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V orwort zur dreizehnten Auflage. 
lch versuche, die bei Entstehung, Erkennung und Behandlung innerer 

Krankheiten ablaufenden Vorgange darzustellen. 1m ersten Bande bringe ich 
die Entstehung der Krankheiten und das, was bei ihnen im Organismus vor 
sich geht, man pflegt es unter den Begriffen der Pathogenese und pathologischen 
Physiologie zusammenzufassen. 1m zweiten hoffe ich, wenn ich Kraft behalte, 
die allgemeinen Grundsatze der Erkennung und Behandlung innerer Krankheiten 
vorlegen zu konnen. Auf das krankhafte Geschehen am Menschen muD ich mich 
beschranken. Eine vergleichende Betrachtung, die zum mindesten die hoheren 
Tiere, am besten auch die niederen und die Pflanzen umfaDte, ware vorzuziehen. 
Denn allen gemeinsam ist das Lebendige, und die Tiefen des Lebendigen werden 
durch nichts besser erhellt als durch seine Betrachtung unter verschiedenen 
Formen und Bedingungen der Erscheinungen. Das ist ja auch der Grund, daD 
Physiologie und Pathologie letzten Endes zusammengehOren, denn in ihnen 
erleben wir verschiedene AuDerungen des gleichen Grundvorgangs. Meine Be
schrankung auf die krankhaften Erscheinungen am Menschen hat einmal auDere 
Griinde. Eine vergleichende Pathologie gibt es nicht. Wahrscheinlich wiirde 
man schlieDlich in der Literatur eine Reihe brauchbarer Angaben finden. Aber 
eine Darstellung1· lch wiirde sie nicht wagen konnen. Wir mussen den Ge
danken ins Auge fassen, solche Untersuchungen anzufangen. 

VoHig von den Vorgangen am Tier abzusehen, ist weder beabsichtigt noch 
moglich. Moglich ist es deswegen nicht, weil ein erheblicher Teil der Unterlagen, 
von denen wir ausgehen mussen, am Tier gewonnen ist. Die Betrachtung aller 
krankhaften Vorgange muD in Beziehung gesetzt werden zu den normalen. Eine 
N ormalphysiologie des Menschen fehlt leider noch. Die Physiologie berucksichtigt 
zwar einzelne Tatsachen, die wir yom Menschen her kennen, im wesentlichen aber 
ist sie aufgebaut auf Beobachtungen an Tieren. Damit tritt die theoretische 
Pathologie von selbst in Beziehung zu den Vorgangen beim Tier. Um so mehr 
ist das der Fall, als jede erklarende N aturwissenschaft, urn Vorgange unter 
einfachen und klaren Bedingungen zu sehen, sich des Versuchs bedienen muD. 
Entsprechend der Experimentalphysiologie entstand so zuerst durch fran
zosische Forscher, MAGENDIE und CLAUDE BERNARD, eine Experimentalpatho
logie, die bei uns dann in TRAUBE, COHNHEIM, NAUNYN und seinen Schulern, 
in V. MERING und MINKOWSKI ihre klassischen Vertreter fand. Niemand kann 
verkennen, was die deutsche Pathologie diesen Forschern verdankt: die von ihnen 
gefundenen Tatsachen, die Grundsatze ihrer Gedankenrichtung und ihrer Ex
perimentierkunst werden von jeder theoretischen Pathologie der Zukunft nicht 
nur hochgehalten, sondern immer von neuem zur Aufklarung der krankhaften 
Vorgange benutzt werden. 

lndessen wir diirfen uns dem nicht verschlieDen: die krankhaften Vorgange 
am Menschen sind so auDerordentlich verwickelt, daD wir, wie auch oft betont 
wurde, im hochsten MaBe vorsichtig sein mussen, sie aHein aus den einfachen 
und kiinstlichen, oft zu einfachen und zu kiinstlichen Verhaltnissen des Tier
versuchs abzuleiten. Also das letzte fiir das Verstandnis einer pathologischen 
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Physiologie des Menschen wird allein schon aus diesem Grunde immer die 
Beobachtung des kranken Menschen sein müssen unter Heranziehung aller 
genauesten Methoden, soweit man sie, ohne zu schaden, am Menschen ver
wenden kann. Es war ein großer Fortschritt für die Entwicklung der patho
logischen Physiologie, als namentlich unter dem Einflusse NA UNYNS die Bedeutung 
der Klinik neben der alten Form der experimentellen Pathologie für die Auf
lösung des krankhaften Geschehens hervortrat. 

Und für mich ist das der zweite, der innere Grund für die Beschränkung 
auf die Darstellung der krankhaften Vorgänge am Menschen. Ich bin Arzt, 
und für den Arzt ist der Mensch alles. Seine Erkrankungen und ihr Verständnis 
ist etwas für sich, wie es immer etwas Besonderes ist, wenn der Mensch als Ganzes 
zum Vorwurfe der Forschung dient. Da kann man nicht mehr fragen, gehört 
eben diese Erforschung zu der Naturwissenschaft, zur Biologie, zu den Geistes
wissenschaften 1 Sie braucht sie alle, sie steht zu allen in Beziehung, ja ist in 
mehr als einer Hinsicht auf sie begründet, sie muß sie verstehen - aber sie 
geht in keiner von ihnen auf, weil etwas Besonderes, ihr Eigenartiges und in 
ihrem Wesen Begründetes hinzukommt. Das Problem des kranken Menschen 
erschöpft sich nicht in objektiver Betrachtung. Gewiß ist sie auch das, und in 
dem Sinne, daß sie z. B. für die Erforschung chemischer und physikalischer 
Prozesse, die im Organismus ablaufen, natürlich die Methoden und Anschauungen 
der Ohemie und Physik braucht, sogar im strengsten Sinne braucht, kann man sie 
eine angewandte Wissenschaft nennen. Sie ist aber noch mehr. Denn in dem 
Maße, wie sich der Gegenstand der belebten Natur von dem der unbelebten durch 
die Autonomie, die das Leben charakterisiert, unterscheidet, in diesem Maße stellt 
die Erforschung des kranken Menschen etwas grundsätzlich anderes dar als 
die der übrigen lebenden Wesen. Sie bedeutet etwas für sich, indem der kranke 
Mensch die gleiche schaffende Welt ist, wie der Beobachter, der Arzt. Der 
Mensch vermag seine Krankheitsvorgänge zu gestalten durch seinen 
körperlichen und seelischen, am besten gesagt, menschlichen Einfluß auf eben 
diese Vorgänge. Und er ist nicht nur Objekt, sondern stets zugleich Subjekt: 
das ist es, was die nie sich erschöpfende Vielseitigkeit der krankhaften Vorgänge 
am Menschen erzeugt. Jeder Kranke bietet Erscheinungen, die nie da waren 
und nie wiederkommen werden in Bedingtheit und Gestaltung, damit aber auch 
in der Entstehung der pathologischen Prozesse. Und weil der Kranke nicht nur 
Objekt ist, sondern stets auch Subjekt, besteht zugleich von seiner Seite eine 
Reaktion auf den Beobachter. Wegen der genannten Vorgänge erfordert die 
Darlegung der am kranken Menschen ablaufenden Prozesse eigenartige Betrach
tungsformen, die zu den in der unbelebten und belebten Natur notwendigen, 
sie umfassend, als etwas N eues hinzukommen. Das ist aber das Zeichen einer 
eigenen Wissenschaft. 

Heidelberg, Oktober 1929. L. KREHL. 

V orwort zur vierzehnten Auflage. 
Ich habe im Texte nach Kräften nachgetragen und zu bessern gesucht, eine Reihe 

Stellen auch neu geschrieben. Wie sehr alles hinter dem mir vorschwebenden 
Ideal zurückbleibt, weiß keiner besser als ich. Aber niemand kann mehr geben, 
als ihm gegeben ist. Das Buch will genommen sein in fester Beziehung zum 
zweiten und dritten Teil der Erkennung und Behandlung innerer Krankheiten. 
Ich arbeite mit aller Kraft an dem Versuch einer Darstellung der Therapie. 

Heidelberg, Dezember 1931. L. KREHL. 
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1. Endogene Krankheiten und Konstitution. 
Ein Gebiet des N aturgeschehens systematisch anschauen bedeutet im 

wesentlichen: das, was geschieht und was man sieht, unter einige wenige Kate
gorien des menschlichen Verstands aufnehmen. Vielmehr noch heillt, da unsere 
verstandesma13igen Klassifizierungen die Mannigfaltigkeit der N atur nie zu 
erschopfen vermogen, die Systematisierung von N aturvorgangen: sie beugen 
unter unsere eignen diirftigen Begriffe. 

So hat sich jede Betrachtung der Ursachen und Entstehung der Krank
heiten um die beiden Pole gedreht: was schadigt den Organismus von au.Ben 
und was schadigt ihn dadurch, daB die Vorgange in seinem Innern von sich aus 
fehlerhaft verlaufen. Diese Form der Betrachtung ist gleichsam natiirlich gegeben. 
Denn der Mensch lebt als selbstherrliche eigne Welt in einer Welt, die, von ihm 
unabhangig, doch durch zahllose Faden nicht nur mit ihm verbunden ist, sondern 
durch diese Faden auf ihn einwirkt. Wenn Kranksein charakterisiert ist durch 
bestimmten Ablauf bestimmter Vorgange im Organismus, so ist es natiirlich 
ganz gebunden an diesen selbst, und dieser ist gebunden an die Umwelt. Da haben 
wir jene Betrachtungsform von selbst. Aber in Wirklichkeit liegt die ganze 
Angelegenheit doch viel weniger einfach. 

Versucht man von dem alten Schema auszugehen: au.Bere Krankheits
ursachen, innere Krankheitsursachen, so ist eins von vornherein klar und un
bestreitbar: Krankheit ist ein Vorgang am Organismus. Der Organismus, sein 
Zustand, die Art seiner Funktionen, seine Beschaffenheit, seine Art zu reagieren 
ist nicht nur von Bedeutung fiir die Krankheit, sondern ist das erste, das, was 
in ihrem Mittelpunkte steht. 

Ich mochte fast erinnern an die Betrachtungen der Philosophie tiber die 
Au.Ben- und Innenwelt. So, wie die entdeckungsfrohe, von Erfolg zu Erfolg vor
wartsschreitende Naturwissenschaft fUr die Auffassung des Verhaltnisses der 
Erscheinungen in Gefahr war, die Bedeutung der anschauenden Personlichkeit 
zu vergessen, so hat die stiirmisch sich entwickelnde Erforschung der belebten 
Krankheitserreger wohl nicht immer ausreichend berticksichtigt, daB diese nur 
wirksam werden, wenn sie innerhalb des Organismus ihr Leben entfalten, und 
daB dann alles davon abhangt, in welchem Umfange und in welcher Weise sie 
das tun konnen und tun. Aber so bOs und so einseitig, wie ihnen von der andern 
Seite vorgeworfen wurde, waren die groBen Bakteriologen jedenfalls nicht. 
Die Frage nach den Beziehungen der au.Bern und innern Krankheitsursachen, 

KREUL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 1 
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die zu den schwierigsten gehort, wurde eben nicht ruhig untersucht, sondern 
vielfach dogmatisch statuiert. Die Vorgange, die dem Kranksein zugrunde liegen,. 
sind Lebensvorgange, sie gehoren also mit dem, was wir normales Leben zu 
nennen pflegen, untrennbar, ja ohne jede scharfe Grenze zusammen. Denn ob 
ein bestimmter Proze.6 zum einen oder andern gerechnet wird, hangt fiir die 
Theorie nur ab von der Form, den Grundsatzen und den Absichten der mensch
lichen Betrachtung, ist also durchaus konventioneller Natur, ist Sache der Defi
nition der Krankheit. 

Der Mensch lebt, wirkt und schafft inmitten einer Umwelt, auf die er tausend
fache Einwirkungen auslibt, und von der er tausendfache Einwirkungen erfahrt 
in jeder Sekunde seines Lebens. Die Art, wie sich diese Einwirkungen in seinen 
Verrichtungen und seinem Zustand aullern, charakterisieren sein Leben. 

Dieses Gegenverhaltnis zur Aullenwelt ist nun bei dem Menschen etwas 
au.6erst Verwickeltes. Es ist gewi.6 dadurch charakterisiert, wie, ich mochte sagen, 
das rein N aturhafte im Menschen reagiert. Aber doch nur auf der einen Seite 
rein passiv reagiert. Denn hier kommt doch schon, untrennbar mit dem Korper
lichen verbunden, - nur die unlosliche Vereinigung beider charakterisiert ja 
den einzelnen Menschen - das Seelische hinzu. Seine Reaktion auf die Ereignisse· 
der Umwelt ist in weitem Ausma.6 davon abhangig, wie der Mensch reagieren 
will. Das schon hat er, natiirlich innerhalb von Grenzen, in der Hand. Und 
wenn wir dann noch dazu nehmen, da.6 er bewu.6t und unbewu.6t, jedenfalls 
seelisch, seinen Korper und seine Verrichtungen beeinflussen kann, da.6 es doch 
in mehr als einer Hinsicht von seinem Willen, seinen Anschauungen, seinen 
Gewohnheiten, also wiederum von seinen seelischen Fahigkeiten abhangt, ob 
er sich bestimmten Umstanden der Umwelt aussetzt und wie er das tut, so 
ermessen wir die enorme Verwicklung dieser Verhaltnisse. 

Dem entspricht auch die Klassifizierung oder Rangierung der Krankheits
ursachen. Wir brauchen auf die erkenntnistheoretische Erorterung liber Haupt
und N ebenursachen, liber zureichenc1en Grund und liber die Ersetzung des 
Ursachenbegriffs durch den Konditionalismus nicht einzugehen, denn hier 
kommt es nur auf eine Schilderung der Tatsachen an. Fiir jeden, der arztlich 
zu tun hat, erweisen diese aber, da.6 die Entstehung eines Krankheitszustands, 
von verschwindenden Ausnahmen abgesehen, kaum je eindeutig von einem 
Gesichtspunkt aus zu erklaren ist. Selbst in den verhaltnisma.6ig klaren Fallen 
au.6erer Krankheitsursachen kommt es immer auf verwickelte Verhaltnisse 
ihrer Beziehung zum Organismus an - es sei denn z. B., da.6 ein zusammen
stiirzendes Haus einen Menschen zertrlimmert oder verletzt. Das ganz Gewohn
liche ist fiir den Kranken vielmehr: das Zusammentreffen bestimmter Umstande 
hat den bestimmten Ablauf bestimmter Vorgange in seinem Organismus zur 
Folge. Zu diesen gehOren die krankhaften. 

Die Aufgabe unserer Darlegung ist, diese verschiedenen Umstande in ihrer 
Beziehung zueinander und in ihrer Bedeutung fiir das, was geschieht, sorgfaltig 
abzuwagen. 
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Jede Betrachtung hat also davon auszugehen, was der Mensch ist. Zunachst 
ist er das Ergebnis seiner Ahnen, und das ist er ganz unabhangig von allen Ein
fliissen des Lebens auf ihn selbst. Wir untersuchen also; was gibt es fiir Krank
heiten und Funktionsanomalien, die n ur auf eine fehlerhafte Anlage zuriick
zufiihren, mithin Folge einer eigenartigen Erbmasse sind ("idiotypische Krank
heiten"l)~ 

In dies en Fallen mu13 man annehmen, daE die morphologische oder funktionelle 
Grundlage der Krankheit in der Erbmasse einmal entstanden ist. "Von selbst", 
jedenfalls aus vorerst unbekannten Griinden entsteht sie: durch Idiovariation 
(Mutation), wie man zu sagen pflegt2. Die experimentelle Biologie hat durch sehr 
interessante Versuche in einer Reihe von Fallen Analoga zu einer iibertrag
baren Veranderung der Erbmasse geschaffen. 

Durch das veranderte Idioplasma wird in den zunachst zu erortemden Fallen 
gleichsam - ich wage den Ausdruck, obwohl ich mir nicht verhehle, wie er 
anstoEen kann - die Krankheit selbst iibertragen. Wir miissen in diesem Idio
plasma irgendwelche chemisch-morphologische Anomalien vermuten; in ein
zelnen Fallen ist die Vererbungslehre sogar so kUhn, von Storungen durch Fehlen 
bestimmter Gene oder Chromomeren zu sprechen. Daraus folgt in dem sich ent
wickelnden Organismus einer Anzahl von Kindem mit furchtbarer Notwendig
keit eine abwegige Gestaltung und Funktion, die wir eben als Krankheit be
zeichnen. Und diese Funktionsstorung tritt ein, ohne daE irgendeine andere 
oder weitere Ursache hinzutreten muE, als die genannte Veranderung der Erb
stiicke: Welcher Art diese sei, dariiber miissen wir uns fiir den kranken Menschen 
vorerst jedes Urteils enthalten, weil am Kranken doch noch aIle Unterlagen und 
Moglichkeiten fiir eine Anschauung fehlen. 

Hierher gehoren von den von uns zu besprechenden Krankheiten z. B. 
Hamophilie, Alkaptonurie und Cystinurie, Myotonie, Dystrophia musculorum, 
hamolytische Konstitution. Au13erdem gibt es Stammbaume fiir Diabetes mellitus, 
Diabetes insipidus, Huntingtonsche Chorea, und eine Reihe idiotypischer zere
braler und spinaler Erkrankungen, z. B. solcher nach der Art der FRIEDREICH
schen Krankheit. Das sind Beispiele, eine vollstandige Anfiihrung der hierher 
gehOrigen Zustande ist nicht beabsichtigt. 

Klinisch ist charakteristisch, daE die Funktionsanomalie friihzeitig auftritt 
und in manchen Fallen im wesentlichen unverandert bleibt. Das ergibt sich 
mit Notwendigkeit aus dem fehlerhaften Zustande des Idioplasma. 

Indessen ist schon hier keineswegs alles geklart. Als Typen solcher Krankheiten 
kann man Hamophilie nnd Myotonie ansehen. Die Myotonie z. B. solI sich nach 
den Angaben guter Nenrologen ofters erst gegen die Pubertat hin geltend machen. 
Das ist schwer verstandlich. Und die Hamophilie solI gegen das 50. Jabr hin ge
wohnlich aufhoren Manifestationen zu machen, so daB kaum ein alterer Mensch an 

1 J. BAUER, Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 3. Auf I. - Vgl. 
H. W. SIEMENS, Einfiihrung in die allgemeine und spezielle Vererbungspathologie des Men
schen. 2. Auf I. 1923. - BRUGSCH u. LEWY, Biologie der Person. Berlin 1926. 

2 O. NAEGELI, Allgemeine Konstitutionslehre 1927. 
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hamopbilen Blutungen sterbe. Auch fill diese merkwiirdige Angabe ware erst eme 
sichere Begriindung durch registrierte Beobachtungen notwendig. 

Wir werden sogleich noch weitere Eigenarten im Verlauf dieser Zustande 
kennenlernen. Aber das eine, was diese FaIle charakterisiert, daB die einzige 
Ursache in der fehlerhaften Bildung des ldioplasma liegt, daB jede andere Ein
wirkung fehlt und daB die krankhaften Erscheinungen mit der N otwendigkeit 
und in der Weise sich einstellen, wie sie die Vererbungswissenschaft aufzeigt, 
das alles tritt doch hochst eindrucksvoll hervor. 

Durch eine Anzahl sorgfaltiger Untersucher ist schon jetzt fUr eine groBere An
zahl dieser Krankheiten der Erbgang nach MENDELschen Prinzipien klargestellt. 
Der Mendelismus ist ja zweifellos eine in der Natur weit verbreitete Form des Ver
erbungsgeschehensl, und er ist auf die meisten der genannten Zustande - soviel 
kann man jetzt schon sagen - anwendbar, auch wenn man strengsten kritischen 
MaBstab an die Beobachtungen legt, und wenn man keinen Augenblick im unklaren 
bleibt uber die enormen Unterscbiede, die die Zuchtung reiner Rassen an der Pflanze 
oder am niedern Tiere auf der einen Seite, die Mischnatur aller Menschen auf der andern 
Seite bietet. 

Man hat, wie gesagt, in einzelnen Fallen auch die bestimmte Form des Erbgangs 
(der Idiophorie) schon festgesetzt. Aber bier rate ich doch noch zu groBer Vorsicht, 
weil bei der Benutzung von Ahnenreihen, deren Gesundheitszustand naturlich nur 
ananmestisch festgestellt werden kann, klinisch vorerst noch zu vieles unklar bleibt. 
Das zeigt z. B. schon die Hamopbilie, die neben der Hemeralopie als eine der am 
besten erforschten idiotypischen Krankheiten gilt. Man bezeichnete fruher den Erb
gang bier haufig als dominant. Die kiinftige Forschung muB erst noch feststellen, 
ob bei den weiblichen Mitgliedern hamophiler Familien echte Hamophilie sicher 
vorkommt. Das behaupten die einen, z. B. GRANDIDIER, und leugnen die meisten 
andern. In der groBen Zusammenstellung von BULLOCH und FILDEs2 uber 235 Stamm
baume, findet sich kein einziger sicherer Fall von Hamopbilie bei einer Frau! Auch 
ich konnte mich nicht davon uberzeugen, daB es Frauen Init echter Hamophilie 
gibt. SCHLOSSMANN bespricht in seinem groBen Werke3 die ganze hiichst verwickelte 
Frage eingehend unter Berucksichtigung der jungsten Literatur einschlieBlich des 
letzten sehr merkwiirdigen Falls von MADLENER4. Augenblicklich laBt sich ein end
giiltiges Urteil noch nicht fallen. In den Gedankengangen wird meines Erachtens 
erbbiologischen Moglichkeiten oder Nichtmoglichkeiten allgemein ein zu groBer Raum 
gegeben. Es kommt nicht darauf an, was gedanklich moglich ist, sondern was geschieht. 
Andrerseits sind auch die Beobachtungen nur sehr schwer zu ordnen, weil noch zu 
viele Grundlagen und sichere Kriterien fehlen. Wir wissen noch nicht genug vom Zustand 
des Blutes selbst und namentlich nicht vom Blute der Konduktoren und der andern 
Mitglieder hamophiler Familien. Wir konnen es deswegen noch nicht sicher abgrenzen 
gegen das bei einzelnen etwas anders gelagerten Fallen mit Blutungsneigung, wie sie 
beschrieben werden. Endlich sind Kranke, die den Betrachtungen uber Vererbung 
zugrunde gelegt werden, oft uberhaupt nicht eingehend klinisch untersucht. So be
obachtet man bei Frauen aus Bluterfamilien haufig eine Neigung zu Blutungen 5, die 
klinisch anders zu werten ist, als die Hamophilie. Eine hiichst eigenartige Tatsache, 

1 Uber Einwande gegen seine universelle Bedeutung vgl. HERZ, Naturwiss. Il, 833 (1923). 
2 In PEARSON, Treasury of human. Inheritance. 
3 SCHLOSSMANN, Die Hamophilie. Stuttgart 1930, S. 180. 
4 MADLENER, Arch. Rassenbiol. 20, 390. 
5 VgI. NAEGELI, Blutkrankheiten. 4. Aufl., 365. 5. Aufl., 437; SCHLOSSMANN l. c. 
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die erst noch geklart werden muB duxch eine weitere Untersuchung des Wesens dieser 
Blutungsneigung. 

Die moderne Erblichkeitsforschung, die auf dem Standpunkt steht, da.13 nux 
mii.nnliche Mitglieder hamophiler Familien die Krankheit bekommen, bezeichnet 
den Erbgang jetzt aIs rezessiv-geschlechtsgebunden1• Mit Benutzung der neuen 
GOLDSCHMIDTSchen Forschungen wurden schon hochst interessante Annahmen uber 
die feineren morphoIogischen und funktionellen Seiten des Vererbungsvorgangs ge
auBert2• Aber natiirlich sind das nux Vermutungen. 

Bei all den genannten Krankheitszustanden werden also offenbar, so wie bei 
den bekannten erblichen Sehstorungen, z. B. der Hemeralopie und wie bei den 
Anomalien der Fingerentwicklung, veranderte Erbstucke, oder es wild das Fehlen 
bestimmter Stucke ubertragen. Die Dbertragung erfolgt dominant oder rezessiv. 
Manchmal findet, wie gesagt, eine geschlechtsgebundene (gynophore) Vererbung 
statt. 

Ein hervorragender Fachmann auf dem Gebiete der Vererbungsforschung, PLATE, 
hat seine Auffassungen fiber den Erbgang bei menschlichen Krankheiten in seiner 
VererbungsIehre (Leipzig 1913) dargelegt 3• Duxch die Verschiedenheiten des Erb
gangs sowie duxch das so auBerordentlich wechselnde Zusammentreffen der ver
schiedensten Arten von Menschen, sowie der Menschen mit den verschiedenen For
men der Anlage erklart sich vieles Eigenartige in dem zunachst schwer verstand
lichen, oder manchmaI auch scheinbar unverstandlichen Auftreten vieler idiotypischer 
Krankheiten, ich mochte sagen des WechseIs von Gesunden und Kranken, des Fehlens 
der Krankheiten in mehreren Generationen. In der Vererbungswissenschaft ist aHes 
noch im Flusse, in d.er klinischen Vererbungslehre aIles im Anfang. Der Fortschritt 
wird hier davon abhangig sein, daB nach dem Vorgang von SIEMENS fUr die betref
fenden Krankheiten genaue Familienregister angelegt werden, und daB in der arzt
lichen Erblichkeitsforschung nux Manner sprechen, die die theoretischen GrundIagen 
beherrschen. 

Auf weitere Einzelheiten einzugehen versage ich mir, weil ich selbst nicht 
mem die Kenntnisse habe, diese verwickelten Fragen urteilsfahig zu erortern. 
Deswegen kann ich auch hier weder eine Vollstandigkeit der Betrachtung noch 
eine Auseinandersetzung mit der modernen Erblichkeitsforschung geben. lch 
mull und will mich hier darauf beschranken an einigen klinischen Beispielen 
auf die Grundsatze dieser Vorgange hinzuweisen, die mir fiiI die innere Medizin 
in Betracht zu kommen scheinen. 

Das . bisher Gesagte gilt nur fiiI einen Teil der bisher behandelten FaIle. 
Wie mir scheint fiiI Hamophilie, Myotonie, Cystinurie, Alkaptonurie und 
die hamolytische Konstitution 4 ganz, fiiI die andern Zustande jedenfalls nur 
zum Teil. Auch da bestehen wieder betrachtliche Unterschiede. Z. B. fiiI den 
Diabetes insipidus und Diabetes mellitus ist diese Form der ldiophorie sicher 
ganz die Ausnahme. Die Atiologie und Pathogenese des Diabetes mellitus ist 
viel haufiger eine ganz andere; davon wild spater noch zu sprechen sein. Leider 
ist in der Klinik die eingehende, auf volliger Kenntnis der theoretischen Grund-

1 SIEMENS, I. c. - VgI. RIEBOLD, Med. Klin. 1913. NAEGELI l. c. 
2 Z. B. BAUER, Dtsch. Z. Chir . .,.6. 3 PLATE, Arch. Rassenbiol. 8, 164. 
4 GINSSLEN, Zll'PERLEN, SCHUZ, Arch. klin. Med.146, 1. 
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lagen beruhende erbbiologische Durchforschung der Krankheiten noch langst nicht 
genugend anerkannt. Aber wir haben doch gute Anfange1 • Besonders auf die 
Zwillingspathologie2 hat man groI3e Hoffnungen gesetzt. Sie kann auch wichtige 
Ergebnisse haben, wenn ihre Erforschung umsichtig gehandhabt wird 3. 

AuI3erst verwickelt liegt alles bei vielen Fallen idiotypischer N ervenkrank
heiten. GewiI3 gibt es auch hier Verhaltnisse und Stammbiiume, die in der 
besprochenen Hinsicht reinlich und klar sind 4. 

Dber den Erbgang bei Dystrophia musculorum progressiva liegen jetzt sehr ein
gehende Untersuchungen vor 5, und wenn auch die Forscher, die sich damit beschaf
tigten, vorerst noch nicht zu einer einheitlichen Auffassung kamen, so ist doch das 
ganz sicher und von allen anerkannt, daB bei Muskeldystrophie klarere und be
stimmtere VerhiiJtnisse bestehen, als bei den meisten heredo-familiaren Krank
heiten des Nervensystems, bei denen oft eine ganze Reihe klinischer Eigenarten 
vorkommt. 

DaI3 die krankhaften Erscheinungen in diesen Fallen nicht immer von der 
Kindheit an vorhanden sind, vielmehr ofters sich erst spater zeigen, und bei 
verschiedenen Geschwistern nicht immer zu gleicher Zeit auftreten, spricht nicht 
gegen die Dbertragung der Krankheit durch das Idioplasma. Denn wir muss en uns 
die Aufeinanderfolge der Zellen eines Organs doch als einen genau abgestimmten 
Vorgang von vollig unbekannter Form der Regelung denken. Das Ausfallen 
von Generationen fiir die Entwicklung der Krankheit fallt in empirisch Bekanntes 
und ist nach MENDELS Befunden tiber rezessive Vererbung verstandlich. Das 
Auftreten von "Einzel£allen" diirfte wohl so zu erklaren sein, daI3 sich familiar 
vorausgehende Krankheiten unserer Kenntnis entzogen. 

Die Verhaltnisse des zeitlichen Auftretens idiotypischer Krankheiten werden 
ja von manchen Vererbungsforschern nicht fiir wichtig angesehen. Aber ich 
kann mich dem Eindruck nicht verschlieI3en, daI3 hier doch bedeutsame Verhalt
nisse verborgen liegen konnen 6. Einmal tritt die gleiche Krankheit in der gleichen 
Sippe, also bei Geschwistern einer Sippe, in der Regel urn die gleiche Zeit auf, 
wahrend der Beginn in verschiedenen Familien starken Schwankungen unter
worfen ist. Zweifellos fangt oft die Krankheit bei den Deszendenten immer 
friiher an als bei den friiheren Generationen. Und so wie die Krankheit friiher 
beginnt, wird sie mit ihrer Haufung in Generationen immer schwerer, wird 
also fiir die Erhaltung der Sippe immer deletarer. 

1 WEITZ, Klin. Wschr. 1926, Nr 54. - GXNSSLEN, Z. Abstammgslehre 54, 299. - CURTIUS, 
Dtsch. Arch. klin. Med.162, 194,330. - FRHR. v. VERSCHUER, Miinch. med. Wschr. 1931, 
Nr4. 

2 Vgl. SIEMENS, Die Zwillingspathologie. Berlin 1924. - v. VERSCHUER, Erg. inn. 
Med. 31, 35; Ges. phys. Anthrop. VI. - CURTWS u. KORNHAUS, Z. Konstit.lehre 15, 229. 

3 LUXENBURGER, Nervenarzt 3, 385. 
4 Vgl. hier KEHRER, Erblichkeit und Nervenleiden. Berlin 1928. - KEHRER, STERN, 

SIDLER, Nervenarzt 2, H.5 (1929). - DAVIDENKOW, Z. Rassenbiol. 19, 102. 
6 WEITZ, Dtsch. Z. Nervenheilk. '2'2, 143; 102, 209. - DIEHL, HANSEN und v. UBISCH, 

Dtsch. Z. Nervenheilk. 99, 54. - MmKowSKI u. SIDLER, Arch. Klaus.Stifg 3, 239. 
6 V gl. BREMER, Arch. Psych. 66, 497. 
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Es erscheint ferner recht interessant, daB, wie JENDRASSIK hervorhebt1, 

.rue idiotypischen Erkrankungen des Hirns und Riickenmarks in ihrer Sympto
matologie und das heiSt in ihrer anatomischen Grundlage, wenigstens in feineren 
Einzelheiten, wechseln. Das deutet doch hin auf individuelle Schwankungen 
im Verhalten der allerkleinsten Teile des krankhaft veranderten Idioplasma, 
vor allem Polymerie des Erbgangs. Es deutet das vielleicht hin auf die Bedeutung 
weiterer Einfliisse, auf die wir nachher zu sprechen kommen. In der gleichen 
Familie haben die Krankheitsbilder oft auffallende Ahnlichkeit untereinander, 
ebenso wie die Krankheit in der gleichen Familie sich haufig annahernd um 
die gleiche Zeit einstellt, wahrend fiir beides in verschiedenen Familien Unter
schiede bestehen. Alles das erinnert lebhaft an den familiaren Verlauf von In
fektionskrankheiten. Ob sich hier der EinfluB und die Bedeutung paratypischen 
Geschehens auf eine abnorme Erbmasse erweist? Es wiirden sich dann Beziehun
gen zu der nachsten groBen Krankheitsgruppe ergeben. 

Weiter zeigt sich nun, daB die idiotypische Anlage primitiver und zu
sammenfassender Komplexe diesen noch eine wechselnde Entwicklungsmoglich
keit gewahrt. Man hat namlich, allerdings nur selten, gesehen 2, daB in der 
gleichen Familie direkt verschiedene Typen dieser hereditaren Krankheiten 
.zusammen vorkommen. Das erweist die nahe innere Verwandtschaft aller 
dieser Zustande. Bei ihnen ist tatsachlich die Unregel Regel. Wir beob
achten gerade bei den idiotypischen Nervenkrankheiten die groBten Schwan
kungen sowohl im Krankheitsbild als auch in der Zeit und der Art der Ent
wicklung. 

Wahrend nach allem, was wir wissen, bei der Hamophilie und der Myotonia 
130ngenita der krankhafte Zustand im wesentlichen als stationar angesehen 
werden muB, sind die idiotypischen Nervenkrankheiten progressiver Natur. 
Die nervosen Zellen und Fasern sind also vielleicht anfangs richtig gebildet 
worden, allmahlich aber verfallen sie, sei es durch die Schwache ihrer eigenen 
Struktur, sei es paratypisch; sogar die EDINGERSchen Aufbrauchgedanken 
wurden hier herangezogen, wie mir scheint, nicht mit Recht. Auch echt auBere 
Schadlichkeiten, wie z. B. schwere Infekte, werden von manchen verantwortlich 
gemacht. Hier reichen fiir ein endgiiltiges Urteil die vorliegenden Beobachtungen 3 

noch nicht aus. Schwanken doch z. B. fiir die FRIEDREICHsche Krankheit die 
Angaben iiber die Bildung des Riickenmarks auBerordentlich. In einzelnen 
Fallen wurde, auch bei ganz friihzeitigem Tod, das Riickenmark diinn, zart 
und schwach gefunden, halb so groB wie ein normales. In andern Fallen hielten 
sich auch bei einem im ganzen schwachen Riickenmark die Strange ausgezeichnet. 
Und bei einer dritten Gruppe von Kranken entstanden in wohlgebildetem oder 
schwachem Mark die schwersten Entartungen von Zellen und Fasern. 

1 JENDRASSIK, Lewandowskys Handb. d. Neurologie 2. - Uber diese Fragen siehe 
KEHRER, STERN, SIDLER, 1. c. - LICHTENSTEIN und KNORR, Dtsch. Z. NervenheiIk. 1l4, l. 

2 BIGlER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 9, 1. - CURTIDS, Z. Neur .• 26, 209. 
3 BING, Erg. inn. Med. 4, 82. 
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Es weist hier also doch vieles auf die mogliche Bedeutung paratypischer 
Einfliisse hin, die in besonderer Weise wirksam werden, weil das ldioplasma 
idiotypisch an bestimmten Stellen oder in gewisser funktioneller Beziehung 
schwach, schlecht, widerstandsunfii.hig gebildet ist. 

Die Erbanlage, das ldioplasma, wurde bisher als bestimmt charakterisiert 
vorausgesetzt, oder es traten in ihm aus unbekannten Grlinden neue und ver
erbbare Eigenschaften ein. Bleibt nun die Summe der Lebenseinfliisse, die doch 
zum groBen Teil Zellen und Gewebe eines Individuums mit Gefahren bedrohen, 
ja sie direkt schiidigen konnen, ohne EinfluB auf das Keimplasma, also auf Zellen, 
deren Beschaffenheit mit dem gesamten Stoffwechsel und der Tatigkeit der 
inkretorischen Driisen aller Voraussetzung nach doch in innigster Beziehung 
steht, und damit auf die Eigenschaften der nachsten Generation? N ach Meinung 
vieler Forscher allerdings. Aber es gibt doch andrerseits schone Experimental
beobachtungen an niedern Tieren, nach denen die Haltung eines Organismus 
1lD.ter bestimmten U mstanden N achkommen mit veranderten Eigenschaften 
geboren werden laBt. Diese Eigenschaften bilden sich ja haufig innerhalb weniger 
Generationen wieder zuriick. Aber in anderen Fallen werden sie doch wohl 
erhalten. 

Sollte eine jahrzehntelange Einwirkung von Giften, wie z. B. Alkohol, Blei, 
Quecksilber und vor allem das Gift der Syphilis aIle oder fast alle Zellen des 
Organismus beeinflussen und nur gerade das ldioplasma unverandert lassen ~ 
Arztlich 'Yird man das kaum glauben wollen. Und in der Tat nehmen hervor
ragende Forscher, ich erinnere z. B. an FOREL und BUMKE, durch Alkohol und 
Syphilisgift allgemein gesagt eine Schiidigung des Nachwuchses anI. 

Einmal in der Entstehung von Epilepsie, seelischen Minderwertigkeiten und 
Geisteskrankheiten wurde dieser EinfluB gesehen. In der Tat gibt es eine Reihe 
hOchst eindrucksvoller FaIle, die in diesem Sinne sprechen. Aber im ganzen sind die 
zahlenmaBigen Dnterlagen sicherer Beobachtung uber eine Giftschadigung des 
Idioplasma doch noch recht gering. Man wird fur ein sicheres Drteil auch hier noch 
Jahrzehnte warten mussen, bis die Beobachtungen, die jetzt allerorts eingehend 
angestellt wer-den, Fruchte getragen haben. Dnd jedenfalls ist ein Mann wie O. NAE
GELI der Meinung, daB toxische Schadigungen der Nachkommenschaft in der Anlage 
sich in wenigen Generationen vollig zuriickbilden. Immerhin teile ich ebenso wie 
mein verehrter Freund F. VON MULLER 2 die Auffassung, daB jedenfalls Alkohol und 
das Gift der Syphilis Keim- und Fruchtschadigungen hervorrufen konnen, die sich 
in dem Auftreten der obengenannten Erkrankungen, vor allem aber durch die Geburt 
elender, schwacher, !nit allen moglichen Gebrechen behafteter und wenig lebens
fahiger Kinder auBern. Aber - darin ist SIEMENS recht zu geben - Beweise 
fUr erworbene Schadigungen des Idioplasma liegen noch nicht vor. Ob und wieweit 
akute, wahrend der Schwangerschaft die Mutter treffende Infekte auf die Nachkommen 
wirken, ware noch zu untersuchen. 

Sehen wir von den verhaltnismaBig klaren Fallen ab, in denen die gleiche 
Krankheit sich in Generationen wiederholt, so wird die ganze Angelegenheit des 

1 "Ober diese Fragen, z. B. H. HOFFMANN, Vererbung und Seelenleben 1922, S.85. -
LENZ, Menschliche Erblichkeitslehre 1921, S. 252. - BUMKE, Kultur und Entartung. 2. Auf I. 

2 F. MULLER, NothnageI·Vorlesung. Med. Klin. 1924, Nr 48/49. 
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"Erblichen", also dessen, was der Mensch mit zur Welt bringt, au.6erordentlich 
verwickelt, sobald wir das groBe Heer der iibrigen Krankheitszustande be
trachten, unter dem Gesichtspunkt, wie weit "Erblichkeit" als bedeutungsvoll 
gilt. Gilt! Denn hier wird die Verbreitung durch Vererbung ungefahr fiir aIle 
Krankheiten behauptet, abgesehen von den augenfalligsten Infektionskrank
heiten. 

Wir wollen hier von einem Beispiel ausgehen, dem des Diabetes mellitus. 
Auch hier gibt es, wie gesagt, FaIle, in denen ganz nach Art der vorhergehenden 
Gruppe die Krankheit in Familien vorkommt, also vererbt wird), ja ich mochte 
mich dem kaum mehr verschlieBen, daB, wie es die moderne Erbforschung auch 
verlangt, der Diabetes letzten Endes iiberhaupt eine idiotypische Krankheit ist 2• 

Dann beginnt sie schon im Kindesalter, ja sie kann bald nach der Geburt 
anfangen. Also: ich meine, daB hier grundsatzlich kaum etwas anders zu 
sein braucht, als bei der Hamophilie. 

Man wird da auch gar nicht ablehnen konnen, daB etwas fiir die Entstehung 
der Krankheit Fundamentales vererbt werden kann nach Analogie der MENDEL
schen Grundsatze. Wir miissen nur die Art dieses "Fundamentalen" erst einer 
Betrachtung unterziehen. Bei der Hamophilie liegt das Fehlen eines Zellstoffs, 
bei Alkapton- und Cystinurie die Abartung eines chemischen Vorgangs, bei 
FRIEDREICHScher Krankheit Entartung an bestimmten Zellen des Zentral
nervensystems zugrunde. Diese Form des direkt erblichen Diabetes konnte auf 
eine mangelhafte Verrichtung der LANGERHANSSchen Inseln zuriickzufiihren sein. 
Wahrscheinlich ist es in der Tat so bei den, ich mochte sagen, einfachen schweren 
Fallen von familiarem Diabetes, bei denen die Krankheit mit furchtbarer Folge
richtigkeit und in immer friiherem Alter und immer schwerer bei den Deszendenten 
auftritt. Das sind aber gliicklicherweise doch recht seltene FaIle. 

Damit ist also die Frage der Erblichkeit bei dem Diabetiker keineswegs 
erschopft. Ganz abgesehen davon, ob man den Diabetes iiberhaupt als eine 
einheitliche Erkrankung ansehen soIl, - ich personlich tue das nicht - mu.6 
man jedenfalls anerkennen, daB Diabetes bei Erkrankung der verschiedensten 
Organe vorkommt. NAUNYN legt das in seinem Meisterwerk 3 ausfiihrlich und 
klar da. W ollte man dann noch einen einheitlichen Angriffspunkt retten, so 
miiBten wir ihn in das Pankreas verlegen und durch mangelhaften Zustrom des 
Inkrets der Inselzellen zum einzelnen Organ dann die Storung entstehen lassen. 
Man fiihrt den Diabetes in der Regel auf eine "Schwache des Zuckerstoffwechsels" 
zuriick und legt der Entwicklung der Krankheit eine "Anlage" zu dieser Schwache 
zugrunde. 

In der Tat kennen wir diese "Schwache" in allen Dbergangen von den Grenzen 
der Norm bis zum schwersten Diabetes. Und wir sehen die Wirksamkeit der 

1 Vgl. z. B. UMBER, Erniihrung und Stoffwechselkrankheiten. 3. Auf!. - v. NOORDEN 

und ISAAC, Die Zuckerkrankheit. 8. Auf!. - GROBER, Arch. Rassenbio!. t, 664. - E. GRAFE, 

Krankheiten des Stoffwechsels. 1931. 
2 Vgl. FINKE, Z. klin. Med. 114, 713 (UMBER). 

3 NAUNYN, Der Diabetes mellitus. 2. Auf!. 1906. 
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familiaren Anlage bei den verschiedensten Anlassen, z. B. die Arteriosklerose 
des Pankreas fiihrt zum Diabetes bei bestehender Anlage zum Diabetes. Ebenso 
vielleicht bei bestehender Anlage der iiberma.Bige gewohnheitsma.Bige Genu.B 
von Kohlehydraten. Dazu passen ALLENS Beobachtungen. In solchen Fallen 
wiirde also die Anlage gleichsam manifestiert werden durch au.Bere Einwirkungen. 

Gerade fiir den Glykogen- und Zuckerumsatz in der Leber und die aus ihren 
Storungen erfolgenden Diabetesformen diirfte die Anlage von besonderer Be
deutung sein. 

In seiner Erbmasse hatte dann der Diabetiker die "Anlage" zur Schwache 
des Zuckerstoffwechsels, d. h. zum Diabetes, sie wird vererbt und diirfte etwa 
bei 20%, vielleicht bei einer gro.Beren Anzahl von Diabetikern der Entwicklung 
der Krankheit zugrunde liegen. 

Diese "Anlage" ist doch nun etwas ganz anderes, als das, was im voraus
gehenden Abschnitt vererbt wurde. Dort etwas relativ Klares, man kann 
vergleichsweise sagen Einfaches. Hier etwas fiir unsere gegenwartigen An
schauungen Nebelhaftes, Verschwommenes, etwas Dynamisches, ein "Ver
mogen". Aber allerdings miissen wir uns erinnern, da.B in der Regel nicht eine 
Eigenschaft vererbt wird, sondern die Reaktionsform. 

Dber diese Anlage und ihre Entwicklung ist noch viel zu sagen. Einmal 
gilt bei den V orlaufern als Zeichen der Anlage zum Diabetes nicht nur dieser 
selbst als bedeutungsvoll, sondern ebenso die Gicht und die Fettleibigkeit, das, 
was die franzosischen Arzte als "famille nevro-pathique" bezeichnen. Gicht 
und Fettleibigkeit kommen nicht selten mit dem Diabetes zusammen vor; das 
hangt vielleicht auch mit gewohnheitsma.Big zu reichlichem Essen zusammen. 
Besonders wichtig ist die Beziehung des Diabetes zur Fettleibigkeit. Dariiber 
gibt es eine gro.Be Reihe von Vermutungen1 . Ebenso treten diese Krankheiten 
als seine Vorlaufer auf. Eine Beziehung der drei Krankheiten untereinander 
konnte man sich durch die Leberzelle vermittelt vorstellen: sie beherrscht unter 
Fiihrung des Nervensystems und des Inkrets der Inselzellen sicher den Sto££
wechsel des Zuckers und des Fetts. Es wiirde keine grundsatzlichen Hindernisse 
geben, ihr auch die Verwaltung der Purinkorper zuzusprechen, ganz abgesehen 
davon, da.B wir nicht einmal mit Sicherheit wissen, ob sich das Wesentliche der 
Gicht in den Purinkorpern erschopft. 

Freilich ist das nur eine Vermutung. Der "nervQse" Diabetes 2 wiirde sich, da 
der Leberstoffwechsel yom Nervensystem beherrscht wird, in den Ring aufnehmen 
lassen - auch ich stehe dem "nervQsen" Diabetes mehr als skeptisch gegeniiber. 
Aber die Schwierigkeit liegt darin, daB wir so doch immer wieder auf ein Organ 
kommen, hier die Leber, so wie oben auf das Pankreas, wahrend der "Zuckerstoff
wechsel", dessen Schwache den Diabetes darstellt, auf eine Anzahl von Geweben 
verteilt ist, jedenfalls auf Pankreas, Leber, Muskeln. Dazu kamen noch die endo
krinen Driisen. In der Tat nehmen wir, wie gesagt, Entstehung des Diabetes bei 
verschiedenen Organerkrankungen an. Aber allerdings lieBe sich schlieBlich auch die 

1 VgI. FINKE, I. c. Auch Abschnitt Diabetes. 
2 VgI. V. NOORDEN U. ISAAC, Die Zuckerkrankheit. 8. Auf I., S.93. 
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Annahme verteidigen, daB die Storung letzten Endes immer auf das Pankreas zuriick
geht, sei es mit, sei es ohne N ervensystem. 

GewiB ist es mit der Vorstellbarkeit von Erbstiicken, noch dazu von krankhaft 
veranderten, an sich eine heikle Sache. Aber man findet, soviel ich sehe, doch weniger 
Schwierigkeiten, wenn sie sich beziehen solI auf die Anlage der Finger oder der Pan
kreaszellen, als wenn sie sich erstrecken solI auf den iiber viele Gewebe verbreiteten 
Zuckerstoffwechsel. Oder - dieser Vorgang ist beim Diabetes viel mehr organologisch 
lokalisiert, als wir bisher anzunehmen geneigt sind. Es wird zwar von den Inselzellen 
gleichsam verbreitet. Aber diese wirken doch durch und an andern Zellen, in ver
schiedenen Fallen an verschiedenen Organen, je nachdem deren Zellen selbst wieder 
besondere krankfhafte Eigenschaften aufweisen. SchlieBlich siegt auch hier wieder 
MORGAGNI. Aber doch in ganz anderer Form als bei den einfachen idiotypischen 
Krankheiten. 

Diese Anlage - und das ist ein weiterer Unterschied gegen die erste Gruppe
ist nun auf der einen Seite doch nur in einer verhiiltnismiWig geringen Anzahl 
von Fallen nachweisbar. Gerade bei den Fallen von "reinem" Diabetes fehlt 
meines Erachtens der Nachweis der Anlage nicht selten. Allerdings mochte ich ein 
solches Urteil mit jedem Jahre meines Lebens zuruckhaltender und scheuer aus
sprechen l . Denn ganz offen gesagt: Unsere ohne besondere erbbiologische Bil
dung abgegebenen klinischen Urteile sind zu schlecht. Demgegenuber hebt 
NAlmYN fiir diese FaIle die Bedeutung psychisch-nervoser Einwirkungen hervor; 
in der Regel fehlen meines Erachtens auch diese. Das zusammengehalten damit, 
daB auf der andern Seite sehr haufig trotz einer zu vermutenden Anlage Diabetes 
nicht eintritt, weist doch mit Nachdruck hin, daB vor allem noch irgendwelche 
andere, jedenfalls paratypische Ursachen fiir die Entstehung des Diabetes Be
deutung haben. Wir mussen mithin fiir die Entstehung des Diabetes mit folgenden 
Tatsachen rechnen: 

l. Der Diabetes entsteht auf angeborner Grundlage ill Sinne der Erorte
rungen des vorausgehenden Abschnitts. 

2. Eine Anlage zum Diabetes ist angeboren. Er entsteht auf Grund dieser 
Anlage aus bekannter Veranlassung, z. B. Zirrhose der Leber oder des Pankreas, 
Sklerose der PankreasgefaBe oder haufiger ohne zur Zeit bekannte Veranlassung. 

3. Der Diabetes entsteht ohne Anlage aus auBern Griinden. Die Ursache 
ist dann in einzelnen Fallen klar, z. B. wenn das Pankreas durch eine schwere 
Verletzung geschadigt ist. Aber das ist sehr selten. Meist kennen wir die Ursache 
nicht; hierher gehOrt die groBe Mehrzahl der Falle von "reinem" Diabetes. 

Denn wenn man von ihnen sagt: es ist ein Pankreas (Insel-) Diabetes, so ist 
das, nach der Funktion gesagt, biochemisch richtig. Recht haufig sind auch ana
tomische Veranderungen des Pankreas vorhanden 2. Aber weder steht ihre Starke 
und Ausdehnung in einem Verhaltnis zum Diabetes, noch ist das Vorhandensein 
stets mit Diabetes verbunden, noch wissen wir etwas allgemein Gultiges uber 

1 V g1. FINKE, 1. C. 

2 Vgl. C. SEYFARTH, Neue Beitrage zur Kenntnis der LangerhaIlJlschen Inseln usw. Jena: 
Fischer 1920 (Marchands IIlJltitut). - HERXHEIMER, Hirsch, Handb. d. innern Sekretion 1. -
WEIOHSELBAUM-KRAUS, in Henke-Lubarsch Handb. 5, II. 
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ihre Ursachen. Wir konnen im Verstandnis der Entstehung des Diabetes nur 
weiter kommen, wenn in jedem einzelnen Falle Atiologie und Pathogenese genau 
festgestellt und in Beziehung gesetzt wird zu den anatomischen Veranderungen. 

Mit einigen Worten mochte ich noch auf die Gicht eingehen. Sie kommt, 
wie gesagt, mit dem Diabetes zusammen und weiter in erblicher Abhangigkeit 
mit ihm und der Fettleibigkeit vor. Sie entsteht sehr haufig - soweit sich das 
beurteilen laI3t in mehr als der Halfte der Falle - direkt vererbt. Bei bestehender 
Anlage tragen iibermaI3iges Essen, namentlich von Fleisch, faules Leben und 
AlkoholgenuI3 sicher zur Entwicklung der gichtischen Erscheinungen bei. 

Ob diese Eigenarten der Lebensweise aber auch ohne erbliche Anlage Gicht 
erzeugen, erscheint mir auI3erst zweifelhaft, wahrend allerdings ein so aus
gezeichneter Forscher wie MINXOWSKl das annimmtl. Auf der andern Seite 
kann Gicht rein exogen, namlich durch chronische Bleivergiftung entstehen, 
und, soviel ich sehe - allerdings ist diese Frage auf Grund der Beobachtungen 
noch nicht einwurfsfrei zu entscheiden - dann auch ohne erbliche Anlage. 
N ach Ansicht mancher Kliniker fiihrt die Bleiintoxikation besonders dann zur 
Gicht, wenn sie mit reichlichem Essen (MINxowsKl) oder mit starkem Alkohol
genuI3 (STRUMPELL) verbunden ist. 1m ganzen doch recht viel Ahnliches wie bei 
Diabetes! 

Der Diabetes ist ja fiir unsere ganze Erorterung nur ein Beispiel. Dieses 
Beispiel bringt uns mit den gro13en Fragen zusammen, die fiir die Mehrzahl 
der Kran1Pleiten Atiologie und Pathogenese beherrschen. Das Eintreten, der 
Verlauf und das Ende der meisten Krankheiten ist beherrscht auf der einen 
Seite durch den gesamten (korperlichen und seelischen) Zustand, mit dem der 
Kranke in die Krankheit eintritt, das, was man gemeinhin seine Konstitution 
nennt, auf der andern durch die sogenannten (vielfach von auI3en kommenden) 
Krankheitsursachen. 1st die Krankheit das, was sich am Korper unter dem 
EinfluI3 dieser Einwirkung abspielt, so wird ihr Verlauf dargestellt durch das 
Verhaltnis der beiden Reihen von Lebensvorgangen. 

Wir sprachen bisher von Erbstiick und Anlage als den Dingen, die der 
Mensch mit seinem Idioplasma von den Vorfahren iibernimmt. Das Erbstiick 
zeigt sich an durch das Auftreten von Krankheitserscheinungen in einer gegebenen, 
und zwar variabeln Zeit. 

Wie wir schon sagten, sind morphologische oder dynamische V orstellungen 
iiber eine mogliche Form solcher Erbstiicke am kranken Menschen vorerst nicht 
moglich. Jedenfalls wiirden sie rein spekulativer Natur sein. Ja, es schwindelt 
einem fast vor der Moglichkeit solcher Vorstellungen, noch dazu, wenn die 
Symptome sich erst nach ungezahlten Generationen von Zellen entwickeln und 
wenn sie naturnotwendig "von selbst", d. h. nur auf Grund der Erbverfassung 
ohne Hinzutreten weiterer Veranlassungen sich einstellen. 

Man kann also das, was wir in der vorausgehenden Gruppierung Erbstiick, 
und das, was wir Anlage nannten, nicht grundsatzlich trennen; das ist hier, wenn 

1 Die Gicht. NothnageIs Handb. '2', II (1903). 
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wir sie auch getrennt besprachen, damit nicht beabsichtigt. Wir wollten nur 
so sagen: bei manchen Zustanden scheint allein die fehlerhafte Erbmasse 
Krankheitserscheinungen im Gefolge zu haben, bei andern - und das ist sicher 
die gro13e Mehrzahl - wird vererbt nur eine Anlage, die unter bestimmten 
paratypischen Zustanden ZUlli Erkranken fiihrt. Ich mochte die Unterscheidung 
dieser beiden Gruppen keinesfalls dogmatisch fassen; sie soll nur sagen, da13 
mir in der Art, wie erbliche Krankheiten sich entwickeln und auftreten, gewisse 
Unterschiede bemerkbar sind. 

In die Krankheit ein tritt der Organismus nun nie allein mit den Eigenschaften 
seiner Erbmasse oder Anlage, es sei denn, da13 er im Uterus oder unmittelbar 
nach der Geburt krank wird. Geschieht das spater, so haben immer schon 
weitere Einwirkungen von gro13ter Zahl und der allerverschiedensten Art statt
gefunden: die Darmflora andert sich, die Tatigkeit der Nerven und Muskeln 
libt sich, in den Organismus dringen von Lungen und Darm aus die verschieden
sten morphologischen und chemischen Stoffe ein, ungeformte Teile wie Staub und 
Kohle sowohl als MilITobien. Diese verandern das biologische (also das chemische 
oder physikalische) Verhalten aller Zellen, wie wir aus v. PIRQUETS Allergie 
mit Sicherheit wissen. Gifte dringen in den Korper ein und gestalten wiederurn 
aIle ZeIlen urn oder wenigstens die Zellen vieler Organe. 

Das sind nur Beispiele und es soIl nicht mehr sein. Wer wollte aber in einer 
kurzen Darstellung aIle Moglichkeiten des Lebens erschopfen! Wer konnte alles 
das zusammentragen, was, namentlich im sog. Kulturzustand auf den Menschen 
einwirkt, unablassig auf ihn einwirkt und ihn dadurch zu einem anderen macht, 
als er vorher wad 

Hier kommt es darauf an hervorzuheben, da13 wir viel zu wenig mit der 
nachhaltigen, nicht selten dauernden Wirkung dessen rechnen, was an einem 
Organismus geschah, was liber ihn hereinbrach. Wer von uns ist aus diesem 
Kriege nicht seelisch anders hervorgegangen als er vorher wad Und unsere 
KorperzeIlen sollten durch aIle die Einwirkungen des Lebens nicht verandert 
sein? 

1m Gegenteil: auch korperlich bilden wir uns dauernd um. Der Mensch 
wird seelisch und korperlich taglich ein anderer durch die Interferenz seiner Erb
anlage und der Einfllisse des Lebens. Das, was er so ist, aus diesen beiden Wurzeln 
seines Lebens geworden ist, bezeichnet die alte Klinik als seine Konstitution. 
Mit ihr und in ihr ist er in jedem Augenblick den weiteren Einwirkungen des 
Lebens ausgesetzt, also auch den Schadigungen, die zur Entstehung der Krank
heit flihren konnen. Yom Verhaltnis zwischen Konstitution und Krankheits
ursache hangt, wie gesagt, aIles Weitere des Krankseins abo 

Wir bezeichnen also in Dbereinstimmung mit MARTIUS, V. PFAUNDLER und 
BRUGSeR! sowie mit den Begriffen der alten Klinik als Konstitution die gesamte 

1 MARTIUS, Pathogenese innerer Krankheiten. 2. Heft; Konstitution und Vererbung 
1914. - V. PFAUNDLER, Klin. Wschr. 1922, Nr 17. - BRUGSCH, Allgemeine Prognostik. 
2. Auf I. 1922. 
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Beschaffenheit eines Menschen zu einer gegebenen Zeit. Wenn hervorragende 
Forscher, z. B. TANDLER und J. BAUER! den Begrili des Konstitutionellen nur 
auf das einengen, was durch die Erbmasse iiberliefert ist, also auf das Idiotypische, 
und das, was das Leben hinzufiigt als "konditionell" davon abtrennen, so ver
stehe ich sehr gut die Klarheit der Definition und der Begrilie, die darin liegt. 
Weil aber am Kranken uns beides ungetrennt und nicht selten auch gar nicht 
abtrennbar entgegentritt, halte ich fest an der Begrilisbestimmung der alten 
Klinik. Das enthebt uns natiirlich nicht von der Aufgabe, in der Forschung 
mit aller Schade dem auf den Grund zu gehen, was angeboren ist und was er
worben. Auch das ist ganz sicher: In manchen Fallen tritt das Erworbene, in 
andern das Angeborne auch arztlich beherrschend in den Vordergrund. Das 
erstere z. B. bei allem, was durch allergische Vorgange verandert wird und das 
durchaus in das Konstitutionelle hineingehOrt. Das letztere z. B. bei den korper
lichen Typen psychisch Kranker, die KRETSCHMER in seinen schonen Unter
suchungen herausgearbeitet hat 2• Ich verstehe vollkommen, daB gerade Forscher, 
die sich mit Vererbungsstudien befassen, urn der Klarheit der Analyse willen 
Konstitution und Kondition gern trennen. Ich sehe auch fiir diese Aufgabe die 
Vorteile der Trennung ein. Aber aus den obengenannten arztlichen Griinden 
bleibe ich bei dem klinisch-historischen Begrili der Konstitution. 

Dieser Begriff der Konstitution hat historisch in der Medizin eine groBe 
Rolle gespielt. Man kann sogar, wie das auch oft getan wurde 3, die ganze alte 
Klinik als eine solche des Konstitutionalismus charakterisieren. Die Lehre von 
den "Sedes morbi" und die VIRcHowsche Lokalpathologie hat dann jene all
gemeinere Betrachtungsform zweifellos zuriickgedrangt, und manche meinen, 
daB die moderne Bakteriologie den Begriff des Konstitutionellen vollig au13er 
Kraft gesetzt habe. Ganz gewiB hat sie ihn in ihrer Entdeckerfreudigkeit nicht 
immer gebiihrend beachtet oder wenigstens hervorgehoben, und gem ist die 
neuerliche Wertung und Dbung konstitutioneller Betrachtungen ein Fortschritt 
und bringt uns arztlich auf gesiinderen Boden. Aber der moderne Konstitutiona
lismus hat sich nicht iiberall nur zum Vorteil entwickelt. Es wird in der Klinik 
leider sehr viel mehr geredet, als geforscht 4, und die Scheu vor dem Verbergen 
biologischer Schwierigkeit hinter Redensarten, die unsere Vater zur Zuriick
haltung in diesen schwierigen Fragen bewog, ist zur Zeit sehr gering. 

Die Lehre von der Konstitution kann sich nur in groben Umrissen und in 
den allgemeinsten Begriffen an die Auffassungen der alten Klinik anlehnen. 
Denn deren Begriffsformen sind, wie z. B. der der schwachen oder starken 
Konstitution, ganz unbestimmt oder sie entsprechen, wie z. B. der Begriff der 
biliosen oder der syphilitischen Konstitution, nicht mehr der Moglichkeit unserer 

1 TANDLER, Z. angew. Anat. t, II. - J. BAUER, Konstitution. Disposition zu innern 
Krankheiten. 3. Auf I. - TOENNIESSEN, Erg. inn. Med. 17', 399. 

2 KRETSCHMER, Korperbau UDd Charakter. Berlin 1921. 
3 Z. B. WUNDERLICH U. KRAUS. 
4 Man lese nur den vortrefflichen Bericht von HART, Der Status thymico.lymphaticus in 

Lubarsch-Ostertag, Ergebnisse ~O, I (1922). 



Begriff der Konstitution. 1f}· 

Dbereinstimmung. Von dem alten Begriffe verwenden wir also nur elDlges 
wenige noch. 

lch wiederhole: Wir brauchen eine Wissenschaft von der Konstitution. 
Aber das Gebaude muI3 von den Grundmauern aus neu aufgebaut werden und. 
muI3 erstehen nach den strengen Grundsatzen der pathologischen Anatomie 
und Physiologie, der Erbbiologie und der Psychologie, wie sie uns leiten in der 
Krankheitslehre. 

Die Konstitutionspathologie war die Verkorperung der Annahme von 
Allgemeinerkrankungen, sie trat in den Hintergrund seit der Herrschaft der 
MORGAGNI-VmCHowschen Organpathologie. F. KRAUS mochte in seiner geist
vollen und gedankenreichen Jugendschriftl der Konstitution "jene vermoge 
aller Vorkehrungen zur Selbstregulierung gewahrleistete Stabilitat als resul
tierende Leistung der Erhaltungsfunktion an keinen der Teile, sondern am 
ganzen Organismus unterlegen". In der Regel verstehen wir auch unter der 
konstitutionellen Beschaffenheit die der Person, des einzelnen Menschen als 
solchen: "Es gibt so viele Konstitutionen als Menschen, so wie es ebenso viele 
Krankheiten gibt als Kranke 2. " lndessen mochte ich nicht meinen, da.13 das 
Allgemeine, d. h. also im strengen Sinne die Charakterisierung aller Zellen zur 
Charakterisierung des konstitutionellen Zustands gehOren muI3. Schlie.l3lich 
setzt sich der Organismus bei aller Anerkennung der Einheit der Person zu
sammen aus Organen, und, wenn auch in einem gegebenen FaIle manche oder 
viele Gewebe norm~l sind, d. h. in Beschaffenheit und Verhalten derjenigen 
bei der Mehrzahl der Menschen gleichen, so konnen doch ein oder mehrere Organe 
aus irgendwelchen Griinden eine besondere Eigenart aufweisen und nichts 
hindert, diese als konstitutionell zu bezeichnen. 

BR. BLOCH hat neuerdings in einer sehr schonen Arbeit3 an der Haut gezeigt, wie 
die "konstitutionelle" Neigung zur Ausbildung von Ekzemen auf ortlichen Verhii.lt
nissen der Haut beruht. Das gleichzeitige Auftreten von Asthma z. B. ist gegeben 
durch eine koordinierte, wiederum ortliche Bereitschaft der Lungen. Beiden Vor
gangen liegt zuweilen in der "Oberempfindlichkeit ein Gemeinsames zugrunde. Diese 
Arbeit erscheint mir als ein Muster dafiir, wie konstitutionelle Probleme untersucht 
und nicht nur beredet werden. 

"Die Gesamtkonstitution ist die Summe der Teilkonstitutionen 4." U nd: 
"Es diirfte also der SchluI3 wohl zulassig sein, da.13 die Gesamtdiathesen in eine 
Art von Sonderbereitschaften zerfallen, die ziemlich selbstiindig auftreten kon
nen 5". So sagen zwei unserer besten Forscher auf diesem Gebiete. v. PFAUND
LER spricht hier zwar von Diathese, nicht von Konstitution, beginnt aber seinen 
Vortrag mit den Worten: "i1Ul1feOI<; = Dispositio = Bereitschaft." Somit 
kann und muI3 man immer im Auge behalten, da.13 jedes Organ seine Kon
stitution hat und mittels dieser Konstitution auf das Ganze einwirkt. Aber 

1 Die Ermiidung aIs ein MaB der Konstitution. Bibliogr. inn. Med. D I, H.3, 3. 1897 .. 
2 UHLE u. WAGNER, Handb. d. allgem. Pathologie. 7. Auf!., S.69. 1876. 
3 Z. klin. Med. 99, S. 2 (Festschrift f. W. HIs). 4 MARTIus, I. c. 
6 v. PFAUNDLER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med.28, 54 (1911). 
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das Ganze setzt sich in seiner Konstitution des Gauzen nicht nur aus den Teil
konstitutionen zusammen, so wenig das Eigenartige der Person sich nur aus der 
Summe der Organe erklart. Sondern das Gauze als Gauzes hat dadurch noch 
auBerdem seine besondern konstitutionellen Beziehungen und Eigenheiten, und 
der alte klinische Begri£f ging urspriinglich auf diese hinaus. 

Unserer gauzen Erorterung liegt ja das zugrunde, daJ3 Konstitution die 
Beschaffenheit des Organismus darsteIlt, die er zu irgendeiner Zeit schadigenden 
Ursachen darbietet, mit der er also in die Krankheit eintritt und aus denen man 
sich Vorstellungen zu bilden berechtigt ist iiber Form und Verlauf der Krankheit, 
sowie iiber die Art, wie man sie auffassen soll. Dann darf natiirlich zur Konsti
tution nicht etwas gerechnet werden, was schon selbst Krankheit ist. GewiJ3 
halt es bei allen Naturvorgangen auBerst schwer, die unendliche Fiille des Ge
schehens in die mageren Kategorien der begrifflichen Unterscheidung unter
zubringen. Es wird deswegen unter allen Umstanden eine ganze Beihe FaIle 
geben, iiber die man verschiedener Meinung sein kann. Aber wenn WUNDER
LICH z. B. von einer plethorischen Konstitution, einer kretinenartigen oder 
einer solchen mit iibermaJ3iger Fettbildung sprichtl, so vermag ich ihm da nicht 
zu £olgen, denn die Leute, die das haben, sind krank. 

Das schlechteste Auskunftsmittel ist von "konstitutionellen Krankheiten" zu 
sprechen, wie es so oft weniger geschieht als geschah. MARTIUS hat vollig recht2, 

daB man diesen Begriff iiberhaupt nicht mehr verwenden sollte. Auch seinem Urteile 
iiber die Diathesen muB ich vollig beipflichten. Das, was wir so zu nennen pflegen 
und was· wir 1911 in Wiesbaden verhandelt haben2, ich erinnere an die exsudative 
Diathese, den Lymphatismus, den Arthritismus, steht vielfach auf der Grenze von 
Anlage, Konstitution, Disposition, Bereitschaft und Krankheit. Und Krankheits
erscheinungen sind ihre Manifestationen; sie erwachsen auf dem Boden einer in 
der Regel eigenartigen Konstitution mit meist erblicher Anlage. Aber eben diese 
Manifestationen sind doch direkte Krankheitszeichen, deren Entstehung im einzelnen 
oft auf auBere Ursachen zuriickzufiihren ist. Ihre besondere Stellung in der Patho
logie haben diese "Diathesen" offenbar deswegen, weil bei ihnen auf der einen Seite 
die Anlage von Mchster Bedeutung ist. Auf der andern ist der Verlauf und das 
Bild dieser Zustande dadurch ein ungewohnliches, daB wahrend eines vieljahrigen 
Verlaufs Zeiten mit deutlichen Krankheitssymptomen abgelOst werden von solchen, 
in denen die Kinder nichts Abnormes zu bieten scheinen. Aber ist das bei manchen 
echten Krankheiten, z. B. bei der Gicht, etwa anders? Oder auch bei einzelnen 
Formen von Tuberkulose? Anders bei dem allergischen Asthma? Man sieht auch 
hier wieder, wie schwer in der Natur aIle strengen Klassifikationen sind. 

Die U ntersuchung der verschieden gearteten Konstitutionen werden wir 
fiihren durch die Darstellung ihres Verhaltnisses zu den Krankheitsursachen 
und zu den auJ3eren Umstanden, unter denen der Mensch erkranken kann. Das 
ist natiirlich nicht der einzige Weg, sich ein Urteil iiber die Art der Konstitution 
eines Menschen zu verschaffen. Vor allem werden wir immer untersuchen und 
priifen miissen 3, wie die Leistungen eines Menschen gegeniiber bestimmten 

1 C. A. WUNDERLICH, Handh. d. Patho1. u. Therapie t, 215ff. 
2 Verh. dtsch. Kongr. inn. Med. 28 (1911). 3 Vgl. F. KRAUS, 1. c. 
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Anforderungen sind. Das Ergebnis ware dann zu vergleichen mit dem, was der 
Durchschnitt der Menschen unter den gleichen Voraussetzungen liefert. 

Wie wir schon sahen, ist der konstitutionelle Zustand durch die Einwirkung 
der Lebensereignisse auf das Idioplasma gegeben. Die Form der Konstitution, der 
Gesamtkonstitution ebenso wie der Partialkonstitutionen, wird dann natiirlich ge
schaffen durch die dabei entstehende Struktur und Funktion der Organe und ihres 
Zusammenwirkens. In einer Reihe von Fallen sind quantitative Verhaltnisse von 
Bedeutung. So verdanken wir F. W. BENEKE den interessanten und wichtigen Ver
such 1, auf Grund der absoluten und relativen Organgro13e mehrere Konstitutions
typen zu schaffen. Wir konnen nur wUnschen, da13 tiber die Gro13enverhaltnisse der 
Organe, namentlich in Verbindung mit der Betrachtung ihrer Funktion, noch ein 
viel gro13eres Material gewonnen wird. Freilich kann ein solches nur die Grundlage 
der funktionellen Studien sein, auf die es ankommt. 

Auch iiber konstitutionelle Beziehungen einzelner Organe haben wir man
cherlei gelernt. Nachdem WILHELM MULLER in einer mustergiiltigen Unter
suchung 2 das Verhaltnis der Herzgro13e zum Korpergewicht erforscht hat, lernte 
man die mangelhafte Funktion vieler Herzen im Pubertatsalter kennen und 
fiihrte sie auf ein anfangliches Zuriickbleiben im Wachstum zuriick 3• 

KRAUS schuf dann 4 den Begriff des konstitutionell schwachen Tropfen
herzens. Anatomische Untersuchungen fehlen leider. Man weill nicht, ob diese 
Herzen, nach W. MULLERS Verfahren untersucht, im Vergleich zur Korpermasse 
zu klein sind, man kennt nicht die Bescha££enheit wer Muskulatur. Jedenfalls 
sind auch ihre Trager schwach und wenig leistungsfabig. lch mochte mit F. VON 
MULLER5 und E. VON ROMBERG 6 auf die Schwachlichkeit des ganzen Korpers 
das Hauptgewicht legen. 

Das ist ja nur ein Beispiel fiir eine Organkonstitution. Aber es tritt doch 
auch bier - fiir mich wenigstens - die Beziehung zum Ganzen in den Vorder
grund. Von welcher Bedeutung aber fiir die Konstitution des Korpers Einzel
organe sind, zeigen am besten die endokrinen Driisen. Pubertat und Menopause 
erwirken eine echte konstitutionelle Veranderung des Korpers, seelisch und 
korperlich. Ja, sogar die Zeit der Periode schafft sie schon! Einzelne Organe 
werden besonders betro££en, ich erinnere an Nervensystem und Herz. Wir 
sprachen bereits davon, in welch ausgedehnter Weise die ganze Korperform und 
Korperbildung von der Tatigkeit der endokrinen Driisen abhiingt. Aber bier ist 
sofort auch wieder schnell das Krankhafte da. Gerade das fehlerhafte Zusammen
wirken dieser Driisen, die Veranderungen mehrerer auf einmal, haben ganz 
gewohnlich Erscheinungen im Gefolge, die wir schon in das Pathologische hinein
rechnen miissen. Und auch dann, wenn die Funktionserhohung oder Funktions-

1 F. W. BENEKE, Konstitution und konstitutionelles Kranksein der Menschen. Marburg 
188l. 

2 W. MULLER, Die MassenverhiHtnisse des menschlichen Herzens. 1883. 
3 Z. B. KREHL, Erkrankungen des Herzmuskels. 1913. 
4 F. KRAUS, Med. Klin. 1905, Nr 50 - Berl. klin. Wschr. 1910, Nr 6. Leuthold·Fest· 

schrift. 
5 F. v. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1911, Nr 15. 
6 E. V. ROMBERG, Herzkrankheiten. 5. Aufl., S. 276. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 2 
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verminderung einer Driise allein geltend macht, z. B. bei Schilddriise, Hypophyse, 
Ovarien, auch dann sind doch in der Regel krankhafte Erscheinungen vorhanden, 
von den "pluriglandular en " Driisenveranderungen gar nicht zu reden. Hochst 
eindrucksvoll tritt bei allen Folgezustanden einer veranderten Funktion inkreto
rischer Driisen immer auch das Seelische hervor. 

Wir haben schon wiederholt davon sprechen miissen, daB der Konstitutions
begriff der alten Klinik vom ganzen Korper ausging, und daB auch hier die auf
losende Forschung erst allmahlich die Partialkonstitutionen herausschalte. 
1st denn vom allgemeinen iiberhaupt noch etwas iibrig geblieben? Man sprach 
friiher von einer "schwachen Konstitution". Dieser Begriff wurde arztlich 
immer gebraucht, und man rechnete Menschen hinein, die man in erster Linie 
fiir idiotypisch schwach hielt. Durch STILLER hat der Begriff eine gewisse Pra
zision erhalten1. Die geistig und korperlich wenig leistungsfahigen, diinnen, 
muskelschlaffen Menschen mit ihrem langen Brustkorb, ihrer Enteroptose und dem 
beriihmten "Degenerationszeichen" der beweglichen 10. Rippe sind ja oft genug 
beschrieben. Fiir die Verwertung dieser sog. Zeichen der Entartung mochte ich 
recht groBe V orsicht empfehlen. 1ch gebe wenig auf sie, und neuerdings ist man 
ja auch allgemein mit dem Urteil iiber ihre Bedeutung viel zuriickhaltender 
geworden. 

Nicht immer zu trennen ist die STILLERsche Asthenie von dem Zustande 
des 1nfantilismus, wie ihn MATHES in schoner Weise schilderte 2• Auch hier 
die gleiche allgemeine Elendigkeit des ganzen Korpers, die geringe Leistungs
fahigkeit, und wenn hier die Erscheinungen von seiten der Generationsorgane 
stark in den Vordergrund treten, so schlieBt das nichts weniger als eine grund
satzliche Trennung ein, denn auch bei der obengenannten Form der Asthenie, 
ist das Geschlechtliche von groBer Bedeutung. AIle diese Zustande zeichnen sich 
meines Erachtens weniger durch eine besondere N eigung zu bestimmten Er
krankungen, etwa zu bestimmter 1nfektion aus, als vielmehr durch die geringe 
allgemeine Leistungs- und die schlechte Widerstandsfahigkeit gegeniiber den ge
wohnlichen Einwirkungen des Lebens und gegeniiber allerlei exogenen Krank
heitsursachen, indessen auch das trifft nicht etwa aIle schwachlichen Menschen. 
Der Zustand kommt wohl in einzelnen Fallen, so in den klassischen Beispielen 
von STILLER und MATHES idiotypisch vor. Aber es gibt das gleiche oder min
destens alillerst Ahnliches entschieden auch paratypisch. Die beriihmte Emp
fanglichkeit der Astheniker fiir Tuberkulose 3 lost sich meines Erachtens - das 
nehme ich ebenso wie F. VON MULLER an - wesentlich so, daB manche alillerst 
chronisch verlaufende Tuberkulosen das Bild der Asthenie machen. Ferner kenne 
ich schwerste FaIle von allgemeiner Asthenie von Psychopathen her, die monate
lang nur alillerst sparliche N ahrung nahmen. Auch alle moglichen andern Ver-

1 STILLER, Die asthenische Konstitution. Stuttgart 1907. 
2 PAUL MATHES, Der IniantilismuB, die Asthenie usw. 1912. 
3 F. VON MULLER, Konstitution und Tuberkulose. Miinch. med. Wschr. 1922, Nr ll.

Vgl. demgegeniiber J. BAUER, Konstitut. Disposition. 3. Auf I., S.88. 
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anlassungen zu paratypischer Asthenie sind bekannt. Die erworbenen Asthenien, 
die wesentlich auf Inanition und mangelhaften Muskelgebrauch zuriickzufiihren 
sind, weichen im einzelnen des Bildes, das sie bieten, schon von der STILLER
MATHEsschen Erkrankung ab, z. B. hinsichtlich der 10. Rippe und der Entero
ptose. Aber das sind im ganzen doch Einzelheiten, auf die es wenig ankommt: 
es bleibt die Asthenie gegeniiber den Anforderungen des Lebens. 

In die Menschen mit asthenischer Konstitution kann man wohl auch die jungen 
Leute hineinnehmen, deren Korperbeschaffenheit, schon von VmCHOW und F. W. 
BENEKE beschrieben, in neuerer Zeit wieder Beachtung fand 1 : junge Menschen von 
zartem Bau, kleinem Herzen, engen peripheren Arterien, blassem Aussehen. Schwache 
und Leistungsunfahigkeit stehen im V ordergrund. Meines Erachtens gehOren diese 
jungen Menschen zusammen mit den oben beschriebenen Asthenikern mit "Tropfen
herzen". Der alte VmcHowsche Zustand der Aorta angusta, den man arztlich 
nie sieht, hat sich ohnehin als irrig erwiesen 2 und, wie ich schon sagte, reichen radio
logische Untersuchungen als Grundlage allein nicht aus. 

GewissermaBen die Gegenpole des asthenischen Konstitutionszustands: die 
Kraftigen, Volibliitigen, mit der sog. arthritischen oder apoplektischen Kon
stitution brauchen wir hier nicht zu erortern. Das sind kraftige Menschen, bei 
denen die Gesundheit zuweilen fast herausfordernd hervortritt - ohne daB 
deswegen die N eigung zu allen moglichen schweren Krankheiten besonders 
gering zu sein braucht; davon lieBe sich bei der Entstehung der Infektionskrank
heiten sprechen. Pneumonien sind sogar bei kraftigen Menschen eher hij,ufiger. 

Auf der anderen Seite sind es direkt Kranke mit Gicht, Fettleibigkeit, Alkoho
lismus, Erythrozytose und Plethora, bei denen erfahrungsgemiiB ganz bestimmte 
Gefahren drohen. Diese Menschen sind aber eben als krank zu bezeichnen. 

Gewill miissen in die Eigenarten der aligemeinen Konstitution die Zustande 
der idiotypischen und der paratypischen Immunitat sowie der paratypischen 
Dberempfindlichkeit gerechnet werden. Denn gerade hier stelit sich doch immer 
mehr heraus, daB alie Gewebe des Korpers verandert sind. Man wird das behaup
ten diirfen - jedenfalls sind es alie untersuchten, z. B. Raut, Lungen, Leber, 
Zentralnervensystem. Diese Zustande gehOren also jedenfalls mit hierher, be
sprochen sind sie aus Griinden des Zusammenhangs bei der Immunitat. 

Zu den Eigenarten der Konstitution, die vorerst noch als allgemeine angesehen 
werden diirfen, gehort die beriihmte Diathese, die im Ausland vielfach, namentlich 
in Frankreich, als Arthritismus beschrieben, in den letzten Zeiten auch in Deutsch
land weitgehende Erorterung fand. Ihre Erforschung in Deutschland kniipft sich 
hier hauptsachlich an die Namen von CZERNY, ESCHERICH, V. PFAUNDLER und 
MORO. Idiotypisch - den Beweis hierfiir erbrachte V. PFAUNDLER 3 - entwickelt 
sich doppelt so haufig bei mannlichen als bei weiblichen Kindern, ohne daB man 
ihnen auch bei sorgfaltiger Untersuchung etwas anzumerken braucht, eine ganz 
besondere Neigung, auf geringste Reize hin mit exsudatreichen Entziindungen zu 
antworten. VmcHow schildert das auf Grund des WHITEschen Ausdrucks schon 

1 Vgl. BRUGSCH, Allgemeine Prognostik. 2. Auf I., S.124. 
2 LmsE KAUFMANN, Veriiff. Kriegs- u. Konstit.path. 1919, H.2. - HART, Lubarsch

Ostertag, Ergebnisse 20 I, 360ff. 
3 V. I'FAUNDLER, Dtsch. Kongr. inn. Med. 19l1, 56. 

2* 
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sehr schon I als "entzundliche Diathese" (und Skrofulose). Den Begriff der Skrofu
lose mochte ich mit MORO 2 als eine besondere Form der Tuberkulose ansehen, die 
sich aufpflanzt auf die hier zu besprechende Kinderdiathese. Gewill gehort sie zur 
Tuberkulose, aber auch meines Erachtens ist sie nicht reine und nur Tuberkulose. 
Daran mochte auch ich festhalten3• Die entzlindlichen Vorgange der exsudativen 
Diathese treten an den verschiedensten Stellen des Korpers auf: Rachen, Zunge, 
Raut, Bronchien, Magendarmkanal, Vulva. Schwellungen der Lymphdrusen und 
der adenoiden Organe spielen als primare Erscheinungen eine gro.Be Rolle, also auch 
ohne da.B nach Meinung vieler Kinderarzte die Lymphdrusenhyperplasien von der 
Infektion der Raut oder Schleimhaute abzuleiten waren. MORO hat 4 das Schicksal 
solcher "exsudativer" Kinder weiter verfolgt: Schwankungen am Gefa.Bsystem, 
Obstipation, Idiosynkrasie gegen Ruhnereiwei.B, Asthma bronchiale, Spasmophilie 
wurden bei ihnen spater viel haufiger beobachtet als bei den Kontrollen, nicht aber 
Lymphdrusenschwellungen und adenoide Vegetationen! Meist sehen die Kinder gesund 
aus und werden von den Eltern als vollig g~sund bezeichnet. Wenn MORO bei seinen, 
den einfacheren Volkskreisen entstammenden "Ekzemkindern" psychisch-nervose 
Erscheinungen im wesentlichen vermi.Bte, wahrend v. PFAUNDLER sie in der Privat
praxis der gleichen Stadt haufig antraf, so zeigt das, da.B diese Segnungen der Kultur 
besonderen Einflussen der Umgebung entstammen. Und noch spater bis in die Zeit 
des Erwachsenen hinein, findet sich bei den Tragern dieser Diathese Asthma bronchiale 
sowie andere "eosinophile" Zustande, z. B. Colica mucosaS. Auch zu Diabetes, 
Gicht, Fettleibigkeit sollen Beziehungen bestehen. Ich mochte diese letztere, nicht 
die erste Annahme als durchaus problematisch ansehen; hier ist wohl mehr yom 
deduktiven Standpunkt des "Arthritismus" ausgegangen als genau untersucht 
worden. 

Es ist in der Eosinophilie das verbindende Glied der erstgenannten Gruppe von 
Krankheiten gesehen worden. Kaum mit Recht. Diese Erscheinung ist doch zu 
vieldeutig und gewissermaBen zu au.Berlich, urn als Grundlage einer Zusammenfassung 
oder Einteilung dienen zu konnen. Tatsachlich ist die Eosinophilie auch nicht der 
Grundlage eigen, sondern charakterisiert nur die Manifestationen, die Au.Berungen 
des Grundvorgangs. Endlich gehort sie, wenn man sie unterbringen will, noch am 
ehesten zur Anaphylaxie. 

v. PFAUNDLER sieht die einzelnen Symptomgruppen ("Zeichenkreise") ffir un
abhangig voneinander an und legt der Diathese nicht einen bestimmten Grund
vorgang zugrunde, sondern mehrere. Die Kinder sind zum Teil dunn und elend, 
zum Teil fett, "pastos", wasserreich. Der Stoffwechsel solI in einigen wenigen Fallen 
der der Luxuskonsumption sein, in andern eine Retardation aufweisen. Aber hier 
sind viel mehr gute Untersuchungen nach den strengen Regeln der Stoffwechsel
physiologie erforderlich. Daran fehlt es meines Erachtens noch vollkommen, und 
es ist im Interesse unserer Kenntnisse von dieser Diathese in hohem Grade zu be
dauern, daB so wenig eingehende quantitative Untersuchungen des Stoffwandels 
vorliegen. Z. B. ware eine genaue Feststellung des Wasserwechsels und Wasser
haushalts dieser Kinder notwendig. DaB eine Wasseransammlung bei ihnen eine 
Rolle spielt, das kann man als sicher ansehen. Ob der gesamte Wasserwechsel aber 
grundsatzlich andere Verhaltnisse darbietet, als bei andern Kindern mit Ernahrungs
storungen, das erscheint mir noch nicht als sicher entschieden. 

1 VrnCHow, Sein Handb. der spez. Path. u. Therapie I, 342. 
2 MORO, Jb. Kinderheilk. 106, 127. 
3 Vgl. demgegeniiber RIETSCHEL in Feers Lehrb. d. Kinderheilk. 1926, 692. 
4 MORO u. KOLB, Mschr. Kinderheilk. 9, Orig. 428. 
5 STRUMPELL, Med. Klin. 1910, Nr 23. - STAUBLI, Erg. inn. Med. 6, 192. - OTFRIED 

llIuLLER, Med. Klin. 1917, Nr 15 .. 
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Interessant ist, daB eine Veranderung der Ernahrung die entziindlichen Mani
festationen zuweilen beeinfluBt. Aber der anfangs angenommene sichere EinfluI3 
einer milch- bzw. fettarmen Ernahrung auf das Verschwinden dieser Manifestationen 
wird sehr verschieden beurteilt. Nach der Auffassung mancher Forscher scheint 
er doch so selten zu sein, daB man das in die Theorie nicht aufnehmen kann 1, vor 
allem deswegen nicht, weil man nicht mit Sicherheit weill, ob diese seltenen Ein
fliisse der Ernahrung auf die exsudative Diathese beschrankt sind und nicht ebenso 
bei anderen Zustanden vorkommen. Es gibt z. B. ausgezeichnete Dermatologen, 
die jede andere Einwirkung der Ernahrung auf die Kinderekzeme, sowie die andern 
dermatologischen Manifestationen der exsudativen Diathese leugnen, als daB irgend
welcher Wechsel der Ernahrung zuweilen von EinfluI3 sei; allerdings auch das 
selten! 

Die Theorie muB man offen lassen. Es ist etwas da, das unter den sonst harmlos 
verlaufenden normalen und abnormen Reizen des gewohnlichen Lebens diese Kinder 
zu den genannten Anomalien der entziindlichen Reaktion, der Ernahrung, des Stoff
wechsels, des Nervensystems disponiert. DaB auch hier andere Auffassungen durchaus 
moglich sind, zeigt PXSSLERS Ansicht 2, diese "Diathesen" seien keine Diathesen, sondern 
ihre Erscheinungen seien lediglich Folgen von Infektionen, die von den Tonsillen 
ausgingen. Eine anatomische Grundlage konnte vielleicht in einer, bei diesen Kindern 
iiber das bei Kindern ohnehin starke MaB anatomischer und funktioneller lympha
tischer Hyperplasie noch hinausgehenden lymphatischen Reaktion liegen. Denn 
der alte Lymphatismus und der Status thymico-Iymphaticus PALTAUFS3 hat meines 
Erachtens Beziehung zu dieser "Kinderdiathese", ebenso der Status hypoplasticus 
von BARTEL', der sich hiiufig mit den Erscheinungen der Asthenie und allen mog
lichen Entwicklungsanomalien verbindet. 

Ich will damit .nicht sagen, daB exsudative Diathese und Status hypoplasticus 
das gleiche seien. Indessen exsudative Diathese und Lymphatismus stehen sich 
jedenfalls sehr nahe; ja, diese beiden mochte ich als identisch ansehen. Andrerseits 
ist der Status thymico-Iymphaticus, wie er jetzt gefaBt wird, und der Status hypo
plasticus jeder fUr sich etwas so Weites, Verschwommenes, Unsicheres, daB von 
einer klaren Begriffsbestimmung gar keine Rede sein kann, und daB man andererseits 
auch Falle findet, die in den Status thymico-Iymphaticus und den Status hypo
plasticus zugleich hineinpassen. 1m allgemeinen iiberwiegt bei dem BARTELschen 
Status das Unentwickelte oder Unterentwickelte, bei jenem die thymische und lym
phatische Wucherung. Dann kann aber in der Tat in jenen alles hineingerechnet 
werden, was eben zu einer minderwertigen Anlage und Entwicklung gehort. Und 
dann sind wir wieder bei der besprochenen Asthenie angelangt. Ich personlich kann 
beiden Begriffen keinen groBen Geschmack abgewinnen. Man lese auch hier den 
lehrreichen Bericht von HART5, sowie den von THOMAS3, um zu sehen, wie unsicher 
und un,bestimmt das in der Tat alles ist. Gibt es doch Forscher und Arzte, die den 
Status thymico-Iymphaticus als etwas Besonderes iiberhaupt nicht anerkennen. 
Auf der andern Seite ist scharf hervorzuheben, daB ein Kliniker wie MORO an 

1 VgI. z. B. MORO u. KOLB, l. c. - MORO, Mechr. KinderheiIk. 11, Orig. 21. - v. PFAUND
LER, Kongr. inn. Med. 19l1, 79. 

2 PXSSLER, Miinch. med. Wschr. 1913, Nr 47. - Vgl. BAUER, Konstit. Disp., 3. Auf I., 
S.55. 

3 PALTAUF, Wien. klin. Wschr. 1889. - v. NEUSSER, Der Status thymico-Iymphaticus 
1911. - WIESEL, in Lewandowskys Handb. d. Neurologie 4, 380. - FmEDJUNG, Zbl. Grenz
geb. Med. u. Chir. 3. - THOMAS, Klinik und Pathologie des Status thym.-Iymph. Jena 1927. 

" BARTEL, Morbiditat und Mortalitat des Menschen 1911; Status thymico-Iymphaticus 
und Status hypoplasticus 1912. 

6 In Lubarsch-Ostertag, Erg. 20 I. - R. THOMAS, I. c. 
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dem Bestehen eines Status thymico-Iymphaticus mit seiner Neigung zu plOtzlichem 
Herztod scharf festhalt1, Die ganze Angelegenheit ist durch die neueren Kriegf:l
beobachtungen erst recht problematisch geworden. KIar erschienen uns die alten 
Beschreibungen des Status thymico-Iymphaticus durch den vortrefflichen PALTAUF 2• 

Wieerwahnt, betraf hier der Befund einer verhaltnisma13ig gro13en Thymusdriise 
und gro13er Lymphdriisen vorwiegend junge Leute, die plotzlich gestorben waren; 
im Blut wurde nicht selten eine Lymphozytose beobachtet. Aber R. BENEKE hat 
diesen Befund dann auffallend haufig bei Soldaten erhoben3 , die zum Teil mehr oder 
weniger schnell verstorben waren. GROLL fand das gleiche4 und hebt meines Er
achtens mit vollem Recht hervor, da13 vielleicht gerade die GroBe des lymphatischen 
Apparates (vielleicht im Verein mit Blutlymphozytose) das normale, weil nicht 
durch eine lange Krankheit reduzierte, darstelle. Dann werden aber die anatomischen 
Grundlagen des Status thymico-Iymphaticus ganz unsicher. Und RICHTER zieht5 

in der Tat die Folgerung: "es gibt keinen Status thymico-Iymphaticus", denn starke 
Entwicklung der Thymusdriise und der Lymphdriisen sind das Kennzeichen eines 
kraftigen Korperbaus bei jungen Leuten. Fiir die Thymusdriise wurden die GroBen
verhaltnisse erst durch die neueren Arbeiten lliMMARS6 festgestellt. Es ist erwiesen, 
daB auch diese Driise bei jungen gesunden Menschen groB ist7. 

Die FaIle, die SCHRIDDE von angeborenem Status lymphaticus beschreibt8, sind 
wohl etwas Besonderes und ZlIT Zeit Dunkles. Dieser Zustand scheint mit einem 
eigenartigen Verhalten des Fett- und Wasserhaushalts in Beziehung zu stehen. Auch 
die Tatigkeit der inkretorischen Driisen hat einen Zusammenhang mit Schwellungen 
der Thymusdriise und der andern Lymphorgane. 

Ob und wieweit plotzlicher Tod mit Schwellungen der Thymusdriise etwas zu 
tun hat9, wage ich nicht zu erortern. Wir wissen am Ende doch in der Regel iiber
haupt nicht, warum d. h. aus welch letztem Grunde jemand stirbt. Und was gibt 
es fiir unerklarliche schnelle Todesformen, z. B. im anaphylaktischen Shock und bei 
Erkrankungen der Nebennieren! Ich kenne eine mogliche Beziehung zwischen 
Thymushyperplasie und Tod nur bei Kranken, denen wegen Basedowscher Krankheit 
die Schilddriise verkiirzt wurde. Auch mir scheint, daB bei solchen Kranken, die 
plotzlich und unerwartet sterben, auffallend oft die Thymusdriise vergro13ert sei. 

Zusammenfassende Darstellungen des Zustands geben die groBen Referate 
von HART, WIESEL und FRIEDJUNG 10 sowie THOMAS 11. 

Reiner Lymphatismus, charakterisiert durch deutlich fiihlbare, etwas groBe 
Lymphdriisen, fiihlbare Milz und oft durch Blutlymphozytose, kommt auch bei Er-

1 MORO, Klin. Wschr. 1930, Nr 47. 
2 PALTAUF, Wien. klin. Wschr. 1899, Nr 46; 1890, Nr 9; 1893, Nr 28. 
3 R. BENEKE, Kriegspathologische Tagung Berlin 1916. 
4 GROLL, MUnch. med. Wschr. 1919, Nr 30. - Ebenso LOEWENTHAL, Jb. Kinderheilk. 93. 
5 RICHTER, MUnch. med. Wschr. 1919, Nr 31. 
6 HAMMAR, Die Menschenthymus I (1926); 2 (1929). - DE RUDDER, Med. Klin. 1929, 

Nr21. 
7 Vg1. z. B. LOEWENTHAL, 1. c. - HAMMAR, 1. C. 

B SCHRIDDE, MUnch. med. Wschr. 1914, Nr 44. - UNGER, Wien. klin. Wschr. 1912, 
Nr 18. - SCHIRMER, Beitr. path. Anat. 65, 227. - DIETRICH, Munch. med. Wschr. 1914,565. 

9 Kritische Bemerkungen bei AsCHOFF, Die pliitzlichen TodesfiWe yom Standpunkt 
der Dienstbeschadigung. Jena 1917. - HART, Erg. Lubarsch-Ostertag 20, 255. 

10 HART, 1. c. - Zb1. Grenzgeb. Med. u. Chir. 12. - WIESEL, Lubarsch-Ostertag, Ergeb
nisse 15. - FRIEDJUNG, Zb1. Grenzgeb. Med. u. Chir. 3. - WIESEL, in Lewandowskys Handb. 
d. Neurologie 3, 380. 

11 THOMAS, 1. C. 
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wachsenen vor. Manchem gilt der Zustand als Zeichen einer "Minderwertigkeit des 
Gesamtorganismus"l, er soll sogar zu Infektionskrankheiten disponieren, aber vor 
Tuberkulose eher schiitzen. Mir erscheint das alles als ganz unsicher. lch sah2 diese 
Erscheinungen des Lymphatismus sehr haufig im Kriege bei den kraftigsten jungen 
Leuten, ohne daB etwas Besonderes an ihnen zu entdecken gewesen ware. Ob es 
nicht ahnlich ist, wie mit der starken Entwicklung der Thymusdriise bei kraftigen 
Menschen 1 Neigt doch das jugendlichere Alter ohnehin zum Hervortreten vou 
Lymphdriisen und Lymphzellen. 

Alles in allem mochte ich im Verein mit v. PFAUNDLER, CZERNY und MORO 
eine eigenartige Konstitutionsanomalie des kindlichen Alters annehmen (MOROS 
"Kinderdiathese"). Sie diirfte Beziehungen haben zu einer auffallenden N eigung 
£iir infektiose Entziindungen sowie zur Entwicklung allergischer Manifestationen. 

Der beriihmte "Arthritismus" der franzosichen Arzte geht, soweit er sich 
nach den COMBYSchen Angaben beim Kinde findet, ebenfalls in dieser Diathese auf. 
Wir sprachen schon davon, daB Erwachsene, die als Kinder "exsudativ" waren, 
nicht selten echtes Asthma bronchiale bekommen. Die allgemeine Neuropathie und 
die Neigung zu Allergie mit ihren somatischen Folgeerscheinungen, z. B. dem Quincke
schen Odem, der Urtikaria, den unbestimmten Schmerzen, den Schwankungen der 
Herzfrequenz, kurz den Erscheinungen, die man so haufig bei den fast immer psychisch 
und nervos eigenartigen Asthmatikern findet, verstehe ich einigermaBen bei dem 
"Arthritismus" der Erwachsenen - dann sind die Leute mit Arthritismus eben teils 
Neuropathen, teils Allergische mit einer Gruppe von Stigmen. Alles andere verstehe 
ich nicht und beschaftige mich auch nicht mehr damit, weil fur mich da jede Mog
lichkeit einer Klarheit aufhOrt. Was soll man zu einer Symptomreihe sagen, die 
BLOCH 3 nach BRocQschen Beobachtungen bringt1 Mit dieser Verworrenheit kann 
ich nichts anfangen. 

Von groJ3ter Bedeutung ist natiirlich die Frage nach der AuJ3erung der Kon
stitution fiir den Arzt. Wie erkennt der Arzt die Art einer Konstitution ~ Wie 
wir schon sagten: dadurch, daJ3 er den betreffenden Menschen moglichst genau 
untersucht im weitesten Sinne des W ortes. Also, genau wie bei der Erforschung 
der Krankheit, eingehend befragt nach Herkunft, V orfahren und V orleben, 
ein Verfahren, das noch Hi.ngst nicht die ihm gebiihrende Achtung fand. Dann 
genau untersucht, seelisch und korperlich, den ganzen Organismus und jedes 
Organ einzeln. 

Am Kranken sieht der Erfahrene sehr vieles, gerade auch hinsichtlich des 
Konstitutionellen, also dessen, was uns zu einem Urteil iiber Verlauf und Ausgang 
der Krankheit berechtigt (BRUGSCHS Prognostik). Indessen dieses Urteil ist 
selbst wieder ein hochst verwickelter Vorgang. Das Aussehen des Kranken, 
sein Habitus spielt in ihm eine groJ3e Rolle. Aber es gehen doch noch sehr viele 
andere Dinge in dieses Urteil ein. Nicht umsonst ist der Erfahrene unterstiitzt 
durch das, was er erlebte. Er hat eben schon gesehen, daJ3, wenn bestimmte 
Ereignisse vorausgehen oder wenn bestimmte Umstande zusammentreffen, daJ3 
dann meistens Folgen bekannter Art sich einstellen. Die alten A.rzte und 

1 Vgl. MOEWES, Arch. klin. Med. l~O, 183. 
2 MERL, Veriiff. Mil.san.wes. 1914. 
3 BLOCH, Dtsch. Kongr. inn. Med. 19", 91. 
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Kliniker haben sich auf diese Weise sehr eingehende V orstellungen dariiber ge
biIdet, was die betreffenden Menschen einer Krankheit entgegenbringen, wie 
sie in sie eintreten. 

Die moderne Medizin ist ja sehr tatig auf diesem Gebiet und die neuen Be
trachtungen der Gestaltungsbiologie werden sie in interessanter Weise fordern. 
Mir erscheinen, wie gesagt, die Bestrebungen 1 KRETSCHMERS hochst bedeutungs
und verheillungsvoll; wir innern Mediziner konnen sie als Vorbild brauchen, 
denn bei uns sind die Gedanken iiber solche Probleme vorerst noch ganz un
formuliert. 

Das krankhaft veranderte Leben ist, genau so wie das normale Leben, ein 
unau£horlich und ohne Rast dahinflieBender Strom von V organgen, die mit 
einer Verwicklung von unvorstellbarer GroBe ineinander grenen. Dauer und 
Ruhe gibt es nicht. Das, was wir einen krankhaften Zustand nennen, ist das 
Ergebnis einer Abstraktion, die wir machen diirfen, weil bei vielen Vorgangen 
die Langsamkeit der Veranderung fiir unsere Sinne G leichmaBigkeit des Seins 
vortauscht, so daB der Kranke dem Arzt als ein Bild mit bestimmten Linien 
und Farben entgegentritt, der Vorgang fiir unsere Anschauung in einen Zustand 
verwandelt zu sein scheint. In Wahrheit aber ist und bleibt Krankheit ein Vor
gang und ist als solcher von einem Zustand zu trennen 2. Aber auch der Begriff 
der Krankheit ist nur eine Ableitung aus dem, was durch die Beobachtung einer 
Anzahl gleichartiger Naturvorgange an kranken Menschen gewonnen wurde. 
Krankheiten als solche gibt es nicht, wir kennen nur kranke Menschen. Wenn 
wir die Krankheiten des Menschen erforschen, so beschreiben wir den Ablauf 
eines Lebensvorganges am einzelnen Menschen, d. h. wir beschreiben die Be
schaffenheit des Menschen, an dem, die Bedingungen, unter denen, und die 
Art und Weise, wie jener Vorgang ablauft. Damit ist schon gesagt, daB fiir uns 
nicht der Mensch als solcher (auch den gibt es nicht), sondern der einzelne kranke 
Mensch, die einzelne Personlichkeit in Betracht kommt. Hier zeigt sich eine 
Schwierigkeit, auf die wir eingehen miissen. Die arztliche Beobachtung, diese 
Grundlage jeder Pathologie, bietet Einzelvorgange an einzelnen Individuen. 
J eder Kranke ist ein besonderes Phanomen, aIle Aufgaben des Arztes drangen 
auf das bestimmteste zum einzelnen Kranken hin; in der unendlichen, nie sich 
erschopfenden Fiille seiner Erscheinungen findet der Arzt das Gebiet seiner 
Tatigkeit. 

Diese einzelnen kranken Menschen sind untereinander nicht gleich. Es 
macht auf mich den groBten Eindruck, daB schon auf den tiefsten Stufen des 
Tierreichs das Protoplasma von Individuen der gleichen Art und Herkunft 
durchdringende Unterschiede aufweist3. Bei den hoheren Tieren, die wir er-

1 KRETSCHMER, Korperbau und Charakter. Berlin 1921. 
2 VlRCHOW, Sein Handb. d. Path. u. Therapie I, 10. 
a BRUGSCH-LEWY, Biologie d. Person I. Berlin 1926. - E. STRAUS, ebenda S. 26.

LUBARSCH, S. 431. 
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forschen, sind Besonderheiten der Mitglieder gleicher Art immer weit starker 
und deutlicher ausgepragt, als gewohnlich angenommen wird. Unter den Men
schen gleicht korperlich keiner dem andern vollig, yom Geistigen gar nicht zu 
reden. Bei der unaufloslichen Verbindung geistiger und korperlicher Vorgange, 
die die Personlichkeit ausmachen, wird die Variationsbreite als alillerordentlich 
groB angesehen werden miissen, als so groB, daB jeder Krankheitsvorgang am 
Menschen etwas Neues, noch nie Dagewesenes darstelltl. 

Hier trifft die Pathologie bei der modernen Biologie auf einen wenig vor
bereiteten Boden. Denn diese hat sich bisher immer bemiiht, nicht nur das 
1ndividuelle, sondern vielleicht sogar das Artliche abzustreifen; gibt es doch nicht 
einmal eine ausgesprochene Physiologie der Organfunktionen des Menschen! 
Wir brauchen neue eingehende Forschungen iiber die Verschiedenheit der 
Menschen. Da jede zusammenfassende Betrachtung in den N aturvorgangen 
am Einzelnen das Gemeinsame, das Wiederkehrende sucht, ja ohne das sogar 
vollig unmoglich wird, so miissen wir Arzte uns durch unsere Beobachtung 
gesunder und kranker Menschen die Grundlage dessen, was im Typus vorkommt, 
schaffen. Wir werden fiir jeden Einzelvorgang die Grenzen kennenlernen, inner
halb deren er nach Art und Starke ablauft, und, indem wir das Ergebnis dann 
vereinigen mit der Betrachtung der Bedingungen, die auf das Einzelne des 
Verlaufs und seine Variationen von Einfllill sind, lernen wir so die Lebens
vorgange in all ihren Abstufungen kennen. Wir sehen auf der einen Seite, wie 
alles zusammenhangt: das Gesunde und das Kranke sind Alillerungen am gleichen 
Wesen, die ohne Grenze ineinander iibergehen und im wesentlichen fiir unsere 
Betrachtungsform, also durch eine Definition sich scheiden. Auf der andern 
Seite aber lernen wir den Ablauf des einzelnen Vorgangs kennen, in seinem 
Verhaltnis zu dem, was der Mensch, die Schule, die Wissenschaft nach ihren 
gegenwartigen Auffassungen als gesund und was sie als krank auffaBt. Hier 
kam es darauf an: viel£ach fehlt zur Zeit noch die Grundlage der normalen Physio~ 
logie fur die Zusammenfassung der Schwankungen des 1ndividuellen zum Typisch~ 
Artlichen bei dem einzelnen Funktionsvorgang des Menschen. Wie gesagt, wird 
hier die Pathologie, gewissermaBen von riickwarts, dies en Teil der Physiologie 
schaffen miissen. Bis wir sie haben, gilt es, sich mit Kunst durch den dichten 
Wald der Erscheinungen am Menschen zu finden. Am besten gelingt das dem 
niichternen, einfachen und erfahrenen Beobachter, am schlechtesten dem regel
geschulten und vorurteilsvollen Jiinger, der unter den Baumen den Wald nicht 
sieht. 

Fiir uns gilt also die seelische und korperliche Eigenart jedes Menschen, 
die nie zu erschOpfende Verschiedenheit der Einzelnen untereinander. 1st nun 
jede Anlage anders, in jedem FaIle etwas ganz Neues, sind die alilleren und inneren 
Bedingungen und Einwirkungen in ihrer Vereinigung fiir jeden Menschen immer 
etwas N eues und Besonderes - auch die alilleren wirken ja nie ganz gleich 
und jedenfalls tre££en sie immer ein neues Wesen -, so fiihrt jede Form der 

1 Vgl. KREHL, Dtsch. med. Wschr. 19~8, Nr 42. 
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Betrachtung des kranken Menschen immer von neuem auf das Individuelle 
des Krankseins hin, und es erheben sich die obengenannten Schwierigkeiten, 
wie fiiI die Physiologie, so erst recht fiiI die Pathologie. Der Einzelorganismus 
wird krank. Machen sich in seinem Getriebe, seien es von auBen kommende, 
seien es innere, von frillier her eingeleitete, nun in ihm selbst erstehende Be
dingungen fiiI eine Veranderung seiner Lebensvorgange, also die Moglichkeit des 
Krankseins geltend, so gestaltet sich der Effekt nach ihren Beziehungen zum 
Durchschnitt aller struktuellen und funktionellen Prozesse seelischer und 
korperlicher Art, die zu dies em Augenblicke ablaufen. Durch ihn wird bestimmt, 
ob eine neue Krankheitsursache wirkt: ob der Organismus gesund bleibt, krank 
wird, sich am Leben erhalt oder stirbt. Dieser Durchschnitt aber ist das Wesent
liche seiner Konstitution. Sie hangt nicht nur etwa mit dem einen oder andern 
Organ zusammen, nicht z. B. allein mit den Lungen oder den endokrinen Driisen. 
Sie ist nicht nur Erworbenes oder nur Angeborenes; man kann nicht sagen: 
hier oder da liegt sie, sondern sie ist alles in alIem, die Summe aller Einzelheiten, 
aller Organarbeit und ihrer Leitung. Wir konnen nur wiederholen: sie ist durch 
die Gesamtheit der Bedingungen erfiilIt, die auf den Organismus je eingewirkt 
haben und noch einwirken. Aber zu ihrer Erforschung, fiiI ihre Auflosung 
miissen wir in gleicher Weise, wie wir die Funktionen des Gesamtorganismus 
in die seiner Organe zerteilen und aus deren Zusammenwirken wieder auf
bauen, der Mitwirkung jedes einzelnen Gewebes an der Herstellung der Gesamt
konstitution nachgehen. Es gelten auch hier auf der einen Seite die Grund-. 
satze von MORGAGNIS unverganglichem Werke, auf der andern sind die Ge
danken der exakten Physiologie fiiI die Erforschung der Vorgange unumganglich 
notwendig. 

Hier tref£en nun die konstitutionelle und die pathologische Forschung auf 
das gleiche gewaltige Problem: Organe, Zusammenarbeit von Organen, Person
lichkeit. Krank ist der einzelne Mensch. Er ist ein Ganzes. Die alte Patho
logie hat demgemaB im wesentlichen von Allgemeinkrankheiten gesprochen. 
Der Neuerer MORGAGNI forderte den Sitz der Krankheit zu finden und VIRCHOW 
kennt nur noch Lokalkrankheiten; es gibt keine Allgemeinkrankheiten. Der 
Mensch ist krank. Er ist eine Einheit und es gibt keine Allgemeinkrank
heiten1 

Die pathologische Anatomie und mit ihr die Krankheitslehre ist seit VIRCHOWS 
Eingreifen bei uns offen und klar den Grundsatzen MORGAGNIS gefolgt: das er
krankte Organ zu suchen und aus seinen und andern an der Leiche gefundenen 
Strukturveranderungen die Ursache der Erkrankung festzustellen. An den 
iibrigen Organen wird ebenfalls auf das sorgfaltigste nachgesehen, ob ihr Bau 
von der Norm abweicht. Das wird dann in Beziehung gesetzt zu dem Zustande, 
den das im Vordergrunde stehende Gewebesystem aufweist. Ein leitender 
Gedanke, der die Gesamtheit aller an einem Organismus gefundenen Ver
anderungen zusammenfaBt, wird gesucht und schon jetzt - so gut wie immer -
gefunden. Wer in der Klarheit und Sicherheit dieser Auffassungsform aufwuchs, 
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wird sich ihrer werbenden Kraft nie wieder entziehen wollen. Fiir ihn ist und 
bleibt sie etwas Unerschiitterliches und die pathologische Anatomie eine der 
unumganglich notwendigen Grundlagen der arztlichen Tatigkeit. 

VieHeicht befremdet in einem Buche, das von pathologischer Physiologie 
sprechen will, diese Wertschatzung des anatomischen Gedankens. Gibt sich 
doch die Medizin unserer Zeit, vielfach nicht ohne Selbstgefalligkeit, gegeniiber 
anatomischen Betrachtungen als "funktionell". Wir verstehen das als Reaktion 
gegeniiber der alten Wiener pathologischen Anatomie und ihrem iibermiitigen 
Einflu13 auf die Klinik. Aber mehr nicht, und das ist jetzt vorbei. Die gro6en 
alten Physiologen waren alle auch noch Anatomen, und denen, die sie kannten 
und verstanden, gilt es als selbstverstandlich, da6 Bau und Verrichtung von 
Zellen und Geweben zusammengehoren. J ede Betrachtungsform hat eine Be
deutung je nach ihren Aufgaben, aber stets braucht eine die andere. Rang
streitigkeiten zwischen anatomischer und physiologischer Betrachtungsweise 
sind kindisch. 

Und doch bleibt beiden die Frage: Wie ist es aber mit dem Ganzen? Zu
nachst fiigt sich eine gro6e Reihe von Krankheitszustanden ohne weiteres dieser 
lokalistischen Betrachtung und ebenso ein erheblicher Teil des konstitutionellen 
Geschehens: es gibt, wie schon friiher hervorgehoben wurde, Teildispositionen 
des Menschen, Teilbereitschaften zur Erkrankung. Auch ich mochte nicht auf
horen, die feste Absicht, diesen Weg zur Erforschung weiter zu verfolgen, als das 
zu bezeichnen, waa aHein uns klar weiter fiihrt. Darin diirfen wir uns nicht irre 
machen lassen, auch wenn in Wirklichkeit zum mindesten der Schein der V organge 
ein ganz anderer ist. Bei einer gro6en Reihe von Zustanden mit klaren Sedes 
morbi im Sinne von MORGAGNI weist fiir die eingehendere Forschung der Organis
mus namlich unzweifelhaft eine viel gro6ere Menge von Veranderungen der 
Struktur, der Zusammensetzung und der Funktion auf, als die jetzt herrschende 
Krankheitslehre und die sich auf pathologische Anatomie begriindende arztliche 
Betrachtung anzunehmen pflegen. Das wird mir als Arzt taglich klarer. Von 
den Beispielen, die man geben konnte, sind besonders Infekte mit einem er
krankten "Hauptorgane" anzufiihren, z. B. Lungentuberkulosel, genuine Pneu
monie, rekurrierende Endokarditis. Meines Erachtens liegt hier ein gro6es Gebiet 
vor uns, sowohl fiir die arztliche Erforschung der Krankheitszustande als fiir 
die anatomische: es wiirde sich verlohnen, einfach mittels der gebrauchlichen 
Methoden festzustellen, was vorkommt, was das Gewohnliche, was die Regel ist. 
Das erscheint mir ganz sicher: tatsachlich wird schon jetzt viel mehr gefunden, als 
man gegenwartig anzunehmen pflegt. J eder einzelne Krankheitszustand -
wahrscheinlich auch der wohlbekannteste und "ganz einfach" erscheinende, 
wird sich den iiblichen Annahmen gegeniiber als viel verwickelter darstellen. 
Aber sagt das etwas gegen MORGAGNIS und VIRCHOWS Prinzip? Nichts. Der 
Sitz der Krankheit ist nur viel ausgebreiteter. J a, es gibt nicht einen Sitz, sondern 
jede Krankheit hat mehr oder weniger viele Sitze. 

1 V gl. F AHR, Virchows Arch. ~75, 288. 
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Nun lehren uns die Pathologie des Stoffwechsels, die Immunitatsbetrach
tungen und die Konstitutionslehre aber doch noch Verhliltnisse kennen, die sich 
dem VIRCHowschen Gedanken zum mindesten nicht zwanglos, nicht ohne weiteres 
fiigen. Ich gebe einige Beispiele. Bei Erkrankungen der Schilddriise andert 
sich der Stoffwechsel; hier wird es darauf ankommen, ob dies durch eine Erkran
kung samtlicher mit einem "Wandel des Stoffs" einhergehender Zellen geschieht 
oder durch eine Veranderung etwaiger, den Stoffwechsel leitender "Zentren". 
Offenbar ist beides von Bedeutungl • Infektionen konnen den Organismus "aller
gisch" zurficklassen. Wir kennen nach einer Reilie bestimmter Infektionen 
eigenartige, sich in charakteristischer Reaktionsweise kundgebende V eranderungen 
von Korperzellen. AIle, die untersucht wurden, zeigen sie. Vieles spricht dafiir, 
daB sie tatsachlich an allen auftreten. 

Bei der "Konstitutionsanomalie" der Hamophilie ist die Menge eines zur 
Gerinnung gehOrigen Stoffes vermindert. Vielleicht trifft das alle Zellen -
daffir lieBe sich mancherlei anfiihren. Kann aber Funktion (und Struktur} 
aller Zellen eines Organismus verandert sein, so wird man doch von einer All
gemeinerkrankung sprechen konnen. Das sind ja nur einzelne Beispiele, aber die 
an ihnen gezeigten Grundgedanken diirften doch fiir mehr Zustande zutreffen, 
als wir gemeinhin annehmen. 

Vor allem wird man ffir viele Infektionskrankheiten Gedanken in dieser 
Richtung haben. Von ihren Folgen sprachen wir ja schon. Das, was da in Be
tracht kommt, bereitet sich aber schon wahrend der Infektion vor: die Um- . 
stimmung der Zellen, vielleicht aller Zellen, fangt hier an. Und wenn VmcHow 
seine lokalistische Auffassung so begriindete: die pathologische Anatomie lehrt, 
daB bei keiner Krankheit jedes Organ verandert ist, vielmehr finde man immer 
unverandertes Gewebe, so wird man doch gerade an dieser Annahme ffir die 
Infektionen zu zweifeln berechtigt sein. Auf den arztlichen Eindruck einer 
Beteiligung aller Organe sowie auf die sezierende Anatomie und Histologie 
wollen wir uns hier nicht griinden, sie diirften ffir die Besprechung der Frage 
nicht ausreichen. Aber: bei jeder Allgemeininfektion - und dazu gehOren 
wohl alle, jedenfalls alle schwereren Infektionskrankheiten - kreisen die Mi
kroben im ganzen Organismus, ihre Gifte treten an alle Zellen heran. Liegt 
nicht die Annahme am nachsten, daB hier wirklich alle Zellen eine Veranderung 
erleiden1 Und wie ist es bei Vergiftungen rein chemischer Natur, z. B. bei dem 
chronischen Morphinismus1 

Jeder von uns kann nur in den Anschauungen seiner Zeit denken. Wir haben 
keine Veranlassung, uns in der Frage nach ortlichen und allgemeinen Krank
heiten festzulegen, vielmehr bleibt die Entscheidung weiterer Erfahrung und 
damit der Zukunft vorbehalten; wenn ich nicht irre, wird sie ffir eine ganze Reilie 
von Zustanden gegen die Grundform der Betrachtung VmcHows entscheiden. 
Aber allerdings sind die Erwagungen fiber diese Frage aul3erst schwierig, viel 

1 HANS H. MEYER, Arch. internat. Pharmacodynamie 38. 
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schwieriger als ich friiher selbst dachte. Daruber ist S.28 im 2. Bande dieses 
Buches gesprochen. 

Unter allen Umstanden miissen uns bei diesen Erorterungen die Grundsatze 
fUhren, die wir von den groI3en Physiologen, Pathologen und Klinikern des ver
gangenen Jahrhunderts lernten. Hier besteht Gefahr! Gegenwartig machen sich 
Worte bedenklich breit, die, leicht geschaffen, die miihevolle planmaI3ige Beobach
tung ersetzen oder ubertreffen zu konnen meinen. Das droht uns urn die hart
errungenen Fruchte zu bringen, die wir unseren Vatern verdanken. lch kann ver
stehen, wie besonnene und strenge Forscher wieder die Gefahr sehen, daI3 die 
Klinik und mit ihr die Pathologie von neuem wie zu Anfang des vorigen J ahr
hundertB in dune W orte und Systembildungen einmiinden, statt bei der nimmer 
sich erschOpfenden Beobachtung zu bleiben. Um so ernster mussen wir diese 
Gefahr abwehren, ala die Vernachlassigung klaren Beobachtens bei den scharf
denkenden Kopfen unweigerlich eine Verachtung philosophischer Synthese nach 
sich zieht. Und diese braucht auch der Naturforscher - vom Arzt und Mensch 
ist hier gar nicht zu reden - genau so notwendig, wie die nuchterne Beob
achtung. 

Das zeigt sich meines Erachtens zweifellos bei einer weiteren Frage nach 
Krankheitszustanden, die uber das Ortliche hinausgehen: es ist die Frage nach 
der Personlichkeit. 

Der Mensch ist eine Einheit und dieser Mensch erkrankt. Die alte Patho
logie rechnete all~in mit einem Kranksein des ganzen Organismus als einer 
Einheit. GewiI3 setzt sich der Korper aus Organsystemen zusammen. Wenn 
aber die Pathologie nur die Erforschung von Storungen der Gewebe und ihrer 
Konelation betrieb, so ubersieht sie eben - in voller Dbereinstimmung mit 
vielfach gepflegter Forschungsrichtung in der Physiologie - das Wesentliche 
der Einheit aller Gewebe und Zellen in der Personlichkeit. Unsere Zeit sucht 
auch hier Wandel zu schaffen; ich verweise auf die bedeutsamen, originalen 
und zusammenfassenden Werke von F. KRAUS. Wir verzichten, hier die 
Probleme zu erortern, weil meines Erachtens schon fiir die einfachsten Organ
beziehungen erst die normalen Grundlagen, sei es durch Physiologen, sei es 
durch Pathologen herausgearbeitet werden mussen. Vor allem aber: hier scheiden 
sich die Geister. Hier geht es meiner festen Dberzeugung nach nicht mehr ohne 
"Philosophie der Natur". Nur wenn dieser nach der Sitte viel verlasterte Be
griff in unzertrennlicher Verbindung mit induktiver Forschung wieder in seine 
Hoheitsrechte eingesetzt wird, kommen wir fiir diese Fragen weiter. Denn 
"ob hier das Ganze - in unserem FaIle die Personlichkeit - ein zu den einzelnen 
wahrgenommenen Teilen Hinzugedachtes ist" oder ob der Mensch als Einzel
wesen etwas vollig N eues, Eigenartiges, den Teilen Dbergeordnetes darstellt: das 
ware die Grundfrage und diese ist meines Erachtens nicht zu losen allein durch 
die herrschenden Begriffe physikalischer und chemischer Forschung, sie zeigt 
vielmehr die unzertrennliche ZusammengehOrigkeit wie der Biologie, so auch der 
Pathologie mit einer Philosophie der Natur. 
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Und mcht einmal das ist das Letzte. Denn es handelt sich gar mcht nur 
urn die Zusammenfassung der Organverrichtungen zur Einheit des Menschen. 
Diese geschieht sogar in jedem Einzelnen in besonderer Weise oder wemgstens 
zu einem Ergebnis, wie es me da war und me wiederkehrt. Die Besonderheit 
und Eigenart jeder einzelnen Personlichkeit ist das Hauptproblem. Und es ist 
die Frage, mit der sich jeder Arzt jeden Tag beschaftigt, mit der sich der Kliniker 
abmiiht, denn hier liegt der Vorwurf der Klinik. Will die pathologische Physio
logie uns das krankhafte Geschehen verstehen lehren, so hat sie kiinftig auch 
diesen Fragen naherzutreten, d. h. sie wird auch ein Teil der Geisteswissen
schaften. 

Hier zeigt sich zugleich die innige Verbindung mit dem Arztlichen. Ich ver
suchte jetzt nur darzulegen, wie sich die Krankheit dem beobachtenden Forscher 
darstellt. Der Arzt hat aber auch damit zu tun, was sie fiir den kranken Men
schen bedeutet. Und was sie da ist, das gehOrt unbedingt ZUlli Begriff und zurn 
Wesen der Krankheit, ohne das wiirde jede Erorterung tiber sie als Ganzes durch
aus unvollstandig sein. Davon ist im zweiten und dritten Teile dieses Buchs 
die Rede. 



2. Infektion und Immunitat. 
Reizbarkeit, Eindrucksfabigkeit und das Vermogen, auf Einwirkungen in 

irgendwelcher Weise zu antworten, gehoren zu den Grundeigenschaften des Proto
plasmas. Ein groBer Teil der Pathologie besteht in der Betrachtung der Vorgange, 
die sich dabei abspielen, namlich ailes das, was sich urn das Verhalten der Zelle 
und des Organismus gegeniiber auBeren Eingriffen in ihr Gefiige dreht. Fiir die 
inneren Krankheitsursachen liegt die Sache etwas anders. Sie gehen ja yom reagie
renden Teile selbst aus und konnen deswegen in ganz anderer Weise zugleich 
mit der Einwirkung der Krankheitsursache die Form der Reaktion bedingen. 
Wenigstens dann, wenn die innere Krankheitsursache sich an der gleichen Zelle 
bemerkbar macht, deren Reaktion zu betrachten ist. Am hOheren Organismus mit 
seiner Zusammensetzung aus verscbiedenen Organen braucht das nicht so zu 
sein. Denn bier sind bei der Verteilung der Verrichtungen des Organismus auf 
verscbiedene Gewebe die einzelnen innerhalb gewisser Grenzen voneinander 
unabhangig in ihrem Leben. Da kann aus inneren Ursachen die Tatigkeit eines 
Organs verandert sein, und die andern miissen sich damit abfinden. D. h. die
in ihrem Wesen hier nicht weiter zu besprechende - N eigung und Fabigkeit 
des Organismus, die Tatigkeit seiner Organe so zu beeinflussen, daB sie der Er
haltung des Ganzen dienen, laBt aile reagieren auf auBere Eingriffe in seinen 
Bestand, und ebenso vermogen, falls eines oder einzelne inneren Krankheits
ursachen unterliegen, und dadurch in ihrer Reaktionsfabigkeit beeinfluBt wer
den, die unversehrt gelassenen Gewebe im Sinne der Erhaltung des Ganzen zu 
reagIeren. 

Gerade fiir die Betrachtung dieser Reaktions- und Ausgleichsvorgange schafft 
die Verteilung der Verrichtungen des Organismus auf verscbiedene Gewebe eine 
ungeheure Verwicklung des Geschehens. Denn in jedem Organismus schlingen 
sich organspezieile, also einzelne, und gemeinsame V organge unaufloslich in
einander. Eine Schadigung kann an sich das Herz oder die Lungen oder die Nieren 
tre££en. Scheinbar, und innerhalb gewisser Grenzen auch wirklich, konnen andere 
Gewebe, als von der Schadigung ungetro££en, sich darauf einstellen. Aber man 
bedenke, wieviel doch allen Zellen eines Organismus, also auch denen der ver
schieden funktionierenden Organe, als von der Einheit des Organismus abhangig, 
gemeinsam ist: von Blut, Lymphe, Retikuloendothel, Bindegewebe, N ervensystem 
Hormonen abgesehen alles das, was man durch die genannten Beziehungen, 
aber vor allem auch durch die Abstammung aus der gemeinsamen Anlage be
dingt, als das Ratsel der Konstitution bezeichnet. Tatsachlich antworten auf die 
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Schadigung eines Gewebes entweder nur die Zellen dieses Gewebes oder noch 
andere Gewebe oder aIle Gewebe oder der Organismus als Gauzes. 

Wie schon gesagt wurde, laJ3t sich ein groJ3er Teil der Pathologie unter dem 
Gesichtspunkte der Reaktion der Gewebe auf eine krankheitserzeugende Einwir
kung betrachten; in jedem einzelnen Abschnitte wird sich das fiir jedes Organ
system zeigen. Eine gemeinsame Besprechung hier sub hac specie ist notwendig, 
weil einiges den Zellen des Organismus Gemeinsame und sie zusammen Treffende 
vorhanden ist. 

Beobachtungen tiber Reiz und Reaktion wurden angestellt an den verschiedensten 
Arten von Zellen, an Organen, Gewebssystemen und ganzen komplizierten Organismen, 
sie wurden vorgenommen von Physiologen 1, Pathologen 2, Klinikern, in den letzten 
Jahrzehnten vor allem aber auch von Bakteriologen. Infolgedessen sind alle diese 
Beobachtungen von den allerverschiedensten Gedankenrichtungen und Auffassungs
formen erflillt und durchdrungen. Vorgange, die scheinbar nichts mieinander zu 
tun haben, treffen sich schlie13lich in den letzten Gesichtspunkten. 

Irgendwelche Form von Eingriff in das Leben der Zelle, der sie nicht vollig 
zerstort, fiihrt zu ihrer Degeneration und Regeneration. 1m letzteren FaIle 
entsteht eine neue Zelle, die Form und Funktion der alten wieder zeigt, abet 
noch genauer darauf untersucht werden muE, ob und inwieweit sie auEerdem 
noch neue Eigenschaften aufweist, die mit der Art des Storungs- und Aus
gleichs-, kurz des Krankheitsvorganges zusammenhangen, den sie eben durch
machte. Von Griinden, die sich fiir diese Annahme herauziehen lieJ3en, wird so
gleich zli sprechen sein. 

Trifft die Schadigung ein Gewebe, das von BlutgefaJ3en durchzogen ist, 
so erfolgt seine und der Zellen Reaktion meist in Form dessen, das die alte Krank
heitslehre und auch die moderne Pathologie als Entziindung bezeichnet3• Die 
Unterscheidung des entziindlichen Vorgangs von dem erstgenannten degenerativen 
und regenerativen ist eine menschlich-willkiirliche: Forscher wie COHNHEIM, 
WEIGERT, F. MARCHAND trennen beides, VIRCHOW und ASCHOFF fassen es 
zusammen. BIER hebt vor allem die ausgleichende sowie die Erhaltung des 
Organismus und seines Bestands fordernde Wirkung der Entziindung hervor. 

An dieser Stelle hier ist beides dadurch verbunden, daJ3 Sinn und Ende des 
Vorgangs darauf hinauskommt, Leben und Verrichtung eines Gewebes ein
wirkenden Schadlichkeiten gegeniiber zu erhalten. Die alte Klinik, und von mo
dernen Forschern AUGUST BIER4 und noch mancher andere, rechnen neben der 
Entziindung unter diese Ausgleichsvorrichtungen der Zellen, der Gewebe, des Or
ganismus auch das Fieber, das man von jeher als ein (Allgemein-) Aquivalent des 
(ortlichen) Entziindungsvorgangs ansah. Auch ich habe das Fieber in diesem 
Gesamtabschnitt untergebracht. 

1 Vgl. BRoEMsER, Handbuch d. path. Phys. 1, 277. 
2 Vgl. VmcHow, Handb. spez. Path. 1, 1 (1854). 
3 MARCHANDS groBes Werk in KIehl-Marchand, Allgemeine Pathologie 4 I, 78. - A. BIERS 

Darlegungen in mehreren Nummern der Munch. med. Wschr. 1931. 
4 "Heillieber", MUnch. med. Wschr. 1921, Nr 6. 



Allergie. 33 

Aus solchen Entartungs-, Entztindungs- und Herstellungsprozessen gehen 
nun die Gewebe und der Gesamtorganismus nicht unverandert hervor. Wir diirfen 
unserer Besprechung zugrunde legen, daB die den Organismus treffenden, zu Zell
schiidigung und Entziindungen fiihrenden Einwirkungen infektioser bzw. che
mischer oder physikalischer Natur sind. Degenerative oder entziindliche Ver
anderungen der Zelle wird der Vorgang der Infektion immer hervorrufen, und 
der Sturm der Infektion, der tiber einen Organismus hinfuhr, laBt diesen als 
Folge der Reaktion "allergisch"l, anders aus dem Sturme hervorgehen. Das hat 
aber eine weitertragende Bedeutung: fiir die Entstehung der Allergie ist dieser 
Sturm gar nicht notwendig, sondern sie entsteht schon im sanften Sausen der 
menschlichen Beriihrung des Organismus mit fremden Stoffen der verschiedensten 
Art. Es ist nur die eine Bedingung unerHiBlich: daB der einwirkende Stoff in 
einer physikalischen oder chemischen Beziehung zu dem lebenden Gebilde, 
sagen wir ; u der Zelle tritt, von deren Reaktion die Rede ist. Chemisch oder 
physikalisch Indifferentes erzeugt keine Gegenwirkung. 

Es wird nicht jede Zelle allergisch, an der einmal etwas vor sich ging. Zum 
mindesten sind unsere Untersuchungen noch nicht so weit gediehen, daB wir das 
behaupten konnen. Vielmehr kennen wir erst das besondere Verhalten bestimm
ter Organismen, Gewebe und Zellen nach bestimmten Einwirkungen, wenn auch 
unser Wissen von Umfang und Verbreitung der hierher gehorigen Erscheinungen 
taglich wachst. 

Unsere Kenntnisse heben bei der Tatsache an, daB Kranke, die eine bestimmte 
Infektion tiberstaIiden, sich der Gelegenheit zur gleichen Infektion gegentiber 
anders verhielten. JENNER hatte diese Erfahrung ja schon in der Weise des 
genialen Menschen der Schutzimpfung des Menschen gegen Pocken dienstbar 
gemacht. 

Dber das, was an diesen Kranken vor sich geht, ist eine ungeheuere Ftille 
von Tatsachen bekannt; sie werden zusammengefaBt in dem Begriff der Immu
nit at bzw. Allergie. Ausdruck und Begriff stammen, wie gesagt, aus der 
Lehre von den Infektionskrankheiten: der Organismus zeigt, nachdem er eine 
Infektionskrankheit tiberstand, gegen den Erreger dieses Infekts eine ver
anderte, und zwar in der Regel erhohte Reaktions-, in erster Linie Wider
standsfahigkeit. 

SoIl nicht jeder Dberblick verloren gehen, so mtissen wir zunachst die ver
schiedenen Tatsachenreihen betrachten, die bekannt sind tiber die Reaktions
form des Organismus, seiner Gewebe und seiner Zellen auf die verschiedenen Ein
wirkungen hin. Erst nachdem diese aIle gewiirdigt sind, kann versucht werden, 
ein sie einigendes Band aufzufinden. 

Wie auch MUCH mit vollem Rechte hervorhebt, wehrt der lebende Korper 
immer Mikroparasiten ab, ohne tiberhaupt zu erkranken. Nicht nur dadurch, 
daB er sie yom Eindringen in seine Safte und Gewebe abhiilt - davon ist spater 

1 v. PmQUET u. SCHICK, Die Serumkrankheit 1905. - v. PmQUET, Allergie, in Erg. inn. 
Med. I, 420. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 3 
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die Rede. Hier sprechen wir dariiber, da.13 der Organismus Mikroben unschadlich 
macht, die bereits in ihn eingedrungen sind. 

Tut er das, so hei.l3t man ihn immun gegeniiber dies en Mikroben. Unempfind
lichkeit gegen Mikroben kann angeboren oder erworben sein. Wie mir scheint, 
umfa.l3t das, was man angeborene Immunitat oder natiirliche Bakterien
resistenz nennt1, grundsatzlich Verschiedenes. In einem Teil der Faile kann 
eine bestimmte Spezies von Organismen durch bestimmte Mikroben unter keinen 
Umstiinden geschiidigt werden, z. B. sind Tiere absolut unempfindlich gegen das 
Gift von Scharlach und Maseru und ebenso Menschen gegen den Erreger der 
Rinderpest 2. Hier diirfte jede Moglichkeit einer physikalischen oder chemischen 
Beziehung zwischen Mikro- und Makroorganismus fehlen. Die Mikroben werden 
wohl von Phagozyten als indifferente Fremdkorper aufgenommen und ver
nichtet. 

Diese angeborene Immunitat trifft immer eine ganze Tierart. M. W. kommt 
es nicht vor, daB nur einzelne Individuen einer Spezies angeboren resistent sind 3. Be
obachten wir das letztere, so liegt gewiB immer eine durch leichteste Erkrankung 
oder auch nur durch leichtesten Infekt erworbene Immunitat vor, wie solche so hiiufig 
einhergeht ohne eigentliche Erkrankung im arztlichen Sinne. 

Aber viel£ach ist es doch ganz anders 4: unter Umstiinden lii.l3t sich durch 
kiinstliche Einwirkung eine Infektion oder Intoxikation einer Tierart durch Bak
terien oder Gifte erzielen, gegen die sie im natiirlichen Leben immer oder fast 
immer unempfiinglich ist. 

So konnen weiBe Mause durch ungeheuere Mengen von Tuberkelbazillen infiziert 
werden, wahrend geringere, die andere Tierarten krank machen, dies nicht tun und 
wahrend weiBe Mause unter natiirlichen Verhaltnissen nicht an Tuberkulose erkranken. 
Hiihner, die nie Tetanus bekommen, konnen lnit Tetanusgift, ebenso wie Ratten 
mit Diphtheriegift, nur vergiftet werden, wenn man das Toxin direkt ins Gehirn 
bringt. In all diesen Fallen ist also eine Beziehung zwischen Wirt, Mikroorganismus 
und Gift da, und nur besondere biologische Verhiiltnisse verhindern das Erkranken 
unter natiirlichen Verhiiltnissen und verhindern die Infektion unter den gewohnlichen 
Bedingungen des Experiments. 

In den wissenschaftlichen Beobachtungen namentlich des Tierversuchs liegen 
zahlreiche Mitteilungen dariiber vor, wie eine solche angeborene Immunitat iiber
wunden werden kann, so daB also solche Tiere doch einem Infekte unterliegen, gegen 
den sie sonst gefeit sind. Fast immer stellen die MaBnahmen, mit deren Hilfe das 
erreicht wurde, starkste Eingriffe auf die natiirlichen Lebensverhaltnisse der Organe 
dar, und zum Teil so gewaltsame und widernatiirliche, daB sie fiir die Beurteilung 
der Verhiiltnisse am Menschen kaum in Betracht kommen. 

In all diesen Fallen, in denen ein Infekt erzwungen werden kann, muB natiirlich 
die Moglichkeit einer chemischen oder physikalischen Beziehung zwischen Krank
heitserregern und Organismus bestehen, aber eine Beziehung, die nur unter be
stimmten gewaltsamen Bedingungen hergestellt wird. 

I Zusammenfassend M. HAHN in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. d. path. Mikroorg. 
3. Auf I. 1, 2, S. 1. 

2 DIEUDONNE u. WEICHARDT, Immunitiit usw. 11. Auf I. 1925, S.5. 
3 VgI. tiber diese Fragen die ausgezeiclmete Darstellung von M. HAHN, I. c. 
4 Zahlreiche Beispiele bei DIEUDONNE·WEICHARDT, 1. c. 
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In der Regel unterscheidet man diese angeborene Immunitat als natiir
liche unabgestimmte Resistenz, d. h. aIs Resistenz nichtspezifischer N atur von 
der eigentlichen erworbenen Immunitatl. 

Von dieser spricht man, wenn der Zustand des Geschiitztseins erst vom Ein
zelnen erworben wird. AIso der Organismus ist hier empfanglich fiir irgend
welche Infektion, vermag aber einen Schutz gegen sie zu erwerben. Das ge
schieht unter natiirlichen Verhaltnissen durch Oberstehen einer Krankheit; 
und, da auch leichteste Infekte den Impfschutz verleihen, Infekte, die den Trager 
kaum im gewohnlichen Sinne krank oder iiberhaupt nicht krank machen, von 
denen er jedenfalls gar nichts zu bemerken braucht, so ist diese Form von Immuni
tat viel verbreiteter, aIs man in der Regel denkt 2• Diese Tatsache kann man gar 
nicht genug beriicksichtigen. 

Unter kiinstlichen, vom Naturforscher beeinfllillten Verhli.ltnissen wird die 
Immunitat erworben durch Einimpfung von immunisierenden Stoffen. In diesen 
beiden Fallen ist die Immunitat abgestimmt auf den Erreger, durch dessen 
Eindringen der Mensch erkrankte oder mit dessen Produkten er behandelt war. 

lndessen man mu13 mit der scharfen Trennung zwischen spezifischer und nicht 
spezifischer Resistenz einigerma.f3en zuriickhaltend sein. Es gibt mancherlei Ver
bindungsfaden zwischen den beiden, und gerade fiir den Schutz vor den lnfektions
krankheiten des Menschen ist die nicht abgestimmte Widerstandsfahigkeit von er
heblicher Bedeutung. Gibt es doch sogaT bedeutende Forscher, wie z. B. MUOH, 
wohl auch NEUFELD, die sie fUr wirkungsvoller zu halten geneigt sind als die spezifische. 
lch teile diese Ansicht nicht. Aber das ist in der Tat richtig: alles, was man die Krafti
gung des Menschen nennt, ein gro.f3er Teil der alten hippokratischen Prophylaxe 
und Therapie geht hinaus auf eine allgemeine Widerstandserhohung des Organismus. 
Auch experimentell gibt es dariiber eine Reihe von Erfahrungen. Man bedenke: 
fUr den Widerstand gegen die Tuberkulose sprechen hervorragende Forscher der 
natiirlichen Resistenz sogar die hauptsachliche Bedeutung zu. Schon vor langen 
Jahren vermochte WOOLDRIDGE Tiere durch sein Gewebsfibrinogen gegen Milzbrand 
zu schiitzen. Dann lernte man aHe moglichen anderen Mittel kennen, die bei sub
kutaner oder intraperitonealer Infektion einen voriibergehenden Schutz gegen eine 
intraperitoneale Cholerainfektion beim Meerschweinchen schaffen. PFEIFFER und 
ISAEFF konnten zeigen 3, da.f3 diese lmmunitat keine spezifische, sondern eine all
gemeine, auch gegen andere Bakterien gerichtete ist und da.f3 sie sehr rasch abklingt, 
wahrend die spezifische aktive lmmunitat monatelang andauert. Diese nicht spe
zifische Resistenz (PFEIFFER) oder unabgestimmte lmmunitat (MUOH) ist stark her
vorgehoben worden, namentlich durch die Arbeiten von W. WEIOHARDT und MUOH4. 

1 Zusammenfassend KOLLE u. PRIGGE in Kolle, Kraus, Ublenhuth, Handbuch 1, 607.
E. P. PICK U. SILBERSTEIN, ebenda ~, 317. 

2 VgI. V. PFAUNDLER, Klin. Wschr. 19~8, Nr 13. - REITER, Dtsch. med. Wschr .• 9~5, 
Nr 27; Z. Immun.forschg 46, 173. - KOLLE, Schweiz. med. Wschr. 19~9, Nr 20, 59. -
FRIEDEMANN, Zbl. Bakter. I Orig. no, 2, 28. 

3 PFEIFFER, Z. Hyg. 16, 268. - ISAEFF, ebenda 287 . 
.. Z. B. W. WEICHARDT, in Kolle-Wassermanns Handb. 2. Aufl. 2, II; Miinch. med. 

Wschr. 19~0, Nr 4 u. 38. - MUCH, Dtsch. med. Wschr. 19~0, Nr 18, 29; Miinch. med. 
Wschr. 19~0, Nr 37. - SACHS, Ther. Mh. 19~0, Nr 14, 15. - SCHITTENHELM, Miinch. med. 
Wschr. 19.9, Nr 49. - LINDIG, Munch. med. Wschr. 19~0, Nr 34. - BIER, Munch. med. 
Wschr. 19~1, Nr 6. - JUNGBLUT, in Weichardt Jahresber. n, 1. 
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Die parenterale Einverleibung von EiweiBkorpern verschiedensten Ursprungs soll 
die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen Infektionen, ihre Heilung, sowie 
die Heilung ortlicher Entzundungen fordern, wie WEICHARDT annimmt, durch 
eine "Aktivierung" des Protoplasmas der KorperzeHen. BIER legt den hauptsach
lichen Wert auf eine Forderung der "Heilbestrebungen" des Organismus vor aHem 
durch Erzeugung von Fieber und Entzundung; er nennt das Reiztherapie. FREUND 
und GOTTLIEB begannen die im Organismus nach parenteraler EiweiBdarreichung 
ablaufenden Vorgange wirklich zu erforschen1• Ich gebe eine Kritik dieser Form 
von Therapie, deren klinischen Teil ich vorerst nicht hoch schatze, im dritten Teile 
dieses Buches bei Besprechung der Behandlung. 

Unsere Kenntnisse bewegen sich ganz wesentlich auf dem Gebiete der er
worbenen spezifischen Immunitat. 

Bei der kiinstlichen Immunisierung wird der zu immunisierende Orga
nismus dadurch vorbereitet, daB ihm die Erreger der betre£fenden Krankheit 
bzw. deren Produkte einverleibt werden: aktive Immunisierung. 

Man gibt dann entweder sem kleine Mengen dieser Stoffe. Oder man gibt sie 
in veranderter, abgeschwachter Form. Die verschiedensten Methoden sind ffir diesen 
Zweck ausgebiIdet. Auf Kunst und Technik kommt nicht weniges an, denn es muB 
die Mitte gehalten werden zwischen zu schwachen und zu starken Darreichungen. 
Der Organismus erkrankt dann in der Regel mit einer fieberhaften "Reaktion"; das 
hat Bedeutung fiir die Auffassung des Fiebers. 

Die volle akti ve Immunitat tritt langsam ein (man muJ3 mindestens 10 bis 
14 Tage rechnen), denn die geeigneten Zellen werden nur allmahlich in den 
neuen Zustand veranderter Funktion versetzt. Aber sie halt auch lange Zeit,· 
Monate, Jahre, in manchen Fallen das ganze Leben hindurch an, und gegen
iiber Versuchen, die Gegenkorper aus dem Blute zu entfernen (z. B. durch starke 
Blutentziehungen) erfolgt stets schnell eine N eubildung davon. J a, die Immunitat 
tritt sogar ein, wenn der kiinstlich gesetzte Krankheitsherd nach kurzem Bestehen 
wieder entfernt wird 2. 

Bei einer zweiten Form, der passiven Immunisierung, wird der fertige 
Immunstoff direkt auf einen anderen Organismus iibertragen, und zwar geschieht 
das vorlaufig, solange man nicht imstande ist, den Gegenkorper rein darzustellen. 
durch Einspritzung von Blutserum immunisierter Tiere. Wir verdanken diese 
Methode E. v. BEHRING und KITASATO. 

In dies em FaIle tritt die Immunitat sehr schnell, sofort mit der Darreichung 
des Immunserums ein. Aber sie ist auch viel weniger dauerhaft: innerhalb von 
Wochen schwindet sie haufig schon. 

Da am Menschen fast immer artfremdes Serum eingespritzt wird, so wird die 
kurze Dauer dieser passiven Immunitat damit zusammenhangen, daB die die wirk
samen Korper fumenden Bestandteile des fremden Bluts nicht lange im Korper 
bleiben. In der Tat halt sich das von artgleichen Organismen gewonnene Immun-

1 FREUND U. GOTTLIEB, Munch. med. Wschr. 19~1, Nr 13. - FREUND, Med. Klin. 
19~O, Nr 17. 

2 FRIEDBERGER U. TENTI, Z. Immun.forschg 39, 452. - FRIEDBERGER U. HUANG, Z. 
Immun.forschg 39, 459. 
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serum langer bei den mit ihm behandelten Tieren, z. B. das von Rindern erzeugte 
Serum gegen Rinderpest nach Dbertragung auf fremde Rinder. HAMBURGER hat 
nachgewiesen 1, dall die Ausscheidung des Antitoxins annahernd parallel geht mit 
derjenigen des mit dem Antitoxin verbundenen prazipitablen Substanz, mit der das 
Antitoxin festverbunden ist. Der Befund HAMBURGERS erklart so die kurze Dauer der 
passiven Immunitat. 

Der Nachteil der aktiven Immunisierung besteht also darin, dall der betreffende 
Organismus eine Krankheit uberstehen mull, dall der Schutz meist erst nach 10 bis 
14 Tagen sich einstellt; der Nachteil der passiven darin, dall der Schutz nur von 
kurzer Dauer ist. Um dem abzuhelfen, hat man seine Zuflucht zu der kombiniert 
aktiv-passiven Schutzimpfung genommen. Man hat Bakterien bzw. deren Pro
dukte gleichzeitig mit Immunserum entweder gemischt oder aber an verschiedenen 
Korperstellen injiziert2• Hierbei mull man jedoch berucksichtigen, dall je mehr 
Serum mit eingespritzt wird, desto weniger Antikorper gebildet werden3• Deswegen 
lallt BESREDKA4 die zur Impfung dienenden Bakterienleiber nur soviel Immunserum 
aufnehmen, als sie eben binden konnen, und entfernt den Rest durch Zentrifugieren 
und Waschen. Die Immunitat tritt dann nach 24-96 Stunden ein, sie halt monate
lang an. 

In dem immunen Korper werden die eingedrungenen Mikroben vernichtet, 
ehe sie krankhafte Storungen erzeugen konnen. Warum sterben sie? Unzweifel
haft besitzt der immunisierte Organismus Stoffe (vorsichtig gesagt Krafte), 
die das Leben der Kleinwesen erschweren oder aufheben. Zunachst haben Serum 
und Plasma sehr haufig die Fahigkeit, Mikroorganismen abzutoten 5. An der 
Tatsache ist nicht zu zweifeln; sie ist oft und unter den verschiedensten Um
standen festgesteHt. Bakterien, die in das ihnen schadliche, frisch gewon
nene Blutserum hineingetan werden, werden abgetotet und aufgelost. Das 
geschieht entweder direkt oder nachdem sie gefaHt und miteinander verklebt 
(agglutiniert) sind. Worauf ist diese Wirkung des Blutserums mancher Tiere 
gegen manche Mikroben zuriickzufiihren? Man wird zunachst daran denken, 
da13 der fremde Nahrboden den Bakterien nicht bekommt. Das kommt wohl 
in Betracht, ist aber sicher nicht als der ausschlie13liche Grund anzusehen, vor 
aHem deswegen nicht, weil halbstiindiges Erwarmen des Serums auf 55 0 seine 
bakterientotende Fahigkeit aufhebt. Dadurch treten gewisse physikalische Ver
anderungen an den Eiwei13korpern des Plasmas, namentlich an seinen Globu
linen 6 ein. Diesen gehort die differente Wirkung der Blutfliissigkeit zu oder sie 
ist wenigstens in einer fiir uns noch nicht abtrennbaren Weise mit ihnen ver
bunden. Organsafte und Lymphe weisen gleichfalls bakterizide Stoffe auf, 

1 HAMBURGER, Miinch. med. Wschr. 1907, Nr 6. 
2 LORENZ, ZbI. Bakter. 13, 15, 20. - R. KOCH, Reiseberichte. Berlin 1908. - KOLLE U. 

TURNER, Z. Hyg. ~9, 309. - SOBERNHEIM, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 26, 27.- LEC
LAINCHE, Rec. Med. nat. 7. - CALMETTE U. SALIMBENI, Ann. lnst. Pasteur 13, 905. 

3 BEINAROWITSCH, Arch. des Sci. bioI. 6. 4 BESREDKA, Ann. lnst. Pasteur 16, 918. 
5 v. FODOR, Dtsch. med. Wschr. 1886, 1887; Arch. f. Hyg. 4, 129. - NUTTALL, Z. Hyg. 4, 

253. - NISSEN, Z. Hyg. 6,487. - BEHRING U. NISSEN, Z. Hyg. 8, 412; 9, 95. - H. BUCH
NER, Arch. f. Hyg. 10,84; 19, 112. - PFEIFFER, Z. Hyg. 18 u. ~O; Dtsch. med. Wschr. 1896, 
Nr7. 

6 Vgl. PHILIPPSON, ref. Ber. PhysioI. 41, 263. - RISPENS, ref. Ber. PhysioI. 33, 217. 
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jedoch ist es strittig, ob diese Substanzen denjenigen des Blutserums nach Art 
und Starke der Wirkung gleichgestellt werden diirfen. 

Bleiben wir zunachst bei der Annahme, daB die Korpersafte so, wie sie sind, 
bakterientotende Wirkung haben, so hagen wir weiter, ob ein Parallelismus 
zwischen der bakterientotenden Kraft des Blutes und der Immunitat einer Tierart 
vorhanden ist. 

Fiir die angeborene Immunitat keinesfalls unbedingt. Zwar gibt es Dber
einstimmungen zwischen bakterizider Kraft der Korperfliissigkeiten und Immu
nitat eines Tieres. Z. B. ist die weille Ratte gegen Milzbrand unempfindlich 
und ihr Serum totet die Milzbrandbazillen leicht abo Aber man beobachtet zahl
reiche Ausnahmen: das Kaninchen, dessen Serum Milzbrandbazillen stark 
beeintrachtigt, ist fiir Milzbrand empfanglich. 

Man muB iiberhaupt sehr vorsichtig sein, die Versuche mit K6rpersaften, die 
den Bedingungen des Lebens entzogen sind, ohne weiteres auf den Iebenden Organis
mus zu iibertragen. Das lebende Blut, das Blutplasma von Kaninchen und 
Ratte, iibt1 namlich nur einen ganz schwachen EinfIuB auf Milzbrandbazillen aus. 
Die bakterizide Substanz, welche bei der Blutgerinnung reichlich ins Serum iibergeht 
und die Milzbrandbazillen t6tet, stammt auch nicht von den Leukozyten, sondern 
von den Blutplattchen dieser Tiere; sie wirkt nur gegen Milzbrandbazillen, sie wird 
bei 56 0 nicht vernichtet, darf also mit den gew6hnlichen bakterienfeindlichen Stoffen 
des Serums nicht identifiziert werden. Weiteres kommt hinzu. V. BEHRING hat 
unermiidlich auf den Unterschied zwischen natiirlicher und kiinstlicher Infektion 
hingewiesen. Wie oft wird das vergessen! Man halt den K6rper wie die Mikroorga-. 
nismen gar zu leicht fiir etwas Gegebenes, Unveranderliches. Aber beide sind in 
verschiedenen Fallen verschieden und beide wandeln sich. Auf die gegenseitige Ein
wirkung im einzelnen FaIle kommt es an. Nicht nur jede Krankheitsform, sondern 
eigentlich jeder Krankheitsfall ist einzeln fiir sich zu betrachten. Mit allen Dber
tragungen der Verhaltnisse eines Infekts auf die anderer kann man nicht vorsichtig 
genug sein 2. Die erhebliche Verschiedenheit der einzelnen Krankheitsformen wird 
sich im nachsten Kapitel zeigen. 

In neuerer Zeit wurde groBer Wert darauf gelegt, daB die Haut bei Erzeugung 
der Immunitat eine groBe und besondere Rolle spielt3; fiir die Tuberkulose hat das 
MucH schon langst behauptet. Zum mindesten fiir manche Infekte scheint die Haut 
eine besondere Bedeutung zu haben. Untersuchungen von BESREDKA lieBen sich in 
diesem Sinne verwenden 4. Ja, man k6nnte auf Grund seiner Beobachtungen zwei 
verschiedene Arten von Immunitat unterscheiden. Die eine, die man die allgemeine 
nennen k6nnte, erstreckt sich auf aIle Gewebe und Safte. Von ihr allein war bisher 
die Rede. Und die andere rein 6rtlich bedingte, die BESREDKA animmt 5• Er zeigt, 
daB Milzbrandbazillen am Meerschweinchen nur den Epidermiszellen der Haut 
gefahrlich sind; gegeniiber allen Gewebszellen k6nnen sie durch ihre Anwesenheit 
und mit ihrem Gifte nichts ausrichten. Und nur von der Haut aus kann das Tier 

1 GRUBER U. FUTAKI, Miinch. med. Wschr. 1901, Nr 6. - E. G. DRESEL U. H. FREUND, 
Arch. f. exper. Path. 91, 317. - FREUND, ebenda 91, 272. - DRESEL, Z. Hyg. 10~, 461. 

2 Vgl. die Ausfuhrungen von ROSSLE in Lubarsch-Ostertag, Egebn. 13 II. 
3 Vgl. BOGENDORFER, Zbl. Path. 33, 198. - Vgl. BOHME, Z. exper. Med. 40, 456. -

VgI. demgegenuber NEUFELD, Z. Hyg. 101,466. 
4 Vgl. BESREDKA, Bull. lnst. Past. ~~, Nr 6 u. 7. - Demgegenuber NEUHAUS U. PRAUS

NITZ, Zhl. Bakter. I Orig. 91, 444. 
• BESREDKA, Die lokale lmmunisierung. Deutsch 1926. 
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immunisiert werden. Das Tier ist dann gegen Milzbrand unempfiinglich, weil das 
einzige, fiir diese ATt des Infekts empfangliche Gewebe immunisiert ist. Immun
korper sollen in den andern Geweben und im Blutplasma nicht vorhanden sein. 
Unklar erscheint mir, ob ortliche Immunisierung der Haut gegen Milzbrand zur 
Immunitat der ganzen Haut fiihrt. Ich mochte es meinen, da bei groBen Tieren 
(Pferd, Hammel) sich die ortliche Immunisierung sehr gut bewahrte. Das ist wunder
bar, da doch das Blut £rei bleiben soll, jedenfalls geht es noch nicht ein in unsere 
gewohnlichen physiologischen Vorstellungen. Ich mochte sogar annehmen: es bereitet 
unserem Denken fast uniiberwindliche Schwierigkeiten. 

Bei Staphylo- und Streptomykosen ist es nicht so. Gegen deren Erreger sind 
alle Gewebe empfindlich. Immunisierung einer Hauptpartie schiitzt mer nur ihre 
Umgebung. Indessen auch mer nimmt BESREDKA eine besondere Verwandtschaft 
der Erreger zur Haut an und damit die Moglichkeit, von ihr aus durch intrakutane 
Einspritzungen eine besonders gute Moglichkeit der Immunisierung zu haben. 

Fiir die Erreger der Typhus-Ruhrgruppe legt BESREDKA eine besondere Beziehung 
zum Darmepithel zugrunde. Deswegen befiirwortet er Immunisierung vom Magen
darmkanal aus mit lebenden abgeschwachten Erregern. 

BESREDKA sprichtl dieser seiner zellularen Immunitat, die auf der Bildung des 
Antivirus aus den von den Phagozyten zerstorten Substanzen des Bakterienleibes 
beruht, ganz allgemein die wesentliche Bedeutung fiir den angeborenen wie erworbenen 
Schutz der Organismen zu. Demgegeniiber Hillt er im Gegensatz zu BORDET die Be
deutung der Antikorper vollig zuriicktreten. 

Immermn erscheinen diese Fragen, besonders die nach einer rein ortlichen Ge
websimmunitat noch nicht geklart. Z. B. bei Variola und Vakzine wurde friiher eine 
rein ortliche Immunitat angenommen, wahrend man jetzt doch eine allgemeine 
Immunitat mit der.Bildung von Gegenkorpern fiir erwiesen halt 2• Nach LEVADITI~ 
entsteht bei Behandlung mit Neurovakzine erst eine Haut-, dann allmahlich eine 
allgemeine Immunitat aller Organe. Diese setzt sich aus den einzelnen Gewebs
immunitaten zusammen. Auch ich meine, daB die Frage iiber einen besonderen 
EinfluB der Haut und der in ihr ablaufenden Vorgange auf die Bildung von Reaktions
korpern noch weiter geklart werden muB. SACHS spricht ihr eine Bedeutung fiir 
gewisse Formen der Antikorperbildung zu 4, ebenso MORO 5; ich erinnere ferner an 
die Befunde von BOGENDORFER 6 • Man wird aber die Frage nach einer besonderen 
Stellung der Haut ganz unabhangig von den Immunitatsvorstellungen BESREDKAS 
ansehen miissen. Zum mindesten die letzteren haben sehr lebhafte Gegenansichten 
hervorgerufen 7, indem auch die Richtigkeit von BESREDKAS tatsachlichen Befunden 
sehr stark bezweifelt wird. Eine bloBe Immunitat der Haut ohne solche der anderen 
Organe bzw. des Organismus scheint auch mir wenig wahrscheinlich 8. An der Haut 
diirfte vielleicht die Bildung einer ortlichen, auf den Ort des Infekts und seine nachste 
Umgebung beschrankte Immunitat bedeutungsvoll sein. 

Das groilte Interesse besitzt das Verhaltnis des Organismus zu den Bak
terien bei der erworbenen Immunitat, me sie sich einstellt nach dem 
Dberstehen gewisser Krankheiten. 

1 Die Iokale Immunisierung, iibersetzt 1926, S. 146. 
2 SOBERNHEIM, Weichardts Ergebn. 7, 133. 
3 LEVADITI U. NICOLAN, C. r. Acad. Sci. Paris 177, Nr 8. 
4 SACHS, z. B. Wien. klin. Wschr. 1928, Nr 13/14. 
5 MORO U. KELLER, Klin. Wschr. 1925, Nr 36. 6 ZbI. Path. 33, 198. 
7 Z. B. KOLLE, in Handb. pathog. Mikroorg. 3. Auf I. t, 613. - MILLER U. PHILIP, Z. Hyg. 

t07, 253. 
8 VgJ. NEUFELD, Z. Hyg. tOt, 466. 
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Keineswegs jede Infektionskrankheit la.f3t das Individuum, welches sie iiber
stand, immun werden. Am regelma.f3igsten tun es die akuten Exantheme. Auch 
der Typhus und das Fleckfieber z. B. erzeugen meist viele Jahre lang dauernde 
oder immer anhaltende Immunitat. Andere Krankheiten, z. B. Diphtherie und 
Choler~, verringern die Aussicht auf erneute Erkrankung nur fiir kurze Zeit. Bei 
manchen Infektionen stellt sich, nachdem die nur auf Tage und W ochen sich 
belaufende Immunitat verstrichen ist, der alte Zustand wieder her; man sieht sogar 
auffallend haufig Menschen an der gleichen Krankheit wiederholt erkranken. Die 
Schwere des Infekts, der Krankheit, welche iiberstanden wurde, steht in keinem 
Verhaltnis zur Hohe der Immunitat; manche Individuen erreichen schon nach 
sehr leichter Erkrankung einen hohen Immunitatsschutz; das ist, wie gesagt, 
von gro.f3ter Bedeutung. Auch ich bin fest davon iiberzeugt, da.f3 sehr viele 
Formen von Immunitaten durch leichteste Infekte ohne eigentliches Kranksein 
entstehen (v. PFAUNDLERS stille Feiung). Wahrscheinlich spielt dieser Faktor 
bei Menschen und Tieren, die sich im Kulturleben bewegen, fiir die Gestaltung 
des Verlaufs vieler Infektionen sowie fiir das Vorhandensein von Gegenkorpern die 
gro.f3te Rolle. 

Leider lassen sich die akuten Exantheme fiir Studien iiber die Immunitat 
nur schwer verwerten, weil ihre Erreger uns nicht bekannt sind. Fiir diejenigen 
Krankheiten mit erworbener Bakterienimmunitat, welche genauer studiert sind, 
z. B. Typhus und Cholera, darf man sagen, da.f3 die bakterizide Kraft des Blut
plasmas purch den Immunisierungsakt eine gewaltige ErhOhung erfahrt. Diese· 
ErhOhung ist eine spezifische, sie erstreckt sich nur auf die Mikroorganismen, 
die zur Immunisierung gedient haben. Bei den Typhusrekonvaleszenten z. B. 
wirkt das Blutserum in erhOhtem Ma.f3e bakterizid auf die Typhusbazillen, 
daneben nur noch - aber nicht so stark - auf deren nahe Verwandte. R. PFEIF
FER ist geneigt, in dem Anwachsen der bakteriolytischen Substanzen ein hOchst 
wichtiges Glied fiir die Entstehung der erworbenen Immunitat zu sehen 1 ; das 
Vorhandensein bakterizider Immunkorper gilt gewisserma.f3en als Indikator fiir 
eine bestehende Immunitat. Die Bakterizidie des Blutserums, sowohl die durch 
Reagensglasversuche als die durch den PFEIFFERschen Versuch festgestellte, 
tritt aber bereits wahrend des Krankheitsverlaufs auf, z. B. bei Typhuskranken 
zu einer Zeit, in der von einer bereits bestehenden Immunitat noch keine Rede 
ist. Der Wirkungsgrad, den man bei ein und demselben Serum im Reagensglas 
und Plattenversuch erhebt, entspricht nicht demjenigen im Tierversuch 2. Diese 
Befunde beweisen, da.f3 die Bakterizidie jedenfalls nicht die einzige Ursache der 
Immunitat bei bakteriellen Infektionskrankheiten ist, wenn sie auch ihrerseits 
eine Bedeutung fiir den Schutz des Korpers hat. J edenfalls ist die Bakterizidie 
nicht identisch mit den Immunitat und Heilung bedingenden Faktoren 3. Fiir 
die Krankheiten, deren Erreger ein losliches Gift schaffen, ist die Bildung des Anti
toxins zweifellos eins der Hauptmittel, das der erkrankte Organismus zur Heilung 

1 R. PFEIFFER, in Friedberger-Pfeiffer, Mikrobiologie l. 
2 TOPFER u. JAFFE, Z. Hyg. 52, 393. 3 Vgl. KOLLE U. PRIGGE, Handbuch 1, 628. 
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anwendet; davon wird sogleieh die Rede sein. Beide Vorgange erklaren aber nieht 
"die erworbene Immunitat", sondern sind Au13erungen ihres Eintretens; ihre 
letzten Griinde liegen offenbar viel tiefer. Hatte BEHRING schon gro13ten Wert 
auf die "histogene" Immunitat gelegt, so wiesen die Beobaehtungen von ROMER1 

und MUCH 2 fiir die Tuberkulose mit vollster Sieherheit auf die Bedeutung der 
Korperzellen hin: aueh hier wieder sehlie13en diese das letzte Geheimnis ein. 

Die Abtotung und Auflosung von Zellen erfolgt - das erseheint 
mir als das groBte Ratsel- naeh den herrsehenden Vorstellungen dureh das 
Zusammenwirken zweier Substanzen bzw. dureh das Zusammenwirken 
zweier Krafte, die sieh an den Stoffen der Zellen und des Plasmas au13ern. 

Von diesen hat die eine vielleieht enzymartige Eigensehaften. Sie verliert 
ihre Wirksamkeit dureh die versehiedensten Einwirkungen, die man unter dem 
N amen der Inaktivierung zusammenzufassen p£legt. Am bekanntesten ist kurze 
Erwarmung auf 56°. Aber aueh vieles andere, z. B. Verdiinnen mit Wasser 3, 

Zusatz bestimmter Substanzen wirkt genau so 4. Man ist im Verstandnis der 
Erseheinungen meines Eraehtens jetzt doeh wesentlieh weitergekommen: die 
Alexinwirkung hangt an den Globulinen und ist gebunden an gewisse Eigensehaf
ten dieser EiweiBkorper, wahrseheinlieh an einen bestimmten Dispersionsgrad 4. 

Andert er sieh, so hort die Alexinwirkung auf. 
Diese Substanz ist im Blute des gesunden Organismus immer vorhanden; 

sie wurde von HANS BUCHNER entdeekt und ist unter dem Namen des Alexins 
besehrieben worden, EHRLICH und seine Sehule bezeiehnen sie als Komplement, 
METSCHNIKOFF als Zytase. Ieh behalte die Bezeiehnung Alexin bei, obwohl 
H. BUCHNER urspriinglieh mit diesem Worte die Vereinigung von Zwisehenkorper 
und Komplement meinte. 

Die Alexine in dem eben genannten engeren Sinne konnen naeh verbreiteter 
Auffassung fiir sieh allein keinerlei Wirkung auf Zellen und Bakterien ausiiben, 
weder beim unbeeinflu13ten Tier noeh bei den Organismen, deren Blutserum 
infolge einer bestimmten Vorbehandlung eine besonders starke abtotende Wirkung 
hat. Wie mir seheint, entzieht sieh diese Tatsaehe vorerst noeh vollig jedem all
gemeinen Verstandnis. reh kann sie nur in der Riehtung fassen, daB das, was 
man Alexin nennt, Tatigkeitsau13erung einer im Plasma immer befindliehen Funk
tion ist, die nur unter bestimmten Bedingungen eintritt. Dber die Herkunft 
der "Substanz" ist sehr viel untersueht und verhandelt worden. Man hat zeit
weise an die Leukozyten als an ihre Muttersubstanz gedaeht, weil sieh unter 
Umstanden mit stark leukozytenhaltigen Fliissigkeiten starkere Allgemein
wirkungen erzielen lassen 5. J etzt diirfte die Annahme einer Bedeutung der weillen 

1 ROMER, z. B. Beitr. Klin. Tbk. 13, 17, 22. 
2 MUCH, Erg. Immun.forschg~, 662, enthaIt MUCHS Arbeiten. 
3 SACHS U. TERUUCHI, Ber!' klin. Wschr. 1901, Nr 16, 17, 19. 
4 Vgl. SACHS, Kolloid.Z. ~4, 113 (Lit.); Berl. klin. Wschr. 1916, Nr 52. - Vgl. F. KLOP

STOCK, Dtsch. med. Wschr. 19~4, Nr 51. 
5 M. HAHN, Arch. f. Hyg. ~8, 312. - Demgegeniiber NEUFELD, Arb. ksl. Gesdh.amt ~8, 

125. 
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Blutzellen als Mutterboden der Alexine ganz zurucktreten. GehOrt die Wirkung 
an die Globuline, so ist natiirlich nur nach deren Herkunft zu £ragen. J edenfalls 
kann die Alexinwirkung auch aus Organen, z. B. aus der Leber, stammen l . Wahr
scheinlich steht sie in nachster Beziehung zu den Retikuloendothelzellen 2 und 
zum Knochenmark. Beide Gewebe befinden sich ja offenbar in dauerndem 
chemischem Austausch mit dem Plasma. 

Was das Alexin ist3, weiJ3 kein Mensch, es ist fiir mich die ratselhafteste 
Substanz oder Wirkung, die ich kenne. Denn die Physiologie vermag nichts von 
ihr zu sagen: man ware versucht zu denken, daJ3 das Alexin fiir den gesunden 
Organismus gar nicht notig ist, daran andert auch die Vermutung nichts, daJ3 es bei 
der Zellernahrung von Bedeutung sei, denn das ist, soviel ich sehe, eine Vermutung 
ohne jede Grundlage - man braucht es eigentlich nur fiir die Bakteriolyse und 
die hamolytischen Systeme. Das ist natiirlich dummes Zeug. Aber wir mussen 
wiederholen: Was die Alexine am Gesunden tun, wissen wir nicht. Sie haben am 
ehesten den Charakter eines Enzyms; ein proteolytisches Ferment ist das Alexin 
wohl nicht, wenigstens fehlt jeder Anhaltspunkt dafiir. Die Wirkung des Alexins 
ist gebunden an die Erhaltung der Plasmakolloide und besonders der Globuline. 

Die andere Substanz, welche zur Wirkung des Alexins notwendig ist, wider
steht in der Mehrzahl der Falle Temperaturen von uber 60°. Sie ist Mufig schon 
im normalen Serum vorhanden, aber, wie es scheint, hier immer in relativ ge
ringen Mengen. Diese wachsen aber auJ3erordentlich, wenn eine bestimmte Be
handlung des Organismus oder eine Erkrankung vorausging: das, was sich bei 
dem ProzeE der Immunisierung im Serum andert, ist die "Menge" dieser Substanz, 
wahrend die Menge des Alexins, soviel wir wissen, unverandert bleibt. Die Sub
stanz wird von PFEIFFER Immunkorper, von BORDET Substance sensibili
satrice, von GRUBER Praparator, von METSCHNIKOFF Fixateur (Philozytase), 
von EHRLICH Zwischenkorper (Ambozeptor) genannt 4• Auch hier ist im all
gemeinen nur die Wirkung bekannt. Die Annahme einer "Substanz" riihrt auch 
hier von dem Wunsche her, unser Vorstellen zu erleichtern. 

Der Zwischenkorper wird von den Zellen, zu deren Vernichtung er nicht nur 
beitragt, sondern notwendig ist, aufgenommen und festgehalten. Darauf griindete 
EHRLICH seine geniale Methode, die Immunkorper aus einer Flussigkeit zu ent
fernen. Diese Verbindung von Zwischenkorper mit der zu vernichtenden Zelle 
tritt schon bei 0° ein, also bei Temperaturen, die jede Wirkung des Alexins 
ausschlieJ3en. Der Immunkorper wird von den Zellen an sich nach festen Pro
portionen aufgenommen. AuJ3erdem ist seine von den Zellen festgehaltene 
Menge von den verschiedensten Umstanden abhangig 5. 

1 HAHN U. v. SKRAMLIK, Biochem. Z. 98, 120. 
2 VgI. OELLER, KrankheitBforschung I. - JUNGEBLUT, Weichardt Jahresber. II, 1. 
3 SACHS U. KLOPSTOCK, Hamolyseforschung S. 141. - F. KLOPSTOCK, DtBch. med. Wschr. 

1924, Nr35. 
4 Zusammenfassend SACHS, Erg. Path. II. - RassLE, Erg. Path. 1311. 
6 Ausgezeichnete Besprechung bei SACHS u. KLOPSTOCK, Methoden der Hamolyse. 

forschung 1928, 89. 
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Wie wiederholt erwahnt wurde und noch gesagt werden wird, hat die Forschung 
hier Wirkungen als Substanzen bezeichnet und dazu noch fUr verschiedenes Ge
schehen verschiedene, voneinander getrennte Stoffe angenommen. Beide Hypothesen 
erscheinen vorerst noch nicht als gesichert. Und neuere Beobachtungen1 , sprechen 
eher dagegen, daB die Wirkungen, z. B. Agglutination und Prazipation, durch ver
schiedene "Stoffe" hervorgerufen werden. 

Der Zwischenkorper hat eine eigene Beziehung zu der Zeilart, die er angreift. 
Sobald ein Serum auf verschiedene Bakterien oder Zellen hoherer Tiere einzu
wirken vermag, nimmt man verschiedene Immunkorper in ihm an. Das schlieBt 
man darans, daB die verschiedenen Zwischenkorper durch verschiedene Arten 
Zellen ans einer Blutfliissigkeit weggenommen werden konnen. 

Wie wirkt nun der Zwischenkorper auf die Zellart? Welche Beziehung hat 
er zum Alexin 1 Schon die Bezeichnungen fiir die Substanz driicken die Ver
schiedenheiten der Ansichten aus, die man sich iiber ihre Tatigkeit macht. GRUBER 
und METSCHNIKOFF mochten vorerst nicht anderes feststellen, als daB sie die Ein
wirkung des Alexins auf die Zelle befardert und ermoglicht. BORDET vergleicht 
ihre Wirkung mit der der Farbenbeizen, und EHRLICH sieht sie als eine Zwischen
substanz an, welche das Komplement an die Zelle fesselt; ihn leiten morpho
logisch-zellulare Anschauungen. 

Seine beriihmte "Seitenkettentheorie" erklart auf Grund WEIGERT scher biolo
gischer V orstellungen 2 zugleich die reichliche Erzeugung des Zwischenkorpers bei der 
Immunisierung und dessen Fahigkeit, das Alexin an die Zelle zu binden. EHRLICHS 
Theorie beherrscht die deutschen Auffassungen liber Immunitat fast vollig und wir 
verdanken ihrem unvergleichlichen heuristischen Werte eine Fiille wichtiger Ent
deckungen. Aber sie hat meines Erachtens unsere Forschungen gehemmt in ihrem 
Fortschreiten nach der Richtung der strengsten Physik und Chemie 3• Mir scheint 
die Schwierigkeit, ja wirkliche Unmoglichkeit der EHRLICHSchen Gedanken zu 
liegen in der Vermengung zellularbiologischer und strukturchemischer Anschauung. 
WEIGERTS Gedanke der unbeschrankten Regeneration, der meines Erachtens nicht 
einmal zutrifft, bezieht sich auf die Zelle, einen Elementarorganismus mit liber
maschinellen Eigenschaften. Die Zelle ist eine Vereinigung einer enormen Anzahl 
von chemischen Molekiilen; sie hat keine Seitenketten. Diese Vorstellung wird auch 
nie in der Physiologie, etwa wie EHRLICH annahm, fUr die Ernahrung gebraucht. 
Der Begriff der Seitenketten gehOrt der Chemie an. Aber es fehlt jeder Grund zu der 
Annahme, daB sich Seitenketten regenerieren. Und noch dazu im DberschuB! 

In genau der gleichen Weise wie gegen pathogene Bakterien verhalten sich 
die K5rperzellen gegen andere Zellen, d. h. es werden Gegenkarper gegen sie ge
bildet, falls diese Zellen dem Karper fremd sind. Das zeigt hOchst klar die Ham 0-

lyse. Sie hat ein ganz besonderes Interesse dadurch gewonnen, daB das Studium 
der dabei ablaufenden Prozesse unsere allgemein physiologischen Anschauungen 
sowie die Theorie der Bakterizidie in ungeahnter Weise erweiterte 4• 

1 v. GAZA, Z. Immun.forschg n, 1. 
2 WEIGERT, Dtsch. med. Wschr. 1896, Nr 40. 
3 Vgl. FELIX KLOPSTOCK, Zbl. Bakter. I Orig. 85, Ref. 19~'2', 323. 
4 ASCHOFF, Z. allg. Physiol. I, 389. - SACHS, Erg. Path. '2' u. II. 1900. 1901. 1906. -

HERZFELD U. KLINGER, Biochem.-Z. 8'2',36. - SACHS U. KLOPSTOGK, Methoden der Hamolyse. 
forschung 1928. 



44 lnfektion und lmmunitat. 

Schon langst war bekannt, da13 das Blut bestimmter Tierarten das Hamoglobin 
aus den Erythrozyten bestimmter anderer Tiere lOst!. Lag doch in dieser Erfahrung 
der Hauptgrund fUr die Abschaffung der Transfusion mit Lammblut. Die roten 
Blutscheiben mancher Tiere sind gegen fremdes Blut besonders empfindlich, manche 
Sera sind besonders giftig. Man hat so Skalen konstruiert 2, und im allgemeinen 
finden sich auch feststehende Unterschiede in der gegenseitigen Einwirkung des 
Bluts verschiedener Tiere. Aber wie bei jeder Schematisierung ist auch hier gro13e 
Vorsicht geboten, weil sehr erhebliche individuelle Schwankungen vorkommen. 
Die giftigen Wirkungen des Blutserums wurden in ihrem Zusammenhang mit platt
chenstorenden Einfliissen eingehend erforscht 3 ; von der ausschlie13lichen Bedeutung 
osmotischer Einfliisse 4 muJ3 man absehen. Vielmehr wei13 man auch hier, da13 fUr 
das Zustandekommen der Hamolyse ein Zwischenkorper und Alexin zusammenwirken. 

Es gelingt, die hamolytische Wirkung eines Serums in hohem Grade zu verstarken, 
wenn man die serumgebenden Tiere vorher langere Zeit hindurch mit den gleichen 
Blutscheiben, welche zerstort werden sollen, behandelt. Also ein Tier der Spezies A 
wird hamolytisch fiir die Erythrozyten einer Spezies B, wenn man ihm solche mehr
mals in die Lymphraume oder Blutgefa13e einspritzt 5• Das zur Erzielung der hamo
lytischen Wirkung Bedeutungsvolle ist die Injektion der Stromata von Spez!es B. 
Ob das Serum von A schon vor der Behandlung hamolytisch fiir die Erythrozyten 
von B war, ist nicht gleichgiiltig. War das der Fall, so gelingt die Immunisierung 
vielleichter, wahrscheinlich kommt sie nur dann zustande. Es bildet sich also unter 
dem EinfluJ3 der Behandlung mit Stromata eines fremden Blutes im Organismus 
die Fahigkeit aus, Stromata der gleichen Art, wie sie eingespritzt wurden, an ihrer 
Oberflache so zu schadigen, da13 sie ihr Hamoglobin austreten lassen. Auch das ist 
im Prinzip genau derselbe Vorgang, wie er bei der Immunisierung eines Organismus 
gegen Bakterien beobachtet wird. Man spricht deswegen auch von einer Immuni
sierung gegen bestimmte Blutkorper, und tatsachlich hat das Studium der hamo
lytischen Prozesse vieles zum Verstandnis der Immunitat beigetragen. 

Die durch die Behandlung mit Stromata in einem Organismus erzeugte Fahigkeit 
des Serums wirkt allein oder jedenfalls am stli.rksten auf die Erythrozyten, mit denen 
die Vorbehandlung ausgefiihrt wurde, sie ist also in diesem Sinne spezifisch. 

Die Spezifitat und immunisatorische Vermehrung der Zwischenkorper ist bei 
der Hamolyse genau so wie bei der Wirkung des Immunserums gegen Bakterien. 
Der Immunkorper hat eine hohe Verwandtschaft zu den Erythrozyten; er wird von 
ihnen fixiert. Ja, es gelingt sogar, ihn dadurch aus dem Immunserum zu entfernen, 
da13 man nach Erwarmung auf 56° letzteres mit den zugehorigen roten Scheib en zu
sammenbringt. Dann ziehen diese die Substanz an sich, man kann mit der Zentrifuge 
die Erythrozyten samt der Substanz von der Fliissigkeit abscheiden und nun an den 
herausgehobenen roten Scheiben durch Zusatz einfachen Serums die Hamolyse 
erzielen. 

Sowohl das normale wie das "hamolytisch gemachte" Blutserum kann nach
einander der Einwirkung auf verschiedene Blutkorper beraubt werden. Eine mog
liche Erklarung fiir diese Tatsache ist, da13 Substanzen von bestimmter Wirkung 

1 Vgl. LANDOIS, Die Transfusion des Blutes. 1875. 
2 VgI. GURBER, Zur Kenntnis der Chemie und Physiologie des Blutserums. Festschrift 

fiir A. FlCK, S. 123. Braunschweig 1899. 
3 H. FREUND, Arch. f. erxper. Path. 88, 39; 91, 272. 
4 Vgl. v. BAUMGARTEN, Die Hamolyse vom Gesichtspunkt osmotischer StOrungen be

trachtet. Festschrift fiir JAFFE, S.279. Braunschweig 1901. 
5 BELFANTI u. CARBONE, Giorn. R. Acad. di Med. d. Torino 1898, 61, 321. - BORDET, 

Zahlreiche Abhandlungen in den Ann. lnst. Pasteur. - EHRLICHS nnd seiner Schiller Unter
suchungen in EHRLICH, Gesammelte Arbeiten zur lmmunitatsforschung. Berlin 1904. 
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mittels bestimmter Ma.Bnahmen aus dem Serum entfernt werden. Auch EHRLICHS 
Erfahrungen iiber die Bildung losender Substanzen fiir die Erythrozyten verschiedener 
Individuen der gleichen Spezies legen diese Annahme nahe. Behandelte er mehrere 
Ziegen mit lackfarbenem Ziegenblut, so gewann das Serum jedes dieser Tiere lOsende 
Eigenschaften fiir die Erythrozyten anderer Ziegen, doch lOste das Serum von Tier A 
nicht die Erythrozyten genau der gleichen Tiere wie das Serum von B. Also auch 
das la.Bt an das Vorhandensein zahlreicher Immunkorper denken. Und ebenso tun 
das bakteriologische Erfahrungen. Physiologisch sto.Bt die Annahme so zahlreicher 
Zwischenkorper auf gro.Be Bedenken. Von hohem Interesse erscheint der Nachweis, 
da.B bei der Hamolyse eine lipoide Hiillschicht oder die Verbindung von Lipoiden 
und Proteinen in den BlutkOrperchen desintegriert wird. Es wurde namlich von 
verschiedener Seite eine gro.Be Anzahl von Beobachtungen beigebrachtl, die dafiir 
zu sprechen scheinen, da.B lipoide Substanzen in engster Beziehung zu der Erzeugung 
und Wirkung der Hamolysine des Blutserums stehen und da.B speziell die Antigene 
der kiinstlich erzeugten Hamolysine vieHeicht in die Gruppe der lipoidartigen Sub
stanzen gehOren. Mit noch gro.Berer Wahrscheinlichkeit ist das fiir die Substanzen 
der roten Blutkorperchen anzunehmen, welche die Hamolyse in vitro hemmen. 

Man wird sich fragen, wiefern fiir die Auflosung von Bakterien und von ZeHen 
in dem immunisierten Organismus das Zusammenwirken zweier Krafte notwendig 
ist, ein Vorgang, der in der Physiologie nur ein chemisches Analogon hat in der 
Aktivierung der Fermente durch Kinasen. Es ist wohl am wahrscheinlichsten 2 

anzunehmen, da.B nur die Auflosung der Zellen als solche dem Alexin zuzuschreiben 
ist. Das, was zur Immunitat gehort, ist aHein der Immunkorper, also bei den bisher 
besprochenen Vorgangen der fiir Bakterien- und der fiir Erythrozytenauflosung wirk
same. Seinem Eingreifen aHein ist es zu danken, da.B Bakterien und solche Korperchen 
dem Alexin zum Opfer faHen konnen; er prapariert sie dafiir. 

Auch die Hamolyse durch Substanzen, die im Tierreich vorkommen, beruht 
zuweilen auf dem Zusammenwirken zweier Substanzen; z. B. Gifte von Spinnen und 
Schlangen wirken bei dem Menschen hamolytisch. Diese Hamolyse durch Kobragift 
wird vielfach durch besondere Stoffe ermoglicht oder gefordert 3• Bedeutsam ist 
in manchen Fallen das Alexin genau so, wie bei der kiinstlich erzeugten Hamolyse. 
Der Mechanismus der Alexinwirkung scheint hier ein anderer zu sein, als es soeben 
fUr die immunisatorisch erzielte Hamolyse geschildert wurde. SACHS halt eine Ver
anderung der Globuline durch Kobragift und Alexin fUr das wahrscheinlichste. 

Da in einer Reihe von FaHen das Kobragift auch durch hitzebestandige Serum
stoffe aktiviert wird, so kommt dafUr die gewohnliche Alexinwirkung natiirlich nicht 
in Betracht. Man wei.B hier, da.B alkoholatherlOsliche Stoffe, Lipoide, vor aHem 
Lezithin, das wirksame Prinzip sind 4. Das Kobragift vermag leicht aus Lezithin 
einen Fettsaurerest abzuspalten. Dann entsteht ein Mono-Fettsaurelezithin und 
dieser Rorper wirkt stark hamolytisch5• 

Das Blutserum vermag auch die Wirkung chemischer Substanzen 
aufzuheben und dadurch den Organismus vor der Wirkung der als Toxine be
zeichneten Gifte zu schtltzen, d. h. derjenigen Gifte, die die Fahigkeit haben, nach 

1 LANDSTEINER u. EISLER, Zbl. Bakter. 39, 309. - PASCUCCI, Beitr. chem. Physiol. u. 
Path. 6, 552. - BANG u. FORSSMANN, Beitr. chem. Physiol. u. Path. 8,238. - DAUTWITZ u. 
LANDSTEINER, Beitr. chem. Physiol. u. Path. 9, 431. - Vgl auch TALLQIDsT, Z. klin. Med. 61, 
427. - EISLER, Z. Immun.forschg:!, 159. - FORSSMANN, Biochem. Z. I:!. - TAKAKI, Beitr. 
chem. Physiol. u. Path. II. - Demgegeniiber K. MEYER, Z. Immun.forschg 3, 114. 

2 Vgl. WELLS, Chem. Anschauungen iiber Immun.·Vorgange 1927. 
3 Vgl. SACHS u. KLOPSTOCK, Hamolyse S.52. - SCHUTZ, Z. Immun.forschg 44, 105. 
4 SACHS u. KLOPSTOCK, 1. c. 59. 6 Ebenda S. 61. 
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ihrer Einverleibung in den Korper Gegenwirkungen oder, wenn man auch hier 
von "Substanzen" spricht, "Antitoxine" zu erzeugen1• Wir sprechen hier von 
Giften, die, aus Zellen oder Bakterien stammend, im Blutplasma durch Bestand
teile von ihm entgiftet werden. Die Entdeckung dieser Bestandteile verdanken wir 
dem Geiste E. v. BEHRINGS. Er fand, daB das von den Diphtheriebazillen er
zeugte Gift durch das Blut von Tieren, die mit diesen Giften vorsichtig behandelt 
waren, unwirksam gemacht wird. Diese glanzende Tat, die Entdeckung des 
"Antitoxins" gegen Diphtheriegift, gab den AnlaB zu einer Fiille neuer Unter
suchungen und Befunde. Fiir den Tetanus wurden ebenfalls durch BEHRING 
sehr bald die gleichen Befunde erhoben; auch das Gegengift gegen die Toxine 
des Botulismus und des Gasbrands hat eine praktische Bedeutung 2. 

Die Toxine finden sich also im Blutplasma Erkrankter und sie erzeugen im 
Organismus Stoffe, die sie verandern. Es handelt sich nicht urn eine Zerstorung, 
denn bei Einhaltung gewisser VorsichtsmaBregeln laBt sich das Gift auch nach 
der Einwirkung des Antitoxins nachweisen3• Sondern es erfolgt, wenn die Ein
wirkungszeit eine geniigend lange gewesen, eine Bindung des Toxins durch das 
Antitoxin, und zwar kann diese in konstanten Proportionen vor sich gehen 4. 

Man denkt an eine kolloidale Reaktion 5. Bewiesen ist allerdings noch nicht, daB 
die Toxine kolloidaler Natur sind; fiir die stets an EiweiB gebundenen Antitoxine6 

diirfte dies wohl zutreffen. Auch an die Auffassung von ARRHENIUS sei erinnert, 
nach der die Reaktion zwischen Toxin und Antitoxin auf dem Boden des Massen
wirkung~gesetzes vor sich gehe. Dieser Ansicht ist allerdings vielfach und von
keinem Geringeren als EHRLICH widersprochen worden. 

In der Mehrzahl der Falle wirken Toxin und giftempfindliche Zelle direkt 
aufeinander. Aber, wie oben erwahnt wurde, ist fiir eine Reihe tierischer Gifte, 
die Hamolyse hervorrufen, eine Erganzung durch Alexin oder durch lezithin
artige Aktivatoren notwendig. 

Dber die Entstehung der Antitoxine herrscht noch keinerlei Einigkeit. 
BUCHNER vertrat urspriinglich mit Lebhaftigkeit die Vorstellung, sie seien durch 
Umwandlung der Toxine im Organismus entstanden; es wiirde sich so am besten 
die weitgehende Spezifitat erklaren. Das ist unzweifelhaft richtig. Die meisten 
deutschen Forscher sehen mit EHRLICH die Antitoxine als Reaktionsprodukte 
des Organismus gegen die Gifte an. Eine beriihmte BEHRINGsche Fassung 7 

lautet: dieselbe Substanz im lebenden Korper, welche, in der Zelle gelegen, Voraus
setzung und Bedingung einer Vergiftung ist, wird Ursache der Heilung, wenn sie 

1 Toxine und Antitoxine W ALBUM in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. ~, 512. 
2 "Ober Botulismusgift SCHUBEL, Arch. f. exper. Path. 96, 193. 
3 Z. B. CALMETTE, Ann. Inst. Pasteur 1895, 225. - WASSERMANN, Z. Hyg. ~~, 263. -

MORGENROTH, Berl. kIin. Wschr.1905. 
" Vgl. auch das sog. Phanomen von DENYSZ, Ann. Inst. Pasteur 16. 
o BILTZ, ZANGGER, LANDSTEINER, JOGls. Vgl. O. PORGES in Handb. d. Technik u. Metho

dik d. Immunitatsforschung von KRAUS u. LEVADITI ~, 1136. 
6 V. BEHRING, Casseler Natf.-V. 1903. - ROMER, Beitr. exper. Ther. Heft 9. - Vgl. REY

MANN, Z. Immun.forschg 39, 15. 
7 V. BEHRING, Ober Heilprinzipien. Dtsch. med. Wschr. 1898, Nr 5. 
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sich in der Blutflussigkeit befindet. Mir scheint es ein groLler Fortschritt zu sein, 
daLl neuerdings wieder die Gegenkorper zu den Antigenen in Beziehung gebracht 
werden!, weil eben nur so ihre Spezifitat und ihr gegenseitiges Beziehungs
vermogen dem Verstandnis naher gebracht werden. HERZFELD und KLINGER 
denken an eine Bindung der Antigenspaltprodukte an die globulinartigen 
Korper des Plasmas und an deren Umwandlung zu Antitoxin. Dadurch, daLl 
EiweiLlspaltlinge des Antigens ihrem individuell-charakteristischen Bau nach 
sich an die Korpersubstanzen, sowohl an Zellen als auch an Plasmastoffe anlegen, 
konnte die gewissermaLlen korperliche Beziehung zwischen Antigen und Gegen
korper entstehen nach Analogie des berUhmten Vergleichs von EMIL FISCHER 
fUr die Fermente. Wie mir scheint, ist die ganze Darlegung von HERZFELD und 
KLINGER uber die Verhaltnisse des PlasmaeiweiLles von groLler Bedeutung. 1ch 
mochte in erster Linie an veranderte Eigenschaften der Zellen denken, die die 
Plasmastoffe liefern, wenn ich auch aIle Schwierigkeiten einsehe, die wegen der 
Art der Zelloberflache dagegen sprechen. FUr die Vorstellung uber die Ent
stehung der Antitoxine ist nachzuweisen versucht worden, daLl die giftempfind
lichen Organe das Gift binden 2• NatUrlich muLl eine Beziehung zwischen den 
durch das Gift beeinfluLlten Zellen und dem Gifte da sein, sonst willden sie nicht 
geschadigt werden. Aber fUr diese Bindung des Toxins an die Zellen ware seine 
Giftwirkung nicht notwendig. DaLl auch als Entstehungsort der Antitoxine die 
Retikuloendothelien in Betracht kamen, wird man nach Analogie der Gegenkorper 
leicht annehmen. . Die Verhaltnisse liegen sehr verwickelt: z. B. bekommen 
einzelne Tiere (Huhn, Alligator) schwer Tetanus, produzieren aber leicht Anti
toxin. 

1st die Bildung des Antitoxins einmal in Gang gekommen, so fahrt der Or
ganismus mit dieser Tatigkeit langere Zeit fort. Daher kommt es, daLl die iso
pathische 1mmunitat eine erhebliche Dauer hat, daLl sogar nach kUnstlichen 
starken Blutentziehungen das Blut immer wieder Antitoxine enthalta, daLl 
sekretionsbefordernde Mittel, wie Pilokarpin, diese Stoffe im Blute vermehren 
konnen 4• 

Demgegenuber bleibt, wie gesagt, das passiv ubertragene Antitoxin nur recht 
kurze Zeit im Blut, offenbar namentlich dann, wenn es mit artfremdem Serum 
gegeben wird. Diese Momente stellen also auch fUr die Produktion dieser Stoffe 
die Korperzellen in den Mittelpunkt. 

Wenn unter der Einwirkung der Antitoxine bei den obengenannten Krank
heiten (Diphtherie, Tetanus, Botulismus, Gasbrand undRuhr) eine Heilung des 
Krankheitsprozesses zustande kommt, so ist das gewissermaLlen etwas 1ndirektes: 
die Mikroorganismen werden ihrer Waffen beraubt, sie konnen deswegen dem 
Menschen nichts mehr schaden. Aber sie vermogen auch in ihm nicht weiter zu 

1 Vgl. HERZFELD u. KLINGER, Biochem. Z. 85, 1. - WEIOHARDT, Ergebn. 4, 282. 
2 WASSERMANN u. TAKAKI, Berl. klin. Wschr. 1898, Nr 1. - RAMSON bei BEHRING, 

Dtsch. med. Wschr. 1898, Nr 5. 
3 Roux u. V AILLARD, Ann. Inst. Pasteur 1893, 64. 
4 SALOMONSON u. MADSEN, Ann. Inst. Pasteur 1897, 315. 
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leben, sondern werden von seinen Zellen und Kri.iften getOtet. Die Vorgange, 
die dabei stattfinden, warenunseres Erachtens noch aufzuklaren; es liegt nahe, 
an das Fehlen von Aggressinen zu denken. 

Das Antitoxin ist konstant und reichlich immer nur im Elute von Men
schen und Tieren vorhanden, welche erkrankt oder in bestimmter Weise be
handelt waren. Aber es kommt auch bei gesunden 1ndividuen vor. Sogar bei 
N eugeborenen, so daB also eine vorausgehende Erkrankung nicht wahrschein
lich ist; das wiirde mit SAHLIS Auffassung der Vorgange sehr gut zusammen
stimmen. 

SAHLI sieht1 die Antitoxine als KoIloide des normalen BIutplasmas an. Dieses 
sei ein Sekret aIler KorperzeIlen, es enthalt koIloidale Korper verschiedenster Art 
und Bildung. Unter ihrer groBen Zahl sind immer solche da, die auf bakterieIle 
Substanzen einzuwirken vermogen, und eine groBe Wirkung kann deswegen zustande 
kommen, weil sie bei ihrer Bindung an die bakterieIlen Korper und dem dadurch 
erfolgenden Sinken ihrer Menge im BIute automatisch immer neu erganzt werden. 
Ich fiihre die Anschauung SAHLIS wegen meiner Verehrung fiir den Autor an, vermag 
ihr aber nicht zu folgen. 

Die Antitoxine wirken entweder am starksten oder allein gegen das Gift, 
welches sie hervorrief. Sie sind wenig widerstandsfahig, allerdings nicht ganz so 
empfindlich wie die Toxine: Licht, Sauerstoff, feuchte Hitze von 76-70° sind 
schadlich fiir sie. 

EHRLICH fand 2 die fundamentale, fiir die Praxis iiberaus wichtige Tatsache, 
daB je hoher man ein Tier immunisiert, an je gro13ere Toxinmengen man es ge
wohnt, desto starker sein Blutserum antitoxisch wirkt: in der bei uns herrschenden 
Sprache ausgedriickt, sammeln sich dann mehr Antitoxine im Blute an. Das 
scheint zunachst in einem gewissen Gegensatz zu der Tatsache zu stehen, die wir 
oben anfiihrten, daB auch leichteste 1nfektionen eine starke 1mmunitat hinter
lassen. Das (histogene) Moment, das der 1mmunitat zugrunde liegt, steht mit der 
Bildung der chemischen Stoffe, mit denen wir rechnen, wohl nur in lockerem 
Zusammenhange. Au13erdem muB man immer bedenken, da13 die kiinstliche 
Einverleibung von Gift etwas ganz anderes ist, als die natiirlichen 1nfekte. 

Nicht aIlein das BIutserum, sondern aIle Korperslifte immunisierter Tiere fiihren 
Antitoxin, aIlerdings in geringeren Mengen, Besonders erwahnenswert ist der Dber
gang in die Milch 3. In ihr ist zwar 15-30mal weniger Antitoxin enthalten als im 
Serum 4, aber es werden so groBe Mengen von Milch sezerniert, daB wir hier eine 
wichtige AntitoxinqueIle vor uns haben. Durch die Saugung konnen die Schutz
stoffe der Milch von der Amme auf den Saugling iibertragen werden (EHRLICH 5). 

Gleich nach Entdeckung der "Antitoxine" war man bemiiht, nicht nur den 
gesunden Organismus Schutz zu impfen, sondern auch den bereits infizierten 
oder besser gesagt vergifteten Organismus zu heilen bzw. zu entgiften. 1st dies 

1 SAHLI, Schweiz. med. Wschr.1920, Nr.50/51; 1921, Nr 12. 
2 EHRLICH, Dtsch. med. Wschr. 1901, Nr 32. 
3 EHRLICH, Z. Hyg. 12, 183. - P. H. ROMER, Z. Immun.forschg I, 171. 
4 EHRLICH U. WASSERMANN, Z. Hyg. 18, 239. 
6 Vgl. EllRLICH, Z. Hyg.12. 
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uberhaupt moglich, so kann es nur so vor sich gehen, daB das im Organismus 
bereits gebundene Gift noch nachtraglich durch das Gegengift unschadlich ge
macht wird. Bei diesen Versuchen stellte sich aber bald heraus, daB man zum Hei
len viel mehr Antitoxin braucht als zum Immunisieren, und zwar urn so mehr, 
je langere Zeit zwischen Beginn der Intoxikation und der Einfiihrung des Anti
toxins bereits verstrichen ist. SchlieBlich tritt ein Zeitpunkt ein, in welchem 
auch die gewaltigste Menge von Antitoxin nicht mehr imstande ist, das Gift un
schadlich zu machen1. Das sind fur die praktische Verwendung der Serumtherapie 
hochst wichtige Tatsachen! Man muB also zeitig und groBe Dosen Antitoxin 
geben, und, da es einen Nachteil hat, groBere Mengen fremden Serums einzu
fiihren, ging das Bestreben dahin, moglichst hochwertiges Serum herzustellen. 

Wir sprachen zunachst von den Gegenwirkungen des Organismus gegen 
lebende Korper, die in ihn eindrangen, dann gegen Gifte und damit gegen che
mische Stoffe. Sie erstrecken sich aber gar nicht nur gegen solche, die wir als Gifte 
ansehen, sondern ebenso gegen zahlreiche andere, die wir nicht unter diesen 
Begriff aufnehmen, weil sie, vom Magendarmkanal aus eingefiihrt, vollig gleich
gultig fiir den Organismus sind. 

Hier reden wir aber nicht vom Eintreten der Stoffe in den Magendarm
kanal, sondern in das, was der geistreiche Ausdruck von CLAUDE-BERNARD als 
Milieu interieur bezeichnet, und da kann alles schadlich wirken, was nicht zu den 
regelmaBigen Bestandteilen der Safte des Individuums gehOrt. Alles das wird 
schleunigst entfernt, zerstOrt oder ausgeschieden. Der Organismus bedient sich 
hierbei der allerverschiedensten Mittel; fiir jeden Stoff sind sie neu zu erforschen. 
Zu diesen Mitteln gehort auch das, was man die Bildung von Gegenkorpern 
nennt 2• Ich mochte es vorsichtiger nennen: die Hervorrufung von Wirkungen, 
die Substanzen, welche krankhaft eindrangen, auf besondere Weise ihres Ein
£lusses berauben. 

In einer beriihmten Abhandlung teilte EMIL FISCHER mit 3, daB das Blut 
verschiedener Tiere Fermente zur Aufspaltung zusammengesetzter Zucker ent
halt, z. B. das Serum des Karpfens fiihrt eine Trehalose. Ob der Karpfen Treha
lose unverandert zu resorbieren Gelegenheit hat, weiB ich nicht, weil mir nicht 
bekannt ist, ob die Pflanzen, die er friBt, Trehalose enthalten. Ich vermag also 
auch nicht zu sagen, ob diese Fermente als "Gegenwirkung" entstanden sind. Die 
Voraussetzungen hierfiir sind gegeben. DaB im Serum von Tieren, die Rohrzucker 
subkutan erhielten, ein Invertin entsteht 4, haben wir nicht beobachten konnen5• 

HEILNER nahm auf Grund seiner Beobachtungen 6 an, daB parenteral zu
gefuhrtes EiweiB durch Fermente zerstort wird, die vom Korper auf die Ein-

1 Vgl. v. BEHRING, Z. Hyg. 12, 1; 10,45. - v. BEHRING U. KNORR, ebenda 14, 407. -
DONITZ, Dtsch. med. Wschr. 1897. 

2 Uber Biochemie der Antigene und Antikorper zusammenfassend und original E. P. PICK 
U. SILBERSTEIN in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. 2, 317. - Uber Antigene SACHS, Weichardts 
Jahresber. 9, 1. 

3 E. FISCHER U. NIEBEL, Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss., Physik.-math. Kl. 1896, 73. 
4 WEINLAND, Z. BioI. 47, 279. 5 BERG, Diss. Heidelberg 1931. 6 HElLNER, Z. BioI. 49, 26. 

KREHI., Krankheiten. I. 14. Auf!. 4 
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spritzung des artfremden EiweiJ3es hin gebildet werden. ABDERHALDEN und 
PINCUSSOHN wiesen 1 die Fahigkeit des Blutserums sensibilisierter Tiere nach, 
das EiweiJ3, womit sie sensibilisiert worden waren, zu zersetzen. Aber schon das 
Serum von Menschen, die keinerlei Vorbehandlung erfahren hatten, kann EiweiJ3 
fermentativ abbauen. 

Nun konnen proteolytische Fermente in wirksamer und in unwirksamer Form 
aus Magen und Darm (als Pepsin und Trypsin) sowie aus zerfallenden Leukozyten 
stammend, im Blutplasma vorhanden sein. Durch Bindung an Eiwei13 wird Trypsin 
seiner Giftigkeit im Blut beraubt 2• lch kann mir nicht vorstellen, da13 resorbiertes 
Pepsin und Trypsin im Blut zur Wirkung kommen, das Pepsin nicht wegen der 
ReaktionsverhiiJtnisse, und das Trypsin nicht, weil es gebunden ist. Da das Trypsin 
auch ftir das lebende Gewebe des eignen Korpers im hochsten MaBe giftig ist3, so 
kann es frei im Plasma gar nicht vorhanden sein. lch wiirde also meinen, daB, falls 
tiberhaupt wirksame proteolytische Enzyme im Blut vorhanden sind, diese dann 
aus Retikuloendothelien oder Leukozyten stammen. 

Gehen Korperzellen zugrunde, so wird ihr EiweiB von den eignen Fermenten 
der Zelle abgebaut, bei denen wir zurzeit eine auffallend stark spezialisierte Ein
stellung annehmen. Es diirfte deswegen in der Regel von blutfremdem EiweiB nichts 
in das Blut gelangen. Geschieht das unter krankhaften Verhaltuissen aber doch, 
so erzeugen solche Stoffe nach den wichtigen Beobachtungen von ABDERHALDEN 4 im 
Korper Fermente, die auf die kreisenden EiweiBabbauprodukte besonders eingestellt 
sind. Von hier aus nimmt die ganze von ABDERHALDEN geschaffene Forschung tiber 
den Nachweis der Gewebe, die bei einem Krankheitsvorgang abgebaut werden, ihren 
Ausgang. AIle Fragen tiber die Entstehung dieser Gegenwirkungen (Abwehrfermente) 
gehen auf in den Betrachtungen dieses Abschnitts. Die Angelegenheit der Abbau
fermente ist zu einer volligen Klarung noch nicht gekommen 5. Die ganze Gedanken
folge ABDERHALDENS ist von hOchst eindrucksvollem Weitblick. Indessen ihre theo
retische Begrtindung, wie ihre praktische Verwertbarkeit hangt ganz ab von der 
Frage der Organspezifitat im eigenen Organismus, und diese ist so auBerordentlich 
verwickelt 6. 

So wie die Gifte von Mikroorganismen mitunter durch Sto£fe des normalen 
Serums, viel starker desjenigen spezifisch erkrankter, bzw. immunisierter Tiere 
entgiftet werden, so erfahren aIle Arten EiweiBkorper eine Fallung durch Sub
stanzen des Blutes, die durch kiinstliche Behandlung mittels eben dieser Stoffe 
erzeugt werden ("Prazipitine"7). Die zur Vorbereitung verwandten Antigene 

1 ABDERHALDEN U. PlNCUSSOHN, Hoppe-Seylers Z. GI. - Weitere Zitate bei ABDERHAL-
DEN, Abwehrfermente. 4. Auf I. 

2 KrnCHHEIM, Arch. f. exper. Path. 73, 139. 
3 KrnCHHEIM, Arch. f. exper. Path. 74, 374. 
4 Die Abwehrfermente. 4. Auf I. - VgI. GROTE, Klin. Wschr. 5, Nr 22 (1926). 
5 VgI. ABDERHALDEN, Abwehrfermente. - JACOBI, Z. Neur. 83, 153. - ZACHERL, Arch. 

Gynak. 119, 440. - OPPENHEIMER, Fermente Handb. 5. Aufl. I, 441; 2 1048ff. - GROTE, 
Klin. Wschr. 1926, Nr 22. 

6 GRAETZ, Weichardt Ergebnisse G, 397. - WITEBSKY U. SOLLUZZO, Z. lmmun.foschg G1, 1. 
- WITEBSKY, Handb. d. norm. u. pathol. PhysioI. 13, 473 (1929). 

7 R. KRAUS, Wien. klin. Wschr. 1891, 736. - TSCHISTOWITSCH, AmI. lnst. Pasteur 13. -
BORDET, ebenda 13. - WASSERMANN U. SCHUTZE, BerI. klin. Wschr. 1901, 187_ - UHLEN
RUTH, Dtsch. med. Wschr. 1901, 82; Das bioI. Verfahren zur Erkennung und Unter
scheidung von Menschen- und Tierblut. Jena 1903. - ROSTOSKI, Wiirzburger Abhandlungen 
Nr35. 



Prazipitation. 51 

nennt man "Prazipitinogene"; die entstehenden Niederschlage "Prazipitate". 
Die Prazipitine sollen im Serum den Globulinen anhaften. Die Reaktion kommt 
bei schwach alkalischer und neutraler Reaktion zustande. Salze, und zwar gleich
giiltig welcher Art, sind absolut notwendig. Ebenso wie bei Abwesenheit von 
Salzen tritt auch bei Dberschu13 von prazipitinogener Substanz eine Ausflockung 
nicht ein (sog. spezifische Remmung1). Das Eintreten oder Ausbleiben der Re
aktion ist sehr leicht beeinflu13bar und von mancherlei Umstanden abhangig. 
Z. B. konnen fremde EiweiI3losungen von hOherer Konzentration den Eintritt 
der Fallung verlangsamen, schwache Niederschlage in Schwebe erhalten. Man 
halt deshalb die Prazipitatausfallung fiir eine kolloidale Reaktion. Bei der Nieder
schlagsbildung kommt es zum Verbrauch von Prazipitin und Prazipitinogen. 
man hat es also nicht mit einem fermentativen ProzeI3 zu tun. Die prazipi
tierenden Substanzen haben verhaltnismaI3ig groI3e Widerstandskraft gegen 
mancherlei Einfliisse. Temperaturen iiber 60° werden langere Zeit vertragen. 
Wie aus den UHLENHuTHschen Blutversuchen hervorgeht, vermogen Aus
trocknung und sogar Faulnis die Prazipitierung nicht aufzuheben. Ein Prazipitin 
ergibt nicht nur einen Niederschlag, wenn man es mit der auslosenden EiweiI3-
substanz, seinem Prazipitinogen, zusammenbringt, sondern auch wenn man 
EiweiI3stoffe beifiigt, die diesem verwandt sind. Aber es walten quantitative 
Verhaltnisse ob; den starksten Niederschlag gibt das Prazipitin immer nur mit 
seinem eigenen Prazipitinogen. Es folgt dann das nachstverwandte usw. NUTALL 
hat mit hochwertig~n Saugetiereiweillserum Niederschlagsbildung bei allen unter
suchten Saugetierarten erzielt. Die Reaktion stellt sich um so deutlicher ein, 
je naher die Verwandtschaft mit dem zur Immunisierung dienenden Prazipitinogen 
ist. So quantitativ aufgefaI3t, darf man das Prazipitinphanomen als spezifisch be
trachten. Das Prazipitin des behandelten Organismus gibt nun au13er mit dem 
Stoff, der zur Behandlung verwendet wurde, noch mit anderen yom gleichen Tier 
stammenden EiweiI3korpern Fallungen: Menschenblutimmunserum z. B. mit 
menschlichem Sperma, Menschenmilch usw. Das EiweiI3 mancher Organe, z. B. 
das der Linse oder des Gehlrns, nimmt eine Sonderstellung ein: es lost keine 
artspezifischen Prazipitine aus. Die durch Behandlung der Tiere mit Linsen 
von Warmbliitern gewonnenen Sera zeigen mit dem LinseneiweiI3 samtlicher 
Warmbliiter, Reptilien und Amphibien Prazipitinreaktion (UHLENHUTH). 

Die Prazipitinreaktionen haben eine groI3e praktische Bedeutung gewonnen 
(UHLENHUTH), darauf ist hler nicht einzugehen. DaI3 die Immunprazipitine im 
Sinne von Abwehrfermenten wirken, also zur Reilung von Infekten beitragen 2, 

ist ganz unwahrscheinlich, z. B. die Verhaltnisse bei Tuberkulose sprechen direkt 
dagegen. Rier haben una noch zwei Fragen zu beschaftigen. Einmal wie das 
"Prazipitinogen" zu den anderen "Antikorpern" steht; davon wird nachher 
noch gesprochen werden, wenn wir von N atur und Wirkung der Antigene reden. 

1 L. MICHAELIS, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 4, 59. 
2 DOERR U. BERGER, Biochern. Z. 123, 144. - KOLLE U. PRIGGE in Kolle, Kraus, Uhlen· 

h uth, Handb. t, 638. 

4* 



52 Infektion und Immunitat. 

Und weiter wie die Prazipitation zustande kommt. Hierfur mussen WIr erst 
noch einen weiteren V organg betrachten. 

Immunserum vermag fremde Zellen und Bakterien, eben die, gegen welche 
immunisiert wurde, zusammenzuballen und auszufallen, zu agglutinieren. 
M. GRUBER hat den Vorgang entdecktl und seine Bedeutung sofort erkannt. 
Sahen GRUBER und DURHAM, daB die agglutinierende Fahigkeit des Serums 3 bis 
10 Tage nach Einverleibung ihrer Stoffwechselprodukte nachweisbar ist, so fand 
WIDAL 2, daB schon das Serum von Typhuskranken gewohnlich vom Ende 
der zweiten W oche ab die Agglutination auslost, daB also auch eine Infektions
reaktion vorliegt. Mit diesem Befunde begann die Serumdiagnostik der typhoiden 
Krankheiten, die unser arztliches Erkennen in so hohem MaBe forderte. Fur die 
Entwicklung der Agglutinationsreaktion scheint das zentrale N ervensystem von 
Bedeutung zu sein 3. Es ist von hochstem allgemein-biologischem Interesse, daB 
der Agglutinintiter, also eine Immunitatsreaktion, durch einen bedingten Reflex 
ausgelost werden kann 4. 

Ob der Vorgang der Agglutination mit dem Krankheitsschutz bzw. der Krank
heitsheilung etwas zu tun hat, weiB man ebensowenig sicher, wie fUr die Prazi
pitation. METSCHNIKOFF lehnt das ganz abo Auch ich habe nicht den Eindruck, 
daB Agglutination und Prazipitation eine Bedeutung fUr die Immunitat haben. 
Andererseits konnte man denken, daB die zusammengeballten Zellen leichter 
abgetotet werden; die der Hamolyse manchmal vorausgehende Hamagglutination 
lieBe sich in diesem Sinne verwerten. Nun bewahren agglutinierte Bakterien oft 
lange ihTe Lebensfahigkeit und auch tote werden agglutiniert! 

Der Vorgang selbst ist eine Reaktion an Oberflachen von Kolloiden. Auch 
hier wirkt ein Antigen zusammen mit einer von ihm erzeugten Reaktionskraft. 
Dieses Zusammenwirken fuhrt dazu, daB die Dispersionsverhaltnisse der in Be
tracht kommenden EiweiBkorper - auch hier wieder wohl die Globuline - ge
andert werden. Die Korper und Stoffe, auf die es nach der abgestimmten Wirkung 
des Antigens ankommt, werden aus dem fein dispersen in einen grob dispersen 
Z ustand ubergefuhrt: Zellen und Bakterien werden agglutiniert, kolloidal geloste 
Stoffe prazipitiert. Die mannigfachsten Umstande sind von EinfluB auf den 
Ausfall der Reaktion: z. B. Temperatur, Salzgehalt, Zeit. Dber die Entstehung 
der Vorgange gibt es eine groBe Reihe Untersuchungen und Gedanken 5. Jeden
falls sind die "Agglutinine" ebensowenig wie die "Prazipitine" komplexer 
Natur. 

Von besonderer theoretischer und praktischer Bedeutung wurde die Ham
agglutininforschung, weil durch sie wichtige vererbbare Bildungen menschlicher 

1 GRUBER u. DURHAM, KongreB inn. Med. 1896, 218; Miinch. med. Wschr. 1896, 285. -
GRUBER, Miinch. med. Wschr. 1899, Nr 41. 

2 Semaine med. 1896. 
3 BOGENDORFER, Arch. f. exper. Path. 1~", 66; 1~6, 378; 133, 107. 
4 METALNIKOFF, C. r. Soc. BioI. Paris 10~, 672 (1929). 
5 V gl. z. B. WELLS, Chem. Anschauungen usw. S. 129. - SACHS u. KLOPSTOCK, Methoden 

der Hamolyseforschung 1928. 
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Blutgruppen aufgedeckt wurden 1, und weil wir dadurch in den Stand gesetzt 
werden, sowohl die Zusammengehorigkeit von Menschen als auch die Eignung von 
Blut bestimmter Menschen fUr die Transfusion anderer festzusteHen. 

Das beriihmte BORDET-GENGOUsche Prinzip2, das zur Erkennung von 
Stoffen in starkster Verdiinnung soviel gebraucht wird 3 und auch der Wasser
mannschen Reaktion zugrunde liegt ("Komplementbindung"), geht davon aus, 
daB das Alexin nur sensibilisiertes Antigen beeinfluBt und alsdann nicht mehr 
nachweisbar ist; auf den Zwischenkorper aHein hat es keine Einwirkung. Friiher 
erfuhr die Erscheinung eine hochst einfache Au££assung4. Jetzt wissen wir, 
daB auch hier verwickelte an Kolloiden sich abspielende physikalisch-chemische 
Vorgange 5 zugrunde liegen. Auf Viskositat, Adsorption, Oberflachenspannung, 
Leitfahigkeit, Dispersion der Teilchen und Art der Elektrolyte kommt es auch 
hier an. Offenbar wirken die die Bindung des Alexins und damit das Ausbleiben 
der Hamolyse erzeugenden Einfliisse grundsatzlich im Sinne der von SACHS 
aufgefundenen Verhaltnisse, z. B. der Alexinstorung durch Wasserzusatz. 1m 
einzelnen vermag ich die Beziehungen nicht ausreichend klar zu iibersehen und 
zu schildern, kann also nicht sicher sagen, wieweit sie noch nicht voHig geklart 
sind, wieweit meine ungeniigende Kenntnis der Kolloidvorgange verantwortlich 
gemacht werden muB. Die V organge, die zur Komplementbindung fiihren, sind 
nach aHem, was ich sehe, mehr physikalischer als chemischer Natur. Freilich 
macht dann die strenge Spezifitat, die gerade hier vorwaltet, z. B. bei dem 
Nachweis einer EiweiBart durch die vereinte BORDET-GENGousche und Prazipi
tationsreaktion die Annahme chemischer Reaktionen bei dem Vorgang der pri
maren Antigen-Antikorperbindung erforderlich. 

Auf dem Boden der Anschauungen iiber Komplementbindung ist die prak
tisch so auBerordentlich erfolgreiche Reaktion von v. WASSERMANN, N EISSER 
und BRUCK entstanden6• Beim Zusammenbringen von Syphilisantigen (dem 
Extrakt von luetischen Lebern N eugeborener) und Antistoffen (dem Serum 
Luetischer) wird das Alexin verbraucht, und nachher mit ihrem Immunkorper 
zugefiigte Erythrozyten bleiben ungelost. Beim weiteren Studium dieser Sero
reaktion bei Lues hat sich aber die iiberraschende Tatsache herausgesteHt, daB 
man gar keinen Extrakt aus luetischen Organ en notig hat, daB alkoholische 
Extrakte aus normalen Organen denselben Dienst leisten; o££enbar kommt 
es auf das V orhandensein lipoider Antigene, namentlich aus der Gruppe der 
Lezithine an. Die Komplementabsorption wird also hervorgerufen nicht nur 
durch Luesantigen und Luesgegenkorper, sondern auch durch das Zusammen-

1 LANDSTEINER, VON DUNGERN U. HIRSCHFELD; Literatur und eigene Erfahrungen 
zusammenfassend bei SACHS u. KLOPSTOCK, 1. c. 

2 BORDET U. GENGOU, Ann. lnst. Pasteur 15, 289. 
3 Vg1. NEISSER U. SACHS, Ber1. klin. Wschr. 1905, Nr 44; 1906, Nr 3. 
4 Dieses Buch 12. Auf1., S. 53. 
5 HECHT, Z. lmmun.forschg 36, 231. - KIss, Biochem. Z. 129, 487. - H. SCHMIDT, 

Z. Hyg. 88, 495. 
6 WASSERMANN, NEISSER U. BRUCK, WASSERMANN U. PLAUT, BRUCK U. SCHLUCHT, 

Dtsch. med. Wschr. 1906; Ber1. klin. Wschr. 1907. 
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treffen von bestimmter Art normaler Korpersubstanz und luetischem Serum. 
Die Reaktion hat - richtig ausgefiihrt - praktisch au13erordentliche Bedeu
tung, auch wenn sie, wie es aus ihrer Natur fast selbstverstandlich ist und wie 
es auch die Erfahrung bestatigt, nicht ausschlieBlich fill Syphilis charakteristisch 
ist, denn sie kommt auch bei Lepra, FrambOsie, Malaria und vielleicht auch 
Viridansendokarditis vor; mir ist das letztere nicht sicher. Auf unserer Klinik 
in Heidelberg wurde die Reaktion im Institut von Professor SACHS unter seiner 
Aufsicht ausgeftihrt. Das geschah mit so fabelhafter Prazision, daB ich mich nie 
erinnere, einen Fehlschlag gesehen zu haben. In etwa 20 Jahren haben nur 2 oder 
3 Kranke mit Lymphogranulom die Reaktion gezeigt, bei denen von Syphilis 
nichts gefunden und autoptisch nicht nachweisbar war. Aber gerade bei ihnen 
war ein friiherer Infekt nicht entfernt ausgeschlossen. Fill das Verstandnis 
stehen wir erst am Eingang. Aber schon jetzt haben die Beobachtungen doch 
zu hochst bedeutsamen Variationen der Reaktion gefiihrtI. 

Sehr ansprechend ist der Gedanke von SACHS, daB die Reaktion auf einer Selbst
immunisierung gegen Zellipoide beruht. Die Beobachtungen von SACHS 2 und 
seinen Mitarbeitern haben das Verstandnis der bei der Wassermannschen Re
aktion sich abspielenden Vorgange durch den Nachweis der Lipoidantikorper
natur der syphilitischen Blutveranderung in hohem MaBe gefordert. 

Sieher liegen, wenn man in der EHRLICHSchen Sprache spricht, echte Antikorper
wirkungen vor. Es wirken Lipoidantigene, wahrscheinlich sowohl aus den Spiro
chliteni als auch aus den Korperzellen, die unter der Einwirkung des Giftes zerstott 
werden. Vielleicht spielen in manchen Flillen metasyphilitischer Erkrankung des 
Zentralnervensystems sogar dessen Lipoide eine besondere Rolle. Die ganzen Be
ziehungen der Lipoidantigene sind ja wegen ihres Angewiesenseins auf das EiweiB 
und ihrer schwierigen Disponibilitlit etwas hochst Verwickeltes. Sie sind nicht nur 
ubiquitlir, es kommen bei ihnen auch organspezifische und gruppenspezifische An
ordnungen in Betracht; manche Antigene laufen gleichsam einander den Vorrang abo 
Wenn hier als Antigene auch andere als syphilitische Organe verwendet werden 
konnen, so liegt dem vielleicht zugrunde, daB die Hauptreaktionsflihigkeit der syphi
litischen Organe auf ihrem Gehalt an weit verbreiteten Lipoiden beruht. 

Die vorausgehende Darlegung tiber die Entwicklung der Immunitat gegen 
Infekte hatte dazu gefiihrt zu zeigen, daB der Organismus, der einen Infekt durch
machte, gegen die Erreger dieses Infekts weniger empfindlich oder unempfindlich 
werden kann. Nach JENNERS Entdeckung haben uns die groBen Erforscher dieses 
Gebiets PASTEUR, KOCH und v. BEHRING die Augen geoffnet. Das prinzipiell 
andre Verhalten des infizierten Organismus gegen eine erneute Infektion sowie 
gegen die Darreichung chemischer, von dem Erreger stammender Stoffe hat 

1 z. B. SACHS u. GEORGI, Med. Klin. 1918, Nr 33. - MEINICKE, Z.Immun.forschg 27, 350; 
Miinch. med. Wschr. 1918, Nr 49; 1919, Nr 3; 1929, Nr 8. - KAHN, Klin. Wschr. 1928, 
Nr 42. - MULLER, Arch. Derm. 151, 231; Med. Klin. 1928, 300. - SACHS U. WITEBSKY, 
Klin. Wschr. 1928, Nr 26; 1929, Nr 5. - Lit. auch in folgender Fullnote. 

2 H. SACHS, A. KLOPSTOCK u. WElL, Dtsch. med. Wschr. 1925, Nr 15. - SACHS U, 

A. KLOPSTOCR, Dtsch. med. Wschr. 1927, Nr 10. - SACHS, Wien. klin. Wschr. 1928, Nr 13/14, 
- Vgl. F. KLOPSTOCK, Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 6 u. 35. - WICHELS u. Gen., Miinch, 
med. Wschr. 1929, Nr 42 (KATSCH). 
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R. KOCH bereits vollig klargelegt; die bedeutsamen Arbeiten BEHRINGS, ROMERS 
und MUCHS tiber Tuberkuloseimmunitat sind auf diesem Boden erwachsen. 
Die weitere Erforschung dieser Beziehungen schob die Grenzen hinaus und er
weiterte so die Bedeutung des Gegenstandes fiir Physiologie, Pathologie, ja fiir die 
gesamte Biologie auBerordentlich. Der Organismus, der bestimmte Einwirkungen 
erfuhr, verhalt sich gegen erneute Einwirkungen anders als ein unberiihrter. 
v. PIRQUET, der die praktische Bedeutung der Frage erkannte, nannte dieses eigen
artige Verhalten Allergie. 

Fiir die weitere Erorterung ist alier Wert zu legen auf das: "anders verhalten". 
Denn nun kommt als neues und weiteres hinzu: gegen das Antigen kann nicht nur 
eine herabgesetzte, sondern auch eine - zum mindesten scheinbar gesteigerte 
Empfindlichkeit bestehen. 

Anfangs sah man also das Wesentliche im Gegensatz zur Herabsetzung der Emp
findlichkeit bei der Immunitat in einer Art gesteigerter Empfindlichkeit. Die grund
legenden Tatsachen dieses Geschehens entdeckten schon BEHRING und KOCH. BEHRING 
beobachtete "Dberempfindlichkeit", wie er den Zustand nannte, zuerst bei einem 
Pferde, das gegen Tetanustoxin immunisiert war: das Tier ging nach einer verhaltnis
miWig kleinen Toxingabe an Tetanus zugrunde, obwohl in seinem Blute groBe Mengen 
von Antitoxin kreisten. R. KOCH zeigte uns die Dberempfindlichkeit tuberkulOs 
infizierter Tiere gegen kleine Gaben Tuberkulin und auch die Dberempfindlichkeit 
gegenuber der parenteralen Einverleibung von korperfremden Substanzen bakteri
eller und nicht bakterieller Herkunft ist in ihren Grundzugen schon lange bekannt 
(KREHL, MATTHES) .. KREHL und MATTHES untersuchten damals den EinfluB aller mog
lichen Substanzen auf tuberkulose Tiere im Vergleich zu dem auf gesunde, und KREHL 
stellte fest, daB eine Vorbehandlung mit bakteriellen und nicht bakteriellen Stoffen, 
z. B. Milch, Tiere zu einer andern Form der "Reaktion", sogar zum Tode auf er
neute Einspritzung des gleichen Stoffs brachte als normale, frische, "ungebrauchte" 
Tiere. Die Grundzuge der Dberempfindlichkeit waren also gefunden, freilich wurde 
ihre allgemeine Bedeutung nicht genugend hcrvorgehoben. 

OTTO! fand auf Grund einer Beobachtung von THEOBALD SMITH den plotz
lichen Tod nach intravenoser Reinjektion eines an sich ungiftigen EiweiLIkorpers, 
nachdem KREHL u. MATTHES das schon nach subkutaner Einverleibung gesehen 
hatten, und RICHET, dem wir eigene wichtige Beobachtungen verdanken 2, 

beschrieb den "anaphylaktischen Shock" nach Wiedereinspritzung von Muschel
gift. Von RICHET stammt auch die seitdem eingebiirgerte Bezeichnung des Vor
gangs als "Anaphylaxie"3. 

Diese Dberempfindlichkeit ist also eine eigenartige Form der Reaktion 
eines irgendwie von der N atur oder kiinstlich vorbehandelten Organismus auf 
verschiedenartige Einwirkungen hin, vor aHem auf die Wiederverabreichung des 
gleichen Stoffs, mit dem er vorbehandelt war. In dem Vorgange selbst steckt das 

1 LEUTHOLD, Gedenkschrift 1906. 2 RWHET, Ann. Inst. Pasteur 21, 497. 
3 Zusammenfassend tiber Anaphylaxie: v. PmQUET U. SCHICK, Die Serumkrankheit 1905. 

- H. PFEIFFER, Das Problem der EiweiBanaphylaxie 1910. - FRIEDBERGER, Anaphylaxie 
in Kraus-Brugsch, Handb. 2 I, 859. - SCHITTENHELM in v. Bergmann, Staehelin-Handb., 
3. Auf I. I I, 1. - DOERR, Erg. Immun.forschg 1914 I u. in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. 
3. Auf I. 1, 759. 
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allerverschiedenste darin; er ist von au13erordentlicher Vielseitigkeit. Seine wissen
schaftliche Entwicklung wurde dadurch merkwiirdig beeinflu13t, daB einmal das 
Ergebnis gewisser Tierversuche durchaus als nicht zu umgehendes Modell und 
ferner ein Gegensatz gegen die Unempfindlichkeit bei Immunitat zu sehr hervor
gehoben wurde. Demgegeniiber ist, wie gesagt, aller Wert zu legen nicht in erster 
Linie auf das quantitative, sondern auf das qualitativ andere Verhalten des vor
behandelten Organismus. Das zeigt DOERR mit vollstem Rechte klar und scharf!. 

Wir spreehen zunachst yom Tierversueh; ich werde ihn aber nur so weit bringen, 
als er mir fiir das Verstandnis der Krankheitserscheinungen am Menschen bedeutungs
voll zu sein scheint. Denn wollte man einen wirkliehen Dberblick iiber die Fiille 
der Experimentalbeobachtungen geben, so miiBte man ein eigenes Bueh schreiben. 
Die Vorbehandlung erfolgt hier natiirlich kiinstlieh durch Einspritzung dessen, was 
man einAntigen heiBt (dariiber spater). Die sensibilisierende Injektion in Peritoneum, 
Muskeln oder in die Vene braueht nur einmal vorgenommen zu werden. Das erscheint 
mir als eine der wichtigsten Tatsachen, daB durch eine systematisehe wiederholte 
Einspritzung Anaphylaxie sieher vermieden werden kann. Fiir die sensibilisierende 
Substanz ist die geringe GroBe der ausreichenden Gabe hoehst eindrucksvoll. Die 
zur Auslosung der Reaktion bestimmte Einspritzung wird nach einer bestimmten 
Zeit (10-20 Tagen) verabreicht; nur sei man sehr vorsichtig mit zu enger Umgrenzung. 
Die zweite Injektion wird am besten intravenos vorgenommen, wenigstens ist dann 
der Erfolg am starksten und sichersten. Intraperitoneale und subkutane Injektionen 
wirken aueh; die Reaktion wird dann schwaeher, sie erhalt eine andere Form und 
zieht sich langer hin; iibrigens verhalten sich gerade hier die verschiedenen Tiere 
verschieden. Sogar durch reichliche Fiitterung mit EiweiB lassen sich Meersehweinehen . 
gegen nachtragliche parenterale Verabreichung der gleiehen EiweiBart iiberempfindlich 
maehen. Dnd schlieBlich kann bei gefiitterten Tieren mit LinseneiweiB die anaphylak
tische Reaktion erzeugt werden. Das LinseneiweiB ist nach friiheren Beobachtungen 
auch hier wieder etwas Besonderes. Es wirkt nicht art-, sondern organspezifiseh 2; 
Meersehweinehen lieBen sich durch LinseneiweiB der gleiehen Art, ja sogar des eigenen 
Korpers, anaphylaktisch machen. Bei dem LinseneiweiB ist es auch gleichgiiltig, 
von welcher Tierart der zur Reinjektion benutzte Stoff stammt; mit jedem laBt sich 
die Reaktion erzielen. Doeh wird neuerdings bezweifelt, ob zur Erzeugung von 
Allergie arteigene Linse hinreicht. Den anaphylaktisehen Shock bei der Reinjektion 
kann man sieher mit arteigener Linse auslOsen. Dnd ebenso vermochte v. DUNGERN 
mit Geschlechtszellen bei arteigenen Tieren Anaphylaxie hervorzurufen, besonder;; 
durch Spermatozoen bei schwangeren Weibchen. Allerdings wird die Sieherheit 
des Eintretens der Reaktion gegen arteigenes Gewebe von FRIEDBERGER 3 sehr zuriick
haltend beurteilt und die direkte Giftigkeit von Organextrakten fiir die entstehenden 
Krankheitserscheinungen stark betont. Soviel ich sehe, wird sich die ganze Frage 
der Art- und Organspezifitat lOsen mit der chemischen Konstitution des Antigens. 
Auf seinen Bau in den Einzelheiten kommt es an. Das ist naeh zahlreichen Unter
suchungen 4 das wahrscheinlichste. Weil man schlieBlich immer auf die Bedeutung der 

1 DOERR, Arch. f. Dermat. 150,509; v. BERGMANN-STAEHELIN, Handb. 4 I, 449; All· 
ergie und Anaphylaxie in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. I, 759. 

2 Uber Organspezifitat s. GRUND, Arch. klin. Med. 87, 148. - FLEISHER, ref. Ber. Physiol. 
~4, 146. - Vor allem GRAETZ, Weichardt Erg. 6, 397. 

3 FRIEDBERGER, Anaphylaxie. S. 874. 
4 OBERMAYER U. PICK, Wien. klin. Wschr. 1906, Nr 12. - LAND STEINER, Z. Immun.

forschg ~O, 137. - H. FREUND, Biochem. Z. ~O, 503 (Lit.). - ScmTTENHELM u. STROBEL, Z. 
exper. Path. u. Ther. II, 102. 
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Variation des sterischen Baus der Antigene ausging, identifizierte man sie so lange Zeit 
mit den Eiweil3korpern, denn bei diesen lal3t die Form der Verkniipfung aus etwas 
20 Aminosauren aueh bei Gleichheit der chemischen Zusammensetzung eine unendliche 
Variation des Baus zu. Gemeinsame (immunisatorische) Eigenschaften der chemisehen 
Bestandteile in den Organstoffen einer Person, einer Tierart, phylogenetisch verwandter 
Tierarten, aber auch einzeIner Stoffe vollig verschiedener Herkunft lassen so den 
Schimmer eines Verstandnisses zu. Wenn man das mit "Rezeptorengemeinsehaft" 
erklart, so ist damit wohl gemeint eine Gemeinschaft chemischer Beziehungen. 

In den Schulversuchen kommt es darauf an, dal3 die Reinjektion mit der gleichen 
Eiweil3art erfolgt, mit der das Tier sensibilisiert war. Stellt man die quantitativen 
Verhaltnisse der zur Sensibilisierung und zur AuslOsung notwendigen Gaben in den 
Vordergrund, so ist die Reaktion streng spezifisch: Sensibilisierung und Shock 
kommen in den hochst eindrucksvollen kleinen Gaben nur zustande, wenn fiir beides 
genau der gleiche Stoff verwendet wird. Sieht man aber yom Quantitativen ab, 
so sollten wir die Notwendigkeit der Gleicheit des zuerst eingespritzten und des 
reinjizierten Korpers nicht einseitig hervorheben. Gerade in den altesten tatsach
lichen Beobaehtungen iiber Dberempfindlichkeit, die damals freilich in ihrer all
gemeinen Bedeutung noch nicht geniigend hervorgehoben wurdel, erfolgte die Fieber 
oder Kollaps erzeugende Reinjektion teils mit dem gleichen, teils mit ganz anderen 
Stoffen. Bei Erorterung der Tuberkulinreaktion wird davon noch die Rede sein. 
Ganz gewil3 haben FRIEDBERGER und DOERR damit recht, das Bedeutsame und Inter
essante der Spezifitat an der Erscheinung hervorzuheben; die aul3erordentliche 
Geltung kleiner Gaben bei der Reinjektion tritt, wie gesagt, so am augenfalligsten 
hervor. Aber auch naeh nichtspezifischer Vorbehandlung sind bei der zweiten Ein
spritzung schon viel kleinere Gaben eines Stoffes als sonst wirksam, sowohl zur Er
zeugung von Fieber. als zu der von Kollaps; auch dann wirken Stoffe giftig, die bei 
Erstinjektion iiberhaupt nichts machen, z. B. Milch 2. Man hat die Vielfaltigkeit 
der Eingriffe kennengelernt, die am kranken Tiere Symptome von Dberempfindlichkeit 
hervorrufen. Wie mir scheint, haben sie aueh fiir den kranken Mensehen Bedeutung. 
Die nichtspezifische Dberempfindliehkeit wiirde sich durchaus eines neuen Studiums 
verlohnen, gerade fiir den Mensehen. Ieh meine, dal3 wir in diesen verwickeltsten 
Fragen des Zellebens, die doeh erst seit wenigen Jahrzehnten erforscht wurden, 
weil sie erst seit dieser Zeit bekannt sind, ein irgendwie abschliel3endes Urteil zurzeit 
weder abgeben konnen noeh abgeben sollen. Das Material reieht noeh nieht aus, 
trotz der grol3en Zahl von Untersuchungen. 

Die Art der Reaktion ist abhangig von der Art der Sensibilisierung und von 
der Gro.f3e der zur AuslOsung der Reaktion bestimmten Gabe; die verschiedene 
Form der Darreichung hat offenbar nur dadurch Bedeutung, da.f3 die in Wirk
samkeit tretende Dosis und die Geschwindigkeit, mit der sie zur Geltung kommt, 
von ihr bestimmt wird. Vor allem ist die Art der Reaktion abhangig von der Art 
des Tieres. Merkwiirdigerweise entsteht die Dberempfindlichkeit des Menschen 
bei den allergischen Krankheiten durch eine dauernd gleichma.f3ige Zuftihrung 
des Antigens, wahrend dieses Verfahren an Tier und Mensch, falls man paren
terale Einspritzungen vornimmt, die Entstehung der Anaphylaxie verhindert 
und vielmehr zur Unempfindlichkeit ftihrt. 

1 MATTHES, Arch. klin. Med.54, 39. - KREHL, Arch. f. exper. Path. 35, 251. - Vgl. 
THIELE U. EMBLETON, Z. Immun.forschg 16 u. 18. - Vgl. auch RICHET. - Ferner DUJARDIN 

u. DECAMPS, ref. KongreJ3zbl. inn. Med. 43, 333. 
2 KREHL, Arch. f. exper. Path. 35. 
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Affe und Ratte zeigen sicher die Erscheinungen der Anaphylaxie am aller
schwersten; manche Forscher halten sie fiir allergisch refraktar, andere bezeichnen 
sie als wenig empfindlich. Ferner treten die allergischen Symptome, die unter 
dem Namen des Shocks zusammengefaBt zu werden pflegen, z. B. bei Hund, 
Kaninchen und Meerschweinchen in verschiedener Form auf. Vor allem aber ist -
in den Tierversuchen wenigstens - Art und Form der Reaktion unabhangig von 
der Beschaffenheit des Antigens, mit dem sensibilisiert und reinjiziert wird. 

Das klassische Tier fiir die Experimentalbeobachtungen ist das Meerschwein
chen. Wird bei ihm die Gabe zur Reinjektion groB genug gewahlt - die ab
soluten Mengen sind unter allen Umstanden auBerordentlich gering -, so wird 
das Tier nach der Reinjektion sofort unruhig, verfallt in Krampfe und stirbt an 
Erstickung. Durch Verringerung der die Reaktion aus16senden Gabe kann man 
die verschiedensten Arten von ihr erzielen: Kollaps mit Temperatursenkung 
und Tod nach einigen Stunden, Temperaturabfall und allmahliche Erholung und 
bei weiterer Verkleinerung der Gaben Temperatursteigerungen von wechselnder 
H6he. Meines Erachtens ist das - sogar bis in alle wichtigen Einzelheiten -
durch R. KOCHS Beobachtungen iiber die Anwendung des Tuberkulins am tuber
ku16sen Meerschweinchen im Prinzip schon dargelegt. MATTHES! und KREHL2 
haben dann an tuberkul6sen Tieren mit Albumosen, aber auch an nicht bakteriell 
behandelten Tieren, d. h. an Tieren, die mit allen m6glichen Stoffen, z. B. Milch, 
vorbehandelt waren, mit nicht bakteriellen Stoffen alle die gleichen V organge 
schon v:or mehr als 30 Jahren gezeigt. Der Tod im anaphylaktischen Shock, 
wie man jetzt sagt, im Kollaps, wie wir es damals ausdriickten, gleicht, wie wir 
auch damals schon bemerkten, in mancher Beziehung dem der Vergiftung mit 
Albumosen oder Peptonen (oder auch mit Histamin). DaB in dieser Form des 
Kollapses der gesamte Stoffwechsel sinkt, stellten wir schon damals fest. Auch 
der Sektionsbefund erschien uns dem der Peptonvergiftung hOchst ahnlich; 
Lungenblahung, Blutungen, Enteritis. Die Hautnekrosen nach subkutaner 
Reinjektion haben wir gesehen. Alles das war uns genau bekannt. Die Gleichheit 
des Gesamtbildes bei beiden Vorgangen wurde auch spater wieder hervorgehoben 3. 

1m einzelnen sind allerdings Verschiedenheiten da. Z. B. ist das Bild des in 
wenigen Minuten sich abspielenden anaphylaktischen Shocks, wie wir es bei dem 
sensibilisierten Meerschweinchen nach Reinjektion mit dem zur Sensibilisierung 
verwendeten EiweiB beobachteten, bei dem tuberku16s infizierten Tier mit Tuber
kulin nicht zu erzielen, auch wenn das Tuberkulin intraven6s zugefiihrt wird. 

Man kann die Verschiedenheit des Bildes, unter dem sich die Reaktion, der 
Shock zeigen kann, gar nicht genug hervorheben. SCHITTENHELM, dem wir viele 
wertvolle Beobachtungen verdanken, hat das eingehend geschildert 4. Das Ver
schiedenartige und Wechselnde der Erscheinungen des Shocks hiingt, wie gesagt, 
von dem Zusammentreffen einer Reihe von UmsUinden ab, die oben genannt wurden. 
Es ist meines Erachtens ganz falsch, auf Grund von Unterschieden des Verlaufs 

1 MATTHES, Arch. klin. Med. 54, 39. - KREHL U. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 36, 417. 
2 KREHL, Arch. f. exper. Path. 35, 222. 3 Z. B. VON BIEDL U. KRAUS. 
4 SCHITTENHELM, in v. Bergmann.Staehelin, Handb. 11, 1. 
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der Reaktion ein Geschehen von der eigentlichen Anaphylaxie abtrennen zu wollen. 
DOERR hebt das fiiI die Tuberkulinreaktion sehr klar hervor 1. 

Was wahrend der Sensibilisierung und durch sie im Organismus vorgeht, 
wissen wir nicht ausreichend 2. Der Shock ist doch nur eine Phase des ganzen 
Vorgangs. Sie verlauft sehr verschieden und ist deswegen als aligemein biologische 
Erscheinung wenig klar definiert; sie ist auch meines Erachtens gewissermaBen 
als Charakteristikum der Anaphylaxie einseitig in den Vordergrund geschoben 
worden. Mit groBer Wahrscheinlichkeit kann man sagen: bei der Sensibilisierung 
eines Organismus erfahren das Blut und die Zelien alier Organe eine hochst eigen
artige Veranderung. U nd das merkwiirdigste: Wird der Shock iiberstanden, so 
verschwinden die Eigenschaften der Sensibilisierung zuweilen viele Tage lang, 
um dann von neuem zu beginnen! Das ist, soviel ich sehe, die herrschende An
nahme. Indessen: es gibt Beobachtungen von DOERR3, die damit kaum verein
bar sind. 

1ch will nur einige wenige Beispiele von verschiedenen Organismen geben, um 
zu zeigen, wie verschiedenartige Organstorungen in dem Zustande der Allergie vor
kommen und was fiiI Organbedingungen fiiI die Ausbildung der Erscheinungen 
erfiillt sein mussen. 

Am Meerschweinchen weisen vor allem die glatten Muskeln eine erhohte Erreg
barkeit auf. Das weiB man z. B. fiiI den Uterus 4, sowie fiiI die Muskulatur der Bron
chien und des Darms. An den Lungen entsteht im Shock eine anatomische Ver
anderung der Kapillaren 5 • Der Darm ist am Hund besonders stark verandert 6• 

Am Hund kommt sowohl die anaphylaktische Reaktion 7 als auch die Sensi
bilisierung 8 ohne die Leber nicht zustande. Auch die Milz ist fur die Sensibilisierung 
notwendig 9• Am Hund zeigt sich die Bedeutung der Leber auch darin, daB ein 
Krampf der Lebervenen mit starker Blutuberfullung der Leber und Senkung des 
arteriellen Drucks entstehen S01l1O, was ubrigens nicht unbestritten ist. Das zentrale 
Nervensystem spielt fiiI die Entstehung der experimentellen Anaphylaxie nicht 
nachweisbar eine Rolle ll . Aber Narkose verhindert den Shock. Und auch die Be
deutung der bedingten Reflexe fiiI die AuslOsung des Shocks12 spricht fiiI einen 
EinfluB des Nervensystems. Die peripheren vegetativen Nerven beteiligen sich in 
hohem MaBe13• Der Stoffwechsel und namentlich der EiweiBumsatz sind verandert14. 

1 In KOLLE, KRAUS, UHLENHUTH, 'Handh. I, 953ff. 
2 V gl. BORDET, ref. KongreBzbl. ges. inn. Med. 38, 18. 
3 Arch. f. Dermat. 151, 24. 
4 SCHULZ, J. Pharmacie I, 549. - DALE, J. Pharmacie 4, 167. 
5 DOMAGK, Dtsch. Path. Ges.20, 280. (1925). 
6 SCIDTTENHELM U. WEICHARDT, Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr 9. 
7 MANWARING, Z. Immun.forschg 8. - Vgl. V. FENYVESSY U. FREUND, Z. Immun.forschg 

22, 59. - RUMPF, Z. Immun.forschg 27, 489. 
B DENECKE, Z. Immun.forschg 20 (Fischler). 
9 MAUTHNER, Arch. f. exper. Path. 82, 116. 

10 MAUTHNER U. PICK, Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 34. 
1l SCHijRER U. STRASSMANN, Z. Immun.forschg 12, 143. 
12 METALNIKOV, Ann. Inst. Pasteur 40, 893. 
13 TONIETTI, Z. exper. Med.45, 1 (SCIDTTENHELM). 
14 KREHL U. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 38, 284. - U. FRIEDMANN U. ISAAC, Z. exper. 

Path. u. Ther. I, 513. - SCIDTTENHELM U. WEICHARDT, Munch. med. Wschr. 1910, Nr 34; 
1916, Nr 16 1912, Nr 2; Z. exper. Path. u. Ther. Il, 69. 
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Au13er an den Zellen zeigt der sensibilisierte Organismus auch Veranderungen 
des Blutes, z. B. Eosinophilie und starkste Veranderungen der Leukozytenzahlen. 
Das Serum erfahrt die Veranderungen, wie sie bei Immunisierung oder bei den 
Infektionsprozessen im allgemeinen vorkommen. Zuerst wird das Fibrinogen ver
mehrt. Dann steigt die Menge der Globuline. SACHS hat die Veranderungen des Blut
eiwei13es mit Nachdruck hervorgehoben: es finden Zustandsanderungen an den 
Globulinen statt, die mit einer Starung der Dispersion und mit Ausflockungen 
einhergehen. Die Aktivsera trliben sich. Von den Globulinen gehen die differenten 
Wirkungen aus. 1m Shock kommt es zu starker Leukopenie!, die Alexinwirkung 
geht fast vollig verloren. Am Menschen ist von gro13er Bedeutung die Reaktivitat 
der Haut 2 ; davon wird noch die Rede sein. Alles das erscheint auch deswegen von 
besonderem Interesse, weil der Zustand der Sensibilisierung mit dem Blut passiv 
libertragen werden konnte 3 . Die Dbertragung gelingt aber nicht entfernt mit dem 
Serum jedes Tieres auf jedes andere Tier. 

Das gro13te Interesse hat flir uns aIle nattirlich das allergische Ver
halten des Menschen. Hier sind innerhalb gewisser Grenzen weitere, innerhalb 
anderer eingeschranktere Untersuchungsmethoden anwendbar. Wie man jetzt 
sagen kann, spielt am Menschen alles in allem die Allergie eine erhebliche Rolle; 
man schatzt jetzt 6-7% der Menschen als allergisch. Allergiefahig sind offenbar 
viel mehr Z. B. vielleicht aIle gegen Primelgift4. Und wer will sagen, wie viele es 
waren, wenn man die gewaltsamen Methoden des Tierversuchs zu verwenden 
imstande ware, wenn man Z. B. systematisch mit Pferdeserum vorgehen wlirde 5. 

Glticklicherweise ist der schwere Shock am Menschen recht selten. Sonst 
wtirde bei der unsinnigen Verbreittmg sinnloser Einspritzungen sehr viel mehr 
Ungltick vorkommen. 

Ob die Sensibilisierung als solche am Menschen Krankheitserscheinungen 
macht, vermag ich nicht recht zu sagen, vor allem wohl, weil man nicht unter
scheiden kann, was in der Anlage des Menschen liegt, der sensibilisiert wird. 
Ich habe ja den Eindruck, da13 mindestens ein Teil dieser allergischen Menschen 
eigenartige Ztige aufweist, korperlich und seelisch. Eine besondere seelische und 
nervose Erregtheit ist bei vielen vorhanden, doch hat man bei einer Untersuchung 
der korperlichen Verfassung natlirlich sensibilisierenden Menschen und besonders 
tiber den Zustand ihrer vegetativen N erven bisher nichts Sicheres finden konnen. 

Art und Zahl der sensibilisierenden Stoffe ist im wahren Sinne des W ortes 
unerme13lich. Man kann sagen: es gibt fast keine Substanz, die es nicht zu tun 
vermochte. Ich kann sie nicht aIle nennen. 

Die alten Auffassungen von Dberempfindlichkeit hielten sich aIle an die 
Eiwei13korper als einzig mogliche Antigene. Aber man kennt jetzt doch auch die 
Dberempfindlichkeit flir sehr viele wohlbekannte, chemisch einfache Korper 6, 

1 MATTHES, Arch. klin. Med. 54, 539. - SCHITTENHEIM, WEICHARDT U. GRIESHAMMER, 
Z. exper. Path. u. Ther. 10, 412. 

2 TONIETTI, Z. exper. Med.45, 30 (SCHITTENHELM). 
3 Vgl. DOERR U. BLEYER, Z. Hyg. 106, 371. 
4 BLOCH U. STEINER-WOURLISCH, Arch. f. Dermat. 152, 283. 
5 V gl. TONIETTI, 1. C. 
6 A. KLOPSTOCK U. SELTER, Klin. Wschr. 1921, Nr 35. 
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z. B. diazotiertes Atoxyl; jedenfalls laBt sie sich experimentell erzeugen. Sollen 
diese im iiblichen Sinne als Antigene wirken, so wird man eine Anlegung an 
EiweiB des betre££enden Organismus annehmen, sofern man dabei bleibt, daB 
zum Antigen EiweiB gehOren mU£ und daB die Dberempfindlichkeit nach dem 
Schema der Antigen-Antikorperreaktion verlauft. Es liegen interessante Be
obachtungen dariiber vorl, wieweit bei nicht eiweiBartigem Antigen die Mit
wirkung von artfremdem Eiweill notwendig ist, damit einerseits Antigenwirkung, 
andrerseits die Reaktion zustande kommt. Hierher gehoren die altberiihmten 
Beobachtungen2, nach denen einfache chemische Korper, wie Jod, an eiweiB
artigen Antigenen, d. h. im Verein mit ihnen eine besondere, in gewissem Sinne 
spezifische Wirkung entfalten konnen. So ist es auch mit den Lipoiden, die ja 
keineswegs artfremd zu sein brauchen, und den alkoholischen Extrakten aus Bak
terien. Man wird letztere nicht mit Lipoiden gleichsetzen diirfen, denn sie konnen 
an sich sehr wohl EiweiBverbindungen enthalten. Wie im Versuch bei subkutaner 
Darreichung von einfachen Stoffen vieUeicht - wenn das unbedingt notwendig 
sein soUte - im Organismus eine Anlegung an EiweiB erfolgt, so geschieht das 
mi:iglicherweise auch am Menschen. Da wurde z. B. echte Dberempfindlichkeit, 
die sogar iibertragbar war, gegen Melubrin beobachtet 3 . 

Antigen nennt man 4 einen Stoff, der im Organismus die Gegenwirkung erzeugt, 
die zur Immunitat oder Anaphylaxie ftihrt. Diese Gegenwirkung verkorperte man 
in dem "Antikorper". Ich personlich hege Zweifel an der Berechtigung dieser An
nahme 5, und sehe es als viel wahrscheinlicher an, daB die Gegenwirkung auf physi
kalisch-chemischen oder chemischen Zustandsanderungen nor maIer Korperstoffe 
beruht. Denkt man daran, so gewinnt die groBe Frage nach der Einheit oder Viel
heit der Gegenkorper ein anderes Gesicht. Die meisten, die sich die Gegenwirkung 
in einem "Antikorper" versinnbildlichen, legen fUr den gleichen Infekt jetzt wohl 
einen solchen einheitlicher Natur zugrunde, der unter verschiedenen Umstanden 
verschiedene, durch diese Umstande bedingte Wirkungen durchfiihrt. Der gleichen 
Vorstellung kann man folgen, wenn man die Gegenwirkung ausgehen la13t von Stoffen 
der Zellen und des Plasmas, die unter dem EinfluB des Antigens eine charakteristische 
Umwandlung erfahren. Fast naher lage es dann, das Antigen selbst in einer be son
deren Weise verandert werden zu lassen. 1m Vordergrund steht immer die "Spezi
fitat" der Beziehung. Sie erscheint hier als das erste. Ihretwegen liegen struktur
chemische Ahnlichkeiten am nachsten, wenn diese sich auch nur auf Gruppen er
strecken, und deswegen mochte man immer wieder an die urspriingliche Vorstellung 
von HANS BUCHNER denken, daB der Gegenkorper doch mit dem Antigen selbst zu 
tun hltbe, soviel auch gegen diese Auffassung spricht. Wie gesagt, eroffnen die 
V orstellungen von HERZFELD und .KLINGER hier die Moglichkeit eines V erstand
lllsses. 

1 LAND STEINER, Biochem. Z. 93, lO6. - SACHS, Wien. klin. Wschr. 1928, Nr 13/14; 
Ber. Physiol. 42, H. 5/6 (Dtsch. phys. Gesellsch. Frankfurt 1927); Zbl. Bakter. I Orig. 
104, 128. 

2 OBERMAYER U. PICK, I. C. - LAND STEINER, 1. C. - SCHITTENHELM U. STROBEL, Z. exper. 
Path. u. Ther. II. 

3 KOENIGSFELD, Z. klin. Med. 102, 129. 
4 H. SACHS, Zbl. Bakter. 104, Beih. S.128; Jkurse arztl. Fortbildg 1927, Okt. -

E. P. PICK U. SILBERSTEIN in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb.2, 317. 
I) Vgl. z. B. F. KLOPSTOCK, Zbl. Bakter. I Orig. 100, 90. 
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Die alte Vorstellung, da13 nur Kolloide von Eiwei13natur Antigene sein konnten, 
die man wohl hauptsachlich deswegen pflegte, weil man nur dem Eiwei13molelctil 
wegen der sterisch so wechselnd moglichen Zusammensetzung aus den Aminosauren 
die ratselvolle Eigenschaft der Spezifitat zutraute und die noch von hervorragenden 
Forschern, z. B. GIDEON WELLS und E. P. PICK aufrecht erhalten wird, ist in dieser 
Beschrankung meines Erachtens nicht richtig. Auch Lipoide sind spezifisch. Den 
Antigencharakter der Lipoide hat MUCH von jeher festgehaltenl, LAND STEINER und 
SACHS erwiesen ihn experimentell durch die Verbindung mit Eiwei13. Die Erfahrungen 
tiber die allergischen Krankheiten des Menschen zeigten die Vielfaltigkeit der Antigene 
in jeder Hinsicht und Ausdehnung, wie gesagt, bis zu einfachen chemischen Stoffen. 

Die Erfahrungen am Menschen haben uns auch fiir die Klarung der Grund
begriffe Bedeutsames geleistet. Als wir friiher Beobachtungen iiber die "Reaktion" 
vorbehandelter Tiere machten, nachdem v. BEHRING die "Dberempfindlichkeit" 
der gegen Tetanus immunisierten Pferde beschrieben hatte, erschien diese Dber
empfindlichkeit, wie auch das Wort ausdriickt, als ein direkter Gegensatz gegen 
die Unterempfindlichkeit der Immunitat. Nach der sehr klaren Definition 2 

DOERRS besteht diese Form der Allergie in der Fahigkeit, "einen nochmaligen 
Antigenreiz mit beschleunigterer und ausgiebigerer Antikorperproduktion zu be
antworten, physiologisch gesprochen in einer Herabdriickung der Reizschwelle". 

Die gesamten Erfahrungen am kranken Menschen zeigen uns aber meines Er
achtens, daB aller Wert auf die "Andersempfindlichkeit" zu legen ist. Und mit dem 
"anders" macht sich natiirlich zugleich die ungeheure Wechselhaftigkeit der Er
scheinungen geltend: die Reaktion des sensibilisierten Organismus ist innerhalb 
gewisser Grenzen etwas N eues. Wohl kann auch hier der beim Meerschweinchen 
so klassisch beobachtete Shock zustande kommen. W ohl finden sich auch am 
allergischen Menschen zur Zeit der Reaktion immer mehr oder weniger groBe 
Anklange an die Reaktionsformen der Tiere. Aber gemaB der viel groBeren 
Variationen im ganzen Sein und Verhalten des Menschen haben wir eine unend
lich viel groBere Fiille von Symptomenkomplexen. Weder konnen noch sollen sie 
hier erschopft werden: viele FaIle von Bronchitis mit Asthma, von Katarrhen der 
oberen Luftwege, von entziindlichen 3 Hauterkrankungen, von schneil auftreten
den ortlichen Odemen, von Magen- und Darmstorungen gehoren hierher. Die Emp
findlichkeit mancher Sauglinge gegen Kuhmilch, mancher Erwachsenen gegen 
Erdbeeren, Austern, Eier ware zu nennen. Es gibt kaum eine Erscheinung, 
die Beziehung zu Vorgangen des vegetativen N ervensystems hat, die nicht auf 
allergischer Grundlage entstehen konnte. 

SchlieBlich ist also die Moglichkeit als Antigen zu wirken fUr einen chemischen 
Korper etwas hochst Verwickeltes. 1m Experiment haben wir jedenfalls vorerst 

1 MuCH, Pathol. Biologie u. MUnch. med. Wschr. 1925, Nr 49/50. - DOERR u. HALLAUER, 
Schweiz. med. Wschr. 55, Nr42. (1925); Z. Immun.forschg 45, 170. - BORDET, C. r. Soc. BioI. 
Paris 1926, Nr 887. - LANDSTEINER u. LEVENE, J. of Immun. 10, 731. - LAND STEINER, 
Klin. Wschr. 6, Nr 3 (1927). - SACHS, KLOPSTOCR u. WElL, Dtsch. med. Wschr. 1925, Nr 15 
u. Nr 25. - SACHS, Biochem. Z. 159, 491. - A. KLOPSTOCR, Z. Immun.forschg 48, 97. 

2 Arch. f. Dermat. 151, 13. 
3 R6sSLE, Dtsch. pathol. Gesellsch. 1914. - KAUFFMANN, Krkh.forschg 2 u. 3. -

KLINGE, Klin. Wschr. 1927, Nr 48. 
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noch auBerordentlich komplizierte Verhaltnisse und der alte Gedanke von MUCH, 
da.B die im Leben wirksamen Antigene in Partialantigene sich teilen, trifft jedenfalls 
etwas sehr haufig Vorkommendes. Durch die Beobachtungen von SACHS und seinen 
Mitarbeitern lernten wir auch die Schwierigkeiten kennenl , die den Antigenen bei 
der Vielheit der im kranken Organismus befindlichen Substanzkomplexe entgegen
stehen zur Bildung von spezifischen Gegenkorpern. Es ist interessant, daB immer 
wieder die Vorstellung auf tritt, daB nur solche Wirkungen erzielt (oder verstarkt) 
werden, deren Anlage im Organismus schon vorhanden war. Diese verwickelten 
Verhaltnisse geben uns die Grundlagen eines Verstandnisses darn, daB die schlieB
liche Ausbildung einer Immunitat oder Anaphylaxie durch die allerverschiedensten 
Umstande bedingt ist. Also neben die Art, die Abstammung und den Bau des Antigens 
stellt sich die Reaktionsfahigkeit der Zellen des Organismus, mithin etwas Konsti
tutionelles. Gerade bei den allergischen Krankheiten des Menschen fehlt, wie wir 
schon hervorhoben, noch jede eingehende Charakterisierung der Konstitution, die 
zur Allergie fiihrt. 

Die Antigene dringen am Menschen von den Luftwegen, den Schleim
hauten des Magendarmkanals, den Tonsillen und von der auBeren Haut aus in den 
Korper und immer dann, wenn sie zu einer Wirkung fUhren, in die Zellen ein. 
Die Sensibilisierung ist gewiB in der Regel eine allgemeine, wie beirn Tier, das 
durch parenterale Einspritzung vorbereitet ist. Von welcher Bedeutung das Ort
liche: gewisserma.Ben eine lokale Anaphylaxie ist, vermag ich nieht zu sagen. 
Mir erscheint diese Frage noch nicht als geklart. 

An der Haut kommt eine ortliche Dberempfindlichkeit sicher vor. Man weill 
namlich, daB sieh mit der Entfernung von einem Hautherde nach der Flache 
die Allergie andert: Auch sonst sind merkwiirdige Erscheinungen von MORO 
an der Haut beobaehtet worden: man sieht irn allergischen (iiberempfindlichen) 
Zustande auch eigenartige Reaktionen gegen andere Einwirkungen2 als sie das 
urspriingliche Antigen setzt. 

Auch sonst ist mancherlei denkbar. Z. B. bei Pollenasthma konnte die Sen
sibilisierung von der Atmungsschleimhaut aus erfolgen, sowie von dort aus die 
Reaktion und vielleicht deswegen besonders stark ausgelost wird. DaB aber 
mindestens in vielen dieser FaIle eine allgemeine Sensibilisierung da ist, macht 
die so oft hervorgehobene Beziehung des Asthmas zur exsudativen Diathese und 
zur Enteritis membranacea mindestens wahrscheinlich. Andrerseits beruhen die 
hOchst eigenartigen Dberempfindlichkeiten am Magendarmkanal mindestens 
haufig auf ortlicher Sensibilisierung und ortlieh erzeugter Reaktion. 

Das sind vielfaeh zugleich die FaIle, die man als Idiosynkrasien be
zeichnet. Man versteht darunter Reaktionsformen des Organismus, die sich auf 
bestimmte Einwirkungen hin einstellen. Meist ist der auslosende Stoff dem Trager 
sehr wohl bekannt, und meist geht die krankhafte Empfindlichkeit in die friiheste 
Jugend zuriick; sie gilt fiir angeboren. Vielfach trennte man diese ldiosynkrasien 
von der Anaphylaxie 3, weil man sie nicht als Folgen von Sensibilisierung und 

1 Z. B. SACHS, Jkurse arztl. Fortbildg 1927, Okt.; Zbl. Bakter. I Orig. 104, 135. 
2 MORO, Mschr. Kinderheilk. 34 (1926). - KELLER, Dtsch. med. Wschr. 19~8, Nr 8/9. 
3 Z. B. TOUTON, Arch. f. Dermat. IIH, 37. - BLOCH, ebenda 145, 34. 
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weil man fUr jene ein Verhalten nach der Beziehung Antigen-Gegenkorper als 
notwendig ansah, und dieses bei vielen Idiosynkrasien mindestens nicht nachweis
bar ist. DOERR haW, soviel ich sehe, letztere Annahme nicht aufrecht und faBt 
ebenso wie HANSEN 2 Anaphylaxie mit Idiosynkrasie zusammen. Ich stelle mich 
ganz auf ihren Standpunkt: auch ich meine, daB Anaphylaxie und Idiosynkrasie 
ineinander flieBen. 

Wer will - HANSEN hat vollig recht - bei den iiberaus verschlungenen 
Wegen der Sensibilisierung ihr Fehlen im Einzelfall zu behaupten wagen! Ich 
brauche zum Belege nur an die Falle von Shock nach erstmaliger Einspritzung 
von Diphtherieserum zu erinnern bei der verhaltnismaBig nicht geringen Verbrei
tung der Dberempfindlichkeit gegen Pferde. Und was heiBt bei dem gegenseitigen 
geringen Zustand unserer Kenntnisse: ein Stoff kann Antigen sein oder kann 
es nicht sein! Diese Schwierigkeit halte ich nicht fUr so groB und verweise auf das 
friiher Gesagte. Aber ich mochte viel weiter gehen. Das ganze System der Antigen
Gegenkorperwirkung und namentlich der Gedanke eines aus ihrem Zusammen
wirken entstehenden Gifts 3 bereitet meines Erachtens der Zusammenfassung der 
beobachteten Erscheinungen groBe Schwierigkeiten. Wie sollte man dabei ver
stehen konnen, z. B. daB eine langsame Reinjektion den Shock vermeiden laBt4, 
oder daB Verdiinnung mit Kochsalz die Wirkung des Antigens aufhebt 5• BORDET 
konnte alle Symptome des Shocks erzeugen durch ein Serum, dem eine diinne 
AgarlOsung zugesetzt war 6. Auch SACHS7 vermochte durch rein physikalische 
Zustandsanderungen den "Antikorper" hervorzurufen oder in seiner Wirkung 
aufzuheben. 

GewiB kann der Zustand der Sensibilisierung iibertragbar sein (passive 
Anaphylaxie), sowohl von einem Tier auf ein anderes, als auch von der Mutter 
auf das Kind. Aber wir hoben schon Erfahrungen vor, die das ablehnen. Da 
nach der Dbertragung eine Zeit von 24 bis 48 Stunden vergeht, bis die Erschei
nungen der Anaphylaxie auftreten, so wird man auch deswegen schon daran 
denken, daB an den Zellen des sensibilisierten Organismus das Entscheidende 
vor sich geht. 

Der bei dem Zusammentreffen von Antigen und Immunkorper wirksame Stoff 
wurde von FRIEDBERGER in seinem Anaphylotoxin gesehen. Gegenwartig denkt 
man an Histamin als wirksames Prinzip 8. DaB die Histaminvergiftung ahnliche 
Erscheinungen hervorruft wie die Anaphylaxie, war von DALE gefunden 9. LEWIS 
ist der Ansicht, daB bei und durch den anaphylaktischen Zustand Histamin oder 
eine ahnliche Substanz aus den Zellen frei wird. 

1 DOERR, Arch. f Dermat. 151, 7. - Vgl. JADASSOHN, Arch. f. Dermat. 151, 45. 
2 HANSEN, Deutsche Klinik. 2. Aufl. - KOENIGSFELD, Z. klin. Med.102, 129. 
3 Vgl. FRIEDBERGER, Anaphylaxie. - Demgegeniiber DOERR, Arch. f. Dermat. 151, 7. 
4 FRIED BERGER, in Kraus-Brugsch, Randb. 2, 908. - V gl. BESREDKA, Ann. lust. Pasteur 3". 
5 RWHET u. Mitarbeiter, C. r. Soc. BioI. Paris 169. 
6 BORDET, Traite de l'immunite. S. 609. 
, SACHS u. RITZ, Ber!' klin. Wschr. 1911, Nr 22. - SACHS u. NATHAN, Berl. klin. Wschr. 

191", Nr 25. 
8 THOMAS LEWIS, Die BlutgefaBe der menschlichen Raut usw., 1928, S.74 u. 107. 
9 DALE u. LAIDLOW, J. gen. Physiol. "I, 318. 
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Sind nun die Zellen des Organismus so verandert, daB er in einer besonderen 
Weise auf bestimmte auBere Eingriffe reagiert, so kann kaum als notwen
dige Forderung angesehen werden, daB eine Sensibilisierung voranging. Es 
konnte doch bei manchen ,,1diosynkrasien" auch die Anlage der Organe zu dieser 
eigenartigen Reaktionsfahigkeit fiihren. Dagegen wird die Spezifitat der Er
scheinungen eingewendet. DaB diese fiir den Tierversuch allerhochstens quanti
tativ streng, nicht aber sonst gilt, wurde bereits erwahnt. Am Menschen ist sie 
zwar von gewisser Bedeutung. Aber gerade am Menschen lernt man doch mehr und 
mehr z. B. fiir das Asthma kennen, wie wichtig bei nicht wenigen Kranken die 
Empfindlichkeit gegen verschiedene, oft zahlreiche Stoffe ist. Unzweifelhaft 
iiberlagern sich hier die den Anfall auslosenden Korper; wie und in welchem 
Umfange, das miissen weitere Beobachtungen lehren. Vielleicht ist sogar die Art 
der Krankheitserscheinungen verschieden je nach der Art der auslosenden 
Substanz, nach der Menge ist sie es nicht!. Das Qualitative tritt bei Sensibili
sierung, Auslosung und Krankheitssymptomen jedenfalls hervor. 

1ch mochte also, ahnlich wie DOERR, annehmen, daB der hier besprochene 
Zustand der Allergie sich in verschiedenen Formen auBert, in verschiedenen Er
scheinungen darstellt: v. BEHRINGS Dberempfindlichkeit, RICHETS Anaphylaxie 
die Tuberkulinreaktion, die 1diosynkrasie, die Serumkrankheit waren dann 
gewissermaBen koordinierte Teilerscheinungen jenes Zustands. Und vorderhand 
scheint es mir fruchtbarer zu sein, die Entstehung und das "Wesen" der Erschei
nungen im Einzelf~ll zu erforschen, als von Anfang an dogmatisch Grenzen und 
RegeIn aufzustellen, nach denen die Vorgange zu verlaufen haben. Bei einer 
ganzen Reihe von Fallen, die jetzt in das Gebiet der 1diosynkrasie und der Ana
phylaxie hineingerechnet werden, liegen meines Erachtens sogar psychogene Ein
wirkungen im Falle und als Erreger der AuslOsung vor, wenn ich auch HANSENS 
Bedenken 2, wie vorsichtig man mit dieser Annahme sein muB, vollig teile. Man 
sieht also, welch weitverzweigte Beziehungen die ganze Angelegenheit hat. 

Das Wesentliche sehe ich, ebenso wie DOERR, in einer veranderten Be
schaffenheit der Zellen des allergischen Organismus. Sie stellt sich dadurch ein, 
daB zell- und blutfremde Stoffe bestimmter Art (in Verbindung mit Eiweill 1) 
in den Kreislauf gelangen und die Gewebe verandern. 

Nach DOERRS Auffassung 3 geschieht das dadurch, daB das Antigen in die 
Zelleneindringt. Es verschwindet hier schnell, und langsam bildet sich ein "Anti
korper". Seine Reaktion mit dem Antigen erzeugt bei seiner erneuten Zufuhr und 
seinem erneuten Eindringen in die Zelle die N oxe der Reaktion. Antigen, das 
nicht in die Zellen eindringt, ruft weder Allergie noch die Reaktion hervor. Der 
anaphylaktische Reaktionskorper findet sich nur in der Globulinfraktur des Blut
plasmas 4. 1ch personlich halte die Existenz der "Antikorper" fiir problematisch 
und denke, wie gesagt, mehr an veranderte Wirkungen physiologischer Stoffe, 
die aus anders funktionierenden Zellen stammen. 

1 Vgl. die interessanten Ausfiihrungen von JADASSOHN, Arch. f. Dermat. 151, 48. 
2 Med.Klin.1929,Nr3. 3 Arch.f.Dermat.151,7. 4 DOERR,Z.Immun.forschg47,363. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 5 
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Welcher Art diese Veranderung der Zellen sein konnte, vermag ich zur Zeit 
auf Grund der mir bekannten biologischen Vorgange nicht zu sagen, weil ich 
keinen kenne, der mit all den beschriebenen Erscheinungen des allergischen 
Korpers vereinbar ist oder gar sie zu erklaren vermochte. Die Entstehung der Zell
veranderung stelle ich mir nach den Gedanken von HERZFELD und KLINGER vor. 

Fiir die Anaphylaxie wird man immer wieder fragen, unter welch besonderen 
Umstanden die Veranderung der Zellen bei der Reinjektion eines Antigens oder am 
Menschen bei einer erneuten Einwirkung von ihm ganz allgemein zur Schadigung 
fiihrt. Wie ich meine, kommt es auf die Form und die zeitlichen Verhaltnisse der 
Sensibilisierung an. Das wissen wir wenigstens sicher, daB wir es mit der Art, nament
lich des zeitlichen Vorgehens bei der Vorbehandlung weitgehend in der Hand haben 
zu erreichen, ob die AIIergie sich als Dberempfindlichkeit auBert oder als Unempfind
lichkeit. Experimentelle Erfahrungen geben uns gewisse Gesichtspunkte, weil sie 
uns zeigen, daB der EiweiBstoffwechsel und damit das ZellenIeben tatsachlich sich 
in den verschiedenen Stadien der Vorbehandlung verschieden verhalt1• In der Zeit 
vor der Anaphylaxie baut der Organismus neu zugefiihrtes EiweiB sehr schnell, be
schleunigt ab, wahrend im anaphylaktischen Stadium die Zersetzung herabgesetzt 
ist. Aber das sind auch nur Andeutungen. Klare Vorstellungen erscheinen mir noch 
nicht moglich. 

lch weiB am allerbesten, wie unvollkommen diese Darlegungen iiber die Dber
empfindlichkeit sind und wie wenig sie wetteifern konnen mit der vollendeten Dar
stellung eines DOERR oder SACHS. Auch das Subjektive der Auffassung kann man 
vielleicht beanstanden. Hier konnte es aber bei der ungeheuren Ausdehnung des 
Schrifttums dieser Vorgange nur darauf ankommen, einige fiir den Arzt wichtige 
Gedanken iiber sie zu bringen. 

Die Serumkrankheit (v. PIRQUET u. SemeK) tritt bei ungefahr einem Zehn
tel der zum erstenmal mit Serum injizierten Menschen auf, und etwa nach 10 Ta
gen. Bei wiederholter Einspritzung, besonders intravenoser, stellt sie sich leichter 
und viel schneller ein. Urtikariaahnliche Ausschlage, Fieber, Gelenkschwellungen, 
Muskelschmerzen und Albuminurie charakterisieren den Zustand. Das All
gemeinbefinden ist oft sehr erheblich gestort; das Bild einer schweren Infektions
krankheit kann auftreten. Die Entstehung der Serumkrankheit hangt einmal 
wohl ab von der Beschaffenheit des injizierten Menschen: man macht hier in 
der Regel die Annahme eines Gegenkorpergehaltes des Blutes (vgl. SAHLIS Auf
fassung). Ferner aber in hohem MaBe von der Beschaffenheit des verwendeten 
Serums. Dariiber liegen aus der Technik der Serumgewinnung ausgedehnte Er
fahrungen vor. Vielleicht wirken hauptsachlich solche Sera ungiinstig, die Anti
gen und Gegenkorper nebeneinander enthalten. Das kommt aus vollig un
bekannten Griinden vor, ohne dem Trager Schaden zu bringen. Erst bei Dber
tragung auf einen anderen Organismus tritt ein solcher ein. Auch das macht 
meines Erachtens rein chemische Vorgange ganz unwahrscheinlich, es weist auf 
die Mitwirkung von Zellen hin, und mir scheint die Annahme am nachsten zu 
liegen, da.B durch besondere, vorerst unbekannte Umstande die Zellen im Sinne 

1 FRmDMANN u. ISAAK, Z. exper. Path. u. Ther. I. - SCHITTENHELM u. WEICHARDT, 

Ebenda II, 69. - HElLNER, Z. BioI. 58, 333. 
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der Anaphylaxie verandert werden. Hochst interessant ist die von KLINGE auf
gefundene willkiirliche Erzeugung der die Serumiiberempfindlichkeit begleitenden 
Gelenkserkrankungen1. Man kann durch Abstufung von Sensibilisierung und 
von Einspritzungen in die Gelenke die verschiedensten Formen von Arthritis 
hervorrufen. Das ist vielleicht auch wichtig fiir das Verstandnis der Pathogenese 
des Gelenkrheumatismus. 

Bei der Reinjektion treten die gleichen Erscheinungen schneller (sofort, nach 
Stunden oder Tagen) und zuweilen schwerer ein. Auch Todesfalle kommen 
unter den Symptomen schwerster Kreislauflahmung (SCHITTENHELM) vor, und 
dieser todliche Shock ist sogar bei der Erstinjektion kaum seltener. Man muB 
eben bedenken, daB die Anaphylaxie gegen Pferde doch haufiger vorkommt, 
als im allgemeinen angenommen wird. 

Es erscheint als eigenartiges Schicksal, daB die alteste Form von Dber
empfindlichkeit, die bekannt ist, von vielen nicht fiir Anaphylaxie im Sinne der 
Schule gehalten wird, die Dberempfindlichkeit des tuberkulosen Or
ganismus gegen Tuberkulin. R. KOCH hat an ihr schon alles klinisch 
Bedeutsame, Prinzipielle der Erscheinung gezeigt: die Empfindlichkeit des 
kranken Organismus gegen viele kleinere Gaben gegeniiber dem gesunden, die 
Fiebersteigerung bei kleinen, den Kollaps und Tod bei groBen Gaben, den Sek
tionsbefund der Albumosenvergiftung. Die Lokalreaktion der tuberkulos ver
anderten Organe sowie der Impfstellen war schon hier vollig klar - aber vieles 
wird von Zeit zu Zeit neu entdeckt. 

Reaktion, Fieber, Kollaps und Tod werden durch das Tuberkulin hervor
gerufen. Es ist ein Glyzerinextrakt aus Tuberkelbazillen 2, welches in verschie
denen Praparaten oHenbar eine ungleichma.Bige Zusammensetzung hat, wenig
stens wechseln die Angaben z. B. iiber seinen Eiweillgehalt in hohem MaBe. Die 
gleichen Reaktionen lassen sich aber auch mit Eiweillkorpern der verschiedensten 
Art und des verschiedensten Ursprungs erzielen, also mit solchen, die keinerlei 
Beziehung zu Tuberkelbazillen haben 3. Von ihnen sind nur viel groBere Gaben 
notwendig. So sind auch sowohl am tuberkulosen Tier als am tuberkulosen 
Menschen 4 unspezifische Tuberkulinwirkungen schon seit alter Zeit bekannt. 
Vielleicht bringt das Tuberkulin ebenso wie die anderen wirksamen Eiweill
korper die in den tuberkulosen Herden liegenden Albumosen 5 bei der Reaktion 
in den Kreislauf, so daB sie dann die Temperatursteigerung erzeugen 6. J edenfalls 
ist die Tuberkulinwirkung gebunden an das Vorhandensein oder wenigstens eine 

1 KLINGE, Beitr. path. Anat. 83, 185 (HUECK) - Dtsch. path. Gesellsch. Wien 1929, 
13. (Disk.) 

2 KUHNE, Z. BioI. 12,221 (1893). - M. HAHN, Dtsch. med. Wschr. 1891, Nr 46. - R. KOCH 
ebenda Nr 43. 

3 H. BUCHNER, Miinch. med. Wschr. 1891, Nr 49. - MATTHES, Arch. klin. Med. 54, 39. -
KREHL, Arch. f. exper. Path. 35, 222. - Neuerdings R. SCHMIDT U. KAzNELSON, Z. klin. Med. 
83, 79. - UHLENHUTH, Festschrift fiir A. SchloBmann. 1927. 

4 Vgl. ROMBERG, in Die Tuberkulose. 1924. 
5 MATTHES, Berl. klin. Wschr. 1894, Nr 30/31. 
6 MATTHES, ZbI. inn. Med. 1895, Nr 16. 

5* 
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Einwirkung tuberkuloser Herde, vielIeicht an das Vorhandensein von Herden 
bestimmter Form, nach der alten Auffassung an das Vorhandensein von Tuberkel
bazillen. Indessen es treten doch immer wieder Angaben auf, nach denen die 
Tuberkulinwirkung auch bei Bestehen anderer Krankheitsherde vorkommt. Das 
ist sicher sehr selten und es ist gewill eine Quantitatsfrage. Aber nach Erfahrung 
und Theorie wtirde man jene Beobachtungen nicht ablehnen konnen. 

Auch abgetotete Tuberkelbazillen, yom Darm aus oder unter die Raut ver
abreicht, vermogen eine ortliche Tuberkulinempfindlichkeit hervorzurufen1 . Eine 
Antigen-Antikorperwirkung liegt nach Auffassung bester Forscher bei der Tuberkulin
reaktion nicht vor2. Das Tuberkulin gilt nicht als Antigen, wohl aber kann es durch 
Kombination mit Serum zu einer Dberempfindlichkeitsreaktion fiihren 3. Deswegen 
wollen manche Forscher die Tuberkulinwirkung von der Anaphylaxie abtrennen; 
ich teile diesen Standpunkt nicht. Auch DOERR tut das nicht und begrtindet seine 
Auffassung ausfiihrlich 4. Wahrscheinlich entstehen durch das Tuberkulin, ebenso 
wie durch die zahlreichen andern chemischen und physikalischen Einwirkungen, 
die die Tuberkulinreaktion hervorzurufen imstande sind, Reizzustande an dem tuber
kulosen Gewebe bzw. dort, wo Tuberkelbazillengifte ihren EinfluB schon ausgetibt 
hatten 5. Und die Spezifitat geht so wenig mit, besser: ist so wenig vorhanden, daB 
selbst der Grundherd nicht tuberkulOser Natur zu sein braucht 6• Allerdings sind 
tiber die Notwendigkeit des tuberkulosen Rerdes fUr die Entstehung der Tuberkulin
reaktion die Ansichten geteilt. F. KLEMPERER hebt sie hervor 7, wahrend TOENNIESSEN 
im Verein mit anderen eine direkte Sensibilisierung der warmeregulierenden Vor
richtungen annimmt 8 • Vorgange im vegetativen Nervensystem spielen nach MOROS 
Auffassung bei der Tuberkulinwirkung eine wichtige Rolle9 • MORO sieht die Tuber
kulinreaktion geradezu als einen Sonderfall angioneurotischer Entztindung an. 
Die Tuberkuloseinfektion gehe also mit einer "Umstimmung" des vegetativen Nerven
systems, r:nit einer Art "nervoser Allergie" einher. 

In unseren Erorterungen tiber die Reaktion des Organismus auf wirksame 
fremde Substanzen, auf die Bildung der Gegenkorper und die Entstehung z. B. 
des anaphylaktischen Shocks fehlt eine Erwahnung des N ervensystems. 

MORo hat 9 eine Beteiligung der vegetativenNerven an der Tuberkulinreaktion 
daraus erschlossen, daB die durch Einreiben von Tuberkulinsalbe erzeugte Reak
tion sich zuweilen auch an symmetrischen Stellen der anderen Seite geltend 
macht. SCHURER und STRASSMANN sahenlO den anaphylaktischen Shock auch 
nach Entfernung des Gro.Bhirns, sowie nach Durchschneidung des Halsmarks 
zustande kommen. GRAFE ist geneigt, mit der Regulation der Warmebildung 
und des Stoffwechsels auch die der Bildung der Gegenkorper vom Zentral
nervensystem abhangig zu machen. BOGENDORFER sahll beiHunden mit durch-

1 BOECKER, Z. Hyg. 101, 1 u. 11. 
2 Vgl. SELTER, Tuberkulinempfindlichkeit und Tuberkulinwirkung. Konigsberg 1926. 
3 KELLER U. DOLTER, Z. Immun.forschg 52, l. 
4 Artikel Anaphylaxie in Kolle, Kraus, Uhlenhuth, Handb. I. 
sUber diese Fragen s. MORO, Mschr. Kinderheilk. 29, 324. 
6 Vgl. KELLER, Mschr. Kinderheilk. 34,201. 7 F. KLEMPERER, Brauers Beitr. 30,433. 
8 TOENNlESSEN U. FRIEDRICH, Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 47. 
9 MORO, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 39. 10 Z.Immun.forschg 12, 143. 

11 Arch. f. exper. Path. 124, 65; 126, 378. 
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sehnittenem Halsmark die Ausbildung des Agglutinationsvermogens auf Bae. 
paratyph. B ausbleiben, wahrend sie naeh Durehsehneidung des Brustmarks 
zustande kam. Ieh personlieh mu6 wegen des sehweren Zustands der Tiere mit 
durehsehnittenem Halsmark zu einer gewissen Vorsieht im Urteil raten1• 

Von einer Erklarung der Heilung der Infektionskrankheiten sind wir meines 
Eraehtens noeh weit entfernt. Zum mindesten moehte ieh das annehmen ftir aIle 
die Krankheiten, deren Erreger naeh unsern heutigen Kenntnissen kein losliehes 
spezifisehes Gift produzieren, ieh denke sogar fUr aIle Infekte. In der Bakterio
lyse sehen zwar ftir manehe Krankheiten hervorragende Forseher, wie z. B. 
R. PFEIFFER, das wiehtigste Moment der Heilung, doeh kann daran meines Er
aehtens nieht festgehalten werden. In den deutsehen Betraehtungen iiber Heilung 
und Immunitat stand anfangs die Bedeutung der Safte im Vordergrund. In
dessen wurden bald die Zellen der Gewebe als Erzeuger der Blutbestandteile 
ftir aIle Dberlegungen stark herangezogen, und allmahlieh setzte sieh aueh 
hier der VmcHowsehe Grundgedanke dureh, daB alles von den Zellen ausgeht. 
In Frankreieh haben unter dem Einflu6 von ELIAS METSCHNIKOFF von Anfang an 
andere Gedanken das Feld beherrseht2• Wanderzellen, die teils zu den Blut
leuko2;yten gehoren, teils den Retikuloendothelien entstammen, durehziehen aIle 
Teile des Organismus und nehmen fremde Partikel, die an eine Stelle der Gewebe 
nieht hingehOren, mit sieh fort. Dberall dort, wo Fremdkorper sieh anhaufen -
und zu ihnen mu6 man alles reehnen, was nieht in den Saften gelost oder in 
den Bestandteil der Zelle aufgenommen ist -, iiberall dort sieht man Wander
zellen erseheinen und die fremden Korper wegtragen. Dabei besehranken sie 
sieh keineswegs auf eine meehanisehe Tatigkeit. Sondern man kann direkt 
sehen, wie sie Substanzen, die iiberhaupt gelost werden konnen, allmahlieh ver
fliissigen und zerstoren. Es gesehieht das offenbar dureh Abseheidung von 
enzymartig wirkenden Sekreten. Jedenfalls hat man den Eindruek, daB die Auf
gabe der Entfernung fremder Substanzen dureh die Wanderzellen mit doppelten 
Mitteln betrieben wird: Verfliissigung und Auflosung in den Korpersaften, so 
daB diese das Geloste wegsehwemmen, und dabei zugleieh Zersprengung in ein
zelne Partikel, die wegen ihrer Kleinheit einen Transport ermogliehen, Weg
sehaffung von ihnen. 

Wir . sehen so bei vielerlei Krankheitszustanden Wanderzellen auftreten. 
Wahrseheinlieh werden sie dureh ehemotropisehe Einwirkungen an den riehtigen 
Ort gefiihrt. Aueh hier wieder kann das, was sie am kranken Organismus tun, 
nattirlieh nur eine Erweiterung, gewissermaBen eine Fortfiihrung ihrer Tatigkeit 
am gesunden sein. 

Leider ist unsere Kenntnis dariiber, was die Leukozyten am gesunden Organismus 
tun, eine vollig ungeniigende. DaB dieser ganze auBerordentliche Apparat lediglich 
zum Wegschaffen von "Fremdkorpern" in Tatigkeit gesetzt wird, ist ganz unwahr
scheinlich. Viel naher liegt doch die Annahme einer Beteiligung der Wanderzellen 

1 Vgl. BOGENDORFERS Einwendungen Arch. f. exper. Path. 124,,70. 
s METSCHNIKOFF. Immunit. h. Infektionskrankheiten. 1902; Erg. Path. ll. 
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am normalen Stoffwechsel; darn spricht meines Erachtens auch ihre Fahigkeit 
der Fermentproduktion. Kommen denn fill den Stoffwechsel aile Substanzen nur 
so weit in Betracht, als sie gelost sind 1 Werden vielleicht Produkte des intermediaren 
Stoffwechsels als feste Korper durch Wanderzellen transportiert 1 Die Erfahrungen 
bei niederen Tieren und bei der Embryotrophe konnten durchaus in diesem Sinne 
sprechen. 

Die Fahigkeit der Wanderzellen, feste Fremdkorper aufzunehmen und 
wegzutragen, wurde nun schon friihzeitig zur Au£klarung der Immunitat heran
gezogen. Die "Phagozytentheorie" knlipft sich an den Namen METSCHNIKOFFS, 
und dieser Forscher hat sie gegenliber all den zahlreichen Angriffen mit unermlid
lichem Scharfsinn verteidigtl. DaB Wanderzellen Mikroorganismen in sich auf
nehmen, ist sicher. Sicher geschieht das auch nicht nur mit Mikroben, die schon 
vorher abgestorben sind. Denn METSCHNIKOFF hat Milzbrandbazillen, die von 
Zellen aufgenommen waren, zlichten konnen. Unzweifelhaft verHi13t auch bei 
manchen (klinstlichen) Infektionen der allerg (jEte Teil der eindringenden Mikro
organismen innerhalb von Wanderzellen die Infektionsstelle. 

Verschieden beurteilt wird nur die Frage, ob die verschiedenen Formen von Mikro
organismen in den ZeIlen, die sie aufnehmen, in der Regel abgetOtet werden oder ob 
sie vielmehr darin wuchern und dann ihrerseits die Zellen zugrunde richten. In fest
sitzenden Zellen, z. B. Endothelien und Epithelien, werden Kleinwesen sicher ab
gettitet. Die meisten Forscher nehmen an, daB das gleiche in den Wanderzellen 
geschieht. Andere, z. B. MUCH, widersprechen 2 dem heftig. Wahrscheinlich ktinnten 
die verschiedensten Arten von Mikroben, z. B. Gonokokken, Staphylokokken, Tuberkel
bazillen; sich tiber Zeiten in Leukozyten halten und vielleicht sogar mit ihnen die 
Infektion verschleppen. Aber fill klar erwiesen halte ich das alles nicht. Es ist eben 
in diesen Fragen sehr schwer, nur nach mikroskopischen Bildern zu urteilen. lch 
mtichte meine Meinung dahin sagen, daB man wohl nur schwanken kann tiber 
den Umfang der BakterienzerstOrung in den weiBen Zellen. Mir scheint die Ab
grenzung von Bakterienherden durch die Walle von Leukozyten, sowie die massen
hafte Aufnahme von ihnen in die Zellen, endlich das Freibleiben der au13eren Um
gebung von Mikroben am wahrscheinlichsten fUr eine ZerstOrung zu sprechen. Auch 
die Vorgange im pneumonischen Exsudat der Alveolen mtichte ich so deuten. 

1m Kampfe gegen die Bakterien spielen also die polymorphkernigen Leukozyten 
eine wichtige Rolle. METSCHNIKOFF bezeichnet sie als Mikrophagen im Gegensatz 
zu seinen Makrophagen, den groBen mononuklearen Phagozyten. Markrophagen sind 
keine Zellart, sondern man mu13 darunter Zellen der verschiedensten Art und Her
kunft verstehen, die, viel grtiBer als die polymorphkernigen Leukozyten, Bakterien 
und Zellen aufzunehmen imstande sind. Der grtiBte Teil der makrophagischen Zellen 
dillften Endothelien der Blutge£aBe und Zellen des Bindegewebes sein. 

Damit treten auch hier die Zellen hervor, die ASCHOFF unter dem Namen der 
Retikuloendothelien zusammenfaBte 3• Ihre Bedeutung fUr die Ausbildung der Im
munitat hat sich mehr und mehr geltend gemacht 4 : sowohl auf Grund von anatomischen 
wie physiologischen Erfahrungen muB man sie hervorheben. Dort, wo Mikroorganis
men isoliert oder beseitigt werden soIlen, wie z. B. am Tuberkel, treten immer Zellen 
auf, die zu ASCHOFFS System gehoren, im FaIle des Tuberkels die sog. epitheloiden 

1 Vgl. METSCHNIKOFF, Immunitat bei Infektionskrankh. 1902; Erg. Physiol. fl. 
2 Pathol. Biologie. 5. Auf I., S. 109. 3 AsCHOFF, Erg. inn. Med. ~6, 1. 
4 JUNGEBLUTH, Weichardts Erg. fl, 1. 
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Zellen. Oft werden die £iir diese Aufgaben sich geltendmachenden Zellen als Lympho
zyten angesehen oder als "Monozyten". Meines Erachtens darf man sich aber 
bei diesen Artdiagnosen nicht beruhigen. Denn in pathologisch-anatomischen 
Praparaten geht manches unter dem Namen von Lymphozyten, was mit den eigent
lichen Lymphozyten nichts zu tun hat - die Einkernigkeit ist dann das verbindende 
Glied - und die Monozyten erscheinen mir nicht einmal, wenn sie im Blut systemati
siert werden sollen, als klar abgegrenzt. Und im Gewebe sind es eben die Zellen 
des retikuloendothelialen Systems, des Bindegewebes, die jedenfalls zu den Mono
zyten die nachsten Beziehungen haben. Meines Erachtens haben Gefal3endothelien, 
Bindegewebszellen und einkernige Zellen des Bluts die grol3te Bedeutung £iir die 
Immunitats- und Heilungsvorgange bei Krankheiten sowie alles, was mit ihnen 
zusammenhangt. 

Die Leukozyten bilden proteolytische Fermente und Lipasen, die sie vielleicht 
schon in ihrem Leben abscheiden, jedenfalls aber bei ihrem Untergang £rei geben. 
Es ist nicht wahrscheinlich, dal3 diese einfach verdauenden Enzyme die Kleinwesen 
toten, wenigstens tun das die starken tryptischen Fermente des Korpers nicht. 

Man wird wohl doch besondere Arten von Kraften (Stoffen) in wandernden 
und ruhenden Zellen annehmen miissen, denen ein schadigender Einflul3 auf die 
Kleinwesen zu danken ist. Die weitere Beobachtung hat namlich erwiesen, dal3 die 
Beziehungen zwischen Korperzellen und Mikroben sich recht verwickelt gestalten. 
Z. B. die angeborene Immunitat des Huhnes gegen Milzbrand steht nach GRUBER und 
FuTAKIl im guten Einklang mit den ausgesprochen phagozytaren Eigenschaften 
der Leukozyten dieses Tieres gegen die Milzbranderreger. Wichtig ist nun der Be
fund der genannten Autoren, dal3 die Anthraxbazillen sich gegen die Phagozyten 
schiitzen konnen, indem sie Kapseln bilden. Letztere locken die Leukozyten nicht 
an. Nach subkutaner Injektion werden bei Huhn und Hund die Milzbrandbazillen 
sofort vernichtet, eskommt zu keiner Kapselbildung. Anders dagegen beim empfang
lichen Meerschweinchen und Kaninchen. Zu ahnlichen Ergebnissen fiihrten die Unter
suchungen LOHLEINs 2 fiir Pestbazillen. Auch SAUERBECK 3 war zu der Ansicht 
gelangt, dal3 der Widerstand der infizierenden Bakterien gegeniiber den Schutz
kraften des Organismus in struktureller Umbildung komplizierterer Art zu suchen 
sei. 1m Unterhautzellgewebe des Huhns ist die Lymphe bakterizid fiir Milzbrand
bazillen, sie reizt die einwandernden Leukozyten zur Abgabe eines milzbrandfeind
lichen Sekrets "Leukanthrakozidins" (GRUBER und FuTAKI). Der Unterhautzell
gewebslymphe von Kaninchen und Meerschweinchen geht diese Fahigkeit der Haupt
sache nach ab, bei ersterem Tier lal3t sie zu wirksamer Tatigkeit sich erzwingen durch 
kiinstliche Stauung nach dem V orgehen von BIER. Die Bakterien abtotenden Stoffe 
gehen anscheinend nicht in das normale Blutplasma iiber. Die Leukozyten waren 
also zu beriicksichtigen als Phagozyten, und als Erzeuger bakterizider Stoffe 4 ; ob 
das Alexin in ihnen entsteht, ist noch nicht sicher. 

In der Frage nach der Beziehung von Immunkorper und Tatigkeit der 
Phagozyten nahm METSCHNIKOFF folgenden Standpunkt ein: Bei der intrazellu
Jaren Verdauung einzelner Mikroben durch die Mikrophagen treten zwei "Fer
mente" in Tat:gkeit, zunachst sog. vorbereitende Fixatoren und dann erst die 
Mikrozytase. Die Fixatoren sind nicht so fest an die Zellen gebunden wie die 
Zytase, sie verlassen die Phagozyten. Wahrend bei dem Immunisierungsproze13 

1 GRUBER U. FUTAKI, Miinch. med. Wschr. 1901, Nr 6. 
a LOHLEIN, Zbl. Bakter., Ref. 38, Beil. S. 32. 3 SAUERBECK, Folia Serolog. 2 IT, H. 1. 
, VgI. PETTERSsoN, Zhl. Bakter. I Orig. 45, 160, 235; 46, 405. 
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die Zytase nicht vermehrt wird, kommt es bei den Fixatoren gerade zu einer 
enormen Dberproduktion. Dies Verlassen der Zellen und diese Dberproduktion 
trifft man jedoch nicht bei allen bakteriellen Infektionskrankheiten. Die Immun
sera enthalten also massenhaft die Fixatoren, sie bereiten die Verdauung der 
Bakterien in irgendeiner Weise vor, letztere kann aber im lebenden Organismus 
meist nur im Innern der Phagozyten vor sich gehen. Bei der PFEIFFERschen 
Reaktion handelt es sich nach METSCHNIKOFF zunachst um die obenerwahnte Pha
golyse, die infolge der Infektion eintritt und zum Freiwerden von Zytase fiihrt. 
Dieser Forscher spricht auch bei der PFEIFFERschen Reaktion der Phagozytose 
eine ausschlaggebende Rolle zu: Tote man die Choleraimmuntiere zu einer Zeit, in 
der das Exsudat nur Kugeln fiihrt und untersuche sorgfaltig die Wandungen 
des Peritoneums sowie des Omentums, so treffe man zahlreiche mit Vibrionen 
angefiillte Leukozyten1• Es erfolgt aber andrerseits der Zerfall der Bakterien 
jedenfalls zum Teil viel schneller, als Leukozyten auftreten. 

Es mu13 zugegeben werden, daB bei der gegen Bakterien erworbenen Immu
nitat die erhohte Phagozytose eine regelmaBig beobachtete Erscheinung ist. Das 
Phanomen der Bakterizidie kann, wie schon oben bemerkt wurde, kaum als 
allgemeingultige Erklarung fUr die erworbene Immunitat angenommen wer
den. Dem steht der Umstand im Wege, daB Immunsera dargestellt werden, 
die gar keine bakteriziden Immunkorper ftihren, z. B. das Pneumokokkenserum, 
Schweinerotlaufserum, Milzbrandserum. METSCHNIKOFF und seine Schuler haben 
die immunisierende Wirkung dieser Sera einzig und aHein auf phagozytare V or
gange zUruckgefiihrt. NEUFELD und RIMPAU, ebenso wie DENYS und seine 
SchUler zeigen 2 am Beispiele des Strepto- und Pneumokokkenimmunserums, 
daB hier in der Tat die Phagozytose eine wichtige Rolle spielt. Brachten sie 
nach dem Vorgang von DENYS-LECLEF Leukozyten, Kokken und das ent
sprechende Immunserum im Reagenzglas zusammen, so entwickelte sich eine leb
hafte Phagozytose, wahrend die Kontrollen mit N ormalserum sie vermissen lieBen. 
Das gilt fUr virulente, selbst tote Mikroben; avirulente werden ohne jegliche 
Vorbereitung von den Leukozyten aufgenommen. Die Einwirkung des Immun
serums betrifft nur die Bakterien und sie bereitet sie noch in starken Verdlin
nungen zur Aufnahme in die Phagozyten spezifisch vor ("bakteriotropes Serum"3). 

NEUFELD und HUNE 4 zeigten, daB selbst in den bakteriolytischen Immun
sera von Cholera und Typhus solche die Phagozytose vorbereitende Stoffe, "Bak
teriotropine " , vorhanden sind. WRIGHTs und seine Schuler sprachen einen 

1 GRUBER, Miinch. med. Wschr. 1896. - CANTACUZENE, Ann. lnst. Pasteur 1898, 273. 
2 Lit. s. bei NEUFELD u. RThlPAU. Z. Hyg. 51, 283. 
3 trber Streptokokkenimmunitat: F. l'IiEYER u. JOSEPH, Med. Klin. 1923, Nr 4. 
4 NEUFELD u. HUNE, Arb. ksI. Gesdh.amt 25. 1907. - Siehe auch NEUFELD mit TOPFER 

u. BICKEL. Lit. bei NEUFELD, Opsonine u. Bakteriotropine im Handb. d. pathog. Mikro
organismen von Kolle u. Wassermann. 1. Erg.-Band. 

S WRIGHT, Dtsch. med. Wschr. 1904, 1919; Proc. roy. Soc. Lond. 12, 357; 13, 128; 
74, 141. - Siehe SAUERBECK, in Erg. Path. fl, 1907. - Fiir die klinische Verwertung zu 
diagnostischen und therapeutischen Zwecken W. ROSENTHAL, Med. Klin. 1907, Nr 17. -
WEICHARDTS, Jber. lmmun.forschg. 3. - WRIGHT, Studien iiber lmmunisierung. Jena 1919. 
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ahnlichen Gedanken aus, daB im N ormalserum vorbereitend auf Bakterien 
wirkende und so phagozytosebefordernde Substanzen vorhanden seien, die 
"Opsonine". Auch hier wieder ist eine Wirkung durch einen Stoff gewisser
maBen personifiziert. Mir kommt es darauf an, daB man immer sieht, wie che
mische Wirkungen und Zellwirkungen ineinander grenen, wie die einen die 
andern bedingen und fordern. 

Wenn die Phagozyten die Bakterien in ihrem Innern aufgenommen haben, 
so sind sie in der Lage, manche von ihnen aufzulosen. Fiir alle Arten ist eine 
solche Auflosung noch nicht nachgewiesen. Es geht also nicht an, die Wirkung 
der Tropine und Opsonine zu verallgemeinern. Stellt man sich auf den Stand
punkt, daB die METscHNIKoFFschen Fixatoren zum Teil wenigstens den bakterio· 
tropen Substanzen gleichzusetzen sind, dann haben wir die Phagozytenlehre 
und die humorale Theorie in Einklang. Die Aggressine lassen sich ja gleichfalls, 
wie wir gesehen, gut einreihen, sie hemmen die Phagozytose. Vielleicht stellen 
die Opsonine und Tropine die Gegenkorper der Aggressine dar (A. PETERSSON\ 
E. LEVY). Da letzteren doch Giftwirkung zugesprochen werden muB, da weiter 
losliche Stoffwechselprodukte aggressinartig wirken und man schlieI3lich einen 
prinzipiellen Unterschied zwischen Toxinen und Bakterienleibersubstanzen 
nicht mehr machen darf, so haben wir das Recht, auch hier von einer Art anti
toxischer Immunitat zu sprechen. Also jedenfalls haben die Wirkungen von 
Kraften besonderer Substanzen, die sich im Plasma befinden, und die, welche 
von Wander- und festsitzenden Zellen ausgehen, die nachsten Beziehungen zu
einander. Man sollte also nicht nach menschlicher Art der Natur Grenzen auf
zwingen und nicht das Feldgeschrei haben: hier Phagozyten, hier Gegenkorper. 
Denn bei manchen Infekten scheint das eine mehr im V ordergrund zu stehen, bei 
anderen das andere. Z. B. bei Diphtherie und Tetanus herrschen die Antitoxine, 
bei Staphylokokken- und Pneumokokkenerkrankungen die Wanderzellen. In den 
meisten Fallen diirfte ein Zusammenwirken beider Vorgange von Bedeutung sein. 

Fiir jede Form von Infektion muB die Entstehung der Immunitat und der 
Heilung besonders erforscht werden. Wir lassen gern diese durch jene erfolgen. 
Aber es scheint mir doch, daB wir es hier mit Vorgangen zu tun haben, die gewiB 
nahe Beziehungen verbinden, die aber nicht das gleiche sind. Und fiir beide 
kommen - dafiir haben wir jetzt genug Anhaltspunkte - bei verschiedenen 
Infekten soviel verschiedene Arten von Vorgangen in Betracht, daB die nachste 
Zukunft wohl darauf ausgehen muB, das Einzelne am Einzelvorgang zu unter
suchen. 

Bei Patienten, die eine Infektionskrankheit iiberstanden haben, bleiben die 
spezifischen Erreger haufig im Organismus zuriick. Nach Cholera, Typhus konnen 
die Fazes, nach Diphtherie kann der Mundschleim, nach epidemischer Meningitis 
der Schleim des Nasenrachenraums die pathogenen Keime fUhren. Manchmal halt 
diese Persistenz der Erreger nur kurze Zeit an, bisweilen erstreckt sie sich auf Monate, 
Jahre, selbst Jahrzehnte. Es stellte sich heraus, daB friihere Typhuspatienten auBer-

1 A. PETTERSSON, Zbl. Bakter. 39, 423. 
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<>rdentlich lange - 10 Jahre und weit driiber - in Knochenmark, Milz, Gallen
wegen und Gallenblase Typhusbazillen beherbergen und seltener mit dem Harn, 
haufiger mit ihren Fazes zur Ausscheidung bringen (Bazillentrager). Organismus 
und Kleinwesen haben sich hier aneinander gewohnt, an die gegenseitigen Stoff
wechselprodukte, AbwehrmaBregeln usf. Bei vollstandiger Anpassung entwickelt 
sich ein Stadium der Toleranz zwischen Parasiten und Wirt; letzterer wird dann zum 
Bazillentrager und -ausscheider. Man kann nun daruber verschiedener Meinung 
sein, ob bei diesen Bazillentragern, die von ihnen selbst und von ihrer Umgebung 
als vollig gesund angesehen werden, wirklich alle pathologischen Prozesse abgelaufen 
sind. SCHURER nimmt anI, daB bei ihnen doch noch Entziindungsvorgange bestehen, 
z. B. nach Typhus in Gallenwegen und Gallenblase, nach Diphtherie in den Tonsillen. 
Fiir die Ausscheider von Ruhrbazillen trifft das jedenfalls zu. Die Bakterien konnen 
unzweifelhaft zu Neuinfektion Veranlassung geben, wenn sie vielleicht auch nicht so 
virulent sind, wie die von Kranken stammenden (E. LEVY). Man darf sagen, daB 
die Parasitentrager eine wesentliche Veranlassung zur Ausbreitung der bei uns ende
mischen Infektionskrankheiten darstellen 2 (R. KOCH). 

In noch ausgedehnterem ~aBe als bei den bakteriellen Infektionen diirfte dies 
bei den Protozoenkrankheiten der Fall sein. Bei diesen bleiben nach uberstandener 
Infektion, selbst nach einer kiinstlich zu Schutzimpfungszwecken gesetzten leichten, 
die Krankheitserreger fast immer als Parasiten zuruck. 

Es kann aber auch sich ereignen, daB im Verlauf einer Infektion der groBte Teil 
der Erreger durch die Abwehrkrafte des Organismus unschadlich gemacht wird, 
wahrend ein kleinerer Teil, die resistenteren unter den Mikroben, diesem Schicksal 
entgeht. Letztere werden sich vermehren, ein gegen die erstgebildeten Abwehr
vorrichtungen des Organismus wenigstens fiir eine kurze Zeit festes Geschlecht 
erzeugen, und nach einer kurzen Zeit anscheinenden Gesundseins werden sie ein 
Rezidiv veranlassen. Dieser Tatbestand ist z. B. fUr die Ruckfalle der Rekurrens
auBerordentlich wahrscheinlich gemacht worden. DaB man Krankheitserreger sogar 
gegen bekannte, gut charakterisierte Gifte fest machen kann, zeigen die schonen 
Untersuchungen von EHRLICH3 , dem es gelang, Trypanosomen an Atoxyl, Fuchsin, 
Trypanrot, also fiir diese Parasiten deletare Praparate, zu gewohnen und aus ihnen 
atoxylfeste Stamme zu erzeugen. Diese Giftfestigkeit ist vererblich und spezifisch 
gegen eine ganze chemische Klasse. 

Auch bei Individuen, die nicht nachweisbar erkrankt waren, besonders bei 
solchen aus der Umgebung von Kranken, findet man nicht selten spezifische Erreger 
(z. B. Diphtheriebazillen, Pneumokokken, Typhusbazillen). Ob sie, ebenso wie die 
entziindung- und eitererregenden Mikroorganismen, die auf der Haut und in samt
lichen offenen KorperhOhlen sich aufhalten, als Residuen fruher abgelaufener Krank
heitsprozesse oder als pathogene Keime bei anscheinend Gesunden aufzufassen sind, 
steht dahin. AlIe diese Keime sind fiir den Trager in der Regel unschuldiger Natur, 
vielleicht weil er durch eine leichteste Erkrankungsform immunisiert wurde. Sie 
konnen aber nicht nur fiir einen fremden Organismus virulent werden, sondern wahr
scheinlich unter Umstanden auch fiir den Organismus des Tragers, namentlich wenn 
seine Widerstandsfahigkeit vermindert ist (Autoinfektion). 

1 SCllihtER, Ber!. klin. Wschr. 1920, Nr 5. - Vgl. KRAUSE, in von Schjernings Handb. 
d. arztl. Erfahrungen im Weltkriege 3. 

2 FRIEDEMANN, Zbl. Bakter. I Orig. 110, 2, 28. 
3 P. EHRLICH, Berl. klin. Wschr. 1907, 233, 280, 310, 341. 



3. Die Entstehung der Infektionskrankheiten. 
Wir beginnen mit den Krankheiten, deren Entstehung gewissermaBen den 

Gegenpol zu dem darstellt, was im ersten Kapitel besprochen wurde, indem hier 
unter allen Umstanden eine bestimmte auBere Ursache vorhanden sein muB, 
wenn der Krankheitszustand iiberhaupt zustande kommen soli. Und hier an 
diesem Gegenpol hat sich der neue Konstitutionalismus gleichsam entziindet, 
indem seine Erneuerer die "Beschranktheit und Einseitigkeit" vieler Forscher 
hervorheben, die urn die Entdeckung der pathogenen Mikroorganismen sich 
besonders verdient gemacht hatten. GewiB war es fiir die gesunde Entwicklung 
wissenschaftlicher Betrachtung von entschiedenem V orteil, daB das Mitwirken 
des erkrankenden Organismus mehr untersucht wurde. Gewill, es war dieser 
Punkt in der Forschung nicht selten unverhaltnismaBig zuriickgetreten. Aber 
wir wollen auch hier keine Donquixoterie treiben: im arztlichen BewuBtsein, ja 
in der ungeschriebenen Wissenschaft war der menschliche Organismus in seiner 
Bedeutung fiir Ausbildung und Ablauf der Infektion nie vergessen. Und auch 
den groBen Erforschern der Infektionskrankheiten hat man vielfach bitter Un
recht getan. Nicht nur haben die meisten von ihnen die N otwendigkeit eines 
Mitwirkens des menschlichen Korpers als etwas Selbstverstandliches angesehen 
- es gehort ja zu den modernen Anforderungen, daB auch das Selbstverstandliche 
wenn es Geltung haben solI, in einer "Mitteilung" erst eigens gesagt werden muB-, 
sondern die weitere Betrachtung wird vor allem zeigen, wie auBerordentlich 
verschlungen oft die Wege sind, auf denen der Infektionstrager in die Gewebe 
des Menschen hineingelangt und welche Zufalligkeiten und Kleinigkeiten der Be
dingungen hier bedeutsam werden fiir die Entstehung der Infektion, ohne daB 
eine Disposition des Menschen iiberhaupt erst in Frage kommt. Da wird sehr 
leicht die schwierige Erforschung der Verhaltnisse des Einzelfalls schnell ab
getan mit dem Begriff der Disposition! 

Die Infektionskrankheit ist ein Drama, das sich zwischen dem pathogenen 
Mikroorganismus und dem Menschen abspielt. Der Mensch erkrankt, wenn das 
Kleinwesen in ihn eindringen und vermoge seiner Vegetationsbedingungen 
in ihm leben und ihn beeinflussen kann. Hier ist also fiir die Entstehung einer 
Krankheit zunachst vorausgesetzt das Bestehen einer biologischen Beziehungs
moglichkeit. Wir nennen diejenigen Mikroben, die ein Glied der Spezies homo 
iiberhaupt schadigen konnen, pathogen fiir den Menschen. Fehlt diese Be
ziehungsmoglichkeit, so ist z. B. der fiir Rind, Pferd oder Huhn gefahrliche Mikro
organismus in der Menschenpathologie vollig bedeutungslos, ebenso wie das 
umgekehrte Verhaltnis eine Rolle spielt. 
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Da wir nur vom Menschen reden, interessiert uns also lediglich eine be
schrankte Anzahl von Kleinwesen. Von diesen haben wiederum einzelne eine 
solche Kraft biologischer und chemischer Wirkung, daB, wenn auch nur wenige 
so in den Menschen eindringen, daB sie leben und sich vermehren konnen, daB 
dann dieser selbe Mensch immer erkrankt. 

Hierher gehoren die Erreger der Masern und der Pocken. Ebenso ist es 
mit der Pest. Auch hier sprechen Beobachtungen in Epidemien wie im Labo
ratorium fiir eine au13erordentlich groBe Empfanglichkeit des Menschen und fiir 
das Ausreichen weniger Bazillen zur Infektion. 

Fleckfieber, Rotz, Milzbrand, Gelbfieber, Tuberkulose und fiir Kinder Malaria 
stehen wohl hinsichtlich der Bosartigkeit und Gefahrlichkeit ihrer Erreger sehr 
nahe. Hier ist es schwer, ein Urteil abzugeben. Bei Rotz und Milzbrand ist 
gliicklicherweise fiir den Menschen die Gelegenheit zur Infektion sehr selten. 
Aber auch hier hat man doch aus Laboratoriumsbeobachtungen den Eindruck 
vom Geniigen verhaltnismaBig weniger Exemplare des Mikroorganismus zur Er
zeugung einer Infektion. 

Fleckfieber wird, wie bekannt, durch den BiB der Kleiderlaus, Malaria durch den 
Stich von Anopheles iibertragen. In Malariagegenden bekommt fast jedes Kind das 
Wechselfieber. Menschen aus Landeru, in denen Fleckfieber endemisch ist, erkranken 
spater verhaltnismaBig selten oder ganz leicht an Fleckfieber. Da die Gefahr gerade 
dieses Infekts verhaltnismaBig gering im jugendlichen Alter, spater aber sehr groB ist, 
so liegt die Annahme nahe, daB die Einwohner in der Jugend einen leichten Infekt 
durchmachen, ganz wie bei der Tuberkulose. Ob es sichere Beobachtungen gibt, 
daB Menschen, die noch nicht erkrankt waren, von infizierten Lausen verletzt wurden 
ohne zu erkranken, weiB ich nicht. Fiir die Malaria ist es mir nicht bekannt, ob 
Menschen, die als Kinder den Infekt hatten, von infizierten Anophelen ohne Schaden 
gebissen werden konnen. Ebensowenig weiB ich, ob Menschen, die sicher nicht 
Malaria hatten, ohne Schaden mit groBeren Mengen von Malariaparasiten fertig 
wurden. 

Bei den beiden letzgenannten Krankheiten zeigt sich das Prinzip einer Dber
tragung des Erregers durch einen bestimmten Zwischenwirt, wobei es fiir unsere 
Betrachtung gleichgiiltig ist, ob dieser Zwischenwirt lediglich gleichsam als Be
forderungsmittel wirkt, oder ob er der Entwicklung des Erregers dient. Fehlt 
der Dbertrager, so kann die Infektion keinesfalls zustande kommen. Entweder 
in dieser streng en Form der Notwendigkeit eines einzigen, ganz bestimmten 
Zwischenwirts oder auch gleichsam in einer milder en Art, indem es mehrere 
Dbertrager gibt, gewinnt dieses Prinzip der Dbertragung von Infektion wachsende 
Bedeutung und gibt Ausblicke in au13erst verschlungene Wege der Entstehung 
von Infekten. 

Wenn man sagt: einige wenige Mikroorganismen geniigen zum Infekt, so ist das 
ein unbestimmter Ausdruck. Wir vermogen ihn fiir den Menschen natiirlich nicht 
genauer zu prazisieren, weil Experimentalbeobachtungen verschlossen sind. Zugrunde 
legen konnen wir eben die Tatsache, daB Maseru und Pocken fast jeder Mensch be
kommt, der der Infektion wirklich ausgesetzt war, wenn er die Infektion, vielleicht 
in leichtester unmerklicher Form, nicht schon vorher hatte und dadurch immunisiert 
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wurde oder - und das ist gegenuber diesen Krankheiten auBerst selten - der von 
Natur unempfanglich ist. Einzelne Unempfangliche gibt es vielleicht; sehr wenige 
Menschen haben keine Masern gehabt. Wir konnen da nur von den Masern sprechen, 
denn ffir die Pocken fehlt doch vielen die Gelegenheit zur Infektion. Aber die Aus
nahmen sind so verschwindend selten, daB kaum jemand den Beweis antreten kann: 
es konnte hier nieht ein rudimentarer Infekt in der Kindheit vorgelegen haben. 
Man konnte diesen Gedanken fur viele Infekte durehzufuhren geneigt sein. 

Von seiten der Mikroben ist eine ganze Reihe einzelner Eigenschaften be
deutungsvoll fiir das Erkranken iiberhaupt sowie seine Form und Starke. Von 
der Zahl sprachen wir schon und auch davon, daB sie fiir den Menschen kaurn 
bestimmbar ist. Das kann man aber sagen: eine urn so kleinere Zahl Mikroben 
geniigt fiir das Krankmachen, je hoher ihre Virulenz istl. 1m Tierversuch ist die 
Inkubation urn so kiirzer, eine je groBere Anzahl von Bakterien eingefiihrt wird. 

Auf die Frage nach dem Wesen der Virulenz der Mikroben laBt sich zur Zeit 
noch keine vollig befriedigende Antwort geben. Man versteht darunter ihre 
Angriffsfahigkeit auf den Menschen. Wie oben gesagt wurde, ist diese bei ein
zelnen Arlen besonders groB, in den meisten Fallen ist sie eine uberaus schwan
kende und durchaus relative. Sehr merkwiirdig ist ihre Steigerung durch wieder
holte Einverleibung in die gleiche Art Wirt. Andererseits kann das Eintreten 
von Krankheitserregern in einen andern Organismus ihre Virulenz dauernd 
herabsetzen, wie es wahrscheinlich bei der Bildung der Vakzine aus dem Variola
gift im Korper des Rindes ist. 

Auf die Relativitat der Virulenz ist groBer Wert zu legen. Letzten Endes 
darf jede Virulenz nur in Beziehung auf die Empfanglichkeit des betreffenden 
Organismus angesehen werden. Gerade in dieser Beziehung gibt sie fiir die 
Schwere des Krankheitsprozesses in vielen Fallen den Ausschlag. Andrerseits 
wachst die Bosartigkeit der Erreger auch wieder mit der Intensitat der Er
krankung. 1st aber das Hohestadium der Infektion iiberschritten, so nimmt bei 
der beginnenden Heilung, wie wir schon sahen, aus vorerst unbekannten Griin
den die Virulenz der Mikroben fiir diesen Makroorganismus wieder abo 

1st im Leben die Virulenz als die Tatigkeit der Mikroorganismen, schnell 
und stark krank zu machen, ein zusammengesetzter und verwickelter Begriff, 
so lOst sich dieser doch nicht etwa in lauter Relativitaten auf. Schafft man sich 
einheitliche und klare Verhaltnisse: also fiir eine bestimmte Tierart einen bestimm
ten Weg der Infektion, eine bestimmte Menge von Erregern bestimmter Art 
mit einer gleichmaBigen Fahigkeit zur Bildung chemischer Gifte, einer bestimm
ten Vermehrungsgeschwindigkeit und einer vollendeten Anpassung an die zu 
infizierende Tierart, so gibt es von seiten der Mikroben noch eine wechselnde 
Fahigkeit der Wirkung, die wir eben als Virulenz bezeichnen. 

Einige Einzelheiten sind bekannt, die die Virulenz der Mikroben beein
£lussen. So spielt vielleicht die Kapselbildung 2 eine Rolle; sie konnte den be
treffenden Bakterien eine erhohte Widerstandsfahigkeit verleihen, Sle gegen 

1 Vgl. demgegeniiber Jkurse arztl. Fortbildg 1930, 1. Okt. 
2 Vgl. demgegeniiber PFEIFFER, in Friedberger-Pfeiffer, Mikrobiologie 1. 
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die Abwehrkrafte des Organismus schiitzen. BAIL sprichtl auf Grund einer 
Theorie von KRUSE den Bakterien eigene Krafte bzw. die Abscheidung gewisser 
Stoffe ("Aggressine") zu, welche die Phagozyten von ihnen fernhalten. Andere 
sehen in ihnen Bestandteile des Bakterienleibes2 , DOERR Bakteriengifte, die 
die Widerstandsfahigkeit des Organismus herabsetzen 3. 1m ganzen wird das, 
was man Aggressine nennt, sehr verschieden beurteilt: KRUSE 4 halt sie, vermutlich 
wegen ihrer Schadigung der Phagozytose, fiir recht bedeutungsvoIl, wahrend 
PFEIFFER sich sehr zuriickhaltend auBert. 

N eben der Virulenz ist wohl auch die Variabilitat der Krankheitserreger 
von Bedeutung 5. Wenigstens schwankt in manchen Epidemien der gleichen 
Krankheit, z. B. bei dem Erreger der Grippe, des Scharlaches, der Masern, des 
Typhus die durchschnittliche Schwere der Krankheitsfalle so auBerordentlich, 
daB eine Begriindung fiir Art und Schwere des Krankheitsverlaufs durch die 
Reaktionsform der Menschen als sehr wenig wahrscheinlich erscheint. Man wird 
kaurn urn die Annahme herumkommen, daB Krankheitserreger ihre Virulenz 
sprungweise andern. Diese .Anderung der Virulenz diirfte eine erhebliche Rolle 
spielen. Dber einige Umstande, unter denen sie eintritt, sprachen wir schon. 
Aber unbekannte Verhaltnisse haben den groBten EinfluB; bei manchen Mikro
ben scheinen Schwankungen von geringsten bis zu h6chsten Werten vorzu
kommen. 

Unter den Waffen, mit deren Hilfe die Mikroben den Organismus schadigen, 
sind chemische Gifte von groBer Bedeutung. Wir wissen nicht, ob am Ende 
nicht aIle Kleinwesen durch Gifte wirken. Sicher werden solche gebildet vom 
Diphtheriebazillus 6, vom Erreger des Tetanus 7, des Botulinus 8, von den Gas
brand- und Dysenteriebazillen 9, vom Cholerabazillus1o• 

Die Toxine der Diphtherie- und Tetanusbazillen werden sowohl im lebenden 
Organismus als auch in den kiinstlichen Kulturen gebildet, die des Bacillus botulinus 
dagegen nur auf den toten Nahrstoffen. Diese spezifisch wirkenden, leicht in die 
umgebende Kulturfltissigkeit tibergehenden Gifte (Toxine) zeichnen sich durch groBe 
Empfindlichkeit gegen feuchte Ritze, gegen Licht, gegen Sauerstoff aus; sie haben 
manche Eigenschaften mit den Fermenten gemein. Chemisch wissen wir von beiden 
bisher nichts Endgiiltiges. Die Giftigkeit der in Betracht kommenden Stoffe ist 
eine ganz auBerordentliche und laBt alles, was wir sonst tiber die Intensitat von 
Giften wissen, weit hinter sich. Das ist urn so erstaunlicher, als wir die reinen Sub
stanzen ja noch gar nicht kennen, vielmehr bisher lediglich mit Gemischen arbeiten. 

1 BAIL, Krkh.forschg 1,227; Arch. Hyg. 5~, 272; 53,302; Zbl. Bakter. I Orig. 40, 371. 
2 WASSERMANN U. CITRON, Zbl. Bakter. I Orig. 40, 153; Z. Hyg. 5~, 238; Zbl. Bakter. I 

Orig. 43, 373. - E. LEVY U. FORNET, Dtsch. med. Wschr. 1906, Nr 26. - E. LEVY, ZbI. 
Bakter. I Orig. 45, 360. 

3 DOERR, Zbl. Bakter. 38, Ref. Belli. S.14. 4 KRUSE, Mikrobiologie. S.2011 (Lit.). 
5 Vgl. NAEGELI, Allg. Konstitutionsiehre 19~", 79. - GOTSCHLICH, in KOLLE, KRAUS, 

UHLENHUTH, Handb., 3. Auf I. 1,206. - DRESEL U. STICKL, Kongr. inn. Med. 1930, 551 u. 553. 
6 Roux U. YERSIN, Ann. Inst. Pasteur. ~, 629 (1888); 3, 273 (1889). 
7 KITASATO, Z. Hyg. 10, 267. 8 VAN ERMENGEN, Z. Hyg. ~6, 1. 
9 Lit. bei DOERR, Das Dysenterietoxin 1907. 

10 HAHN U. HIRSCH, Z. Hyg. II 0, 355. 
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Yom Orte ihrer Entstehung gelangen die Gifte, wie erwahnt, in den Saftstrom. 
Aber schon hier ist vieles ganz anders als bei den sonst bekannten giftigen Substanzen. 
Wahrend fUr Gifte aus der Gruppe der Alkaloide, z. B. das Strychnin, die Verbrei
tung von der Applikationsstelle durch den Kreislauf und die Anziehung durch be
stimmte empfindliche Zellen erwiesen ist, wandert das Tetanusgift vom peripheren 
Nerven aus an die Ganglienzelle heran, auf die es einwirkt1, dariiber wird im Ab
schnitt Tetanus gesprochen. Auch der auf das Nervensystem einwirkende Teil des 
Diphtheriegiftes schadigt in der Regel die dem Erkrankungsort zunachst ·liegenden 
Partien. Sein Angriffspunkt liegt nach allem, was wir wissen, vornehmlich in den 
peripheren N erven und den zugehorigen Zellen des verlangerten Marks; wir mochten 
glauben, da13 da ahnliche Beziehungen ma13gebend sind wie bei dem Tetanusgift. 
Auch die Gifte der Lyssa und Poliomyelitis acuta diirften sich auf dem Wege der 
Nervenbahnen verbreiten. 

Bei sehr vielen pathogenen Bakterienarten lassen sich nach vorsichtiger 
Abtotung in ihren Leibessubstanzen starkwirkende Gifte nachweisen. R. PFEIF

FER hat zuerst diese Tatsache fiir die Choleravibrionen festgestellt2; spater 
wurden genau dieselben Befunde fiir Typhus, Koli usw. erhoben. Man hat diese 
giftigen Substanzen als Endotoxine bezeichnet und sie auf eine Stufe mit den 
Endoenzymen der Hefe gestellt. Es sollte damit ausgedruckt werden, daB sie 
in den Bazillenleibern haften und daB sie in Gegensatz zu bringen sind zu den 
eben besprochenen Toxinen bei Diphtherie und Tetanus, die leicht lOslich ohne 
weiteres in die umgebende Flussigkeit ubergehen. Keineswegs ist jedoch diese 
Unterscheidung so streng aufrecht zu erhalten; ich glaube sogar, daB man sie ganz 
fallen lassen mul3 .. Auch die Endotoxine lassen sich in Losung uberfiihren, auch 
sie mussen als eine Art von Sekretionsprodukt der Bakterien betrachtet werden. 
Allerdings diffundieren sie lange nicht so leicht wie die Toxine. Vom klinischen 
Standpunkt ist ja als wahrscheinlich anzusehen, daB nicht allein bei Diphtherie und 
Tetanus Gifte im Krankheitsbild mitwirken, sondern daB schliel3lich mit jeder 
Infektion eine Intoxikation vergesellschaftet ist. 

Die Endotoxine kommen hauptsachlich dann zur Wirkung, wenn ihre Trager 
absterben. Da das bei jeder Infektion geschieht, so sind diese Bedingungen immer 
gegeben. Das Ergebnis hangt ab von der Art des Giftes, das £rei wird, von der Weise, 
in der das geschieht, und von den Mengen der Mikroben, die absterben. So konnen 
in einem infizierten Organismus besondere Vorgange, z. B. Darreichung von bakteri
ziden Stoffen oder abgetoteten Erregern bei bestehender Immunitat u. a. gefahrlichste 
Vergiftungen erzeugen. MUCH stellt das sehr lehrreich dar. Man sieht, wie gefahrlich 
hier unbedachte "Behandlungsversuche" unter Umstanden sein konnen. Wenn trotz 
des reichlichen Untergangs der Mikroben Endotoxine meist nicht stark zur Wirkung 
kommen, wird das an ihrem schnellen und tiefen Abbau liegen. Offenbar bleibt dieser 
nur selten vorher stehen. 

Die durch das Bakterienwachstum entstehenden chemischen Stoffe haben also 
die groBte Bedeutung ffir die mannigfachsten lokalen und allgemeinen Er
scheinungen der entstehenden Krankheitsbilder. Es kann wohl kaum ein besseres 

1 H.MEYER U. RANSOM, Naturwiss. Ges. Marburg 1902, Nr 1; Arch. f. exper. Path. 49, 369. 
2 PFEIFFER, Z. Hyg. 11,493. - tiber Diphtheriegift HOSOYA u. MIYAA, C. r. Soc. BioI. 

Paris 99, 1297. 
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Beispiel dafiir geben, als daB ein rein oder mindestens ganz vorwiegend anti
toxisches Serum wie das deutsche Diphtherieserum die Krankheit zu heilen 
vermag. 

Andererseits dad man das Moment der Intoxikation auch nicht als das 
aHein MaBgebende hinstellen. Bei den Infektionskrankheiten, deren Erreger 
sich massenhaft im Elute finden, weil sie andauernd in das Blut eintreten, konnen 
die Bakterien als solche eine verderbliche Rolle spielen. Die Art dieser Wirkung 
ist im einzelnen noch nicht bekannt. GewiB liegen auch dann letzten Endes die 
Gedanken chemischer Wirkung am nachsten, und gewill sind sie von groBter 
Bedeutung, wohl in Formen, die wir noch nicht tibersehen. Aber auch aIle mog
lichen anderen Vorstellungen lassen sich denken. Fiir jetzt konnen wir sagen: 
die Mikroben treten mit allen Korperzellen in Verbindung und wirken auf deren 
Zustand ein. O££enbar ist das eine ganz allgemeine Erscheinung. Je genauer 
wir die Infektionskrankheiten kennenlernen, desto haufiger finden wir die Er
reger im Blut. 

Wir sprachen bisher von einigen Beziehungen und Eigenschaften der den 
Organismus infizierenden Kleinwesen, aber schon alle diese hatten immer nur 
Bedeutung in Rticksicht auf den erkrankenden Korper selbst. Von jetzt an wer
den dessen Verhaltnisse mehr und mehr in den Vordergrund treten. Das zeigt 
sich schon bei Erorterung einer Bedeutung der Eintrittspforte der Mikroorganis
men. Warum erkranken nicht viel mehr Menschen viel haufiger durch sie~ Sind 
doch nicht wenige von ihnen haufig zu find en und weit verbreitet. Aber das 
Eindringen in den Korper ist gar nicht leicht. Es mtissen mancherlei Bedin
gungen an den Eintrittspforten erftillt sein, ehe es zu einer Infektion kommt. 
Darin liegt wohl unser vornehmlicher Schutz. Auf ihn hat v. BEHRING immer 
in au.Berordentlich klarer Weise hingewiesen 1. Er unterscheidet mit vollem 
Recht zwischen epidemiologischer und experimenteller Immunitat. Tiere konnen 
sehr leicht durch die kiinstliche Einimpfung eines Virus erkranken und in ihrem 
Leben fast nie durch die betre££ende Krankheit ergri£fen werden (z. B. Mause
milzbrand, Meerschweinchentuberkulose). Diese interessanten Beobachtungen 
zeigen auch wieder, wie verwickelt die Verhaltnisse einer Infektion unter na ttir
lichen Verhaltnissen sind. 

Andererseits mu.B gewiB damit gerechnet werden, daB viel haufiger, als wir 
gemeinhin denken, Mikroorganismen von ihren W ohnstatten in den mit der 
AuBenwelt verbundenen Korperhohlen in das Innere des Organismus eindringen. 
Die Erfahrungen tiber den Bakteriengehalt von Blut und Geweben wachsen 
mehr und mehr. Die alte Edahrungstatsache, daB nach perkutanen Verletzungen 
verhaltnisma.Big haufig bakterielle Erkrankungen eintreten, ist kaum anders 
als durch die Annahme einer vorausgehenden Anwesenheit von Bakterien zu 
deuten. Somit tritt auch hier in einer Reihe von Fallen eine Veranderung des 
Korpers durchaus in den Vordergrund, d. h. der Korper kann unter der Ein
wirkung auBerer und innerer Ereignisse der allerverschiedensten Art empfanglich 

1 v. BEHRING, Diphtherie in Bibliothek Coler .90., 95. 
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werden gegen Mikroorganismen, die hisher in seinem Innern oder auch auf seinen 
Oberflachen in einer nach aIlem, was wir wissen, fill ihn ganz gleichgiiltigen Weise 
sich aufhielten. Fill die praktische Medizin ist diese Tatsache auBerst wichtig. 

Die Eintrittsp£orte hat in mehr als einer Rinsicht gro£e Bedeutung. 
Einmal, weil die auBeren und inneren Bedeckungen des menschlichen Korpers 
ein gro£er Schutz sind. Dann aber auch, weil es fill Ausbildung und Form des 
Erkrankens in hohem Ma£e darauf ankommt, an welche Art von Zellen die 
eindringenden Mikroorganismen zuerst kommen und wie diese von Anfang an 
reagieren. Wie wir frillier sahen (S. 38), konnen manche Kleinwesen in erster 
Linie von der auBeren Raut aus den Korper schadigen, weil die Zellen der Raut 
gegen sie besonders empfindlich sind. Vielleicht auch hauptsachlich von der 
Raut aus entsteht die Immunitat gegen sie oder wenigstens haben die Zellen der 
Raut eine hervorragende Stellung in der Ausbildung der Immunitat. Es kommt 
also in diesem FaIle fill das, was geschieht, ganz darauf an, in welcher Form, 
SchneIligkeit und Menge die Mikroben in die Raut dringen. 

Bildet sich in der Raut durch die Gegenwirkung der Gewebezellen und Gefa£e 
ein Entziindungsherd, so la£t dieser die Kleinwesen nur langsam und vielleicht 
abgeschwacht oder uberhaupt nicht in den Kreislauf treten und schiitzt so den 
Korper. Darin liegt eine Bedeutung der Entziindung. So ist bei der Infektion 
mit Milibrand die "Pustula maligna" verhaltnismaBig ungefahrlich gegeniiber 
dem immer todlichen Eindringen massenhafter Milzhrandbazillen in die Blut
bahn, wie sie haufig vom Darm aus eintritt. Auf der andern Seite verfugt das 
Blut iiber starke Kriifte zur Abtotung von Mikroben. Eine ganze Reihe von 
ihnen ist weniger schadlich, wenn man sie vom Blut aus giht, als wenn sie subkutan 
zugeftihrt werden. Allerdings stammt diese Erfahrung mehr von "Injektions"
als von "Infektionskrankheiten" her. 

Die unversehrte auBere Raut ist vollig undurchgangig fill Kleinwesen. 
Welche Bedingungen bei ihrer Verletzung im Einzel£aIle gegeben sein mussen, 
damit ein Infekt von der Raut aus zustande kommen kann, entzieht sich viel
fach unserer Kenntnis. Wahrscheinlich wird es bei manchen kleinen Verletzungen 
eines sehr verwickelten Zusammenwirkens von Umstanden bedillfen (Haften 
der Mikroben, Mischinfektion, Blutversorgung). 

Offenbar ist es ganz ahnlich an den Schleimhauten der Atemwerkzeuge. 
Durch das unversehrte Zylinderepithel der oberen Luftwege dringen Mikroben 
nicht hindurch. Nur die zarten Plattenepithelien der Alveolen lassen wahr
scheinlich Mikrohen passieren; jedenfalls vermogen feste Bestandteile 
durch sie hindurchzudringen, wenn sie sehr reichlich in der eingeatmeten Luft 
vorhanden waren!. Auch Mikroorganismen k6nnen nach Ansicht mancher 
Forscher dort in die Lunge ein- und durch sie hindurchdringen 2. Sie konnen 
Lungenerkrankungen erzeugen, vielleicht sogar ohne das zu tun, in die Lymph-

1 Vgl. ARNOLD, Untersuchungen iiber Staubinhalation. Leipzig 1885. 
2 H. BUCHNER, Arch. f. Hyg. 8, 145. - ENDERLEN, Z. Tiermed. 15, 50. - HILDEBRANDT, 

Beitr. path. Anat. 2, 143. - GRAMATSCHIKOFF, Arb. path .. anat. Inst. Tiibingen 1. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 6 
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driisen transportiert werden, urn dort weiterzuwuchern, zugrunde zu gehen 
oder auch zunachst latent liegenzubleiben. J edenfalls haben die Lungen eine 
erhebliche Fahigkeit, die Mikroorganismen abzutoten; diese Ansicht BAUM
GARTENS ist wieder bestatigt worden!. 1hr Durchtreten durch die Lungen stoBt 
also auf erhebliche Schwierigkeiten 2, wahrend losliche Gifte in den Lungen 
leicht aufgesaugt werden. FICKER halt3 nach seinen Versuchen den Respirations
traktus junger Tiere fill bakteriendurchlassig. Da durch die Lunge hindurch
dringende Kleinwesen das Organ gewohnlich zur Erkrankung bringen, so hat 
man zweifellos die Berechtigung, manche Entziindungen der Lunge als das 
Ergebnis eines Schutzversuches fill den Korper anzusehen. Aber allerdings 
kommt nur fill eine beschrankte Anzahl der verschiedenen Formen von Lungen
entziindung die 1nfektion auf diese Weise zustande. Bei der kruposen Pneurnonie 
war ich geneigt, die 1nfektionen wesentlich vom Blutwege aus entstehen zu lassen. 
Es scheint aber doch, daB das nicht richtig ist. J edenfalls ist die Mehrzahl der 
Forscher der Meinung, daB fill die meisten Formen der Pneurnonie, auch die 
lobaren, die Erreger von den Luftwegen aus, also von oben, vom Hilus aus ein
dringen4. Allgemeininfektionen von der Lunge aus dillften nur ganz selten 
eintreten, ohne daB sie selbst oder die zugehorigen Drtisen erkranken. Man 
ist also nicht in der Lage, die intakte Lunge als eine hauptsachliche Eintritts
pforte fill pathogene Mikroorganismen anzusehen. 

Wie eine 1nfektion der Luftwege zustande kommen kann, ist durch den Tier
versuch genau studiert5 ; tiber die Verhaltnisse am Menschen sind unsere Erfah
rungenviel geringer. Die fill den Erfolg geeigneten gewaltsamen Verhaltnisse 
des Tierversuchs fehlen hier naturgemaB; die 1nfektion des Menschen erfolgt 
bei gewohnlicher Atmung und einem geringen Bakteriengehalt der Luft. Man 
mu13 hier mit Verhaltnissen rechnen, die gewissermaBen mit geringer Starke, 
aber tiber langere Zeiten hin sich geltend machen. So ware es doch z. B., wenn 
man durch den Auswurf eines Tuberkulosen Mitglieder seiner Umgebung er
kranken lassen willde. Da werden wohl Hilfsmomente von Bedeutung sein. Z. B. 
feinste trockne Staubchen, die mit Bakterien beladen sind. Ferner gehen, wie 
wir durch die wichtigen Untersuchungen FLUGGES 6 und seiner Schuler lernten, 
bei Husten, Niesen und lebhaftem Sprechen feinste, keimhaltige Tropfchen in 
die Luft tiber und konnen eingeatmet werden. Sie tibertragen dann die Mikro
organismen. Wenn N ahrungsbestandteile oder Wasser in die Lunge hinein
laufen, so entstehen immer schwere, meist in Gangran ausgehende Entziindungs
prozesse unter dem Einflusse der mechanischen Schadigung und des Bakterien
gehalts seitens der Substanzen, die eindrangen. 

Alles was die Epithelien der Luftwege schii.digt, was z. B. eine Entziindung 
der Schleimhaut hervorruft, alles das begiinstigt in au13erordentlicher Weise 

1 SNEI, Z. Hyg. 40, 103. 2 BESREDKA, Ann. lnst. Pasteur 34, 361. 
3 FICKER, Arch. f. Hyg. 53, 50. 
4 H. LENHARTZ, Arch. klin. Med. 156, 283. - MATTHEs, Neue Dtsch. Klin. 6, 290. 
6 Vgl. KuPSTEIN, Z. klin. Med. 34, 191. 6 FLUGGE, Z. Hyg. ~5, 179; 30,107; 38, 1. 
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das Hinabwandern der Bakterien von Kehlkopf und Trachea aus und damit 
auch ihre Ansiedelung in den Lungen. DaB starkere - bei manchen Menschen 
auch schon geringere - Abkiihlungen oder Durchnassungen der Korperober
flache leicht infektiose Erkrankungen der Bronchien und Lungen hervorrufen, 
dan als sicher angesehen werden; vielleicht handelt es sich dann um Schadigungen 
des Epithels, die das Eindringen von Bakterien befordern. In solchen und ahn
lichen Momenten sind wohl viel mehr, als die meisten zur Zeit annehmen, die 
naheren Bedingungen des Erkrankens zu suchen. 

Fallt der Schutz weg, welchen die an Faltungen und Biegungen reichen 
obersten Partien der Luftwege sowie die bakterizide Kraft ihres Sekrets ge
wahren, so gelangen die in der Luft befindlichen Mikroorganismen vielleichter 
in die tiefen Teile. Schon aus diesem Grunde ist es immer ein N achteil, wenn 
zur Atmung nicht die Nase, sondern der Mund benutzt wird. 

Am Magen-Darmkanal liegt die Sache wohl noch komplizierter. Mikro
organismen der verschiedensten Art gelangen teils mit der N ahrung, teils durch 
Verschlucken von Speichel stetig in den Magen hinein. Dber die Verhaltnisse 
im Mund und Magen wird im Abschnitt Verdauung gesprochen werden. Dort 
ist dargelegt, daB Duodenum und Jejunum des Gesunden nur wenige Keime 
einiger weniger und harmloser Arten beherbergen. Es bestehen sowohl von seiten 
der Darmwand, als auch durch ihre Sekrete und in den untern Darmabschnitten 
durch die Eigenmikroben des Darms besondere SchutzmaBregeln gegen das 
Wuchern fremder .Kleinwesen. Wahrscheinlich versagen sie gegeniiber groBen 
Mengen fremder Keime, sowie gegeniiber besonders virulenten und aggressiven. 
Ebenso sicher konnen andrerseits durch Storungen des Organismus die Ver
haltnisse der Darmwand, der Sekretion und der Eigenbakterien in Unordnung 
kommen; darin diirfte die wichtigste und haufigste Ursache fiir das Auftreten 
krankhafter Wucherungen von Bakterien im Darm des Menschen liegen. Von 
erheblicher Bedeutung kann ferner das Eindringen von Bakterien sein, die ihrer
seits sekundar eine Ansiedlung von andern Mikroben im Darm zur Folge haben1• 

Durch sie gelangen also Arten, die an sich nicht leicht haften, zum Wachsen im 
Darm. Solche W ucherungen gehen in der Regel dem Eindringen von Bakterien 
durch die Darmwand voraus. Entschieden diirfte jetzt doch die Frage sein, daB 
durch das unversehrte Epithel des Darms am erwachsenen Menschen manche 
Mikroben hindurchzudringen vermogen. Ebenso ist an kleinen Kindern und 
jungen Tieren der Darmkanal fiir Mikroorganismen schon durchgangig 2 • Zum 
mindesten ist das fiir Tuberkelbazillen jetzt an Erwachsenen und Kindern er
wiesen3• Am Tier sah v. BAUMGARTEN 4 Tuberkelbazillen durch die unverletzte 
Schleimhaut in Follikel und Driisen verschwinden. Aber wer weiB, ob dieser 

1 SEIFFERT, Arch. f. Hyg. 101, 117 (UHLENHUTH). 
2 FICKER, Arch. f. Hyg. 52, 179; 54, 354; 5r, 56 - VgI. HILGERMANN, Arch. f. Hyg. 

54, 354 - KOLLE, Zbl. Bald. I Orig. 44, 325. 
3 MORo.KELLER in Handb. d. Kinderheilk., 4. Aufl., 2, 685. 
4 v. BAUMGARTEN, Z. klin. Med. 10, 49. 

6* 
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Befund auf andere pathogene Bakterien von ganz anderen Eigenschaften zu 
iibertragen ist. 

In der Vagina vermag das normale Sekret eindringende Mikroorganismen zu 
schadigen 1, und wahrscheinlich wirken auch die gewohnlich in der Scheide lebenden 
Bakterien dabei mit. Das Scheidensekret des gesunden weiblichen Wesens hat saure 
Reaktion; ihm sind Mikroben angepaBt, welche, fakultativ anerob, bei dieser Reaktion 
ihre besten Wachstumsbedingungen finden. Dann wlirden ahnliche Verhaltnisse 
in Betracht kommen, wie wir sie am Darm vermuteten: die normalen Bewohner 
eines Raumes wehren ihrerseits fremde Eindringlinge ab 2• Alles in allem wird durch 
die saure Reaktion, durch besondere bakterizide Krafte, die teils yom Korpersekret, 
teils yom Stoffwechsel anderer Mikroorganismen ausgehen, sowie durch Leukozyten 
das Eindringen fremder Bakterien erschwert bzw. gestOrt, und es ist zur Erkrankung 
erst die Dberwindung dieser Schutzvorrichtungen notig. Aber allerdings muB zu
gegeben werden, daB in der Vagina ebenso wie in den iibrigen "offenen" Korper
hOhlen entziindung- und eitererregende Mikroorganismen gefunden wurden, die sich 
trotz der erwahnten Schutzvorrichtungen dort angesetzt haben. 

Schlie.Blich kann fiir das Eindringen sowohl als auch fiir die Verbreitung, 
gewisserma.Ben das Durchdringen der Mikroorganismen im Korper eine eigen
artige Verbindung verschiedener Mikroben bedeutungsvoll sein. Denn nicht selten 
trifft man im erkrankten Organismus mehrere Arten von Mikroben vergesell
schaftet, z. B. Diphtheriebazillen mit Streptokokken, Tetanusbazillen mit den 
gewohnlichen Eitererregern, Stabchen mit Spirillen bei der PLAUT-VINCENTSchen 
Angina. Man spricht hier von Mischinfektion 3• An sich konnen wir uns, 
wenn mehrere Mikroben in Symbiose den Organismus bevolkern, verschiedene 
Moglichkeiten ihrer Beziehungen vorstellen. Entweder sie haben gar nichts 
miteinander zu tun, ihre Vereinigung ist etwas Zufalliges. Oder die Symbiose 
macht den eigentlichen Krankheitserreger virulenter bzw. befahigt ihn erst, 
sich in den Geweben zu vermehren. Oder aber sie verhindert ihn zu wuchern. 
1m ersteren Fall begiinstigen die Begleitbakterien das Zustandekommen der 
Krankheit. Z. B. von ihrer Giftschicht befreite Tetanussporen vermogen selbst 
in den Geweben empfanglicher Wirte nicht auszukeimen, sie losen keinen Tetanus 
aus 4 • Werden sie jedoch mit begiinstigenden Bakterien zusammen injiziert, so 
erkranken die Tiere. Das Gift und die Unterstiitzung durch andere Bakterien 
kann fiir die Infektion durch Tetanus- oder Gasbrandbazillen ersetzt werden 
durch Beifiigung kleiner Mengen von Kalziumsalzen5• 1m Darm ist der Syner
gismus von Mikroben wichtig fiir Urobilin- und Porphyrinbildung 6• 

Die Wirkungsweise der Begleitbakterien besteht hier vielleicht zum Teil 
darin, da.B sie das Gewebe nekrotisieren. Vielleicht aber ist von noch gro.Berer 
Bedeutung der Verbrauch von Sauerstoff durch sie. Allerdings sollen aseptisch 

1 DODERLEIN, Das Scheidensekret usw. Leipzig 1892. 
2 KRONIG U. MENGE, Bakterien des weiblichen GenitalkanaIs. Leipzig 1897. 
3 BRIEGER U. EHRLICH, Berl. kJin. Wschr. 1880. 
4 V AILLARD U. ROUGET, Ann. Inst. Pasteur 1892, 385. 
5 BULLOCK U. CRAMER, Proc. roy. Soc. 90 (Zbl. Biochem. u. Biophysik 22, 50). 
6 KAMMERER, Klin. Wschr. 3, Nr 17 (1924). 
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angelegte Verletzungen in gleicher Weise wie die Begleitbakterien die infizierende 
Kraft der Tetanussporen befordern. Zahlreiche Autoren haben auf dem Wege 
des Versuchs die Virulenzsteigerung der Krankheitserreger durch die Symbiose 
erwiesen. Eine Remmung pathQgener Bakterien durch Begleitmikroben hat 
sich im Tierexperiment noch nicht mit Sicherheit nachweisen lassen. Doch mu13 
man an dieser Moglichkeit festhalten. Man konnte sonst z. B. kaum verstehen, 
daB bei der groBen Verbreitung der Tetanuskeime und bei der Empfanglichkeit 
des Menschen £iir das Tetanusgift der Wundstarrkrampf eine doch immerhin 
verhaltnismaBig seltene Krankheit ist. Kulturell vermag man antagonistische 
Wirkung zwischen Bakterien leicht zu zeigen1• Es scheinen losliche Stoffwechsel
produkte zu sein, die hier in Frage kQmmen. 

Dringen bei einer schQn bestehenden Infektionskrankheit nachtraglich noch 
andere infektiose Keime ein, SQ spricht man von Sekundarinfektion. Bei 
allen Infektionskrankheiten, in deren VerI auf es zu einer Ladierung der schiitzen
den Decke von Raut und Schleimhaut kommt, konnen die die Raut und die 
Qffenen Korperhohlen bewohnenden entziindungs- und eitererregenden Mikro
Qrganismen Gelegenheit finden, in den Organismus einzuwandern, und zwar 
wahrscheinlich um SQ leichter, je mehr dessen Widerstandskraft durch die pri
mare Krankheit als herabgesetzt angenommen werden mu13. So sehen wir Misch
und Sekundarinfektionen durch aIle moglichen Erreger, in erster Linie durch 
Streptokokken entstehen bei Typhus, Ruhr, Pocken usw. Diese sekundar in
fizierenden Mikroorganismen konnen ihrerseits gleichfalls ins Blut gelangen 
und entweder mit den primaren Erregern zusammen oder aber fiir sich allein 
septische und pyamische Prozesse hervorrufen. Das klinische Krankheitsbild 
erfahrt durch diese weiteren Infektionen haufig Veranderungen. Das Fieber 
zeigt einen anderen Typus, es bilden sich aIle moglichen entziindlichen und 
eitrigen Prozesse aus: Otitiden, Empyeme, Endokarditiden. Nicht selten tritt 
die Sekundarinfektion ganz in den Vordergrund. Kranke mit "septischer" 
Diphtherie sieht man so durch die Wirkung der Streptokokken zugrunde gehen. 
Diese Tatsachen beanspruchen auch Beachtung fiir die Therapie, denn diese 
mu13 nicht nur die urspriinglich wichtigen, sondern auch die nachher hinzukom
menden Mikroorganismen beriicksichtigen. 

Fiir Scharlach hat diese ganze Frage ein besonderes Geprage dadurch be
kommen, daB wohl die meisten Forscher jetzt den Erreger des Scharlachs in 
einem (besonderen?) Streptokokkus sehen. Dann wiirden also die Streptokokken
komplikationen atiologisch in die Grundkrankheit hineingehOren 2• Ich per
sonlich mochte noch nicht unterschreiben, daB der Scharlach ein Streptokokken
infekt ist, aber unter allen Umstanden sind fiir die Gestaltung dieser Krankheit 
Streptokokken von hochster Bedeutung 3• Gewohnt man sich an den Gedanken, 
daB der Scharlach eine FQrm von Streptokokkeninfektion ist, SQ wiirde eben die 
Krankheit von den akuten Exanthemen vollig getrennt und der Streptokokken-

1 LQDE, Zhl. Bakter. I, Orig. 33, 196. 2 Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929. 
3 Vgl. FAHR, Beitr. path. Anat. 85, 445. 
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sepsis zugewiesen werden miissen. Wund- und Puerperalscharlach konnten in 
diesem Sinne verwendet werden. 

Gelingt es den Mikroben, die Schwierigkeiten der Eintrittspforte zu iiber
winden, so konnen sich auch dann noch die Erscheinungen des infizierten Orga
nismus verschieden gestalten1• Das hangt mit den verschiedenen Momenten zu
sammen, die wir schon erwahnten: mit der Virulenz, der Zahl, dem Ort des Ein
tritts, der Fahigkeit Gifte zu bilden und vor allem mit der Widerstandsfahigkeit 
des Organismus. Wichtig ist die Moglichkeit der Bildung eines Depots, von dem 
aus Bakterien dauernd in den Kreislauf eingeschwemmt werden konnen. Die 
Bedeutung eines solchen "Sepsisherdes" fiir die Entstehung jeder septischen 
Allgemeininfektion hat SCHOTTMULLER mit vollstem Recht seit langen J ahren 
hervorgehoben und sich dadurch ein groBes Verdienst erworben, urn jede erfolg
reiche Behandlung dieser Infekte, denn diese mnE zur Zeit in erster Linie darin 
bestehen, den Sepsisherd zu entfernen. 

DaB auch ortliche Erscheinungen von einem oft latenten Infektionsherd aus 
(Tonsillen, Zlihne, es kommen aber auch zahlreiche andere Orte in Betracht) ent
stehen konnen, ist"sicher. Namentlich PXSSLER2 verdanken wir sehr wertvolle Be
trachtungen dariiber. Umstritten sind noch Bedeutung und Reichweite solcher 
ortlicher Infekte fiir die Erkrankung anderer Organe. Unzweifelhaft wird da neben 
vielem Wertvollen auch nicht wenig Phantastisches in der Literatur behauptet. 

Mitten in diesen Fragen steht die Angelegenheit der sog. Inkubationszeit, 
d. h. der Zeit yom Beginn des Eindringens der Mikroorganismen bis zum Beginn . 
des Erkr"ankens 3• Am Krankenbett rechnet man mit dieser Zeit als mit etwas 
Bestimmtem. Wie mir scheint, kommt das her von dem beriihmten Beispiel 
der Entstehung der Masern auf den seit Jahrzehnten ganzlich unverseuchten 
Faroer. 1st ein unberiihrter Organismus fiir einen Erreger so empfanglich, wie fiir 
den der Masern, reichen von ibm wahrscheinlich schon wenige Exemplare aus, urn 
die Krankheit hervorzurufen, dann wird diese Inkubationszeit eine fest um
schriebene. Aber so liegen die Verhaltnisse offenbar nur selten. Bei den zahl
reichen Umstanden, die yom ersten und dann wiederholten Eintritt einzelner 
Kleinwesen fiir ihre Entwicklung, ihre Ausbreitung, ihre Angriffsfahigkeit sowie 
die Fahigkeit des Organismus zu erkranken bedeutungsvoll sind, ist es viel 
wahrscheinlicher, daB bei den meisten Krankheiten die Inkubationszeit fiir den 
Einzelfall erheblichen Schwankungen unterliegt. In dies em Sinne spricht auch die 
arztliche Erfahrung. 

Es gibt noch eine ganz andere Fassung des Begriffs der Inkubationszeit 4• 

Sieht man sie als die Zeit an, "die yom Moment der Infektion bis zum Wirksam
werden der spezifischen Antikorper verstreicht", so betragt sie in der Regel 
8-10 Tage bei Vakzination, Variola, Masern und auch bei experimenteller Tu-

1 Vgl. SEIFFERT, Zbl. Bakter. I Orig. 109, 193. 
2 Vgl. P.ASSLER, Dtsch. Kongr. inn. Med. 1930, 381 (Disk.) - MORAWITZ u. SCHOEN, 

Klin. Wschr. 1930, Nr 14. 
3 Vgl. HAMBURGER, MUnch. rued. Wschr. 1926, Nr 30. 
4 Vgl. MORO, KIin. Wschr. 4, Nr 36 (1925). 
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berkulose. 1ch sehe keinen rechten Grund, den alteingebiirgerten .Begriff zu 
andern, denn die zweite Definition stellt nur einen Spezialfall dar; fUr Scharlach 
z. B. und andere Infekte paJ3t diese Auffassung kaum. Es ist aber natiirlich durch
aus berechtigt, die Krankheitszustande mit auf diese Weise typisch normierter In
kubationszeit als "spezifische Reaktionskrankheiten" zusammenzufassen 1. Aller
dings kann ich nicht zugeben, daJ3 man iiber Antikorper bei Variola, Masern, 
Tuberkulose irgend etwas weill. Mir erscheint es deswegen mindestens nicht 
erwiesen zu sein, daJ3 eine bestimmte Form von Reaktion in Zusammenhang 
steht mit "Serumantikorpern". 

Fragt man schlieJ3lich: wovon hangt es letzten Endes ab, ob ein Mensch an 
einer Infektionskrankheit erkrankt, so sollte die vorausgehende Darlegung jeden
falls zeigen, wie au13erordentlich verschlungen die Wege sind, auf denen das 
Gift eindringen kann, aber auch, wie verwickelte Bedingungen oft erfiillt sein 
miissen, wenn es auch nur zur Beriihrung mit den Korperzellen kommen solI. 
Und auch dann noch verfiigt, wie der zweite Abschnitt zeigte, der Korper iiber 
vielerlei und hOchst eindrucksvolle MaJ3nahmen, mit deren Hille er dem In
fektionsstoff gegeniiber seinen Bestand aufrecht zu erhalten versucht. Alles 
das, was vom Organismus aus das Erkranken erleichtert oder erschwert, fassen 
wir zusammen im Begriff der Disposition. Hier stehen also Eigenschaften 
und Fahigkeiten des Organismus ganz im Vordergrund, und hier gehOrt alles, 
was mit der Konstitution, den Lebensverhaltnissen, der Tatigkeit des Menschen 
zusammenhangt, spweit als es sein Verhalten gegeniiber infektiosen Einwir
kungen bestimmt. Das ergibt nach der Definition, man mochte sagen vom griinen 
Tische aus, ganz reine und klare Begriffe. Aber im Leben, im Einzelfalle, ist alles 
doch au13erst verwickelt, indem alles das, was im vorausgehenden iiber die Be
dingungen des Erkrankens gesagt wurde, erst geklart sein mu13, ehe man an die 
eigentliche Disposition des Organismus herankommt. Das wird so oft ver
wechselt. Wie haufig spricht man von einer starken oder mangelnden Dispo
sition des Erkrankens, wahrend das MaJ3gebende in Wirklichkeit in den eigen
artigen Bedingungen der Entstehung des Infekts liegt! Meines Erachtens kann 
man die au13erordentliche Verschlungenheit der Wege, die gegangen werden miis
sen, bis es iiberhaupt zur Beriihrung zwischen Mikroorganismen und Korperzellen 
kommt, gar nicht genug hervorheben, und je mehr man in das Verstandnis der 
1nfektionskrankheiten eindringt, desto eindrucksvoller tritt einem gerade diese 
Beziehung vor Augen, diese Beziehung, deren Vernachlassigung immer als Boll
werk fUr Vorwiirfe gegen "einseitig bakteriologische" Betrachtung diente! SoIl die 
Entstehung des 1nfekts im Einzelfalle aufgeklart werden, so sind vor jeder Be
trachtung iiber Disposition und 1mmunitat gerade diese Verhaltnisse bis auf 
das letzte zu klaren. Die zunehmende Kenntnis von der Haufigkeit der leichtesten, 
unter der Schwelle der Merkbarkeit ablaufenden Infekte spricht doch fUr die 
Durchseuchung einer viel groJ3eren Anzahl von Menschen, als wir gewohnlich 

1 MORO, Experimentelle und kIinische "Oberempfindlichkeit. 1910; Arztl. Mittlgn. Baden 
1930/31, Nr 24. 
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annehmen. Sollte die Schickprobe wirklich eine Immunitat gegen Diphtherie 
erweisen1 - wogegen sich allerdings mancherlei einwenden laBt 2 -, so wiirde 
das sogar fiir die Diphtherie gelten1• 

Das, was der Organismus selbst beitragt, ist schon ZUlli groBen Teile er6rtert, 
als von Resistenz, Immunitat, kurz von den Kraften der Zellen gesprochen wurde. 
Aile diese Eigenschaften der Zeilen und Gewebe, die sich an ihnen abspielenden 
Vorgange, gehen natiirlich in den Begriff der Disposition, der Fahigkeit zu er
kranken, sowohl nach der positiven, als auch nach der negativen Seite ein. Es 
wird Aufgabe der Forschung sein, diese Disposition fiir jeden Einzelfail in ihre 
Einzelbestandteile aufzul6sen und diese zu klaren. Die alte Medizin hat da stets 
mit einer groBen Reihe bestimmter Faktoren gerechnet, z. B. mit Hunger, Unter
ernahrung, Erkaltung, Dberanstrengung, Kummer und Sorge, Verletzungen, 
Infekten. In Wirklichkeit gestalten sich die Verhaltnisse offenbar fiir die ver
schiedenen Krankheiten ganz verschieden. Wahrscheinlich bietet sogar nicht 
nur jede Krankheitsart, sondern sogar das Zusammentreffen der Bedingungen 
fiir jeden erkrankenden Menschen neue und eigenartige Beziehungen dar. 

Auf welche Einzelheiten es ankommt, zeigt z. B. die Erfahrung, daB nach 
Aufnahme von Typhusbazillen, die in Milch geraten sind und dort wuchern konn
ten, unterschiedslos beinahe samtliche Menschen sehr schwer erkranken, denn die 
Milch dient den Bazillen nicht nur als Vehikel, sondern auch als Nahrfhissigkeit, 
in der sie sich ausgiebig vermehren, in der sie ihre Stoffwechselprodukte bilden. 
Es handelt sich also dann urn eine Infektion mit sehr zahlreichen Mikroorganismen. 

Die ·Wirkung der Erkaltung ist arztlich so gut gestiitzt, daB fiiglich an 
ihrer Bedeutung bei der Entstehung von Anginen, Bronchitiden, vielleicht auch 
Pneumonien nicht gezweifelt werden kann. Dber wenige Probleme ist so viel 
nachgedacht worden. Seit den beriihmten Versuchen von PASTEUR wurden zahl
reiche Beobachtungen 3 ausgefiihrt - ein klares Verstandnis fiir die Wirkungs
weise der Erkaltung ist noch nicht gewonnen. Erniedrigung der Eigentemperatur 
des Organismus, vor allem aber bestimmter K6rperstellen, Zirkulationsst6rungen 
und Schadigungen der Zellernahrung sowie des Koiloidzustands der Zelle werden 
am haufigsten in den Vordergrund gesteilt. Vielleicht spielen auch Reflexe, 
namentlich im sympathischen System, eine Rolle. 

DaB ermiidete, elende und - im allgemeinsten Sinne - iiberanstrengte 
Menschen Infektionskrankheiten besonders leicht zum Opfer fallen, ist ebenfalls 
sicher; die Verbreitung der Tuberkulose in unserem durch die Hungerblockade 
geschwachten Volke hat das erschreckend gezeigt. Aber auch hier fehlt unseres 
Erachtens noch jede Vorsteilung iiber das "Wie" des Zusammenhangs. Nur 

1 Vgl. DEGKWlTZ, Klin. Wschr. 1926, Nr 49. -- ScmcK in Pfaundler-Schlossruann, 
Handb., 4. Auf!. 2, 1. 

2 Z. B. SMITS, ref. KongreBzbl. inn. Med. 46, 512. 
3 Z. B. ZlLLESSEN, Uber ErkiHtung als Krankheitsursache. Diss. Marburg 1899 (F. MUL· 

LER). - LODE, Arch. f. Hyg. 28, 344. - DURCK, Arch. klin. Med. 58, 430. - SIEGEL, Z. 
exper. Path. u. Ther. 5. - STICKER, ErkiUtungskrankheiten. Berlin 1915. - SCHADE, Miinch. 
rued. Wschr. 1919, Nr 36; 1920, Nr 16. - HARPUDER, Dtsch. rued. Wschr. 1928, Nr 15. 
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erleichtert die obengenannte Tatsache, da.13 auf den Oberflachen unseres Korpers 
sehr haufig Bakterien, und zwar in stark virulentem Zustande wohnen und da.13 
es fiir die Frage ihres Eindringens in erster Linie auf das Verhalten des Korpers 
ankommt, die Moglichkeit eines Verstandnisses. 

Traumen setzen zweifellos einen Locus minoris resistentiae fiir die An
siedlung von Mikroorganismen. Das ist klinisch und experimentell sichergestelltl. 
Vergiftungen z. B. mit Alkohol, vermindern ebenfalls die Widerstandsfahigkeit. 
Arztlich mochten wir das fiir sicher halten. Auch experimentelle Erfahrungen 
konnte man in diesem Sinne deuten 2 • Allerdings nicht ohne auf Widerspruch 
zu sto.l3en. fiber die besondere Bedeutung des Mangels besonderer Stoffe wissen 
wir noch nichts. 

Die neuere Zeit und namentlich die Erfahrungen des Krieges haben uns 
die Bedeutung gewisserma.l3en "zufalliger" au.l3erer Einwirkungen auf das Ein
treten einer Infektion mit spezifischen Erregern auf das deutlichste vor Augen 
gefiihrt. lch gebe nur ein Beispiel. Dort, wo endemisch Typhus und Paratyphus 
herrschten, brach im Kriege die Erkrankung ungemein haufig aus im Anschlu.13 
an schwere Erschutterungen, an Verwundungen, an Gasschadigungen, an Ver
schuttungen und andere Einwirkungen der verschiedensten Art. Eine Betrach
tung der gesamten Verhaltnisse machte zufalliges Zusammentreffen von In
fektion und au.l3erer Schadigung ganz unwahrscheinlich. Viel naher liegt dem 
beobachtenden Arzt die Annahme, da.13 bei Menschen, die einer Gelegenheit zur 
Infektion ausgesetzt sind, tatsachlich wesentlich haufiger, als wir denken, Krank
heitserreger aus Organherden schubweise in den Kreislauf eindringen, und da.13 
sie unter der Einwirkung au.l3erer Schadigungen die Macht gewinnen, den dadurch 
veranderten Korper krank zu machen. Am deutlichsten wurde mir das bei einer 
Schutzimpfung gegen Typhus. lch sah bei einem Truppenteil, in dem einzelne 
Erkrankungen herrschten, plotzlich unter dem Einflu.13 der Impfung eine erheb
liche Endemie ausbrechen3 • Die Malaria gibt, wie mir scheint, den deutlichsten 
Beweis. Leute, die Intermittens hatten, jetzt £rei von Krankheitserscheinungen 
sind, aber in Milz und Knochenmark Parasiten haben, bekommen erneute An
£aile unter Einwirkung zahlreicher bekannter Momente: z. B. Reisen, Ortswechsel, 
Erschutterungen, Beklopfen der Milz, kalte Dbergie.l3ungen, andere Fieber. 

Mit diesen Erorterungen wollte ich ailgemein darzulegen versuchen, ein wie 
au.l3erordentlich verwickelter V organg das Krankwerden an Infekten ist. 

Gar nicht zu trennen sind die Bedingungen des Nichterkrankens oder Er
krankens von der Form der Krankheit, die sich entwickelt. Auch hier wirken 
natiirlich, wie wir so oft schon hervorgehoben, die Erreger und die Zellen des 
Organismus. Aber, wie auch schon erwahnt wurde: mehr und mehr treten doch 

1 SmrULLER, Zbl. Chir. 14, 385. 
2 Vgl. THOMAS, Arch. f. exper. Path. 32, 38. - LAITINEN U. FRANKEL, Z. Hyg. 34, 206. 

- GOLDBERG, Zbl. Bakter. 30, 696. - FRIED BERGER, Congr. internat. d'hygiene Briissel 
1903. - P. MULLER, Arch. f. Hyg. 51, 365. - WIGRIN, Zbl. Bakter. 38, 200. - C. FRANKEL,. 
Berl. kJin. Wschr. 1905. - KRuSCHILIN, Z. Immun.forschg 1, 407. 

3 Vgl. STROEBE, Z. kJin. Med. 108, 752. - FRIEDBERGER, KIin. Wschr. 1930, 1771. 
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Krafte und Eigenschaften des erkrankenden Organismus in den Vordergrund -
allerdings sehr erheblich schon unter dem EinfluJ3 des Infekts und von Ereig
nissen, die vorausgingen. Das, was der Organismus leistet, zeigt sich hier in der 
Zweiheit des Angeborenen und des Erworbenen. Hierbei gewinnt man eine 
Ahnung von der Variabilitat in derGestaltung der Infekte1• 

Wir beurteilen ja das Kranksein sowohl nach Empfindungen, die der Mensch 
hat, als auch nach Merkmalen, die er darbietet. Immer und immer muJ3 man 
sagen, da6 die Verhinderung dieser Vorgiinge wahrscheinlich eine ganze Reihe 
vorausgehender Prozesse erfordert, von denen wir zunachst nur wenig wissen. 
Das, was hier dem Drama der eigentlichen, fUr den Kranken und seine Umgebung 
merkbaren Erkrankung vorausgeht, ist von ihr gar nicht zu trennen. Es ist 
vielmehr ihre Einleitung und ihr Vorspiel, die beide, ohne da6 der Vorhang fallt, 
in das Hauptdrama iibergehen. Und die Vorgange, die wahrend dieser ersten 
Anfange im Organismus wesentlich als seine Gegenwirkungen gegen den Angriff 
ablaufen, dUrften im Grundsatzlichen die gleichen sein wie die krankhaften: 
es kommt darauf an, ob der Korper den Angriff der Erreger so abzuschlagen 
imstande ist, da6 er in die eigentliche Krankheit gar nicht eintritt. Aber alle diese 
Abtrennungen sind kiinstliche: in Wahrheit gehoren alle Vorgange untrennbar 
zusammen. Das, was der Organismus durch seine Reaktionsform zur Gestaltung 
der Krankheit leistet, sie so verschieden, ja in Wirklichkeit fUr den Einzelmenschen 
zu einem ganz personlichen Ereignis gestaltet, ist abgesehen von den Einfliissen 
des Seelischen und den Einfliissen auf die Personlichkeit gegeben durch seine 
Organisation, wie sie allmahlich wurde, und deren Umbiegung durch die aller
gischen Einfliisse des Infekts 2 nach der Richtung gesteigerter oder verminderter 
Empfindlichkeit. Jedes Gewebe und seine Reaktionsform auf die Angriffe der 
Erreger und ihrer Gifte ist dadurch gefiihrt, wei! es an dieser Allergie teilnimmt. 
Auf Grund seiner Beobachtungen 3 an infizierten Tieren und kranken Menschen 
schlie6t E. F. MULLER, da6 durch eine von den Infektionstragern ausgeloste 
zentral-vegetative Innervationserregung vom Beginn des Infekts an Hirn, Haut, 
Muskeln ihren Blutgehalt einschranken, wahrend das Splanchnikusgebiet und 
besonders die Leber gr06e Blutmengen erhalten und namentlich die letztere in 
lebhafte Tatigkeit gerat. Die Anamie von Hirn, Haut, Muskeln fiihre zu den 
Prodromalsymptomen, die Kranke mit Infekten ganz gewohnlich darbieten: 
Kopfschmerzen, Mattigkeit, Frosteln und vieles andere. Die hyperergische Ent
ziindung4 verlauft starker und schneller als die am unversehrten Organismus. 
Das ist nur ein Beispiel, aber dieses eine Beispiel weist schon auf die Moglichkeit 
ganz verschiedener Krankheitsgestaltung im Verlauf der gleichen Krankheit hin. 
Denn die Entziindung bei dem vorher behandelten oder infizierten, kurz bei dem 
veranderten Organismus verlauft nicht nur starker, sondern anders. Dariiber hat 

1 VgI. OELLER, Krkh.forschg I. 2 OELLER, Z. klin. Med. 94, 49; 95, 328. 
3 E. F. Mi:tLLER, Dtsch. Arch. klin. Med. 166, 1 (Zusammenfassung friiherer Arbeiten,Lit.). 
, ROSSLE, Dtsch. path. Ges. 19, 44 (1923). - KLINGE, Klin. Wschr. 6, Nr 48 (1927). -

KAUFFMANN, Krkh.forschg :!, 372. 
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KAUFFMANN an der v. BERGMANNSchen Klinik sehr interessante Beobachtungen 
angestellt. Rier ergeben sich Beziehungen zur Wandlung der Form der auftreten
den Leukozyten sowie zu den Mengen des Fibrins. Die Bedeutung der einkernigen 
Zellen in der "Reilphase" tritt auch hier hervor. 

Rochst interessant ist mir immer erschienen, daB Infektionskrankheiten in 
Familien und Rausern charakteristisch verschieden verlaufen 1• Auch ich kenne 
das aus pommerschen Typhusepidemien z. B. mit Enzephalitiskomplikation sehr 
genau. Natiirlich wird man an konstitutionell-familiare Einfliisse in erster 
Linie denken. Aber ortliche Modifikationen der Krankheitserreger miissen in 
Erwagung gezogen werden. 

Vielleicht fiir keine andere Krankheit wurde die N otwendigkeit einer be
sonderen Disposition zur Infektion so eingehend besprochen wie fiir die Tuber
kulose 2• Das ist in der landlaufigen Annahme sicher nicht richtig. Denn tatsach
lich infiziert sich fast jeder Mensch, der, ohne vorher mit Tuberkulose in Beziehung 
gekommen zu sein, einer Infektionsmoglichkeit auch nur fiir Stunden ausgesetzt 
war. In dies em Sinne spricht doch alles, was wir iiber den tuberkulosen Primar
affekt wissen 3. Bei der ungeheuren Verbreitung der Tuberkulose in "Kultur
landern" erfolgt die erste Infektion so gut wie immer im jugendlichen Alter. 

Nun ist bei den Abkommlingen unserer tuberkulosedurchseuchten Rasse 
der erste Infekt im jugendlichen Alter in der Regel verhaltnismaBig wenig 
gefahrvoll. Relativ wenige Kinder sterben bei ihm an Tuberkulose. Das muB 
man sagen, wenn wir in Riicksicht ziehen, daB eben bei uns alle Menschen oder 
fast aIle Menschen im Verlaufe der Kinderjahre mit Tuberkulose infiziert werden 
und daB die groBe Mehrzahl der Menschen diesen Infekt iibersteht. W orauf das 
beruht im Gegensatz zu dem furchtbaren Verlaufe der tuberkulosen Infektion 
bei Menschen aus vollig undurchseuchten Gegenden, ist noch nicht festgestellt. 
Ich mochte doch daran denken, daB unsere Kinder schon von ihren Eltern irgend
eine Art von Schutz mitbekommen 4• 

Der sog. Primareffekt macht 5 namlich nicht immer charakteristische klinische 
Erscheinungen. Arztlich treten vielfach die Allgemeinsymptome in den V order
grund. Aber deren Kenntnis und die Ausbildung der ortlichen Diagnostik sind 
doch jetzt soweit ausgebildet, daB dem erfahrenen Arzt, der aIle Rillsmittel seines 
Berufs anzuwenden versteht, wohl in der Regel gelingen wird, die Diagnose zu 
stellen. Dem, der nicht ganz eingehend diagnostisch vorgeht, konnen aller
dings leicht Verwechslungen mit anderen Infekten unterlaufen. Wie oft wird 
"Grippe" diagnostiziert! Und wie hii.ufig wird iiberhaupt keine Diagnose ge-

l E. WAGNER, Arch. klin. Med. 32, 285. 
2 VgI. hier NAEGELI, Allgem. Konstitutionslehre 1921, 100. 
3 z. B. Kuss, L'Mredite parasitaire de la tuberculose humaine. Paris 1898. - GHON, 

Der primare Lungenherd bei der Tuberkulose der Kinder. Wien 1912. - RANKE, Arch. 
klin. Med. 129, 224. - HAMBURGER in v. Pfaundler-SchloBmanns Handb. 3. Aufl., 2, 576. 
- BEITZKE, Beitr. Klin. Tbk. 51, 351. - SCHMINCKE, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 30.
MORO u. KELLER, Handb. d. Kinderheilk., 4. Auf I., 2, 661. 

4 VgI. SELTER, Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 36. 
6 MORO.KELLER in Handb. d. Kinderheilk., 4. Auf I., 2. 
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stellt! Tatsachlich wissen wir bei den meisten Menschen nicht, in welchem Alter 
sie angesteckt wurden. Es scheint die Infektion im ersten Lebensjahre sehr un
giinstig zu sein, d. h. verhaltnismaBig oft von schwerer Erkrankung und Tod 
gefolgt zu sein, wahrend einige Jahre spater der Primli.reffekt in der Regel harm
los verlauft. Bis zum Pubertatsalter ist die Durchseuchung des Volkes in der 
Regel vollendet. 

Die Infektion erfolgt ganz vorwiegend durch Menschen, die Tuberkelbazillen 
aushusten1 ; daraus geht schon hervor, in welch souveranem Malle die Kinder 
tuberkuloser Eltern gefahrdet sind. Aber es genligt unter Umstanden auch schon 
ein wenigstlindiges Zusammensein mit Bazillenhustern; das zeigt bei der un
geheuren Verbreitung der Tuberkulose die Gefahr, in der jedes Kind schwebt. 
Flir die Bedeutung der FLUGGESchen Form der Tropfcheninfektion spricht die 
Beobachtung, dall eine Annaherung des zu Infizierenden auf etwa 50 cm an den 
Bazillenspender fUr das Zustandekommen der Infektion wichtig ist (HAMBURGER). 
Manche Forscher legen grolleren Wert auf die Infektion mit getroclmetem und 
zerstaubtem Material. Dberall ist das Epithel gegen den Tuberkelbazillus in hohem 
Malle widerstandsfahig. Es kommt vielmehr darauf an, dall humane Tuberkel
bazillen das verletzte Epithel durchdringen und dann in Lymphdrlisen wuchern. 

Das Gewohnliche ist: Infektion durch Inhalation in die Lungen, Primar
affekt in der Lunge, sekundare Drliseninfektion. 1m Vergleich dazu tritt die 
Darminfektion durch menschliche oder bovine Tuberkelbazillen an Raufigkeit 
und Bedeutung zweifellos in den Rintergrund, wenn auch liber ihre Raufigkeit die
Akten noch nicht geschlossen sind. Auch die Aufnahme von Bazillen durch die 
verletzte Raut ist offenbar weniger wichtig und haufig. Welche Rolle die In
fektion von Mund und Nase spielt, ist wohl noch nicht ganz geklart. Von hier 
aus konnen natlirlich auch Bazillen eindringen, die mit Rilfe der Tropfchenliber
tragung durch die Luft befordert werden. 

Nun zeigt sich die Tatsache, die auch meiner Dberzeugung nach die Patho
logie der Tuberkulose beherrscht: dieser erste Infekt immunisiert den mensch
lichen Organismus gegen Tuberkulose. In den einzelnen Fallen in verschie
denem Grade, wir haben gewissermallen alle Abstufungen von Null bis Unend
lich. Ganz vereinzelte Menschen bekommen liberhaupt keine tuberkulose Er
krankung mehr. Die meisten aber erkranken noch einmal und liberwinden die 
Krankheit. Also fast regelmallig dlirften die Menschen unserer Kultur gegen 
das Ende der Kindheit noch eine zweite Erkrankung mit Tuberkelbazillen durch
machen. Das wissen wir von den Narben her, die sich, wie NAEGELI vor allem 
hervorhob, bei der grollen Mehrzahl der Menschen (liber 90%) in einem oder 
in beiden Oberfeldern finden. Diese sind keineswegs mit dem Primaraffekt iden
tisch, weder nach der Form noch nach dem Sitz. Ob und wie dieser zweite Infekt 
klinische Erscheinungen macht, ist auch noch nicht ausreichend geklart. Ich 

1 mer diese Fragen vgI. F. V. MULLER in v. Mering-Krehls Lehrbuch t. - v. STRUM
PELL, Lehrbuch t. - HAMBURGER in V. Pfaundler-Schlo.flmanns Handb., 3. Auf I., 2, 576. -
MUCH in Handb. d. Tuberkul., 3. Auf I., t. - MORO-KELLER, I. c. 
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habe den Eindruck, da13 sog. Grippen, Bronchitiden, Erkaltungen oft falschlich 
als Grundlage angenommen werden. Die Infektion wird wohl auch hier von 
den meisten als exogen angesehen. Der Sitz in den schlecht ventilierten Spitzen 
konnte hier vielleicht eher an eine Staub- als Tropfcheninfektion denken lassen. 
Aber fiir manche Falle kommt moglicherweise auch eine hamatogene Ausstreuung 
in Frage. 

Selbst mit diesem Infekt wird die gro13e Mehrzahl der Menschen fertig, denn 
sie sind, obwohl sie die Triimmer dieses Infekts in sich tragen, praktisch als 
gesund anzusehen; ich z. B. habe solch alte Spitzenherde nie als Spitzenerkrankung 
gerechnet. Von hier aus beginnt die moderne Diskussion iiber die "Entstehung 
der Lungentuberkulose". Wahrend man friiher von den Herden dieses zweiten 
Infekts durch hamato-, lympho- und bronchogene Verbreitung die chronische 
Lungentuberkulose ihren Ausgang nehmen lie13, sieht man jetzt als deren Anfang 
mehr akute pneumonische Prozesse ani, die einer dritten exogenen (oder vielleicht 
auch endogenen) Infektion entstammend, sich klinisch unter den verschiedensten 
Formen akuter Infekte zeigen. 

Wenn man die Immunitat ausgehen la13t von Tuberkelbazillen, die lebend 
im Organismus zuriickbleiben, so ist hierfiir vielleicht wichtiger als der Primar
affekt der zweite Herd, denn in jenem sollen die Bazillen hiiufig absterben2• 

Nach den Grundgedanken von v. BEHRING und ROEMER, die RANKE seinem 
System zugrunde legte 3, schafft der Infekt mit menschlichen Tuberkelbazillen 
in der Jugend den Schutz, den einzigen Schutz, den der Mensch hat; das mu13 
zugleich die Richtlinie sein fiir alle immunisatorischen Bestrebungen. Ob ganz 
allgemein die Immunitat gegen Tuberkulose nur durch die Anwesenheit fiir die 
Art virulenter lebender Bazillen bzw. die Infektion mit ihnen geschaffen wird, 
steht dahin. Dagegen sprechen konnte die, wenn auch schnell voriibergehende 
Immunitat, die v. BEHRING bei Rindern mit den fiir sie nicht pathogenen mensch
lichen Tuberkelbazillen erzeugte. Allerdings ist diese Frage noch nicht klar 
zu beurteilen 4. Auch die von CALMETTE mit seinem B.C.G.-Stamm erzielte Immu
nitat diirfte hierher zu rechnen sein5; ebenso die Beobachtungen von FRIEDMANN, 
soweit man sie anerkennt. In all diesen Fallen werden Mikroben, die an sich 
zum Stamme der Tuberkelbazillen gehoren, aber fiir den Menschen nicht mehr 
pathogen sind, die Immunitat erzeugen. Neuerdings wurde6 durch Behandlung 
mit abgetotetenBazillen eine Empfindlichkeit gegen Tuberkulin erzielt; das konnte 
vielleicht eine Eiweillanaphylaxie sein. Indessen, glaube ich, mu13 man den 

1 REDEKER, Entstehung der Lungentuberkulose, 2. Auf!. 1929; Dtsch. Ges. Tuberkul. in 
Beitr. Klin. Tbk. 70, 129. - v. ROMBERG ebenda S. 295. - BACMEISTER, Dtsch. med. Wschr. 
19%7, Nr 51. - "Ober die Frage der Immunitat bei Tuberkulose vgl.Dtsch. Ges. inn. Med. 
19%1, 13ff. - UHLENHUTH, Dtsch. Tuberkul. Ges. 1927 (Beitr. Klin. Tbk. 67, 241). - MUCH 
u. LESCBKE, Beitr. Klin. Tbk. 31, 335. - UHLENHUTH, Dtsch. med. Wschr. 19%3, Nr 37, 38. 
- LmBERMEISTER, Schweiz. med. Wschr. 19%3, Nr 43/44. 

2 KOENIGSFELD u. PURL, Z. exper. Med. 35, 340. 
3 RANKE, Dtsch. Arch. klin. Med. 1%9, 224 (Lit.). 
4 Vgl. SELTER, Beitr. Klin. Tbk. 55, 330. 5 CALMETTE, Z. Tbk. 53, 193. 
6 LANGER, Klin. Wschr. 19%4, Nr 43. 
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Gedanken aufgeben, daB Immunitat gegen Tuberkulose direkt gebunden ist an 
Tuberkulinempfindlichkeit oder durch sie angezeigt wird. 

Da tatsachlich jeder Mensch, der einer wirksamen Infektion mit Tuberkel
bazillen ausgesetzt wird, auch der Infektion unterliegt, so ist die Frage nach einer 
Disposition fiir das Erkranken iiberhaupt hinfii.llig geworden. Aber es besteht 
doch noch der sehr erhebliche Unterschied: Menschen - die Beobachtungen 
sind an Erwachsenen angestellt -, die aus vollig abgeschlossenen und tuberku
losefreien Gegenden in die "Kultur" versetzt werden, erkranken schnellstens an 
schnell und todlich verlaufenden Tuberkuloseformen und die Kinder der "Kultur
bevolkerung" iiberstehen den ersten Infekt in der groBen Mehrzahl der FaIle, 
meist sogar unter auJ3erst gering en Krankheitserscheinungen! 

Ob der in der Jugend infizierte Mensch spater an Tuberkulose erkrankt, 
hangt doch wohl ab yom Grade der Immunitat, den diese erste Infektion hinter
laBt, von ihren durch innere und auJ3ere Umstande gegebenen Schwankungen, 
sowie den dadurch gegebenen Widerstanden gegen exogene Reinfektion und 
gegen Neuwucherung der im Korper befindlichen Bazillen. Und von der gleichen 
Bedeutung ist natiirlich auf der anderen Seite die Gelegenheit zu erneuter In
fektion von auJ3en. 

Das Problem der Erkrankung an Tuberkulose ist also dadurch gegeben, 
wie bestimmte Grade und Schwankungen der durch die Erstinfektion erworbe
nen Immunitat sowie der unspezifischen Resistenz wahrend des ganzen Lebens, 
tiber das sich ja schlieBlich die Folgen des tuberkulosen Infekts hinziehen, zu-. 
sammentreffen mit Gelegenheiten zur Reinfektion sowie zur Rezidivierung. Offen
bar sind diese beiden Vorgange fiir die am Menschen sich entwickelnden Organ
tuberkulosen verantwortlich zu machen, und der Arzt muJ3 versuchen, fiir den 
Einzelfall seine Verhaltnisse aufzuklaren. Dber die groBere Haufigkeit des 
einen oder anderen Vorgangs besteht noch lebhafter Widerspruch1• 

Die bei der Zweitinfektion im Korper zurtickbleibenden Tuberkelbazillen 
werden namlich offenbar nur in der seltensten Zahl von Fallen vollig abgetotet. 
Vielmehr tiben sie dadurch, daB sie leben, einen dauernden Schutz aus. Aber 
auf der andern Seite bilden sie eben durch ihr Fortleben fiir den Trager eine 
ebenso dauernde Gefahr fiir den Fall, daB sie in seinen Kreislauf kommen und 
bei Gelegenheit sinkender Immunitat eine fortschreitende ortliche oder eine 
allgemeine Infektion hervorrufen. Ob sich eine Infektion durch die eigenen, 
im Korper befindlichen Tuberkelbazillen einstellt, hangt einmal von zufalligen 
auJ3ern ortlichen Einwirkungen abo Man weill Z. B., daB Quetschungen oder 
schwere Erschtitterungen, kurz Verletzungen irgendwelcher Teile eines tuber
kulosen Organismus zu seiner endogenen Infektion ftihren konnen - wenn 
seine Immunitat entsprechend gesunken ist. Das Kreisen von Tuberkelbazillen 

1 Z. B. HfulsCHMANN, Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 48. - BEITZKE, Ber!' kJin. Wschr. 
1921, Nr 21 u. 48. - BEITZKE, Beitr. Klin. Tbk. 51, 351. - GRAS U. SCHEIDEMANN, Klin. 
Wschr. 1922, Nr 35. - AsCHOFF, Klin. Wschr. 1922, Nr 34. - PURL, Beitr. Klin. Tbk. 52, 
116. - ASCHOFF, Klin. Wschr. 1929, Nr 1. 
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kommt sicher viel ofter vorl, als man friiher annahm. Allerdings gibt es nicht 
viele methodisch gute Arbeiten. Dieses Kreisen selbst geniigt zum Krankmachen 
nicht; es muB ein Zustand gro£er Empfindlichkeit bestehen. Das wird man 
vielleicht selbst dann annehmen miissen, wenn nach Einbruch eines tuberkulosen 
Herds in Venen oder in gro£e Lymphgefii£e eine Dberschwemmung des Kor
pers mit zahllosen Bazillen eintritt; doch erscheint mir das zweifelhaft. 

Seitdem man gesehen hat, daB die Miliartuberkulose der Lungen heilen kann, 
ist auch fUr diese Krankheit der Immunitatszustand des Organismus in seine 
Rechte getreten. Die pathogenetischen Grundlagen, die seit PONFICK und 
WEIGERT klar festzustehen schienen, werden ebenfalls wankend. Ich verweise 
auf die Anschauungen von HUBSCHMANN 2, der den bloBen Einbruch tuber
kuloser Herde in Venen oder LymphgefaBe als Grundlage der Entstehung vollig 
ablehnt. 

Die Immunitat und Resistenz miissen wir uns demnach als schwankend vor
stellen: offenbar steigen sie und fallen sie, wiederum unter dem EinfluB zahl
reicher Einwirkungen, von denen wir nur die wenigsten kennen: schlechte Er
niihrung, Abmagerung, Kummer und Sorge, Mangel an Luft und Licht gehoren zu 
denen, die sie herabsetzen. Das Gleiche erreicht chronischer Alkoholismus, iiber
maBige Sonnenstrahlung und die Infektion mit manchen Krankheitserregern. Als 
sicher bedeutungsvoll nenne ich Keuchhusten, Masern, Typhus, aber auch andere 
Infekte kommen in Betracht. Es kann sich wahrend oder unmittelbar nach jeder 
dieser genannten Infektionen irgendwelche ausgebreitete Tuberkulose so schnell und 
so "von selbst" eIitwickeln, daB die Annahme einer exogenen Reinfektion kaum 
in Frage zu ziehen ist. Fiir das Verstandnis dieser Angelegenheit muB unser Ziel 
bleiben, das Schwanken der Immunitiit zu untersuchen. Indessen miissen wir stets 
bedenken, daB wir iiber das Wesen der Immunitiit bei Tuberkulose - sie ist nach 
verbreiteter Auffassung wesentlich zellular und hat mit der Tuberkulinempfind
lichkeit nichts zu tun - nichts wissen. Meist bewegen wir uns in einem Zirkel
schluB: der Kranke wird schlechter, dadurch, daB seine Immunitat sinkt, und wir 
schlieBen auf das Sinken der Immunitat aus der Verschlechterung des Krank
heitszustandes: einen anderen MaBstab haben wir nicht. Die Erforschung der 
Immunitiit gegen Tuberkulose ist eine unserer dringendsten Aufgaben 3• Wir 
wissen ja noch nicht einmal, wieweit die unabgestimmte Resistenz, wieweit die 
abgestimmte Immunitiit fiir die Widerstandsfahigkeit gegen Tuberkulose das 
Feld beherrscht oder im Einzel£alle den Vorrang hat. Man braucht dariiber nur 
die so weit auseinandergehenden Ansichten der ersten Forscher, wie z. B. v. ROM
BERG 4 und NEUFELD5 auf der einen Seite, und von BEHRINGS, ROEMERS und 
RANKES Gedanken auf der andern miteinander zu vergleichen. Wie mir scheint, 
sind gerade diese Fragen noch ganz ungeklart. Ich stellte es im vorausgehen-

1 Vgl. LrnBERMEISTER, Tuberkulose. 1921. - LOEWENSTEIN, Z. Tbk. 4~, 177. 
2 HfulsCHMANN, Pathologische Anatomie der Tuberkulose. 1928. 
3 Vgl. SELTER, Beitr. Klin. Tbk. 55, 318; Miinch. med. Wschr. 19~9, Nr 36. 
4 In v. MERING·K!tEHL, Lehrb. inn. Med., 16. Aufl., l, 9. 5 Beitr. Klin. Tbk. 70, 280. 
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den so dar, daJ3 Schwankungen der Immunitat die wechselnde Empfanglichkeit 
der Menschen bedingen, und daJ3 diese Schwankungen der Immunitat unter 
anderem durch auJ3ere Einfliisse bedingt sind. Das wiirde der Auffassung von 
BEHRING, ROMER, RANKE entsprechen. Andere sehen das Schwanken der Empfang
lichkeit, wie gesagt, als konstitutionell bedingt an im Sinne der unspezifischen 
Resistenz. Auch hier gibt es zwischen beiden Auffassungen viele Zwischenglieder1 : 

manches, das beide vereinigt, z. B. die CALMETTESche Immunitat steht der 
"Resistenz" doch recht nahe. 

Gewill spielt fiir die Verbreitung der menschlichen Tuberkulose als Krank
heit die Infektion von auJ3en eine groJ3e Rolle. Zu ihr ist ja bei der Verbreitung 
des Tuberkelbazillus die groJ3te Gelegenheit gegeben. In einer ganzen Reihe von 
Fallen laJ3t sich die Infektionsgelegenheit klar nachweisen. Dann ist wahrschein
lich die Zahl der eindringenden Bazillen von groJ3er Bedeutung. Wir aile kennen 
FaIle, in denen eine besonders massige Infektion in furchtbarster Weise die 
schwersten Erscheinungen schnell nach sich zog. Demgegeniiber scheint die an 
sich schwankende und an sich gewill auch wichtige Virulenz der Bazillen zuriick
zutreten. 

Das Krankheitsbild, die Krankheitsform der menschlichen Tuberkulose, 
seine enorme Vielgestaltigkeit - das ist der zweite wichtige Punkt - hangt 
einmal ab von dem Stande der allgemeinen, gewill aber auch der Organimmunitat. 
Ob der Begriff der Disposition ganz darin aufgeht, laJ3t sich wohl noch nicht 
mit voller Sicherheit sagen. Vielfach wird dieser auch bei der Tuberkulose durch 
Verhaltrrisse der Exposition vorgetauscht2• Die Griinde fiir die Form und die 
Verbreitung der Tuberkulose im Einzelfalle sind jedenfalls sehr verwickelte. 
AuJ3er den genannten Umstanden kommen hierfiir noch in Betracht die Form 
und Starke der Reaktion aller Korperzellen. Ich mochte kaum annehmen, daJ3 
diese nur durch die Beziehungen zur Immunitat gegeben ist. 

Es wird ebenso schwierig wie reizvoll sein, die vor uns liegende groJ3e Auf
gabe in Angriff zu nehmen: fiir den Einzel£all aufzuklaren, wieweit die Ent
wicklung einer Tuberkulose abhangt von der Ausbreitung schon in dem Kranken 
wohnender Tuberkelbazillen, wieweit von einer N euinfektion, und die Wege 
beider Vorgange klarzulegen. Vor allem muJ3 der Nachweis der Neuinfektion 
fiir den Einzelfall mehr gefiihrt werden, und wir diirfen uns nicht zu sehr speku
lativ auf die Ubiquitat der Bazillen verlassen. 

Unsere ganze Darlegung hat sich bis jetzt damit beschaftigt die allgemeinen 
Gesichtspunkte zu besprechen, die fiir die Infektion des einzelnen Menschen in 
Betracht kommen. Es ware an sich notwendig, diese Vorgange fiir die ver
schiedenen Arten von Infekten zu erortern; ich muJ3 das aus Mangel an Raum 
unterlassen. Eine gewisse Anzahl von Infektionskrankheiten tritt nun aber 
gehauft auf in Endemien und Epidemien3• Dann reichen die Gesichtspunkte, 

1 VgI. MAGATH, Med. Welt 1930, Nr 42. (Lit.) 
2 VgI. z. B. REINDERS, Beitr. Klin. Tbk. 60, 102. 
3 V gI. GOTSCBLICH, Handb. path. Mikroorg., 3. Aufl., 3, 669. 
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die bisher besprochen wurden, zwar fur das Verstandnis der Entstehung vieler 
Endemien und Epidemien aus. Aber fiir manche Explosionen und Ziige der 
grof3en Seuchen kommen doch wohl noch besondere Gesichtspunkte in Betracht 1, 

die in dem bisher Gesagten nicht aufgehen, wenn sie sich mit ihm auch auf das 
innigste verschlingen. lch verzichte hier darauf, die epidemiologischen Fragen 
zu erortern. Einmal wiirde das Buch zu umfangreich, ich muf3 mich beschranken. 
Und dann fiihle ich mich der Besprechung dieser Angelegenheiten doch nicht 
ganz gewachsen. Aber eines mochte ich noch hervorheben. Es ist augenblicklich 
viel£ach Sitte, die KocHschen Grundsatze als zu einfach und vollig unzureichend 
fiir die Erklarung der Epidemien anzusehen. Auch ich glaube, wie gesagt, daf3 sie 
in manchen Fallen noch von anderen Gedanken umfaf3t werden miissen, und 
auch ich halte ein voraussetzungsloses Studium des Bildes und des Verlaufs von 
Epidemien fiir notig. Aber man bedenke doch auf der anderen Seite die auf3er
ordentlichen Schwierigkeiten der Beurteilung der Exposition und vor allem des 
Durchseuchungszustandes vieler lndividuen und der damit gegebenen Immunitat 2 

1m Verlauf der Jahre sind bei endemischen Krankheiten die minimalen, aber 
zum Schutz fiihrenden lnfektionen fiir zahlreiche Menschen von auf3erordent
licher Bedeutung. Man mochte nur an Fleckfieber, Scharlach, Diphtherie, Typhus, 
Tuberkulose erinnern. Dber die massenhaften Erkrankungen der Jungen, Un
beeinfluf3ten gibt es jetzt sehr grof3e Erfahrungen. Wie mir scheint, ist, wenn man 
das beriicksichtigt, die allgemeine Empfanglichkeit fiir die meisten lnfekte doch 
viel grof3er, als in der Regel angenommen wird. 

1 Vgl. z. B. WOLTER, Pettenkofer-Gedenkschrift 1, 1 (1926); Dtsch. med. Wschr. 1921, 
Nr 4; Miinch. med. Wschr. 1921, Nr 27. - KISSKALT, Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 18. 

2 Vgl. die geistvollen Ausfiihrungen von FRIEDEMANN, Jkurse arztl. FortbiIdg 1926, 
Oktober. - U. FRIEDEMANN, Zbl. Bakter. I Orig. 110 (Dtsch. Verein. Mikrob. 1928). 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 7 



4. Das Fieber. 
Die aus alten Zeiten am langsten bekannte Reaktionsform des Organismus 

auf das Eindringen fremder Substanzen ist der Symptomenkomplex des Fiebersl. 
Das Charakteristische, wesentlich Bedeutungsvolle des Fiebers wurde zu ver
schiedenen Zeiten in sehr verschiedenen V organgen gesehen. Das ist verstandlich. 
Denn am Kranken trifft man natiirlich nie Fieber ohne die Fiille der Ursachen, 
die zum Fieber fiihren und ohne ihre andern Einwirkungen auf den Korper. 
Diese sind auf3erordentlich reich an Krankheitssymptomen der verschiedensten 
Art. Man muf3 diese also von den gewisserma13en "reinen" Fiebererscheinungen 
abtrennen. Da geht es ohne gewisse Willkiirlichkeiten nicht abo Wir fassen hier 
unter dem Begriff Fieber die eigenartige Temperaturveranderung, ihre Ent
stehung und die Erscheinungen zusammen, die zu ihr in direkter Beziehung 
stehen. 

Am Menschen entwickelt sich das Fieber im wesentlichen bei Infekten. 
Hierbei wird das Protoplasma sowohl von Korperzellen als auch von Infektions
tragern zerstort, und es entstehen Stoffe von besonderer Wirkung, wie wir im 
vorausgehenden schon erwahnten und sogleich noch weiter ausfiihren werden. 
Ganz ahnlich liegt das Grundsatzliche bei einer zweiten Gruppe von Umstanden, 
unter denen wir Fieber am Menschen beobachten, das ist die aseptische Zerstorung 
von Korperzellen auf mechanischem Wege, z. B. bei Knochenbriichen 2, Blut
ergiissen 3, bei Auflosung von Blutkorperchen und Plattchen 4. In all diesen 
Fallen geht Protoplasma von Z ellen , sei es des Organismus, sei es des Krank
heitserregers zugrunde, und dabei entwickeln sich die Bedingungen fiir die 
Ausbildung von Einwirkungen auf das N ervensystem, die zum Fieber fiihren. 

Auch die Resorption giftig wirkender Substanzen aus dem Darm vermag 

1 RUBNER, BioI. Gesetze. Marburg 1887; Die Gesetze des Energieverbrauchs. 1902. 
- WUNDERLICH, Das Verhalten der Eigenwiirrne in Krankheiten. 1865. - LIEBERMEISTER, 
Handb. d. Path. u. Ther. d. Fiebers 1875. - v. RECKLINGHAUSEN, Allgern. Pathologie, 
S. 449. - NAUNYN, Arch. f. exper. Path. 18, 49. - UGHETTI, Das Fieber. Deutsch. Jena 
1895. - KRAUS in v. Noordens Handb., 2. Auf I., I, 578 (1906). - L6w'IT, Die Lehre vorn 
Fieber. Jena 1897. - ARONSOHN, Allgern. Fieberlehre. Berlin 1906. - MATTHES, Dtsch. 
Klin. 12, I (1909) - Kongr. inn. Med. 1913 (H. H. MEYER, KREHL, Diskussion). - H. FREUND, 
Erg. inn. Med. 22. - KREHL in Krehl·Marchand, Allgern. Pathologie 4 I, 1. - ISENSCHMID, 
Handb. path. Phys. n, 3. - H. FREUND, ebenda n, 86. - GESSLER, Asher.Spiros Ergebn. 
26 I, 185. 

2 VOLKMANN u. GENZMER, Volkm. kIin. Vortr. 21. - GRUNDLER, Bruns' Beitr. 1,225. 
3 v. BERGMANN u. GENZMER, Wiirzburger Festschrift. - v. ANGERER, Klinische und 

experirnentelle Untersuchungen usw. Wiirzburg 1879. < 

4 VgI. H. FREUND, Arch. klin. Med. 105, 44. 
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Fieber hervorzurufen. Es erscheint mir bedeutungsvoll, daB auch hier EiweiB
korper und ihre Spaltprodukte mit groBter Wahrscheinlichkeit die wirksame 
Ursache darstellen1• 

Von jeher hat man am Menschen die Frage iiberlegt, ob direkte Erkran
kung en des Nervensystems zur Entstehung von Fieber Veranlassung geben 
konnten. Die Stellen des Gehirns, sowie die Art der Veranderung, auf die es 
dabei ankommt, wurden neuerdings genauer bekannt. Aber von einer zum 
Fieber fiihrenden primaren, nicht auf dem Wege der Vergiftung entstehenden 
Erkrankung des N ervensystems wissen wir am Menschen bis jetzt noch nichts. 
Das Fieber der Hysterischen ist meines Erachtens nicht einwurfsfrei bezeugt2. 
Ich leugne seine Moglichkeit nicht, aber wir kennen es nicht sicher. Wir werden 
sie um so weniger ablehnen konnen, als ja jetzt durch Hypnose Temperatur
steigerungen hervorgerufen werden konnten3• Offenbar gelingt eine hypnotische 
Erzeugung von Fieber aber nur auBerst schwierig und selten. Wir haben uns auf 
unserer Klinik bisher vergeblich abgemiiht. Vielleicht miissen an den vegetativen 
Werkzeugen des Menschen, an denen der Versuch gelingen soIl, doch gewisse 
Voraussetzungen erfiillt sein. Die Gehirnkrankheiten, die mit Fieber verbunden 
sind (z. B. Herdsklerose, progressive Paralyse), lassen einen gleichzeitigen Unter
gang von Gewebe eher wahrscheinlich oder mindestens als ebensogut moglich 
erscheinen; auBerdem kommt ja bei Ihnen noch das infektiose Moment in Betracht. 
Es gibt zwar vereinzelte ganz dunkle Beobachtungen, die man vielleicht im Sinne 
eines rein nervosen Fiebers deuten mochte4 ; auch manche Schmerzanfalle sind mit 
Fieber verbunden .. Immerhin ist der Gegensatz zwischen der Fiille von experi
mentellen Erfahrungen iiber Entstehung von Fieber durch Eingriffe am Nerven
system des Tieres5 und der volligen Unsicherheit primar-nervosen Fiebers am 
Menschen hochst eindrucksvoll. 

Etwas Besonderes sind die Temperaturen, die sich zuweilen nach hoch
sitzenden Verletzungen des Riickenmarks6 entwickeln. Sie erreichen eine ganz 
ungewohnliche Hohe: 45 0 und mehr ist gesehen worden. Meist trifft das Kranke 
mit sehr schweren Quetschungen des Halsmarks. Am Tier sahen es schon 
NAUNYN und QurnOKE vornehmlich dann, wenn das Riickenmark nicht mit dem 
Messer durchtrennt, sondern mit Pinzetten zerquetscht wurde. Offenbar ist 
es aber ein sehr seltenes Ereignis sowohl am Menschen als auch am Tier. Auf 
unserer Klinik beobachteten es GRAF SCHONBORN und H. FREUND einigemal 
sowohl nach Durchschneidung des Halsmarks als auch nach Stich in das Mark, 
aber man hat die Versuchsbedingungen zur Erzeugung dieser Temperatur-

1 Lit. u. eigene Beobaehtungen bei MORO u. HIRSCH, Jb. Kinderheilk. 85, 86, 88. 
2 Vgl. demgegeniiber MOHR, Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 40. 
3 EWHELBERG, Dtsch. Z. Nervenheilk. 68/69, 352. - MOHR, 1. C. 

4 Z. B. DIPPE, Arch. klin. Med. s.t, 212. 
5 Ich erinnere an die groBe Literatur, die sieh im AnsehluB an den Warmestieh von 

ARONSOHN U. SACHS entwiekelt hat. 
6 Experimentelles bei NAUNYN U. QUINCKE, Arch. Physiol. 1869, 184 u. 511; Lit. u. 

Beobachtungen bei v. RECKLINGHAUSEN, Allgem. Pathologie, S.463. Zusammenfassend 
TH. KOCHER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. I, 415. 

7* 
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steigerungen nicht sicher in der Hand. Infektionen spielen kaum eine Rolle; 
die zeitlichen Verhaltnisse passen nicht dazu. Sicher ist das Ma13gebende auf 
der einen Seite die durch die Unterbrechung des Riickenmarks erzeugte StOrung 
oder Aufhebung der chemischen und physikalischen Warmeregulation, auf der 
andern starke Erregung von Muskeln durch die Verletzung sowie die Beein
trachtigung der Warmeabgabe. Die meisten dieser hohen Temperaturen wurden 
namlich im Sommer und bei erheblicher Einhiillung der verwundeten Menschen 
und Tiere beobachtet, also wenn zusammentreffen: Storung des Regulations
vermogens, starke Warmebildung und guter Warmeschutz. 

Gewill am haufigsten entsteht das Fieber des Menschen durch die chemische 
Wirkung von Zersetzungsprodukten irgendwelcher Zellen. Das war ja auch der 
Punkt, der den Komplex des Fiebers mit den Vorgangen der vorausgehenden 
Abschnitte verband, indem durch das Eindringen fremder Substanzen eben 
Zellen verschiedener Art, sowohl solche des Korpers als auch die des Infektions
tragers, zugrunde gehen und ihre Stoffe dann im Organismus aufgelost werden. 
Man denkt in erster Linie an die Zersetzungsprodukte von Eiweillkorpern als 
an das Wirksame. Dafiir spricht die lJ,ltbekannte Beziehung des Fiebers zum 
Eiweill, das Verhaltnis der Dberempfindlichkeit zum Eiweillstoffwechsel einer-, 
zum Fieber andererseits, sowie eine gro13e Reihe von experimentellen Erfahrungen. 
Bei Tieren und Menschen vermag man mittels der subkutanen oder intravenosen 
Einverleibung aller moglichen Arten von Eiwei13korpern das ganze Bild des 
Fiebers hervorzurufen1. Der Vorstellung, da13 dann immer Bakterienwirkungen 
zugrunde liegen 2, vermag ich mich nicht anzuschlie13en. V erschiedene Eiwei13~ 
korper wirken bei verschiedenen Tieren verschieden stark. 1m allgemeinen 
ist das aufgespaltene Molekiil von starkerer Wirkung. Aber es ist noch nicht 
klar, wo die bestwirksamen Spaltprodukte zu suchen sind. Hochmolekulare, 
schwer diffusible Eiweillabkommlinge enthalten pyrogene Stoffe, aber gerade 
auch leicht diffusible von geringer Molekulargro13e enthalten sie. Unter den 
Abbauprodukten wirken die diaminosaurereichen besser als die mit mehr Mon
aminosauren. Sogar tiefstehende Substanzen, z. B. das Histamin, sind be
deutungsvoll. Dber die Konstitution einfacherer Spaltprodukte der Eiwei13-
korper und ihren Einflu13 auf die Erzeugung von Fieber liegen die Anfange 
bedeutsamer Untersuchungen vor3. Abkommlinge von Bakterieneiwei13 sind 
viel wirksamer als die aus gewohnlichem Eiwei13, ebenso wie die beiden Arlen 
von Muttersubstanzen sich in der gleichen Richtung wesentlich unterscheiden. 
Also alle moglichen Gruppen von Eiwei13korpern und ihre Spaltprodukte 

1 Lit. u. eigene Beobachtungen bei KREHL, Arch. f. exper. Path. 35, 222. - MATTHEs, 
Arch. klin. Med. 54, 39. - Weitere Arbeiten von KREHL u. MATTHES im Arch. f. exper. 
Path. 36££. - SCHITTENHELM, WEICHARDT, HARTMANN, Z. exper. Path. u. Ther. 10, 448. -
SCHITTENHELM u. WEICHARDT, ebenda II, 69. - FRIEDBERGER, zahlreiche Arbeiten mit 
seinen Mitarbeitern in der Z. Immun.forschg. - LEPEHNE u. WIEGAND, Arch. f. exper. Path. 
1~3, 348 (MATTHEs). 

2 Vgl. SEIBERT, Arch. £. exper. Path. I~I, 247. 
3 CLOETTA u. WiiNSCHE, Arch. f. exper. Path. 96, 306. - CLOETTA u. WASER, ebenda 

98, 198. 
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gehOren hierher, haben mithin die Fii.higkeit, Fieber hervorzurufen. Auch das, 
was FRIEDBERGER als Anaphylatoxin bezeichnet, ist hierher zu rechnen; wir 
haben davon im vorausgehenden Abschnitt bei der Dberempfindlichkeit ge
sprochen. Herkunft und chemische Beschaffenheit dieser Substanzen, die man 
aus Bakterien und aus Korperzellen und ebenso auch die Art der pyrogenen 
Stoffe, die man z. B. aus Erythrozyten, Leukozyten und aus Plii.ttchen gewinnen 
kann1, sind nicht entfernt gleichartig. Gegeniiber friiheren Versuchen ein ein
heitliches "Fiebergift" aufzusteilen ~ mochte ich 3 in voller Dbereinstimmung 
mit SCHITTENHELM 4 annehmen, daB nicht nur in den Symptomenkomplexen 
verschiedener Infektionen die verschiedensten Gifte zur Wirkung kommen, 
sondern daB auch der oben enger umgrenzte Zustand des Fiebers unter dem 
Einflu.f3 verschiedener Stoffe entsteht. Sicher werden aile parenteral auftretenden 
Eiwei.f3korper zerstort; die Stoffe, die dabei entstehen und die Fieber hervorrufen, 
sind von kiinftiger Forschung festzustellen. 

Erst wenn ausgedehnte neue Untersuchungen vorliegen, wird man der Frage 
nach der Einheitlichkeit eines Fiebergiftes mit Erfolg naher treten konnen. Es bleibt 
eben immer die auBerordentliche Empfindlichkeit, ja ich mochte sagen Hinfalligkeit 
der Korperzellen, besonders krankhaft verandeter: die meisten von ihnen gehen auBer
ordentlich leicht zugunde, vielleichter als wir meist annehmen, namentlich die Zellen 
des BIiIt-, GefaB-, Bindegewebsapparats, z. B. Leukozyten, Endothelien5, Plattchen6• 

Der Untergang von Plattchen dfirfte ffir die meisten FaIle von kiinstlich durch 
Einspritzung geloster oder kolloider Stoffe erzeugtem Fieber das maBgebende Mo
ment darstellen6• Also in dem Zerfall von Korperzellen, namentlich von Blutplatt
chen, konnte immerhln eine gewisse Einheitlichkeit ffir die Wirkung verschiedener 
Fiebergifte gesehen werden konnen. Das Natriumion7 scheint mir auf diese Weise 
Fieber zu erzeugen; allerdings gibt es klare Stimmen, die die pyrogene Wirkung von 
Kochsalzlosung nicht dem Natriumion zusprechen. Aber fUr seine Bedeutung spricht 
mir die Gegenwirkung des Kalziumions und die Tatsache, daB reine KochsalzlOsung 
ffir Zellen nicht gleichgiiltig ist. Metallsalze und Metalle8 wirken wohl aus gleichem 
Grunde pyrogen; wir wissen durch die bekannten Untersuchungen LEBERS, wieviel 
von ihnen sich lOst. Und selbst die Darreichung feinster Aufschwemmungen vollig 
indifferenter Korper9 sowie die von Kapillargiften braucht keineswegs die Zellen 
unverandert zu lassen. Auf die wichtigen Untersuchungen von FISCHLER10 iiber 
die Bedeutung der Zusammensetzung des Bluts und der Kohlehydratverhaltnisse 
des Organismusll sei hingewiesen. 

1 Z. B. FREUND, Arch. klin. Med. 105, 44. 
2 CENTANNI, Dtsch. med. Wschr. 1894, Nr 7/8. - KREHL u. MATTHES, Arch. f. exper. 

Path. 40,430; Arch. klin Med. 60, 501. - SCHULTESS, Arch. klin. Med. 58, 315; 60, 55. 
3 Vgl. MORAWITZ U. DIETSCHY, Arch. f. exper. Path. 54, 88. 
4 SC1IITTENHELM, Kongrell inn. Med. 1913, 44. 
5 DOMA.GK, Virchows Arch. 253, 594. 6 H. FREUND, Arch. klin. Med. 105,44. 
7 L. F. MEYER, Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 5. - Vgl. SCHLOSS, Biochem. Z. 18, 14. -

Lit. u. eigene Beobachtungen bei BINGEL, Arch. f. exper. Path. 64, 1. - FREUND, ebenda 
65, 225; 74, 311. - HIRsCH U. MORO, Machr. Kinderheilk. 21, 129. 

8 KIsSKALT, Z. Hyg. 71, 472. - BOCK, Arch. f. exper. Path. 68, 1. - SCHONFELD, 
ebenda 84, 88. 

B Lit. u. eigene Beobachtungen bei BOCK u. SCHONFELD, I. c. 
10 FIsCHLER U. SCHMID, Arch. f. exper. Path. 155, 91. 
11 HIRSCH, O. MULLER U. ROLLY, Dtsch. Arch. kIin. Med. 75, 264. 
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. . .lmmer z!:Jigt sich fUr die Entstehung des Fiebers durch Spaltprodukte der Ei

.weiBkorper die Bedeutung der tlberempfindlichkeit. Tiere, die schon eine Einwirkung 
der gleichen Art, zuweilen auch solche, die eine andere, aber ahnliche Behandlung 
erfahren hatten, fiebern viel leichter, also auf die gleiche Gabe starker und schon 
nach kleineren Gaben1 ; mit dem Menschen ist es genau so. Starkste Gaben erzeugen 
Temperaturabfall, Kollaps und Tod. Alles, was im vorausgehenden Abschnitt schon 
dariiber gesagt wurde, gilt natUrlich duch hier. Aber ebenso ist jeder Zustanc:l durch 
kleine Gaben besonders stark wirkender Stoffe und durch groJ3e schwacherer auch 
am unberiihrten Tiere zu erreichen. DaJ3 fUr die Erscheinungen des Fiebers am 
Menschen die Sensiblisierung durch den Infekt eine Rolle spielt, ist moglich, aber 
wir wissen es nicht sicher. FRIEDBERGER hat am iiberempfindlichen Tier durch zeitlich 
abgestufte Einspritzungen wirksamer Substanzen Temperaturkurven erhalten, die 
dem menschlichen Fieber entsprechen2• Das wiirde sich un seres Erachtens mit an
deren Gaben auch am frischen Tiere genau so erreichen lassen. Immerhin bleibt fUr 
deniiberempfindlichen Organismus die Kleinheit der wirksamen Gaben. Irgend
welcher Beweis dafUr, daJ3 der infizierte fiebernde Kranke ganz allgemein und regel
maJ3ig iiberempfindlich ist und dadurch fiebert, scheint mir zu fehlen3• Aber moglich 
ist es sehr wohl, daJ3 fUr die Temperaturbewegungen des fiebernden Menschen ana
phylaktische Vorgange tatsachlich auch eine Rolle spielen. Der auffallend geringe 
EinfluJ3 von Einspritzungen mit Impfstoff bei Typhuskranken scheint mir bisher 
nicht auf regelmaJ3iges Vorhandensein eines starkeren Grades von Dberempfind
lichkeit hinzuweisen. Ich meine aber nicht, daB man diese Frage iiberhaupt all
gemein beantworten kann. Da bei Fiebernden EiweiJ3 parenteral abgebaut wird, 
ist natUrlich mit der Moglichkeit eines Zustandes von tlberempfindlichkeit immer 
zu rechnen. 

, Die chemischen Stoffe, die das Fieber schliel3lich erzeugen, greifen - das 
ist zweifellos der wichtigste Teil ihrer Endwirkung - in die Regulation der 
tierischen Eigenwarme ein. Am gesunden Homoiothermen paBt sich die Summe 
det warmebildenden und warmeabgebenden Vorgange trotz der auBerordent
lichen Schwankungen ihrer GroBe so aneinander an, daB man am Menschen fur 
gewisse Korperstellen, z. B. Hautfalten, Mund, Mastdarm, von einer Durch
schnittstemperatur sprechen kann, die innerhalb gewisser Grenzen gut £est
gehalten wird. Dabei haben andere Orte und Organe, je nach dem durch ihre 
Lage gegebenen Warmeschutz, je nach ihrer Blutdurchstromung und je nach den 
in ihnen ablaufenden warmebildenden Vorgangen, eine vollig andere, aber auch 
bestimmte Temperatur. Auf die sehr verwickelte physiologische Temperatur
regelung4 kann hier nicht eingegangen werden. Sie wird von umschriebenen 
Stellen der grauen Substanz des Zwischenhirns besorgt, die kaudal und ventral 
von den Streifenkorpern liegen, zum mindesten muB man sagen, daB, wenn 
diese Stellen fehlen, die Eigenwarme der hQmoiothermen Tiere nicht mehr auf
recht erhalten wird, Die hinter en Partien der Sehhugel sind vielleicht daran 
beteiligt, die hauptsachlichsten Stellen liegen aber in dem Grau ventral der 

1 H. BUCHNER, Berl. klin. Wschr. 1890; Miinch. med. Wschr. 1891. - KREHL, KREHL 
U. MATTHES, SCHITTENHELM U. WEICHARDT, FRIED BERGER. 

2 FRIEDBERGER, Z. Immun.forschg 10. 
3 Vgl. die Darlegung von SCHITTENHELM, Kongr. inn. Med. 1913, 44. 
4 ISENSCHMID, Handb. norm. path. Phys. 17, 1. 
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Thalami1, also in der Regio subthalamica im Tuber cinereUIil. Dort ist iiberhaupt 
ein Zentralort fur vegetative Prozesse 2, und wenn auch die Innervation der 
GefiiJ3e dort in Gang gesetzt wird 3, und die der Schweilldriisen, vor allem a:ber da 
von dort ami auch die Stoffwechselvorgange geleitet werden, so ist das alles fiir 
die Warmeregulation natiirlich von besonderer Bedeutung. 

Diese warmeregulierenden Vorrichtungen sind als au13erst komplizierte 
Werkzeuge vorzustellen. Sie haben Beziehungen zu allen Statten des Stoff
wechsels, zur Innervation der Raut und der Atmung, sowie zur Wasserabgabe 
auf Raut und Lungen. Das laJ3t sich mit Sicherheit sagen, denn alle Vorgange 
der Warmebildung und Warmeabgabe konnen von ihnen aus angeregt und ge
dampft werden. In der feinsten Anpassung dieser V organge aneinander besteht 
ihre Aufgabe, und das Ziel, das in wunderbarster Weise unter hochst wechselnden 
au13eren und inneren Bedingungen erreicht wird, ist die Erhaltung der Eigen
temperatur des Organismus. 

Bedeutende Forscher haben eingehende Anschauungen iiber die Natur 
dieser regulierenden Vorrichtungen und die Art ihres Wirkens entwickelt4 • 

1ch bitte mir zu erlassen auf solche Erorterungen einzugehen. Denn sie bestehen 
meines Erachtens nur in einer, von einer Theorie diktierten dialektischen Deutung 
und Gruppierung einiger weniger Tatsachen. Die Erregungen zum Spiel dieser V or
richtungen sind offenbar mannigfachster Art: Reflexe von N ervenendigungen 
der Raut, chemische Produkte des Stoffwechsels, im Notfalle auch die Tempe
ratur des Blutes 5 diirften von Bedeutung sein. Es ist aber ZUIil mindesten fiir 
den Menschen als vollig sicher anzusehen, daJ3 das Wesentliche der temperatur
regulierenden Anregungen von den Temperaturnerven der Raut ausgeht6 • 

Auf die regulierenden Vorrichtungen des Zwischenhirns vermogen zahl
reiche andere, und zwar hoher im Rim gelegene Orte einzuwirken. Von diesen 
ist keiner so bekannt wie das von ARONSOHN und SACHS?, RICHET?, OTT? auf
gefundene "ZentrUIil" in den Streifenhiigeln, von denen auch hier der linke 
vorzuherrschen scheint. Fiir diese Stelle wird seitens der Schule R. R. MEYERS 
eine eigenartige Empfindlichkeit gegen Temperatureinwirkungen angenommen 8 

- allerdings konnte CLOETTA 9 diesen Befund nicht bestatigen. An der 

1 IsENSCHMID U. KREHL, Arch. f. exper. Path. 70, 199. - ISENSCHMID, Med. Klin. 1914, 
Nr 7; Arch. f. exper. Path. 75, 10. - CITRoN U. LESCHKE, Kongr. inn. Med. 1913, 65. -
LESCHKE, Z. exper. Path. u. Ther. 14. - JAKOBJ, Arch. f. exper. Path. 7~, 97. - JAKOBJ 
U. ROEMER, ehenda 70, 149. - ISENSCHMID U. SCHNITZLER, ehenda 76, 202. 

2 KARPLUS U. KREIDL, Pfliigers Arch. 129, 135, 143. - EDINGER, Vorl. Bau nervoser 
Zentralorgane. 1911. 

3 L. R. MULLER, Kongr. inn. Med. 1913, 1l4. 
4 Z. B. LIEBERMEISTER, Pathol. d. Fiebers. - H. H. MEYER, Kongr. inn. Med. 1913, 15. 

- FREUND, Handb. norm. path. Phys. 17, 88; Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 38. 
5 Vgl. KAHN, Arch. f. Physiol. 1904 (Suppl.). 
6 GESSLER, Asher·Spiros Ergebn. 26, I, 185. 
7 ARONSOHN U. SACHS, Pfliigers Arch. 37, 332. - RICHET, C. r. Acad. Sci. Paris 1884 u. 

1885. - OTT, J. nerv. Dis. 1884. 
8 BARBOUR, Arch. f. exper. Path. 77, 16. 
9 CLOETTA U. W ASER, Arch. f. exper. Path. 77, 16. 



104 Das Fieber. 

Sensibilisierung des Organismus nehmen auch diese Zellen des Streifenhiigels 
teiP. 

Bei der Erregung dieser Orte durch chemische Stoffe steigt nach CLOETTAS 

Angaben 2 in ihnen die Temperatur friiher als z. B. im Darm; bringt man die 
wirksame Substanz direkt in das Gebiet der Seitenventrikel, so geniigen viel 
kleinere Mengen davon als bei Einspritzung in das Blut. 

Werden diese Teile des Zwischenhirns am Homiothermen entfernt, so kiihlt 
er sich unaufhaltsam ab und geht zugrunde, falls man nicht durch sorgfiiltige 
Herstellung einer bestimmten Au13entemperatur dafiir sorgt, da13 seine Eigen
warme auf der normalen Hohe erhalten wird. Tut man das, so laufen seine Funk
tionen ungestort ab; wie er sich zu fiebererzeugenden Einwirkungen verhalt, 
wird nachher besprochen. 

Es wird sich nun fragen, ob die fiebererzeugenden Stoffe auf die eben an
gefiihrten Regulationsvorrichtungen einwirken, oder ob die Temperatursteigerung 
des Fiebernden auf andere Weise zustande kommt. Denn ErhOhung der Eigen
warme ist eben vorerst noch fiir uns die wesentliche Erscheinung des Fiebers: 
die mittlere Temperatur des Korpers iiberschreitet im Fieber die der Norm ge
steckten Grenzen. An den inneren Organen ist die Eigenwarme entsprechend 
hOher gesteigert. Das Temperaturgefalle und das Verhaltnis der Temperaturen 
in den einzelnen Organen ist erhalten3 • 

1m einzelnen ist der Temperaturverlauf bei den fieberhaften Infekten au13er
ordentlich verschieden und oft fiir die einzelnen unmittelbar charakteristisch 
(W UNDERLIeR); wir konnen uns als .A.rzte kaum mehr vorstellen, wie man ohne 
diese Kenntnisse diagnostisch auskommen sollte. Aber das mu13 immer bedacht 
werden: die fieberhaft erhOhte Temperatur zeigt zwar in der Regel Schwankungen 
von gleichem Typus wie die normale. Sie wird indessen langst nicht so zah 
festgehalten, wie die Temperatur des Gesunden; sie ist viel gro13erem Wechsel 
unterworfen. Immerhin: auch der fiebernde Organismus reguliert4 • 

Die Kraft und Prazision der Regulation ist zwar im ganzen nicht so scharf wie 
am Gesunden, aber im einzelnen ist das Regulationsvermogen sehr verschieden 
gut erhalten, je nach dem Stadium und der Art des Infekts. Gut im Anfang 
mancher schwerer Infekte, sinkt es in der Regel mehr und mehr im Verlaufe der 
Erkrankung, so da13 zu ihren spateren Zeiten die fieberhafte Temperatursteigerung 
meist sehr leicht zu beeinflussen ist. Auch manche Arten von Fieber, z. B. das bei 
Tuberkulose, unterliegen leicht jeder au13eren Einwirkung. Fiir jetzt kommt es 
nur darauf an, diese Tatsachen festzustellen. 

Ihre Bedeutung fiir eine Theorie des Fiebers werden wir erst erortern, wenn 
wir die and ern Grundlagen dafiir dargelegt haben. Das sind die verschiedenen 
Seiten der thermischen Vorgange im Fieber, vor allem die der Warmebildung 

1 HASHIMOTO, Arch. f. exper. Path. 78, 370. 
2 CLOETTA U. WASER, Arch. f. exper. Path. 73, 436; '2'5, 406. 
3 KREHL U. KRATZSCH, Arch. f. exper. Path. 41, 185. - HIRsCH, O. MULLER U. ROLLY, 

Arch. klin. Med. '2'5, 264. 
4 LIEBERMEISTER, Pathol. d. Fiebers. - STERN, Z. klin. Med. ~O, 77. 
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und Warmeabgabe; beide finden ja unausgesetzt statt und aus ihrem Verhaltnis 
folgt eben die Eigenwarme. Wie gestalten sich beide Reihen von Prozessen am 
fiebernden Menschen ~ 

Die Summe der gesamten Warmebildung1 ist am fiebernden Organis
mus in der Regel gesteigert im Vergleich zu seinem Verhalten unter vergleich
baren Verhaltnissen am Gesunden. 20-30 % steUen einen oft beobachteten 
Grad der Erhohung dar. Es gibt aber auch wesentlich hOhere Werte, namentlich 
im Anfang schwerer fieberhafter Infektionen bei kraftigen jiingeren Menschen. 
Da kommen Steigerungen bis auf mehr als 60% der Norm vor; sie bilden hier 
durchaus die Regel, und sogar 100 % wurden beobachtet! lch habe den Eindruck, 
daB bei starkem Infekt gesunder Menschen hohe Steigerung der Warmebildung 
etwas ganz Gewohnliches ist. 

Es gibt auch Erhohungen der Warmeproduktion, die unter diesen MaBen blei
ben. Das findet man namentlich bei alteren, schwachlichen Menschen, sowie gegen 
das Ende von langdauernden Infektionen. Allerdings ware zu beriicksichtigen, 
daB in diesen Fallen und Zustanden meist ein richtiger Vergleichszustand fehlt, 
auf den man sich mit Recht beziehen kann; die Warmebildung bei normaler 
Temperatur ist namlich in den entsprechenden Zustanden abnorm niedrig. 

Wechselt die Temperatur, so besteht starkere Vermehrung der Warmeproduk
tion bei wachsender, geringere bei faUender Temperatur; in solchen Fallen konnen 
Durchschnittswerte fiir die Beurteilung des Ganzen leicht unrichtige Ergebnisse 
haben. Bei dem .schneUen und starken Ansteigen der Temperatur, das mit 
Schiittelfrost verbunden zu sein pflegt, ist die ErhOhung der Warmeproduktion 
eine besonders erhebliche. 

Es gibt einige wenige Beobachtungen, in denen eine fieberhafte Steigerung 
der Eigenwarme einherging mit nicht erhohtem Energieverbrauch. Abgesehen 
von ihrer auBerordentlichen Seltenheit halte ich das, was ich kenne, fiir metho
disch nicht einwandfrei 2 • Meines Erachtens kann man jetzt sagen, daB im Fieber 
des Menschen die Warmebildung gesteigert ist gegeniiber seiner Energieproduktion, 
wie sie unter sonst gleichen Bedingungen in fieberfreiem Zustande stattfindet. 

Die Steigerung der Warmebildung wurde gefunden sowohl durch Messung 
der Oxydation und des gesamten Stoffwechsels als auch durch FeststeUung der 
gesamten Warmeabgabe (und Warmebildung) auf kalorimetrischem Wege. Die 
Ergebnisse beider Methoden stimmen so gut iiberein, daB man zugleich sagen 
kann: Wie beim gesunden Organismus des Homoiothermen sind auch am fiebern
den Oxydationsvorgange die wesentliche QueUe der Warme. Andere exotherme 
Prozesse kommen daneben quantitativ nicht in Betracht, am Fiebernden ebenso
wenig wie am Gesunden. 

1 Zahlreiche Beobachtungen z. B. LIEBERMEISTER, Pathol. d. Fiebers. - KRA us, Z. klin. 
Med. 18, 160. - LOEWY, Virchows Arch. 126, 218. - REGNARD, Recherch. ex per. sur les 
combust. respir. Paris 1879. - ROLLY U. HORNIG, Arch. klin. Med. 95, 74. - MAY, Z. BioI. 
30, 1. - NEBELTHAU, ebenda 31, 293. - KREHL U. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 38, 284. 
- GRAFE, Arch. klin. Med. 101, 209. 

Z KREHL in Krehl-Marchand, .Allgem. Pathol. 4, 1. 
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Nach Ablauf langer dauernden Fiebers sinken die warmebildenden Vor
gange erheblich; auch die Korpertemperatur liegt dann nicht selten fiir eine Zeit
langtiefer. Der Korper des Rekonvaleszenten hat zunachst die Fahigkeit, diese 
niedrige Energieproduktion bei geringer Zufuhr zu erhalten, bei der gewohnlichen 
also Stoff einzusparen 1, namentlich gilt die Fahigkeit des Einsparens fUr das 
Eiweill. 1m Leben lauft der Stoffwechsel des Rekonvaleszenten allerdings trotz 
seines geringen energetischen Bediirfnisses bei reichlicher.Zufuhr und erheblichem 
Verbrauch ab ll• Auf diese Weise diirfte die Neuherstellung der Gewebe am besten 
dtirchgefiihrt werden. 

Bei starker Einwirkung von Stoffen, die in kleinen Gaben Fieber hervor
rufen, fallt die Temperatur unter schwerster Beeintrachtigung des Allgemein
befindens, der Tod kann eintreten. Dann sinkt die Warmebildung (und mit fur 
zugleich die Warmeabgabe) au13erordentlich stark. Am Tier haben wir Werte 
bis auf die Ha1fte der Norm beobachtet3• Das entspricht dem Zustand des 
Kollapses bei Infektionskrankheiten und zugleich dem des anaphylaktischen 
Shocks 4. Wenn hierbei, offenbar durch zentrale Wirkung, gleichzeitig der 
Kreislauf von den GefaJ3en aus leidet, so ist auch ffir die Entstehung dieser 
Erscheinung die Beziehung der GefaJ3nervenzentren zu den warmeregulierenden 
Vorrichtungen von groJ3er Bedeutung. Eine starke chemische Wirkung lahmt 
dann gewissermaJ3en die Warmeregulation und den Kreislauf. 

Die Warmeabgabe ist bei steigender Temperatur am Tier meist ein
geschrii.nkt, am Menschen selbst im Schiittelfrost normal5, auf der Hohe des 
Fiebers vergroJ3ert8 • Beim Sinken der Temperatur verhalt sie sich verschieden. 
Sie kann unter gieichzeitiger Schweillabgabe gesteigert sein, aber nicht seiten, 
sogar wie mir scheint in der Regel, sinkt mit der Einschrankung der Warme
bildung auch ihre Abgabe; auf diese Weise wird der normale Zustand erreicht. 

Wie man sieht, sind Bildung und Abgabe von Warme im Fieber verandert, 
aber nicht in regelloser, unbestimmter Weise, sondern so, daJ3 eine Steigerung 
der Eigenwarme daraus erfoigt. Sie werden also aneinander angepaJ3t, sie sind 
in eigenartiger Weise miteinander verkniipft7; ihre krankhafte Veranderung 
halt gleichsam einen Plan ein. 

Das ist wiederum bedeutsam fiir jede weitere Betrachtung und Auffassung. 
Ober die Entstehung der Warmeproduktion des fiebernden Organismus und die 
Orte, an denen sie ablauft, konnte man erheblich und grundsatzlich verschiedene 
Auffassungen haben. Die Warmebildung konnte man sich im Fieber auf sehr 
verschiedene Weise entstehend denken, entweder so, daJ3 man sie direkt in die 
Vegetationsorte der Bakterien und in die erkrankten Zellen legt, oder daJ3 man 

1 SVENSON, Z. klin. Med. 43, 86. - SCHWENKE, Arch. f. exper. Path. 48, 70. 
II SVENSON, 1. c. 
3 KREHL U. MATTHES, .Arch. f. exper. Path. 38, 284. - DIEHL, ebenda 87, 206. 
4 LOENING, Arch. f. exper. Path. 66, 84. 
5 Du BOIS, Basal metabolism usw., .2. Auf I. 1927. 
8 NEBELTHAU, Z. BioI. 31,293. - KREHL U. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 38, 284. 
7 SCHMJEDEBERG, GrundriB der. Arzneimittellehre, 4. Aufl. 
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die fiebererzeugenden Stoffe eine veranderte, und zwar vermehrte Bildung von 
Warme in den Geweben hervorrufen laBt. Beides kommt sieher vor und mit 
dieser Tatsaehe muB man reehnen: in entziindlieh veranderten Geweben gehen 
exotherme Prozesse vor siehl. Und ebenso konnte die veranderte, das ist im 
Fieber vermehrte, aber nieht ausreiehend groBe Steigerung der Warmeabgabe dureh 
direkte Einwirkung der pyrogenen Substanzen auf die Wasserabgabe von Lungen 
und Haut und dureh eine solehe auf das Spiel der HautgefaBe beherrseht sein. 
Demgegeniiber steht ein EinfluB der fiebererzeugenden Substanzen auf die 
warmeregulierenden Vorriehtungen des N ervensystems. Dann wiirden deren beide 
Grundfunktionen: die Leitung der Bildung und Abgabe von Warme im Fieber 
zusammen verandert dureh die Storung des beide Vorgange beherrsehenden 
Apparats. In diesem Sinne sprieht die erwahnte Erfahrung iiber die aueh im 
Fieber erfolgende Anpassung von Warmeabgabe und Warmebildung aneinander. 
Aber wir sind doeh noeh weit entfernt, darin einen Beweis fiir die direkte Beeinflus
sung der warmeregulierenden Vorrichtungen des Hirns durch die fiebererzeugenden 
Stoffe erblicken zu diirfen. Vielmehr ware es immer noch denkbar, daB jene Appa
rate des Gehirns, aueh beim Fiebernden wesentlich unverseht, abnorme Vorgange 
der Warmebildung und Warmeabgabe in den Geweben unter ihre Herrschaft 
bringen. 

Fiir ein naheres Verstandnis der Frage naeh der Entstehung des Fiebers 
miissen wir uns deswegen zunachst noch eingehend damit beschaftigen, wie die 
thermischen V organge sich im einzelnen dabei gestalten in qualitativer und 
ortlicher Hinsicht. Wir sahen: die Warmeproduktion erfolgt im wesentliehen 
auf Grund von Verbrennungen. Verbrannt werden im Fieber grundsatzlich 
die gleichen Stoffe, wie am gesunden Organismus. Der respiratorische Quotient, 
wie wir seit PFLUGER das Verhaltnis der ausgeatmeten Kohlensaure zum auf
genommenen Sauerstoff bezeichnen, gleicht dem des gesunden Organismus, ist 
also abhangig von seinem Ernahrungszustand und von der Art der aufgenommenen 
N ahrung; nach dem Verhalten des Fiebernden, nach der Art, wie er meist be
handelt wird, ist im wesentliehen der Hungerzustand zugrunde zu legen. 
F. KRAUS hat diese Unverandertheit des respiratorischen Quotienten im Fieber 
immer behauptet und hat vollig recht behalten. Es gibt eine Reihe entgegen
gesetzter Erfahrungen auch von guten Forschern2• Sie sind aber nicht mehr 
aufrecht zu erhalten. Wie die von ihnen beobachteten tiefen respiratorischen 
Quotienten im Fieber zustande kamen, weill niemand genau. Wahrscheinlieh 
hat vor dem Versuche eine zu starke Abscheidung von Kohlensaure statt
gefunden. 

Am Gesunden beteiligt sich das EiweiB mit etwa 15-20 % am Gesamt
stoffwechsel. Das ist bei der Mehrzahl der Fiebernden ebenso, und zwar, wie es 
scheint, bei den, wenn ich so sagen darf, mittelstarken Fiebern und bei nieht 

1 Z. B. GESSLER, Arch. f. exper. Path. 91, 366. - KELLER, Z. exper. Med. 58, 119. 
2 Z. B. REGNARD, 1. c. - LOEWY, Virchows Arch. 126. - RIETHUS, Arch. f. exper. Path. 

44. - ROLLY, Arch. klin. Med. 95 u. 103. - GRAFE, ebenda 95 u. lOt. 
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allzu schwerer Iniektion1• In den schwersten Fallen und bei den heftigsten 
Iniektionen kann der Anteil des Eiweilles iiber 20, 25% und noch dariiber an
wachsen. Friiher betrachtete man die Starke der Eiweillzersetzung nicht im 
Rahmen des gesamten Energieverbrauchs, wie es nach den Darlegungen RUBNERS 
unurnganglich notwendig ist 2, sondern in der Klinik galt der Zerfall des Eiweilles 
als etwas vollig Unabhangiges, ffir sich Bestehendes. DaB er im Fieber absolut 
genommen hoch ist, wuI3te man seit der beriihmten Arbeit VOGELS3. Wie Hunger 
und Mangel an Kohlehydraten auf ihn einwirken, wurde trotz warnender Stim
men 4 nicht ausreichend beriicksichtigt. Man begann den wesentlichen Grund 
der fieberhaften Stickstoffausscheidung in einer durch den Iniekt erzeugten 
Giftschadigung und Zerstorung der Gewebe zu sehen 5• 

Es hat mit dem Eiweillstoffwechsel im Fieber eine besondere Bewandtnis, 
das ist auch meine Dberzeugung. Aber im einzelnen ist noch nicht alles klar, sowohl 
hinsichtlich der Tatsachen, als auch hinsichtlich ihrer Deutung. Von einer 
Theorie sind wir noch weit entfernt. Die Tatsachen: Es gelingt sicher, Kranke 
mit schwerstem Fieber durch eine reichliche und richtig zusammengesetzte Er
nahrung in das Stickstoff- und Energiegleichgewicht zu bringen6• 

Die Beobachtungen sind zwar technisch oft sehr schwierig anzustellen, 
weil die meist appetitarmen Kranken wegen ihres hohen Energieverbrauchs 
viel N ahrung aufnehmen miissen. Aber in guten Versuchen wurden von sorg
faltigen Beobachtern diese Schwierigkeiten iiberwunden. Also die Tatsache 
steht fest., Damit scheint in direktem Widerspruch die Beobachtung zu stehen, 
daB die Abnutzungsquote im Fieber urn das Mehrfache erhOht gefunden wurde 7. 

Zwar sind auch die meines Erachtens besten Versuche dieser sehr schwierigen 
Beobachtungen noch nicht einwandfrei. Denn ich finde in den Versuchen von KRAUSS 
die Nahrungszufuhr nicht ausreichend: der Energiebedarf ist namlich leider nicht 
festgestellt, sondern berechnet und meines Erachtens zu niedrig angesetzt. 

Aber wenn wir auch die Abnutzungsquote mit KRAUSS nicht urn das Mehrfache, 
sondern z. B. auf das Doppelte erhoht ansehen, so scheint mir doch ein uniiberbriick
barer Gegensatz mit der Erzielung des N-Gleichgewichts illl Fieber zu bestehen. 
Allerdings sind die Vorgange bei der Einstellung in die Abnutzungsquote noch viel 
zu wenig bekannt. Wer wird z. B. ablehnen konnen, daB die Leber des Gesunden 
bei iiberreichlicher Zufuhr von Kohlehydraten doch noch Synthesen von Aminosauren 
ausfiihrt, wahrend die, wie noch zu erortern sein wird, ganz anders funktionierende 
Leber des infizierten und fiebernden Menschen das nicht mehr zu tun imstande ist 1 

1 E. GRAFE, Arch. klin. Med. 101, 209. 
2 RunNER, Gesetze des Energieverbrauchs. 3 VOGEL, Z. ration. Med. N. F. 4. 
4 BAUER U. KtiNSTLE, Arch. klin. Med. 24, 53. - HIRSCHFELD, Berl. klin. Wschr. 1906, 

Nr 2 u. 8. - MAy, Z. Biol. 30, 1. - ARONSOHN, .Allgem. Fieberlehre. Berlin 1906. 
5 VgI. NAUNYN, Arch. f. exper. Path. 18. - F. MULLER in v. Leydens Handb. d. Er

nahrungsther., 2. Aufl., 1. - V. NOORDEN, Handb., 1. Aufl., 193. - WEBER, Arch. f. exper. 
Path. 47, 19. - KRAUS, v. Noordens Handb. 1. In diesen Abhandlungen Lit. - VgI. die 
gleiche Vorstellung in friiheren Auflagen dieses Buches. 

8 COLEMANN, J. amer. med. Assoc. 1909, 1145. - COLEMANN U. SCHAFFER, Arch. into Med. 
1909, Dez. - A. ROLLAND, Arch. klin. Med. 107, 440 (E. GRAFE). - COLEMANN, Amer. J. 
med. Sci. 1912, Jan. 

7 Lit. u. eigene Beobachtungen bei KRAUSS, Arch. klin. Med. HiO, 13. 
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Und wie stark ist bei Einstellung in die Abnutzungsquote der schlieBlich erreichte 
minimale Eiwei.Bverbrauch abhangig von der GroBe der Dberernahrung! 

DaB eine sehr erhebliche Abweichung der in der Leber sich abspielenden Stoff
wechselprozesse ffir schwere fieberhafte Infekte von gro.Ber Bedeutung ist, wird in 
diesem Abschnitt ofters hervortreten. Namentlich trifft das den Umsatz des Gly
kogens: die Lebern Fieberkranker sollen immer glykogenarm sein. Storungen der 
Leberzellen, die mit Beeintrachtigung ihrer Glykogenie einhergehen, fuhren zu Ste
gerungen des EiweiBumsatzes, die in ihrer GroBenordnung die bei Infektion beob
achteten noch iibertreffen, falls sie mit Infekten kombiniert sind; so ist es bei experi
mentellem Pankreasdiabetes an Runden, die fiebern oder infiziert sindI, so bei Phos
phorvergiftung 2. 

Es ist fiir diese ganze Frage an sich kaum richtig, immer vom fieberhaften 
Infekt als solchem zu sprechen. Denn die Art, Starke und Schwere der ver
schiedenen Infekte sind ohnehin ganz verschieden, das driickt sich auch in ihrem 
Stoffwandel aus: wie LOENING in systematischen Beobachtungen zeigte 3 , fi.ihren 
verschiedene Infekte zu einer Eiweillzerstorung von verschiedener Starke. Auf 
Grund der alten NAUNYNSchen Untersuchungen mochte man dem Gift des 
Fleckfiebers einen besonderen EinfluB zusprechen. Gerade in diesem Zusammen
hang mochte ich die NAUNYNSche Vorstellung von einer Zerst6rung von ZelleiweiB 
durch Bakteriengifte fiir manche schwere Infekte keineswegs ablehnen, nur 
spielt sie nicht prinzipiell eine Rolle fiir die Erklarung des febrilen Eiweill
zerfalls als solchen 4• 

Bei manchen Kranken mit sehr schweren Infekten konnte der Stoffwechsel 
der Mikroorganismen und der der erkrankten Korperzellen ein besonderer und 
eigenartiger sein (vgl. GRAFFS Beobachtungen an Leukamieblut), so daB er 
seinerseits quantitativ in Betracht kommt. Die Beobachtungen von SOETBEER 
und KREHL an infizierten Poikilothermen wiirden hierzu gut passen5• 

Endlich und vor allem ist aber noch die allgemeine Lage der vegetativen 
Werkzeuge im Zwischenhirn zu beriicksichtigen. Dort liegt ja eine groBe Reihe 
von Werkzeugen, die vegetative V organge regulieren: so wie fiir die Korper
warme fiir die GefaBe, den Energiehaushalt, den Stoffwechsel des EiweiBes 6• 

Wie wir wissen, konnen diese bei Infekten ganz oder teilweise in der eigen
artigsten Weise kombiniert oder einzeln erregt oder gelahmt werden. Es sei 
nUT auf einiges hingewiesen, was hierher gehort: der Stoffwechsel kann ansteigen, 
ohne daB die Temperatur wachst7 • In der Inkubationszeit fieberhafter Infekte 
kann bei noch normaler oder fast normaler Temperatur der Eiweillumsatz 8 schon 

1 FALTA, GROTE U. STAEHELIN, Beitr. chern. Physiol. u. Path. S. 
2 RETTICH, (GRAFE) Arch. f. exper. Path. 76, 345. 
3 LOENING, Klin. Jahrb. IS, 199. 
4 GRAFE, zusarnrnenfassend in Pathol. Physiol. d. Stoffwechsels 1926, 376. 
5 KREHL U. SOETlIEER, Arch. f. exper. Path. 40, 275. 
6 FREUND U. GRAFE, Arch. f. exper. Path. 93, 285. - GRAFE, Miinch. rned. Wschr. 

1927, Nr 8. 
7 GRAFE, Miinch. rned. Wschr. 1920, 1081. - GESSLER, Dtsch. Arch. klin. Med. 144, 188. 
8 NAUNYN, Arch. f. Anat. IS70, 159. - BmK, Jb. Kinderheilk. Beiheft 1926. - STRIECK 

U. WILSON, Arch. klin. Med. 157, 173 (GRAFE). 
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betrachtlich erhOht sein und auch die Hohe des Energieumsatzes1 kann die 
Grenzen der Norm schon weit iiberschreiten. Der Eiweillumsatz wachst urn das 
Mehrfache, wenn die Warmeregulation operativ2 oder chemisch 3 ausgeschaltet 
ist ebenso wie am Poikilothermen die Beteiligung des Eiweillumsatzes viel hoher 
ist als am Homoiothermen. Wenn die GroBenordnung der Steigerung des Ei
weillumsatzes dann auch noch mit der der Unfahigkeit der Leber, Kohlehydrat 
zu verwerten, gut iibereinstimmt und diese Frage also gepriift werden muJ3, so 
liegt es doch sehr nahe, einen chemischen EinfluJ3 mancher schwerer Infekte 
auf dieses Werkzeug anzunehmen, so wie ihn z. B. das Morphin ausiibt. Dann 
wiirde die starke EiweillzerstOrung in schwersten Infekten dem yerstandnis 
naher geriickt sein. 

Alles in allem erfolgen im Fieber, abgesehen von diesen Fallen mit sehr hoher 
Zerstorung von EiweiB, die Zersetzungen in gleicher Weise und damit - das 
ist theoretisch das Wichtigste - offenbar durch die gleichen V orrichtungen 
wie am gesunden Organismus. Also der erheblichere Teil des Kraftwechsels 
geschieht auf Kosten von stickstofffreien Substanzen. Sehr schnell wird das 
Glykogen verbraucht. Dann schwindet das Fett; dessen Beteiligung am fieber
haften Stoffwechsel hat STAEHELIN in RUBNERS Institut gebiihrend hervor
gehoben4• 

Qualitativ ist eine Reihe von Abweichungen des Stoffwechsels bei Fiebern
den vorhanden. Produkte hydrolytischer Eiweillaufspaltung finden sich zuweilen 
im Harn. An die EHRLICHSchen Diazokorper ist zu erinnern. Alles das ist natiir-. 
lich von· groBtem Interesse und groBter Bedeutung, aber es kommt quantitativ 
fiir die Beurteilung des Stoffwechsels nicht in Betracht. Man muJ3 diese quali
tativen Abweichungen vielmehr als das Ergebnis von Vorgangen ansehen, die 
neben den Hauptprozessen einhergehen; hier wird der Infekt als solcher, seine 
Art und sein Umfang von Bedeutung sein. Man dad nicht meinen, daB aIle 
am Fiebernden ablaufenden krankhaften Vorgange der Warmebildung unter 
allen Umstanden nur yom Zwischenhirn aus vermittelt werden. Wie schon er
wahnt, liegt es nahe, an den Vegetationsorten der Mikroben exotherme Prozesse 
vor sich gehen zu lassen; die vorher angefiihrten alten Beobachtungen von 
SOETBEER und KREHL sprechen durchaus in diesem Sinne und ebenso einige 
neuere, nachher zu erwahnende Edahrungen. Friiher dachte ich mir die fieber
haften Vorgange der Warmebildung direkt in den Geweben angeregt, dann iiber
zeugte ich mich von der Bedeutung des Gehirns. Aber man solI doch immer 
sehr vorsichtig sein, den sehr verwickelten Vorgang in Schemata zu pressen. 
Offenbar ist es bei verschiedenen Fiebernden verschieden, offenbar geht der 
Stoffwechsel der einzelnen Arten von Mikroben und seine Einwirkung auf die 
Korperzellen quantitativ und qualitativ nicht entfernt immer mit den gleichen V or
gangen einher. So versteht man doch besser den Wechsel der Erscheinungen fiir 
Art und Starke des gesamten Kraftwechsels und auch fiir den EiweiBzedall. 

1 STRIECK U. WILSON-GLASGOW, 1. c. 2 FREUND U. GRAFE, I. c. 
3 FREUND, Arch. f. exper. Path. 88, 216. 4 STAEHELIN, Arch. f. Hyg. 49, 77. 
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DaB die Warmeabgabe am Fiebernden qualitativ verandert ist, diirlte 
als erwiesen anzusehen sein. Vom fiebernden Tier weill man, daB die Warme
abgabe durch Wasserbildung auf der Lungenoberflache trotz der gesamten 
Steigerung der Warmeabgabe im Verhaltnis nicht erhoht istl. Das erscheint 
auffallend, denn nach den Erfahrungen am Menschen wachst die Wasserabgabe 
bei Erhohung der Warmebildung prozentarisch sehr stark. Am fiebernden 
Menschen ist die Wasserausscheidung auf der Haut urn etwa 15 % groBer als 
am Gesunden 2• Das ist eine recht unbedeutende Erhohung der Warmeabgabe 
durch Wasserverdampfung. Steigt sonst am Menschen die Warmeproduktion, 
so schiitzt sich der Organismus bei allen nicht tiefen AuBentemperaturen vor 
Anwachsen seiner Eigenwarme durch eine wesentlich starkere SchweiBbildung. 
Oft wird die gesamte Warmesteigerung auf dem Wege der Wasserverdampfung 
weggeschafft, und auch der Fiebernde reagiert auf andere Erhohungen der Warme
bildung, z. B. solche durch reichliche Nahrungsaufnahme, mit viel starkerer 
Schweillabsonderung 3 , so daB die geringe Hohe der Wasserverdampfung bei 
der febrilen Warmebildung etwas fiir diesen Zustand Eigenartiges darstellt, 
dessen Ursache unzweifelhaft in der krankhaften Storung der zerebralen Inner
vation liegt. 

1m einzelnen kommt auch hier starker Wechsel vor; nicht nur die ver
schiedenen Krankheitszustande, sondern die verschiedenen Menschen bieten 
auBerordentlich ungleiche Verhaltnisse. J e mehr der Organismus gewisser
maBen die N eigung hat, seine Eigenwarme zu erhohen, desto trockener ist die 
Haut. Die Fahigkeit zu schwitzen wachst mit dem Beginn von Temperatur
schwankungen; sie ist am starksten, wenn in kiirzester Zeit die Temperatur 
von hohen Werten auf tiefe sinkt. Andrerseits ist die SchweiBabsonderung auch 
im Fieber zweifellos individuell sehr verschieden. Vor allem aber gehen bestimmte 
Infekte, z. B. Maltafieber, Granulom, Trichinose, ofters auch Polyarthritis mit 
besonders starker SchweiBbildung einher. Durch die Entziehung der Ver
dunstungswarme kiihlt sich dabei der Organismus abo Indessen wird man die 
thermische Bedeutung des Schwitzens Fiebernder nicht so hoch anschlagen 
diirfen, wie es gewohnlich geschieht. Die kritischen Schweille sind in der Regel 
nur eine Begleitung des durch Einschrankung der Warmebildung eingeleiteten 
Temperaturabfalls, und man kennt so manchen Fiebernden, der trotz scheinbar 
starken Schwitzens seine Temperaturerhohung nicht verliert. Offenbar ist fiir 
die Erzielung wirklicher Temperaturminderung die SchweiBabscheidung nicht 
nachhaltig, ausgebreitet, stark genug und die Warmebildung oft zu kraftig; 
auf letztere kommt es in erster Linie an. 

Die Warmeabgabe durch Leitung und Strahlung ist groBer und verlauft 
nach den kalorimetrischen Beobachtungen am fiebernden Tier vollig gleich-

1 KREHL u. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 38, 284. 
2 GARRATT, Medico.chir. Transact. 67, 163. - SCHWENKENBECHER U. INAGAKI, Arch. f. 

exper. Path. 54, 168. - LANG, Arch. klin. Med. 79, 343. - Lit. bei SCHWENKENBECHER, 
Med. Klin. 1907, Nr 28, 29 u. bei MORAWITZ, Handb. d. Biochem. 5, 286. 

3 SCHWENKENBECHER U. TUTEUR, Arch. f. exper. Path. 57, 285. 



112 Das Fieber. 

miiJ3igl. Am fiebernden Menschen, der sich unter ruhigen, gleichmaBigen Verhalt
nissen befindet, zeigt die Rauttemperatur ebenfalls einen regelmaBigen Gang2. 
Das weist auf eine ruhige Kontinuitat der Warmeabgabe in der Raut sowie des 
Fiillungs- und Durchstromungszustandes der RautgefaBe hin. Zunachst erscheint 
das hochst verwunderlich. Denn es galt als eine der sicheren und bedeutsamen 
Tatsachen, daB die Warmeabgabe der Raut im Fieber ungeniigend sei, weil sie 
wegen des unaufhorlichen Wechsels der Innervation der RautgefaBe jeder Be
standigkeit ermangele3 . Das ist nicht richtig, wenn der Fiebernde unter ruhigen 
gleichmaBigen Verhaltnissen z. B. im Bett bei mittlerer Temperatur gehalten 
wird. Aber andererseits sind die RautgefaBe des Fiebernden auBerordentlich 
leicht in krankhaftem Grade erregbar. Abkiihlungen und Erwarmungen wirken 
auf ihn viel starker, weil seine RautgefaBe so leicht abnormen Reaktionen unter
liegen. Wechseln die auBeren Bedingungen auch nur in maBigem Grade, so 
antworten die RautgefaBe mit Zusammenziehungen und Erweiterungen viel 
lebhafter als am gesunden Menschen. Das macht so manche Beschwerde des 
Fiebernden verstandlich und hangt mit Eigenarten seiner peripheren wie zen
tralen Apparate zusammen, auf die wir spater noch einzugehen haben und 
die sich namentlich in den spateren Zeiten der fieberhaften Infekte geltend machen. 

1m einzelnen gibt es bei fiebernden Kranken noch zahlreiche Abweichungen 
des Stoffwechsels; fiir die meisten von ihnen sind EinfluB des Infekts und des 
Fieberzustandes als solchen nicht zu trennen; der erstere diirfte an Bedeutung 
meist voranstehen. 

Manche Kranke mit fieberhaften Infekten halten Wasser zuriick, das enir 
spricht der beriihmten von LEYDEN festgestellten Tatsache 4• Er hatte gefunden, 
daB Typhuskranke auf der Rohe der Krankheit an Gewicht zunehmen und 
nach der Entfieberung viel Rarn ausscheiden, dann an Gewicht abnehmen. 

Diese Form von Wasserretention trifft nicht jeden Kranken und ist nicht jeder 
fieberhaften Krankheit eigentiimlich. Inanition, EiweiBverarmung, Kachexie sind 
wohl die eigentliche Veranlassung5• AIle moglichen Einwirkungen, besonders der 
Infekt, seine Starke und Dauer, auch der Zustand des Kreislaufs diirften wichtiger 
sein als die TemperaturerhOhung. Also cler LEYDENSche Befund trifft weder aIle 
Kranken mit fieberhaftem Infekt6, noch hat er iiberhaupt mit dem fieberhaften 
Zustand als solchem etwas zu tun. 1m Fieber als solchem scheint es zu einer Verminde
rung des PlasmaeiweiBes ohne Hydramie zu kommen7• 

Bleibt Wasser im Korper zuriick, so geschieht das in Form einer Kochsalzlosung, 
also es gibt dann gleichzeitig eine Zuriickhaltung von Kochsalz. Das meint man aber 
nicht, wenn man von den bekannten "fieberhaften" Storungen des Kochsalzwechsels 

1 KREHL U. MATTHES, 1. C. 

2 GRUNEWALD, Arch. klin. Med. 78, 333. - tJber Hauttemperaturen s. COBET, Asher-
Spiros Ergebn. ~5, 439. 

3 Literatur z. B. KREHL, Pathol. Physiol., 8. Aufl., 545. 
4 E. LEYDEN, Arch. klin. Med. 5, 366. 
5 SCHWENKENBECHER U. INAGAKI, Arch. f. exper. Path. 54, 168. 
8 V gl. MORA WlTZ in Handb. d. Biochem. 4 II. 
7 BERGER U. GALEHR, Z. klin. Med. 105, 154. 
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spricht. Diese charakterisiert ganz wesentlich die Pneumonie l : bei ihr schwindet 
das Kochsalz ganz oder fast vollig aus dem Harn. Nicht, weil die Nieren es nicht 
ausscheiden 2, vielmehr kommt das Kochsalz gar nicht in ausreichender Menge an die 
Nieren heran. Der Kochsalzgehalt des Blutserums ist abnorm niedrig und der Schwel
lenwert des Kochsalzes, der zu seiner Ausscheidung durch die Nieren fuhrt, wird bei 
Pneumonie nicht erreicht 3• Das spricht mit Sicherheit ffir eine Zuruckhaltung des 
Kochsalzes in den krankhaft veranderten Geweben. Es liegt sehr nahe, bei der Pneu
monie an die Bildung des kochsalzreichen Exsudats in den Alveolen zu denken. Das 
ist gewi13 auch bedeutungsvoll. Aber das ist nicht das allein Wichtige. Denn bei 
Influenza ist es genau S04, sowohl wenn Pneumonie da ist, als auch wenn Entzun
dungsherde - physikalisch nachweisbar - fehlen; allerdings konnten in letzterem 
Falle kleine verstreute Herde dagewesen sein. 

Fur die pneumonische Infektion mochte ich also die Zuruckhaltung von Kochsalz 
im Gewebe als sicher ansehen. Ebenso scheint es bei Masern und Scharlach zu sein, 
ferner bei manchen Fallen von Tuberkulose 5• Es kommt mithin auf die Art des 
Infekts an, denn bei Malaria tertiana ist im Anfall die Ausscheidung der Chloride 
erhoht 6• Und auch bei den Infekten, die mit Kochsalzretention einhergehen, schwindet 
diese im Verlaufe der KrankheiV, das ist sehr wichtig. Bei Dberhitzung und in 
experimentellen Fiebern wurden ahnliche Beobachtungen gemachtB• 

Das ist das, was ich zu sagen wage. Mehr nicht, denn viele der vorliegenden 
Beobachtungen - wie immer beim Mineralstoffwechsel - sind nicht gut. Wir 
sprachen vom Kochsalz. Untersucht wurde auch hier meistens das Harnchlor. 
Aber man darf ruhig vom Kochsalz sprechen, denn es liegen auch Feststellungen 
der Natriumausscheidung vor9. 

Die merkwurdigen Wasserverschiebungen zwischen Blut und Geweben, sowie 
zwischen den Geweben untereinander, besonders zwischen Haut und Muskeln, Wasser
verschiebungen, die die chemische Warmeregulation und die Schwei13absonderung 
der Haut begleitenlO, sind ffir die fieberhaften Krankheiten noch nicht ausreichend 
untersucht. 

Von dem bisher Dargelegten lie13 sich schon mancherlei daftir anfiihren, 
daB die fiebererzeugenden Stoffe direkt auf die warmeregulierenden Vorrich
tungen des Gehirnes einwirken, und daB somit die Vorgange im Fieber an die 
Seite zu setzen sind denen, die bei der chemischen und physikalischen Warme
regulation vor sich gehen. In beiden Fallen wiirden vom Zwischenhirn Funktions
ablaufe ausgelost werden, die sich in bestimmten Organtatigkeiten auBern. 
Wir wiirden uns einem Beweise nahern, wenn wir zeigen konnten, wie weit die 
Wege, auf denen die Erregung zur thermoregulatorischen und fieberhaften 
Warmebildung vom Hirn nach den Statten des Stoffwechsels geleitet wird, und 
wie weit eben diese Orte, an denen die warmebildenden Prozesse bei chemischer 

1 REDTENBAOHER, Z. k.k. Ges. d. Arzte Wien 1850,6,373. - Zahlreiche weitere Arbeiten. 
Von neueren v. HOESSLlN, Arch. klin. Med. 93,404. - v. MONAKow, ebenda 122, 124; 123, 1. 

2 VgL v. MONAKow, 1. c. 3 SNAPPER, Arch. klin. Med. 1tl, 429. 
4 EISLER, Arch. klin. Med. 134, 69. 
5 Lit. bei KREHL in Krehl·Marchands Handb. d. Path. 4 I, 38. 
6 Lit. u. eigene Beobachtungen bei REM-PrOCI u. CAOOlNI, Moleschotts Unters. 16, 219. 

- HITZIG, Arch. klin. Med. 62, 358. 
7 C. v. NOORDEN, PathoL d. Stoffwechsels, 1. Auf 1., 222. 
8 GRUNBAUM, Erlanger physik.-mediz. Sozietat39 (1905).-H. V.HOESSLlN, Z.BioL 53, 25. 
9 SALKOWSKl, Virchows Arch. 53, 209. 

10 Darlegung und Lit. bei GESSLER, Asher-Spiros Ergebn. 26 I, 185. 
KREUL, Krankheiten. 1. 14. Aufl. 8 
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Warmeregulation und Fieber ablaufen, miteinander tibereinstimmen. Denn die 
Art der Zersetzungen, die in beiden Fallen ablaufen, sind nach dem, was oben 
erortert wurde, in allem Grundsatzlichen die gleichen. Die beabsichtigte Ver
gleichung der Leitungswege und der Stoffwechselstatten liiJ3t sich aber zur Zeit 
noch nicht streng durchfiihren. Denn wir wissen dartiber noch zu wenig und merk
wiirdigerweise fiir die chemische Warmeregulation eher noch weniger, als fiir 
das Fieber. 

Die fieberhafte Warmebildung selbst lauft in den groBen Unterleibsdrtisen 
und in den Muskeln abo Das ist erwiesen durch die bekannte Untersuchung von 
HEIDENHAIN und KORNER! tiber die Warme des Blutes, das aus den Muskeln 
fiebernder Tiere kommt, durch die Untersuchung von ALBERT2 tiber die dem 
Arterienblute gegentiber erhohte Temperatur des Venenblutes von Leber und 
Niere bei fiebernden Tieren sowie durch die friiher angefiihrten Beobachtungen 
tiber die Temperaturtopographie fiebernder Tiere 3• Die Beteiligung der Muskeln 
an der fieberhaften Warmeproduktion lehnt 4 E. F. MULLER, zum mindesten fiir 
die Zeit des Schtittelfrosteg ab; ich vermag mich aber in diesem Punkte seinen 
Beweisfiihrungen nicht auzuschlieBen. Aus dem Gesagten wissen wir noch nichts 
tiber das MaB der Warmebildung in jedem Organe. Das wiirden wir vielmehr 
erst erfahren konnen, wenn wir die GroBe der Energieproduktion, sowie die 
Leistung des Blutstroms in jedem Gewebe kennen wiirden; zu beiden ist aber 
fiir den fiebernden Organismus vorerst noch keine Aussicht. 

Die exothermen, in den Geweben ablaufenden Oxydationsvorgange und die 
ihnen vorausgehenden Spaltungen gleichen sich also, daran diirfen wir festhalten, 
im Grundsatz bei Fieber und chemischer Warmeregulation. Nur spielen im Fieber 
neben den gewohnlichen Prozessen noch eigenartige Vorgange sich ab, die zwar 
fiir die gauze Summe der Warmebildung, fiir das Quantitative kaum in Betracht 
kommen, aber fiir den Vorgang des Fiebers allerlei interessante Beziehungen 
enthtillen. Die Verhaltnisse des Eiweillstoffwechsels gehOren hierher. Wie icb 
meine, kann man hier von ihnen absehen, weil bei ibnen doch besondere Bezie
hungen eine Rolle spielen: Unterernahrung, eigenartige Gestaltung der Leber
arbeit, Art und Schwere des Infekts, besondere Einwirkungen auf die stoffwechsel
regulierenden Werkzeuge im Zwischenhirn. 

Die eigentlich fieberhaften exothermischen Vorgange in den Geweben werden 
von den friiher beschriebenen Stellen der Regio subthalamic a angeregt; das sind 
die gleichen Orte, welche die Regulation der normalen Korpertemperatur leiten. 
Fallt der Einflu.i3 dieser im Z wischenhirn liegenden N ervenzellen und N ervenfasern 
weg, so ist der Organismus, falls man ihm nicbt hilft, vollig au.i3erstande, seine 
Eigenwarme aufrechtzuerhalten: unter stetem Sinken der Temperatur geht e 
zugrunde; seine Fahigkeit der Warmeregulation ist verloren. 

1 HEIDENHAIN U. KORNER, Pfliigers Arch. 3, 562. 
2 ALBERT, Jahrb. d. k. k. Ges. d. Arzte Wien 1862, 367. 
3 KREHL U. KRATZSCH, 1. C. - limSCH, O. MULLER u. ROLLY, I. C. 

4 E. F. MULLER U. PETERSEN, Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 29. 
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Sorgen wir bei Tieren ohne Warmeregulation durch Erhohung der Aullen
temperatur, deren absoluter Wert im Einzelfalle fiir jedes Individuum sorgfaltig 
ausgeprobt werden mull, fiir Erhaltung der Eigenwarme, so bleibt der Stoffwechsel 
auf einem normalen Stande. In einigen Beobachtungen von FREUND und GRAFE 
war er um ein weniges erhOht gefunden worden; hier konnten aber Infektionen 
einen gewissen Einflull gehabt haben. Tauben, die Infektionen kaum je unter
liegen, zeigen nach Ausschaltung der Warmeregulation keine Veranderung des 
Stoffwechsels1• Sehr merkwiirdige q uali ta ti ve Veranderungen des Stoffwechsels 
spielen sich an dem der Warmeregulation beraubten Warmbliiter ab, indem der 
prozentarische Anteil des Eiweilles an der gesamten Zersetzung aullerordentlich, 
auf mehr als das Doppelte erhoht ist2, ahnlich wie bei manchen Poikilothermen 
z. B. Fischen. Ja, es gibt Beispiele, in denen der gro13ere Teil der Warmebildung 
auf Kosten von Eiweill erfolgt; das ist eine eigenartige Illustration zu den 
Gedanken, die SENATOR iiber den fieberhaften Stoffwechsel hatte. Es zeigt das 
eine Regulation der Form des Stoffwechsels yom N ervensystem aus, die wir 
zunachst noch nicht verstehen. Beziehungen zu besonderen fieberhaften Steige
rungen der Eiweillzersetzung konnen sich aber, wie oben schon erwahnt wurde, 
sehr wohl ergeben. 

Solche Tiere ohne Warmeregulation haben die Fahigkeit zu fiebern ein
gebii13t 3• Infektionen steigern ihre Temperatur nicht mehr; also beziiglich der 
thermischen Verhaltnisse verhalten sie sich genau wie Poikilotherme: auch 
bei diesen bleibt die Korpertemperatur nach Infektion unverandert 4 • 

Indessen bei schwerkranken Froschen konnte eine Steigerung des Gas
wechsels festgestellt werden. Am poikilotherm gemachten Warmbliiter bleibt die 
Steigerung der Warmeproduktion nach Infektionen meist aus 5, aber es gibt auch 
Angaben iiber ErhOhung der Sauerstoffaufnahme und Kohlensaureausscheidung 6• 

Tetrahydronaphthylamin ruft bei solchen Tieren immer Temperatursteigerung 
hervor, und ebenso wirken Kokain, Koffein, salizylsaures Natron. Fiir letzteres 
und das erstgenannte Gift ist auch eine Steigerung des Stoffwechsels sichergestellt. 
Unzweifelhaft gibt es also Gifte, die die Statten des Stoffwechsels direkt in Er
regung zu setzen vermogen; fiir das Adrenalin, fiir das eine zentrale Wirkung 
aullerdem bekannt ist?, wissen wir es sicher 8. Die Erfahrungen von KREHL 
und SOETBEER an infizierten Fischen passen gut dazu. Hiiten wir uns also 
vor jedem engen Gesichtskreis und jedem starren Schema. Das Fieber ist yom 
Infekt erzeugt und begleitet. Der Infekt wirkt hochst vielfaltig und vielgestaltig. 
Er kann sehr wohl neben den Erscheinungen des Fiebers noch besondere Wir-

1 ROGERS u. WHEAT, Amer. J. Physio1. 57, 218. - ROGERS u. LACKEY, ebenda 66, 453. 
2 FREUND u. GRAFE, Arch. klin. Med. 121, 36; Pfliigers Arch. 168, l. 
3 FREUND u. GRAFE,!. c. - CITRON u. LESCHKE, Kongr. inn. Med. 1913, 65. 
t KREHL u. SOETBEER, Arch. f. exper. Path. 40, 275. 
5 FREUND u. GRAFE, Arch. klin. Med. 121, 36; Pfliigers Arch. 168, l. 
6 ISENSCHMID, Arch. f. exper. Path. 85, 27l. 
7 CLOETTA u. WASER, Arch. f. exper. Path. 79, 30. 
8 H. FREUND u. GRAFE, Arch. f. exper. Path. 93, 285. 

8* 
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kungen im Gefolge haben, und diese sind wahrscheinlich in verschiedenen Krank
heitsfii.llen und bei verschiedenen Krankheiten verschieden; sie vermischen sich 
ohne Grenze mit den direkten des Fiebers. 

Die Wege, auf denen die thermischen Erregungen yom Gro13hirn zu den Organen 
verlaufen, kennen wirl. Sie gehen durch Riickenmark, Sympathici und N. vagi. 
Am Hund und Kaninchen hebt Durchschneidung des Halsmarks vor dem 7. und 8. 
Segment die Warmeregulation auf. Dabei kommt es auf Fasern an, die von Segment 8 
an zum Sympathikus hiniibergehen 2. Durchschneidung des Brustmarks wirkt ebenso, 
wenn gleichzeitig die Ganglia stellata entfernt oder die Nervi vagi bei ihrem Eintritt 
in die BauchhOhle durchschnitten werden. Der letztere Eingriff allein fiihrt nicht 
zum Ziele, ebensowenig die bloI3e Entferung der Ganglia stellata3• Wahrscheinlich 
kommt es auch hier auf die Unterbrechung der sympathischen Fasern an. Diese 
legen sich, wie bekannt, zum Teil an die Vagusstamme an und wahrscheinlich gibt 
es dabei Varianten ihres Verlaufs. Indessen die zerebrospinalen Fasern des vege
tativen Systems konnten genau so von Bedeutung sein. 

Nun kommt aber die groBe Liicke unserer Kenntnisse und zugleich das Meer 
der Fragen. Vor allem: gehen die Nerven direkt an die Statten des Stofiwechsels, 
um sie zu erregen 1 Oder schieben sich chemische Wirkungen von seiten einzelner 
Driisen dazwischen1 Die Nerven- und Riickenmarksdurchschneidungen weisen 
durchaus auf die groBen Driisen des Leibes hin. In der Leber lauft hOchstwahr
scheinlich ein sehr wichtiger Teil der Vorgange ab, die zur Fieberreaktion fiihren 
oder sie selbst darstellen. Das geht, wie wir schon erwahnten, aus der hohen 
Temperatur der Leber hervor: hier herrschen also verstarkte Oxydationsvorgange. 
Au13erdem aber ist die Leber eine, wie bekannt, wichtigste Statte der Prozesse 
des intermediaren Stoffwechsels. Und fiir das Fieber weist doch mancherlei auf 
die Leber hin. Aseptisches Fieber ist z. B. mit manchen sonst wirksamen Stoffen 
am hungernden Tier nicht zu erzeugen 4• Auch fiir das Warmestichfieber scheint 
ihr Glykogengehalt immerhin von einer groBen Bedeutung, wenn nicht sogar 
notwendig zu sein 5• Die Regelung des Verhiiltnisses der Kohlehydrat- und 
Fettzersetzung einerseits, des Eiweillumsatzes andererseits erfolgt in der Leber, 
und diese Regelung ist gefahrdet bei Beeintrachtigung der warmeregulierenden 
Vorrichtungen und vielleicht ofters gestort bei schweren Infekten mit hohem 
Fieber, eben denen mit prozentarisch hoherer Eiweillzerstorung. Ich erinnere 
an die mangelhafte Fettwirkung auf den Eiweillschutz bei schwerem Fieber. 

Schlie.Blich mochte ich noch zugunsten der groBen Bedeutung des Leber
stoffwechsels die neueren experimentellen Erfahrungen anfiihren, die man iiber 
die Beteiligung der Leber an der chemischen Warmeregulation machte. Wenn 
die mit den GefaBen zur Leber gehenden N erven durchschnitten. sind 6, noch 
besser wenn die Leber vollig entnervt ist7 , so ist die chemische Warmeregulation 

1 GRAF SCHONBORN, Z. BioI. 56. - FREUND u. STRASSMANN, Arch. f. exper. Path. 69,12. 
- FREUND u. GRAFE, ebenda 'l0, 135. - FREUND, ebenda 'l2, 295. 

2 GRAF SCHONBORN, 1. c. 3 ENDERLEN u. GESSLER, Dtsch. Z. Chir. 206, 1. 
4 KREHL u. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 40, 340. 
5 HmsCH, O. MULLER u. ROLLY, Arch. klin. Med. 'l5, 264. - ROLLY, ebenda 'l8, 250. 
8 FREUND, Arch. f. exper. Path. 'l6, 311. 7 R. PLAUT, Z. BioI. 'l6. 
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auf das schwerste beeintrachtigt. Nach dem, was wir vorher tiber die grundsatz
lichen Beziehungen zwischen dem Zustand der chemischen Warmeregulation 
und dem des Fiebers sagten, ist das alles zugunsten einer starken Beteiligung 
der Leber an der fieberhaften Warmebildung zu verwenden. Es spricht fiir eine 
Ausl6sung von exothermischen Vorgangen in der Leber. Sie stehen jedenfalls 
unter der Herrschaft vegetativer, vorwiegend sympathischer Nerven. Von dies en 
ist ja ihre nahe Beziehung zu chemischen Vorgangen bekannt: sie wirken auf 
solche ein und sie werden von ihnen beeinflnBt. 

Indessen von hier an fehlt es doch an Kenntnissen, urn eine rationelle Be
trachtung durchzufiihren. Alles befindet sich noch im Flusse der Forschung. 
Wir k6nnen nur anfiihren, was zur Zeit prinzipiell tiber die einzelnen Organe und 
ihre Beteiligung an den thermischen V organgen bekannt ist. 

Die Nebennieren liegen in dem Bereiche der Nerven, deren Durchschnei
dung Warmeregulation und Fieberfahigkeit aufhebt. Das Adrenalin erzeugt 
Temperatursteigerungen 1. Die Organe selbst stellen einen unurnganglich not
wendigen Bestandteil des Organismus fiir die Erhaltung der Eigenwarme dar, 
und zwar sind Rinden- und Marksubstanz erforderlich 2 , denn nach ihrer Ent
fernung sinkt die Temperatur unaufhaltsam zurn Tode. 

Die Wucherung der Schilddrtise mit Verstarkung der Funktion macht 
haufig, aber keineswegs immer Fieber; wie andernorts erwahnt ist, steigt dann 
der Stoffwechsel. Sehr merkwiirdig 3 , aber unseres Erachtens unrichtig 4 ist die An
gabe, daB fiebernde Tiere nach Entfernung der Schilddrtise keine Steigerung des 
Gesamtstoffwechsels und der EiweiBzersetzung zeigen. Auch die chemische 
Warmeregulation ist bei schilddrtisenlosen Ratten erhalten5• BOLDYREFF be
schreibt6 eine Beeintrachtigung des Warmeregulationsverm6gens bei Hunden, 
denen samtliche Glandulae thyreoideae und parathyroideae weggenommen sind. 

Friihzeitig nach Entfernung der Schilddrtise ist offenbar die Warmeregu
lation, besonders gegentiber sehr starken Einwirkungen auf die K6rpertemperatur 
nicht so fest, wie am gesunden Tier7 , wahrend sich die Fahigkeit der Regulation 
mit der Zeit nach der Operation besser und besser einrichtet. Ob auch spater 
noch ein q uan ti ta ti ver Unterschied besteht, diirfte noch nicht endgiiltig 
entschieden sein. 

Keinesfalls also kann man von einer N otwendigkeit der Schilddrtise fiir die 
chemische Warmeregulation sprechen. Diese Drtise ist bei der Bedeutung ihres 
Inkrets flir die H6he des Stoffwechsels natiirlich wichtig fiir jede Seite des Energie-

1 BIEDL, Innere Sekretion. - FREUND, Arch. f. exper. Path. 65, 235. - R. HIRsCH, 
Z. exper. Path. u. Ther. 13, 142. 

2 FREUND u. MARCHAND, Arch. f. exper. Path. 72, 56. - Lit. ISENSCBMID, Handb. d. 
norm. path. Phys. 17, 71. . 

3 MANSFELD, PfIiigers Arch. 161, 399. - DITTLER, Z. BioI. 76, 141. 
. 4 Z. B. GRAFE u. v. REDWITZ, Hoppe-Seylers Z. 119. - ENDERLEN, BLANCO, GESSLER, 
Arch. f. exper. Path. U2, 195. 

6 HILDEBRANDT, Arch. f. exper. Path. 90, 330. G BOLDYREFF, Pfliigers Arch. 154,470. 
7 SCHENK, Arch. f. exper. Path. 92, 1. - H. PFEIFFER, ebenda 98, 253.- CORI, ebenda95, 

378. - Lit. bei ISENSCBMID, Handb. d. norm. path. Phys. 17, 67. 
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haushalts. Aber sie ist fiir die energetischen Prozesse der chemischen Warme
regulation und des Fiebers zwischen das Zentralnervensystem und die Orte der 
Warmebildung nicht notwendig zwischengeschaltet. 

Dber die Bedeutung der Hypophyse fiir die Warmeregulation mochte 
ich deswegen kein Urteil abgeben, weil hier erst noch Tiere auf ihre Regulier
fahigkeit untersucht werden miissen, die nach ASCHNER operiert sind. Diesem 
Forscher ist es gelungen, Tiere auch nach Entfernung der Hypophyse langere 
Zeit am Leben zu erhalten. Bis solche Tiere eingehend gepriift sind, ist es besser, 
das Urteil iiber die Regulationsfahigkeit hypophysenloser Tiere auszusetzen, 
die nur kurz lebten. 

Die Muskeln galten als der klassische Hauptort der tierischen Warme
bildung am Gesunden und am Fiebernden1• Kurarisierte Tiere vermogen in 
der Tat ihre Eigentemperatur nicht aufrecht zu erhalten. Sie kiihlen sich un
aufhaltsam abo Aber das diirfte in erster Linie daran liegen, daB sie ebenso wie 
aIle kiinstlich atmenden Tiere oder sogar wie nur tracheotomierte Katzen eine 
au13erordentlich starke, fiir sie unausgleichbare Warmeabgabe haben2 • Die Herab
setzung der Muskelbewegungen und die dadurch verminderte Warmebildung 
wirkt gewiB mit. Halt man durch entsprechende Gestaltung der Au13entemperatur 
ihre Eigenwarme aufrecht, so bleibt der Stoffwechsel normal3 , die Tiere behalten 
ihre Fahigkeit zu regulieren. Sie fiebern auf den Warmestich und auf chemische 
Mitte14. 

Wie wir schon friiher sahen, beteiligen sich die Muskeln an den fieberhaften 
Oxydationsvorgangen. Die Anregung dazu mag vieIleicht hormonal bedingt 
sein, gewiB ist sie auf nervosem Wege vermittelt. Wir wissen jetzt vollig sicher5 , 

daB RUBNERS chemische Warmeregulation auch am Menschen dauernd wirksam 
ist, und daB das Kaltezittern mit Willkiirbewegungen nichts zu tun hat, sondern 
zu ihr gehort. Die Innervation erfolgt dann sowohl auf zerebrospinalem als auf 
vegetativem Wege. Fiir letzteres lassen sich die Beobachtungen von FREUND 
und JANSSEN anfiihren6 , sofern man annehmen darf, daB vegetative Nerven 
langs der GefaBwand verlaufen und von ihr aus in die Muskeln eintreten. AIler
dings begegnet diese Vorstellung neuerdings erheblichen Einwendungen. E. F. 
MULLER lehnt7 gerade fUr die Entstehung des Schiittel£rosts jede Warmebildung 
in den Muskeln abo Wie ich bereits anfiihrte, vermag ich mich dieser Auffassung 
nicht anzuschlieBen, mochte vielmehr annehmen, daB die Muskelbewegung im 
Frost ebenso wie das Muskelzittern bei der chemischen Warmeregulation Be
deutung haben fiir die Steigerung der Warmeproduktion des Organismus. 

1 VgI. ZUNTZ, ZbI. med. W. 20, 561. - BOHM u. HOFFMANN, Arch. f. exper. Path. 8, 
271, 375. - HEIDENHAIN u. KORNER, I. c. 

2 FREUND u. SCHLAGlNTWEIT, Arch. f. exper. Path. 71, 258. 
3 o. FRANK u. F. VOlT, Z. BioI. 42, 309. 
4 SlNELNIKOW, Arch. f. Physioi. 1910, 279. - FREUND u. SCHLAGINTWEIT, Arch. f. exper. 

Path. n, 258. 
5 GESSLER, Asher-Spiro Ergebn. 26,185. 6 FREUND u. JANSSEN, Pfliigers Arch. 200, 96. 
7 E. F. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 33; 1921, Nr 29/30; Dtsch. Arch. klin. 

Med.166, 1. 
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Steigt am Fiebernden die Korpertemperatur sehr schnell - das geschieht 
dann, wenn ein starker pyrogener Reiz, vor allembald nach plotzlichem Einbruch 
gro.l3er Mengen mancher Arten von Keimen in die Blutbahn und wer wenigstens 
zum gro.l3en Teil erfolgenden Auflosung die regulierenden V orrichtungen im 
Zwischenhirn trifft - so ist die Warmebildung auf das hOchste gesteigert. Die 
Warmeabgabe wachst, wie die friiher angefiihrten Beobachtungen von DUBOIS 
und BARR zeigen, auch schon, aber Hingst nicht entsprechend. Der Kranke 
hat einen Frost mit Schiitteln der Glieder. Die Empfindung des Frierens ist 
zentraler N atur: eine Kranke mit zerstortem unteren Halsmark, deren Sensi
bilitat vollig aufgehoben war, fror bei einem Frost stark an den Beinen. Es 
erfolgt zugleich mit der Erregung der warmeerzeugenden Vorrichtungen ein 
starker vasomotorischer Reflex auf die HautgefaBe. Die erh6hte Warmebildung 
geht auch hier in den gleichen Organen vor sich wie im Fieber. 

Die sympathische Innervation spielt, wie wir wiederholt hervorgehoben, zur 
Erzeugung der fieberhaften Warmebildung eine hervorragende Rolle fiir alle 
Organe. Gifte bekannter Natur, die die Temperatur des Organismus erhohen, 
z. B. Adrenalin und Tetrahydronapthylamin, sind sympathikotrop. Aber fiir 
eine weitere Betrachtung stehen wir noch vor Ratseln, sowohl fiir we Angriffs
punkte (zentral und peripher), als auch fiir we Beziehung zum Ergotoxin. 

AIle Organe, bei denen sowohl wahrend der chemischen Warmeregulation als 
auch in dem fieberhaften Infekt exothermische Vorgange beobachtet wurden, 
sind mithin ebensQ wie in die thermoregulatorische, so auch in die fieberhafte 
Warmeproduktion verwickelt. In ihnen laufen fiir diese ma.l3gebende Prozesse 
ab, und diese werden von den regulierenden Vorrichtungen des Hirns geleitet 
und erregt. Aber wir kennen bisher weder die verschlungenen Wege, auf denen, 
noch die feinere Art, in der die warmeregulatorischen Vorrichtungen ihre Ein
wirkung auf den Stoffwechsel voll£iihren. Indessen alles spricht dafiir, daB dies 
fiir die Aufgaben der chemischen Warmeregulation und die der Fiebererzeugung 
im wesentlichen zusammenfallt; von dieser Annahme als von mehr denn einer 
heuristischen Hypothese diirfen wir ausgehen und sie weiteren Beobachtungen 
zugrunde legen. 

Also fiir das Fieber des Menschen steht im Mittelpunkt die Veranderung der 
warmeregulierenden Vorrichtungen im Zwischenhirn, und zwar meiner Auf
fassung nach ein Erregungszustand von ihnen. Wir haben ausreichend dargelegt, 
welchen Folgezustand diese Veranderung nach sich zieht: Steigerung der Eigen
warme mit einer gewissen Regulation fiir diese erhohte Temperatur. LIEBER
MEISTER hat fiir diesen Zustand den beriihmten Ausdruck gebraucht, die Re
gulierung sei auf einen h6heren Temperaturgrad eingestellt, ein Ausdruck, der 
seitens der Forscher ebenso schroffe Ablehnung1 wie begeisterte Zustimmung2 

gefunden hat. Die Formulierung ist eine genial ausgedriickte und in mancher 
Hinsicht richtige Beschreibung der Tatsachen. Diese Beschreibung pa.l3t an-

1 z. B. COHNHEIM, AUg. Path., 2. Aufl., 2. 
2 Viele Neuere. Vgl. HANS MEYER, KongreB fUr lim. Med. 1913. 
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nahernd fUr die ersten Zeiten schwerer Infekte: hier wird durch Anpassung der 
Warmeabgabe an eine erhOhte Warmeproduktion eine Steigerung der Eigen
temperatur· erzielt, und es wird oft scharf reguliert. Aber schon urn diese Zeit 
nicht und erst recht nicht zu spateren Zeiten der Erkrankung und bei den zahl
losen leichteren Infekten ist die Konstanz der Eigenwarme von annahernd 
solcher Beschaffenheit wie am Gesunden; hier wiirde eine Beschreibung vielmehr 
das hochst verwickelte Ineinandergreifen warmebildender und warmeabgebender 
Vorgange sowohl in den Zentren wie in der Peripherie, ihre Schwankungen, ihre 
Erregbarkeitsveranderungen und ihre Ineinanderfiigung treffen miissen. Das 
laJ3t sich aber nicht mit Hilfe einer Definition erreichen. LIEBERMEISTER will 
nur beschreiben. COHNHEIM wendet sich yom Standpunkte seiner Ansichten 
iiber die Naturvorgange folgerichtig schon gegen die Ausdrucksform. Ein Teil 
der modernen Bewunderer von ihr, der sie sogar dogmatisch zil fassen scheint, 
ist sich der philosophischen Tragweite ihres Handelns kaurn bewuJ3t. 

Die iibliche Einteilung der Einwirkung auf tierische Funktionen in Erregung 
und Lahmung erschOpft nicht entfernt die Vielfaltigkeit des Lebens. W oUen 
wir ihr hier folgen, so wiirde man im wesentlichen einen Erregungszustand der 
watmeregulierenden Vorrichtungen annehmen, in den meisten, in den gewohn
lichen Fallen fUr Warmebildung und Warmeabgabe, unter Einhaltung eines 
Plans; das will ja auch LIEBERMEISTERS Beschreibung ausdriicken. DaJ3 aber 
qualitativ manches anders ist als in der Norm, erwahnten wir schon; ich erinnere 
z. B. an die Insuffizienz der Wasserausscheidung. Also man solI jedenfalls mit
dogmatischen Auffassungen sehr vorsichtig sein. 

Die Regulation fiebernder Kranker gegen Abkiihlung hatte LIEBERMEISTER 
I1nnahernd normal gefunden1• Den gleichen Befund erhob 2 STERN, fUr Typhus
kranke durch Priifung auf das Auftreten der Gegenregulation. Auch in den 
wenigen Beobachtungen von RIETHUS war eine Regulation gegen Abkiihlung 
nachweisbar 3 und GESSLER sah' bei Kranken nach Proteinkorperfieber (durch 
Schwefeleinspritzung), sowie nach Rekurrensinfektion in methodisch einwand
freien Versuchen die Reaktion gegen Kalteeinwirkung wahrend der Zeit steigenden 
und anhaltenden Fiebers in der gleichen GroJ3enordnung sich abspielen, wie die 
des Gesunden. Bei sinkender Temperatur kiihlt sich der Fiebernde leichter abo 
Auch die physikalische Warmeregulation kann normal sein, Z. B. die Verdauung 
einer reichlichen Mahlzeit erhoht die Warmeabgabe durch Wasserverdunstung 
ganz wie am Gesunden5• 

Das stimmt mit Erfahrungen uberein, die schon £ruher im PFLUGERSchen Labora
torium an infizierten Tieren gemacht waren. Tatsachlich sind Fiebernde, namentlich 
in den spatern Zeiten einer fieberhaften Infektionskrankheit, auJ3ern Einwirkungen 
gegenuber wesentlich weniger temperaturfest als der Gesunde. Aber daraus allein, 

1 LIEBERMEISTER, Handb. d. Pathologie u. Therapie d. Fiebers, S.348. 1875. 
2 STERN, Z. klin. Med. 20, 77. 3 RIETHUS, Arch. f. exper. Path. 44, 239. 
, GESSLER, Arch. klin. Med. 148, 129. 
5 SCHWENKENBECHER U. INAGAXI, Arch. f. exper. Path. 54, 168. - LANG, Arch. klin. 

Med. 19, 343. 
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ebenso wie aus den von selbst vorkommenden Schwankungen der Eigentemperatur 
ist nur mit gro.Ber Vorsicht auf den Zustand der thermogenetischen Apparate zu 
schlie.Ben. Denn die Verhaltnisse liegen eben au.Berst verwickelt. Man bedenke, was 
alles zusammenkommen mu.B, um die Rohe der Temperatur, die schlie.Blich da ist, 
zu gewahrleisten. Vor allem bedenke man die Bedeutung des Zustandes der Gefa.B
nerven, sowohl an der Stelle ihrer zentralen Innervation, als auch an der Peripherie. 
Man erinnere sich, welchen Einflu.B gerade auf den Kreislauf die Art und Starke des 
Infekts hat, wie dadurch wegen seiner Bedeutung fiir die Warmeabgabe die Temperatur 
des Organismus ma.Bgebend gestaltet werden kann. In spateren Zeiten, z. B. schwerer 
typhOser Infekte, ist die Vasomotorenleistung zweifellos schlechter. Das allein ist 
hOchst wichtig fUr die leichte Abklihlbarkeit Typhoser um diese Zeit. Aber gerade 
um diese Zeit ist nun auch offenbar die Erregbarkeit des regulierenden Apparats 
beeintrachtigt - das, was allmahlich in den Temperaturabfall iiberfiihrt. 

Kannte man schon aus alten arztlichen Erfahrungen die konstitutionell 
verschiedene Festigkeit der warmeregulierenden Apparate, hatte R. SCHMIDT 
sogar die wechselnde Fahigkeit verschiedener Menschen, auf Einspritzung asep
tischer Stoffe zu fiebern, zur Beurteilung der Konstitution herangezogen 1, so 
verdanken wir erst GESSLER2 eingehende Untersuchungen tiber den verschiedenen 
Zustand und die wechselnde Erregbarkeit der warmeregulierenden, in specie 
der thermogenetischen Zentren bei Tag und bei Nacht, im Winter und im Sommer 
sowie bei den einzelnen Menschen. Die weit~re Forschung mu13 die Storung der 
Funktion fiiI die einzelnen Teile !les groBen Werkzeugs fiiI Warmebildung, Warme
abgabe und fiiI die einzelnen Vorgange der Regulation festzustellen versuchen. 

So wie unsere·Kenntnisse augenblicklich stehen, mu13 man meines Erachtens 
sagen3 , daB im Beginn einfacher, nicht durch besondere Einwirkungen des Infekts 
komplizierter Fieber ein Erregungszustand der warmeregulierenden Werkzeuge 
besteht mit ill wesentlichen erhaltener Fahigkeit zu regulieren 4. 1m weiteren 
Verlauf der Infekte und namentlich bei chronischen Infektionskrankheiten wird 
und ist das aber anders. Es fiingt dann Starke und Vollkommenheit der Warme
regulation an zu sinken: die Kranken unterkiihlen sich dann leicht bei ungiin
stigen Bedingungen der Warmeabgabe. Ich personlich habe den Eindruck, daB 
es bei manchen Infekten und besonders bei konstitutionell zarten Menschen 
von Anfang an so sein kann. Die pathogenetische Beurteilung ist sehr schwierig, 
weil das Ergebnis, das in bezug auf dieTemperatur erreicht wird, nicht nur von dem 
Zustand der zerebralen Apparate abhangt, sondern ebenso vom Kreislauf, also von 
der Innervation der GefaBe und der damit gegebenen Leitung und Strahlung der 
Warme sowie schlie13lich von den Verhaltnissen der Umgebung. 

FREUND sieht5 das Wesentliche des Fiebers in dem Wegfallen normaler vom 
Rirn ausgehender Dampfungen der Warmeproduktion und des Eiwei.Bumsatzes. 
R. R. MEYER 6 nimmt Erregung eines "Heiz-" und Schwache eines "Kiihlzentrums" 

1 R. SCHMIDT, Z. klin. Med. 85, 303. 
2 GESSLER, Asher-Spiros Ergebn. ~6, 185 - Pfliigers Arch. ~O". 
3 GESSLER, Arch. klin. Moo. 148, 129 - Asher-Spiros Ergebn. ~6, 185. 
4 Vgl. HARI, Biochem. Z. 149, 447. 
S H. FREUND, Handb. d. path. Phys. U, 87 - Dtsch. med. WBChr. 19~6, Nr 38. 
6 H. H. MEYER, Dtsch. GeB. inn. Med. 1913, 15. 
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an. Die Aufstellung eines "Kuhlzentrums" erfolgte in Beziehung zu der Wirkung von 
"Krampfgiften" auf die tierische Warme1• 

Ich vermag mich der Auffassung dieser beiden, von mir besonders hochgeschatzten 
und mir besonders nahestehenden Forscher nicht anzuschlie13en. Alle unsere Auf
fassungen sind mogliche Deutungsformen der Tatsachen. Wie ich meine, ist eine 
weitere Erorterung im Rahmen dieser Darstellung nicht angebracht. 

Den Statten des Stoffwechsels und der Bedeutung ihrer Tatigkeit fiir die 
einzelnen Stadien des Fiebers sowie vielleicht fiir seine verschiedenen Formen, 
namentlich in ihrer Beziehung zu den warmeregulierenden Vorrichtungen miissen 
wir uns mehr zuwenden. Denn es gilt fiir die Schwankungen der Temperatur 
am einzelnen fiebernden Menschen eigentlich noch alles aufzuklaren; vor allem 
waren hier die Vegetationsschwankungen der Mikroorganismen mit dem Wechsel 
der in den Kreislauf abgeschiedenen und auf das Zwischenhirn - vielleicht auch 
auf die peripheren Werkzeuge - einwirkenden Gifte zu untersuchen. 

Die pharmakologische Betrachtung hat das Verhalten der warmeregu
lierenden Orte nach Darreichung antipyretischer Mittel in interessanter Weise 
fUr das Verstandnis ihrer Wirkung in den Mittelpunkt gestellt 2• Auch hier wird 
eine genaue Analyse der Einzelvorgange am Menschen noch manches Wichtige 
aufklaren konnen. 

Das Fieber wird hier behandelt im Rahmen der Abwehrvorgange des Organis
mus gegen das Eindringen fremder Substanzen in sein Inneres 3• Es entsteht in 
der Reihe der verwickelten Prozesse, die nach dem Eintreten gewisser wirksamer 
Substanzim in den Kreislauf Gegenstoffe gegen eben diese Substanzen im Organis
mus erwirken. Die praktischen Erfahrungen der Herstellung von Immunkorpern 
lehren uns, daB ihre gute Ausbildung einherzugehen p£legt mit fieberhaften 
Reaktionen, obwohl die erfahrensten Kenner Wert darauf legen, daB im Interesse 
der Entstehung einer starken Immunitat das Fieber sich in Grenzen halt. Jeden
falls ist der fieberhafte Vorgang ein Zwischenglied in der Reihe dieser Reaktionen; 
er ist das Sinnfallige, das in die Augen Springende, das uns mit seiner Haufigkeit 
zugleich die Allgemeinheit jener Prozesse vorfiihrt. Nach dem, was wir in den 
vorausgehenden Abschnitten erorterten, verstehen wir auf diese Weise auch die 
Verbreitung des Fiebers. Die Frage nach seiner Bedeutung und seinem "Sinn", 
seinem "Nutzen" steht und fallt also mit der nach der Bedeutung jener eigen
tiimlichen Art von Reaktionsprozessen des Organismus, die in dem Auftreten 
von Gegenkorpern, der Umstimmung der Zellen zur Immunitat, sowie der dadurch 
gegebenen Lebenssicherheit und Krankheitsheilung gipfelt. Es ist mit dem 
Fieber vielleicht ahnlich wie mit der Frage nach der Bedeutung der Dberempfind
lichkeit fiir die Ausbildung der Immunitat. 

Mochte man weiter £ragen, was an dem Fieber selbst das Charakteristische 
sei: die Temperatursteigerung oder die Summe von Stoffwechselprozessen, die zu 

1 Z. B. LICHT, Arch. f. exper. Path. 121, 320. 
2 VgI. GOTTLIEB, in Meyer-Gottliebs Exp. Pharm., 7. Aufl., 574. - GESSLER, Arch. f. 

exper. Path. 98, 257. - VmoHow, ebenda 121', 28. 
3 VgI. KRAUS, in v. Noordens Handb. 1. 
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ihr fUhrt, zum mindesten mit ihr verbunden ist, so lie.Be sich das wohl verschieden 
beantworten. Immerhin mochte ich aber annehmen, da.B die beschriebene Art 
von Temperatursteigerung im Mittelpunkt steht. Denn sie ist dasjenige, was unter 
Einhaltung eines merkwiirdig und zah durchgefiihrten und erhaltenen Plans 
yom Organismus immer wieder erreicht wird, wahrend die Mittel, mit deren 
Hille der Korper ZUin Ziele kommt, uns im wesentlichen keine au.Bergewohnlichen 
zu sein scheinen. Eine ordnende Tatigkeit des N ervensystems ist auch hier die 
Fiihrerin zum Ziele. Ob freilich, wenn man von einem Sinn oder Nutzen des 
Fiebers sprechen will, auch dann die Erhohung der Eigenwarme das Ma.Bgebende 
1st, wird man mangels ausreichender Kenntnisse zuriickhaltender beantworten 
miissen. Denn wir wissen fiir die Beantwortung dieser Frage noch viel zu 
wenig iiber das Innere, das Intime der Zellvorgange, die als Grundlage der in
fektiosen und der warmeregulierenden Prozesse in den einzelnen Geweben z. B. 
Leber und Muskeln ablaufen. Wir kennen vorerst noch viel zu wenig die Be
deutung des einzelnen von ihnen fiir den Organismus. Wie ich schon sagte, 
haben hier weitere Beobachtungen einzusetzen. 

Wenn die Tatigkeit der die Warmebildung anregenden Vorrichtungen im 
Zwischenhirn sinkt, so mindert sich auch die Eigenwarme des Organismus. 
Wir beobachten das ganz gewohnlich, und zwar in einer milden Form nach 
dem Ablauf mancher schweren Infektionskrankheiten. Fiir diese Falle ist uns 
die Einschrankung der Warmebildung bekannt. In einer viel schwereren Form 
kommt das vor, wenn eine erhebliche Schadigung aller vegetativen Zwischenhirn
zentren eintritt, wie bei Kollaps und Shock. Auch hier ist die sehr starke Ver
minderung der Warmeproduktion festgestellt. Dber die gleichzeitig eintretenden 
GefaI3storungen ist im Abschnitt Kreislauf gesprochen. Bei der schweren anaphy
laktischen Schadigung liegen die gleichen Verhaltnisse vor. 

Wenn die Warmeregulation beeintrachtigt ist, wie z. B. im Zustande der 
Alkoholvergiftung oder im Verlaufe, namentlich in der spateren Zeit schwerer 
Infekte, so sinkt die Eigenwarme sehr erheblich, falls der Organismus in hoherem 
Ma.Be einer Abkiihlung ausgesetzt ist. Auf die Konkurrenz, mochte ich fast 
sagen, dieser beiden Beziehungen kommt es fast immer an fiir das Fallen der 
Eigenwarme: auf die Hohe (oder vielmehr Tiefe) der Warmebildung und das 
Regulationsvermogen einer-, auf die GroI3e und Dauer der au.Beren Abkiihlung 
andererseits. Aber es gibt noch eine ganze Reihe Falle! von Verminderung 
der Korpertemperatur, in denen wohl besondere Verhaltnisse vorliegen, die wir 
noch nicht iibersehen. 

tiber Herabsetzung der Eigentemperatur. 
Am Kranken steht die Herabsetzung der Eigentemperatur sehr nahe neben 

ihrer fieberhaften Steigerung. Das ist auch bei Besprechung des Fiebers mehr
fach erortert: chemische Stoffe, z. B. gerade solche, die aus dem Leib von Bak
terien stammen, wie z. B. das Tuberkulin, konnen, besonders am kranken Orga-

1 Vgl. JANSSEN, Arch. klin. Med. 53, 247. 
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nismus, in kleinen Gaben die Eigenwarme erhohen, in groJ3en sie herabsetzen. 
Das gleiche sehen wir im "Kollaps" des Kranken mit Infekten, wenn plotz
lich groJ3e Mengen pyrogener Stoffe in das Blut eingeschwemmt werden. So 
wie im Fieber pathogenetisch die warmeregulierenden Vorrichtungen - wie 
wir meinen durch Erregung - im Mittelpunkt stehen, so fiir das Fallen der 
Temperatur durch Lahmung. Mit dem Sinken der Temperatur ist dann in 
der Regel auch eine Schwache der vasomotorischen Vorrichtungen mit vor
wiegender Ansammlung des Bluts in Arterien und Venen des Splanchnilrusgebiets 
sowie in der Leber verbunden und auch die Regulation der Atmung leidet in 
der Regel. 

Solche Zustande sehen wir, wie gesagt, ganz gewohnlich im Gefolge schwerster 
Einwirkungen der Gifte und pyrogenen Stoffe, die von Infektionstragern gebildet 
werden, und von manchen in ganz besonderem MaJ3e. Aber auch ganz andere 
chemische Stoffe, z. B. narkotische Mittel wie Morphin, Ather, Chloroform sowie 
schwerste Einwirkungen auf das Gehirn: furchtbarer Schreck, starkste Er
schiitterungen, Verwundungen und Verletzungen konnen zu dem fiihren, was 
man Shock nennt und das wohl ebenfalls auf eine ganz schwere Beeintrachtigung 
der obengenannten hypothalamischen Zentren zuriickzufiihren ist. Wir sprechen 
ja hier von der Warmeregulation. Sie ist in den genannten Fallen von Kollaps 
und Shock gestort durch eine Herabsetzirng der Warmeproduktion. Aber auch 
hier zeigt sich, ebenso wie in dem Gegenstiick, dem Fieber, die Verrichtung der 
Orte fiir ,die GefaJ3- und Schweillabscheidungs- und Atemfunktion mit gestOrt 
ist, so auch hier die Beeintrachtigung der gleichen Apparate im Sinne starkster 
Herabsetzung der Leistungen, und das fiihrt zum Sinken der Eigenwarme. 
Die zentralen Einrichtungen haben gleichzeitig die Fahigkeit der Regulation 
verloren. Wahrend ErhOhung der Warmeabgabe bei dem Gesunden zu einer 
nie versagenden' Erhohun~ der Warmeproduktion fiihrtl, fehlt diese, wenn 
Menschen mit gelahmter WaIlli.~ ~"gulation der Kalte ausgesetzt werden. Des
wegen unterkiihlen sich kollabierte Menschen so leicht, wenn man sie nicht warm 
zudeckt. Deswegen erfrieren Betrunkene, bei Winterkalte, deswegen sind Schla
fende in der Kalte gefahrdet, denn bei Alkoholvergiftung und im Schlafe ist die 
Warmeregulation gestort. Deswegen auch bekommen Kranke in spateren Zeiten 
von Infekten bei ungeniigendem Warmeschutz leicht tiefe Eigentemperaturen. 
Denn im weiteren Verlaufe von Infektionskrankheiten sinkt nach allem, was 
wir wissen, das Warmeregulationsvermogen des Zwischenhirns. 

Die schwersten Beeintrachtigungen der Warmeregulation mit tiefstem Sinken 
der Eigentemperatur sehen wir im anaphylaktischen Shock der Tiere, besonders 
des Meerschweinchens. Andeutungen davon kommen auch bei Anaphylaxien des 
Menschen vor, aber die schweren FaIle mit tiefem Sinken der Eigentemperatur 
sind bei ihm gliicklicherweise sehr selten. 

1 Zusammenfassende Darlegung der normalen und krankhaften Verhii.1tnisse in . der 
ausgezeichneten Abhandlung von GESSLER, in Asher-Spiros Ergebn.26, 185 .. - COBET u. 
Gen., Z. exper. Med. 70, 739. 
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Schwankungen der Erregbarkeitl der warmeregulierenden Orte am Tuber cine
reurn beobachten wir schon am Gesunden. Sie machen sich z. B. zu verschiedenen 
Tages- und J ahreszeiten geltend, und sie erklliren die Schwankungen der Tages
temperatur. Auch bei verschiedenen Menschen, und namentlich bei Kranken, 
spielen sie eine Rolle 2 : es gibt gesunde Menschen und es gibt Menschen mit be
stimmten Krankheiten, z. B. solche mit Diabetes, die schwer, andere, die leicht 
fiebern, d. h. die warmeregulierenden, vielleicht kann man im engeren Sinne 
sagen: die thermogenetischen Zellen am Tuber cinereurn sprechen bei verschiede
nen Menschen und unter wechselnden normalen und pathologischen Bedingungen 
verschieden leicht an. 

Nicht nur im akuten Kollaps, sondern auch tiber langere Zeiten hin sehen wir 
tiefe Eigentemperaturen am Menschen bei elenden ausgehungerten Leuten, 
bei Menschen mit schweren Kachexien durch Karzinome oder ADDIsoNsche 
Krankheit, oder bei Kranken mit chronischen Infekten ohne Fieber, vor allem mit 
Tuberkulose. 

N ach dem, was wir wissen und schlieBen konnen, ist in all diesen Fallen die 
Warmeproduktion eingeschrankt. FUr die Temperatursenkungen durch groBe 
Mengen pyrogener Gifte, sowie fUr die anaphylaktischen Temperatursenkungen 
ist das durch die kalorimetrischen Beobachtungen von KREHL und MATTHES 

erwiesen und durch weitere respiratorische Untersuchungen bestatigt. Steige
rungen der Warmeabgabe durch Leitung, Strahlung und Wasserverdampfung 
mogen die Einsch!ankung der Warmebildung begleiten. Aber das eigentlich 
maBgebende fUr die Herabsetzung der Eigenwarme bleibt die Verminderung 
des zentralen Antriebs fUr die exothermischen Prozesse in Leber und Muskeln. 

Die Tiefe der Eigenwarme, die erreicht wird, hlilt sich in den Fallen allgemeiner 
Elendigkeit, in denen sie langer dauert, meist urn 35-36 0 axillar oder rektal. 
Temperaturen von 340 oder 330 sind auch bei Kollapsen oder Anaphylaxie recht 
selten. Noch niedrigere Grade der Eigenwarme kommen vortibergehend vor auch 
so, daB Heilung eintritt. Was als tiefste Temperatur am Menschen als vortiber
gehende, sich wieder ausgleichende Erscheinung moglich ist, weill ich nicht. Das 
ist immer im Auge zu behalten, daB die Herabsetzung der Warmeproduktion 
urn so starker zur Auswirkung kommt, je ungtinstiger der Warmeschutz ist. 

Von den winterschlafenden Saugetieren her wissen wir, daB we warme
regulierenden Vorrichtungen sich bei allmahlicher Entwicklung tieferer AuBen
temperaturen bzw. in bestimmten Jahreszeiten anders einstellen. Ob das an 
anderen Homoiothermen auch zu erreichen ist, weill ich nicht. Die an Famen 
moglicherweise zu gewinnenden Erfahrungen sind fUr die Warmelehre leider 
noch nicht ausgenutzt. 

1 Grundlegende eigene Untersuchungen und Zusammenfassung bei GESSLER, 1. C. 

2 Vgl. R. SCHMIDT, Z. klin. Med. 85, 303. 



5. Der Energiewechsel. 
Kein Abschnitt dieses Buches setzt sich so aus komplexen Teilen zusammen, 

wie das Kapitel tiber den StoffwechseP, und keiner ist, auch in den Zeiten der 
scharfsten analytischen Organphysiologie so einheitlich, so vom "Ganzen aus" 
behandelt worden! Gewill beruht der Stoffwechsel auf den Bedfirfnissen und den 
Fahigkeiten der einzelnen Organe; jedes nimmt je nach dem, was es braucht und 
was es schafft, an der Leitung des Ganzen tell und bedingt dadurch diese zu
gleich. Spater, wenn unsere Kenntnisse tiber den Stoff- und Energiewechsel 
der einzelnen Organe sowie tiber den gesamten intermediaren Stoffwechsel 
weiter gefordert sind, werden wir auch solche Dberlegungen einfiihren konnen 
und miissen. Vorderhand sind wir noch nicht dazu imstande. Aber auch dann, 
wenn wir es einst werden tun konnen, bleibt die Betrachtung der Leistung des 
Ganzen und wer Storung tibrig. Denn der Stoff - und Energiewechsel der einzelnen 
Organe kettet sie in dem, was der Korper als Einheit tut, unaufloslich anein
ander. Das eine Gewebe schafft, wie wir seit vielen Jahrzehnten vermuten2 

und jetzt wissen3, Stoffe, die ffir das Leben eines oder vieler andern notwendig 
sind. Und Stoff- wie Kraftwechsel werden ffir den Organismus als Ganzes ein
heitlich geleitet. Das, was die einzelnen Organe brauchen, wird gegenseitig 
abgestimmt und von der Leitung so geregelt, da.B das Hochstma.B des Nutzens 
ffir den Korper herauskommt. Also auch hier liegt eine Harmonie4 in der Tatig
keit und Eingliederung der Telle aneinander, ebenso wie in ihrer Zusammenfas
sung zur Gesamtleistung und zur Betatigung des Korpers in der Au.Benwelt. 

1 Die grundlegenden Abhandlungen iiber Emahrung und Stoffwechsel von BISCHOFF, 
PETTENKOFER, VOlT und wen Schiilem in der Z. BioI. - RUBNERS Abhandlungen ebenda 
und in seinem Archlv; Die Gesetze des Energieverbrauchs. Leipzig 1902. - Die Arbeiten 
PFLUGERS und seiner Schiiler in dessen Archlv. - C. VOlT, Physiologie des allgem. Stoff. 
wechsels und der Emahrung, in Herrmanns Handb. 6 I, gibt eine klassische Darstellung 
dessen, was bis 1881 bekannt war. - C. v. NOORDEN, Physiologie und Pathologie des Stoff
wechsels. Berlin 1891. - MAGNus-LEVY, Physiologie des Stoffwechsels, in v. Noordens 
Handb., 2. Aufl., 1 (1906). - LusK, Emahrung und Stoffwechsel. Wiesbaden 1901. - mer 
Pathologie des Stoffwechsels: C. v. NOORDEN, Handb., 2. Aufl. - F. v. MULLER, A.llg. Pathol. 
d. Emahrung, in v. Leydens Handb. d. Ernahrungstherapie, 2. Aufl., S. 162. - F. v. MULLER, 
Dtsch. med. Wschr. 1923, Nr 16/17. - UMlIER, Emahrungs. und Stoffwechselkrankheiten, 
3. Auf I. 1925. - GRAFE, Path. Phys. d. Stoff- u. Kraftwechsels. 1923; Die Krankheiten 
d. Stoffwechsels. 1931 - Handb. norm. path. Phys. I) (RUBNER, BORNSTEIN, GRAFE, JOST, 
NEUBAUER, ISAAC). - Du BOIS, Basalmetabolism, 2. Auf I. 1927. - 'fBANNHAUSER, Lehrb. 
d. Stoffwechsels. 1929. 

2 BROWN-SEQUARD - GAULE, Festschrift fiir C. Ludwig, S.132. 1887. 
3 V gl. den letzten Abschnitt dieses Buches. 
4 Vgl. JOHANNES MULLER, Handb. der Physiologie des Menschen, 4. Aufl. 1844.

v. UEXKULL, Theoret. Biologie. 1920. 
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Auch hier unzweifelhaft eine Leitung durch die Personlichkeit! Aber iiber das 
Verhaltnis dieser Leitung und der Einheit zu den Vorgangen fangen wir jetzt 
erst an etwas zu lernen. Vorerst miissen wir unserer Betrachtung die Gesamtheit 
der Gewebe zugrunde legen. 

"Die Erscheinungen, durch welche sich das individuelle Leben kundgibt, 
sind innig gebunden an Form- und Mischungsveranderungen der organischen 
Materie, welche die Trager desselben ausmachen. Alle Tatigkeitsau.!3erungen 
in der niemals rastenden Werkstatt des lebenden Korper . . . werden eingeleitet 
und begleitet, von manchen darf man wohl sagen, bedingt durch Umsetzungs
prozesse der den tierischen Leib konstituierenden Elemente1". Zahlreiche Organ
prozesse, z. B. die Herz- und Muskelbewegung, alles, was mit der chemischen 
Warmeregulation zusammenhangt, die Absonderungen der Nieren und des 
Magen-Darmkanals, sind mit Energieverbrauch verbunden. Fiir den Ersatz 
des durch den Lebensvorgang verbrauchten Protoplasmas, ebenso wie fiir den 
Ansatz am rekonvaleszenten oder wachsenden Korper gehen hochstverwickelte exo
und endothermische Prozesse an den N ahrungsstoffen vor sich 2, und das gleiche 
diirfte gelten fiir die mannigfachsten Organvorgange, die teils besonderen Funktio
nen, teils der Praparation der Ernahrung dienen. Alles das ware in seine Komponen
ten aufzulosen, fiir sich zu betrachten und dann wieder zusammenzusetzen. Wir 
brauchen nicht hervorzuheben, wie weit wir von diesem Ideale entfernt sind. 

Der Energiewechsel ist das, was die Leistung des Organismus im Gesamten 
bedingt und erweist. Er wirkt durch den Stoffwechsel, und die Art, wie das ge
schieht, zeigt wieder die wunder bare Ausgleichungsfahigkeit der lebenden Wesen. 
Wir werden also zunachst eine Besprechung der V organge versuchen, in denen 
der Energiewechsel den Ton angibt und die Melodie fiihrt. Hierbei fiigt sich der 
Stoffwechsel in den Kraftwechsel ein nach MaBgabe der Gewohnheiten, der Mog
lichkeiten und des Bestandes, in dem der Organismus lebt. Aber wir werden doch 
auf der anderen Seite auch sehen, wie der Stoffwechsel grundsatzlich den Energie
aufwand beeinflu.!3t. Beide lassen sich vorerst nicht voneinander trennen, man 
hat sie ohnedem schon manchmal zu sehr auseinandergerissen. Deswegen habe 
ich hier auch die quantitativen Storungen des EiweiBhaushaltes mit besprochen. 
Vielleicht wiirde einzelnes klarer hervortreten, wenn fiir die EiweiBkorper Energie
wechsel und Stoffwechsel getrennt behandelt wiirden. Aber ich scheute die 
Wiederholungen, die dann unausbleiblich waren dadurch, daB gerade der Eiweill
haushalt fiir so viele - allerdings nicht fiir alle - Zustande an den Energiewechsel 
gebunden ist3. 

Die GroBe des Energiewechsels bei dem normalen Menschen ist von zwei 
Dingen abhangig, einmal von dem Protoplasma, wohl von der Reaktionsfahig
keit bestimmter Zellen des Zentralnervensystems 4. Vor allem aber - und 

1 FRERICHS, Die Verdauung, in Rudolf Wagners Handworterb. 3 I, 658. 
2 Vgl. KRAUS, Syzygiologie t, 291. 
3 Vgl. RUBNER, Arch. f. Hyg. 66; Energieverbrauch. Handb. norm. path. Phys. 5. 
4 Literatur und ausgezeichnete Besprechung bei GRAFE, Stoffwechsel, S. I8ff. - Vgl. 

H. V. HOESSLIN, Z. BioI. 86, 369. - KNIPPlNG, Klin. Wschr. t9~8, Nr 2. 
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darauf beziehen sich in erster Linie die beriihmten alteren Untersuchungen 
RunNERS! und die vortrefflichen neuen Untersuchungen BOHNENKAMPS 2 - von 
der Warmeabgabe, in erster Linie der Strahlung und der Wasserverdampfung. 
Die sonst so haufig genannten Momente: Korpergro.l3e, Korperober£lache, Um
gebungstemperatur, Ernahrung, Fettpolster dtirften aufgehen in den Verhalt
nissen der Warmeabgabe. Namentlich zur GroBe des Fettpolsters und damit zum 
spezifischen Gewicht des Korpers wurden von BOHNENKAMP hochst interessante 
Beziehungen aufgedeckt. Variationen der Protoplasmareaktion bedtirfen noch 
eines eingehenden Studiums, fUr das streng gleichma13ige Gestaltung der Warme
abgabe Voraussetzung ist. Die AtmungsgroBe isolierter Gewebe von Tieren 
mit verschieden hohemEnergiewechsel ist langst nicht so ungleich wie eben dieser, 
im Gegenteil, sie wurde recht ahnlich gefunden 3• Dann konnte die im Leben 
tatsachlich sehr verschieden groBe Atmung der Organe zu beziehen sein auf die 
Einwirkung von N ervensystem oder Hormonen. In den Organismus als lebende 
Gebilde eingefiigt funktionieren sie unter dem Einflu13 des Kreislaufs, des Nerven
systems und der anderen Organe tatsachlich anders, als wenn sie als Zellen allein 
da sind. Vor allem halten wir auch hier den Einflu13 der Warmeabgabe ftir hochst 
bedeutungsvoll. 

Am Menschen wird die ZersetzungsgroBe ebenso wie bei den anderen Ho
moiothermen direkt bestimmt durch den Zustand bestimmter Nervenzellen im 
Zwischenhirn. Auf diese iibt alles, was den Korper abkiihlt, in erster Linie also 
die GroBe der Warmeabgabe, den maBgebenden EinfluB aus. Aber der stoffwechsel
reguliereride Apparat unterliegt am Menschen, wenn man nach Analogien schlie
Ben darf, gewill sehr erheblichen individuellen Eigentiimlichkeiten, Eigenarten, 
Schwankungen, ReaktionsgroBen und -formen und noch Einwirkungen mannig
facher anderer Art, in allererster Linie des seelischen Zustands. Der Arzt wird 
bei verschiedenen gesunden und namentlich bei abnormen Menschen durchaus 
den gleichen Eindruck gewinnen. Dann ist die GroBe des Stoffumsatzes und der 
Ansatz in letzter Linie nicht Frage und Folge eines Rechenexempels, d. h. des 
Verhaltnisses zwischen Angebot und gewohnlichem Verbrauch. Denn dazwischen 
schieben sich zwei groBe Faktoren: die individuelle Einstellung und die indi
viduelle Reaktionsfahigkeit. 

Der Arzt merkt in der Regel kaum etwas vom Energiewechsel als solchem, 
er sieht, ebenso wie der Kranke selbst, mehr eins seiner Ergebnisse, den Ernah
rungszustand. Das entspricht einer ganz allgemeinen Erfahrung. Krankheiten 
sind nicht Zustande und Zustande sind nicht Krankheiten, denn die Krankheit 
ist ein Geschehen. Wie oft entgeht uns aber die Wahrnehmung des Geschehens, 
und wieviel mehr haftet unser Auge an den Zustanden, die sich aus ihm ergeben! 

1 RUBNER, Energieverbrauch. 
2 BOHNENKAMP, Physik. mediz. Sozietat. Wiirzburg (8. Jan. 1931). 
3 GRAFE u. RElNWEIN, Biochem. Z. 165, 102. - GRAFE, Dtsch. med. Wschr. 19~5, Nr 16. 

- REINWEIN u. SINGER, Biochem. Z. 165, 183, 197. - TERROINE, Arch. internat. Physiol. 
~4, 356, zit. Ber. Physiol. 33, 566; C. r. Acad. Sci. Paris 180, Nr 3, zit. Ber. Physiol. ~l, 
248. - V gl. demgegeniiber WELS, Pfliigers Arch. ~09, 32. 
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Ein niedriger Energiewechsel geht zuweilen mit einem schlechten und ein hoher 
mit einem guten Ernahrungszustand einher, man sagt auch oft: mit gutem oder 
schlechtem Zustand der Kraft oder sogar der Konstitution. In dieser Ausdrucks
form liegen richtige und liegen unrichtige Gedanken. Der Arzt mul3, urn die Hohe 
des Energiewechsels im Einzelfalle zu werten, feststellen, aus welchem besonderen 
Grunde er hoch oder tief ist, sowie wodurch er bestritten wird, ob durch Zer
setzung von Korpersubstanz oder von Nahrung. Die Storungen des Energiewech
sels und des Ernahrungszustands sind also nie eine primare Krankheit, sondern 
sie stellen im allgemeinen die Begleiterscheinung von irgend etwas anderem dar. 
Nur solI man, wozu wir nach den gegenwartigen Bestrebungen unserer Physio
logie geneigt sind, die Grenzen der Norm nicht zu eng ziehen. Es gibt vereinzelte 
muskel- und fettarme Menschen mit niedrigem Energieurnsatz, die ganz gesund 
und leistungsfahig sind. 

Ich weill wohl, wie aul3erordentlich vorsichtig und zuriickhaltend man sein 
mul3 mit der wissenschaftlichen Verwertung arztlicher Eindriicke und vulgarer 
Anschauungen. Indessen hier scheinen mir diese fiir das Verstandnis der Mannig
faltigkeiten des Lebens doch das Richtige getroffen zu haben, und sicher spielt 
beim Menschen der "individuelle" Faktor eine weit gro13ere und beherrschendere 
Rolle als beim Tier. Ganz gewill wurde er bisher stark vernachlassigt. 

N ach den Bedingungen, denen die Hohe des Energiewechsels unterliegt, kann 
man seine Verhaltnisse, namentlich die individuellen, nur beurteilen, wenn man 
jene Bedingungen. entweder genau kennt und in die Rechnung einstellt, oder 
wenn man sie einfach und klar gestaltet. Vor allem miissen, namentlich auf Grund 
der neuen Beobachtungen von BOHNENKAMP, die thermischen Verhaltnisse 
wegen ihres Einflusses auf die Hohe des Energiewechsels genau gleichma13ig und 
bekannt gestaltet werden. RUBNER hatte diese Forderung schon immer gestellt. 
Auch den Stoffwechsel kann man nur so kennenlernen, denn auch manche seiner 
Beziehungen zum Energiewechsel andern sich, wie schon erwahnt wurde, mit den 
inneren und aul3eren Bedingungen. 

Der Organismus verschafft sich seine Energie aus allen Stoffen, die er zu 
spalten und oyxdieren imstande ist. Das, was der tierische Korper an mechanischer 
und thermischer Energie schafft, ist aquivalent dem energetischen Wert seiner 
Zersetzungen; das hat RUBNER erwiesen1 und das ist von andern bestatigt2. 
Nicht sicher wissen wir, ob Krafte ganz anderer Natur von dem Organismus 
verwendet werden. Z. B. ist es nicht klar, wie weit tierische Gewebe die Energie 
der Lichtstrahlen auszunutzen vermogen. Bei den intermediaren Zellvorgangen 
konnten Krafte entstehen und wieder so urngewandelt werden, da13 sie sich dem 
N achweise entziehen, wenn nur Anfangs- und Endzustande untersucht werden. 
Dann ware physikalisch noch vielerlei denkbar. In der Regel bezeichnet man Ei
weill, Fette und Kohlehydrate als die Quelle der Kraft. Das ist auch richtig. Denn 
III diese drei Gruppen lassen sich die hochmolekularen Stoffe des Organismus 

1 RUllNER, Biologische Gesetze. 1887. 
2 KREHL U. MATTHES, Arch. f. exper. Path. 38, 284. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 9 
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einreihen, durch deren Zersetzung er lebendige Kraft und Warme zu gewinnen 
vermag. Der hungernde Korper halt sich in der Tat an diese drei Arten von 
Substanz, und der in gewohnlicher Weise ernahrte folgt ihm in der Regel, weil 
unsere Nahrungsmittel im wesentlichen aus jenen Stoffen bestehen. Aber in 
Wirklichkeit benutzt er alles, was er zu zersetzen vermag, und es gibt doch auch 
noch andere Stoffe, die fur das Leben zuweilen eine nicht geringe Rolle spielen, 
z. B. den Alkohol, die Fruchtsauren, andere niedere Sauren der Fettreihe. Und 
notwendig fiir die Existenz des Organismus sind zweifellos noch weitere Korper. 

Der Zustand des Hungerns ist, wenn der Mensch auch sonst unter klaren 
Bedingungen gehalten wird (Ruhe, mittlere Temperatur), ein sehr geeigneter 
Zustand zur Erforschung des Stoffwechse1s1 • 

Auch bei Untersuchung des EiweiBstoffwechsels ging man friiher meist von der 
EiweiBzersetzung im Hunger aus. Jetzt wahlt man dafiir lieber die RUBNERsche 
"Abnutzungs-(Abfalls-)quote" (LANDERGRENS "Minimalstickstoff"2), d. i. die im 
Harn bei Dberernahrung vorwiegend mit Kohlehydraten auftretende Stickstoff
menge. Oder das "EiweiBminimum als die Ernahrungsform, mit der die Abfalls
quote als Bilanz gedeckt wird". Beim wachsenden Menschen fallen Eiweillminimum 
und Abfallsquote zusammen, beim Erwachsenen liegt jenes aber doppelt so hoch 
als dieses. lch personlich habe gewisse Bedenken gegen die Benutzung der Abfalls
quote als Ausgangswert, weil sie auch am gleichen Menschen nicht konstant ist, 
sondern innerhalb gewisser Grenzen sogar mit der Art und jedenfalls mit der Hohe 
der Energiezufuhr wechselt. Die Aufteilung der Abnutzungsquote in ihre Bestand
teile (Harnstoff, Ammoniak, Harnsaure, Kreatinin, Kreatin, Formolstickstoff) ist 
gut charakterisiert 3• Ganz gewill ist der Zustand des Organismus in der Abfallsquote 
von allerhochstem Interesse, besonders wegen der Frage der Stickstoffverwertung. 

Praktisch spielt der Hunger ja am Kranken auch eine nicht geringe Rolle. 
Aber im Leben sieht man natiirlich viel haufiger die Unterernahrung, die Folgen 
ungeniigender Zufuhr von Nahrungsstoffen. Dieser Zustand beherrscht sogar 
den Stoffwechsel bei manchen schwachlichen Menschen und bei zahlreichen 
Krankheitszustanden, sei es, daB die Kranken zu wenig N ahrung aufnehmen 
wollen oder konnen oder - was allerdings viel seltener ist - daB sie ungeniigend 
resorbieren. 

1m Hunger, bei Ruhe und bei einer solchen Temperatur, daB der EinfluB 
der chemischen Warmeregulation wegfallt, hat der Kraftwechsel eine gewisse 
individuelle Hohe. Diese Hohe ist, wie gesagt, bei verschiedenen Menschen ver
schieden; sie hangt ab vom Bestande des Organismus und in der ersten Zeit des 
Hungerns von Art und Starke der vorausgehenden Ernahrung. Das, was man 

1 Neueste Darstellung und umfassende Bearbeitung bei BENEDICT, A Study of prolonged 
fasting 1915. - GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5,212. - SCHWENKENBECHER, Sitzgsber. 
Ges. Naturwiss. Marburg 62, 165. 

2 RUBNER, Verh. Gas. dtsch. Naturforsch. 1920, S.84. - LANDERGREN, Skand. Arch. 
Physiol. (Berl. u. Lpz.) 14, 112. - GRAFE, Stoffwechsel; S. 60. - ZELLER, Arch. f. Physiol. 
1914,213. - F. MULLER, Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 16/17. - E. KRAuss, Arch. klin. 
Med.150, 13. - F. MULLER, Dtsch. Ges. inn. Med. 1928,25. - RUBNER, Z. exper. Med. '72, 
99, 127. 

3 KRAuss, I. c. 
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die Breite der Norm nennt, schwankt sogar in ziemlich weiten Grenzen. Das 
kann man sagen, obwohl aIle Reduktionen auf eine Einheit einigermaBen un
sicherer Natur sind, dadurch, daB das Korpergewicht bei fast jeder ihrer For
meln immer wiederkehrt und das Gewicht eben sich aus verschiedenen Bestand
teilen zusammensetzt. Mit dem Fortschreiten des Hungerzustandes und dem 
Herabgehen des Gewichtes sinkt auch die Hohe des Energiewechsels ab, in der 
Regel fallen die Verbrennungen starker als das Gewicht. Man kann darin eine 
Art von Regulation sehen. 

Auch der Stoffwechsel zeigt im Hunger recht regelmaJ3ige und einfache 
Verhaltnisse. Die Zerstorung von EiweiB, in den ersten Hungertagen noch von 
den Einfliissen der vorausgehenden Ernahrung abhangig, steIlt sich nach einer 
geringen, bald voriibergehenden Steigerung auf etwa 12-15 % des gesamten 
Energiewechsels ein, urn bei sehr langdauerndem Hunger weiter zu sinken. Also 
das Eiweill wird im ganzen geschont, und auJ3erdem wird noch an den lebens
wichtigsten Organen: Zentralnervensystem und Herz, gespart auf Kosten anderer, 
z. B. der Muskeln, die eine sehr erhebliche Abnahme aufweisenl. 

Die iibrigen 85 % des Energiewechsels erfolgen anfangs auf Kosten von Glykogen 
und Fett und, nachdem das erstere bald aufgebraucht ist, im wesentlichen auf 
Kosten von Fett. 1st das Fett annahernd zu Ende gegangen, so wird das Eiweill 
stark in den Energiewechsel hineingerissen: aber jetzt steht der Tod vor der Tiir. 
Ein guter Fettbestand niitzt demnach fiir den Hunger. Er macht ihn nicht nur 
langer ertraglich, sQndern er schrankt auch noch die prozentarische Hohe des 
Eiweilles im Energiewechsel ein. 

Also man sieht: der Korper kann aIle Stoffe, die in Betracht kommen, zer
setzen, indessen er bevorzugt das Kohlehydrat und er schont das Eiweill. Das 
aber nur bis zu einer gewissen Grenze, die hoher liegt, als daB man sie aIlein auf 
die Abniitzung von ZeIlen und die Produktion von Sekreten und Hormonen 
aus Aminosauren zuriickfiihren mochte. Das geht auch schon daraus hervor, 
daB sich die Stickstoffzahlen des Hungers durch reichliche Zufuhr namentlich 
von Kohlehydraten sehr erheblich weiter herabdriicken lassen. Wenn also der 
Anteil des Eiweilles am Energiewechsel im Hunger hOher ist, als bei bestimmten 
Formen reichlicher Ernahrung, so beweist das eine noch andere Aufgabe des 
EiweiBes, als Ersatz der Abniitzung durch Zellzerstorung. 

Vielleicht hat das zu tun mit der Schaffung des unbedingt notwendigen 
Zuckers. Sei es, daB dieser, wie so leicht, direkt aus den desamidierten Ketten 
der Aminosauren entsteht, sei es, daB EiweiB mitwirkt bei der Zuckerbildung 
aus Fett. Die Zuckerbildung aus Fett ist fiir den Tierkorper nicht mit Sicher
heit erwiesen. Aber sie ist meines Erachtens biologisch so notwendig und so wahr
scheinlich, daB ich mit ihr als mit einer Tatsache rechne 2• lch halte also fest 

1 Vgl. die beriihmten Arbeiten von MJESCHER in Schweizer Lit.-SammIg. zur internat. 
Fischerei-Ausstellung. Berlin 1880. 

2 Vgl. dariiber GEELMUYDEN, in Asher-Spiros Ergebn. ~II, 274; ~~, 51; ~6, 1; 30, 1; 
31, 1. - v. HATTlNGBERG, Arch. f. exper. Path. 145, 72. 

9* 
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an der alten Vorstellung von CHAUVEAU und SEEGEN, da13 manche Korperzellen 
nur Zucker zersetzen und diesen haben miissen. 

Die ganze zahlenmaBige Berechnung des EiweiBstoffwechsels leidet - darin 
ist UMBER vollig zu recht gebenl - an dem sehr dunklen Punkte, daB sie die Menge 
des Stickstoffs im Harn als das MaB kennt. Dabei wird die gewiB falsche Voraus
setzung gemacht, daB dieser Stickstoff immer der gleiche sei, die gleiche Quelle 
habe. Welche Stoffe auBer dem eigentlichen EiweiB flihren nicht Stickstoff! Und 
wieviele verschiedne Herkunftsarten des Stickstoffs sind bei der Verschiedenheit 
der Aminosauren schon in dem gegeben, was man als EiweiB zusammenzufassen 
pflegt! Vor allem aber konnen wir nicht mehr daran festhalten, daB Stickstoff bzw. 
Aminoverbindungen, die aus dem groBen EiweiBmolekiil losgelost werden, immer 
und unter allen Umstanden den Organismus in Form von Harnstoff verlassen. 
F. MULLER fiihrt eine ganze Reihe Zustande an, bei denen das nicht so ist, z. B. das 
Losungsstadium der Pneumonie oder die Zeit nach Bestrahlung von leukamischen 
Kranken. Schon die alten Beobachtungen von GRAFE 2 und ABDERHALDEN 3 zeigten, 
daB der Organismus Ammoniaksalze verwertet. Von den Stickstoffverbindungen 
der im Stoffwechsel zerstOrten EiweiBkorper kann unter Umstanden, die naher 
zu erforschen sind, nach allem, was wir wissen, ein Teil wieder zu EiweiB aufgebaut 
werden. Gerade, daB reichlichste Darreichung von Kohlehydraten die ZuriickhaItung 
von Stickstoff fordert, scheint mir in diesem Sinne zu sprechen. Da kann sehr wohl 
der Stickstoff mancher Aminosauren ausgeschieden, der anderer zuriickgehalten und 
wieder aufgebaut werden. Die Regeneration von EiweiBbruchstiicken, von Amino
sauren und Polypeptiden zu EiweiBmolekiilen, ist nach allem, was wir jetzt sagen 
konnen, etwas Haufigeres als friiher angenommen wurde. N amentlich am wachsenden 
Organismus. Die Untersuchungen von KRAUSS sprechen auch in dies em Sinne. Und 
auf solche Vorgange konnte Art und Menge der anderen Nahrungsstoffe, z. B. gerade 
der Zuckerketten, sehr wohl von EinfluB sein. Unter allen Umstanden ist es nicht 
mehr angangig, grundsatzlich die im Harn erscheinende Stickstoffmenge als MaB 
des EiweiBumsatzes anzusehen. 

Die Art der Stoffe, die bei dem Energiewechsel in Wirklichkeit der Zersetzung 
unterliegen, hangt ab von ihrer Menge und ihrer Angreifbarkeit durch die Korper
zellen. Wie wir noch sehen werden, zerfallen die Ketten der Polypeptide und 
Aminosauren, wenn sie reichlich da sind, am allerfriihesten. Ihnen folgen, gewill 
aus den gleichen Griinden, die sechsgliedrigen Ketten des Zuckers. Mit dem 
Fett ist es ganz anders. Es zerfallt viel schwerer. 

Noch nicht ganz klar liegen die Verhaltnisse bei der Unterernahrung4• 

Offen bar verhalten sich die verschiedenen Menschen au13erordentlich verschie
den nach ihrer Individualitat. Ferner wechseln die Bedingungen, die Form 
und die Starke der Unterernahrung in so hohem Grade, da13 auch dadurch gro13e 
Verschiedenheiten eintreten. Die Rohe des Energiewechsels ist bei Menschen 

1 UMBER, Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten. 3. Auf I. VgI. F. VON MULLER, 
Dtsch. Ges. inn. Med. 1928, S. 68. 

2 GRAFE, Hoppe-Seylers Z.71-90. - Lit. SCHLIEPHACKE, Biochem. Z. 190, 59. 
3 ABDERHALDEN, Hoppe-Seylers Z. 71-84. 
4 Fiir das Tier vgl. ZUNTZ, Biochem. Z. 55, 341. - Fiir den Menschen: MAGNUS-LEVY 

u. v. NOORDEN, in v. Noordens Handb. t. - BENEDICT, MILES, ROTH u. SMITH, Carneg. 
Instit. Pub!. 1919, Nr 280. - LusK, Physiologic. Rev. 1921 1. - LOEWY, in Brugschs Ergeb. 
ges. Med_ 2, 42. - GRAFE, Stoffwechsel, S. 130. - BRUGSCH, in Oppenheimers Handb. 7, l. 
- GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5, 212. 
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mit starker und Hinger dauernder Unterernahrung von verschiedenen Beobach
tern recht verschieden gefunden worden l • Es gibt z. B., wie bei unterernahrten 
Kindern und auch bei Erwachsenen einzelne sogar hohere Zahlen. Die meisten 
liegen tief und auf Grund der ausgedehnten Untersuchungen von BENEDICT 
nimmt man jetzt im allgemeinen an, daI3 die Warmebildung als Ausdruck einer 
ausgleichenden Fahigkeit des Organismus zu sinken pflegt. Gewill aber spielt 
auch hier das lndividuelle eine groI3e Rolle. leh halte die Frage noeh nicht fiir 
entschieden, weil die Zusammensetzung des unterernahrten Korpers mir zu 
wenig sicher bekannt zu sein scheint und weil bei stark abgemagerten Korpern 
jede Moglichkeit der Bestimmung einer Einheit, auf die man beziehen kann, auf
hOrt. Erhalt der Organismus bei unzureichender Gesamternahrung mehr EiweiI3 
als seiner Hungerzersetzung entspricht, so zersetzt er nicht die dem Hungerstick
stoff entsprechende Menge, sondern wesentlich mehr Eiweill. BloI3e Zuriick
haltung von Eiweill ist also aueh in der Not nieht moglich, sie erfolgt vielmehr 
nur im energetischen Gleiehgewicht. Der Grund fiir dieses Verhalten diirfte wohl 
in der Art der Aufnahme des EiweiI3es und seiner Bestandteile liegen, insofern, 
als schon im Darm das Eiweill regelmaI3ig in Polypeptide und Aminosauren auf
gespalten wird; diese letzteren werden aber nach ihrer Resorption fiir den Energie
haushalt verwendet, d. h. sie werden schnell zersetzt. Also auch reichliche Eiweill
gaben vermogen nieht als EiweiI3 den Verlust an Protoplasma aufzuhalten, wenn 
die energetische Versorgung nicht ausreieht2, sondern sie wirken selbst nur energe
tisch, d. h. also ihre. desamidierten Aminosauren wie Ketten von Kohlehydraten. 
Das ist eine langst schon aus der altesten Zeit der Stoffweehselphysiologie be
kannte Tatsache. In dieser klassischen Periode der deutsehen Physiologie, als 
die stoffliche Betrachtung und das EiweiI3 im Vordergrund standen, spraeh man 
von Stickstoffgleichgewicht dann, wenn ebensoviel Stickstoff den Korper verlaI3t, 
wie aufgenommen wird. Das war nur der Fall bei verhaltnismaI3ig hohen Gaben 
von EiweiI3 und eiweiI3freien Substanzen, wie wir jetzt sagen: im Zustande des 
Energiegleiehgewiehts, falls der prozentarische Anteil des Eiweilles eine ge
wisse Hohe einhalt. Stickstoffgleichgewicht also ist im allgemeinen gebunden an 
Energiegleiehgewieht. Von dieser Regel gibt eEl hin und wieder Ausnahmen, z. B. 
vielleicht manehmal beiFettleibigen3 , aber gewill ist das, wennes iiberhauptvor
kommt, sehr selten. Ferner diirfte zuweilen bei langdauernder chronischer 
U nterernahrung, z. B. bei Vegetariern, Stickstoffgleichgewicht bestehen 4, also 
bei Gewohnung an einen sehr tiefliegenden Energieumsatz. Es bildet sich 
hier eine Art Anpassung an den Zustand der Unterernahrung aus. Da liegen 
bei einzelnen Mensehen offenbar ganz besondere Verhaltnisse vor. Wie aueh 

1 Beobachtungen und Lit. bei GRAFE, Stoffwechsel, S. 131 - Handb. norm. path. Phys. 
5, 212. 

2 Vg!. LOEWY U. ZUNTZ, Dtsch. med. Wschr. 1906, Nr 30. - JANSEN, Arch. klin. Med. 
12-1, 1. 

3 v. NOORDEN, Die Fettsucht, 2. Auf!., S.21O. Wien 1910. - UMBER, Stoffwechsel, 
3. Auf!. 

4 RABE U. PLAUT, Arch. klin. Med. 137, 187. 
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CHITTENDENsBeobachtungen lehren, liiJ3t sich in besonderen Fallen ein tiefes 
Stickstoff- und Energiegleichgewicht auch bei gewisser Leistungsfahigkeit durch 
Gewohnung an niedrige Zufuhr von Eiweill und stickstofffreien Substanzen er
reichen. Mir erscheint hOchst bedeutungsvoll, daJ3 in solchen Fallen ein starker 
Wille zur Geniigsamkeit und Leistungskraft, eine Leidenschaft zugrunde liegen 
muJ3. 

Das Verhalten der Stickstoffausscheidung im Hunger, bei Eiweillzu£uhr ohne 
Energiegleichgewicht, sowie bei Zufuhr groBer Mengen von Kohlehydraten (Ab£all
quote) scheint mir auch ihrerseits dringend darauf hinzuweisen, wie sehr bedingt nur 
die Stickstoffauscheidung als MaBstab des EiweiBumsatzes anzusehen ist. Vielleicht 
sind wir in unserer Gesamtbeurteilung des Stoffwechsels mit diesem lange geltenden 
Dogma groBen Irrtlimern verfallen. Die starke Einschrankung der Stickstoffaus
scheidung bei reichlicher Kohlehydratgabe ist meines Erachtens ohne einen innern 
Wiederaufbau von EiweiB nicht zu deuten. 

Fiir die Erhaltung des Energiegleichgewichts sind aIle obengenannten Stoffe 
wirksam, und zwar wirkt jeder, wenn er resorbiert und zersetzt ist, im wesent
lichen nach MaJ3gabe seines Warmewertes1. Hier ist aber noch nicht alles klar; 
wenigstens scheinen mir die Kriegserfahrungen darauf hinzudeuten, daJ3 fiir 
lange Zeiten eine Fettdarreichung von nur sehr geringer GroJ3e die Verrichtungen 
des Korpers nicht unberiihrt laJ3t 2• Wahrscheinlich entsteht ja aus Eiweill 
direkt Fett3 , eine besondere Art Fett oder Fett fiir eine bestimmte Aufgabe. 

Das Eiweill nimmt eine Sonderstellung ein; wie wir sahen, muJ3 ein gewisser 
Anteil des Energievorrats in Form von stickstoffhaltigen Substanzen geliefert 
werden. Diese Menge ist stark einschrankbar durch eine erhebliche Hohe der 
Energiezufuhr. Am Menschen muJ3 sie etwa die 11/ 2 fache Hohe des gewohnlichen 
Verbrauchs betragen. Hier machen sich aber stoffliche Wirkungen in nicht geringem 
Grade geltend: Kohlehydrate sparen Eiweill viel leichter und in groJ3erem MaJ3e 
ein als Fette; zum mindesten muJ3 ein groJ3erer Teil der zugefiihrten Energie
menge aus Kohlehydrat bestehen. Die gute Wirkung des Zuckers fiihrt man auf 
seine leichte Zersetzlichkeit zuriick. Aber ich glaube, daJ3 eher andere Griinde 
fiir die starkere Wirkung des Zuckers in Betracht kommen. In den kleinsten 
und wohl am leichtesten angreifbaren Molekiilen treten die Spaltprodukte des 
Eiweilles (Polypeptide, Aminosauren) in den Kreislauf. In der Leber laufen 
fiir ihre Verwertung zum Ersatz des EiweiJ3es offenbar Vorgange ab, die wir 
nicht kennen. Es besteht die Tatsache, daJ3 diese Spaltungsprodukte fiir den 
Energiewechsel sehr leicht, wohl am leichtesten verwendbar sind, allerdings 
mit recht hohen energetischen Unkosten, die sich in der "dynamischen", fiir die 
Organtatigkeit nicht nutzbaren Warmebildung zeigt. Man kann aus dem schnellen 
Erscheinen des Stickstoffs im Harn schlieJ3en, daJ3 die Aminosaureketten in 
kurzer Zeit gesprengt, aus dem Anwachsen des Sauerstoffverbrauchs, daJ3 sie 

1 Vgl. das klassische Werk RUBNERS, Die Gesetze des Energieverbrauchs. 
2 Vgl. GrGON, Pfliigers Arch. 140. - BLOCH, Jb. Kinderheilk. 89,405. - Vgl. HINDHEDE, 

Skand. Arch. Physiol. 39, 78. 
3 Vgl. GrGON, Miinch. med. Wschr. 19", Nr 25. 
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abgebaut und oxydiert werden. Auf die Frage, ob auch der ernahrte Organismus 
direkt nur von seinen Depots lebt (was mir unwahrscheinlich ist), gehe ich hier 
nicht einl. 1st das nicht der Fall, so kann die Warmeproduktion des Nahrung 
aufnehmenden Organismus schnell wachsen: es ist fUr den Energiewechsel eine 
gro13e Menge leicht angreifbaren Materials da. Der Aufbau von Eiwei13 erfolgt, 
wie mir scheint, viel schwieriger von den tief abgebauten Ketten der Aminosauren 
eines fremden Eiweilles aus, als wenn nur das Korpereiwei13 von seinen Spalt
produkten aus aufzubauen ist: der Ersatz ist schwieriger als die Regeneration. 
Wahrscheinlich spielt hier das gegenseitige Verhaltnis der verschiedenen Arten 
von Aminosaureketten eine Rolle. Und der Ersatz wird offenbar gefordert durch 
die Gegenwart gro13er Mengen, also durch eine Art von Massenwirkung sechs
gliedriger Zuckerketten. So konnte man bis zu einem gewissen Grade wohl 
die eigenartigen Erfahrungen tiber das Stickstoffgleichgewicht, tiber das Eiweill
Ininimum und tiber die gewisserma13en miihevolle N euherstellung des Eiweilles 
verstehen. Man wird au13erdem noch besondere, uns unbekannte Vorgange in 
den Zellen annehmen mtissen. Fiir sie stehen die kurzen Ketten des Zuckers ganz 
anders als die des Fetts. Aber unsere Kenntnisse reichen da noch nicht aus. 
Wir mochten erst noch den Anteil und die Bedeutung der einzelnen Organe 
kennenlernen und die Frage beantworten, ob das Bluteiwei13 etwas Besonderes 
damit zu tun hat oder ob es als Organeiwei13 zu rechnen ist. Vor allem aber 
mtissen wir die SteHung des Fetts zu den Kohlehydraten genauer kennenlernen, 
namentlich wissen, ob ungesattigte Fettsauren sich ftir eine etwaige Kohle
hydratbildung aus' Fett anders verhalten als gesattigte. Unzweifelhaft bevor
zugen die Organe, besonders die Muskeln, zur Bestreitung ihrer Bediirfnisse 
Zucker. Wie auch ich glaube, konnen sie ohne Zucker nicht leben. Dann wiirde 
man den Dbergang von Fett in Zucker anzunehmen haben. Aber wir wissen tiber 
diese Grundlage, wie gesagt, nicht ausreichend Bescheid2• Una fehlen auch noch 
aHe Kenntnisse dartiber, ob und wie bei Krankheitszustanden der Einflu13 von 
Kohlehydrat und Fett auf den Eiwei13umsatz geandert ist. Offenbar kommt das 
vor, z. B. manchmal bei Lebererkrankungen 3• 

Die Un terernahrung schafft jedenfaHs fUr den Organismus eigenartige Ver
haltnisse. Sein Bestand an Fett wird eher geschont als im Hunger, aber sein 
Eiweillbestand diirfte kaum weniger leiden. Ob gar mehd So sieht manches 
aus. Aber wir haben keinen sicheren Anhaltspunkt dafiir, und in spateren Sta
dien der Unterernahrung wird der Korper relativ reicher an Stickstoff (ZUNTZ). 
Ganz besonders schiidigend zeigt sich die Unterernahrung ftir den Organismus, 
wenn gleichzeitig gro13ere Anforderungen an seine korperlichen Leistungen ge
stellt werden. Wahrscheinlich wird dadurch der Eiweillbestand erheblich be
eintrachtigt, weil bei Kohlehydratarmut der Zucker zunachst aus dem Eiwei13 

1 Lit. und klare Darlegung bei SCHUR, Grundumsatzbestimmung usw., S. 20. Berlin 1926. 
2 Vgl. KROGH, Biochemic. J. 14, 290. - GEELMUYDEN, Asher-Spiro 21, 22, 24, 30, 31. 

- THANNHAUSER, Stoffwechsel, S.272. - V. HATTlNGBERG, Arch. f. exper. Path. 145, 72. 
3 TALLQUlST, Arch. f. Hyg. 65, 39. 
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gebildet wird. J edenfalls wachst der EiweiBzerfall sehr stark, falls der hungernde 
oder unterernahrte Organismus starke Muskelbewegungen ausfiihrtl. Der 
bekannte EiweiBzerfall bei Dyspnoe ist o££enbar auch so zu erklaren. GroBe 
Rindernisse fiir eine Klarheit in diesen Fragen sind, wie gesagt, dadurch geschaf
fen, daB fiir uns das MaB des EiweiBstoffwechsels die Menge des mit dem Rarn 
ausgeschiedenen Stickstoffs ist und daB wir diesem nicht anzusehen vermogen, 
ob er aus der Nahrung oder dem Korper stammt. 

Wie schon erwahnt wurde, spielt der Zustand der Unterernahrung im Leben 
eine sehr groBe Rolle; er ist die haufigste Ursache der bei vielen schwachlichen 
Menschen und bei Kranken vorkommenden Abmagerungen. Bei bOsartigen Ge
schwiilsten und manchen chronischen Infektionen verbindet sich die Abmagerung 
noch mit besonderen Ein£liissen des Krankheitszustandes auf die Zellen, ins
besondere auf die der Raut, so daB ein elend-blaBgraues Aussehen der Kranken 
zustande kommt. Man spricht dann von "Kachexien", ich kann aber nicht finden, 
daB diesem Wort ein irgendwie klarer Begriff zugrunde liegt2. Der Zustand ent
wickelt sich jedenfalls bei einfacher Unterernahrung mit Blutungen, z. B. bei 
Magengeschwiir, ebensogut wie bei Karzinom. AIle diese Menschen sind in ihrer 
Widerstandsfahigkeit gegen aIle moglichen auBeren Einfliisse, z. B. operative Ein
griffe und Infektionen, in hohem MaBe herabgesetzt; die naheren Griinde kennen 
wir nicht. Je nach der Dauer und der Starke der Unterernahrung sind Aussehen, 
Kraftezustand und die Zeit der Erhaltung des Lebens hochst verschieden. 

1m Kriege haben wir Deutschen durch die Aushungerungspolitik unserer. 
Gegner die Folgen dauernder schwerer Unterernahrung in furchtbarem MaBe 
kennengelernt. Der gesamte Stoffwechsel hat sich dabei nicht anders gezeigt, 
als aus den friiheren Beobachtungen an Tier und Mensch zu entnehmen war 3. 

Aber iiber die Folgen dieser Unterernahrung fiir Bau und Verrichtung der ein
zelnen Gewebe sahen wir doch mancherlei Eigenartiges. 

Fiir die Dauer der Unterernahrung machen sich Regulationen bemerkbar. 
Wird ein Organismus - sei es kiinstlich, sei es durch den Zwang der Verhaltnisse 
-auf einem niedrigen und zunehmend niedrigeren EiweiBstoffwechsel und Energie
wechsel gehalten, so lernt er mit sehr niedrigen Werten beider Vorgange aus
kommen. Der EiweiBhaushalt sinkt dabei in noch hoherem MaBe als der Energie
wechsel. Sowohl im Gefolge einfacher langdauernder Unterernahrung bei schwach
lichen Menschen, als auch namentlich bei erschOpfenden Krankheiten und bei 
langer sich hinziehenden Infektionen scheint das der Fall zu sein4 • An Tieren 
beobachtet man das gleiche5• Mit der Rebung des Ernahrungszustandes ver-

1 ATWATER U. SHERMANN, zit. bei GRAFE, Stoffwechsel, S.451. 
2 VgI. z. B. O. WARBURG, Naturwiss.15, Nr 1 (1927). 
3 Vgl. die genannten Arbeiten von LOEWY, ZUNTZ U. JANSEN sowie JANSEN, Arch. klin. 

Med.132. 
4 F. MULLER U. NEBELTHAU, Zbl. inn. Med. 1897', Nr 38. - MAGNUS-LEVY, Z. klin. Med. 

60, 199. - F. MULLER, ebenda 19, 496. - G. KLEMPERER, ebenda 550. - E. GRAFE, Arch. 
klin. Med. 102, 15. - Altere Lit. bei v. NOORDEN, Handb., 1. Aufl. 

5 ZUNTZ, Biochem. Z. 55, 341. 
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liert sich die Erscheinung1• Solche langere Zeit unterernahrte Kranke ver
mogen Eiweill und Fett anzusetzen bei einer N ahrungszufuhr, die dem Gesunden 
und Kraftigen nicht entfernt die Unterhaltung seines Korperbestands gestattet. 
Manches, namentlich in der Einschrankung des Eiweillumsatzes, ist ahnlich in 
der Rekonvaleszenz von Infektionen und von erschopfenden Krankheiten2 , 

doch kommen wir auf diese Zustande sogleich nochmals zu sprechen. Der Sinn 
der Vorgange ist uns verstandlich im Interesse des W ohles unseres Korpers. 
In diesem Zusammenhange ist es interessant, daJ3 die Muskelarbeit bei Unter
ernahrung auch okonomischer geleistet wird. Wie in dem Kapitel iiber das Fieber 
dargelegt wurde, unterliegt die Leitung des der Aufrechterhaltung der Eigenwarme 
dienenden Energiewechsels dem Zentralnervensystem. Wir haben schon aus 
der Erfahrung Griinde zur Annahme, daJ3 das fiir die Leitung des Energie
wechsels iiberhaupt gilt, denn Tiere, denen die kaudalen Teile des Zwischen
hirns fehlen, bieten vollig andere Verhaltnisse des Energie- und Stoffwechsels 
als normale. Bei jenen wird das Zwei- bis Dreifache an EiweiJ3 zersetzt wie 
am gesunden Tiere. Etwa ein Drittel des gesamten Energiewechsels kann dann 
yom Eiweill gedeckt sein 3• 

N ach Ausschaltung der warmeregulierenden Vorrichtungen im Zwischen
hirn zeigen die bei vollig konstanter AuJ3entemperatur von bestimmter Hohe 
gehaltenen Tiere eine ganz bestimmte, ohne Schwankungen einhergehende Hohe 
ihrer Eigentemperatur4 und ihrer Zersetzungen. Man konnte das als den wahren 
Grundumsatz bezeichnen. Nach den Beobachtungen von BOHNENKAMP wiirde 
seine Hohe im wesentlichen gegeben sein durch die GroJ3e der Warmeabgabe. 
Ich personlich wiirde annehmen, daJ3 auJ3erdem noch die Art des Protoplasmas 
- sowohl bei verschiedenen Tierarten als auch bei den einzelnen Individuen 
einer Tierart bzw. des Menschengeschlechts -, man kann auch sagen seine Reak
tionsform, z. B. auf die Reize der Warmeabgabe von Bedeutung ware. J ede ver
starkte, mit positiver Warmetonung einhergehende Tatigkeit eines Gewebes 
auJ3ert sich dann durch eine Erhohung der Warmeproduktion und der Eigentem
peratur; beides geht Hand in Hand, da die thermoregulatorische Funktion fehlt. 
Von den Werkzeugen des Zentralnervensystems kennen wir die Anpassungs
fahigkeit, die wechselnde - und dem Organismus dienende - Einstellung 
ihrer Leistungen auf die Bediirfnisse des Organismus. Wir kennen den Ein
fluJ3 der Gewohnung und langsamen Erziehung auf ihre Tatigkeit. Wir wissen, 
daJ3 das Niveau des Energiewechsels bei verschiedenen Individuen auch unter 
den gleichen AuJ3enverhaltnissen an sich verschieden sein kann. Also eine 
unter gewissen Bedingungen erfolgende Einstellung wiirde nicht ohne Ana
logie sein. 

I Vgl. MAGNUs-LEVY, Z. klin. Med. 60, 199. 
2 Z. B. SVENSON, Z. klin. Med. 43, 86. - SCHWENKE, Arch. f. exper. Path. 48, 170. 
3 FREUND U. GRAFE, Pfliigers Arch. 168. - Vgl. LESCHKE U. SCHNEIDER, Z. exper. Path. 

u. Ther. 19. - GRUNTHAL, MULHOLLAND U. STRIECK, Arch. f. exper. Path. 145, 35. 
4 ISENSCHMID, Arch. f. exper. Path. 75, 10. - FREUND U. GRAFE, Pfliigers Arch. 

168. 
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Zustande von Unterernahrung oder, wie man jetzt gewohnlich sagt, von 
"Magersucht"l sind natiirlich immer die Folge davon, dall die Nahrungszufuhr 
den Bedarf nicht deckt. Diese beiden Geschehnisse konnen in der verschiedensten 
Weise zueinander stehen. Wir haben bei fieberhaften Imekten sowie bei Hyper
thyreosen und Morbus Basedowii, endlich bei manchen mageren Menschen einen 
hohen Energieverbrauch. Die Ernahrung kommt ihm entweder nicht nach, 
oder sie ist infolge von Appetitlosigkeit auJlerdem noch herabgesetzt. Bei Imekt 
und Fieber ist letzteres das ganz Gewohnliche und bei Hyperthyreosen nicht allzu 
selten. 

Bei bosartigen Geschwiilsten kann ebemalls die Steigerung des Energie
wechsels von Bedeutung sein. Aber den Ausschlag gibt doch, vor allem bei den 
Tumoren des Magendarmkanals, indessen auch bei andern, die zu geringe N ahrung
zufuhr durch Mangel an Appetit. Meines Erachtens steht das im Vordergrund fiir 
fast aIle Formen der Abmagerung. Nur Kranke mit schwerem Diabetes konnen, 
ebenso wie manche Menschen mit BASEDowscher Krankheit, trotz iibergroller 
N ahrungsaufnahme abmagern. Bei Diabetes hangt das, wie bekannt, zusammen 
mit der mangelhaften Ausnutzung des Zuckers. 

Auch die beiden Formen der Abmagerung, die mit schwerster Kachexie ver
bunden sind, die epirenale (ADDIsoNsche Krankheit) und die hypophysare 
(SIMMONDSche Krankheit) diirften als Magerkeit letzten Endes beruhen auf der 
mangelhaften N ahrungsaufnahme der Kranken durch den vollig darniederliegen
den Appetit. Dazu kommt gerade in diesen beiden Fallen noch eine grolle Reihe 
besonderer Erscheinungen, die von der eigenartigen Schadigung dieser besonderen
inkretorischen Driisen abhangt. Davon ist im letzten Abschnitt des Buches ge
sprochen. Durch diese besonderen Erscheinungen wird nicht nur die schwere 
Kachexie erzeugt, die man ja wohl innerhalb gewisser Grenzen von der Magerkeit 
als solcher trennen mull. Vor aHem aber geben sie dem Krankheitsbild die eigen
artigen Ziige, die die Kranken aus der grollen Gruppe der Mageren doch besonders 
hervorheben wie bei ADDISON scher Krankheit die Pigmentierung, die Herab
setzung des Blutzuckers und des Blutdruckes, die schwere Adynamie und anderes. 

Wenn in den genannten Annahmen wohl auch die meisten Faile aufgehen, so wird 
die kiinftige Forschung voraussichtlich doch immer mehr eigenartige Krankheitsfalle 
aufdecken wie z. B. das des merkwiirdigen jungen Menschen ohne aIle Hypophysen
symptome, den GRAFE S. 180 seines Buchs schilder'j und bei dem trotz starker Nah
rungsaufnahme und trotz Darreichung von Hypophysensubstanz eine nur geringe 
Gewichtszunahme eintrat. Indessen bei den meisten Menschen, die mager sind, 
besonders auch den sog. konstitutionell Mageren ist Unterernahrung meines Erachtens 
das maBgebende 2• Das mull ich den zahlreichen entgegengesetzten Behauptungen 
gegenuber streng betonen. Wenn nicht durch langdauernde und uber lange Zeiten 
sich erstreckende Bilanzversuche die GroBe der N ahrungszufuhr erwiesen ist, kann 
man nichts sagen. 

1 THANNHAUSER, Lehrb. d. StoffwechseIs, S. 54. - GRAFE, Krankh. d. StoffwechseIs, 
S.170 - Verh. Gee. Verdgskrkh. 19~9 (THANNHAUSER, Diskuss.). - H. CURSCBMANN, Z. 
arztI. Fortbildg 19~9, Nr 13. 

2 VgI. auch E. KRAUSS, Z. klin. Med. ll~, 289. 
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Eine wichtige Gruppe von Menschen mit starken Abmagerungen bilden noch 
die Kranken, die aus Gewohnheit anfangs wenig essen und schlieBlich ganz all
mahlich in schwere Unterernahrung hineingleiten. GRAFE hat ganz recht damit, 

. daB das meistens Frauen sind. Bei manchen liegt gewill nur eine eigenartige 
Angewohnheit vor, die sich, wie gesagt, allmahlich und unmerklich so verstarkt, 
daB schlieBlich schwerste Abmagerung daraus hervorgeht. Indessen bei nicht 
wenigen dieser Kranken - wie gesagt meist Frauen - sind doch schon seelisch 
eigenartige Ziige dabei. Und die schwersten Formen solcher ohne Organerkran
kung einhergehenden Abmagerungen treffen unzweifelhaft Psychopathen, meist 
Hysterische, die aus irgendwelchen seelisch merkwiirdigen Beweggriinden nicht 
essen. Ich m6chte nicht entfernt leugnen, daB es eine k6rperlich-zerebral bedingte 
"Magersucht" geben kann1• Wer wollte das ablehnen, nachdem physiologisch der 
EinfluB der vegetativen Zentren des N ervensystems auf Stoffwechsel und auch 
auf den Haushalt des Fetts erwiesen wurde 2 • Ich meine nur, daB eine zentrale 
Magersucht nicht erwiesen ist, es sei denn, man meine, daB manche Hirn- und 
Geisteskranke sehr wenig essen und dadurch stark abmagern. In diesen Fallen 
k6nnen nur genaue Untersuchungen des Stoffwechsels entscheiden. 

Wegen einiger krankhafter Zustande sind noch die Grundziige des Ver
haltens unseres K6rpers bei N ahrungsaufnahme darzulegen, die Elemente wurden 
im vorausgehenden schon erwahnt. 

Das Erstaunlichste ist hier die unbewuBt richtigwahlende Fahigkeit des 
Organismus. Mit Hilfe von Hunger und Appetit, mittels Sitte und Gewohnheit 
nimmt unter den wechselnden Bedingungen der gr6Bte Teil der Menschen die 
Nahrung so, daB die Bediirfnisse erfiillt werden. Dabei vermehrt das Kind sein 
Gewicht und der Ernahrungszustand des Erwachsenen bleibt erhalten. Vielem 
liegt wohl ein vorsichtiges Tasten und ein gewohnheitsmaBiges Festhalten zu
grunde. Es kommen auch schadliche Abweichungen nach beiden Richtungen 
hin vor. Aber das Treffen des Richtigen ist doch hi:ichst erstaunlich. Freilich 
gilt es nur so lange, als der Mensch mit seinen Geliisten und Leidenschaften nicht 
korrigierend, d. h. hier hindernd, eingreift. Die Regulation selbst miissen wir 
in die vegetativen Zentren des Zwischenhirns legen und von dort aus ein Zu
sammenwirken mit endokrinen Driisen annehmen. 

Gewill sind die Schwankungen des Individuellen und des in manchen Volks
kreisen und manchen V61kern Dblichen weit gr6Ber als die Wissenschaft an
zunehmen pflegt. Ich bin fest iiberzeugt, daB die schulmaBig-physiologische 
Betrachtung unserer KostmaBe und Kostarten zu eng umgrenzt, zu doktrinar 
ist, obwohl ich natiirlich die N otwendigkeit, eine sichere Grundlage festzuhalten, 
mit starkster Dberzeugung anerkenne. Weil ich aber an groBe Schwankungen 
im Leben fest glaube, habe ich mich als Arzt stets vor weit ins einzelne gehen
den Vorschriften dieser Art gehiitet, namentlich iiber das Wie, aber auch iiber 

1 THANNHAUSER, Lehrbuch. - H. CURSCHMANN, Verh. Ges. Verdgskrkh. 19~9, 155. 
2 WERTHEIMER, Pfliigers Arch. ~13, 262. - GRAFE u. GRUNTHAL, Klin. Wschr. 19~9, 

1013. - GRUNTHAL, MULLHOLLAND u. STRIEeR, Arch. f. exper. Path. 145, 35. 
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das Wieviel. Daran miissen wIT aber festhalten, daB die groBen Grundlinien des 
Energie- wie des Stoffwechsels bei allen untersuchten V6lkern die gleichen sind. 
Das hat RUBNER in einer wundersch6nen Untersuchung gezeigP. 

Nicht nur Rekonvaleszenten und Unterernahrte konnen bei einer EiweiB- und 
Energiezufuhr, die ihren niedrigen Bediirfnissen angepaBt ist, EiweiB, Glykogen und 
Fett ansetzen. Der grundsatzlich gleiche Vorgang der Anpassung wie bei Unter
ernahrten und Rekonvaleszenten findet sich offenbar haufiger im Leben, als in der 
Regel angenommen wird. Darauf lassen doch mancherlei Berichte der Literatur 
schlieBen 2, vor aHem CHITTENDENS und HINDHEDES umfangreicheBeobachtungen 3 • 

D. h. es gibt Menschen, bei denen es, sei es durch Angewohnung, sei es durch Anlage, 
zu einem niedrigen Stande ihres EiweiB- und ihres Energiewechsels gekommen ist. 
Wenn wir die Regelung des Energieverbrauchs als eine Funktion von Nervenzellen 
ansehen, ist das auch aus Analogien verstandlich. Andererseits haben die Erfahrungen 
der Kriegszeit mit voller Sicherheit gelehrt, daB die gute Erfullung starker Anspruche 
an korperliche Leistungen gebunden ist an reichliche Energiezufuhr, und vorerst 
ist es praktisch jedenfalls das Richtige, die Menschen ihren Wunschen nach einer 
gewissen GroBe der Energiezufuhr im allgemeinen folgen zu lassen, falls diese Nei
gungen nicht in das Unsinnige ausschlagen. Deswegen schlieBe ich mich personlich 
unbedingt und auf das scharfste RUBNERS Forderungen 4 fur Umfang und Art der 
Ernahrung an. Einmal kommt es fiir die Erhaltung des Korperbestandes offenbar 
doch mehr, als wir fruher dachten, neben der energetischen Hohe der Nahrung auf 
ihre Zusammensetzung an; das entnehme ich wenigstens manchen Kriegserfahrungen. 
Und ferner braucht unzweifelhaft die Mehrheit der Menschen zur Erhaltung ihrer 
Leistungsfahigkeit die Aufnahme einer gewissen, nicht geringen Menge von EiweiB 
(80-90 g) und auch von Fett. Auch fiir die Erhaltung seelischer Kraft und Energie 
uber langere Zeiten scheint mir doch die GroBe des Energiewechsels und der EiweiB
zufuhr nicht gleichgultig zu sein. Hier spielen, wie oben schon erwahnt wurde, Nei
gungen und Wunsche der Menschen, kurzum der gesamte seelische Zustand eine 
ausschlaggebende Rolle. 

Wie RUBNER mit vollstem Recht hervorhebt, ist es ganz falsch, einzelne und noch 
dazu haufig kurzdauernde und nicht selten von Fanatikern ausgefiihrte Beobach
tungen zu verallgemeinern - auf das Seelische kommt eben sehr viel an. GewiB 
gibt es wohl unter den schwierigen Verhaltnissen der Zeit in unserem gequalten 
Volke nicht wenige Menschen mit tiefem EiweiBumsatz. AIle diese Menschen sind, 
wenn der Energieumsatz nicht gleichzeitig sehr hoch ist, wenig leistungsfahig und 
vor allem Schadigungen z. B. Infekten gegenuber wenig widerstandsfahig. Bis 
die Schadigungen im EiweiBbestand sich auswirken, dauert es oft recht lange Zeit. 
Deswegen mussen alle solche Beobachtungen uber lange Fristen dauern. Und nicht 
selten zeigt sich die Beeintrachtigung des Organismus erst bei Anlassen, die seine 
Widerstandskraft in Anspruch nehmen, eben wie z. B. bei Infekten, bei Hunger, 
bei Erregungen. 

1 RUBNER, Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss., Physik..math. Kl. II, 341 (1920). 
2 Z. B. die Beobachtungen von R. O. NEUMANN, Arch. f. Hyg. 45, 1. - RENVALL, 

Skand. Arch. Physio1. (Ber1. u. Lpz.) 16. - E. Buys, Ann. di Chemie e di Farm. 18, 217, 
zit. Jber. Tierchem. 23, 491 (1893). 

3 CHITTENDEN, Physio1. Economy in Nutrition. Neuyork 1904 ubersetzt. - HINDHEDE, 
z. B. Skand. Arch. Physio1. (Ber1. u. Lpz.) 31, 259. - Vg1. demgegenuber RUBNER, Uber 
moderne Ernahrungsreformen. Munchen 1914. 

4 RUBNER, 1. c.; ferner Z. exper. Med. 72,99,123. - Vg1. SUSSKIND, Arch. Verdgskrkh. 
44, 371. 
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Sogar der Stoffwechsel der Rekonvaleszenten geht, obwohl sie auch bei ge
ringer Zufuhr anzusetzen vermogen, tatsachlich in der Regel einen andern Weg 
als den durch Einsparung1. Sie setzen, ebenso wie das wachsende Kind 2, aus 
einer Nahrung an, die weit tiber ihrem Bedarf liegt. Vielleicht hangt das zu
sammen mit Gewohnheiten und mit dem gesteigerten Affekt der Menschen in 
diesem Zustande, eher wohl damit, daB der Korper und seine Gewebe sich auf 
diese Weise besser herstellen. Wahrscheinlich ist zur Regeneration der Zellen 
ein gewisser Dber£luB an EiweiB- und Energiezufuhr notwendig 3. 

Ansatz kann bei verschiedenen Menschen sehr verschieden weit getrieben werden, 
sowohl quantitativ wie qualitativ. Gibt man ausreichend Eiwei13 und sehr viel Kohle
hydrate, so ist bei den meisten Menschen zunachst eine reichliche Ansammlung ei
wei13artiger Ki:irper4 in besonderer, vorerst noch unbekannter Form zu erreichen. 
Das Eiwei13 liegt im wesentlichen paraplastisch, zum Teil jedenfalls in der Leber. 
Auch die Glykogen- und Fettmengen, die im Ki:irper vorhanden sind, ki:innen sehr 
wesentlich erhi:iht werden, fill das Fett ist es ganz besonders gut mi:iglich. Beruhen 
doch die meisten sogenannten "Mastkuren" darauf, da13 man den Bestand des Ki:ir
pers an Eiwei13, Glykogen, Fett, Salzen und Wasser zu steigern bestrebt und diesen 
Plan innerhalb gewisser Grenzen auch durchzufiihren imstande ist. Sowohl iiber die 
Zusammensetzung als auch iiber die Funktion einzelner Zellen, besonders der Leber
zellen, ist da im einzelnen noch viel zu erforschen. In ihnen besteht z. B. ein gewisser 
Gegensatz zwischen Glykogen- und Fettgehalt. Wandert viel Fett in die Leber
zellen ein, so schwindet in der Regel das Glykogen, und hoher Glykogengehalt der 
Leber geht meist mit Fettarmut einher. Indessen gibt es auch Ausnahmen. Uns 
fehlt noch ein Studium des Verhaltens der Leberzellen lediglich yom Standpunkt 
des Organismus ami: wie in ihnen aIle Stoffe nur verwendet werden fill die Aufgaben 
des gesamten Organismus. Daraus ergeben sich natiirlich die gri:i13ten Verschieden
heiten je nach der gesamten Lage. 

Indessen schon hier zeigt sich eine neue Erscheinung. Wird einem an nied
rigen Energieumsatz gewohnten Organismus plotzlich eine tiberreichliche Nah
rungsmenge angeboten, so erfolgt zunachst eine starke schnelle Steigerung des 
Stoffwechsels, dann eine Periode erheblichen Ansatzes. Dieser Ansatz wird 
allmahlich geringer, die Zersetzungen wachsen wieder und wachsen nun rascher 
und starker, als dem Gewicht entspricht. Wahrscheinlich sind gerade diese Ver
haltnisse zeitlich und ihrer Starke nach bei verschiedenen Menschen verschieden 
ausgebildet. 

Der Stoffwechsel kann also ahnlich werden, wie wir ihn oben ffir Kinder 
und Rekonvaleszenten schilderten; genau so ist es offenbar bei nicht wenigen viel 
essenden erwachsenen Menschen5. D. h. es findet eine sehr starke, zuweilen 

1 SVENSSON, Z. klin. Med. 43, 86. - SCHWENKE, 1. c. 
2 CAMERER sen., Der Stoffwechsel des Kindes. Tiibingen 1894. - HEUBNER, Z. physik. 

u. diat. Ther. 5, H. 1. 
3 Vgl. V. HOESSLIN, Arch. f. Hyg. 88 (Beob. u. Lit.). 
4 Eigene Versuche, ausfiihrliche Erorterung und Literatur bei GRAFE, Stoffwechsel, 

S.167ff; Handb. norm. path. Phys. 5, 251. - BERG, Biochem. Z.61, 428. - STUBEL, 
Pfliigers Arch. 185, 74. - LUTRJE U. BERGER, Arch. klin. Med. 81, 248. 

5 GRAFE U. KOCH, Arch. klin. Med. 106, 564. - Vgl. V. HOESSLIN, Arch. f. Hyg. 88. -
GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5, 239. 
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auI3erordentliche dynamische Zersetzung, erne wahre "Luxuskonsump
tion" statt. 

Den Physiologen war schon lange bekannt, daB mit sehr reichlicher Nahrungs
zufuhr die Zersetzungen wachsen. RUBNER hat diese Fragen weitblickend durch
gearbeitet und seine Anschauungen in der Lehre von der dynamischen Wirkung der 
Nahrungsstoffe, namentlich des EiweiBes, zusammengefaBt1 . 

Besteht der DberschuB der Nahrung iiber den Bedarf aus EiweiB, so wachst 
die Warmebildung auBerordentlich an (bis 60 Proz.). Bei iiberreichlicher Aufnahme 
von Kohlehydraten ist diese dynamische Warmeproduktion geringer; bei Fett fehlt 
sie fast vollig 2• Das hangt gewiB in erster Linie mit der schnellen Aufspaltung und 
Oxydation der EiweiBmolekiile zusammen. Vielleicht iibt die Ammoniakgruppe 
der Aminosauren einen Reiz auf das Protoplasma der Zellen aus 3• Mir ist am wahr
scheinlichsten, daB - wie ich das schon seit mehr als 10 Jahren vertrat und wie 
besonders GEELMUYDEN hervorgehoben hat 4 - diese Erhohungen des Energiewechsels, 
die manchmal, ja haufig mit reichlicher Nahrungszufuhr verbunden sind, abhangen 
von den intermediaren Stoffwechselvorgangen, die sich an diesen Nahrungsbestand
teilen abspielen. GEELMUYDEN stellt die Zuckerbildung aus EiweiB und Fett in 
den Mittelpunkt. Die nach ZuckergenuB sich einstellenden Umsetzungen hat 
F. VON MULLERS Klinik BAUR, untersucht 5 und gezeigt, wie verwickelt und unklar 
die Verhaltnisse noch sind. Wie mir scheint, unterliegt das einzelne dieser Vorgange 
sowohl bei verschiedenen Menschen als auch je nach dem Zustande der Zellen den 
groBten Verschiedenheiten; exo- und endotherme Prozesse greifen auf das mannig
fachste ineinander. Vom Dberwiegen des Exothermen ii ber das Endotherme hangt 
am Ende die Hohe der spezifisch-dynamischen Wirkung abo Sie ist, wie gesagt, 
recht verschieden. Es liegt auch eine groBe Reihe von Beobachtungen vor iiber die 
GroBe und Schwankungen der spezifisch-dynamischen Wirkungen sowohl des EiweiBes 
als auch der andern Nahrmitte1 6• Ein irgendwie sicheres Urteil erscheint !nir noch 
nicht statthaft. Einmal ist vielfach der ProzeB respiratorisch nur in Stichproben, 
zu selten und nicht zu Ende beobachtet worden. In vielell Fallen hat man auch die 
Nahrungsmenge, die zur Priifung gereicht wurde, nicht klar in Beziehung gesetzt 
zu den Bediirfnissen des Organismus. Vor aHem aber hat man die auBeren und innern 
Umstande des untersuchten Organismus nicht ausreichend beriicksichtigt. Nicht nur 
seine ganze Stoffwechsellage wie EiweiBdepot, Glykogengehalt der Leber, Fettreich
tum, die vorausgehende Ernahrung, sondern auch die Bedingungen der Warme
regulation miissen ganz im einzelnen in Betracht gezogen werden. FISCHLER hat 7 

vollig recht, wenn er in dieser Beziehung auf die Bedeutung der Leber fiir die spezifisch
dynamischen Wirkungen der Nahrung hinweist. Denn in der Leber kommen aIle 

1 RUBNER, Energieverbrauch. - VgI. auch BENEDICT, Arch. klin. Med. 1I0, 154. -
LUSK U. RICHE, J. of bioI. Chem. 13, 155, 185. - GRAFE, Oppenheimers Handb. d. Biochemie, 
2. Auf I., 6, 609. - KRAUSS U. RETTIG, Arch. klin. Med. 163, 337. - F. MEYER, Biochem. Z. 
208, 127. - Vgl. GIGON, Pfliigers Arch. 140, 1. 

2 Uber diese Frage am Menschen: GIGON, I. C. - STAEHELIN, Z. klin. Med. 66, 201. 
3 LUSK, J. of bioI. Chem. 13, 178; 20, 557. - E. GRAFE, Arch. klin. Med. 1I8, 1. 
4 GEELMUYDEN, Asher-Spiros Ergebn. 24, 1. - F. MULLER, zit. bei BAUB, Arch. klin. 

Med.164, 134. 
o BAUR, Dtsch. Arch. klin. Med. 164, 202. 
6 Es ist eine Riesenliteratur da, besonders auch in amerikanischen Zeitschriften. V gl. 

GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5, 239ff.; Handb. Bioch. (OPPENHEIMER) 6, 609. -
REINWEIN, Arch. klin. Med_ 160, 278. - KRAUSS U. RETTIG, ebenda 163, 337. - BAUR, 
ebenda 163, 202. - SCHUR, Grundumsatz und Untersuchung usw. Berlin 1926. - JAHN, 

Arch. klin. Med. 159, 335. - GANTENBERG, Erg. inn. Med. 36, 325. 
7 FISCHLER, in V. d. Velden-Wolf, Handb. 1, 479. 
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die Umformungen der Nahrungs- und Korperstoffe zustande, die fUr die Bediirfnisse 
des Organismus notwendig sind. Namentlich an die Bildung des Traubenzuckers 
aus Fett und Eiwei13 ist immer wieder zu erinnern. Nach Nephrektomie scheint die 
dynamische Zersetzung bei EiweiBzufuhr zu wachsen1. Dber den vielfach erorterten 
Einflu13 der Rypophyse wage ich mich trotz der groBen Literatur, die es dariiber 
gibt, nicht auszusprechen, weil die Berichte so vielfach Entgegengesetztes behaupten. 
Das riihrt wohl von der Unreinheit der verwendeten Praparate her. Das Hormon 
des Hinterlappens (Pituitrin) soll den Sauerstoffverbrauch und die spezifisch-dy
namische Wirkung der Nahrungsstoffe steigern 2• Ich enthalte mich absichtlich der 
Darlegung iiber die feineren Verhaltnisse der Entstehung dieser dynamischen Stoff
wechselsteigerung an Kranken, da wir die Verhaltnisse meines Erachtens noch viel 
zu wenig iibersehen. Wie verschieden sind z B. allein schon die Angaben iiber den 
Einflu13 der Schilddriise, und doch darf man an der Bedeutung der Schilddriise fiir 
die Entstehung der dynamischen Zersetzungen meines Erachtens festhalten. Auf 
die Bedeutung der inkretorischen Driisen sowie ihrer Erregungszustande und Er
regungen fUr die dynamische Warmebildung hat JAHN auf v. ROMBERGS Klinik jiingst 
hingewiesen 3. Ein irgendwie abschlieBendes Urteil iiber Entstehung und Bedeutung 
der Erscheinungen ist meines Erachtens zur Zeit noch nicht moglich. Rochst merk
wiirdig ist die Mitteilung, daB Leber und in geringerem MaBe auch Niere, eine sehr 
viel schwachere dynamische Wirkung haben 4 als Fleisch. In Dbereinstimmung damit 
steht, daB die Nucleinsauren offenbar zu den Stoffen gehoren, denen keine obligate 
oder vielleicht iiberhaupt keine spezifisch-dynamische Wirkung zukommt 5 • 

"Onter besonderen Umstanden sind also sowohl am Tier 6 wie auch am Menschen 7 

starke Steigerungen des Energiewechsels als Folge einer reichlichen Nahrungszufuhr 
beobachtet worden. Die GroBenordnung iibertrifft hier weit das, was in den physio
logischen Untersuc~ungen bisher gesehen wurde. Nicht nur nach EiweiB zeigte sich 
dieser starke Energiewechsel, sondern sogar nach fast reiner Ernahrung mit Kohle
hydraten. Bei Menschen, die abgemagert waren und herangefiittert werden sollen, 
sah es E. GRAFE, dem wir die eingehendsten und klarsten Beobachttmgen verdanken. 
Fiir die ganze Einrichtung von Mastkuren ist es wichtig, auf diese enormen dynami
schen Wirkungen der Nahrungsmittel Riicksicht zu nehmen. Aber wir miissen auch 
in Betracht ziehen, daB solches Schwanken und namentlich solche Steigerung der 
dynamischen Nahrungswirkung unter den bunten Verhaltnissen des natiirlichen 
Lebens fiir die Einhaltung einigermaBen mittlerer Korpergewichte von Bedeutung 
sein kann. Sie schiitzt vielleicht eine groBe Anzahl der Vielesser vor iibermaBigem 
Fettreichtum. Umgekehrt konnte ihr Fehlen die Entstehung der Fettleibigkeit 
fordern. Davon ist spater noch zu sprechen. Offenbar handelt es sich um eine ver
brei tete und nicht entfernt ausreichend beachtete Reaktionsform der Regulierungs
vorrichtungen, die wir in unserem Nervensystem auch fiir den Stoffwechsel besitzen. 

E8 gibt aber auch krankhafte Erhohungen des gesamten Energie
wechsels iiber die Grenzen hinaus, in denen er sonst unter mittleren au13eren Be
dingungen verlaufen wiirde, unabhangig von der Ernahrung. Au13erst merkwiirdig 
sind die ErhOhungen des Energiewechsels, die sich zuweilen im Gefolge arterieller 

1 STRIECK, Arch. f. exper. Path. 136, 349. 
2 RAAB, Hormone u. Stoffwechsel. 1926. - BIEDL, Handb. d. path. Phys. 16 I, 458 (Lit.). 
3 JABN, Dtsch. Arch. klin. Med. 166, 257. 4 MARK, Klin. Wschr. 1928, Nr 42. 
5 REINWEIN, Arch. f. exper. Path. 152, 142. 
8 GRAFE U. GRAHAM, Hoppe-Seylers Z. 73, 1. 
7 R. O. NEUMANN, Arch. f. Hyg. 45, 1. - CHITTENDEN, Economy in food. Ubersetzt. 

Miinchen 1910. - Lit. u. eigene Beobachtungen bei E. GRAFE U. KOCH, Arch. klin. Med. 106, 
564. - VgI. auch E. GRAFE, ebenda 102, 15; Stoffwechsel, S.167; Handb. norm. path. 
Phys.5, 239; Oppenheimers Handb. Bioch. 6, 609. - LAUTER, Arch. kIin. Med. 150, 331. 
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Hypertonie entwickeln. Diese Stoffwechselsteigerungen bei ErhOhung des arteriellen 
Drucks sind ein dunkler Punkt. Man findet zuweilen Steigerungen des Energie
wechsels bis 70 Proz. bei Kranken - viel weniger bei Kranken mit chronisch-hyper
tonischer primarer Nierenerkrankung als bei solchen mit hypertonischer Arteriolo
sklerose ohne wesentliche Beteiligung der Nieren. Dariiber gibt es zahlreiche Unter
suchungenl . Indessen uns fehlt noch jeder Anhaltspunkt fiir das, was die Steigerung 
des Stoffwechsels erzeugt. Der gesteigerte Arteriendruck und die verstarkte Herz
tatigkeit sind es keinesfalls, denn die ErhOhung der Sauerstoffabsorption fehlt bei 
den einen Kranken der gleichen Art aus beiden Gruppen, wahrend sie bei andern da 
ist. Auch Azidose und ErhOhung des abiureten Stickstoffs sind nicht von Bedeutung2• 

Ebensowenig die Hohe des Blutzuckers. Weder andern noch uns ist es mit irgend
welcher Sicherheit gelungen, ein charakteristisches Merkmal der Kranken mit Stoff
wechselsteigerung zu finden. Auch die thyreoidistischen Ziige, die manche den 
Kranken mit Umsatzsteigerung zusprechen 3, sind keineswegs immer deutlich vor
handen. Es mu13 etwas da sein, das wir nicht wissen; vielleicht ist es doch ein von 
der Schilddriise ausgehender Einflu13, ohne ausgesprochen thyreotoxische Symptome. 
Das la13t sich arztlich als das wahrscheinlichste annehmen und das wirft ein, aller
dings vorerst noch unklares Licht auf die Entstehung der Hypertonie fiir die FaIle 
mit ErhOhung des Stoffwechsels als auf etwas Endogen-Konstitutionelles: wir werden 
auf die Herde der zentralen Regulation der vegetativen Vorgange gefiihrt, dort, wo 
Gefa13- und Stoffwechselzentren nahe beieinander liegen. Bei Nephritis zeigen vor
wiegend die akuten Falle Steigerung des Stoffwechsels; aber bei ihnen besteht meist 
ein Infekt. 

Auch fiir die Auffassung der physiologischen Beziehungen ist es von gro.Bem 
Interesse, da.B eine solche Form der Erhohung des Energiewechsels unter dem 
Einflu.B gestorter Schilddriisenfunktion eintritt4. 1m Versuch Ui..Bt 
sich sowohl am Tier als auch am Menschen diese Steigerung der Gesamtzerset
zungen hervorrufen durch Fiitterung oder Einspritzung normalen Schilddriisen
gewebes 5 bzw. von jodhaltigen Bestandteilen der Driise6 bzw. von Thyroxin 7. 

Der Erlolg tritt nicht an jedem Menschen ein, vielmehr bleiben zahlreiche Gesunde 
auch durch gro.Be Mengen Schilddriisensubstanz, wahrend langerer Zeit dar
gereicht, vollig unbeeinflu.Bt. Es ist wie mit dem Jod8 • Auch diesen Stoff vertragen 
viele Menschen sehr gut, wahrend andere mit einer Steigerung des Stoffwechsels 
und allen moglichen Erscheinungen von seiten des N ervensystems schnell auf 
seine Darreichung antworten. Hier sind das besonders Kropfige, moglicherweise 

1 Z. B. MANNABERG, Wiener Arch. klin. Med. 6, 147; Wien. klin. Wschr.1922, Nr7; 
19U, Nr 4. - DURR, Z. exper. Med. 46, 573. - NONNENBRUCH, Miinch. med. Wschr. 1925, 
Nr 26. - MAURER U. SIEBERT, Z. klin. Med. 100, 47. - GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5, 
273. - GLATZEL, Arch. klin. Med. 166, 216. 

2 AUB u. DUBOIS, Arch. into Med. 19, 865. 
3 BOAs.SHAPmO, J. amer. med. Assoc. 1925, 1558. 
4 mer Stoffwechsel bei Thyreoidismus, vgl. MAGNUs-LEVY, in v. Noordens Handb.2, 

3ll. - OSWALD, Chem. Pathologie 5,350. - GRAFE, Stoffwechsel, S. 242. - KRAUSS u. Gen., 
Z. klin. Med. 112, 19. 

5 SCHONDORFF, Pfliigers Arch. 66, 395. - F. VOlT, Z. BioI. 35, ll6. - MAGNUS·LEVY, 
I. c.; Ber!. klin. Wschr. 1895, Nr 20. 

6 OSWALD, Die Schilddriise usw. Leipzig 1916. 
7 LOHR, Kongr. inn. Med. 1925, 383. - THANNHAUSER, Stoffwechsel, S. 29. 
8 mer diese VerhiUtnisse-.vgl. OSWALD, 1. c. 
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auch Leute mit nervosen Storungen, solche vielleicht, die eine "Disposition" ffir 
Thyreoidismus haben. Mit der Wirkung von Schilddriisensubstanz ist es wohl 
ahnlich, d. h. bedeutsam ffir das Eintreten der Stoffwechselsteigerung ist entweder 
das Verhalten des Nervensystems oder der Schilddriise. GRAFE hat wohl recht 
mit der Annahme, daB es Menschen sind, die ohnehin schon eine stark funktionie
rende Schilddriise haben, bei denen also gewissermaBen leicht ein Zuviel entsteht. 

Auf der anderen Seite wird der herabgesetzte Stoffwechsel hypo- und athy
reotischer Menschen durch Schilddriisensubstanz leicht gehoben und der Norm 
genahert1• Zu diesen beeinfluBbaren Menschen gehoren offenbar manche Fett
leibige. Man wird daran denken, daB dann vielleicht ein mangelhafter EinfluB 
der Schilddriise ffir die Entwicklung der Fettleibigkeit mitwirkt, aber das ist 
reine Vermutung. 

Wenn die Steigerung des Energiewechsels iiberhaupt eintritt, so trifft sie schon 
den Grundumsatz 2• Keineswegs sind Unruhe, Zittern und Muskelbewegungen, 
wie sie sich nach Schilddriisengebrauch leicht einstellen, das allein wirksame 
Moment ffir die ErhOhung der Warmebildung. Es ist aber sehr wohl moglich, 
sogar wahrscheinlich, daB sie zur Vermehrung des Grundumsatzes hinzukommen, 
also ffir den Gesamtzustand des Stoffwechsels von erheblicher Bedeutung sind. 

An der Steigerung der Zersetzungen beteiligen sich das EiweiB und die stick
stofffreien Substanzen genau in den gleichen Verhaltnissen wie am gesunden 
Menschen, nur lauft alles auf einem hoheren Niveau abo Wenn man besonders 
hohe Stickstoffwerte im Harn fand, so ist gleichzeitig ein entsprechend gesteiger
ter Energiewechsel vorhanden. Die Abnutzungsquote ist nicht erhOht3• Viel
mehr liegt eine Anregung des gesamten Energiewechsels vor, die sich ihrerseits 
reguliert nach dem Zustande des Organismus. 

Ebenso ist die gesamte Energieproduktion des Organismus erhOht bei man
chen Fallen von Morbus Basedowii, namentlich in den stark ausgebildeten 
Formen der Krankheit und bei Verschlimmerungen. Ferner haben offenbar 
auch viele Kranke, selbst mit leichtestem Thyreoidismus, haufig eine Steigerung 
ihrer gesamten Zersetzungen, und das ist schon kenntlich am Grundumsatz. 

Man kennt diese Steigerung des Umsatzes aus indirekt kalorimetrischen 
Beobachtungen, in denen Nahrungsaufnahme, Korpergewicht und Stickstoff
ausscheidung unter Beriicksichtigung des Wasserwechsels ffir langere Zeiten 
festges.tellt wurden, so daB man erfahren konnte, wieviel energiegebende Sub
stanz notwendig ist, um den Korperbestand aufrecht zu erhalten4• Der Sauer
stoffverbrauch ist in solchen Fallen erhoht5, und zwar ist er es auch im Grund-

1 VgI. MAGNUS·LEVY, Z. klin. Med. 33, 269; 52, 20l. 
2 MAGNUs.LEVY, I. c.; BerI. klin. Wschr. 1895, Nr 30. 
3 E. KRAUSS, Arch. klin. Med. 150, 13. 
4 F. MiiLLER, Arch. klin. Med. 51, 401. - LUSTIG, Diss. Wiirzburg 1890. - Zahlreiche 

eigene Beobachtungen. - SCHOLZ, Z. klin. Med. 1895, Nr 43/44. - MATTHES, KongreB inn. 
Med.1897, 232. - ISENSCHMID, Handb. norm. path. Phys. 16, 238. 

5 Z. B. MAGNUS·LEVY, Z. klin. Med. 33,269; BerI. klin. Wschr. 1895, Nr 30. - E. GRAFE 
auf unserer Klinik. - BERNSTEIN, Z. exper. Path. u. Ther. 15, 86. Zahlreiche Beobachtungen. 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Aufl. 10 
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umsatz (MAGNUS-LEVY). Die Verhaltnisse liegen also genau so, wie naeh Zufuhr 
von Sehilddrusensubstanz: aueh bei der BAsEDowsehen Krankheit verstarkt die 
Unruhe den Stoffweehsel noeh weiter. Wenn manehe annehmen, daB jeder 
Kranlm mit Thyreoidismus Steigerung des Energieweehsels hat, so ist das fiir den 
riehtig, der diese Erhohung des Stoffweehsels in die Definition der H yper
thyreose aufnimmt, sonst nieht. 

Die Veranderung des Stoffweehsels trifft also nieht dauernd jeden Kranken 
mit BAsEDowseher Krankheit, sondern nur solehe, bei denen bestimmte Verhalt
nisse (der Sehilddruse1) sieh besonders gestalten; sie trifft in den leiehten Fallen 
zu manehen Zeiten ein, zu anderen fehlt sie. Man findet sie, wie ieh immer betonte, 
und wie jetzt mehr und mehr angenommen wird 1, keinesfalls bei allen Kranken. In 
den sehweren Fallen ist sie fast immer vorhanden. Oft begleitet die Oxydations
erhohung den Wandel des Zustands mit Verminderung und Erhohung2, z. B. 
aueh so, daB operativ oder auf andere Weise, z. B. dureh gleiehzeitige Darreiehung 
von Jodkalium und Arsenik erzielte Besserungen sieh mit einer Herabsetzung 
des Energieweehsels verbinden 3• Sehr wiehtig ist die Erfahrung4, daB Arbeits
leistungen bei einer Reihe von Kranken mit Thyreoidismus zu einer auBergewohn
lichen Steigerung der Zersetzungen fUhren. 

EiweiB, Glykogen und Fett bestreiten die Kosten des erhOhten Umsatzes. 
Vielfaeh sind die Verhaltnisse des EiweiBumsatzes untersueht worden ohne Be
rueksiehtigung des gesamten Energieweehsels. Daher hat sieh bei manehen Autoren, 
ebenso wie fiir andere Erkrankungen, so aueh fur den Morbus Basedowii, die 
Vorstellung einer besonderen Storung des EiweiBzerfalls ausgebildet. Diese 
Annahme ist nieht zu halten, denn es gelingt, dureh reiehliehe Gewahrung von 
Fett oder Kohlehydraten immer Stiekstoffgleiehgewieht zu erzielen5• Das zeigen 
aueh E. GRAFES Beobaehtungen. AuBerdem ist, wie gesagt, die Abnutzungsquote 
normal. 

Offenbar beruht die gesehilderte Stoffweehselveranderung bei manehen 
Fallen von Morbus Basedowii auf dem gleiehen Grundvorgang, wie die erst
genannte Steigerung der normalen Hohe der Zersetzungen Gesunder dureh die 
Stoffe der Sehilddruse. Da hier wohl das Nervensystem beteiligt ist, so ergeben 
sieh aueh hier wieder interessante Beziehungen zur Entstehung der Basedowsehen 
Krankheit und zur Warmeregulation 6. Stellt man mit BOHNENKAMP die Warme
ubgabe in den Mittelpunkt der Regulation des Stoffweehsels7 , so wiirde man 
die Erhohung der Warmeabgabe bei Basedowkranken fUr ursaehlieh wiehtig 
halten. 

Eine dritte Art von Steigerung des gesamten Energiehaushalts 
findet sieh bei Kranken mit malignen Tumoren, vor allem Karzinomen 

1 Vgl. LUBLIN, Z. klin. Med. 114, 33. - Vgl. demgegeniiber MORAWITZ, Dtsch. Z. Chir.1931. 
2 Vgl. CLEMENS, Z. klin. Med. 59, 233. 3 MATTHES, 1. c. Eigene Beobachtungen. 
4 BOOTHBY U. SANDIFORD, J. amer. med. Assoc. 81, 795. - HERXHEIMER U. KOST, Z. 

klin. Med. 110, 37. 
5 MATTHES, I. c. 6 Vgl. BOLDYREFF, Pfliigers Arch. 154, 470. 
7 BOHNENKAMP, Verh. physik.-med. Ges. Wiirzburg 1931 (Jan.). 
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und Sarkomen1• Die ErhOhung der gesamten Stoffzersetzung kann bis 50% 
der Norm gehen, so daB erst mit einer Darreichung von etwa 50 Rohkalorien 
oder noch mehr pro Kilo Kraft- und Stickstoffgleichgewicht zu erzielen ist. Der 
groBere Umsatz trifft EiweiB und stickstoffhaltige Substanzen. 1m Hunger 
beteiligt sich das EiweiB in der gleichen prozentarischen Hohe wie in der Norm 
und wie bei mittlerem Fieber. Untersucht man den EiweiBurnsatz fiir sich allein, 
so findet man ihn erhoht. Das ist auch zuerst gefunden worden, und von diesen 
beriihmten Beobachtungen F. MULLERS und KLEMPERERS 2 gingen aile weiteren 
Forschungen aus. Solange man sich an das EiweiB allein hielt, sprach man dem
gemaB von einem pathologischen EiweiBzerfall bei diesen Krankheitszustanden. 
Jetzt wissen wir 3, daB die erhohte EiweiBeinschmelzung meist im Rahmen und 
nach MaBgabe der gesamten, und zwar erhohten Energieproduktion stattfindet, 
indem das EiweiB mit Glykogen und Fetten zerstort wird. Es handelt sich also 
nach der Form des Stoffwechsels in einer Reihe von Fallen urn prinzipiell den 
gleichen Vorgang wie bei Thyreoidismus. Aber in anderen ist es doch insofern 
anders, als das Stickstoffminimum erhoht ist. Die dynamische Wirkung der 
Nahrung scheint sehr gering zu sein 4 • 

Diese Veranderung des Stoffwechsels findet sich nicht bei allen Kranken 
mit malignen Tumoren, sondern nur in einem erheblichen Teile der FaIle. GewiB, 
die groBe Mehrzahl von ihnen biiBt zwar an Gewicht ein wegen ungeniigender 
Nahrungsaufnahme, befindet sich also im Stoffwechsel der Unterernahrung, 
aber es fehlt bei manchen die eben beschriebene Steigerung der gesamten Zer
setzungen. Es miissen sich also besondere Einwirkungen geltend machen, wenn 
diese eintritt, und man kann sie - entsprechend der Auffassungsform unserer 
Zeit - in Giftwirkungen sehen (F. MULLER). Ob diese vom Karzinomgewebe 
selbst oder, was viel weniger wahrscheinlich ist, von besonderen Organen aus
gehen, wissen wir nicht. Wie es scheint, tritt die Wirkung vornehmlich in den 
schwersten Fallen mit Metastasen ein. Nach operativer Entfernung der Tu
moren oder erfolgreicher Bestrahlung kehren Stoffwechselsteigerung und EiweiB
umsatz zur Norm zuriick 5• 

Dber die Veranlassung zu diesen chemischen Wirkungen gibt es Vermutungen 
und Beobachtungen. Man denkt an heterolytische Fermente 6 , und in der Tat 
wurden Unterschiede zwischen den Wirkungen von Fermenten aus gesunden 
und karzinomatosen Geweben gefunden. 

1 .Allgemeines iiber den Stoffwechsel bei Tumoren vgl. A. SCHMIDT, in v. Noordens 
Handb.2, 373. - F. BLUMENTHAL, Die chemischen Vorgange bei der Krebskrankheit. Wies· 
baden 1906. - GRAFE, Dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 18. - O. W ARBURG, ebenda. - STRIECK 
U. MULHOLLAND, Arch. klin. Med. 162, 51. 

2 F. MULLER, Z. klin. Med. 16, 496. - G. KLEIIIPERER, ebenda 16, 550. 
3 WALLERSTEINER, Arch. klin. Med. 116, 145 (E. GRAFE). 
4 LAUTER U. JENKE, Arch. klin. Med. 146, 323. - GRAFE, Dtsch. Ges. inn. Med. 1928,24. 
5 WALLERSTEINER, 1. c. - HEINDEL U. TRAUNER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 

40,416. 
6 ABDERHALDEN, Z. Krebsforschg 9; Hoppe·Seylers Z. 66, 265, 276. - KEPINOW, 

Z. Krebsforschg 7 (Literatur). - GRAFE, Dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 25. 

10* 
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1m Mittelpunkt des Interesses bei dem Karzinom steht der Stoffwechsel 
der Krebszelle selbst. Wir verdanken iiber ihn O. W ARBURG die wichtigsten 
Untersuchungen 1. Wie er zeigte, spaltet die Karzinomzelle auch unter den 
gewohnlichen Bedingungen der Sauerstoffversorgung und bei einer Bikarbonat
konzentration von bestimmter Hohe Zucker zu Milchsaure. Sie schafft sich also 
ihre besondere Energie anaerob durch Spaltung und verfiigt au6erdem fiir das 
gewohnliche Wachstum noch iiber die Atmung. Diese Form des Energiewechsels 
hat die Karzinomzelle in der GroBenordnung gemein nur mit der au6erst stabilen 
Retina und vor allem mit der Hefezelle. Alle anderen Gewebe des Organismus 
zerstOren unter aeroben Bedingungen Milchsaure durch Oxydation, und in 
wachsenden Geweben kommt die Milchsauregarung - dann aber in gleicher 
GroBenordnung wie bei Geschwulstzellen - nur anaerob zustande. Schon alte 
Erfahrungen von LIEBIG und HOPPE-SEYLER (ARAKI) zeigten das regelmaBige 
Auftreten der Milchsauregarung bei allen Korperzellen in der Erstickung. 
Wachsende Korperzellen haben anaerob die gleich groBe Garungsfahigkeit wie 
Geschwulstzellen. 1m ganzen wachsenden Organismus wurde auch aerobe Milch
sauregarung gefunden 2• Tumorzellen garen, wie gesagt, gerade aerob, weil, wie 
W ARBURG zeigt, ihre Atmung zu klein ist oder nicht ausgenutzt wird zur Ver
nichtung der Garung. Auch von dem im Verband des Organismus liegenden 
Geschwulstgewebe wird Milchsaure an das Blut abgegeben 3. 

Dber den EiweiBstoffwechsel der Geschwulstzelle ist zunachst die wichtige 
Tatsach~ bekannt, die EDLBACHER fand 4 : die Geschwulstzelle enthalt reichlich 
Arginase, spaltet also die Hexonbase Arginin stark. An Mausen, die mit Tumoren 
geimpft sind, sinkt der Arginasewert der Niere; die Geschwulst zeigt also eine 
Fernwirkung 5• Ferner zeigen die Beobachtungen an Explantaten6 Erschei
nungen, die auf Besonderheiten des EiweiBstoffwechsels schlieBen lassen: 
Geschwulst- ebenso wie embryonale Zellen sind in ihren Anforderungen an die 
Lebensbedingungen viel anspruchsloser als differenzierte Organzellen: sie ver
mogen, wohl durch den Besitz besonderer Enzyme, ihre Korpersubstanz aus weni
ger differenzierten Stoffen aufzubauen. Und immer haben sie unter den Zellen 
des ausgebildeten Organismus die nachste Beziehung zu den groBen mononuklearen 
Zellen und den Lymphozyten. Auch bei letzteren fand ja W ARBURG 7 eine be
sonders starke anaerobe Glykolyse! 

1 O. WARBURG, Biochem. Z. 142, 317; Katalytische Wirkungen der lebendigen 
Substanz. Berlin 1928: Uber den Stoffwechsel der Tumoren. Berlin 1926; Klin. 
Wschr. 1925, Nr 12; Naturwiss. 15, H. 1 (1927). - Vgl. FAHRIG, Z. Krebsforschg 25, 
146 (Lit.). 

2 GYORGY U. KELLER, Klin. Wschr. 1931, Nr 8/9. - Uber die Sonderstellung wachsender 
Zellen in jeder Hinsicht vgI. WERTHEIMER, Pfliigers Arch. 225, U8. 

3 W ARBURG, WIND U. NEGELEIN, KIin. Wschr. 1926, Nr 19. - C. u. G. CORI, J. of bioI. 
Chern. 65, 397. 

4 EDLBACHER u. MARz, Hoppe-Seylers Z. In, 252. 
5 FUJIWARA, Hoppe-Seylers Z. 185, 1 (EDLBACHER). 
6 ALBERT FISCHER, Klin. Wschr. 1927, Nr 10. 
7 FISCHER, I. c. 
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tJber den gesamten Eiweillumsatz von Geschwulatzellen im Rahmen des 
Energiestoffwechsela weill ich nichts. Die Zusammensetzung der Karzinomzellen 
bietet vielleicht einige Besonderheiten1• 

DaJ3 sich die Geschwulstzelle aus einer gewohnlichen Gewebszelle umbildet ll, 

darf ala sicher gelten. Die Bedeutung hohen embryonalen Alters, also damit 
eines Ursprunges bis in die friiheste Anlage des Organismus, von COHNHEIM her
vorgehoben, wird von bedeutenden Forschern noch festgehalten. Es haben sich 
die Auffassungen iiber Entstehungsmoglichkeiten des Karzinoms mehr und mehr 
erweitert. So wenig Sicheres man weill, um so mehr gewinnt meines Eracht~ns 
der alte Gedanke ERNST ZIEGLERS Raum, daJ3 verschiedene Wege zur Entstehung 
bOsartiger Geschwiilste fiihren konnen, denn diese zeigen untereinander sowohl 
in ihrem Aufbau als ihrem Wesen und wahrscheinlich auch in ihrer Entstehung 
die groJ3ten Verschiedenheiten. Reize der verschiedensten Art, mechanische 
und chemische, konnen zur Umbildung der Zellen fiihren. Es gibt auch am Men
schen Karzinome, die ohne Zwang auf einen Reiz zuriickgefiihrt werden konnen, 
z. B. die der Gallenblase bei Steinen - in der groJ3en Mehrzahl der FaIle von 
menschlichen Geschwiilsten lassen sich solche ursachlich wirkende Reize nicht fin
den. Infekte konnen am Tier indirekt Geschwiilste hervorrufen. Tiergeschwiilste 
sind direkt oder sogar in Filtraten iibertragbar. Grundsatzlich wird ein parasi
tarer Ursprung der meisten Geschwiilste von fast allen Forschern abgelehnt. 
Wieviel sich gegen die Annahme eines parasitaren Ursprungs einwenden laJ3t, ist 
viel erortert. Ob man aber die prinzipielle Ablehnung so stark iiberspannen solI, 
erscheint mir doch zweifelhaft, denn auch unsere gegenwartigen Gedanken iiber 
Infektion sind noch nicht der Wahrheit letzter SchluJ3 und es laJ3t sich doch 
auch nicht weniges fUr einen infektiosen Ursprung wenigstens mancher Ge
schwiilste anfiihren 3. 

Man kann nun mit Wahrscheinlichkeit annehmen, da13 bei manchen andern 
Zustanden Steigerungen des Energiewechsels vorkommen; solcher Art sind in der Lite
ratur viele genannt. Aber es scheint mir da nicht weniges recht unsicher zu sein, 
manches diirfte auch wechseln, z. B. bei schweren BIERMERSchen Anamien hat 
E. GRAFE in langdauernden Versuchen auf unserer Klinik nur zuweilen Erhohungen 
des gesamten Energiehaushalts finden konnen 4 ; sie diirften abhangen von einer 
regeneratorisch erhOhten Tatigkeit des Knochenmarks. Das steht in volliger Dber
einstimmung mit den grundlegenden Beobachtungen von KRAUS und v. NOORDEN 5, 

auch darin, da13 bei schwerer Anamie Grundumsatz und Eiwei13umsatz sich innerhalb 
nor maIer Grenzen hielten. ROLLY und GRASSHEIM sahen 6 in einigen Fallen von 
perniziOser Anamie deutliche Erhohungen des gesamten Energiewechsels. "Perni
ziose" Anamie, und zwar in ihrer echten Form, kann bedingt sein durch Einwirkung 

1 FAHRIG, I. c. - WILLHElM, Biochem. Z. 163, 488. 
2 Uber allgemeine Fragen s. BORST, Allg. Path. d. malignen Geschwiilste 19~4; Verh. 

dtsch. path. Ges. 19~'2', 6. 
3 Vgl. L. HEIDENHAIN, Uber das Problem der biisartigen Geschwiilstf. Berlin 1928/30. 
4 GRAFE, Arch. klin.Med.118, 149; Stoffwechsel, S. 455. - CuRBCHMANN u. BACHMANN, 

Arch. kIin. Med. 15~, 280. 
5 Lit. bei STRAUSS, in v. Noordens Handb. I, 881. 
6 ROLLY, Arch. klin. Med. 114, 605. - GRASSHEIM, Z. kIin. Med. 111, 601. 
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des Botriocephalus latus. In solchen Fallen wurde eine erhebliche Steigerung des 
EiweiBumsatzes gefunden 1, die nach Entfernung des Parasiten verschwand; sie hangt 
unzweifelhaft mit direkten Einwirkungen des Parasiten zusammen; der Energie
wechsel ist dabei nicht untersucht. Jedenfalls fiihren Anamien nie zu einer Ein
schrankung des Energiewechsels. Bei Polyzythamie 2 kommt beides vor: normaler 
Energiewechsel und gesteigerter Energiewechsel, ohne daB wir eine Einsicht haben, 
warum das eine, warum das andere geschieht. Es liegt natiirlich auch hier nahe, 
die verstarkte Funktion des Knochenmarks fiir das Verstandnis heranzuziehen 3• 

An diese Gruppe von Krankheitszustanden schlieBen sich endlich noch chronische 
Infektionen, wie z. B. schwere Tuberkulosen, Sepsis lenta, Granulom ohne Fieber 
an. Auch bei ihnen - allerdings sind das recht seltene FaIle, weil eben die meisten 
Kranken dieser Art fiebern - kann die gesamte Energieproduktion mit der ent
sprechenden Beteiligung des EiweiBumsatzes erhoht sein 4 in genau der gleichen 
Weise wie bei fieberhaften Infektionen, und damit kehren wir zur ersten und be
kanntesten Veranlassung zuruck (vgl. Abschnitt Fieber). 

Manche Kranke mit hamolytischen Ikterus zeigen eine Erhohung des Gesamt
stoffwechsels 5• UMBER sah6 das auch in Fallen kombinierter Leber-Milz-Erkrankung, 
bei denen man den Ausgangspunkt der Storungen in die Milz legt. In diesen Fallen 
sollte zugleich eine nicht oder nur schwer ausgleichbare Steigerung des EiweiBum
satzes bestehen und Entfernnung der Milz solI aIle Erscheinungen zum Ruckgang 
bringen. Mir ist das alles hOchst zweifelhaft. Die Bantische Krankheit scheint es bei 
uns doch nicht zu geben 7, zum mindesten ist sie bei uns von den Fallen von spleno
megaler Leberzirrhose nicht zu unterscheiden. Dber die sudlandischen Beobachtungen 
kann ich natiirlich nicht urteilen, aber gerade bei ihnen denkt man doch zuerst an 
Protozoeninfektionen (vgl. Kalaazar). Jedenfalls wurde bei hepatischen Erkrankungen 
mit BANTIschem Symptomkomplex vielfach eine Steigerung des Stoffwechsels 
vermiBt8 . 

Bei chronischen Leukamien, und zwar ebenso bei myeloiden wie bei lym
phoiden, kommen Erhohungen des Kraftwechsels um 25 bis tiber 100, im Durch
schnitt urn 55% vor9. Wahrscheinlich hangt das zusammen mit der enormen 
Zellneubildung im Organismus sowie mit der starken Atmung der weill en Blut
zellen. Diese liiJ3t sich auch auBerhalb des Korpers mit Sicherheit nachweisen. 
Soviel man aus den Untersuchungen von GRAFE zu beurteilen vermag, kann 
die Steigerung der Zersetzungen im wesentlichen durch Kohlehydrate und Fett 
gedeckt werden. Dazu wtirde auch gut passen, daB Beobachtungen tiber den 
EiweiBumsatz 10 innerhalb der normalen Breiten liegende Ergebnisse hatten. Diese 

1 ROSENQUIST, Z. klin. Med. 49, 193. 
2 Beob. u. Lit. bei GRAFE, Handb. norm. path. Phys. 5, 267. 
3 Uber Einwirkung d. Knochenmarks s. v. BREZA, Arch. f. exper. Path. In, 240. 
4 STAEHELIN, KongreB inn. Med. 1907, 174. - E. GRAFE, Miinch. med. Wschr. 1920, 

Nr 28; Stoffwechsel, S.482; Kiln. Wschr. 1, Nr 2 (1922). - GESSLER, Arch. kiln. Med. 
144, 188. - E. GRAFE, Beitr. Klin. Tbk. 75. 

5 SCHWERINER, Berl. klin. Wschr. 1920, Nr 50. - EpPINGER, Hepatolienale Erkrankungen. 
6 UMBER, Z. klin. Med. 55,289; Miinchmed. Wschr. 1913, Nr 27. 7 Vgl. EpPINGER, l. c. 
8 GRAFE, Arch. klin. Med. 139, 140: Handb. norm. path. Phys. 5, 277. 
9 Lit. und eigene Beobachtungen bei GRAFE, Arch. kiln. Med. 102, 406; Handb. norm. 

path. Phys. 5, 167. - STRIECK U. MULHOLLAND, Arch. klin. Med. 162, 51. - HOBLOLL, 
Acta med. scand. (Stockh.) 72, 326. - STUBER, Z. klin. Med. 111, 214. 

10 Vgl. STRAUSS, in v. Noordens Handb. 1,896. - GRAFE, Stoffwechsel, S. 465. - LAUTER 
U. JENKE, Arch. klin. Med. 146, 323. 



Einschrankung des Energieumsatzes. 151 

Auffassung diirfte nicht allgemein gelten. Denn o££enbar gibt es Leukamien 
ohne und solche mit Erhohung des Energiehaushalts. 1m letzteren Fane ist 
auch der Eiweillumsatz erhOht. 

Wir sehen also Steigerungen der Eiweillzersetzung unter den allerverschie
densten Umstanden. In einem Teil der Fane liegt eine ErhOhung des gesamten 
Energiewechsels zugrunde. Vielleicht haben wir auch hier wieder verschiedene 
Zustande etwa so, daB manchmal der veranderte Energiewechsel vom Nerven
system, manchmal direkt von den Zellen bestimmt wird, oder beides vereint ist. 
Alles zeigt die innige, unzertrennbare Vereinigung von Energie- und Sto££wechsel, 
und die V organge bei der Phosphor- und Phloridzinvergiftung weisen hin auf die 
Bedeutung intimer Zellvorgange fiir diese Angelegenheit. 

Unter den Verhaltnissen des Lebens kennen wir nicht nur Steigerungen, 
sondern auch Verminderungen des gesamten Energiewechsels. Am 
klarsten erscheint mir das bei den Menschen mit Hypo- und Athyreose vorhan
den zu sein. Hier kann der Grundumsatz bis auf 50% sinken, das hat MAGNUS
LEVY am Kranken mit schwerem Myxodem festgestelltl. Nicht jeder Kranke 
zeigt die Erscheinung 2 ; in leichteren und besonders in unsicheren Fallen kann 
sie fehlen. An Tieren wurde nach kiinstlicher Entfernung der Schilddriise eben
falls Herabsetzung des Energiewechsels gefunden 3• Der Eiweillumsatz ist gleicher
weise herabgesetzt, so daB Sticksto££gleichgewicht schon mit wesentlich niedrigerer 
N ahrungszufuhr erzielt werden kann 4• 

Ferner gibt es Kranke mit Psychopathien, vor aHem mit katatonischem 
Stupor, bei denen eine sichere Einschrankung des gesamten Energiewechsels vor
handen ist 5 , das, was franzosische Forscher als Ralentissement de la nutrition 
bezeichnen. Auch die Verhaltnisse des Gewichts und des Wasserwechsels bei 
bestimmter Nahrungsmenge und im Hunger ergaben hochst eigenartige Gesichts
punkte. Hier ist der EinfluB des psychischen Momentes auf den Sto££umsatz 
erwiesen. Wie haufig p£legte ihn die neuere Medizin in das Gebiet der Fabel 
zu verweisen! Ich muB auch hier zugeben, daB sehr leicht - gerade auf diesem 
Gebiete viel mehr auf unsichere Eindriicke hin behauptet wird, als man genau 
weill. Es gibt ferner mancherlei Moglichkeiten indirekter Einwirkung; wir 
werden z. B. bei Erorterung des Einflusses der Geschlechtsdriisen noch einmal 
dem Temperament begegnen. Dies kann, wie erwiesen ist, sehr leicht durch 
seinenEin£luB auf die Bewegungen der Korpermuskeln EinfluB auf den Energie
haushalt gewinnen. Die katatonisch Stuporosen sind ruhig, und ein Teil der 
Erscheinungen, die sie bieten, konnte sich darauf wohl zuriickfiihren lassen. 

1 MAGNUS.LEVY, Z. klin. Med. 33,169; 60, 296. - V. BERGMANN, Z. exper. Path. u. Ther. 
5, 649. 

2 Vg1. STEYRER, Z. exper. Path. u. Ther. 4, 720. 
3 GRAFE, Stoffwechsel, S.242 (Lit.). 4 Lit. bei GRAFE, 1. c. 
5 Lit. u. eigene Beobachtungen bei E. GRAFE, Arch. klin. Med. 10~, 115; Hoppe.Seylers 

Z. 65, 21. - ROSENFELD, Allg.Z. Psychiatr. 63, 367. - SCHILL, Z. Neur. 17, 202. - Zu
sammenfassend: ALLERS, ebenda 4, 6, 9. - GRAFE, Stoffwechsel, S. 411ff.; Handb. norm. 
path. Phys. 5, 199. 
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Indessen gehen die gesicherten Zahlenwerte, die ihre Untersuchung ergab, weit 
iiber diesen Erklarungsgrad hinaus. GRAFE hat den Einflu13 des psychischen 
Moments auf den Stoffumsatz auch sonst noch durch zufallige Beobachtungen 
zu belegen vermocht. Z. B. verlor ein Arzt, der sich im Stoffwechselversuch 
befand, bei kalorisch vollig ausreichender Nahrung, die ganz genommen und wie 
sonst ausgenutzt wurde, sehr erheblich an Gewicht infolge schwerer und plotzlich 
auftretender seelischer Gedriicktheit nach traurigen Erlebnissen. Schwerste 
seelische Erregungen, die gesunden Menschen in H ypnose suggeriert waren, 
konnten ohne jeden Einflu13 auf den Stoffverbrauch bleiben 1. Andrerseits konnten 
Affekte in der Hypnose nach weiteren Untersuchungen von GRAFE auch mit 
einer wesentlichen Steigerung des Umsatzes einhergehen. Gewill kann man die 
Bedeutung von H ypnoseversuchen fiir diese Fragen zuriickhaltend beurteilen, 
weil es doch noch zweifelhaft ist, ob die furchtbare Gewalt der schwersten see
Eschen Zustande iiberhaupt durch die Hypnose vermittelt zu werden vermag. 
Aber unzweifelhaft ist die Art, wie das Seelische wirkt, von Bedeutung; ich 
gewinne sogar mehr und mehr die Dberzeugung, daB auch der Energiewechsel 
yom N ervensystem beherrscht und in vieler Hinsicht yom Seelischen geleitet 
wird. Das letzte endet auch hier in der Personlichkeit. 

Solange man annimmt, daB die GroBe des Energieumsatzes bei Ruhe im niich
ternen Zustande gewissermaBen etwas Gegebenes und fast ausschlieBlich von 
den Bedingungen der Warmeabgabe Abhangiges ist und daB alles, was an Nah
rung iiber den Bedarf eingefiihrt wird, dem Organismus zugute kommt, wird· 
man den Zustand der Fettleibigkeit t im wesentlichen auf iiberreichliche 
Nahrung zuriickfiihren. Unzweifelhaft entsteht Fettsucht bei vielen Menschen 
auf diesem Wege. Man ist neuerdings geneigt, in diesen Fallen einen gesteigerten 
Appetit zugrundezulegen. Meines Erachtens ist dann fast immer einfach die bei 
den meisten Menschen verbreitete Lust am Zuvielessen das MaBgebende. Dann 
trifft ein gewohnheitsmaBig reichliches Essen von Kohlehydraten oder Fetten 
oder beiden zusammen mit Mangel an ausreichenden Muskelbewegungen. Auch 
das ist als ein hochst bedeutsames Moment anzusehen. Gewohnlich tragen 
alkoholische Getranke, namentlich Bier, das ihrige bei, indem sie auf der 
einen Seite die Nahrungsmenge stark vermehren, auf der anderen Seite die 
Ruheneigungen eines schlaffen Temperaments wesentlich unterstiitzen. Wie sehr 
gewohnheitsmaBige Ruhe und Unruhe in die Wagschale fallen, hat uns ZUNTZ 

1 GRAFE u. TRAUMANN, Z. Neur. 6~, 237. - GRAFE u. MAIER, Z. Neur. 86, 247. 
2 Uber Fettleibigkeit: v. No ORDEN, in Nothnagels Handb. ~, 2. Auf I. - MAGNUS-LEVY, 

Z. klin. Med. 33, 298. - v. BERGMANN, Handb. Bioch. 4. - SCHWENNINGER u. BuzzI, Die 
Fettsucht. Leipzig 1894_ - E:SSTEIN u. HENNEBERG, KongreB inn. Med. 1885. - MATTHES, 
Erg. inn. Med. 13, 82. - LAUTER, Arch. klin. Med. 150, 315. - GRAFE, in Asher-Spiros Erg. 
21 II; Krankh. d. Stoffwechsels, S. 111. 1931. - ISAAC, Wiirzburg. Abh., N. F. I, H. 6. -
LICHTWlTz, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 2. Auf!. 4 I, 892. - v. BERGMANN-STROEBE, in 
Oppenheims Handb. Bioch., 2. Auf I., ')',562. - THANNHAUSER, Karlsbad. arztl. Vortr. 19~5; 
Lehrbuch'des Stoffwecbsels uew. 1929. - GESSLER, Arch. klin. Med. 15')',46. - H. BERN
HARDT, Erg. inn. Med. 36, 1 (Lit.) - Verh. Ges. Verdgskrkh. 19~9: Referate: THANN
HAUSER u. J. BAUER, Diskussion. 
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gezeigtl. Ganz gewill scheint bei nicht wenigen Menschen die Entstehung der 
Fettleibigkeit in dieser einfachen Rechnung aufzugehen 2• Sogar familiar! Denn 
das Vielessen steckt an. Hier bietet sich die denkbar beste Gelegenheit fill 
eine erfolgreiche arztliche Behandlung. Diese sollte mehr, als es bisher geschieht, 
die Mischung der Nahrungsstoffe und ihren Einflu13 auf die individuelle Fett
bildung heriicksichtigen. Wir denken auch in diesem Punkte oft zu energetisch 
und zu wenig stoffwechselphysiologisch. 

Freilich hat E. GRAFE vollig recht, wenn er auch fill diese scheinbar ein
fachen und in ihrer Entstehung klaren FaIle darauf hinweist3 , daB selbst hier 
weit verwickeltere Erwagungen in Betracht kommen. Denn alles das, was bei 
den vielenzuviel essenden Menschen, die nicht dick werden, die Entstehung 
der Fettleibigkeit verhindert, mu13 hier ausgeschaltet sein; das ist wohl im wesent
lichen die dynamische Warmebildung. 

Unklar bleibt in diesen Fallen die Rolle der Flussigkeits- (Wasser-) zufuhr fUr 
die Entstehung der Fettleibigkeit. Tatsachlich speichern nicht wenige Fette sehr 
erhebliche Mengen von Flussigkeit auf. Viele von ihnen trinken gewohnheitsmaBig 
groBe Mengen von Wasser, Kaffee, Tee oder auch von Bier und Wein. Die starke 
Gewichtsabnahme besonders im Beginn mancher Entfettungskuren beruht in erster 
Linie auf Wasserverlusten. Die Ausbildung eines starken Fettpolsters geht in der 
Regelmit Wasseransammlung einher; wie mir scheint, ist das bei bestimmten Formen 
von Fettsucht in besonderem MaBe der Fa1l4• In den Erorterungen tiber den Wasser
haushalt wird das gesagt werden, was man tiber die Bedingungen der Wasserretention 
weiB. Nach meinen Eindrticken gehen bei der Fettleibigkeit zwei Prozesse neben
einander her, die Ansammlung von Fett und von Wasser. Wahrscheinlich hangt 
dieser mit jenem zusammen. 

Aber es handelt sich weiter noch urn eine ganz andere Frage, namlich urn die 
direkte BefOrderung der Fettansammlung durch die groBere oder geringere sowie 
durch die zeitlich abgestufte Fllissigkeitsaufnahme. Ich vermag da eine entscheidende 
Antwort nicht zu geben. Die Tierztichter geben Saugetieren, die fett werden sollen, 
nur kleine Mengen von Wasser 5. Aber Ganse erhalten wahrend des Stopfens viel 
Wasser. Am Menschen laBt Dursten die Fettzersetzung unverandert 6• Wenigstens 
wurde das bei kurzdauernden Respirationsversuchen gefunden. Die rein klinischen 
"Erfahrungen" am Menschen 7 gestatten meines Erachtens ein sicheres Urteil noch 
nicht, trotz der Sicherheit in den Behauptungen. Es fehlt vorerst noch an klaren 
Beobachtungen. Bei mir festigt sich allerdings immer mehr der Gedanke, daB das 
gewohnheitsmaBige Trinken von Wasser bei reichlicher Ernahrung, namentlich mit 
Kohlehydraten, die Ansammlung von Fett begtinstigt. Oder steigert sie nur das 
Korpergewicht durch Wasserretention1 Mit den Wasser- sind natiirlich auch die 
Salzverhaltnisse zu berucksichtigen 8, denn mit dem Wasser wird immer auch Salz 
zurtickgehalten und mit Salz Wasser. Davon konnen nach neueren Beobachtungen 
die Wirkungen vom Salz ausgehen, und unzweifelhaft essen viele Fettleibige 

1 ZUNTZ, Ther. Gegenw., Juli 1901. 
2 Vgl. RUBNER, Beitrage zur Ernahrung im Knabenalter. Berlin 1902. 
3 E. GRAFE, in Asher.Spiros Erg. 21 II. 4 VgI. GRAFE, Arch. klin. Med. 133, 41. 
5 HENNEBERG, KongreB inn. Med. 1885, 46; J. Landw. 18 (II. F. 5), 247; 36, 1. -

VOGEL, ebenda 39, 37. 
6 SALOMON, mer Durstkuren, in v. Noordens Sammlg. klin. Abhandlgn. 6. 
7 OERTEL, Allg. Therapie d. Kreislaufstorung, 4. Auf I. - LORENTZEN, Diss. Erlangen 1887. 
8 H. ZONDEK, Dtsch. med. Wschr. 1925, Nr 31; 1924, Nr 12. 
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auffallend viel Kochsalz, das diirfte Wasserretention erheblich fordern. Wir brauchen 
aber fiir ein klares Urteil eingehende Bilanzversuche iiber den Wasser- und Salz
gehalt bei verschiedensten Fallen von Fettleibigkeit. Vorerst kann ich noch nicht 
zugeben, daB wir bis jetzt klare Anschauungen iiber diese Verhaltnisse gewannen, 
und keinesfalls lassen sich FaIle von Fettsucht auf Grund der gegenwartigen Kennt
nisse des Wasser- und Salzhaushalts einteilen. 

Ebenso sicher wie ein DbermaB von N ahrung die hauptsachliche Veranlas
sung der Fettansammlung sein kann, gibt es Falle von Fettleibigkeit, bei denen 
Menge und Art der Ernahrung nicht die maBgebenden Ursachen darstellen. 
Das ist die alte arztliche Anschauung; sie war zeitweise fast vollig verlassen wor
den. Aber sie trifft gewiB fiir nicht wenige Menschen das Richtige. Dann ist eine 
Regulation gestort. N atiirlich ist der letzte AnlaB fiir die Entwicklung der Fett
leibigkeit auch hier ein Millverhaltnis zwischen GroBe der N ahrungsaufnahme 
und Verbrauch. Wir wollen nur sagen, daB die N ahrungsaufnahme hier im Ver
gleich zu der anderer Menschen keine iibermaBige ist, daB also die Regulations
storung auffallender hervortritt als in jenem Falle. 

Fiir das Verstandnis der Pathogenese gibt es Schwierigkeiten. Sie bildeten 
wohl die wesentliche Veranlassung, daB man sich friiher so haufig der Bedeutung 
der konstitutionellen (endogenen) Momente bei Erorterung der Fettsucht ver
schloB, obwohl doch einzelne Beobachtungen seltener Kasuistik ihre Existenz 
schon friiher mit Sicherheit erwiesen und, wie gesagt, der unbefangene arztliche 
Blick sie auBerst wahrscheinlich macht. 

Auch wenn man an der Bedeutung eines sicher und wiederholt bestimmten 
Grundumsatzes festhalt, wie ich das fiir die Beurteilung des Energiewechsels des 
nicht ernahrten Menschen durchaus tun mochte, solange man daraus nicht den 
24stiindigen N ahrungsbedarf berechnet, fehlt fiir diese Fettleibigen jede Mog
lichkeit eines Vergleiches, weil sich weder eine Einheit des Gewichts noch eine 
solche der Oberflache bestimmen laBt, auf die man die beobachteten Werte be
ziehen konnte, und weil jede Hilfsrechnung, auch wenn man die BENEDIKTschen 
Tafeln zugrunde legt, zu Ergebnissen von nicht ausreichender Sicherheit fiihrt. 

Sichere Bestimmungen des Grundumsatzes an Fettleibigen sind - meist 
in kurzen Versuchen - vorhandenl, aber es hat sich aus ihnen vielfach nichts 
Abriormes ergeben. STAEHELIN fand einige auffallend tiefe Niichternzahlen, 
indessen man hat ebenso tiefe Zahlen auch bei Nichtfetten gesehen. Und LAUTER 
fand sogar bei Fettleibigen nicht selten auffallend hohe Werte fiir den Grund
umsatz. Nun liegen aber einige Beobachtungen iiber den gesamten Energiehaus
halt in langdauernden Versuchen vor2 mit so niedrigen Werten, daB man an einer 
Verminderung des Energiewechsels bei einzelnen Kranken nicht zweifeln kann. 

1 z. B. MAGNUS·LEVY, Z. klin. Med. 33,301. - JAQUET U. SVENSON, ebenda 40, 376. -
Vgl. die Ubersicht bei v. BERGMANN, in Handb. Bioch., 2. Auf I., 411, 217. - LOFFLER, Z. 
klin. Med. 87. - GRAFE, StoffwechseI, S. 282. 

2 V. BERGMANN, Z. exper. Path. u. Ther. 5, 146; Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 14. -
STAEHELIN, Z. klin. Med. 65, 425; Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 14. - VgI. LOEWY u. 
HmSCHWALD, Dtsch. med. Wschr. 1910. - GRAFE, Arch. klin. Med. 133, 41. - ROLLY, 
Dtsch. med. Wschr. 1921, Nr 31/32. 
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Von groI3tem Interesse finde ich die Vergleiche fetter Menschen mit solchen von 
etwa gleichem Gewicht; diese erweisen mit voller Sicherheit eine erhebliche Ein
schrankung des Energiewechsels bei manchen. Ferner zeigte ROLLY an zwei 
Kranken (Fettsucht nach Hodenexstirpation und Fettleibigkeit nach Strum
ektomie mit Storung der Ovarialfunktion), daI3 sie in der Zeitperiode der Fettsucht 
niedrigere Sauerstoffverbrauchswerte aufwiesen. In anderen jedenfalls viel zahl
reicheren Fallen von Fettleibigkeit fehlt ein solches Ergebnis1 . 

Auch die langdauernde Wagung der Kost unter taglicher Kontrolle des 
Korpergewichts, wie wir sie auf unserer Klinik schon seit fast 30 Jahren an isolier
ten Kranken durchfiihrten 2, zeigt fiir manche Fettleibige unzweifelhaft, daI3 auf
fallend geringe N ahrungsmengen den Bestand aufrecht erhalten. Gewisse Schwie
rigkeiten kann dann die Beurteilung des Wasserwechsels solcher Kranken machen; 
er muI3 auf das Genaueste in Rechnung gestellt werden und natiirlich spielt auch 
hier wieder eine groI3e Rolle, welche Vergleichswerte man zugrunde legen solI, 
denn die Bedeutung des Gewichts ist eben unsicher. 

Es kommt nun die Frage, ob auf der andern Seite die GroI3e des Stoffver
bra u c he s durch den Krankheitszustand als solchen verandert ist. Fiir die Ent
wicklung der Fettleibigkeit ware natiirlich am bedeutsamsten, wenn er ein
geschrankt ware, denn das wiirde bei nicht verminderter N ahrungsaufnahme die 
Ansammlung von FeU fordern miissen. DaI3 die Fettleibigen haufig korperlich 
schwer beweglich und trage sind, darf man als sicher gelten lassen, wenn wir 
auch einzelne ho.chst eindrucksvolle Ausnahmen kennen. Zahlreiche Beobach
tungen iiber die ZersetzungsgroI3e Fettleibiger bei bestimmter Muskelarbeit im 
Vergleich zu der Gesunder, hatten verschiedene Ergebnisse 3 : die Vergleiche 
sind eben sehr schwer anzustellen. In manchen Beobachtungen zeigte sich kein 
Unterschied, es wurde sogar ein besonders starker Verbrauch bei Fettleibigen 
gesehen, "weil sie sich starker anstrengen muI3ten" als Gesunde. Aber GESSLER 
konnte in methodisch vollig einwandfreien - meines Erachtens den einzigen ein
wandfreien - Beobachtungen zeigen, daI3 von 8 Fettleibigen 7 einen erheblich 
geringeren Sauerstoffverbrauch fiir dieselbe Hubarbeit aufwiesen, als die gleich
altrigen Gesunden. Ihre Okonomie ist also in der Tat anders4. Das ware etwas 
Konstitutionelles: hier ist etwas in den sehr komplizierten Vorgangen des Muskel
stoffwechsels und ihrer Beziehung zur Entwicklung mechanischer Energie ver
andert. Die Okonomie des Muskels ware anders, und zwar durch Tragheit ver
bessert5, wie das BENEDIKT bei Unterernahrten beobachtet hat. Das miiI3te bei 
geniigender N ahrungsaufnahme zur Anhaufung von FeU fiihren, besonders wenn 
wir bedenken, daI3 ja in allen diesen Fallen schon kleine Veranderungen groI3e 
Folgen erzielen, weil sie lange Zeit und gleichmaI3ig wirken. 

1 RUBNER, Beitrag zur Ernahrung iill Knabenalter. Berlin 1902. 
2 Vgl. SCHWENKENBECHER, Arch. klin. Med. 79, 48. - UMBER, Med. Klin. 1913, Nr 49. 
3 JAQUET U. SVENSON, Z. klin. Med. 41, 375. - V. WILLEN BRAND, Skand. Arch. Physiol. 

(Berl. u. Lpz.) 20, 152. - BRODEN U. WOLPERT, Arch. f. Hyg. 39, 298. - LAUTER, Arch. 
klin. Med. 150, 315. - GESSLER, ebenda 157, 36. - BERNHARDT, Erg. inn. Med. 36, 23. 

4 Vgl. N. ZUNTZ, Ther. Gegenw., Juli 1901. 5 VA BERGMANN, Handb. Bioch. 4 II, 221. 
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Die dynamischen Steigerungen des Stoffwechsels sind bei Fettleibigen 
nicht gleichmii.I3ig gestaltet. Es gibt sichere Beobachtungen iiber Steigerung1, es 
gibt aber auch solche iiber Herabsetzung. ROLLY fand bei zwei Kranken, daB nach 
reichlicher Mahlzeit die Sauerstoffwerte in der Periode der Fettleibigkeit langst nicht 
so hoch ansteigen wie zur Zeit der Magerkeit. PLAUT beobachtete das gleiche. Andere, 
z. B. LAUTER, vermil3ten das Fehlen oder die Einschrankung der ErhOhung. Also, 
wie gesagt, gleichma.f3ige VerhaItnisse liegen nicht vor. Bedeutsam kann der Vor
gang fiir die Entwicklung der Fettleibigkeit erscheinen, d. h. in manchen Fallen 
konnte auch er zur Entwicklung der Fettsucht beitragen. Fiir aIle Erorterungen 
iiber die dynamische Stoffzersetzung bedenke man die methodischen Schwierigkeiten 
und Unsicherheiten vieler dieser Beobachtungen. Wenn die chemische Warme
regulation Fettleibiger eingeschrankt ist2, so tragt auch das gegebenenfalls zur Ent
wicklung der Fettleibigkeit bei. 

Die Betrachtung des Energiewechsels zeigt also, daB man keinesfalls ein ein
zelnes Moment fiir sich allgemeingiiltig als Grundlage fiir die Entwicklung von 
Fettleibigkeit im Sinne der Anhaufung ungewohnlich groBer Fettmassen ansehen 
dar£. 

Bei den letzten Betrachtungen ragt in die Gestaltung der V orgiinge schon 
die Tiitigkeit der inkretorischen Driisen hinein, kennen wir doch von ihnen 
die erhebliche Bedeutung fiir die Fiihrung des Stoffwechsels im ganzen und im 
einzelnen. Immer kehrt er hier wieder. Wiihrend des Stillens z. B. entwickelt 
sich bei manchen Frauen eine Fettleibigkeit durch iiberreichliche Erniihrung. 
Man gewinnt den Eindruck, als ob diese dann auch ohne iibermiiBige Nahrungs
zufuhr weiter wachsen konne. Hier mochte man zuniichst an den liingeren EinfluJ3 
einer eingeleiteten Dbererniihrung denken. Vielfach fehlt die Periode; Ovarien 
und Brustdriise funktionieren anders. 

Die Hauptsache ist wohl das Anhalten inkretorischer Storungen. Hiiufig 
wurde die Bedeutung von Hypophyse und Schilddriise fiir den Fettumsatz 
hervorgehoben; im letzten Abschnitt dieses Buches ist davon die Rede. Beide 
Organe wirken zusammen, fiir sich oder im Verein mit den Geschlechtsdriisen. 
Wahrscheinlich gehOrt ein Teil der Formen von konstituioneller (endogener) 
Fettsucht hierher3. Fiir die Entstehung der Fettsucht nach der rechnerischen 
Seite kommen auch dann die obengenannten Gesichtspunkte des Energiewechsels 
in Betracht. Gerade bei der Schilddriise haben wir aus sonstigen Erfahrungen 
Anhaltspunkte fiir einen solchen EinfluJ3 des Organs. Ich erinnere an die Be
deutung der Schilddriise fiir die dynamische Wiirmebildung4, an die Einschriin
kung des Stoffwechsels bei MyxOdem, sowie an die Zuriickhaltung von Wasser 

1 GRAFE, Stoffwechselkrankh., S. 117. - LICHTWITZ, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 
4 I, 905. - JAQUET U. SVENSON, Z. klin. Med. 41, 376. - STAEHELIN, ebenda 65, 425. -
v. BERGMANN, Z. exper. Path. u. Ther. 5, 646; Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 14. - ROLLY, 
ebenda 1921, Nr 31 u. 32. - PLAUT, Arch. klin. Med. 139, 285. - BERNHARDT, Erg. inn. 
l-led. 36, 1. - LAUTER, Arch. klin. Med. 150, 315. - HAuSLEITER, Z. exper. Path. u. Ther. 
n, 413. 

2 MARK, Arch. kIm. Med. 162, 358. 
3 Vgl. Referate u. Verh. Ges. Verdgskrkh. (Berlin) 1929. 
4 GRAFE u. ECKSTEIN, Hoppe.Seylers Z. 101, 73. 
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und eine gewisse N eigung zur Fettansammlung dabei. Es kann wohl sein, daB 
gerade solche Formen der Fettsucht sich auszeichnen durch eine besondere Art 
des Fettpolsters und durch eine gleichzeitig eintretende starkere Wasseran
haufung im Unterhautgewebe. Diese Vorstellungen liegen unzweifelhaft nahe. 
Es ist auch moglich, daB milde und rudimentarste Formen der Hypothyreose 
in Gestalt von Fettsucht, wie die Wiener Forscher annehmen 1, vielleicht haufiger 
vorkommen, als wir bisher dachten. Nur muB das zugegeben werden: von Sicher
heit dieses Gedankens oder gar von Beweisen ist noch keine Rede. V orderhand 
haben wir im wesentlichen die Vermutung, und ich personlich gewann nicht 
einmal den Eindruck, daB Fettleibigkeit haufig auf mangelhafte Schilddriisen
funktion zuriickzufiihren ist. Das gilt aber vielleicht doch mehr fiir Siiddeutsch
land als fiir den Norden. In Mecklenburg sah H. CURSCHMANN 2 thyreogene Fett
sucht offenbar haufiger. 

Der EinfluB der Geschlechtsdriisen ist von Bedeutung. Es liegt sehr nahe, 
eine Storung der Ovarial£unktion fiir die Fettleibigkeit der Menopause anzu
nehmen und die Vermutung zu hegen, daB eine Verminderung ihrer inneren 
Sekretion den Fettansatz fordert. Unzweifelhaft besteht eine indirekte Beziehung 
zwischen Geschlechtsdriisen und Energiewechsel, die iiber das Temperament geht 3 ; 

vielleicht sind beide, Energiewechsel und Temperament, Folgen der Einwirkung 
auf die innere Sekretion. W ohl wurde auch der Grundumsatz nach Kastration 
kleiner gefunden4 und steigerte sich manchmal nach Zufuhr von Ovarialsubstanz. 
Aber, wie ich me~ne, waren gerade hier langere Beobachtungsreihen und zahl
reichere Untersuchungen notwendig, weil ein Fettwerden nach bloBer Minderung 
der Geschlechtsdriisenfunktion keinesfalls als eine generelle Erscheinung an
gesehen werden kann; das Individuelle ist hier von groBter Bedeutung. AuBerdem 
kommt es offenbar ganz an auf die Mischung der Umstande, und in diese haben 
wir eine noch nicht entfernt ausreichende Einsicht. Ich verweise hier auf die 
vortre££lichen Darstellungen v. BERGMANNS und GRAFES 5• Die Berechnung des 
gesamten Energiewechsels des natiirlich ernahrten Menschen aus einmal taglich 
fiir 20 Minuten ausgefiihrten Feststellungen des Grundumsatzes muB meines 
Erachtens abgelehnt werden, weil es auf das ankommt, was wirklich geschieht, 
nicht was geschehen kann. Fiir alle Umsatzfragen konnen nur sorgfaltige Sto££
wechselversuche weiter fUhren, die nach strengen Anforderungen iiber lange 
Zeiten hin ausgefiihrt werden. MAGNUS-LEVY hat schon vor Jahrzehnten vollig 
klar dargelegt, was bei Bestimmung des Grundumsatzes zu beriicksichtigen ist. 

1 V gI. den letzten Abschnitt dieses Buches. 
2 H. CURSCHMANN, Dtsch. med. Wschr. 19~9, Nr 42. 
3 LUTHJE, Arch. f. exper. Path. 50, 184, 268. 
4 LOEWY U. RICHTER, Arch. f. Physiol. 1899, Suppl.-Bd.; Ber!. klin. Wschr. 1899, Nr 50; 

ZbI. Physiol. 1902, Nr 17. - LOEWY, ebenda Nr 50; Erg. Physiol. 21. - L. ZUNTZ, Zbl. 
Chir. 95, 250; Arch. Gynak. 98, 188. - KORENTSCHEWSKY, Z. exper. Path. u. Ther.16, 
68.- GRAFE U.ECKSTEIN, Hoppe-Seylers Z.101, 73.- GRAFE, in Asher-Spiros Ergebn., S.265. 

5 V. BERGMANN, Handb. Bioch., 2. Auf I., 1, 562. - VgI. auch BIEDL, Innere Sekretion, 
2. Auf I., S. 272. - VgI. BORTSCHI, Biochem. Z. 104, 37 (ASHER). - GRAFE, in Asher-Spiros 
Ergebn. ~III; Stoffwechsel Ill. - WAGNER, Verh. Ges. Verdgskrkh. 1929, 149, 282. 
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Endlich ist noch des Zentralnervensystems zu gedenken, denn der Fett
stoffwechsel wird, ebenso wie alle andern Seiten des Gesamtstoffwechsels, auch 
von den vegetativen Zentren unter dem Tuber cinereum reguliertl. Es sind 
da Beziehungen zur Tatigkeit der Hypophyse da, dariiber ist in dem Abschnitt 
iiber Diabetes insipidus und in dem Kapitel iiber das Zusammenwirken der in
kretorischen Driisen gesprochen. Das Fettgewebe ist sehr reichlich mit vegeta
tiven Nerven versorgt. Die Anregungen zur Abscheidung der Lipasen in ihm 
geschehen offenbar sowohl auf chemischem als auch auf nervosem Wege. Auf 
Grund von Analogien kann man sich ohne weiteres vorstellen, daB krankhafte 
Einfliisse oder Hemmungen von den vegetativen Zentren auf das Fettgewebe 
ausgehend Anomalien des Fettbestandes erzeugen. Aber bekannt ist mir nichts 
dariiber. Da die Vererbung bei endogener Fettleibigkeit von erheblicher Be
deutung ist, so wird man den Ursprung des Dbels gerade fiir diese Falle in der 
zentralen Regulation der vegetativen Vorgange zu suchen geneigt sein. 

Auf den genannten Grundlagen baut sich das Problem der energetischen 
Seite der Fettsucht auf. Wie man sieht, sind die in Betracht kommenden Ver
haltnisse oft auf der einen Seite auBerordentlich verwickelt, auf der andern zur Zeit 
noch gar nicht einer genauen Priifung und Beurteilung zuganglich. Es gibt Falle, 
in denen entweder eine iibermaBige N ahrungszufuhr oder eine verminderte Zer
setzungsgroBe die wesentliche Ursache der Fettleibigkeit darstellt. Haufiger 
scheint mir eine langsame Summierung kleiner Wirkungen und das Zusammen
wirken verschiedener Momente den Ausschlag zu geben. Wir gehen am Kran
kenbett meines Erachtens viel zu haufig von der Annahme einer Krankheits
ursache aus, wahrend wir in der Regel einem hochst verwickelten Zusammenwirken 
der mannigfachsten Momente gegeniiberstehen. Trifft sich z. B. ein niedriger 
Grundumsatz mit reichlicher N ahrungsaufnahme, mit der Vorliebe fiir bestimmt 
zusammengesetzte Speisen, fiir Warme, fiir Muskeltragheit und mit einer geringen 
dynamischen Wirkung der Nahrung, kommen allerlei Gewohnheiten des Indi
viduums dazu, so kann sich eine Fettleibigkeit entwickeln, obwohl die Unter
suchung jedes einzelnen Vorgangs durchaus innerhalb der normalen Schwan
kungen liegende Werte ergeben wiirde. Ich bin iiberzeugt: solche Beziehungen 
haben eine Bedeutung, und sogar nicht so selten eine erhebliche. Fiir sie ist der 
Begriff einer endogenen Fettleibigkeit durchaus angebracht, denn hier liegt die 
Vereinigung der Bedingungen, die zur Fettsucht fiihren, in der Konstitution des 
Individuums, und zwar in seiner eigenartigen Reaktions- und Regulationsfahigkeit. 
SchlieBlich wird wohl auch hier das N ervensystem in den Mittelpunkt riicken. 
Es muB in der Regulation etwas verandert sein, das hebt v. BERGMANN sehr rich
tig hervor. Das Studium der UmsatzgroBe ist bedeutungsvoll und notwendig, aber 
mit ihr ist es nicht getan. 

Besondere Abscheidungsverhaltnisse des Insulins und besondere fermentative 
Vorgange in den Zellen des Fettgewebes stellt LICHTWITZ zur Erorterung. Man 

1 Vgl. E. GRAFE, Handb. Bioeh., 2. Aufl., 9, 67. - H. ZONDER, Dtseh. med. Wschr. 1925, 
Nr 31. - Vgl. WERTHEIMER, Pfliigers Arch. 213, 262. 
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lese seine interessanten und geistvoIlen Gedanken in der 2. Auflage seiner Kli
nischen Chemie. Dem Insulin wurde von F ALTA eine besondere gleichsam fett
anbildende Wirkung zugewiesen und dieser Forscher fiihrt auch manche FaIle 
von Fettleibigkeit auf Insulinwirkung zuriick1• 

Das Fett der Fettleibingen sammelt sieh in manehen Fallen an den gewohnliehen 
Stellen der Fettdepots an, in andern werden besondere Orte bevorzugt ausGriinden, 
die wir noeh nieht verstehen. leh erinnere an die Fettanhaufung im Herzen und 
in den Korpermuskeln, an die bei der DERcUMsehen Krankheit und an die sonder
baren Befunde, naeh denen das Fett dem Verlauf und der Form der Muskeln folgt 
und sogar in der auBern Gestalt starke Muskelentwieklungen vortausehen kann. 
Vor allem aber waren hervorzuheben die merkwiirdigen Ansammlungen des Fettes 
um das Becken und an den Beinen, wie UMBER zeigt2, mit geradezu segmentaler 
Abgrenzung. 

Die Art des Fettes ist versehieden, je naeh der. Art der Ernahrung: man weiB, 
daB die Fettsauren aus der Nahrung in die Fettdepots iibergehen konnen 3 und daB 
man so innerhalb gewisser Grenzen Fett von beliebiger Zusammensetzung herstellen 
kann. Auch die nieht fettartigen Quellen des Fettes haben einen EinfluB auf seine 
Zusammensetzung, z. B. ist sein Olsauregehalt abhangig von der Rolle, die die Kohle
hydrate bei der Ernahrung spielen. Zusammensetzung und Wassergehalt des Fettes 
konnen in groBem Umfange sehwanken 4. 

Dureh die Betonung einer weehselnden und in bestimmten Fallen eigenartigen 
Verteilung 5, sowie einer versehiedenartigen Zusammensetzung des Fettes bei vielen 
Kranken mit Fettleibigkeit, ist die Frage naeh ihrer Entstehung auf ein anderes Gleis 
versehoben. Das betont v. BERGMANN mit vollem Reehte. Die Pathogenese, zum 
mindesten maneher Formen von Fettsueht, ist damit aus den Gesetzen des normalen 
Stoffweehsels herausgehoben. Denn wenn das Fett sieh nur an bestimmten Stellen 
anhauft und wenn dieses krankhaft angesammelte Fett bei Unterernahrung, wie 
UMBER darlegt, nieht zur Erhaltung des Korpers beitragt, sondern wenn dieser seinen 
Bedarf aus den normal bleibenden Stellen des Fettpolsters deekt, so muB ortlieh 
in dem krankhaften Fettgewebe etwas Abnormes vorliegen, wie bei den lipomatosen 
Gesehwiilsten. Das diirfte v. BERGMANN mit der Vermutung einer "lipomatosen 
Tendenz" meinen. Beziehungen dieser krankhaft fettspeiehernden Orte zum Nerven
system sind hoehstwahrseheinlieh vorhanden; dafiir sprieht die Form der Fettver
teilung in manehen Fallen 6. Mir erseheinen diese Tatsaehen auBerst interessant 
und wiehtig fiir die zukiinftige Forsehung. Denn in allen Fallen, in denen der ort
liehe Zustand des Fettes bedeutsam ist und das Fett an versehiedenen Korperstellen 
den Einfllissen der Stoffweehselregulation gegeniiber sieh nieht gleiehartig verhalt, 
tritt deren Bedeutung filr die Entstehung der Fettleibigkeit ganz zuriiek. Und ieh 
habe den Eindruek, daB hierher viel mehr Fettleibige gehOren, als man annimmt. 

1 FALTA, Verh. Ges. Verdgskrkh. 19~9. - Vgl. LUBLIN, Klin. Wschr. 19~9, Nr 49. 
2 UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf I. 
3 Lit. u. eigene Beobachtungen bei LEICK u. WINCKLER, Arch. f. exper. Path. 48, 163. -

KONIG, Z. Nahrungsm. ~3, 177. - VgI. ABDERHALDEN, Physiol. Chemie. 
4 GEHRMANN, Diss. Heidelberg 1909. - BOZENRAAD, Arch. klin. Med. 103, 120. -

SCHIRMER, Arch. f. exper. Path. 89, 263. 
5 Z. B. UMBER, Stoffwechselkrankh., 3. Auf I. - J. BAUER, Klin. Wschr. 19~~, Nr 40. 

- THANNHAUSER, Internat. Arztl. FortbildungskongreB Karlsbad 1925; Lehrbuch. 
6 z. B. UMBER, 1. c. - L. R. MULLER, KongreB inn. Med. 19~., 428. 



6. Der Stoffwechsel. 
Bisher wurden die Beziehungen des Energiewechsels in den V ordergrund 

gestellt. Wie wir immer wieder sehen mul3ten, ist es iiberhaupt unmoglich, das 
Energetische und das Stoffliche vollig getrennt voneinander zu betrachten. 
Denn auf Schritt und Tritt ist die Entwicklung des einen davon abhangig, wie 
sich das andere gleichzeitig bietet und darstellt. Aber es gibt doch auch Vor
gange, bei denen das rein Stoffliche so an Bedeutung iiberwiegt, daB man von 
Stoffwechselvorgangen und ihren Storungen 1 sprechen kann. 

Wenn das Stoffliche im Vordergrund steht, sind viel mehr Moglichkeiten 
von Anomalien gegeben, weil die Zahl der Substanzen, die hier in Betracht 
kommen, und vor allem die Variationsmoglichkeiten mit ihrer Umbildung eine 
recht groBe sind. 

Wie friiher hervorgehoben wurde, bedarf der Organismus zu seinem Leben 
einer gewissen Menge von EiweiB. EiweiB ist sicher die bequemste Form, in der 
die im Eiweill notwendigen Substanzen zugefiihrt werden konnen. Aber es 
geniigt auch, wenn die betreffende Menge EiweiB schon aul3erhalb des Korpers 
aufgespalten wurde 2• Dabei scheint die Menge gespaltenen Eiweilles kleiner sein 
zu konnen, wenn man dem Tier EiweiB der gleichen Art gibt 3• Die Ernahrung 
mit den Spaltungsprodukten macht zuweilen deswegen Schwierigkeiten, weil in 
ihnen offen bar nicht immer die notwendigen Mengen oder Mischungen von 
Aminosauren vorhanden waren. Es kommt fiir die Erhaltung des Organismus 
darauf an, daB er mit der Nahrung bestimmte Arten von Aminosauren erhalt. 
Man meint: er kann nicht aIle Arten, z. B. von den heterozyklischen, Histidin, 
Tyrosin, Tryptophan, und ferner Cystin, Lysin, Arginin aus anderen hersteIlen4 ( 1) 
Da nun verschiedene EiweiBarten verschiedene Aminosauren enthalten, so 
reicht nicht jedes EiweiB fiir sich allein zu einer geniigenden Ernahrung aus. 
Allerdings geht die synthetische Fahigkeit des Organismus auch in dieser Beziehung 
o££enbar sehr weit. Weill man doch, daB bei besonders starkem Ansatzbediirfnis 
des Organismus und unter gleichzeitiger reichlichster Gabe von Kohlehydraten 
sogar Ammonsalze (zitronensaures und essigsaures Ammon) sowie Harnsto££ 
innerhalb gewisser Grenzen fiir einen Teil des Nahrungseiweilles eintreten kon
nen 5• Dber die Natur der so erzielten Stickstoffretention laBt sich jedoch heute 

1 LICHTWlTZ, Klinische Chemie, 2. Auf I. Berlin 1930. - GRAFE, StoffwechseI. 
2 LOEWl, Arch. f. exper. Path. 48, 303; Lit. PathoI. Phys., 8. Auf., S.416. 
3 MICHAUD, Hoppe-Seylers Z. 54. - VgI. FRANK U. SCHITTENHELM, ebenda '2'0. 
4 Vgl. F. HOFMEISTER, Erg. PhysioI. 16, 527. 
5 E. GRAFES und ABDERHALDENS Arbeiten in Hoppe·Seylers Z. 
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noch nichts Sicheres aussagen; wir wissen noch nicht genau, wie weit dieser Stick
stoff in die Bestandteile des Protoplasmas eingeht, wie weit er nur in irgend
welcher Form als Reservestoff abgelagert wird. 

So wie das Protoplasma sich aus den Bestandteilen von Ei und Sperma urn
bildet, gestaltet und durch Aufnahme weiterer Moleklilkomplexe wachst, so 
baut es sich nach dem durch die Lebensvorgange bedingten Abbruch immer 
von neuem auf. Nicht das Eiweill der Nahrung wird ZUlli. Eiweill des Lebenden, 
sondern aus ihm sucht das Lebendige die Stoffe aus, aus denen er seine eigen
tiimliche Substanz herstellt. Die Forschung mu13 lernen, wie einfach die Molekiile 
sein durfen, die hierfiir genugen, welche Kombinationen, welche Mengen, welche 
Verbindungen notwendig sind. 

Schon friihzeitig wurde der Versuch gemacht, Tiere mit reinem EiweiB, 
reinem Fett und reinem Zucker, sowie den notwendigen Salzen am Leben zu 
erhalten. Ich sah diese Versuche in den achtziger Jahren von CARL LUDWIG aus
gefiihrt in seiner Werkstatte. Schon damals zeigte sich, daB diese Tiere nicht am 
Leben bleiben. Seitdem ist die Beobachtung unabhangig davon oft wiederholt 
worden - fiir manche Tierarten immer mit dem gleichen Ergebnis. Es sind 
also au13er den genannten drei Gruppen organischer Substanz und au13er den 
Salzen noch andere Stoffe zum Leben notwendig, und aus dem Mangel solcher 
Stoffe leitet man die Entstehung einer Reihe von Krankheitszustanden abo Sie 
finden sich nicht unter den gewohnlichen Verhaltnissen des Lebens, denn da 
sorgt schon die :Q.atiirliche Beschaffenheit der Nahrungsmittel sowie Appetit 
und EBlust dafiir, daB die mannigfachsten Stoffe in den Magen-Darmkanal 
kommen. Gefahr besteht aber immer bei gewissen Einseitigkeiten der Ernahrung, 
sei es, daB sie durch die Not oder durch Sitten oder durch seelische Eigentiimlich
keiten der Menschen geschaffen werden. Die Einseitigkeit ist das, was bei den 
durch die Art der Nahrung erzeugten Storungen immer wiederkehrt. Wie merk
wiirdige Anomalien allein schon Einseitigkeit der Ernahrung dadurch schafft, 
daB sie bestimmte an sich durchaus harmlose Korper fiir langere Zeit im Dber
maBe reicht, hat GIGON in interessanten Beobachtungen gezeigtl. Man sieht 
doch jetzt mehr und mehr - was wir anfangs in unserem Vertrauen auf das Regu
lationsvermogen des Organismus unterschatzt hatten - daB bestimmte, uber 
langere Zeit eingehaltene Veranderungen der Ernahrung eigenartige Verande
rungen im feineren Getriebe des Organismus zur Folge haben 2• Die Kinderheil
kunde verfugt uber reichliche Erfahrungen auf diesem Gebiete. 

Man pflegt die wesentliche Bedeutung der Einseitigkeit der Nahrung jetzt 
darin zu sehen, daB bestimmte Stoffe in ihr fehlen und daB unter diesen Umstan
den einige wohl charakteristische Krankheiten entstehen. Wir diirfen das an
nehmen fiir die unter dem Begriffe der Beriberi, des Skorbuts, der Pellagra 
und der Barlowschen Krankheit zusammengefaBten Zustande sowie fiir 

1 GIG ON, Z. exper. Med. 40, 1; Klin. Wschr. 3, Nr 43 (1924). 
2 z. B. ABDERHALDEN, in Asher-Spiros Ergebn. 24, 176. - JUNKERSDORF, Klin. Wschr. 

4, Nr 10 (1925). - JUNKERSDORF u. JONEK, Z. Kinderheilk. 40. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 11 
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Rachitis und Osteomalazie; fiiI einige andere wird es vermutet. Am langsten 
bekannt ist es fiiI den Skorbut; da weill man, da13 Stoffe, die im frischen Fleisch, 
in Gemiisen und Feldfriichten, Obst und Kartoffeln enthalten sind, die Storungen 
schnell beseitigen. 

Die Beriberi entsteht, wie wir aus den beriihmten Untersuchungen von 
EIJKMAN1 wissen, durch langere fortgesetzte Darreichung von Reis, bei dem 
die Rindenschicht der Korner zu weitgehend entfernt ist. Durch Darreichung 
solches Reises kann man bei Hiihnern eine der Beriberi ahnliche Polyneuritis 
hervorrufen. FiiI die Entstehung der Barlowschen Krankheit ist bekanntlich 
die Ernahrung der Kinder mit lange gekochter Milch bedeutungsvoll. 

Die Forschung iiber die hier in Betracht kommenden Stoffe, die akzesso
rischen Nahrstoffe oder Vitamine2, hat eine gro13e Menge von Kennt
nissen gebracht. Zwei Arten von Vitaminen konnen unterschieden werden: 
die von STEPP und MAc COLLUM entdeckten fettloslichen Vitamine A und D, 
sowie die beiden wasserloslichen, das antineuritische Vitamin B und das anti
skorbutische C. 

Von den fett10slichen Vitaminen gibt es zwei: ein gegen die Augenschadigung 
der Ratten wirksames (A) und das sog. antirachitische (D). Das STEppsche 
fettlosliche Vitamin ist am reichlichsten im Lebertran enthalten. Es erscheint 
interessant, da13 der A-Korper da durch Vermittlung des Planktons letzter 
Linie aus Algen stammt. 1m tierischen Korper kann er iiberhaupt nicht her
gestellt werden, sondern wir sind fiiI seine Gewinnung auf Pflanzen angewiesen. 
Wahrscheinlich ist man sogar der Kenntnis seiner chemischen Beschaffenheit 
nahe: das A-Vitamin scheint ein hoher Alkohol zu sein3 • Hochst bedeutsam 
sind die Beziehungen zwischen A-Vitamin und andern, ich mochte sagen geWOhn
lichen Stoffen des Stoffwechsels. Das Fehlen dieses akzessorischen Korpers wirkt 
£iiI die Entstehung der charakteristischen Augenerkrankung vielleichter, wenn 
gleichzeitig wenig Eiweill gegeben wird, wahrend reichliche Eiweillzufuhr die Aus
bildung der Xerophthalmie viel langer hinausschiebt. Die Bedeutung dieses 
Vitamins A diiIfte aber eine viel weitere sein, als sie der Ausdruck "antixero
phthalmisch" in sich schlie13t. Denn bei Saugetieren wenigstens braucht auch das 
Wachstum und eine ganze Reihe von Organfunktionen zu ihrer Unversehrtheit 
dieses Vitamin. Junge wachsende Tiere sind gegen diesen Mangel viel empfind
licher als ausgewachsene. Letztere scheinen in ihren Fettorganen Reserven 
davon aufgespeichert zu haben. 

1 EIJKMAN, Virchows Arch. 148, 523; Miinch. med. Wschr. 1903, Nr 16. - SHIMAZONO, 
Erg. inn. Med. 39, 1. 

2 C. FUNK, Die Vitamine, 3. Auf I. 1924. - HOFMEISTER, Erg. Physiol. 16, I, 510. -
ABDERHALDEN u. Mitarb., Z. exper. Path. u. Ther. I, 5; PfIiigers Arch. 162, 176, 178. -
STEPP, Erg. inn. Med. 23, 66; Zbl. Hyg. It, 625; Handb. norm. path. Phys. 5, 1143. -
STEPP u. GYORGY, Avitaminosen. 1927. - KURT VOlT, Die Vitaminlehre usw. Halle 1930. 
- STEPP, Wien. kIin. Wschr. 1930, Nr 3. - KOLLATH, ebenda 1931, Nr 9/10. 

3THANNHAUSER, Lehrbuch, S.672. - v. EULER, Uber A-Vitamin. Klin. vVschr. 1930, 
Nr20. 
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Dasandere fettlosliche Vitamin D (das "antirachitische")1 kann man 
(Me COLLUM) jetzt von dem A-Korper abtrennen, weil es Stoffe gibt (z. B. 
das Kokosnlli3(1), die D enthalten und £rei von A sind. Sem interessante 
Beziehungen bestehen - wenigstens im Tierversuch - zwischen D-Vitamin, 
Kalzium und Phosphor: bei einem bestimmten ("giinstigen") Verhliltnis von 
Kalzium und Phosphor geniigt schon eine kleine Menge des Vitamins zur 
richtigen Ausbildung der Knochen und andererseits vermag schon eine ein
fache Verschiebung der Mengenverhaltnisse Kalzium-Phosphor am Tier Rachi
tis hervorzurufen 2• 

Nachdem gefunden worden war, daB sowohl die menschliche als die experi
mentelle Rachitis mit ultravioletten Strahlen geheilt werden kann, zeigte sich 
die Bildung des D-Vitamins in bestrahltem tierischem Gewebe und in gewissen 
bestrahlten Namstoffen (Milch, 01, Hefe, Mehl u. a.). Andere Stoffe, wie Leber
tran und Eigelb sind bereits in unbestrahltem Zustand Trager des D-Vitamins. 
Als besonders wirksam erwies sich bestrahltes Cholesterin3• Doch ist nicht dieses 
selbst der wirksame Stoff, sondern eine Begleitsubstanz, die dem Cholesterin in 
kleinsten Mengen fest anhaftet und dumh Bestrahlung antirachitische Eigenschaf
ten gewinnt. Sie unterscheidet sich vom Cholesterin chemisch dadurch, daB sie drei 
Doppelbindungen statt einer enthalt und wurde von WINDAUS und Pom.4 Pro
vitamin genannt. Spater gelang es WINDAUS, diese Provitamin genannte Ver
unreinigung des Cholesterins zu isolieren und als Ergosterin zu identifizieren. 
Dieses hat (Pom.) ein.ganz anderes Absorptionsspektrum als das Cholesterin. Unter 
weiterer Einwirkung der ultravioletten Strahlen verandert es sich weiter und 
wird unwirksam gegen Rachitis. Was sich an dem Ergosterin bei dem durch 
Bestrahlung bewirkten Dbergang in den wirksamen Stoff vollzieht, wissen wir 
mcht, ebensowenig wie wir wissen, worauf die toxische Wirkung bei Dber
dosierung und der Verlust der antirachitischen Wirkung bei Dberstrahlung 
beruht. Offenbar gehen physikalische Umgestaltungen vor sich, die sich in 
Veranderungen des ultravioletten Spektrums erweisen. 

Mangel an D-Vitamin hat nicht nur fiir die Entstehung von Rachitis, son
dern wohl auch fUr die der Osteomalazie und der sog. SpatrachitisBedeutung. 
Aber wir wollen im Auge haben, daB Ursache und Pathogenese dieser Krank
heitszustande noch nicht vollig aufgeklart sind. 

Fiir die beiden wasserloslichen Vitamine B und C kennt man recht genau 
fur Vorkommen in der Natur und deswegen auch die alli3eren Umstande, 
unter denen fur Mangel Krankheiten hervorruft. Ime chenlische Beschaffen
heit ist noch nicht sicher bekannt5, aber neuere Untersuchungen haben doch 

1 Darstellung bei STEPP, Handb. norm. path. Phys. 5, 1198. 
2 STEPP, in Asher-Spiros Erg. PhysioI. 24. - STEPP u. GYORGY, Avitaminosen. -

GYORGY, Behandlung und Verhiitung der Rachitis. 1929. 
3 HEss u. Mitarb., Zahlreiche Arbeiten lID J. of bioI. Chern. von 1924 an. 
4 WINDAUS, Miinch. med. Wschr .• 921, 301; Hoppe-SeyIers Z .• 24, 8. - Pom. u. 

WINDAUS, Nachr. Ges. Wiss. Gottingen, Math.-physik. Kl •• 926. 
6 LEVENE, J. of bioI. Chern. 79, 465. 

11* 
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groBe Fortschritte gebracht1 ; ihre Existenz als Vitamin wurde sogar be
zweifelt 2• 

STEPP hat sehr recht 3 , wenn er fiir die Entstehung der am Menschen vorkommen
den A vitaminosen als wichtig hervorhebt, daB unter den den Menschen tre££enden 
Bedingungen die in Betracht kommenden Sto££e kaum je ganz fehlen und auf der 
andern Seite fast immer noch andere Schadigungen sich geltend machen. Dadurch 
werden die am Menschen vorkommenden Bilder gegeniiber den reinen und gewisser
maBen gewaltsamen Erscheinungen, die das Experiment hervorruft, verschoben. 

Mangel an Vitamin B hat Bedeutung fiir die als Beriberi (KAKKE) im Osten 
des Weltteils vorkommende Erkrankung des N ervensystems. Ihr Verstandnis 
wurde ganz wesentlich aufgehellt durch die Auffindung der experimentellen 
Hiihnerberiberi durch EIJKMAN. Das Bild der menschlichen Krankheit ist sehr ver
schiedengestaltig und z. B. fiir die Formen mit Odem, gleichzeitig wohl noch durch 
andere Schadlichkeiten im Sinne ungeniigender Ernahrung bedingt. Welche Rolle 
Infekte spielen, wissen wir nicht sicher, aber sie sind wohl haufig von Bedeutung. 

Mangel an Vitamin C ruft Skorbut und bei Kindern die Barlowsche Er
krankung hervor. Auch hier, besonders fiir den Ausbruch des Skorbuts spielen 
Infekte eine Rolle, wie ASCHOFF und KOCH zeigten. 

AIle Vitamine haben nicht nur Bedeutung fiir die Entwicklung der genannten 
Krankheitsformen, sondern noch allerlei interessante und charakteristische Be
ziehungen zu Vorgangen und Geweben des Organismus, z. B. findet sich bei A-Mangel 
der Schwund von BlutpHittchen, bei dem Fehlen von B-Vitamin die Leukopenie, 
die Stor'ung der Absonderung im Verdauungskanal und die Verminderung der Oxy
dationen. BICKEL4 sah bei Vitaminmangel kohlenstoffhaltige und stickstoffarme 
oder stickstofffreie Korper im Harn auftreten. Das B-Vitamin hat Beziehungen 
zum Stoffwechsel der Kohlehydrate, vielleicht auch zur Verdauung iiberhaupt. Das 
sind nur Beispiele; es sind viele Einzelheiten bekannt. Namentlich diirfte ein Zu
sammenwirken von Vitaminen bedeutungsvoll sein. Es scheint letzten Endes, da13 
der ganze feinere Stoffwechsel der Zellen bei Fehlen oder Mangel von Vitaminen 
nicht in den richtigen Bahnen ablauft, quantitativ und qualitativ. Aus alledem 
geht hervor, wie verwickelt die Pathogenese der Insuffizienzkrankheiten bei Vitamin
mangel ist und wie viel die Forschung hier chemisch und biologisch noch aufzudecken 
hat. Man braucht nur an die quatitativen Verhaltnisse zu erinnern: von welcher 
Bedeutung fiir Organ- und Allgemeinverhalten, z. B. gegeniiber Infekten, es ist, ob 
der Organismus iiber kleine oder gro13e Mengen von akzessorischen Nahrstoffen ver
fiigt. Auch der Unterschied zwischen wachsendem und erwachsenem Organismus 
ist immer hervorzuheben. Die Entwicklung des Organismus ist bei Mangel an akzes
sorischen Nahrstoffen immer beeintrachtigt. Ob das aber an dem Fehlen noch 
weiterer besonderer Stoffe liegt oder ob die bisher bekannten Stoffe zur Erklarung 
dieser Anomalien ausreichen, wissen wir noch nicht sicher. Auch hier wieder miissen 
wir sehr vorsichtig sein, nicht !nit Vermutungen voranzueilen. Da13 das so gem 
geschieht, macht die Beschaftigung mit nicht wenigen Vitaminarbeiten so unerfreulich. 

1 S. JANSEN U. DONATH, Meded. Dienst Volksgezdh. Nederl.-Indie I (Batavia 1927); 
Zit. bei GRAFE, Krankh. d. Stoffwechsels, S. 28. 

2 Vgl. v. HAHN, Verh. naturw. Verein Hamburg 3, II. 
3 STEPP, Handb. norm. path. Phys. G, 1234. 
4 BICKEL U. KAUFFMANN-COSLA, Virchows Arch. ~G9, 186. 
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Die Storungen des Zwischen- (intermedHiren) Stoffwechsels 1 • 

Wir betrachten jetzt die Storung der Vorgange, die bei der Umbildung und 
bei dem Abbau der Zellsubstanzen, der Reservestoffe und der Nahrungsbestand
teile ablaufen. Es sind die Prozesse, die dem Energiehaushalt zugrunde liegen, 
ihn ausmachen: Spaltungen, Oxydationen und Synthesen der mannigfachsten 
Art und von zunachst unvorstellbarer Verwicklung. Bei ihnen entstehen die 
Endprodukte des Stoffwechsels, durch deren Bildung die fiir die Erhaltung des 
homoiothermen Organismus notwendige Warme erzeugt wird. Die Prozesse des 
intermediaren Stoffwechsels sind weiter das Ergebnis der V organge, die die Lei
stungen der einzelnen Organvorrichtungen und damit der gesamten Korper
tatigkeit ermoglichen, und im Zwischenstoffwechsel bilden sich auch - soweit 
sie nicht von millen eingefiihrt werden konnen oder miissen - die Stoffe, die die 
Funktion der Gewebe anregen, leiten, unterhalten. 

Einen klaren Plan und Gedankengang kann man bei der Darstellung nicht 
oder nur schwer einhalten, weil die Vorgange, wie gesagt, hochst verwickelt sind 
und sich unabsehbar ineinander £lechten. Schon die Besprechung der haupt
sachlichen Sto££e macht da Schwierigkeiten, weil sie gegenseitig, aufeinander und 
miteinander reagieren. Wir wollen ausgehen von dem, was man EiweiB nennt, 
also da schon von einem au13erst verwickelt und mannigfaltig zusammengesetz
tem Korper. Denn jedes Gewebe hat seine eigenen EiweiBkorper von eigenartiger 
Zusammensetzung 2 aus bestimmten Aminosauren, und dazu haben die EiweiB
arten jedes Organismus noch eine besondere personliche Note, von deren Art 
wir allerdings noch keinerlei V orstellung haben. 

1m Darm wird das EiweiJP der N ahrung, wie bekannt, in seine Amino
sauren aufgespalten und diese gelangen zur Aufsaugung, um dann, teils in den 
Zellen der Organe direkt oder nach mehr oder weniger tiefem Abbau zum Er
satz des zugrunde gehenden EiweiBes wieder zu Proteinen aufgebaut und zum 
andern Teil in der Leber fiir den Sto££- und Energiehaushalt in anderer Weise 
verwendet zu werden. Man darf vorerst noch diese beiden Vorstellungen au13ern, 
obwohl auch die Moglichkeit besteht, daB alle EiweiBsynthesen in der Leber 
verlaufen, und daB von dort aus den Zellen eine Art von EiweiBgrundkorpern 
z. B. in Form des PlasmaeiweiBes zugefiihrt wird. Auf welche Weise das geschieht, 
wissen wir nicht. N amentlich ist es unbekannt, von welchen stickstoffhaltigen 
Komplexen aus das EiweiB aufgebaut ist. Wir wissen weder zuverlassig, was 
moglich ist fiir das eigentliche Protoplasma noch was wirklich geschieht. 
Die gleiche Form der hydrolytischen Aufspaltung wie im Darm erfahren die 
EiweiBkorper der Zellen in diesen. Das kann als erwiesen angesehen werden; 
es gibt eine ganze Reihe von Beweisen dafiir4. Jede Zelle hat hydrolytische 

1 v. FURTH, Lehrb. phys. u. path. Chem., 2. Aufl. - NEUBAUER, Handb. norm. path. 
Phys. 5, 671. - THANNHAUSER, Lehrbuch. - GRAFE, Stoffwechse!' 

2 LANG. Arch. exper. Path. U5, 98. - SCHENCK, Naturwiss. 18, 824 (1930). 
3 Uber den intermediaren Stoffwechsel des Eiweiiles s. NEUBAUER, Handb. norm. path. 

Phys. s. S. 671. 
4 ABDERHALDEN, Physiol. Chemie, 5. Auf!. - HAHN, Ber!' klin. Wschr. 19~1, Nr 29. 
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Proteasen, und es ist sehr interessant, daB diese Fermente am starksten auf das 
Eiweill der eigenen Gewebsart wirken. Wird Organeiweill aseptisch aufbewahrt, 
so spalten es seine eigenen Fermente in Peptide undAminosauren1, sowie weitere 
einfache Korper. Das, was man friiher Albumosen und Peptone nannte, also 
biurete Stoffe, hat man wohl nur deswegen nicht gefunden, weil diese Stoffe 
schnell weiterer Zersetzung unterliegen. 

In krankhaft funktionierenden Organen kommt diese hydrolytische Aufspal
tung von Zelleiweill in Aminosauren nicht selten vor. Dann konnen die Abbau
produkte im Blut erscheinen und sogar in den Harn iibertreten. 1m Blute des 
gesunden Menschen wurden Albumosen von manchen Beobachtern gefunden, 
von andern vermillt2; die Untersuchungstechnik ist sehr schwierig wegen der me
thodischen Hemmungen bei Unterscheidung von Albumosen und Aminosauren. 

Auch im Blut und vor aHem im Harne von Kranken werden albumosen- und 
peptonartige, die Biuretreaktion gebende Stoffe haufig gefunden (Peptonurie, 
Albumosurie). Wir haben dariiber ein groBes alteres Schrifttum. Welche Bedeu
tung man diesen biuretgebenden Korpern zusprach, unter welchen Umstanden man 
ihr Auftreten annahm, ist in friiheren Auflagen dieses Buches geschildert. Wie 
ich meine, kann man jetzt absehen davon zu sprechen. Denn die methodischen 
Schwierigkeiten bei ihrer Darstellung und Isolierung sind so groB, daB ihre Existenz 
erst noch weiter erforscht werden muB.. Krankhafte Verhaltnisse sind also vorerst 
noch nicht mit Sicherheit zu iibersehen. 

Aminosauren sind im normalen Blute immer vorhanden. Ihre Menge steigt 
wahren~ der Verdauung - das ist zugleich ein Beweis fiir die Resorption dieser 
Korper vom Darm aus, und das spricht fiir einen Aufbau der Zelleiweille in den 
Zellen. Auch bei krankhaften Zustanden findet man groBere Mengen. 

Wenn Entziindungen oder N ekrosen sich im Organismus entwickeln, so 
kommt es in dem absterbenden Gewebe zum hydrolytischen EiweiBabbau. 
Bei Nekrosen wirken dann die Fermente der eigenen Zellen. Bei Entziindungen 
miissen wir auBerdem noch mit einer enzymatischen Wirkung der Mikroorganis
men rechnen und jedenfalls mit einer gleichen Einwirkung der neutrophilen 
weillen Blutzellen. Von diesen ist festgestellt, daB sie tryptische Fermente haben 3 . 

Durch F. MULLER wissen wir', daB bei Losung der fibrinosen Pneumonie Zerfall 
und Losung erst eintreten, sobald die Zahl der neutrophilen Leukozyten im Ex
sudat stark anwachst. Vorher bleibt es trotz seines groBen Reichtums an Pneu
mokokken unverandert. Bei der Riickbildung des puerperalen Uterus5 beruht 
der Zerfall der Muskelfasern wohl auf der Wirkung seiner eigenen Fermente; wie
weit hier Leukozyten mitwirken, scheint noch nicht vollig geklart zu sein. 

1 SALKOWSKI, Z. klin. Med. 11', SuppI.·Bd., 77; Dtsch. Klin. II, 147. - BOHM, Arch. 
klin. Med. 98, 583. - ABDERHALDEN, Hoppe-Seylers Z. 48, 537; Phys. Chern., 5. Auf I. 

2 Uber diese Fragen s. ABDERHALDEN, Phys. Chern., 5. Auf I. 
3 LEBER. - E. MULLER U. JO<JmIANN, MUnch. med. Wschr. 1906, Nr 29,31, 41. - WILL

STATTER U. BAUMANN, Hoppe-Seylers Z.185, 267; 181', 107. 
4 F. MULLER, Baseler naturf. Ges .• 901; KongreB inn. Med. 1902, 192. - SIMON, 

Arch. kUn. Med.1'O, 604 (unter F. MULLER). 
5 LANGSTEIN U. NEUBAUER, MUnch. med. Wschr. 1902, Nr 30. - EBRSTROM, Arch. 

Gynak. 63, 695. 
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1m Parenchym der Leber kann es bei Krankheiten zu schweren Zersti:irungen 
kommen. Manchmal geht eine Fettmetamorphose der Zellen voraus; danil setzt 
der Zerfall ein. In anderen Fallen ist die Zersti:irungdas erste. Die Leber wird 
kleiner, sieht blaB, gelb oder rotlich aus. SchlieBlich besteht sie nur noch aus Ge
faBbindegewebe und einem formlosen Brei von Zelluberresten ("akute gelbe 
Leberatrophie"l). Ein schwerstes und variables Krankheitsbild besteht: Fieber, 
Ikterus, Milztumor und hochst eindrucksvolle Erscheinungen von seiten des 
N ervensystems. 

Der Zustand ist klinisch und pathogenetisch nichts Einheitliches. Patho
genetisch kommt in Betracht eine Schadigung bzw. Nekrose von Leberzellen 
durch chemische Gifte (z. B. Chloroform, Phosphor u. a. Salvarsan diirfte auch 
bedeutungsvoll sein ki:innen) oder infektii:ise Schadigungen. 

Es folgt nun ein Zerfall des Leberparenchyms durch Fermente. Auch diese 
sind kaum einheitlicher Natur und einheitlichen Ursprungs. Sie entstammen 
gewiB zum Teil der Leber, ZUlli Teil aber auch dem Trypsin des Pankreas; Fer
mentwirkungen von Bakterien sind auch nicht abzulehnen. Man wird annehmen 
mussen, daB durch die verbreitete und starke Schadigung der Leberzellen ihre 
Regenerationsfahigkeit leidet 2, denn, wie man aus experimentellen und kli
nischen Beobachtungen weill, ist diese an sich eine sehr groBe und vermag auch 
starke Einwirkungen auszugleichen, sofern diese nur eine gewisse Anzahl von 
Zellen freilassen. 

Auch hier erfolgt der Zerfall unter hydrolytischer Aufspaltung der Eiweill
ki:irper. Die ProdUkte treten in Blut und Harn auf: Peptone 3, Albumosen4, 

Aminosauren5, z. B. Leuzin, Tyrosin, Lysin, Cystin, Glykokoll, Oxysauren, z. B. 
Paraoxyphenylessigsaure, Milchsaure, Ammoniak 6 • Man findet diese Stoffe 
durchaus nicht in allen Fallen, sondern nur in den schweren und auch dann 
gewi:ihnlich nicht alle Stoffe zusammen. 

Die EiweiBspaltki:irper ki:innen in Blut und Harn so groBe Mengen erreichen, 
daB man sogar glaubte, sie nicht allein auf die Zersti:irung der Leber zuruck
fiihren zu ki:innen, sondern hydrolytischen Eiweillabbau auch in anderen Organen, 
z. B. in den Muskeln, annahm7• Das steht dahin; da die Leber manchmal wirk
lich vi:illig zersti:irt wird, so ist fiir die Ansammlung reichlicher Mengen von 

1 FR. TH. FRERICHS, Klinik der Leberkrankheiten. - QurnCKE U. HOPPE-SEYLER, 
Krankheiten der Leber in Nothnagels Handb., 2. Auf I. - HERXHEIlIrER, Beitr. path. Anat. 
7~. - EpPINGER, in Kraus-Brugschs Handb. 6, 2. - FISCHLER, Physiol. u. Pathol. d. Leber, 
2. Auf 1., S.178. 1925. - UMBER, in v. Bergmann-Staehelins Handb., 2. Aufl., 3 II, 84. 

2 M. JACOBY, Hoppe-Seylers Z.30, 149. 
3 STADELMANN, Untersuchungen tiber Peptonurie. Wiesbaden 1894. - MruRA, Virchows 

Arch. 101, 317. 
4 MAlxNER, Prag. Vjschr., N. F. 3, 75. - v. JAKSCH, Z. klin. Med. 6,413. - BOBlTSCHEK, 

Dtsch. med. Wschr. 1893, Nr 24. 
5 FRERICHS, 1. c. - NEUBERG U. RICHTER, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 14. - ABDER

HALDEN U. BERGELL, Hoppe-Seylers Z. 39, 9. - v. BERGMANN, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 
6,40. - WOHLGEMUTH, Hoppe-Seylers Z. 44,74.- BERGELL U. BLUMENTHAL, Char. Ann. 30, 19. 

6 SOETBEER, Arch. f. exper. Path. 50, 294. 
7 NEUBERG U. RICHTER, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 14. 
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Spaltprodukten aus ihr schon Raum gegeben. Die Zusammensetzung des Hams 
andert sich vollig in jeder Hinsicht, wahrend z. B. am Gesunden 2-5 % des 
Gesamtstickstoffs in Form von Ammoniak mit dem Ham austreten, hat man bei 
akuter Leberatrophie 19% davon aIs Ammoniaksalze gefunden1• 

Genaue Beobachtungen iiber die feinere Gestaltung des intermediaren Stoff
wechsels dieser Kranken fehlen. Z. B. wissen wir nicht, was aus den desamidierten 
Teilen der Aminosauren wird. Wir wissen auch nicht, was die genauere Zusam
mensetzung der Gesamtmenge der stickstoffhaltigen Korper im einzelnen be
dingt. Gewill ist wohl der autolytische Zerfall das wichtigste. Aber auch die ver
minderte Fahigkeit der erkrankten Leber zur Harnstoffbildung konnte von Be
deutung sein. Das ist sogar die urspriingliche Auffassung von FRERICHS und fUr 
ihre Bedeutung spricht, daB nach Exstirpation der Leber der Aminostickstoff des 
Blutes, stark ansteigt unter Verminderung seines Harnstoffgehalts2• Fiir das 
Auftreten der groBen Ammoniakmengen konnte auch die Fahigkeit dieses Kor
pers von Bedeutung sein als Neutralisator von Sauren zu dienen. Denn es 
kommt, wie wir bereits sagten, auch bei der akuten Leberatrophie zur Bildung 
von Sauren. 

Wie wir oben schon sahen, findet .eine hydrolytische EiweiBaufspaltung auch 
im Organismus des Gesunden immer statt. Deswegen gibt es in Blut und 
Ham immer Aminosauren; man kann an ihnen aber nicht unterscheiden, wie 
weit sie aus den Korperzellen, wie weit sie aus den Vorgangen im Darm stammen. 
Durch die moderne Verbesserung der Methoden ihres N achweises hat man 
Aminosauren im Ham bei den verschiedensten Krankheiten getroffen und 
man kann fast sagen: aIle moglichen Veranlassungen zum degenerativen und 
zum entziindlichen Untergang von Korperzellen bei Gicht, Leukamie, Infek
tionskrankheiten konnen in einzelnen Fallen zum Auftreten von Aminosauren 
im Ham fiihren 3• Aber es gibt gerade hier recht unsichere Untersuchungen. 
Die Mengen der in Blut und Ham auftretenden Sto££e sind sehr verschieden. Von 
einem Einblick in den intermediaren Stoffwechsel bei solchen Kranken ist keine 
Rede. Auch bei den chronischen Krankheiten der Leber mit Schwund ihres 
Parenchyms (Zirrhose, Geschwiilste, Degenerationen) wechseln die Befunde 
of£enbar sehr stark; die Verhaltnisse sind noch nicht entfernt ausreichend ge
klart. Manchmal ist die Ammoniak- und Aminosaurefraktion des Hams ver
mehrt, manchmal fehlt jede Veranderung 3• 

Kiinstlich dargereichte Ammonsalze fand WEINTRAUD 4 auch bei vorgeschrit
tenenen Krankheitszustanden der Leber stets in Harnstoff iibergefiihrt. Dagegen 
sah GLAESSNER5 bei schweren Fallen von Zirrhose, Phosphorleber, Lebersyphilis 
eingefiihrte Aminosauren zum Teil als solche wieder ausgeschieden werden, 
wahrend die normale Leber sie vollig in Harnstoff umwandelt. 

1 SOETBEER, I. c. 2 MANN u. MAGATH, in Asher-Spiros Erg. Phys. 23 I, 212. 
3 Lit. bei NEUBAUER, Handb. norm. path. Phys. 5, 684, 689. 
4 WEINTRAUD, Arch. f. exper. Path. 3t, 30. 
5 GUESSNER, Z. exper. Path. u. Ther. 4, 336. - VgI. FREY, Z. klin. Med.1'2, 383. 
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Es gibt im Organismus noch eine groBe Reihe krankhafter Vorgange, die 
zur Bildung abnormer und zum Teil giftiger Stoffe fiihren; NEUBAUER hat das 
gesamte sehr groBe Material ausgezeichnet dargestellt1• In den meisten Fallen 
geben Mikroorganismen die Veranlassung zur Bildung dieser chemischen Stoffe, 
vgl. Abschnitt 2. Dann kann eine Steigerung dessen zugrunde liegen, was schon 
am Gesunden im Darme vor sich geht. Z. B. wenn bei Hemmung des Darm
inhalts, wie sie bei Stenosen des Darms vorkommt, die Bildung der aromatischen 
Faulnisprodukte sehr hohe Grade erreicht. In der Regel werden die giftigen 
Produkte im Organismus entgiftet, sei es durch Zersetzung, sei es durch An
lagerung an andere Substanzen. Diese kombinierten Stoffe werden dann, wie 
bekannt, von der Niere ausgeschieden. 

Bakterielle Vorgange mit Umwandlung von Zellsubstanzen in giftige Stoffe 
spielen, wie schon friiher (Abschnitt 2) hervorgehoben wurde, bei den Infektions
krankheiten eine verderbenbringende Rolle. Sie konnen aber auch bei gewisser
maBen ortlichen Erkrankungen auftreten. In der Lunge konnen sich in AbszeB
und Gangranhohlen durch Ansiedlung bestimmter Bakterien giftige Stoffe bilden 
und ebenso kommt das in bronchiektatischen Raumen vor2. 

Sehr erhebliche Schwankungen macht unter pathologischen Verhaltnissen 
die Bildung und Ausscheidung des Ammoniaks. Wahrend beim Gesunden 
2-5% des Gesamtstickstoffs in dieser Form mit dem Harn austreten3, finden 
wir oft schon im Hunger und bei Krankheiten ganz andere Zahlen; so verlieBen 
z. B. bei akuter Leberatrophie 18 % des gesamten Stickstoffs den Korper in Form 
von Ammoniaksalzen4, und im Hunger kann es sogar noch mehr sein. 

Die erhohte Ausscheidung von Ammoniak hangt nicht nur oder unter allen 
Umstanden von einer reichlicheren Entstehung dieses Korpers im Organismus 
ab; das kann man mit Sicherheit sagen, denn die Zufuhr von Ammoniaksalzen 
organischer Sauren steigert am gesunden Organismus nicht oder nur ganz un
bedeutend seine Ausscheidung mit dem Harnb• Ammoniak ist vielmehr auch ein 
Saureindikator. Es dient dem Organismus des Fleischfressers und des Menschen 
unter anderem dazu, Sauren, welche eingefiihrt werden oder im Getriebe des 
Stoffwechsels entstehen, zu neutralisieren6• Dadurch erhalt sich sein zur Um
. setzung der Kohlensaure notwendiges fixes Alkali wenigstens zum groBen Teil. 
EpPINGER? sieht das verschiedene Verhalten von Fleisch- und Pflanzenfressern 
nur in der Art der N ahrung begriindet, d. h. das zur Neutralisation von Sauren 
verwendete Ammoniak stamme nicht aus dem fixen EiweiBbestande, sondern 

1 NEUBAUER, Handb. norm. path. Phys. 5, 773ff. 
2 REINWEIN, Hoppe-Seylers Z. 156, 144 (1926). 
3 Lit. bei v. NOORDEN, Path. d. Stoffwechsels, 1. Auf I., S.63. 
4 Azidose bei akuter Leberdegeneration vgI. SOETBEER, Arch. f. exper. Path. 50, 294. 
5 lLu.LERVORDEN, Arch. f. exper. Path. 10, 125. - SALKOWSKI, Hoppe-Seylers Z. I, I. 

- J. MUNR, ebenda~, 29. - CORANDA, Arch. f. exper. Path. I~, 76. - VgI. RUMPF, KongreB 
inn. Med. 1896, 509; Virchows Arch. 143, 1; Z. BioI. 34. 

8 WALTER, Arch. f. exper. Path. r, 148. - SCHlIUEDEBERG, ebenda 8, 1. - HALLER
VORDEN, ebenda 10, 155. 

7 EpPINGER, Z. exper. Path. u. Ther. 3, 530; Wien. kIin. Wschr. 1906, Nr 5. 
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aus dem labilen der N ahrling. Durch Darreichung sehr groBer Mengen von Alkali 
kann man sogar den Ammoniakgehalt des Urins ganz zum Verschwinden bringen1• 

WALTER £and beim Hund nach Zufuhr von Salzsaure dreiviertel von ihr 
im Ham durch Ammoniak gedeckt: "der Rest hat teils zur Erhohung der Aziditat 
des Harns gedient, teils wahrscheinlich eine geringe Entziehung fixer Alkalien 
aus dem Blute bewirkt." Dementsprechend war auch der Kohlensauregehalt 
des Blutes um annahernd 10 Volumprozente vermindert. DaB am Menschen 
nach Mineralsaurevergi£tung schwerste Krankheitserscheinungen durch intra
venose Zufuhr von Natriumkarbonat weggeschafft werden konnen, die sich 
damit also lediglich als Folge einer Alkalientziehung erweisen, ist ganz sicher2. 

Demnach kann eine Vermehrung des Ammoniaks im Ham nicht nur eine 
gesteigerte Bildung davon innerhalb des Organismus, sondern auch eine erhohte 
Saurebildung bedeuten. Die Sauren nehmen es vor der Harnstoffsynthese 
in Beschlag, oder es entsteht in der Niere aus Harnstoff. Das erstere i&t die alte 
Vermutung, die man hatte; sie ist nicht erwiesen. Das letztere vollig sicher (siehe 
Abschnitt Nieren). Wir £inden eine relative Vermehrung des Ammoniaks schon 
beim Gesunden, wenn die Vegetabilien in der Nahrung zurticktreten und das 
Fleisch vorwiegt; das Eiweilllie£ert ja eine saure Asche. Ferner immer im Ge
folge von Zerfall von ZelleiweiB - auch hier bilden sich ja Sauren der ver
schiedensten Art. Am starksten ist die Bildung organischer Sauren bei zahlreichen 
Fallen von Diabetes - wir werden darauf noch eingehen. Auch im Fieber 
wird eine abnorme Sauerung des Korpers als das Gewohnliche3 angesehen. 
Ebenso ·spielt sie eine Rolle bei manchen Darmstorungen des Sauglingsalters: 
J edenfalls schtitzt die Ammoniakbildung den Alkalibestand des Korpers. 

Da bei Hunger und Unterernahrung mehr oder weniger grof3e Mengen von 
Zelleiweill zerfallen, und da dabei Sauren entstehen, so ist bei jenen Zustanden 
schon durch den Hunger als solchen eine Veranlassung zum Auftreten von Azi
dose gegeben. Unter besonderen Umstanden mogen bei manchen Infekten hierzu, 
d. h. zur Bildung von Sauren infolge von Hunger, noch weitere Momente ffir 
ihre Entstehung hinzukommen. 

In den meisten dieser FaIle ist also die Vermehrung des Ammoniaks, wie 
auch wir glauben, ein rein sekundarer, reparatorischer Vorgang. Primar ist das 
Vorhandensein von Sauren. Dartiber kann kein Zweifel bestehen, und wem solche 
auftauchen, der erinnere sich, daf3 starke Zufuhr von Alkali bei solchen Zustanden, 
z. B. Diabetes~, Phosphorvergiftung5 mit der Ausscheidung der Sauren die 
Ausscheidung des Ammoniaks auf3erordentlich beschrankt. 

Nun fragt es sich, welcher Art sind diese Sauren, wie und wo entstehen sie1 
Am besten unterrichtet sind wir tiber die Vergiftungen, zunachst nattirlich tiber 
die mit Mineralsauren. Denn hier dient ja das Ammoniak nur dazu, diese zu 

1 NEUBAUER, KongreB inn. Med. 1911, 540. - JANNEY, Hoppe-Seylers Z. 76, 99. 
2 F. MARCHAND, Miinch. med. Wschr. 1912, Nr 4. 
3 HALLERVORDEN, Arch. f. exper. Path. 12, 237. - RUMPF, Virchows Arch. 143, 1. 
4 WOLPE, Arch. f. exper. Path. 21, 138. 
5 MUNZER, Eulenburgs med. Jahrbiicher 3, 587. 
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neutralisieren. Doch erscheinen auch bei der Phosphorvergiftung die Verhalt
nisse einigermaBen durchsichtig, denn bei ihr zerfal1en groBe Mengen von Zel1-
eiweiB, und, wie die enorme Steigerung der Stickstoffausscheidung erweist, 
gehen tie£ abgebaute Zersetzungsprodukte auch in den Kreislauf iiber. Da ent
stehen Schwe£el- und Phosphorsaure in erheblichen Quantitaten: dazu kommen 
Fleischmilchsaure und aromatische Oxysauren. MUNZER hat berechnet, daB 
diese Sauren vollig geniigen, urn die Quantitat des ausgeschiedenen Ammoniaks 
zu erklaren. Immerhin mU£ doch auch hier schon mit einer Storung der Harn
stoffbildung in den Leberzellen gerechnet werden. 

Die Entstehung der organischen Sauren wird im nachsten Abschnitte er
ortert werden. 

Alkaptonurie. Die Tyrosin- und Phenylalaningruppe des Eiweilles wird 
zuweilen in Form von Hydrochinonessigsaure (Homogentisinsaure) ausgeschie
den. Diese Saure1 tritt dann im Harn auf und reillt mit groBer Begierde Alkali 
unter Sauerstoffaufnahme an sich; dabei kann sich der Harn an der Luft schwarz 
farben (Bezeichnung des Zustandes als Alkaptonurie). Doch tritt diese Farben
veranderung nicht in allen Alkaptonharnen ein, weil bestimmte Bedingungen 
er£iillt sein miissen: Die Homogentisinsaurekonzentration mU£ zwischen 1 und 2 %, 
die NH3-Konzentration zwischen 1 und 4 % liegen. Sauerstoff darf nur wenig her an
treten; Ammonsalze, N aCl, CaC12 , N a2SO 4 hemmen in bestimmter Menge die Re
aktion. Die Alka ptonharne reduzieren alkalische K up£er-, nicht aber Wismutlosung. 

Bestimmte Krankheitserscheinungen kommen den Kranken, die Alkapton
harn produzieren, 'nicht immer zu. Die Homogentisinsaure ist aber im Blutplasma 
vorhanden und dadurch, daB sie zuweilen in den SchweiB und in das Sekret der 
Talgdriisen iibergeht und dann dunkle Flecken auf der Haut und in der Wasche 
erzeugt, kann sie sich doch bemerkbar machen, ebenso wie das N achdunkeln 
des Harns zuweilen auffallt. N euerdings wurden nun bei diesen Kranken Sto
rungen beobachtet, die ahnlich wie in manchen Fallen von Diabetes auf tie£
greifende Veranderungen im Organismus hinweisen. ALLARD und GROSS fanden 2 

sehr schlechte Wundheilung bei einem Alkaptonuriker. Ferner diirfte eine Be
ziehung zwischen der als Ochronosis bezeichneten Verandenmg des Knorpels 
und Alkaptonurie bestehen 3. Erstere kann eine Folge der letzteren sein. Die 

1 Die grundlegende Arbeit von BAUMANN u. WOLKOW, Hoppe-Seylers Z.15, 228. -
HUPPERT, ebenda ~3, 412; Arch. klin. Med. 64, 129. - E. l\iEYER, ebenda 70, 443. -
LANGSTEIN U. E.l\iEYER, ebenda 78, 161. - FALTA U. LANGSTEIN, Hoppe-Seylers Z.37, 
513. - MiTTELBACH, Arch. klin. Med. 71, 50. - FALTA, ebenda 81, 23. - ABDERHALDEN U. 

FALTA, Hoppe-Seylers Z. 39, 143. - SCHUMM, Munch. med. Wschr. 1904, Nr 36. - ABDER
HALDEN, Hoppe-Seylers Z.44, 17. - PrnCUSSOHN, Erg. inn. Med. 8, 455. - FROMHERZ, 
Biochem. Z. 8, I. - NEUBAUER, Arch. klin. Med. 95, 211. - ABDERHALDEN U. MASSINI, 
Hoppe-Seylers Z. 66, 140. - BLUM, ebenda 67, 192. - UMBER, in Kraus-Brugschs Handb. 
I I, 106. - OSWALD, Hoppe-Seylors Z. 93, 307. - KATSCH, Arch. klin. Med. 1~7, 210; 151, 
329. - UCHTWITZ, Klin. Chern., 2. Auf I. - NEUBAUER, Handb. norm_ path. Phys. 5, 851. 

2 ALLARD U. GROSS, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 19, 24. 
3 ALBRECHT U. ZDAREK, Z. Hals- usw. Heilk. ~3. - ALLARD U. GROSS, I. c.; Arch. f. 

exper. Path. 59, 384. - WAGNER, Z. klin. Med. 65, 179. - LANDOIS, Virchows Arch. 193, 
275. - POULSEN, Beitr. path. Anat. 48, 346, 437. 
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schweren Gelenkstorungen mancher Kranken mit Ochronose werden demnach 
auf dem Boden der Stoffwechselstorung erwachsen ("Arthritis alcaptonurica"). 
Diese selbst ist eine angeborene, zuweilen auf familiarer Grundlage erwachsende 
Anomalie. 

Man verlegte friiher die Entstehung der Homogentisinsaure in den Darm. 
Jetzt darf als sicher angesehen werden, daB die genannten aromatischen Oxy
sauren im intermediaren Stoffwechsel entstehen. Der Storung zugrunde liegt 
eine Beeintrachtigung der Fahigkeit des Organismus, das Tyrosin und Phenyl
alanin, also die beiden aromatischen Aminosauren des Eiweillmolekiils, abzu
bauen, denn es treten diese beiden Gruppen des Korper- und N ahrungseiweilles 
zum Teil als Alkaptonsaure in den Harn iiberl. Die Entstehung der Homogen
tisinsaure aus Tyrosin und Phenylalanin weist dabei zeitliche Verschieden
heiten auf. 

Nie ist, wie mir scheint2, entgegen der Annahme mancher Forscher, die 
Fahigkeit des Organismus, die beiden homozyklischen Aminosauren abzubauen, 
vollig aufgehoben. Auch der Alkaptonuriker vermag einen in verschiedenen 
Fallen verschieden groBen Teil der beiden ahnlichen aromatischen Aminosauren 
bis zu den letzten Endprodukten zu verbrennen. 1m Zustand des Hungerns bei 
dem Vorhandensein von Azidose wurden von manchen Alkaptonurikern die aro
matischenAminosauren des KorpereiweiBes besser verbrannt3 , vielleicht sogar die 
von zugefiihrtem Eiweill. Sie sollen in Azetonkorper iibergehen. Wenigstens 
wurde keine oder fast keine Homogentisinsaure mehr ausgeschieden. Dagegen 
war dies wohl der Fall, wenn dem Alkaptonuriker im Zustand der Kohlehydrat
kareuz fertige Homogentisinsaure verabreicht wurde. Es scheint, daB die aroma
tischen Aminosauren des EiweiBes bei Kohlehydratmangel anders abgebaut 
werden als bei Kohlehydratzufuhr. 

Sehr interessante und umfangreiche Untersuchungen liegen dariiber vor 4 , 

welche Konstitution aromatische Aminosauren haben diirfen und haben miissen, 
um im Organismus des Alkaptonurikers in Homogentisinsaure iiberzugehen. 
Es handelt sich dabei sowohl um den Bau der Seitenkette als auch um den des 
Kerns 5. Die gauze Form der Betrachtung hat groBes Interesse wegen der Weiter
bildung unserer Anschauungen iiber den physiologischen Abbau der aroma
tischen Aminosauren im Organismus des Warmbliiters 6• Sie hat deswegen die 
nachsten Beziehungen zu der Frage, ob es sich bei der Alkaptonurie um eine 
qualitative Veranderung intermediarer Stoffwechselvorgange handelt, oder ob 

1 ALLARD u. GROSS, Z. klin. Med. 64, 359. 
2 VgI. FROMHERZ u. HERMANN, Hoppe-Seylers Z_ 91, 194_ 
3 KATSCH, I. c. - HimTHLE, Z. kIin. Med. 114, 144. 
4 Z. B. NEUBAUER u. FALTA, Hoppe-Seylers Z. 4~, 81. - BLlThl, Arch. f. exper. Path. 

59,273. - FROMHERZ, Diss. Freiburg 1908. - ABDERHALDEN, BLOCH u. RONA, Hoppe-Seylers 
Z. 5~, 435. - NEUBAUER, Arch. klin. Med. 95, 221. - FROMHERZ u. HERMANNS, Hoppe
Seylers Z. 91, 194. - EMBDEN u. BALDEN, Biochem. Z. 55, 301. 

5 Das Einzelne s. bei FROMHERZ, Biochem. Z. 8,5. - E. MEYER, I. c. - THANNHAUSER, 
Lehrbuch, S. 117. 

6 Vgl. die wichtige Arbeit von NEUBAUER, l. c. 
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der Abbau der aromatischen Eiweillkeme immer iiber die Homogentisinsaure 
fiihrt, ob also das Charakteristische des Prozesses nur darin besteht, daB die Auf
spaltung der aromatischen Aminosauren vor der Au£losung des Benzolrings 
stehen bleibt. Beide Anschauungen sind vertreten worden. J edenfalls kann 
die Toleranz gegeniiber der Homogentisinsaure kleiner sein als gegeniiber dem 
Tyrosin. Das spricht mehr fiir eine qualitative Abweichung yom Stoffwechsel1 . 

Andererseits deutet doch auch manches darauf hill, daB nur ein Stehenbleiben 
des Abbaus der aromatischen Aminosauren auf halbem Wege vorliegt2. Vielleicht 
hat der N ormale ebenso wie der Kranke mit Alkaptonurie verschiedene Moglich
keiten, verschiedene Mittel und Wege zum Abbau der genannten Aminosauren. 
Einer geht vielleicht auch beim N ormalen iiber die Homogentisinsaure, wenig
stens ist es moglich, diese Substanz im Ham zu finden, wenn sehr groBe Mengen 
von Tyrosin dargereicht werden 3, allerdings gelingt dieser Versuch nicht immer 4 . 

Dieser Weg wiirde bei dem Alkaptonkranken an der Stelle der Homogentisinsaure 
verlegt sein. Ein zweiter Weg 5 des Abbaus der aromatischen Sauren geht iiber 
die Brenzkatechinessigsaure. Dieser Weg wiirde nach den Beobachtungen von 
MTSCH yom Alkaptonuriker im Zustand der Hungerazidose beschritten. Ent
weder wird dann von dem Kranken bei Kohlehydratmangel keine Homogenti
sinsaure gebildet, so scheint es tatsachlich zu sein. Oder ein Hemmungskorper, 
der bei dem Kranken die Oxydation dieser Saure verhindert, die das Serum des 
Gesunden auszufiihren vermag, ist bei Azidose unwirksam 6 • Doch tritt diese 
Veranderung nicht bei jeder, z. B. nicht bei der Salmiakazidose ein, sondem 
nur bei der Azidose durch Kohlehydratmangel 7 • 

Die Menge der im Ham auftretenden Homogentisinsaure ist im allgemeinen 
von Menge und Art des zersetzten EiweiBes abhangig: sein Gehalt an Tyrosin
gruppen gibt den Ausschlag. In welchem Organe die Umwandlung des Tyrosins 
und Phenylalanins zur Alkaptonsaure erfolgt, wissen wir nicht. Der gesamte 
EiweiBumsatz halt sich bei der Stoffwechselstorung in den gleichen Bahnen 
und Grenzen wie unter normalen Verhaltnissen; speziell der Stickstoffumsatz 
weist keine Veranderungen auf. 

Bei der Cystinuries liegt eine Storung im Stoffwechsel der Aminosauren 
der Fettreihe vor: das Cystin, welches der Trager des Schwefels im EiweiBmolekiil 
ist, wird bei diesen Kranken zum Teil als unverbrennbar ausgeschieden. DaB 

1 GRUTTERNIK u. HIJMANS VAN DEN BERGH, zit. Jber. Tierchem. 190'2', 863. 
2 EMBDEN, Hoppe.Seylers Z. 18, 328. - NEUBAUER u. FALTA, ebenda 42, 81. - NEU· 

BAUER, Arch. klin. Med. 95, 211. - THANNHAUSER, Lehrbuch, S. 121. 
3 ABDERHALDEN, Hoppe.Seylers Z. '2'7, 454. 
4 KATSCH u. STERN, Arch. klin. Med. 151, 333. 
5 DAKIN, J. of bioI. Chern. 8, 11. - DAKIN u. WAKEMAN, ebenda 9, 139. - FROMHERZ 

u. HERMANN, l. c. - KATSCH, 1. c. 
8 KATSCH, Dtsch. Ges. inn. Med. 1926, 464; Dtsch. Arch. klin. Med. 151, 329. - Vgl. 

dagegen THANNHAUSER, 1. c. S. 121. 7 HthtTHLE, 1. c. 
8 Uber Cystin s. FRIEDMANN Erg. Physio1. I I, 15. - NEUBERG, in v. Noordens Handb. 

2,464. - LOEWY u. NEUBERG, Biochem. Z. 2,438. - ROSENFELD, Erg. Immun.forschg 18, 
118. - NEUBAUER, Handb. norm. path. Phys. 5, 906. 
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aber auch bei ihnen ein Teil des Cystins weiterverarbeitet wird, ersehen wir 
aus dem Befund von Taurocholsaure und aus dem Vorhandensein einer, wenn 
auch geringen Menge von neutralem Schwefel im Harn. Die Storung bei Cystinurie 
scheint merkwiirdigerweise darin zu bestehen, daB der Cystinuriker zwar Cystin 
als solches, wenn man es yom Magen aus gibt, verbrennen kann, aber nicht die 
Fahigkeit besitzt, die Cystingruppe im Proteinmolekiil anzugreifen1 . BAUMANN 
und seine Schiiler2 haben Sitz und Ursache auch dieser Stoffwechselanomalie 
urspriinglich in den Darm verlegt, weil sie in manchen Fallen kombiniert mit 
Diaminurie, mit der Ausscheidung von Putreszin und Kadaverin 3 auftritt. Da 
nun Diamine bei abnormen Vorgangen im Darm in den Fazes ge£unden wurden, 
so fiihrte BAUMANN auch die Cystinurie anfangs auf pathologische Prozesse im 
Darm zuriick; spater gab er diese Ansicht wieder auf. GewiB konnen Diamine 
gerade im Darm entstehen, und es wurden, wie gesagt, zuweilen bei Cystinurie 
Diamine im Stuhlgang gefunden. Aber alles in allem geht der krankha£te ProzeB 
doch viel wahrscheinlicher im intermediaren Stoffwechsel (Lebed) vor sich. 
Bei der Cystinurie ist der krankhafte ProzeB nicht beschrankt auf die Zersetzung 
der Thioaminosauren, sondern es findet sich im Harn auch Leuzin, Tyrosin, 
Asparaginsaure 4, Lysin5, Arginin6 , Tryptophan?, d. h. es ist eine krankhafte 
Veranderung des Abbaus zahlreicher Aminosauren vorhanden 8 . Aus Lysin ent
steht Kadaverin, aus Arginin Putreszin, offenbar auch durch Eigentiimlichkeiten 
des intermediaren Stoffwechsels. Wie und wo, wissen wir nicht. Wahrschein
lich spiele~ sich in verschiedenen Fallen die V organge in verschiedener Weise 
ab; Vorgange im Darm konnen mitwirken. Auch in der Blase konnten durch 
Infektion aus Diaminosauren Diamine entstehen. FUr das, was krankhaft den 
Stoffwechsel verlaBt und im Harn ge£unden wird, kommt es wohl auf verschiedene 
Umstande an: Menge und Ort des genossenen EiweiBes und damit der au£genom
menen Aminosauren sowie der Ort ihres Eintritts in den Stoffwechsel8 konnen 
Bedeutung haben. 

Krankheitserscheinungen entstehen wesentlich durch das Auftreten von 
Cystinsteinen, doch finden sich bei einzelnen Kranken auch starkere rheuma
tische Erscheinungen 9 und zuweilen die Ausbildung einer schweren KachexielO• 

In einigen au13erordentlich selten vorkommenden Krankheitsfallenll, treten in 
den Geweben und im Harn Farbstoffe auf, die zu den Porphyrinen gehOren. Es 

1 WOLF and SHAFFER, J. of bioI. Chern. 4, 439. - WILLIAM U. WOLF, ebenda 6, 357. 
2 BAUMANN U. UDRANSKY, Hoppe-Seylers Z. 13,562; 15,77. - BAUMANN U. GOLDMANN, 

ebenda 9, 260. 
3 THIELE, J. of Physiol. 36, 68. - GUGGENHEIM, Biogene Amine. 1920. 
4 ABDERHALDEN U. SCHlTTENHELM, Hoppe-Seylers Z. 45, 468. 
5 ACKERMANN U. KUTSCHER, Z. BioI., N. F. 57, 355. 
6 HOPPE-SEYLER, Arch. klin. Med.154, 97. 7 GARROD U. HURTLEY, J. of Physiol. 34, 217. 
SLit. bei NEUBAUER, Handb. norm. path. Phys. 5, 910. 
9 EBSTElN, Arch. klin. Med. 23, 138.. 10 Lit. bei NEUBAUER, 1. c. S.912. 

11 GUNTHER, Arch. klin. Med. 165, 89; 134,257. - WEISS, ebenda 149, 255 (Lit.). - Eine 
Grundlegung der ganzen Frage gibt die ausgezeichnete Monographie BORST u. KONIG
DORFFER, Untersuchungen iiber Phorphyrie. 1929. - HANS FISCHER, Naturwiss. 1929, Nr 31, 
gibt eine Ubersicht iiber seine glanzenden Untersuchungen. 
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gibt akute und chronische FaIle von Porphyrie, im letzteren FaIle diirfte der Zustand 
angeboren sein. Bei den angeborenen Fallen findet sich Uroporphyrin, bei den 
toxischen Koproporphyrin; diese beiden unterscheiden sich durch die Zahl der 
Carboxylgruppen. Die akuten Formen konnen auf unbekannter Grundlage oder nach 
Vergiftung mit Stoffen der Sulfonalgruppe bzw. mit Blei entstehen. Jedenfalls 
gehen die akuten Formen mit heftigsten Magendarmerscheinungen, Verstopfung, 
Schmerzen und mit Nervenstorungen einher. Die bei einem endogenen Falle auf
tretenden Farbstoffe, die photodynamisch wirken und deswegen zu starken Pigmen
tierungen fUhren, sind von BORST und HANs FISCHER sowie seinen Schiilern sehr 
genau untersucht. Bei dieser kongenitalen Form war der intermediare Porphyrin
stoffwechsel auf einer Entwicklungsstufe stehengeblieben. Es scheint sich dabei urn 
eine eigenartige Synthese selbstandiger Organporphyrine zu handeln. Einen Fehler im 
intermediaren Gallenfarbstoffwechsel anzunehmen, haben wir keine Veranlassung. 

Der StoHwechsel der Nukleine und die Gichtt. 

Der Stoffwechsel der Purinkorper hat fiir den Pathologen ebenso wie fiir 
den Arzt ein besonderes Interesse, weil wir seit WOLLASTON und GARROD wissen, 
daB er in Beziehung steht zur Gicht. Die Gicht, in auBerordentlich verschiedener 
Haufigkeit liber die Gegenden und Lander der Erde, ja liber die einzelnen Teile 
der Lander verteilt, entwickelt sich in erster Linie auf erblicher Anlage, so daB 
unter VorIahren Gicht vorausgeht. Aber wie z. B. EBSTEIN hervorhob, geniigt 
bei den Aszendenten auch das Vorkommen von Gliedern der Krankheitsgruppe, 
die die franzosischen Forscher als Famille nevropathique bezeichnen: des Dia
betes, der Fettleibig"keit, der Arteriosklerose und ihres Arthritismus. Die chro
nisch-rheumatischen Prozesse, denen auch von guten Arzten eine Beziehung zur 
Gicht zugesprochen wurde 2, kommen meines Erachtens nicht in Betracht. Aber 
wir wissen auch nicht, ob und wie die Gicht zu den erst genannten Zustanden 
in Beziehung steht. J a, wir wissen auch nicht einmal, wie es mit den Verhiilt
nissen der Gicht in der Aszendenz ist. Wir haben nichts als die ober£liichlichen 
Beurteilungen solcher Dinge, wie wir sie in der klinischen Medizin leider gewohnt 
sind und wie sie erst MARTIUS kraftvoll angegriffen hat. Es riicht sich hier, daB 
die klinische Medizin so viel£ach die ErIahrungen von Wissenschaften benutzen 
will, deren Grundlagen sie nicht genau zu kennen p£legt. Fiir die Beziehung 
zum Diabetes ist es merkwiirdig, daB Gichtkranke nicht selten anfangs unklare 
und wechselnde Glykosurie, spiiter einen Diabetes zeigen. 

1 Uber Gicht: GARROD, Natur und Behandlung der Gicht. Deutsch. Wiirzburg 1861. 
- F. MULLER, in v. Leydens Handb., 2. Aun., 2, 236. - l\UNKOWSKI, in Nothnagels Handb. 
'2' II. - v. NOORDEN, Handb.2, 138. - SCHITTENHELM, Natur u. Wesen d. Gicht. Med. 
Klin.190", Beiheft 4. - UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf I., 374. - BRUGSCH U. 

SCHITTENHELM, Der Nukleinstoffwechsel und seine Storungen. 1910. - DYCE DRUCKWORTH, 
Die Gicht, iibersetzt von DIPPE. 1894. - BRUGSCH, Gicht, in Kraus-Brugschs Handb. I I, 
149. - LICHTWITZ, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 4 I. - THANNIIAUSER, Handb. n. 
path. Phys. 5, 1047; Lehrbuch. 1929. - GunZENT, BerI. klin. Wschr. 1921, Nr 48; Gicht 
und Rheumatismus. 1928. - GOLDSCHEIDER, Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 28/29. - LICHT
WITZ, KIin. Chern., 2. Auf I. 

2 Vgl. z. B. B. DYCE DUCKWORTH, Practioner 88, 1; zit. Zbl. inn. Med. I, 5. 
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Das zweite, was wir von der Entstehung der Gicht wissen, ist ihr Verhaltnis 
zur Bleivergiftung1 : diese disponiert ebenso zur Gicht wie die erbliche Anlage, und 
sie fiihrt ebenso wie die Gicht selbst zu Eigenarten im Verhalten der Hamsaure. 

Dagegen sind noch unklar die Beziehungen des leichten Auftretens von Urat
sedimenten sowie die Bildung von Uratsteinen zur Gicht2• Einzelne Forscher 
lehnen jede Verbindung dieser Vorgange untereinander abo GewiB spielt fiir die 
Entstehung von Sedimenten die Reaktion des Hams die Hauptrolle, und diese 
Reaktion ist das Ergebnis sehr verwickelter Einwirkungen, aber es kommen 
neben ihr fiir das Ausfallen der Harnsaure noch andere besondere, vorerst un
bekannte Momente in Betracht. Ich personlich habe den Eindruck, daB an eine 
Beziehung zwischen leicht auftretenden Uratsedimenten und namentlich aty
pischen Gichtformen etwas daran ist. Mehr vermag ich nicht zu sagen, und iiber 
das Verhaltnis von Steinen und Gicht wage ich kein Urteil. 

Viel umstritten ist die Frage nach dem EinfluB der Ernahrung auf die Aus
bildung von Gicht. DaB bei erblich Disponierten eine gewohnheitsmaBig iiber
reichliche und vermutlich viel Fleisch enthaltende, sowie mit erheblichen Mengen 
alkoholischer Getranke genommene Nahrung das Auftreten gichtischer Erschei
nungen begiinstigt, ist auch mein arztlicher Eindruck, ebenso wie viele andere 
das glauben. Mancher Gichtiker pflegt solche Einfliisse auf die Entstehung 
der Anfalle ganz genau zu kennen; er weiB, daB er sie durch einfache vorsichtige 
Lebensweise einschranken oder sogar vermeiden kann. Etwas anderes ist es, 
ob Gicht, also die Anlage zum Auftreten gichtischer Erscheinungen, ohne Mit
wirkungkonstitutioneller VerhiiJtnisse allein auf dem Boden iippiger Emahrung 
sich entwickeln kann. Wenn ein Mann wie COHNHEIM diese Art der Beziehungen 
vollig ablehnt 3, so konnen wir ihm keinen Gegenbeweis bringen. Denn wir 
vermogen eben noch nicht zu sagen, ob auch ohne vorausgehende konstitutionelle 
Begiinstigung das Dberessen und Dbertrinken eine Bedeutung nach der genann
ten Richtung hin hat. 

Das Charakteristische der Gicht sind Ablagerungen von SaIzen, unter denen 
harnsaure SaIze den hauptsachlichen Bestandteil bilden. Diese Ablagerungen 
finden sich vorwiegend in den Gelenkknorpeln, in den Gelenkkapseln und um 
sie herum. In den Gelenken entwickelt sich vielfach eine eigenartige Form 
der Erkrankung4 , die in leichter, schwerer und allerschwerster Form wenige 
oder zahlreiche Gelenke ergreifen kann. Die Ablagerungen von Uraten kommen 
als kleine oder groBere Anschwellungen (Tophi) auch im Knorpel der Ohrmuschel, 
an den Sehnen, in den Schleimbeuteln, im intramuskularen Bindegewebe, im 
Unterhautgewebe, in den Nieren und im Herzen vor; selten auch noch in anderen 
Organen. Das Mononatriumurat findet sich in feinen Nadeln; auBerdem sind 
stets noch kleine Mengen von KaIziumsalzen vorhanden. 

1 VgI. LUTHJE, Z. klin. Med. 29, 266. 
2 VgI. NEUBAUER, E. MEYER, LICHTWITZ, Kongrell inn. Med. 1911, 160ff. 
3 COHNHEIM, Allgem. Path., 2. Auf!., 2, 288. 
, BROGSITTER, Arch. klin. Med. 153 u. 154; eigene Beobachtungen u. Lit. 
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Die Ablagerungen konnen in einem intakten Gewebe liegen, so da.6 man 
tatsachlich nach Entfernung der harnsauren Salze nichts anderes sieht als die 
Liicken, in welchen sie lagen. Damit stimmt die Erfahrung iiberein, da.6 manch
mal an Korperstellen, welche friiher Uratansammlungen aufgewiesen hatten, 
die spater vorgenommene histologische Untersuchung nicht die geringsten Ver
anderungen mehr zeigt. Andererseits stellen sich an den Uratablagerungen 
schlie.6lich doch hii.ufig mehr oder weniger schwere entziindliche Veranderungen 
ein - an den Gelenken ist das sogar die Regel - und diejenigen Ausscheidungen 
von Mononatriumurat, die zum akuten Gichtanfall fiihren, gehen immer mit 
einer sehr starken Entziindung einher. Sie bildet hOchstwahrscheinlich das 
Wesentliche des akuten Gichtanfalls. 

Die Ablagerung der Urate, namentlich im Unterhautgewebe und an 
manchen Knorpeln, erfolgt nicht selten, ohne da.6 den Kranken die 
Ausbildung der Knoten, der sog. Tophi, iiberhaupt zum Bewu.6tsein 
kommt. Sie konnen entstehen, eine betrachtliche Gro.6e erreichen und wieder 
vergehen oder nach au.6en aufbrechen, ohne da.6 irgendwelche unangenehme 
Empfindung sich geltend macht; speziell fehlt jede Andeutung eines Anfalls. Man 
konnte geneigt sein, gerade die Existenz dieser Tophi im subkutanen Gewebe 
wesentlich gegen eine lokale Bildung der Harnsaure an den betreffenden Stellen 
zu verwenden, denn hier entstehen sie ja keinesfalls auf Kosten von untergehendem 
Gewebe und sie vergro.6ern sich durch Anlagerung von aufgenommener Harn
:;laure und Auseinanderdrangen der Koriummaschen. 

Haufig aber, besonders bei der sog. regularen Form der Krankheit, ist die 
Entwicklung der Uratniederschlage mit charakteristischen Anfallen ver
bunden: entweder plotzlich oder nach irgendwelchen unbestimmten Vorboten 
stellt sich - meist nachts - ein heftiger Schmerz in einem Gelenk, am hii.ufigsten 
in dem Metatarsophalangealgelenk der gro.6en Zehe ein. Eine Entziindung des 
Gelenks und seiner Umgebung mit betrachtlichem Hautodem bildet sich aus, 
nach Stunden oder Tagen kann alles verschwunden sein, so da.6 man zuweilen 
selbst anatomisch nichts mehr findet. Diese Anfalle wiederholen sich sehr ver
schieden, oft in ganz unregelma.6igen Zeitraumen. Haufig bei den krli.ftigen 
Kranken, treten sie mehr und mehr in den Hintergrund, in dem Ma.6e, wie 
diese kachektisch werden, wie die "regulare" Gicht in die "asthenische" iiber
geht. 

Jedenfalls ist durch diese Beobachtungen, die schon GARROD in uniibertreff
licher Weise machte, festgelegt, da.6 eine Beziehung da sein mu.6 zwischen Gicht 
und Ausscheidungen harnsaurer Salze an bestimmten Korperstellen. Ganz 
gewi.6 ist damit das Wesentliche der Krankheit nicht entfernt erschopft. Denn 
auf der einen Seite entwickelt sich bei ihr noch eine gro.6e Reihe seltener oder 
haufiger beobachteter Krankheitserscheinungen, die wir bisher nur schwer oder 
gar nicht zur Harnsaure in Beziehung bringen konnen. Ich erinnere an die Arterio
sklerose, an die Erkrankungen der kleinen Gefa.6e, der Nieren und des Herzens, 
die Veranderungen der Haut, des Magendarmkanals, des Nervensystems und an 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Auf!. 12 
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so vielerlei weiteres. SchlieBlich bildet sich zuweilen erne schwere allgemeine 
Kachexie aus, ohne daB WIT wissen wie. 

Auf der anderen Seite sehen wir zwar, daB die Verhaltnisse der Harnsaure, 
ihrer V orstufen und ihrer Quellen eine groBe Bedeutung im Bilde der Krankheit 
haben, die groBte, die wir zur Zeit kennen. Was wissen wir aber tiber das Wesent
liche der dabei in Betracht kommenden Prozesse~ Ist vielleicht - wie z. B. 
V. NOORDEN, MINKOWSKI und WIENER hervorheben - dieStorung des Harn
saurestoffwechsels nur ein Symptom, vielleicht gar nicht einmal das Wesent
lichsteP. Etwa nur der Ausdruck einer noch unbekannten Stoffwechselanomalie~ 

Harnsaure entsteht immer im Organismus des gesunden Menschen 2 und wird 
wahrend des Hungerzustandes in einer bei verschiedenen Menschen wechselnden, 
aber individuell ziemlich gleichma.Bigen Menge ausgeschieden 3 (endogene Harnsaure). 
Bei Ernahrung mit Kohlehydraten oder mit Fetten steigt diese Menge 4 und noch 
mehr wachst sie, wenn EiweiB, auch ein an Nukleinen sehr armes Eiwei.B verabreicht 
wird. Wird eine dem energetischen Bediirfnis des Organismus entsprechende gemischte, 
an Nukleinen sehr arme oder von diesen Stoffen freie Nahrung gegeben, so gibt es 
an sich verschiedene, aber individuell ziemlich gleichma.Bige Harnsaurewerte. Gibt 
man Nahrungsstoffe, die gro.Bere Mengen von Nukleinen enthalten, so wachst die 
Menge der mit dem Harn austretenden ("exogenen") Harnsaure erheblich5, aber 
ohne da.B irgendwelcher Parallelismus zwischen Menge dieser Nahrung und Menge 
der ausgeschiedenen Harnsaure zu finden ware. Bei Darreichung kleinerer Mengen 
purinhaltiger Stoffe tritt mehr Harnsaure im Harn auf, als dem Puringehalt der 
Nahrung entspricht 6• Diese Tatsache mahnt doch einigerma.Ben schon zur Vorsicht 
fiir die Vermutung einer direkten Abhangigkeit des Harnsauregehalts des Harns 
von dem· zerstorten Nuklein der Nahrung 7• Man nimmt zurzeit an, daB die Harn- . 
saure des Harns aus Nukleinen der Zellkerne stammt8, sowie aus dem Hypoxanthin 
des Muskels 9 . Zweifellos zerfallen im Organismus immer Nukleine der Zellkerne. 
Diejenigen von ihnen, die im Adenin und Guanin den Purinkern enthalten - und 
das ist bei den verschiedensten Zellarten der Fall - sind imstande, Harnsaure zu 
liefern. Die Spaltung geht dabei von den Nukleotiden unter Abtrennung von Phos
phorsaure zu den Nukleosiden. Nun erfolgt die Desamidierung und dann trennen 
sich die Kohlehydratmolekiile ab, die wie sonst ihresgleichen im Organismus ver
wendet werden 10. 

Was aus den Pyrimidinkernen wirdll, wei.B ich nicht. Jedenfalls aber entsteht 
aus den Purinkernen der Nukleine, die diese Zusammensetzung haben, mit Hilfe 
einer Reihe von Fermenten Harnsaure. Die Harnsaure ist das Stoffwechselend
produkt des menschlichen Purinstoffwechsels. Aber wohl kaum ist die Menge der 

1 VgL GunZENT, Z. klin. Med. 99, 20. 
2 Dber die Quellen der Harnsaure vgl. A. KOSSEL, Miinch. med. Wschr. 19", Nr 2. -

GunZENT, ZbL Phys. Path., N. F. 1910, Nr 8. 
3 BURIAN U. SCHUR, Pfliigers Arch. 80, 87. - HmsCHSTEIN, Arch. f. exper. Path. 57, 229. 
4 JOEL, Z. klin. Med. 95, 170. 
5 WEINTRAUD, Berl. klin. Wschr. 1895, 405. - UMBER, Z. klin. Med. ~9, 174. - JOEL, 

ebenda 95, 170. 
6 VgL LICHTWITZ, Klin. Chern., 2. Auf I., S.172. 
7 ABL, KongreB inn. Med. 1913, 187; Arch. f. exper. Path. 74, 119. 
B VgL FuBnote 2. - THANNHAUSER I. c. 9 BURIAN, Hoppe-Sey1ers Z.43, 532. 
10 Dber die Spa1tung der Nukleinsauren vgL die ausgezeichnete Untersuchung von THANN-

HAUSER, Habilit.-Schrift. Miinchen 1917; Arch. klin. l\led. 134. 229. 
11 VgL THANNHAUSER, Handb. norm. path. Phys. 5,1740. 
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im Harn auftretenden Harnsaure ein Ma13 fUr die Menge des zerstorten Nukleins. 
Einmal sind die Nukleine verschiedener Zellen verschieden zusammengesetztl. Ferner 
kommt, wie gesagt, wahrscheinlich das Hypoxanthin des Muskels als Harnsaure
quelle in Betracht, und von diesem ist eine Zuruckfuhrung auf Muskelnuklein nicht 
sicher festgestellt2. Da13 Harnsaure in irgendwie erheblichem Grade noch weiter 
abgebaut bzw. im Stoffwechsel fur unseren Nachweis verschwinden kann, mochte 
ich auf Grund der vorliegenden Beobachtungen ablehnen 3. Nur in den Magendarm
kanal kann Harnsaure ausgeschieden und dann bei Kranken in nicht ganzgeringer 
Menge zersetzt werden!. Ob das ganze im Korper zerstorte Nuklein oder nur ein 
Teil davon zu Harnsaure wird 5, scheint mir zwar noch nicht ganz sicher entschieden 
zu sein, aber es fehlen doch aile Anzeichen dafUr, da13 beim Gichtkranken eine 
Veranderung der Harnsaurebildung in Betracht kommt 6, selbst wenn man uberhaupt 
an eine Synthese von Harnsaure im Organismus denkt 7 und in Betracht zieht, da13 
der Anteil des Nukleins, der als Harnsaure ausgeschieden wird, ZUlli mindesten 
individuell schwankt 8 • Tatsachlich wechselt er doch individuell. Tatsachlich nehmen 
manche Forscher eine synthetische Bildung von Harnsaure im menschlichen Organis
mus an 9• Wie vor allem die Entwicklungdes Embryo aus dem nukleinfreien Ei 
und die Entstehung der Lachsspermatozoen aus Muskel zeigen, konnen mindestens 
zu gewissen Zeiten Nukleinsauren im Organismus entstehen. Auch fiir den Saugling 
und den Erwachsenen ist das sehr wahrscheinlich. 

Die im nuchternen Zustand und bei nukleinarmer Ernahrung ausgeschiedene 
Harnsaure stammt zum gro13en Teile aus den Drusen des Splanchnikusgebietes10. 

Anzunehmen, da13 sie dort synthetisch entstehe, sehe ich keine Veranlassung; ich 
mochte eher an die Zellkerne als an ihre QueUe denken. Der Inhalt des Darms fuhrt 
ja Purinbasen. Aile Einwirkungen, die Hyperamie und Tatigkeit des Magendarm
kanals steigern, vermehren die Hamsauremenge des Hams. Die Menge der Ham
saure, die nach "purinfreier" Kost im Harn erscheint, stellt somit, wie ABL es aus
druckt, gewisserma13en ein Zeichen fur den "Tonus" im Splanchnikusgebiet dar. 
Dazu paBt sehr gut, daB die Verhaltnisse der Hamsaure in hohem Ma13e yom Zu
stande des sympathischen Nervensystems abhangenll. Und fur die Bedeutung des 
Verhaltens der Verdauungsorgane wiirde die alte Beobachtung von HOPKINS und 

1 A. KOSSEL, 1. c. 2 BURIAN, Hoppe.Seylers Z. 43, 532. 
3 Vg1. d. Arbeiten von SCIDTTENHELlII, Hoppe.Seylers Z. 45, 354; 50, 30. - SCHITTEN· 

HELM U. SCHMID, Z. exper. Path. u. Ther. 4, 424. - WIENER, Erg. Physio1. I I, 555; 21,377. 
- Lit. bei v. NOORDEN, Handb.2, 149. - SOETBEER U. IBRAHIM, Hoppe·Seylers Z.35, 1. 
- WIECHOWSKI, Arch. f. exper. Path. GO, 185. - UMBER U. RETZLAFF, KongreB inn. Med. 
1910, 436. - THANNlIAUSER, Arch. klin. Med. 135, 224. - LICHTWlTZ, in v. Bergmann. 
Staehelins Handb. 4 I, 835. - TnANNHAUSER, Handb. norm. path. Phys. 5, 1073. - LICHT
WlTZ U. CONITZER, Z. klin. Med. 104, 1. - HEYDKAMP, ebenda 105, 83. 

4 LUCKE, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1930, 158 (H. STRAUB). 
5 V gL UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf!., S. 241. 
6 TnANNlIAUSER, Handb. norm. path. Phys. 5, 1087 (Lit.). 
7 Uber diese Frage vgl. MiNKOWSKI, Gicht. - WIENER, Erg. Physiol. I u. 2. - UMBER. 

Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf!., Kap.8. 
8 Z. B. KAUFMANN U. MOHR, Arch. klin. Med. 74, 141. - BURIAN U. SCHUR, Pfliigers Arch. 

80,241; 94, 273. - Lit. v. NOORDEN, Handb. 2, 150. - ABDERHALDEN U. BUADZE, Med. Klin. 
1929, Nr 1. 

9 Erorterung der Frage bei ABDERHALDEN, Phys. Chern., 3. Auf!., S.689. - TnANN
HAUSER, Handb. norm. path. Phys. 5, 1077; Monographie, S.l77. 

10 MARES, Mh. Chern. 13, 101; Pfliigers Arch. 149, 275. - Sl\IETANKA, ebenda 149, 
287 u. zit. Zb1. inn. Med. 2, 685. - ABL, KongreB inn. Med. 1913,187; Arch. f. exper. Path. 
74, 119. - Vg!. JOEL, Z. klin. Med. 95, 170. 

11 HARPUDER, Z. exper. Path. u. Ther. 42, 1. 

12* 
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HOPE sprechen, die GOPPERT anftihrtI, daB verdaute Thymus das Vielfache ihres 
Nukleinstickstoffes an Harnsaure in den Harn befordern kann. Deswegen braucht 
man aus der starken Steigerung der Harnsaureausscheidung nach Darreichung von 
Hypoxanthin 2 meines Erachtens auch nicht auf einen direkten Dbergang zu schlieBen. 

So versteht man eine ganze Reihe von Erfahrungen fiber Schwankungen der 
Harnsauremenge im Harn. Auch ihre Vermehrung nach Aufnahme von purinarmem 
EiweiB versteht man wegen der dabei eintretenden reichlichen Ausscheidung von 
Verdauungssaften und Fermenten. Ob die starke Erhohung nach Aufnahme von 
nukleinreichen Nahrungsstoffen dadurch entsteht, daB ein Teil dieser Nukleine 
direkt zu Harnsaure abgebaut wird, oder ob auch hier der Darmkanal vermittelnd 
eingreift, steht noch dahin; wahrscheinlich kommt beides in Frage. 

Das ffu unsere gegenwartigen Auffassungen Charakteristisehe der Gieht 
ist die Ablagerung von Uraten in bestimmten Geweben. Sie erfolgt z. B. im Unter
hautgewebe sieher so, da13 diese kaum lokal entstanden sein konnen, denn da 
wird die Harnsaure, wie bereits erwahnt wurde, abgelagert in den loekeren zell
armen Masehen des Koriums. An anderen Stellen, z. B. im Knorpel, an den 
Sehleimbeuteln, an den Muskeln, ware schon eine ortliehe Entstehung denkbar. 
Aber sie ist, wenigstens allein, doeh kaum wahrseheinlieh, weil die Ablagerungen 
so erhebliehe Dimensionen annehmen konnen, da13 man von diesem Gedanken 
abkommen wird. Zudem vermag ja naeh HOFMEISTERS Auffassung der Knorpel 
Harnsaure aus der umgebenden Fliissigkeit in besonderem Ma13e anzuziehen 3. 

Allerdings wird dieser Befund jetzt meist abgelehnt. In den Geweben selbst ist 
eine vorausgehende Erkrankung bzw. eine Nekrose von Zellen nieht naehweisbar 4. 

Also liegt es doeh am naehsten, eineAblagerung aus demBlute anzunehmen und eine 
sehadigende Einwirkung des Mononatriumurats auf das Gewebe. Diese Fahigkeit 
der harnsauren SaIze ist bekannt; sie ist viel starker als die der Harnsaure selbst. 

Naeh dem beriihmten Fadenversuehe 5 von GARROD solI das Blut bei der 
Gieht, namentlieh vor dem Anfall, gro13ere Mengen von Harnsaure enthalten. 
In neuerer Zeit hat man sieh mit der Frage naeh dem Harnsauregehalt 
des Blutes natfulieh sehr genau und mit den versehiedensten Methoden 6 be
sehaftigt. Die Antwort ist sehwierig zu geben, denn die in Betraeht kommenden 
Mengen von Harnsaure sind sehr klein und neben der Harnsaure sind immer 
Nukleotide im Blut vorhanden. 

1m Blut des fast purinfrei ernahrten Gesunden findet man auf 100 <'em 3 bis 
5 mg Harnsaure 7 ; es sind aueh viel hohere Werte angegeben, doeh dfuften sie 
nieht riehtig sein. 

I GOPPERT, KongreB inn. Med. 1913, 208. 
2 MrnxOWSKI, KongreB inn. Med. 1913, 209. 
3 ALMAGIA, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 7, 466. - BRUGSeR u. CITRON, Z. exper. Path. 

u. Ther. 5, 401. 
4 HIs, Arch. klin. Med. 67, 82. - FREUD WEILER, Arch. klin. Med. 63, 266. 
5 GARROD, Die Gicht. 
6 SCHILLER U. WIENER, Z. exper. Path. u. Ther. 3, 411. - BASS, KongreB inn. Med. 1913, 

196. - BASS u. WIECHOWSKI, Wien. klin. Wschr. 191~, 1863. - THANNHAUSER, 1. c.; 
Hoppe.Seylers Z. 91, 100, lO7. 

7 MAGNUS.LEVY, Z. klin. Med. 36, 353. - STEINITZ, Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 19. -
KOCHER, Arch. klin. Med. 115, 380. - THANNHAUSER, Lehrbuch, S. 208. 
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Von groJ3ter Bedeutung ist die Art der Harnsaurelosung im Blut l . Nach 
der alten und ublichen Auffassung kreist sie als Mononatriumurat. Dann wiirde 
man an einer einfachen Losung als Salz festhalten 2• Andere nehmen im Blut 
Harnsaure in kolloidaler Form an 3 ; dabei ist die Harnsaure viel leichter loslich 
im Plasma als das Mononatriumurat. Ein Teil der Forscher bestreitet4, daJ3 
eine kolloidale Losung der Harnsaure im Blut nachgewiesen sei. W ohl aber wird 
man, wie LICHTWITZ vor allem hervorhebt, bei dem ungiinstigen EinfluJ3 des 
Kochsalzes auf die Loslichkeit des Mononatriumurats, an die Bedeutung von 
Schutzkolloiden fUr die Losung der Harnsaure denken mussen5• 

Nachdem A. KOSSEL 6 und MINKOWSKI7 die Fahigkeit der Nukleinsauren 
sowie der Thyminsaure, Harnsaure durch eine Bindung in Losung zu erhalten, 
erwiesen hatten, legt MINKOWSKI viel Wert auf Verbindungen dieser Art zur 
Erklarung der Loslichkeit der Harnsaure im Korper, speziell bei der Gicht; 
BORNSTEIN und GRIESBACH fanden 8 meist etwa die Halite der Harnsaure des 
menschlichen Blutes in gebundenem Zustande. 

Es besteht namlich die Tatsache, daJ3 im Blut viel IDem Harnsaure gelost 
ist, als die gleiche Menge Wasser Harnsaure oder harnsaures Natron aufzu
nehmen vermag. J a, dem Blut von Gesunden und Gichtikern kann man sogar 
nocherhebliche Mengen von Harnsaure hinzufugen, ohne daJ3 sie ausfiele 9• 

Vielleicht lii.J3t sich ein Teil der Blutharnsaure mit den gewohnlichen Methoden 
gar nicht nachweisenlO• In solchen "ubersattigten" Losungen halt sich die Harn
saure am besten, wenn sie in kolloidaler Form enthalten istll, wobei die ver
schiedensten Stoffe, z. B. Serumalbumin 12, als Schutzstoffe wirken konnen. 

Ob in der Art und Form der Blutharnsaure Unterschiede bestehen zwischen 
dem Blut des Gesunden und des Gichtikers, wissen wir nicht. N ach Ansicht 
mancher Forscher sind bei Gichtkranken, die keine nukleinreiche oder die purin
freie Nahrung erhalten, die Harnsaurewerte des Blutes in der Regel erhoht13, bei 

1 HIs u. PAUL, Hoppe-Seylers Z.31, I, 64. 
2 Z. B. HIS. - GUDZENT, Z. klin. Med. 8%, 409. - KOHLER, ebenda 78, 205. - GUDZENT, 

Hoppe-Seylers Z. 63, 455. 
3 BECHHOLD u. ZIEGLER, Biochem. Z. %0, 189; %4, 146. - SCHADE u. BODEN, Hoppe

Seylers Z. 83, 347; 86, 238. 
4 LICHTWITZ, Hoppe-Seylers Z. 84, 416. - GUDZENT, ebenda 89, 253. - KOHLER, Z. 

klin. Med. 78, 205. - V gl. LICHTWITZ, Klin. Chemie, 2. Aufl., S. 184. - LICHTWITZ u. STEINITZ, 
in Staehelin-v. Bergmanns Handb., 2. Aufl., 4 I. 

5 Vgl. HARPUDER u. ERBSEN, Biochem. Z. 148, 344. 
6 GOTO, Hoppe-Seylers Z.35, 473 (A. KOSSEL). 
7 MmxOWSKI, in NothnageIs Handb. 7 II. - VgI. DOHRN, Z. klin. Med. 74, 445. 
8 BORNSTEIN u. GRIESBACH, Biochem. Z. 106, 190. 
9 G. KLEMPERER, Dtsch. med. Wschr. 1895, 655. - Vgl. TRENKNER, Zbl. inn. Med. 

1904, 45. 
10 STEINITZ, KongreB inn. Med. 1914, 588. 
11 BECHHOLD U. ZIEGLER, I. c. - SCHADE, I. c. 
12 BECHHOLD U. ZIEGLER, Biochem. Z. 64, 47l. 
13 GARROD, Die Gicht. - G. KLEMPERER, Dtsch. med. Wschr. 1895, Nr 40. - BRUGSCH 

u. SCHITTENHELM, Z. exper. Path. u. Ther. 4. - MAGNUS-LEVY, Z. klin. Med. 36, 353. 
BRUGSCH, in Kraus-Brugschs Handb. I. - 'rHANNHAUSER, Arch. klin. Med. 135, 224. 
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typischer Gicht mehr als bei atypischer. Doch kommen auch vollig normale Werte 
vor. 1m AnIall wurde ErhOhung, nach ihm Verminderung gefundenl; MAGNUS

LEVY vermillte jede Veranderung der Blutharnsaure durch den AnIall 2. GUDZENT 
fand ebenfalls in schweren Gichtfallen keine Vermehrung der Harnsaure im 
Blute3 und beurteilt deswegen, ebenso wie manche andere Forscher, den diagno
stischen Wert der Harnsaurebestimmung im Blut zuriickhaltender. 

Die absoluten Zahlen wechseln offenbar. Ich habe den Eindruck, daB sie 
nach den besten Methoden eher niedriger sind, als friiher angegeben wurde, nur 
etwa das Doppelte des Normalen, also iiber 5 mg in 100 cem Blut betragen; in 
einzelnen Fallen mehr. 1m allgemeinen sollen wir bei der chronischen Gicht 
zwar mit etwas hoheren Werten als normal rechnen. Aber in der Mehrzahl der 
Falle nicht mit besonders hohen. Das scheint mir die zur Zeit verbreitetste An
schauung zu sein. Ich rate zu gro.l3er Vorsicht im Urteil. 

Ein weiterer Punkt kommt hinzu. AuIler bei Gicht findet man noch bei zahl
reichen andern Zustanden erhohte Harnsaurewerte des Blutes 4 : bei Leukamie, in 
und nach der Krise der Pneumonie, nach Rontgenbestrahlungen, bei Nieren- und 
arteriosklerotischen Erkrankungen 5• Auf die naheren Verhaltnisse der einzelnen Zu
stande einzugehen, ist hier nicht der Ort. Sicher ist die Hohe des Harnsauregehalts 
vom Blut bei manchem dieser Prozesse, Z. B. bei Leukamie6 oder Nierenerkrankungen, 
nicht niedriger, sondern eher hoher als bei Gicht, und das dauernd tiber lange Zeit
raume. Trotzdem findet sich dabei Gelenkgicht als Folge recht selten 7. Die Ver
mehrung der Purine im Blut bei Leukamie unterscheidetB sich allerdings qualitativ 
von der bei Gicht, indem bei ersterer die gebundenen Purine (der Nukleotidstickstoff) . 
starker vermehrt sind als die Harnsaure. Bei Gicht sind nach den Untersuchungen 
THANNHAUSERS die Harnsaurewerte im Blute hoch, wahrend die Vorstufen der 
Harnsaure, die N ukleotide, in normaler Menge vorhanden sind. 

Einer besonderen Besprechung bediirfen noch die Nierenerkrankungen. 
GARROD sah eine mangelhafte Ausscheidung der Harnsaure durch die Nieren 
als Ursache der Harnsaurevermehrung im Blute an. In der Tat findet man eine 
Schrumpfniere recht haufig im Verein mit Gicht. Diese beriihmte Gichtniere 
hat in einer Reihe von Fallen wohl besondere Eigenschaften 9. Sie ist zuweilen 
ausgezeichnet durch Entziindungsherde, die sich um Ablagerungen von Harn
saure gebildet haben, wie sie unter und im Epithel der Kanalchen, sowie in 
diesen entstehen. Aber sie kann auch die Form der roten Gefa.l3schrumpfniere 
von JORES haben. Dann steht sie also mit der allgemeinen Erkrankung der klei
nen Ge£a.l3e im Zusammenhang, die sich haufig im Gefolge der Gicht entwickelt, 

1 BRUGSOH, 1. C. 2 MAGNUs-LEVY, I. C. 

3 GUDZENT, KongreB inn. Med. 1920; Z. kIin. Med. 90, 147; Gicht und Rheumatismus, 
S.93. - VgI. THANNIrAUSER U. WEINSCHENK, Arch. kIin. Med. 139, 100. 

4 MAGNUs-LEVY, Virchows Arch. 152, 107; Z. kIin. Med. 36, 372. - 'fHANNHAUSER. 
GUDZENT. 

5 P. MULLER U. KRUMEIOH, Arch. kIin. Med. 165, 95. 
6 KOCHER, Arch. kIin. Med. 118, 380; vgI. Abschnitt Blut. 
7 Vgl. GLUCKMAN'N, Gicht und Leukamie. Diss. Berlin 1910. 
8 THANNHAUSER u. CZONICZER, Arch. klin. Med. 135, 230. 
9 BROGSITTER U. WODARZ, Arch. kIin. Med. 139, 129 (F. MULLER). 
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wahrend die erstgenannte Form von Nierenerkrankung zu den direkten Folge
erscheinungen der Krankheit gehOren wiirde. Kaum je bilden sich im Gefolge 
chronischer Nephritis ofters gichtische Zustande l aus; THANNHAUSER denkt 
uber diesen Punkt anders. 

Von einer anatomischen Veranderung oder sonstigen funktionellen Sto
rungen der Nieren im Anfang der Gicht, als Grundlage der Harnsaurevermehrung 
im Blut ist nichts bekannt, es sei denn, daJ3 man mangelhafte Ausscheidung von 
Harnsaure als das (einzige) Anzeichen der Funktionsstorung anzusehen geneigt 
ware. Wenigstens wurde flir die Zeiten zwischen den Anfallen sonst kein Anhalts
punkt zu solcher Annahme gefunden. GOTTLIEB sah 2 allerdings bei der Niere 
der Gichtkranken ein allgemein schlechtes Konzentratiosnvermogen. LICHTWITZ3 
hebt die Fahigkeit der Niere zur Konzentration der Harnsaure als geschadigt 
hervor (Beeintrachtigung einer Teilfunktion). 

1m Anfall selbst wurden in einer wichtigen Beobachtung SOETBEERS 4 auJ3er 
der Harnsaure auch Ammoniak und Kali zuruckgehalten. N atlirlich kann das 
auf Vorgangen im Stoffwechsel der Gewebe beruhen. Aber es laJ3t doch anderer
seits in hohem MaJ3e an die Nieren denken. Allerdings werden andere harnfahige 
Substanzen sehr gut ausgeschieden5• 

Wir konnen eben noch keine klare Antwort auf die Frage nach dem funk
tionellen Verhalten der Nieren im Anfange der Gicht geben. Sicher besteht 
keine gewohnliche Form von Nephritis. lch kann das Vorhandensein funktio
neIler Storungen nicht einmal flir aIle FaIle von Bleigicht zugeben, wenigstens sind 
bei ihr sichere FaIle ohne jedes Anzeichen einer Nephritis bekannt 6• Freilich ist 
zu bedenken, dal3 LICHTWITZ bei Bleikolik eine Beeintrachtigung der Ausscheidung 
der Harnsaure beobachtete. Also ob nicht doch eigenartige Storungen des Aus
scheidungsvermogens da sind, lal3t sich mindestens nicht ablehnen; ich mochte es 
sogar flir moglich halten, weil mit dieser alten GARRoDschen AU£fassung meines 
Erachtens eine Anzahl Erscheinungen, besonders die Zuruckhaltung der Harn
saure am ungezwungensten, am natlirlichsten erklart wird. Es ist eben diese Art 
von funktioneIlen Nierenstorungen noch zu wenig erforscht, sie gewinnt aber auf 
Grund mancher neuerer Auffassungen, besonders auf Grund der Beobachtungen 
von LICHTWITZ, an Wahrscheinlichkeit. THANNHAUSER legt groJ3en Wert auf das 
Vorhandensein renaler Funktionsstorungen flir die Entstehung der gichtischen 
Erscheinungen 7• Demgegenuber lehnen andere, z. B. GUDZENT, jede Bedeutung 
der Niere flir die Ansammlung der Harnsaure in den Geweben abs. 

Das Verhalten des Harns bei der Gicht lal3t sich allerdings doch nur 
schwer mit jener Annahme vereinbaren. Kurz vor dem AnfaIl sinkt namlich 

1 Vgl. dariiber C. v. NOORDEN, Handb. 2,165. - 1m Gegensatz zu LEVISON, Z. klin. Med. 
26, 295. - Englische Lit. bei BRUGSCH, Gicht, S. 171. 

2 Vgl. GOTTLEB, ref. KongreBzbl. inn. Med. 57, 424; Acta med. scand. (Stockh.) 73, 224. 
3 LICHTWlTZ, Klin. Chern., 2. Aufl., S.178. 4 SOETBEER, Hoppe-Seylers Z.40, 55. 
5 Vgl. VOGT, Arch. klin. Med. n, 21. 6 Vgl. LUTHJE, Z. klin. Med. 29, 303. 
7 THANNHAUSER U. CZONICZER, Arch. klin. Med. 135, 224; Klin. Wschr. 1923, Nr 2. 
8 GUDZENT, KongreB inn. Med. 1920, 193; Z. klin •. Med. 90, 147. 
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bei gleichmaBiger Ernahrung, sowohl gemischter als auch purinfreier, in ihm 
die Menge der Harnsaure. 1m Verlaufe des Anfalles steigt sie und ist an seinem 
Ende und unmittelbar nachher hOher als in der Zwischenzeitl. Da miillte man 
also einen Wechsel in der Teilfunktion der Niere innerhalb von Stunden an
nehmen! Das macht mir personlich gewisse Schwierigkeiten. Andererseits 
haben THANNHAUSER, LICHTWITZ, STEINITZ bei Gicht das Verhaltnis von Harn
zu Blutkonzentration fiir Harnsaure gegenliber so stark herabgesetzt gefunden, 
daB man an einer Schadigung der Teilfunktion kaum zweifeln kann. Zuweilen 
liegt die Konzentration des Harns an Harnsaure unter der des Blutes! 

Bei der chronischen Gicht wurden von manchen Forschern nach gewohn
licher Kost keine deutlichen Veranderungen der Harnsaureausscheidung be
obachtet 2• Aber bei nukleinarmer Kost finden sich haufig doch niedrigere Werte 
als bei Gesunden, namentlich wenn diese Kost monatelang genommen wurde 3 • 

Gleichzeitig soil die Ausscheidung der Purinbasen wachsen 4 ; doch diirfte 
liber deren Verhalten noch ein zurlickhaltendes Urteil am Platze seins. In der 
Regel ist das Verhaltnis zwischen Harnsaure und der Menge der librigen Purin
korper wohl verandert, sowohl beim Anfall als auch bei chronischer Gicht. Auf 
die Steigerung der Harnsaureausscheidung nach dem Anfall folgt noch ein 
zweites erhebliches Sinken6• Allmahlich kehrt sie zum mittleren Wert zurlick, 
von dem soeben gesprochen wurde. 

Bei Aufnahme von Fleisch oder von Thymus bleibt im akuten Anfall die 
Ausscheidung der Harnsaure im Vergleich zu den Verhaltnissen des gesunden 
Menschen wesentlich zurlick 7• 

Bei chronischer Gicht ist nach Darreichung von Fleisch oder besonders 
nukleinreichen Geweben die Ausscheidung der Harnsaure oft - nicht in allen 
Fallen - erheblich verlangsamt, hingezogen und vermindert 8 • Das wurde 
haufig von den verschiedensten Forschern beobachtet; vor diagnostischer Ver
wertung wird auch hier gewarnt 9• In Dbereinstimmung damit halt der nukleinfrei 
ernahrte Gichtiker intravenos einverleibte Harnsaure vollig oder zum gro13ten 
Teil zurlick10, wahrend der Gesunde sie innerhalb von 2 Tagen meist ausscheidet. 
Auch subkutan eingespritzte Harnsaure wird vom Gesunden nahezu vollig ala 

1 HIs, Arch. klin. Med. 65, 516. - SOETBEER, Miinch. med. Wschr. 1901, Nr 28. -
BRUGSCR U. SCHITTENHELM, Z. exper. Path. u. Ther. 4, 480. - POLLAK, Arch. klin. Med. 88, 
224. - UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf I., S. 345. 

2 Z. B. HIS, Arch. klin. Med. 65, 156. - MAGNus-LEVY, Z. klin. Med. 36, 380. 
3 BRUGSCH u. SCmTTENHELM, UMBER, I. c. 4 WEINTRAUD, Charite-Ann. 20, 215 (1895)_ 
5 HIS, I. C. - l\uGNus-LEVY, Ber!. klin. Wschr. 1896, Nr 18/19. - KAUFMANN U. MOHR, 

Arch. klin. Med. 14. - Darstellung, Literatur u. Tabellen bei v. NOORDEN, Handb.2, 151. 
6 BRUGSCR, Z. exper. Path. u. Ther. 2, 619. 
7 VOGT, Arch. klin. Med. n, 21. - SOETBEER, Hoppe-Seylers Z. 40,25. - BLOCH, Arch. 

klin. Med. 83, 499. 
8 SOETBEER, Hoppe-Seylers Z. 40, 25, 55 (Literatur). - Eigene Beobachtungen u. Lit. 

bei v. NOORDEN, Handb.2, 157. - UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf I., S.347. -
VgI. ZOFINA, Untersuchungen zur Harnsaureausscheidung. Diss. GieJ3en 1919. 

9 VgI. LJUNGDAHL, Z. klin. Med. 19, 177. 
10 UMBER, I. c. - THANNHAUSER U. WEINSCRENK, Arch. klin. Med. 139, 100. 
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solche ausgeschieden1• Das verschiedene Verhalten von Gichtikern und Ge
sunden zeigt sich nach TH.A.NNHAUSER sehr deutlich 2 : beim Gichtiker wird aus 
intramuskular einge£iihrten Nukleosiden (Guanosin, Adenosin) die Harnsaure 
zwar in vollig normaler Weise gebildet, aber teils schlecht, teils uberhaupt nicht 
ausgeschieden, wahrend sie den Korper des Gesunden so£ort verlaI3t. 

Wie ist es nun mit der Harnsaure im Harn bei andern Erkrankungen? Es 
kommen auch da erhebliche Vermehrungen vor, z. B. bei Leukamie, bei der 
Krise der Pneumonie, entsprechend dem erhohten Harnsauregehalt des Blutes. 
Hier liegt nun aber ein Unterschied vor. Einmal entsteht bei diesen Zustanden 
fast nie Gicht, und dann entspricht bei ihnen - im Gegensatz zur Gicht - einem 
erhohten Gehalt des Blutes ein solcher des Harns. Bei der Gicht ist es umgekehrt: 
einer hohen Konzentration der Harnsaure im Blute entspricht eine niedrige 
im Harn, darauf kommt es an 3• Auf der andern Seite zeigt aber die auI3er
ordentliche Seltenheit gichtischer Erscheinungen bei diesen Hyperurikamien, 
daI3 die Vermehrung der Blutharnsaure nur ein, und zwar ein relativ indifferentes 
Symptom der Krankheit ist. 

Dber das, was bei der Gicht vor sich geht, laI3t sich auf Grund der Beobach
tungen nur sehr wenig sagen, wir kennen gewissermaI3en nur einen kleinen Aus
schnitt der Ereignisse. Das genannte Verhalten der Harnsaure wahrend der An
falle und zwischen ihnen konnte namlich auch ganz anders als durch eine Ver
anderung der Nierenfunktion zustande kommen: wenn sie z. B. bei Gicht in 
besonderer Bindung oder in besonderem physikalischen Zustand kreist. Oder 
indem sie von bestimmten Geweben zuruckgehalten wird; das war die Auf£assung 
von UMBER und GUDZENT4. Dann wiirde man annehmen mussen, daI3 aus dem 
Blut die Harnsaure, statt durch die Nieren auszutreten, von bestimmten 
Geweben weggenommen oder uberhaupt in bestimmten Geweben zuruck
gehalten wird. 

Wie entstehen die Anfalle? Gewill in Zusammenhang mit Losungsver
anderungen der Harnsaure und Reizung des Synovialgewebes durch das harn
saure Natron5• Man dachte an eine Art Auskristallisieren der Harnsaure aus 
einer gewissermaI3en ubersattigten Losung an bestimmten Stellen. Fiir diese 
Annahme spricht - das ist ohne weiteres zuzugestehen - die Auslosung von An
fallen durch nukleinreiche Nahrung. Und neuerdings sind manche sogar geneigt, 
nervose Vorgange, vor allem im vegetativen N ervensystem, fiir die plotzliche 
Veranderung im Verhalten der Harnsaure verantwortlich zu machen fl • DaI3 
nervose Momente einen EinfluI3 auf die Entstehung der Anfalle haben, ist schon 

1 SOETBEER U. IBRAlIIM, Hoppe-Seylers Z. 35, 1. 
2 THANNHAUSER, 1. c. Habil.-Schrift. Miinchen 1917. 
3 THANNHAUSER, Handb. norm. path. Phys. 5, S. 1090. 
4 U~mER, Dtsch. med. Wschr. 19~1, Nr 47. - GUDZENT, WILLE u. KEESER, Z. klin. Med. 

90, 147. 
5 BROGSITTER, 1. c. 
6 Z. B. U~ER, Ernahrungs- und Stoffwechselkrankh., 3. Auf1. - THANNHAUSER, Handb. 

norm. path. Phys. 5, 1093. 
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frillier oft hervorgehoben. Ganz abgesehen davon, daB bei andern Zustanden, 
z. B. Leukamie und bei Nierenerkrankungen, zweifellos groBere Mengen von 
Harnsaure kreisen konnen, ohne daB sie ausfallt - allerdings ist fur beide Falle 
die Form der Harnsaure nicht bekannt -, vermag, wie oben dargelegt wurde, 
das Blut noch wesentlich mehr Harnsaure aufzunehmen, als die groBten Mengen, 
die beobachtet wurden. Mir liegt die Yorstellung naher, daB im Anfall Harn
saure an Orten, an denen sie sich angesammelt hatte, gelOst wird und zunachst 
nicht, dann aber, wie es im Verlaufe des Anfalls auch beobachtet wurde, den 
Korper sehr schnell durch die Nieren verlaBt. Wir kennen 1 die Entziindung 
und Schmerz erzeugende Fahigkeit gelosten Mononatriumurats. Dabei entfalten 
Leukozyten eine erhebliche Tatigkeit 2• DaB Mononatriumurat giftig wirken kann, 
wissen wir. Die sofort zu besprechenden, den Anfall manchmal begleitenden 
Steigerungen des Eiweillumsatzes lieBen sich sehr wohl auf Wirkung der Harn
saure beziehen 3, denn diese fiihrt tatsachlich Giftwirkungen herbei. 

V.NOORDEN bespricht namlich Eigenarten des Eiwei.Bhaushalts, die bei Gichtikern 
beobachtet werden4• Die Steigerungen in und die Einschrankung nach dem Anfall 
la.Bt er mit seinem "toxischen" Charakter in Zusammenhang stehen, obwohl mir der 
mit dem Eiwei.Bumsatz gleichzeitig bestehende Kraftwechsel noch nicht genligend 
untersucht zu sein scheint. Der Grundumsatz zwischen den Anfallen wurde bei Gicht 
in kurzen Versuchjln innerhalb der normalen Grenzen gefunden 5. Auch unabhlingig 
von den Anfallen solI es Perioden steigender und fallender Stickstoffausscheidung 
geben. Vor jedem Versuche einer Theorie wollen wir aber bedenken, einmal, da.B von 
vortrefflichen Untersuchern der Stoffwechsel aller anderen Eiwei.Bstoffe als der der 
Nukleine v611ig normal gefunden wurde 6, indem UMBER die Schwankungen der 
Stickstoffausscheidung auf wechselnde Eliminationsbedingungen bezieht7. Und ferner 
fehlen, wie gesagt, noch eingehende Beobachtungen liber den gesamten Kraftwechsel. 
Gerade das letztere muE von jedem endgliltigen Urteil vorerst abhalten. 

J edenfalls ist also die Harnsaure giftig, und das Mononatriumurat wirkt starker 
reizend, als die Harnsaure selbst. Die entziindungserregende Wirkung kiinstlich 
eingespritzter Harnsaure am Tier wird durch Sauren gehemmt, durch Alkalien 
begiinstigt8. Das Mononatriumurat macht die Entziindung, wie manche an
nehmen, im Augenblick des Auskristallisierens; mir scheint eher durch seine Lo
sung. lch mochte also glauben, daB im Anfall Harnsaure ins Blut kommt, wei! 
mehr gelost wird. Was an den Gichtherden vor sich geht und zur Erzeugung des 
Anfalls fiihrt, laBt sich vorerst nicht sagen. lch habe auch nicht den Eindruck, 
daB die verschiedenartigen Einflusse, die als Veranlassungen des Anfalls ge
nannt werden, seine Entstehung im physiologischen Sinne erklaren. N ach einer 
starken Mahlzeit konnte man wohl an eine plotzliche Dberschwemmung des Blutes 

1 FREUD WEILER, Arch. klin. Med. 63, 266; 69, 155. - PFEIFFER, KongreJ3 inn. Med. 
1889, 166. 

2 FREUDWEILER, I. C. - RINDFLEISCH, Virchows Arch. In, 361. 
3 SOETBEER U. IBRAHIM, Hoppe·SeyJcrs Z. 35. 1. 
4 V. No ORDEN, Handb. 2, 139; hier die Literatur. 5 MAGNUS· LEVY, Z. klin. Med. 36,353. 
6 BRUGSeR u. SCHITTENHELM, Z. exper. Path. u. Ther. 4, 538. 
7 UMBER, Stoffwechse1krankheiten, 3. Auf I. 
8 PFEIFFER, KongreJ3 inn. Med. 1889. - VAN LOGHEM, ZbI. Phys. Path., N. F. 2, 244. 
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mit Harnsaure denken. Aber diese kann auch an den Herden selbst wirken, und 
viel1eicht kommen ebenso wie bei einem AlkoholexzeB oder einer Quetschung 
auch ganz andere Dinge in Betracht. lch personlich mochte eher an ortliche 
Entstehungsbedingungen des Amalls denken. Dafiir scheint mir auch zu sprechen, 
daB so haufig nur ein Gelenk fiir sich oder nur eine umschriebene Zahl zusammen
liegender Gelenke getroffen wird. 

1m Gegensatz zu den Amal1en geht die Ansammlung der Salze an den Tophi 
langsam und ohne Schmerz und Entziindung vor sich, in einem Gewebe, das, 
wie oben schon dargelegt wurde, nicht nekrotisiert ist. Durch welche Ursachen 
die Ablagerung der Harnsaure an den bekannten Lieblingsstellen veranlaBt wird, 
vermag ich nicht zu sagen. Mir ist doch am wahrscheinlichsten eine lokale An
ziehung. Also auch ich mochte 1 in einer Neigung gewisser Gewebe zur Zuriick
haltung von Harnsaure einen wichtigen Vorgang sehen. Blut und Nieren oder 
Nieren und Blut sind auch beeinfluBt, sonst lassen sich die Tatsachen nicht ver
stehen. Die Anhaufung von Harnsaure im Blute und ihre schlechtere Ausscheid
barkeit miiBte, wenn man nicht - was immerhin moglich ware - an eine fehler
hafte Arbeit der Nieren denken will, wohl darin gesehen werden, daB die physi
kalischen oder chemischen Verhaltnisse der Harnsaurelosung andere sind als am 
Gesunden. 1m AmalIe selbst diirften Storungen der Ausscheidungskraft der Nieren 
beteiligt sein; speziell im Amange. Aber deswegen brauchten diese doch noch 
nicht seine einzige Ursache zu sein. 

Wie wir schop. sagten, sind die Verhaltnisse der Harnsaure der Gewebe, 
des Blutes, des Harns, sowie die Vorgange urn sie herurn nur Ausschnitte aus 
dem ganzen Krankheitsbilde. Die bei Gicht eine groBe Rolle spielende Erkran
kung (Sklerose) der kleinen und groBen Arterien, die dazugehOrende Erkrankung 
der Nieren und des Herzens konnte allemalls mit giftigen Einwirkungen der Harn
saure im Zusammenhang stehen. lndessen das erscheint doch alles recht unsicher. 

Das ist das Wenige und Diirftige, was sich etwa iiber Gicht sagen laBt. Von 
einer Theorie der Krankheit, von einem Verstandnis auch nur der hauptsachlich
sten Vorgange kann noch keine Rede sein, weil zu viele Unterlagen noch fehlen. 
Von den Komplikationen schweigen wir vollig. Meines Erachtens ist es fiir die 
Weiterentwicklung unserer Kenntnisse eher gefahrlich, jetzt schon Theorien 
aufzustellen, denn bei dieser Diirftigkeit der Grundlagen werden dann die V or
stellungen leicht in einseitige Bahnen gelenkt. 

Die Stiirungen des ZwischenstoUwechsels der stickstomreien Substanzen. 

Die hydrolytische Aufspaltung der EiweiBkorper kann in allen Korper
zellen erfolgen, das erweisen die friiher angefiihrten V organge in den krankhaft 
veranderten Geweben. Weniger sicher unterrichtet sind wir dariiber, wo ihre 
Desamidierung erfolgt, ob diese auch schon in eben diesen Zellen aller Gewebe 
vor sich geht, oder ob sie in der Leber geschieht. Fiir die aus dem Darm resor-

1 Vgl. V.NOORDEN, UMBER. 
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bierten Aminosauren ist das letztere wahrscheinlich. Indessen mochte ich per
sonlich auch fur die im Stoffwechsel entstehenden Aminosauren die Desami
dierung vorwiegend in der Leber annehmen, weil in den Untersuchungen tiber 
Veranderung der Leberfunktion1 und in den besten Beobachtungen tiber Leber
exstirpation 2 die Menge der Aminosauren im Blute des leberlosen Tiers wuchs, 
wahrend sein Zuckergehalt sank. 

Schon seit R1ffiNER wissen wir, daB die desamidierten Anteile der aus der 
N ahrung stammenden Aminosauren vom Korper genau so verwendet werden, 
wie die tibrigen stickstofffreien Korper, die Zucker und Fette, in erster Linie 
die Zucker. Man wird nicht fehlgehen, das auch fiir die in den Zellen - uns 
interessieren hier die krankhaften Vorgange - entstehenden Spaltprodukte 
anzunehmen. Abgesehen von den wenigen Stoffen mit Benzolring, der im Orga
nismus fiir bestimmte Aufgaben verwendet wird, und die der Menge nach keine 
groBe Rolle spielen, sind es im wesentlichen Fettsaureketten, deren weiteres 
Schicksal wir zu erortern haben. N ach allem, was wir aus dem Energiehaushalt 
wissen, diirften sie fiir die Korperzellen leicht aufspaltbar und deswegen besonders 
gut sein fiir die Verwendung im Energiehaushalt, z. B. fiir die thermischen 
Aufgaben. Wenn mit der Nahrung EiweiB reichlich gegeben wird, so wachsen 
einmal die Oxydationen (R1ffiNER) und ferner werden Kohlehydrate und Fette 
von der Zersetzung zurtickgedrangt. 1m allgemeinen kann man aber sagen, 
daB sowohl fiir die Aufgaben des Energiehaushalts als auch fiir die der Erzeugung 
von Arbei~ in den einzelnen Organen z. B. fiir die Schaffung von Muskelarbeit, 
desamidierte Eiweillpaarlinge, Zucker und Fette gleichmaBig dienen. Man 
nimmt an: nach MaBgabe ihrer Zersetzlichkeit seitens der Korperzellen, und 
diese diirfte im allgemeinen der genannten Reihenfolge entsprechen. Da un
zweifelhaft der Zucker im Mittelpunkt steht, weil er die Kraftquelle des Mus
kels ist, so liegt der Gedanke nahe, daB die offenen Ketten der desamidierten 
Aminosauren und der Depotfette in der Leber nach Aufspaltung durch Synthese 
in Zucker tibergehen. Dber diese Frage ist andernorts gesprochen. Wie ich meine, 
diirfen wir uns die synthetischen Fahigkeiten der Korper-, hier der Leber
zellen, gar nicht groB genug und vielseitig genug vorstellen. Gewill erfolgt im 
intermediaren Stoffwechsel die Aufspaltung der Zellbestandteile in der Regel 
sehr tief. Aber ebenso gewill hat der Organismus die Fahigkeit, aus kleinen 
Spaltprodukten in hochst variabler Weise das aufzubauen, was seine Zellen 
brauchen. 

Fiir die stickstofffreien Paarlinge der Eiweillspaltprodukte sprechen die 
Untersuchungen von MANN und MAGATH durchaus in dem Sinne, daB aus ihnen 
in der Leber Glykogen entsteht. Sahen wir oben schon, daB die Desamidierung 
in der Leber erfolgt, so werden wir auch die Umwandlung der zurtickbleibenden 
Fettsaureketten in die Leber setzen, denn nach Entfernung der Leber hort dieser 
Vorgang auf: der Blutzucker sinkt. Der Muskel verftigt weder tiber die Fahigkeit 

1 FISCHLER, Phys. u. Path. d. Leber, 2. Auf!., S.156ff. 
2 MANN u. MAGATH, in ASHER·SPIRO Erg. ~3, 212. 
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der Desamidierung, noch iiber die der Zucker(und Glykogen) bildung aus den 
EiweiI3produkten. 

Fiir die Ausnutzung des Fettes! wiirde anzunehmen sein, daB Fett des Fett
gewebes in die Leber einwandert und dort in Glykogen iibergehen kann. 

Unsere Kenntnisse sind zu gering, urn fiir die Betrachtung des Zwischen
stoffwechsels den geraden Weg des Geschehens an den stickstofffreien Korper
stoffen im krankhaft veranderten intermediaren Stoffwechsel verfolgen zu 
konnen. Wir miissen vielmehr uns zunachst an das halten, was wir als abnorme 
Stoffe am Kranken finden. 

Dberall besteht in den Geweben die Tendenz zur Entstehung von sauren 
Produkten: Kohlensaure, Karbaminsauren und andern Substanzen2• Unsere 
Frage ist nun: wie konnen im Organismus des Kranken Sauren auftreten, die 
in dem des Gesunden fehlen oder an Menge ganz zuriicktreten? Unsere Kennt
nisse beschranken sich fast ausschlieBlich auf die Milchsaure, die Betaoxy
buttersaure und die Azetessigsaure sowie die anorganischen Sauren: Schwefel
und Phosphorsaure. Einem Vorschlag NAUNYNS folgend bezeichnen wir das 
der Bildung organischer Sauren zugrunde liegende Geschehen und seine direkten 
Folgen als Azidosis3• Der Begriff wird in der Klinik beibehalten - ich mochte 
sagen aus Ehrfurcht, denn er kniipft sich an die Namen von NAUNYN und SCHMIE
DEBERG. lch verstehe die Bedenken, die LICHTWITZ in seinem trefflichen Aufsatze 
au13ert4 • Urspriinglich wurden wohl Veranderungen der wirklichen Reaktion 
in Betracht gezogen. Dann sah man, daB diese wegen der sog. Pufferfahigkeit des 
Bluts ausbleiben 'und nur in den allerschwersten Fallen, wenn jene erschopft 
ist, also nicht selten gegen das Lebensende hin auftreten. Das nennt man 
dann dekompensierte Azidose und, solange die Puffersubstanzen die "aktuelle 
Reaktion" innerhalb der Grenzen der Norm erhalten, sprechen wir von kompen
sierter. Das Verhaltnis der freien Kohlensaure zu der an Natron gebundenen 
dad, wie bekannt, als MaB des Saurebasenhaushalts angesehen werden. Es ist 
leicht festzustellen durch Bestimmung der sog. Alkalireserve. Der Austritt von 
Kohlensaure durch die Lungen, die Verschiebung von Chlorion und Kohlen
saureion zwischen Erythrozyten und Plasma, die Verschiebung des N atrons und 
der Phosphorsaure, die Fahigkeit von Plasmaeiweill und Hamoglobin Sauren 
und Basen zu binden, der Austritt von Chlor, Schwefelsaure, Phosphorsaure, 
Natron und Ammoniak durch die Nieren, die Bildung von Ammoniak in der 
Niere - alles das vermag ausgleichend fiir das Blut zu wirken und so bei 
Zustrom von organischen und anorganischen Sauren (Azidose) oder bei ZufluB 
von Alkalien bzw. Verlust von Sauren (Alkalose), z. B. durch angestrengte 
Atmung oder durch Erbrechen salzsaurehaltigen Magensafts die Azidose bzw. 
Alkalose so zu halten, daB "Kompensation" vorhanden ist, d. h. daB die 

1 Vgl. FISCHLER, Phys. u. Path. d. Leber, 2. Auf I., S.101. 
2 F. KRAUS, Erg. Path. (LUBA.RSCH-OSTERTAG) 1896. 
3 VgI. LICHTWITZ u. MA.:rnZER, Med. Klin. 19~6, Nr 41. - Zusammenfassend ISAAc U. 

SIEGEL, Handb. norm. path. Phys. 5, 492, 528. 
4 LICHTWITZ, Klin. Chemie, 2. Auf I., S. 354. 
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aktuelle Reaktion erhalten bleibt. Das ist sicher richtig, daB der einfache Begriff 
der "Azidosis" oder "Alkalosis" nicht mehr geniigend viel sagt, sondern in jedem 
einzelnen FaIle erganzt werden muB durch eine genaue Beschreibung des Zustands. 

Die Milchsaure ist unter normalen wie krankhaften Verhaltnissen auBer
ordentlich verbreitet. Man kennt sie schon lange als Ergebnis des normalen wie 
krankhaft veranderten Stoffwechsels. Sie entsteht einmal anoxybiotisch aus 
Kohlehydraten bei der Tatigkeit des Muskels1• Aber auch ausdem Alanin kann 
Milchsaure entstehen. 

Doch ist die Muskeltatigkeit nicht unbedingt an ihr Auftreten gebunden, wie 
die Beobachtung an dem mit Monojodessigsaure vergifteten Muskel erweist 2• Es ist 
also moglich, den anoxybiotischen Zuckerzerfall aufzuheben, ohne daB die Oxy
dation des Zuckers, die ja bei der Muskeltatigkeit immer stattfindet, eingeschrankt 
wird. P. MtiLLER 3 stiitzt mit dieser Tatsache die Annahme, daB die Zersetzung 
der Kohlehydrate nicht obligat iiber die Milchsaure verlauft, sondern daB diese nur 
ein unter gewissen Bedingungen, wie sie vom Gesunden allerdings meist gegeben 
sind, voriibergehend auftretendes Stabilisierungsprodukt des Methylglyoxals ist. 

Ihr Schicksal ist sicher ein doppeltes. Einmal wird sie iiber Brenztraubensaure 
bzw. Methylglyoxal und Azetaldehyd zu Kohlensaure und Wasser oxydiert. Aber 
nicht unbetrachtliche, gewiB die hauptsachlichen Mengen erfahren - wohl vorwiegend 
in Muskeln und Leber - wieder einen Aufbau zu Kohlehydraten 4• Wenn wir am 
Kranken erst in der letzten Zeit mehr iiber die Verhaltnisse der Milchsaure erfuhren, 
so liegt das in erster Linie an einer verhaltnismaBig spaten Ausbildung guter Me
thoden zu ihrer Bestimmung. Aber gewiB auch daran, daB man den Wiederaufbau 
der Milchsauremolekiile zu Zucker nicht kannte. Dieser Wiederaufbau ist nach 
MEYERHOFS Annahme mit der Oxydation gekoppelt; das MethyIglyoxal steht dabei 
als gemeinsames Molekiil im Mittelpunkt. 

Wir begegnen der Milchsaure im Stoffwechsel der verschiedensten Organe 5 

und wir finden sie vermehrt in Harn und Blut, wenn entweder sehr viel Milch
saure entsteht, so daB die sie verarbeitenden Gewebe nicht schnell genug mit 
ihr fertig werden oder wenn die Verrichtung der letzteren leidet. 1m Blut des 
stark arbeitenden Menschen ist reichlich Milchsaure vorhanden. Ebenso findet 
man sie (vgl. Abschnitt Kreislauf) in vermehrter Menge bei schwerer Kreislauf
insuffizienz6• Hypoxybiotische Zustande im Muskel sind hier wohl von Be
deutung, vielleicht aber auch eine mangelhafte Verrichtung der Leber. 

Von jeher bekannt ist das Auftreten groBer Mengen von Milchsau,re bei 
schweren Erkrankungen der Leber 7, z. B. Phosphorvergiftung und akute gelbe 

1 VgI. z. B. EMBDEN u. Mitarbeiter, Biochem. Z. 45-55. - MEYERHOF, d. chem. Vorgange 
im Muske1. Monogr. d. Physiol. Berlin 1930. 

2 LUNDSGAARD, Biochem. Z. 21'7, 162. 3 P. MULLER, Naturwiss. 1930, 25. 
4 VgI. MEYERHOF, Klin. Wschr. 1922, Nr 5. -JANSSENU. JOST, Hoppe-Seylers Z. 148,41. 
5 VgI. HOCHRElN U. MEIER, Arch_ klin. Med. 161,59. - ADLER U. LANGE, ebenda 15'7, 

129. - ISAAC U. ADLER, Klin. Wschr. 1924, Nr 27. 
6 IRISAWA, Hoppe-Seylers Z. 1'7, 340. - v. NOORDEN, Handb., 1. Auf I., S.317. Vgl. 

Abschnitt Kreislauf. 
7 SCHULTZEN U. RIESS, Char. Ann. 1869. - v. NOORDEN, Handb., 1. Auf I., S.294. -

MANDEL U. LUSK, Amer. J. PhysioI. 16, 129. - JANSSEN U. JOST, Hoppe-Seylers Z. 148, 
41. - ElIlliDEN, Biochem. Z. 45,1. - EMBDEN U. JOST, Hoppe-Seylers Z. 165,224. - BECK
lIIANN, Z. klin. Med. 110, 163; Arch. klin. Med. 159, 129. 
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Atrophie. Hier wird wohl einmal der Zerfall der Leberzellen von Bedeutung 
sein, vor allem aber ein krankhaft gestorter Aufbau der Milchsaure zu Glykogen. 
D. h. unsere Deutung hat sich geandert. Aber auch die modernen Erfahrungen 
haben das Altbekannte in den Tatsachen nur wenig erweitert. Zu dem neu Ge
fundenen gehort der Befund des Vorkommens von Milchsaure bei Thyreotoxi
kosen 1 - allerdings ohne daB man den Zusammenhang bis jetzt iibersieht. 
Dber Milchsaure bei Karzinom vgl. S.148. 

Das groBte klinische Interesse kniipft sich an P-Oxybuttersaure und 
Azetessigsaure, die bei einer Reihe von Krankheitszustanden in den Ge
web en, in Blut und Harn auftreten. Fiihrt man sie dem Organismus des Ge
sunden zu, so wandelt dieser sie zu Kohlensaure und Wasser Ulli. Ihr Auftreten 
weist also darauf hin, daB irgendwelche Zellen die Fahigkeit verloren, diese 
Stoffe weiter zu verarbeiten. Mit dem oxydativen Vermogen hat das nichts zu 
tun, denn die Oxydationsfahigkeit ist in diesen KrankheitsIallen ungestort. Wir 
begegnen den Sauren am Gesunden im Hunger, bei kohlehydratfreier Kost 
mit viel Fett, ferner bei fieberhaften Infekten, bei (infektiosen) Darmstorungen 
der Kinder und vor allem bei Diabetes mellitus unter besonderen Umstanden, 
endlich, wie schon erwahnt wurde, bei manchen Erkrankungen und Verande
rungen der Leber, namentlich im Gefolge von Phloridzin- und Phosphorvergiftung. 
In den letzteren Fallen treten, wie wir schon sahen, noch andere Sauren auf: 
aromatische Oxysauren und Milchsaure. 

Wenn wir die Entstehungsbedingungen der Betaoxybuttersaure und der 
Azetessigsaure erortern, so konnen wir zunachst von dies en Korpern allein 
sprechen. Zwar findet sich Azeton in der Regel mit ihnen zusammen, wie wir 
jetzt wissen, nicht nur in den Ausscheidungsorganen, in Nieren und Lungen, 
sondern es ist im Blut vorhanden, entsteht also in den Geweben selbst 2• Aber 
es tritt quantitativ ganz zuriick. Fiir die Bildung der beiden Sauren muE man 
sich an die Gewebe halten und fiir ihren Nachweis ZUlli mindesten an das Blut. 
Denn die Nieren scheiden sie zuweilen nicht oder nur sehr unvollkommen aus, 
wie wir wiederholt sahen3• Gerade im schweren Diabetes kommt das vor. 

Betaoxybuttersaure und Azetessigsaure gehen reversibel ineinander iiber. 
1m Harn des Diabetikers stehen beide in einem Gleichgewichtszustand4• Gibt 
man solchen Kranken eine von beiden Sauren, so werden im Harn beide ver
mehrt ausgeschieden; das steht im Gegensatz zum Verhalten des Gesunden5. 

GEELMUYDEN 6 ist allerdings der Meinung, daB Azetessigsaure zuerst entsteht 
und aus ihr Betaoxybuttersaure durch Reduktion hervorgeht. 

Der Umstand, auf den es fiir das Auftreten groBerer Mengen von Betaoxy
buttersaure und Azetessigsaure ankommt, ist Glykogenarmut oder Glykogen-

1 BIER, Klin. Wschr. 1929, Nr 28. - KONIG, ebenda Nr 14. - DRESEL, ebenda Nr 7. 
2 VgI. WIDMARK, Biochemic. J. 13, 430; 14, 464. - ODIN, Acta med. scand. (Stockh.) 

SuppI.-Bd.26, 457. 
3 VgI. ABRAHAM u. ALTMANN, Klin. Wschr. 1921, Nr 51. 
4 NEUBAUER, KongreB inn. Med. 1910, 566. 
5 VgI. MARRIOTT, J. of bioI. Chern. 18, 241. 6 AsHER-SPIRO, Erg. 22, S.51ff. 
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schwund der Leberzellen bei starker Fettzersetzung. Aile die genannten Um
stande, unter denen die Sauren im Harn auftreten, haben die Glykogenarmut 
der Leber gemeinsam. Diese verbindet sich 1 gewohnlich mit dem Einwandern 
von Fett in die Leber. Das hat den Sinn, daB die Leberzellen Eiweillkorper und 
Fette verwenden zur Herstellung der korpernotwendigen Stoffe, die sonst aus 
dem Zucker entstehen. Kein anderer Zustand fiihrt so haufig zur Ketonurie, 
keiner fiihrt zur Bildung so groBer Mengen von Azetessigsaure und Betaoxy
buttersaure als manche Zustandsbilder von Diabetes, denn bei keinem andern 
ist die Glykogenarmut der Leber so haufig und erreicht so hohe Grade wie in 
schweren Fallen von Diabetes. Und nach allem, was wir wissen, ist nicht eine 
mangelhafte Zersetzungsfahigkeit des Organismus fiir Zucker das fiir uns jetzt 
entscheidende, sondern das Fehlen des Glykogens in der Leberzelle und die damit 
einhergehenden, richtiger wohl: ihr zugrundeliegender Veranderungen ihrer 
Funktion. Ich meine aber doch, daB man so sagen mu.l3: das Fehlen des Gly
kogens ist ein bei dem gegenwartigen Zustand unseres morphologischen und 
chemischen Wissens von der Leberzelle wichtiges Zeichen. Aber es mu.13 an der 
Funktion noch etwas anderes dabei sein. Denn wie LICHTWITZ sehr richtig 
hervorhebt, gibt es noch andern Glykogenschwund der Leberzelle, der nicht mit 
den gleichen Funktionsstorungen verbunden ist. Alles, was beim Diabetiker etwa 
noch vorhandenes Glykogen der Leberzelle schadigt, bzw. zu seinem Schwunde 
fiihrt, ruft leicht das Auftreten der Sauren hervor, z. B. Fieber, Narkose, Infekte, 
und bei schweren Fallen ein DbermaB von Muskelbewegungen. Der Hunger 
gehort im"Gegensatz zu den Verhaltnissen des Gesunden nicht dazu. Das ist 
nicht unverstandlich: die Leber des Gesunden verliert im Hunger stark und 
schnell an Glykogen, wahrend der Zustand der Leberzelle bei dem schweren 
Diabetiker durch Hunger gebessert wird. Das sieht man an der Verminderung der 
Zuckerausscheidung im Hunger. Es ware durchaus moglich - Untersuchungen 
liegen dariiber meines Wissens nicht vor -, daB sich der Glykogengehalt der 
Leberzellen schwerer Diabetiker im Hunger sogar hebt. Man konnte sich das vor
stellen, weil im Hunger unzweifelhaft die Arbeit der Leberzellen geschont wird. 

Physiologisch gibt es eine ganze Reihe Belege dafiir, daB die glykogenarme 
Leberzelle in ihren chemischen Verrichtungen verandert ist. Z. B. vermag sie 
auch bei Zuckerzufuhr nicht sofort Glykogenansatz zu schaffen. Mir erscheint das 
auch theoretisch von groBem Interesse, denn es geht daraus hervor, daB das 
Glykogen nicht nur als parablastischer EinschluB anzusehen ist. Solange in 
der Leber Kohlehydrate abgebaut werden, z. B. zu Milchsaure, wird auch die 
Bildung der Azetessigsaure aus Fettsauren in Schranken gehalten2• Das fiihrte 
zu der viel erorterten Vorstellung, daB die Umwandlung der Azetonkorper an 
eine voriibergehende Bindung an Kohlehydrate gekniipft ist. 

Vollig gekHirt sind die Beziehungen der Struktur der Leberzelle zu ihrer Funktion 
leider noch in keiner Weise. Bei Phosphorvergiftung wird die Leber sehr schnell, 

1 Vgl. GEELMUYDEN, in Asher-Spiros Erg. 211. 
2 EMBDEN u. ISAAC, Hoppe-Seylers Z. 99, 297. 
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schon in der ersten Zeit, glykogenfrei und der Blutzucker bleibt bis kurz vor dem 
Tode auf seiner normalen Hohel • Die Harnstoffbildung der Leberzelle ist bei schwerer 
Vergiftung mit den Stoffen der Amanita phalloides bei sinkendem BIutzucker er
halten 2. In all diesen Fallen ist die Leberzelle mit Fett angefiillt. Wir haben leider
hieriiber ist immer wieder zu klagen - keine feinere Histologie der Leberzelle, die 
in Beziehung gesetzt werden konnte zur StOrung der Funktion. Wie mir scheint, 
kann gerade die Verfettung der Leber die Verrichtung ihrer Zellen weitgehend un
verandert lassen; das ist auf Grund der gegenwartigen Auffassung, die die Verfettung 
als Folge einer Fetteinwanderung ansieht, wohl verstandlich. Andrerseits kennen wir 
das Zusammentreffen von Glykogenarmut, Fettanhaufung und Funktionsstorung. 
Ob aber in diesen Fallen das Fehlen des Glykogens nicht vielleicht nur der Ausdruck 
besonderer Veranderungen der Leberzelle ist und die Einwanderung von Fett fiir 
das Funktionieren der Leberzelle bedeutungslos 1 

Auch ich war bisher der Meinung, daB die diabetische Ketonurie ihre Ent
stehung mangelhafter Zuckerausniitzung (-verbrennung) verdankt. Aber es ist 
meines Erachtens unmoglich, diese V orstellung zu halten. Denn es kommt nicht 
an auf die Zuckerverbrennung in den Organen, sondern auf die Funktionsform 
der Leberzelle, die sich unter anderem erweist durch die mangelhafte Ablagerung 
von Glykogen. In der Leber erfolgt die Umsetzung der Ketonkorper. LICHTWITz 
fiihrt mit vollem Recht den beriihmten Fall von UMBER3 an: Tod an Saureakoma 
bei guter Zuckertoleranz, aber fast glykogenfreier Leber! 

Als Muttersubstanzen der Betaoxybutter- und Azetessigsaure sind die 
Fettsauren sowie manche Aminosauren (z. B. Leuzin, Tyrosin, Phenylalanin) 
anzusehen. Wir finden jene beiden Sauren am Diabetiker tatsachlich immer 
in Begleitung einer verstarkten Fettzersetzung. MAGNUS-LEVY hat die Be
deutung des Fettes schon rechnerisch erwiesen 4: in Fallen sem hoher Bildung von 
Oxybuttersaure reichten die ausgeschiedenen Stickstoffwerte nicht entfernt aus, 
urn nur das EiweiB als Muttersubstanz anzufiihren. Dabei wird allerdings die 
hier aber berechtigt erscheinende Annahme gemacht, daB der Stickstoff des 
zersetzten EiweiBes durch die Nieren auch austritt. 

Die Fettsauren zerfallen durch Oxydation am ji'-Kohlenstoffatom5• Wie man 
sowohl mit Hilfe der Durchleitung von Hundelebern 6 als auch durch Verfiitterung 
von Substanzen an Diabetiker 7 feststellen konnte, bilden Fettsauren mit mehr als 
4 Kohlenstoffatomen und !nit gerader Kohlenstoffzahl Betaoxybuttersaure, wahrend 
die Sauren mit ungerader Zahl es nicht tun. Fettsauren mit verzweigter Kohlen
stoffkette konnen es dann tun, wenn sie eine gerade Kette von !nindestens 4 Kohlen
stoffatomen haben. Offenbar entstehen aber die beiden Sauren nicht nur durch 

1 IVANCEVIC, Arch. f. exper. Path. 122, 24. 
2 lMHAUSER, Arch. f. exper. Path. 145, 120 (STEPP). 
3 UMBER, Dtsch. rned. Wschr. 1920, Nr28; Ernahrung u. Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf!. 
4 MAGNUS.LEVY, Erg. inn. Med. I, 372. 
5 KNoop, Abbau arornat. Fettsauren irn Tierkorper. 1904. 
8 EMBDEN u. ALMAGIA, Beitr. chern. Physio!. u. Path. 6, 44. - EMBDEN u. KALBERLAH, 

ebenda 8, 120. - EMBDEN, SALOMON u. SCHMIDT, ebenda 8, 129. 
7 SCHWARZ, Arch. kJin. Med. 76, 233. - A. LOEB, Zbl. Phys. Path. 3, 198. - BAER u. 

BLUM, Arch. f. exper. Path. 55, 98; 56, 92; 59, 321; 65, 1. - BORCHARDT u. LANGE, Beitr. 
chern. Physio!. u. Path. 9, 116. - BLUM, Med. Klin. 1908, Nr 44. - Vg!. LICHTWITZ, Klin. 
Chern. 2. Auf!., 318. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Anfl. 13 
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sukzessive ,B-Oxydation langer Fettsaureketten, sondern auch synthetisch aus kleinen 
Spaltstucken, z. B. Azetaldehyd. Wenigstens ist bei Durchleitung glykogenarmer 
Lebern die Entstehung von Azetessigsaure aus solchen Spaltstucken gesehen wordenl , 
und STEPP wies das Vorkommen von Aldehyden im Rarn Diabetischer nach 2. Die 
nachsten Bedingungen der Entstehung dieser Sauren liegen natlirlich in den inner
sten Verhaltnissen der Leberzellenarbeit. Die meisten von uns 3 nehmen an, daB 
starker EiweiBverbrauch ihr Auftreten begunstigt, man wird das dann mit der Ver
arbeitung der Aminosauren in Zusammenhang bringen konnen. Jedenfalls scheint 
es auch mir auf einen indirekten Einflull der Aminosauren anzukommen 4. Neuer
dings wird diese Bedeutung reichlichen EiweiBumsatzes wieder abgelehnt 5 , wie mir 
scheint, nicht mit ausreichenden Grunden. Merkwlirdigerweise vermogen manche 
aliphatische Fettsauren, z. B. Glutarsaure, die Bildung von Buttersaure 6 zu hemmen. 
Und durch Glutarsaure wird an phloridzinvergifteten Runden gleichzeitig die Bildung 
des aus Eiwei13 entstehenden Zuckers eingeschrankt! n-Valeriansaure vermindert 
ebenfalls die Bildung von Azetessigsaure 7. Offenbar ist auch hier der Glykogengehalt 
der Leberzelle von Bedeutung8 , denn diese Wirkung der Valeriansaure tritt nur ein 
in der Leber nor maler, nicht in der von pankreaslosen oder phloridzinvergifteten 
Runden 9• Auch die Bildung von Azetessigsaure bei Blutdurchleitung wachst viel 
starker in der Leber von pankreaslosen und phloridzinvergifteten Runden 10, als in 
der von normalenll. Fischleberbrei kann sogar Azetessigsaure zerstOrenl2. Durch die 
Beobachtungen von FISCHLER und KOSSOWl3 am Runde mit direkter und umgekehr
ter ECKscher Fistel ist die Bedeutung der Leberzelle flir die Bildung der Keton
korper unzweifelhaft festgestellt. Wir durfen erganzend dazu sagen: am starksten 
wirkt die Leberzelle in dem Zustande, der durch eine Verminderung an Glykogen 
gegeben ist. Leider ist es vorerst ganz unmoglich, die Beschaffenheit der Leberzelle 
funktionell oder anatomisch dabei irgendwie genauer zu umschreiben. Eine patho
logische Anatomie der Leberzellen fur diese Einzelzustande fehlt, wie gesagt, noch 
vollig. NU:r EHRLICHS Beobachtungen aus FRERICHS Klinik beschaftigten sich mit 
den Tatsachen des Glykogengehalts. Was sonst noch funktionell von diesen Leber
zellen zu sagen ist, ergibt sich aus den folgenden Darlegungen. 

Bei der Art unseres Stoffwechsels ist es, wie gesagt, selbstverstandlich, daB auch 
aus manchen Aminosauren, z. B. aus Leuzin, Tyrosin, Phenylalanin, Arginin, Tryp
tophan Oxybuttersaure entsteht; denn die Fettsaureketten dieser Aminosauren ver
halten sich nach Desamidierung und nach Entfernung der aromatischen Gruppe im 
Stoffwechsel wie die entsprechenden aliphatischen Fettsauren. Die Rohe des Eiweill
umsatzes ist von gro13er Bedeutung flir die Starke der Azetonkorperbildung. Das 
ist fur die praktische Behandlung wichtig. Es liegt der Gedanke nahe, die starke 

1 SATTA, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 6, 1, 376. - EMBDEN u. LOEB, Hoppe·Seylers Z. 
88, 246. 

2 STEPP, Hoppe.Seylers Z. 101, 60. 
S Vgl. z. B. PETREN, Diabetesstudien. - KREHL u. MEZGER, Hoppe.Seylers Z. 130, 108. 

- Vgl. O. SCHlIUEDEBERG, Sein Archiv 90, S.1. 
4 Vgl. 'THANNHAUSER u. MARKOWICZ, Klin. Wschr. 1925, Nr 44. - 'THANNHAUSER u. 

TISCHHAUSER, Miinch. rned. Wschr. 1924, Nr 41/42. - FALTA, ebenda 1924, Nr 49. 
5 AnLERSBERG u. PORGES, Klin. Wschr. 1926, Nr 32/33. 
6 BAER u. BLUM, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 10, 80; Arch. f. exper. Path. 65, 1. 
7 EMBDEN u. WIRTH, Biochern. Z. 21, 7. 
8 EMBDEN u. LOEB, Hoppe.Seylers Z. 88, 246. 9 GRIESBACH, Biochern. Z. 21, 34. 

10 EMBDEN u. LATTES, Beitr. chern. Physiol. u. Path. II, 327. 
11 EMBDEN u. ENGEL, Beitr. chern. Physiol. u. Path. II, 323. 
12 EMBDEN u. MICHAUD, Beitr. chern. Physiol. u. Path. II, 332; Biochern. Z. II, 262. 
13 FISCHLER u. Kossow, Arch. klin. Med. Ill, 479; 112, 539. 
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Inanspruchnahme der Leberzellen durch den Abbau der Aminosauren in ihnen zu 
beschuldigen. 

Wir sehen also: wenn bestimmte Hohen der Eiweill- oder Fettzersetzung 
zusammentreffen mit bestimmten morphologischen und funktionellen Zustanden 
der Leberzellen (Glykogenarmut, Fettanhaufung durch Fettwanderung) ist Ge
legenheit gegeben zur Entstehung von Oxybuttersaure und Azetessigsaure. 
LICHTWITZ setztl die Bedeutung dieser Vorgange fiir die Erforschung des inter
mediiiren Stoffwechsels hOchst lehrreich auseinander. Die Deutung und Ver
einigung der Untersuchungsresultate ist oft recht schwierig. Fiir die Benutzung 
der Ergebnisse von Leberdurchleitungen solI man immer bedenken, daB diese 
isolierten Lebern nicht mehr unter dem Einflu13 der auf sie im Korper wirkenden 
Hormone stehen, sowie, daB diese Lebern, so gut wie sicher, morphologisch und 
funktionell schwer gestort sind. 

Treten Oxybutter- und Azetessigsaure auch im Stoffwechsel der Gesunden, 
also als normale Zwischenprodukte bei dem Abbau des Eiweilles und der Fette 
auf1 Das ware noch zu besprechen. EMBDENS und FrscHLERs Befund der Azet
essigsaurebildung in der normalen Leber konnten dafiir sprechen. Auch rechne
risch kann die Moglichkeit, daB aIle Fett- und alIe Spaltungsprodukte des Ei
weilles in Oxybuttersaure iibergehen, zugegeben werden. Da, wie gesagt, der 
gesunde Organismus groBe Mengen von Oxybuttersaure und Azetessigsaure ohne 
Schwierigkeiten zersetzt, so wiirde auch von dieser Seite kein Hindernis im Wege 
stehen. Aber erwiesen ist eine standige Bildung von Oxybuttersaure im normalen 
Organismus nicht. DaB nach BAER und BLUM bei leichten Diabetikern aus hOheren 
Fettsauren vermutlich weniger Oxybuttersaure entsteht2 als aus Buttersaure, 
wiirde gegen eine obligate Bildung von Oxybuttersaure beim Abbau z. B. der 
Stearinsaure verwendet werden konnen. Ich kann aber nicht empfehlen, bei 
so verwickelten Zustanden, deren Grundlagen wir nichts weniger als beherrschen, 
aus Einzelbeobachtungen weitgehende Schliisse zu ziehen. Das ist bei ungeniigen
den chemischen und physiologischen Grundlagen, wie sie hier doch vorliegen, 
oder vielmehr bei Grundlagen, die nicht vorliegen, eine ungeheure Gefahr. 
Unendlich viel Tierversuche, noch mem Phantasien, Spekulationen, Moglich
keiten, eine unendliche Literatur und kein Ergebnis. Es gibt gewissermaBen 
erne ganze Menge Schlaglichter, die auf einzelnes hinweisen, die man aber 
doch wohl noch nicht klar deuten kann, z. B. die merkwiirdige Tatsache, daB 
Mensch und Affe leicht, manche Hunde sehr schwer Ketonurie bekommen. 
VielIeicht hangt das mit der Gewohnung an eine bestimmte N ahrung zusammen, 
denn C. v. NOORDEN fand die interessante Tatsache, daB Hunde, die an viel 
Brot gewohnt waren, nach dessen Entziehung Azetonkorper ausscheiden. Auch 
die einzelnen Menschen verhalten sich verschieden. Schon kleine Mengen 
Kohlehydrate und groBere Mengen Eiweill bringen die Hungerazidose rasch zum 
Schwinden. Wie verwickelt und schwer deutbar die Vorgange im einzelnen sind, 

1 v. BERGMANN-STAEHELIN, Handb. 41, 760. - LICHTWITZ, Klin. Chern., 2. Auf I. 
2 BAER U. BLUM, Arch. f. exper. Path. 59, 321. 

13* 
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geht auch daraus hervor, daB manche Sto££e gleichzeitig Azetessigsiiure und 
Zucker bilden! 

DaB Azetessigsiiure und Oxybuttersaure mit solcher Regelmii.Bigkeit auf
treten, spricht meines Erachtens doch dafiir, daB diese Substanzen zum Sto££
wechsel der unter bestimmten Bedingungen arbeitenden Leberzellen gehoren. 
Wie man gewohnlich annimmt: im Sinne abbauender Vorgiinge. 1ch mochte mich 
mehr der Vorstellung anschlie.Ben, die urspriinglich MINKOWSKI au.Berte und die 
dann vor allem GEELMUYDEN aufnahm und mit groBtem Nachdruck vertritt: daB 
die Siiuren ein Zwischenprodukt sind auf dem Wege zum Aufbau von Zucker 
aus Spaltstticken aliphatischer Fettsauren, also aus Fetten und Aminosiiuren, 
vielleicht unter Anlagerung an Spaltprodukte von Kohlehydratmolektilen1• 

Welche Bedeutung hat nun das Auftreten der Sauren im Sto££
wechseH Die Siiuren entziehen, auch wenn nicht unbetriichtliche Mengen 
von ihnen frei im Harn auftreten, dem Organismus immer basisch wirkende 
Sto££e, zuniichst N atron und Kali, dann Ammoniak, das wahrscheinlich ganz in 
der Niere gebildet wird 2, dann das Kalzium der Knochen 3• Die Alkalireserve 
des Blutes kann erheblich sinken, es entsteht der Zustand der Hypokapnie. Be
sonders werden groBe Mengen Alkali verbraucht zur Neutralisation der erheb
lichen in den Geweben liegenden Sauremengen4• Vielleicht begrenzt sich der 
Verlust des Organismus an Basen von selbst dadurch, daB die Mengen von 
Oxybutter- und Azetessigsaure, die den Organismus verlassen, fast immer nur 
bis zu gewissen Hochstwerten ansteigen (40-50 g) und ein gro.Ber Teil der 
Saure frei im Harn ist 5. Die aktuelle Reaktion des Blutes wird lange Zeit inner- . 
halb der normalen Grenzen gehalten 6, dadurch, daB sein Kohlensiiuregehalt 
ebenso wie die Menge des Alkali stark herabgesetzt wird ("kompensierte Azidose"). 
Entsprechend der Herabsetzung des Kohlensauregehalts des Blutes sinkt natiir
lich auch die Spannung der Kohlensaure in der Alveolarluft7,8. Nur in den 
schwersten Stadien der diabetischen 1ntoxikation, wenn die Pufferfiihigkeit des 
Bluts erschopft ist, steigt seine H-1onenkonzentration tiber die Grenzwerte der 
Norm 8 ("dekompensierte Azidosen "). 

1 VgI. RINGER u .FRANKEL, J. of bioI. Chern. 16, 563. -SHAFFER, ebenda 47, 433; 49, 193; 
54,399. - GEELMUYDEN, in ASHER·SPIROS Ergebn. Phys. 21,274; 22,51,220; 30,1; 31,1. 

2 NASH u. BENEDICT, J. of bioI. Chern. 48, 463. - MAGNUS-LEVY, Z. klin. Med. 107, 
197. - WASSERMEYER, Arch. f. exper. Path. 143, 117. 

3 VAN ACKEREN, in V. Noordens Path. d. Stoffwechsel, 1. Auf I., S. 416. - D. GERHARDT, 
Arch. f. exper. Path. 42, 83. - DENNlG, DILL u. TALBOTT, ebenda 144, 297. 

4 MAGNUs-LEVY, Arch. f. exper. Path. 42, 149; 45, 389. - STROEBE, Z. klin. Med. 112,312. 
5 HENDERSON U. SPIRO, Biochem. Z. 15, 105. 
6 HaBER, Dtsch. med. Wschr. 1912, Nr 22/23. - VAN SLYRE, J. of bioI. Chern. 48, 153. 
Zusammenfassend MICHAELIS, Die H-Ionenkonzentration. 1914. - H. STRAUB, Erg. 

inn. Med. 25, 133. 
7 ROLLY, Munch. med. Wschr. 1912, Nr 22/23; Dtsch. Z. Nervenheilk. 47-48, 659. 
B PORGES, LEIMDORFFER, MARKOVICI, Z. klin. Med. 73, 389. - BEDDARD, PEMBREY, 

SPRIGGS, J. of Physio!. 37, 39. - H. STRAUB, Arch. klin. Med. 109, 223. - GroBe Lit. bei 
STRAUB, Erg. inn. Med. 25. sowie v. NOORDEN u. ISAAK, Diabetes, 8. Auf I., S. 201. -
FRIDERICIA, Z. klin. Med. 81, 1. - VgI. H. STRAUB u. K. MEYER, Biochem. Z. 89, 156. 
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1m Verlauf der Saureintoxikation bei Diabetes entwickelt sich nicht selten 
ein eigenartiger Symptomkomplex (Coma diabeticum1), an dem friiher die 
Mehrzahl der Diabetiker starb: die Kranken werden benommen und schlafrig, 
seltener erregt. Ihre Temperatur sinkt. Die Atmung vertieft sich, wird "groU" 
und auch haufiger. Die Herztatigkeit wird immer beschleunigter. In manchen 
Fallen steht Kreislaufsschwache sogar im Mittelpunkt. 

Das diabetische Koma stellt sich zum Teil ohne bekannten Grund ein, doch 
scheint zuweilen eine nach reichlicher gemischter Nahrung plotzlich einsetzende 
rigorose Fleischfettdiat von Bedeutung zu sein, und ebenso wie anderen ist auch 
uns aufgefallen, daU gar nicht selten dyspeptische Storungen den Vorgang ein
leiten 2• Infekte und N arkosen kommen auch in Betracht: alles, was den Glykogen
bestand der Leber in Anspruch nimmt, kann zur diabetischen Intoxikation 
fiihren - alles das bringt dem Diabetiker Gefahren. Sicher erinnern die Sym
ptome in mehr als einer Beziehung an die von WALTER ffir das Tier beschriebenen 
Erscheinungen der Saurevergiftung, wie sie sich nach Vergiftung mit Mineral
saure auch am Menschen finden 3. Sicher gibt es bei keinem andern Zustande so 
groUe Mengen von Oxybuttersaure in den Geweben und im Harn, wie besonders 
im Beginn des Komas. 

Nach der Annahme NAUNYNS und seiner Schiller' beruht das Koma auf 
einer Hypokapnie ("Saurevergiftung"). Dazu paUt das starke Hervortreten 
der Atemerregung im Krankheitsbild. Dazu paUt gut, daU durch energische 
Behandlung mit Soda die Erscheinungen des Komas zuweilen vermindert oder 
sogar weggeschafft werden konnen. Das sah ich selbst ofters mit voller Sicher
heit; haufiger noch kann bei bestehender Hypokapnie der Eintritt der Erschei
nungen durch Alkalidarreichung hinausgeschoben werden, solange es moglich 
ist, den Harn alkalisch zu machen. 

Andererseits gelingt in den weitaus meisten Fallen von ausgesprochenem 
Koma eine Beseitigung der Erscheinungen durch Darreichung von Soda nicht. 
Es kommt noch manches andere dazu, das una verhindern muJ3, die Grundlage 
jeder diabetischen Intoxikation allein in der Hypokapnie zu sehen. In nicht 
wenigen Fallen leidet von Anfang an in erster Linie der Kreislauf5 und es ent
wickelt sich durchaus nicht immer die charakteristische Dyspnoe. N eben der 
Hypokapnie und der zunehmenden Sauerung des Blutes kommt - in Zusammen
hang mit diesen Vorgangen - ffir die durch diabetische Intoxikation und Azidosis 
gegebene Schadigung gewiU noch der Verlust basischer Korper in Betracht. 
Wie verarmt an Alkalien der Organismus bei Azidose sein kann, zeigen lehr
reiche Beispiele6• Auch Storungen der Nierenfunktion, von der wir vorhin schon 
sprachen, muJ3 man in Betracht ziehen. Jedenfalls scheiden die Nieren in solchen 

1 KUSSMAUL, Arch. kJin. Med. 14, 1. - FRERICHS, Der Diabetes; Z. kJin. Med. G, 1.
NAUNYN, Diabetes. - STADELMANN, Arch. f. exper. Path. n, 149. - M!:NKOWSKI, ebenda 
18, 43. - STADELMANN, Arch. klin. Med. 37, 580. 

a VgI. KRAUS, Erg. Path. 1905, 618. 
3 MARCHAND, Miinch. med. Wschr. 191~, Nr 4. 4 STADELMANN u. MAGNUs-LEVY, I. c. 
6 VgI. v. FRERICHS, Diabetes. 8 ENDRES, Arch. kJin. Med. 146, 51. 
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Fallen nicht selten Azetonkorper und Zucker l viel schlechter aus als vorher. 
Es liegt also sehr nahe, neben dem Einflu.13 der Hypokapnie noch an besondere 
Giftwirknngen zu denken; vielleicht spielt die Giftigkeit der Buttersaure eine 
gewisse Rolle 2 ; ich mochte glauben, daJ3 man sich gegen diese Vorstellung zu 
dogmatisch gewandt hat 3• 

THANNHAUSER~ fiihrt das Koma auf einen Zusammenbruch der Zucker
verwertung in der Leber zuriick. SchlieJ3lich ist P. MULLER5 der Ansicht, 
daJ3 die letzten Griinde der diabetischen Intoxikation in einem allmahlichen oder 
plotzlichen Aufhoren jeglicher Kohlehydratverwertung der gesamten Korper
zellen infolge fortschreitenden Insulinmangels zu suchen sind. 

Symptomatisch und wohl auch pathogenetisch ist meines Erachtens die dia
betische Intoxikation nicht ein pathogenetisch einheitlicher Zustand, aus den 
Schilderungen von FRERICHS und NAUNYN geht das auch schon hervor. lch mochte 
mich am meisten den Auffassungen von THANNHAUSER und PIUS MULLER an
schlieJ3en. 

Storungen des Stoffwechsels der Kohlehydrate und der Diabetes 6• 

Wie sich der Organismus auch ernahren mag und ob er lange hungert: 
immer entsteht in ihm Traubenzucker, denn das Blut des ruhenden gesunden 
Menschen enthalt auch dann stets gleiche Mengen davon, bei volligem Hunger 
bis kurz vor dem Tode. Am gesunden Menschen betragt die Dextrosemenge 
des Serums, wenn wir annehmen, daJ3 das, was wir an reduzierender Substanz 
im enteiweiJ3ten Serum finden, Dextrose ist, immer nahe um 0,08--0,1 % 7. Bei 
verschiedenen Menschen etwas verschieden hoch, kann sie fiir den gleichen Men-

I Z. B. V. NOORDEN U. ISAAC, Die Zuckerkrankheit, 8. Auf I., S. 201. 
2 MARx, Z. kIin. Med. 71, 165. - EHRMANN U. ESSER, Z. kIin. Med. 1~, 496. - EHRMANN, 

ebenda 1~, 500. - LOEWY U. EHRMANN, ebenda 1'2, 502. - GmoN, Erg. inn. Med. 9, 298. 
- HERTER U. WILBUR, zit. bei v. No ORDEN U. ISAAC, Zuckerkrankh., 8. Auf I., S. 205. Dort 
ist die Frage besprochen. 

3 VgI. V. NOORDEN U. ISAAC, Zuckerkrankheit, 8. Auf I., S.205. 
4 THANNHAUSER, Lehrbuch, S.351. 5 P. MULLER, Naturwiss. 19~9. 
6 Diabetes: v. FRERICHS, Uber den Diabetes. 1884. - CLAUDE BERNARD, Vorlesungen 

iiber den Diabetes. Deutsch. 1878. - MAGNUS·LEVY, Diabetes, in Kraus.Brugschs Handb. 
- PAVY, Physiol. d. Kohlehydrate. Deutsch. 1896. - F. MULLER, in Leydens Handb. d. 
Ernahrungstherapie 1. - KULZ, RUMPF, ALDEHOFF U. SANDMEYER, KIin. Erfahrungen iiber 
Diabetes. 1899. - LEPINE, Diabetes. 1909. - GmoN, Erg. inn. Med. 9, 206. - UMRER, 
Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten, 3. Auf I. - GRAFE, Neue Deutsche KIinik ~, 631. 
- V. NOORDEN U. ISAAC, Zuckerkrankheit, 8. Auf I. - PETREN, Diabetesstudien. - NAUNYNS 
klassisches Werk: Diabetes melitus, in Nothnagels Handb., 2. Auf I. 1906. - JOSTIN, Treat
ment of diabetes mellitus. 1928. - THANNHAUSER, Lehrbuch, S. 243. - GRAFE, Krankheiten 
d. Stoffwechsels, 1931, S.188. - GEELMUYDEN, mehrere Abhandlg. in Asher·Spiros Erg. 
- LICHTWITZ, Diabetes, in v. Bergmann-StaeheIins Handb., 2. Aufl., 4 I; KIin. Chemie, 
2. Auf I. 1930. - STAUR, Handb. norm. path. Phys. 16 I. 

7 Uber Blutzucker: BANG, Der Blutzucker. Wiesbaden 1913. - POLLACK, Erg. inn. 
Moo. ~3, 337; Med. KIin. 19~1, Nr 31. - PETREN, Erg. inn. Med. ~8, 100. - TRAUGOTT, 
Z. exper. Med. 31, 282. - GRAFE U. SORGENFREI, Arch. kIin. Med. 145, 294. - PIUS MULLER, 
Miinch. med. Wschr. 19~8, Nr 29. - ISAAC, Z. kIin. Med. 98, 263. - SEYDERHELM U. OEST
REICH, ebenda 109, 35. - WACHSMUTH, Z. exper. Med. 10 u. 13. - SOISALO, Acta Soc. Medic. 
fenn. Duodecim, Ser. B, 13. 
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schen, unter gleichen Bedingungen gepriift, als sehr konstant angesehen werden; 
die Schwankungen, die im Laufe des Tages vorkommen, sind wenigstens recht 
gering1• Aber allerdings auf die strenge Einhaltung bestimmter auJ3erer Umstande 
mull man gro.Ben Wert legen, wenn gleichma.Bige Blutzuckerwerte gefunden 
werden sollen, denn unter bestimmten Verhaltnissen, z. B. bei starken Muskel
bewegungen kann das Blut entweder wesentlich mehr Zucker enthalten oder 
auch vorubergehend erheblich an Zucker verarmen. Daher ruhrt ein Teil der 
schweren Erscheinungen korperlich uberanstrengter Menschen 2. 

Die Rohe des Blutzuckers hangt zunachst ab von der vorausgehenden Er
niihrung. Gepriift wird der Blutzucker, wie gesagt, immer im Nuchternzustand, 
aber auch dann wurde seine Rohe abhangig gefunden von der .Art der voraus
gehenden Ernahrung 3, am tiefsten bei Gemiisefettkost, Mher nach Eiwei.B
fettkost, am Mchsten nach reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten. Doch gibt 
as gerade daruber auch ganz andere Angaben4. Ma.Bgebend ist das Aufnahme-, 
Fixations- und Abgabevermogen der Leber ffir Zucker bzw. Glykogen. 

Es gibt sehr genaue Beobachtungen uber Rohe und Verlauf der Blutzuckerkurve 
nach Darreichung kleiner Mengen von Glykose 5, wobei Rohe und Dauer der Blut
zuckersteigerung auch davon abhangt, ob man den Zucker von der Vene 6 oder vom 
Magen oder vom Duodenum aus gibt 7• Hier sind drei Dinge von Bedeutung: ein
mal das Fixierungsvermogen der Leber mit Hille des Insulins. Auf eine weitere 
Angelegenheit hat STAUB aufmerksam gemacht8, das ist der Insulingehalt von Blut 
und Geweben. Offenbar sinkt dieser im Runger und steigt nach der Nahrungsauf
nahme, letzteres wahrscheinlich als Folge des dann einsetzenden Blutzuckeranstiegs9• 

Aus diesem Grunde steigert Zuckerdarreichung am Rungernden den Zuckergehalt 
des Blutes anfangs rasch und stark, das entspricht der alten Auffassung von 
v. NOORDEN. Der Aufstieg des Blutzuckers erfolgt namlich nach Zuckergabe vo~ 
Magen aus so rasch, daB es Schwierigkeiten macht, ihn auf resorbierten Zucker 
zUrUckzufiihren 10. Ferner dringt nach Aufnahme groBerer Zuckermengen ein Teil 
davon in die LymphgefaBe und also direkt in den groBen Kreislaufll. Endlich diirfte 
eine Art von Reizwirkung des eingefiihrten Zuckers auf die Leber oder ein Reflex 

1 P. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1928, Nr 29. - NEUBURGER, Dtsch. med. Wschr. 
1929, Nr 45. - FLAUM, Acta med. scand. (Stockh.) 62, 372. - KRASNJASKI, Biochem. Z. 205, 
180. - JACOBY u. BAUMANN, Arch. f. exper. Path. 145, 24. - SEYDERlIELM u. OSTREICH, 
Z. kIin. Med. 109, 35. - DIONNE u. ARENSTAMM, J. of bioI. Chem. 81, 393. 

2 GORDON u. Mitarbeiter, KongreB inn. Med. 42, 330. - WIECHMANN, Arch. kIin. Med. 
150, 186. 

3 RADOSLAV (FALTA), Wien. Arch. inn. Med. 8, 395. - Vgl. GLATZEL, Arch. f. exper. 
Path. 143, 234. - v. NOORDEN u. ISAAC, Zuckerkrankheit. 

, STAUB s. folgendes Zitat. 
5 STAUB, Z. kIin. Med. 91, 44; 93, 89, 123. - PETREN, Arch. f. exper. Path. 99, 52. -

TRAUGOTT, Z. exper. Med. 31, 232. 
6 KUROKAWA, Tokohu J. exper. Med. 10, 64. - WISLICKI, Dtsch. med. Wschr. 1928, 

Nr44. 
7 PORGES u. AnLERSBERG, Wien. Arch. inn. Med. l'f, 1. - KLEIN u. HEINEMANN, Klin. 

Wschr. 1929, Nr 21. 
8 STAUB, Z. kIin. Med. 93, 89, 123. 
9 GRAFE u. MEYTHALER, Arch. f. exper. Path. 125, 181. 

10 BoCK, SCHNEIDER U. GILBERT, J. of bioI. Chem. 69, 9. 
11 GINSBERG, Pfliigers Arch. 4.4, 306. - GIGON, Z. klin. Med. 101, 17. 
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auf das Leberglykogen in Betracht kommen1• TRAUGOTT teilt mit, da13es fUr 
die Rohe der alimentaren Zuckersteigerung gleichgiiltig ist, ob man viel oder wenig 
Traubenzucker zu essen gibt; das ist allerdings nicht unbestritten und bei 
Diabetikern ist es, wie auch TRAUGOTT schreibt, jedenfalls anders. Rat man dem 
Gesunden einmal Traubenzucker gegeben, so wird die dann erreichte Rohe des Blut
zuckers nicht weiter gesteigert, wenn man nochmals Traubenzucker gibt, ganz im 
Gegensatz zum Verhalten des Diabetikers. Man fiihrt das zuriick auf die Wirkung 
des Insulins, 

Auch die Darreichung von Eiwei13 fiihrt zu einer, allerdings sehr geringen Erhohung 
des Blutzuckers2. Fett hat keine Einwirkung auf die Blutzuckerkurve3• 

Es besteht ein Einflu13 vorausgehender Ernahrung auf die Rohe und die Steige
rungszeit der Blutzuckerkurve nach Einnahme von 20 g Glykose 4• Die Ryperglyk
amie ist nach Eiwei13fettdiat gro13er als nach Darreichung von Kohlehydraten. Be
sonders leicht stellt sich alimentare Ryperglykamie bei Vasoneurotikern ein5• Z. B. 
nach Darreichung von Lavulose zeigen diese eine starkere Blutzuckererhohung 
als Gesunde. 

Nach Ablauf der alimentaren Ryperglykamie sinkt der Blutzucker wahrschein
lich durch eine reaktive Verstarkung der Insulinproduktion, denn es scheint die 
Rohe des Blutzuckers nach Art einer Rormonwirkung die Gro13e der Insulinbildung 
zu regeln 6. Man hat die Gro13e dieser "alimentiiren Rypoglykamie" sogar dazu ver
wendet, das Ma13 der Insulinerzeugung zu priifen 7. 

Die Hohe des Blutzuckers erfahrt also eine sehr weitgehende Regulation 8 , 

die nach allem, was wir wissen 9, durch die Hohe des Blutzuckers selbst und ihre 
direkte (chemische) Einwirkung auf die Leberzellen und wohl auf das Pankreas 
gegeben ist. Diese versorgen - hier herrschen durchaus noch die bekannten 
klassischen Vorstellungen - von ihrem Glykogen aus durch das Blut aIle 
iibrigen Organe. Ihr Glykogen sammeln sie aus den ihnen mit der Pfortader 
zuflie13enden Kohlehydraten und manchen Aminosauren, aus denen sie Zucker 
zu bilden vermogen, sofern ihr Zustand nicht zu schwere Schadigungen er
fahren hat. 

1m Hunger bilden die Leberzellen meines Erachtens auch aus dem Fett 
Glykogen, und ich bin iiberzeugt, da13 sie das sogar dann tun, wenn in der Nahrung 
Kohlehydrat und Aminosauren ffir den Zuckerbedarf des Organismus nicht aus
reichen. Dber diese strittige Frage ist an mehreren Stellen dieses Buches ge
sprochen. 

In welcher Form die Dextrose im Plasma vorhanden ist, wissen wir noch nicht. 
Weder ob sie zur tX-, p- oder zu der hypothetischen y-Glykose gehOrt, noch ob sie 

1 TRAUGOTT, I. c. - STAUB, Z. kIin. Med. 93, 125. - UMBER, Emahrung u. StoffwechseI-
krankh., 3. Aufl., S. 178. 

2 PETREN, Dtsch. Ges. inn. Med. 19~~, 368; 1. c. 
3 DEPISCH U. HASENOBRL, KIin. Wschr. 19~9, Nr 5. 
4 STAUB, Z. kIin. Med. 93. - STENSTROM, Acta med. scand. (Stockh.) 6'2', 385. - SWEENEY, 

Arch. into Moo. 48, 818. 
5 SCHARPFF, Z. exper. Path. u. Ther. 43, 206 (0. MULLER). 
8 VgI. GRAFE U. MEYTHALER, Dtsch. Ges. inn. Med. 192'2'; Arch. f: exper. Path. 1~5, 

181; 131, 80. 
7 VgI. DEPISCH U. HASENOHRI, Dtsch. Ges. inn. Moo. 192'2',184; KIin.Wschr.1928, Nr35. 
8 LA YES, Diss. Konigsberg 1886. - POLLACK, Erg. inn. Med. ~3, 337. 
II GELLHORN, Neuere Ergebnisse d. Physiologie, S.97. Leipzig 1926. 
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im Sinne von LEPINE als frei oder gebunden anzusehen ist 1• Zwar dialysiert der 
Zucker des Serums genau wie £reier Zucker 2, aber das spricht nicht gegen das Vor
handensein einer lockern Bindung3• Der Zucker hat groBe Neigung solche einzugehen 
und im Plasma bieten die zahllosen kolloidalen Stoffe eine ungeheure Menge bindungs
fahiger Atomgruppen. 

Wir miissen noch erortern, was aus groJ3eren Zuckermengen wird, die, ohne 
von der Leber als Glykogen festgehalten werden zu konnen, in den Kreislauf 
eintreten. Besonders das Verhalten von Blut und Harn muJ3 uns beschiiftigen, 
weil diese beiden der Untersuchung am Menschen zugiinglich sind und weil 
besonders die Beschaffenheit des Harns in der klinischen Diagnostik zur Be
urteilung der Stoffwechselbeziehungen des Zuckers herangezogen wird. Dabei 
herrscht noch an manchen Stellen die Auffassung, als ob Dextrose, wenn ihre 
prozentarische Menge im Blute eine gewisse Hohe iiberschreitet, in der Niere 
gewissermaJ3en iiberliiuft. 

In Wahrheit liegt die Sache recht verwickelt. Schon aus alten Versuchen 4 wissen 
wir, daB groBere Mengen Glykose, die in das Blut gebracht werden, schnell ver
schwinden. Der groBere Teil davon ist nicht mehr nachweisbar. GIGON fand 5 den 
Kohlenstoffgehalt des Blutes erhOht ohne entsprechende Steigerung des Blutzuckers. 
Ich erinnere auch an die wichtigen Beobachtungen, die man mit Insulin anstellte 
und nach denen unter der Wirkung dieses Inkrets die Menge kohlehydratartiger nicht 
reduzierender Stoffe steigt 6• 

Das hat groBes Interesse. Es beginnt namlich auch bei starkem Zustrome von 
Glykose zum Blute die Glykogenbildung in den Leberzellen erst nach einigen Stunden, 
das ist in einer Zeit, in der der Zucker aus dem Darm bereits aufgesaugt ist und 
eine Hyperglykamie nicht mehr besteht 7• Wie sich gerade bei diesen Beobachtungen 
die Beschaffenheit des Harns zeitlich verhielt, weiB ich nicht. Ganz sicher ist nicht 
etwa der noch nicht von der Leber fixierte Zucker durch die Nieren ausgetreten. Er 
ist vielmehr in nicht nachweisbarer Form da, wie in v. BRASOLS Beobachtungen. 

GIGON nimmt an, daB es sich da um die Bildung einer Anhydridform als Zwi
schenstufe zwischen Zucker und Glykogen handelt 8• Die nach wiederholter Zucker
zufuhr am Niichternen entstehende Erhohung des Gaswechsels 9 geht zwar der Menge 
der dargereichten Dextrose parallel, betragt aber im besten Fall nur etwa 15% davon 
und ist auBerdem noch von der Vorkost abhangiglO, also sie erklart das Ver
schwinden des Zuckers keinesfalls. Wahrscheinlich dient die dabei gewonnene Warme 

. zur (endothermischen) Bildung der Anhydridform. Die darauffolgende Entstehung 
des Glykogens ist eine leicht exotherme Reaktion. Wichtig scheint mir ffir diese 
Frage die bei Diabetikern (s. spater) haufig gefundene Inkongruenz zwischen Ga
rungs- tmd Reduktionswerten des Bluts. Da konnten vielleicht Abbauprodukte des 
Zuckers, die reduzieren, im Blut vorhanden sein. 

1 Vgl. THANNHAUSER U. JENKE, Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 7. - LUNDSGAARD, 
KongreBzhl. inn. Med. 37£f. - GREVENSTUK, Vber freien und geb. Zucker usw. 1929. 

2 MICHAELIS U. RONA, Biochem. Z. 14, 476. - Vgl. Z. B. LUNDSGAARD U. HOLBOLL, 
zit. KongreBzbl. inn. Med. 42, 260. 

3 Vgl. SCHMIEDEBERG, Arch. f. exper. Path. 90, 1. - BROWN, Brit. med. J. 1920, 191. -
AUGSBERGER, in ASHER-SPIROS Erg. 24, 638. 

4 V. BRASOL, Arch. f. Physiol. 1884, 211 (C. LUDWIG). 
5 GIG ON, in ASHER-SPIROS Erg. 24, 202. 6 GREVENSTUK u. LAQUEUR, Insulin, S. 92. 1925. 
7 GIGON, Z. klin. Med. 101, 17 (Lit.). 8 GIGON, Helvet. chim. Acta 8 (Lit. KARRER). 
9 JOHANNSSON, Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 21,1. - GIGON, Pfliigers Arch. 141, 1. 

10 BAUR, Arch. klin. Med. 164, 202. 
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Das hauptsachlichste Interesse an der Vermehrung des Zuckers im Elut 
fUr den Arzt richtet sich auf die Nieren, denn man nimmt an, daB bei einer ge
wissen GroBe der Hyperglykamie Zucker in den Harn tibergeht, daB also eine 
Zuckerschwelle besteht. Sicher beruht der Austritt des Zuckers in der Niere 
auf einer Sekretion; schon diese Tatsache muE vorsichtig machen mit einer zu 
starken Betonung der Menge des Zuckers im Elute fUr die Fragen des Dbergangs 
in den Harn; jedenfalls ist groBer Wert zu legen auf das Verhalten der Epithelien 
an den gewundenen Kanalchen. Zwar wird fUr deren Verrichtung die Hohe 
des Blutzuckers bedeutungsvoll sein und ist es. Ich kann aber nicht den Ein
druck gewinnen, daB eine eigentliche, schader umgrenzte Schwelle besteht 1. 

Die vorliegenden Beobachtungen an Gesunden und an Diabetikern 2 konnen 
mich nicht eines andern belehren, denn wenn da als Grenzen des Blutzuckers 
fUr seinen Austritt durch die Nieren 0,09 und 0,19 % (im Mittel 0,16 %) an
gegeben werden, so sind das doch sehr weit auseinanderliegende Werte. Das ist 
keine Schwelle mehr 3• 

Man konnte vielleicht neue Untersuchungen anstellen. Die Methoden zur Be
stimmung des Blutzuckers reichen jetzt aus, auch wenn man beriicksichtigt, daB 
Reduktionswerte und echte Blutzuckerwerte nicht immer und bei Diabetikem haufig 
nicht iibereinstimmen 4. Schwierigkeiten der Beurteilung werden nur darin liegen, 
daB man den zu einem bestimmten Blut gehorigen Ham erhalten muB. Solchen Ein
wanden gegeniiber halt ein so ausgezeichneter Kliniker wie:KNuD FABER an einer erheb
lichen Konstanz der Blutzuckerschwelle bei Gesunden und bei Diabetikem fest s. 

Das Verhaltnis der Nieren zur Zuckerausscheidung muE noch viel genauer 
untersucht werden. Das hat fUr den Diabetes schon vor langen Jahren FRIEDRICH 
MULLER verlangt6. Aber auch fUr andere Zustande ist es notwendig. Mit der 
Annahme einer Verschiebung der Schwelle oder einer "groBeren Zuckerdichtig
keit" ist es nicht getan, das sind W orte. J edenfalls findet man am Menschen 
6fters Blutzuckerwerte um 200 mg%, ohne daB Zucker im Harn erscheint7 bei 
Diabetikern, deren Krankheit schon langere Zeit besteht. Ferner bei manchen 
Fallen chronischer Nephritis oder hypertonischer Arteriolosklerose. FUr letztere 
ist allerdings zu bedenken, daB der Blutzucker meist nur einmal am Tage unter
sucht wurde. Meines Wissens fehlen hier noch Beobachtungen tiber langere 
Zeiten, damit man sieher sagen kann, ob nieht bei einzelnen Harnportionen 
Zucker vorhanden ist. Und es gibt auf der anderen Seite jugendliehe Mensehen 
mit normalem Blutzueker und ausgesproehener Glykosurie. 

1 Vgl. TRAUGOTT, Z. exper. Med. 31, 282. 
2 THANNHAUSER u. PFITZER, Miinch. med. Wschr. 1913, Nr 39. - KNUD FABER, zit. 

KongreBzbl. inn. Med. 42, 535; Acta med. scand. (Stockh.) 54, 289. - NAKAYAMA, J. of 
Biochem. 3, 407. 

3 Vgl. KLEIN, Med. Klin. 1929, Nr 43. 
4 STEPP, in ASHER·SPIROS Erg. 20, 108. - GREVENSTUK, 1. c. - GRAFE u. SORGENFREI, 

Arch. klin. Med. 145, 294. 
5 KNUD FABER, zit. KongreBzbl. inn. Med. 42, 535. 
e In LEYDEN, Pathol. d. Ernahrung, 2. Aufl., I, 226. 
7 HOLLINGER, Arch. klin. Med. 92, 217. - BANG, Der Blutzucker. 1912. - E. NEUBAUER, 

Biochem. Z. 25, 284. 
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Alimentare Glykosurie e sacharol tritt nach reichlichem GenuB von 
Dextrose, Maltose oder Invertzucker bei vielen, Hingst nicht bei allen Menschen 
ein, bei dem gleichen Menschen scheint sie dauernd die gleiche Gro13e beizu
behalten2. Wir sprechen nach dem iiblichen Sprachgebrauch nur von Gly
kosurie nach ZuckergenuB. Die Assimilationsgrenze ffu den aus Mehl ent
stehenden Zucker solI unbeschrankt sein. Ob das aber richtig istP 

Besondere Umstande fordern das Eintreten dieser Glykosurie. Z. B. Niichtern
heit oder gleichzeitiger Genu13 von Alkohol. Auch kommt es in hohem Mafie an auf 
die Art des Zuckers: Maltose fiihrt bei gleichzeitiger Aufnahme von Alkohol besonders 
leicht zur Glykosurie; deswegen haben so viele Menschen schon nach kleinen Mengen 
siifien Bieres Zucker im Harn 4 • Auch Laktose und Fruktose treten verhaltnismaEig 
leicht in den Harn iiber. Dann zeigt sich vorwiegend Dextrose im Harn, aber Ofters 
auch die Art des alimentar dargereichten Zuckers, allerdings wohl meist in geringeren 
Mengen. Disacharide erscheinen zum Teil gespalten. Hier ist im einzelnen noch sehr 
vieles zu untersuchen: das Verhaltnis von Glykamie und Glykosurie, die Art der 
Zucker in Blut und Harn, schliefilich die Tatigkeit der Nieren. So wie bestimmte 
Umstande das Auftreten der Glykosurie begiinstigen, so konnen andere sie hemmen, 
z. B. Muskelbewegungen und Erwarmung des Korpers5. Von erheblicher Bedeutung 
ist, wenigstens fUr das Auftreten der alimentaren Hyperglykamie, die Art der voraus
gehenden Ernahrung. 

Findet sich diese alimentare Hyperglykamie und Glykosurie bei Gesunden 
aus vollig unbekannten Griinden, so tritt sie bei manchen Kranken doch be
sonders leicht ein, z. B. bei Nervosen. Ferner bei Thyreotoxie 6 , bei Infekten 7 • 

Bei letzteren sieht man auch schon nach Aufnahme von Mehl Zucker auftreten8 • 

Das gleiche beobachtete HOPPE-SEYLER an Menschen, die in ihrem Er
nahrungszustand heruntergekommen waren 9. Hier bestehen unzweifelhaft 
Beziehungen zu dem, was man akuten Diabetes neunt. Man sei also sehr vor
sichtig im Urteil iiber voriibergehende und dunkle Glykosurien10. 

Ein besonderes Interesse kniipft sich an das Verhalten von Leberkranken, 
weil doch die Leberzelle zustromenden Zucker aufspeichert und weil sie in einer 
besonderen Beziehung zur Entwicklung des Diabetes steht. 1m allgemeinen 
zeigen Menschen mit Veranderungen der Leber nicht besonders leicht alimentare 

1 NAUNYN, Diabetes, 2. Aufl. (J. BAER). - WORM-MULLER, Pfliigers Arch. 34, 576. -
MORITZ, Arch. klin. Med. 46, 27. 

2 GROBER, Arch. klin. Med. 95, 137. 
3 Vgl. v. UDINGHOFF, Klin. Wschr. 1922, Nr 3 (KURT ZIEGLER). 
4 KRETSCHMER, Zbl. med. Wiss. 1886, Nr 15. - STRUM:PELL, Berl. klin. Wschr. 1896, 

Nr 46. - KRERL, Zbl. inn. Med. 189,., 103. - REUTER, Hamb. Staatskr. ,. II, 10 (Lit.) -
Lit. Path. Phys., 12. Aufl., S. 186. 

5 Vgl. GROBER, Arch. klin. Med. 95, 137. 
6 CHvOSTEK, Wien. klin. Wschr. 1892, Nr 17. - STRAUSS, Dtsch. med Wschr. 1901, 

Nr 44/45. - MARK, Pfliigers Arch. 211, 523. 
7 EpPINGER, FALTA u. RUDINGER, Z. klin. Med. 60,1; 6,., 380. - ELKELES u. HEIMANN, 

Arch. klin. Med. 155, 263; 158, 238. 
B v. BLEIWEISS, Zbl. inn. Med. 1900, Nr 2. 
9 HOPPE.SEYLER, Miinch. med. Wschr. 1900, Nr 16; KongreB inn. Med. 1902, 384. 

10 Vgl. EBSTEIN, Diabetes, in Ebstein-Schwalbes Handb. - ISAAC u. v. NOORDEN, Dia
betes, 8. Aufl. 
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Glykosurie, wenigstens nicht fiir Traubenzuckerl, wahrend Fruktose und Galak
tose bei ihnen leichter in den Harn iibergehen 2. Auch diagnostisch wird das ver
wertet. 1ch bin etwas milltrauisch, weil wir gerade von der Leber wissen, daB 
verhaltnismaBig wenige normal arbeitende Zellen die Funktion des ganzen Organs 
iibernehmen konnen. 

Die alimentare Glykosurie und ihre Verwertung fiir pathogenetische und dia
gnostische Aufgaben hat an Bedeutung und Interesse verloren, seitdem man auf der 
einen Seite das fast launenhafte, jedenfalls fiir uns noch nicht durchsichtige Ver
halten der Niere bei der Ausscheidung auch einfacher Stoffe wie des Zuckers kennt, 
auf der anderen Seite gute Methoden zur Untersuchung des Blutzuckers gewann. 
Auf den Blutzucker kommt es an. Seine Rohe ist von einer gewissen Bedeutung fiir 
die Anschauung von der Schwere eines Diabetes. W ovon hangt aber die Rohe des 
Blutzuckers aM Vom Zuckerverbrauch 1 Daruber weW niemand etwas Genaues. 
Sicherlich von der Form der Lebertatigkeit. Aber auf was in der Leberfunktion 
konnen wir schlieBen aus einer ErhOhung des Blutzuckers 1 Auf eine Erregung der 
diastatischen Wirkung1 Auf eine Einschrankung der Glykogenfixation 1 

Von der Leber ist es ein kleiner Schritt zum Diabetes. Man verwendet das 
leichte Eintreten alimentarer Glykosurie nach Darreichung von Traubenzucker 
gern, urn "Zukunftsdiabetiker" zu erkennen 3. Tatsachlich hat man bei Menschen 
aus diabetischen Familien, die spater diabetisch worden, ofters diese Form der 
Glykosurie gefunden. Experimentell zeigte MINKOWSKI, daB Hunde mit par
tieller Pankreasexstirpation, die an sich keinen Zucker haben, nach Zuckerdar
reichung Zucker ausscheiden. Unzweifelhaft kann alimentare Glykosurie nach 
Traubenzucker bedeuten, daB die Anlage zum Diabetes da ist. Die v. N OORDEN sche 
Beobachtung der Haufigkeit alimentarer Glykosurie bei Juden ist natiirlich 
in diesem Sinne zu deuten. Aber sie braucht das nicht zu bedeuten 4• 

Die G ly kosurie der Sch wangeren und W ochnerinnen ist etwas 
Besonderes 5 ; sie hat Beziehungen zur alimentaren Glykosurie, denn bei Frauen 
in diesem Zustande tritt vielleichter, als bei Gesunden, sowohl nach reichlicher 
Zucker- als auch nach Mehlnahrung, Glykosurie auf. Aber auch "von selbst" 
haben sie haufig Zucker im Harn. Der Blutzucker ist nicht erhoht, der Harn
zucker ist Glykose. Es sind also manche Beziehungen ahnlich wie bei dem 
nachher zu besprechenden "renalen bzw. innozenten" Diabetes 6. Ob das zu
sammengehort mit der Ausscheidung von Galaktose im Harn, die von einer 

1 Lit. bei MINKOWSKI, Erg. Path. 2,722 (1897). - NAUNYN, Diabetes, 2. Aufl., S. 35. -
H. STRAUSS, Berl. klin. Wschr. 1898, Nr 51. 

2 H. STRAUSS, Dtsch. med. Wschr. 1901, Nr 44/45. - CRMES, ebenda 1904, Nr 19. -
HOHLWEG, Arch. klin. Med. 9'2',443; Miinch. med. Wschr. 1913, Nr 41. - REISS U. WORNER, 
Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 18. 

3 Vgl. v. NOORDEN, KongreB inn. Med. 1895, 841. 
4 Vgl. die Diskussion auf der Naturforscherversammlung Frankfurt 1896, Verh.2, 273 

(BAUMLER). - STRAUSS, Dtsch. med. Wschr. 189'2', Nr 18/20. 
5 E. FRANK, Arch. f. exper. Path. '2'2, 430. - NOTHMANN, Klin. Wschr. 1924, Nr 23. -

UMBER, Ernahrung u. Stoffwechselkrankh., 3. Aufl., S.204. - THANNHAUSER, Lehrbuch, 
S.375. 

6 SALOMON, Miinch. med. Wschr. 1921, Nr 13. 
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"Stauung der Milch" in der Brustdriise herriihren solI, scheint mir ebenso un
sicher wie das gauze letztgenannte Vorkommms. Nicht wenige "harmlose" 
Schwangerschaftsglykosurien gehoren meines Erachtens zum Diabetes. 

Der Diabetes mellitus. 
1m Diabetes ist der Stoffwechsel der Kohlehydrate im weitesten Sinne des 

Worts gestort. Wahrscheinlich steht im Mittelpunkt eine Funktionsanomalie 
der LeberzeHen bestimmter Art und bestimmten Ursprungs, die aber keinesfalls 
allein die Kohlehydrate trifft, nur an ihrem Verhalten sich am besten kenn
zeichnet. Sie fiihrt zur Hyperglykamie und diese zur Glykosurie. Aber man kann 
weder die eine, noch die andere Erscheinung als charakteristisch ansehen. Denn es 
gibt Diabetiker ohne Glykosurie und es gibt Diabetiker ohne Hyperglykamie, 
wenn das letztere auch durchaus zu den Ausnahmen gehort. Vor aHem aber ist 
weder das eine noch das andere primar. Es ist recht schlimm, daB wir die ana
tomischen Grundlagen fiir die Funktionsstorungen der Leberzellen nicht kennen. 
Den Ausgangspunkt des Diabetes bildet die Veranderung gewisser Zellen des 
Pankreas1, und hier kennt man auch wenigstens einen kleinen Teil der patho
logischen Anatomie. Aber von den Leberzellen weill man morphologisch nur ihre 
Glykogenarmut, und dabei spielen sie doch fiir unsere Kenntnisse iiber den 
Diahetes eine so wichtige Rolle. Auf jeden Fall leidet an ihnen die Fahigkeit, 
eine Reihe von Umsetzungen vor sich gehen zu lassen, die schlieBlich mit den 
Kohlehydraten zu tun haben. Die den normalen Leberzellen in den Pfortader
asten zustromende Dextrose wird von ihnen nach einer endothermen Anhydrid
bildung polymerisiert und als Glykogen aufgehoben. Aus diesem Glykogen 
vermag die Leber fermentativ Glykose herzustellen und das Blut so damit zu 
versorgen, daB sein Gehalt etwa 0,1 % betragt. Glykogen- und Zuckerbildung 
stehen in einer Art Gleichgewichtszustand. Die Fahigkeit der Leber, Glykogen 
aufzuspeichern, ist eine erhebliche. PFLUGER zeigte, daB bei gemasteten Tieren 
die Leber recht groBe Mengen Glykogen, mehr als 10%, aufzuspeichern im
stande ist. Erhalten die Leberzellen mehr Zucker, als sie in Form von Glykogen 
aufzubewahren vermogen, so stellen sie aus dem Zucker Fett her und geben es 
an die Fettdepots abo Fiir alle diese Funktionen brauchen die Leberzellen das 
als "Insulin" bezeichnete Inkret des Pankreas. Neuerdings wird angenommen, 
daB Fett aus Glykogen im Fettgewebe entsteht 2• 

Sehr wichtig ist die Tatsache, daB auch die Fettbildung aus Kohlehydraten, die 
im Stoffwechsel eine so groBe Rolle spielt, seitens der Leberzelle an die Einwirkung 
des Insulins gebunden zu sein scheint. Das riickt manche Erscheinungen, die bei 
Diabetikern vorkommen, unserem Verstandnis etwas naher. Aber doch nur sehr 
oberflachlich. Denn daB manche Menschen gleichzeitig diabetisch und fett werden, 
wiirde doch schlieBen lassen auf einen Mangel an Insulin fiir die Entstehung des 
Diabetes und auf einen DberfluB fiir die der Fettleibigkeit. Das ist vorerst nicht 
verstandlich. 

1 V. MERING U. MmKowSKI, Arch. f. exper. Path. 31, 85. 
2 HOFFMANN U. WERTHEIMER, Pfliigers Arch. ~17, 728. 
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Ob das Leberglykogen immer das gleiche und auch mit dem Muskelglykogen 
gleich oder von ihm verschieden ist1, weiI3 man nicht. CLAUDE BERNARD nahm 2 

auf Grund der damals vorliegenden Untersuchungen an, daI3 es nur eine Art Glykogen 
gibt. Jetzt ist die Frage nach seiner Beschaffenheit deswegen von besonderem Inter
esse, weil sie vielleicht Beziehungen hat zur Natur des Zuckers, der aus dem Glykogen 
hervorgeht. Es scheint die tierische Zelle (Leber, Muskel) ihr eignes Glykogen stets 
in den Zucker der alloiomorphen Reaktionsform umzuwandeln. Da der Zucker in 
den Saften wohl stets in nicht reaktionsfahiger Form kreist und da dieser physio
logisch unbrauchbar ist, so wiirde man annehmen konnen (und verstehen), daI3 diese 
nicht reaktionsfahige IX,B-Glykose vor ihrer Verwendung stets erst Glykogen wird. 
Allerdings sind diese Fragen noch nicht ganz klar, denn das Froschherz kann auch 
IX,B-Glykose direkt verwenden, wie Beobachtungen von ErSMAYER und QUINCKE 
zeigen; ebenso das normale Hundeherz, nicht dagegen das Herz des diabetischen 
Hundes 3• 

Die Vorgange der Polymerisierung des Zuckers zu Glykogen und der Diasta
sierung des Glykogens laufen jedenfalls in der Leber am Diabeteskranken nicht 
regelrecht abo Es ist auch erwiesen, daB die Leber des pankreaslosen Frosches 
sich beziiglich der Glykogenfixation anders verhalt als die Leber des normalen 
Tieres. Wenn die normale Leber nicht plotzlich mit groBen Mengen Trauben
zucker iiberschwemmt wird, sondern wenn ihr Glykose, die aus Mehl langsam 
im Darm entstand, mit dem Pfortaderblut ailmahlich zuflieBt, ist ihre Fahig
keit zur Verarbeitung des Traubenzuckers eine unbegrenzte. Dieser V organg 
leidet zunachst bei Diabetes dadurch, daB das Insulin den LeberzeIlen nicht in 
ausreichender Menge vom Pankreas geliefert wird. Quantitativ haben wir je 
nach der Menge zuflieBenden Zuckers und der Menge des zur Verfiigung stehenden 
Insulins - auf das Verhaltnis der beiden Stoffe kommt es an - aIle nur denk
baren Grade der diabetischen Storung und dementsprechend hochst verschiedene 
Erscheinungen der Krankheit. 

In den einfacheren Fallen vermag die Leberzelle einen Teil der ihr zu
stromenden Dextrose nicht als Glykogen festzuhalten, vielleicht dadurch, daB 
die ihr vorausgehende Anhydridbildung nicht zustande kommt. Oder die Leber 
laBt einen Teil der Glykose, die sie mit der Pfortader aufnimmt, ohne sie in Gly
kogen umgewandelt zu haben, in das Lebervenenblut eintreten; vielleicht schlagt 
die Diastasierung des Glykogens einen zu schnellen Gang ein. J edenfalls also 
wiirde das wesentliche des diabetischen Prozesses liegen in der Chemie der Glyko
genbildung oder der Glykogenlosung. Es ist das im Grunde die alte Auffassung 
von CLAUDE-BERNARD, NAUNYNS Dyszoamylie, die Auffassung, die V. No ORDEN 
iibernommen hatte. Fiir das Verstandnis sind wir einen groBen Schritt weiter ge
kommen: ohne das Insulin kommt jener ProzeB nicht zustande. 

E. J. LESSER hat zu ihm hochst beachtenswerte Gedanken geauBert4 ; das MaB
gebende fiir das Zustandekommen einer Diastasierung in der Leber ist: ob Glykogen 

1 Vgl. THANNHAUSER, Fortbildungsvortrage Wiesbaden. 1926 - Lehrbuch S.249. 
2 Uber den Diabetes, iibersetzt 1878, 12. Vorlesung. 
3 CRurSSHANK U. SHRIVASAVA, Amer. J. Physiol. 92, 144. 
4 Zusammenfassend Erg. inn. Med. 16, 279 (1919). 
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und Diastase voneinander raumlich getrennt sind oder aufeinander wirken konnen. 
Die Trennung wiirde aufgehoben durch Einwirkung des Insulins. Das beriihrt sich 
bis zu einem gewissen Grade mit den urspriinglichen vielbekampften und im Grunde 
doch richtigen Vorstellungen o. COHNHEIMS 1 iiber Wirkung des Pankreashormons. 
Fiir die Glykogenbildung aus Zucker konnte man jetzt annehmen, daB das Insulin 
die ()(,f3-Form des Blutzuckers erst in die reaktionsfahige alloiomorphe iiberfiihrt und 
dadurch die Glykogenbildung ermoglicht. 

Die "Assirnilations-" oder "Toleranzgrenze", das ist die Menge Kohlehydrat, 
die ein Mensch aufzunehmen vermag, ohne Zucker im Harn auszuscheiden, 
steht bei bestimmten Kranken in der Hohe einer ganz bestimmten Zuckermenge, 
die als Mehl oder in einer anderen Kohlehydratform yom Magen aus zugefiihrt 
wird. Erhiilt der Kranke Kohlehydrate innerhalb dieser Grenze, so tritt kein 
Zucker im Harn auf, erhalt er nur wenig mehr, so steigt der Blutzucker und es 
tritt Zucker im Harn auf. Sehr merkwiirdig (und noch nicht gekliirt) ist das 
Verhalten des Blutzuckers. Wenn ein Diabetiker Kohlehydrat tiber seine Assi
rnilationsgrenze hinaus nimmt, so steigt der Gehalt des Bluts an Dextrose. Das 
Anwachsen des Blutzuckers ist starker und dauert langer als am Gesunden 2• 

Meist tritt dann Glykose in den Harn tiber. Das geschieht so regelmaBig, daB 
zunachst die Glykosurie und dann erst die Glykamie als das Charakteristische des 
Diab{ltes angesehen wurde. Der letzte Grund dafiir, daB man fiir die Erkennung 
und Beurteilung des Diabetes zunachst den Harnzucker in den Mittelpunkt 
des Interesses steIlte, war ein methodischer: die Ansammlung und dadurch 
erleichterte N achweisbarkeit des Zuckers im Harn. In der tibergroBen Mehrzahl 
der FaIle kann man" auch so rechnen. Aber Zustandsbilder, bei denen der einzelne 
Kranke bei bestimmter Diiit innerhalb der Assimilationsgrenze, nach der Zucker
freiheit des Harns gerechnet, bleibt, geben doch ein anderes Ergebnis. Bei ihnen 
kann der Blutzucker normal sein. In der Regel ist es aber nicht so. Vielmehr 
haben die meisten Kranken eine Erhohung des Blutzuckers, auch wenn sie keinen 
Zucker im Harn ausschl'\iden. 

Man wird das kaum anders deuten konnen, als daB die Regulation des Blutzuckers 
seitens der Leberzelle noch nicht in Ordnung kam. D. h. hier: durch die Einschran
kung der Zufuhr von Kohlehydraten ist fiir den schwacher funktionierenden Organis
mus zwar eine gewisse Anpassung an die Leistungsfahigkeit seiner Insulinproduktion 
eingetreten. Sie zeigt sich in einem Sinken des Blutzuckers und wegen Sinken des 
Blutzuckers hOrt die Glykosurie auf, auch wenn der Blutzucker noch absolut hoher 
ist als bei andern Kranken mit Zucker. Hier zeigt sich die Tatsache, die wir auch von 
andern Stoffen, z. B. von Bilirubin, her kennen, daB die Nieren sich an sie gewohnen 
und im Lauf der Zeit schwerer ausscheiden. 1m Diabetes spielt das eine groBe Rolle: 
Menschen mit altem Diabetes und besonders solche mit Arteriolosklerose scheiden 
oft bei sehr hohen Blutzuckerwerten keinen Zucker im Harn aus. Mag man die 
Regulation des Blutzuckers vom Nervensystem oder von der Leberzelle ausgehen 
lassen: hier ist sie gestort in den Leberzellen und die Storung beruht auf Insulin
mangel. 

1 o. COHNHEIM, Hoppe-Seylers Z. 39 und 42. 
2 Vgl. TRAUGOTT, Z. exper. Path. u. Ther. 31, 382. 
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Nun vermag aber die gesunde Leberzelle unter dem EinfluB des Insulins nicht 
nur den ihr zustromenden Traubenzucker als Glykogen oder Fett in eine depot
fahige Form iiberzufiihren und unter feinster Regelung seitens des Blutzuckers die 
Organe durch das Blut mit Zucker zu versorgen, sondern sie stellt auch Zucker und 
Glykogen aus anderen Stoffen her, zunachst aus mehreren Aminosauren der mit 
der N ahrung aufgenommenen Eiweillkorper und am Diabetiker ist die Fahigkeit, 
Glykogen zu bilden, nicht nur fiir den zuflieBenden Zucker, sondern auch fiir die 
hierfiir in Betracht kommenden desamidierten Aminosauren gestort. Meines 
Erachtens ist das noch einer der schwierigsten und dunkelsten Punkte, der bei 
nicht wenigen Erwagungen iiber Diabetes viel zu leicht genommen wird1• 

Wenn man ~ mit einer gewissen Weitherzigkeit - fiir Alanin, Tyrosin, Trypto
phan, Leucin, Glykokoll, Histidin eine Zuckerbildung als gesichert annimmt, so kommt 
man doch allerhochstens darauf, daB etwa die Halfte des EiweiBes in Zucker ver
wandelt wird. Um aber die Zuckerbildung aus Fett abzulehnen, mul3te man mit 
einer viel weitergehenden Umbildung von EiweiB rechnen. Und das tun die meisten 
Forscher, indem sie v. MERINGS Maximalzahlzal 6: 1 zugrunde legen, die meines 
Wissens aus dem Verhliltnis Kohlenstoff zu Stickstoff chemisch errechnet ist. Ich 
halte dieses dogmatische Verhalten fiir ganzlich unrichtig. Gerade hier sollte man, 
anstatt mit Moglichkeiten zu handeln, Beobachtungen anstellen, die ihrerseits aus
fiihrbar waren. Es liegen zwar allerlei Untersuchungen iiber Zuckerbildung aus 
EiweiB vor, vor all em die Tiibinger Versuche von LUTHJE. Aber vieles weitere 
miiBte mit Beriicksichtigung der Anschauungen ALBRECHT KOSSELS iiber die Zu
sammensetzung des EiweiBes von neuem untersucht werden. 

Das Verhalten des Diabetikers gegen EiweiB ist fiir den Arzt von Bedeutung. 
W ohl keine diabetische Leber ist unempfindlich gegen sehr groBe Mengen von 
Aminosauren, die ihr mit der Pfortader zustromen. Deswegen haben Bou
CHARDAT, CANTANI, NAUNYN schon seit langen Jahren MaBigkeit im GenuB von 
Eiweill empfohlen. Gegen mittlere Mengen von Aminosauren zeigen die ein
zelnen Diabetiker ein recht verschiedenes Verhalten. Manche - unzweifelhaft 
die meisten - vertragen viel EiweiB, andere weniger. Aber es gibt auch solche, 
bei denen die Empfindlichkeit gegen Eiweill - nach dem Harnzucker beurteilt 
- sogar groBer zu sein scheint, als die gegen Kohlehydrate. Diese Fragen sind 
noch langst nicht geniigend genau durchuntersucht, weder nach der Gesamtdiat, 
der GroBe der Energiezufuhr und der Menge der gleichzeitig, mit bestimmten 
Eiweillmengen und Eiweillarten verabreichten Kohlehydratmengen, noch nach 
dem Verhalten des Blutes und des Harnes; vor aHem fehlen noch genaue Unter
suchungen des Blutzuckers. Man gewinnt nicht selten den Eindruck, daB die 
Beziehung der Leberzellen zum Stoffwechsel der Aminosauren von allergroBter 
Bedeutung2 ist, fiir nicht wenige Falle von Diabetes sogar im Mittelpunkt der 
Erscheinungen steht. Darauf hat PETREN unermiidlich hingewiesen 3• 

Wahrscheinlich ist der EiweiBverbrauch auch der Punkt, durch den der Nutzen 
von MaBigkeit in der gesamten Energiezufuhr fiir den Diabetiker bestimmt wird. 

1 V gl. GRAFE, Stoffwechselkrankh. S. 235. 
2 Vgl. SCHMIEDEBERG, Arch. f. exper. Path. 90, 1. 
3 PETREN, Neurotherapie 1921, Nr 3/4. 
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M1Wigkeit in der Menge der Nahrung ist bei Diabetes nutzlich. Das wurde von einer 
ganzen Reihe einsichtiger Arzte seit alter Zeit und immer wieder hervorgehoben und 
das Zuruckgehen des Diabetes in dem hungernden Deutschland der Kriegszeit hat 
es erwiesen. Kohlehydrate mussen aus bekannten Griinden in der Toleranzgrenze 
gehalten werden. Fett schadet auch in groBen Mengen nichts, wenn es ohne Kohle
hydrate und ohne oder nur mit ganz geringen Mengen von EiweiB gegeben wird. Das 
sehe ich durch die umfangreichen Beobachtungen von PETREN und auch durch viele 
eigne Erfahrungen als erwiesen an. GroBere Mengen von EiweiB, wohl namentlich 
im Verein mit Fett dauernd gereicht, diirften nicht gut sein. lch wiirde Werte von 
mehr als 100 g EiweiB auf die Dauer vermeiden. Andrerseits gebe ich v. NOORDEN 
gewiB recht in der Ansicht, daB die Diabetiker nicht an Hinger wahrendem EiweiB
hunger leiden diirfen. Das solI auf keinen Fall sein. Hier ist gewiB der von v. NOORDEN 
empfohlene Wechsel in der Art der Nahrungszufuhr gut. 

Es ist PETREN jedenfalls gelungen von diesem Gesichtspunkt aus eine Schwierig
keit unserer deutschen Diabetestherapie, mindestens theoretisch, zu uberwinden: 
das Hochbleiben des Blutzuckers bei zuckerfreiem Harn. Wenn wir Kranke mittleren 
Gewichts mit einer mittelhohen Toleranzgrenze fur Brot (etwa 100 g) am untersten 
Punkt ihres Energiegleichgewichts mit 100 bis 150 g Fett und etwa 80 bis 100 g Ei
weiB auf Zuckerfreiheit des Harns einstellen, so bleibt ihr Blutzucker, wie gesagt, 
fast immer noch erhoht, etwa zwischen 0,14 und 0,2%, und es gelang, ohne den 
Gebrauch von Insulin, erst PETREN, normale Werte des Blutzuckers dadurch zu er
reichen, daB er die Kohlehydrate vollig wegnahm und bei sehr erheblicher Fettdar
reichung das EiweiB so stark verminderte, daB die Kranken annahernd in die Ab
nutzungsquote, auf etwa 2,5 bis 4 g Harnstickstoff fiir den Tag kamen. An schweren 
Fallen mit ganz tiefer Toleranzgrenze fiir Kohlehydrate ist das von PETREN genau 
untersucht, und wir haben das auch von uns aus gefundenl, sofern man sein 
Urteil auf taglich fortlaufende, unter gleichen Bedingungen (£ruh nuchtern) aus
gefuhrte Bestimmungen des Blutzuckers grundet. Fur die oben genannten Falle mit 
noch bestehender Assimilationsgrenze fiir Zucker ist die Frage, wie gesagt, noch nicht 
so nach allen Seiten hin erforscht, daB wir mit Sicherheit zu sagen imstande waren, 
ob lediglich die Einbeziehung der desamidierten Aminosauren in den Stoffwechsel 
der Leberzellen diese tiefe Storung ihres Funktionsvermogens mit seinem charakte
ristischen EinfluB auf den Blutzucker, d. h. mit der Schadigung seiner Regulation 
zur Folge hat 2• Es ist interessant, daB Diabetiker auch ohne starke Dberernahrung 
und mit nur sehr wenig Kohlehydraten sehr leicht in die Abnutzungsquote kommen3• 

Die Vorgange gehoren natiirlich sowohl fiir den Zucker wie fiir die Produkte des 
EiweiBes in das Feinste des Geschehens in den Leberzellen. Man wird das also nach 
jeder Richtung hin weiter verfolgen mussen, vor allem auch nach einer besonderen 
Bedeutung der verschiedenen Zucker und der verschiedenen EiweiBarten hin. 

Dber Zuckerarten ist einiges bekannt. Manche Diabetiker haben eine hohere 
Assimilationsgrenze fiir Fruktose als fiir Dextrose und dementsprechend auch fiir 
Mehlarten, die bei ihrer Aufspaltung Fruktose geben, wie z. B. das Inulin. Die Leber
zellen dieser Kranken sind also empfindlich fiir die sterische Anordnung im Zucker: 
Mehr laBt sich nicht sagen. Ich sah die Vorzuge von Inulin und Lavulose nie langer 
als einige Tage anhalten, das ist natiirlich fiir die Frage der Theorie wichtig. Aus den 
neuen Beobachtungen uber Leberexstirpation 4 wissen wir, daB die Erscheinungen 
der glykopriven Intoxikation durch Einspritzung von Maltose, Mannose, Galaktose 

1 MEHL U. MEZGER, Hoppe-Sey1ers Z. 130, 108. 
2 Vgl. PETREN, Congres francais de medicine 1922, 16. 
3 PETREN, l. c. - MEHL u. MEZGER, I. c. 
4 MANN U. MAGATH, Asher-Spiro, Erg. 23 I, 212. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 14 
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und Dextrin weggeschafft werden konnen. Es tritt also auch hier gewohnliche oder 
virtuelIe Dextrose in den V ordergrund. 

Von groBem theoretischen und praktischen Interesse ist das von GRAFE auf
gefundene Verhalten der durch Erhitzen veranderten Kohlehydrate (Karamel)1. Sie 
treten im Stoffwechsel auch des Diabetikers in jeder Hinsicht fUr Zucker ein, ohne 
Hyperglykamie hervorzurufen. lch weill, daB das von mancher Seite bestritten wird, 
aber ich kann auch nach meinen Erfahrungen GRAFES Ansicht vollig aufrecht
erhalten. Die Leber vermag also karamelisierten Zucker zu verarbeiten, auch wenn 
sie es mit der Glykose nicht tut. 1m Prinzip gleich wie karamelisiertes Kohle
hydrat verhalt sich der Alkohol des Traubenzuckers (Sionon 2). 

Eine praktisch auBerst wichtige Frage ist die nach der Vertraglichkeit der Kohle
hydrate in den Gemiisen. Hier ist nur ganz Oberflachliches bekannt; wir wissen, 
welche Gemiise in bestimmten Mengen gut, welche nicht gut vertragen werden. 
Das heillt hier auch nur: welche man geben kann, ohne eine Erhohung der Zucker
ausscheidung mit dem Harn. Welche Art Kohlehydrate iiberhaupt in den Gemiisen 
ist, wieviel von ihnen, was es mit den inulin-, aber auch insulinartigen Substanzen 
in den einzelnen ist, wissen wir kaum in den ersten Anfangen, wissen wir urn so 
weniger, als nun noch die groBten und uns in ihrer Tragweite vollig unbekannten 
Variationen durch wechselndes Wachstum je nach Klima und Boden hinzukommen. 

Auch von verschiedener Bedeutung verschiedener EiweiBkorper ist vielfach die 
Rede gewesen, besonders hat v. NOORDEN immer groBen Wert darauf gelegt, daB 
pflanzliches EiweiB yom Diabetiker besser vertragen wiirde als tierisches. Das Ei
weiB der Eier und der Milch gilt fUr giinstiger als das des Fleisches. Die tatsachlichen 
Unterlagen sind sehr geringe; ich halte das alIes fUr nicht erwiesen 3. 

Praktisch einfach, theoretisch iiu13erst schwierig ist das Verhalten der Leber
zellen zum Fett zu beurteilen. Tatsiichlich wird die diabetische Stoffwechsel
storung auch durch Darreichung groBer Fettmengen bei der iibergro.l3en Mehr
zahl der Diabetiker nicht in einer fUr den Arzt kenntlichen Weise in Anspruch 
genommen. Dadurch werden viele zu der Ansicht verfiihrt, da.13 die Leberzelle 
im wesentlichen nichts mit dem Fette zu tun habe. Um so leichter wurde diese 
Anschauung vertreten, aIs das aus der Nahrung resorbierte Fett im Gegensatz 
zu Zucker und Aminosiiuren nicht durch die Blutgefii.l3e in die Leber, sondern 
in den Lympfgefii.l3en zum Fettgewebe flie.l3t und aIs friihere Auffassungen die 
Verfettung der Leber als einen ortlichen Entartungsvorgang ansahen. Dem
gegeniiber bestehen zwischen Leberzelle und Fettgewebe die engsten Beziehungen. 
Wenn jene in einer Art von Inanitionszustand sich befindet, der fiir uns durch 
Glykogenarmut charakterisiert ist, so wird auf vorerst unbekannte Weise ein Reiz 
auf das fetthaltige Bindegewebe ausgeiibt. Das Fett wird emulgiert und wandert 
in feinster Emulsion durch das Blut in die Leberzellen. 

Tatsiichlich enthiilt das Blut bei schwerem Diabetes gro.l3e Mengen von Fett 
und Phosphatiden4• Die Lipiimie der Diabetiker ist schon lange bekannt und 

1 E. GRAFE, .Arch. klin. Med. 116, 437; Allg. Dtsch. Med. Z. 1926, Nr 20; Erg. inn. 
Med. 5, 449. - KERL, Biochem. Z. 144, 60. - GRAFE U. MEYTHALER, .Arch. f. exper. Path. 
IS6, 360. 

2 THANNHAUSER U. KURT MEYER, Miinch. med. Wschr. 1926, 356. 
a Vgl. GLATZEL, .Arch. klin. Med.141, 234. 
4 Lit. bei E. GRAFE, Krankh. d. Stoffwechsels, S. 262. 



Zuckerbildung aus Fett. 211 

der Gehalt des Elutes an Fett und Lipoiden (Lezithin, Cholesterin) geht der 
Schwere der Diabetes annahernd parallel. 

In den Leberzellen besteht ein sehr leicht nachweisbarer und darstellbarer 
Antagonismus zwischen Fett und Glykogen. Dieser Vorgang halt an, d. h. er 
wiederholt sich immer von neuem. Am hungernden Menschen ebenso wie bei 
dem schweren Diabetiker, der fiir Zucker und Aminosauren eine sehr niedrige 
Assimilationsgrenze hat, wandert also dauernd das Fett des Bindegewebes in 
die Leber. Die Annahme, daB es dort fiir die Organfunktionen und fiir den 
Energieverbrauch vorbereitet wird, dad mit Sicherheit gemacht werden l . Man 
kennt auch bereits Veranderungen an ihm gegenliber dem Depotfett: es enthalt 
mehr ungesattigte Fettsauren2• Das erscheint wichtig, weil die doppelten Bin
dungen leichter gesprengt werden konnen; diese Fette waren also vielleicht reak
tionsfahiger, und dies wiederum hat Bedeutung, falls man sich entschlieBt, fiir 
die Aufspaltung der Fette noch einen anderen Weg, als die Betaoxydation in 
Betracht zu ziehen. In was werden sie umgewandelt ~ J edenfalls in Stoffe, die 
allen Geweben dienen konnen. Auch hier liegt am nachsten der Gedanke, daB 
das ein zuckerartiger Korper ist. 

Die Pflanzenzelle flihrt sicher Fett in Zucker tiber. Chemisch ist dieser Vorgang 
noch nicht dargestellt. Ob man ihn fur die tierische, insbesondere ffir die Leberzelle 
annehmen will, wie manche Forscher, z. B. v. NOORDEN, GEELMUYDEN, JOSLIN, 
LICHTWITZ, KNoop, MACLEOD3 , auch ich meinen, hangt in erster Linie davon ab, 
ob man als indirekte Kraftquelle, z. B. ftir die Muskeln verschiedene Stoffe, auch das 
Fett (ZUNTZ) ansieht.oder ob man sie nur auf Kosten von Kohlehydraten leben laBt 
(CHAUVEAU). DaB die Muskelkontraktion direkt nur auf Kosten von Zucker ablauft, 
dtirfte als sicher anzusehen sein 4• Dber Moglichkeiten der im Muskel ablaufenden 
chemischen Vorgange zu sprechen ist jetzt, da alles, was wir vom Muskel wissen, 
im Flusse ist, und fast taglich vorwarts schreitet, kaum angebracht. GewiB vertragt die 
groBe Mehrzahl der schweren Diabetiker Fett in unbegrenzten Mengen ohne Zucker 
auszuscheiden. Nie wfirde man ja erwarten konnen, daB entsprechend der Hohe 
der Fettdarreichung der Harnzucker wachse. Denn die Verhaltnisse des Stoffwechsels 
sind bei Fett fundamental anders als z. B. beim EiweiB. Dieses wird unter allen Um
standen nach der Aufnahme aufgespalten, wahrend das Fett ungenutzt mit nur 
minimalsten dynamischen Verlusten in die Fettdepots wandert, und wahrend bei 
Kohlehydraten doch die Storung der Deponierung zu den Grundschadigungen der 
Leberzelle bei Diabetes gehort. Schwer verstandlich erscheint es den meisten, daB 
der hypothetische aus Fett ffir den Gebrauch hergestellte Kohlehydratkorper nicht 
in pathologisch gesteigerter Menge in das Blut tibertritt. Aber in Wirklichkeit ist 
auch das nicht wunderbar. Denn die hypothetische Bildung von Kohlehydrat aus 
Fett erfolgt doch immer nur in dem MaBe, wie der Muskel Kohlehydrat braucht, und 
er vermag auch im Diabetes Zucker zu oxydieren. Hat, wie in den schwersten Fallen 
von Diabetes, diese Fahigkeit notgelitten, so erscheint Zucker im Harn, der aus 

1 Vgl. FLASCHENTRAGER, Ber. Sachs. Akad. Wiss. 79, 158 (THOMAS 1927). - GOTT· 
SCHALK, Z. exper. Med. 35, 159; Handb. Biochem. 2, 605. 

2 HARTLEY, J. of Physiol. 36, 17. - P. MULLER, Arch. f. exper. Path. 147, 219. 
3 MACLEOD, Leopoldina 4, 1; Asher.Spiro, Erg. Phys. 30, 408. 
4 Vgl. MEYERHOF, Pfliigers Arch. 205, 415. - v. HATTINBERG, Arch. f. exper. Path. 

145, 72. 

14* 
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Fett abzuleiten ist! und bei starkeren Muskelbewegungen steigt die Zuckerausschei
dung im Harn 2 im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei leichteren Diabetikern, bei 
denen Muskelbewegungen Blut- und Harnzucker herabsetzen. Es ist eben bei jeder 
Erorterung tiber Diabetes der Grad der Storung zu beriicksichtigen. 

Bei den Diabetesfallen, fur die man rechnerisch annehmen mu13, daB Zucker aus 
Fett entsteht, ist das Verhli.ltnis von Zucker zu Stickstoff im Harn groBer als 6 : 1. 
Schon diese Zahl ist zu hoch, weil wie gesagt nicht entfernt aus allen Aminosauren 
sich Zucker bilden kann. Wir sahen bei schwerem Diabetesdas Verhaltnis von 
Zucker zu Stickstoff sogar wie 8 : 1 3 unter Umstanden, unter denen eine Tauschung 
ausgeschlossen war, und es ist unter solchen Bedingungen von ALLARD hoher als 
10: 1 gefunden worden. 

Die Einwirkung des Insulins auf die Ketose erklart sich am besten dadurch, daB 
man ihm eine Hemmung starken Fettzerfalls und daraus folgender Bildung von Oxy
buttersaure zuspricht. 

Bei PETRENS Kranken, die, ohne Kohlehydrate zu erhalten, mit einem Stickstoff
umsatz von 3 g leben, bestreitet unzweifelhaft das Fett den Energieumsatz, besonders 
den der Muskelarbeit. Hier ist anfangs noch Hyperglykamie vorhanden. Auch hier 
liegt es nahe, den Zucker aus dem Fett herzuleiten. Ganz allmahlich sinkt der Blut
zucker, um bei manchen wieder aufzutreten, sobald Eiweill gereicht wird. 

Die andere mit dem Fett in Zusammenhang stehende Funktion der Leberzelle, 
die Fettbildung aus Kohlehydraten ist nach Meinung einiger Forscher 4 in einzelnen 
Fallen auch gestort. Nach den Beobachtungen von BENEDICT und JOSLIN wiirde 
die Abmagerung mancher Diabetiker sich auf diese Weise erklaren lassen, obwohl 
ich sie auch in solchen Fallen schon auf die mangelhafte Anlagerung von Glykogen 
zuriickzufiihren geneigt sein wtirde, denn Kohlehydrate gehen doch immer erst dann 
in Fett tiber, wenn die Leberzellen, die diese Umwandlung ausfiihren, mit Glykogen 
erftillt sind. v. NOORDEN auf der andern Seite bezieht die Fettleibigkeit mancher -
Diabetiker auf eine krankhaft gesteigerte Fettbildung. lch verweise auf seine vorerst 
nur auf dem Gebiete der Vermutung sich bewegenden Darlegungen. 

Vieles wiirde klarer sein, wenn wir tiber die anatomische Grundlage der 
diabetischen Leberzelle mehr wii.Bten. Stirbt ein Kranker an diabetischer In
toxikation, so ist nach alten Beobachtungen die Leber glykogenfrei oder ii.uI3erst 
arm an Glykogen. Diabetiker, die durch Komplikationen zugrunde gehen, 
scheinen mir in dem MaI3e wenig Glykogen in der Leberzelle zu haben, wie der 
Diabetes schwer war. Mehr weiI3 ich nicht von der pathologischen Histologie der 
Leberzelle. 

1m Pankreasdiabetes ist die Leber immer vollig glykogenfrei, auch dann, wenn, 
wie es bei dem Vogel der Fall ist, Glykosurie fehlt. Auch die Muskeln sind auBer
ordentlich arm an Glykogen. 

Der Glykogengehalt der Leber im Diabetes des Menschen ist noch nicht endgiiltig 
klar. Auch am Menschen mit Diabetes wurde mit E. PFLUGERS Methode auf chemi
schem Wege teils wenig, teils kein Glykogen gefunden 5. Es gibt weiter noch eine Reihe 

1 Lit. bei v. No ORDEN U. ISAAC, Monographie, 8. Auf I., S. 127. - GRAFE U. WOLF, Arch. 
Jilin. Med. 107, 201. - GEELMUYDEN, ASHER'SPIRO, Erg. 30, 1. 

2 Zahlreiche alte klinische Erfahrungen. Experimentell bei SEO, Arch. f. exper. Path. 59, 
341 (unter Mnrn:OWSKI). 

3 P. MULLER, Beobachtungen in der med. Klinik in Heidelberg. 
4 v. NOORDEN, Path. d. StoffwechseIs, 1. u. 2. Auf I. - BENEDICT U. JOSLIN, Metabolism 

in Diabetes. Washington 1910. 
5 Z. B. NAUNYN, Diabetes, 2. Aufl., S. 196. 
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anderer, ahnlich lautender Befunde aus der alten Literatur. 1m Gegensatz dazu 
haben Gelehrte der pathologischen Anatomie1 mit histologischen Methoden, also doch 
immerhin auf qualitativem Wege mehr oder weniger "reichlich" Glykogen gefunden. 

Auch aus der FRERICHS schen Klinik liegen ahnliche Befunde von EHRLICH vor 
und sind in v. FRERICHS beriihmter Monographie uber den Diabetes abgebildet. Diese 
Befunde werden neuerdings aus den Instituten von v. MARESCH und V. FURTH in 
Wien mit Hilfe einer neuen kolorimetrischen Methode gestutzt 2, die die Gesamt
kohlehydrate angibt, deren Ergebnisse aber den mit PFLUGERS Glykogenbestimmungs
methode gewonnenen sehr nahe stehen. Bei 17 Diabetikern, auch solchen, deren 
Trager kein Insulin erhalten hatten, schwankte der Glykogengehalt von 1,2 bis 8,5%! 
Es sind aber nur sehr kleine Stucke untersucht worden und wenn auch in besonderen 
Stichproben zwischen kleinen Stucken aus rechtem und linkem Leberlappen keine 
wesentlichen Unterschiede gefunden wurden, so haben doch alie neueren Beobachtun
gen gelehrt, daB verschiedene Regionen der Leber sehr ungleichen Glykogengehalt 
aufweisen konnen. Meines Erachtens mussen also weitere Untersuchungen ganzer 
Lebern nach PFLUGERS Methode und unter Umstanden angestellt werden, unter 
denen das funktionelle Verhalten der Kranken genau bekannt war. Bis dahin wird 
man ein endgiiltiges Urteil aufschieben mussen. 

Insulin reichert bei dem Diabeteskranken die Leber mit Glykogen an, be
sonders wenn Kohlehydrate gleichzeitig zuge£iihrt werden. 1m diabetischen 
Muskel sind die Stoffwechselvorgange am Laktazidogen in Unordnung3• Dber 
den EinfluB des Insulins auf den Glykogengehalt des Muskels sind die Ansichten 
geteilt. Die einen meinen, daB es ihn erhoht, die andern, daB es ihn vermindert 4 • 

Meines Erachtens kann man jetzt mit Wahrscheinlichkeit annehmen, daB unter 
dem EinfluB von Insulin Leber und Muskel des Diabetikers an Glykogen 
gewinnen (siehe spater), ebenso wie gleichzeitig die Glykogenverbrennung ge
£ordert wird. 

Besser unterrichtet sind wir uber die pathologische Anatomie des Pankreas 
bei Diabetes 5. Wie erwahnt, riihren die bisher genannten Funktionsstorungen 
der Leberzellen daher, daB das von MINKOWSKI schon vermutete, von den Toron
toer Forschern ge£undene Inkret des Pankreas der Leber nicht in ausreichender 
Menge oder in ungenugender BeschaHenheit zur Ver£ugung steht. 

Seit der Entdeckung von v. MERING und MINKOWSKI, daB am Hund Pankreas
exstirpation einen echten Diabetes mellitus hervorruft, hat sich mehr und mehr 
herausgestellt, daB dem menschlichen Diabetes eine Erkrankung der in das 
Pankreas eingelagerten Langerhansschen Inseln zugrunde liegt. Wenn die 
Zellen auch entwicklungsgeschichtlich mit den exkretorischen Zellen der Druse 
zusammen gehOren, so ist doch jetzt physiologisch sichergestellt, daB sie die 
inkretorische Funktion haben. Allerdings ist diese AU££assung auch jetzt noch 
nicht unbestritten6• Tatsachlich £indet man haufig an ihnen bei Diabetikern 

1 Vgl. z. B. GHON, in AscHoFF, Pathol. Anat., 5. Auf\" %, 863. - SCHMINCKE, in BRUNING-
SCHWALBE, Allg. Path. des Kindesalters %, 1212. 

2 POPPER U. WOZASEK, Virchows Arch. %1'9, 819. 
3 LANG, Arch. f. exper. Path. US, 115. 
4 Vgl. HANDOWSKY, Arch. f. exper. Path. 134, 324. 
5 HERXHEIMER, in HIRSCH, Handb. d. inn. Sekretion I, 25. 
6 Vgl. v. MEYENBURG, Schweiz. med. Wschr. 19%4, Nr 49. 
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Entziindungen, Degenerationen, arteriosklerotische Veranderungen 1. Auch die 
Verbindung des Diabetes mit Veranderungen der Gallenwege diirfte schlieBlich 
auf Schadigung des Pankreas zuriickzufiihren sein2• Wie man weill, enthalt das 
diabetische Pankreas weniger Inselgewebe und weniger Insulin als ein normales. 
Wird der groBere Teil des Pankreas durch einen KrankheitsprozeB plotzlich au.f3er 
Funktion gesetzt, so entsteht auch am Menschen akuter Diabetes. Es kann also 
kein Zweifel sein: auch bei dem Diabetes des Menschen ist in einer Anzahl von 
Fallen das Pankreas verandert gefunden worden. Noch fehlt aber jeder Parallelis
mlls zwischen Diabetes und Pankreaserkrankung. Bei manchen Kranken findet 
man iiberhaupt nichts und in andern Fallen sind die Veranderungen qualitativ 
oder quantitativ so geringfiigig, daB man nichts Rechtes sagen kann. Es klafft 
hier noch eine Liicke. 

Wie mir scheint sind wir mit der ausschlieBlichen Annahme der Insulinentstehung 
in den Langerhansschen Inseln nicht auf dem allein richtigen Wege: man kann daran 
denken, daB, noch andere Produktionsstatten im Organismus gibt. Denn, wie oft 
festgestellt - MACLEOD ist anderer Meinung 3 - und neuerdings wiederum von uns 
gesehen wurde 4, verlieren Runde, deren Pankreas vollig entfernt war, nicht selten 
in den spateren Stadien ihrer Krankheit, aber noch bei gutem Befinden den Rarn
zucker zeitweise vollig. Der BIutzucker ist dabei erhoht. Von der Existenz eines 
Nebenpankreas ist mir nichts bekannt, die Brunnerschen Driisen spielen keine Rolle. 
Die Speicheldriisen sind nach Beobachtungen 5 von MINKOWSKI nicht von Bedeu
tung. Die Tiere verhalten sich wie Vogel ohne Pankreas. DaB sie Zucker iiberhaupt 
nicht ausnutzen, halte ich fur ausgeschlossen. Also diirften sie nach allem, was wir 
wissen, allch iiber einen insulinartigen Stoff verfiigen. 

Rochst interessant ist die Beobachtung, daB Entnervung der Nebennieren den 
Pankreasdiabetes aufheben solI 6. Wenn man den Befund, daB pankreaslose Runde 
zugefiihrten Zucker fast vollig wieder ausscheiden, dafiir anfiihrte, daB solche Runde 
Zucker nicht mehr verwerten, so halte ich diesen SchluB nicht fur berechtigt. J ener 
Befund gestattet nur die Annahme mangelhafter oder fehlender Glykogenfixation in 
der Leber und diese ist sicher fiir den diabetischen Organismus wie fur das pankreas
lose Tier. Die Muskeln pankreasloser Tiere zersetzen Zucker genau so wie die nor
malen, das ist durch zahlreiche Beobachtungen sichergestellt 7• DaB bei pankreas
losen Runden nach Kohlehydratkost auch ohne Insulin eine Steigerung des respira
torischen Quotienten eintritt 8 spricht auch im Sinne einer Zuckerverwertung pankreas
loser Runde. 

Nachdem jedenfalls fiir eine Anzahl der Diabetesfalle des Menschen die pan
kreatische Grundlage festgestellt ist, tritt die Frage auf, ob es noch andere Formen 

1 SEYFARTH, Klin. Wschr. 1924, Nr 24. - HERXHEIMER, in Stoffwechselkrankheiten 
1927, 127. - HIRsCH, Handb. inn. Sekretion (Lit.) - Mehrere Arbeiten von ALLEN u. Mit
arbeitern, J. metabol. Res. 1-3. 

2 KATSCH, Jkurse arztl. Fortbildg 1930, 1, Marz. - H. STRAUSS, Dtsch. med. Wschr. 
1929, 1450. 

3 Lancet 1930, 383. 4 ENDERLEN, GLATZEL, PU, Arch. f. exper. Path. 139, 20. 
5 Mnrn:owSKI, Arch. f. exper. Path. 31, 140. 
6 CnIIINATA, bespr. KongreBzbl. inn. Med. 54, 98. 
7 Zahlreiche dies erweisende Beobachtungen angcfiihrt bei LICHTWITZ, KIin. Chemie, 

2. Aufl., S. 258. 
8 MACLEOD, bespr. KongreBzbl. inn. Med. 59, 213. 
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von Diabetes gibt, d. h. solche, die nicht yom Pankreas ausgehen. Auf die Be
deutung des N ervensystems fur die Entstehung des Diabetes wurde in der Klinik 
von jeher groBer Wert gelegt und, da die Abhangigkeit der Leberglykogenie 
(CLAUDE BERNARDS Zuckerstich!) von Nervensystem, Splanchnikus, Adrenalin
wirkung bekannt ist, war auch eine physiologische Grundlage gegeben. In sehr 
wenigen Fallen von Diabetes finden sich im Nervensystem anatomische Herde1 ; 

sie liegen dann meist am Boden des vierten Ventrikels bis hinauf zur Regio sub
thalamica. Es scheint mir aber nicht klar, ob diese ortlichen Veranderungen 
iiberhaupt etwas mit der Entstehung des Diabetes zu tun haben. N euerdings 
wird die Abhangigkeit des Diabetes von Veranderungen vegetativer Zentren 
des Nervensystems im Corpus pallidum sehr lebhaft hervorgehoben2 • Ich habe, 
ebenso wie v. NOORDEN, noch groBe Zweifel. 

Dagegen mochte ich als Arzt von der Bedeutung funktioneller nervoser 
Storungen ffir die Stoffwechsellage des Diabetes bei Menschen nicht absehen, wenn 
ich auch mit v. NOORDEN glaube, daB "Nervositat" als Grundlage "harmloser" 
Glykosurien meist iiberschatzt wird. Einer Entstehung von Diabetes auf see
lischem Wege stehe ich ganz skeptisch gegeniiber. Ich glaube nicht recht daran, 
wenn es auch vielleicht einzelne au.3erst selteneFaIle gibt 3 , in denen auf ungeheure 
seelische Erregungen (bei Disponierten 1) sehr schnell ein schwerer Diabetes folgt. 
Auch daB korperliche Erschiitterungen zu Diabetes fUhren, ist mir ganz unwahr
scheinlich. In keinem der FaIle, in denen das ffir korperliche oder seelische Ein
wirkungen behauptet wird, ist vorher der Ham untersucht und als zuckerfrei 
erWlesen. 

Andere Inkretorgane als das Pankreas kennen wir ffir die Entstehung der 
Krankheit Diabetes nicht. Ffir die Schilddriise mochte ich besonders erwahnen, 
daB die Vereinigung von BASEDowscher Krankheit und Diabetes selten ist4. 

Die Abhangigkeit vieler Diabetesfalle von einer konstitutionellen Anlage, 
in deren Voraussetzungen Gicht und Fettleibigkeit wohl eine Rolle spielen, ist 
sicher (Abschnitt 1, S. 9). Diese Anlage kann genau so das Nervensystem treffen, 
wie die Insel- oder Leberzellen. Also darans ist nichts zu schlieBen ffir die Ent
stehung des Diabetes rein organologisch. 

Viel besprochen und in sehr verschiedener Weise beurteilt wurde die Frage, ob 
Menge und Art des Essens Einflu13 hat auf die Entstehung von Diabetes. Ziemlich 
allgemein verbreitet ist die Annahme eines die Ausbildung von Diabetes begtinstigen
den Einflusses von reichlicherer und, wie man gern sagt, tippiger Nahrung (vgl. oben). 
Namentlich das Zurtickgehen des Diabetes im Kriege wurde in diesem Sinne ver
wendet. FUr die schadliche Bedeutung reichlicher Aufnahme von Kohlehydraten, 
besonders von Zucker, ist namentlich CANTANI eingetreten, und die Ergebnisse von 
ALLENS Versuchen mit reichlicher Kohlehydraternahrung bei Runden Init SANDMEYER
schem Diabetis wurden in gleichem Sinne verwendet. A priori liegt ja die Annahme 

1 v. FRERICHS, Diabetes. 
2 Z. B. LEWY U. DRESEL, Dtsch. Kongr. inn. Med. 1921, 262; Berl. klin. Wschr. 1921, 

Nr 27. - LESCHKE, Z. Jilin. Med. 108, 410. 
3 E. GRAFE, Krankh. d. StoffwechseIs, S. 220. 
4 V gl. SATTLER, Die Basedowsche Krankheit. 
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nahe, daB bei schwacher Anlage oder Ausbildung der Inselzetlen starke Anstrengung 
ihre Funktion schadigt. Fiir den Diabetes des Menschen ist NAUNYN sehr zuriick
haltend in der Annahme, daB reichliche Aufnahme von Kohlehydraten die Krankheit 
erzeugt. lch mochte mich ihm anschlieBen. 

Fiir die Theone des Diabetes haben wir viel gelernt aus der Forschung liber 
Insulin l . Denn nach allem, was wir sagen konnen, ist der Diabetes mellitus 
charakterisiert durch einen Mangel an Insulin, quantitativ in allen Dbergangen 
zwischen der geringsten und der starksten Minderung dieses wunderbaren Stoffs. 
Also das, was das Insulin am diabetischen Organismus andert und bessert, 
klart uns liber die Art des durch Insulinmangel geschaffenen Defekts auf. 

Die Literatur tiber Insulinwirkung ist ungeheuer. Aber viele Arbeiten sind nicht 
brauchbar, vor atlem weil vielfach mit zu groBen (giftigen) Gaben gearbeitet wird 
und weil die Untersuchung des gesunden Tieres, wie so oft, nicht klare Ergebnisse 
zeitigt. 

Unter Darreichung von Insulin wachst, wie gesagt, am diabetischen Organis
mus der Glykogengehalt der Leber und der Muskeln - von diesen beiden 
Organen haben wir das Recht es anzunehmen 2• Auch am Gesunden vermag 
Insulin das in der Leber zu erreichen, wenn man nicht zuviel nimmt, so daB also 
toxische Wirkungen vermieden werden, und namentlich wenn man gleichzeitig 
Kohlehydrate reicht. Ebenso ist es mit dem Phloridzintier3• Bei dem Insulin 
wird viel zu wenig in Betracht gezogen, daB wir gar nicht recht die GroBen
ordnung der wirksamen Mengen kennen. Sie ist offenbar auJ3erst gering. 1st 
doch die "Gesamtmasse des Inselgewebes am gesunden Menschen nur auf Bruch
teile eines Gramms geschatzt. 

Bei der Darreichung von Insulin verschwindet Zucker aus dem Blut und aus 
dem ganzen Korper. Ersteres geschieht durch Aufnahme von Zucker in die Ge
webe, besonders in die Muskeln4• Letzteres ist durch sorgsame Analysen ganzer 
Tiere festgestellt. Der verschwindende Zucker5 wurde teils als Glykogen wieder
gefunden, zum kleinen Teil in der Kohlensaure der Atmung. Wahrend sonst, 

1 Zusammenfassungen: STAUB, Erg. inn. Med.31, 121; Handb. norm. path. Phys. 161, 
557. - GREVENSTUK u. LAQUEUR, Asher-Spiro Erg. 23 II. - MACLEOD, Kohlehydratstoff
wechsel u. Insulin, iibers.1927. -STAUB, Insulin, 2. Aufl.1925. -DALE, Lancet 204, Nr 20.
MmxOWSKI, Med. Klin. 1926, Nr 12/13. - ISAAC, Z. klin. Med. 98, 263; Erg. inn. Med. 5, 
364. - FLEISCH, Schweiz. med. Wschr. 1924, Nr 49. - GRAFE u. BUCHNER, Arch. klin. Med. 
144, 67. - AHLGREN, Skand. Arch. PhysioI. (Ber!. u. Lpz.) 44, 167. - GIGON, Wiirzburg. 
Abh. 7 II. H. 6. 

2 BISSINGER, LESSER, ZIPF, Klin. Wschr. 1923, Nr 49. - LESSER, Biochem Z. 153,39.
BISSINGER u. LESSER, Biochem. Z. 168,398. - VgI. BURN u. DALE, J. of Physiol. 59,164.
CORI, C. u. G. CORI, J. of bioI. Chem. 10, 557; Amer. J. Physiol. '2'1, 688. - WERTHEIMER, 
Med. Klin. 1924, Nr 19. - FRANK, NOTHMANN, WAGNER, Arch. f. exper. Path. 110,225. -
BRUGSCH u. HORSTERS, Klin. Wschr. 1925, Nr 10. - BURGER u. KRAMER, Z. exper. Med. 
61, 449. - E. GRAFE, Krankh. d. Stoffwechsels, S.267. - GRAFE u. Gen., Arch. f. exper. 
Path. 119, 91; 120, 359. - ANDERSON, Asher-Spiro Erg. 29, 370. 

3 CoRI, bespr. KongreBzbl. inn. Med. 39, 620. 
4 CORI u. Gen., J. Pharmacie 22, 355. - FRANK u. Gen., Klin. Wschr. 1924, 581, 1404. 
5 Vgl. BISSINGER u. LESSER, Biochem. Z. 168,398. - BEST, DALE, HOET, MARKS, bespr. 

KongreBzbl. inn. Med. 45, 157. - BURN u. DALE, J. of Physiol. 59, 164. 
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wenn Zucker aus dem Organismus verschwindet, das zum Teil in Form eines 
unbekannten Stoffes geschieht, fehlt dieser unbekannte Stoff bei Insulinwirkung. 
Hier bleiben nur Glykogen und Kohlensaure iibrig. Denn Gaswechselversuche 
lehren, wie gesagt, daB ein kleiner Teil des verschwindenden Zuckers oxydiert 
wird. Und dieser kleine Teil, etwa ein Fiinftel des aufgefundenen Glykogens\ 
steht zu ihm also in dem gleichen Verhaltnis, wie bei dem beriihmten von MEYER
HOF aufgedeckten Vorgang in den Muskeln. J etzt kann man sagen: dieser ProzeB, 
bei dem Glykogenaufbau aus ~,B-Glykose und Glykogenabbau iiber alloiomorphe 
Glykose und Hexosephosphorsaure erfolgt, wird durch Insulin gefordert. Der 
Vorgang verlauft offenbar gleich oder ahnlich in der Leber2. Die Forderung 
der Kohlehydratoxydation durch Insulin am diabetischen Organismus scheint 
ein aul3erordentlich verwickelter Vorgang zu sein 3 , indem die nicht kohlehydrat
artigen Stoffe, die bei Diabetes an Stelle der Kohlehydrate dem Abbau vor
wiegend unterliegen, aus der Zersetzung zuriickgedrangt und an ihrer Stelle 
Kohlehydrate oxydiert werden. Die Insulinwirkung betrifft also wesentlich den 
Intermediarstoffwechsel und nahert dessen krankhafte diabetische Storung der 
Norm. 

Alles in allem habe ich den Eindruck, daB als Mittelpunkt der diabetischen 
Storung anzusehen ist die Herabsetzung der Fahigkeit zur Glykogensynthese 
in vielen Zellen und Geweben, nicht nur in der Leber, und - entsprechend - als 
das hauptsachliche der Insulinwirkung die Besserung der Glykogensynthese. Die 
Oxydation des Traubenzuckers erfolgt offenbar nur yom Glykogen aus, also 
iiber das Glykogen. Es ergibt sich mithin - in Dbereinstimmung mit dem soeben 
Gesagten - die auBerordentliche Komplikation der inneren Verhaltnisse der 
Zuckerverwertung. Mangelhafte Glykogensynthese in der Leber kann aus ver
schiedenen Anlassen eintreten; sie allein ist noch keinDiabetes. Wie LICHTWITz 
mit voUem Recht hervorhebt, zeigt das der mangelhafte Glykogengehalt der Leber 
bei Phosphorvergiftung ohne H yperglykamie. Also es mul3 Weiteres dazu
kommen. Einmal in der Leber selbst und ferner m6chte ich das in der Ver
breitung der St6rung sehen, auch iiber die Leber hinaus. DaB die Muskeln gerade 
in den schwer en Fallen von Diabetes starker beteiligt sind, das geht aus allerlei 
klinischen Erfahrungen hervor, besonders aus der Unvertraglichkeit ausgedehn
terer Muskelbewegungen seitens Kranker mit schwer em Diabetes. 

Dber das, was das Insulin an den Zellen selbst macht, gibt es allerlei interessante 
Beobachtungen, Vermutungen, Gedanken. Ich erinnere an die kolloidchemischen 
und morphologischen Vorstellungen E. J. LESSERS, an die Annahmen iiber Storungen 
der Permeabilitat der aul3ern Zellschichten, an eigenartige Anomalien des Stoff
wechsels der Phosphorsaure. Wenn ich tiber diese Dinge hier nichts bringe, so 
erschlieBe man nicht eine Unterschatzung. Ich vermag nur vorerst noch nichts 
Zusammenfassendes zu sagen. 

1 Darlegung weser Verhaltnisse bei P. MULLER, Naturwiss. 18, 25 (1930). 
2 Vgl. BURN U. DALE, J. of Physiol. 59, 164. - GRAFE, BALTZER U. PARTSCH, Arch. f. 

exper. Path. 120, 359. 
3 Vgl. GEELMUYDEN, Asher-Spiro Erg. 31, 1. 
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Auch mittels der THUNBERGSchen Methode konnte AHLGREN l fUr die Muskeln 
pankreasdiabetischer Frosche und Runde die mangelhafte Gewebsrespiration und ihre 
Steigerung durch Insulin zeigen. Ebenso -wurde am isoliert schlagenden Rerzen 
pankreasdiabetischer Runde unter dem Einflu13 von Insulin ein gesteigerter Zucker
verbrauch und eine erhohte Glykogensynthese nachgewiesen2• 

1m Anfang fiir die Mehrzahl der Diabetesfalle erscheint mir das zustehen, 
was sich in der Leber abspielt und was oben angefiihrt wurde: Hemmung der 
Glykogenbildung aus Glykosen und aus desamidierten Aminosauren. LICHTWITZ 
hebt mit Recht hervor 3, in wie hohem Ma.l3e diese Annahmen unterstiitzt wer
den durch die Beobachtung von ISAAO und ADLER4, da.13 der Diabetiker, der 
im Gegensatz zum Gesunden aus Dioxyazeton nicht iiber Glykogen, Milchsaure, 
die schnell abgebaut wird, sondem Zucker erzeugt, das Dioxyazeton zu ver
werten vermag mit Hilfe des Insulins. Die Analogie zu den Muskelvorgangen 
leuchtet ein: auch da wachst die Glykogensynthese. Wahrscheinlich steigt auch 
die Oxydation des Zuckers in der Leber5. Uber die Verhaltnisse der Glykogen
diastasierung in der Leber des Diabetikers wei.13 ich nicht Bescheid. 

Meines Erachtens darf man auf Grund der vorliegenden Beobachtungen die ge
nannte Anschauung haben. Und will man kUhn noch weiter gehenti, so konnte 
man vielleicht sagen: das Insulin erwirkt sogar die Umwandlung der nicht reak
tionsfahigen ex.,B-Glykose in die reaktionsfahige, alloiomorphe Glykose. 1st diese 
erreicht, so verlaufen die genannten Prozesse "von selbst", d. h. ohne weitere 
Mithilfe von Insulin. Die durch Insulinmangel charakterisierte diabetische 
Storung fiihrt, weil die nicht reaktionsfahige ex.,B-Glykose nicht in Glykogen 
iibergeht, zu Storung der Leberglykogenie und Storung der Muskelglykogenie. 
Umsatzstorungen im Muskel sind die Folge davon, da.13 er die ihm iiberreich
lich zustromende ex.,B-, also nicht reaktionsfahige Glykose nicht auszunutzen 
vermag. Indessen: man darf sich nicht verhehlen: diese klare - vielleicht zu 
klare Annahme ist nicht nur nicht erwiesen, ja sie wird von hervorragenden 
Forschem als unwahrscheinlich abgelehnt7• 

Neuerdings sah man, daB der Blutzuckerabnahme nach Insulin ein kurzdauernder 
Blutzuckeranstieg vorausgeht B• Er ist nach Dauer und AusmaB yom Glykogen
bestand der Leber abhangig und soll bei Leberkranken fehlen. Durch Summation 
dieser blutzuckersteigernden Wirkung des Insulins kann bei rasch aufeinanderfolgen
den Einspritzungen der Blutzucker so hoch gebracht werden, daB Zucker im Ram 
auftritt. Diese eigenartige Insulinhyperglykamie ist, wie es scheint, gar nicht dem 
Insulin, sondern anhaftenden Begleitsubstanzen zuzuschreiben 9. 

1 AHLGREN, Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 44, 167. 
2 CRmsHANK u. IRlVASHAVA, Amer. J. Physiol. 92, 149. 
3 Klin. Chern., 2. Auf I., S.256. 4 Dtsch. Kongr. inn. Med. 1924, 110. 
5 GRAFE u. Gen., Arch. f. exper. Path. 119, 91; 120, 359. 
6 VgI. P. MtiLLER, Naturwiss. 1930 I. c. - Vgl. LUDTKE u. NEUBERG, Handb. Biochem. 

2. Auf I. Erganzungsband 1930, 131. 
7 VgI. E. GRAFE, Stoffwechselkrankh., S.277. 
8 WICHELS u. LAUBER, KongreBzbl. inn. Med. 1930, 109; Z. klin. Med. 119,20,27.

BURGER u. KRAlIlER, Z. exper. Med. 61,449; 65,487. - BURGER, Klin. Wschr. 1928, Nr 16; 
1930, Nr3. 

9 BURGER, Klin. Wsohr. 1931, Nr 8. 
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Es bediirfen noch Einzelfragen einer Erorterung. Von den Organen ist noch 
auf die Nieren einzugehen. Die genauere Untersuchung ihrer Funktion ist, wie 
schon F. MULLER hervorhob 1 , etwas vernachlassigt worden. Von der "Schwelle" 
fiir den Blutzucker sprachen wir schon. Wir finden am Diabetiker nicht selten 
tiber 0,2 % liegende Blutzuckerwerte gerade bei behandelten Kranken, ohne 
daJ3 Glykosurie vorhanden ist. Das entspricht Erfahrungen am experimentellen 
Pankreasdiabetes und diirfte am Verhalten der Nieren liegen. Der Zucker wird 
in den Epithelien der gewundenen Kanalchen gespeichert und von ihnen ab
gesondert; in ihnen fand EHRLICH bei Diabetes Niederschlage von Glykogen. 
Sie verandern im Verlaufe des Diabetes und mit seiner Dauer ihr Sekretions
vermogen, namentlich dann, wenn eine hypertonisch-arteriosklerotische Nieren
erkrankung sich entwickelt, doch auch ohne das. Wie schon mehrmals hervor
gehoben wurde, ist die Empfindlichkeit der Nierenzellen gegen Zucker in ver
schiedenen Fallen von Diabetes und in verschiedenen Zeiten der Krankheit ganz 
verschieden. Namentlich in den ersten Zeiten der diabetischen Storung kann 
nicht ganz geringe Glykosurie bei vollig normalem Blutzucker vorhanden sein. 

Gegenwartig spricht man auch den Nieren die Fahigkeit zu, durch primare 
Erkrankung eine besondere Form von Diabetes hervorzurufen (renaler Dia
betes). An J>ich ist es ja verwunderlich, daJ3 echte Nierenerkrankungen, bei 
denen doch, wie z. B. bei den Nephrosen, die Epithelien schwer verandert sind, 
Glykosurie nicht hervorzurufen p£legen, auJ3er vielleicht zuweilen bei der 
Schwangerschafts~ere. Indessen gibt es einzelne wenige Beobachtungen, in 
denen Erkrankungen der Nieren mit Zuckerausscheidung verbunden waren 2, 

das ist aber sehr selten. 
Gegenwartig ist der Begriff des renalen Diabetes vollig verblaJ3t, weil man 

fUr seine Anna,hme das Vorhandensein einer Nierenerkrankung gar nicht mehr 
verlangt, und es ware dringend notwendig ihn, ich will nicht sagen als Krank
heitsform, aber als einen von der Storung der Nierenfunktion ausgehenden Pro
zeJ3 fallen zu lassen. Denn das, was den Fallen, die jetzt in diese Gruppe ein
gerechnet werden, gemeinsam ist, sind: das Fehlen von Hyperglykamie, normale 
Verhaltnisse der Blutzuckerbelastung und das Fehlen yom Fortschreiten des 
Diabetes sowie die Unabhangigkeit der mit dem Harn abgeschiedenen Zucker
menge yom Kohlehydratgehalt der N ahrung. Auf diese Eigenschaften wird die 
Diagnose dieser FaIle begriindet3• Es ist moglich, daJ3 bei ihnen die Glykosurie 
etwas mit dem Zustand der Nieren zu tun hat. Vieliach bezeichnet man solche 
Faile jetzt als Diabetes innocens4 (besser innocuus). Man wird durchaus er-

1 Pathologie des Stoffwechsels, in v. Leydens Handb. d. Ernahrungstherapie 1. c. 
2 G. KLEMPERER, Berl. klin. Wschr. IS9~, Nr 49. - LUTHJE, Munch. med. Wschr. 1901, 

Nr 3S. - NAUNYN, Diabetes, 2. Auf I., S. 132. 
3 VgI. dagegen HEUPKE u. ADLER, Arch. Verdgskrkh.46, 273. - ROSENTHAL, ebenda 4~, 

605. - FALTA, Wien. Arch. inn. Med. IS, 45. 
4 SALOMON, Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 5; Wien. klin. Wschr. 1919, Nr 35. - UMBER 

U. ROSENBERG, Z. klin. Med. 100, 655. - UMBER, Ernahrung und Stoffwechselkrankheiten, 
3. Aun., S. 189. 
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innert an das Verhalten des Organismus nach Phloridzinvergiftung. Es ist 
moglich, daB es solche FaHe gibt, die mit dem eigentlichen Diabetes nichts 
zu tun haben. Man muB aber sehr vorsichtig sein, sie mit Sicherheit yom 
gewohnlichen Diabetes abzutrennen 1 ; ich wage es nicht. Denn es gibt auch bei 
ihm stationare Falle, die sich iiber sehr lange Zeiten hinziehen. Es gibt auch bei 
ihm normalen Blutzucker und auch bei ihm eine weitgehende Unabhangigkeit 
der ausgeschiedenen Zuckermenge von der Aufnahme der Kohlehydrate. Vor 
aHem sieht man immer einmal wieder, daB ein "renaler" Diabetes plotzlich 
Symptome zeigt, die auf seine ZusammengehOrigkeit mit dem gewohnlichen Dia
betes hinweisen 2. Die gauze Frage hat sehr nahe Beziehungen zu der nach der 
Einheitlichkeit des Diabetes iiberhaupt. Meiner Dberzeugung nach wird eine 
kiinftige Forschung da vielerlei abteilen. Erscheinungsweise und Verlaufsweise 
der Krankheit sind so variabel, daB ich an eine Einheitlichkeit nicht glaube. 

Das Verhalten der Niere ist vielleicht noch bedeutungsvoll fiir den Ausgang des 
Diabetes, namentlich den im Koma. Einmal zeigen sie dann eigenartige morpho
logische Veranderungen, es treten die merkwiirdigen Komazylinder auf und die Aus
scheidung kann auf das schwerste gesttirt sein. Z. B. gehen zuweilen, auch bei stark
ster Herabsetzung der Alkalireserve, die Azetessigsauren und die /i'-Oxybuttersaure 
gar nicht in den Harn iiber. 

Von seiten der Nieren interessiert noch die Harnmenge. Einzelne Zucker
kranke, besonders solche mit schwerem Diabetes, haben eine erhohte Harn
menge3 : 10-151 und noch mehr kann sie in extremen, allerdings sehr seltenen 
Fallen fiir 24 Stunden betragen. Das hangt sicher mit dem erhohten Zuckergehalt 
des Blutes und der hohen Konzentration des Zuckers im Harn zusammen, denn, 
wenn es geliugt, durch geeignete Ernahrung die Tagesmenge der ausgeschiedenen 
Dextrose herabzusetzen, sinkt immer auch die Harnmenge, und man findet 
die starkste Wasserabsonderung in den schweren Diabetesfallen mit groBen 
Zuckermengen. Der erhohte Glykosegehalt des Blutes, bzw. bestimmter Ge
webe, kann offenbar zu lebhaftem Durstgefiihl fiihren, und mit seiner Befriedigung 
steigt das Harnwasser. Indes, eine nahere Einsicht in den Zusammenhang 
zwischen Zuckergehalt und Durstgefiihl fehlt. Denn es besteht mindestens 
kein Parallelismus zwischen Zuckergehalt des Harns und Durstgefiihl, haufig 
schieben sich Momente ein, die wir noch nicht kennen. Die Erfahrung lehrt nam
lich, daB fiir die gleiche Zuckermenge das ausfiihrende Wasserquantum sehr 
verschieden sein kann, besonders in der leichten Form des Diabetes fehlt die 
Polyurie ganz gewohnlich. Und KULZ 4 zeigt in direkten Versuchen, daB bei 
zwei Diabetikern mit verschiedenen Wasser- lmd Zuckermengen erstere doch 
verschieden blieben, obwohlletztere gleichgemacht wurden. Bedenkt man das, so 
kommt einem der Gedanke eines besonderen Einflusses der diabetischen Storung 

1 UMBER, 1. C. - MINKOWSKI, Med. Klin. 19~6, Nr 12. - v. NOORDEN U. ISAAC, Mono-
graphie, 8. Auf I. 

2 BERG, Klin. Wschr. 1930, 1621 (H. CURSCHMANN). 
3 KLEIN, Uber Nierenfunktion bei Diabetes. Wien. Arch. inn. Med. 10, 507. 
4 KfrLZ, Beitrage z. Pathol. u. Therapie d. Diabetes mellitus. 1874/75. 
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auf die Nierentatigkeit nicht nur, sondern auf den gesamten Wasserhaushalt. Und 
nicht aHein auf ihn, sondern auch auf den Mineralstoffwechsel. 

Dariiber liegt eine groDere Reihe von Untersuchungen vor, besonders durch 
MEYER-BISCH, KLEIN, KYLIN 1 , z. B. neigen schwere Diabetiker zu einer Eintrock
nung des Bluts und der Gewebe, zur Verminderung des Kochsalzgehalts des Bluts 
und zu mangelhafter Kochsalzausscheidung sowie zu Veranderungen des Kalium
Kalziumverhaltnisses im Blut. lch wiirde eher annehmen, daD durch die reichlichen 
Harnmengen viel Kochsalz ausgeschieden wird. Insulin fiihrt seinerseits noch zu 
besonderer Zuriickhaltung von Wasser- alIes hOchst wichtige Tatsachen, die in eine 
spatere Gesamttheorie des Diabetes eingehen miissen. 

Dber den Stoffwechsel bei Diabetes sind sehr lebhafte Erorlerungen 
gefUhrt worden. Sicher halt sich bei der Mehrzahl der Falle der gesamte Energie
umsatz in normalen Grenzen, d. h. er hangt ab von Art und Umfang der Ernah
rung. Die Kranken verhalten sich also, wenn es ihnen moglich ist, genugend viel 
Nahrung und in der geeigneten Form zu resorbieren und zu assimilieren, bezuglich 
ihres EiweiD- und Energiehaushalts nicht anders als ein Gesunder, der unter 
gleichen au13eren Bedingungen lebt 2• Bei vielen Kranken gelingt das aber nicht, 
und dann werden natlirlich OrganeiweiB und Korperfett eingeschmolzen, genau 
so wie bei der Unterernahrung. Namentlich die jugendlichen Diabetiker mit 
der ganz schweren Form der Krankheit magern au13erordentlich ab, weil sie durch 
ihre groBe Nahrungsaufnahme (Fleisch!) eine enorme dynamische Zersetzung 
haben und wegen ihrer diabetischen Storung wenigstens von den aufgenom
menen EiweiBkorpern und Kohlehydraten nur wenig assimilieren. 

Es ist zu berucksichtigen, daB nach BENEDICT und JOSLIN 3 der Diabetiker 
ein etwas groBeres Nahrungsbedlirfnis hat als der Gesunde unter entsprechenden 
au13eren Verhaltnissen. Indessen ich rate flir diese Annahme zu ebenso groBer 
Zuruckhaltung wie flir die Annahme des geringeren Stoffverbrauchs, die WEIN
TRAUD seinerzeit aus der NAUNYNSchen Klinik berichtete 4, weil einmal die 
Grenzen des normalen Stoffverbrauchs so weite und schwankende sind, daB man 
mit kleinen Abweichungen nichts anfangen kann, und weil ferner mit den gegen
wartig zur Verfugung stehenden Methoden die GroBe des Stoffwechsels der Dia
betiker wegen der Komplikation durch einen krankhaft veranderten Wasser
wechsel noch kaum mit irgendwelcher Sicherheit zu messen ist. DaD, wie flir 
einzelne Falle behauptet wurde, der EiweiBstoffwechsel quantitativ besondere 
Bahnen einschlagt, mochte ich nicht glauben; hochstens an den Purinkorpern 
wurden zuweilen Besonderheiten gesehen. Er halt sich im Rahmen des Energie-

1 ZusammengefaBt bei MEYER-BISCH, Erg. inn. Med. 32, 267. - KLEIN, Biochem. Z. 
17l, 177; Z. klin. Med. 100, 458; Z. exper. Med. 43, 665; 41', 309. - KYLIN, Z. exper. Med. 
63, 606. 

2 Siehe z. B. WEINTRAUD, Bibliotheca medica D 1893, H. 1. - PAUTZ, Z. BioI. 32,197.
F. VOlT, ebenda 29, 129. - FALTA, Z. klin. Med. 65, 489; Arch. klin. Med. 123, 204; 
Erkrankung der Blutdriisen 1913. 

3 BENEDICT u. JOSLIN, Metabolism, in Diab. mellit. Carnegie Institution 1910; Dtsch. 
Arch. klin. Med. Ill, 333. 

4 WEINTRAUD, Bibliotheca medica D 1893, H. 1. 
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haushalts innerhalb der gleichen Grenzen wie bei dem gesunden Menschen. 
lch personlich kann mich nicht davon iiberzeugen, daB hier ein irgendwie 
gesicherter Grund zur Annahme eines gesteigerten oder verringerten Stoffhaus
halts im ganzen oder Eiweillzerfalls im besonderen angenommen werden darf, 
wei! ich ebenso wie FALTAI glaube, daB die Berechnungen nach beiden Rich
tungen hin dies nicht zulassen 2• 

In der neuen Auflage seiner Monographie zeigt JOSLIN, daB der gesamte 
Energieverbrauch der Diabetiker in Amerika verschieden ist vor und nach 1914, 
wei! die Kranken zu verschiedenenen Zeiten verschieden groBe Mengen von Nah
rung erhielten. 

Der Stoffwechsel im experimentellen Pankreasdiabetes ist verandert, aber wenn 
man Tiere benutzt, die nicht fiebern und keine Eiterungen haben, so sind die Sto
rungen langst nicht so stark, wie man fruher vielfach annahm 3. Wir fanden 4 an Hun
den, deren Pankreas die Kiinstlerhand ENDERLENS vollig entfernt hatte, den EiweiB
umsatz im Mittel urn 45% erhOht. Storungen der Nahrungsausnutzung kommen 
als Erklarungsgrund nicht in Betracht, weil wir den Hungerzustand untersuchten. 
Eher wird man den Eiweil3zerfall zuruckfuhren mussen auf die mangelhafte Aus
nutzung des Zuckers, der aus Glykogen und aus den Aminosauren des Eiweil3es stammt. 
Wie bekannt zerfallt dann immer neues Eiweil3 zur Schaffung neuer Aminosauren 
fUr die Zuckerproduktion. 

Der Grundumsatz war bei unseren Tieren im Mittel urn 12% erhoht, das ist 
eine sehr mal3ige Steigerung. Mit den dynamischen Werten, die das zerfallende Eiweil3 
schafft, kann das nicht zusammenhangen. Die Fettzersetzung ist sicher gesteigert, der 
respiratorische Quotient normal. Ob die erhohte Fettzersetzung zu solchen dynami
schen Umsatzsteigerungen fuhrt? Oder ist etwas Unbekanntes dahinter? Da aber 
bei dem diabeteskranken Menschen auch im Stoffwechsel manches anders ist, so 
sieht man daraus wieder, dal3 eben der experimentelle Pankreasdiabetes etwas 
Besonderes, ein Bild mit eignen Zugen ist. Allerdings ist zu bedenken: die Tiere 
ohne Pankreas entsprechen Menschen mit schwerstem Diabetes und bei solchem 
wurden fur Zeiten auch Erhohungen des respiratorischen Stoffwechsels gefunden5• 

Auch wir haben auf der Heidelberger Klinik6 an einer grol3eren Anzahl von Dia
betikern den Grundumsatz bestimmt und noch innerhalb der Grenzen der Norm 
gefunden. Es haben sich dabei ffir den intermediaren Stoffwechsel interessante Tat
sachen ergeben. Diabetiker, die nach dem Verfahren vonPETREN mit wenig Eiweil3, 
wenig Kohlehydrat und viel Fett ernahrt wurden, haben einen Kohlehydratumsatz 
von einer Grol3enordnung etwa wie die des Gesunden im Hunger. Erhalten solche 
Kranke dann plOtzlich grol3e Mengen von Kohlehydraten, so steigt deren Zersetzung 
stark an, erreicht am 2. oder 3. Tage den Hohepunkt, urn dann eher wieder abzu
sinken. Die Hohe der Zufuhr wurde in der Zersetzung nie erreicht. 

Insulin steigert, ohne die Hohe des Energiewechsels in deutlicher Weise zu andern, 
an Kranken, die Eiweil3, Kohlehydrat und Fett erhielten und mit Hilfe von 50 bis 
100 Einheiten Insulin frei von Harnzucker waren, den prozentarischen Anteil der 
Kohlehydrate an der Zersetzung und drangt Fett entsprechend zuruck. Das stimmt 
mit obenerwahnten am Tier gewonnenen Erfahrungen uberein und zeigt - in meh-

1 FALTA, Z. B. Med. Klin. 1914, Nr 1. 2 GLATZEL, Arch. f. exper. Path. 145, 154. 
3 Z. B. FALTA, GROTE, STAEHELIN, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 10, 199. 
, ENDERLEIN, GLATZEL, PU, Arch. f. exper. Path. 139, 20. 
5 GRAFE U. WOLFF, Arch. klin. Med. 10'2', 201. 
6 GLATZEL, Arch. f. exper. Path. 145, 154. 
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reren langdauernden Stoffwechselversuchen ganz einheitlich -, wie die Darreichung 
von Insulin den intermediaren Stoffwechsel des Diabetikers immer mehr unter der 
Norm annahert bzw. in die Norm iiberfiihrt. 

Interessante Einblicke in die Verwertung der Kohlehydrate beirn Diabetiker 
gewahren die Arbeitsversuche, die in den letzten Jahren von RICHARDSON und 
LEVINE, von HETZEL und LONG, von SIMONSON und GOLLWITZER-MEIER1 angestellt 
wurden. SIMONSON und GOLLWITZER-MEYER fanden den Gesamt-O~-Verbrauch 
bei Arbeit und Erholung wesentlich hoher als bei N ormalpersonen, die Gesamt
CO2-Ausscheidung dagegen nicht. Dadurch wird der R.-Q. bei der Arbeit er
niedrigt, ein Befund, der bereits einige Jahre frillier von RICHARDSON und LEVINE 
und von HETZEL und LONG erhoben worden war. Bei Insulinzufuhr wird der R.-Q. 
der Arbeit wie beirn Normalen gleich 1. Man darf in diesem Befund den Aus
druck einer vermehrten Neigung zur Fettverbrennung beim Diabetiker, wenn 
nicht iiberhaupt eine Umwandlung von Fett in Kohlehydrate sehen. Das Ver
halten des respiratorischen Quotienten ist, wie in friiheren Auflagen dieses Buchs 
dargelegt wurde, interessant und charakteristisch. J e schwerer die diabetische 
Storung ist, desto niedriger findet man im allgemeinen den Quotienten. Darauf 
legt GRAFE Wert 2, und das haben auch wir immer gesehen. Einwirkungen, die 
am gesunden Menschen den respiratorischen Quotienten in die Hohe treiben, 
tun das am Kranken mit schwerem Diabetes nicht oder nur in geringerem 
Grade. Das ist schon friiher z. B. auf der NAUNYNSchen Klinik eingehend 
untersucht und in alteren Auflagen dieses Buches besprochen. 

Vorausgesetzt wurde bei den Erorterungen iiber den Diabetes des Menschen, 
daB die N ahrungsresorption sich innerhalb der mittleren Grenzen halt. So ist 
es auch sicher bei den meisten Diabetikern. Nur zuweilen findet man in schweren 
Fallen die Aufsaugung von Fett und Aminosauren irn Darm wesentlich ver
schlechtert3• Das hangt wohl mit der Erkrankung des Pankreas zusammen und 
hat natiirlich die verhangnisvollste Bedeutung. Es fallt eben dann ein erheb
licher Teil der Nahrung aus, und das ist gerade irn FaIle des Diabetes urn so 
schlimmer, als die Schaffung ausreichender N ahrungszufuhr zu den Zellen wegen 
der mangelhaften Ausnutzung des Traubenzuckers ohnehin schon groBe Schwierig
keiten macht. Aller Zucker, der den Organismus durch die Nieren verlaBt, 
geht natiirlich fiir ihn verloren. Aus dem vorher Gesagten ergibt sich ja, mit 
welchen auBerordentlichen Schwierigkeiten in allen Fallen von Diabetes, bei 
denen die Leberzelle nur eine sehr geringe Fahigkeit noch hat, Zucker und EiweiB 
als Glykogen festzuhalten, der Ausfall gedeckt werden kann. Allein schon wegen 
der Magen- und EBgewohnheiten der Kranken. Denn sie sind dann doch im 
wesentlichen auf das Fett angewiesen. Und nun gar noch, wenn auch die Aus
niitzung des Fettes leidet. Von all diesen Momenten hangt es ab, ob der Arzt den 
Kranken im Stickstoff- und Energiegleichgewicht halten kann. Wir verstehen, 

1 SIMONSON u. GOLLWITzER-MEIER, Z. exper. Med. 73, 25 (Lit.). 
2 GRAFE, StoffwechseI S. 260. 

3 VgI. v. NOORDEN u. ISAAC, 8. Aufl., S.285. 
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daB das schlieElich haufig nicht mehr moglich ist und daB die Kranken allein 
schon durch die eigenartigen Verhaltnisse des Diabetes der Kachexie verfallen. 

Unter diesen Umstanden ist es natiirlich von allergroBter Bedeutung, ob, wie 
neuerdings behauptet wird1, reichliche Zufuhrung von Fett die Assimilation der 
Kohlehydrate einschrankt. Die Frage ist vielleicht friiher zu einseitig dogmatisch 
abgelehnt worden. Es ist dringend notwendig sie weiter zu verfolgen. Wir haben 
uns bis jetzt von einem ungiinstigen EinfluB des Fettes nicht iiberzeugen konnen. 
Meines Erachtens kann man die Frage nur beurteilen, wenn man in Stoffwechsel
versuchen priift, ob Fettdiat, die eine gewisse Zeit durchgefiihrt wurde, die Zer
setzung der Kohlehydrate im Stoffwechsel zuriickdrangt. Wir haben das bis jetzt 
nicht nachweisen konnen 2. 

Alles in allem kann die unvollstandige Ausniitzung des Traubenzuckers in 
einem Teil der FaIle, den leichteren, d. h. denjenigen, bei welchen der Insulin
mangel nicht groB ist, wesentlich darauf zuriickgefiihrt werden, daB die Leberzelle 
Kohlehydrate nicht als Glykogen fixiert und das aus irgendwelchen Stoffen 
gebildete Glykogen beschleunigt in Zucker umwandelt bzw. den ihr zustro
menden Zucker nur mangelhaft glykogenisiert. Der Zucker iiberschwemmt dann 
gewissermaBen das Blut und wird von der Niere ausgeschieden; er geht hier 
verloren durch fehlerhafte Funktion der Leber. Das ist schlieBlich die alte Auf
fassung von CLAUDE BERNARD, die von NAUNYN 3 mit seinem Begriff der Dyszo
amylie aufgenommen und weiter gebildet wurde. C. v. NOORDEN vertritt sie 
in ahnlicher Form4 ; ebenso F. KRAUSS und LICHTWITZ 6• Auch ich bin iiberzeugt, 
daB aus ihr die Storung bei einer Anzahl leichterer DiabetesfaIle ausreichend 
abgeleitet werden kann. 

Mit dem beschriebenen V organg verbindet sich dann eine Storung des Zucker
verbrauchs, und diese gilt ffir alle schwereren Falle, also bei starkem Insulin
mangel. Das ist die Auffassung, die in Deutschland NAUNYN und MINKOWSKI, 
aber auch viele andere, z. B. FRIEDRICH MULLER und ich immer vertraten. 
Durch die Erfahrungen iiber die Wirkung des Insulins ist meines Erachtens 
erwiesen, daB die Glykogenbildung in Leber und Muskel und damit wohl in allen 
Zellen leidet. Ortliche Glykogenbildung, Glykogenbildung in der Zelle selbst 
ist aber, nach dem, was wir jetzt wissen, eine Voraussetzung der Zuckerver
wertung in ihr und die Beeintrachtigung der Zuckerverwertung findet eben, 
wie wir schon sahen, und wie sogleich noch einmal zu erwahnen ist, in allen 
schweren Fallen statt. Diese gehen ohne Grenze aus den leichteren hervor. 

1 V gI. PORGES u. AnLERSBERG, Die Behandlung der Zuckerkranken mit fettarmer 
Kost. 1929. - Vgl. MGEURA, J. of Biochem. 1, 2, 3. 

2 P. MULLER, unveroffentlichte Untersuchungen. 
3 NAUNYN, Diabetes. 
4 v. NOORDEN u. ISAAC, Die Zuckerkrankheit, 8. Auf I. 1927. 
5 F. KRAUS, in v. Mering-Krehl, Lehrbuch, 15. Auf I., 2, 177. 
6 LICHTWITZ, in v. Bergmann-Staehelin, Handb. 4 I, 710. 



Storung des Zuckerverbrauchs bei Diabetes. 225 

Ob und waD1l. die Storung des Zuckerverbrauchs in den Muskeln hervortritt, 
hangt ab auf der einen Seite von der Schwere des Falls, das ist von der GroBe des 
Insulinmangels, auf der andern von der Starke der Anforderungen, die an die 
Muskelleistungen gestellt werden. Genau so ist es schlieBlich mit der Storung der 
Leberglykogenie und ihren Folgen: es tritt von der Leber urn so mem Zucker ins 
Blut, je starker durch Insulinmangel die Fixationsfahigkeit der Leber beein
trachtigt ist und je mem Zucker ihr zustromt. Das ist bekaD1l.t aus allen diate
tischen Beobachtungen. Und das erstere weill man von der Untersuchung der 
Muskelbewegungen her. Leichte Diabetiker, also solche, die noch im Besitze 
einer gewissen Menge von Insulin sind, vertragen maBige Muskelanstrengungen 
anstandslos. Sie vertragen sie urn so besser, je mem deren GroBe ihrem Produk
tionsvermogen fiir Insulin angepaBt ist. Bei schwerem Diabetes werden starkere 
Muskelbewegungen sem schlecht vertragen und wirken hOchst ungiinstig. Das 
ist erwiesen fUr den Pankreasdiabetes des Hundes1 und fiir den schweren Dia
betes des Menschen 2• Die Kranken sind daD1l. schwer erschopft, Blut- und Harn
zucker steigen oder es kommt auch ein Abfallen des Blutzuckers vor3. Der respira
torische Quotient wachst wie gesagt nicht. 

Die Senkung des Blutzuckers unter dem Einflusse des Insulins kann, wie schon 
seine Entdecker fanden, bedrohliche Grade annehmen. Es ergeben sich daraus Krank
heitserscheinungen, die im weitesten Sinne mit der Glykogenarmut der Gewebe zu
sammenhangen; FISCHLER hat sie an seinen Tieren mit ECKscher Fistel schon vor 
dem Kriege unter dem Namen der glykopriven Intoxikation beschrieben4 • Die To
rontoer Forscher nannten sie Hypoglykamie. Der Vorgang kommt dadurch zu
stande, daB den Zellen das Glykogen fehlt bzw. in den Muskeln seine Verarbeitung 
nicht geniigend zustande kommt. Das Blut verarmt an Zucker. Aber darauf allein 
kommt es nicht an: auch bei tieferem Blutzucker konnen die Erscheinungen der 
Intoxikation feWen 5, wenn die Zellprozesse noch ausreichend ablaufen. Nach FISCH
LERS Auffassung fiihrt ein abnormer Zuckerabbau zu gesteigerter Bildung von Me
thylglyoxa1 6 und dieses entfaltet eine Giftwirkung; sie kann vielleicht selbst bei 
hoherem Blutzucker zustande kommen. 

1 SE~, Arch. f. exper. Path. 59, 341 (MrNKOWSKI). - HEINSHEDlER, Z. exper. Path. u. 
Ther. 2, 670. 

2 GRAFE U. SALOMON, Arch. klin. Med. lS9, 369. - HETzEL U. LoNG, bespr. Kongrellzbl. 
inn. Med. 43, 825. - RICHARDSON U. LEVENE, J. of bioI. Chern. 66, 164. 

a Vgl. LICHTWITZ, Berl. klin. Wschr. 1914, Nr 22. 
4 FISCHLER, Phys. u. Path. der Leber, 1. Aufl., S.96-100; Miinch. med. Wschr. 

1925, Nr 12. 
5 KEMPNER, Arch. f. exper. Path. 122, 1. 
6 FISCHLER, Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 15; Arch. f. exper. Path. 127, 128; Hoppe

Seylers Z. 165, 68. 
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7. Der Haushalt des Wassers und der Salze. 
Bisher sprachen wir davon, wie und aus welchen Quellen Energie fUr den 

Betriebsstoffwechsel des Organismus gewonnen wird. Wir versuchten den 
Storungen nachzugehen, die den allgemeinen und intermediaren Energie- und 
Stoffwechsel bei den krankhaften Zustanden des Menschen treffen. Das Wasser 
hat seine Bedeutung einmal als Losungsmittel fiir fast aIle Stoffe, die im Korper 
wirken. Es tragt aber auch im Verein mit Elektrolyten und Kolloiden zur 
intermediaren Entwicklung erheblicher Krafte bei. Hier haben also auch die 
Mineralien1 eine gro.3e Bedeutung. Aber au.3erdem sind sie noeh in der aIler
mannigfaltigsten Hinsieht unumganglieh notwendig fiir den lebenden Organis
mus: sie schaffen die Reaktion, sie gehen in die Zusammensetzung zahlreicher 
Stoffe und aIler Gewebe ein, sie wirken als Kontaktsubstanzen. Sie haben Be
deutung fiir jeglichen Funktionsvorgang: z. B. fiir Reizbarkeit, Erregung und 
Arbeit des N erven und des Muskels ebenso wie fiir die Abseheidung der Driisen. 
Aber aueh direkte Arbeit, z. B. Konzentrationsarbeit, osmotisehe Arbeit und 
elektrisehe Arbeit wird mit Hille der Mineralien geleistet. Die Zusammenfassung 
und Riehtung ihrer elektrisehen Felder ist vielleieht uberhaupt der Weg, auf 
dem Umwandlung und Riehtung der Energie im Organismus gesehaffen wird. 
Es gibt wohl kaum einen Vorgang, fiir den sie nicht notwendig waren. 

Von allen Substanzen, die hierher gehoren, nehmen wir mit Bedaeht nur 
Wasser und Koehsalz in uns auf, die Zufuhr aller ubrigen uberlassen wir ihrer 
zufalligen Anwesenheit in unseren N ahrungsmitteln. Trotzdem erleben wir nur 
au.3erst selten einen Mangel an ihnen. Wenigstens gilt das fiir den gesunden 
Mensehen des gewohnliehen Lebens. Ieh sage weder, daB das immer riehtig ist, 
noeh daB es fiir aIlerlei Abweiehungen des Lebens, fiir Krankheitszustande 
geIten soll. Sieher wird eine tiefere Einsieht in den physiologisehen Umsatz 
der Mineralien uns uber allerlei schlechte Gewohnheiten aueh des normalen 
Lebens aufklaren 2. Z. B. der Phosphorsaure mussen wir nach C. VON NOORDENS 

Erfahrungen 3 unsere Aufmerksamkeit mehr zuwenden. Am Krankenbett lernten 

1 Dtsch. Kongr. inn. Med. 1909. - HOBER, Physik. Chemie d. Zellen u. Gewebe, 5. Auf I. -
OEHME, in Stoffwechselkrankh., S.189; Ges. Verdg Stoffw. 6, 159 (1926). - OEHME u. 
WASSERMEYER, Arch. klin. Med. 154, 107. - OEHME, Handb. norm. path. Phys. 611,925.
NONNENBRUCH, Handb. norm. path. Phys. n III, 223. - STAUB, Schweiz. med. Wschr. 
19~4, Nr 48; Handb. norm. path. Physiol. A I. - FREUNDLICH, Kapillarchemie S. 192. -
L. MiCHAELlS, Wasserstoffionenkonzentration. 

2 Vgl. die Bestrebungen von KRAFT, KongreB. inn. Med. 19H, 168. 
3 v. NOORDEN, Ther. Halbmh.35, 79 (1921). 
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wir schon weitere dringende Beziehungen: Natriumkarbonat, SaIze des KaIziums, 
Ammoniumchlorid miissen bei bestimmten Veranderungen gegeben werden. 

Der gesunde Mensch ist im Wassergleichgewicht, falls man der Beobachtung 
Zeiten zugrunde legt, die nicht nur Stunden oder einzelne Tage dauern. Das 
zeigt die GleichmaBigkeit des Korpergewichts. Die Einnahme von Wasser erfolgt 
durch die Oxydation des Wasserstoffs der N ahrungsmittel, vor allem aber durch 
die Aufnahme von Wasser in Speisen und Getranken, die Ausgabe durch Wasser
ausscheidung auf Haut, Lungen, Darm und Nieren. An allen vier Orten dient 
die Wasserabgabe bestimmten physiologischen Aufgaben des Korpers. Die 
Nieren haben auBerdem noch die besondere Verrichtung, Dberschiisse des Was
sers, die mit Speise und Getrank zugefiihrt wurden, auszugleichen. Ihre Tatig
keit reguliert demnach im Verein mit dem Trinken ganz vorwiegend den Wasser
haushalt und den Wassergehalt des Korpers. Das erscheint als sicher. Wahr
scheinlich aber beteiligt sich, wie wir sogleich erwahnen werden, an der regula
torischen Tatigkeit fiir den Wasserwechsel die Haut mehr, als wir bisher an
nahmen1. Das verwickelte Zusammenspiel von Vorgangen, das zur Leitung des 
Wasserhaushalts fiihrt, ist noch nicht aufgedeckt. Wir haben aber auch hier 
Grund zur Annahme, daB es schlieBlich seine Spitze im Gehirn hat. 

Dber den Wasserhaushalt wurden bedeutsame Vorstellungen gewonnen. 1m 
Mittelpunkt steht der innige Zusammenhang aller V organge, die den Wasser
haushalt betreffen, an allen Orten, die mit ihm zu tun haben: also, da das der 
ganze Korper mit allen Zellen und Geweben ist, an allen Stellen der Organismus; 
ich erinnere z. B. an" die Beobachtungen am Warmehaushalt und am Diabetes 
insipidus. N amentlich SIEBECK hebt das in umfassender Weise unermiidlich 
hervor2. Die durch den ganzen Organismus gehende Ordnung trifft genau wie 
das Wasser auch die Mineralien, Sauren und Basen nach allen Seiten ihrer Wir
kung hin. Eine Veranderung, die sich an einer Stelle geltend macht, kann und 
muB Veranderungen an allen moglichen andern hervorrufen. Alles ist ab
gestimmt auf die Erhaltung eines Gleichgewichts und einer Ordnung. Aber 
es ist eine bewegliche und bewegte Ordnung, in der ein dauerndes Stromen 
aller Stoffe stattfindet, die mit dem Wasserhaushalt zu tun haben. Die Menge 
des Blutplasmas z. B. schwankt, ebenso wie seine Zusammensetzung, immer 
hin und her. Beide kehren durch die ordnende Fahigkeit des Organismus schlieB
lich immer zu einem Ruhepunkte zuriick. Aber in verschiedenen Zeiten kann 
man fiir beides sehr verschiedene Werte treffen. Trinkt der gesunde Mensch 
Wasser, sei es auch in kleiner Menge, so tritt jedenfalls eine Verschiebung der 
Verhaltnisse des Bluts ein 3. Ihre Beurteilung ist aber sehr schwierig und noch 
nicht geklart. Denn Erythrozytengehalt des Bluts, Wasser, EiweiB und Salze 
des Plasmas gehen ihre besonderen Wege. Es geniigt nicht, die Bestimmung 

1 HELLER, Erg. inn. Med. 36, 663; Z. exper. Med. 70, 760; Z. klin. Med. H4, 315. 
2 R.SIEBECK, Pfliigers Arch. 201, 25; Klin. Wschr. 1,Nr50(1922); 6, Nr29 (1927); 

Dtsch. Kongr. inn. Med. 1926, 285; Handb. norm. path. Phys. n, 161. 
3 Vgl. H. MARx, Arch. klin. Med. 152,354; 153,358; Arch. f. exper. Path. 123,250. -

DRESEL u. LEITNER, Z. klin. Med. Hl, 394. 
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des einen Faktors auszuflihren, man muB in jedem Falle alles untersuchen. 
Grundsatzlich wichtig ist: die einmalige Wasseraufnahme flihrt zu einem An
stoB fiir das ganze Getriebe des Wasserhaushalts und die Endwirkung ist fiir 
den Gesunden Herstellung des alten Gleichgewichts. Am Kranken mit Ver
anderungen der Hypophyse ist das ganz anders. Bei ihm sah MARX 1 nach Auf
nahme von Wasser die Veranderung der Erythrozytenzahl ausbleiben und auch 
die Ausscheidung von Wasser gestaltete sich ganz anders, besonders in Riick
sicht auf die Vorperiode. 

Von groBtem Interesse ist die Erzeugung der gleichen intermediaren V or
gange im Wasserhaushalt, wie durch das Trinken, durch die hypnotisch hervor
gerufene Vorstellung des Trinkens 2• Auf Grund der herrschenden allgemeinen 
V orstellungen laBt sich sagen: die den Wasserwechsel beherrschenden V organge 
werden geleitet vom vegetativen N ervensystem. Dieses wirkt gerade hier viel
fach in Zusammenhang mit Hormonen der inkretorischen Driisen. Von deren 
Bedeutung fiir den Wasserhaushalt ist die Rede bei Besprechung ihres Ein
£lusses auf den Stoffwechsel. 

Das ist nur ein Beispiel, welches das Prinzip zeigen solI. 1m Einzel£all ist 
alles noch viel verwickelter, denn das Ergebnis ist nicht nur vom Wasser, vom 
Zustande des Organismus, sondern in hohem MaBe, z. B. auch davon abhangig, 
was mit dem Wasser gegeben wird, besonders welche Art und Menge von Mine
ralien. Die Frage ist also nicht mehr so, wie man sie gewohnlich stellte: kommt 
die Veranderung des Wasserhaushalts bei einem bestimmten Kranken renal oder 
extrarenal zustande1 Sondern: wie ist der gesamte Wasserhaushalt verandert1 

An Gesunden und an Kranken kann der Wassergehalt des Organismus sehr 
verschieden sein. Der Ort krankhafter Ansammlung von Wasser bzw. Salzlosung 
ist das Bindegewebe, und zwar vorwiegend das Bindegewebe von Korium und 
Muskeln 3. Allerdings stimmen nicht alle Beobachtungen mit einer bevorzugten 
Stellung des Koriumbindegewebes fiir die Aufsammlung von Kochsalz 4 • Indessen 
das Bindegewebe als solches steht offenbar im Mittelpunkt! Die neueren Auf
fassungen iiber seinen Bau 5 fordern hier die Moglichkeit des Verstandnisses, wie 
ich meine, in hohem Grade. Wir diirfen uns fiir unsere Frage das Bindegewebe 
als ein schwammartiges Synzytium vorstellen, das die GefaBe in Korium und 
Muskel umgibt. GefaBwand, Synzytium mit Fasern und Zwischensubstanz, 
Bindegewebszellen und wahrscheinlich auch die Lymphendothelien gehoren 
zusammen. Meines Erachtens muB man zu dem ganzen System auch noch die 
aufsaugenden Epithelien des Darmes und die ausscheidenden der Niere rechnen. 
Dieses ganze System hat eine groBe Aufnahmefahigkeit fiir Wasser bzw. Salzlosung. 
Wahrscheinlich in doppelter Weise. Einmal durch Fiillung der durch ein Endothel 

1 MARX, Arch. klin. Med. 158, 149 (SIEBECK). 
2 MARx, Klin. Wschr.5, Nr 3 (1926) (SIEBECK). 
3 ENGELS, Arch. f. exper. Path. 51, 346. - Vgl. MUNZER, ebenda 41, 74. 
4 ROSEMANN, Pfliigers Arch. 142, 447. 
5 HUECK, Beitr. path. Anat. 66, 330. - O. RANKE, Sitzgsber. Heidelberg. Akad. Wiss., 

Math.·naturwiss. Kl., Abh. B 1913 u. 1914. 
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allseitig abgeschlossenen Lymphgefal3e 1• Aber auch durch Ansammlung im 
Gewebe selbst, in seinem Synzytium und in seinen Saftbahnen, wenn man dar
unter auch kaum bestimmte vorgebildetete Kanii.le verstehen dan, sondern mem 
die Liicken des Synzytiums, die ja durch Wachsen und Umbildung der Zellen 
sich dauernd verandern und mit diesen selbst in einer dauernden inneren Ver
bindung stehen. Man wird dann im Falle einer Ansammlung grol3erer Massen 
von Salzlosung bei dem eigenartigen Bau des Bindegewebes mit seinengrol3en 
Massen lebender Interzellularsubstanz von einer Quellung des Gewebes sprechen 
konnen. lch meine schon, dal3 der ganze Streit, ob aus dem Blut austretende 
Fliissigkeit im Gewebe oder in den Lymphbahnen sitzt, sich bis zu einem gewissen 
Grade eriibrigt: beides ist der Fall, und das Nahere hangt in erster Linie ab von 
der Menge der Fliissigkeit, die aus dem Gefal3system austritt. Das bindegewebige 
Synzytium bildet die Umgebung der Gefal3e. Sein Stoffwechsel und sein physi
kalischer Zustand wirkt von aul3en auf die Wandfunktion der Kapillaren ebenso 
ein, wie Druck und Zustand des Blutes. Unter den gewohnlichen Verhaltnissen 
und Bediirfnissen der Gewebe tritt eine gewisse Menge von Fliissigkeit als Tragerin 
von Ernahrungsstoffen und Elektrolyten aus dem Blute aus. Sie geht durch 
Kapillarwand und bindegwebiges Synzytium - Zellen, Grundsubstanz, Fasern, 
Mascaenraume - zu den Parenchymzellen und dann beladen mit den Stoff
wechsel- und Austauschprodukten der Zellen in die Lymphgefal3e und zum Teil 
ins Blut zuriick. 1m Bindegewebe selbst ist sie also in Zellen und zwischen den 
Maschen der Fasern, jedenfalls im Synzytium enthalten. Schon im Bereiche 
der Norm wechselt 'die Menge Fliissigkeit, die der Organismus im Synzytium 
des Bindegewebes enthalt, sem stark. OEHME2 hebt hervor, dal3 der Zustand 
des allgemeinen Stoffwechsel mit Hille des Mineralwechsels, der Wirkung spezi
fischer Hormone und des vegetativen N ervensystems Einflul3 auf die Ansamm
lung von Fliissigkeit im Bindegewebe und sogar Ausbildung von Odem haben 
kann. 

Kochsalz fiihrt, wenn es aus irgendwelchen Griinden im Gewebe festgehalten wird, 
gleichzeitig zu einer erheblichen Retention von Wasser. Bei diesen Erorterungen 
gehen die Wurzeln des Normalen in das Krankhafte hiniiber. Eine kohlehydrat
reiche Ernahrung erzeugt gern Wasseransammlung im Korper 3• Sehr deutlich ist 
das an Sauglingen. Der Korper des kleinen Kindes ist ohnehin wasserreicher. Bei 
reichlicher Zufuhr von Kohlehydraten und Wasser, auch bei iibermaBiger Milch
darreichung, sammelt sich in ihm Wasser in abnormer Menge an4• Es wird dann 
zeitweise von selbst oder bei veranderter Ernahrung mit dem Harn entleert. Die 
Griinde ffir die Zuriickhaltung von Wasser bei Kohlehydraternahrung scheinen auch 
mir noch nicht klar zu seine Ich mochte mit MORAWITZ annehmen, daB die mit dem 
Ansatz des Glykogens verbundene Wasserspeicherung ffir das Verstandnis quanti-

1 V gl. OEHME, Handb. norm. path. Phys. 6 n, 925. 
2 OEHME, Erg. inn. Med. 30, 73. - Vgl. F. KRAUS, in Kraus-Brugsch, Handb. 
3 BISCHOFF U. VOIT, Gesetze d. Ernahrung d. Fleischfressers, S.211. 1860. - VOlT, 

Handb. d. Physiologie d. Stoffwechsels, S. 347. - TALLQUIST, Arch. f. Hyg. 41, 177. - HEL
LERON, Jber. Kinderheilk. 51, 389. 

4 STEINITZ U. WEIGERT, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 6. - WEIGERT, Jb. Kinderheilk. 61, 
178. - MEYER, Erg. inn. Med. f, 317. 
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tativ nicht ausreicht. Wir wissen auch noch nichts Geniigendes iiber den Salzwechsel 
dieser FaIle. Ferner sind fette Menschen oft recht wasserreich: sie sammeln Wasser 
an und halten es zuriick. Es mag sein, daB das Beziehungen hat zur Entstehung des 
Fettes aus Zucker; vielleicht spielen Art und Menge der gleichzeitig gereichten, auf 
die Niere wirkenden Stoffe eine groBe Rolle. Indessen bei fetten Menschen mull 
man immer auch Kreislaufstorungen in Betracht ziehen. Die Kombination der Salze 
untereinander und mit anderen Korpern kann die Wasserausscheidung fordern oder 
hemmen; man bedenke das Verhaltnis von Kali zum Natron. Sieher sind in jedem FaIle 
die Beziehungen au.Berst verwickelte. Gerade die Art der Stoffe, mit denen einzelnen 
zusammen Wasser gegeben wird, ist fiir seine Zuriickhaltung oder Ausscheidung 
hOchst wichtig. Wahrscheinlich hat auch auf der einen Seite der kalorische Wert 
der Nahrung, auf der andern der gleichzeitige Zustand des gesamten Energiehaus
halts und die ganze Art der V organge des intermediaren Stoffwechsels sowie der 
Wasserbestand des Organismus eine Einwirkung auf den Wasserwechsel. 

Dber Schwankungen des Wasserhaushalts am Gesunden und am Kranken, 
bei beiden unter den verschiedensten Bedingungen wurde eine groBe Zahl von 
Einzeltatsachen durch die neuere Forschung aufgedeckt. Ich kann hier nur 
einiges Wenige bringen, das sich unter bestimmte Gesichtspunkte einordnen HiBt. 
Die auBerordentliche Schwierigkeit der Fragen geht aus dem glanzenden Berichte 
OEHMES hervorl, der mit voller Kenntnis der hier bedeutungsvollen exakten 
Wissenschaften arbeitet. Fiir mich ist schwierig, daB ich die physikalische Chemie 
nicht ausreichend verstehe. 

Wie oben erwahnt wurde, halt der gesunde Organismus einen mittleren 
Wasserbestand bis zu einem gewissen Grade fest, d. h. gleicht ihn innerhalb 
gewisser Zeit groBeren Eingriffen gegeniiber aus, bei starkerer Wasserausscheidung 
durch den Durst und das durch ihn veranlaBte Trinken, bei groBerer Fliissigkeits
zufuhr durch verstarkte Arbeit der Nieren, der Haut 2 und der Lungen 3• Nach 
mangelhafter Aufnahme oder sehr reichlicher Ausscheidung von Fliissigkeit werden 
die Ausgaben auf das auBerste eingeschrankt; dann erfolgt eine Eintrocknung 
des Blutes, der Gewebe und auch der Zellen. Es scheint, daB demgegeniiber 
verschiedene Zellen sich verschieden verhalten, daB die "lebenswichtigsten" 
auch hier ihre Zusammensetzung und damit ihren Bau am langsten beibehalten. 
Man kennt solche Eintrocknungen des Organismus von Krankheiten her, 
bei denen der Darm sehr viel Fliissigkeit abgibt und wegen seines Krankheits
zustandes nicht genug aufsaugen kann. Die asiatische Cholera ist der Typus, 
aber auch bei Breslauinfektion und Ruhr sieht man zuweilen das gleiche. Aus 
den beriihmten Untersuchungen von C. SCHMIDT 4 wissen wir, welchen Grad 
von Wasserverarmung der Korper erfahren kann, und wie sie sich auf die einzelnen 
Gewebe verteilt. Auch bei schwerem und anhaltendem Erbrechen kommt es zu 
einer Wasserverarmung des Blutes. In solchen Fallen von Eintrocknung steigt die 
Konzentration des Plasmas, die Zahl der Korperchen wachst, aus den Geweben 

1 OEHME, Erg. inn. Med. 30, 1. 
2 KREEL, Arch. klin. Med. 128. - HEINEKE, ebenda 130. 
3 SIEBECK u. BORKOWSKI, Arch. klin. Med. 131. 
4 C. SCHMIDT, Zur Charakteristik d. epid. Cholera. 1850. - W. H. VEIL, Erg. inn. Med. 

23, 648. 
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stromt zunachst Wasser zu, aber bald beginnen auch sie daran zu verarmen. Die 
Augen sinken ein, das Korium vermindert die Vollkommenheit seiner elastischen 
Spannung, die Rarnabscheidung mindert sich oder hort auf, die Raut wird trocken. 
Die Gewebe der Leiche, z. B. die Muskeln, weisen eine Erhohung des Gehalts an 
Trockensubstanz auf. 

Wenn es bei starker Wasserabgabe nicht zu Eintrocknungserscheinungen 
kommt, so liegt das nur daran, daB die Kranken in ihrer Fahigkeit, Wasser auf
zunehmen und zu resorbieren, nicht beschrankt sind. Leidet diese Fahigkeit 
aus irgendeinem Grunde - z. B. schon beim gesunden Menschen dadurch, daB 
er kein Wasser erhalt -, so stellt sich der furchtbare Zustand des Verdurstens 
ein!. Bei der asiatischen Cholera gewahren wir ihn nicht immer in seinem charak
teristischen Bilde, weil er hier durch schwere und andere Symptome zum groBten 
Teil verdeckt ist, obwohl einzelne Erscheinungen, die auf Vertrocknung hin
deuten, wie die Muskelkrampfe, oft vorhanden sind. Aber an Kranken mit 
schwerem Diabetes insipidus (vgl. dort) entwickelt er sich ganz rein, sobald man 
ihnen auch nur stundenlang das Wasser entzieht. Er ist nach den Beschrei
bungen - ich selbst sah es nie - ausgezeichnet durch die schwersten seelischen 
und korperlichen Erscheinungen, durch ein unbeschreibliches Allgemeingefiihl, 
das mit Trockenheit des Rachens verbunden ist. Die Art seiner Entstehung 
und Auslosung scheint mir noch nicht klar zu sein 2 • 

1m Gegensatz zur Eintrocknung des Korpers kennen wir nun unter krank
haften Verhaltnissen auch eine Verwasserung, also eine Ansammlung ab
normer Mengen von Fliissigkeiten in den Geweben, ihren Inter
zellularraumen und Lymphspalten: man dad jetzt sagen: 1m Syn
zytium des Bindegewebes (Odema). 

Die Wasserbindung ist im Organismus offenbar recht verschieden, man denke 
z. B. an die verhaltnismaBig festere bei Myxodem mit ihrer Schwerbeweglichkeit und 
an die wohl lockere bei Thyreosen mit ihrem schnellen Durchstrom Eine viel ver
handelte Frage liegt darin, ob das Odemwasser mehr in den quellenden Zellen und 
Fasern des Bindegewebes oder mehr in seinen Gewebsspalten und in den Lymph
gefaBen liegt. Friiher hatte man nur die letztere Moglichkeit in Betracht gezogen. 
Ais dann durch die Arbeit von FISCHER 4 die Quellung des Gewebes ganz in den 

< V ordergrund gestellt wurde, wandte man ein, daB die groBere Menge des Odem
wassers un zweifel haft die Gewebsspalten und LymphgefaBe fiiIlt. Das ist auch rich
tig 5• Nur findet daneben auch eine Quellung des Gewebes statt 6. Ich mochte das 

1 STRUBELL, Arch. klin. Med. 63, 89. 
2 ERICH MEYER, Schrift StraBb. wiss. Ges. 33 (1918). - L. R. MULLER, Dtsch. med. 

Wschr. 1920, Nr 5. - OEHME, ebenda 1922, Nr 8; Naturwiss. 10, 154. 
3 Uber Odem: KLEMENSIEWICZ, in KREHL-MARCHAND, Allg. Pathol. - EpPINGER, Zur 

Pathologie des menschlichen Odems. Berlin 1917. - SIEBECKS Arb., zit. S. 227. - VEIL, 
Erg. inn. Med. 23, 648. - OEHME, Klin. Wschr. 2, Nr I (1923); Arch. klin. Med. 89, 301. 
- BECKMANN, Dtsch. med. Wschr. 1925, Nr 17/18. - MEYER-BISCH, ebenda 1924, Nr 20, 
22, 23; ASHER-SPffiO, Erg. 25, 574. - SCHADE, Erg. inn. Med. 32, 425. 

4 FISCHER, Das Odem usw. 1910. 5 DIETRICH, Virchows Arch. 251, 533. 
6 Z. B. LUBARSCH, Verh. Naturf.-Ges. Munster 1912 I, 343. - HULSE, Virchows Arch. 

225, 234; Klin. Wschr.2, Nr 2 (1923). 
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annehmen, weil man in odematosem Gewebe gequollene Zellen sieht, und weil es das 
nattirliche ist mit einer Quellung zu rechnen. Aber das muB scharf hervorgehoben 
werden: der Nachweis einer echten Quellung am Synzytium ist anatomisch und physio
logisch hOchst dfirftig. Hier sind uns diejenigen Forscher, die so viel von der Quel
lung sprechen und sie als eine der Grundtatsachen in die Odemlehre einstellen, aus
gedehnte und sichere Nachweise tiber Gewebequellung und ihr MaB schuldig. Dber 
die Theorie der Zell- und Gewebsquellung sowie der ganzen Form der Wasserbindung 
im tierischen Korper vgl. OEHMES Bericht1. 

Die Theorie darf also mit einer Quellung des Gewebes rechnen. Nach den bis 
jetzt vorliegenden Beobachtungen der pathologischen Anatomie - und diese miissen 
ffir die Beurteilung der morphologischen Verhaltnisse am kranken Menschen durch
aus unsere Grundlage bleiben - erreicht diese Quellung der Gewebebestandteile 
aber keine hohen Grade. Meines Wissens entziehen sich die Krafte, die die Gewebe
fliissigkeit nach den LymphgefaBen treiben, im wesentlichen noch unserer Einsicht. 
Wir miissen aber annehmen, daB sie auch am Odematosen wirksam sind und also 
auch bei ihm die viel groBeren Massen GefaB- und Gewebewasser, die durch das 
Synzytium des Bindegewebes treten, aus ihm heraus in die Gewebespalten und Lymph
gefaBe fordern. Wir werden noch zu erortern haben, warum sie hier liegen bleiben. 

Die Zuriickhaltung von Wasser kann nicht von einer mangelhaften Ab
scheidung in Lungen, Haut oder Darm ausgehen, weil dann sofort die ausgleichend 
Tatigkeit der Niere einsetzen wiirde: diese entfernt, solange sie in gesunden 
Grenzen arbeitet, jeden WasseriiberschuB des Korpers. Vielmehr kommen fiir 
eine krankhafte Zuriickhaltung von Wasser im Organismus drei Gesichtspunkte in 
Betracht: Storung des Wasserausscheidungsvermogens der Niere, Ablagerung 
von Wasser in Gewebsspalten als Folge krankhafter Veranderung der GefaBwand
zellen und dadurch bedingter abnormer Verteilung von Wasser, und schlieBlich 
primare Aufspeicherung von Wasser im Synzytium des Bindegewebes. Das 
Ortliche und das Allgemeine sind innig miteinander verkniipft. Ortlich veranderte 
Einstellung von Kapillaren, kleinsten Venen und Bindegewebe fiihrt zu lokaler 
Ansammlung von Fliissigkeit, zu Odem und Hydrops. 1st eine odematose Korper
stelle sehr ausgedehnt, so kann ein erheblicher Teil des Korpers von der Wasser
ansammlung eingenommen werden. Und wenn die notwendige oder entsprechende 
Veranderung an den kleinen GefaBen sich iiberall einstellt, also wenn sie von 
Herz oder Nieren ausgeht, so trifft die Wasserretention den ganzen Korper: es ist 
eine schwere Beeintrachtigung des gesamten Wasserwechsels vorhanden. Auf den 
Grad der Storung sind die verschiedensten Umstande von EinfluB. In erster Linie 
natiirlich die Intensitat des krankhaften Zustands, denn dieser hat schlieBlich 
die Beeintrachtigung der normalen Wasserausscheidung durch die Nieren, sowie 
die Ausscheidung in das Bindegewebe und die Zuriickhaltung daselbst zur Folge. 
Von groBer Bedeutung ist die N eigung des Kranken, viel zu trinken. Er hat 
Durst, weil das krankhaft angesammelte Wasser gewissermaBen auf dem toten 
Geleise liegt und in den Geweben vielleicht doch an bestimmten Zellen starkere 
Salzkonzentrationen eintreten konnen. Die Atmung dieser Kranken ist haufig 
angestrengt und deswegen der Wasserbedarf der Lunge groB. J edenfalls also 

1 Erg. inn. Med. 30, 19. 
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haben viele dieser Kranken starken Durst. Trinken sie viel, so wird dadurch die 
Wasseransammlung im Organismus erheblich verstarkt. Das individuelle Moment 
tritt hier deutlich hervor. 

Die Beziehungen des Stoffaustauschs zwischen Kapillaren und Bindegewebe 
bzw. Lymphraurnen sind au13erst verwickelte1 • Uns beschaftigen hier die Ver
haltnisse des Wassers und des Kochsalzes, weil unsere Frage dahingeht: aus 
welchen Griinden und unter welchen U mstanden bleibt Wasser bzw. Salzlosung 
im Bindegewebe und in seinen Lymphraurnen liegen. 

Au13er Wasser treten am normalen Menschen jedenfalls Elektrolyte und min
destens an manchen Stellen wohl auch Kolloide aus den Kapillaren in das Binde
gewebe. Elektrolyte, Kolloide sowie ihre Abbauprodukte sind infolge des Stoff
wechsels der Zellen ohnehin in seiner Fliissigkeit enthalten. Dadurch und weil die 
Art der Stoffe zu beiden Seiten einer Wand ihr Verhalten beeinflussen, wird die 
Frage nach den Griinden und Kraften des Stoffaustauschs durch die Kapillar
wand, durch das Bindegewebe und die Lymphendothelien eine sehr verwickelte, 
besonders da nicht nur der Austritt von Stoffen aus dem Blut, sondern auch ihr 
Wiedereintritt in den venosen Teil der Kapillaren von Bedeutung ist. Wir ver
danken SCHADE2 hier sehr schone Gedanken, Anregungen und Beobachtungen. 

Man nimmt in der Regel an: das Wasser wandert durch die Kapillarwand 
mit Hilfe des Druckgefalls und dieses kann trotz seiner geringen Gro13e wirksam 
werden wegen der Gro13e der Oberflache. Diese letztere wechselt3 bei den ver
schiedenen Funktionsbedingungen sehr stark und deswegen haben wir bei ver
schiedenen Zustanden des Organismus so au13erordentlich wechselnde Lymph
mengen. 1m Anfang der Kapillaren herrscht ein Druck, der hoher ist als der des 
Gewebes. Er ist zu vermindern urn den osmotischen (Quellungs-) Druck seiner 
osmotisch nicht indifferenten Kolloide' und Elektrolyte. Andrerseits hat er 
auch einen Einflu13 auf den Quellungszustand der Kolloide, indem diese unter 
starkerem Druck Wasser abgeben. Das gleiche gilt fiir den Druck im Ge
webe: au13er der Gewebespannung ist also auch hier die Menge und Art, sowie 
der Ladungszustand der Kolloide von Bedeutung. Ebenso sind wichtig wegen 
ihres osmotischen Drucks die zu beiden Seiten der Kapillarwand liegenden 
Elektrolyte; deswegen ist auch ihr Durchtritt durch die Wand so wichtig. Die 
Quellung des Bindegewebes und damit sein Quellungsdruck ist ebenfalls vielfach 
determiniert. Einmal wechseln Quellfahigkeit und N eigung zu quellen bei Zellen 
und Fasern und sie wechseln individuell. Die H- und OH-Ionenkonzentration, 
der Gehalt an Elektrolyten, die Art und Form der im Stoffwechsel sich wan
delnden Kolloide haben Bedeutung. Der Einflu13 sowohl der Kapillarhaut als 
auch der Zellgrenzen und der Lymphendothelien macht sich auf Art und Menge 
der durchtretenden Stoffe geltend. Alle diese einzelnen Beziehungen sind - jedes 

1 Die Theorie dieser Vorgange bei OEHME, Erg. inn. Med. 30, 1. - SIEBECK, Handb. 
d. norm. path. Phys. 11, 161. 

2 SCHADE, zusammengefaBt in Erg. inn. Med. 32, 425. 
3 OEHME, Handb. d. norm. path. Phys. 6 II, 925. 
4 Vgl. HORSTERS, Arch. f. exper. Path. 155, 248. 
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ffir sich - quantitativ in ihrer Wirkung einzustellen und alle beeinflussen einander. 
Man versteht, wie vorsichtig unsere kausalen Urteile noch abgegeben werden miis
sen, da ffir die Beantwortung der vorliegenden Einzelfragen auf der einen Seite 
ZUlli Teil die Methoden nicht ausreichen, auf der andern die zu priifenden Einzel
objekte am kranken Menschen ffir sich noch nicht zu gewinnen sind. Das Nieder
schmetternde ffir jede dieser Betrachtungen, wenigstens so weit ich sie zu geben 
vermag, ist ffir mich die Frage, ob und wieweit alle diese Erwagungen, auch die 
der sorgfaltigsten Physik, auf die in Verwicklung und Vielseitigkeit vorerst noch 
nicht iibersehbaren Vorgange im lebendigen Korper angewendet werden dfirfen. 

Wenn ortlich der Fliissigkeitsstrom durch die GefaBwand in das Gewebe 
wachst, so fiillen sich die LymphgefaBel, allerdings wohl in viel geringerem MaBe 
als bei Stauung. Der Lymphstrom befordert einen Teil der austretenden Fliissig
keit ab, der groBere dfirfte in die Kapillaren zuriicktreten und also wieder mit 
dem Blutstrom abgefiihrt werden. Dberwiegt die GroBe des Zuflusses erheblich die 
des Abflusses, so bleibt bald Fliissigkeit in Gewebsliicken und LymphgefaBen liegen. 
Wahrscheinlich leidet dann unter der gewaltsamen Ausdehnung von Gewebsspalten 
und LymphgefaBen infolge der starken Fliissigkeitsansammlung die Elastizitat 
der Gewebe; ihre Spannung und der Druck in ihnen sinkt 2• Es mindert sich somit 
natfirlich auch der Druck, unter dem die Gewebefliissigkeit steht. Dadurch wird 
der Austritt von Wasser aus den GefaBen begiinstigt und ebenso sein Liegen
bleiben in den Geweben, weil die Druckkrafte ffir sein Stromen nach den groBen 
LymphgefaBen, ebenso wie ffir seinen Wiedereintritt in die Kapillaren sich mindern .. 

Wir betrachten hier zunachst die Fliissigkeitsansammlungen, die 
sich infolge von Veranderungen des Kreislaufs einstellen. Das, was 
wir hier Lymphe nennen, ist ja teils ein Transsudat aus dem Blute, teils Gewebs
saft. J edes Leben von Zellen und Geweben ist mit Bildung von Lymphe verbunden 
und eine erhohte Tatigkeit der Organe steigert ihre Menge immer in hohem Grade. 
Aber das hat ffir unsere Betrachtung keine Bedeutung, denn dabei kommt es 
nie zu einer Ansammlung von Fliissigkeit in den Geweben, weil der AbfluB immer 
ein ausreichender ist. Bei krankhaft gesteigerter aktiver Hyperamie eines 
Gewebeteils wachst die Lymphbildung ebenfalls und dann kann sie so stark 
werden, daB sich AbfluBstockungen einstellen und ortliche Wasseransammlungen 
sich entwickeln. Diese "angioneurotischen Odeme" sind ihrer Entstehung 
nach noch nicht vollig klar. Es ist noch nicht entschieden, wieviel hier arterielle 
Fluxionen zugrunde liegen, oder ob nicht auch besondere Veranderungen von 
Gewebe und GefaBwanden auf anaphylaktischer Grundlage in Betracht kommen. 
Diese Form der Odeme konnen wir aber ffir unsere Betrachtung auslassen, weil 
sie immer ortlich bleiben und wir die ortlichen Kreislaufstorungen nach unserem 
Programm nicht besprechen. Eine allgemeine Storung des Wasserwechsels ent
wickelt sich nie aus dieser Form von Odem. 

1 LUDWIG u. TOMSA, Wiener Ber.46. 
2 A. LANDERER, Die Gewebespannung. 1884. - Demgegenuber BONNIGER, Z. exper. 

Path. u. Ther. I, 163. 
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Wir haben hier von den Kreislaufstorungen durch Stauung zu sprechen und, 
da wir auch hier wieder auf die Betrachtung der ortlichen Behinderungen des 
venosen Abflusses verzichten, wie sie z. B. Thrombosen von Venen oder Kom
pression ihrer gro13en Stamme herbeifiihren, so fragen wir, gibt es Stauungen 
in samtlichen Korpervenen oder in den Hauptstammen der gro13en Hohlvenen? 
Denn prinzipiell das gleiche wie fUr ein einzelnes Gefa13gebiet, durch Abschlu13 
seiner gro13en kollateralfrei abfiihrenden Vene mu13 fiir den ganzen Organismus 
sich einstellen, wenn durch Erschwerung des venosen Abflusses in den Brustkorb 
und das rechte Herz eine Druckerhohung in allen Venen eintritt. Das finden wir 
im Gefolge einer verminderten Ansaugung des Blutes durch die Lungen, bei 
Druck auf die beiden gro13en Hohlvenen durch Geschwiilste im Brustkorb oder 
durch gro13e Perikardialergiisse ferner durch schwielige Mediastinoperikarditis, 
vor allem aber - das ist das bei weitem wichtigste und haufigste - bei Schwache 
des rechten Herzens. Beeintrachtigung des Blutlaufs in einer der gro13en Hohl
venen fiihrt zu Stauung in der oberen oder unteren Korperhiilfte. Das sind Bei
spiele dafiir, da13 ein ortlicher Proze13 durch seine Ausdehnung eine Storung 
des gesamten Wasserwechsels herbeizufiihren vermag. 

Verlegungen der Lymphgefii13e allein fiihren nur dann zur Stauung, wenn 
Brustgeschwiilste den Ductus thoracicus zudriicken; dann folgt meines Wissens 
Aszites und Anasarka der Beine. An allen iibrigen Korperstellen bleibt ein blo13er 
Verschlu13 der Lymphgefa13e bedeutungslos, weil sie au13erordentlich zahlreich sind 
und sehr viele Kollateralen haben. 

Am Kranken ist das Bild auch der allgemeinen Stauung au13erordentlich 
verschieden. Das hangt natiirlich in erster Linie mit dem sehr verschiedenen 
Grade ihrer Starke zusammen. Indessen auch, wenn man diese etwa in die 
gleiche Gro13enordnung hineinstellen kann, sehen wir an verschiedenen Menschen 
noch genug Verschiedenes. Die verschiedenen Gefii13e und Gewebe sind gegen 
den gleichen Stauungsdruck sehr verschieden empfindlich. Und auch die Emp
findlichkeit des gleichen Gewebes und seiner Gefa13e wechselt bei verschiedenen 
Menschen und unter verschiedenen Umstanden in hohem Ma13e. Vor allem ist 
aber fiir die Starke einer Stauung bedeutungsvoll die Zeit ihrer Ausbildung: 
langsam entstehende und langer bestehende Stauungen fiihren zu den starksten 
Odemen. 

Ein klares Bild iiber die Verteilung des Wassers in solch einem Korper mit 
allgemeinen venosen Stauungen haben wir noch nicht. Die gro13te Menge von 
Wasser liegt wohl im Bindegewebe des Koriums und der Muskeln - es ist inter
essant, da13 diese, wie MAGNUS fand, zugleich die gro13te Menge Kochsalz speichern 1 

- sowie in den serosen Hohlen. Fiir manche Parenchyme, z. B. fiir den Herz
muske1 2 i8t ihre geringe Beteiligung an der Stauung und die geringe N eigung 
zur Verwasserung bekannt. Auch im Hirn diirfte der Wassergehalt bei Stauung 
verhiiJtnisma13ig wenig gesteigert sein. 

1 WAHLGREN, Arch. f. exper. Path. 61, 97. - PAATBERG, ebenda 63, 60. 
2 KREHL, Arch. klin. Med. 51. 
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Unsere Schliisse beruhen aber nur zum kleinen Teil auf direkten Beob
achtungen bei krankhafter Stauung. Manches ist erschlossen aus der Wasser
speicherung von Tieren, denen groBe Mengen von Kochsalzlosung intravenos 
zugefiihrt wurden oder denen die Perikardialhohle mit Fliissigkeit gefiillt 
wurde. 

Die V organge im Gewebe bei Stauung werden wir uns nach dem friiher Ge
sagten nicht verwickelt genug vorstel1en konnen. Sie erfahren bei al1gemeiner 
Stauung - und von dieser sprechen wir hier - eine besondere Komplikation 
noch dadurch, daB die Stauung auch die Nierenvenen trifft. Dann leidet aber, 
wie in dem Abschnitt iiber die Storungen der Nierenarbeit dargelegt wird, die 
Abscheidung des Wassers (und des Kochsalzes) noch in besonderem MaBe. Das 
bedeutet natiirlich einen neuen Grund der Zuriickhaltung vom Wasser im Or
ganismus, sie verscharft sich also gewissermaBen von selbst: die allgemeine 
Stauung wachst durch die Stauung in den Nieren. Und wenn man dann noch 
daran denkt, daB viele dieser Kranken - vielleicht wegen ihrer heftigen und 
haufigen Atemziige, vor al1em aber wohl wegen veranderter Zusammensetzung 
der Gewebe - noch groBen Durst haben und viel trinken, so sieht man hier sich 
alles vereinigen, eine starke Ansammlung von Wasser hervorzurufen. N och ein 
besonderer Punkt ist zu erwahnen fiir das Verhalten der Kapillarwand. Ihre 
Eigenschaft, Bestandteile des Blutes durch die Endothelien durchgehen zu lassen, 
hangt ja in hochstem MaBe von der Beschaffenheit der Fliissigkeit an ihren 
beiden Seiten abo Das gestaute Blut vermag offenbar sehr schnell die genannte 
Fahigkeit zu beeinflussen. 

Es ist jetzt zu fragen, wie sich bei Stauung diejenigen Verhaltnisse gestalten, 
von denen wir wissen, daB sie einen EinfluB auf den Wasserwechsel durch die 
Kapillarwand haben. Der arterielle Druck ist in der Regel erhalten oder wenigstens 
nur wenig beeintrachtigt. Der venose Druck ist erhohtI, wenigstens in vielen 
Fallen. Der Binnendruck in den Kapillaren ist also mindestens auf der alten 
Rohe, wahrscheinlich sogar hOher. J edenfalls ist die Stromgeschwindigkeit in 
ihnen verlangsamt. Stromverlangsamung, Veranderungen der Kapillarendothelien 
und der Gewebszellen sind gewill wichtig fiir die Entstehung des Odems bei 
allgemeiner Stauung. Da aber an ihr zahlreiche inkretorisch wirkende Organe 
beteiligt sind, so ware immerhin auch an die Moglichkeit hormonaler oder vege
tativ-regulierender Einfliisse zu denken. 

Das Gesamtblut zeigt bei frischen Stauungen wahrscheinlich in der Regel 
eine Erh6hung seines Wasser-, das Blutserum eine Verminderung seines Eiweill
gehalts 2• Das ist untersucht am Blut der Raut und der oberflachlichen Venen, 
es liegt aber nicht der geringste Grund zur Annahme vor, daB es beim Blut der 
inneren Organe anders sei 3. 

1 SCHOTT, Arch. klin. Med.l08, 537. 
2 Z. B. STINTZING U. GUMPRECHT, Arch. klin. Med. 53, 588. - V gl. REISS, Erg. inn. Med. 

10,531. - HAMMERSCHLAG, Z. klin. Med. 21, 475. - E. GRAWITZ, Arch. klin. Med. 5", 588. 
3 ASKANAZY, Arch. klin. Med.59, 385. 
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Diese Au£fassung entspricht in mehr als einer Hinsicht derjenigen, die OERTEL 

seinerzeit in den Mittelpunkt der Behandlung von Herzkranken stellte 1. Sie 
wurde fur das Blut von Anfang an heftig bestritten 2, und auch in neuerer Zeit 
ist man nicht geneigt, die Verwasserung von Blut und Serum fur hau£ig zu halten 3 

oder ihren Grad hoch anzuschlagen. Die Angaben lauten nicht gleich4• 

Die Verscmedenheit der Meinungen ist meines Erachtens darauf zuriickzufiihren, 
daB die Methoden, aus denen die Schliisse gezogen wurden, in ihren Ergebnissen nicht 
immer untereinander direkt vergleichbar waren und auch fiir die Losung der Auf
gabe nicht immer paBten. Ebenso scheinen sich die Kranken und die einzelnen 
Zeiten des Krankseins verscmeden zu verhalten. Man muB sehr vorsichtig sein lnit 
Schliissen aus der Zahl der Erythrozyten und der Trockensubstanz des Gesamtbluts, 
wenn nicht gleichzeitig der EiweiBgehalt oder Trockenriickstand des Serums unter
sucht wird 5• Denn Zahl und Bewegungen der Erythrozyten folgen besonderen Ein
wirkungen: einmal konnen sie sich in den verscmedensten GefaBprovinzen ansammeln 
(Haut, Lungen, Leber, Milz). Und ferner tritt bei vielen chronischen Stauungen 
eine verstarkte Bildung von roten Korperchen im Knochenmark ein (s. Abschnitt 
Blut) , so daB in solchen Fallen die Zahl der Erythrozyten steigen kann. Trifft das 
zusammen mit einer Verwasserung des Serums, so ergeben sich scheinbar unklare 
Verhaltnisse. 

Am wahrscheinlichsten ist bei frischen Stauungen eine Wasserretention auch im 
Blllt; das Serum ist verdiinnt, auch die Konzentration des Gesamtbluts ist verlnindert. 
Bei chronischen Stauungen wird wohl ebenfalls meist Wasser im Blut zuriickgehalten; 
Schwankungen der Kreislaufinsuffizienz sind begleitet von Verdiinnung und Kon
zentrierung des Bluts. Aber bei ihnen kommen gleichzeitig Schwankungen der Ery
throzytenzahl im. obengenannten Sinne vor. Wir brauchen zur endgiiltigen Kla
rung noch weitere Untersuchungen namentlich an frischen Fallen von Stauung. 

Der Kochsalzgehalt des Blutserums scheint sich in der Regel um die Norm herum 
zu erhalten, ebenso der Kochsalzgehalt der Odemfliissigkeit, doch kommen in ihr 
auch niedrigere Werte vor 6, haufiger noch hohere 7, ebenso wie auch solche im Blut
serum. Es gibt also auch Kochsalzvermehrung des Serums. 

Der Gehalt der Odemfliissigkeit an Kolloiden, der EiweiBgehalt (refraktometrisch 
bestimmt 6) halt sich im Mittel bei 0,4 bis 0,8%; auch hOhere Werte kommen vor s. 

SCHADE hat den interessanten Versuch gemacht auf Grund der genannten Mog
lichkeiten die Entstehung der Stauungsodeme zu erklaren 9. Der mechanische Druck, 
gegeben durch die Veranderung des Kreislaufs und seine Einwirkung auf die Kapillar
gefaBwand steht im Mittelpunkt. Den EinfluB der einzelnen, noch weiter in Betracht 
kommenden Momente vermogen wir meines Erachtens noch nicht zu iibersehen. 

Dber die entziindlichen Odeme konnen wir hier kurz hinweggehen, 
denn sie bleiben wohl imIDer lokal, man miillte denn einige Odemformen, die die 
ganze Haut einnehmen, als entziindliche bezeichnen. In der Tat werden wir 

1 OERTEL, AUg. Therapie d. Kl'eislaufstorungen, 4. Auf I. 1891. 
2 VgI. NAUNYN, Schweiz. KorrespondenzbI. 1872, 309. - V. BAMBERGER, Wien. klin. 

Wschr. 1888, Nr 1. - SCRWENTNER, Diss. Bern 1888. - Vgl. KongreBzbl. inn. Med. 1888. 
3 VgI. z. B. W. VEIL, Arch. klin. Med. 113. 4 BECKMANN, Arch. klin. Med. 135,50. 
5 ALBRECHT, Dtsch. Arch. klin. Med. 1931. - Vgl. ENGEL, Arch. klin. Med. 141, 257. 
6 FALTA u. RrCHTER-QUITTNER, Wien. klin. Wschr. 1917, 1180. 
7 Z. B. BECKMANN, Arch. klin. Med. 135, 50f£. 
8 BECKMANN, Arch. klin. Med.135, 38. 
9 SCHADE U. MENSCHEI" Z. klin. Med. 96, 279. 
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sehen, daJ3 wir uns bei dem Odem der Nierenkranken auf einem Grenzgebiete 
bewegen. Fast immer aber bleiben entziindliehe Odeme ortlieh und lassen den 
Wasserhaushalt unverandert. Sehr groJ3es Interesse haben sie indessen ffir die 
Theorie der Odementstehung, weil die Vorgange bei der Entziindung' sehr genau 
untersueht sind 1. 

Das in Spalten und Lymphraumen des Bindegewebes liegende entzundliche 
Exsudat ist reich an geformten Bestandteilen, an KolIoiden und an,kleinmolekularen 
Korpern und Elektrolyten. Seine Gefrierpunktdepression ist erheblich. Unzweifel
haft wird also von dem entzundliehen Exsudat eine starke Anziehung auf das Wasser 
des Blutes ausgeubt; SCHADE bezeichnet 2 die entziindlichen Odeme geradezu als 
osmotische. Man wird eine gro.f3ere Einwirkung der zugrunde liegenden Schadlichkeit 
auf aIle Bestandteile des Bindegewebes annehmen mussen und gerade hier tritt die 
Einheit von Gefa.f3en und Synzytium deutlieh in den Vordergrund: durch die starke 
Schadigung der Gefa.f3wand vermag ein gro.f3er Teil der Blutbestandteile auszutreten. 
Die Zellen des Bindegewebes und des Parenchyms geraten, soweit sie nicht abgetotet 
oder gelahmt werden, in einen Zustand lebhafter Energiebildung. Die dabei sich 
bildenden Stoffwechselprodukte vermogen im Verein mit den im Gewebe liegenden 
Kolloiden und Elektrolyten, wie gesagt, leieht Odem zu erzeugen. 

Welehe Bedeutung Zellen und Gewebe ffir eine krankhafte Ansammlung 
von Wasser haben konnen, geht aus der Betraehtung einer Reihe von Zustanden 
hervor, die zum Odem fuhren, bei denen aber die Storung zweifellos von Zellen 
ausgeht. Bei lange Zeit sieh hinziehenden akuten sowie bei ehronisehen Infek
tionen und bei bosartigen Gesehwiilsten verarmen die Zellen zahlreieher Gewebe 
an Eiweill und ersetzen das Fehlende dumh Wasser 3 , zum Teil aueh dureh Fett. 
Bei langdauernder einfaeher Unterernahrung kommt das gleiehe vor 4• Hier liegt 
also in den Geweben die erste Veranlassung zur Zuruekhaltung von Wasser 5, und 
man findet anfangs weiter niehts. Z. B. kOnnen diese Kranken groJ3ere Mengen 
von Flussigkeit, die sie trinken, vollig normal ausseheiden. Aber dabei bleibt es 
nieht. Das Gewieht der Kranken nimmt zu, d. h. nun sammelt sieh Wasser 
aueh hier in den Raumen des Bindegewebes an. Die Herzkraft leidet; auch das 
tragt zur Ausbildung des Odems bei. Nieht wenige dieser Kranken sind anamiseh. 
Bei manehen besteht eine Hypalbuminose des Plasmas 6. DaJ3 die Funktion 
der Endothelien an Kapillaren und LymphgefaJ3en nieht normal ist, konnen wir 
analogiseh ersehlieJ3en. Sehr interessant ist bei manehen Fallen von Hungerodem 
der EinfluJ3 von Fettdarreiehung auf den Fett- und Wassergehalt der Zellen 7 : in 
kfirzester Zeit versehwindet ihre Fettphanerose und zuruekgehaltenes Wasser 
wird ausgesehieden. 

1 Siehe das erschopfende Werk von MARCHAND, in KREHL·MARCHAND, AUg. Pathologic. 
- SCHADE, I. c. 

2 SCHADE u. MENSCHEL, Z. kIin. Med. 96, 279. 
3 SCHWENKENBECHER u. INAGAKI, Arch. f. exper. Path. 55, 203. - GARRATT, Medico 

Chir. Transact. 81'. 
4 CHOSSAT, Rech. exper. sur l'inanition. 1843. - VgI. J.BAER, Hab.·Schr. StraI3burg 1907. 
5 VgI.LEVINU. CHAUSSADE, C.r.Soc. BioI. Paris 1904.-EpPINGER,Zur Path.d.Odems.1917. 
6 HAMMERSCHLAG, Z. kIin. Med. 21, 475. - HEUDORFER, Z. klin. Med. 1'9, 103. 
7 VgI. SCHITTENHELM u. SCHLECHT, Z. exper. Med.9, Iff. 
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Das ganze Bild schlieBt sich an beriihmte alte Erfahrungen der Physiologie an. 
AIle elenden Korper haben - das weiB man schon lange - eine Neigung, Wasser zu 
speichern. C. VOlT! hob eine Vermehrung des Korperwassers hervor bei "schlechter 
Ernahrung" und bei Ernahrung mit Kohlehydraten 2; auch die gewohnliche Beob
achtung zeigt das Zuriickbleiben von Wasser im Gefolge reichlicher Darreichung von 
Zucker und Mehlspeisen bei mangelhafter EiweiBzufuhr. V OIT stellt auf Grund eng
lischer Beobachtungen den geringen Wassergehalt des kraftigen Schlachttiers im 
Gegensatz zu dem des mageren und elenden fest. 

AIle moglichen neueren Erfahrungen sprechen im gleichen Sinne. Diabetiker 
konnen allein auf Darreichung von Hafermehl an Gewicht zunehmen und Odeme 
bekommen. Verordnung von Natriumkarbonat kann bei ihnen groBe Wasseransamm
lungen erzeugen 3 , ohne daB irgendwelche Storungen von seiten des Herzens und 
der Nieren bestehen, wahrend der Gesunde durch Natrium nie Odem bekommt. 
Keineswegs tritt das bei jedem Diabetiker ein, also an den Geweben miissen besondere 
Bedingungen erfiiIlt sein; diese hypothetischen Bedingungen, die wahrscheinlich auf 
einer EiweiBverarmung der Zellen beruhen, haben zur Folge, daB sowohl NaHC03 

als auch N aCI zur Wasserretention fiihrt. Das wirksame ist das N a-Ion 4. Es diirfte 
jede Retention von Basen Wasseransammlung, jede Sauerung Wasserausscheidung 
hervorrufen. Natriumkarbonat- und Kochsalzretention konnen in gewisser Weise 
miteinander verbunden sein, in anderer unabhangig verlaufen5 ; Natriumkarbonat
Odeme gehen nicht immer mit Kochsalzretention einher 6. Andererseits kann bei 
schweren Storungen der Ernahrung auch das zuriickbleibende Kochsalz seinerseits 
Wasser speichern 7. Nur besteht bei solchen Kranken, z. B. bei Diabetikern keine 
feste Beziehung zwischen den Mengen zuriickbleibenden Natriumkarbonats oder 
Kochsalzes einerseits, des Wassers andrerseits, in dem beide Salze auch in "trockner 
Form" d. h. durch Adsorption an die Kolloide aufgespeichert werden konnen. Die 
Verhaltnisse bei Diabetes liegen eigenartig, denn bei ihm gibt es, wie schon £riiher 
hervorgehoben wurde, eine besondere Storung des Wasserwechsels. 

Hierher gehoren die Odeme Fiebernder, Infizierter, Karzinomatoser, mancher 
elender konstitutionell Fettleibiger, der Kinder mit Mehlnahrschaden und 
Atrophie; ferner die Odeme bei schweren Anamien, Entkraftung und schlieBlich 
wohl auch die Odeme bei Erkrankungen des Riickenmarks und bei Neuritiden. 
Sie aIle miissen im einzelnen jedes fiir sich erforscht werden, da wird sich noch 
allerlei Wichtiges ergeben. Z. B. bei Tuberkulose 8 entwickelt sich oft eine 
Eintrocknung von Blut und Geweben, in den schwersten letzten Zeiten eine 
Verwasserung. Tuberkulin kann, wenn es eine allergische Reaktion hervor
ruft, wasserausscheidend und wassersparend wirken, sowie die parenteral wir
kenden EiweiBkorper in der Regel eine Serumverdiinnung und Gewichtszunahme 
hervorrufen. 

1 C. VOlT, Physiologie d. Stoffwechsels, S.347. 
2 VOlT U. BISCHOFF, Gesetze d. Ernahrung d. Fleischfressers. S.211. 1860. - TALL-

QUIST, Arch. f. Hyg. 41, 117. - HELLERON, Jber. Kinderheilk. 5r, 389. 
3 BLUM, KongreB. inn. Med. 1909, 122. - Vgl. BREITMANN, Zbl. inn. Med. 1913, Nr 25. 
4 V. WYSs, Arch. klin. Med. ttl, 93. - MAGNUS-LEVY, Z. klin. Med. lOr, 659. 
5 LABBE, MARCEL U. GUERILHAULT, Bull. Soc. med. Hop. Paris 29, 558; J. of Physiol. 

et Path. gen. 15, 89. - Vgl. MAGNUS-LEVY, Z. klin. Med.90, 287. 
6 SISTO, zit. Zbl. ges. inn. Med. 4, 450. 
7 L. F. MEYER, Dtsch. med. Wschr. 1905, Nr 37. 
8 MEYER-BISCH, Arch. klin. Med. 134, 185; Klin. Wschr. 1, Nr 38 (1922). 
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Vor allen also gehoren hierher die H ungerodeme, die wir durch die traurigen 
Erfahrungen des Krieges und die Aushungerungspolitik unserer Gegner in 
erschreckendem MaBe kennen lernten. Die Kranken sehen blaB und elend aus, 
haben tiefe Temperatur, langsamen Puis mit niedrigem Blutdruck, manchmal 
Hemeralopie, vor allem aber Wasseransammlungen unter der Haut der ver
schiedensten Korperstellen sowie in den serosen Hohlen. Odem und Hydrops 
kommen in allen Dbergangen und Graden vor. 

Genetisch steht im Mittelpunkt die mangelhafte Zufuhr energiegebender Sub
stanz1 . Sie ist verbunden mit einer zu kleinen Menge von Eiweill in der Nahrung 
und fiihrt nach den Gesetzen des Stoffwandels ohnehin zu einer schweren Schadigung 
des Eiwei13bestands des Organismus. Die Fettdarreichung war in allen Fallen gering. 
Meines Erachtens steht noch dahin, ob ein spezieller Fettmangel eine Rolle spielt, 
oder ob er nur eingeht in die energetisch zu niedrige Zufuhr. Fur letzteres konnte man 
anfuhren, da13 energetisch ausreichende Ernahrung, auch wenn sie mit Hilfe von 
Kohlehydraten erreicht wird, die Storung beseitigt. Prozentarisch spielen zwar in 
der schadigenden Nahrung Kohlehydrate im Verein mit reichIicher Zufuhr von 
Wasser und Salz eine gro13e Rolle, aber die absoluten Mengen der Nahrung und 
namentIich des aufgenommenen Eiwei13es waren zu niedrig. 

Die eben genannte Frage nach einer besonderen Bedeutung des Fettes steht in 
Zusammenhang mit der andern, ob das Fehlen von akzessorischen Nahrstoffen im 
Sinne der Avitaminosen bei der Odemkrankheit, wenigstens fUr manche FaIle in 
Betracht kommt. Denn es ist gar nicht notwendig, von vornherein dogmatisch zu 
statuieren, da13 die Pathogenese in allen Fallen bis in aIle Einzelheiten die gleiche ist. 
Unterernahrung sehen wir doch in Krankenhausern immer und dabei auch vielfach 
ahnIiche oder beginnende leichtere Storungen, wie bei der Odemkrankheit, nur nicht 
das schwere Symptombild. WahrscheinIich ist da von erhebIicher Bedeutung, da13 
die unterernahrten Kranken im Kriege meist noch gearbeitet haben. Korperruhe 
macht namIich fUr das Verschwinden der Odeme viel aus, sie sind also auch von 
mechanischen Verhaltnissen stark abhangig; ich erinnere an das sichere Vorhanden
sein kardialer Storungen dabei. Auch die reichliche Wasser- und Salzzufuhr ist fur die 
Ausbildung des Zustands offenbar hOchst wichtig. 

Die Odeme entstehen hier zweifellos so, da13 die schlecht genahrten, "elenden" 
ZeIlen Wasser speichern und dabei quellen. Ffir die Odeme nach AlkaIidarreichung 
hat SCHADE das wahrscheinIich gemacht 2• Indessen ffir das Verstandnis aller dieser 
Odemformen mii13ten die einzelnen Beziehungen von Blut, Bindegewebe und Be
schaffenheit der Odemflussigkeit erst noch viel eingehender erforscht werden. Da13 
ihr Eiwei13gehalt hier ein niedriger ist (um 0,1 %)3, spricht fur eine geringe Verande
rung der Gefa13wande. Auch das pa13t gut zur Annahme einer primaren Speicherung 
von Wasser im Gewebe, im Synzytium des Bindegewebes mit gleichzeitiger oder 
vielmehr darauffolgender Ausscheidung in die Lymphgefa13e. An Kranken mit 
Hungerodemen haben SCHITTENHELM und SCHLECHT schone Beobachtungen an
gesteIlt: weder die Zufuhr von Wasser noch die von Salz erzeugt ffir sich die Wasser
ansammlung in den Raumen der Gewebe, namentIich des Koriums, sondern die Ver
einigung von Salz- und Wasserdarreichung tut es. Die Kranken haben wegen der 
starken KaIizufuhr in den reichIich genossenen Gemusen gro13en Kochsalzhunger und 
trinken viel Wasser. In den Geweben wird es gelagert und die Nieren scheiden es 
nicht aus, weil sie es nicht zugefuhrt erhalten. 

1 JANSEN, Arch. klin. Med. 1~4 u. 131. - HULSE, Virchows Arch. 225. - SCHITTEN
HELM U. SCHLECHT, Z. exper. Path. u. Ther. 9. - BURGER, Erg. inn. Med. 19 (1920). 

2 SCHADE U. MENSCHEL, Z. klin. Med. 96, 279. 3 BECKMANN, Arch. klin. Med. 135,38. 
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Gewinnen die Gewebe durch quantitativ und qualitativ ausreichende Ernahrung 
ihren Normalzustand zuriick und bessert sich der Kreislauf, so verla13t die aufgespei
cherte Fliissigkeit schnell den Korper. 

Offenbar sem verwickelt und verschiedenartig gestaltet sich die Entstehung 
der Odeme, die sich in Begleitung mancher FaIle von Nierenerkrankung 
einstellen 1. Dal3 kardiale Veranderungen im Gefolge vOn Nierenkrankheiten 
recht haufig sind und dal3 davon abhangige Storungen des Wasserhaushalts auch 
bei ihnen vorkommen, mull besonders hervorgehoben werden, hat aber natiirlich 
hier nur die Bedeutung, dal3 dadurch die Verhaltnisse fiir das Verstandnis des 
-einzelnen Kranken kompliziert werden konnen. Es hat nichts zu tun mit unserer 
Besprechung an diesem Orte. 

Wir sprechen jetzt von den Folgen einer Storung des Wasserhaushalts bei den 
und durch die "Nierenkrankheiten". Wie bekannt, ist er an vielenNierenkranken 
normal. Bei anderen ist er verandert; dann ist die Storung ein Zustandsbild. 

Ob und wieweit es mit bestimmten anatomischen Veranderungen der Niere zu
sammenhangt, ob Storungen des Wasserhaushalts, Zuriickhaltung von Wasser und 
0deme auftreten, ist bei der Diagnose besprochen. Oft trifft man 0dem zusammen 
mit ausgedehnten degenerativen Prozessen der Epithelien der Tubuli. Aber meines 
Erachtens gehOren beide nicht streng zusammen. Denn es gibt schwerste Ent
artungen des Tubulusepithels ohne 0dem, d. h. bei akuten Infekten, bei echten 
Nephrosen (FREY), bei Sublimatvergiftung, bei Schrumpfniere und es gibt "ne
phrogenes" 0dem ohne besondere starke Beteiligung der Tubuli. 

Bei manchen Nierenkranken ist die renale Ausscheidung des Wassers be
eintrachtigt. Dann bleibt schon bei mittlerer Fliissigkeitszufuhr - oft aber 
trinken auch diese Kranken ungewohnlich viel - Wasser im Korper zuriick. 
Es entwickelt sich eine Vermehrung des Plasmas 2 und oft auch Hypalbuminose 
des Blutes, also hydramische Plethora oder nur Hypalbuminose 3 • Diese Hyp
albuminose trifft bei Nierenkranken sem bestimmt gerade das Albumin 4, es sinkt 
bis unter 3% und damit fallt der osmotische (onkotische) Druck des Plasmas 
stark. Nun tritt meist mem Fliissigkeit durch die Kapillarwand und im Korium 
Bowie in den serosen Hohlen sammelt sich Fliissigkeit an. Die Hydramie dad 
man als Folge der Zuriickhaltung von Wasser auch im Blute ansehen. Aber die 
Storung des Austritts vom Wasser aus dem Blut in das Gewebe hat nun nichts 
direkt mit der Storung der Nieren zu tun, sondern ist auf eine Lasion der Endo
thelfunktion zu beziehen 6. VOLHARD hat schon lange die ausschliel3liche extra
renale Entstehung aller Odeme bei Nierenkrankheiten vertreten. Er leugnet 

1 COHNHEIM, Allg. Path. 2. - F. V. MULLER, Dtsch. path. Ges. 1905, 64. - VOLHARD, 
v. Bergmann-Staehelin Handb. 6 1,1931. - SIEBECK, Beurteilung d. Nierenkrankh. 1902.
THANNHAUSER, Z. klin. Med. 89, 181. - VEIL, Erg. inn. Med. 23, 648. - FREY, ebenda 19, 
422. - OEHME, ebenda 30, 1. - VOLHARD in Handb. inn. Med. 2. Aufl. 6 I, 223. 

2 Vgl. SIEBECK, Klin. Wschr.6, Nr 8 (1927). 
3 HAMMERSCHLAG, Z. klin. Med. 21,475. - SEYDERHELM U. LAMPE, Z. exper. Med. 41, 1. 

- SCHADE, Erg. inn. Med. 32, 453 (Lit.). 
4 SCHADE, Erg.!. c. - GOVAERTS, Rapp. 19. Congr. franc. de med. Paris 1921.- PETERS, 

J. clin. Invest. 6. 
5 SIEBECK, Klin. Wschr.6, Nr 8 (1927). 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Anf!. 16 
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fiir diese FaIle im wesentlichen sogar die Bedeutung der Niere fiir die Storung der 
Wasserausscheidung. J edenfalls erweitert sich die modeme Auffassung wesentlich 
iiber die alten Gedanken 1 des Zusammenhangs zwischen Nierenkrankheiten und 
Odemen. 

Neuere Beobachtungen II haben zum Verstandnis der Entstehung dieser 
Odeme beigetragen. 1m Blutplasma dieser Kranken ist nicht nur die Gesamt
menge des Eiweilles vermindert, sondem seine Art und Zusammensetzung sind 
verandert: das Albumin ist vermindert, der osmotische Druck des Plasma ist 
anders3. Das bei Gegenwart von Kochsalz in weiten Grenzen elektroneutrale 
Fibrinogen ist relativ vermehrt'. Durch beides sinkt auch der osmotische Druck 
(Quellungsdruck) der Kolloide. Dadurch kann der intrakapillare Blutdruck 
starker im Sinne der Transsudation wirken. Es tritt ja Eiweill mit aus und das 
fiihrt zu einer Vermehrung der Kolloide und damit des Quellungsdrucks im Binde
gewebe. Allerdings ist der Eiweillgehalt dieser Transsudate, wie sogleich zu er
wahnen sein wird, haufig so gering, daB'diese Ansaugung durch die Gewebe rech
nerisch kaum in Betracht kommt. 

Nun ist bei manchen gerade dieser Nierenkranken (s. Abschnitt Niere) gleich
zeitig die Ausscheidung des Kochsalzes gestOrt. Dann konnen bei kochsalz
reicher Emahrung groBe Mengen von Kochsalz im Organismus zuriickbleiben. 
Zum Teil ist es dann an die Kolloide der Gewebe adsorbiert oder haufiger bleibt 
mit dem Kochsalz - auf das Natriumion kommt es an5 - Wasser im physio
logischen Verhaltnis zuriick. Auf diese Weise konnen sicher Verwasserung des 
Organismns und Odeme entstehen. Denn es gelingt dann, wie die beriihmten Be
obachtungen von STRAUSS 6 und WIDAJ.} lehren, durch Darreichung und Entziehung 
von Kochsalz die Hammenge zu mindem oder zu erhohen, sowie dementsprechend 
den Wassergehalt des Korpers wachsen und abnehmen zu lassen. Diese FaIle sind 
recht selten 8. 

Das zuriickbleibende Kochsalz tritt aus dem Blute schnell in die Gewebe 
tiber. 1m Blut ist der Kochsalzgehalt bei Nephritis mit Odemen manchmal 
erhOht, manchmal normal. Die Odemfliissigkeit9 hat in der Regel einen hOheren 
Gehalt an Natriumchlorid als das Serum 10. Fiir diese Falle stellt man also in 
der Regel, gerade auf Grund der Beobachtungen von STRAUSS und WIDAL, die 
Ausscheidungsstorung des Kochsalzes durch die Nieren in den Mittelpunkt. Diese 

1 V gl. z. B. BARTELS, Nierenkrankheiten. Ziemssens Handb., 1. Auf!. 4 1. 
2 Z. B. SCHADE u. CLAUSSEN, Z. klin. Med. lOO, 363. - A. V. KORANYI, Wien. med. Wschr. 

1925, Nr4. 
3 BECKMANN, Arch. klin. Med. l45, 22. 
4 KOLLERT U. STARLINGER, Z. exper. Med. 30, 293. - RUSNYAK, ebenda 4l, 532. 
5 v- WySS, Arch. klin. Med. lU, 93. 6 STRAUSS, Ther. Gegenw. 1903, Mai. 
7 WIDAL U. JAVAL, Soc. d.Mp. 1903, Juni. - Zu dieBen Abhandlungen vgl. Dtsch. Kongr. 

iun. Med. 1909 (Vortrage von MAGNUs-LEVY, WIDAL, STRAUSS); DiskuBsion. - SCHLAYER U. 

TAKAYASU, Arch. klin. Med. 9l, 59 (Lit.). 
8 V gl. BLOOKER, Arch. klin. Med. 96, 80. 
9 THANN1IAUSER, Z. klin. Med. 89, 181. - REINEKE u. MEYERSTEIN, Arch. klin. Med. 90., 

- Lit. 5mBEcK, Monographie, S. 59. 
10 Lit. siehe FuJ3note 9. - BECKMANN, Arch. klin. Med. l35, 39. 
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Auffassung liegt nahe, und sie erscheint wegen ihrer Verstandlichkeit sympathisch. 
Aber gesichert ist sie nicht entfernt, denn alles wiirde sich auch verstehen lassen, 
wenn man die St6rung nur in Endothelien und Bindegewebe legt, wie es z. B. 
V OLHARD tut. 

Der EiweiBgehalt der Odemflussigkeit1 bei diesen Formen chronischer N ephro
pathien ist meist sehr niedrig, unter 0,5 0/90 oder viel tiefer, nicht selten so tief wie 
bei den vorher genannten kachektischen Odemen. In manchen Fallen sind die Er
gusse milchig getrubt. Das hat nach allem, was wir jetzt wissen, nichts zu tun mit 
Lipamie, sondern wahrscheinlich liegt eine Globulinlipoidverbindung der Trubung 
zugrunde. 

Ffir die Betrachtung der Odememechanik ist durch die vorliegenden Unter
suchungen noch nicht viel mehr gewonnen, als was oben erortert wurde. Der ge
steigerte Kochsalzgehalt der Odeme konnte als osmotisch wirksam angesehen werden, 
nachdem durch eine besondere Storung der Kapillarendothelien die groBere Menge 
von Kochsalz in die Gewebsflussigkeit gekommen sei 2. Dagegen wird eingewandt, 
daB die eiweiBarme Gewebsflussigkeit mit dem eiweiBreicheren und kochsalzarmeren 
Plasma im Diffusionsgleichgewicht ist 3• Mir scheinen auch hier die rein osmotischen 
Vorstellungen, selbst unter Beriicksichtigung des Donnan-Gleichgewichts, nicht aus
zureichen. AuBerdem sind meines Erachtens noch nicht geniigend viel Kranke 
untersucht. Es ist auch hier wieder zuviel von einer Art Kranken auf die andere 
ubertragen und nicht genug Einzelnes am einzelnen Kranken untersucht. 

Zu alledem kommt aber noch die bisher doch noch nicht ganz sicher entschiedene 
Frage, ob denn die Niere in diesen Fallen nicht deswegen das Kochsalz mangelhaft 
ausscheidet, weil die Gewebe es fixieren und deswegen nicht zur Niere kommen 
lassen 4. THANNHAUSER hat ausfiihrlich dariiber gehandelt. Ich teile seine Vor
stellung, daB ffir die ungeniigende Ausscheidung von Natriumchlorid im Harn sowohl 
die Niere verantwortlich zu machen ist als auch sein schnelles Eindringen in die 
Gewebe. Da ffir eine Beziehung seitens des Bindegewebes irgendwelche Anhaltspunkte 
nicht gewonnen werden konnen 5, so diirfte es schlieBlich doch wieder auf die alte Vor
stellung einer veranderten Tatigkeit der Kapillarendothelien hinauskommen 6, die in 
irgendwelcher Beziehung zu renalen Storungen auch bei den chronischen hydropi
schen Zustandsbildern der Nierenerkrankung steht. Wahrscheinlich sind die Ver
anderungen der Nieren- und die der Endothelzellen gemeinsame Folgen einer Gift
wirkung. Das zeigt sich jedenfalls immer wieder, daB die Nierenerkrankungen nicht 
isolierte Organveranderungen im Sinne von MORGAGNI und BRIGHT sind. Ich person
lich mochte raten, auch sehr vorsichtig zu sein mit Verallgemeinerung und theoreti
scher Verwertung der Zusammensetzung der Odeme, weil ich die meisten dieser 
"Formen" der Nephritis im Sinne von SIEBECK viel mehr ffir vergangliche Zustands
bilder halte. 

Viel klarer liegen die Verhaltnisse bei den akuten N ephritiden, wie sie sich 
so haufig im Anschlul3 an akute Infektionskrankheiten der verschiedensten Art 
entwickeln und wie wir sie als "Kriegsniere" wahrend des Feldzugs tausendfach 
sahen. Da13 hier Streptokokken atiologisch im Vordergrund stehen, diese Auf
fassung gewinnt mehr und mehr an Wahrscheinlichkeit. Die Einheitlichkeit 
der Ursache gibt vielleicht auch die so oft beobachtete Ahnlichkeit im Krank-

1 BECKMANN, Arch. klin. Med. 135, 3S. - Lit. SIEBECK, Monographie S.59. 
2 REINEKE U. MEYERSTEIN, 1. c. 3 RONA. - Vgl. 1'HANNHAUSER, 1. C. 

4 VOLHARD, 1. c. 5 Vg1. SCHADE, I. C. 6 Vgl. SIEBECK, Klin. Wschr. 6, NrS (1927). 
16* 
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heitsbild und Vedauf. Hier stellen sich die Odeme schnell, oft plotzlich ein, und 
zwar sofort mit den renalen Storungen; es wiirde also gar keine zeitliche Moglich
keit gegeben sein, die Wasseransammlung als Folge renaler Funktionsstorungen 
zu betrachten. Zuweilen, allerdings selten, geht die Entwicklung der Odeme 
sogar der der Albuminurie voraus. Ja, im Felde sah jeder von uns in Vberein
stimmung mit friiheren Beobachtern1 Krankheitsfalle mit allgemeinen Odemen 
der Haut und mit Hydrops der serosen Hohlen, die in ihrer Form und der Art 
ihres Auftretens nephritischen vollig glichen, aber ohne nachweisbare Veranderung 
der Nierentatigkeit, wir wollen besser sagen ohne bzw. mit einer voriibergehenden 
minimalen Albuminurie einhergingen 2 • Bei manchen von ihnen bestand sogar 
arterielle Druckerhohung, schwere Bronchitis mit Lungenodem, Herzinsuffizienz, 
Retinitis 3 und eine Reihe uramischer Erscheinungen. 

Die Odeme bevorzugen hier gewisse Korperstellen, z. B. Augenlider, Hand
riicken und Knochel- eben Orte, an denen die Spannung des Gewebes niedrig ist. 
Hier sammelt sich also Wasser gewissermaf3en als erstes Krankheitszeichen an; 
diese Ansammlung ist mithin, wie wir schon sagten, nicht Folge einer renalen 
Wasserzuriickhaltung im Organismus. Wir mochten noch bemerken, .daf3 man 
solche Zustande ohne Albuminurie gerade auch nach Scharlach sah, also nachdem 
eine Veranderung der Hautgefaf3e vorausging. Die Odemfliissigkeit ist hier 
immer kochsalzreich 4, oft reicher als das Serum und sie enthalt auch - refraktro
metrisch beurteilt - mehr als 1 % Eiweif35. Nimmt man aUe diese Tatsachen 
zusammen, so wird man darauf hingefiihrt, eine krankhafte Veranderung der 
Kapillarwand zugrunde zu legen, in Dbereinstimmung mit der alten beriihmten 
Hypothese von COHNREIM und LICHTREIM6. Fiir die akute Nephritis, die ja 
das Ergebnis eines akuten Infekts darsteUt, liegt es also am nachsten, als koordi
nierte Folge dieses Infekts eine akute entziindliche Erkrankung der Kapillaren 
an verschiedenen Stellen oder aUgemein, jedenfalls im Korium und an den serosen 
Hauten, sowie in der Niere, vor allem in den Glomeruli anzunehmen. Das wiirde 
durchaus richtigen allgemein-pathologischen VorsteHungen entsprechen. Gar zu 
leicht sind wir aus der Zeit der Organpathologie geneigt, Organerkrankungen zu 
eng und zu umschrieben aufzufassen. Sicher erkranken bei akuter Nephritis die 
Gefaf3e der Glomeruli. Sehr hiiufig beteiligen sich die der Lunge und des Herzens. 
1st da nicht die Annahme einer koordinierten Veranderung anderer Organ- und 
vor aHem der Koriumge£af3e eine natiirliche Vermutung~ Auch experimenteHe Er
fahrungen lassen sich zur Stiitze dieser Hypothese heranziehen: die Uranvergiftung, 
die mit Odemen einhergeht, erzeugt ausgesprochene Veranderungen der Gefaf3e 7• 

Von grof3ter Bedeutung wiirde natiirlich der anatomische Nachweis von 
Ge£af3veranderungen sein. Solche liegen meines Erachtens fiir die akute Nephritis 

1 E. WAGNER, Arch. klin. Med. 41, 509. - Vgl. VOLHARD, in Mohr-StaeheIins Handb., 
1. Auf!. 

2 HIS, Med. Klin.1919, Nr 1. 3 MaRx U. SCHMIDT, Dtsch. med. Wschr. 19%8, Nr 22. 
4 l'HANNHAUSER, Z. klin. Med. 89. 5 BECKlIlANN, Arch. klin. Med. 135, 38. 
S Virchows Arch. 69, 106. - MAGNUS, Arch. f. exper. Path. 4%, 250. 
?SCHLAYER U. TAKAYASU, Arch. klin. Med. 98, 17 (vgl. ebenda 91). 
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nicht oder wenigstens nicht ausreichend vor. Bei chronischen Nephritiden, die 
nicht zu den Sklerosen gehoren, sind Veranderungen wenigstens der Arterien 
beschrieben. Aber auch hier waren neue Beobachtungen, namentlich iiber den 
Zustand der kleineren GefaJ3e, wiinschenswert. 

Sehr viel verwickelter liegen die Verhiiltnisse fiir die Odeme der chronischen 
Nephritiden. Bei ihnen ist die Wasseransammlung Ausdruck eines Zustands, 
und das konnen wir sicher schon jetzt sagen, daB sie pathogenetisch nicht einheit
licher N atur und auch keinesfalls auf die Nieren allein < zu beziehen ist. 1m 
vorausgehenden wurde ja schon auf verschiedene Moglichkeit der ·Odement
stehung hingewiesen. Immer zeigt sich wieder der Mangel eines zahlreiche FaIle 
umfassenden, eingehend untersuchten Materials. Da nicht das geringste sich 
dafiir anfiihren laBt, daB bei chronischer Nephritis die Gewebe von sich aus 
Wasser an sich rei13en, so wiirde es auch hier auf die GefaBe ankommen im Sinne 
von COHNHEIM und LICHTHEIMI. Wie schon dargelegt wurde, ist es Frage eines 
Zustandsbildes der Nephritis, ob sie mit Wassersucht einhergeht. Ziehen wir 
zur Pathogenese die GefaBe heran, so miiBte ihre Veranderung von der Niere aus 
erzeugt oder ihrer Erkrankung koordiniert sein. Ausscheidungsstorungen iIi den 
Mittelpunkt zu stellen liegt dann nahe. Dariiber ist fiir Wasser und Kochsalz 
schon gesprochen; solche Entstehung der Odeme kommt vielleicht vor. Aber wahr
scheinlicher werden auch hier die GefaBe durch die gleiche Einwirkung geschadigt, 
wie die NierenzeHen. Wir miissen die Erorterung abbrechen, weil zur Weiter
fiihrung die tatsac~lichen Unterlagen fehlen. Nur auf eine Analogie konnen wir 
hinweisen: bei der von den Nieren aus krankhaft veranderten Einstellung des 
Drucks liegt das PrinzipieHe der Frage ganz ahnlich. 

Die ganze Erorterung hat etwas hOchst Unbefriedigendes, weil wir im Grunde 
nicht wissen, wie die Sache ist. An das eine konnen und miissen wir uns immer 
wieder halten, das ist die Veranderung der Kapillarwand. Der Gedanke ihrer 
Funktionsstorung laBt bei der ungeheuren Beweglichkeit des Wasserwechsels die 
groBten Moglichkeiten zu, indem die Verschiedenheit der durchtretenden Stoffe 
auch den Gebrauch des DONNANschen Gleichgewichts innerhalb gewisser Gren
zen berechtigt sein laBt2• Vor aHem aber wird die Bedeutung der GefaBwand 
durch die so merkwiirdigen Ergiisse in den serosen Hohlen erwiesen. Mit der 
Entstehung der Hohlenergiisse muB es eine ganz besondere Bewandtnis haben. 
Die auBerordentliche Kraft, mit der sie Fliissigkeit an sich reillen, weist auf 
eine hOchst eigenartige und uns vollig ratselhafte Storung ihrer Endothelien hin. 

Zuweilen sind in Ergiissen des Peritoneums, sehr viel seltener in solchen des 
Perikards oder einer Pleura groJ3ere Mengen von Fett enthalten3• Es kann aus den 
Endothelien stammen, falls deren Protoplasma, wie es bei malignen Tumoren nicht 

1 1. c. - SCBLAYER, Med. Klin. 1918, Nr 3. - VOLHARD, 1. c. 
2 Z. B. L. LoEB, Edema, Baltimore 1923. - GOLLWITZER-MEYER, Klin. Wschr. 3, Nr 48 

(1924). 
3 QUINCKE, Arch. klin. Med. 26, 121. - SENATOR, Char.-Ann. 10, 305 (1883). - BARR

GEBUHR, Arch. klin. Med. 51,161: gibt eine tibersicht iiber die damals beobachteten FaIle und 
die Lit. - PAGENSTECHER, Dtsch. Z. Chir. 62, 312. - MUTERMILCH, Z. klin. Med. 46, 123. 
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selten vorkommt, eine starke Fettmetamorphose durchmacht und das Fett in der 
umgebenden Fliissigkeit aufgeschwemmt wird. Oder das Fett kann aus dem Blut 
stammen. Wenn das Blut, wie wir zuweilen beobachten, groBere Mengen von Fett 
enthalt, und dieses durch die GefaBwand hindurchtritt, so kann es den Transsudaten 
den Charakter des fetthaltigen Ergusses geben. 

SchlieBlich konnen aber auch unter der Einwirkung von Tumoren groBe Chylus
gefaBe platzen. Dann lauft ihr Inhalt in die BauchhOhle und die dort angesammelte 
Fliissigkeit ist dann in ihren Bestandteilen zum Teil abhangig von der Art der zu
gefiihrten Nahrung. So konnte MINKOWSKI im Aszites die Triglyzeride der Eruka
saure auftreten lassen 1, genau wie man das an den Fettpolstern machen kann. Zu
weilen besteht die Triibung "pseudochylOser Ergiisse" in grob suspendierten Teilchen 
einer wohl physikalischen Vereinigung von Globulin und Lipoidkomplexen 2• 

Auch in der Lunge sehen wir unter ahnlichen Bedingungen, wie sie fiir 
die KorpergefaBe besprochen wurden, 0 d e m e auftreten 3• Die Ausscheidung 
der Fliissigkeit kann in das Lungengewebe selbst und in die Alveolen hinein 
erfolgen. Meist wird beides zusammen gesehen, und in jedem von beiden Fallen, 
vor allem aber aus der Vereinigung beider, muJ3, wie nachher darzulegen sein 
wird, eine Beeintrachtigung der Atmung erfolgen. Wenn wir hier von Lungen
odem sprechen, so meinen wir in erster Linie das Erscheinen odematoser Fliissig
keit in Alveolen und Bronchiolen. Wie gesagt, ist diese aber meines Erachtens 
stets verbunden mit einer Durchtrankung des Lungengewebes selbst. Die lokalen 
Transsudationen, welche man besonders in der Nahe von Entziindungsherden 
antrifft, sind selbst entziindlicher Natur. Lokale Stauungstransudate kommen 
bei der eigentiimlichen Anordnung der LungengefaBe nicht vor, weil durch die· 
zahlreichen Anastomosen und bei der funktionellen Gleichartigkeit aller Teile 
der Lunge das Blut, wenn es auf ein Hindernis trifft, sofort nach anderen Stellen 
stromt. Ohne scharfe Grenze gehen lokalisierte entziindliche Odeme der Lunge 
in manche besondere Formen von Pneumonie iiber. Doch gehoren Erorterungen 
iiber diese Vorgange nicht hierher. 

Von groBem Interesse ist die Entstehung des akuten allgemeinen 
Lungenodems, wie man es bei Herz-, Lungen-, Nieren- und Infektionskrank
heiten beobachtet. Zwei Hypothesen streiten um den Vorrang: die erste erklart 
es fiir ein echtes Stauungsodem. Sie griindet sich auf Beobachtungen an Menschen 
und auf zahlreiche Tierversuche, welche von COHNHEIM-WELCH begonnen und 
dann von GROSSMANN unter v. BASCHS Leitung, sowie von SAHLI und LOWIT 
fortgesetzt wurden. Tiere, bei denen die linke Herzkammer so geschadigt war, 
daB sie nicht mehr geniigend mitarbeitete, wahrend das rechte Herz intakt blieb, 
bekommen sehr haufig Lungenodem. Es sind dann in der Tat aIle Bedingungen 
fiir die Entstehung einer Stauung erfiillt und es ist nicht von der Hand zu weisen, 

1 Mnm:OWSKI, Arch f. exper. Path. 21, 373. 
2 Lit. u. eigene Beobachtungen GRUND u. JASTROWITZ, Z. klin. Med. 100, 52l. 
3 COHNHEIM U. WELCH, Virchows Arch. 72, 375. - SAHLI, Z. klin. Med. 13, 482; Arch. 

f. exper. Path. 19, 433. - LOWlT, Beitr. path. Anat. 14, 401; Zbl. Path. 6, 97 (1895). -
GROSSMANN, Z. klin. Med. 12,55; 16, 161,270; 27,151. - v. ROMBERG, Herzkrankh., 5. Auf I. 
- KREHL, Erkrankungen des Herzmuskels, S. ll8. 
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daB auch beim Menschen auf die genannte Weise ein echtes StauungsOdem 
entstehen kann. Dafiir konnten manche Beobachtungen sprechen. Es tritt eben 
zuweilen Lungenodem nach plotzlicher schwerster Schadigung des linken Herzens 
ein. So sah O. VIERORDT1 z. B. auf akut einsetzende schwere 1nsuffizienz der 
Aortenklappen Lungenodem folgen und zum Tode fiihren. Das gleiche beobach
tete ROMBERG 2 im Tierversuch nach Zuschniirung der Aorta. 

1m Tierversuch gehOrt zur Entstehung dieses Stauungsodems in der Lunge 
starkes Schlagen des rechten Ventrikels bei volliger Lahmung des linken. 
Es genugt nicht, daB dieser etwa relativ schwach sei, im letzteren Falle kommt es 
nicht zum Lungenodem. Das hat SAHLI uberzeugend nachgewiesen 3. Nun ist 
beim Kranken mit allgemeinem Lungenodem die Leistung des linken Ventrikels 
zwar kaum normal, aber nicht selten - namentlich bei dem Bestehen von chro
nischer Nephritis oder Arteriosklerose - doch verhaltnismaBig gut, eben nur 
relativ ungenugend, und die Kranken haben nur sehr selten Erscheinungen von 
Hirnanamie. Also keine Rede von einer vollkommenen Lahmung des linken 
Ventrikels! Eine solche wiirde uberdies nur kiirzeste Zeit mit der Fortdauer 
des Lebens vereinbar sein. Auf der andern Seite hebt LUBARSCH mit vollem 
Rechte hervor, daB am Menschen selbst sehr starke allgemeine Stauungen in 
den Lungen bei Mitralfehlern kein Odem machen. 

SAHLI erklart deswegen das allgemeine Lungenodem in der Mehrzahl der 
FaIle nicht durch Stauung, sondern durch GefaBveranderungen. Er fiihrt noch 
eine Reihe von MOJ;nenten zugunsten dieser Vorstellung an; auch das allgemeine 
Odem der Lunge ist in den verschiedenen Lappen gewohnlich ungleich verteilt. 
Es findet sich ferner recht haufig im Gefolge von Entziindungsprozessen. Wie 
erwahnt, gibt es gerade bei Herzkranken unmerkliche Dbergange von den Er
scheinungen des Lungensodems zu denen eigentiimlicher Arten von Pneumonie4 • 

Also gewill sind nicht wenige Lungenodeme entziindlicher N atur. Eingehende 
Beobachtungen uber den EiweiBgehalt der Odemflussigkeit wiirden vielleicht 
manche Aufschliisse bringen; manche Forscher, z. B. F. v. MULLER, geben an, 
daB der Auswurf bei Lungenodem viel EiweiB enthalte. Mir fallt - in voller 
Dbereinstimmung mit dieser Auffassung - doch mehr und mehr auf, wie haufig 
von groBem Einflul3 auf das Eintreten von kardialem Asthma und Lungenodem 
ein abnormer Zustand der Bronchien ist; beide werden gar nicht so selten durch 
eine infektiose Bronchitis eingeleitet. Entziindlichen Ursprungs ist wohl auch das 
Lungenodem, das sich im Gefolge mancher im Krieg beobachteter Gasvergiftungen 
entwickelt. Eine sehr groBe Rolle spielt das Lungenodem, welches sich zwar in 
den Alveolen, vor allem aber interstitiell bei vielen Fallen von akuter Nephritis 
entwickelt und, wie wir im Kriege oft sahen, auf der Hohe der Krankheit das 
Krankheitsbild wesentlich beherrscht. Hier gewinnt man den Eindruck, daB 

1 Nach miindlicher Mitteilung. 
2 ROMBERG U. HASENFELD, Arch. f. exper. Path. 39, 333. 
3 SAHLI, Z. klin. Med. 13, 482; Arch. f. exper. Path. 19, 433. 
4 TRAUBE, Beitr. 3, 152, 207, 313. - Vgl. KOCKEL, Naturforscherversammlung Frank

furt 1896. - KREHL, Erkrankungen des Herzmuskels, 2. Auf I., S.149. 
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die Starre der Lunge zu den" schwersten Atemstorungen fiihrt. Pathogenetisch 
steht offenbar ein abnormes Verhalten der Kapillarendothelien ganz im. Vorder
grund1• 

DaB aber auch die Stauung ala Ursache des akuten allgemeinen Lungen
Odems eine Rolle spielen kann, ist mir doch hOchstwahrscheinlich2• Auf Grund 
der Tierversuche allein IaBt sich das jedenfalls nicht ablehnen. Zwar gehOrt zur 
Entstehung des Stauungsodems am gesunden Tiere vollige Liihmung des linken 
Ventrikela. Aber gerade in den FaIlen von LungenOdem bei Herz- oder Nieren
kranken diirfte die meist schon lange vorausgehende Stauung im. Lungenkreislauf 
die Gefal3wande sehr wohl so verandert haben, daB sie bereits auf wesentlich 
geringere Abnahme der Stromgeschwindigkeit, ala sie fUr den gesunden Organismus 
notwendig ist, mit Transsudation reagieren. Mit fortschreitender Erforschung der 
Krankheitsvorgange haben wir doch mehr und mehr gelernt, aul3erste Vorsicht 
zu iiben mit der Obertragung grober und schnell erzeugter Veranderungen am 
Tier auf die Erklarung der langsam verlaufenden, langsam sich andernden und 
dadurch das Verhalten der Organstruktur und Organfunktion ganz andersbe
einflussenden Vorgange am kranken Menschen. Fiir die Bedeutung mechanischer 
Einwirkungen, fUr die Entstehung von LungenOdem lal3t sich auch das durch 
Adrenalin erzeugte 3 Odem anfiihren, bei dem der Druck im. grol3en Kreislauf 
starker steigt ala im. kleinen. Es ist interessant, daB dieses Adrenalinodem 
durch Morphin beseitigt wird, ebenso wie haufig das Stauungsodem in der Lunge 
des Menschen! 

Meine~ Oberzeugung gibt es am Menschen ein entziindliches Lungenodem, aber 
auch ein solches durch Stauung. Der Arzt sieht das letztere namentlich bei plotz
licher Abnahme der Leistung eines schon lange kranken linken Herzens eintreten 
und er kann auch erfahren, wie es bei Zunahme seiner Kraft wieder verschwindet. 

1 VgI. LA-QuEUR u. DE VRIES-REILINGH, Arch. klin. Med. 131, 310. 
2 KREHL, Erkrankungen des Herzmuskels, 2. Aufl., S. 149. 
3 G. TRENDELENBURG, Hormone I, 279. 



8. Das Nervensystem. 
Das Blutbedfufnis der Zellen und Fasern des Zentralnervensystems ist ein 

sem erhebliches. Das Organ wird von starken Arterien mit Blut versehen, und 
auch fill die Abfuhr des verbrauchten Blutes ist sehr gut gesorgt. Plotzliche 
Storung des Blutzutritts zu den ZeHen von Gehirn und Riickenmark fiihrt schnell 
zu Reizungs- und Lahmungserscheinungen. Das sich entwickelnde klinische Bild 
hangt ab von der Art der Zellen und Fasern, die von der Beeintrachtigung der 
Blutzufuhr getroffen werden, sei es, da.13 die Anamie nur in bestimmten Stellen 
des N ervensystems zustande kommt, sei es, da.13 die Zellen verschiedener Funktion 
gegen die gleiche Einwirkung verschieden empfindlich sind. Das ist in der Tat 
der Fall: sehr hUh leiden die Zellen des sog. Atemzentrums. Wird doch durch 
ihregewisserma.l3en spezifische Empfindlichkeit gegen die H-Ionenkonzentra
tion zum mindesten gegen die Verhaltnisse der Kohlensaure die Gasversorgung 
des Korpers geleitet. An der Hirnrinde fiihrt nach allgemeiner Annahme die 
Verminderung der Blutzufuhr zu Miidigkeit, Beeintrachtigung des Bewu.l3tseins, 
schlie.l3lich zur Ohnmacht und zu volliger Bewu.l3tlosigkeit. Ob die Muskel
krampfe, die bei plotzlicher Unterbrechung des Blutzuflusses zum Hirn voraus
gehen, von der Rinde oder von tieferliegenden Teilen ausgelost werden, ist noch 
unklar; jedenfalls konnen sie yom Riickenmark aHein ausgehen. Also: wir kennen 
gut die Folgen schnell einsetzender, starkerer oder schwacherer Storungen der 
Blutzufuhr zu mancherlei Bezirken des Gehirns und auch des Riickenmarks. 
Aber auf der anderen Seite miissen wir doch erstaunt sein iiber die Anpassungs~ 
fahigkeit unseres Organs an Kreislaufstorungen; sehen wir doch nicht selten 
trotz schwerster Herzinsuffizienz bei fehlendem Radialpuls die Kranken seelisc~ 
vollig unverandert. Man muJ3 eben immer mit der Tatigkeit der Gefa.l3inner
vation rechnen, durch die die Blutversorgung umschriebener SteHen bestimmt 
werden kann. Und am Hirn mit dem besonderen Verhalten bestimmter Stellen! 

Wir pflegen das, was wir liber die Folgen der Kreislaufstorungen am Hirn an~ 
nehmen, zu benutzen, um eine Reihe von Erscheinungen, die ihnen gleichen oder 
ahnlich sind, auf die gleiche Erscheinung zuriickzuflihren. Zunachst tun wir das 
fUr die vorlibergehenden BewuBtseinsverluste, die als 0 hnmach ten bezeichnet 
werden. Sie konnen als Folge psychischer oder auch irgendwelcher korperlicher Ein
wirkungen kraftige und sonst gesunde Leute treffen; haufiger finden wir sie bei 
anamischen Madchen und bei Leuten mit Entartung der Hirnarterien. Die Kranken 
verlieren das BewuBtsein, fallen um und liegen eine Zeit mit blassem Gesicht, ruhiger 
Atmung, ohne Zyanose und irgendwelche Reaktionserscheinungen da. Die Apparate 
der Oblongata vollfiihren also ihre Verrichtungen ohne Erregung, ohne Lahmung, 
nur Teile der Hirnrinde sind ausgeschaltet wie bei einer leichten Narkose. Bei dieser 
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Annahme machen wir Storungen des GroBhirns fiir die Aufhebung des BewuBtseins 
verantwortlich. BewuBtsein ist aber ein Zustand, der vielleicht nicht an bestimmte 
Stellen gebunden ist. O. FOERSTER konnte1 gerade durch Druck auf die Oblongata 
besonders leicht das BewuBtsein unterbrechen. Es ist nicht wahrscheinlich, daB 
es sich um eine Herabsetzung der Zirkulation im ganzen Hirn handelt, denn sonst 
wiirde man Erscheinungen von seiten der Oblongata finden. Wenn wirklich Kreis
laufstorungen vorliegen, so wiirde es sich nur um partielle GefaBverengerungen (Zu
sammenziehungen, Verstopfungen, Wandverdickung) handeln. Die Herztatigkeit ist, 
wie die Beobachtung des Pulses zeigt, bei Ohnmacht haufig beeintrachtigt: sie wird 
langsam und setzt aus, also eine gewisse Vaguserregung und "Herzschwache" ist im 
Spiele. Dann erscheint es um so merkwiirdiger, daB Erscheinungen von seiten des 
Atem- und GefaBnervenzentrums fehlen. 

GroBe Schwierigkeiten bereiten unserem Verstandnis Erscheinungen allge
meiner Natur, wie sie sich oft dauernd bei anamischen Menschen finden: Kopf
schmerzen, Ohrensausen, Augenflimmern, Schwindel sowie ein Gefiihl der 
Ermattung. In der Regel fiihrt man das alles auf Blutarmut des ganzen Hirns 
zuriick. Aber man wiirde dann weniger an eine mangelhafte Sauerstoffversorgung 
als an allgemeine Ernahrungsstorungen der Hirnsubstanz zu denken haben. Es 
konnten aber auch ganz andere Moglichkeiten in Betracht kommen: LENHARTZ sah 2 

bei Chlorotischen Kopfschmerzen und Schwindel zweifellos durch eine Erhohung 
des Subarachnoidealdrucks vermittelt. 

Das Gewebe des zentralen N ervensystems ist sehr empfindlich gegen mecha
nische Einwirkungen: Druck, Sto13 und Erschiitterung. Dafiir sprechen schon die 
Vorsichtsma13regeln, die die Natur gegeniiber heftigen Bewegungen des Kopfes, 
sowie schnellen und starken Veranderungen des arteriellen Druckes geschaffeu 
hat, das ist die Einbettung des Gehirns und der Arterien in den Liquor cerebro
spinalis, der zunachst aIle Sto13e auffangt3. Er begleitet vom Subarachnoideal
raum aus die Lymphscheiden der Hirngefa13e weit in das Hirn hinein. Dadurch 
schiitzt er die Nervenzellen vor schnellen Schwankungen des allgemeinen Blut
drucks, die die Gefa13nerven des Hirns nicht auszugleichen vermogen. Auch die 
an der Hirnbasis und im Riickenmark abgehenden Nerven, sowie das ganze 
Zentralorgan werden bei schnellen Bewegungen des Korpers dadurch vor Druck 
bewahrt. Vielleicht erhalt der Kreislauf in der Gehirn-RiickgratshOhle auch eine 
gewisse Unabhangigkeit von der Korperlage. 

Die Zerebrospinalfliissigkeit 4 ergibt sich schon durch ihre Zusammensetzung und 
ihre yom Blutplasma abweichende Beschaffenheit im wesentlichen als ein Abschei
dungsergebnis von Zellen. Wahrscheinlich wird sie abgesondert und aufgesaugt 5 

von den Zellen des Plexus und durch die Pacchionischen Granulationen, die Venen 
und die LymphgefaBe, namentlich die der Nase und des Halses. Interzellularfliissigkeit 
aus dem Nervengewebe und den GehirngefaBen kommt gewiB hinzu. Der besondere 

1 Bruns' Beitr.137, 643. 2 LEHNARTZ, Miinch. med. Wschr. 1896, Nr 8, 9. 
3 Vgl. GRASHEY, Exper. Beitr. zur Lehre v. d. Blutzirkul. 1891. - HAUPTMANN, Nd. Chir. 

II I, 433. 
4 Vgl. PLAUT, REHM, SCHOTTMULLER, Leitfaden z. Untersuchg d. Zerebrospinalliiissigkeit. 

1913. - WEIGELDT, Studien z. Phys. u. Path.d. Liqu. cerebrosp. 1923. - KAFKA, Die Zere
brospinalliiissigkeit. Leipzig 1930.- WALTER, Die Blutliquorschranke. Leipzig 1929; Fortschr. 
Neurol. usw. 1929, 1930, 1931. - EMANUEL U. FISCHL, Nervenarzt 4, 225. 

6 FALKENHEIM u. NAUNYN, Arch. f. exper. Path. 22, 269. 
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Stoffwechsel dieser Zellen kann natiirlich sehr wohl zu der eigenartigen Beschaffenheit 
des Liquors beitragen. Die Menge des Liquors hangt ab vom Verhiiltnis zwischen 
Abscheidung und Aufsaugung. 

Der Druck der Fliissigkeitl ist bei genau horizontaler Lage des Korpers an allen 
Stellen der Liquorraume gleich. Seine absolute Hohe zeigt starke individuelle Schwan
kungen. An der Stelle der Lumbalpunktion diirften Zahlen von 100-150 mm 
Wasser im Liegen und 400 mm im Sitzen oder Stehen die obere Grenze der Norm 
darstellen. In der Zisterne ist der Druck im Sitzen bei etwas vorn iibergebeugtem 
Kopf am Gesunden meist negativ. 1m allgemeinen hangt die Hohe des Druckes ab 
von den Verhaltnis der Menge des Liquors zur GroBe des Behalters, d. h. von Sekre
tion, Resorption und Wandspannung. Dber diese Verhaltnisse ist viel gesprochen 
worden, weil in den klassischen Untersuchungen iiber Hirndruck der Druck des 
Liquors als das maBgebende Moment eingefiihrt wurde. 

Eine groBe Bedeutung hat, nachdem uns QUINOKE durch sein genial erdachtes 
Verfahren 2 lehrte, den Liquor am Kranken zu untersuchen, seine chemische und 
histologische Gestaltung fiir diagnostische Aufgaben gewonnen 3• Dber das theore
tische weiB man einiges. Aber vielfach sind die zur Untersuchung des Liquors ver
wandten Methoden, auch wenn sie diagnostisch brauchbar sein mogen, fiir die Ge
wiIinung sicherer physiologischer Schliisse zu mangelhaft. 

Unzweifelhaft mechanischen Ursprungs sind die Krankheitsbilder der Com
motio cerebri, Compressio cerebri, Contusio cerebri, die, wie sich 
sogleich zeigen wird, durchaus nicht immer streng voneinander getrennt werden 
konnen und sollen 4. Als Veranlassung zu ihrer Entstehung kann zunachst eine 
schwere Gewalteinwirkung auf Schadel und Gehirn zugrunde liegen. Werden 
beide zerrissen, so -ist die Schadigung klar; aber nicht nur an der erkrankten Stelle, 
sondern auch auf mehr oder weniger weite Umgebung hin finden Quetschungen 
der Hirnsubstanz und Blutungen statt. 

Schnelle und heftige Erschiitterungen des Schadels fwen zu Schadigungen, 
auch ohne daB auBere, ja nicht so selten, ohne daB auch innere, mit bloB em 
Auge sichtbare Veranderungen bemerkbar waren; gerade die letzteren Falle sind 
es, die im wesentlichen den altberiihmten Zustand der "Hirnerschiitterung" 
ausmachten. In den reinen Fallen ist das BewuBtsein getriibt oder aufgehoben, 
die Kranken liegen blaB da, alle willkiirlichen Muskeln sind schlaff, nicht selten 
sogar gelahmt. Die Atmung ist oberflachlich und langsam, die Herzschlagfolge 
langsam oder auch beschleunigt, der Puls klein und weich. Die Pupillen haben 
Ofters ihre Reaktion eingebiiBt. Erbrechen findet sich haufig. In manchen Fallen 
treten Erscheinungen allgemeiner Reizung, haufiger solche von ortlichem Aus
fall, also "Herdsymptome" dazu. Der Hohepunkt des Krankheitszustandes ist 
entweder unmittelbar nach der Verletzung gegeben und mindert sich mehr 

1 VgI. D. GERHABDT, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 13,501. - ESKUOHEN, Erg. inn. Med. 
34, 243. - WEIGELDT, I. c. 

2 QUINOKE, KongreB inn. Med. 1891,321; BerI. kIin. Wschr. lS91, Nr 39; Dtsch.Klin.61. 
3 PLAUTH, REHM, SCHOTTMULLER, 1. c. - WEIGELDT, 1. c. - KAFKA, I. c. 
4 Vgl. KOCHER, Nothnagels Handb. 9 III, 266. - HAUPTMANN, Nd. Chir. n I, 520 (Lit.). 

- Referate von TRENDELENBURG u. WINDSOHEID, sowie Aussprache im Neur. Zbl. 1909, 
1194. - REICHABDT, in Handb. norm. path. Phys. 10, 103. - KUTl'NER, Handb. prakt. Chir. 
I, 251. 
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oder weniger schnell bis zur volligen Gesundung; so ist es in der Regel bei der 
alten klassischen Commotio cerebri. Aber in anderen Fallen kommt es erst 
aUmahlich zur Ausbildung von Ausfallserscheinungen. Das ist dann der Fall, 
wenn mit oder ohne Vermittlung von Blutungen bzw. Kreislaufstorungen sich 
Entartungsherde bilden1• Auch schnell oder langsam eintretende Meningeal
blutungen konnen eine Rolle spielen. Unter den Spatsymptomen sind nicht 
selten seelische hochst bedeutungsvoll2• 

Ebensowenig wie die klinischen Erscheinungen sind die zugrunde liegenden ana
tomischen Veranderungen und die Pathogenese einheitlicher und umschriebener 
Natur. AuBer den groBen Zertriimmerungen, Quetschungen und GefaBzerreiBungen 
sind mikroskopisch nachweisbare Herde unzweifelhaft ofters da, als man im all
gemeinen annimmt, vor allem Blutungen. Auf die Feststellung eines "normalen" 
histologischen Befundes mochte ich vorerst noch keinen allzu groBen Wert legen 
wegen der Schwierigkeiten der Methodik. Offenbar werden in dem MaBe, wie man den 
Dingen nachgeht, Veranderungen haufiger gefunden werden. FUr Versuche an Tieren 
ist das sicher 3. Auch am Menschen liegen Beobachtungen vor 4• Aber wir brauchen 
noch weitere und eingehendere. Man mochte sogar fragen: wie soli nur bei kurzen 
starken ErschiitterungsstoBen das Gefuge der Zellen, Fasern und Dendriten unver
sehrt bleiben? 5 Wir erinnern an seine Feinheit und Verwicklung. Denn dabei wird 
durch die Elastizitat unter allen Umstanden eine Reihe von Erschutterungswellen 
(Verdichtungen und Verdunnungen oder Drucksteigerungen und Drucklninderungen) 
hin und her gehen. Das will doch die beruhmte Anschauung yom Contrecoup besagen, 
und die experimentellen Erfahrungen aus KOCHERS Institut sprechen duraus in 
diesem Sinne. Dabei konnen leicht Blutungen aus den kleinsten GefaBen und mussen 
geradezu Storungen der feinen Fasern zustande kommen. Das wiirde KOCHERS 
Vorstellung der "akuten Hirnpressung" sehr nahe kommen. Denn nach dem eben 
Gesagten treten in der Tat periodische oder vorubergehende, vielleicht manche 
Stellen besonders treffende DruckerhOhungen au£' Wie ich glaube, ist es zurzeit 
noch nicht moglich, fUr diese Schadigungen die Art der Entstehung im Einzelfalle 
festzulegen, dafUr beherrschen wir weder die Form der mechanischen Vorgange im 
Schadelinnern noch die Reaktionsform der so auBerordentlich verwickelten Hirn
struktur genugend. FUr den Arzt ist noch wichtig - und auch das spricht fur die 
Bedeutung von Veranderungen der Nervensubstanz -, daB Spatveranderungen, z. B. 
Blutungen und epileptische Zustande, nicht ganz selten beobachtet werden. 

Aber darauf muE immer wieder aufmerksam gemacht werden: es handelt 
sich bei diesen Vorgangen urn nichts weniger als urn etwas fest Umschriebenes 
oder Abgegrenztes 6• So wie die anatomischen Veranderungen nicht einheitlich 
sind und von den feinsten Lasionen tiber N ekrose und Blutung zur Zerstorung 
gehen, so ist auch das Klinisch-Symptomatische au13erordentlich variabel, man 
findet aIle moglichen Dbergange und Variationen. 

1 Vgl. FRIEDMANN, Dtsch. med. Wschr. 1910, Nr 15/16. - SCHMAUS, Virchows Arch. 
122,236; Arch. klin. Chir. 42, 112.-JACOB, in Nissl·Alzheimers Arb. 5. - RICKER, Virchows 
Arch. 226, 180. 

2 Vgl. SCHRODER, Geistesstorungen nach Kopfverletzungen. 1915. 
3 SCHMAUS, Virchows Arch. 122,326,470. - KrnCHGAESSER, Dtsch. Z. Nervenheilk. II. 

406; 13, 422. 
4 Vgl. HAUPTMANN,!. c. S VgI. WAGNER, Bruns' Beitr. 16, 493. 
6 Vgl. SAUERBRUCH, Mschr. Psychiatr. 26, 140. - RICKER,!. c. 
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GewiB bleibt in nicht wenigen Fallen auch der Kreislauf nicht unverandert. 
Indessen kaum mochte ich glauben, daB hier ein eigentlicher Druck des Liquors 
auf Venen und Kapillaren Bedeutung gewinnt, wie es in vielen Fallen chro
nischen Hirndrucks der Fall ist. Dafiir dauert doch hier die Druckerhohung der 
zerebrospinalen Fliissigkeit zu kurz. Aber nach den Symptomen von seiten des 
verlangerten Marks, die in schweren Fallen auf die der Rinde folgen, gewinnt 
man den Eindruck einer Beteiligung der GefaBnervenzentren, einer Schwache 
oder Lahmung von ihnen. Die Auffassung wurde immer von einzelnen Seiten 
geteilt, neuerdings ist wieder SAUERBRUCH £iir sie eingetreten1• In manchen 
Fallen hat sie zweifellos Bedeutung; ich erinnere auch an die symptomatische 
Ahnlichkeit mancher FaIle von Hirnerschiitterung mit Lahmungen der Oblongata
zentren, die auf andere Weise entstehen. In den experimentellen Beobachtungen 
von ENDERLEIN und KNAUR2 waren nach schwer en Erschiitterungen des Scha
dels das V olumen und der Blutgehalt des Hirns nicht einheitlich verandert. Zere
brale GefaBlahmungen sind mit den Erscheinungen der Hirnerschiitterung oft 
verbunden, sie rufen sie aber nicht hervor. 

Bei manchen Kranken wirkt ein Druck auf das Zentralnervensystem langere 
Zeit, mit Schwankungen, ich meine nicht immer gleich stark ein (Hirndruck)3. 

Der Inhalt der SchadelhOhle besteht aus Nervensubstanz, Glia, Bindegewebe, 
GefaBen, zerebrospinaler Fliissigkeit unO. Blut. Diese Gebilde sind wegen ihres Reich
turns an Wasser im Sinne der Physik theoretisch imkompressibel. Es vermag aber 
Wasser aus den festen Teilen ausgedriickt zu werden; dadurch kann tatsachlich, 
wie REICHARDT nachwies, eine sehr erhebliche Kompression des Hirns zustande 
kommen. Der Liquor kann sich durch verstarkte Aufsaugung mindern, das Venen
unO. Kapillar-, sogar das Arterienblut kann aus der SchadelhOhle ausgepreBt, der 
schwacher elastische Teil der Wandungen kann gedehnt werden. Jede intrakranieHe 
Druckerhohung hat also auf der einen Seite mannigfache Veranderungen im gegen
seitigen Verhaltnis der Teile zur Folge, ebenso wie ihr selbst verwickelte Voraus
setzungen zugrunde liegen. Zu den letzteren gehort noch, wie wir schon friiher er
wahnten, die GroBe der Abscheidung des Liquors seitens der Zotten. Vor aHem aber 
kommt es ffir die Frage der Entstehung des Hirndrucks auf das Verhaltnis von 
Hirnvolumen unO. Rauminhalt der Schadelkapsel an. Dariiber haben RIEGER und 
REICHARDT grundlegende Beobachtungen angestellt. 

1st durch die eigenartige Gestaltung der Bedingungen, von der noch weiter
hin die Rede sein wird, eine DruckerhOhung in der Schadel-RiickenmarkshOhle 

1 Vgl. SAUERBRUCH, Machr. Psychiatr. 26, 140. - RICKER, 1. c. 
2 J. Psychol. u. Neur. 29. 
3 nber Hirndruck s. v. BERGMANN, Die Lehre von den Kopfverletzungen. Dtsch. Z. 

Chir. 30; Arch. klin. Coo. 32, 705. - AnAMKIEWICZ, Wien. med. Wschr. 188". - Il:rLL, 
Proc. roy. Soc. 55, 52; Physiology and pathology of cerebral circulation. 1886. - ALTMANN, 
Diss. Dorpat 1871. - NAUNYN U. SCHREIBER, Arch. f. exper. Path. I", 1. - FALKENHEIM 
U. NAUNYN, ebenda 22, 261. - DEUCHER, Z. Coo. 35, 145. - CUSHING, Mitt. Grenzgeb. Med. 
U. Coo. 9 u. 18. - KOCHER, Hirnerschiitterung und Hirndruck, Nothnagels Handb. 9 III. -
LEONHARDT, Z. Chir. n, 35. - SAUERBRUCH, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Coo. 1903 III, Suppl.
HAUPTMANN, Nd. Chir. II I, 472. - REICHARDT, Z. Psychiatr. 1'5; Arb. Psych. Klin. Wiirz
burg 8 (1914): Dtsch. Z. Nervenheilk. 28, 306; Handb. norm. path. Phys. 10, 103. - FORTIG, 
Dtsch. Z. Nervenheilk. 61', 175. - SCHUCK, Erg. Coo. n, 399. 
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zustande gekommen, so wird sich diese weit verbreiten konnen. Offenbar tritt 
sie iiberall auf, aber die Verbreitung des Drucks erfolgt nicht nach allen Richtun~ 
gen und Seiten hin gleichmaBig, vielmehr haben darauf Richtung und Art des 
urspriinglichen Drucks, der Bau des Gehirns, die Anordnung der Durafalten 
und wohl auch manches andere einen maBgebenden EinfluB. Keinesfalls also 
werden die von dem Ort der Druckentstehung entfernter liegenden Stellen des 
Gehirns gleichma.l3ig getroffen. Vielmehr erhalten wir verschiedene Symptome, 
je nachdem die einen Orte mehr, die anderen weniger unter dem Drucke leiden. 
Dnd selbst ein gleichmaBig sich verbreitender Druck wird verschiedene Wirkungen 
entfalten, je nach der Widerstandsfahigkeit der einzelnen Stellen gegen diesen 
Druck. Dns beschaftigen hier natiirlich am meisten die nervosen Fasern und 
Zellen. Dnzweifelhaft konnen sie ihren Bau verandern, Dehnungen, vielleicht 
auch Zerreillungen erfahren, wahrscheinlich schon dadurch, daB ihr Wasser
gehalt sich verschiebt, daB gewissermaBen Wasser umgelagert, umgepreBt wird. 
Die Lichtung der GefaBe wird beeintrachtigt in verschiedener Weise, je nach 
der Hohe der intrakraniellen Drucksteigerung einer-, des Widerstands ihrer Wand 
andererseits. Hohe, Dauer und Form des Drucks beherrschen unzweifelhaft 
die Lage. 

Nach der gewohnlichen Annahme werden zunachst die weichwandigen Venen 
gedrtickt, und dann leiden die Kapillaren. Eine regelrechte Konkurrenz zwischen 
dem Druck innerhalb und auBerhalb der BlutgefaBe entwickele sich und von 
Ausfall dieses Kampfes hange Art und GroBe des Blutstroms abo 

J edenfalls leidet nun auch die Blutversorgung der nervosen Substanz. Sie 
wird, wie man annehmen muB, den Hohepunkt erreichen, wenn der Druck der 
zerebrospinalen Fltissigkeit bis zur Hohe des Druckes in den kleinen Arterien zu 
wachsen beginnt. Dieser tibertragt sich auch auf das N ervengewebe. Also an 
der Verbreitung und der Bedeutung des Drucks nehmen direkt die nervose Sub
stanz und der Liquor teil. In den klassischen deutschen Theorien wurde meines 
Erachtens die Bedeutung der Fliissigkeit einseitig hervorgehoben. ADAMKIEWICZ 
hat damit vollig recht, daB die direkte Veranderung des Hirns durch den Druck 
ebenfalls von groBter Wichtigkeit ist. Damit steht das Ergebnis von Tierversuchen 
durchaus im EinklangI, die Erscheinungen von Hirndruck auch dann zustande 
kommen lieBen, wenn die Fltissigkeit vollig abgelassen war. Man sei also vor
sichtig mit aHem AusschlieBen. Sowohl die Hirnsubstanz selbst als die Fltissig
keit konnen den Druck verbreiten; in manchen Krankheitszustanden tritt mehr 
das eine, in manchen das andere starker, gewissermaBen mit groBerer Bedeutung 
hervor. Meist vereint sich beides. 

Fiir das Verstandnis der Entstehung des Hirndrucks erscheinen mir 
am klarsten die Falle, in denen eine starke (entziindliche) Abscheidung von 
Liquor bei offenbar nicht ausreichender Aufsaugung zur reichlichen Ansammlung 
der Fltissigkeit fiihrt. Dann ist, wie wir wissen, der Druck erhoht, das Hirn 
wird gedriickt und abgeplattet. Das finden wir bei den verschiedenen Formen 

1 Vgl. auch HAUPTMANN, 1. c. 
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der Meningitis. Grundsatzlich handelt es sich um das gleiche wie bei den ent
ziindlichen Krankheiten der Pleura und des Peritoneums. Und so wie bei diesen 
auch ohne eigentlich ausgesprochene Entziindung mit Entwicklung von Ge
schwiilsten Hydrops entsteht, so kommt wohl das gleiche vor an den Meningen 
im Gefolge von Geschwiilsten des Gehirns. In einzelnen Fallen ist der Eiweill
gehalt recht hoch 1, das paBt gut zu einer Veranderung des serosen Dberzugs. 
Die Permeabilitat von Plexus und Meningen ist in manchen Fallen erhOht, in 
anderen nicht gesteigert. Sonst sind sehr viele, namentlich semiotisch bedeutsame 
Veranderungen der Zerebrospinalfliissigkeit bekannt. 

In einer groBen Zahl der Falle von Hirntumor ist gewill die begleitende 
Fliissigkeitsbildung das maBgebende Moment fiir die Entstehung des Hirn
drucks, und nicht die einfache Raumbeengung durch die Geschwulst2• Zu dieser 
Annahme passen meines Erachtens viele Erfahrungen. Von jeher wurde fest
gestellt, daB zwischen GroBe der Geschwulst und Starke der Drucksteigerung 
kein direktes Verhaltnis zu erkennen ist. Kleine Geschwiilste fiihren oft zu starkem 
Hirndruck. Abszesse rufen ihn auch hervor; aber das ist viel seltener3. Also es 
kommt fiir die Entstehung des Hirndrucks neben dem Vorhandensein des Tumors 
noch an auf weitere - biologische - Erscheinungen des Zentralnervensystems4• 

Von dies en ist der Hydrocephalus der eine wichtige Punkt, die Hirnschwellung 
der andere. Man weill, daB eine solche, sei es als serose Durchtrankung des 
Hirns, sei es als Folge einer Vermehrung von Zellen und Fasern (Glia), Tumoren 
nicht selten begleitet5• Die naheren Ursachen ihrer Entstehung sind nicht 
ausreichend geklart. Aber ihr Vorkommen bei Geschwiilsten ohne starkere 
Fliissigkeitsbildung wurde recht haufig beobachtet und erklart das Millver
haltnis zwischen Fassungsvermogen der Schadelkapsel und ihrem Inhalt voll
kommen. 

Macht nun die Raumbeengung durch die Geschwulst als solche gar nichts 
aus ~ Keineswegs kann man das sagen. J eder irgendwie groBere Blutergu.B, 
der sich innerhalb der Schadelkapsel plotzlich entwickelt, fiihrt ebenfalls zu 
Erscheinungen des Hirndrucks. Aber verhaltnismaBig schnell wird das aus
geglichen, wenn die GroBe des Ergusses nicht gewisse Grenzen iiberschreitet. 
Wenn nicht auch hier eine starkere Hirnschwellung sich entwickelt! 

Bei Chlorotischen, bei denen zuweilen auch Veranderungen des Augen
hintergrundes bestehen, die groBe .Ahnlichkeit mit geringen Graden der Stauungs
papille haben (C. v. HESS und E. v. ROMBERG 6), hangt die Entstehung des 
Hirndrucks vielleicht zusammen mit der Vermehrung der Blutmenge. Bei dem 
chronischen Hydrocephalus der Kinder und bei hypertonischer Nephritis und 
hypertonischer Arteriosklerose, sowie bei Uramien, deren Trager ausgebreitete 
Odeme haben, diirften auf der einen Seite- die mechanischen Verhaltnisse des 

1 Z. B. LENHARTZ, Miinch. med. Wschr. 1896, Nr 8, 9. - WALTER, I. c. S.182. 
2 VgI. FALKENHEIM u. NAUNYN, I. c. 
3 BRUNS, Geschwiilste d. Nervensystems, 2. Aufl. 1908, 233. 
4 BRESLAUER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. ehir. 30, 613. 6 REICHARDT, I. c. 
8 E. ROMBERG, Berl. kIin. Wschr. 1891', Nr 25. 
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Blutdrucks, auf der anderen Transsudationen durch veranderte GefaBwande 
und geweblich-sekretorische Storungen ala Veranlassung heranzuziehen sein. 

Steigerung des Hirndrucks laBt nur recht selten die Menschen vollig £rei 
von Beschwerden. In der Regel bestehen Kopfschmerzen, allgemeine geistige 
und korperliche Schwache, Veranderungen des Augenhintergrundes (Stauungs
papille). Wahrscheinlich liegen dem morphologische Veranderungen des N erven
gewebes zugrunde, "chronische Gewebsveranderungen" (NAUNYN). Sie hangen 
mehr von der Dauer, ala von der Hohe der Drucksteigerung ab; jedenfalla kom
men sie bei verschiedenen Hohen des Druckes vor. Zu ihrer Ausbildung tragt 
alao wahrscheinlich das Verschiedenste bei: die mechanische Schadigung durch 
den Druck und die chronische Ernahrungsstorung durch die Beeintrachtigung 
der BlutgefaBe. 

Auch an der nervosen Substanz des Ruckenmarks und der Nerven entstehen 
Veranderungen durch langere Einwirkung des Drucks. F. SCHULTZE fand Ent
artungen in den Hinterstrangen 1 und HOCHE 2 eine Erkrankung der hinteren W urzeln 
innerhalb des Ruckenmarks. Auch an den vorderen Wurzeln, sowie an dem Faser
system des Marks wurden Veranderungen beobachtet3• 

Unter den bisher genannten Hirndrucksymptomen nimmt die Stauungspapille 
eine bedeutsame Stellung ein. Die verschiedenartigen Auffassungen und Streit
punkte uber die Art ihrer Entstehung sind in den Werken der Augenheilkunde 
geschildert 4• Fur uns handelt es sich darum, daB an der Ausbildung der degenerativen 
Veranderungen, die sie kennzeichnen, eine ErhOhung des Liquordrucks sicher beteiligt 
ist. Er pflanzt sich wohl durch die Optikusscheide bis zum Sehnervenkopf fort und 
stort seine Zellen. Beeintrachtigung des Venenblut- und LymphgefaBabflusses spielt 
vielleicht auch eine Rolle. Noch unklar ist aber, ob und wieweit noch andere Ein
flusse von Bedeutung werden. 

Das, was wir bisher ala Folgen des Hirndrucks kennenlernten, entwickelt 
sich allmahlich und halt sich mit Schwankungen uber Monate hin (indirekter, 
latenter Hirndruck). lch mochte nochmals hervorheben: die klinischen 
Erscheinungen konnen hier auBerordentlich gering sein, zeitweise sogar fast 
vollig fehlen. Bei starkerer Drucksteigerung wachsen die Kopfschmerzen bis 
zu den hochsten Graden. Erbrechen, Pulsverlangsamung, Storungen der Atmung, 
allgemeine epileptiforme Krampfe, schwere Benommenheit (Erscheinungen 
des direkten, manifest en Hirndrucks) stellen sich ein. Keineswegs mit 
scharfer Grenze scheidet sich dieser Symptomenkomplex von dem vorher ge
nannten; nicht selten findet man auch Zeichen aus beiden Kreisen. Aber im all
gemeinen kann man daran festhalten, daB die zweite Reihe sich bei den starkeren 
Erhohungen des Drucks einstellt. Dafiir sprechen auch die Ergebnisse des Tier
versuchs. N ur laBt sich fiir den einzelnen nie etwa eine Grenze des intrazere
bralen Drucks angeben, von der aus diese Symptome eintreten mussen, unter 

1 F. SCHULTZE, Zhl. med. Wiss. 1876, Nr 10. - Lit bei HAUPTMANN, 1. c. S. 494. 
2 HOCHE, Dtsch. Z. Nervenheilk. II, 420. 
3 A. HOFFMANN, Dts~h. Z. Nervenheilk. 18, 259. - FrnKELNBURG, ebenda 21, 296. -

KmCHGAESSER, ebenda 13, 77. 
4 VgI. SAENGER·WILBRAND, Die Neurologie des Auges. - v. IfipPEL, in Graefe u. Sae

mischs Handb." II. 
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der sie fehlen. Die einzelnen Stellen des Rirns sind gegen Druck verschieden 
leicht empfindlich; wahrscheinlich ist er auch an verschiedenen Orten ver
schieden hoch; die Bedeutung der Individualitat kommt hinzu. J edenfalls 
leiden zuerst manche vegetative Vorrichtungen der Oblongata, der Regio sub
thalamica, sowie manche Bezirke der Rinde. Auf diese Weise entstehen Rerz
und Atemveranderungen, Benommenheit und Krampfe. Gerade diese letzteren 
zeigen sich in einzelnen Anfallen. Offenbar wachst also zu gewissen Zeiten der 
intrakranielle Druck schnell iiber ein gewisses MaB hinaus. Wenn namlich 
bei den niederen Graden des Drucks die Ausgleichsmoglichkeiten (Aufsaugung, 
Dehnung der elastischen Wandstellen) schon in Anspruch genommen sind, 
reicht ein geringer Zuwachs der Raurnbeschrankung aus, urn die Rohe des Drucks 
stark zu steigern und damit in kiirzester Zeit gefahrliche Folgen herbeizu
fiihren. 

Auch jetzt wieder wird sich der direkte Druck auf die Rirnsubstanz geltend 
machen und ihre Pressung, Verdrangung, Abplattung vermehren. Aber viel
leicht fangt gerade jetzt der EinfluB des Drucks auf die GefaBe an, eine groBere 
Rolle zu spielen. Es handelt sich dabei immer urn die Rohe des Subarachnoideal
drucks auf der einen, die GroBe der Wandspannung und des Blutdrucks inner
halbder einzelnen GefaBprovinzen auf der anderen Seite. Wie wir jetzt sicher 
wissen 1, vermag im Tierversuche Steigerung des Blutdrucks die kritische Span
nung des Liquors zu iiberwinden. Zweifellos waren also, soweit man das er
schlieBen kann, ber den starkeren Steigerungen des Rirndrucks die Bedingungen 
gegeben zum ausschlaggebenden Spiel der GefaBe, wie es so vielfach angenommen 
wurde: zur Storung des Kreislaufs in ihnen. lch kenne aber am Menschen diese 
ausgleichenden arteriellen Druckerhohungen nicht. Erfolgt tatsachlich die be
schriebene Einwirkung auf den Liquor cerebrospinalis, so wiirde also neb en dem 
direkten Druck auf das Rirn gerade in den schweren und schwersten Zustanden 
noch die Wirkung mangelhafter Blutdurchstromung hinzukommen und neue 
Schadigungen bringen. lch personlich mochte ll der direkten, von den Ver
haltnissen des Liquors und des Kreislaufs unabhangigen Druckwirkung auf die 
Zellen des Zentralnervensystems den wichtigsten Anteil an der Erzeugung dieser 
Erscheinungen zusprechen. Leider ist auch hier wieder zu sagen 3 , daB man 
mit der Verwertung der Beobachtungen iiber kiinstlichen Rirndruck am Tier 
zur Erklarung der Erscheinungen am kranken Menschen sehr vorsichtig sein muB. 
1m Tierversuch wirkt immer die Vermehrung von Menge und Druck des Liquors. 
Am kranken Menschen gibt es Hirndruck ohne Vermehrung des Liquors. Dann 
kann nur die Vergrol3erung des Gehirns, die Hirnschwellung das Wirksame sein. 
Wahrscheinlich wechselt deren Starke entweder auf Grund von Veranderungen 
des Liquors oder ohne solche. Und durch Verstarkung der Rirnschwellung ent
stehen dann die Erscheinungen des manifesten Hirndrucks. 

1 HAUPTMANN, I. C. - BURTON· OPITZ U. EDWARDS, Wien. med. Wschr. 1916, Nr 14. 
2 VgI. auch SAUERBRUCH, I. C. 

3 VgI. BRESLAUER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir.30, 613. 
KREUL, Krankheiten. I. 14. Aun. 17 
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Die Storungen der Bewegung. 

Storungen der seelischen Voraussetzungen unserer willkurlichen 
Bewegungen vermogen zu hochst eigenartiger Beeintrachtigung eben dieser Be
wegungen zu fiihren. Seelische Erregungen, besonders Schreck und Angst, V or
stellungen der verschiedensten Art I , aber auch durchaus andere Vorgange, sind 
hier von Bedeutung. Also einmal solche, die mit BeWU£tsein verknupft sind. Viel 
bedeutsamer aber ist meines Erachtens gerade fUr diese Fragen das Reich des 
UnbeWU£ten. Obwohl EDUARD VON HARTMANN seinen ungeheuren EinfluB 
schon vor Jahrzehnten hervorhob, blieb es in Medizin und Naturwissenschaft 
fast unbeachtet. Das prinzipiell Wichtige vieler Darlegungen von MOEBIUSz 

sowie der Beobachtungen von BREUER und FREUD3 scheint mir darin zu liegen, 
daJ3 sie den unbeWU£ten seelischen Vorgangen in der Medizin - ich mochte 
sagen - das Biirgerrecht gaben. Aber die auBerordentliche Bedeutung wird 
meiner Dberzeugung nach noch nicht entfernt ausreichend eingeschatzt. Wer 
von einer Leitung der Lebensvorgange durch Seelisches uberzeugt ist, wird diese 
zu einem groJ3en Teile in den fiir uns des BeWU£tseins entbehrenden Prozessen 
sehen mussen. Hier handelt es sich urn die begrenzte Frage der willkiirlichen 
Bewegung. Es kann am Menschen durch vorausgehende seelische Einwirkungen 
Wille und EntschluB zur Bewegung so gehemmt werden, daJ3 der Kranke sie 
nicht auszufiihren vermag. Am leichtesten geschieht das bei Kindern. Unter 
der Einwirkung sehr starker Eindrucke ist es wohl auch fiir jeden Erwachsenen 
moglich. Aber im allgemeinen ist es bei ihnen viel seltener: Erziehung, Gewohn
heit, Festigkeit des seelischen aber auch des korperlichen Wesens verhindern 
es bei ihm. Und wenn es zustande kommt, ist fiir ihn Voraussetzung doch eine 
gewisse seelische Eigenart, die, als hysterisch bezeichnet, charakterisiert wird 
durch die N eigung zur Konversion seelischer Vorgange in irgendwelche korperliche 
Erscheinungen, sowie durch eine gauze Reihe anderer seelischer Eigentiimlich
keiten. 

Der 1nhalt der psychischen Erregung steht bei manchen Kranken in direkter, 
ich miichte sagen einfacher Beziehung zur Form der seelischen Bewegungsstiirung. 
Haufiger aber ist dieses Verhaltnis ein in hohem MaBe verwickeltes. Es gelingt in
dessen einem klugen und weitsichtigen Eindringen des Arztes in den seelischen 
Zustand des Kranken haufig hiichst interessante Zusammenhange aufzudecken 4• 

Dann enthiillt sich eine auBerordentliche Mannigfaltigkeit von Zusammenhangen, 
fur deren Verstandnis die Ausdruckspsychologie eine Rolle spielt und die nur von 
Arzten gefunden werden, welche auf diesem Gebiete besondere Ausblldung und Kennt
nisse haben. 1ch sagte vorhin schon, daB fUr die Entstehung dieser Zusammenhange 
unbewuBte V organge von groBer Bedeutung sind. 

Meiner Auffassung nach wirken Vorstellungen und Affekte, die, einst von 
auBerster Heftigkeit, in ihrem Ablauf unterdruckt, nun in das gewaltige Reich 

1 MOBIUS, Neurol. Beitr. 1, 2. - v. STRiiMPELL, Dtsch. Z. Nervenheilk.55, 180. 
2 Z. B. Die Hoffnungslosigkeit alier Psychologie. 1907. 
3 Studien iiber Hysterie. 1895. - MOHR, Psychophysische Behandlungsmethoden. 1926. 
4 HANSEN, Dtsch. Ges. inn. Med.1924, 189. 
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des UnbewuBten hinabtauchten, urn. von dort aus, gewissermaBen als Dauer
formen bewuBter seelischer Vorgange wie sonst unsere Personlichkeit, unsern 
Charakter, so hier die Fahigkeit des Menschen zu gewissen motorischen lnner
vationen zu beeinflussenl. Durch die auf seelische Erregungen zuweilen schnell 
folgende Amnesie ist der ffir die Korperlichkeit oft verhangnisvolle Schritt ins 
UnbewuBte leicht moglich und bleibt dann in seiner Bedeutung und Wirksam
keit dem Kranken selbst verborgen. 

Die Erscheinungen der Hypnose geben das Vergleichsbild: auch bei ihnen 
hat die suggerierte Lahmung den Charakter des Zwangs, hervorgerufen durch 
die Notigung einer dem Menschen von fremder Seite gegebenen Vorstellung. 
Auch ihr steht der Kranke genau so fremd gegeniiber wie einer hysterischen 
Lahmung. Er vermag mit seinem Willen nichts dagegen zu tun, denn eben die 
Voraussetzungen zur Willenshandlung sind gestort, indem dem Kranken jede 
Einsicht in die Zusammenhange fehlt. Eine Heilung braucht das Gewinnen 
dieser Einsicht sowie innere Umanderung der ganzen Personlichkeit, auf deren 
Grund dann jene aus dem UnterbewuBten stammenden Hemmungen des Wil
lens machtlos werden. Der Kranke wird also nicht gesund auf Grund einer 
eigenen Willenshandlung, sondern auf Grund einer inneren Anderung der Per
sonlichkeit, das ist der alten beriihmten Metanoia. Bei einzelnen Menschen kann 
diese wohl aus eigenen Kraften erreicht werden. Viel haufiger bedarf sie einer 
Fiihrung. Und manchmal geniigt es schon, daB die Quellen jener dauernd wirken
den unbewuBten Einfliisse durch Eingehen auf die Personlichkeit des Kranken in 
das Licht des BewuBtseins gezogen und dann durch eine verstandesmaBige Auf
klarung weggeschafft werden. lch personlich habe allerdings die Dberzeugung, daB 
fUr die Heilung viel wichtiger als die Aufklarung die Metanoia des Kranken ist. 
Wir stellen uns noch nicht entfernt ausreichend klar vor, ein wie verhaltnismaBig 
groBer Teil unseres Wesens und - darauf kommt es hier an - unserer "will
kfirlichen" Bewegungen nicht auf Grund bewuBter Einsicht und eines durch 
sie geleiteten Willens, sondern durch gleichsam in der Tiefe wirkende unbewuBte 
seelische Vorgange, also triebartig hervorgerufen ist 2• 

Es folgt weiter eine Reihe von zentralen oder, wenn man will, zentralsten 
Storungen, bei denen die Grundvorgange ffir die Bewegung wie fUr die Emp
findung ganz parallel gehen. 

Die Grundlage unserer Kenntnisse dieser Prozesse liegt wohl darin: be
stimmte Zell- und Faserbezirke der Hirnrinde sind notwendig ffir den ungestorten 
Ablauf gewisser Handlungen und Erkenntnisse. Die Handlungsstorungen 
(A praxie3) kennzeichnen sich durch das Unvermogen, gewisse Handlungen 
auszufiihren, obwohl die Einsicht ffir den Willen und der Wille dazu bestehen, die 
Agnosien durch die mangelhafte Fahigkeit die Eindriicke einzelner Sinnes-

1 Vgl. KREm.., Volkm. Vortr. '902, 330. 
2 Vgl. MOEBIUS, Hoffnungslosigkeit aller Psychologie. 1907. 
3 Die grundlegende Arbeit: LIEl'MANN, Das Krankheitsbild der Apraxie. Berlin 1900; 

Die Storungen des Handelns bei Gehirnkranken. 1905. - KLEIST, Erg. Neur ... 

17* 
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organe zu verwerten; wahrscheinlich sind dabei auch diese Eindrucke nicht voll
kommen in Ordnung. Wir kennen die Apraxie und Agnosie gewisserma.6en fUr 
einzelne sensorische Fahigkeiten und Handlungen: Sprechen, Schreiben, Lesen, 
Greifen, Gesehenes und Gehortes verstehen. 

Am langsten und am eingehendsten er£orscht sind die Storungen des Spre
chens (Aphasie1): bei ihnen ist durch die genialen Feststellungen von BROOA 
und WERNICKE ihr motorischer und ihr sensorischer Anteil, die Apraxie und Agno
sie klar abgegrenzt, indem bei der motorischen Aphasie gelitten hat gleichsam die 
seelische Aus£iihrung des Worts, bei der sensorischen das Verstandnis des Worts. 
FUr jene unumganglich notwendigen Vorgange laufen in der dritten Stirnwindung 
und vielleicht naheliegenden Gehirnteilen, fur diese unentbehrliche in der ersten 
Schlafenwindung ab; beides auf der linken Seite. 1m einzelnen ist das Bild dieser 
Storungen am Kranken ein hochst verwickeltes: nach dem Grade seiner Aus
bildung, nach dem Ma.6e der Vereinigung mit anderen, ill Prinzip ahnlichen 
Handlungsstorungen, z. B. denen des Schreibens, Lesens, Nachsprechens, Diktat
schreibens, und je nach ihrer Verbindung mit anderen Krankheitsvorgangen 
uberhaupt, wie sie auf diesem Urgebiet des Seelisch-Korperlichen moglich sind. 

Es ist ein Verdienst von GOLDSTEIN!, die ausschlaggebende Bedeutung des all
gemeinen und des gewissermaBen zufalligen, konditionellen Zustandes der Seele 
sowie der Beschaffenheit des N ervensystems fUr die AuBerungen der Sprachstorung 
durch sinnreiche Beobachtungen im AnschluB an die Darlegungen von v. MONA
KOW 2 hervorgehoben und dadurch viel zur Aufklarung dieser Erscheinungen bei
getragen zu haben. In der ausgezeichneten Analyse des Falls mit den optischen 
Storungen zeigt er, wie all e die Verrichtungen seiner seelischen Fahigkeiten gestOrt 
sind, bei denen Gestalt und Raumwahrnehmungen verwertet werden mussen. 
Die Ausfuhrungen GOLDSTEINS gipfeln in der Zuruckfuhrung der Starung auf das 
Verhaltnis von ortlichen (Figur-) und allgemeinen (Hintergrunds-) Funktionsano
malien. Die Bedeutung des ortlichen wird nicht nur gewahrt, sondern verfeinert. 
Fur die Grundlegung des Allgemeinen schiene mir zur endgliltigen Klarung doch 
eine eingehendere Erforschung des Morphologischen notwendig. 

Von gro.6ter allgemeiner Bedeutung erscheint mir die innige Beziehung 
zwischen rezeptorischem und effektorischem, zwischen Verstandnis fUr einen 
Vorgang und der Moglichkeit ihn auszufiihren. Wer eine Sprache nicht versteht, 
kann sie nicht sprechen, wer einen Gegenstand nicht erkennt, kann ihn nicht 
benutzen. Die sensorischen Endigungen und die motorischen Anfange sind auch 
raumlich auf das innigste miteinander verbunden, - fUr das Gebiet des Tastens 
und Greifens noch mehr als fUr das des Sprechens. Endigt doch alles taktil 
Sensorische in der hinteren und beginnt alles zum Handeln fiihrende in der 

1 HEILBRONNER, in Lewandowskys Handb. I, 982. - KUSSMAUL, Die Storungen der 
Sprache, 3. Aufl. (1885). - WERNICKE, Ges. Aufsatze. 1893. - NOTHNAGEL u. NAUNYN, 
KongreB inn. Med. 1881. - LICHTHELM, Arch. klin. Med. 36. - MOUTIER, L'aphasie de Broca. 
1908. - GOLDSTEIN, Schweiz. Arch. Neur. 19 (auch alB Monographie); Handb. d. norm. 
path. Phys. 10,600. Dort die neuere Lit. (HEAD, BOUMANN·GRUNBAUM, WOERKOM, STORCH). 
- GOLDSTEIN U. V. WEIZSACKER, KongreB inn. Med. 1931. 

2 v. MONAKOW, Die Lokalisation im GroBhirn. Wiesbaden 1914. 
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vorderen Zentralwindung. J edemalls hat der Pathologe fur das Verstandnis der 
Handlungsstorungen immer mit dem EinfluB des Sensorischen zu tun. Wir 
kommen noch wiederholt darauf zuriick bei Erorterung des Einflusses peripherer 
sensibler Storungen auf Handlungen. 

Um diese Grundvorgange gruppieren sich viele bedeutsame Fragen. Einmal 
lernten wir hier mit Sicherheit, daB Vorgangen von auBerst verwickeltem Charak
ter insofern eine Lokalisation zugrunde liegt, als ohne die Mitwirkung bestimmter 
Fasern und Zellen der V organg nicht mehr zustande kommt. Dieser selbst hat 
auf der einen Seite korperlichen, auf der anderen aber durchaus seelischen Cha
rakter. 

Es gibt gro13e Verhandlungen fiber das seelische Verhalten von Leuten mit teinen 
Aphasieformen, die auf Lasionen bestimmter Stellen an Stirn- oder Schlafenwin
dungen links beruhen. Wie mir scheint, liegt es im Wesen ihrer FunktionsstOrungen, 
da13 letzthin auch ihr seelisches Verhalten beeintrachtigt ist, zum mindesten nach der 
Richtung ihres gesamten Ausdrucksvermogens - nicht nur des sprachlichen 1. 

Unzweifelhaft also steht im Zentralnervensystem die Schadigung bestimm
ter Orte im Zusammenhang mit dem Auftreten einzelner uns bekannter Sto
rungen seelischer und zugleich korperlicher Art, beides: nach der Seite des rezep
torischen wie des motorischen. J e starker das Psychische in den V ordergrund 
tritt, eine desto geringere Rolle wird bei der auBerordentlichen Kompliziertheit 
aller seelischen Vorgange die Ortlichkeit des korperlichen Korrelats spielen gegen
iiber weit verbreiteten gewissermaBen allgemeinen Storungen des Gehirns. Denn 
jedes Psychische ist etwas so Verwickeltes und Zusammengesetztes, daB mit 
Sicherheit zahlreiche Orte als beteiligt an seinem Ablauf angenommen werden 
miissen, ja in Wirklichkeit gewiB das ganze Gehirn. Die Erfahrungen iiber die 
Aphasien zeigen ja auch nur, daB in bestimmten Fallen zur Abwicklung auch 
eines seelischen Vorgangs bestimmte Fasern und Zellen notwendig sind. Nur 
ein Kind wird von Sprachzentren in dem Sinne sprechen, daB in ihnen das Sprech
vermogen oder auch nur bestimmte Seiten von ibm entstehen. Vielmehr lauft an 
diesen Stellen ein Teil eines Vorgangs ab, ohne den er als Ganzes nicht zustande 
kommen kann. Das ist die Bedeutung aller Lokalisationen, aller "Zentren". 
Aber in diesem Sinne bleibt die Form der Storung fiir die topische Diagnostik 
in hochstem MaBe brauchbar; die neuere Forschung verfeinert, wie gesagt, diese 
Diagnostik sogar noch durch ihre Beobachtungen. 

Absichtlich wurden von all diesen apraktischen Vorgangen nur die beiden Eck
pfeiler erwahnt: die der motorischen und sensorischen Aphasie. Hier steht meines 
Erachtens die Sicherheit der Beobachtungen fiber allem Zweifel fest: es gibt einzelne, 
allerdings au13erst seltene Faile reiner StOrung von jeder der beiden Arten, wenn auch 
wohl hervorgehoben werden mu13, daB das ffir die motorische Aphasie vielleicht in noch 
hoherem Grade gilt alB fUr die sensorische. Indessen reine StOrungen des W ortver
standnisses durch Veranderung der ersten linken Schlafenwindung sind zum min
desten ebenfalls auBerordentlich selten. DaB es aber reine Falle giht, daran darf 
man festhalten trotz der Einwendungen einer ganzen Reihe von ausgezeichneten 

1 Vgl. z. B. GOLDSTEIN, Mschr. Psychiatr. 68, 217, Dtsch. Z. Nervenheilk. 83, 324. 



262 Das Nervensystem. 

Forschern 1. lndessen man tausche sich nicht daruber, Wle unendlich viel hau
figer Mischfalle, unreine und unklare FaIle sind. Das liegt begrundet naturlich 
in der Natur der oft doch ausgebreiteten und ohne Rucksicht auf die Funk
tion der Zellen fortschreitenden, krankhaften V organge in der Gehirnsubstanz. Das 
liegt aber auch an der auBerordentlichen Verwickeltheit und Bedingtheit des seelischen 
Geschehens. lch gewinne immer mehr den Eindruck, daB gerade hier, abgesehen 
von den genannten seltenen Ausnahmen, jeder einzelne kranke Mensch besondere 
Erscheinungen bietet. 

Jede Form von Handlung ist Ausdruck der Personlichkeit, und die Personlich
keit ist ein einiges. Der Korper des Menschen besteht aber ebenso wie der der 
hoheren Tiere aus zwei "gleichen" Haliten. Wo bleibt da die Einheit1 Es er
scheint auBerst interessant, daB die Handlungen von der linken Seite deter
miniert werden, und zwar bei der Mehrzahl der gesunden Menschen, den sog. 
Rechtshandern. Storungen des Verst5.ndnisses und der Ausftihrung der Sprache, 
Storungen des Verstehens von Seheindrlicken, Storungen des Fassens und Grei
fens kommen zustande, wenn Teile der linken Hirnrinde erkranken. Auch die von 
der rechten Hirnseite innervierten Bewegungen werden dann ungeeignet, Aus
drucksformen seelischen Geschehens zu sein: es fehlen ihnen die Einwirkungen, 
die sie sonst hierfiir auf dem Wege des Balkens von der linken Seite erhalten 
(Apraxie). 

Fiir die Entwicklung unserer Kenntnisse der Bewegungsstorungen 2 wurden, 
wie ich glaube, die Entdeckungen von JACKSON, FRITSCH und HITZIG, sowie 
unsere Bekanntschaft mit der groBen kortikomuskularen Leitungsbahn einseitig 
in den Vordergrund geschoben. 1st diese Bahn an irgendeiner Stelle ihres langen 
Verlaufs von den Zentralwindungen bis zu den Muskeln hin gestort oder zerstort, 
so folgt daraus eine Beeintrachtigung oder Aufhebung der willkiirlichen Inner
vation derjenigen Muskeln, deren motorische Nervenfasern betro£fen sind; es 
ist gestort die Erzeugung von Einzelbewegungen, also die Innervation von 
einzelnen Muskeln oder ganz nahe zusammengehoriger Muskelgruppen. Das 
hat natiirlich eine groBe praktische, vor allem diagnostische Bedeutung. Denn 
durch Berlicksichtigung der Zusammenordnung der ausfallenden N ervenfatlern 
und Muskeln ist eine weitgehende Feststellung des Orts der Storung moglich. 

Aber das folgt nicht daraus, was man auf der anderen Seite haufig folgerte, 
daB, wenn diese Bahn erhalten ist, nun die willklirlichen Bewegungen auch un
verandert ablaufen. Die Erhaltung unserer willkiirlichen Bewegungen der ver
schiedenen Korperteile erfordert viel mehr, und zwar auBerordentlich verwickelte 
Innervationen. Hier sind unsere Kenntnisse verhaltnisma13ig recht gering. 
N och am besten sind wir unterrichtet liber den EinfluB zentripetaler Erregungen 
aus den bewegten Teilen selbst und liber den Einflu13 ihrer Storungen auf die 
willkiirlichen Bewegungen. Davon wird in dem Abschnitt liber Koordination 
und Ataxie die Rede sein. Aber diese Einwirkungen kommen wesentlich dann 
erst in Betracht, wenn der generelle Plan fiir die bei einer willkiirlichen Bewegung 

1 Vgl. F. MOUTIER, L'aphasie de Broca. Paris 1908. 
,2 Eine vortreffliche Darstellung bei v. MONAKOW, Die Lokalisation im GroBhirn. 1914. 
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beteiligten K6rperteile und Muskeln, we Zusammenfassung und Zusammen
ordnung fiir die Erreichung des gewiinschten Ziels entworfen ist. 

Auf diesen Plan kommt es an. Wo entsteht er? Natiirlich im Seelischen, und 
das Seelische miissen wir dem gesamten Hirn zuordnen. K6nnen wir nun fiir die 
ersten k6rperlichen Anfange unserer willkiirlichen Bewegungen, sagen wir fiir die 
Ausfiihrung des im Seelischen und im ganzen Hirn entworfenen Plans einen Ort 
angeben 1 Ich meine, wir kommen da in die Rindenschichten der vorderen Zen
tralwindung und der Stirnwindungen, dort, wo die Pyramidenbahn beginnt. Von 
ihnen aus geht die Innervation der Muskeln einerseits sicher durch die gro.l3e 
kortikomuskulare Leitungsbahn. Aber, wie schon gesagt, wir denken viel zu 
ausschlie.l3lich an sie. Keinesfalls spielt sich der Proze.13 in dieser Bahn allein 
abo Wir miissen von Anfang an, von der Rinde aus, auch gleichzeitig erfol
gende andere, und zwar verwickelte Innervationen annehmen. Denn viel zu 
wenig gekannt und erforscht ist die Einordnung der Innervation der verschie
denen Glieder, sowie des Kopfes und Rumpfes aufeinander bei Benutzung einer 
einzelnen Muskelgruppe. Mit anderen Worten: wir kennen und beriicksichtigen 
in der Klinik nicht ausreichend die gro.l3e Zahl und die Komplikation der Inner
vationen, die an allen K6rpermuskeln oder an einem gro.l3en Teil von ihnen ab
laufen, wenn best:mmte Glieder oder Gliederteile fiir eine Handlung gebraucht 
werden. Wir wissen vor allem nichts von wem zentralen Beginn und imen ersten 
Wegen. 

STRiiMPELL sGhildert in einer sch6nen Arbeit! sem anschaulich, was alles 
in der Muskulatur des Kiinstlers vor sich geht, wenn er, vor der Staffelei stehend, 
mit dem Pinsel malt, oder des Geigers, der den Bogen fiihrt. 1m einzelnen FaIle 
werden die Bewegungen des Pinsels, im anderen die der Finger auf den Saiten 
und die der Hand am Bogen zwar direkt iiberwacht, aber unbewu.l3t geleitet, 
in zahllosen Innervationen, Erregungen, Hemmungen, statischen und wechselnden, 
mit Regelung von Ein- und Austritt aus dem Innervationszustande! Und jeder 
dieser Vorgange ist von gr6.13ter Bedeutung fiir den Klang des Tons und die Farbe 
des Bildes. 

Hier tritt auf der einen Seite die Bedeutung des anderen Bewegungssystems 2, 

des "extrapyramidalen" ma.l3gebend in den Vordergrund. Dieses System umfa.l3t 
vor allem die Zentralganglien: Sehhiigel, Streifenhiigel (Putamen, Pallidum), die 
Substantia nigra, Corpus Luysi und die roten Kerne. Ferner das Kleinhirn, die 
Verbindungen des Kleinhirns, die rubrospinalen und die thalamokortikalen, die 
pontinen und temporopontinen Bahnen. Alle diese unendlichen Mengen von Zellen 
und Fasern sind o££enbar bei jeder "willkiirlichen" Innervation beteiligt. Man 
sieht die Zentralganglien mit den roten Kernen und dem Tractus rubrospinalis 
sogar ala das stammesgeschichtlich altere Bewegungssystem an. Unzweifelhaft 
wird von diesen Apparaten aus die Spannung der Muskeln, vieles von dem, was 
STRUMPELL als statische Funktion bezeichnet, die Orientierung des Organismus 
im Raume, seine Einstellung in die Raumverhaltnisse, die Raumregelung der 

1 STRihdFELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 54, 207. Z Lit. S.269. 
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einzelnen Teile zueinander besorgt. Auf deranderen Seite zeigen aber Beobach
tungen der neueren Physiologie, die ich hier nicht im einzelnen anfiihre, weil ich 
sie nicht ausreichend beherrsche, daB durch die Innervation einzelner Muskeln 
andere ihren Tonus andern. Durch au.Bere und innere Reize wird die Erregbarkeit 
der Muskeln beeinflu.Bt und das kann auf andere Muskeln, besonders symme
trische, reflektorische iibertragen werden. Hierbei scheint das vegetative N erven
system im Verein mit chemischen Wirkungen eine vermittelnde Rolle zu spielen. 
Durch diese Beobachtungen wird - ich mochte sagen, auch von der Peripherie 
aus - das Zusammenwirken sowie das variable und so iiberaus fein abgestimmte 
Spiel der Muskeln bei willkiirlichen Bewegungen unserem Verstandnis etwas naher 
gebracht. 

Demgegeniiber ergreifen die kortikalen Erregungen, wie M. v. FREY her
vorhebtl, zwar wenig oder gar nicht Muskeln, die vorwiegend tonisch oder statisch 
beansprucht werden, deren Innervation also der Dberwindung der Schwerkraft 
bei den verschiedenen Stellungen unseres Korpers und der Erhaltung seines 
Gleichgewichts dienen. Das sind aber gerade die Muskeln, die fiir die Durch
fiihrung so zahlreicher gewohnlicher Verrichtungen so fein zusammengeordnet 
werden mtissen: beim Gehen, Laufen, Steigen, Springen, Klettern und auch 
zugleich bei vielen "hoheren" Bewegungen der Arme und Hande. Aber das 
Wesentliche, das Ziel der Bewegung ist doch, auch fiir diese Muskeln, durch den 
Einflu.B des "Willens" bestimmt. 

Wir sind gewohnt, von willkiirlichen Bewegungen zu reden, so wie wir von will
kiirlichen Muskeln sprechen. Die letzteren besitzen wir ganz sicher nicht, und auch 
die ersteren halten sich doch nur in recht engen Grenzen. Unserem Willen und unserem 
BewU£tsein gehort im wesentlichen nur der Wunsch, unsere Korperteile fiir die Aus
fiihrung einer Aufgabe, eines Ziels, einen bestimmten Ort im Raum erreichen zu lassen. 
Das gelingt innerhalb der Grenzen der Anordnung unserer Knochen, Gelenke, Mus
keln und Sehnen. Fiir die richtige Ausfiihrung jeder dieser willkiirlichen Bewegungen 
kommt es darauf an, daB der ganze Korper mit all seinen Teilen, seinen Gelenken, 
Knochen, Nerven und Muskeln fUr das zu erreichende Ziel hergerichtet wird. Wir 
machen uns in der Regel nicht entfernt eine ausreichende Vorstellung tiber die un
endliche Komplikation des Apparats, der hierfiir in Tlitigkeit gesetzt werden muB. 
Namentlich nicht iiber die Fiille der Innervationen, die kraftlichen und zeitlichen 
Abstufungen der Innervation, die fiir den ganzen Korper bei jeder Einzelbewegung 
erforderlich sind. Willkiirlich ist dabei nichts als die Absicht. Man kann nicht einmal 
sagen, der Plan, denn den Plan kennen wir nicht. Mit anderen Worten: die Aus
fiihrung der Absicht erfolgt vollig unter der Schwelle unseres BewuBtseins, ja ohne 
daB wir irgendwelche Einsicht haben in die Zusammenordnung der auBerordentlich 
verwickelten Vorglinge, die bei Ausfiihrung jeder Bewegung ablaufen. Diese sowie 
die Zusammenordnung des dazu Notwendigen geht im wesentlichen rein korperlich 
unterhalb der Schwelle des BeWU£tseins vor sich. Also auch der groBte Teil dessen, 
das wir willkiirliche Bewegung nennen, verlliuft nach der Art eines Reflexes. Seelisch 
erfolgt der AnstoB zur Bewegung, korperlich die Ausfiihrung. GewiB sind die Be
wegungen da untereinander nicht gleich. Atmen, sowie Kauen und Schlucken sind 
schon in mehr als einer Hinsicht etwas anderes, als Gehen, und noch mehr anders, 

1 Vorlesungen liber Physiologie, 2. Aufl., S.287. 
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als WElnn der Maler sein Bild malt. Allen gemeinsam ist nur, daB der Wille einen 
Einflu13 auf den Beginn der Bewegungen haben kann. 1m allgemeinen aber erfolgt 
das Atmen automatisch, das Kauen und Schlucken reflektorisch, das Gehen nach 
Anregung des Willens, also nicht automatisch, auch nicht reflektorisch, sondern in 
eigenartiger Weise "von selbst". . 

Und das Malen ~ Ja das Malen ist eine Bewegung auf ein Ziel bin, angeregt vom 
Willen unter dauernder Leitung der Augen, aber doch in den Grundziigen "von 
selbst". Nicht jeder, sondem nur wer die Anlage hat, vermag es zu erlernen. Die 
Anlage fiir die automatischen, die reflektorischen und die eigenartigen Bewegungen, 
wie das Gehen, hat jeder. Die Anlagen fUr die Kulturbewegungen werden mehr und 
mehr individuell; vieles konnen noch viele lemen. Aber das hOchste in den Bewe
gungen, z. B. das Kiinstlerische lernen nur einzelne, weil nur einige wenige die Anlage, 
wie wir zu sagen pflegen, die Begabung haben; diese Begabung ist seelisch und korper
lich zu gleicher Zeit. Die Ausbildung, die im Prinzip wie bei unseren gewohnlichen 
Willkiirbewegungen erfolgt, muB hinzukommen. Aber sie ist nur moglich bei Vor
handensein der hOchsten Anlagen. Nur auf ihrer Grundlage kann der Mensch lemen. 
Auf das Lemen kommen wir nachher noch zu sprechen. Fiir jetzt ist wesentlich, 
daJ3 die einmal geplante Bewegung zum groBten Teile "von selbst" ablauft unter 
zentripetal geleiteter Anpassung der Innervationen an das zu erreichende Ziel, also 
Mch Art der zusammengesetzten Reflexe. Das, was dort die sensible Erregung 
macht, namlich die Einleitung des Geschehens, erzielt hier nach unserer Annahme ein 
rein seelischer Vorgang, den wir als Wille bezeichnen. Bei dem Kauen und Schlucken 
sehen wir, daB fUr den gleichen ProzeB beide Arten von Erregung moglich sind. Die 
Anpassung der Muskelerregungen und Hemmungen an das zu erreichende Ziel macht 
die Leitung durch die Zentripetalitat. Aber sie kann nur wirken, wenn der Gesamt
plan der Muskelinnervation des ganzen Korpers fUr diese Handlung der Anlage des 
Zentralnervensystems eingeboren ist oder nach seiner Anlage gelernt werden kann, 

Also jede willkiirliche Bewegung unseres Korpers bedarf einer sehr ver
wickelten Zusammenordnung der Innervation in Form einer gegebenen oder 
ausbildungsfahigen Anlage. Das ist ein Werkzeug, das, seelisch angeregt, dann 
zwar ohne Hille des BewuJ3tseins, aber zweckmaJ3ig seelenartig, wenn man will 
auf Grund einer Entelechie im Sinne von DRIESCH arbeitet. Es braucht zu seiner 
Regulation und Ausbildung die Zentripetalitat. Aber diese ist nur eine Bedin
gung, wir miissen aufhoren, mit ihr alles abzutun; davon wird nachher noch 
gesprochen. Urn die zweckmaIlig arbeitende Anlage, die sich selbst vervollkomm~ 
nen kann, wie sie in der lebenden N atur iiberhaupt herrscht, kommen wir nicht 
herum .. Vorrichtungen, die nach Art der motorischen Sprachzone wirken, gibt 
es wohl fiir jede komplizierte Bewegungsreihe, wir miissen sie nur suchen und 
miissen uns die Erfordernisse, ebenso wie die Komplikation jeder Art von will
kiirlicher Bewegung klarmachen: z. B. fiir Gehen, Reiten, Sitzen kommt im 
Gegensatz zum Sprechen auch die Orientierung des gesamten Korpers im Raum 
hinzu. 

Ein Beispiel fiir einen Ort, an dem eine planmaJ3ige Zusammenordnung 
von Muskeln erfolgt, sind die von BARANY gefundenen Stellen im Kleinhirn
wurm und in den Kleinhirnhemispharen fiir gewisse Richtungsbewegungen von 
Rumpf und Gliedern. Sie stehen unter dem Einflusse der Vestibularnerven; 
Bestehen Veranderungen an den betreffenden Stellen, so vermogen die Glieder 
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ohne Kontrolle der Augen gewisse Richtungsbewegungen nicht mehr richtig 
auszufiihren, z. B. greift der rechte Arm bei geschlossenem Auge an einem Gegen
stand, den er sonst mit Sicherheit findet, vorbei. Durch Erregung oder Lahmung 
eines Vestibularis bei Ausspritzen des au13eren Ohrs mit warmem oder kaltem 
Wasser laBt sich die gleiche Erscheinung kiinstlich erzeugen. Die Richtung der 
falschen Bewegung hangt vom Sitz der Erkrankung im Kleinhirn abo 

Wenn die Bewegungen des Rumpfes und der Glieder, auch die Zielbewegungen 
der Arme so eingehend vom Kleinhirn beherrscht und von den Labyrinthen geleitet 
werden, so konnte man sich zwar vielleicht vorstellen, daB zentripetale Regulierungen 
von Gliedern, Ohren und Augen fUr diese Aufgabe im Kleinhirn gesammelt und durch 
die Bindearme auf die Kerne des extrapyramidalen Systems libertragen werden. 
Aber wahrscheinlicher ist mir die Annahme einer eigenen Station ffir manche Be
ziehungen der Rumpf- und Gliederbewegungen, die im Kleinhirn zentripetal reguliert, 
von den Zentralwindungen zentrifugal in Gang gesetzt werden. 
. Daflir scheinen mir die Erfahrungen liber wirkliche Schwachen, ja echte Lah
mungen in halbseitiger Form! nach Erkrankungen des Kleinhirns zu sprechen. 
Zwar sind die Beobachtungen selten, aber sie sind doch da. Es fehlte dabei in der 
Form der WERNICKESche Typus, die Lahmung saIl auf der Seite der Erkrankung 
(doppelt gekreuzt), die Sehnenreflexe waren nicht erhOht. Schon LUCIANI legt ja 
grollen Wert auf Herabsetzung der Kraft durch Kleinhirnveranderungen. Und vom 
Kleinhirn zu den VorderhOrnern und den Muskeln haben wir doch eine grolle Bahn 
liber die Brlicke und den roten Kern. 

Aber wir miissen noch weiter hinabsteigen im Zentralnervensystem, wenn 
wir nach zusammenordnenden Werkzeugen suchen. Auf die Bedeutung der 
Zentralganglien auch in dieser Richtung weisen manche Erfahrungen hin, aber im 
einzelnen ist uns da meines Wissens noch sehr wenig bekannt. Ganz sicher ist 
die Bedeutung der roten Kerne fiir die Erhaltung des Mu keltonus. RADEMAKER 
zeigt in seinen schonen unter MAGNUS und WINKLER ausgefiihrten Experimental
untersuchungen 2, daB bei Katze und Kaninchen die Unversehrtheit der roten 
Kerne notwendig ist, wenn der Muskeltonus erhalten bleiben solI. Die kritische 
Deutung der am Menschen vorliegenden Beobachtungen kommt zu dem gleichen 
Ergebnis. Auch das Rlickenmark ordnet Einzelbewegungen von Agonisten und 
Antagonisten zu funktionellen Einheiten zusammen und - das ist sehr inter
essant - hier ergeben sich nahe Beziehungen zu den Reflexen. Durch SHER
RINGTON und seine Schiiler3 wurden die alten Beobachtungen tiber die reflek
torischen Fahigkeiten des Hlickenmarks in vielfacher Hinsicht ausgearbeitet 
und ihre Kenntnis wurde in hohem MaBe gefordert. In den Zentren des Rlicken
marks werden am Tier Z. B. Laufbewegungen reflektorisch hervorgerufen. Es 
liegt da der Gedanke sehr nahe, daB die gleichen Bewegungskomplexe so wie 
durch afferente Fasern auch durch zentrifugale Erregungen vom Hirn aus sich 

1 MANN, Mschr. Psychiatr. 12, 280. - BRUNS, BerI. kIin. Wschr. 1900, Nr 25/26. 
2 RADEMAKER, Die Bedeutung der roten Kerne UBW., in Foerster-WiImanns Monographien 

1926, Nr44. 
3 VgI. SHERRINGTON, Erg. Physiol. 411. - BROWN, ebendal3, IS. - VgI. auch TRENDE

tENBURG, ebenda 10. 



Gemeinschaftsbewegungen. 267 

erzeugen lassen. Dann wiirde also fiir die Entstehung der Geh- und Laufbewegun
gen der "willkiirliche" Reiz, dessen Bildung in unserer Hand liegt, an der Hirn
rinde anfassen und er wiirde Zentren in Erregung versetzen, die die - oft sehr 
verwickelte - Ausfiihrung der gewiinschten Leistungen durch Anlage, Gewohn
heit und Dbung beherrschen. Die Fahigkeit der Anpassung, die wir fiir die 
Riickenmarksreflexe mehr und mehr kennen lernten, ermoglicht hier die auBer
ordentliche Variabilitat unserer Bewegungen, die wir im Leben sehen. Die 
Verhaltnisse am menschlichen Riickenmark erweisen sich dabei als ahnlich denen 
ner hoheren Saugetiere1. 

Wir kennen also einzelne besondere Vorrichtungen, an denen besondere 
Zusammenordnungen bestimmter Muskeln zu bestimmten Bewegungsformen 
stattfinden. Dem wenigen bisher Bekannten wird sich bei weiterer Arbeit wei
teres zugesellen. Wie wirken nun diese Apparate mit der willkiirlichen Inner
vation der Pyramidenzellen und ihrer Fasern zusammen? Wie werden sie in 
ihre Innervation eingefiigt? Das sagten wir schon, daB wir die fast kindliche 
Vorstellung fallen lassen miissen, unsere Willkiirbewegungen wiirden ausgelost 
in der Hirnrinde und die dort entstehende Erregung wiirde nun einfach durch 
die gro13e Leitungsbahn 2 zu den Muskeln geleitet, durch deren Zusammenord
nungund Zusammenspiel dann unter zentripetaler Regelung die Handlung ent
stehe. Gewill werden schon von der Hirnrinde aus weniger einzelne Muskeln als 
Muskelgruppen in Tatigkeit gesetzP. Es erfolgt auch schon mit der Erregung 
der Agonisten Hemmung der Antagonisten. Eine gewisse Zusammenordnung 
von Muskeln macht sich also schon in der Hirnrinde und ebenso in den Vorder
hOrnern durch die Lage ihrer Zellen geltend. Aber das ist nicht genug fiir die 
Anforderungen unserer komplizierten zielstrebigen Willkiirbewegungen. Um so 
weniger genug, als die beim Menschen bis vor kurzem als souveran geltende Be
deutung der vorderen Zentralwindung in der letzten Zeit unzweifelhaft ein
geschrankt wurde. 

In der Tierreihe wachst mit der Ausbildung der geistigen Funktionen und 
der individuellen Bewegungen, die zum Ausdruck hochster seelischer Fahig
keiten dienen, die Bedeutung der Hirnrinde auch fiir aIle moglichen anderen, 
rein korperliche Funktionen. Ein Hund, dem die entsprechende Zentralwindung 
unterschnitten wurde, kann genau so wie ein gesunder lernen die P£ote zu geben. 
Die groBhirnlosen Hunde von GOLTZ und ROTHMANN liefen und wichen sogar 
Hindernissen aus. Solch ein Hund verwendet also optische Eindriicke. Selbst 
am Affen 4 sind noch groBe Reihen von Bewegungsgruppen, wie Stehen, Laufen, 
Klettern, Springen ohne jede Schwierigkeit moglich, auch wenn die Zentral
:windung an beiden Seiten £ehlt. Er lernt auch, allerdings langst nicht so voll-

1 Vgl. auch MONAKOW, Die Lokalisation im GroBhirn. S. 160. - BOHME, Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 56, 217; Arch. klin. Med. I~I, 129. 

2 Vgl. SPIELMEYER, Neur. Zbl. 1909, Nr 15. - BIELSCHOWSKY, J. PsychoI. u. Neur. 31.
RHEIN, J. nerv. Dis. 4~, zit. Neur. Zbl. 1916, 398. 

3 VgJ. BEEVOR u. HORSLEY, Philosoph. Transact. 181, 129 (1900). 
4 ThENDELENBURG, Z. BioI. 65, 103 (Lit.). 
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kommen, wie ein gesundes Tier, den Arm, dessen zugehorige Rinde fehlte, zu 
Eigenbewegungen, z. B. Suchen und Ergreifen der Nahrung brauchen. Sogar 
bei anthropoiden Affen gehen nach ein -oder doppelseitiger Entfernung der 
vorderen Zentralwindung die nachfolgenden Lahmungserscheinungen fast vollig 
zuriick1• 

Fiir den Menschen nahm man bis jetzt an, daB Muskelgruppen, deren Rinden
zeIlen funktionsunfahig sind, fiir aile Formen von Tatigkeit vollig ausgeschaltet 
waren. Aber neuere Erfahrungen lehnen diese Annahme abo Sowohl nach ope
rativen Entfernungen der vorderen Zentralwindungen 2 als auch nach ihrer 
Verletzung 3 konnen sich die zunachst eintretenden Lahmungen fast vollig zuriick
bilden. Nach den Beschreibungen habe ich den Eindruck, daB die Riickbildung 
etwa ebenso weit geht wie die nach Operationen an Affen. 

Das ist natiirlich von allergroBter Bedeutung, denn es zeigt, daB in einen 
Innervationsplan, der yom GroBhirn ausgeht, die Pyramidenbahnen mit auf
genommen sind, vielleicht auch die erste Rolle spielen, aber nicht allein das 
Feld beherrschen. Die Entstehung dieses Plans miissen wir kennen lernen. 
Wir miissen wissen, in welcher Weise er die zahlreichen verschiedenen ZeIlen 
und Fasern zusammenfaBt. 

Es ware Z. B. moglich, daB die Innervation mit ihrem Gesamtplan von irgend
welchen Stellen der GroBhirnrinde ausgeht, daB sie sich teilt in eine Reihe nebenein
ander geschalteter Strome fill verschiedene Funktionen, und daB diese dann, teils 
schon wieder vereint, oder zum Teil auch getrennt auf die Vorderhorner einwirken. 
Meines Erachtens unterschatzen wir in der Regel die Menge der von der Hirnrinde 
nach tiefer gelegenenApparaten ausgehenden Einwirkungen und berucksichtigen Z. B. 
vorerst noch zu wenig die groBe zentrifugale Bahn, die uber Bruckengrau, Kleinhirn, 
Bindearme, roten Kern, Monakowsches Bundel mit dreimaliger Kreuzung zu den 
VorderhOrnern geht 4• Fur unsere Vorstellungen fallen die Zentral- und Brucken
ganglien in der Regel noch weitgehend aus, das Kleinhirn wird nur recht sparlich 
berucksichtigt, von den zusammenfassenden und ordnenden Verrichtungen des 
Ruckenmarks ist so gut wie keine Rede. Auch das Stirnhirn spielt eigentlich vorerst 
noch kaum eine Rolle fill die Theorie der Bewegungen. 

Es war schon vielfach die Rede von zentripetalen Regulationen. GewiB sind sie 
flir die Ausfuhrung der einzelnen Bewegungen von allerhOchster Bedeutung und sie 
werden bei Erorterung der einzelnen Formen von Bewegungsstorung noch vielfach 
erwahnt werden. Namentlich die vom Labyrinth ausgehenden Reflexe und die von 
MAGNUS und seinen Schulern so bedeutsam erforschten "Korperstellreflexe" auf 
Kopf und Korper, sowie die Halsstellreflexe sind gerade fill die Haltung des Korpers 
und seiner Teile sehr wichtig. Auch darauf wird noch besonders eingegangen werden 
bei Besprechung des Korpergleichgewichts. 

Nach der Auffassung O. FOERSTERS 5 - und ich muB ihm dabei durchaus 
beipflichten - erfolgt der Innervationsstrom namentlich bei neuen Bewegungen, 

1 LEYTON U. SHERRlNGTON, Quart. J. exper. Physiol. ll, 135, zit. nach RADEMAKER. 
2 Z. B. HORSLEY, Brit. med. J.2, 125 (1909). 
3 GUILLAlN u. BARRE, Travaux neurologiques de guerre. Paris 1920. Zitiert nach RADE

MAKER. 
4 V. MONAKOW, Neur. Zbl. 1915,217. - SCHAFFER, Z. Neur. 21. - GIERLlCH, ebenda 60. 
6 Die Mitbewegungen. Jena 1903. 
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bei gro.l3er Starke des Willensvorgangs, also besonders dann, wenn sich Hinder
nisse entgegenstellen, iiber viel zahlreichere Mnskeln als eigentlich erforderlich 
sind zur Erreichung des vorgesetzten Ziels, oder wenigstens als erforderlich er
scheinen. Ich mochte das letztere nicht hinzuzufiigen versaumen. Denn viel
leicht werden Mnskeln, die bei der geiibten okonomischen Bewegung nur statisch 
in Tatigkeit treten, anfangs in Form unregelmaI3iger Tetani innerviert, und 
deswegen enthiillt sich ihre Mitwirkung leichter unserer Aufmerksamkeit. GewiI3 
ist fiir die Vereinfachung und Beschrankung der aufgewendeten Innervation auch 
die Dbung der zentripetalen Regelung von erheblichem Gewicht. Das gebe 
ich O. FOERSTER ohne weiteres zu. Aber SHERRINGTONS Beobachtungen zeigen 
doch, wie verwickelt die Verhaltnisse liegen. Unter diesen mochte ich namentlich 
den Znstand der zentralen Substanz hervorheben, in der die Zusammenordnungen 
stattfinden. Wie ist er abhangig von Allgemeinverhaltnissen des Organismus, 
von der Ernahrung, vom Kreislauf, von chemischen Wirkungen, von der Dbung! 
Aber wie vor allem auch von seiner inneren Organisation! Und schlieI3lich ist 
meines Erachtens auch hier an eine zentrale Innervation zu denken. Ich meine 
eine zentripetale Regulation in subkortikalen Orten der Zusammenordnung, die 
von oben her beeinflu.l3t werden. 

In geistvoller Weise verwendet O. FOERSTER die urspriinglich viel ausgebreitetere 
Innervation, um eine Reihe von Mit b ewe gun g e n zu er kHiren. Es sind das sta tische 
und wechselnde Kontraktionen von Muskelgruppen, die fiir das beabsichtigte Ziel 
der Bewegung entweder nicht oder nicht in dieser Weise in Tatigkeit gesetzt zu werden 
brauchen. Dabei ist die auftretende neue (Mit-) Bewegung riicksichtlich des Ziels 
gleichgiiltig, oder sie hemmt, oder sie unterstiitzt den Kranken, es zu erreichen. Fiir 
die Tabes dorsalis sind die unsicheren, verschwenderischen und maBlosen Bewegungen 
bekannt. GewiB ist ihr Charakter zu einem erheblichen Teil durch die Storung der 
Zentripetalitat bedingt. Indessen, daB dieses Moment allein wirkt, scheint mir doch 
recht unwahrscheinlich. Es diirften hier auch noch ganz andere Moglichkeiten in 
Betracht kommen, z. B. zerebellare Storungen. Und jedenfalls ist hier auch ein Teil 
des DbermaBes der Bewegungen auf die psychische Erregung zuriickzufiihren, die durch 
den mangelhaften Erfolg der Bewegung hervorgerufen wird. Die Form zahlreicher 
Bewegungen scheint mir durchaus in diesem Sinne zu sprechen. 

Manche Formen der Mitbewegungen, z. B. bei dem Gehen Hemiplegischer, er
innern ganz direkt an die Zielstrebigkeit der spinalen Reflexe, die vor allem SHERRING
TON studierte. Auch hier wird die propriozeptive Regelung im weitesten MaBe ge
braucht. Aber das Bedeutsame ist doch eine "Entelechie" des Protoplasmas, in dem 
der Plan zur Erreichung des Ziels verwirklicht wird. Wieder andere St5rungen sind 
wohl in letzter Linie bedingt durch eine Unordnung in den reflektierenden Werk
zeugen, wie sie nach manchen Vergiftungen auch entstehen. 

Eine Reihe von Bewegungsstorungen, die man zum Teil schon lange kennt, 
mit denen man aber weder pathogenetisch noch lokalisatorisch etwas Rechtes 
anzufangen wu.l3te, wird jetzt in Beziehung gebracht zu der groI3en Gruppe der 
Zentralganglien 1 und ihren Verbindungen mit Stirnhirn und Zentralwindungen, 

1 C. VOGT, J. Psychol. u. Neur. 18, 479, 241. - KLEIST, Arch. f. Psychiatr. 59, 790. -
ANTON, J.Psychol. u.Neur.14.-BoNHOEFFER,Mschr. Psychiatr. I u.IO.-STRUMPELL, Dtsch. 
Z. Nervenheilk. 54, 207. - C. u. O. VOGT, Sitzgsber. Heidelberg, Akad. Wiss. Math.-naturwiss. 
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Kleinhirn und Riickenmark. Es liegt eine sehr erhebliche Zahl klinischer und 
anatomischer Untersuchungen sowie physiologisch-pathologischer und patho
genetischer Betrachtungen vor. Teils wurden Kranke im Leben und ihr Hirn 
nach dem Tode untersucht, aber nicht selten verglich man auch anatomische 
Befunde und klinische Erscheinungen bei verschiedenen Menschen. Wenn man 
dann noch die Vielseitigkeit der klinischen Erscheinungen und die Verschieden
heiten in Ausdehnung und Art der anatomischen Befunde bedenkt, so wird eine 
gro13e Zuriickhaltung im Urteil verstiindlich. 

Veriinderungen an den genannten Ganglien fiihren zu Veriinderungen des 
Muskeltonus, in manchen Zustiinden zu einer erhohten "Rigiditiit", z. B. bei 
Paralysis agitans und Encephalitis, in anderen zu Herabsetzung des Tonus, 
wie z. B. bei Chorea. Die erhohte Starre wird als "wiichsern" bezeichnet. 1m 
Vergleich zu dem federnden Widerstand bei spastischen pyramidalen ist hier 
ein nicht elastischer Dehnungswiderstand vorhanden. Was die Starre ist und 
wie sie entsteht, weill kein Mensch. 

1m Verein mit dieser "wiichsernen" Starre werden, wie bei Paralysis agitans 
oder bei Encephalitis lethargica, die willkiirlichen Bewegungen erschwert und 
sie werden seltener, vor aHem mindern sich die Ausdrucksbewegungen; sie konnen 
vollig aufhoren. Manche Mitbewegungen, z. B. das Bewegen der Arme beim 
Gehen, fallen weg, obwohl, wie v. WEIZSXCKER zeigtet, eine Innervation statt
findet; es fehlt nur der Effekt, der sich sonst in den Mitbewegungen iiu13ert. Aber 
auch die' anderen wichtigen und verwickelten Mitbewegungen, die sonst jeden 
Bewegungsakt des Gesunden nicht nur begleiten, sondern fordernd zu dem 
gestalten, was er ist, sind teils eingeschriinkt, teils fehlen sie. Es ist eine all
gemeine Bewegungsarmut da. Unwillkiirliche Muskelbewegungen treten auf, sei 
es in Form von Zittern oder Wackeln, wie bei Paralysis agitans, Encephalitis 
und WILSON scher Krankheit oder in Form hochst eigenartiger, sehr verschieden 
schnell und in sehr verschiedenen Muskelgruppen ablaufender Bewegungen 
wie bei Chorea, Athetosis und den Myoklonien (Tik-Krankheit). 

Bestimmte Kombinationen dieser Funktionsstorungen charakterisieren die 
Symptomatologie der einzelnen Krankheiten, die in diese Gruppe hineingehoren. 
Man kann so bestimmte Syndrome annehmen, und es wurden zahlreiche Ver
suche gemacht, nicht nur die Entstehung einzelner Erscheinungen, sondern 
auch fiir bestimmte Symptom- und sagar Krankheitseinheiten bestimmt zusammen
gehorige anatomische Grundlagen festzustellen, sowohl was den Ort, als auch was 
die Art der Veriinderungen betrifft, z. B. fiir das Pallidumsyndrom O. FOERsTERs, 

Kl. 1919, H. 14. - O. FOERSTER, Z. Neur. 13, 1. - LEWY, Z. Neur. 13, 170. - Verhandl. d. 
neurol. Geselischaft Paris, Rev. neur. 28, Nr 6 (1921). - MANN, Z. Neur. n, 357. - Gesellsch. 
dtsch. Nervenarzte. Braunschweig 1921 (POLLAK, JAKOB, BOSTROEM). - RADEMAKER 
(MAGNUS), Bedeutung der roten Kerne. Berlin 1926. - JAKOB, Die extrapyramidalen Er
krankungen. Berlin 1923. - BOSTROEM, Der amyostatische Symptomkomplex. Berlin 1922. 
- SPATZ, in Handb. norm. path. Phys. 10,318. - F. H. LEWY, Tonus und Bewegung. 1921. 
- STERTZ, Der extrapyramidale Symptomkomplex. 1921. 

1 V.WEIZSXCKER, Dtsch. Z. Nervenheilk.95, 116. 
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das choreatische, das athetotische Syndrom. Auch uber die Moglichkeit einer Patho
genese gibt es zahlreiche MeinungsauBerungen. Ich kann mich nicht entschlieBen, 
die verschiedenen Ansichten1 hier anzuftihren, weil mir die Beobachtungen 
noch nicht klar und eindeutig genug erscheinen flir irgendein sicheres Urteil. 
Noch am haufigsten dlirften Muskelrigiditat und Bewegungsarmut bei Schwund 
der groBen (motorischen) Ganglienzellen im Pallidum eintreten; hierflir sind 
vor allem die Erfahrungen bei Kohlenoxydvergiftungen anzuftihren 2. Zu
grunde liegt wohl eine Beeintrachtigung des Verhaltnisses von Agonisten
und Antagonistenspannung. Von manchen Forschern wird ein Striatum- und 
ein Pallidumsyndrom unterschieden, sogar von verschiedenen in verschiedenem 
Sinne. Ich halte diese Unterscheidung noch nicht flir moglich. Die Ansichten 
der einzelnen Forscher sind noch zu verschieden und mlissen es sein, weil die 
anatomischen Befunde, wie ich schon sagte, in der Regel sem ausgebreitet sind, 
die verschiedensten One betreffen - ich brauche nur an die Rindenveranderungen 
zu erinnern, die immer die Huntington-Chorea begleiten - und eben von ver
schiedenen Forschern so verschieden gefunden oder wenigstens beurleilt werden. 
Z. B. die Schiller PIERRE MARIES ftihren die Muskelstarre nicht auf das PaHi
dum, sondern auf Erkrankungen der Substantia nigra zuruck. MAGNUS und seine 
Schuler denken bei Beeintrachtigung des Muskeltonus vor aHem an Veranderungen 
des roten Kerns. GewiB ist in nicht wenigen Fallen von Hyperkinese chorea
tischer, athetotischer, tikartiger Natur Putamen und Linsenkern erkrankt. Aber 
daraufhin ein "Striatumsyndrom" anzunehmen, erscheint mir noch nicht richtig. 

SPATZ hat meines Erachtens vollig recht: ein Syndrom kann vorerst noch aus 
den verschiedensten Griinden entstehen, z. B. daB, was man "Parkinsonismus" nennt 
nach Encephalitis und bei der ganz andersartigen Paralysis agitans. Es sind smnit 
bestimmten Syndromen weder einheitliche atiologische noch wie mir scheint - bisher 
- pathologisch-anatomische Grundlagen zugeordnet. Das ist klinisch von Bedeutung. 
Fiir das physiologische Verstandnis kommen wir aber nur weiter, wenn im Einzelfalle 
Symptomatik, Anatomie und Pathogenese klar aufeinander bezogen werden. Und 
ein genetisches Urteil konnen wir erst abgeben, wenn eine gro13ere Reihe solcher 
Beobachtungen geschaffen ist. Bei SPATZ finden wir eine ausgezeichnete Darlegung 
all der komplizierten Beziehungen, die - auch bei schein bar ahnlichem Sitz der 
anatomischen Grundlage - auf die Art des Krankheitsbildes, also auf die Form der 
Symptome Einflu13 haben konnen. Au13er schon Gesagtem sind da zu erwahnen: das 
Alter und die Bedingungen, unter denen die Erkrankung eintrat, Art der Erkrankung 
und der anatomischen Lasion, schnelle oder langsame Entwicklung und vor allem 
immer wieder das Verhalten alIer andern Hirnteile; denn fiir das, was geschieht 
kommt es zum gro13en Teile auf das Erhaltene an. 1m ganzen sind so viele Momente 
von Bedeutung, daB ein Verstandnis vorerst ganz unmoglich ist. Also solI man auch 
keine Scheinversuche machen. lch halte es auch fiir physiologisch vollig fruchtlos, 
die Form der Bewegungsstorung mit den Worten Hemmung und Enthemmung 
erklaren zu wollen. Dazu wissen wir iiber den feineren Mechanismus der Bewegungs
bildung doch noch viel zu wenig. Die Art von Physiologie, die bei manchen jetzt 
iiblichen "Erklarungen" verwendet wird, ist geradezu schauderhaft. 

1 Vgl. dariiber z. B. SPATZ, in Handb. norm. path. Phys. to, 372. 
2 Genannt z. B. bei LOTMAR, Die Stammganglien usw., S. 44. 
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Die Muskelinnervationen seitens der Zentralganglien, die hauptsachlich die 
statischen Funktionen treHen, stellen sich sowohl bei den willkiirlichen Inner
vationen ein, als auch bei Bewegungen, die zwar yom Willen ausgelost werden, 
dann aber gewissermaJ3en automatisch ablaufen, z. B. Laufen, Gehen. Bei dem 
Bewegungsplan, von dem wir oben sprachen, spielen Innervationen eine groJ3e 
Rolle, die in den Zentralganglien zusammengeordnet werden. Unsere Kennt
nisse iiber die Verbindungen dieser groJ3en Zellansammlungen gestatten uns schon 
ein Verstandnis ihrer so au13erordentlich mannigfaltigen Verwendung. Yom 
Stirnhirn und von den Zentralwindungen sind Verbindungen zum Thalamus da. 
Von ihm aus werden Pallidum und - wie scheint in Abhangigkeit von ihm -
das Striatum innerviert. Fiir ihre Verwendung in der automatischen Regulierung 
der Korperstellungen und Korperbewegungen sorgen die Verbindungen mit dem 
Kleinhirn, mit den Endigungen des Vestibularis und den sensiblen Endigungen 
der Korperoberflache, und fUr die Ausfiihrung der Leistungen sind Verbindungen 
iiber die tiefer gelegenen Gangliengruppen zu Riickenmark und Muskeln da. Die 
Forderung unserer Kenntnisse ist in erfreulicher Weiterbildung begriffen. Aber 
fiir ein wirkliches Verstandnis miissen wir langsam von unten anfangen und yom 
Einfachen zum Verwickelten weitergehen. 

NOTHNAGEL lehrte, daB Kranke mit Veranderungen der Sehhiigel Beeintrachti
gung der Mimik hahen. Das ist verstandlich im Rahmen der vorausgehenden Betrach
tungen. Naheres laBt sich nicht sagen. 

Die Kraft der willkiirlichen Bewegungen wird von seiten des Ner-· 
vensystems in erster Linie gewahrleistet durch das normale Verhalten der Gan
glien an der Hirnrinde, der ganzen, langen kortikomuskularen Bahnen im Hirn 
und im Riickenmark in Seiten- und Vorderstrangen, der Vorderhornganglien 
und der vorderen Wurzeln, sowie ihrer Auslaufer der peripheren motorischen 
Nerven. Aber auch die alte extrapyramidale Bewegungsbahn hat mit der Kraft 
der Bewegungen zu tun, wenigstens findet man bei Paralysis agitans und Ence
phalitis nicht selten auch Bewegungsschwache. Ein Urteil iiber die Pathogenese 
ist deswegen so au13erordentlich schwer, weil wir, wie schon hervorgehoben wurde, 
die physiologischen Beziehungen zwischen den beiden groJ3en Systemen noch zu 
wenig kennen und weil bei Encephalitis und sogar bei Paralysis agitans Pyra
midensymptome doch haufiger sind, als gewohnlich angenommen wird, gar 
nicht davon zu reden, daJ3 bei den kapsularen Hemiplegien die Zentralganglien 
so haufig mit leiden. Indessen die Bewegungsschwache bei Parkinsonismus ist 
doch meist nicht eine reine Kontraktionsschwache, sondern mehr eine Minderung 
des EHekts der Bewegung, z. B. durch gleichzeitige unpassende Innervation von 
Antagonisten. 

Die allgemeinen Ursachen der korperlich vermittelten Bewegungsstorungen 
liegen darin, daJ3 durch Erkrankungsprozesse an den die Bewegungen vermit
telnden Zellen oder Nervenfasern bzw. durch krankhafte Veranderung in ihrer 
Umgebung die Funktion dieser Gebilde beeintrachtigt wird. 1m Gehirn ist 
von groJ3ter Bedeutung alles, was den Blutzutritt zu den Zellen auch nur fiir 
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kurze Zeit hemmt, denn sie leiden sehr schnell in mer Funktionsfahigkeit. 
Demgegenuber dfufte me Widerstandsfahigkeit gegen das Absterben wesentlich 
groBer sein. Denn wenn sie auch bei Beeintrachtigung der Blutzufuhr me Tatig
keit recht bald einstellen, so erholen sie sich doch nicht selten auch dann noch, 
wenn sie lange Zeit nicht gearbeitet hatten. Verstopfungen der GefaBe kommen bei 
Embolien und Thrombosen vor, im Gefolge von Herz- oder GefaBkrankheiten. 
Die eigentliche Apoplexia sanguinea beruht einerseits auf einem Platzen von 
GefaBen, deren Wande verandert sind. AuBerdem aber kommt der ganze Vor
gang der Blutung in anderen Fallen auch zustande durch eine N ekrose mehr oder 
weniger ausgedehnter Gefa.B- und Parenchymteile mit ausgedehnten kleinen 
Blutungen und das dlirfte als Folge mangelhafter Blutzufuhr anzusehen seinl. 
Diese Zustande stellen sich ja am haufigsten als Folge von Arterienstorungen 
(Arteriolosklerose, Nephritis, infektiose Arteriitis) ein. In diesen veranderten 
GefaBen entstehen sehr leicht Zusammenziehungen, die zu einer Aufhebung des 
Blutzuflusses flihren. Stromt dann das Blut wieder ein in die GefaBe, deren Wand 
nekrotisch, und in die Hirnteile, deren Parenchym abgestorben ist, so erfolgen nun 
die Blutungen. WESTPHAL hebt die Bedeutung der spastischen Anamie Ohne Blu
tung flir die Entstehung zerebraler Lahmungen scharf hervor. Auch ich kenne 
diese Form der Entstehung ffu vorubergehende Storungen. Flir alles Schwerere 
und langer Dauernde mochte ich mich aber der Meinung ASCHOFFS 2 anschlieBen, 
daB Blutungen oder N ekrosen durch mechanischen GefaBverschluB vorliegen. 
Auch RICKER steht 3 der Bedeutung von Angiospasmen hochst skeptisch gegen
uber und flihrt die Hirnblutungen zuruck auf Exsudation als Folge starkster 
nervaler Reizung. Ferner konnen Entzlindungen der verschiedensten Ursachen 
sich im Zentralnervensystem entwickeln und durch die Wirkung ihrer Erreger, 
aber wohl auch durch das Exsudat zur Schadigung von Zellen und Fasern flihren. 
Der Enderfolg hangt bei allen Prozessen davon ab, was von der Unversehrtheit 
der Zelle ubrig bleibt. Denn Regenerationen bei Ganglienzellen des Gehirns 
gibt es nach den gegenwartigen Auffassungen nicht. An den Zellen nicht, zu 
deren Funktion das groBe Erinnerungsvermogen gehort! Eine Hirnzelle ist 
prinzipiell etwas ganz anderes als z. B. eine Leberzelle, weil sie schon gewisser
maBen ein personliches Geprage hat und Funktionen, die nicht ohne weiteres 
auf junge neue Zellen ubergehen konnen. 

Am Ruckenmark sind von groBter Bedeutung Entartungen von Zellen 
und Fasern durch Giftwirkung. Die wirksamen Gifte - das beste Beispiel ist 
wohl das Blei - scheinen mir die Ganglienzelle langsam und allmahlich so zu 
schadigen, daB die entfernteste Stelle ihres Auslaufers, der N erv zuerst einfach 
abstirbt in Form der bekannten "primaren Degeneration". So wirken organische 
Gifte wie das der Syphilis in all den Fallen von Strangdegeneration des Rucken-

1 ROSENBLATH, Dtsch. Z. Nervenheilk. Gt, 10. - WESTPHAL, Dtsch. Arch. klin. Med. 
15t, 1. - SCHWARTZ, Die Arlen der Schlaganfalle usw. Berlin 1930. 

2 RUHL, Beitr. path. Anat. '2'8, 160. 
3 RICKER, Sklerose u. Hypertonie usw. S.167ff. 1927. 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Auf!. 18 
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marks. So diirlten auch alle die atiologisch unklaren Systemerkrankungen ent
stehen. 

Immer ist der Erfolg einer Storung der motorischen N ervenfasern oder 
-zellen: Herabsetzung der Fahigkeit zu Bewegungen sowie ihrer Kraft, von der 
Schwache (Parese) durch aIle Dbergange hindurch bis zur Lahmung (Paralyse). 
Die Koordination ist erhalten, wenn die Moglichkeit zur Bewegung iiberhaupt 
bleibt. Ganz eigenartige ZufaIle in der Storung der Beziehungen einzeIner Muskel
gruppen konnen hin und wieder einmal zu entfernt ahnlichenAnomalien fiihren wie 
bei der Ataxie. Doch ist das sehr selten und geht iiber Andeutungen nicht hinaus. 

Also die Erhaltung der kortikomuskularen Leitungsbahn beherrscht bei 
gesunder Seele die Kraft der Bewegungen. Das Seelische ist aber von groBem 
Einflusse. Denn das, was wir Energie eines Menschen nennen, ist eines der wich
tigsten Momente fiir die Rohe der Kraft und namentlich fiir die Ausdauer seiner 
Bewegungen. VieIleicht spielt an diesem Punkte das Kleinhirn eine Rolle fiir 
die Kraft. 

Eigenartige Zuge weist die hemiplegische Lahmung bei Storungen der inneren 
Kapsel auf. Da zeigt sich namIich eine auffallend haufig wiederkehrende Verteilung 
der Lahmung auf bestimmte Muskeln und Muskelgruppen (WERNICKES Pradilektions
typus). Nur in seItenen Fallen sind aile Muskeln dauernd volIig gelahmt, in der 
Regel kehrt die Beweglichkeit mehr oder weniger gut wieder. Das geschieht dann 
vorwiegend in bestimmten Muskelgruppen, und zwar in funktionell zusammen
gehOrigen. Der Grund Iiegt vielleicht in den spater zu besprechenden chronaxi
metrischen Verhaltnissen. O. FOERSTER gibt in seinem neuesten Werkel sehr in
teressante Beispiele dafur, daB an den Armen bei Erkrankungen peripherer Nerven, 
die Verteilung der Lahmung auf gewisse Muskeln und die Reihenfolge der Muskeln 
bei Ruckbildung der Lahmung gewissen Regeln unterliegt. Bei Besprechung der 
Kontraktur ist dargelegt, daB mit solchen Verteilungen die Entstehung der Kon
trakturen innig zusammenhangt. Die charakteristische HaItung und der Gang so 
vieler Hemiplegiker zeigen, daB am Arm vorwiegend Beugemuskeln, die die Hand, 
wie LEWANDOWSKY sagt, an den Korper heranfuhren, am Bein hauptsachIich die 
Strecker besser funktionieren. 

Unklar und noch gar nicht genugend durchforscht ist der EinfluB der gleich
seitigen Hemisphareauf die Bewegungen. Er ist gewiB groBer, als man gemeinhin 
denkt. FUr den oberen Ast des FaziaIis und die Augenmuskeln ist e~ ja ganz bekannt. 
Einzelne FaIle sprechen doch auch fur einen EinfluB auf die Beine. 

Endlich kommen fiir die Erhaltung der Kraft unserer Bewegungen noch 
mancherlei andere allgemeine Momente des Organismus in Betracht, und auch 
solche einzeIner Organe; ich erinnere nur an die Mattigkeit der Kranken mit 
schweren Anamien und bosartigen Tumoren. Bei der enormen Hinfalligkeit der 
Kranken mit ADDISON scher und der geringen Kraft vieler Kranken mit BASE
Dowscher Krankheit reicht die Veranderung des Stoffwechsels zur Erklarung 
nicht aus. Hier liegen wohl chemische Wirkungen vor. Ob sich diese aber auf 
das Nervensystem oder die Muskulatur erstrecken, laJ3t sich noch nicht sagen. 
Der Mangel an Muskelkraft bei schlecht ernahrten und elenden Menschen diirfte 

1 O. FOERSTER, Erg.-Bd. zum Handb. d. Neur. von Lewandowsky, II. Teil, 2. Abschn. 
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zum Teil auch von mangelhafter Versorgung der Muskeln mit energiespendendem 
Material abhangen. 

Die Beschaffenheit der Muskulatur ihrerseits mu13 eine groBe Reihe von 
Bedingungen erfiillen, wenn die Bewegungen ZUlli gewiinschten Ziele fiihren sollen. 
Mangelhafte Anlage, Atrophie, ungenugende Blutversorgung durch GefaB
erkrankung, Entziindung und Einwanderung von Geschwiilsten oder Parasiten 
werden teils direkt, teils auf dem Umwege tiber die dabei entstehenden Schmerzen 
die Zusammenziehungen beeintrachtigen. 

Bei Mitgliedern einzelner Familien, also durchaus auf endogener Grundlage, 
bildet sich bei jeder Muskelinnervation, die nach der Ruhe erfolgt, eine Art von 
Dauerkontraktion aus (Myotonia congenita, Thomsensche Krankheit1). 

Gehemmt ist die Erschlaffung des Muskels. Nach mehrfacher Wiederholung einer 
Zusammenziehung Mrt die Storung ganz gewohnlich auf. Der Muskel ist anatomisch 
verandert: schon ERB zeigte. Hyperplasie seiner Fasern und HEIDENHAIN fand 2 

hoehst eigenartige muskulare Umseheidungen der Faserbiindel an myotoniseh funktio
nierenden Muskeln. Sie zeigen namlieh, wie ERB fand, ein charakteristisehes Ver
halten gegen den galvanisehen Strom, das in maneher Hinsieht an die spater zu be
sprechende Entartungsreaktion erinnert. AIle neueren Erfahrungen spreehen dafiir, 
daB die myotonisehe Bewegungsstorung yom Muskel selbst ausgehV; manehe nehmen 
an, daB ein verandertes Verhalten des Sarkoplasmas die Naehdauer der Kontraktion 
im Gefolge hat 4• Bei Darlegung der Chronaximetrie wird auf die gauze Frage noch
mals eingegangen werden. 

Die myotonische Funktionsstorung kommt haufiger noeh symptomatiseh vor. 
Z. B. kennt man sie in Verbindung mit eigenartigen Muskelatrophien 5 und Sto
rungen der inneren Sekretion. Bei solchen Kranken, deren Zustandsbeziehung zur 
eigentliehen Thomsensehen Krankheit noch offen ist, hat HEIDENHAIN seine merk
wiirdigen Befunde erhoben; fur die familiare Form stehen sie meines Wissens noch aus. 

Ob man aueh die Myasthenie 6 hierher rechnen soIl, ist zweifelhaft. Bei dieser 
eigenartigen und seltenen Krankheit stellen sieh naeh willkiirlieher und faradiseher 
Erregung des Muskels sehr schnell Ermudungserscheinungen ein. Durehaus nieht 
immer, sondern in Perioden und vorwiegend in bestimmten Muskelgebieten, z. B. 
in denen des Auges und den yom verlangerten Mark versorgten. Elektriseh hat die 
Ermudung des myasthenisehen Muskels einen eignen Typus: es bleibt die Zahl der 
diphasisehen Sehwankungen und damit der Rhythmus der Innervationsimpulse un
verandert, nur die GroBe der Amplituden nimmt immer mehr ab 7. Anatomische 
Verhaltnisse und Ursaehen des nieht selten todliehen Zustandes sind nicht genugend 
bekannt. Innere Sekretion 1 

Sieher am Muskel greifen die Storungen an, die auf eine mangelhafte Blutver
sorgung zuruekzufuhren sind. Den Tierarzten war schon lange bekannt, daB am 
Tier Erkrankungen der Beinarterien, die zu ihrer Verengerung fuhren, eine Unmoglieh
keit zu laufen im GefoIge haben konnen (intermittierendes Hinken). Fiir den 

1 W. ERB, Die Thomsensche Krankheit. 1886. 
2 HEIDENlIAIN, Miinch. med. Wschr. 1918, 85. 
3 SCItiFER, Dtsch. Z. Nervenheilk.6'2', 225 (Lit.). 
4 JOTEYKO, Neur. Zbl. 1904, 234. -, PASSLER, ebenda 1906. 
5 GroBe Lit. z. B. J. HOFFMANN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 18, 198. - STEINERT, ebenda 

3'2', 58. - H. CURSCHMANN, ebenda. 45, 461. 
6 JOLLY, Berl. kIin. Wschr.1895, Nr 1. - STRUMrELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 8, 16. 
7 HERZOG, Arch. kIin. Med. 123, 76. - SCHAFFER u. BRIEGER, ebenda 138, 28. 

18* 
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Menschen machten dann CHARCOT und spater EBB die gleichen Erfahrungen1 . Die 
Kranken sind in der Ruhe, da das Blutbediirfnis der Muskeln gering ist, frei von 
Beschwerden. Bewegen sie sich, so beginnen, je nach der Starke der GefaBverande
rung, sofort oder erst nach einer gewissen Zeit, Schmerzen; es folgt eine Schwache 
und moglicherweise sogar eine Lahmung von Muskeln, deren GefaBe erkrankt sind. 
Erst wenn in der Ruhe das Blutbediirfnis sinkt und eine ausreichende Durchblutung 
der Muskeln wieder moglich wird, folgt die Erholung. Zugrunde liegt eine Erkrankung 
der mittleren und kleinen Arterien (Sklerose, Entziindung, Syphilis). Wahrscheinlich 
kommen als hochst bedeutungsvoll fiir die Aus16sung der Erscheinungen hinzu Reiz
zustande der Muskulatur an den kleinen Arterien, die, wie man das bei Erkrankungen 
der Arterien ofter sieht, von ihrer Intima ausgelost werden. Unzweifelhaft konnen 
auf diese Weise die Erscheinungen des intermittierenden Hinkens sogar rein funktionell 
entstehen: iibermaBiges Rauchen (EBB) und nervoseErregbarkeit 2 scheinen auf dieser 
Grundlage die Entstehung soIcher Anfalle zu begiinstigen. 

TIber Muskeltonus und Kontrakturen. 

Recht hauiig sehen wir Teile der Glieder oder des Rurnpfes oder auch den 
Kopf in einer abnormen Stellung, in einer Art von Zwangslage fest verharren. 
Das vermag aus den verschiedensten Griinden zu geschehen: Storungen der Ge
lenke, N arbenschrumpfungen von Raut und Muskeln, Veranderungen der Sehnen 
konnen zugrunde liegen. Wird z. B. durch einen auBeren Druck, wie den der 
Bettdecke oder eines Verbands, ein Gelenk in einer Stellung fixiert, so verkiirzen 
sich die Muskeln, deren Enden einander genahert sind, unter Ausbildung von 
Veranderungen ihrer Struktur, und im Gelenk entwickelt sich ein Adhasions
prozeB. Von diesen "passiven Kontrakturen" ist hier nicht zu sprechen, weil 
es sich dabei im wesentlichen urn einfache und klare Verhaltnisse handelt. Wir 
reden hier von den Zwangsstellungen, die dadurch entstehen, daB sich verkiirzende 
und in der Verklirzung verharrende Muskeln unter Dberwindung des Antago
nistenwiderstands Gelenke in eine bestimmte Lage hineinziehen und in ihr er
halten ("aktive Kontraktur")3. 

Der Muskel kann verklirzt sein durch Veranderung (Erhohung) seines Elasti
zitatsmoduls oder durch eine echte, aus zahlreichen Einzelzuckungen sich zusam
mensetzende tetanische Kontraktion. Das erstere ist bei statischen Funktionen 
glatter Muskeln kaltbliitiger Tiere sicher beobachtet; dariiber gibt es eine aus
gedehnte Literatur 4• 

1 CHARCOT, C. r. Soc. BioI. Paris 12 II, 225 (1858) und spatere Mitteilungen. - ERB, 
Dtsch. Z. Nervenheilk. 13, 1 und spatere Arbeiten. - HAGELSTAM, ebenda 20, 65 (Lit.). 
- lliGIER, ebenda 19, 438. - GRASSMANN, Arch. klin. Med. 66, 500. - BING, Beih. med. 
Klin. 1901, Nr 5. - MENDEL, Zbl. Neur. 21, 65. 

2 Vgl. OPPENHEIM, Dtsch. Z. Nervenheilk. n, 317. 
3 O. FOERSTER, Die Kontrakt. b. d. Erkrankg d. Pyramidenb. 1906. - MANN, Mschr. 

Psychiatr. I, 409; 4, 45, 123. - H. E. HERING, Pfliigers Arch. 10, 559. 
4 Z. B. ANGELO Mosso; GRUTZNER, Erg Phys. 3 II. - SCHMIEDEBERG, Arch. f. exper. 

Path. 82, 166. - H. H. MEYER, Med. Klin. 1920, Nr 50; Arch. f. exper. Path. 81, 173. -
E. FRANK, Bed. klin. Wschr. 1919, Nr 45/46; 1920, Nr 31. - SCIiAFFER, BerI. klin. Wschr. 
1920, Nr 31. - Zusammenfassend v. KRIES, Arch. f. Physiol. 1921. - Vgl. SElLER, Schweiz, 
Arch. Neur. 16 u. 11. 
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Es ist das gleiche auch fiir statische Zustande der Skeletmuskeln des Men
schen angenommen worden. Als Kriterien fiir einen Zustand durch Veranderung 
der Elastizitat nicht kontraktiler Natur verwendete man die Anhaufung von 
Kreatin 1, das Fehlen des Schwindens von Glykogen, das Fehlen einer Erhohung 
des Sauerstoffverbrauchs2 und das Fehlen von Aktionsstromen 3• Die Theorie
bildung ist sehr weit gegangen: man fiihrte dies en besonderen Verkiirzungszustand 
zuriick auf eine von vegetativen N erven angeregte Veranderung des Sarko
plasmas und nahm auch fiir manche statische Dauerverkiirzung quergestreifter 
Muskeln des Menschen, z. B. die hysterischen Kontrakturen 3 , solch eine be
sondere Form von Verkiirzung an. 

Indessen: Auf Grund der methodisch streng und passend ausgefiihrten Be
obachtungen kann man meines Erachtens jetzt mit voller Sicherheit sagen, daB 
alle die an sich hOchst merkwiirdigen und physiologisch interessanten am Kalt
bliitermuskel vorkommenden Zustande von Dauerverkiirzung mit elastischer 
Veranderung ohne Energieverbrauch fiir die Pathologie des Menschen keine Be
deutung haben. Befinden sich am kranken Menschen quergestreifte Muskeln in 
statischer Dauerverkiirzung, so konnen wir Aktionsstrome sowie eine Erhohung des 
SauerstoHverbrauchs nachweis en. Das ist festgestellt fiir die Kontraktur bei Er
krankungen der Seitenstrange 4, bei Starre durch Veranderungen der Zentral
ganglien 4, bei hypnotischer und hysterischer Kontraktur 5. Ebenso ist es bei 
Tetanus 6. 

Fur Tetanus und hysterische Kontrakturen liegen Beobachtungen vor, nach 
denen der gesamte Energieverbrauch des Menschen, in mehrstundigen Beobachtungen 
gemessen, nicht hoher sei, wenn ein Teil der Muskeln sich in Kontraktur befinde, als 
ohne solche 7. Ich mochte meinen, daB diese Form der Methodik nicht adaquat ist 
fUr die Beantwortung dieser Frage, weil hier Ausgleichungen moglich sind an den 
nicht beteiligten Muskeln und weil man uber den Grad der Spannung an dem mehrere 
Stunden im Respirationskasten liegenden Menschen kein Urteil hat. 

In der Tat fanden GESSLER und liANSEN, als sie an geiibten Menschen in kurz
dauernden Versuchen die Zeit ruhiger Haltung der Muskeln eines Arms verglichen 8, 

mit der hypnotischen Starre und willkfulichen Kontraktion in den beiden letzteren 
Fallen die gleiche ErhOhung des Gaswechsels. 

Auch das Fehlen tetanischer Aktionsstrome 9 bei den Kontrakturstellungen der 
Tetanie (Trousseausches Phanomen und Atmungstetanie) an den Handen konnten 
Untersuchungen von HANSEN und FLICK an unserer Klinik 10 nicht bestatigen. 

1 PEKELHARING U. VAN HOOGENHUYZE, Hoppe·SeyIers Z. 64, 262. - Eigene Beob. u. 
Lit. bei RIESSER, Arch. f. exper. Path. 80, 183. 

2 Lit. bei H. H. MEYER U. FROHLICH, Arch. f. exper. Path. 87, 173. 
3 H. H. MEYER u. FROHLICH, I. c. 
4 HANSEN, P. HOFFMANN, v. WEIZSACKER, Z. BioI. 75, 121 (1922). - REHN, Dtsch. 

z. Chir. 16~, 155. - V gI. MANN U. SCHREIER, Z. Neur. 91, 55. - BORNSTEIN U. SANGER, Dtsch. 
z. Nervenheilk. 5~, 1. - GREGOR U. SCHILDER, Z. Neur. 14, 359. 

5 HANSEN, HOFFMANN, v. WEIZSACKER, I. c. - REHN, Klin. Wschr. 1922, Xr 7. 
6 HANSEN, P. HOFFMANN, v. WEIZSACKER, Z. BioI. 75, 121. 
7 E. GRAFE u. H. TRAUMANN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 79, 359. 
B Z. BioI. 84, 591. 9 DITTLER U. FREUDENBERG, Pfliigers Arch. ~01, 182. 

10 FLICK U. HANSEN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 84, 61 - Z. BioI. 82. 
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Die physikalischen Eigenschaften des Muskels im Zustand der Starre sprechen 
ebenfalls fUr eine einheitliche Auffassung der Muskelfunktionl, denn die Elastizitat 
ist im normalen und im hypertonischen Zustande gleich. 

1m einzelnen kommen offenbar groBe Verschiedenheiten vor. Schon JOHANNS ON 
hatte gezeigt 2, daB die Muskelstatik mit viel geringerem Energieverbrauch verbunden 
ist als die Dynamik, und wahrscheinlich werden auch die verschiedenen Anforderungen 
an die Statik im einzelnen sehr verschieden sein, weil bei der Statik eine Art von 
Sperrung durch den Bau der Gelenke und Balanzierungen offenbar hOchst bedeutungs
voll ist und dann natiirlich groBe statische Aufgaben durch Tetani von geringem 
Energieverbrauch geleistet werden konnen. SchlieBlich besteht zwischen Leistung 
auBerer Arbeit und Rohe der Sauerstoffabsorption nicht entfernt ein Parallelismus. 
Da nun auBerdem im ganzen Menschen Ausgleichungen eine groBe Rolle spielen, so 
muB man, wenn die Versuchsbedingungen nicht ganz gleichmaBig gestaltet sind, 
sehr vorsichtig sein, aus dem Energieverbrauch des ganzen Menschen in mehrstiindigen 
Versuchen Schliisse zu ziehen auf Zustande einzelner Muskeln. 

In Angelegenheit der Regelung des Gesamtstoffwechsels ist es natiirlich nun 
gerade von groBem Interesse, daB auch bei Muskelspannungen, die mit einem gewissen, 
wenn auch vielleicht nicht hohem Grade von Energieverbrauch in einzelnen Muskel
gruppen verbunden sind, der Korper das wieder einspart3• Ich meine die Befunde 
GRAFES unterstiitzen auch die Angaben JOHANSSONS. 

Die Frage der vegetativen, sympatischen oder parasympathischen Innervation 
des Skeletmuskels ist natiirlich physiologisch von allergroBtem Interesse. Hier bei 
Erorterungen der Frage der Kontrakturen und des Muskeltonus am Menschen brauchen 
wir sie nicht zu erortern, denn es liegt meines Erachtens vorerst kein Grund vor, 
hier andere als tetanische Zusammenziehungen anzunehmen '. 

Der-auf die beschriebene Weise entstehende (spastische) Muskeltonus 5, dem 
also schlieBlich Tetani verschiedener Starke zugrunde liegen, entsteht durch eine 
Erregung der motorischen Bahnen im Gehirn oder Riickenmark. In der Regel 
halten wir uns an die Pyramidenbahnen und beachten den Tractus rubrospinalis 
sehr wenig. lch mochte nicht glauben, daB das richtig ist: zum mindesten ist 
das Problem nicht gelost. Schon hoch oben vereinigen sich die Pyramiden
und die rote Kernbahn und verlaufen dann gemeinsam und, soviel ich sehe, fiir 
die modernen histologischen Methoden voneinander untrennbar bis zu dem 
Dbergang in die VorderhOrner. Herde, die in dieser vereinigten Bahn sitzen und 
nach gegenwartigen Vorstellungen einen Reiz ausiiben, erzeugen in den von 
dort aus innervierten Muskeln haufig diesen erhOhten spastischen Tonus. Liegt 
ein solcher Herd in der Pyramidenbahn oberhalb der inneren Kapsel (Stabkranz, 
Rinde), so fehlt haufig, ich mochte glauben, in der Regel (immed) diese Tonus
steigerung. Wenn Herde in Pallidum, Striatum, Substantia nigra oder in den 
roten Kernen sitzen, dann haben wir in der Regel wachserne Starre. Die starksten 
Grade des spastischen Tonus treffen wir bei der "primaren" Degeneration der 
motorischen Seitenstrangteile im Riickenmark. 

Bei jedem Kranken wechselt die Starke des Muskeltonus auBerordentlich stark 
mit der innern und auBern Lage des Kranken. Hier ist vieles von EinfluB, z. B. auch 

1 v. WEIZSXCKER, Arch. neer!. Physiol. 7', 547. 2 Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 7'. 
3 GRAFE, Arch. klin. Med. 139, 155. 4 Vgl. MANN U. SCHLEIER, Z. Neur. 91, 551. 
5 Zusammenfassend SEILER, Schweiz. Arch. Neur. 16 u. 1'2'. 
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das seelische und korperliche Gleichgewicht. Aber von der groBten Bedeutung scheinen 
mir doch Reflexe von den verschiedensten Korperstellen, namentlich von Haut 
und Muskeln aus zu sein. Und hier besteht ein Unterschied zwischen Pyramiden- und 
Rubrospinalbahnen, indem bei Erkrankungen der ersteren die reflektorischen Er
regungen eine groBere Geltung haben als bei letzteren. Unter allen Umstanden ist 
es m6glich, besonders bei den Erkrankungen der Pyramidenbahnen durch Verwendung 
reflektorischer Erregungen und durch ihre Einschrankung die Spasmen weitgehend 
zu beeinflussen. 

So ist schlieBlich die Frage nach Ausbildung einer Kontraktur von den ver
schiedensten Umstanden abhangig. Wenn z. B. bei Herden in der inneren Kapsel 
die Beweglichkeit allmahlich und fiir die verschiedenen Muskelgruppen in un
gleichem Grade wiederkehrt - ich erinnere an den Typus von WERNICKE, wenn 
fUr die besser beweglichen Muskeln die vom Hirn ausgehenden Hemmungen 
beeintrachtigt sind und gleichzeitig sich die zentripetale Erregbarkeit steigert, 
so geraten leicht bestimmte Muskeln, eben die besser beweglichen, in einen 
Zustand von Verkiirzung, der durch jede zentripetale Erregung gesteigert wird, 
also bei volliger Ruhe, z. B. des Morgens, am schwachsten ist. Fiir die Form der 
Kontraktur, d. h. der Gliederstellung, ist nun offenbar eine ganze Reihe von 
U mstanden bedeutungsvoll; z. B. das Verharren der Glieder in einer bestimmten 
Lage. So hat der Arzt durch eine sorgfaltige Dberwachung dieser Kranken 
das Eintreten oder Ausbleiben solcher Zwangsstellungen weitgehend in der 
Hand. 1st ein Muskel einmal in eine Verkiirzung geraten, so kommt er bei Be
eintrachtigung des Rindeneinflusses sehr viel schwerer aus ihr heraus; willkiir
liche Bewegungen zeigen bei solchen Kranken ebenfalls N eigung zu Verlangerung 
und Hemmung. MUNK1 konnte bei Mfen, denen er Teile der GroBhirnrinde 
entfernte und die er in so engen Kafigen hielt, daB sie nicht zu klettern oder zu 
springen vermochten, Kontrakturen hervorrufen. O. FOERSTER zeigt die Ab
hangigkeit der Form der Kontraktur von der Ausgangsstellung, in der das Glied 
sich befand 2. Das hangt zusammen mit der Verstarkung der Reflexerregbar
keit in Muskeln, deren 1nsertionspunkte durch die Gliederstellung einander 
genahert sind. Jede Form von zentripetaler Erregung z. B. Muskelzug oder 
schmerzhafte Einfliisse von Gelenken aus fordern das Eintreten solcher 
Kontrakturen. Tabische mit zerebralen Lahmungen bekommen wegen Beein
trachtigung der Zentripetalitat in der Regel nur geringe Kontrakturen. 

Die Storungen der Reflexbewegungen. 

P. HOFFMANN nahm die sehr wichtige Trennung der Reflexe in Eigen- und 
Fremdreflexe vor 3• Die ersteren gehoren ganz zum Muskel und treten in dessen 
1nnervations- und Bewegungsvorgange als ein von ihnen unabtrennbares Glied 
ein. Sie kommen nur durch Dehnung des Muskels zustande; jeder Muskel hat 
seine eigenen Reflexe. Da der Muskel aber nun sehr haufig gedehnt wird, so 

1 MUNK, Arch. f. Physiol. 1896, 564; Ber. PreuB. Akad. 36, 823. 
2 O. FOERSTER, Handb. norm. path. Phys.IO, 947. 
3 P. HOFFMANN, Untersuchungen tiber die Eigenreflexe. Berlin 1922. 



280 Das Nervensystem. 

versteht man, welche Bedeutung der jedem Muskel eigne Reflex fur seine Inner
vation hat, urn so mehr, als dieser Reflex sich nie verbreitet, stets auf seinen 
Muskel beschriinkt bleibt, au.l3erordentlich geringe Latenz und fast vollige Un
ermiidbarkeit zeigt. 

Jede willkiirliche Innervation bahnt die Eigenreflexe au.l3erordentlich. Durch 
das Riickenmark konnen in der Sekunde Hunderte von Reflexen gehen. Die 
elektrische Innervationskurve fiir den Skeletmuskel setzt sich also zusammen 
aus den StromstoJ3en, die von Hirn und Riickenmark kommen, aber ebenso aus 
den elektrischen Erscheinungen der Eigenreflexe. Ebenso wie innervierende 
gibt es auch denervierende Eigenreflexe. 

Fiir den Erfolg der Willkiirinnervation der Skeletmuskeln haben die Eigen
reflexe groJ3te Bedeutung, z. B. fiir die Stellung der Gelenke fur die Anpassung 
der FiiJ3e an den Boden, fUr die Erhaltung aller Spannungen und Entspannungen 1, 

innerhalb gewisser Grenzen auch fiir die Koordination. DaJ3 fUr die Gestaltung 
unserer Bewegungen auch die denervierenden Reflexe von groJ3ter Bedeutung 
sind, leuchtet ohne weiteres ein. Lediglich mit Hille der Eigenreflexe ist die 
sanfte stetige Art unserer Bewegungen moglich 2. Andererseits werden Be
wegungen, die mit besonderer Kraft und Schnelligkeit ausgefiihrt werden sollen, 
mit einer starken Innervation eingeleitet, die durch Auslosung starker Eigenreflexe 
die weitere motorische Innervation bahnt3• 

Au.I3er diesen Eigenreflexen gibt es noch eine groJ3e Anzahl von "Fremd
reflexen" ·("tetaniforme Reflexe"). Sie werden von den verschiedensten Korper
stellen, vor allem der Haut, aus ausgelost und zeigen au.l3erordentlich wechselnde 
und komplizierte Gestaltungen. 1m einzelnen haben sie eine ganze Reihe Eigen
tiimlichkeiten, die den Eigenreflexen fehlen, vor allem erstrecken sie sich meist 
auf eine groJ3e Reihe von Muskelgruppen. Zu den Eigenreflexen haben sie viel
leicht dadurch Beziehungen, daJ3 sie moglicherweise auch von diesen in iiber
geordneten Zentren ausgelost werden 4. 

Die einfach urspriingliche Form und weiter mogliche Form der Gestaltung 
und Wechselfiihigkeit dieser Fremdreflexe erklart Art und Entstehung nicht 
weniger Gemeinschaftsbewegungen. Auch manche Liihmungsformen diirften mit 
der Art mancher fest gebildeten und zusammengeordneten Reflexmechanismen 
zusammenhiingen. 

Vor einer Reihe von Jahren haben hervorragende Forscher die Bedingungen 
fur die Entstehung der komplizierten Reflexe und ihren Ablauf erforscht. Aus 
SHERRINGTONS Beobachtungen 6 zeigt sich, von welchem Einflu.13 der Zustand des 

1 HOFFMANN, 1. c. - HANSEN, Naturwiss. 19%4, 239, 260. - CLAUSS U. v. WEIZSACKER, 
Dtsch. Z. Nervenheilk. 75, 370. - HANSEN U. HOFFMANN, Z. BioI. 71, 99. 

2 V. WEIZSACKER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 70, 115. 
3 FLICK u. FRANz, Nervenarzt 3, 523. 
, V. WEIZSACKER, Klin. Wschr. 19%%, Nr 45; in Bethe.v.-Bergmann, Handb. d. norm. 

path. Phys. 10, 35. 
5 SHERRINGTON, The integrative action of the nervous system; Erg. PhysioI. 4 II, 

797. - BROWN, ebenda 13, 279. 
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Zentralorgans auf der einen Seite, der der ganzen Situation des Korpers und die 
Einwirkung der peripheren Reize auf der anderen Seite ist. Wir kennen die 
Bedeutung der Storung zentripetaler Erregungen fur den Ausfall der Reflexe 1 ; 

davon ist im Abschnitt "Ataxie" nochmals die Rede. Von MAGNUS 2 wurden 
die vom Labyrinth und von den Halsbewegungen, also von der Kopfstellung 
ausgehenden Rumpf- und Extremitatenreflexe sowohl am Tier als auch an 
kranken Kindem erforscht und BOHME3 verfolgte die Reflexe, die an Menschen 
mit Querschnittstorungen des Rtickenmarks ablaufen. 

Die Beobachtungen tiber das Verhalten der Re£lexe am kranken Menschen 
gingen von den beriihmten Entdeckungen von ERB und WESTPHAL tiber den 
Patellarreflex aus. Lange Zeit haben im wesentlichen semiotische Interessen 
diese Forschung beherrscht und erst in neuerer Zeit gehen'wir den Bedeutungen 
der Reflexstorungen fiir die Bewegungen nach 4• Der Patellarreflex ist der 
Typus eines Eigenreflexes. Von ibm ist zunachst zu sprechen. Z ugrunde gelegt 
wird das Schema des einfachen Reflexes: sensibler Teil, Dbertragungswerkzeug, 
vielleicht auch direkte Dbertragung durch eine Reflexkollaterale, motorischer Teil. 
Der Reflex ist erhalten und hat die gewohnliche Beschaffenheit, wenn der Reflex
bogen in normalem Zustande sich befindet und andere Einfltisse irgendwelcher 
Art sich nicht geltend machen. Er fehlt bei Unterbrechung der Bahn, und er 
ist herabgesetzt, wenn die Leitung in ihr erschwert wird, wenn hemmende Ein
fltisse auf sie einwirken oder wenn etwa eine lange Latenzzeit sich geltend machen 
sollte. Er ist gesteigert, wenn die Erregbarkeit in der Bahn oder im Werkzeuge 
wachst, wenn hemmende Einfltisse wegfallen, besondere andere Einwirkungen 
in die Erscheinung treten. Dann kann er auch in seiner Art verandert sein. 

In Wirklichkeit kommt alles vor, und es leuchtet ohne weiteres ein, wie 
wichtige Schltisse man daraus ableiten kann tiber den Sitz und die Art von Krank
heitszustanden, wenn man eine gro13ere Anzahl von Re£lexen untersucht und 
die gewohnlichen Bedingungen ihres Eintretens, sowie den Verlauf der Reflex
bogen kennt. Verhaltnisma13ig gut sind wir tiber den Patellarreflex unterrichtet. 
Wir wissen genau die Nerven und Muskeln, die ihn vermitteln; wir kennen die 
Segmenthohe des Rtickenmarks, die fur sein Bestehen erhalten sein mui3, und 
wir kennen im Rtickenmark genau den Verlauf der sensiblen Faser zur Vorder
hornzelle. Man versteht so manche Eigentiimlichkeiten seines Verhaltens bei 
Krankheiten. Sein friihzeitiges Fehlen bei Tabes z. B. hangt mit der zeitigen 
Erkrankung der Wurzeleintrittszone zwischen L 2 und 4 zusammen, durch di.e 
sein afferenter Teil verlauft. 

1 z. B. H. E. HERING, Arch. f. exper. Path. 38,266; Neur. Zbl. 189'2', Nr 23; Prag. med. 
Wschr. 1896. 

2 MAGNUS und seine Mitarbeiter, in Magnus, Die Korperstellung. 1924. 
3 BOBll1E, Dtsch. Z. Nervenheilk. 56,217; Arch. klin. Med. 121, 129; Handb. d. norm. 

path. Phys. 10, 973. 
4 Vgl. STERNBERG, Die Sehnenreflexe. 1893 (Lit.). - JENDRASSIK, Arch. klin. Med. 52, 

469. - STRUMPELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 15,254. - KOMILow, ebenda 23, 216. - LEwAN
DOWSKY, Handb. Neur. 1,582. - P. HOFFMANN, Eigenreflexe. Berlin 1922. - v. WEIZSACKER, 
in Handb. d. norm. path. Phys. 10, 35. 
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In einzelnen Fallen beobachten wir eine Steigerung der Reflexe, sowohl 
ein Auftreten bei sonst unterschwelligen Erregungen als auch abnorm starke 
Wirkungen auf die gewohnlichen Reize hin, wenn die sensiblen Aufnahmewerk
zeuge, z. B. die Raut, krankhaft reizbar sind, oder wenn eine Erkrankung der 
sensiblen N erven ihre Erregbarkeit steigert. Das kommt fur die Patellarreflexe 
vor, zuweilen im Anfang von N euritis1 und von Tabes dorsalis. 

Eine ungeheure Steigerung der Erhohung aller Arten von Reflexen beobach
ten wir im Gefolge der Strychninvergiftung und des Tetanus. Davon wird im 
Anhang zu diesem Abschnitt sogleich die Rede sein. 

1st der gesamte Ernahrungs- und Kraftezustand des Organismus herab
gesetzt, besteht eine Kachexie, eine schwere Inanition, ein allgemeiner Vergif
tungszustand, so konhen die Eigenreflexe herabgesetzt sein2• So sieht man 
z. B. im Gefolge schwerer Infektionen starke Abschwachung oder auch Auf
hebung einer Reihe von Reflexen. Ganz besonders haufig, ja regelmaBig haben 
wir Reflexstorungen bei der krupposen Pneumonie. J. STEIN sah auf unserer 
Klinik keinen Fall von Pneumonie, bei dem nicht an einem Tag ein Eigenreflex 
namentlich an den Beinen aufgehoben war; oft sind es mehrere oder aIle. Bei 
Typhus liegen ausreichende Beobachtungen nicht vor. Allerdings ist es fiir 
keinen der Faile klargesteIlt, wie weit histologische Veranderungen des N erven
systems von Bedeutung sind. Nach den Beobachtungen von P. HOFFMANN 
konnte hierbei auch das Darniederliegen der Muskelinnervationen wichtig sein. 

Zu den allgemeinen Momenten von gro13er Einwirkung auf die Reflexe 
gehOrt das Seelische. Bei lebhaften Menschen sind die reflektorischen Vorgange 
an sich lebhafter als bei tragen, und bei krankhaft erregbaren erfahren sie eine 
krankhafte Steigerung. Hier bestehen natiirlich die nachsten Beziehungen zur 
Frage nach der Einwirkung des Gro13hirns auf die Reflexe. Weil eine 
solche Einwirkung tatsachlich besteht, und zwar nach den verschiedensten Rich
tungen hin, werden die physiologischen Beobachtungen iiber Reflexe so gut wie 
immer am hirnlosen Tier gemacht. Dadurch gestalten sie sich einfacher, klarer, 
sie sind leichter zu iibersehen. Andererseits fehlen so in hohem Ma13e die Be
ziehungen zu den Verhaltnissen am gesunden oder kranken Menschen. Am 
Menschen sind, wie v. WEIZSACKER Init Recht hervorhebt, bis zu einem gewissen 
Grade aIle Eigenreflexe bedingte Reflexe. 

Durch den Einflu13 von Willensvorgangen ist eine weitgehende Einwirkung 
auf Eintreten und Starke von Reflexen moglich; Eigenreflexe und Fremdreflexe 
gehen hier getrennte Wege. Vielleicht im Zusammenhang mit jenem Einflusse 
des Hirns, in erster Linie aber auf Grund von Erfahrungen an niederen Tieren 
und an solchen Inittlerer Entwicklungsform (Froschen, Kaninchen, seltener Run
den), entwickelt sich dann die Auffassung, da13 das Gro13hirn dauernd einen herab
setzenden Einflu13 auf die Eigenreflexe ausiibe, weil sie nach hoher Riickenmarks
durchschneidung oder nach Enthirnung au13erordentlich lebhaft werden konnen. 

1 MOEBIUS u. STRUMPELL, Miinch. med. Wschr. 1886, Nr 34. 
2 Vgl. H. CURSOHMANN, Dtsch. Z. Nervenheilk.83, 51. 
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FUr das Ergebnis dieser Beobachtungen scheint es aber in hOchstem MaBe 
auf die Art der Tiere anzukommen. Sowie am Menschen die biologische Bedeu
tung der Reflexe gegeniiber dem Tier, und wie - wenn man in beiden Fallen 
den Ausdruck mit der notigen Zuriickhaltung faBt - die funktionelle Bedeutung 
des Riickenmarks dem Gehirn gegeniiber iiberhaupt zuriicktritt1, so horen in der 
Tat bei dem Menschen nach der vollstandigen hohen Durchtrennung des Riicken
marks mindestens in einem Teil der FaIle die Eigenreflexe von seiten der unter
halb der Trennungsstelle liegenden Teile vollig auf 2. Die Hautreflexe waren in 
dem FaIle von SOLIERI anfangs da und verschwanden erst gegen Ende des 
Lebens. 

Das ist die Vorstellung, die BASTIAN hauptsachlich verlreten hat. Sie gilt 
fUr den Menschen keinesfalls streng. Die neueren Beobachtungen aus dem 
Kriege 3 zeigen, daB auch nach volliger Trennung im Riickenmark die Reflexe 
da sein konnen. Tatsachlich fehlen sie nur sehr haufig, ja meist. Bei unvoll
standiger Trennung des Riickenmarks sind Reflexe der darunter liegenden Teile 
immer au13erordentlich stark erhoht und verandert. FUr Verwertung des Einzel
falls kommt es also an auf die Frage nach dem Umfange der Lasion, und diese 
ist selbst bei histologischer Untersuchung au13erordentlich schwer zu beant
worten. 

Au13erdem spielen im Anfang einer Verletzung oder Erkrankung aktive 
Hemmungen eine Rolle. Deswegen sieht man nicht selten auch am Tier auf die 
Verletzung hin ztmachst fUr einige, und zwar in verschiedenen Zeiten und bei 
verschiedenen Tieren wechselnde Zeit, die Reflexe verschwinden. Ganz gewohn
lich sehen wir das auch bei frischen Erkrankungen des Menschen, z. B. recht oft 
bei Hirnblutungen. Sehr bedeutsam erscheint mir, daB TRENDELENBURG bei 
reizloser Ausschaltung des Marks durch Kalte die Reflexe der tieferen Partien 
aufhoren sah 4• Er nimmt in Dbereinstimmung mit MUNKS Darlegungen5 an, 
daB das Him eher einen erregenden Einflu13 auf die Reflexe hat. Das paBt sehr 
gut zu den HOFFMANNSchen Beobachtungen, daB willkUrliche Muskelinnervation 
die Reflexe bahnt. Vielleicht kommt auch noch ein gewisser Unterschied zwischen 
Friih- und Spatveranderungen in Betracht. Das, was wir am Menschen be
obachten, gehOrt in der Regel zu den letzteren. Am Menschen ist, wie wir durch 
P. HOFFMANN wissen, die willkiirliche Muskelerregung mit einer starken Er
hohung der Sehnenreflexe gekoppelt6; das paBt gut zu TRENDELENBURGS Vor
stellung. 

1 Vgl. STRti1II:PELL, Dtsch. Z. Nervenheilk.15, 254. 
2 Lit. bei STERNBERG, l. c., S. 142. - TRENDELENBURG, Erg. Physiol. 10, 454. - D. GER. 

HARDT, Dtsch.Z.Nervenheilk. 6,127. -L. BRUNS, Arch. f. Psych. 25, 759; 28, 133. - BRAUER, 
Dtsch. Z. Nervenheilk. 18,284. - NONNE, Arch. f. Psych. 33, 393. - SENATOR, Z. klin. Med. 
35, 1. - BALINT, Dtsch. Z. Nervenheilk. 19,414. - STRthlIPELL, ebenda 15,254. - MON, 
ebenda 22, 24. - KAUSCH, Z. Grenzgeb. Med. u. Chir. 1, 541. - SOLIERI, ebenda 19, 85. 

3 Bei BOHME, Handb. norm. path. Phys. 10, 978. 
4 TRENDELENBURG, Pfliigers Arch. 136, 420. 
5 MUNR, Sitzgsber. preuB. Akad. Wiss., Physik .. math. KI. 44. 
6 P. HOFFMANN, Z. BioI. 68, 351; 10, 515. 
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Von ganz klarer Einwirkung auf einen gro.6en Teil der Reflexe ist die Er
krankung der gro.6en motorischen Seitenstrangbahn. 1st sie in ihrer Leistungs
fahigkeit durch Druck beeintrachtigt oder unterbrochen oder ist sie selbst er
krankt, so wachst ein Teil der Reflexe unter Umstanden bis zu au.6erordentlicher 
Rohe. Schon bei der geringsten Zerrung der Muskeln erhalt man dann lang
dauernde Zusammenziehungen der Muskulatur, so da.6 die Glieder schnell und 
leicht in Strecktetanus kommen. Die Reflexe, die der Arzt zu untersuchen pflegt, 
treten dann bei Reizen ein, die am Gesunden unter der Schwelle liegen, sie 
fallen viel starker aus; ihre Latenzzeit ist viel kiirzer. Sie verandern sich aber 
auch in ihrer Art: an Stelle eines kurzen Tetanus treten langdauernde tonische 
und klonische Erregungen des Muskels und, weil bei der au.6erordentlichen Dber
erregbarkeit des Riickenmarks jeder Reiz eine Zerrung zahlreicher Muskeln er
zeugt, sieht es aus, als ob der Reflex sich von einem Muskel auf andere verbreitet. 
Das diirfte eine Tauschung sein. 

Einen besonderen Einflu.6 auf die Eigenreflexe hat das Kleinhirn. Ent
stehen in ihm einseitige Erkrankungen, so ist auf der betreffenden Korperseite 
ihre Refraktarphase verlangertl und es fehlt die reflektorische Denervation2• 

Stellen sich nun die iibertrieben stark ausgelosten Muskelreflexe abnorm leicht 
und zeitig ein, so sind bei der willkiirlichen Innervation nicht im Plane der Be
wegung liegende und darum nicht passende und nicht zeitgema.6e Muskelkon
traktionen die Folge. Sie mischen sich ein in die gewohnliche Innervation, bei 
Agonisten' und Antagonisten. Dadurch werden die Bewegungen in vollig un
berechenbarer Weise auf Schritt und Tritt verandert, umgestaltet, gehemmt. 
Durch eingefiigte abnorme Muskelspannungen kann es so zu ahnlichen Bildern 
kommen wie im Verlaufe der zentripetalen Ataxie 3 , so z. B. bei multipler Sklerose. 

Form und Umfang der Bewegungsstorung ist natiirlich au.6erordentlich ver
schieden, je nach der Ausbreitung und dem Sitz der Erkrankung. Zuweilen 
wird lediglich durch Steigerung der Reflexe die willkiirliche Beweglichkeit fast 
vollig aufgehoben, doch kennen wir die hierfiir notwendige Veranderung der 
motorischen Bahn nicht. 

Manche Fremdreflexe, z. B. die Bauchdeckenreflexe, horen bei Hirnerkrankungen 
nicht selten auf. Daraus hat man auf eine Vermittlung dieser Reflexe durch das 
Gemrn geschlossen. Das ist aber nicht richtig, wie die oben genannte Beobachtung 
von SOLmRI mit Sicherheit zeigt. Ferner bleiben bei mancher Erkrankung der 
Pyramidenbahn, z. B. bei Seitenstrangsklerose, die Bauchdeckenreflexe bestehen. 
Andere Hautreflexe werden bei Erkrankung der Pyramidenbahn in ihrer eigentlichen 
Beschaffenheit geradezu umgekehrt: Streichen der FuI3sohle flihrt, wie BABINSKI 
zeigte, nicht zur Plantar-, sondern zur Dorsalbewegung der groBen Zehe. Diese 
Gestaltung des FuI3sohlenreflexes findet sich auch bei volliger Unterbrechung des 
Rlickenmarks. Sie ist nach Auffassung mancher Forscher iiberhaupt die spinale Form 
des FuI3sohlenreflexes, die nur am Gesunden in der Regel liberlagert wird von der 

1 HANSEN u. RECH, DtBCh. Z. Nervenheilk.81', 207. 
2 STEWART u. HOLMs, Brain 21', 522. - HANSEN u. RECH, I. c. 
3 VgI. H. E. HERING, Prag. med. WBChr. 1896. 



Bewegungsstarungen durch Veranderung der Reflexe. 285 

zerebral ausgelosten Abwehrbewegung und Krallenstellung der Zehen. Mir erscheint 
diese Betrachtungsform einigermaBen problema tisch 1. 

BOURGUIGNON nimmt an, daB durch Veranderung der Erregbarkeit der Dorsal
beuger statt des Plantarbeugers in den Reflexbogen eingeschaltet wird. Das ware 
eine Art funktioneller Umstellung. Mir ist diese Erklarung viel wahrscheinlicher. 

Nach den verbreitetsten Vorstellungen fiihrt man in der deutschen Wissen
schaft die ErhOhung der Reflexe in der Regel auf die Schiidigung der Pyramiden
bahn zuriick. Unzweifelhaft beobachten wir die starksten Steigerungen der 
Eigenreflexe im Gefolge der Entartung der motorischen Teile der Seitenstrange. 
Meines Wissens pflegt die Wissenschaft anderer Lander andere Theorien, z. B. 
in Frankreich sieht man vielfach die ReflexerhOhung als Reizerscheinung an. 

Mir erscheint das Wesentliche dieser Vorgange noch vollig unklar. Ja, man kann 
jetzt vielleicht sogar sagen, daB der wesentliche Vorgang bei der Erhohung der Reflexe 
sich nicht an den Fasern der PyraIniden-, sondern an denen von ihr und der rubro
spinalen Bahn abspielt2. Sind die Fasern, die seitens des Rims die Reflexe beeinflussen, 
identisch Init den motorischen der PyraInidenbahn, so verstehe ich nicht, wie die 
starkste reflektorische Erregbarkeit (Schlidigung der Pyramidenfasern!) verbunden 
sein kann Init volliger Erhaltung der Kraft der Bewegungen, es sei denn, daB man 
die Erhaltung der Motilitat Ubertragt auf die rubrospinale Bahn. Aber die PyraIniden
bahn ist ja nicht scharf abgegrenzt gegen die an und zum Teil in ihr liegenden andern 
motorischen Bahnen, z. B. den Tractus rubrospinalis, und manche Erfahrungen 
Uber Muskeltonus sprechen doch deutlich fur eine Beziehung der roten Kerne zum 
Stande der Muskelspannung. Allerdings fehlen fUr diese Annahme anatoInische 
Unterlagen; es mag sein, daB ich die rubrospinale Bahn Uberwerte. Meines Erachtens 
mUBte man in den "physiologischen" Erklarungen pathologischer Phlinomene einmal 
von dem Scheinbegriffe der "Hemmung" absehen. Es ist doch nur eine "erklarende" 
Umschreibung und biologisch ganz unwahrscheinlich. Die "Hemmung der Reflexe 
vom Hirn aus" paBt, wie mir scheint, nicht mehr. 

Das physiologische Interesse an den Re£lexen geht darauf aus, ihre Ver
wertung fiir die Korperbewegungen kennenzulernen, sowohl fiir die eigentlich 
willkiirlichen, als auch fiir diejenigen - und das ist die groBe Mehrzahl -, 
welche zwar willkiirlich eingeleitet, dann aber unter der SchweIle des BewuBt
seins verlaufen. GewiB ist da die sorgfaltigste Regulierung aIler Muskelspan
nungen von allergroBter Bedeutung. Aber es werden ja durch Fremdreflexe 
auch Zusammenordnungen von Innervationen der verschiedensten Muskeln im 
Sinne der Erreichung gewisser Wirkungen ausgelost 3• Wie wir in erster Linie 
durch SHERRINGTON wissen, sind die Moglichkeiten reflektorischer Variation im 
Riickenmark auBerordentlich groBe. 

Festgesetzte, in ihrem Einzelablauf wiederum zwar hochst variable, aber im 
Grunde doch zusammengeordnete Bewegungskombinationen kommen immer wieder 
zum Vorschein 4. lch erinnere Z. B. an das Transversalsyndrom O. FOERSTERS, das wir 

1 Vgl. STRUMPELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 15, 254. 
2 Vgl. LEYTON U. SHERRINGTON, Quart. J. exper. Physiol. U, 135. - MAGNUS, Karper

stellung, S. 641. 
3 mer Bolche Reflexe am Menschen vgl. BOHlllE, Rb. norm. path. Phys. 10, 973 (Lit.). 
4 VgI. W. TRENDELEIDIURG, Erg. Physiol. 10, 455. 
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namentlich bei unvoIlstandiger Durchtrennung des Ruckenmarks beobachten1 . Sie durf
ten fUr die eigentumlichen Lebensverhaltnisse jedes Organismus vorgebildet und einge
richtet sein. Es ist sehr interessant, daB am Menschen, an dem uberhaupt die niedern 
Zentren zurucktreten gegen die hoheren, der Umfang dieser (spinalen) Reflexe kleiner ist 
als am Tiere. Und wir mussen auch beachten: gerade am Menschen scheint das wirklich 
isolierte Dorsal- und Lendenmark mehr noch zur Reflexarmut zu neigen als am Tier. 
Am Menschen beobachten wir diese komplizierteren Reflexe hauptsachlich - nicht 
ausschlieBlich - am Mark, des sen Verbindungen mit den ubergeordneten Zentren 
nicht vollig unterbrochen sind. Es ergibt sich damus zugleich die Bedeutung des zu
sammenfassenden Einflusses von GroB-, Zwischen- und Mittelhirn auf aile diese reflek
torische Vorgange, ich mochte sagen: nicht feste Abgrenzung des spinal-reflektorischen 
von dem zerebral-ordnenden. Bei Besprechung der willkiirlichen Bewegungen sahen 
wir, daB Werkzeuge, die bestimmte Muskelsynergien flir die Vollfiihrung gewisser 
Aufgaben zusammenfassen, yom Hirn zu ihrer Funktion gleichsam angestoBen 
werden. Diese Apparate sind gleichzeitig reflektorisch in Gang zu setzen. JedenfaIls 
stufen sie unter reflektorischen Einflussen die besondere Form ihrer Leistung ffir die 
besondere Aufgabe in gunstigster Weise abo Man sieht so, in wie unerhort verwickelter 
Weise willkiirliche und reflektorische Bewegungen miteinander verbunden sind. 

Der Tetanus. 
Das Gift, das den Tetanus 2 hervorruft, wird an dem Wachstumsort der Er

reger anaerobiotisch erzeugt. Die Bedingungen fiir Vermehrung und Giftbildung 
der Bakterien sind offenbar verwickelte, und noch keineswegs klar. Gew6hnliche 
Aerobier begtinstigen vielleicht beides. Lange Zeit k6nnen Tetanusbazillen ruben 
und dann unter dem EinfluB vorerst unbekannter Ereignisse ihre Tatigkeit ent
falten. Das entstehende Gift tritt in Lymph- und BlutgefaBe tiber und verbreitet 
sich nun, wie es scheint, mit wechselnder Schnelligkeit und auf verschiedenen 
Wegen. Ein Teil geht langs der N erven des K6rperteils, an dem die Erreger 
eingewandert sind, zum Rtickenmark. Manche Forscher (z. B. H. MEYER) lassen 
die Wanderung in den Achsenzylindern vor sich gehen, andere (z. B. ASCHOFF 
und ROBERTSON) in den Lymphge£aBen der Nervenstamme. Ob die eine oder 
andere Annahme ausschlieBlich und welche das Richtige trifft, erscheint mir 
noch unentschieden. Jedenfalls wandert das Gift in den Nerven langsam auf
warts. Vielleicht leiten es vorwiegend die motorischen Nerven zum Rucken
mark. Da, wie nachher zu erwahnende experimentelle Beobachtungen zeigen, 
auch die hint ern Wurzeln durch das Gift geschadigt werden k6nnen, wahrend 
bei dem Tetanus des Menschen sensible St6rungen eher zurticktreten - aller
dings haben manche Kranke Schmerzen, die nicht nur auf Muskelkontraktionen 
zuriickzufiihren sind -, so bleibt es entweder in den Spinalganglien liegen oder 
die sensiblen N erven nehmen es nur schwer bzw. nicht an. Mir macht diese 
letztere Annahme groBe Schwierigkeiten. 

1 O. FOERSTER, in Handb. norm. path. Phys. 10, 894. 
2 H. :MEYER u. RANSOM, Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 190~, Nr 1; Arch. f. exper. 

Path. 49, 369. - FROHLICH U. H. MEYER, ebenda 79, 55 (Lit.). - POCJIAMMER, Volkmanns 
Vortr. S. 520-522. - V. EISLER, Kraus·Levaditi, Handb. 1, Erg.-Bd. 57. -;- PERMIN, Zbl. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. ~7, 1. - ASCHOFF U •. ROBERTSON, Med. Klin. 1915, Nr 26/27. -
H. MEYER, Festschrift H. Jaffe S.297. - SCHMIEDEBERG, Arch. f. exper. Path. 8~, 159. 
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1m Riickenmark verandert das Gift die motorischen Vorderhornzellen des 
zum Nerven gehOrigen Segments im Sinne einer erhOhten Erregbarkeit; an diesen 
Zellen finden sich auch anatomische Veranderungen1• Dieser Begriff der ver
anderten Erregbarkeit stammt aus einer Zeit, in der der Zeitfaktor noch nicht in 
den Begriff des Reizes aufgenommen war. Wenn bei Tetanus wie bei Tetanie das 
N ervensystem fiir das Zustandekommen der Erregung emen groBeren Zeitbedarf 
hat, so versteht man die Annaherung an die Verhaltnisse der glatten Muskeln. 
Die von den vergifteten Zellen abhangigen Muskeln werden steif, hart; durch 
die ortliche Vergiftung des Riickenmarks hat man gesehen, daB gerade die zu 
den veranderten Ganglienzellen gehOrigen Muskeln erkranken. Die Muskel
verkiirzung schwindet, wenn bald nach ihrem Eintreten die motorischen N erven 
durchschnitten werden. Geschieht das spater, so bleibt sie bestehen. Reflexe 
unterhalten den Zustand, und zwar sind es einmal die zahlreichen allgemeinen 
Re£lexe, die, von den verschiedensten Korperstellen ausgehend, das Riickenmark 
treffen. Den groBten quantitativen Einflu13 auf die Starre iiben aber die Eigen
re£lexe der zugehorigen Muskeln selbst aus. 

Diese Muskelstarre ist nach HANS MEYER und FROEHLICH2 besonderer 
Natur und gleicht dem Zustande, der an glatten Muskeln bei Dauerverkiirzung 
gefunden wurde 3 : die starren Muskeln zeigten bei diesen Beobachtungen keinen 
aus EinzelstoBen zusammengesetzten Tetanus, sie gaben keine Aktionsstrome, 
speicherten Glykogen. Auf unserer Klinik wurden aber durch v. WEIZSACKER 
und HANSEN bei allen Formen der Muskelverkiirzung im frischen Tetanus des 
Menschen stets Aktionsstrome gefunden. Gruppen von tetanisch gemachten 
Meerschweinchen zeigten keinen erhohten Sauerstoffverbrauch 4. Das ist sehr 
interessant fiir die Regulation des gesamten Stoffwechsels, aber damit ist iiber 
die OxydationsgroBe der tetanischen Muskeln selbst nichts ausgesagt (vgl. S. 277). 

Der Zustand von Muskelstarre kann sehr lang dauern, denn das, was ERICH 
MEYER und WEILER fiir die tetanische Spatkontraktur der Bauchmuskeln des 
Menschen beschrieben 5, ist offenbar das gleiche. Die Spatkontraktur ist durch 
Einspritzung von Novokain in den Muskel zu losen. Das diirfte zusammenhangen 
mit der durch Novokain erzeugten Lahmung der motorischen Nerven6• 

Dieser lokale Tetanus spielt im Tierversuch eine groBe Rolle. Meines 
Erachtens auch am Menschen; ich habe bei ihm, seitdem ich darauf achte, die 
lokale Starre nie vermillt. Ihre Erscheinungen sind nur in der Regel vor dem 
Ausbruch des allgemeinen Tetanus recht geringe: sie bestehen lediglich in einer 

1 Z. B. WISBAUlII, Dtsch. Z. Nervenheilk. 80, 75. - Vgl. AsCHOFF u. REINHOLD, Verofi. 
Kriegs. u. Konstit.path.3, 51. 

2 FROHLICH u. MEYER, Arch. f. exper. Path. 79, 55. - Ln.rESTRAND u. MAGNUS, Miinch. 
med. Wschr. 1919, Nr 21; Pfliigers Arch. 11'6. - SEMERAU u. WEILER, ZhI. PhysioI. 1918. 

3 FROHLICH u. MEYER, ZhI. PhysioI. 1912, Nr 6. - VgI. die physioI. DarIegungen von 
v. UEXKULL u. NOYONS, Z. BioI. 56. - GRUTZNER, Erg. PhysioI. 3. 

4 GRAFE u. S01IURER, Arch. f. exper. Path. 100, 316. 
S E. MEYER u. WEILER, Miinch. med. Wschr. 1916, Nr 43. - SCHMIEDEBERG, Arch. f. 

exper. Path. 82, 159. 
6 LILJESTRAND u. MAGNUS, I. c. 
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gewissen Steifigkeit bestimmter Muskelgruppen, verbunden mit unangenehmen 
und schmerzhaften Empfindungen. Diese Beschwerden werden aber von den 
Kranken mit unbehandelten Wunden ganz gewohnlich zusammengeworfen mit 
den Storungen, die die infizierende Wunde macht und bei Verwundeten mit 
groBen Wunden und Verbanden gehen sie nattirlich dadurch leicht in anderem 
unter, was mehr die Aufmerksamkeit fesselt. 

Die sensiblen Fasern, beonders die Schmerzfasern, sind ftir das Gift gewill 
nicht unempfanglich. Aber wie es scheint, werden ihre zentralen Ausbreitungen 
gewohnlich von ihm nur schwer erreicht. Bringt man am Tier Tetanusgift direkt 
in die hinteren Wurzeln, so entstehen sehr heftige Schmerzen (Tetanus dolorosus, 
R. MEYER und RANSOM). Yom tetanuskranken Menschen werden recht haufig 
Schmerzen angegeben, und offenbar nicht nur als Folge von Krampfen; ferner 
haben manche Kranke mit Tetanus deutliche Sensibilitatsstorungen an der Raut. 

Gleichzeitig mit dem Aufwandern des Gifts im N erven erfolgt die Resorp
tion eines Teils in Lymphe und Blut und damit seine Verbreitung durch den 
ganzen Korper. Davon abhangige Krankheitserscheinungen treten auf, sobald 
das Gift das Zentralnervensystem erreicht. Wie mir scheint, geschieht das von 
den LymphgefaBen der motorischen N erven aus, indem das Gift von zahlreichen 
Muskeln aus in gleicher Weise wie von der Infektionsstelle aus zu Riickenmark 
und Gehirn wandert. Tatsachlich zeigt der Tetanus, der sich nach nattirlicher 
Infektion irgendwelcher Korperstelle am Menschen oder groBeren Saugetieren 
entwickelt, abgesehen von der lokalen Starre - diese kommt, wie gesagt, auch 
am Menschen ganz gewohnlich vor und spielt eine groBe Rolle -, meist eine be
stimmte Art und Gruppierung der Krankheitserscheinungen. Es beginnt Trismus, 
Steifigkeit des Kopfes haufig mit Schluckbeschwerden und ziehenden Schmerzen 
im N acken und einer Starre des Gesichts, die zu eigenartiger Veranderung seiner 
Form fiihrt. Darauf folgt Starre der tiefer liegenden Muskeln (absteigender 
Tetanus). Wie mir scheint, ist ein wesentlicher Teil der Starre nicht reflekto
rischer Natur; er steht meines Erachtens im Vordergund der Erscheinungen. Von 
Zeit zu Zeit stellen sich dazu noch sensibel ausgeloste, also reflektorische Krampf
anfalle, nach Art der Strychninkrampfe ein. Anfangs laBt sich der EinfluB 
sensibler Erregungen direkt nachweisen; aber mit wachsender Vergiftung vermag 
jede, auch die geringste und unmerkbare Einwirkung den Krampf hervorzurufen. 
Wie wir durch die Untersuchungen von SHERRINGTON wissen, stehen alle Teile des 
Marks untereinander in Verbindung, so daB die Krampfe sich iiber das Ganze 
ausbreiten. Auch die Zellen des Gehirns dtirften beteiligt sein. Daftir sprechen 
einmal die Tierversuche PERMINS. Vor allem aber zeigen Menschen mit schwerstem 
Tetanus Rirnstorungen. 1ch erinnere nur an die psychisch-nervosen Symptome, 
sowie an die merkwtirdigen Storungen der warmeregulierenden Apparate. Fast 
isolierte Fazialislahmungen und andere rudimentare Symptome wiesen auf merk
wtirdig lokalisierte Einwirkungen des Tetanusgifts bei manchen Kranken hin. 

Die experimentellen Beobachtungen haben zur Aufklarung des Geschehens in 
Tetanus zweifellos 8ehr erheblich beigetragen. Man liuB sich aber vor kiinstlicher 
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Schematisierungen hiiten. Denn am lebenden natiirlich Kranken sind die Symptome 
nicht nur in hohem Grade verwickelt - unter allen Umstanden vereinigen sich lokale 
Starre, allgemeine Starre, reflektorische Krampfe, "spontane" Krampfe mit sensibeln 
Storungen -, sondern offenbar je nach Starke und Schnelligkeit der Giftproduktion 
und -resorption recht variabel. Das Gift ist im Zentralnervensystem selbst nie auf
findbar. Ob es dort noch eine Umwandlungsstufe, eine Zersetzung durchmacht1 
Das Gegengift vermag in das Zentralnervensystem selbst iiberhaupt nicht einzu
dringen, sondern nur den Teil des Giftes auszugleichen, der noch auf der Wanderung 
zu den Zellen des Zentralnervensystems sich befindet. Wie bekannt, konnten 
H. MEYER und R.ANSOM in ihrem beriihmten Versuch durch Einspritzung von Anti
toxin in den N ervenstamm diesen fUr die Wanderung des Gifts sperren. Die lange 
Inkubationszeit ist zum Teil wohl auf die langsame Wanderung des Gifts im Nerven 
zuriickzufiihren: Einspritzung des Gifts in das Riickenmark ruft in wenigen Stnnden 
schon ortliche Starre hervor. 

Die Entleerung der Blase und des ])Iastdarms. 
Wir spraehen schon von der nahen Beziehung eines Teils unserer "will

kiirliehen" Bewegungen zu dem Ablauf von Reflexen. In einer Reihe von Fallen 
gestatten oder verhindern wir den Eintritt eines Reflexes und haben auf die Art 
seines Ablaufs auch noeh einen gewissen EinfluB dadurch, da13 wir ihn, wenn aueh 
mit Miihe und Anstrengung, zu unterbrechen imstande sind. So ist es fiir die 
Entleerungen der Blase und des Mastdarms1. 

Da wir iiber den Zustand unserer Blase unterrichtet sind und innerhalb 
gewisser, recht weiter Grenzen ihre Entleerung zu gestatten oder zu hindern 
lernen, so muB das' Gehirn mit diesen Funktionen zu tun haben. Sieher liegt ein 
Zentrum in der motorisehen Region nahe der Gegend des FuBzentrums2, wahr
scheinlich ein weiteres nahe dem Hiiftzentrum3• Bei doppelseitiger Zerstorung 
dieser Zentren treten Blasenstorungen auf, einseitige Schadigung macht nur 
voriibergehenden Ausfall der Funktion, da die andere Seite jeden Schaden 
geniigend ausgleichen kann. Von den subkortikalen Hirnzentren, die sieher 
anzunehmen sind, wissen wir wenig Zuverlassiges 4• Bei Katzen fand BARRING
TON 5 in der Briieke nahe dem motorischen Trigeminuskern eine Stelle, die er
halten sein muB, wenn die Blase ihren Tonus behalten und wenn die Reflexe 
zustande kommen sollen, die die Blase vollig entleeren. Auch beim Mensehen 
diirfte in der Regio subthalamica ein solcher Platz liegen. Aber bei ihm sind 
die Beobachtungen viel weniger klar 6. 

Die subkortikalen Zentren sind von gro13ter Bedeutung, denn sie erst erhalten 
einen geordneten Tonus der Blase. Wenn die Zentren im Lumbal- und Sakral-

1 Zusammenfassend: DENNIG, Die Innervation der Blase. Berlin 1926; Wien. med. 
Wschr. t9~6, Nr 39. - SCHWARZ, Pathol. Physiol. d. Blase im Handb. d. Urologie t. Berlin 
1926. In beiden Abhandlungen die Literatur. - HElSS, Schr. Konigsberg. gelehrte Ges., 
Naturwiss. Kl. 5, H. 7 (1928). 

2 O. FOERSTER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 58, 15l. - KLElST, Allg. Z. Psychiatr. 7'4, 543. 
3 PFEIFFER, Z. Neur.46, 173. 
4 BECHTEREW, Funktionen des Nervensystems. 1911. - BARRINGTON, Brain 44 (1921); 

Quart. J. exper. Physiol. t5, 8l. 
5 BARRINGTON,!. c. 6 DENNIG, Die Innervation usw. S.60. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 19 
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mark l von den subkortikalen Zentren abgetrennt sind, so entleert sich die Blase 
nicht mehr vollstandig. Es ist einerlei, ob diese wichtigen Re£lexe im motorischen 
oder sensiblen Anteil geschadigt werden: immer leidet der Tonus und die voll
standige Entleerung der Blase. Deswegen ahneln sich die Blasenstorungen bei 
den verschiedensten Veranderungen des Riickenmarks so sehr. Die motorischen 
Bahnen zur Blase verlaufen wahrscheinlich in den hinteren Teilen der Seiten
strange, die sensiblen in den Hinterstrangen oder bei dem Tractus spinothala
micus 2• 

Es scheint, daB Kontraktionszustande der Muskulatur fiir das Gefiihl des 
Harndrangs die wichtigste Rolle spielen. Der Fiillungszustand der Blase und 
des Mastdarms ist sicher nicht das aHein Wirksame, denn wir harnen auf das 
einzelne Mal sehr verschiedene Mengen, und bei entziindlich oder andersartig 
gesteigerter Reizbarkeit der Blase erzeugen schon kleinste Harnmengen dieselbe 
Reizempfindung, wie sonst groBe. Das gleiche tun manche Arten eines besonders 
konzentrierten oder besonders sauren oder alkalischen Harns, wenn die Blasen
schleimhaut entziindet und dadurch besonders reizbar ist. Unter normalen Ver
haltnissen hat die Zusammensetzung des Harns keinen EinfluJ3 auf den Harn
drang 3• Dber die Bedeutung des Spannungszustands der Blase sind wir noch 
nicht ausreichend unterrichtet. Beim Neugeborenen arbeiten die Zentren re£lek
torisch: wenn die Starke des Reizes eine gewisse Hohe erreicht, so wird die Blase 
vollig entleert. Durch eine miihsame Erziehung lernt der Mensch zunachst die 
Entleerupg zu unterdriicken, sodann die Auslosung des Reflexes yom Willen 
abhangig zu machen: innerhalb gewisser Grenzen kann der Wille des Gesunden 
die Entleerungen von Blase .und Mastdarm erlauben oder zuriickhalten. Er
leiden nun durch irgendwelche Erkrankung des Nervensystems Nervenfasern, 
die, von der Hirnrinde mit subkortialen und spinalen Zwischenstationen zu den 
in der Blasenwand sowie in ihrer Umgebung liegenden Nervenzellen verlaufend, 
den Eintritt des Reflexes zu gestatten oder zu hemmen imstande sind, eine Unter
brechung, so wird die willkiirliche Beeinflussung unmoglich. 

Es tritt zunachst eine Retention des Harns ein: bei iibervoHer Blase kann 
der Kranke nicht Harn lassen, es tropfeln nur kleine Mengen von Harn unwiH
kiirlich abo Das riihrt aber nicht von einem "Dberlaufen" der Blase her, sondern 
der Detrusor macht einzelne Zusammenziehungen, die kleine Mengen Harn aus 
der Blase herausbefordern. Allmahlich stellt sich nun ein ahnlicher Zustand 
wie beim Kinde her, d. h. die Blase entleert sich reflektorisch in Pausen, aber sie 
entleert sich dabei nie vollstandig. Das ist also ein grundsatzlicher Unterschied 
yom Verhalten der kindlichen Blase. Die GroBe der einzelnen Entleerung hangt 
wohl in erster Linie von dem Grade der Cystitis ab, die fast immer vorhanden 
ist, dann aber auch davon, wie lange die Riickenmarksstorung besteht: Anfangs 
sind die Entleerungen immer klein, spater werden sie immer groBer. 

1 L. R. MULLER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 19, 303; 21, 86; 30, 413; Lebensnerven, 
3. Auf I., S. 641. 

2 Lit. bei DENNIG, 1. c. S.49ff. 3 DENNIG, Innervation usw. S.27. 
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Auch nach Zerstorung des untersten Teils des Riickenmarks ist die Form 
der BlasenstOrung nicht anders als bei den iibrigen Querschnittserkrankungen 
des Riickenmarks. Die Bedeutung des Lenden- und Sakralmarks ist, wie schon 
L. R. MULLER hervorhob, friiher bedeutend iiberschatzt worden. Seine Schadi
gung ruft nicht andere Storungen hervor als die Schadigung aller anderen Ab
schnitte des Marks bis hinauf in die Regio subthalamica: Anfangs Ischuria para
doxa und dann re£1ektorische Entleerungen mit mehr oder weniger viel Restharn. 
Und die Erhaltung dieser Funktionsform ist gebunden an periphere Zentren, 
die, zum Teil wenigstens, in der Blasenwand selbst liegen. Weil diese so gut wie 
immer erhalten sind, kommt es so auf3erordentlich selten zu der Erscheinung des 
dauernden Harntraufelns bei fast leerer Blase. 

Bei Tabes dorsalis sind die Blasenstorungen auf Schadigung des sensibeln Teils 
des hohen (zerebralen) Re£lexbogens zuriickzufiihren: sowohl die Austreibung 
als auch die Zuriickhaltung des Harns ist erschwert. Durch die langsame Ent
wicklung der Erscheinungen kann das Bild im einzelnen stark wechseln und 
alleriei Merkwiirdigkeiten in Symptomatik und Gewohnheit hangen davon ab, 
daB lediglich der sensible Teil des hohen Reflexbogens beeintrachtigt ist. Aber 
im Grundsatzlichen sind die Blasenstorungen bei sensibler spinaler Storung 
des Re£lexbogens nicht anders als bei motorischer. Das ist auch der letzte Grund 
fiir die groBe Ahnlichkeit der Blasenstorungen bei den verschiedenen Erkran
kungen des Riickenmarks. 

Detrusor- undo Sphinkterstorungen lassen sich nicht voneinander unter
scheiden, denn die Muskeln, die man nach diesen beiden Vorrichtungen einzuteilen 
p£legt, bilden in Wahrheit ein Werkzeug, das die Funktionen der Harnblase 
besorgtl. Die Muskeln der Blasenwand (Detrusor) zeichnen sich durch die Eigen
schaft aus, ihre Spannung so zu regeln, daB bei den verschiedensten Fiillungen 
der Innendruck annahernd gleich bleibt und die Kontraktion so lange fortzusetzen, 
bis die Blase vollig entleert ist. Diese Eigenschaft ist gebunden an die Erhaltung 
des zentralen Re£lexbogens, sowie an die Funktion der Nervi pelvici 2• Bei der 
Austreibung, wie bei der Zuriickhaltung des Harns sind aIle drei Nervenpaare, 
die sympathischen N. hypogastrici, die parasympathischen N. pelvici und die 
zerebrospinalen N. pudendi gemeinsam beteiligt. 

In hOchstem MaBe hangen die Verrichtungen der Blase ab vom allgemeinen 
nervosen und seelischen Zustande des Menschen. Auch bestehen sehr nahe Be
ziehungen zur Funktion der Genitalien. 

Fiir die Entleerung des Mastdarms und ihre StOrungen gelten wohl 
im Prinzip die gleichen Betrachtungen, doch sind die Einzelbeobachtungen noch 
nicht klar genug. 

1 DENNIG, I. c. s. 17. 2 DENNIG, 1. c. S. 8. 

19* 
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Fehler der Bewegungen durch Storungen der Koordination. Ataxie. 

Wie wix sahen, gehort es zum Wesen der willkiixlichen Bewegung, dal3 sie 
geordnet, "koordiniert" isV. Denn sie geht aus auf die Erreichung eines Ziels, 
wie sie fur die Einheit des Organismus, die Personlichkeit zur Aufgabe stent. 
Sie will eine Absicht, einen Zweck volIfiihren. Das erfordert natiirlich das har
monische Zusammenwixken einer grol3en Anzahl von Muskeln. 

Bei Schadigung der grol3en Leitungsbahnen (Pyramidenbahn und Tractus 
rubrospinalis) leidet nie die Harmonie des Zusammenwixkens von Muskeln, 
sondern es leidet nur in allen Abstufungen die Kraft der Bewegungen. Und auf 
der andern Seite kennen wix Krankheitszustande, vor aHem die Tabes dorsalis, 
bei denen im wesentlichen die Zusammenordnung der Muskeln geschadigt ist, und 
erst ganz in zweiter Linie die Kraft. Das erscheint mir als der vornehmliche 
Grund zu der so scharfen Abtrennung der Koordinationsstorungen von der 
Lahmung. Hier machen sich also klinisch-symptomatische Griinde geltend. Auch 
fiir die Entstehung beider Reihen von Storungen liegen sehr erhebliche Diffe
renzen vor. Andererseits erweist die Physiologie der Bewegungen natiirlich ane 
moglichen nahen Beziehungen und vor aHem die gleichmal3ige Bedeutung beider 
fUr das normale Verhalten des Menschen. 

Das Willensvermogen gibt den Anstol3 zur Ausfiihrung der einfachsten 
wie der kompliziertesten "willkiixlichen" Bewegungen; oben wurde schon dar
gelegt, was sich zur Zeit iiber Anlage und Plan dieser Bewegungen sagen lal3t .. 

Die im einzelnen so notwendige und im hOchsten Mal3e komplizierte An
passung der einzelnen Muskelbewegungen aneinander und an die Erreichung des 
Zwecks der Bewegung wixd von der Peripherie aus durch zentripetale Eindriicke 
geregelt. Also: Innervation und Denervation von Agonisten und Antagonisten2, 

Zeitpunkt des Eintritts in, des Austritts aus der Kontraktion, Starke und Dauer 
von ihr - aHes das regelt die Peripherie. Lernten wix doch die aul3erordentliche 
Zahl von zentripetalen N erven, die von Haut, Sehnen, Muskeln, Knochen, Faszien, 
Gelenken in das Riickenmark gehen, durch SHERRINGTON kennen. Diese zentri
petale Regelung trifft die zusammengesetzten Reflexe genau so wie die WiUkiir
bewegungen. Letzten Endes handelt es sich ja fiir unsere Erorterung bei jenen 
Vorgangen urn das gleiche. 

Fiir die Reflexe erfuhren wix durch CR. BELL, PANIZZA und E. HERING die 
Bedeutung z'entripetaler Einwixkungen3 . Werden an Frosch, Hund, Ziege oder 
Affen die hintern Wurzeln durchschnitten, so laufen auch die spinalen Reflexe 
nicht mehr in der bekannten, zielstrebigen Weise abo Ebenso ist eine ganze Reihe 
der komplizierteren, vom Willen zwar abgeleiteten, aber im einzelnen unter 

1 FRENKEL, Behandl. d. tab. Ataxie. 1900. - FOERSTER, PhysioI. u. Pathol. d. Koordi
nation. 1902. - LEWANDOWSKY, Ataxie, im Handb. d. Neurol. I, 815. 

2 VgI. WAGNER, Z. BioL 83 (W. TRENDELENBURG). 
3 CR. BELL, Die menschliche Hand. "Obersetzt 1836. - PANIZZA, Richerche sperimentali 

sopra i nervi. Pavia 1834, zit. nach LEWANDOWSKY. - E. HERING, Arch. f. exper. Path. 38, 
266; Neur. ZbI. 1891', Nr 23. - V. WEIZSACKER, in Handb. norm. path. Phys. 10, 35. 
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seiner Schwelle ablaufenden Bewegungen, z. B. Laufen und Springen, nicht 
mehr in der geordneten und gewandten Weise des gesunden Tieres moglich. 
Indessen bei den neuen Beobachtungen von Trendelenburg1 zeigten sich an 
Affen (Rhesus) und an Katzen nach ausgedehnter Durchschneidung hinterer 
Wurzeln zwar deutliche Bewegungsstorungen an der vorderen und hinteren 
Extremitat, und zwar bei den verschiedensten Formen der Bewegung, sowohl bei 
Gemeinschafts- als auch bei Einzelbewegungen, aber die ganze Leistungsfahigkeit 
der Tiere war doch entschieden gro13er als man friiher annahm. Dabei ist voraus
gesetzt, da13 die vorderen Wurzeln keinerlei sensible Fasern fiihren. 

Fiir die Regulierung der Willensbewegungen kommen zwei Arten zentripetaler 
Erregungen in Betracht: die eigentlich sensiblen, durch das BewuBtsein gehenden, 
und die zentripetalen, die, ohne in das BewuBtsein einzutreten, wie bei den Reflexen 
ihre Tatigkeit entfalten. Obwohl unseres Erachtens die letzteren die viel wichtigeren 
sind, gehen wir am besten von den ersteren aus. Sie spielen eine bedeutsame Rolle bei 
jedem Erlernen von Bewegungen, mag es sich urn die erste Einubung der uns allen 
gemeinsamen Bewegungen handeln, oder urn diejenige besonderer, wie bei kunstle
rischer oder technischer Betatigung. 

Immer, fur jedes Erlernen, muB die Anlage gegeben sein; das kann nicht 
genug betont werden. Sie ist allgemein bei der Gattung verbreitet fiir die uns 
gemeinsamen Bewegungen. Wie selten finden wir sie andererseits fur die Leistun
gen des groBen Kunstlers! Wie wenig kann ein Mensch das lernen, wofiir ihm 
die Anlage fehlt, und wie wenig lernen die meisten Tiere. Wir haben hier, urn das· 
Wesentliche scharf hervorzuheben, die Extreme genannt. Sehr vieles liegt da
zwischen: die GroBe der Anlage und damit die Lernfahigkeit wechselt eben in allen 
Abstufungen. 

Bei dem Erlernen einer Bewegung reiht der Mensch unter Leitung und steter 
Dberwachung der Sinnesorgane eine Innervation, eine Zusammenordnung der Muskeln 
an die andere. Er ubt, d. h. er macht das gleiche immer wieder. Dabei richten sich 
gewiB zentrifugale Bahnungen ein, Hemmungen mindern sich. Die Sinnesorgane 
Auge, Ohr und das Gefuhl fiir Lage und Stellung der Glieder berichten uns zunachst 
daruber, ob die zu bewegenden Teile unseres Korpers richtig an den Ort im Raume 
hingebracht werden, an dem wir sie zu haben wUnschen. Das nicht Passende 
vermogen wir dann, wiederum unter Leitung der Sinnesorgane, zu andern und zu 
bessern. 

Vnter den Sinnesorganen steht hier im Anfang der Einubung einer Bewegung 
das Auge an erster Stelle. Spater verliert es mehr und mehr an Bedeutung fiir diese 
Aufgabe, weil es als trage reagierendes Organ nicht imstande ist, uber schnell ab
laufende Bewegungen und ihren Wechsel zu unterrichten. Das Ohr als Hiirwerkzeug 
tritt ganz zuruck, und das Gefiihl fiir die Bewegung und Stellung der Glieder miichte 
ich als Begriff ausschalten. Er ist ein Produkt reflektierender Schreibtischtatigkeit; 
am Menschen gibt es ihn meines Erachtens gar nicht. Von griiBter Bedeutung sind 
aIle Einwirkungen der Endigungen des Nervus vestibularis. Ferner vermiigen wir 
durch Nachrichten aus unseren Gliedern, wenn wir die Aufmerksamkeit auf sie richten, 
eine Bewegungsempfindung und eine Anschauung ihrer Stellung zu gewinnen. Das 
ist aber fiir das naturliche Leben zum griiBten Teile oder viillig ersetzt durch zentri
petale Erregungen aus den bewegten Teilen, die nicht in unser BewuBtsein eintreten. 
Sie sind es, die die Zusammenordnung unserer Muskelinnervationen zu koordinierten 
schlieBlich durchaus beherrschen und leiten. Auch sie werden wahrscheinlich schon 

1 HARTMANN U. W. TRENDELENBURG, Z. exper. Med.50, 280. 
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bei dem Erlernen von Bewegungen eingeiibt. Aber wie gesagt: im Anfang spielt die 
Kontrolle durch das BewuBtsein eine groBe Rolle. In dem MaBe, wie wir die 
:Bewegung lernen, wird sie ersetzt durch die zentripetalen Eindriicke von HautI, Ge
lenken 2, Sehnen, Faszien, Periost und Muskeln, also durch die gleichen Einwirkungen, 
die die Koordination der Muskelbewegungen fiir die einfachen und zusammengesetzten 
Reflexe leiten. Es ist im Leben des Menschen immer der gleiche Schritt: der vom 
BewuBten in das UnbewuBte, der gemacht wird in dem MaBe, wie uns ein Vorgang 
vertraut wird. Dadurch gewinnt die Ausfiihrung einer Bewegung an Stetigkeit und 
Sicherheit, daB sie unabhangig wird von dem so schwankenden und leicht beeinfluB
baren Zustand unseres BewuBtseins und unserer Aufmerksamkeit. Nicht selten 
verdirbt sogar der Wunsch, eine Bewegung bewuBt zu beaufsichtigen oder zu bessern, 
ihre Ausfiihrung: man will es besonders gut machen, und es wird besonders schlecht. 
Die einfache zentripetale Reaktion ist eben zuverlassiger; erst wenn sie herrscht, 
sind wir vollig sicher. Erst dann kommt die hOchste Leistung zustande. Sehr merk
wiirdige Beziehungen decken sich auf; auch die Leistungen der Kiinstler erfolgen, 
nachdem der Plan geschaffen wurde und nachdem Wunsch und Gedanke die Tat 
einleiteten, im UnbewuBten, in gewissem Sinne durch Reflexe. 

Wir werden uns die Frage vorlegen, wie die bewuBten zentripetalen Eindriicke, 
die den Vorgang der Koordination anfangs einrichten, zu den unbewuBten stehen, 
die ihn fortfiihren und schlieBlich vollig beherrschen. Mehrere Beziehungen waren 
denkbar: die Empfindungen werden durch zentripetale unbewuBte ersetzt. Oder die 
seelische Beigabe zentripetaler Eindriicke hOrt mit der Dbung und Gewohntheit auf. 
Oder zwei Reihen von Eindriicken, sensible und zentripetale, gehen von Anfang an 
nebeneinander her. Beide bilden sich aus, die zentripetalen iiberwiegen weit an Be
deutung und Masse. 1m Interesse des Organismus, gewissermaBen um sein Seelisches 
zu schonen, treten die sensiblen in den Hintergrund; diese Annahme trifft meines 
Erachtens am wahrscheinlichsten das richtige. 

Die Koordinationsstorung unserer willkiirlichen Bewegungen, die man als 
sensorische oder zentripetale Ataxie bezeichnet, entsteht dadurch, daB die 
zentripetalen ordnenden Nachrichten ausfallen und vielleicht noch mehr dadurch, 
daB falsche eintreffen. Man wird zunachst von den Eigenreflexen sprechen 
miissen, denn es liegt der Gedanke nahe, daB ihr Wegfall die Bewegungen im 
Sinne der Ataxie storP. Die tatsachlichen Beobachtungen sprechen nicht in 
diesem Sinne: es gibt zahlreiche Tabiker ohne Eigenreflexe und ohne Ataxie. 
Hiergegen konnte man nur einwenden, daB die Beobachtungen auf die Form der 
Bewegungen nicht fein genug ausgeflihrt wurden. 

Storungen der gefiihrten Bewegungen lassen sich bei allen Ataktischen 
nachweis en 4. Dann geht die Beeintrachtigung keinesfalls nur von den Gelenken 
aus, denn auch nach Resektion der Gelenke bleibt die Wahrnehmung geflihrter 
Bewegungen vollig erhalten 5. Man wird sich wohl an die zentripetalen Erregungen 
aller bewegten Teile halten miissen, die uberhaupt sensorische Nerven haben, 
und man wird die propriozeptiven Reflexe mit hineinrechnen. 

1 V. FREY, Z. BioI. 68, 301, 339; 69, 322. 2 GOLDSCHEIDER, Z. klin. lVIed.15, 82. 
3 Z. B. KOLLARITS, Dtsch. Z. Nervenheilk. 23, 89. - HANSEN, Naturwiss. 1924, H. 13 

u. 14. - Lit. bei STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 91, 124. 
4 Z. B. B. FRENKEL, Neur. ZbI. 1891, Nr 15/16. 
5 OEHRWALL, Skand. Arch. PhysioI. (BerI. u. Lpz.) 32, 217. 
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Vor allem ist aber Wert zu legen auf die Wirkung falscher zentripetaler Er
regungen1. Man kann hier den Vergleich ziehen mit dem Meniere-Schwindel. 
Auch dieser stellt sich nicht ein bei Taubstummen, an denen die Vestibularis
organe ausfielen, sondern bei dem Kranken mit krankhaften Veranderungen des 
Innenohrs. STEIN hatte gefunden 2, daB bei Kranken mit Entartung der Hinter
strange die Schwellen der Druckempfindung stark schwanken konnen. Das 
hat natiirlich seine groBe und bestimmte Bedeutung fiir die Art der Empfindung 
bei diesen Kranken. Legt man prinzipiell gleiche Veranderungen an den andern 
zentripetalen Nerven, z. B. an Gelenken, Sehnen, Muskeln, Faszien zugrunde, 
so muB die Regulation der Bewegungen eine vollig unregelmaBige und falsche 
werden. Dann ist die Bewegungsregulation eben zerstort. STEIN wies das fiir 
die Bewegungsstorung der Kranken in den Frlihstadien der Friedreichschen Ataxie 
nach 3• Die Empfindung klingt bei ihnen langsamer als am Gesunden abo Emp
findungen verschmelzen. Das flihrt zu Tauschungen bei der Wahrnehmung 
von Gliedbewegungen. Dazu kommt, daB eine Veranderlichkeit der Schwellen 
eine Abstufung der Empfindungswerte nicht oder nur sehr mangelhaft zulaBt. 

Storungen zentripetaler Einfliisse konnen sich einstellen an den peripheren 
N erven, den hintern W urzeln, den Hinterstrangen, an Haube, Kleinhirn, Thala
mus und den hinteren Zentralwindungen. Also N ervenfasern oder Dbertragungs
orte konnen betroffen sein. 

Leidet die zentripetale Regulierung der Bewegungen, so werden sie un
geschickt, sie verlieren ihre Harmonie und ihr MaB. Das Ziel wird nicht mehr auf 
dem kiirzesten und schnellsten Wege, nicht mehr mit dem geringsten Aufwande 
an Kraft erreicht, weil die Verteilung der Tatigkeit auf die einzelnen Muskeln 
der Agonisten und Antagonisten, der Kraftaufwand jedes einzelnen, der Zeit
punkt des Eintritts und des N achlassens der Tatigkeit gelitten hat. Wir finden 
also von Dngeordnetheit der Bewegungen alles, was es gibt: zu starke und zu 
schwache, zu trage und zu lebhafte Bewegungen, zu kurze und zu umfang
reiche. SchlieBlich kann bei schwerster Storung jede Moglichkeit einer nur 
einigermaBen zweckmaBigen und harmonischen Bewegung vollig aufhoren. 
Da durch den Wegfall der zentripetalen Regulierung auch der Spannungszustand 
der Muskeln erheblich leidet und dieses fiir die Ausfi.ihrung der Bewegungen 
von graBter Bedeutung ist, so leidet dadurch auch die direkte Innervation des 
Muskels. Dnd diese wird schlieBlich bei Beeintrachtigung der Zentripetalitat 
noch aus einem zweiten Grunde direkt gestort 4 : die vom Hirn kommenden 
Impulse zur Innervation von Willkiirbewegungen erfahren Veranderungen und 
Ausgleichungen in sehr weitgehendem MaBe durch Eigenreflexe. 

Der Grad der Ataxie ist je nach Ausdehnung und Starke der Erkrankung 
sehr verschieden und je nachdem auch die Moglichkeit des Ausgleichs. Ein 

1 V. WEIZSACKER, Pfliigers Arch. 201, 317: Dtsch. Z. Nervenheilk. 95, 108. - STEIN, 

Dtsch. Z. Nervenheilk.91, 77. 
2 STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 91, 77. 3 STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 91, 77. 
4 V. WEIZSACKER, Ges. d. Nervenarzte. 1920. 
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solcher kann bis zu einem gewis8en Grade erfolgen durch die Wirkung der Augen, 
des Sehena. Schwache Ataxie hOrt bei klugem Gebrauch des aufmerksamen 
Sehena sogar auf. Durch emeute Einubung der Muskeln unter dem Gebrauche 
dar Augen kann die Ataxie einzelner Bewegungen, wie wir durch FRENKEL 
lemten, vollig weggeschafft werden. Mit der Starke der Storung wachst die 
Schwierigkeit des Ausgleichs; er wird sem bald unmoglich. 

Wir mochten nun noch wissen, wie die Bewegungen aussehen, wenn gerade 
oder wenn nur die sensiblen Eindrucke wegfallen. lch glaube nicht, 
daB dariiber eine sichere Auskunft uberhaupt moglich ist. Denn untersuchen 
wir nach dem Ausfall peripherer zentripetaler Nerven, so fallt alles Rezeptorische 
aus, bewu6tes und unbewu6tes. Untersuchen wir aber Kranke mit zentralsten 
oder rein seelischen Storungen der Senaiblitat1, so machen sich auf der einen Seite 
sem leicht hysterisch-hypnotische Momente geltend. Auf der anderen vermogen 
wir nicht entfemt ausZUBchlie.6en, da.6 an tiefen Orten Dbertragungen von zentri
petalen Einwirkungen auf die Werkzeuge der Bewegungen schon stattgefunden 
haben. 1m Gegenteil, solche sind sogar wamscheinlich. Das beriihmteste Phii
nomen peripherer Beeintrachtigung ist EXNERB Beobachtung 2 am Pferd, dessen 
Nervus maxillaris durchschnitten ist. Der N erv ist sicher senaibel-zentripetal. 
Das Tier fiihlt an der Lippe nichts memo Es hOrt auf zu hessen. Wer wollte 
aber sagen konnen, da.6 es aufhort, weil es nichts fiihlt 1 Es fehlt hier doch wam
scheinlich auch die zentripetale Regulierung. Wie verwickelt diese Frage liegt, 
zeigen die oben erwahnten neuen Beobachtungen uber die Folgen der Resektion 
hinterer Wurzeln an Affen. 

STRUMPELL hat einen Kranken beobachtet 3, bei dem die sensiblen - aber wahr
scheinlich auch mindestens der groBere Teil der zentripetalen - Eindriicke peripher 
gestort war. Schon bei Kontrolle der Augen waren die Bewegungen nur mit groBer 
Miihe einigermaBen koordiniert zu erhalten, sie waren ataktisch. Fiel die Leitung 
der Augen weg, so wurden sie in hohem Grade ungeordnet. Die Tatsache ist immer 
wieder die gleiche, soweit die zentripetalen Erregungen in Frage kommen - auf die 
sensiblen wage ich nicht einzugehen, weil ffir die Falle mit ihrer Storung hysterische 
Momente so schwer auszuschlieBen sind. In dem Falle von STRUMPELL scheinen 
solche doch dagewesen zu sein. Bei dem Kranken von SPATH-SCHUPPEL4, der besser 
hierher paBt - es war eine Syringomyelie - feWten wesentliche ataktische Bewe
gungen, woW deswegen, weil keine feWerhaften, vielmehr iiberhaupt keine Nachrichten 
erfolgten. 1m ganzen habe ich doch den Eindruck, daB durch die Anomalien der 
eigentlichen Empfindungen, der Gesichts-, Gleichgewichts-, Tast-, Druck-, Lage- und 
Bewegungsempfindungen, die Feinheit der willkiirlichen Bewegungen schwer ge
schadigt werden kann. Die einzelnen Empfindungen vermogen sich weitgehend zu 
vertreten. Offenbar spielt fUr diesen Ausgleich der Gesichtssinn die Hauptrolle, und 
wahrscheinlich verhalten sich gerade hier verschiedene Arten von Bewegungen keines
wegs gleich. Komplizierte neue Innervationen entbehren die sensiblen Eindriicke 

1 STRUMPELL, Arch. klin. Med. 22, 332 ........ HEYNE, ebenda 41, 75. - v. ZIEMSSEN, ebenda 
41, 89. 

B EXNER, Pfltigers Arch. 48, 592. 3 STRUMPELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 23, 1. 
4 SPA.TH, Diss. Ttibingen 1864. - SCHUPPEL, Arch. Heilk. 15, 44. 
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ganz anders als Bewegungen, die schon von unseren V orfahren iibernommen und seit 
Beginn unseres Lebens taglich geiibt wurden. 

So sind z. B. bei Storung des Tastsinnes aIle Innervationen, mittels deren Ob
jekte gehalten oder Oberflachen taxiert werden miissen, unmoglich, sobald das Auge 
aufhort, jede einzelne Bewegung zu verfolgen. Ist Lage- und Bewegungsgefiihl her
abgesetzt, so werden aIle feineren Bewegungen, zu deren Ausfiihrung Kenntnis der 
Lage von Dingen oder Korperteilen im Raum notwendig ist, ohne fortwahrende 
Augenkontrolle erschwert oder unmoglich; es liegt auf der Hand, wie eingreifend 
solche Storungen werden konnen, z. B. fUr Handwerker. Solche konnen zuweilen 
nach Zerstcirung eines kleinen sensiblen Nerven an der Hand bestimmte Gegenstande 
ohne Hilfe der Augen nicht mehr ergreifen und festhalten und sind dadurch in ihrer 
Arbeitsfahigkeit vollig gehemmt. . 

Das Orientierungsvermogen des Korpers im Raum. 
Diese eigenartige Fahigkeit1 setzt uns iiberhaupt erst in den Stand, zu handeln. 

Denn da es bei dem Handeln darauf ankommt, bestimmte Teile unseres Korpers 
oder diesen als Ganzes an bestimmte Stellen im Raum zu bringen sowie dort 
ganz bestimmte Stellungen einzunehmen, so miissen wir den Raum hierfiir 
benutzen und uns in ihm orientieren k6nnen. Der V organg und die Entstehung 
der Orientierung im Raum sind uns von N atur vollig unbekannt. Sie ist ebenso 
"von selbst" gegeben wie die Ausfiihrung einer willkiirlichen Bewegung. Wir, der 
einzelne, besitzen und benutzen sie gewissermaBen als ein Geschenk des Himmels. 
So wie wir durch Reflexion zu Bewegungs-, so kommen wir auf dem gleichen 
Wege auch zu Orientierungsvorstellungen. Aber im Leben fiihren wir die Be
wegungen und die ihnen so nahestehenden Orientierungen ohne Reflexion aus. 
Man mochte also fast sagen, daB das Vermogen im wesentlichen negative Ziige 
aufweist, soweit als BewuBtseelisches in Betracht kommt. Wir werden aber zu 
sehr heftigen Empfindungen gefiihrt mit dem Eintritt der geringsten Storung der 
auBerordentlich verwickelten Vorgange. Dann stellen sich sofort schwere, ja 
furchtbare Erscheinungen ein. Durch die moderne Fliegerkunst haben aller 
Untersuchungen iiber die Erhaltung des Gleichgewichts eine ganz besondere 
Bedeutung fiir das Leben gewonnen 2• 

Dber die Entstehung der Raumanschauung vermag ich mich nicht zu auBern, 
weil mir dazu doch die Kenntnisse fehlen. Die Augenbewegungen, denen frUber 
E. HERING soviel davon iibergab, diirften keinen wesentlichen EinfluB haben 3• 

Nun tragt der Kopf in den Bogengangen und im Otolithenapparat Vor
richtungen fiir die Beurteilung der Richtung der Schwerkraft, fiir die von Pro-

1 Lit. bei v. STEIN, Die Lehre von den Funktionen der einzelnen Teile d. Ohrlabyrinths. 
Jena 1894. Dort sind die Arbeiten von GOLTZ, BREUER, MACH, VERWORN angefiihrt. - HART
MANN, Die Orientierung. 1902. - VgI. Vortrag von EWALD auf der siidwestd. Neurologenver
sammlung 1910; Die Endorgane des Nervus octavus. 1892. - BARANY, Lewandowskys 
Handb. 1. - MAGNus, Korperstellung. Berlin 1924. - SULZE, Naturwiss. 8, 788 (1920). -
DUSSER DE BARENNE, Jber. ges. Neur. 1923. - VERSTEEGH, Jber. ges. PhysioI. 1926,795.
FISCHER, Erg. PhysioI. 21,209 (1928). - Handb. norm. path. PhysioI. 15 I (MAGNUS, DE 
KLEYN, FISCHER, GRAHE). 

2 VgI. DE KLEYN, Jber. iib. d. ges. PhysioI. 3 I, 396; 5 I, 504. 
3 STEIN, in Bumkes Handb. d. Geisteskrankh. I, .Allg. Telll, 352 (Lit.). 
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gressiv- und von Winkelbeschleunigungen, sowie zugleich Einrichtungen, die 
diese fUr die Bewegungen und Stellung unaeres Korpers zu verwenden gestatten. 
Auch von den zentripetalen N erven des RaIses gehen solche N achrichten aus 
(MAGNUS). Es handelt sich hier also um Beurteilung bestimmter Arten von Vor
gangen im Raum, dessen Anschauung una im wesentlichen durch Gesicht und 
Tastempfindung vermittelt wird. Indessen, wie Erfahrungen am Kranken lehren, 
haben auch die Vestibularnerven einen EinfluJ3 auf die Form unserer Raum
anschauung1• Der Mensch erhalt seine Eindriicke von der Stellung des Kopfes, 
von der Richtung der Schwerkraft, von Dreh- und Winkelbeschleunigungen durch 
die Vestibularnerven iiber den Deiters- und Bechterewkern zu den Augenmuskeln. 
Auf diese Weise wird eine trotz aller Kopf- und Rumpfbewegungen dauernd 
gleichma13ige Stellung der Netzhaut zur AuJ3enwelt erreicht und damit allein 
eine gleichma13ige Betrachtung von ihr. 

Aber die Einstellung der Vestibulariswerkzeuge, der Augen und der Kopf
sowie der RaIsbewegungen aufeinander geniigt fiir den Organismus noch nicht. 
Rumpf und Glieder sind fiir ihre Orientierung zur AuJ3enwelt angewiesen auf 
die zentripetalen Eindriicke ihrer Peripherie, von denen sich ein Teil dem Be
wuJ3tsein kundgibt durch den Tastsinn und das Gefiihl fiir die Stellung der 
Glieder, auf der anderen Seite durch ihre Beziehung zu den Organen des Kopfes. 
SHERRINGTON wies auf die ungeheuren Mengen zentripetaler N erven hin, die 
von den Muskeln, Gelenken, Sehnen, Faszien der Glieder zum Riickenmark 
treten. Genau so wird es am Rumpfe sein. Es ist ja bekannt, wie eingehend wir 
bei Reflexion iiber unsere Korperstellung unterrichtet sind und wie auJ3erordent
lich fein die Bewegung von Rumpf und Gliedern zentripetal-unbewuJ3t reguliert 
wird. 

Die Zentren fiir die Erhaltung der Korperstellung und fiir die Erhaltung 
aller sie besorgenden Reflexe liegen, wenigstens soweit ein Urteil auf Grund von 
Tierversuchen abgegeben werden kann, nicht im Kleinhirn, sondern im Rirn
stamm2 • In dessen Ganglien werden aIle die zahlreichen "StelI"- und Labyrinth
reflexe, deren Kenntnis wir in erster Linie den Arbeiten von MAGNUS und seinen 
Mitarbeitern, besonders DE KLEYN verdanken, aufeinander so abgestimmt, daB die 
Korper-, Kopf-, Rumpf- und Gliederstellung zustande kommt, die der Organismus 
fiir seine augenblicklichen Aufgaben braucht. Nur die optischen Stellreflexe 
gehen iiber das GroBhirn, alle andern Reflexe, welche die Korperstellung aus
gleichen, bleiben erhalten, sob aId Riickenmark, verlangertes Mark, Briicke und 
Rirnstamm einschlieBlich der Sehhiigel unversehrt sind. 

Bemerkenswert und noch nicht klar sind die Beziehungen dieser Vorgange 
von Orientierungs-, Stellungs- und Gleichgewichtsregulation zum Kleinhirn. 
Vielfach gilt dieses sogar aIs das Organ, in dem diese verschiedenen Reflexe iiber
tragen undaufeinander abgestimmt werden. Auf Grund der Arbeiten von MAGNUS' 

1 Vgl. v. WEIZSACKER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 64, 1; 84, 179. 
2 Vgl. MAGNUS, Korperstellung, 10. Kap. - DE KLEYN u. MAGNUS, Miinch. med. Wschr. 

1919, Nr20. 
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Institut ist man jetzt geneigt das abzulehnen, wenigstens flir Kaninchen, 
Katze, Rund und auch flir Affen. Es liegen jetzt doch reichliche Beob
,achtungen daflir vor, daB auch die Gemeinschaftsbewegungen, bei denen die 
Gleichgewichtserhaltung bedeutungsvoll ist, ohne Kleinhirn zustande kommen: 
Runde ohne Kleinhirn schwimmen, Tauben ohne Kleinhirn fliegen. In dem MaBe, 
wie man doch nur sehr allmahlich lernte, das Kleinhirn reinlich und ohne Neben
verletzungen abzutragen, in dem MaBe sind Bewegungen und Korperverrich
tungen am niedern kleinhirnlosen Tier erhalten. Freilich ist damit nicht gesagt, 
daB das auch flir den Menschen gilt. Bei diesem ist doch nicht nur die Rinde 
des GroJ3hirns, sondern auch die des Kleinhirns und vor allem die Verbindung 
zwischen Stirn- und Kleinhirn in besonderem MaJ3e ausgebildet. Wenn man dazu 
'die eigenartigen Verhiiltnisse bedenkt, die am Menschen durch seine Korper
haltung, mehr noch durch die Fiille seiner auf das vielfachste und feinste ab
gestuften Bewegungen bestehen, so wird man mit einer Dbertragung der oben 
erwahnten Tierversuche auf den Menschen aul3erst zuriickhaltend sein miissen. 
DaB es Kranke mit Agenesie des Kleinhirns ohne wesentliche Bewegungsstorung 
gibt, konnte man im Sinne von MAGNUS und DE KLEYN verwenden. Indessen 
es gabe da auch Einwande. 

Vor allem aber gewinnt man den Eindruck, daB die Regulation der Korper
stellung und Orientierung, die mit den zahllosen spezialisierten Z weckbewegungen 
des Menschen verbunden oder vielmehr flir sie notwendig ist, daJ3 diese, von der 
GroBhirnrinde angeregt, durch das Kleinhirn geleitet und mit den Stell- und 
Ausgleichsreflexen des Rirnstamms in Ubereinstimmung gebracht werden. Das, 
was man in der menschlichen Pathologie direkt auf Kleinhirntatigkeit zuriick
fiihren kannl, schrumpft ja auch immer mehr zusammen. Die Vorgange, die 
iibrigbleiben: der schnelle Wechsel von Innervationen, das Zeigen auf einen 
Gegenstand, das Fehlen des Riickschlags bei Widerstandspriifungen, die Storung 
der Schatzung von Gewichten, die wohl mit dem Kraftsinn zusammenhangt, 
sowie die Beeintrachtigung des Stehens und Gehens durch LUCIANIS Atonie und 
Asthenie sind Verrichtungen, die vorwiegend dem Menschen eigentiimlich sind 
und zum Teil solche, die mit seelischen Einfliissen auf Orientierung und Bewe
gungsgestaltung zu tun haben. Aber wenn wir nur dieses wenige von diesem 
Organ wissen, was mul3 in ihm da noch alles verborgen sein l Den Weg zu einer 
neuen Funktionsanalyse des Kleinhirns wies RADEMAKER 2, indem er experimen
tell zeigte, daB nach Exstirpation des Kleinhirns samtliche Labyrinthreflexe 
zwar vorhanden, aber vollig verandert sind. Sie laufen briisker, mehr gleich
maBig-maschinenartig ab und treten mit Verspatung ein. Dadurch wiirden die 
Korperbewegungen bei Menschen mit Erkrankung des Kleinhirns natlirlich 
ungiinstig beeinflul3t. Die weitere Erforschung der Kleinhirnstorungen kommt 

1 GOLDSTEIN, in v. Bergma1lll·Staehelins Handb. 5 I, 335. - KLARFELD, in Kraus
Brugschs Handb. 10 II, 338. - Vgl. LUCIANI, Das Kleinhirn. Leipzig 1892. - A. THOMAS, 

,La fonction cerebelleuse. 1911. - GOLDSTEIN, Handb. norm. path. Phys. 10, 222. -
GRAHE, Handb. norm. path. Phys. 15 I, 422. - VAN RIJNBERK, Ergebn. Phys. 31, 591. 

2 RADEMAKER, DaB Stehen. Berlin 1931. 
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also hinaus auf immer feinere und tiefere Erforschung des Zustandekommens 
unserer einfachen Korperverrichtungen (vgl. VAN RIJNBERK). 

Die Kleinhirnrinde scheint ja viel einfacher gebaut zu sein als die Rinde des 
Gro.l3hirns. Es besteht in ihr eine ortliche Verteilung, indem der Mittellappen fiir 
Kopf und Rumpf, die rechte Halite fUr die rechten Glieder, die linke fUr die linken 
sorgt; allerdings ist auch diese Auffassung nicht mehr unbestritten. DaB wir mit 
der Erkennung und Verwertung von Kleinhirnsymptomen verhaltnismaBig soweit 
zuriick sind, hat eine ganze Reihe besonderer Griinde. Einmal ist der allgemeine 
Hirndruck bei Kleinhirnerkrankungen haufig besonders stark. Dann sind Erschei
nungen von seiten der Nachbarschaft oft sehr schwer auszuschlieBen. Und endlich 
bestehen die nachsten Beziehungen jeder Kleinmrnhemisphare zu dem gegeniiber
liegenden Stirnmrn. Sehr schwierig ist z. B. schon die Herabsetzung des Muskeltonus 
zu beurteilen, die seit LUCIANI als eine hauptsachliche Erscheinung von Kleinmrn
erkrankungen angesehen wird. Fiir das Tier wird man kaum an ihr festhalten konnen 
sondern eher daran denken, daB ihr doch Fernwirkungen auf die Zentralganglien 
zugrunde liegen, vor aHem auf den roten Kern. Aber ob das nicht am Menschen 
anders ist? Die eigenartigen Storungen, die der Mensch mit Kleinmrnerkrankungen 
im Stehen, Gehen sowie bei den verscmedensten Haltungen und Bewegungen des 
Rumpfes aufweist und die vor allem BABINSKI so eingehend erforschtel, sind meines 
Erachtens keinesfaHs vom Kleinmrn wegzunehmen: mer verhalt sich der Mensch 
offen bar anders als die bei uns untersuchten Tiere, und mer spielt die Herabsetzung 
des Muskeltonus, namentlich wenn sie ungleichmaBig ausgebildet ist, gewiB eine 
bedeutsame Rolle. Hier hat die beobachtende pathologische Physiologie noch eine 
groBe Aufgabe und Zukunft. Wir brauchen vorerst noch einfache theoriefreie Beob
achtung klarer FaIle. RADEMAKERS und VAN RIJNBERKS Anregungen fiihren weiter. 

Die Ausgleichungen von Storungen des vestibularen Apparats unter vollig 
normalen Verh1iJtnissen erfolgen zunachst so, daJ3 auch der aufmerksame Beob
achter nichts von ihnen merkt. Indessen bei starkerer, plotzlicher oder vollig 
ungewohnter Art der Inanspruchnahme konnen wir doch Regulationen wahr
nehmen. Das Bekannteste sind wohl die Bewegungen, die wir mit dem Rumpfe 
und den Gliedern ausfUhren, sobald die Gleichgewichtshaltung unseres Korpers 
in Unordnung zu kommen droht. Da ist nebenbei bemerkt wichtig und interessant, 
daJ3 wir zunachst nicht das GefUhI des Schwindels, sondern das des Fallens 
haben. Und ferner erscheint mir von groJ3em Interesse die so viel bessere Hille, 
die auch hier wieder die unbewu13ten Regulationen ergeben gegeniiber dem Ein
greifen des Bewu13tseins. Sehr leicht schlagen Versuche, sich der Lage bewu13t 
zu werden und sie willkiirlich zu korrigieren, ungiinstig aus. Die groJ3e Kunst 
bei dem Erlernen von Bewegungen, die an die Erhaltung des Gleichgewichts 
groJ3e Anforderungen stellen, liegt darin, vom Willen aus die Oberleitung zu 
geben, aber die AusfUhrung dem Korper nur mit moglichst geringer absichtlicher 
Einmischung zu iiberlassen. Die Vollendung wird erreicht durch "Geschicklich
keit", d. i. Fahigkeit, Anlage zu variabler korperlicher Regulation und "Dbung", 
d. i. Wiederholung und Gewohnung. 

An den Augen zeigen sich diese Ausgleichsbewegungen in Form des N ystag
mus. Wird der Kopf schnell in irgendeiner Richtung gedreht, ohne daJ3 das 

1 BABINSKI, Revue neur. 1, 806 (1899); 10, 470 (1902); 26 II, 306 (1913). 
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Blickfeld absichtlich entsprechend mit verlegt wird oder verlegt werden kann, 
so schwanken die Bulbi zwischen neuem und altem Blickfeld in kurzen Zuckungen 
hin und her; sie stellen sich so allmahlich ein. Zuweilen, bei sehr schnellen und 
unerwarteten Bewegungen, entsteht dabei ein Ge£iihl des Schwindels, d. h. der 
Neigung zu fallen oder der Empfindung eines Fallens bzw. einer Drehung der 
Au13enwelt. 

Dieses Gefiihl des Schwindels, der Drehung der Au13enwelt, des Fallens und 
der N eigung zu fallen, einhergehend mit Nystagmus, stellt sich am Kranken 
immer ein, wenn irgendeine Stelle der so au13erordentlich verwickelt gebauten 
und miteinander verbundenen Vorrichtungen zur Regulierung des Gleichgewichts 
gestort ist und die ebenfalls sehr weit moglichen Ausgleichungen versagen oder 
noch nicht ausgebildet sind. N ach der bedeutsamen Analyse von FISCHER l ist 
das Gefiihl des Schwindels zurlickzufiihren auf die Vereinigung von Bewegungs
wahrnehmungen oder Bewegungstauschungen mit Koordinationsstorungen. 

Die Fahigkeit des Organismus zur Ausgleichung ist eine recht groBe. Sie 
zeigt sich zunachst, wenn ein Organ ausfallt - Voraussetzung ist hier, daB Reiz
erscheinungen entweder nicht bestanden haben oder abgeklungen sind, sowie daB 
seit Beginn des Ausfallens eine gewisse Zeit verflossen, d. h. Gewohnung ein
getreten ist. Eine wie gute Raumorientierung erwirbt der Blinde! Wie verhaltnis
maBig tlichtig ist das Raumverhalten vieler Tabiker trotz schwerer Schadigung 
der Zentripetalitat bei der Moglichkeit, sich des Sehens zu bedienen! Wie £rei 
verhalten sich selbst Menschen mit doppelseitigem Fehlen des Labyrinths. Ja, 
Menschen, denen erhebliche Teile des Kleinhirns fehlen oder sogar das ganze 
Organ! 

Allein die Kranken mit den weit ausgebildeten Ausgleichungen leben doch 
langst nicht wie Gesunde! Wer das behaupten wollte, wlirde meines Erachtens 
sein Urteil nur auf Grund der Ergebnisse unserer verhaltnismaBig einfachen 
und einseitigen klinischen Untersuchungen abgeben, nicht aber nach dem MaB
stab der au13erordentlich variablen Anforderungen des Lebens. Auf die Er
flillung der letzteren kommt es aber an, wenn man die Funktionsfahigkeit von 
Organen wirklich beurteilen will. An Taubstummen hat KREIDL z. B. nach
weisen konnen 2, daB sie in der vollen Beherrschung des Raums hinter Gesunden 
weit zurlickstehen. Bei Drehungen des Korpers verhalten sie sich ganz anders 
als diese. 

Ahnlich ist es im Beginn des reinen Ausfalls von Funktionen einzelner Teile 
des groBen Apparats, und ebenso, wenn sich Reizerscheinungen irgendwo aus
bilden. Beides kommt wohl grundsatzlich auf das gleiche hinaus. Denn das 
Ausfallen der Verrichtung eines Stlicks des Ganzen fiihrt von selbst zum Dber
wiegen der Wirkung anderer Teile. Die Aufhebung der Arbeit des rechten 
Labyrinths (durch Zerstorung des Nervus vestibularis) erzeugt eine einseitige 

1 M. H. FISCHER U. KORNMULLER, Handb. norm. path. Phys. 151, 442. - VOGEL, 

Dtsch. Ges. inn. Med. 1931,51. 
2 KREIDL, Pfliigers Arch. 51, 119. 
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Bevorzugung der vom linken Nerven stammenden Eindriicke. Und eine Lahmung 
eines Abduzens zeitigt die gleichen Folgen, wie ein Krampf des entsprechenden' 
Rectus internus. Das Wesentliche der Wirkung ist immer das schnell erlolgende 
Ausfallen der N achrichten bestimmter Organteile oder das Eintre££en falscher 
N achrichten: auch diese beiden Ereignisse laufen im Grundsatze wohl auf das 
gleiche hinaus. Die, wenn ich so sagen darf, korperlich urteilenden oder regu
lierenden Zentralvorrichtungen vermogen dann die von den verschiedenen End
punkten eintre££enden N achrichten nicht mehr in Dbereinstimmung zu bringen 
und bei Ortsveranderungen des ganzen Korpers oder einzelner Teile, z. B. der 
Augen, des Kopfes, die Funktion der anderen Teile so entsprechend einzurichten, 
da13 das Gleichgewicht des Korpers erhalten bleibt; Schwindel und Gleich
gewichtsstorungen stellen sich ein. 

Bei Wegfall oder schwerer Storung der zentripetalen N achrichten von Muskeln, 
Gelenken, Sehnen, Faszien an Rumpf und Gliedern (Erkrankung peripherer 
Nerven, hinterer Wurzeln, Hinterhorner, Hinterstrange, Kleinhirnverbindungen 
dieser Fasern) leidet in erster Linie die Fahigkeit zu zweckma13igen Bewegungen. 
Dariiber ist ausfiihrlich gesprochen bei der Erorterung der Koordination unserer 
Bewegungen. Sind vorwiegend die Teile getro££en, die zum Stehen und Gehen 
dienen, so sind die Fahigkeiten der Kranken um so starker beeintrachtigt, je 
weniger sie sie durch die Augen auszugleichen vermogen, also z. B. im Dunkeln 
oder bei geschlossenen Augen. Dann fallen sie hin ohne Empfindung von Gleich
gewichtsstorung. 

Plotzlich eintretende Lahmungen von Augenmuskeln fiihren zu Orientierungs
storungen im Raume, weil dessen Gegenstande nicht mehr auf identische N etz
hautstellen fallen. Lesen, Schreiben, Gehen in der Ebene, besonders aber das 
Steigen von Stufen ist erheblich erschwert. Schwindel stellt sich ein. Alles bessert 
sich, wenn das erkrankte Auge verschlossen wird, so da13 dessen falsche Nach
richten wegfallen. Gewohnung, d. h. in diesem FaIle Umstimmung der Raum
werte der N etzhaut, beseitigt die Storungen. 

Starker und reichhaltiger werden die Erscheinungen, wenn durch den Krank
heitsproze13 die Vestibularnerven bzw. ihre Verbindungen und Endigungen direkt 
getroffen sind. Fallt die Vestibularisfunktion einseitig oder doppelseitig sehr 
langsam aus, so merken die Kranken selbst oft gar nichts, weil guteAusgleichungen 
sich entwickeln. Wir erwahnten ja aber schon, da13 die feinere Beobachtung doch 
Storungen aufzudecken imstande ist. Von plotzlichem Aufhoren der Vesti
bularisarbeit am Menschen ist wohl nichts bekannt. Dagegen verfiigen wir 
iiber eine ganze Reihe von Beobachtungen, die die Folgen von Erregungen 
der Endigungen der N erven durch Erkrankung des inneren Ohrs schildern. 
Auf die Art der Erkrankung kommt es fiir unsere Erorterung nur insofern an, 
als sie die Art der N ervenerregung beeinflu13t. Zuweilen versteht man gar nicht 
so leicht, wie sie zustande kommt. Denn die Reihe der Erscheinungen entwickelt 
sich zuweilen bei chronischen Erkrankungen des Mittel- und Innenohrs unter 
Umstanden, die nicht immer einen klaren Grund bilden fUr die Annahme einer 
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Verschlimmerung des Entziindungsprozesses, ferner auch re£lektorisch, z. B. yom 
Magen aus; die beriihmte Vertigo e stomacho laeso dfufte wohl vestibularer 
Natur sein. 

Erkrankungen des Nervus vestibularis selbst, degenerative oder entziindliche, 
gehoren auch hierher. Aber das alles tritt an Bedeutung fur die Erzeugung 
von Schwindel doch weit zuriick gegeniiber akuten oder chronischen Entziin
dungen im Innenohr, die aus irgendwelchem Grunde neu aufflammen. Dabei 
kommt es wesentlich zur entziindlichen Reizung der Endorgane des Nervus 
vestibularis oder seiner Nerven. WITTMA.A.CK haItI Ab£luBstorungen des Endo
liquor zur Erklarung der Entstehung der Erscheinungen fiir bedeutungsvoll. 

Die Krankheitserscheinungen, deren Syndrom sich an den Namen MENIERES 
kniipft2, konnen die furchtbarsten sein, die es gibt. Die Kranken stiirzen im 
Anfall zu Boden. Zuweilen besteht auch bei Liegen mit geschlossenen Augen ein 
andauernder Dreh- und Fallschwindel. Meist aber kommen die Kranken in einer 
Lage zu Ruhe, falls sie die Augen schlie13en. Veranderung der Lage oder Offnen 
der Augen lOst den Schwindel von neuem aus. Dabei drehen sich entweder die 
auBeren Gegenstande oder sie fallen scheinbar. Oder der Kranke hat das gleiche 
Gefiihl fiir seinen Korper. Offnen der Augen zeigt Verschiebungen des Gesichts
feldes in irgendwelcher Richtung. Das ist fiir die Kranken auBerordentlich be
angstigend und tragt zur Verstarkung des Schwindels bei. 

Nun kommen in solchen schweren Fallen immer Erscheinungen von seiten 
des vegetativen Nervensystems hinzu: Erbrechen, Kaltegefiihle, blasse Raut, 
Schwei13e. Man wird wohl durch das Corpus restiforme gehende Re£lexe auf 
Vagus und Sympathikus annehmen miissen, doch fehlt jeder nahere Einblick. 
Brechneigung, Dbelkeit, selbst Erbrechen sind aber auch in den leichten Fallen 
ganz das Gewohnliche. 

Nystagmus ist haufig zu beobachten, sofern die Labyrinthe nicht vollig 
zerstort sind. Die Richtung und die Art seines Auftretens wurde neben anderen 
Symptomen von BARANY dazu verwendet, die Seite und den ganzen Sitz der 
Erkrankung festzustellen, indessen muB man da diagnostisch sehr vorsichtig sein; 
BARANYS Annahmen wurden nicht entfernt immer bestatigt. Rorstorungen 
sind mit dem Syndrom natiirlich sehr haufig, ja ganz gewohnlich in der mannig
fachsten Weise verbunden. 

Am haufigsten sind diese Zustande, wie gesagt, bei Erkrankungen des inne
ren Ohrs. 

Man soUte annehmen, daJ3 grundsatzlich gleiche Erscheinungen auch vorkommen 
bei St6rungen an den zentralen Verbindungen der Vestibularnerven, ihren Kernen 
sowie an den Ganglienhaufen, in denen sie auf die motorischen Vorrichtungen wirken 
und an denen sie mit den anderen sensorischen Einwirkungen sich ausgleichen. Aller-

1 WITTMAACK, Arch. Ohrenheilk. 1~4, 177. 
2 Lit. bei V. FRANKL-HoCHWART, Nothnagels Handb. II III, 2. - BARANI, in Lewan· 

dowskys Handb. 1 u.~. - tiber den Vestibularisapparat: V. BUDDENBROCK, Handb. norm. 
path. Phys. ll, 793: M. H. FISCHER, ebenda 797; MAGNUS U. DE KLEYN, ebenda 869; GRABE, 
ebenda 909. Handb. norm. path. Phys. 15 I: GRABE 382, 411; FISCHER 442. 
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dings mull zugegeben werden, daB die Gelegenheit zu unregelmaBiger Reizung der 
Nerven natiirlich intrazerebral viel seltener und in geringerem AusmaB gegeben sein 
wird, als bei den Nervenendigungen im Innenohr. Zentral wiirden die Vestibularis
kerne sowie der Deiterssche Kern und das hintere Langsbiindel hauptsachlich in 
Betracht kommen. Ober die Beteiligung des Kleinhirns sind die Akten noch nicht 
geschlossen. Tatsachlich wird fUr alle diese Stellen die Auslosung solcher Erscheinungen 
angenommen, sogar fUr reine Kleinhirnerkrankungen wird das Vorkommen von echtem 
Drehschwindel und von Meniereahnlichen Anfallen behauptet. lch wage nicht das 
zu leugnen. Sicher ist es sehr selten, und sicher sind dann Fernwirkungen auf die 
Vestibularnerven sehr schwer auszuschlieBen. In Wirklichkeit sind alle die ver
schiedenen Formen von vestibularen Gleichgewichtsstorungen von den leichtesten 
bis zu den schwersten bei weitem am haufigsten an Erkrankungen des Innenohrs 
gebunden. So sieht man sie tatsachlich recht oft, aber natiirlich konnen sie auch 
bei allen Storungen der Vestibularisbahnen und Vestibulariskerne aullerhalb des 
Ohrs vorkommen. 

Die Kranken halten sich wahrend dieser Anfalle nicht selten in einer be
stimmten Stellung. In einer Reihe von Fallen nehmen die Kranken gewill eine 
besondere Lage ein, weil in jeder anderen Stellung Schwindel, Reiz- und Kor
rektionserscheinungen sich einstellen. Das kenne ich jedenfalls ganz sicher. 
Aber, wie ich glaube, kommt man damit nicht aus, sondern zuweilen handelt as 
sich wohl direkt urn Zwang zu einer gewissen Lage durch einen krankhaften 
zentripetalen Reiz auf bestimmte Muskelgruppen, namentlich auf solche, die den 
Kopf in eine bestimmte Stellung bringen. 

Der Hohenschwindel hat wohl mit Orientierungsstorungen nichts zu tun. 
Er scheint mir vielmehr auf einer Art Zwangsvorstellungen zu beruhen, die aus
gehen von optischen Eindriicken und daran sich anschlieI3enden Vorstellungs
und Triebreihen. Es kommt dabei zu Angst, Zittern und einer Art psychogener 
Schwache der Beine mit hOchst eigenartigen Empfindungen. 

Die Storungen der Sensihilitit. 
Wenn der Korper des Kranken Objekt ist, iiber dessen Zustand man durch 

Auskiinfte, die er gibt, etwas erfahren will, so ziehen wir in Rechnung, daI3 die 
Einwirkungen, die man setzt, eben einen lebenden Korper treffen und in ihren 
Folgen auf uns tatsachlich durch alle Moglichkeiten der Zustandsbeeinflussung 
auch beeinfluI3t zuriickkommen. Daher die ungeheuere Komplikation aller 
Untersuchung von Sinneseindriicken1• Wir besprechen hier die Vorgange des 
krankhaft veranderten N ervensystems, die zu Storungen der Empfindungen 
fiihren. Davon gehen wir aus. Diese Auffassung lehnt slch an die naive Selbst
beobachtung und an die Anfange der wissenschaftlichen Medizin. Der Organis
mus wird als Einheit vorgestellt, der die Veranderung seelischer Gebilde, teils 
auf Veranderungen seiner Gewebe, teils auf Zustande der AuI3enwelt zuriickfiihrt. 
In der Tat kann die Storung der Empfindung entweder ausgelost werden durch 

1 Vgl. v. KRms, Allg. Sinnesphysiologie, S.64. - v. WEIZSACKER, Einleitung zur Phys. 
d. Sinne, Handb. d. Phys. II, 22. - v. FREY U. v. WEIZSACKER, Dtsch. Kongr. inn. Med. 
19~5, DiskuBBion. - v. FREY, Dtsch. Z. Nervenheilk. 101, 155. 
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bestimmte korperliche Zustande des Organismus se1bst oder durch solche der 
AuBenwe1t; in dieseJ?l Falle sind uns unsere Empfindungen, richtiger wohl Wahr
nehmungen ein Zeichen fiir Vorgange der AuBenwe1t. Ja, wie ich meine, sind wir 
so fahig, Vorgange der AuBenwelt direkt zu erkennen; daran glaube ich festhalten 
zu miissen trotz der auBerordentlichen Schwierigkeiten, die diese Annahme einer 
kausa1en Erklarung bereitetl. Ob wir eine Empfindung auf unsern Korper oder 
auf die AuBenwelt beziehen, hangt von der mit ihr verbundenen Wahrnehmung 
und den sich anschlieBenden seelischen Vorgangen abo 

Das Substrat, an dem sich das alles abspielt, ist zweifellos das N ervensystem 
mit seinen Aufnahmewerkzeugen, den Sinnesorganen, mit seinen Vermittlungs
fasern und Vermittlungszellen und mit seinen Zentralgebilden, an denen wir 
uns die Beziehung zu den psychischen Vorgangen ablaufen denken, also in 
unserem Falle zu den Empfindungen und Wahrnehmungen. 

Von dieser einfachen Vorstellung geht die urspriingliche Anschauung aus. 
Damit ist aber der Kreis unserer Auffassungen liber sensible Vorgange nicht 
geschlossen; in Wirklichkeit liegt vieles anders und wesentlich verwickelter. Denn 
die groBe Mehrzahl der sensiblen N erven leitet zwar in der gleichen Richtung 
ins Nervensystem wie diejenigen, die Empfindungen auslosen, fiihrt aber nicht zu 
BewuBtseinsvorgangen, und doch laBt sich nachweisen, daB die auBeren Einwir
kungen, die sie vermitteln, den Organismus beeinflussen, von ibm verwendet wer
den, Z. B. fiir die Unterhaltung von Bewegungen und von Driisenabscheidungen. 
Wir sprechen also in weiterer Fassung besser nicht mehr von sensiblen oder sensori
schen N erven, sondern von zentripetalen, rezeptorischen, afferenten (H. E. HERING). 

Sie vermitteln die Dbertragung von Eindrlicken ZUlli N ervensystem, und aus 
diesen Eindrlicken fo1gen auf der einen Seite Empfindungen, auf der anderen 
wieder korperliche Vorgange. Oder solche werden aufgehoben. Das Reich des 
seelisch UnbewuBten schiebt sich hier, wie im vorausgehenden schon mehrfach er
wahnt wurde, zwischen die korperlichen Prozesse und die BewuBtseinsvorgange ein. 

Die rein korperliche Beziehung zwischen afferenten und efferenten Vor
gangen findet ihren Ausdruck in dem Begriffe des Reflexes. Aber auch hier ist 
das Geschehen sehr verwickelt, indem wir innerhalb des N ervensystems zahlreiche 
hintereinander gescha1tete Empfangsstationen fiir zentripeta1e Eindrlicke und 
zahlreiche Vermittlungsstellen kennenlernten. Dann versagt natiirlich die 
Empfindung als Kriterium der sensiblen Natur des Vorgangs. Wir werden ihn 
und die Natur der Nerven, die ihn auslosen, aus der Wirkung erkennen. Efferent 
sind die N erven, die einen solchen V organg durch direkte Wirkung seitens des 
Zentrums- oder des Dbertragungsortes, afferent, die ihn an diesen Stellen erst 
durch andere Vorgange, sei es des Organismus, sei es der AuBenwelt, aus1osen. 
Danach wird sich der physiologische Sinn der afferenten oder efferenten N atur 
eines nervosen Vorgangs beurteilen lassen, auch in der Komplikation der An
einanderscha1tung der verschiedensten Zentren. 

1 tJber alle allgemeinen und speziellen Fragen der Sensibilitat vgl. den ausgezeichneten 
Aufsatz von STEIN u. V. WEIZSACKER, in Asher-Spiros Erg. Phys. ~7, 658. 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Anfl. 20 
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Durch die Summe aller Sinneswahrnehmungen, durch ihre Verarbeitung 
und ihre N eubelebung in der Erinnerung erhii.lt das Be~tsein des Menschen 
seinen Inhalt. In gleicher Weise auch durch das, was einst im Bewu13tsein war!, 
dann unter seine Schwelle tauchte, urn. ohne Bewu13tsein zu wirken und nur ab 
und zu, aus den verschiedensten Griinden, eben als Erinnerung aufzutauchen. 
Das gleiche gilt, wie fiir den Verstand und das Gemiit, so auch fUr unser korper
liches Wesen: die Tatigkeit samtlicher Organe wird von der Peripherie aus auf 
das machtigste beeinfluBt, z. B. Licht, Schall und Temperaturreize vermogen 
Stoffwechsel und Muskeltatigkeit, Herztatigkeit und Atmung zu erhohen, zu 
vermindern, zu verandern. 

Auf beiden Gebieten, geistigem wie korperlichem, wirken die zentripetalen 
Erregungen mit Hille von seelischen und mit Hille von nur korperlichen Vor
gangen, mit ihren frischen Ej.ndriicken und mit ihren Dberresten, die unterhalb 
der Schwelle des Bewu13tseins liegen. 

Es ist eine Tatsache der inneren Erfahrung, die jeder taglich von neuem an sich 
machen kann, daB die Erinnerungen unserer Empfindungen und Wahrnehmungen 
abwechselnd aus unserem BewuBtsein in das Reich des UnbewuBten hinab- und, 
teils mit, teils ohne unser Zutun, aus ihm wieder in das BewuBte emportauchen. 
Aufbewahrt werden sie - wahrscheinlich unser ganzes Leben lang - im UnbewuBten 
gleichsam als eine Art Radikale oder Bilder der urspriinglichen Ereignisse. Ob man 
sie in diesem letzteren Zustande als seelische oder als korperliche Gebilde bezeichnet, 
ist Sache der Auffassung und im Grunde wohl das gleiche. 1m ersteren FaIle muB 
man sich damit abfinden, ein unbewuBtes Psychisches anzunehmen, im letzteren 
damit, daB das Korperliche jederzeit seelisch "wird" ; ich teile den ersteren Standpunkt. 

Die Art der Storungen ist gerade auf dem Gebiete des Sensiblen 
naturgemaB eine auBerordentlich verschiedene und reichhaltige. Denn jede 
quantitative Beziehung macht sich an jeder der zahlreichen verschiedenen 
Qualitaten geltend, und das rein Korperlich-Zentripetale auBert sich in den ver
schiedenartigsten motorischen oder sekretorischen Storungen. Deswegen wird 
so manches aus diesem Gebiete, das hierher gehort, bei den krankhaften Ver
anderungen der Organfunktion besprochen werden. 

Die Storungen konnen angreifen auf dem langen Wege yom sensiblen bzw. 
zentripetalen Aufnahmeorgan bis zu den Stellen, an denen, sei es die Dbertragung 
des Zentripetalen, sei es die Vermittlung des Seelischen stattfindet. Auf dies en 
verschlungenen und langen Bahnen ist natiirlich Gelegenheit zu einer groBen 
Reihe hochst verschiedenartiger krankhafter Einwirkungen gegeben. 

Man hat sich vorgestellt, daB fiir jede einzelne Sinnesqualitat nicht nur 
besondere Aufnahmewerkzeuge, sondern auch besondere N ervenfasern zur Ver
fiigung stehen. N ach der Ansicht von den "spezifischen Sinnesenergien" miiBten 
sich die Erkrankungen dieser einzelnen Faserarten durch besondere Erschei
nungen auBern. Merkwiirdigerweise ist das aber nur sehr bedingt der Fall. 
Wahrscheinlich - wenigstens bleibt vorerst keine andere Annahme moglich -

1 Vgl. MERL, Volkm. Vortr. S. 303. - Vor allem die Arbeiten von BREUER u. FREUD 

und von FREUD. - Ferner SEMON, Die Mneme. 
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verhalten sich die Nervenfasern verschiedener Verrichtung dem gleichen Ein
flusse gegeniiber recht ungleich. Sehr haufig werden Fasern verschiedener Funk
tion der gleichen krankhaften Einwirkung unterworfen. 1m allgemeinen sehen 
wir auf den gleichen Druck hin, z. B. bei Kompression des Riickenmarks und seiner 
Wurzeln, die motorischen Nerven schnell gelahmt werden. Die sensiblen Fasern 
fiir Druck, Kalte, Warme, Schmerz erhalten ihre Leistungsfahigkeit viellanger. 
Aber von seiten der Druck- und Schmerznerven entstehen dabei doch auch 
Symptome, und zwar Reizerscheinungen. Der Abbau bestimmter Leistungen 
geht in einer gewissen gesetzma.Bigen Weise vor sich: bestimmte Funktionen 
werden £rUber und weitgehender gestort als andere!. Das kann man verwenden 
fUr die Annahme bestimmter Funktionen in Fasern ohne besondere Faser
di£ferenzierung. 

Mit der Erorterung der Reizerscheinungen betreten wir ein in mehr 
als einer Rinsicht dunkles Gebiet, gerade wenn wir fiir die Leitung jeder Art 
Sinnesempfindung besondere N ervenfasern annehmen. Fiir den Schmerz ist 
man hinsichtlich dieser Frage noch nicht einig. Nach den Beobachtungen von 
M. v. FREy2 entsteht Schmerz durch die Erregung besonderer Nerven, die in der 
Raut £rei enden. Das ist meines Erachtens die eine Form und Moglichkeit seiner 
Entstehung. Dabei wird schon in der Raut ein oberflachlicher scharfer und ein 
tiefer, mehr dumpfer Schmerz unterschieden. Das kann damit zusammenhangen, 
daB die Schmerznerven teils in der Epidermis, teils recht tief in der Raut endigen. 

Demgegeniiber lehnt GOLD SCHEIDER den Schmerz als einen eignen Sinn und 
das Vorhandensein eigner fiir seine Auffassung und Vermittlung bestimmter Auf
nahmewerkzeuge und Nerven ab 3• Er fiihrt die Entstehung des Schmerzes auf eine 
besondere Art der Erregung von Nerven zuriick, die sonst auch der Druckempfindung 
dienen und nimmt fiir die Entstehung des Schmerzes eine besondere Grundlage an. 
Die Empfindung des Schmerzes sei nicht den andern Empfindungen gleich zu setzen, 
die die Nerven der Raut vermitteln, z. B. denen von Druck, Kalte, Warme. 

Die ganze Frage nach dem Vorhandensein eigner Schmerznerven mit besonderen 
Endigungen kommt schlieBlich auf die Beurteilung und Definition bestimmter Emp
findungen hinaus, die bei bestimmten Reizformen auftreten und das ist eine sehr 
schwierige Sache. rch personlich neige mehr der Auffassung zu, die v. FREY und 
v. KRms vertreten. Auch O. FOERSTER nimmt besondere Schmerzfasern an 4. 

Dber den Schmerz lassen sich recht mannigfaltige Vorstellungen auBern. rch 
verstehe es, daB manche Forscher den Schmerz als Empfindung grundsatzlich nicht 
den Druck-, Kalt- und Warmempfindungen gleichsetzen wollen 5• Sicher ist er nicht 
eine einheitliche Erscheinung. Er entsteht gewiB auch auf hochst verschiedene 
Weise, unter anderem durch Summation, d. h. durch Sammlung an sich unterschwel
liger Reize in eigenartig veranderten (disponierten) Nervenzellen. Hier setzt dann 
die Bedeutung der seelischen Einfliisse ein, die fiir die Auffassung jeder Art des 

1 STEIN u. V. WEIZSACKER, Asher.Spiros Erg. 21, 65S. 
2 V. FREY, Abh. Sachs. Gcs. d. Wiss.23, 175. 
3 GOLDSCHEIDER, Uber d. Schmerz. IS94; Schmerzproblem. 1920; Z. Sinnesphysiol. 

51, 1; Der Schmerz, Handb. d. Physiol. 11, lSI (1926). - STRUMPELL, Pfliigers 1\1"ch. 201, 
305. - MOHR, Med. Klin. 1928, Nr 11. 

4 O. FOERSTER, Die Leitungsbahnen d. Schmerzgefiihls, S. 25. 
5 ACHELIS, Z. Sinnesphysiol. 56, H. 1 (1924). 
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Schmerzes eine so gro13e, oft die ausschlaggebende Rolle spielen, in dem zum mindesten 
die Starke der Schmerzempfindung von dem gesamten seelischen Zustande des 
Menschen abhangt. 

STRUMPELL gibt zur Erwagung, ob die Schmerzempfindung iiberhaupt vielleicht 
von sympathischen Nerven vermittelt wird 1. Mir erscheint der Gedanke etwas 
abenteuerlich. O. FOERSTER zeigte 2 die Erhaltung eines Rests von Schmerzemp
findung, wenn die gewohnliche spinale Bahn zerstort ist. Diesen fiihrt er dann auf 
sympathische Leitungen zuriick. Fiir die Eingeweide ist die Vermittlung der Schmerz
empfindung durch sympathische Nerven erwiesen. Schlie13lich aber - und das la13t 
sich meines Erachtens in hohem MaBe zugunsten der Auffassung von v. FREY und 
v. KRIES heranziehen - wie man auch zu dem Schmerze psychologisch stehen mag, 
keinesfalls konnen aIle zentripetalen Nervenfasern seine Empfindung vermitteln, 
sondern nur ein kleiner Teil von ihnen. Fasern fur Schmerzempfindung lassen sich 
durch das ganze Nervensystem hindurch verfolgen. 

Wir kennen sehr verschiedene Arlen und Formen des Schmerzes, die ihrer
seits wieder Beziehung haben zu seiner Starke und Ertraglichkeit. Fiir diese 
Arlen und Formen gibt es keine Einteilung und keine Klassifikation; vor allem 
wissen wir nicht entfernt ihr Verhaltnis zur Art der Entstehung der Empfindung. 
Aus eigner Erfahrung an mir selbst und aus der Beobachtung von Kranken ge
winne ich aber den Eindruck, da13 die Erregung der einzelnen Organnerven ver
schiedene Arten des Schmerzes vermittelt. 

N ach der V orstellung von den spezifischen Energien fUhrt die Erregung jeder 
Art von N erven zu einer eigenartigen Empfindung, und nur zu dieser Emp
findung .. Hier bietet nun die Pathologie sehr merkwiirdige Lucken. Viel£ach und 
auf die mannigfachste Weise sind die verschiedenen Sinnesnerven Einwirkungen 
ausgesetzt, die nach allen Analogien zu ihrer Erregung fuhren mussen. Und doch 
sehen wir verhaltnisma13ig wenig davon. 

Wir sprechen zunachst von den peripheren Nerven und den sensiblen Wurzeln. 
Fiir aIle sensiblen N erven ist auf dieser Strecke, also yom Sinnesorgan bis ZUlli 

Eintritt in das Mark oder das Gehirn, wie gesagt, die viel£achste Gelegenheit zur 
Erregung durch krankmachende Einflusse, z. B. Druck und Entziindung, gegeben. 

Dann entsteht Schmerz sehr haufig in allen Arten und Graden bei Schadigung 
von Nerven, die Schmerzfasern fUhren; z. B. die Erkrankung der Trigeminus
fasern an der Hirnbasis oder der hint ern Wurzeln am Ruckenmark fUhrt zu den 
furchtbarsten Qualen, die es gibt. Ob der eigenartige Zustand, der als neural
gisch bezeichnet wird, immer hierher gehort oder auch zentraler N atur sein kann, 
steht noch dahin. Demgegenuber sind Schmerzen durch Erkrankung der En
digungen der Schmerzfasern in der Haut verhaltnismaBig selten. Oder ich will 
vorsichtig sagen: bei Hautkrankheiten und bei anderen Veranderungen der Haut, 
bei denen man doch eigentlich eine Beteiligung der Endigungen der Schmerz
fasern annehmen miiBte, sind heftige Schmerzen mindestens nicht haufig. Sie 
treten mehr hervor, wenn an Hautdefekten die Nervenfasern einer schadigenden 
Einwirkung ausgesetzt sind. 

1 STRUMPELL, Pfliigers Arch. 201, 315. 
2 O. FOERSTER, Leitungsbahnen usw., S. 18. 
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Sehr haufig beobachten wir Reizerscheinungen von seiten der Drucknerven, die 
wir als Parasthesien bezeichnen und die jeder vom Druck auf seinen eigenen 
Nervus ulnaris her kennt. Es ist das eigenartige Gefiihl von Pelzigsein, Ameisen
laufen, Eingeschlafensein, Taubsein. Diese Empfindung findet sich ganz gewohnlich 
bei Erregung der Stamme der peripheren Nerven und, wie wir noch sehen werden, 
der Fasern innerhalb der Zentralorgane. Sie fehlt aber, soviel ich sehe, bei den Er
krankungen der Raut, also, was uns hier interessiert - bei den Veranderungen der 
Nervenenden. In besonderer Weise, mit einem ganz eigenartigen Gefiihl auBert sich 
das Pelzigsein, wenn eine Rautstelle mit derart verandertem Nervenzustande beriihrt 
wird. Die Empfindung des oberflachlichen Ki tzels entsteht durch schnell voriiber
gehende Erregung der Druckpunkte1 • 

Bei manchen Veranderungen der oberflachlichen Schmerznerven in der Raut 
beobachten wir das Gefiihl des J uckens 2• DaB diese eigenartige Empfindung 
durch die Schmerz- und nicht durch Drucknerven vermittelt wird, ist an Rautstellen 
mit dissoziierter afferenter Lahmung erwiesen 3• Rauterkrankungen sind das er
giebigste Feld seiner Entstehung, namentlich bei umschriebener schwacher Reizung, 
z. B. durch Kriechen, BeiBen, Stechen von Parasiten, bildet es sich aus. Aber auch 
bei zahlreichen andern Erkrankungen der Raut haben wir es. Wir wissen aber vorerst 
noch nicht, worauf es fUr seine Entstehung ankommt; bestimmte Veranderungen 
der Raut, z. B. die syphilitischen, lassen es in der Regel vermissen. Andererseits 
entsteht Jucken bei manchen Krankheiten ohne direkte Rautveranderung, z. B. bei 
Ikterus, Diabetes und auch ohne jede bekannte Organ- oder Allgemeinerkrankung. 
Bei Gelbsucht beschuldigt man die Ablagerung von kornigem Bilirubin in der Raut. 
Der psychische Zustand ist in all diesen Fallen jedenfalls von groBer Bedeutung. 

Aber mit den Reizerscheinungen von seiten der Schmerz- und Druckfasern sind 
wir ffir die peripheren Nerven eigentlich auch am Ende. Echte Erregungen der 
Kalt- und Warmempfindung auf diesem Wege sind, wenn sie iiberhaupt vor
kommen, jedenfalls sehr selten. Man hort wohl hin und wieder die Angabe iiber ein 
Gefiihl der Kalte oder des Brennens. Aber meinem Eindruck nach haben diese Emp
findungen doch vielmehr einen schmerzhaften Charakter, als den reiner Kalt- und 
Warmempfindung. O. FOERSTER sah4 bei irgendwelcher Art der Reizung peripherer 
N erven nur Schmerzen auftreten. 

Auch von Gesichts-, Gehors-, Geruchs- und Geschmacksempfindungen 
durch Erregung der Nerven ist mir nichts Sicheres bekannt, auBer der Angabe 
von O. FOERSTER, daB Erregung der Schmerz- und der Rornerven die spezifische 
Empfindung gibt 4• Ffir manche dieser Sinne sind haufig und wichtig die spezifischen 
Reizerscheinungen bei Erkrankung der Sinnesorgane. J eder keunt das fUr Auge, 
Ohr und Mundschleimhaut, wahrend mir ffir die Nase nichts bekaunt ist. 

Erregungssymptome von seiten des Nervus vestibularis sind jedenfalls am 
haufigsten bei Erkrankungen des Ohrs. Aber gerade sie kommen doch auch vor bei 
Erkrankungen der Nerven. Ob und wie sie bei Lasionen seiner zentralen Endigungen 
in den verschiedenen Vestibulariskernen und im DElTERsschen Kern beobachtet 
werden, haben wir schon friiher besprochen. 

Wir kommen damit zur Entstehung sensibler Reizerscheinungen bei 
Erkrankung der zentralen Gebilde. In der Literatur fand ich einige FaIle von 
Geruchsempfindungen bei Erkrankung des Gyrus uncinatus, hippocampi und des 

1 v. FREY, Z. arztl. Fortbildg 20, Nr 3 (1925). - GOLDSOHEIDER, Z. SinnesphysioI. 
57, 15. 

2 Vgl. SAMBERGER, Z. Neur. 24. - GOLD SCHEIDER, Z. Sinnesphysiol. 57, 15. 
3 VgI. M. v. FREY, Z. arztl. Fortbildg 1925, 81 (Lit.). 
4 O. FOERSTER, Leitungsbahnen d. Schmerzgefiihls, S.21. 1927. 
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Ammonshorns mitgeteiltl. Auch Reizerscheinungen auf dem Gebiete des Gesichts
sinns werden erwahnt 2• HENSCHEN beobachtet6 sie am haufigsten im blinden hemi
anopischen Felde. Aber es ist doch nach seiner eigenen Auffassung recht unsicher, ob 
die Erscheinungen im Hirn selbst entstehen (Sehbahn, Okzipitallappen) und nicht 
vielmehr von der Retina aus. 

Intraspinale und zerebrale Reizerscheinungen der Kalt- und Warmnerven sind 
sehr selten, kommen aber vor3. Die Drucknerven bieten in ihrem ganzen Verlauf 
eine Art Aquivalent von Reizerscheinungen in Form von Parasthesien. Diese sind 
recht haufig bei Erkrankung der Bahnen an allen Stellen und werden von den meisten 
Kranken unangenehm empfunden. 

Hochst eigenartig verhalten sich die Schmerzfasern nach ihrem 
Eintritt in das Mark. Es lehrt namlich unzweifelhaft eine groBe Reihe 
von Erfahrungen, daB die meisten Krankheitsherde des verschiedensten Sitzes und 
der verschiedensten Art innerhalb der Zentralorgane, die nach allen Analogien zu 
Reizerscheinungen von Schmerzfasern flihren miillten, entweder nur verhaltnis
maBig unbedeutende Schmerzen machen oder ganz ohne solche verlaufen konnen. 
Wie mir scheint, fehlen wirklich starke Schmerzen haufig dann, wenn eine Be
teiligung der hinteren Wurzeln am ProzeB auszuschlieBen ist. Aber es mehren 
sich doch die Mitteilungen iiber starke intramedullar entstehende Schmerzen4• 

Vor aIlem gibt es FaIle von intramedul1arem Tumor und von Syringomyelie, bei 
denen die Erkrankung der Hinterhornganglien an die Schmerzfasern heran
tritt, die mit auBerst heftigen Schmerzen verbunden sind 5. Mechanische Ein
wirkungen auf die weille Substanz der Stellen der Vorderseite, die etwa dero 
Austrittsgebiet der vorderen W urzeln entsprechen, flihren sehr heftige Schmerzen 6 

herbei. Auch Erkrankungsherde konnen dort starke Schmerzen erzeugen. 
Auch bei Erkrankungen des Gehirns fehlen die Schmerzen, abgesehen von 

den durch Erkrankung der Meningen und besonders den durch Hirndruck ver
mittelten, in der Mehrzahl der Falle. Die wichtigste Ausnahme 7 bilden die 
Erkrankungen des Sehhiigels, also der Stellen, an denen die letzte Unterbrechung 
der Fasern fiir die Empfindungen stattfindet, dort wo jedenfalls die groBte Um
schaltungsstelle fiir zentripetale Nerven liegt, die es iiberhaupt gibt. Die Schmer
zen sind hier immer vorhanden, verstarken sich zuzeiten und erreichen die furcht
barste Heftigkeit. Dazu paBt auch gut die groBe Schmerzempfindlichkeit der 
Regio subthalamica8• Die Schmerzen sitzen in erster Linie auf der gegeniiber
liegenden Korperseite, aber bei der innigen Beziehung beider Thalami zueinander 

1 Lit. bei QUICK, in Lewandowskys Handb. 1, 978. 2 Lit. ebenda 1, 915. 
3 LEWANDOWSKY beschreibt das (Handb. Neur. 1, 810). 
4 HANSER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 1'S, 300; Arch. Psych. 83, 94; Dtsch. Z. Nerven

heilk.1'3, 301. - Vgl. LAPINSKY, Arch. f. Physiol. SI, 209. 
5 Vgl. O. FOERSTER, Leitungsbahnen usw., S.180. 6 Ebenda S.109. 
7 Vgl. EDINGER, Z. Neur. 1,262. - MOBIUS, Bericht liber die vorstehende Abhandlung 

in Schmidts Jahrb. S. 231. - REICHENBERG, Dtsch. Z. Nervenheilk. 11, 349. - GOLDSCHEIDER, 
"Oller den Schmerz, S.22ff. 1894. - SCHAFFER, Neur. Zbl. 1909,224. - RIGlER, Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 46. - F. MULLER, Volkm. Vortr. Nr 394 u. 395. - L. MANN, Bed. klin. Wschr. 
1892,244. - BIERNACKI, Dtsch. med. Wschr.1893, 1372. - SCHAFFER, Arch. f. Psychol. 44,228. 

8 AsCHNER, Berl. klin. Wschr. 1916, Nr 28. 
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ist auch die gleiche Seite haufig nicht frei. Zuweilen werden die Schmerzen 
durch irgendwelche, oft an sich ganz gleichgiiltige, sensible Erregungen hervor
gerufen. Sie gehen meist mit einer starken Hyperalgesie der Haut einher, die 
durch Reizeinwirkungen auf sie entsteht. Diese Dberempfindlichkeit scheint 
zum gro13en Teile an eine Erkrankung der Hinterstrange und einer Verbindung 
mit dem lateralen Teile des Thalamus gebunden zu' sein. Wenn bei frischen 
oder fortschreitenden Hinterstrangerkrankungen das Intensitatsbediirlnis der 
Nerven nach Erregung nicht so vergro13ert ist wie das Zeitbediirfnis, wird von 
den dargebotenen Reizen mehr als in der Norm genutzt. Daraus mag dann 
eine uberma13ige Empfindung folgen. Es ist eine Art "Entartungsreaktion" 
der sensiblen Nerven1 • Nach aHem, was man aus experimenteHen Erfahrungen 
am Tier und aus Beobachtung weniger menschlicher FaHe sagen kann, findet 
im Thalamus also eine Empfindung von Schmerz statt. 

Intrazerebral entstehende Schmerzen sind aber keinesfalls an die Erkran
kung des Thalamus gebunden, sondern man findet sie bei Lasionen der ver
schiedensten Orte, z. B. auch sensorischer Teile der Rinde, namentlich der 
hintern Zentralwindung 2, ferner bei Herden in der Haube. 

Sonst finden sich Kopfschmerzen namentlich nach psychischen Erregungen 
und bei Schwankungen der Gefa13innervation, in erster Linie wohl bei Blutleere, 
aber auch bei Zustanden von Hyperamie und vor aHem dann, wenn der Liquor 
cerebrospinalis unter erhOhtem Druck steht. Entlastung des Drucks mindert 
die Kopfschmerzen z. B. bei Meningitis, bei Anamie, bei akuter Uramie. Es ist 
wahrscheinlich, da13 man hier die Kopfschmerzen mit einer mechanischen Rei
zung der von STOHR in der Pia mater, in den Plexus chorioidei und an ihren 
Gefa13en beschriebenen feinen N erven und N ervenendigungen in Zusammenhang 
bringen mu13 3. 

Das Fehlen oder die Seltenheit des Auftretens von spezifischen Sinnes
empfindungen bei der Erkrankung der Nervenfasern innerhalb des Ruckenmarks 
und des Gehirns bereiten dem Verstandnis Schwierigkeiten. Man hat die ver
schiedensten Arten von Erklarung herangezogen. Zunachst: die Fasern wiirden 
bei den Erkrankungen nicht gereizt. Aber ein Druck auf N erven setzt nach den 
Erfahrungen der allgemeinen N ervenphysiologie jedenfalls einen Reiz. Und ein 
Druck wird doch bei vielen dieser Erkrankungen mindestens vorubergehend 
ausgeubt. Ja, man denke an die langwahrenden Schmerzen bei Wirbelkaries und 
Tabes durch Druck und Entziindungen an den hinteren Wurzeln. Ferner: der 
krankhafte Reiz sei nicht adaquat. Ich habe auf dies en Einwand friiher selbst 
gro13en Wert gelegt. Aber mir erscheint er nicht mehr von solcher Bedeutung, 
wenn ich an die eben genannten Erfahrungen der aHgemeinen Nervenphysiologie 
denke. Immerhin mu13 man in Betracht ziehen, da13 jede Form der Empfindung 
eine besondere Erregbarkeit der in Betracht kommenden nervosen Gebilde und 
somit auch einen besonderen Reiz verlangt. 

1 STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk.100, 221. 2 HANSER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 73,301. 
3 L. R. MULLER, Die Lebensnerven, 2. Auf I. 497. 
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Die Reizerscheinungen der verschiedenen Empfindungen sind meistens mit 
einer Art Vorsteilung eines K6rperteils verbunden, der als im Reizzustand 
befindlich angenommen wird. An sich besitzen wohl nur die Druckempfindungen 
ein, wenn auch ungenaues Merkzeichen; die scharfere Lokalisation ist ja kom
plexer Natur (vgl. spater). Die im Leben die Haut tatsachlich treffenden Reize 
sind immer so ausgebreitet, daB stets aile Arten von N ervenpunkten in der 
Haut gleichzeitig erregt werden. Da nun ferner schon von der Zeit des nor
malen Lebens her ausgedehnte Assoziationen stattfinden, so verbinden sich 
aile Hautempfindungen mit einem Merkzeichen. Es ist in der Regel abhangig 
yom Ort der peripheren Endigung. So fiihlt der Amputierte noch haufig Schmer
zen in den abgenommenen Gliederteilen und FOERSTER teilt einen Fail mit, bei 
dem ein Herd der Zentralwindung noch Empfindungen in einem abgesetzten 
Gliede hervorrief. Die Schmerzen im Thalamus scheinen also ein Ortszeichen 
zu haben 1, ebenso die der inneren Kapsel. Bei den Parasthesien, die von der 
Rinde ausgehen, soil es sogar besonders scharf sein 2. Dort, wo schon am Gesunden 
die Ortsbestimmung unsicher ist, ist sie es auch fiir die krankhaften Empfindungen. 

Eine besondere Erscheinung ist die der Hyperasthesie, der Dberempfindlich
keit. Man versteht darunter das Eintreten einer starkeren Sinnesempfindung durch 
schwache Reize. Wer die krankhaften Verhaltnisse der Sinnesorgane des Optikus und 
Akustikus bespricht, wiirde da wohl mancherlei zu sagen haben. Fi.i.r Olfaktorius 
und Glossopharyngeus ist mir in dieser Hinsicht nichts bekannt. Dberall steht fill 
die Entstehung der Hyperasthesie das Seelische im Vordergrund, wie schon in der 
Norm, so auch unter den krankhaften Verhaltnissen, namentlich fill Geruch, Ge
schmack, GehOr und Gesicht. Dberempfindlichkeit gegen Kalt- und gegen Warm
reize kommt vor bei allen moglichen Erkrankungen an Gehirn- und Riickenmark 3 ; 

ich persiinlich miichte das fi.i.r sehr selten halten. Die Einzelformen, in denen sie 
auf tritt, stellen sich hiichst verschieden dar. Das ist gewiB richtig, daB manche 
Kalthyperasthesie in Wahrheit eine Hyperalgesie der Schmerzpunkte gegen Kalte
reize ist 4 • LEWANDOWSKY sahs bei einer Halbseitenlahmung zwar den Warme- und 
Kaltesinn viillig aufgehoben, aber jeden Druckreiz stets mit einer besonders starken 
Warmeempfindung verbunden. Herabsetzungen der Druckschwellen werden nie 
beobachtet. 

1m wesentlichen spielt sich die Dberempfindlichkeit ab auf dem Gebiete der 
Schmerzempfindung; sie ist also iiberwiegend haufig Hyperalgesie6• Dann 
k6nnte entweder die Schweile fiir den Schmerzreiz vermindert sein (das ist aber 
nicht erwiesen) oder die Schmerzempfindung ist starker und unangenehmer. In
dessen die ganze Angelegenheit liegt wohl noch tiefer. lch erinnerte schon an 
Steins Entartungsreaktion der Sensibilitat. Au.I3erdem ist viel£ach nicht nur 
eine gesteigerte, sondern veranderte, mehr affektbetonte Empfindung als Grund-

1 Vgl. HENSCHEN, Klin. u. anat. Beitrage zur Pathologie d. Gehirns 1, 103 (1890). -
GOLDSCHEIDER, Schmerz, S. 26. 

2 F. MULLER, Volkm. Vortr. Nr 394/395. 
3 VgI. GOLDSCHEIDER, Handb. norm. path. Phys. 11, 162. - KNAUER, Miinch. med. 

Wschr. 1908, 1916. 
4 SCHILDER, Z. Neur. 14, 359. 5 LEWANDOWSKY, Z. Neur. 34. 
6 VgI. GOLDSCHEIDER, Handb. norm. path. Phys. 1I I, 199. 
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lage anzusehen, auch gegenuber Reizen, die sonst ohne Affektbetonung einher
gehen. An Rautflachen mit sehr dUnner zarter Epidermis ist zuweilen die 
Schmerzempfindung gesteigert. Dasselbe beobachten wir hin und wieder bei 
Lasion der N ervenbahnen, besonders im Gefolge von Neuritis, ohne da.f3 wir bis 
jetzt zu sagen vermogen, welche feinere Veranderung der N ervenfasern hier vor
handen ist. Bei manchen Formen von Neuritis und nach Schu.f3verletzungen der 
Nerven kommt auch eine starke Dberempfindlichkeit der N ervenstamme auf 
Druck vor. Am haufigsten findet sich Ryperalgesie bei Reizung der peripheren 
N erven oder auch zentraler Bahnen durch Druck oder durch einen Krankheits
herd. Dadurch wird im N erven ein Zustand von Dberempfindlichkeit geschaffen, 
den letzten Grund hierflir verstehen wir freilich nicht. 

Sehr merkwlirdig ist die Dberempfindlichkeit, die sich bei der Regeneration 
durchschnittener Nerven entwickelt. Dann sind einmal die gro.f3en Nervenstamme 
vorubergehend stark druckempfindlich. Aber auch die frisch auswachsenden 
Fasern eines sich regenerierenden N erven zeigen eine stark erhohte Schmerz
empfindlichkeit auf Druck; man kann auf diese Weise sogar das Vorrucken 
der sich neubildenden Fasern verfolgen1. Ahnliches sahen2 TROTTER und 
DAVIES an den Rautgebieten, deren Nerven sich herstellten: Schmerz- und Kalte
empfindungen erschienen gewohnlich lebhaft. 

Rochst eigenartig sind die Ryperalgesien, die sich nach Durchschneidung 
oder Verletzung der Seitenstrange (in ihren medialen Teilen), sowie nach Lasion 
der Rinterstrange nicht selten finden. Die Grlinde halte ich flir unbekannt. 
Denn das Wort von dem Wegfall hemmender Fasern ist eine unphysiologische 
Redensart, nichts weiter. 

In einer Reihe von Fallen beruht Ryperalgesie auf Summation zahl
reicher Eindrucke. NAUNYN sah3 das bei Ruckenmarkskranken. Rier ver
halten sich also die kranken Schmerz- wie die gesunden Reflexnerven: haufige 
schwache Ansto.f3e sind imstande, zu einer starken Erregung zu flihren. Aber im 
einzelnen kommen da gewill noch besondere und eigenartige Verhaltnisse vor. 
So sah 4 M. VON FREY an zwei Stellen seiner eigenen Raut, an denen eine gro.f3e 
Anzahl von Schmerzpunkten ausgefallen war, uberschwellige Reize, namentlich 
dann, wenn sie auf gro.f3erer Flache ausgeubt wurden, mit einer abnormen 
Tragheit des Erregungsablaufs einhergehen. Da gleichzeitig die N eigung zur 
Summation zeitlich getrennter Reize vorhanden war, so entstand, wenn durch 
eine Reizung viele Schmerzpunkte getroffen werden, Ryperalgesie durch Sum
mation. Interessant ist auch hier wieder die Bedeutung des Zeitbedlirfnisses. 

Eine besondere Rolle spielen die umschriebenen Ryperalgesien der Raut, 
die sich bei Erkrankung der inneren Organe finden. Wir verdanken ihre Kenntnis 
in erster Linie den Beobachtungen von READ. Auf sie wird bei Erorterung der 
Sensibilitat der vegetativen Werkzeuge eingegangen werden. 

1 P. HOFFMANN, Sitzgsber. physik.-med. Gas. Wiirzburg 1915, 8. Juli. 
2 TROTTER U. DAVIES, J. of Physio!. 38; J. Psycho!. u. Neur. ~O. 
3 NAUNYN, Arch. f. exper. Path. ~5, 272. 4 M. v. FREY, Z. BioI. 63, 335. 
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In mancher Hinsicht einfacher liegen die Verhiiltnisse bei den Hera b
setzungen der Sensibilitat. 1st das Aufnahmewerkzeug geschadigt oder 
die N ervenleitung an irgendeiner Stelle ihres Verlaufs unterbrochen, sind endlich 
die perzipierenden Organe der Hirnrinde nicht in Ordnung, so werden Reize 
irgendwelcher Art nicht mehr in der gewohnlichen Weise, sondern anders, 
schwacher oder gar nicht mehr empfunden. In gewissen Stadien peripherer 
oder spinaler Erkrankung £indet die Leitung zentripetaler Erregungen noch statt, 
aber sie braucht das Vielfache der gewohnlichen Zeit. Welcher Art die Lasion 
sein muB, urn gerade diese Phanomene der verlangsamten Leitung hervor
zurufen, weill man noch nicht. Wir beobachten es am haufigsten bei Tabes, 
und es trifft in erster Linie die Schmerzempfindung. 

Die Herabsetzungen der Empfindung werden im einzelnen natiirlich ganz 
verschieden ausfallen, je nach der Art der erkrankten Korperstellen und ihrer 
Nervenverbindungen. Fiir das Verstandnis der Ausfallserscheinungen ist die 
Erinnerung wichtig, daB die natiirlichen Reize nur dann die spezifische Erregung 
erzeugen konnen, wenn das betref£ende Sinnesorgan, der transformierende Auf
nahmeapparat getroffen wird und erregbar ist. Aber ebenso besteht unzweifel
haft das urngekehrte Verhaltnis zu Recht: die besten Sinnesorgane ntitzen nichts, 
wenn die zurn Gehirn tretenden N ervenfasern an irgendwelcher Stelle erkrankt 
sind. Die Verhaltnisse des Optikus und Akustikus lassen wir hier aus, weil eine 
Darstellung der Erkrankungen der Sinnesorgane die Beherrschung besonderer 
Kenntnisse erfordert. 

Herabsetzungen der Geruchsempfindung sind viel haufiger durch 
Erkrankungen der Nasenschleimhaut als durch solche der Riechnerven bedingt. 
Umgekehrt kommen Beeintrachtigung des Geschmacksvermogens 
leichter durch Erkrankung des Glossopharyngeus bzw. des Trigeminus zustande, 
als durch solche der Schleimhaut. 

Welchen EinfluB Herabsetzung oder Aufhebung der Vestibularisfunktion 
hat, ist friiher dargelegt. 

Fiir die Sinnesorgane der Haut ist auffallend wenig bekannt tiber ihre 
Funktion bei Erkrankungen der Haut selbst. H. STEIN fand bei Hauterkran
kungen nie echte Hypasthesie im Sinne von FREYS, sondern nur scheinbare, 
d. i. Rarefizierung der Punkte, und auch diese auffallend selten in meBbarer 
Zahl. 

Das, was wir tiber Storungen der Hautsinne1 wissen, kntipft sich fast aus
schlieBlich an die Beeintrachtigung ihrer nervosen Verbindungen von den peri
pheren Nerven durch das Rtickenmark zur Hirnrinde. 

Zunachst gibt es eine Herabsetzung der Druckempfindung dadurch, daB 
eine Anzahl von Druckpunkten ausfallt, wahrend die Schwelle an den erhaltenen 
Druckpunkten normal ist. Das £indet sich z. B. nach Durchschneidung peri-

1 Physiologisches bei v. FREY, Fortschr. PsychoI. 2, 207; Abhandl d. Leipziger Ges. d. 
Wiss. (z. B. Ber. math .. phys. Kl. 1895,4. Marz, AbhandI. 23,175); Z. BioI.; Sitzgsber. bayer. 
Akad. Wiss., Math .. physik. Kl. 1918. - GOLDSCHEIDER, Handb. norm. path. Phys. 11 I, 199. 
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pherer N erven oder bei ihrer Erkrankung1. Demgegeniiber bleibt die Verstar
kung eines unterschwelligen Reizes durch doppeltes Ausiiben dieses Reizes und 
damit gewissermaBen eine Ausgleichung durch das Zusammenwirken mehrerer 
Rezeptoren auch am Kranken erhalten2 • 

Bei Krankheitszustanden mit Veranderungen im Hirn oder Riickenmark 
beobachten wir eine Erhohung aller Druckschwellen. Andere Erkrankungen des 
Riickenmarks und peripherer Nerven zeigen sparliche Punkte mit normaler oder 
fast normaler Reizschwelle und (ebenso wie die erste Gruppe) die Notwendigkeit 
einer ErhOhung der Reizstarke, wenn sie in 100% der FaIle wirksam sein soIlS. 

Die groBte Bedeutung hat die von H. STEIN in v. WEIZSACKERS Laboratoriurn 
aufgefundene Veranderlichkeit ("Labilitat") der Druckschwellen 4. Wirkt ein 
eben die Schwelle iiberschreitender Reiz auf den gleichen Druckpunkt schnell 
nacheinander haufig ein, so muB man, urn noch eine Druckempfindung zu erzielen, 
bald zu einem starkeren Reiz greifen und auch diesen bald wieder mit einem noch 
starkeren Reiz vertauschen, bis man schlieBlich zu einem urn das Vielfache 
groBeren Reiz gelangt, der dann immer wirkt. Diese Ermiidung der Druck
schwelle findet sich nie bei peripheren Storungen, sondern nur bei Verande
rungen der Hinterstrange, sowie bei solchen des Gehirns. Die gleiche Schwellen
labilitat beobachten wir unter krankhaften Verhaltnissen an den Temperatur
nerven 5• 

Da die Schwelle mehr oder weniger schnell zu ihrem urspriinglichen Werte 
zuriickkehrt, da also an den Stellen der Haut, die der Einwirkung fremder 
Gegenstande ausgesetzt werden, Schwellen von verschiedenster 'GroBe sich ver
schieden lange Zeiten erhalten, so werden die von den Druck- und eventuell auch 
von den Temperaturpunkten aus vermittelten Nachrichten in der verschieden
sten Weise gefalscht sein. Schon friiher hoben wir die Bedeutung dieser Vor
gange fiir die Regelung der Bewegungen hervor. 1m folgenden werden wir noch 
einmal darauf zuriickkommen, wie dadurch die Verwendung der sensiblen Ein
driicke fiir Wahrnehmungen gestort sein kann. 

Die Wahrnehmung und das Urteil, das wir im Leben durch die Empfindungen 
gewinnen, die von der Haut und den tiefen Teilen ausgehen, ist stets begriindet 
auf das Zusammenwirken verschiedener Empfindungen oder Sinneseindriicke, 
man mochte sagen auf alle die, deren Empfanger erregt werden. Die Aufspaltung 

. in die Einzelsinne hat nur die wissenschaftliche Analyse gebracht. Sie ist also 
ein Ergebnis dessen, was wir mit Hille unserer forschenden aufiosenden Tatigkeit 
fanden. 

Wir werden natiirlich fragen, ob und wie wir diese durch die Forschung 
analysierten Einzelempfindungen fiir die Wahrnehmungen zusammensetzen, die 

1 v. FREY, Z. BioI. 63, 335. - HACKER, Z. BioI. 65, 67 (v. FREY). 

2 v. WEIZSACKER, Dtsch. Z. Nervenheilk.80, 159. 
3 FRANZ, Dtsch. Z. Nervenheilk.78, 212 (v. WEIZSACKER). 

4 H. STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 80, 57, 218; 91, 77. - v. WEIZSACKER, ebenda 
Nervenheilk.81, 97; Pfliigers Arch. 201, 317. 

5 COHEN, Dtsch. Z. Nervenheilk.96, 43 (v. WEIZSACKER). 
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uns im Leben der Gebrauch unserer Sinne, und zwar der Hautsinne liefert. Die 
Beobachtung der partiellen Empfindungslahmungen, die wir doch nicht 
so selten finden, hat meines Erachtens nicht so klare Ergebnisse geliefert, wie 
man denken sollte. 

Am Kranken kann jede Art der durch Vermittlung der Haut gegebenen 
Empfindungen fiir sich allein gestort sein; wir beobachten das bei peripheren, 
viel haufiger bei zentralen Erkrankungen. W ohl deswegen, weil im Gehirn und 
R iickenmark doch die Fasern fiir die einzelnen Empfindungen weiter auseinander 
liegen. Es gibt Aufhebung der Schmerzempfindung bei vollig erhaltener Druck
empfindung, andrerseits kann die Druckempfindung gestort und die Schmerz
empfindung erhalten sein!. Auch sonst gibt es noch Dissoziationen der aller
verschiedensten Art. 

Hier war der Versuch einer anatomischen Erklarung gemacht worden. Da
gegen lie13e sich aber mancherlei einwenden. 1m Sinne einer mehr physiolo
gischen Auffassung spricht eine gewisse Gesetzma13igkeit des Abbaus der Sensi
bilitat bei den verschiedensten Erkrankungen von Kalt iiber Warm und Schmerz 
zu Druck. Wie mir H. STEIN sagt, ist die Gesetzma13igkeit des Abbaus am deut
lichsten bei dem Optikus, da geht sie immer von Rotgriin zu Blaugelb. Es wird 
also durch den krankhaften Proze13 die Erregbarkeit des sensibeln Systems 
gewisserma13en entdifferenziert. 

Die hauptsachlichste Leistung der Sinne der Haut: die Erkennung und 
Beurteilung von Gegenstanden, das was man Tastsinn nennt, ist ein au13erst 
verwickelter Vorgang. Wir brauchen hierfiir die gewohnlichen Hautsinne: 
Druck-, Kalt-, Warmempfindung; nicht selten gewill auch die Schmerzempfin
dung. Aber es kommt viel mehr dazu - und iiber diese Punkte ist eine Einigung 
der Forscher noch nicht erzielt. Das eine sind die Empfindungen aus den tiefen 
Teilen: Unterhautgewebe, Sehnen, Gelenke, Muskeln. Ihre Bedeutung wird sehr 
verschieden beurteilt; z. B. v. FREY schatzt sie nicht sehr hoch2• Unter den 
tiefen Eindriicken legt er den Hauptwert auf die Spannungsempfindungen seitens 
der Muskeln und Sehnen3 ; das ist gewill auch richtig. Fiir die Empfindung 
der gefiihrten Bewegungen von Gelenken erhalten wir die feinsten N achrichten 
seitens der Haut 4• Gerade hierfiir treten die Empfindungen, die von den Ge
lenken selbst aus vermittelt werden 5, offenbar zuriick. Jedenfalls sind bei 
Kranken mit resezierten Gelenken die Empfindungen fiir gefiihrte Bewegungen 
vollig erhalten; von den Gelenken diirften vielmehr hauptsachlich Schmerz
empfindungen vermittelt werden. Fiir die Empfindung gefiihrter Bewegungen 
wurden neuerdings noch besondere Beziehungen erforscht6• 

1 VgI. z. B. v. FREY, Z. BioI. 63, 335. 
2 v. FREY, z. B. Physik.-med. Ges. Wiirzburg 1915, 8. Juli. 
a Z. BioI. 63, 129. 
, STRUMPELL, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 39/40. - v. FREY U. MEYER, Z. BioI. 68, 301. 

- v. FREY, ebenda 68, 339; 69, 322. 
5 GOLDSCHEIDER, Physiologie des Muskelsinns. Leipzig 1898. 
G PANZEL, Dtsch. Z. NervenheiIk.81, 161. 
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Die Meinungsverschiedenheit dreht sich zur Zeit hauptsachlich urn. das Vor
handensein und die Bedeutung des tiefen Drucksinns 1. Gewill ist er fiir sich allein 
aul3erordentlich schwer nachzuweisen, weil man iiber ihn doch immer nur mit Hilfe 
oder durch Vermittlung der Raut etwas erfahren kann (v. FREY). Indessen z. B. 
STRUMPELL, GOLDSCHEIDER, FOERSTER legen doch groBen Wert auf seine Bedeutung. 
Ich gewann auf Grund der letzten Untersuchungen 2 den Eindruck, daB auch in der 
Tiefe Druckempfindungen vermittelt werden. Sie beteiligt sich an den Leistungen 
des Drucksinns wohl genau wie die hOher sitzenden Rezeptoren. Kaurn. diirfte ihnen 
eine besondere Verrichtung zugesprochen werden und jedenfalls haben diese tiefen 
Druckpunkte nicht eine besondere Innervation 3. An der Erkennung und Beurtei
lung von Form und Gestalt beteiligen sich diese tiefen Rezeptoren ebenso wie die 
hoher sitzenden, aber es liegt auch hier kein Grund vor, ihnen da eine besondere 
Fahigkeit zuzusprechen. Fiir diese Fahigkeit reicht ja nicht aus, daB der zu beur
teilende Gegenstand nur mit der Raut in Verbindung gebracht wird4, sondern die 
Raut mul3 an dem Gegenstande hin- und herbewegt, es mul3 getastet werden. 
Dabei kommen mehrere neue Gesichtspunkte in Betracht. v. WEIZSACKER und seine 
Schiiler legen dar 5, wie bewegte Reize, die an der Raut hin bewegt werden, eine 
andersartige und viel starkere Wirkung haben als suchende, weil sich jetzt die Be
deutung des Zeitfaktors maBgebend geltend macht. Die Nachrichten seitens der 
Druckpunkte miissen ganz andere werden, wenn an ihnen der S. 315 beschriebene 
"Funktionswandel" besteht6• Man denke daran, welchen Einflul3 dieser haben mul3, 
sobald die Raut an dem zu tastenden Gegenstande bewegt wird. Es laBt sich in der 
Tat auch nachweisen, daB die Storung des Gestalterkennens immer an das Vorhanden
sein der Schwellenlabilitat gekniipft ist. Das trifft dann hohe und tiefe Druckpunkte. 
Ferner kommen nun durch die mit dem Tasten verbundenen Muskelbewegungen 
mancherlei neue Erregungen dazu: einmal solche aus den bewegten tieferen Teilen 
(Gelenke, Sehnen, Muskeln) und vor aHem das, was mit der Muskelinnervation zentral 
verbunden ist. Das ist E. R. WEBERS Kraftsinn 7 und was in der Klinik gewohnlich 
Muskelsinn genannt wird. Unzweifelhaft ist dieser fiir das Tasten von groBter Be
deutung. Ich sehe von einer Erorterung ab, weil mir klare Beobachtungen iiber den 
Einflul3 isolierter Storungen dieses Sinns nicht bekannt sind. Aber wir sind noch 
nicht am Ende. Denn gerade fiir das Tasten ist noch von hOchster Bedeutung die 
Verwertung der Ortsempfindung, die sich mit jedem Einzelreiz verbindet. Schon 
das einfache Lokalisationsvermogen auf der Raut im Sinne E. R. WEBERS ist kom
plexer Natur. Dber die Sinnesqualitaten, die zu seiner Entstehung am meisten bei
tragen, schwanken die Auffassungen. SCHITTENHELM sah 8, daB die Fahigkeit zu 10-
kalisieren an Korperteilen, an denen lediglich die Rautsensibilitat gelitten hatte, 
ebenfaHs beeintrachtigt war, wahrend sich bei bloller Storung der Bewegungsemp
findungen die Lokalisation als viel besser erwies. O. FOERSTER teilt demgegeniiber 

1 S.ffiihlIPELL, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 39/40. - HEAD, KongreB inn. Med. 1909, 168. 
- HEAD, RIVERS, SHERREN, Brain 1905 u. 1908. 

2 v. FREY, Dtsch. med. Wschr. 1925, Nr 11. - v. FREY, REIN u. STRUGHOLD, Z. BioI. 
82, 359. - GOLDSCHEIDER u. HERFER, Pfliigers Arch. 199,292. - GOLDSCHEIDER, Klin. Wschr. 
4, Nr 20 (1925). - COHEN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 93, 245. - v. FREY u. STRUGHOLD, Z. BioI. 
86, 181, 227. 

3 STOPFORD, Brain 1922. 4 H. HOFFMANN, Arch. klin. Med.35, 529 (KUSSMAUL). 
5 Z. B. BucH u. MALAMUD, Dtsch. Z. Nervenheilk. 93, 216. - AImINGSMANN u. BUCH, 

Z. BioI. 84, 541. 
8 VgI. STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk.80, 218. 
7 In RUDOLF WAGNER, Handworterb. d. Physiologie 3; - v. FREY, Z. BioI. 63, 129.

HANSEN, KongreB inn. Med. 1925, 77. - C. JACOBJ, Arch. f. exper. Path. lt8, 1. 
8 SCHITTENHELM, Dtsch. Z. Nervenheilk.12, 1, 428. 
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den Empfindungen aus den tiefen Teilen auch fiir das Ortsbestimmungsvermogen 
eine wichtige Rolle zu 1. v. WEIZSACKER erwies 2 die Bedeutung der raumbestimmenden 
Bewegung der zeigenden Glieder fiir die richtige Auffassung des Lokalisationsver
mogens. 

1m einzelnen gestalten sich die Herabsetzungen der Hauptempfindungen in ihrer 
Form verschieden, je nachdem die sensiblen Fasern peripher oder in den Zentral
organen geschadigt sind. 

Neuerdings wurde eine Anzahl von Hautstellen sowohl nach frischer als nach weit 
zuriickliegender Storung ihrer Nerven auf die Sensibilitat genau untersucht 3• Schon 
langst wu13te man, daB bei Durchtrennung eines Hautnerven das von eben diesem 
Nerven versorgte Gebiet nicht vollig unempfindlich wird. Das riihrt einmal her von 
der gegenseitigen Vberlagerung der Innervationsgebiete 4, vielleicht spielt aber in 
manchen Untersuchungen, namentlich dann, wenn sie nicht punktformig ausgefiihrt 
werden, ein Vbergreifen der Erregung durch Deformation auf die normal emp
findenden Nachbargebiete eine Rolle. 

Immer dann, wenn sensible Hautnerven akut durchtrennt werden, zeigte sich 
an den Randern des anasthetischen Bezirks eine breite Zone herabgesetzter Emp
findlichkeit. Die Reizschwelle ist in diesem Bezirke wohl normal; aber die Zahl der 
Sinnespunkte ist vermindert 5• Bei langsam erkrankenden Nerven war eine groBe 
Zahl von Sinnespunkten in ganz unregelmaBiger Verbreitung ausgefallen. Die Reiz
schwellen der Sinnespunkte sind zuweilen erhalten, oft aber erhoht, nur ist die 
ErhOhung keine gleichmaBige. Hochst merkwiirdig ist, daB O. FOERSTER am peri
pheren Stumpf durchschnittener Hautnerven bei elektrischer Erregung Schmerz
empfindung erhieIt6. Das zeigt zugleich die Verbindung der Schmerznerven eines 
Haut- und Dermatomgebiets mit denen der Nachbarn und erweist die antidrome 
Leitung. 

J e mehr wir nach den Zentren zu kommen, desto leichter finden sich die 
Bedingungen fiir die Entstehung partieller Empfindungslahmungen. Auch bei 
den peripheren Erkrankungen fehlen sie ja keineswegs. Gerade aus den Beobach
tungen v. FREYS geht das hervor: die verschiedenen Sinnespunkte beteiligen 
sich nie in gleichformiger Weise an dem Bilde der Storung. Aber die schweren 
und groben Dissoziationen finden sich doch am haufigsten im Gefolge von 
Erkrankungen des Riickenmarks. In ilmen liegen die Fasern fUr die verschie
denen Sinne in Schalen und Biindeln. 

Die Nerven fiir Kalt-, Warm- und Schmerzempfindung7 treten in die graue 
Substanz der RinterhOrner und umspinnen dort die Zellen. Ihr Fortsatz ver
lauft etwa 1-2 SegmenthOhen - nicht weiter - in der grauen Substanz, urn 
dann gekreuzt im Vorderseitenstrang der anderen Seite in die Rohe zu steigen. 
Jedenfalls beobachten wir bei Erkrankung der grauen Substanz vorwiegend 
Storungen der genannten drei Empfindungen. Ihre Ausbreitung hangt von der 

1 O. FOERSTER, Mschr. Psychiatr. 9, 31. 
2 v. WEIZSACKER, Dtsch. Z. Nervenheilk.61, 1, 84, 179. 
3 Lit. u. eigene Beobachtungen bei v. FREY, Z. BioI. 63, 335. 
4 SHERRINGTON, Phil. Trans. R. Soc. London 1893 u. 1898. - HEAD U. SHERREN, Brain 

28, Nr lIO (1905). Beides zit. nach v. FREY, I. c. 
5 Literatur, Darlegung der verschiedenen Auffassungen und eigene Beobachtungen 

bei HACKER, Z. BioI. 65, 67 (v. FREy). 
6 O. FOERSTER, Schmerzleitung usw. 
7 VgI. auch PETREN, Neur. Zbl. 1916, 3. - O. FOERSTER, ebenda 1916, 807. 
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Ausdehnung des Krankheitsherdes abo Sehr verwickelt werden alle Fragen der 
zentripetalen Leitung von Empfindungen noch dadurch, daB O. FOERSTER auch 
a££erente Bahnen nachwies 1, die durch den Grenzstrang gehen. Sie vermogen 
bei volliger Zerstorung der zerebrospinalen Bahnen noch Empfindungsreste 
zu leiten. 

1m Vorderseitenstrang laufen die Fasern fiir Kalt-, Warm-, Druck- und 
Schmerzempfindung je zusammen in Biindeln 2, vielleicht sogar zum Teil auch 
ungekreuzt. Die lamellare Schichtung entspricht den eintretenden Segment
hOhen. Das kann bei eigenartig sitzenden Rerden zu merkwiirdigen Aus
breitungen von Sensibilitatsstorungen fiihren. Wahrscheinlich geht fiir die 
Schmerzleitung noch eine Art von Rilfsbahn durch die graue Substanz; von 
seiten der untersten Sakraldermatome ist das beobachtet. Vielleicht ist das auch 
fiir die andern Sensibilitatsformen der Fall. So erklart wenigstens O. FOERSTER 
das zuweilen beobachtete Freibleiben von S, und S5 bei Querschnittserkrankungen. 

Ein Teil der Fasern fiir die Druckempfindung geht ungekreuzt in die Rinter
strange und steigt hier empor. Auch hier liegen die Elemente fiir die einzelnen 
Segmente in Lamellen aufeinander. Deswegen finden leicht Aussparungen von 
Strangteilen statt, z. B. am RaIse bei Gehirnkrankheiten, an tieferen Stellen bei 
Erkrankungen des R iickenmarks, ahnlich wie das fiir die Vorderseitenstrange 
erwahnt wurde. Die Rinterstrangstorung ist weniger segmentar aIs metamer 
verteilt: die distalen Gliedabschnitte sind am starksten betro££en, wahrend die 
Storung proximal -abnimmt, ohne sich an Segmentgrenzen zu halten. 

Ein mir vorerst aber leider noch ganzlich dunkler Punkt liegt im folgenden: 
bei Erkrankung der Rinterstrange finden wir vor aHem nicht einfache, sondern 
zusammengesetzte Storungen, z. B. solche des Gestalterkennens auf der Raut, 
iiberhaupt des Tastens; mit dem Funktionswandel der Druckempfindung hangt 
das ja in erster Linie zusammen. Wie kommt das zustande1 Liegen hier neben 
den gewohnlichen Fasern, die Druckempfindungen vermitteln, noch solche, die 
ihren Ursprung schon aus GanglienzeHen nehmen, in die verschiedenartige 
Formen von Fasern eingingen1 Nach J. STEINS Auffassung dient das Rinter
strangsystem einer besonderen Funktion, namlich der Zeitbeschrankung der 
Reizwirkung. Dadurch wiirde die besondere Leistung der zeitlichen Diskrimi
nation erreicht. Bei seinem AusfaH bliebe nur der trage funktionierende spino
thalamische Apparat zuriick, und damit fehlte die Moglichkeit der Unter
scheidung und Aufnahme der Diskontinuitat der Reizgestalt. 

Das Verhalten der motorischen und sensorischen Fasern im Ruckenmark erklart 
bis zu einem gewissen Grade die Erscheinungen der Brown-Sequardschen 
Lahmung3 : ist das Ruckenmark an irgendeiner Stelle scharf halbseitig durchschnit
ten, so findet man die unterhalb der Lasionsstelle auf der gleichen Seite liegenden 
Muskeln fUr Willensreize gelahmt, wahrend auf der anderen Seite des Korpers die 

1 o. FOERSTER, ALTENBURGER u. KROLL, Z. Neur. I~I, 139. 
2 O. FOERSTER, Leitungsbahnen usw., S. 104. 
3 Lit. FLATAU, Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. 8, 161 (1905). - OPPENHEIM, Nervenkrank. 

heiten, 6. Auf I. 15, 162. 
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Empfindlichkeit aufgehoben bzw. stark herabgesetzt ist. Das Gefiihl ffir die Lage 
der Glieder soIl auf der Seite der Lasion selbst gelitten haben; die Fasern dafUr in 
den Hinterstrangen verlaufen ja ungekreuzt. 

Die Storung der Sensibilitat trifft in erster Linie die Kalt-, Warm- und Schmerz
empfindung. Die Druckempfindung ist oft auf der Seite der Lasion beeintrachtigt, 
aber ihre Herabsetzung ist doch nie vollstandig1 . Auch das verstehen wir, denn 
Fasern ffir die Druckempfindung verlaufen an mehreren Stellen gekreuzt und un
gekreuzt. Die Anasthesiezone auf der Seite und Hohe der Lasion erklart sich mit 
Verletzung der durch dieses Segment tretenden zentripetalen Wurzel. Dagegen 
scheint mir ein Verstandnis fUr die namentlich im Anfang zuweilen beobachteten 
Zonen von Dberempfindlichkeit vorerst noch unmoglich. 

Dber die Folgen der Durchtrennung vorderer und hinterer Wurzeln besitzen wir 
jetzt ein groBes Beobachtungsmateria1 2 • Sicher verlauft der bei weitem groBte Teil 
der sensiblen Fasern nach Unterbrechung im Spinalganglion durch die hinteren Wur
zeln, vor allem die Druckempfindung und die tiefe Sensibilitat, auch der groBere Teil 
der Schmerzreize. Aber die Erscheinungen wechseln bei den verschiedenen Menschen 
auBerordentlich. Und O. FOERSTER behauptet sogar, daB die elektrische Reizung 
des zentralen Stumpfs vorderer Wurzeln einen auBerordentlichen Schmerz erzeugen 
kann. Wer wird da nicht an Stromschleifen denken wollen! Tatsachlich aber befreit 
die Durchschneidung hinterer Wurzeln Kranke haufig nicht von ihren Schmerzen. 
Das ist doch auch eine mehrdeutige Tatsache. 

lch habe diese Darstellung hauptsachlich nach den Beobachtungen von O. FOER
STER gegeben. Aber ein mehr als zwiespaltiges Gefiihl werde ich nicht los. Es ist und 
bleibt eben so, daB wirkliche Sicherheit tiber solche Fragen nicht durch Operationen 
am Lebenden, sondern nur durch Sektionen gegeben wird 3. Ffir das Tier ist ja durch 
einwandfreie Versuche nachgewiesen 4, daB jedenfalls das, was man von Sensibilitat 
am Tier nachweisen kann, nur durch die hintern Wurzeln geht. lch bleibe also vor
erst noch bei der Annahme strenger Giiltigkeit des BELLschen Gesetzes 5. Am Men
schen fehlt, das ist A. W. MEYER ohne weiteres zuzugeben, der sichere, autoptisch 
begrtindete Nachweis, daB es anders ist. 

Nach Durchschneidung einer hintern Wurzel fehlt jede Empfindungs
storung der Haut. Aber das gilt nur fiir die grobe Untersuchung und nur fiir 
das direkte Wurzelgebiet; und auch in diesem Felde findet man eine Rarefi
zierung der Sinnespunkte. Fallen mehrere Wurzeln aus, so finden sich wohl 
immer Storungen. Aber ihre Bezirke sind viel kleiner als dem Dermatom ent
spricht, weil, ebenso wie bei den peripheren N erven, starke und wechselnde 
Dberlagerungen stattfinden. Diese scheinen von oben nach unten zuzunehmen. 
Bei Wurzelstorungen zeigt im allgemeinen die Verminderung der Druckempfin
dung eine geringere Ausdehnung als die Beeintrachtigung der Schmerz- und 
Temperaturempfindung, wahrend nach dem Ausfall peripherer N erven stets fast 
die Schmerzempfindung am wenigsten gestort ist. 

1m einzelnen gibt es da sehr viel Merkwiirdiges: Der Nervus facialis und 
der Hypoglossus fiihren sicher Schmerzfasern: Reizung ihrer zentralen Stiimpfe 

1 Vgl. PETREN, Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 13, 9. 
2 Eigene Beobachtungen und Lit. bei O. FOERSTER, Leitungsbahnen usw., S.42. 
3 Vgl. die vortreffliche Arbeit von A. W. MEYER, Dtsch. Z. Chir. 199, 38 (Lit.). 
4 H. H. MEYER U. FROEHLICH, Z. exper. Med. 29, 87. - A. W. MEYER, Zbl. Chir. 1921, 

Nr 49. - RIEDER, Z. exper. Med. 59, 431. 
5 Vgl. v. BRUCKE, Handb. norm. path. Phys. 10, 29. 
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ist sehr schmerzhaft; man versteht nun auch die heftigen Schmerzen, die peri
phere Fazialislahmungen ofters im Anfange begleiten. Die" Tiefensensibilitat" 
des Gesichts geht jedenfalls nicht ganz durch den Quintus. Immer muB in 
Betracht gezogen werden, daB ein nicht unbetrachtlicher Teil der Schmerz
empfindungen uberall mit den sympathischen N erven teils der GefaBe, teils des 
Grenzstrangs ins Ruckenmark eintritt. 

Die Verbreitung der Rautsinnstorungen bei Erkrankungen der peripheren 
Nerven entspricht dem Verbreitungsgebiete dieser Nerven mit den oben ge
nannten Einschrankungen. Die Verbreitungsgebiete der hinteren Wurzeln sind, 
wie bekannt, ganz anders angeordnet, an den Extremitaten in langen Streifen, 
am Rumpf in Lamellen. Auch bei Erkrankungen des Ruckenmarks konnen 
sensible Storungen in dieser Anordnung vorkommen. Die Innervation jedes 
Rautgebiets er£olgt, wie vor allem SHERRINGTON zeigte1, von mehreren Wurzeln 
aus, die sich uberlagern. Das gilt hauptsachlich fiir die Schmerzempfindung. 
Diese ganz segmentale Innervation, deren Kenntnis in ihren Grundlagen wir 
FURBRINGER verdanken, ist natiirlich nicht nur praktisch zur Feststellung des 
Sitzes von zentralen Erkrankungen, sondern auch in ihrem Zusammenhang mit 
der Entwicklungsgeschichte der Raut von groBtem Interesse. 

1m Thalamus miinden aIle sensiblen Fasern und werden aIle unterbrochen; 
hier liegt die groBte und wichtigste sensible Umschaltungsstelle. 

Bei Erkrankungen des Thalamus beobachtet mansehr merkwiirdig und 
hochst verschiedenartig verbreitete Sensibilitatsstorungen auf der andern 
Korperseite. 1m' Sehhugel besteht ebenfalls eine Schichtung der sensiblen 
Bahnen, und je nach der Beziehung des Krankheitsherdes zu dieser Schichtung 
haben die Ausfalle der Sensibilitat die verschiedensten Formen und Begren
zungen; segmentale oder metamere. 

An der Rinde endigen sensible Fasern der Raut und die fUr tiefe Sensi
bilitat in den hinteren Zentralwindungen (und im Scheitellappen 2). Wahr
scheinlich sind in jeder hinter en Zentralwindung beide Korperseiten vertreten. 
Die Verteilung auf Korperflachen oder vielmehr die Korrespondenz mit ihnen 
scheint mir eine sehr verwickelte und mehrfache zu sein. J edenfalIs kann eine 
Beeintrachtigung der Rindensensibilitat den segmentalen Typus haben 3, und 
die Storungen sind haufig auffallend gering und ganz umschrieben. N ach den 
Beobachtungen von v. WEIZSACKER und STEIN ist die Ausbreitung der zentralen 
Sensibilitatsstorung (Rinterstrang, Rinde) vorwiegend metamer, distalwarts 
zunehmend. 

Die gegenwartigen Auffassungen, die zur Erorterung stehenden Fragen und die 
ganzen Schwierigkeiten eines gegenwartigen Urteils sind in dem Buche von O. FOER

STER und in der an den Vortrag sich anschlieBenden Aussprache (F. KRAUSE) be
sprochen. In Betracht kommt vor aHem die Beteiligung der vordern Zentralwindungen 

1 SHERRINGTON, Proc. roy. Soc. Lond.190, 1898. 
2 Z. B. KRUEGER, Z. Neur. 33, 74. 
3 MUSKENS, Arch. f. Psychiatr. 36. - KRUEGER, 1. c. - FOERSTER, "Uber die Innervation 

der Hautgebiete siehe O. FOERSTER, Erg.-Bd. zu Lewandowskys Handb. d. Neurologie. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 21 
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an dem sensibeln Geschehen, die Ausdehnung des sensorischen Rindenfeldes, die 
Fahigkeit durch Reizung der hintern Zentralwindungen Parasthesien und Schmerz
gefiihle zu erzeugen. Ich verweise auf dieses hochst bedeutungsvolle Werk. DaJ3 
Kranke mit Veranderungen der hintern Zentralwindungen Schmerzen haben konnen, 
ist schon erwahnt. Auch Parasthesien sind bei ihnen beobachtetl. Reizversuche an 
den vordern Zentralwindungen bei Operationen sind kaum geeignet zur Aufklarung, 
weil Ausbreitung des Stroms und Stromschleifen nicht zu iibersehen sind. 

1m Rirn selbst kommen wir nun noch zu Sensibilitatsstorungen, die im 
Prinzip den friiher erwahnten Apraxien und Agnosien an die Seite zu steilen 
sind. Die Hypothese von WERNICKES Tastlahmung ware das typische Beispiel: 
der Kranke wiirde dann aile Sinneseindriicke von seiten der Raut empfinden, 
aber sie nicht zu verwerten vermogen. Hier besteht nur das groBe Bedenken, 
daB sichere Fane von Tastblindheit oder Tastlahmung - einem Begriffe, der 
offenbar dem der sensorischen Aphasie nachgebildet ist - zum mindesten 
nur au13erordentlich selten beobachtet wurden. STRUMPELL konnte in allen 
seinen Beobachtungen Storungen des Drucksinns feststellen 2, durch die sich die 
Beeintrachtigung der Erkennung der Form, also des Tastens, vollig erklaren 
lieB. Es ist der Funktionswandel, auf den es ankommt. Demgegeniiber halt 
MAGNUS-ALSLEBEN 3 an dem Vorkommen von Tastlahmung im Sinne von 
WERNICKE fest. 

Die krankhaften Empfindungen seitens der inneren Organe. 
Die yom Vagus und Sympathikus innervierten Organe4 vermitteln keine 

Druck-, Kalte- oder Warmeempfindungen, wir kennen aber Schmerzen in ihnen 
und an ihnen, und wir kennen von seiten des einzelnen Organs eigenartige 
Empfindungen ganz besonderer Natur, die jedem Menschen wohl vertraut sind. 
Mechanisch sind aIle diese Organe nicht erregbar fiir Schmerz- und Druckreize, 
wie man vielfach glaubt. Oder sie sind schwer und namentlich nur bei besonderer 
Einrichtung der Beobachtungen erregbar. Die sensiblen Fasern der inneren 
Organe verhalten sich, selbst marklos, in gewisser Hinsicht wie die marklosen 
Fasern der grauen Substanz. Sie vermitteln die genannten eigenartigen Emp
findungen und die des Schmerzes, aber die Bedingungen ihrer Erregbarkeit sind 
vielleicht nach mehrfachen Richtungen eigenartige, obwohl durch die Fest
stellung ihrer sparlichen Innervation manches bisher fiir schwer loslich gehaltene 
Ratsel an Dunkelheit verlor. Da die vegetativen N erven, besonders die sympa
thischen, z. B. der Grenzstrang und die Nervi splanchnici, aber auch die Vagi 
zahlreiche Fasern haben, die den denkbar furchtbarsten Schmerz zu vermitteln 
imstande sind, da ferner zur Erzeugung von Druck- und Temperaturempfin-

1 ZIEHEN, Erg. Physiol. 3, 604. 
2 STRUMPELL, Dtsch. Z. Nervenheilk. 60, 154. - Vgl. BONHOFFER, Mschr. Psychiatr. 

43, 14l. 
3 MAGNUS.ALSLEBEN, Dtsch. Z. Nervenheilk. lIl, 127. 
4 L. R. MULLER, Die Lebensnerven. 3. Auf!. - KATSCH, MUnch. med. Wschr. 19~3, Nr 39. 

- V erhandl. Ges. Dtsch. Nervenarzte Hamburg 19~8 (BRAEUCKER, SCHILF, KARPLUS, PICK, 
FRANK). - HIRT, Schweiz. med. Jb. 1931. 
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dungen an den inneren Organen keinerlei Veranlassung besteht, so losen sich 
meines Erachtens die Ratsel von der Sensibilitat der inneren Organe. Es kommt 
dazu, da.13 O. FOERSTER doch jetzt auch im Grenzstrang afferente Fasern fand l 

und deren Beziehung zu Empfindungen darlegte. 
Am Herzen kennen wir ZUDachst das Geflihl des Herzklopfens. 

Jedem Menschen ist es bekannt, weil es bei jedem auftritt, wenn das Herz sich 
an der Grenze seiner Leistungsfahigkeit haufig zusammenzieht. Bei allen Herz
kranken finden wir das Gefiihl unter den eben genannten Bedingungen. Dabei 
konnen die Herzhohlen wohl erweitert, aber sie brauchen es gewi/3 nicht zu sein, 
das lehren die Beobachtungen iiber die Verkleinerung des Herzens bei schneller Schlag
folge - also auf die Spannung der Wand des erweiterten Herzens kann man min
destens keinen ausschlaggebenden Wert legen. Die Beschleunigung als solche hat 
eine Bedeutung fUr die Auslosung der Empfindung, wenigstens fiihrt jede Form von 
Tachykardie in der Regel zu "Herzklopfen". Mit kraftiger Herzaktion kann das 
Gefiihl verbunden sein, braucht es aber nicht, wie zahlreiche Beobachtungen an 
Kranken mit hypertrophischen Herzen lehren. Psychische Erregungen rufen Pal
pitationen, wie bekannt, sehr leicht hervor. Ob in diesen Fallen die Systole ver
andert ist~ F. MULLER denkt an eine Verkiirzung 2• In Betracht kommt aber auch 
eine besondere Empfindlichkeit sensibler Nerven, denn es gibt, wenn auch sehr selten, 
FaIle von Herzklopfen, bei denen, wenigstens fUr unsere Mittel, an der Herzaktion 
nichts. Abnormes zu bemerken ist. 

Am haufigsten und starksten beobachten wir Herzklopfen bei Kranken mit 
Thyreoidismus. Die Kranken sind gewi.6 iibererregbar und nervos. lndessen bei 
ihnen ist stets auch eine Veranderung der Herzaktion vorhanden: fast immer eine 
mehr oder weniger starke Beschleunigung der Schlagfolge, und in der Regel hat man 
auch den Eindruck von Verkiirzung oder Verstarkung der einzelnen Herzrevolution. 
KATSCH 3 unterscheidet systolisches und diastolisches Herzklopfen. Gewi.6 mit Recht 
sieht er ungewohnte und schnelle Veranderungen der Herzaktion als die hauptsach
liche Bedingung zum Fiihlbarwerden der Herzaktion an. 1m gleichen Sinne wirkt 
sensibel wohl auch der extrasystolische Schlag; er ist ja abnormer Struktur. 

Schmerzen4 treten in erster Linie auf bei Perikarditis sowie Erkrankungen 
der Aorta und der Kranzarterien, wahrend Kranke mit Veranderungen des 
Endokards und der Muskulatur viel mehr liber unangenehme Empfindungen als 
starke Schmerzen klagen. Dber Bestehen, Starke und Haufigkeit von Schmerzen 
bei Perikarditis ist man nicht einig. lch habe den Eindruck, da.13 die Kranken 
'mit akuter Perikarditis fast immer Schmerzen und haufig sogar recht starke 
haben. Das diagnostische Dbersehen der Perikarditis kann man nicht dagegen 
anfiihren, denn das ist vielmehr dadurch begriindet, da.13 die Entziindung des 
Herzbeutels haufig keine "objektiven" Erscheinungen macht, die sich bei 
nicht sehr eingehender Untersuchung von denen der Dilatation unterscheiden. 
Gewohnliche zerebrospinale Nerven hat der Herzbeutel nicht; man wird sich 
fUr die Dbermittlung an sympathische Fasern des Herzens halten; aber auch an 

I o. FOERSTER, ALTENBURGER u. KROLL, Z. Neur. I~I, 139. 
2 VgI. F. MULLER, Berl. klin. Wschr. 1895, Nr 34. 
3 KATSCH, Miinch. med. Wschr. 19~3, Nr 39. 
4 V gl. KREHL, Erkrankungen d. Herzmuskels. 2. Aufl. - ROMBERG, Krankheiten des 

Herzens. 4./5. AufI. - W. FELIX, Dtsch. Z. Chir. 191, 145. 

21* 
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den Phrenikus, der ja den Herzbeutel sicher innerviert. Muskelerkrankungen 
scheinen mir nur dann eigentlichen Schmerz hervorzurufen, wenn sie mit einer 
Beteiligung der Gefa13wande einhergehen. 

Die Amalle von furchtbarstem, eigenartigem, mit Gefiihl der Vernichtung 
und der Todesangst einhergehendem Schmerz werden seit HEBERDENS Beschrei
bung als Angina pectoris (Stenokardie) bezeichnetl. Schmerz und Angst 
erreichen in verschiedenen Fallen sehr wechselnd hohe Grade, in den schwersten 
konnen beide furchtbar und fiir die Kranken unertraglich werden. Einzelne 
Kranke klagen nur tiber unsagbare Angst, andere nur tiber grauenvollen Schmerz, 
meist sind beide Empfindungen verbunden. Der Schmerz sitzt hinter der Brust
wand, oft hinter dem Brustbein, haufig mehr links, manchmal im Epigastrium 
oder an ganz andern Stellen. Ausstrahlungen besonders nach dem linken Plexus 
brachialis und namentlich in das Gebiet des Nervus ulnaris (richtiger in die 
Wurzelgebiete 07 bis Da), aber auch nach allen moglichen andern Korperstellen, 
werden ganz gewohnlich beobachtet. Bei manchen Kranken stellt sich der 
Schmerz beim Gehen nach dem Essen ein. Zustande des Magens spielen eine 
Rolle 2 ; sie wirken durch Sub- und Peraziditat, vor allem aber durch Luftauf
blahung des Magens und damit verbundene Hochdrangung des Zwerchfells. 
Und sie konnen wirken sowohl bei normalem Herzen als auch bei Koronarsklerose. 
Hochst bedeutungsvoll pathogenetisch sind psychische Erregungen. Aber der 
Anfall kann den Kranken auch nachts, mitten im ruhigen Schlafe tibedallen. 
Zwischen diesen beiden Formen des Anfalls, der bei Bewegung und der in Ruhe 
auftretenden, ist zu unterscheiden. 

Da der Zustand in der Regel nur Minuten dauert, schnell zu kommen und 
schnell zu gehen p£legt, so mu13 ihm ein £ltichtiges Geschehen zugrunde liegen. 
Anatomisch findet sich fast immer eine Wandveranderung gro13er Koronar
arterien, die zu einer Stenose fiihrt, sei es direkt an ihrem Ursprung aus der 
Aorta, sei es im ersten Verlauf. Verminderte Zirkulation in den gro13en Gefa13en 
des Kororiarsystems diirfte von erheblicher Bedeutung seina. Erkrankungen der 
kleineren Aste, die die Herzinfarkte im Gefolge haben, p£legen nicht mit Angina 
einherzugehen. Dagegen tun dies hiiufig syphilitische oder sklerotische Ver
anderungen der Aortenwurzel, so da13 von einer Anzahl von Forschern 4 die 

1 HEBERDEN 1768. Die grundlegende Abhandlung beschrieben und zum Tell iibersetzt 
bei PAWINSKI, Z. klin. Med. 70, 352. - Verh. d. dtsch. Kongr. inn. Med. 1891. - HUCHARD, 
Maladies du cccur. - LEYDEN, Z. klin. Med. 7,459,539. - v. ROMBERG, Herzkrankheiten, 
S.84. 4./5. Auf I. - HEINE. CURSCHMANN, Arb. med. Klin. Leipzig 1893; KongreB inn. Med. 
1891.- H. COHN, in Brugsch Erg. inn. Med. 9,209.- E. NEISSER, Neue Deutsche Klin. 1,404. 
-MORAWITZ, ArztI. Rundschau 1926, Nr 17. - EpPINGER, Wien. klin. Wschr. 1927, Nr. 1.
V. ROMBERG, Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 18/19. - MERL, Erkrankg. d. Herzmuskels. 
2. Auf I. - WENCKEBACH, Herzinsuffic. 1931, 54; D. Z. inn. Med. 1931. 

2 ROEMHELD, Der gastrokardiale Symptomkomplex. Z. physik. u. diiit. Ther. 1912; 
Wechselbez. zwischen Verdauungs- u. Zirkulationsapparat. 1931. 

3 HOCHREIN, Klin. Wschr. 1931, Nr 15; Arch. klin. Med. 169, 195. 
4 ALBUTT, Lit. bei H. KOHN, in Brugsch Erg. inn. Med. 9, 209. - WENCKEBACH, Wien. 

med. Wschr. 1923, Nr 13, 15, 18. - EpPINGER, ebenda 1924, Nr 16. 
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Meinung vertreten wird, die anatomische Grundlage der Angina sei die Verande
rung der Aortenwurzel. Fiir diese Auffassung wird unter anderem angefiihrt, 
da13 Angina pectoris nicht selten im Anfange des Gehens auftritt, zu einer Zeit, 
da das Herz und die Aorta stark gefiillt und durch Gefa13krampf der Ab£lu13 
des Bluts erschwert sei, was zu einer Dehnung der Aortenwand fiihre. lch teile 
diese Ansicht nicht, sondern halte fest an der Vorstellung, da13 es auf die Ver
anderung der Koronarhauptstamme ankommt, deren Miindung bei Aortitis sehr 
haufig verengt ist. In dieser Ansicht bestarken mich meine eigenen Erfahrungen 
sowie meine Kenntnis der Literatur1• Es gibt zahlreiche Griinde, die sich fiir 
die Bedeutung der Kranzarterien anfiihren lassen, z. B. h6ren die Anfalle auf, 
wenn die Arterie sich endgiiltig verschlie13t. Auch ich halte die Erkrankung der 
Aortenbasis fiir au13erordentlich wichtig und haufig, aber sie wirkt fiir die eigent
lichen schweren Anfalle meines Erachtens durch ihren Einflu13 auf die Miindung 
der Kranzarterien. Von den Gefa13wanden k6nnen Schmerzen ausgehen, das hat 
NOTHNAGEL schon gezeigt. lch meine, da13 man mit Aortenschmerzen rechnen 
mu13. Manche gute Kliniker sind ja der Meinung, da13 die Aortenschmerzen 
klinisch-symptomatisch anders sind als die Schmerzen der Koronarangina. lch 
kann die beiden nicht unterscheiden. Um so weniger traue ich mir das zu, als 
das Bild der Angina pectoris an sich schon so au13erordentlich variiert. Die 
echten schweren Anginaanfalle bei Aortenerkrankungen m6chte ich also von der 
Miindung der Kranzarterien ableiten. Die Koronarerkrankung kann nur Grund
lage und Voraussetzung des Anfalls bilden; auf ihrem Boden mu13 ein variables 
Element erwachsen. Man sah es friiher in einem neuralgieartigen Zustand. 
Eine besondere Empfindlichkeit sensibler vegetativer N erven ist meines Er
achtens auch jetzt nicht zu entbehren. Warum sollte ein neuralgieartiger Zu
stand als Unterlage nicht genugen k6nnen 1 Das variable Element p£legt man 
jetzt meist in Spasmen mehr oder weniger zahlreicher Herzarterien zu sehen. 
N atiirlich hat solchen Krampf niemand je gesehen, seine Annahme bleibt also 
eine Vermutung. Aber es la13t sich vieles fiir sie anfiihren: der Vergleich mit 
der Dysbasia angiosclerotica, die giinstige Wirkung gefa13erweiternder Mittel, das 
Vorhandensein rein funktionell entstehender Anginen, wie z. B. nach Tabak
vergiftung, ferner vom Magen aus (reflektorisch 1) erzeugter, vor allem die gar 
nicht hoch genug einzuschatzende Bedeutung seelischer Ereignisse. Endlich die 
Tatsache, da13 arterielle Krampfe von keiner andern Stelle so leicht ausge16st 
werden, als von den zufiihrenden gr613eren Arterien. Auch die Verbindung der 
Angina mit allgemeinen Gefa13krampfen 2 pa13t dazu. Pl6tzlicher Verschlu13 einer 
Kranzarterie oder eines Hauptastes mit der sich anschlie13enden Blutleere und 
dem sich bildenden Herzinfarkt geht ebenfalls mit furchtbarem, stundenlang 
anhaltendem Schmerz einher. Die durch Verschlu13 von Kranzarterien erzeug
ten Stenokardien sind nicht selten mit eigenartigen Folgeerscheinungen ver-

1 VgI. H. KOHN, 1. C. - v. ROMBERG, Herzkrankheiten, S.87. 4./5. Auf 1. 
~ NOTHNAGEL, Arch. klin. Med. I, 309. - fuNS CURSCHMANN, Dtsch. med. Wschr. 1906, 

Nr 38; Dtsch. Z. Nervenheilk.38, 211. 
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bunden, die von der Schadigung der Herzmuskelfasern abhangen1 : Fieber, 
Glykosurie, perikardiales Reiben. 

Die von E. HERING hervorgehobene 2 Erfahrung des plotzlichen Absterbens vom 
Herzen durch Flimmern der Kammermuskulatur laBt sich auch vortrefflich mit der 
Bedeutung einer Veranderung der Kranzarterien vereinigen, denn im Anfall von 
Angina pectoris sterben die Kranken nicht selten ganz plotzlich. 

1m Muskel entsteht Schmerz bei Blutleere. Ich bin der Ansicht, daB der anginose 
Schmerz vom Herzen ausgeht, vielleicht von Zustanden der Blutleere, und durch 
die extrakardialen Nerven, wahrscheinlich den Vagus geleitet wird. Hervorragende 
englische Forscher3 halten den anginosen Schmerz fUr einen viszerosensibeln und las
sen ihn in den entsprechenden Zerebrospinalnerven entstehen. Sie fUhren die hyper
asthetischen Hautzonen als eine der Begriindungen an. Ich bin aber fest iiberzeugt, 
daB der anginose Schmerz durch seine Art etwas Besonderes ist und in vegetativen 
Nerven entsteht. Die Anhanger der Aortengrundlage der Angina lassen den Schmerz 
durch den Nervus depressor vermittelt werden, also auch durch einen Ast des Vagus. 

In der Lunge selbst und auch in den feineren Bronchien kommen, wie mir 
scheint, eigentliche Schmerzempfindungen nicht zustande, wenigstens kann ich 
mich nicht besinnen, solche beobachtet zu haben, solange die Pleura £rei blieb. 
Anders ist es mit Kehlkopf und Trachea. Beide besitzen Schmerzfasern, und 
diese werden erregt, wenn die Schleimhaut geschadigt wird, besonders durch 
Beemtrachtigung ihres Epithels. Die Millempfindung der Lunge selbst ist die 
Atemnot, nicht der Schmerz. 

Demgegenuber entstehen bei Erkrankungen der Pleura ganz gewohnlich 
heftige Schmerzen; namentlich in ihrem parietalen Blatte entstehen sie. Die 
Parietalpleura enthalt namlich zahlreiche Nervenfasern, die bei Erregung Druck
und Schmerzempfindung ohne genaueres Lokalisationsvermogen und ohne die 
Unterscheidungsfahigkeit ffir kalt und warm vermitteln, wahrend auf dem 
viszeralen Blatte des Rippenfells die Zahl der N ervenpunkte und N ervenfasern 
eine so sparliche ist, daB man weite Flachen beriihren kann, ohne daB eine 
Empfindung hervorgerufen wird 4• Die Vermittlung der Empfindungen erfolgt 
offenbar an der Aul3en- und Zwerchfellwand durch zerebrospinale Nerven, an 
der Lungenpleura durch Fasern des Vagus. Die Pleura diaphragmatica kann 
sehr heftige Schmerzen hervorrufen, die bei Reizung ihres zentralen Abschnitts 
nach Da- 5 , bei Reizung des Randabschnitts nach der Oberbauchgegend aus
strahlen. 

Die Sehleimhaut des lUagen-Darmkanals und weite Strecken des viszeralen 
Peritoneums sind gegen kiinstliche mechanische Reize unempfindlich. Eine 
Ausnahme bezieht sich auf die Empfindung des Drucks bei Dehnung der Wand, 

1 HANSER, Zbl. inn. Med. 19~4, Nr 30. - GORDINUS, Amer. J. med. Sci. 168, bespr. 
KongreBzbl. inn. Med.3'7, 309. 

2 H. E. HERING, Der Sekundenherztod. 1917. 
3 Z. B. MACKENZIE, Krankheitszeichen und ihre .Auslegung. 1911. - HEAD, Sensibilitiits

sWrungen der Haut bei Viszeralerkrankungen. 1898. 
4 V. HOFFMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 3:!, 317. - UNVERRICBT, Klin. Wschr. 

19~'7, Nr 8. 
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wie man sie am Magen sowohl als auch an den zuganglichen Darmteilen hervor
rufen kann1. Erst am Ausgang des Mastdarms kehrt die deutliche Empfindung 
fiir den elektrischen Strom, fUr Temperatur und Schmerz zuruck. 1m Oso
phagus fehlt die Druckempfindung und die Empfindlichkeit fiir Temperatur
unterschiede nicht. 1m oberen Teile werden mechanische und elektrische Reize 
wahrgenommen, wahrend sich im unteren eine Empfanglichkeit dafiir nicht 
nachweisen laBt. Am Magen ist eine Empfindlichkeit fiir Temperaturen vor
handen 2, aber vieIleicht ist der EinfluB auf die daruberliegende Bauchhaut 
bedeutsam. 

In Krankheiten konnen sowohl von seiten des Magens als des Darms und 
der ubrigen Unterleibsorgane die heftigsten Schmerzen entstehen, die uber
haupt geklagt werden. AuffaIlend selten sind sie im Osophagus; die zahlreichen 
ulzerierenden Karzinome der Speiserohre machen meistens keine Schmerzen, 
weder bei Druck noch auf Beriihrung. Am Magen schmerzen Veratzungen der 
Schleimhaut, Ulkus und Karzinom, zwar nicht immer, aber doch in der Regel. 
Man kann das nicht auf eine Beteiligung der Umgebung zuruckfiihren, denn 
auch frische Geschwiire, bei denen eine Erkrankung der Umgebung gar nicht 
in Betracht kommt, fiihren zu den heftigsten Schmerzen. Ebenso konnen das 
Substanzverluste der Schleimhaut im Darm tun. Die Versuche, aIle diese 
Schmerzen auf die Beteiligung zerebrospinaler N erven am KrankheitsprozeB 
zuruckzufiihren 3, konnen als gescheitert und als unnotig angesehen werden. 
Denn die Frage uach der Entstehung der Schmerzen im Unterleib liegt doch, 
wie gesagt, weniger verwickelt, als wir friiher annahmen. Zum kleinen Teil lost 
sich der Gegensatz zwischen der scheinbaren Unerregbarkeit des Peritoneum 
viscerale und der Entstehung von Schmerzen so, daB die Innervation dieses 
Peritonealblatts eine auBerordentlich sparliche ist, wahrend das Wandblatt des 
BauchfeHs reichlich Nervenfasern enthalt 4• Vor aHem aber werden Schmerz
empfindungen von seiten des viszeralen Peritoneums und der Unterleibsorgane 
uberhaupt sicher durch den N erven splanchnicus vermittelt, dessen ungeheure 
Empfindlichkeit uns schon C. LUDWIG zeigte und dessen Bedeutung KAPPIS 
neuerdings klar nachwies. Nach diesen Erfahrungen bereitet die Entstehung 
des Schmerzes im Unterleib, soviel ich sehe, keine Schwierigkeiten mehr 5• 

Meines Erachtens ist der groBte Wert darauf zu legen, daB jeder im Unterleib 
entstehende Schmerz seiner Eigenart nach etwas Besonderes darstellt. 

1 ZIMMERMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~O, 445 (L. R. MULLER). -A. SCHWENKEN· 
BECHER, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 28. 

2 GANTER, Med. KIin. 1921, Nr 29. 
3 LENNANDER, Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. 15 u. 16; ZbI. Chir. 73. - WILMS, ZbI. 

Grenzgeb. Med. u. Chir. 16; Zhl. Chir. 100. - Vgl. KAPPIS, ZhI. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~6, 
493. 

4 KAPPIS, Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~6, 493; Bruns' Beitr. kIin. Chir. 115, 161; 
Med. KIin. 19~0, Nr 16. - V. HOFFMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 32, 317. - Vgl. 
RITTER, Z. Chir. 1908, Nr 20. 

5 VgI. L. R. MULLER, Mitt. Grenzgeb. u. Chir. 18,600. - GOLD SCHEIDER, Z. Chir. 95; 
Uber den Schmerz. Berlin 1894. 
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Von den gastrischen Krisen hat O. FOERSTER jiingst eine groBartige Be
schreibung gegeben1• Er unterscheidet mehrere Formen. Der am haufigsten beob
achteten, die mit den furchtbarsten Schmerzen, stiirmischem Erbrechen und Hyper
sekretion des Magensafts einhergeht, liegt hauptsachlich eine Veranderung der 
afferenten Splanchnikusfasern (Ds-D9) zugrunde. Der Ort des krankhaften Vor
gangs und auch seine Ausdehnung, vor allem seine Beziehung zu den Vagi und Phrenici 
kann offenbar wechseln, denn die Durchschneidung der hintern und vordern Wurzeln 
Ds-DlO hat in manchen Fallen die Storungen beseitigt, in andern nicht. 

Viel seltener sind die Falle, in denen die Schmerzen fehlen und nur schwerste 
Nausea und stiirmisches Erbrechen das Feld beherrschen. Hier nimmt FOERSTER 
den Sitz in den afferenten Vagusfasern an. Diese Falle verbinden sich zuweilen mit 
noch anderen Vaguserscheinungen, zuweilen auch mit Angina pectoris. Fiir eine 
dritte Reihe von Fallen, in denen der Schmerz fehlt, aber Nausea, Erbrechen, 
Schulterschmerz und Singultus vorhanden sind, denkt FOERSTER noch an eine Storung 
in den Phrenikuswurzeln. 

Wahrscheinlich liegt den gastrischen Krisen eine ausgedehnte Erkrankung der 
Eingeweidenerven im oberen Teile der Bauchhiihle zugrunde. 

Fiir die von seiten des Magendarmkanals erzeugten Schmerzen kommen also 
sicher die allerverschiedensten Beziehungen in Betracht. Die Vermittlung des Schmer
zes erfolgt wohl immer durch die vegetativen Nerven, Vagus und Sympathikus. Die 
friiheren Bemiihungen, eine Erregung zerebrospinaler Nerven unter allen Umstanden 
dabei anzunehmen, diirften auch hier als unnotig anzusehen sein. 

Das was eine Reihe von Jahren zahlreiche Forscher von LENNANDER und WILMS 
an zu dieser Gedankenreihe fiihrte, war die Tatsache, daB die Eingeweide der Bauch
hohle auf Driicken, Stechen, Schneiden keine SchmerzauBerungen vermitteln 2. Wir 
haben uns gewohnt, hierauf nicht mehr viel Wert zu legen. Einmal hat man doch 
gesehen, daB auf dem Peritoneum zwar Druckpunkte vorhanden sind, daB diese aber 
auBerordentlich sparlich liegen 3. Und ferner sind Driicken, Stechen, Schneiden keines
falls Eingriffe, zu denen die Organe der Leibeshiihle im natiirlichen Leben eine Be
ziehung haben. 

Am Darm entstehen Schmerzen sicher in erster Linie durch tetanische Spasmen 
der Muskulatur, wie wir schon durch NOTHNAGEL wissen, und diese treten am haufig
sten ein oberhalb von Verengerungen des Darms. Deswegen fiihren alle Formen von 
Stenose, ganz gleichgiiltig welchen Ursprungs sie sind, zu Anfallen von Darmkolik. 
Hier diirfte die Erregung von Splanchnikusfasern den Schmerz vermitteln. 

1m einzelnen bestehen tiber die Entstehung der Schmerzen seitens der Organe 
immerhin noch Unklarheiten. Daran ist £estzuhalten, daB vorwiegend sym
pathische Fasern aber wahl auch der Vagus den Schmerz vermitteln. lch habe 
auch den Eindruck der Verschiedenheit der Art des Schmerzes in den einzelnen 
Organen, wenn auch dariiber nur sehr schwer ein sicheres Urteil zu gewinnen 
ist, weil die Art des Schmerzes nur der beschreiben kann, der ibn hat; aber 
einsichtige Kranke gehen doch sehr weit in der Einteilung und Wiedererkennung 
der Organschmerzen. Die Riickenmarkssegmente, durch die die Schmerz
£asern der Organe eintreten, sind jetzt recht gut bekannt 4• 

Bei Peritonitis werden sowohl durch den EntziindungsprozeB als auch durch 
die so haufig beobachtete Auftreibung des Leibes das parietale Peritoneum 

1 O. FOERSTER, Die Leitungsbahnen usw., S. 288. 
2 Z. B. A. W. MEYER, Dtsch. Z. Chir. 151, 153. 3 HOFFMANN, 1. c. 
4 VgI. die vortreffliche Darstellung von O. FOERSTER, Die Leitungsbahnen. 
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und das Mesenterium in einen Reizzustand versetzt, und diese beiden enthalten 
mit Sicherheit gewohnliche Schmerznerven zerebrospinaler N atur. Es ist hochst 
merkwiirdig, da13 bei Perforationsperitonitis Tabischer nicht mIT jeder Schmerz, 
sondem auch andere Symptome der Peritonitis fehlen konnen I, 

Fiir die Gallenkoliken ist ma13gebend eine starke Fiillung der Gallen
blase mit erheblicher Spannung ihrer Wand infolge von Erschwerung oder Ver
schlie13ung des Ausgangs; sie entsteht durch infektiose oder durch aseptische, 
meist mit der Anwesenheit von Steinen in Zusammenhang stehende Ent
ziindung. Auch kann wamscheinlich die Dberfiillung der Gallenblase im Verein 
mit Erschwerung der Entleerung durch Verschlull der Choledochusmiindung 
zum Schmerzanfall £limen. Bei dieser Fiillung und Streckung der Gallenblase 
erfolgt ein mem oder weniger heftiger Zug an ihrer Unterlage, an den Geweben, 
die sie fixieren, und, da bis in ihre Nahe zerebrospinale N erven nahe heran
gehen, so konnte WILMS mit der Anftihrung dieses Grundes durchaus recht 
haben: von hier aus vermogen die Schmerzen zu entstehen. Aber sicher viel 
bedeutsamer sind die tetanischen Krampfzustande der Muskulatur der Gallen
blase und Gallenwege fiir die Entstehung der Kolikschmerzen - ich meine 
eigentlich, da13 man die Zerrung des Mesenteriums nicht mem braucht. Da die 
gro13ere Halite der Gallenkoliken nicht mit Gelbsucht verbunden ist, so mull 
das Hindernis fiir die Entleerung der Gallenblase dann in der Gro13e der Steine 
oder im Zystikus liegen. Ein Krampf des Sphincter oddi ware aber auch hier 
moglich, wenn er z.u kurz dauerte, als da13 es zur Bildung von Ikterus kommen 
konnte. Die Entziindungen in der Umgebung, die sich bei Cholezystitis regel
ma13ig entwickeln, waren auch nicht zu vergessen. 

Bei den Nierensteinkoliken kommen die aullerordentlich heftigen 
Schmerzanfalle auch ohne Entziindung zustande: allein das Wandem eines oft 
auch noch so kleinen Steins ftihrt zum Anfall. Fiir diese FaIle diirften die 
tetanischen Krampfe der Uretermuskulatur, die den Stein im Ureter weiter
treiben oder auch festhalten, in erster Linie fiir die Erzeugung des Schmerzes 
verantwortlich zu machen sein. Da der Stein, besonders mit Hilie eines Ureter
krampfs, oft den Harnleiter verschlie13t und die Niere doch Ham abscheidet, 
so kann es auch zu starker Fiillung des Nierenbeckens mit Spannung seiner 
Wand und Zug an den Unterlagen kommen. 

Endlich kann Entziindung im Nierenbecken, die Pyelitis, zu furchtbaren 
SChmerzen ftihren. Hier liegen die Verhaltnisse ahnlich wie bei der Chole
zystitis: Erkrankung und Spannung der Nierenbeckenwand diirften in erster 
Linie Bedeutung haben. 

Alte arztliche Erfahrungen hatten uns schon das Auftreten von Schmerzen in 
der Raut des Rumpfes oder in den Gliedern bei Erkrankungen innerer Organe gelehrt, 
am bekanntesten sind die Schmerzen im IDnarisgebiet des linken. viel seltner des rech
ten Arms bei Angina pectoris. Als "Ausstrahlung" wurde das aufgefa13t. Einzelne 
Forscher hatten sogar an den schmerzenden Stellen objektiv feststellbare Storungen 

1 Z. B. HANSER, Dtsch. med. Wschr. 1919, Nr 5. 
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der Sensibilitat gefunden. HEAD und MACKENZIE erforschten1 diese Verhaltnisse 
systematisch und entdeckten eine Fiille wichtiger Tatsachen; wir verdanken ihnen 
die Kenntnis von vielem Neuen. Wenn in den Organen des vegetativen Nerven
systems Reize vorhanden sind und zu Erregungen ruhren, so werden diese in sympathi
schen oder parasympathischen Fasern zum Riickenmark geleitet, und zwar zunachst 
zu den Ganglienzellen, von denen aus die sympathischen Fasern entspringen. Eine 
heftige Erregung verbreitet sich auch auf andere Nervenapparate, zunachst auf die 
benachbarten der gleichen Seite. Bei der verwickelten Innervation innerer Organe 
(Sympathikus, Vagus) muB man mit hOchst eigenartigen Lokalisationen und ent
fernten, auf den ersten Blick schwer verstandlichen Ausbreitungen rechnen. Durch 
Reflex auf motorische Zellen entstehen Bewegungen oder auch Driisenabscheidungen, 
z. B. yom Darm aus Erbrechen oder Spannung der Bauchmuskeln. Von den sensiblen 
ZeHen des Riickenmarks aus werden durch Ausstrahlung Schmerzen in anderen N erven
gebieten hervorgerufen. Diese Schmerzen gehen sehr haufig einher mit Dberempfind
lichkeit der Haut gegen Schmerz- und Warme-, sehr selten gegen Druckreize 2, wohl 
aber mit einer Steigerung des Kitzelgefiihls 3, die wohl auf Umstimmungen der Er
regbarkeit beruhen. Lokalisation und Ausdehnung des betroffenen Gebiets ist fur 
den Sitz des Schmerzreizes in einem bestimmten Organe charakteristisch. Das hangt 
zusammen mit der Beziehung des spinalen Ursprungs eben dieser Hautnervengebiete 
zu den spinalen Endigungen der viszerosensorischen Nerven, in deren Gebiet der 
Organreiz entsteht. Die zu den einzelnen Organen gehOrigen zerebrospinalen Haut
gebiete sind jetzt sehr genau erforscht und festgestellt 4• Bei Herzkranken finden wir 
die hyperalgetischen Zonen, die eine sehr verschiedene Ausdehnung haben, meist 
links; sie betreffen nicht nur die Haut, sondern ofters auch bestimmte Muskeln und 
Knochen. Ausbreitung und Starke der Hyperalgesie wie der Zonen steht zur Starke 
des Organschmerzes in keiner festen Beziehung; die deutlichsten Zonen finden sich 
nach Sclimerzanfallen. Bedeutsam und interessant erscheint mir, daB fiir die Starke 
der reflektorischen Schmerzen und die Ausbildung der Zonen der nerviise Gesamt
zustand des Kranken eine sehr groBe Rolle spielt. Auch das scheint mir wieder die 
komplizierte und zusammengesetzte Natur des Schmerzes klar zu machen. Ich selbst 
sehe in dem reflektierten Schmerz und seinen Zonen eine Folgeerscheinung des Organ
schmerzes, muB aber ganz ablehnen, daB dieser, wie es manche annehmen, in jenem 
aufgeht. Die gewisse Unabhangigkeit dieses auBeren Schmerzes und der Zonen yom 
Schmerz im Organ, vor aHem aber der verschiedene Charakter der beiden Schmerzen 
sowie das haufige Fehlen ausstrahlender Schmerzen und hyperalgetischer Zonen 
ruhren mich zu meiner Auffassung. 

Der Einflu8 des Nervensystems auf den Ernahrungszustand von Zellen 
und Geweben. 

Jede Zelle bestimmt Art und GroBe ihres Stoffwechsels in erster Linie von 
sich aus, durch ihre Eigenschaften und Bediirfnisse. Aber diese schwanken 
doch mit einer ganzen Reihe von Bedingungen; sie werden innerhalb gewisser 
Grenzen durch diese Bedingungen geleitet. Auf solche Weise gewinnen iiuBere 

1 HEAD, Die Sensibilitatsstorungen der Haut bei Viszeralerkrankungen. 1898. -
MACKENZIE, Krankheitszeichen. 1911. 

2 Vgl. KRETZER, Diss. Heidelberg. 1912. - V. BERGMANN U. KATSCH, I. c. - KATSCH, 
KongreB inn. Med. 19~5, 79. 

3 KRIEGER, Wiirzburg. Abh. ~6, H. 6. 
4 Vgl. L. R. MULLER, Die Lebensnerven. 4. Auf I. - O. FOERSTER, Die Leitungsbahnen 

usw. 
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Verhaltnisse einen EinfluB auf Stoffwechsel und Ernahrungszustand der Zellen, 
z. B. tun das Art und Menge der Nahrung und der Zustand anderer Zellen, 
so wie er sich auBert durch die Erzeugung chemischer Stoffe, die auf fremde 
Zellen einwirken. Solcher EinfluB wird auch ausgetibt vom N ervensystem: von 
seiner Einwirkung hangt der Ernahrungszustand namentlich mancher Zellen in 
hohem Grade abo W orauf es dabei ankommt, wird sich nachher ergeben. 

Zunachst trifft das natiirlich die Zellen und Fasern des Nervensystems 
selbst. 

Die ausgedehnten Erfahrungen tiber sekundare Degenerationen zeigen, daB 
das periphere Ende eines N erven, das durch irgendwelchen KrankheitsprozeB 
von der ihm zugehorigen Ganglienzelle abgetrennt ist, dem Untergang verfallt. 
Das wissen wir seit W ALLERS beriihmten Untersuchungen 1. Auf Grund dieser 
Tatsache wurde ja sogar der Bau des Zentralnervensystems zum Teil aufgeklart, 
indem sie die Zugehorigkeit gewisser Fasern zu bestimmten Zellen erwies. An 
einer festen Beziehung des Achsenzylinderfortsatzes zu den Zellen, von denen 
er ausgeht, ist auch unter allen Umstanden festzuhalten 2• 1st nun eine Nerven
faser ein Teil einer Zelle, ein Fortsatz von ihr, dessen entfernte Teile sich weit 
vom Kern entfernt haben, so stirbt der vom Kern getrennte Teil nach allge
meinen biologischen Erfahrungen ab 3• 

Aber ganz so einfach liegen die Verhaltnisse fiir viele N ervenfasern jedenfalls 
nicht. BETHE4 bestreitet direkt, daB das bloBe Fehlen des Einflusses der Ganglien
zelle auf den N erven notwendig seine Entartung zur Folge habe. Er sieht vielmehr 
die maBgebende Ursache fiir das Absterben in der direkten Schadigung des Nerven 
durch den krankhaften ProzeB. Das ist eine wichtige Angelegenheit; wir werden auf 
Ahnliches bei den Muskeln noch einmal kommen. Jedenfalls muB man dem Nerven 
gegeniiber der Ganglienzelle in mehr als einer Hinsicht besondere Eigenschaften 
und eine besondere Selbstandigkeit zusprechen. STRUMPELL nahm schon vor langerer 
Zeit 5 eine schwachere Veranlagung der N ervenfaser und besonders ihrer Enden an, 
weil der N erv gewissen Schadigungen viel leichter unterliegt als die Ganglienzelle. 
An den peripheren Nerven sichern zweifellos die Zellen der SCHwANNschen Scheide 
besondere Beziehungen. Die Fasern der Zentralorgane, denen sie fehlt, zeigen fiir 
die Frage der Regeneration ganz andere Verhaltnisse als die peripheren Nerven. Fiir 
die Wiederherstellung dieser letzteren nach Durchtrennung ist sie offenbar von gr6Bter 
Bedeutung 6. Zur Zeit nehmen die einen in Dbereinstimmung mit der alten Auf
fassung von HIS, CAJAL und HARRISON an 7: nach Durchtrennung eines peripheren 
Nerven erfolgt die Regeneration durch Auswachsen der Fasern vom Riickenmark 
aus, also von den Ganglienzellen her. Diese Fasern gedeihen in den entarteten Resten 
des alten Nervenstammes. Die Zellen der SCHWANNschen Scheide haben wahrschein
lich fiir die Herstellung der Faser groBe, ja unumganglich notwendige Bedeutung. 

1 WALLER, Miillers Arch. 1852, 392. - Zusammenfassend u. eigene Beobachtungen 
SPIELMEYER, Handb. norm. path. Phys. 9, 285. 

2 Vgl. HOCHE, Berl. klin. Wschr. 1899, 566. 3 VERWORN, Pfliigers Arch. 51, 1. 
4 BETHE, AIlg. Anatomie u. Physiol. d. Nervensystems. Leipzig 1903. 
5 STRUMPELL, Dtsch. Z. NervenheiIk. 3, 499. 
8 Vgl. Verh. d. siidwestdeutschen Neurologen 1917 und Ges. deutscher Nervenarzte 1917 

in Dtsch. Z. NervenheiIk. 59, 1. 
7 Vgl. BERBLINGER, Beitr. path. Anat. 64, 226. 
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Bei diesen Erwagungen haben die verschiedenen Forscher, die diese Grundansicht 
teilen, die verschiedensten AU£fassungen iiber die Art der Einwirkung dessen, was 
man die Nervenbahn nennen konnte. Andere l halten zwar das Auswachsen des Nerven 
yom zentralen Stumpfe aus nicht fiir notwendig, sondern iibertragen die Neubildung 
im wesentlichen den Zellen der SCHW ANNschen Scheide, aber irgend etwas vorerst 
nicht naher zu Bezeichnendes yom Nerven mu13 dafiir da sein, ist sogar unentbehrlich. 
Nie gesehen hat man eine Regeneration der Nerven im vollig abgetrennten Stiick. 
Aber fiir die Bedeutung der Zellen der SCHWANNschen Scheide fiir die Regeneration 
fiihrt SPIELMEYER noch die Tatsache an, daB es bei den peripheren Nerven zu be
sonders guter Wiederherstellung kommt. Wiemir scheint, mu13 die znkiinftige For
schung das Wesentliche beider Anschauungen zu einer neuen Theorie zusammen
fassen. 

Die Beziehung der N ervenfaser zu ihrer Ganglienzelle und die Frage nach 
dem Grade der Abhangigkeit von ihr bietet ein groBes pathogenetisches Interesse. 
Wie ich bereits erwahnte, hat STRUMPELL in den Vorlesungen schon der SOer 
Jahre die merkwiirdige Tatsache hervorgehoben, daB manche Schadlichkeiten 
die Enden der N ervenfasern haufiger treffen als die Zelle selbst. Das kann an 
einer schwacheren Beanlagung Hegen. Aber es kommen auch besondere chemische 
Beziehungen in Betracht, und schlieBlich sollen wir doch nicht vergessen, daB 
die Entdeckungen von H. MEYER und RANSOM iiber das Wandern des Tetanus
gifts, ebenso wie die N ervenerkrankung bei Diphtherie, die in der Nahe des 
Erkrankungsherdes sich entwickelt, neue, ganz .eigenartige Beziehungen ein
fiihren. In anderen Fallen aber, z. B. bei der Bleilahmung, hangt es vonvollig 
unbekamiten Bedingungen ab, an welcher Stelle eines N ervenabschnitts die 
Erkrankung beginnt. Und ahnlich liegen wohl die Verhaltnisse fiir die einfachen 
Systemerkrankungen, das sind Zustande, bei denen alle Nervenabschnitte 
(Neurone), die sich zu einer Funktion zusammensetzen, erkranken konnen und 
zuweilen auch erkranken, wahrend in anderen Fallen nur eins oder das andere 
bald an dieser, bald an jener Stelle geschadigt wird. Da ist auf der einen Seite 
das chemische bzw. das physikalische Verhalten von Zellen und Nerven gegen
iiber einer Schadlichkeit, auf der anderen das Verhaltnis von Zelle und Aus
laufer beziigHch seines Ernahrungszustands von groBter Bedeutung. 

Keinesfalls aber kann der EinfluB der GangHenzelle auf den Nerven etwa 
nur in einer Einwirkung des Kerns gesehen werden. Denn nach Abtrennung 
eines Nerven von seiner Ganglienzelle leidet auch der kernhaltige Teil (zentraler 
Abschnitt des Nerven und Zelle) in erheblichem Grade (experimentelle Beobach
tungen und Untersuchungen des Riickenmarks an Amputierten 2). Dann atro
phieren Zellen und Fasern sensibler und motorischer Natur im Riickenmark 
an den Orten, an denen die Ganglienzellen fiir die zerstorten N erven Hegen. 
Der Zelluntergang ist um so starker, je jiinger das Individuum zur Zeit des 

1 BETHE.-VgI. SPIELMEYER, Z. Neur. 36,421; Handb. norm. path. Phys. 9, 302 (Lit.). 
2 NISSL, Allg. Z. Psychiatr. 48, 187. - MA.ruNESCO, Neur. Zbl. 189~, 463, 505, 564. -

BERMANN, Jb. Psychiatr. 11,73. - v. LENHOSSEK, Der feinere Bau d. Nervensystems, S. 117. 
Berlin 1895. - BETHE, I. c. - MA.ruNESCO, La cellule nerveuse. Paris 1909. - SPIELMEYER, 

Handb. norm. path. Phys., I. c. 
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Verlustes war und je langere Zeit zwischen ihm und der Untersuchung ver
strichen ist. Bereits nach 18 Tagen ist der EntartungsprozeB auf der Hohe ange
kommen1• Dann stellen sich die erkrankten, aber iiberlebendenZelien wieder her, 
und zwar geschieht das unabhangig davon, ob eine Verheilung der Nervenstiimpfe 
zustande kommt. Bleibt sie aus, so atrophieren die Ganglienzellen, welche sich 
bereits hergestellt hatten, von neuem ganz allmahlich im Laufe der Zeit. 

Auch die M uskeln gehen zugrunde, sobald sie von den innervierenden 
Ganglienzellen in den Vorderhornern oder in den funktionell gleichwertigen 
Hirnpartien abgetrennt werden. Es stellen sich dann Veranderungen ihrer 
chemischen Zusammensetzung ein2 : der Gehalt an Kali mindert sich der Norm 
gegeniiber, der an Natrium steigt; es sinkt die Menge des phosphorfreien Eiweilles. 

Durch die Untersuchungen JAMINS3 wissen wir, daB auf die Durchtrennungen 
der motorischen N erven eine einfache Atrophie der Muskelfasern erfolgt. Der 
"schollige Zerfall" der Muskelsubstanz, den man friiher als Folge des Nerven
ausfalls ansah, hangt vielleicht mit besonderen Schadlichkeiten zusammen, die 
bei manchen Verletzungen oder Krankheitszustanden N erven und Muskel treffen. 

Die morphologischen und chemischen Veranderungen des Muskels nach 
Abtrennung des Muskels vom Nerven beschaftigen den Physiologien besonders 
deswegen, weil sie wahrscheinlich die Grundlage bilden fiir das veranderte 
Verhalten gegeniiber dem elektrischen Strom4• Auch wenn man vom 
arztlichen Interesse ganz absieht, das eben diese Veranderung des Verhaltens 
benutzt zur Erkennung des ausfallenden N erveneinflusses, werden uns die 
Eigenschaften des Protoplasmas, die sich hier erweisen, mit den allgemeinsten 
Eigenschaften der Zellsubstanz in Verbindung bringen. 

Der von der motorischen Ganglienzelle und der vorderen Wurzel abgetrennte 
Muskel ist yom Nerven aus nicht mehr erregbar. Das verstehen wir: die Leitung 
ist ja unterbrochen. Der Muskel selbst folgt nicht mehr den kurzen Ansto13en 
des Wechselstroms. Er nahert sich hier also dem Verhalten des glatten Muskels: 
auch bei diesem ist die erregende Wirkung des unterbrochenen StrollS ent
weder gering, oder sie £ehlt vollstandig. Wir kommen auf diese Angelegenheit 
nochmals zuriick. 

Der Kettenstrom erregt den Muskel bei der SchlieBung und 0ffnung des Stroms. 
1m Elektrolyten wirkt der Strom durch Ionenverschiebungen 5, d. h. durch Kon
zentrationsanderungen an Stellen, an denen die unbegrenzte Bewegung der Ionen 

1 Vgl. uber die Vorgiinge BETHE, I. c. 
2 RUMPF U. SCHUlIIM, Dtsch. Z. Nervenheilk. 20,445. - RUMPF, Arch. kIin. Med. 79, 158. 

- GRUND, Arch. f. exper. Path. 67, 393. - REISS, Die elektrische Entartungsreaktion, 
S. 76. Berlin 1911. 

3 JAMIN, Experimentelle UntersuchungeI\ zur Lehre von der Atrophie gelahmter Muskeln. 
Jena 1904. 

4 ERB,Elektrotherapie. 2. Auf I.; Arch. kIin. Med.4,535;5,42.-ZIEMSSEN, Die Elek
trizitat in d. Medizin. 5. Auf I. 1887. - ZIEMSSEN U. WEISS, Arch. kIin. Med. 4, 579. - STINT
ZING, ebenda 41, 41. - REISS, Die elektr. Entartungsreaktion. Berlin 1911. - BIEDERMANN, 
Elektrophysiologie. 1895. 

5 NERNST, Pfliigers Arch. 122, 275. - WILKE U. MEYERHOF, ebenda 136, 1. 
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gehemmt ist. Bei der SchlieBung des Stroms haufen sich an seinen Ein- und Aus
trittstellen im Muskel je bestimmte lonen an. Da bei der Offnung diese lonenver
schiebungen riickgangig werden, erfolgen die Konzentrationsveranderungen nun im 
umgekehrten Sinne: die bei SchlieBung an der Kathode eintretende Veranderung 
erfolgt nun an der Anode und umgekehrt. Ob Kationen oder Anionen das Proto
plasma erregen, hangt wohl von seiner Zusammensetzung oder von seinem physikali
schen Zustande abo AuBer bei den Protozoen 1 wird alle lebendige Substanz bei der 
Schliellung an der Kathode in Erregung versetzt. Am gesunden Muskel ist es genau 
so. Moglicherweise zeigt der yom Nerven getrennte Muskel andere Verhaltnisse, 
ahnliche wie das gesunde Protoplasma der Protozoen; wenigstens ist fiir die ent
artenden Muskeln des Menschen vielfach eine "Umkehr des Zuckungsgesetzes" an
genommen worden. Aber bei der am Menschen verwendeten Form der unipolaren 
Reizung des in leitender Umgebung befindlichen Muskels liegt alles auBerordentlich 
verwickelt, und wie mir scheint ist eine streng methodische Darstellung und Beob
achtung hinsichtlich der Frage der virtuellen Pole am Menschen zur Zeit noch 
nicht moglich. WmNER fiihrt in der Tat die scheinbare Umkehrung des Zuckungs
gesetzes am Menschen lediglich auf veranderte Beziehungen der virtuellen Pole zu 
den Punkten starkster Erregbarkeit zuriick 2• Indessen hier sind die Verhaltnisse 
sehr schwierig zu beurteilen 3• 

Am parallelfasrigen, entarteten Froschsartorius, dessen Nerven durchschnitten 
waren, konnten BmDERMANN und ich auch nur Andeutungen einer Umkehr der Pol
wirkung nicht feststellen. REISS dagegen fand 4 sie sowohl an Froschmuskeln nach 
Nervendurchschneidung, als auch nach Einlegung in Salzlosung. Ich bleibe vorerst 
dabei, daB bei streng methodischer Beobachtung eine Veranderung des Zuckungs
gesetzes fehlt. 

In anderer Hinsicht aber ist das Verhalten des entartenden Muskels gegeniiber 
dem Kettenstrom sicher ein vOllig anderes. REISS machte die sehr wichtige Beobach
tung, daB in degenerierenden Muskeln der Strom nicht einschleichbar sei. Nach 
NERNsTs Annahme 5 fiihrt die elektrolytische Konzentrationsanderung eine cheInische 
Veranderung des Muskels herbei, und diese erhOht die Reizschwelle. Der entartete 
Muskel wird vielleicht wegen seiner veranderten Zusammensetzung und Struktur 
durch die elektrolytische Konzentrationsanderung nicht in der gleichen Weise be
einfluBt; deswegen fehle auch die Moglichkeit des Einschleichens6, eben weil vielleicht 
- das ist natiirlich nur eine Vermutung - diese Akkommodationsreaktion ausbleibt. 

Die wichtigen Untersuchungen von LAPICQUE 7 und KEITH LUCAs 8 erMfnen Ge
sichtspunkte fiir ein allgemeines Verstandnis der elektrischen Erregbarkeit an organi
schen Gebilden. An verschiedenen Geweben fiihren verschiedene Einwirkungen zu 
einer stufenweise eintretenden Anderung der elektrischen Erregbarkeit. Rier ist in 
sehr schOnen Beobachtungen gezeigt, wie offenbar die Anstiegsgeschwindigkeit und 
Dauer des erregenden Stroms der Geschwindigkeit, Init der der Erregungsvorgang 
entsteht, angepaBt sein muB, wenn die hOchstmogliche Wirkung erreicht werden soIl. 
Daraus erklart sich eine ganze Reihe der sogleich zu besprechenden Analogien im 
Verhalten des entartenden Muskels mit dem nach anderen Einwirkungen, die gleich
falls die Geschwindigkeit des Erregungsvorgangs herabsetzen diirften 9. 

1 KUHNE, Unters. iib. d. Protoplasma usw. 1863. - VERWORN, Pfliigers Arch. 46, 267. 
2 WIENER, Arch. klin. Med.60, 264; 130, 188; U8, 121. 
3 REISS, Arch. klin. Med. In, 482; U8, 497; Z. BioI. 66, 359. 
4 REISS, Die elektrische Entartungsreaktion. 1911. 5 NERNST, PfliigersArch. l:e:e, 275. 
6 REISS, I. C. 7 LAPIQUE, J. Physiol. et Path. gen. 1903-1908. 
8 KEITH LUCAS, J. Physiol. et Path. gen. 1904-191:e. 
9 VgI. auch O. MAy, Brain 34, 272 (1911). - BOURGUIGNON U. LAUGIER, C. r. Soc. BioI. 

Paris '2'2, 376, 416. - LAUGIER, These de Paris. 1913. 
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Folgerichtig fiihren so ACHELIS und GILDEMEISTER die Steigerung der galva
nischen Erregbarkeit darauf zuriick, daB bei der Entartung ein langerdauernder 
schwacher Strom dasselbe erreicht, wie in der Norm ein kurzer starkerer. 

Wir sprachen vorher schon davon, daB der vom Nerven getrennte ebenso 
wie der glatte Muskel bei bestimmter Starke der erregenden Strome auf solche 
von kurzer Dauer nicht oder schlechter reagiert, als der gesunde. Auch dieser 
braucht, um erregt zu werden, Strome von einer gewissen Zeit der Einwirkung1 • 

Am erkrankten, degenerierten Muskel, der Entartungsreaktion zeigt, ist die zur 
Erregung notwendige Dauer des Stroms um das Vielfache groBer, als am ge
sunden2• Au.l3erdem braucht der vom Nerven abgetrennte Muskel, "um erregt 
zu werden, ein groBeres Quantum Elektrizitat als im gesunden Zustande". Nun 
ist die Steigerung der zur Erregung notwendigen Elektrizitatsmenge aber lii.ngst 
nicht so groB wie die Verlangerung der erforderlichen Zeit. Da wahrend dieser 
nun ohnehin schon mehr Elektrizitat zugefiihrt wird, so erfolgt die Erregung 
schon bei geringerer Stromstii.rke. Also die Dbererregbarkeit ist nur eine schein
bare. Durch die Bedeutung der Elektrizitatsmenge erklart sich auch 2, daB der 
entartende Muskel, wenn er iiberhaupt faradisch erregbar ist, starke Strome 
braucht, und die Herabsetzung der Erregbarkeit im Verlauf der Degeneration 
kann sehr wohl im Zusammenhang stehen mit dem wachsenden Bedarf an 
starken Stromen. 

Die Art der vom Kettenstrom am entartenden Muskel erzeugten Zuckungen 
ist auch eine besondere: nicht kurz und prazis wie am gesunden Muskel, sondern 
langsam sind sie und trage; wegen der soeben beschriebenen Verhaltnisse ent
stehen sehr leicht Dauerkontraktionen. Ganz ahnlich ist die Form der Zusammen
ziehung wie die am glatten Muskel; ferner am quergestreiften bei Ermiidung, 
bei Abkiihlung 3, bei Vergiftung mit Kohlensaure, bei Kalziummange1 4 und nach 
der Einwirkung anderer Stoffe 6, sowie bei allgemeiner Kachexie6 • Auch bei 
Trichinose 7 und Dystrophia musculorum 8 finden wir zuweilen trage Zuckungen, 
ohne daB wir ein AusfaIlen des Nerveneinflusses anzunehmen berechtigt waren. 
AIlerdings miissen wir fiir aIle seltenen FaIle und besonders bei alteren Mit
teilungen immer mit dem EinfluB einer Abkiihlung rechnen. 

Die neueren Untersuchungen 9 iiber die Erregbarkeit des Muskels und der Sinnes
organe mit Hille neuer Methoden haben zweifeHos unsere Erkenntnis iiber musku
lare und sinnliche Leistungen im Normalablauf und unter pathologischen Bedingungen 
gefordert. Hier ist, wie wir schon erwahnten, vor aHem eines bedeutsam, die Be
achtung des Zeitfaktors. Wahrend DUBOIS-REYMOND die Anschauung vertrat, daB 

1 GILDEMEISTER, Z. BioI. 6~, 358. - ACHELIS u. GILDEMEISTER, Arch. klin. Med. 111',586. 
2 ACHELIS u. GILDEMEISTER, 1. c. 
3 GRUND, Dtsch. Z. Nervenheilk. 35,169. ' KEITH LUCAS, J. Pharmacie 31' (1908). 
5 ACHELIS (SCHENCK), Pfliigers Arch. 106. - SCHENCK, Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Mar-

burg 1904, Nr 2. - REINECKE (VERWORN), Z. allg. Physio1. 8, 422. 
8 REISS, I. c. 7 NONNE u. HOPFNER, Z. klin. Med. 15, 455. 
8 F. SCHULTZE, tJber den mit Hypertrophie verbundenen Muskelschwund. 1886. 
9 lch verdanke diesen Abschnitt tiber die Chronaxie Herrn Professor Dr. STEIN, 

Oberarzt der Medizinischen Klinik, Heidelberg. 
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nicht die Durchstromungszeit von Bedeutung ware fiir die Erregung eines Muskels, 
sondern nur die Veranderung der Stromstarke als Ursache der Erregung anzusehen 
ware, haben neuere Forschungen ergeben, daB gerade der Zeit, in der dem reizbaren 
Organ eine bestimmte Energiemenge zugefiihrt wird, eine prinzipielle Bedeutung fiir 
die Erregbarkeit beizumessen ist. hi. einer grundlegenden .Arbeit KONIGS wird zum 
ersten Male experimentell die Bedeutung des Zeitfaktors nachgewiesen. Man versteht 
die Nichtbeachtung dieser .Arbeit nur dann, wenn man sich daran erinnert, wie groB 
die Wirkung des DUBOIS-REYMONDschen Reizgesetzes war und wenn man weiB, daB 
KONIG selbst die SchluBfolgerungen, die schon damals zu einer Widerlegung des 
DUBOIsschen Gesetzes hatten fiihren mUssen, nicht gezogen hat. Aber erst mit den 
Untersuchungen HOORWEGS, WEISS', LAPICQUES und GILDEMEISTERS bricht die Er
kenntnis von der Bedeutung des Zeitfaktors endgiiltig durch, und diese fiihrt zu einer 
Bildung neuer Methoden, welche die Zeit zu bestimmen vermogen, die ein Reiz dauern 
muB, um eben eine Erregung hervorzurufen. Die gebrauchlichste Methode ist die 
Chronaximetrie. Sie bestimmt neben der Rheobase, die gleichbedeutend mit der 
Schwellenintensitat bei Anwendung des konstant flieBenden Stromes ist, die Zeit, 
dieein Strom von doppelter Schwellenintensitat, d. h. doppelter Rheobase flieBen 
muB, um eben eine Reaktion des gereizten Organs zu bewirken. LAPICQUE1 legt mit 
Recht auf die Chronaxie den Hauptwert und halt sie fUr das eigentliche Charakteristi
kum der Erregbarkeit. Es scheint aber, daB die Rheobasenwerte zu wenig BerUck
sichtigung finden und bei der Aufstellung der Ergebnisse zu Unrecht vernachlassigt 
werden. Diese Vernachlassigung hat zum Teil ihren Grund in der Tatsache, daB die 
Rheobase, wie BOURGUIGNON zeigte 2, sehr stark wechselt, je nach der Stelle, an wel
cher die Elektrode aufgesetzt wird, ob sie dem sog. Nervenpunkt nah oder fern liegt, 
wahrend die Chronaxie unter diesen Bedingungen stets den gleichen Wert aufweist. 
Immerhin liegt doch die Frage augenblicklich so, daB man fur sichere Bestimmung 
der Chronaxie die Anlegung einer Kurve fUr notwendig halt, die sich grUndet auf die
Feststellung der Nutzzeit bei verschiedenen Rheobasenwerten. 

Eines der wichtigsten Ergebnisse ist die Feststellung der spezfischen Chronaxie 
fiir jedes elektrisch reizbare Organ bzw. fiir jedes funktionell einheitliche System. 
So konnte LAPICQUE zeigen, daB Muskel, zugehoriger Nerv und entsprechendes 
Zentrum mit seinen zentrifugalen Bahnen die gleiche Chronaxie besitzt. LAPICQUE 
bezeichnet diesen Zustand der gleichwertigen Erregbarkeit einzelner Teile eines 
funktionell einheitlichen Systems als Isochronismus. Und dieser Isochronismus ist 
eine Vorbedingung fUr das Zustandekommen einer wirksamen Erregungsleitung vom 
Zentrum bis zum Erfolgsorgan. Besteht Heterochronismus, d. h. haben etwa Muskel 
und Nerv differente Werte, so erweist sich der Muskel als unerregbar. LAPICQUE ist 
der Meinung, daB durch diese Feststellung die Annahme einer besonderen Funktion der 
Zwischensubstanz nicht mehr erforderlich ist. Die Tatsachen der Kurarevergiftung 
lassen sich danach auch so verstehen, daB die Erregung vom Nerven auf den Muskel 
nicht Ubergehen kann, weil die Erregbarkeit des Muskels unter dem EinfluB des 
Kurare einen hoheren Wert als die des Nerven angenommen hat. Untersuchungen 
VOGELS 3 im GILDEMElsTERschen Institut ziehen diese SchluBfolgerungen allerdings 
in Frage. 1m allgemeinen scheint eine Chronaxiedifferenz von 1 : 2 erreicht sein zu 
mUssen, um das Dbertreten der Erregung vom Nerven auf den Muskel zu verhindern. 
Das Verhaltnis 1 : 2 taucht noch an anderem Ort auf. Die Chronaxien der im Ant
agonismus wirkenden Muskeln verhalten sich wie 1 : 2; abgesehen von geringfiigigen 
Abweichungen bestatigt sich diese Feststellung immer wieder in allen Abschnitten 

1 LAPICQUE, L'excitabilite en function du temps. Les presses universitaires da France. 
Paris 1926. 

2 VgI. BOURGUIGNON,Lachronaxie chez l'homme. Paris 1923. 3 VOGEL,Z. BioI. 83, 147. 
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der Extremitatenmuskulatur. BOURGUIGNON l gelang der Nachweis dieses besondern 
Verhaltens in der Erregbarkeit antagonistisch wirkender Muskeln und LAPICQUE hat 
vorgeschlagen, diese Tatsache als "Loi de Bourguignon" zu bezeichnen. Es scheint, 
da13 die Regelung der relativen Chronaxiewerte verschiedener Muskelgruppen zu
einander zum Teil wenigstens vom Kleinhirn besorgt wird 2. 

Unter pathologischen Bedingungen andert sich dieses Verhii.ltnis. Die Chron
axien konnen noch weit gro13ere Differenzen zeigen oder aber eine Angleichung er
fahren. Man sieht eine Angleichung der Zeitwerte einmal bei peripheren Lahmungen. 
Es ist gar nicht so selten, da13 die Restitution in verschiedenen Muskelgruppen ver
schieden weit fortschreitet. So findet man nach restituierten Fazialisparesen oft eine 
bleibende ErhOhung der Chronaxie und keinen Unterschied der Zeitwerte des oberen 
und unteren Astes, die normalerweise "Antagonisten" -Differenzen zeigen. Dieser 
Befund der Chronaxiegleichheit von Muskeln, deren Chronaxie im Normalzustand 
verschieden ist, hat noch eine besondere Bedeutung. Er zeigt uns namlich, da13 
chronaxiegleiche benachbarte Muskeln gleichzeitig innerviert werden und nicht von
einander getrennt innerviert werden konnen. Jene hekannten, nach restituierter 
Fazialisparese auftretenden Mitbewegungen, etwa der Muskeln des unteren Fazialis
astes, wenn die des oberen isoliert innerviert werden sollen, zeigen deutlich die Ab
hangigkeit der Innervationsdifferenzierung von der Erregbarkeitsdifferenzierung 3• 

Die normalen spezifischen Erregbarkeitswerte werden iiberhaupt sehr selten bei 
Restitutionen erreicht. Hierin ist wohl der Grund fur die so oft beobachtete Reduktion 
der Einzelbewegungen nach Lahmungen zu suchen. FOERSTER 4 hat dieses Zustands
bild der Restitution, das durch die Moglichkeit zu Massenbewegungen und das Un
vermogen isolierter Bewegungen ausgezeichnet ist, eingehend beschrieben. 

STEIN ist auf dem Wege der Chronaxiemetrie zu einer ahnlichen Auffassung der 
Innervationsverteilung gelangt, wie P. WEISS in seiner Resonanztheorie. Es ist 
vorerst zwar nur eille Hypothese, da13 die Impulse Init verschiedenem Wirkungswert 
verschieden beschaffen sind und nur dann zu einer Wirkung fiihren, wenn das Erfolgs
organ in seiner Erregbarkeit hesonders abgestimmt ist. Geschieht eine Umstimmung 
in der Weise etwa, da13 der innervierte Muskel die gleiche Chronaxie zeigt wie sein 
Antagonist, so kann er nur Init diesem gleichzeitig innerviert werden. Gegeniiber 
einer differenzierten Resonanz besteht eine einheitliche Resonanz, gegeniiber einer 
differenzierten Chronaxie eine entdifferenzierte und daInit gegeniiber der Fahigkeit 
zu isolierten und differenzierten Bewegungen nur die Moglichkeit zu Massenbewe
gungen, oder es geschieht gar eine Aufhebung des intendierten Effektes. STEINS 
Untersuchungen bestatigen in einem gro13en Bereich diese Annahme. So findet man 
nicht nur in den erwahnten Fallen von Restitution solche Zusammenhange zwischen 
Chronaxie-Entdifferenzierung und Massenbewegungen, sondern auch bei striaren 
StOrungen, in denen gerade die Chronaxiedifferenzierung von Synergisten und Ant
agonisten aufgehoben sein kann. Rier entspricht dann die Chronaxiegleichheit dem 
Unverniogen zu antagonistischen Wechselbewegungen und daInit der Starre. So tritt 
neben die iiblichen Theorien, die auf der Vorstellung von hemmenden und enthemmen
den Einfliissen basieren, eine Theorie, die jene Starre aus der veranderten Erreg
barkeit erklart 5• 

Wahrend nun bei peripheren Lahmungen die Chronaxien von Nerv und Muskel 
differente Werte zeigen (iiber das Verhii.ltnis 1: 2 hinausgehend) und immer (ah-

1 Vgl. BOURGUIGNON, I. c. 2 ALTENBURGER, Z. Neur. t24, 679. 
3 STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. tOO, 204ff. 
4 FOERSTER, in Handb. der Neurologie (Lewandowsky), Erg.-Bd. 2. TeiI, 2. Abschn. 

1929. 
5 STEIN, I. c.; Zbl. f. g. Neur. u. Psych. t931. 
KREUL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 22 
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gesehen von dem Zustand bei Eintritt der Lahmung, der durch eine kurzdauernde 
Erniedrigung gekennzeichnet sein kann) erheblich erhOht sind, findet man bei zen
tralen Innervationsstorungen eine Erniedrigung der Werte. BOURGUIGNON 1 findet 
beides, und zwar Erniedrigung in den starker spastischen Muskeln, beispielsweise in 
den Beugern der oberen Extremitat und ErhOhung in den starker gelahmten Muskeln, 
z. B. in den Streckern des Armes. Dieser Befund gibt eine ausgezeichnete Charakte
ristik des WERNICKE-MANNSchen Lahmungstypus. Wir haben bei zentralen Lah
;mungen die Erniedrigung der Chronaxie haufiger gefunden als die ErhOhung. Es 
kann auch nicht verschwiegen werden, daB nicht selten normale Werte vorkommen. 
Eine Erklarung dieses verschiedenen Verhaltens ist bisher nicht moglich. Wir haben 
den Eindruck, daB hier der Leistungsfahigkeit der Chronaximetrie Grenzen gesetzt 
sind, um so mehr, als in diesem Untersuchungsgebiet oft schon geringe Abweichungen 
beobachtet werden und eine Veranderung der zweiten Dezimale in den Fehlerbereich 
fallt. 

Vergleicht man im Verlaufe einer peripheren Lahmung, etwa einer Fazialis
lahmung die Rheobasen und Chronaxien, so macht man die Beobachtung, daB im 
Anfang die Chronaxien haufig schneller steigen und einen relativ hOheren Grad er
reichen als die Rheobasen im gleichen Zeitpunkt. GILDEMEISTER2 hat diesen Befund 
bereits fruher erhoben, wahrend er Nutzzeit und Intensitatsschwelle bestimmte. 
Beide Befunde drucken das gleiche aus. Der gelahmte Muskel verlangt groBere Strom
mengen und gewinnt diese, indem er langere Zeit hindurch den konstant flieBenden 
Strom nutzt, d. h. er ist fur kurzdauernde Reize unempfanglich, fur langdauernde 
empfanglicher und kommt deswegen mit geringen Intensitaten aus. Der Zustand 
der "galvanischen Dbererregbarkeit" gewinnt dadurch eine einwurfsfreie Erklarung. 
1m weiteren Verlauf steigen die Rheobasen erheblich und damit wird der Muskel auch 
ffir schwache Strome unempfanglich. Er reagiert nur noch auf Strome hOherer Inten-_ 
sitat una langer Dauer. Dies ist dann der Zustand der kompletten Entartungs
reaktion; daruber ist schon gesprochen. Sobald ein Sinken der erhOhten Chronaxien 
festgestellt wird, ist es sicher, daB Besserung eintritt. Man erkennt so den prognosti
schen Wert der neuen Methode und man sollte nicht versaumen, sich durch fort
laufende Chronaxiebestimmungen ein Bild von der Entwicklung einer Lahmung 
zu machen. 

Es sind noch andere wichtige Beziehungen zwischen Chronaxie und den Lei
stungen elektrisch erregbarer Organe aufgedeckt worden. So sind z. B. die Chronaxien 
der trage r~agierenden Muskeln hOher als die der £link reagierenden. Je trager ein 
Muskel reagiert, um so hOher ist seine Chronaxie. Das gilt nicht nur fUr die trage 
Zuckung im FaIle einer degenerativen Lahmung, sondern auch ffir die normalerweise 
trage reagierenden Muskeln. So betragt die Chronaxie des Schildkrotenmuskels das 
5-1Ofache des Froschmuskels und die Chronaxie des sympathischen Systems das 
20-40fache der Chronaxie des spinalmotorischen Systems. Auch die Chronaxie 
des Herzmuskels ist groBer als die der Willkiirmuskeln. Dabei sind die Chronaxien 
in den einzelnen Abschnitten des Herzens verschieden groB. Am groBten ist der Wert 
ffir die PURKINJESchen Fasern des Dberleitungssystems (das 3fache der Werte der 
ubrigen Muskelabschnitte3). LAPICQUE fand auch eine Abhangigkeit der Chronaxie 
yom Faserdurchmesser. Danach haben die Fasern mit kleinen Durchmessern hohere 
Chronaxien als diejeningen mit groBen Durchmessern. Ferner besteht eine Parallelitat 
zwischen Chronaxie und Leitungsgeschwindigkeit: die Leitungsgeschwindigkeit ist 
umgekehrt proportional der Chronaxie. 

1 BOURGUIGNON,!. c. 
2 GILDEMEISTER u. ACHELIS, Dtsch. Arch. klin. Med. 117, 586ff. 
3 LAPICQUE, Marc. et Cath. WElL, C. r. Soc. BioI. Paris 9., Nr 24, 368 (1924). 
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Die verschiedenen Gifte zeigen eine ganz verschiedene Wirkungsweise. Sie konnen 
einmal chronaxieerhohend oder chronaxieerniedrigend wirken, andererseits konnen 
sie auf den Nerv oder den Muskel allein einwirken. So wirkt z. B. Kurare chronaxie
erhohend, nach LAPICQUE nur auf den Muskel, Strychnin chronaxieverkfuzend, 
ebenfalls nur auf den Muskel. Andererseits wirkt das Strychnin gerade chronaxie
senkend in den sensiblen Fasern 1. 

Der Satz der Dbereinstimmung von Chronaxie und Tragheit des Organs gilt auch 
ffir das sensible System. Die Chronaxie des Vestibularapparates betragt etwa 200, 
die des Auges 0,8-1,5 o. Die des trage reagierenden Dunkelapparates ist hOher als 
die des flinker reagierenden Tagesapparates. Am niedrigsten ist die Chronaxie des 
Drucksinnapparates. Sie betragt etwa 0,25 ° im Durchschnitt und ist somit von der 
gleichen Gro13enordnung wie die Chronaxie des spinalmotorischen Apparates. Man 
konnte denken, da13 die Gleichheit im Zusammenhang steht mit der sensomotorischen 
Koordination. BOURGUIGNON kommt zu solchen Schliissen. Doch sind die Resultate 
der Untersuchungen auf diesem Gebiet noch nicht eindeutig. STElN fand die Chronaxie 
als Schwelle flir Schmerzreize hOher als jene ffir Druckreize (0,8 0). Das entspricht 
wiederum der gro13eren Tragheit des Schmerzsinnapparates, bzw. dem langeren 
Anhalten unlustbetonter Empfindung, den ausgesprochenen Summationserschei
nungen, der langeren Latenz und der gro13eren Neigung flir Verschmelzungen. 

Bei peripheren sensiblen Storungen beobachten wir eine im wesentlichen gleich
bleibende Chronaxie bei ErhOhung der Rheobasen bis zur Unerregbarkeit, wahrend 
bei zentralen Storungen eine ErhOhung der Chronaxie im Vordergrund steht, diese 
aber erst meist dann in Erscheinung tritt, wenn langere Zeit hindurch gereizt wurde. 
Steigt nun die Chronaxie wahrend eines solchen Versuchs, so stellt man meist ent
sprechend der Veranderung des Erregbarkeitswertes einen veranderten Wahrneh
mungsinhalt fest. Es treten je nach dem Rhythmus, in dem gereizt wird, Summations
erscheinungen und Verschmelzungserscheinungen auf, es iiberwiegt die unlustbetonte 
Empfindung. In diesem Fall driickt also die veranderte Chronaxie den Funktions
wandel (s. S. 315) und die gro13ere Tragheit des erkrankten sensiblen Systems aus. 
Auf Grund dieser Ergebnisse dfirfte auch die Hyperpathie bei zentralen Sensibilitats
storungen aufzufassen sein als die Reaktion eines Apparates, der ein abnormes Ma13 
des gebotenen Reizes niitzt. Da die Chronaxie proportional der Refraktarphase ist, 
miissen wir eine Verlangerung der Refraktarphase in den genannten Fallen annehmen, 
und zwar ein Wachsen derselben mit der Reizdauer. Die Grundlage fiir die Erschei
nungen des Funktionswandels diirften daher im wesentlichen in einer mit der In
anspruchnahme des erkrankten Organs wachsenden Refraktarphase zu suchen sein 2. 

Es ist also keinesfalls nur ein eng umschriebener Zustand des Muskels, der 
zu Veranderungen der elektrischen Erregbarkeit und zur Entartungsreaktion 
fiihrt; mit bekannten histologischen Veranderungen hat sie jedenfalls nichts zu 
tun. Auch als die Reaktion des entnervten Muskels kann man sie kaum an
sehen: denn langandauernde Kuraresierung fiihrt nicht zu Entartungsreaktion. 

Die myotonische Reaktion 3 hangt nach Ansicht mancher Forscher mit 
einer veranderten, und zwar gesteigerten Erregbarkeit des Sarkoplasma des 
Muskels zusammen 4. Mir ist das nicht wamscheinlich. Die Chronaxie ist bei 

1 BREUER, RYLAND, C. r. Soc. BioI. Paris 92, Nr 21, llO-ll6 (1924). 
~ STEIN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 100, 221ff. 
3 ERB, Die Thomsensche Krankheit. Leipzig 1886. - VgI. den wichtigen Befund von 

HEIDENHAlN, Munch. med. Wschr. 1918, Nr 3. 
4 PXSSLER, Neur. ZbI. 25, 1065 (1906). - JOTEYKO, ebenda 23, 234 (1904). 

22* 
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der einfachen Myotonie unverandert, bei der atrophischen Myotonie der Muskel
atrophie entsprechend erhoht. 

1st der Muskel dauernd yom Riickenmark getrennt, so verfallt er schlieB
lich der vollstandigen Atrophie. Der Grund liegt meines Erachtens lediglich in 
dem Aufhoren jeder Funktion des Muskels. DaB der Muskel unabhangig yom 
Nervensystem angelegt werden kann, erweisen sichere Beobachtungen1 . Fallt 
nun die sog. willkiirliche Innervation des Muskels aus, wie es bei allen Krank
heiten der Fall ist, die das zentrale Neuron treffen und das periphere unver
andert lassen, so tritt langsam eine Minderung des Ernahrungszustandes der 
Muskeln ein, die nie so hohe Grade erreicht, wie bei der volligen Abtrennung 
des Muskels yom Riickenmark. Das ist verstandlich, denn im ersten Falle 
bleiben ja zahlreiche reflektorische Erregungen des Muskels erhalten. 

Recht erhebliche Schwierigkeiten fUr das Verstandnis haben wir aber vorderhand 
noch in einigen anderen Fallen von Atrophie der Muskeln. Zunachst beobachten wir 
zuweilen eine sehr schwere Beeintrachtigung des Ernahrungszustandes auch im Gefolge 
von Hirnkrankheiten. Namentlich bei Jugendlichen, solange die Entwicklung noch 
nicht abgeschlossen ist, fiihrt eine Erkrankung der Hirnrinde ganz gewohnlich zu einer 
sehr erheblichen Atrophie des ganzen Abschnitts: Vorderhornzelle, Nerv, Muskel. 
Aber auch bei zerebralen Hemiplegien Erwachsener kommt das nicht allzu selten vor2. 
Die Art der Hirnveranderung, die starkere Muskelatrophie hervorruft, bietet nichts 
fiir uns zur Zeit Charakteristisches. Die Atrophie der Muskeln ist eine einfache. Ent
artungsreaktion fehlt in der Regel, doch solI auch trage und myotonische Reaktion 
beobachtet worden sein. Mir erscheint die Ursache der Atrophie hier unklar 3. 

Eine Erklarung fehltmeines Erachtens auch ffir die starkenA trophien einzelner 
Muskeln, die sich zuweilen nach Erkrankungen von Gelenken entwickeln 4 • 

Dabei erkrankt nicht selten nur ein Muskel, oder es leiden nur einige wenige, meist 
die, deren Funktion ffir das Gelenk hauptsachlich notwendig, und die, deren Ver
richtung durch Erkrankung des Gelenks auf das schwerste beeintrachtigt ist 5• lch 
kann die Entstehung dieser Form von Muskelatrophie noch nicht fUr geklart an
sehen. Nach den Beobachtungen von A. W. MEYER atrophieren Muskeln, die am 
Tier kiinstlich zu verstarkten Tonus gebracht werden, wahrend gedehnte Muskeln 
nicht atrophieren, vielleicht sogar hypertrophieren. Durchschneidung der hintern 
Wurzeln hob jene Atrophie auf. Die Chronaxie ist in den atrophischen Muskeln des 
Menschen erhoht 6• 

Dber die Entstehung der Muskelatrophie bei Dystrophia musculorum pro
gressiva wissen wir gar nichts 7 • Am nachsten liegt es, eine primare Myopathie 

1 LEONORA, Neur. Zbl. I~, 218, 263 (1893). 
2 QumCKE, Arch. klin. Med. 42, 492; Dtsch. Z. Nervenheilk. 4, 299. - STEINERT, 

ebenda 3, 280. - EISENLOHR, ebenda 266. - CRAlII:ER, Zbl. Path. 6, 576. - Lit. und eine 
Ubersicht fiber die ganze Frage bei STEINERT, Dtsch. Z. Nervenheilk. 24, 1; Arch. klin. Med. 
85, 445. 

3 Vgl. GOLD SCHEIDER, Berl. klin. Wschr. 1894, 421. - STEINERT, 1. c. 
4 CHARCOT, Neue Vorlesungen, S.19. 1886; Progres med. 1893, 1. April (Dutil). -

RAYMOND, Rev. med. 10, 374 (1890). - STRUMPELL, Miinch. med. Wschr. 1888, Nr 13. 
- LANDOIS, Chirurgie der quergestreiften Muskulatur. Stuttgart 1913. 

5 SULZER (u. HANAU), Anatom. Untersuchungen usw. 1897. 
6 BOURGUIGNON, La chronaxie chez l'homme. Paris 1929. 
7 Z. B. SCHULTZE, Uber den mit Hypertrophie verbundenen Muskelschwulld. Wies

baden 1886. - ERB, Dtsch. Z. Nervenheilk. I, 13, 173. 
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zugrunde zu legen. Fiir eine Veranderung sympathischer Muskelinnervation, die 
manche annehmen, lassen sich, soweit ich sehe, ausreichende Griinde nicht anfiihren. 

SchlieBlich denken einige Forscher noch an eine Entstehung von Muskelatrophie 
durch mangelhaften BlutzuflufF. Ich habe iiberhaupt den Eindruck, daB fiir die 
Beurteilung des N erveneinflusses auf den Ernahrungszustand der Gewebe das Ver
halten der GefaBe, namentlich auch die Wirkung der vasomotorischen Funktions
anomalien, nicht immer ausreichend in Anrechnung gebracht wurde. Davon wird 
sogleich zu sprechen sein. 

Alles in aHem steht fiir den Ernahrungszustand des Muskels die Bedeutung 
der Vorderhornzelle und des N erven sowie damit die Unterhaltung der Funktion 
des Muskels ganz im Vordergrund. 

Ahnlich wie fiir die Muskeln liegen die Dinge fiir Speicheldriisen und Hoden 2 : 

auch hier keine Funktion ohne EinfluB des Nervensystems und auch hier rascher 
Untergang der Parenchymzellen nach Abtrennung von ihm. 

Viel schwieriger ist der EinfluB des Nervensystems auf die Ernahrungssto
rungen anderer Gewebe 3 zu beurteilen. So sieht man bei Kindern mit Polio
myelitis anterior neben der Atrophie von Extremitatenmuskeln recht haufig auch 
das Skelet im Wachstum zuriickbleiben, wahrend bei den Kinderlahmungen zere
bralen Ursprungs die Entwicklung der Knochen oft, allerdings nicht immer, sehr viel 
weniger gestort ist. Eine sichere Deutung der Erscheinungen laBt sich vorderhand 
nicht geben. 

Bei einigen Erkrankungen des Zentralnervensystems (Tabes, Syringomyelie, 
Paralyse, Verletzungen, Apoplexie) finden sich, sowie auch nach peripheren Er
krankungen, Ernahrungsstorungen merkwiirdiger Natur an Knochen und 
Gelenken: abnorrne Briichigkeit der Diaphysen und sonderbare Erkrankungen der 
Gelenke selbst 4• Die anatomischen Prozesse innerhalb des Gelenks sind oft dann irn 
wesentlichen die gleichen wie bei Arthritis deformans 5. Doch kommen auch haufig 
starke Fliissigkeitsergiisse in die Gelenkkapsel vor, die Dehnungen der Bander werden 
groBer, Exsudationen und Wucherungen urn das Gelenk stellen sich ein, und sehr oft 
erreichen Zerstorung und Schwellung recht viel h6here Grade, als bei der gewohn
lichen deformierenden Arthritis; sie treten ebenso wie die Funktionsstorungen, 
schneller ein und bereiten ofters keinerlei Schmerzen - kurz, es ist doch auch eine 
ganze Reihe unterscheidender Merkmale vorhanden. Die Entstehung dieser Gelenk
veranderungen ist noch nicht klar, wohl auch kaum eine einheitliche. In vereinzelten 
Fallen laBt sie sich zwangslos auf die Aufhebung der Temperatur- und Schmerzemp
findung zuriickfiihren. Die Frage ist nur, ob aIle "neuropathischen" Gelenkaffektionen 
auf ahnliche Weise erklart werden konnen. Das ist aber kaum wahrscheinlich, weil 
die Entstehung dieser Gelenkerkrankungen in manchen Fallen unter ganz eigentiim
lichen Ver haltnissen erfolgt und weil nicht entfernt aIle tabischen Gelenkstorungen 
schmerzlos sind. Man kennt Kranke, bei denen sich innerhalb weniger Tage ohne 
nachweisbare, auch nur leichte Verletzung die schwerste Gelenkentziindung ent
wickelte. CHARCOT 6 sah unmittelbar nach einer traurnatischen Halbseitenlasion des 

1 LUGGATTO, Dtsch. Z. Nervenheilk. 23, 482. 
2 OBOLENSKY, Zbl. med. Wschr. 186'2', 497. 
3 Vgl. CASSIRER, in Lewandowskys Handb. 1,1135. - L. R. MULLER, Die Lebensnerven. 

3. Auf I. 
4 CHARCOT, Klin. Vortr. Krankh. Nervensyst. 2, 67 (1876). - PIERRE MARIE, Krankheiten 

des Riickenmarks, S. 240. 1894. - CHARCOT, Arch. de Physiol. 1, 161,379 (1868). - WEIZ
SACKER, Brnns' Beitr. 3, 22. - KREDEL, Volkmanns Vortr. Nr 309. 

5 VIRCHOW, Ber!' klin. Wschr. 1886, 852. - KLEMM, Z. Chir. 39, 281. 
6 CHARCOT, Vorlcsungen, S.109. 1874. 
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Ruckenmarks, RIEDEL! nach Durchschneidung der Cauda equina eine vollstandige 
Zerstorung von Gelenken eintreten. 

Besondere Verhaltnisse mlill man auch fur die FaIle annehmen, in denen eine 
abnorme Bruchigkeit von Diaphysen der Rohrenknochen oder von Wirbelteilen sich 
einstellt 2• Die Knochenschichten sind dabei haufig, aber doch nicht immer dunn, 
die geringsten Anlasse genugen zur Entstehung von Frakturen, nicht selten treten sie 
ganz spontan ein. Auch hier erscheint vorerst ein Verstandnis der Erscheinungen 
noch nicht moglich. 

Die ganze Frage wird dadurch wesentlich kompliziert, daB in manchen Fallen 
ganz gewiB auch direkt durch die Krankheitsursache, spezieIl die Syphilis, an den 
Knochen erzeugte Veranderungen in Betracht kommen, obwohl bei den hier be
sprochenen Gelenkstorungen keinesfaIls einfach ein syphilitischer ProzeB vorliegt. 
Denn die genannten Veranderungen entwickeln sich eben im Gefolge von Erkran
kungen des Nervensystems, sie bieten in mancher Rinsicht doch andere klinische Er
scheinungen als die einfachen syphilitischen Erkrankungen und sie sind durch anti
luetische Mittel nicht beeinfllillbar. SchlieBlich ist noch die chemische Korrelation 
der Organe, namentlich der Drusen lnit innerer Sekretion, heranzuziehen; auch sie 
haben EinfluB auf den Zustand von Knochen und Muskeln. 

Kompliziert und unklar liegen die Verhaltnisse auch fUr die Haut. Wie bekannt, 
beobachtet man im Gefolge von Erkrankungen des Rirns oder Ruckenmarks nicht 
selten Storungen von seiten der Haut, doch sind sie sehr ungleichwertig in ihrer 
Bedeutung fur unsere Frage. Alles was man jetzt als anaphylaktisch erkannt hat, 
gehort naturlich nicht hierher. 

Rierher zu rechnen sind aIle FaIle von "malignem Dekubitus". Er entwickelt 
sich zuweilen ganz auffallend rasch und stark, ohne daB Sensibilitats- und Sphinkter
storungen vorhanden sind 3. Man beobachtet das nach Hirnblutungen und bei Leuten 
mit schweren Zerstorungen des Ruckenmarks, bei denen nervose Gebilde funktionell 
nicht allein ausfallen, sondern solche sich auch in einem starken Erregungszustand 
befinden. Aber fUr das Verstandnis der Erscheinungen brauchen wir erst noch eine 
weitere, aIle modernen Erfahrungen berucksichtigende Kasuistik, und eine solche 
fehlt vollig. 

Auch die Hautveranderungen bei Herpes zoster gehoren vielleicht hierher, 
insofern als ihnen entzundliche Veranderungen der Zellen im Spinalganglion oder der 
Nervenfasern zugrunde liegen. In der Haut sind Nekrosen da und diese konnte man 
als Folge gestorter Innervation der Zellen des Rete Malpighi ansehen 4. Aber die 
ganze Frage ist kompliziert durch den infektiosen Ursprung des Herpes. 

Auch andere Erfahrungen am Menschen zeigen, daB nach reinem Ausfall von 
Nerven- oder Ganglienwirkung Ernahrungsstorungen an Haut- und Schleimhauten 
mindestens nicht haufig entstehen. Die zahlreichen Trigeminusresektionen und 
-extraktionen sowie die wichtigen Operationen von F. MAUSE 5 sind fUr diese Frage 
zweifellos von groBer Bedeutung. Nie wenn der Trigeminus in seinen verschiedenen 
Asten durchschnitten war, nie auch nach Resektion der Nerven oberhalb des GASSER
schen Ganglions wurden infolge da von trophische Veranderungen an der Gesichts
haut sowie an der Schleimhaut von Nase und Mund beobachtet. Auch nicht an 

1 RIEDEL, Dtsch. Ges. Chir. 1883, 93. 
2 Siehe z. B. PIERRE l\iARIE, 1. C. S. 227; in CH.,\RCOT, BOUCHARD, BRISSAUD, Traite de 

med. 6, 395. - KRXSIG, Z. klin. Med. 14, 51. 
3 C!u.RCOT, Arch. f. Physiol. 1,308 (1868); Vorlesungen usw. 1814,88. - ZIPPERLING, 

Zbl. Grenzgeb. Med. u. Chir 1'7, Nr 1/3. 
4 SCHfutER VON WALDHEIM, Beitr. zur Physiologie und Pathologie der Raut. Wien 1904. 
5 F. KRAUSE, Die Neuralgie des Trigeminus. Leipzig 1896. 
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Konjunktiva und Kornea, und damit ist wohl die alte Streitfrage naoh der Bedeutung 
des Trigeminuseinflusses fUr die Rornhaut nun ebenfalls erledigt. Sohon die letzten 
experimentellen Beobaohtungen v. RIPPELS1 aus LEBERS Laboratorium hatten er
geben, daB die bei Tieren naoh Durohsohneidung des Trigeminus auftretende Keratitis 
duroh die ErhOhung der Verdunstung vollstandig erklart werden kann. Am Mensohen 
sind nun die Fliissigkeitsverhaltnisse am Auge auoh bei fehlender Innervation vollig 
ausreiohende, und deswegen bleibt die Entziindung aus, wie KRAUSES wiohtige 
Beobaohtungen lehren. 

Aus der Literatur der Kriegserfahru,ngen konnte man eine andere Ansohauung 
gewinnen. Wenigstens liegen zahlreiohe Mitteilungen vor iiber aIle mogliohen Ver
anderungen der Raut, die sioh besonders naoh Verletzungen der peripheren Nerven 
entwiokeln sollen. Ioh habe aber den Eindruok, daB nooh groBe Zuriiokhaltung des 
Urteils am Platze ist. Die Beobaohtungen sind zum groBen Teile reoht unvollstandig. 
Das Verhalten des Kreislaufs ist meist nioht ausreiohend beriioksiohtigt, die Reaktion 
der GefaBe leidet bei langer dauerndem Ausfall des Nerveneinflusses 2, die Funktion 
der GefaBe ist aber von groBter Bedeutung. Und man hort auoh von ganz anderen 
Urteilen. 1m grieohisohen Reere wurden in den beiden Balkankriegen trophisohe 
Storungen naoh Nervenverletzungen nur selten beobaohtet3• 

Dber die Raut lassen sioh nooh eine ganze Reihe merkwiirdiger Beobaohtungen 
aus der innerenMedizin anfiihren4, ioh brauohe nur an die fleokformige Sklerodermie 
zu erinnern, an die Pigmentanomalien, die, wie die Vitiligo, nioht aIlzu selten mit 
nervosen Ersoheinungen verbunden sind. Nirgends laBt sioh da ablehnen, daB Storungen 
der Innervation eine Bedeutung haben, und zwar soheinen es immer sympathisohe 
Nerven zu sein, die in Betraoht kommen. Dabei ergibt sioh von selbst wieder die 
Beziehung zu den GefaBen: gerade bei der Sklerodermie und bei der RAYNAUDSohen 
Krankheit ist diese ja sioher von groBer Wiohtigkeit. Ioh kenne aber keine einzige 
Beobaohtung, auf Grund deren man sioh eine Vorstellung dartiber maohen konnte, 
was trophisohe Nerven an den Zellen tun, ja nioht einmal, ob Storungen trophisoher 
N erven sioher zugrunde liegen. 

Dber Sohmerzen und Ernahrungsstorungen bei Raynaudsoher Krankheit liegt 
jetzt dooh eine groBe Reihe von Erfahrungen vor 5, die erweisen, daB eine Storung, 
man sagt jetzt vielleioht am vorsiohtigsten, eine Unordnung der GefaBinnervation 
zugrunde liegt. Ein zentraler Sitz soheint das haufigste zu sein. Aber ob aIle FaIle 
gleioh sind, weiB kein Mensoh, das ist sogar unwahrsoheinlioh. Die Innervation ist 
(0. FOERSTER) eine doppelte. Eine sog. Rauptbahn geht yom Sympathikus tiber den 
Ramus oommunioans und den Spinalnerv zur Peripherie und eine "Rilfsbahn" 
yom Sympathikus direkt ins Nervengefleoht und an die kleinen GefaBe. Das ist 
ftir aIle pathogenetisohen und therapeutisohen Erwagungen wiohtig. Hier kommt 
es darauf an hervorzuheben, daB Sohmerzen und Ernahrungsstorungen bei dieser 
furohtbaren Krankheit letzten Endes auf eine Storung der GefaBinnervation zurtiok
zufiihien sind. 

Entstehung und Ursachen der Nervenkrankheiten. 
Wie aus der physiologischen Darstellung hervorgeht, entsteht ein Teil der 

sich am N ervensystem abspielenden Krankheitszustande dadurch, daB infolge 
von auJ3eren oder inneren Einwirkungen N ervenzellen und N ervenfasern in ihrer 

1 E. v. HIPPEL jun., Graefes Arch. 35, 217. Daselbst Literatur. 
2 BRESLAUER, Z. Chir. 150, 50. 3 OEKONOMEKIS, Neur. ZbI. 1914, 486. 
4 V gl. L. R. MULLER, Die Lebensnerven, 2. Auf I., S. 394ff. 
5 Ges. Dtsch. Nervenarzte Hamburg 1928; Dtsch. Z. Nervenheilk.l06, 137. 
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Funktion beeintrachtigt werden. Die Form der sich entwickelnden Krankheits
erscheinungen hangt dann einmal ab von der Ausbreitung der Lasion tiber das 
ganze Organ. Das ist deswegen bedeutungsvoll, weil gerade am N ervensystem 
der Zustand des Ganzen, vor allem in seelischer, aber auch in korperlicher Be
ziehung einen EinfluB hat auf den Ablauf der Einzelstorung. Diese ist nun 
allerdings - jedenfalls fUr alles Korperliche - weiter und sogar in erster Linie 
abhangig yom Sitz der Lasion. Wir mlissen eben, wie auch aus der voraus
gehenden Darlegung hervorgeht, vorerst dabei bleiben, daB fUr den Ablauf 
bestimmter Funktionen die Unversehrtheit oder wenigstens die Verrichtung 
bestimmter Fasern und Zellen erhalten sein muB 1. Andererseits ist, wie 
v. WEIZSACKER sehr richtig immer hervorhebt, groBter Wert darauf zu legen, 
daB die Erhaltung und Durchfiihrung der Funktion immer von den erhaltenen 
Teilen ausgeht. Sie ist gegen die Norm verandert einmal dadurch, daB das, 
was von den normalen Werkzeugen librig ist, infolge der krankhaften Ver
anderung anders arbeitet und dadurch, daB, namentlich bei volliger Zerstorung 
bestimmter Zellen und Fasern, durch den wunderbaren und ratselhaften Ein
fluB des "Ganzen" andere Teile helfend eintreten. 

Ort und Sitz der morphologischen Veranderung sind fUr die Form der Funk
tionsstorung wichtiger als die Art der Schadigung. Indessen bleibt letztere 
nicht entfernt bedeutungslos fUr die Gestaltung des Krankheitsbildes, weil die 
Art des Geschehens auch von sich aus mit dem Sitz zu tun hat und vor allem 
die Form der Entwicklung des krankhaften Prozesses bedingt. 

Der Zell- und Faserveranderung konnen zunachst zirkulatorische, infektiose 
und chemische Schadlichkeiten zugrunde liegen, die eine Entartung oder Ent
ziindung hervorrufen: Enzephalitis, Myelitis, Neuritis 2. Der Sitz der Erkrankung 
kann in diesen Fallen ein vollig regelloser sein. Aber es gibt doch auch sehr 
eigenartige Beziehungen bestimmter Schadlichkeiten zu ganz bestimmten 
Lokalisationen, man braucht nur an die Grunderscheinungen der Encephalitis 
lethargica oder an die klassischen Formen der Kinderenzephalitis und Polio
myelitis zu erinnern oder an die gewohnlichen FaIle von Bleilahmung. 

Die Art des ana tomischen V organgs kann bei der gleichen Krankheitsursache 
verschieden und bei verschiedenen gleich sein. Chemische Gifte, z. B. Blei, Queck
silber, Arsen, Alkohol, die Produkte inkretorischer Storungen und die des bakteriellen 
Stoffwechsels treten als Erzeuger der Veranderungen beherrschend hervor. Auch 
die reinen Gifte als solche, z. B. Blei oder Arsen, haben nicht selten eine Art Wahl
verwandschaft zu Zellen und Fasern bestimmter Ortlichkeiten, also wohl zu dem 
Stoffwechsel mit umschriebener Funktion betrauter morphologischer Gebilde. Eine 
nahere Einsicht haben wir hier nicht; die Auffassung yom krankhaften Aufbrauch 
paBt gerade in den meisten dieser FaIle nicht zur arztlichen Erfahrung. 

Von ganz besonderer Bedeutung fiir das Nervensystem, ja das Prototyp der sie 
ergreifenden chronischen Infektion ist die Syphili s 3. Gerade bei ihr gibt es trotz 
Gleichheit der Ursache die verschiedensten Formen und einen hochst wechselnden 

1 KongreB inn. Med. 1931 (GOLDSTEIN, v. WEIZsACKER). 
2 SPATZ, Z. Neur. 123, 161. 3 NONNE, Syphilis u. Nervensystem, 5. AufI. 1924. 



Infektiose Schadigungen des Nervensystems. 345 

Sitz der Erkrankung. Die anatomischen Veranderungen sind haufig entzundlicher 
Natur (Gummabildung, Entzundung an Meningen und GefaBen). Dann finden wir 
zwar zuweilen unserem Verstandnis noch unzugangliche Verteilungen auf bestimmte 
Pradilektionsstellen, aber recht haufig ist doch der Sitz der Veranderungen und damit 
die Form des Krankheitsbildes etwas ganz Regelloses; fiir viele syphilitische Verande
rungen kann das sogar als charakteristisch angesehen werden. Was kommen nicht 
bei Syphilis fur enorme Variationen vor; die ganz verschiedenen Entwicklungs
zeiten, die auch bei der gleichen Krankheitsform, z. B. Tabes wechselnde Beteiligung 
der Meningen, die rudimentaren Formen, die jahrzehntelang stehenbleiben konnen! 
Auf der andern Seite: welche Veranderungen des Krankheitsbildes im Laufe 
der Zeit! 

Bei der Syphilis sind am eindrucksvollsten die "primaren" Degenerationen von 
Zellen und Fasern, die direkt durch das Gift des Infekts auftreten, wie wir es z. B. 
bei Tabes finden. Diese Krankheitsprozesse als direkt syphilitische anzusehen, macht 
deswegen gewisse Schwierigkeiten, weil die Arzneistoffe, die die Produkte der Syphilis 
sonst zur Ruckbildung zu bringen imstande sind, auf diese Degeneration einflu13los zu 
sein scheinen. Syphilis ist jedenfalls die Bedingung ihrer Entstehung; ob sich zwischen 
beide etwas einschiebt, ist noch nicht zu sagen. Dieses "Etwas" solI der Begriff der 
Metasyphilis ausdrucken. Es ist aber immerhin sehr wohl moglich, daB sich schlieBlich 
dieser ganze Begriff lOst in dem einer eigenartigen direkten Folge der Syphilis. Manche 
Erfahrungen bei Paralyse lieBen sich in diesem Sinne verwenden, und der Begriff 
der Metasyphilis entbehrt zum mindesten jeder klaren Grundlage. Alles, was man, 
zumTeil recht geistreich, uber ihr Wesen gedacht hat, steht schlieBlich doch in der 
Luft, wenigstens habe ich begrundende Tatsachen nicht finden konnen. 

Von besonderen, bis jetzt allerdings ebenfalls nicht verwirklichten Vermutungen 
sei noch genannt die Annahme bestimmter neurotroper Stamme der Spirochate und 
die Beobachtung, daB zuweilen von Anfang an Form und Starke des Infekts uber 
die Beteiligung der Meningen entscheiden l . lch habe nicht den Eindruck, daB diese 
Vermutung bisher entschieden ist an einer genugend groBen Zahl ausreichend lang 
beobachteter Kranken. Sodann fehlt die Einsicht in den Grund der ersten Beteili
gung der Meningen und in das Verhaltnis von Ruckenmarkssyphilis und Tabes. 
Von konstitutionellen Voraussetzungen fur die Entstehung der metasyphilitischen 
Veranderungen wurde Vieles und Interessantes beigebracht 2• lch habe nach meinen 
eigenen Erfahrungen klare Eindrucke nicht gewonnen. 

Tu ber kulose ergreift viel haufiger die bindegewebigen Teile und die endothe
lialen Haute als das eigentliche Nervengewebe. Zu ihm, ebenso wie zum Muskel ist 
offenbar nur eine sehr geringe Verwandtschaft des tuberkuliisen Gifts da. Aber wir 
sehen doch hin und wieder auch Solitartuberkel im Nervensystem selbst, merkwiirdi
gerweise dann auch nicht selten an bestimmten Stellen. Sehr bedeutungsvoll wird 
die Tuberkulose der Knochen durch ihre auf das Nervensystem ubergreifenden 
Wirkungen. Das Prinzip ist aber nicht nur fur die Tuberkulose, sondern auch fUr aIle 
moglichen andern Arten von Krankheiten als hOchst bedeutsam zu berucksichtigen, 
z. B. fUr die Knochenveranderungen bei Pagetscher Krankheit oder Osteomalacie: 
der Ubergang bzw. die Einwirkung jeder Art von Krankheitsprozessen, von Ent
zundungen, Infektionen und Geschwulsten von Knochen und Hohlen der Nachbar
schaft auf das Nervensystem. Am Ruckenmark kann man fast sagen, daB das, was 
es von auBen schadigt, beinahe ebenso haufig ist als das sich in ihm abspielende. 
Dnd am Gehirn ist durch den komplizierten Bau des Kopfes besondere Gelegenheit 
zu allen moglichen Formen atypischer Erkrankungen gegeben. 

1 DREYFUSS, Miinch. med. Wschr. 1920, Nr 48. 
2 Vgl. J. BAUER, Konstitut. Dispos. usw., 3. Auf!. S.214ff. 
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Die Entziindungen sowie die Entartungen von Zellen und Fasern, die sich 
bei "Metasyphilis" einstellen, liegen nun nicht regellos, sondern sie treffen 
merkwiirdigerweise Gebilde bestimmter Funktion und bestimmter Zusammen
ordnung. Und dieses eigenartige Verhalten, dessen Grundlage uns vorerst noch 
v6llig unbekannt ist, hat die Syphilis gemein mit andern Schadlichkeiten, die, 
der Syphilis fremd, systematische Entartungen bestimmter Faser
systeme hervorrufen. Die anatomischen Vorgange bei der amyotrophischen 
Lateralsklerose und den zu ihrer Gruppe gehorigen Erkrankungen dlirften 
prinzipiell die gleichen sein wie bei der Tabes. 

Bei diesen einfachen Systemerkrankungen haben wir den rein degenerativen Vor
gang, die Wahlverwandtschaft des schadigenden Gifts zu Zellen und Fasern 
bestimmter Verrichtung, die strenge Beschrankung auf diese. Hier wissen wir von 
einer Infektion nichts und nur bei vereinzelten dieser Krankheitsarten noch von einer 
familiar en Grundlage etwas. Auch die Annahme von Gifteinwirkungen, die auf 
Grund von Analogievorstellungen (vgl. Blei) wohl herangezogen werden konnten, 
steht vollig in der Luft. 

In das Grundsatzliche dieser Gruppe hinein geh6ren nicht wenige Krank
heiten, und es scheint mir, daB immer neue hinzukommen, wir erinnern an die 
bekannten kombinierten Systemerkrankungen. Abgesehen von den syphili
tischen und den atiologisch unbekannten, motorischen und kombinierten System
erkrankungen, haben wir hier, wie gesagt, noch solche, bei denen das familiar
degenerative Moment eineRolle spielt (s. Kap.I), z. B. die Friedreichsche Krank
heit. Hier finden sich dann Vereinigungen mit Agenesien und anderen ange~ 
borenen Schadlichkeiten. Da konnten vielleicht exogene Einfliisse auf einen 
besonders guten Boden treffen, weil er durch die Anlage schlecht ist. Aber das 
Exogene ist hier vollig hypothetisch. Vielleicht ist allein die Schwache der An
lage bedeutungsvoll, die hier unter dem EinfluB der Lebensfunktionen ill Sinne 
von EDINGERS Gedanken einen allmahlichen Schwund herbeifiihrtl. Zu dies en 
heredofamiliaren Erkrankungen dlirften auch die Muskeldystrophien gehoren, 
sowie die atrophischen Myotonien. Bei letzteren werden inkretorische Einfliisse 
angenommen. Letzten Endes sind wohl zu den Systemerkrankungen auch zu 
rechnen die Stranggenerationen, die sich im Gefolge schwerer Anamien 
und Leukamien finden. Mir ist es am wahrscheinlichsten, daB hier Entartungen 
durch Giftwirkung vorliegen. Man muB nur hervorheben, daB hervorragende 
Forscher sie als sekundare Degeneration nach Blutungen auffassen 2, freilich 
schien mir bei dieser Annahme das Systematische sehr wunderbar. 

SchlieBlich haben wir noch eine Reihe von Krankheitsformen, deren Entstehung 
vorerst noch im Dunkelliegt, z. B. Myasthenie 3, Myotonie. Hier wird ja wie gesagt 
das inkretorische Moment hervorgehoben; wie mir scheint, vorerst noch ohne aus
reichende Unterlage. Bei der Syringomyelie liegt wohl eine gliomatose Neubildung 
vor. Wieweit hier angeborene Veranderungen in Betracht kommen, wieweit die 

1 Der jetzige Stand der Lehre von den Aufbrauchskrankheiten: J. BAUER, Dtsch. med. 
Wschr. 1922, Nr 40. 

2 Siehe Abschnitt BIut. 3 Vgl. v. BERGMANN U. DRESEL, Z. Jilin. Med. 108, 120. 
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allgemeinen Ursachen der Tumorbildung bedeutungsvoll sind, steht dahin. An eine 
Bedeutung der GefaBe fiir die Entwicklung der Syringomyelie wurde auch gedacht. 
Traumen und Blutungen scheinen atiologisch zuweilen eine Rolle zu spielen. 

Die Schadigung der N ervenzellen und N ervenfasern, welche Storung der 
Funktion herbeifiihren, ist entweder eine mechanische oder eine chemische. 
1m ersteren Falle sind morphologische Veranderungen da, im zweiten konnen 
sie fiir unsere gegenwartige Betrachtungsmoglichkeit aufzufinden sein oder 
fehlen. Das ist in letzter Hinsicht natiirlich ganz gleichgiiltig, urn. so gleich
giiltiger, als der Bereich morphologischer Betrachtung sich jeden Tag erweitern 
kann. Also beide Arten von Einfliissen gehoren fiir die theoretisch-pathologische 
Betrachtung zusammen, so wie Anatomie und Physiologie zusammengehoren 
als zwei Betrachtungsformen des Lebendigen, die dessen Sein und Geschehen 
erforschen. Leider hat sich die Unsitte eingestellt und noch mehr "leider" 
erhalt sich diese U nsitte: die morphologischen Veranderungen als "organisch" 
in einen Gegensatz zu bringen zu den "funktionellen". Es braucht iiber das 
Unsinnige, Veraltete und oft mit Recht Gegeillelte dieser BetrachtUIigsform 
nichts weiter gesagt zu werden, als daB sie immer weiter Verwirrung anrichtet. 
Besondern Schaden stiftet sie deswegen, weil in der alten Neurologie nun auBer
dem noch der Begriff des Funktionellen viel£ach zusammengeworfen wurde mit 
dem des Seelischen. 

Das Seelische ist nach gegenwartiger Auffassung ein besonderes Korrelat 
des Lebendigen. Es ist in seiner Fahigkeit zur AuBerung gebunden an die Funk
tionen der nervosen Apparate und das Nervensystem vermittelt nach unserer 
gegenwartigen Auffassung auch jeden EinfluB des Seelischen auf die korper
lichen Vorgange. In welcher Beziehung diese zueinander stehen, ist hier nicht 
zu erortern. 

DarUber mag jeder seine eignen Gedanken haben - sie sind bei unserer Un
kenntnis der Dinge wirklich vogelfrei. lch gebrauche hier die naive Auffassung der 
Wechselwirkung, ich hypostasiere auch das Nervensystem alB korperliches Vermitt
lungsorgan zwischen Seelischem und Somatischem. DaB das nur Vermutung ist, 
weiB ich sehr wohl, lch weiB auch, daB man etwas Besonderes zu sagen glaubt mit 
dem W orte: Leibliches und Seelisches ist dasselbe oder beides ist nur der Ausdruck 
des Lebendigen. Fiir das gleiche halt es kein aufrichtiger Mensch, und daB beides 
fUr die Forschung streng aneinander gebunden ist, weiB jedes Kind. lch binde es 
flir meine Betrachtungen auBer an alles Lebendige, noch besonders an das Nerven
system in seiner Totalitat, weil mir das die Vorgange am besten zu erklaren scheint. 
GewiB beobachten wir korperliche Vorgange ohne seelisches Korrelat, und gewiB 
vermogen wir mit unser en Sinnen seelische Vorgange ohne korperliche Ausdrucksform 
nicht wahrzunehmen. Daraus laBt sich meines Erachtens nichts Besonderes schlieBen: 
fUr elektrische und magnetische Vorgange haben wir auch kein Sinnesorgan, wir 
vermogen sie nur aus andern Erscheinungen zu erschlieBen. Trotz alledem halte ich 
die seelischen V organge fUr etwas Besonderes und fasse ihren lnbegriff unter dem 
Worte "die Seele" zusammen. Alles das, ebenso wie der Ausdruck der "Wechsel
wirkung" sind W orte, mit deren Hilfe wir unsere Beobachtungen schildern. Wer 
wiirde Uber We sen oder wirkliche Beziehungen dieser Vorgange etwas zu sagen 
wagen! 
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Bei dieser Auffassung diirfen wir also sagen: die Betrachtung der Ursachen 
nervoser Veranderungen wird unabsehbar dadurch erweitert, daB das Seelische 
zu ihnen gehort, und daB das Seelische iiber das N ervensystem zugleich die 
Verrichtungen unserer Organe beeinfluBt. DaB das geschieht, lehrt schon die 
Beobachtung des gewohnlichen Lebens. 

Daflir lieBen sich viele altbekannte Beispiele anflihren. Durch Hypnose kiinnen 
ebenfalls viele kiirperliche Vorgange hervorgernfen werden. Man kann aber viel
leicht zweifeln, ob der Zustand der Hypnose direkt dem zu vergleichen ist, was am 
natlirlichen Menschen geschieht. Denn die Hypnose ist etwas fUr sich, ihre Ent
stehung ist uns physiologisch noch unverstandlich1. Die besonderen Vorgange, die in 
ihr ablaufen, sind noch nicht genugend zu ubersehen, als daB man sagen kiinnte: sie 
bieten eine direkte Brucke zwischen Normalem und am Krankenbett Vorkommenden. 

Jedenfalls ist am kranken Menschen der EinfluB des Seelischen von auBer
ordentlicher Bedeutung, denn hier iiben die psychischen Vorgange - ich sage 
ruhig: als Veranlasser krankhaften Geschehens ihren EinfluB aus nicht nur auf 
das, was im Nervensystem selbst abUiuft, sondern durch das Nervensystem auf 
das gesamte korperliche Geschehen. Das bedeutet eine ungeheure Erweiterung 
der atiologischen und pathogenetischen Betrachtungen. Und zwar unterliegt das 
gesamte N ervensystem seelichen Einwirkungen, sowohl das zerebrospinale, als 
das vegetative. Diese Einwirlrungen sind teils direkte, teils aber auch indirekte, 
auf hochst verschlungenen Wegen entstehende und auf die denkbar verschiedenste 
Weise vermittelte, z. B. wenn auf nervosem Wege die Schilddriise erregt wird, 
mit einer· Abscheidung von Thyroxin antwortet und wenn die Vermehrung des 
Thyroxins im Blute nun ihrerseits wieder alle moglichen nervosen Apparate 
mit korperlicher und seelischer Wirkung beeinfluBt. Gerade in die V organge 
des vegetativen N ervensystems, auch in das Seelische, das sie vermitteln, greifen 
die inkretorischen Driisen und ihre Hormone dauernd ein. 

Zugrunde liegen also den hier zu nennenden Vorgangen seelische Verhalt
nisse. Die AuBerungen des Krankhaften zeigen sich durch ein eigenartiges 
Wesen des kranken Menschen und durch abwegige Organfunktionen. Da erheben 
sich viele Fragen: welcher Art sind die wirksamen seelischen Vorgange~ Welcher 
Art sind die krankhaften Verrichtungen der Organe ~ LaBt sich iiber das Wesen 
solcher Menschen etwas Einheitliches aussagen ~ Endlich: wie ist hinsichtlich 
des krankhaften Z ustands das seelische Wesen, das N ervensystem und die 
krankhafte Organfunktion im Verhaltnis zueinander gegemdirtig yorzustelIen? 

Solche seelische Veranlassungen sind zunachst starkste auBere Einwirkungen, 
die die gauze Personlichkeit auf das tiefste erschiittern. Dafiir gibt es beriihmte 
historische Beispiele, wie der Tranenausbruch BrsMARcKS nach der Schlacht 
von Koniggratz, und in der furchtbaren Gewalt des Weltkrieges sahen wir 
das gleiche. Die AuBerungsform des Krankhaften halt sich dann an die Aus
druckserscheinungen des gewohnlichen Lebens, nur daB alles in das Dber
gewaltige gleichsam verzerrt ist. Das DbermaB der Einwirkungen zeigt sich 

1 VgI. J. H. SCHULTZ, Handb. norm. path. Phys. n, 669. 
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auch darin, daB ihr jeder Mensch zum Opfer fallen kann, auch der seelisch 
kraftigste. 

1m allgemeinen bestehen beim gesunden Erwachsenen Hemmungen gegen 
die Beeinflussung seines psychischen Wesens durch auJ3ere Ereignisse sowie 
gegen korperliche AuJ3erungen seelischer Erregungen. Wie bekannt, rechnen 
wir diese Hemmungen unter die charakteristischen Zuge des Mannlichen, und 
ihre Erlernung bedeutet ein Erziehungsprinzip aller heldischen Volker. 1m 
Wesen des Kindes sind diese Hemmungen viel weniger gefestigt. Auch beim 
Manne treten sie zuriick in der Entwicklung bestimmter Zeiten, z. B. bei uns 
in der Gegenwart. Die Moglichkeit zu leichter Gestaltung seiner personlichen 
Reaktionsform durch das Schicksal und zur Konversion seelischer Erregungen 
in korperliche Vorgange ist nach dem Ausgefiihrten potentiell in jedem Men
schen vorhanden, nur pflegt sie im Verlauf des Lebens unter dem EinfluJ3 eben 
des Lebens und der Erziehung durch das Leben zuruckgebildet zu werden. 
Damit sie auch im spateren Leben voll in die Erscheinung treten kann, ist 
unter den Einwirkungen des gewohnlichen Lebens, sofern sie nicht das oben 
genannte DbermaB haben, eine Form von Anlage oder von Umbildung, not
wendig. Das, was den nervos-dynamischen Vorgang macht, wissen wir natiirlich 
nicht. Wir kennen nur einige seeliche Begleiterscheinungen, die sich bei solchen 
Menschen ofters finden, z. B. starkere als gewohnliche Riicksichtnahme auf das 
eigene Befinden, Neigung zumEgoismus, Unfriedlichkeit, innere Unruhe, Gereizt
heit, Mangel an Harmonie, vor aHem Angst. In ihr beriihrt es sich mit der Seelen
verfassung, die KIERKEGARD so ergreifend schildert. Hier ergeben sich zugleich 
die innige Beziehung dieser Vorgange zu den Erscheinungen des Lebens, der 
Religion, der Kunst. Hier zeigt sich die innerste Verflochtenheit der Heilkunde 
mit dem Leben. Seelisches in Reaktionsform und ausgepragten korperlichen 
Erscheinungen zu verraten, ist eine Eigenschaft, die wir mit der Erziehung dem 
Kinde abzugewohnen versuchen und die de..: ernste Mensch in sich zu iiber
winden sucht. Das Kind hat die Neigung der Konversion von Seelischem zu 
Korperlichem in hOchstem MaBe. Die auf der Grenze zwischen Gesundheit und 
Krankheit stehenden Menschen erwerben sie wieder, wenn sie sie verloren hatten. 
Und das geschieht unter seelischenEinwirkungen, derenEigenart hervorzuheben 
ist, denn bei den Leuten mit der "Anlage", dem Gewordensein, der Besonder
heit der Personlichkeit ist die Eigenart des Vorgangs das Bedeutungsvolle, 
wahrend an den Menschen mit seelischem Gleichgewicht, wie gesagt, viel mehr 
das DbermaB wirkt. 

lch weiB fiir die Beschreibung des Zustands dieser in der genannten Hinsicht 
empfindlichen und beeinfluBbaren Menschen kein besseres Wort als das des Fehlens 
der inneren Harmonie; das macht uns zugleich begreiflich, wie es auf der einen Seite 
in erster Linie yom innersten Wesen der Personlichkeit, auf der anderen von der Art 
des Schicksals abhangt, ob sie in diesen Zustand geraten kann und gerat, und, falls 
das geschieht, ob sie die Handhaben zu seiner Dberwindung hat. Vor aHem aber 
versteht man so, wie einerseits fiir bestimmte Personlichkeiten bestimmte Ereig
nisse wirksam werden, andrerseits doch auch wieder viele Ereignisse aUe Menschen 
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schadigen, z. B. die Gewinnsucht und wie v. WEIZSACKER annimmt, die Rechtssucht. 
Aber ebenso hat v. WEIZSACKER damit vollig rechtl, daB eine NichterfiilIung der 
fiir jeden Menschen berechtigten Anspriiche an das Leben, vor allem der Mangel an 
Arbeit und die damit verbundene Not das innere seelisch-nervose Gefiige des Menschen 
zerstoren kann und ihn in die Neurose hineintreibt. Dann kommt er in den seelisch
korperlichen Zustand, in diese Form eigenartiger Reaktionsform hinein, die SIEBECK 
als charakteristisch Iiir die Neurose schildert. Es mnB ja Iiir diese Erorterungen 
leider bei der Unscharfe der Begriffe mit Worten gearbeitet werden, und man muB 
sehr vorsichtig sein, den Begriff der Neurose nicht vollig aufgehen zu lassen in 
menschliche Schicksalsfragen, ihn damit ganz zu verwassern und gewissermaBen von 
der Medizin wegzunehmen. SIEBECK tritt dem mit seiner Betrachtungsform wirk
sam entgegen. 1m ganzen scheint es mir aber jetzt genug zu sein mit den Er
orterungen iiber Neurose. Der innere Friede, die innere Harmonie leidet durch das 
Nagen seelischer Einwirkungen, die sich teils auf dem intelIektuelIen, teils auf dem 
affektiven Gebiete abspielen. Nachhaltigkeit des begleitenden Affekts scheint von 
groBer Bedeutung zu sein. Vorstellungen kommen zunachst in Betracht, die das 
ganze Wesen des Menschen, z. B. im Sinne eines Wunsches, einer Enttauschung, 
einer Zuriicksetzung, einer Krankung, der Unbefriedigung entscheidend beeinflussen, 
umandern, seine innere Harmonie storen, besonders dann, wenn sie mit den sittlichen 
Dberzeugungen des Menschen in Widerstreit gerieten. GeIiihle, Empfindungen, Affekte 
kommen in gleicher Weise - vielleicht noch starker in Betracht. Haufig stehen als 
Veranlasser im Mittelpunkt seelische Vorgange, die, als Dberreste friiherer Vor
stellungen und Affekte 2, den Kranken iiberhaupt nicht mehr oder nur noch dunkel 
erinnerlich sind. Meines Erachtens ist ihre Beziehung zu dem klaren BewuBtsein 
eine hOchst eigenartige: nicht etwa bestehen zwei Welten, die nichts miteinander 
zu tun habe;n. Vielmehr ist ein geheimnisvoller Verkehr da, namentlich eine dauernde 
Einwirkung des UnterbewuBten auf den ganzen Organismus. Das UnbewuBte herrscht 
sicher in dieser Beziehung ganz vor, sowohl das UnbewuBte, das friiher im Be
wuBtsein war und aus ihm entschwand oder "verdriingt" wurde, als auch weiter 
die FiilIe unserer Triebe, die, an sich uns unbewuBt, zum Teil von uns durch Refle
xion ins BewuJ3tsein gebracht werden konnen. Es wirken bestimmte Triebe und die 
unbewuJ3ten Radikale friiherer Erlebnisse von besonderer Fiirbung in besonderer 
Haufigkeit und Starke. Zu dieser besonderen Farbung gehOrt zuerst das Sexuelle 
in seinen verschiedenen Auspragungen und seinen Perversitaten. Aber es gibt meines 
Erachtens nicht generell den Ausschlag, und man sollte sich doch hiiten auf das 
Wesen un seres Volkes Regungen mit Gewalt und verallgemeinernd aufzupflanzen, 
die ihm an sich fern liegen, welche vielmehr fremder Eigenart entspringen. 

Die innige Beziehung dieser Grundlage ("Neurose") zu den tiefsten religiOsen 
Vorgiingen ist von alIergroJ3tem Interesse, z. B. manche FaIle von "Verdrangung" 
stehen doch ganz nahe dem, was man sonst als schlechtes Gewissen oder Schuld
bewuJ3tsein bezeichnete - ich meine es vor allem in der Art, wie diese beiden das 
innere Wesen des Menschen in jener wunderlichen, dem Menschen selbst ganz un
klaren Verkniipfung von BewuBtem und UnbewuJ3tem beeinflussen, aufriihren und 
nie zur innern Ruhe kommen lassen. Man braucht RINGSEIS nicht zu erwecken, um 
doch der Bedeutung des inneren sittlichen Friedens - als eines unumganglich not
wendigen Besitzes zur Erhaltung der Personlichkeit, der Gesundheit und zur Be
kiimpfung, sogar Verhiitung der "Neurose" wieder sein Recht zukommen zu lassen. 
Aber man muJ3 auch fiir diese Fragen in Betracht ziehen: es ist unsere scharfste Pllicht 
mit aller Kraft daran zu arbeiten, daB allen unseren Volksgenossen ein menschen-

1 v. WEIZSACKER, Die soziale Neurose. Berlin 1930. 
2 CARUS, Psyche, 2. Auf I. - BREUER u. FREUD, KREHL, I. c. 



Neurose 351 

wiirdiges Dasein und fruchtbringende Arbeit gegeben ist, die unumganglichen Grund
lagen jeder innern Harmonie. In gesicherter Existenz ist es nicht schwer ohne 
Neurose zu bleiben. wenn der Mensch etwas guten Willen und nicht zu viel Eigen
sucht hat. Aber in der Not der Gegenwart ist es fiir sehr viele sehr schwer. Die 
Hilfe mull ebenso mit aller Kraft suchen diese wegzuschaffen, wie die Menschen 
zu stahlen. Wir alle miissen einfach sein und einander lieben, uns gegenseitig helfen. 

In der Gegenwart und besonders nach dem groBen Kriege sind traumatische 
Schadigungen von einer groBen Bedeutung. Nach allem, was wir wissen, tritt dabei 
die mechanische Schadigung des Nervensystems ganz zuriick, es kommt vielmehr an 
auf die dem Kranken durch die Verwundung ergreifenden seelischen Erschiitterungen 
mit ihren von ihm vermuteten, gefiirchteten oder auch erwiinschten Folgen. Ver
sicherung und Rente sind dementspechend in den Kreis der Betrachtungen und Er
wagungen einzustellen. Wer das verfolgt, wird das augenblickliche Dahinsinken der 
Energie und der Kraft unseres V oIkes mit tiefem Schmerz begleiten. Es wird erst 
voriibergehen, wenn religios-sittliche Krafte wieder in das Recht ihrer Bedeutung 
eingesetzt werden und wenn wieder - auch aullerlich - die Grundlagen eines ruhigen 
Daseins gegeben sind. 

Wie mir immer mehr scheint, ist es iiberhaupt weniger das absolute Quale des 
bewuBten oder - haufiger noch - nicht bewu13ten Vorgangs, als seine Beziehung 
auf dies en Menschen, sowie die Starke und Nachhaltigkeit, mit der er gerade diesen 
Menschen zu beeinflussen, zu storen, zu inharmonisieren vermag. Es ist der Affekt 
und seine Nachwirkung. Ob ein bestimmter Vorgange einen bestimmten Menschen in 
dieser Weise disharmonisch macht - der moderne Sprachgebrauch wiirde sagen: 
in die Neurose hineintreibt -, hangt nur von dem Verhaltnis beider ab und ist 
von vornherein vollig unberechenbar. Gerade das weill jeder Arzt aus andern Er
fahrungen: findet man bei einem altern Menschen eine syphilitische Aortitis, so 
wirft die Mitteilung" dariiber den einen um, wahrend sie den andern seelisch gleich
giiltig lii.I3t. 

Also die Entwicklung der Disharmonie ist das Individuellste vom Indivi
duellen. Es gibt so viele N eurosen, wie es neurotische Menschen gibt. Die 
Entwirrung der Verhaltnisse ins einzelne gelingt nur dem Arzt, der durch Er
kennen und Verstehen, durch Miterleben und Mitleid im urspriinglichen Sinne 
des Worts sich die Seele des Kranken offnen kann1. Indessen bestimmte im 
Wesen des Menschen, der Religion, der Kultur liegende Zusammenhange wieder
holen sich auch hier genau wie in der dramatischen Literatur. 

Das bis zum au13ersten Individuelle der Vorgange, von denen wir sprechen, 
zeigt sich auch in der Form der Reaktion des Kranken auf die innere Disharmonie. 
Die besondere Farbung des Seelischen ist bei verschiedenen Menschen natiir
lich verschieden," aber Angst, Niedergeschlagenheit, Unsicherheit und vor allem 
Gereiztheit kehren am hiiufigsten wieder. Die psychoanalytischen Forscher sind 
der Meinung, daB in diesen Seelenzustanden die Kranken eine Art Entlastung 
von dem nagenden Wurme suchen. Aus religiosen Erfahrungen lieBen sich 
ahnliche Gedanken heranziehen. 

1 Vgl. v. WEIZSXCKER, im 2. Sonderheft d. Deutschen philosoph. Gesellschaft "Kranker 
und Arzt". Berlin 1929. - v. HATTINGBERG, in Birnbaum, Dtsch. psych. Heilmethoden, 
S. 136. - v. WEIZSXCKER, in v. Mering.Krehl, Lehrb., 16. Auf I., II. - MOHR, Psychophys. 
Behandl. 1925. - SIEBECK in "Lehrbuch der inneren Medizin" %.604. Berlin 1931. 
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Die Form der Reaktion 1 zeigt sich sowohl in allen moglichen animalen 
wie vegetativen Vorgangen und mit letzteren in der ganzen Ftille der einzelnen 
Organsymptome. Auch hier in der "Form" der Reaktion, der sog. Organ
determinierung ist eine ganze Reihe von Mechanismen als von den biologischen 
Verhaltnissen des Menschen vorgebildet tibernommen. Das hat innige Be
ziehungen zu den Regungen des Ausdrucks der Seele, die in unbewu13t korper
licher Form sich darstellen, also zu dem, was man in der Regel Ausdrucks
bewegungen nennt. Da gibt es mancherlei Bekanntes. Aber man wird dem 
Verstandnis des Einzelfalls nur gerecht werden 2 , wenn die Form des Ausdrucks 
bei jedem Kranken besonders erforscht und zu den eigentiimlichen Verhalt
nissen seines psychologischen Zustands sowie zu der Art der zu suchenden und 
oft nur mit groI3er Schwierigkeit zu klarenden Einwirkung in Beziehung gebracht 
wird. Hier kann der eingehende Untersucher viel Klarheit gewinnen, aber es 
ist nicht einfach und bedarf einer menschlich groI3en Phantasie und groI3er 
Beweglichkeit des Geistes. So werden auf der einen Seite die sonderbarsten 
Zusammenhange zutage gefordert 3 . Auf der andern ist dabei auch eine Vulgar
psychologie entstanden, tiber die man nur den Kopf schtitteln kann und die oft 
teils einfaltig, teils widerwartig ist. 

Das funktionell veranderte und gewissermaBen den Ausdruck gebende Organ 
kann in das determinierende Ereignis direkt einbezogen sein. Das gibt Bilder, wie 
man sie zuerst kennenlernte, und wie sie seit CHARCOT in der verschiedensten Form 
oft beschrieben wurden. Haufiger ist das Organ nicht mit dem Erlebnis direkt ver
knupft. Alier die Storung der Organfunktion hat durch irgendwelche Beziehungen 
mit dem psychischen Trauma zu tun. Diese Verknupfung kann sehr kompliziert sein 
und, wie gesagt, nur durch ganz eingehende, weitsichtige, lebenskluge Nachfor
schungen verstandlich werden. In diesen Fallen - das hebt auch HANSEN klar hervor
gibt eine anatomische oder physiologische Minderwertigkeit des Organs zweifellos 
eine Veranlagung zur Storung gerade in ihm. Der Erfahrungssatz der alten Klinik 
vom Locus minoris resistentiae kommt hier zu seinem Recht, und er zeigt sich in der 
allerverschiedensten Form, sei es, daB ein nicht normales Organ, das bis dahin keine 
Beschwerden gemacht hatte, krankhaft-funktionell erst in die Erscheinung trat, sei 
es, daB seine Symptome sich andern und nun erst in einer besonderen Weise sich 
geltend machen. Ob und wieweit aus Storungen, die sich auf seelischer Grundlage 
entwickelten, solche organischer Natur werden, ist hier nicht zu erortern. Aber daran 
mussen wir festhalten, daB die psychogene Verwendung von Organfunktionen seitens 
des Kranken etwas fur sich zu Betrachtendes und zu Verstehendes ist. Die Verbindung 
beider Reihen von Symptomen kommt im Leben haufig vor, dann hat jede von 
ihnen ihre Geschichte. So ist es aber nicht nur bei den hier erorterten Krankheits
zustanden, sondern so ist es, innerhalb gewisser Grenzen mehr oder weniger, wie 
v. WEIZSACKER mit vollem Recht betont 4, bei einer groBen Zahl innerer Krankheiten. 

Auch neurotische Erscheinungen von seiten der vegetativen Organe kommen, 
sei es ffir sich, sei es in Verbindung mit Krankheitssymptomen, die zerebrospinale 
Nerven, GefliBe, Parenchymzellen machen, ungemein haufig vor; sie wurden auch im 

1 Vgl. H. CURSCHMANN, Dtsch. Z. Nervenheilk. 101', 3. - SIEBECK, l. c. 
2 HANSEN, KongreB inn. Med. 1925, 195. - Vgl. KATSCH, Wien. klin. Wschr. 1930, Nr 13. 
3 Vgl. z. B. HEYER u. BUGLER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 98, 123. 
4 v. WEIZSACKER, Verh. Ges. Verdgskrkh. 1926, 222, 6. Tagung. 
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Sehrifttum und in arztliehen Bespreehungen vielfaeh behandeltl. Die Haufung dieser 
V organge ist um so eher verstandlich, als die ganzen politischen und sozialen Ver
haItnisse der Zeit unzweifelhaft die Entwieklung von Neurosen begiinstigen und als 
die vegetativen Innervationen ohnehin schon die nachsten Beziehungen haben zu 
den Trieben und zum ganzen Reiche des Unbewu13ten. 

Die Veranlassungen zu diesen vegetativen Neurosen sind grundsatzlieh die gleiehen 
wie die zu den allgemeinen, sie sind, wie dort, fUr den Einzelfall auf das genaueste 
zu erforschen. Wiehtig ist: manche Voraussetzungen besonderer Art haben Beziehungen 
zu besonderen Organsymptomen, z. B. geschlechtliche Unstimmigkeiten zu solchen 
der Herz- und Atmungsnerven. 

Eine groBe Schwierigkeit der Betrachtung liegt auch hier (vgl. Abschn. 1) darin, 
da.!3 es haufig fast unmoglieh ist, Anlage und Krankheit voneinander zu trennen. 
Das hangt auch hier natiirlich damit zusammen, daB das Krankhafte vielfach ohne 
jede Grenze aus dem Gesunden hervorgeht und daB das Gesunde, je nach dem Vor
wiegen des Arbeitens bestimmter Gewebe oder je nach dem Hervortreten bestimmter 
funktioneller Eigentiimliehkeiten eines Organs an sieh schon so auBerordentlieh ver
schiedene Bilder zeigt. Und, wie immer hervorgehoben werden muBte, noch viel 
groBer ist die Variabilitat am Kranken, weil hier mit den neurotischen Symptomen 
sieh noch solche von seiten der spezifisehen Gewebselemente und ihrer peripheren 
Nerven verbinden konnen. Denn die Nerven der Organe erkranken mit ihrem Paren
chym haufig. Kennen wir doeh durch die Darlegungen 2 von F. KRAus und S. G. 
ZONDEK die innige Versehmelzung von N erv, Kolloid und Elektrolyt. Wie mir 
scheint ist der Teil der Organsymptome, der hieraus erfolgt, noch nicht ausreiehend 
geklart und noeh nieht geniigend abgetrennt weder von den Erscheinungen, die 
die Erkrankung des Parenchyms hervorruft, noeh von den jetzt zu besprechenden 
- soweit eine Trennung iiberhaupt moglieh ist. 

Der neurotisehe' Zustand au.!3ert sich bei den Kranken, wie gesagt, in Allgemein
erscheinungen, die nur zum Teil auf korperlichen, zum gro.!3eren auf seelisehem 
Gebiet liegen. Auch diese letzteren treten sehr haufig so unverhaltnisma.!3ig zuriick, 
da.!3 sie nur sehr schwer und nicht selten nur mit feinster psychologischer N achforsehung 
zu finden sind. Da sie, wie besprochen, sieh in der Regel oder mindestens sehr haufig 
durch gewisserma.!3en isolierte Organsymptome auBern, so hat man vielfach von 
Neurosen der einzelnen Organe, von "Organneurosen" gesproehen, indem man 
das in der ganzen Personlichkeit liegende Krankhafte vernachlassigte. leh brauche 
in eine Erorterung dieser Frage nicht einzutreten. Denn ieh habe diese Betrachtungs
form, wenn ieh iiberhaupt mit ihr zu tun hatte, stets fUr unrichtig gehalten und 
stets die ortlieh neurotisehen Erscheinungen nur als eine Teilerseheinung der neu
rotischen Personlichkeit angesehen: "Herzneurosen" sind Herzstorungen N eurotischer, 
"Magenneurosen" Funktionsanomalien des Magens bei nervosen Mensehen. Diese 
Neurosen, die, ieh moehte sagen, isolierte Organsymptome hervorrufen, erzeugen, 
namentlieh in den Fallen, in denen die seelisehen Erseheinungen der Allgemeinneurose 
ganz zuriiektreten, nicht selten funktionelle Symptome, die organischen vollig gleichen. 
VON BERGMANN hat vollig reeht 3, da.!3 der Arzt dann in erster Linie darauf achten 
muB, nieht eehte Organerkrankungen, wie z. B. Koronarsklerose oder Ulcus duodeni 
zu iibersehen. N och haufiger - namentlieh am vegetativen System kommt das vor -
gleiehen die Symptome denen funktioneller Storungen, die allen andern physiologi
schen Verriehtungen gleichzusetzen sind und als solehe mit einem krankhaft psycho-

1 Z. B. L. R. MULLER, Die Lebensnerven, 3. Aufl. - HANSEN, Naturwiss. I', Nr 45-47 
(1928). 

2 Vgl. S. G. ZONDEK, Die Elektrolyte usw. 1927 - Klin. Wschr. 1928, Nr 5. 
3 v. BERGMANN, Dtsch. med. Wschr. 1921, Nr 49. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf). 23 
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geneD. Ursprung gar nichts zu tun haben. Als ihrTypus diirfen In:r:tervationsanomalien 
des Osophagus angefiihrt werden. Hier gleichen sich organisch-funktionelle und 
psychogene Innervationsanomalien klinisch oft vollkommen: Aber solche Funktions
storungen kommen auch an allen andern inneren Organen vor. In diesem Buche 
sind sie bei den Funktionsstorungen der einzelnen Organsysteme angefiihrt. Ihre 
ErscIi.einungen gleichen, wie gesagt, nicht immer, aber doch nicht selten denen der 
psychogenen Organneurosen. Es ist das hier nicht anders wie bei den N eurosen des 
zerebrospinalen Nervensystems, z. B. denen der Kinetik. Leider werden vielfach 
diese organisch funktionellen Ereignisse, die mit seelischen Vorgangen derart nichts 
zu tun haben, nach der alten klinischen Definition der Neurose ("nervose Vorgange 
ohne anatomische Grundlage", zu denen auch Tetanus und Epilepsie gehOrten) noch 
immer als Neurosen bezeichnet. Das mull natfirlich im Kopf des Arztes die groBte 
Verwirrung anrichten, weil das echte organisch-funktionelle Geschehen im physio
logischen Sinne mit den seelisch-vermittelten Vorgangen an sich nichts zu tun hat. 
Diese organisch-funktionellen Erkrankungen finden sich an allen Organen und an 
allen Geweben. Davon ist an vielen Stellen dieses Buchs die Rede. Z. B. die Storungen 
der Herzrhythmik gehoren ebenso dazu wie manche Formen des Tic. Gerade die moto
rischen Reizerscheinungen des Zentralnervensystems geben uns ein gutes Beispiel dafiir, 
wie mit wachsenden Kenntnissen die Anschauungen sich wandeln. Ich lernte als Stu
dent noch die Chorea und die Paralysis agitans unter den funktionellen Krankheiten, 
damals sogar noch unter den "Neurosen". Die maladie des tics ist heute noch 
ffir uns funktionell. Aber mit Neurosen im modernen Sinn hat das alles nichts 
zu tun. 

Bei dem tiefen Stand einer Pathologie und vor allem pathologischen Anatomie 
des vegetativen Nervensystems - ich mochte vielleicht noch mehr sagen bei seiner 
nahen Beziehung zu Giftwirkungen hat sich gerade fUr seine funktionellen (oft 
falschlicli Neurosen genannten) Erkrankungen noch ein ganz eigenartiges Verhaltnis 
herausgebildet: die Form der Erkrankung wurde vielfach nicht auf Grund einfacher 
Beobachtung, sondern auf Grund vermeintlicher physiologischer Analogien betrachtet. 
Das stammt aus der Zeit, als man das Krankhafte gleichsam nur als ein Zerrbild 
des Normalen ansah. Da nun die vegetativen Organe von Vagus und Sympathikus 
innerviert werden, so sprach man schon seit J ahrzehnten von Vagus- und Sympathikus
neurosen. Dieser Auffassung lag zugleich die vulgare, von den besten Physiologen 
immer abgelehnte, leider aber immer wieder neuerstehende Theorie eines Antagonis
mus der beiden vegetativen Nerven zugrunde. Die beriihmte Arbeit! von EpPINGER 
und HEss entstammt dieser Gedankenrichtung. Seitdem hat man gesehen, daB die 
klinische Symptomatologie so gut wie nie neurotische Erscheinungen bietet, die auf 
eine dieser Nervengruppen beschrankt sind2• Man lernte nicht nur die Unsicherheit, 
sondern die Bedeutungslosigkeit der pharmakologischen Untersuchungen ffir diese 
Aufgabe, d. h. ffir die Unterscheidung sympathisch und parasympathisch bedingter 
Symptome kennen. Man sah mit der Erweiterung der Beobachtungen mehr und 
mehr die aullerordentliche Vielgestaltigkeit der Erscheinungen sowie ihre nahen 
Beziehungen, wie gesagt, zu den Symptomen, die die Veranderung der Parenchym
zellen macht, sowie zu denen von seiten der inkretorischen Driisen. 

Statt mit dem Worte Vagotonie und Sympathikotonie bezeichnet v. BERGMANN 
die in ihrem vegetativen Nervensystem leicht schwankenden und vor allem leicht 
erregbaren Menschen als "vegetativ Stigmatisierte"3. 

1 EpPINGER U. HESS, Vagotonie. 1910. 
2 V. BERGMANN, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 5, 1099 (Lit.). - DRESEL, in Kraus

Brugschs Handb. 10 III, 1. 
3 V. BERG:&IANN, 1. c.; Z. klin. Med. 108, 90; Med. Klin. 1928, Nr 22. 
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Diese vegetativ Stigmatisierten, die in manchen Formen mehr Beziehungen zum 
Typus der leichtesten Hyperthyroiden, in andern mehr zu dem der Tetanoiden haben, 
zeigen als charakteristische humorale Eigenschaft die Reid-Huntsche Reaktion1 ihres 
Blutes. Sie gehen unmerkIich gewissermaBen aus gesunden Menschen hervor, ja man 
wird sie vielfach zu den Gesunden rechnen, so wie man bei einer ganzen Reihe gesunder 
Menschen thyreoideale, akromegale, subovarielle Ziige findet: die Diathese hat hier 
ihre bekannten Beziehungen einerseits zum vollig normalen, andererseits zu den 
leichtesten Formen der Erkrankung. An dieser Stelle flieBen wirklich die Grenzen, 
insofern als die unendliche Verschiedenheit der Menschen schlieBlich ausgezeichnet 
und charakterisiert ist durch allerlei kIeine funktionelle Verschiedenheiten aller 
Organe und ihres Zusammenwirkens, in erster Linie aber des Nervensystems und der 
inkretorischen Driisen. Also ich personlich rechne diese vegetativ Stigmatisierten in 
die Grenze von Normalen und zu solchen mit J. BAUERS thyreotoxischer Konstitution 2 

und leichtesten Hyperthyreodischen, auch wenn v. BERGMANN sehr interessanter
weise hervorhebt, daB gerade diese Menschen in der Regel keinen ausgesprochenen 
Morbus Basedowii bekommen. Die Beziehungen zum Neurotischen im modern en 
Sinne sind dadurch gegeben, daB eben manche dieser Menschen psychisch-nervose Ziige 
haben. Aber allgemeingiiltig hangt das Gesamtbild der vegetativen Reaktionsweise 
des Einzelnen sehr wenig ab von seiner psychischen Artung und jeweiligen Ver
fassung 3• 

1 v. BERGMANN u. Mitarb., Z. klin. Med. 108, 90ff. - OEHME u. PAAL, Med. Klin. 
1930; Nr 12. - PAAL, Arch. f. exper. Path. 148, 232. 

2 J. BAUER, Konstitutionelie Disposition usw., 3. Auf I., S. 119. 
3 DENNIG, FISCHER, BERINGER, Dtsch. Arch. klin. Med. 167, 26. 
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9. Der Kreislauf des Blutes, 
Eine Pathologie des Blutkreislaufsl hat die Storung der Zu- und Abfuhr 

von Ernahrungsstoffen zu den Korperzellen zu betrachten, soweit sie innerhalb 
der geschlossenen GefaBe stattfindet. Die Zirkulation kann allgemein und 
ortlich geschadigt sein, 'lorn Herzen und von den GefaBen kann die Storung 
ausgehen. Der Zugang der Stoffe zu den Gewebszellen sowie der Abgang von 
ihnen findet durch die Endothelien der Kapillaren statt. Diese fallen in der Regel 
nicht zusammen mit den Gewebszellen selbst; sie liegen aber meist dicht an
einander, so daB der groBte Teil des Stoffaustauschs direkt zwischen ihnen 
stattfindet. Nur selten ist zwischen Kapillaren und Parenchyme die Gewebs
fliissigkeit, die Lymphe, zwischengeschaltet. Deren Gesamtmenge ist unter 
allen Umstanden viel groBer als die des Blutes2• Zweifellos machen sich auch 
besondere Krafte geltend, die die Gewebsfliissigkeit bewegen und damit die 
Bewegung der Stoffe zu den Zellen und von ihnen regeln. Wiederum neue Krafte 
haben d!ts gleiche in den Zellen zu vollfiihren. Und schlieBlich wird ja ein Teil 
der Lymphe durch die groBen LymphgefaBe direkt in die Venen abgefiihrt. Zu 
einer Betrachtung des Kreislaufs der gesamten Fliissigkeit wiirde die Erorterung 
aller dieser Vorgange gehOren. Wir bringen in diesem Abschnitt nur das, was 
am geschlossenen Kreislauf des Blutes geschieht. 

Beziiglich der Bedeutung von Herz und GefaBen fiir die Blutbewegung 
stellen wir uns auf die Auffassung des Kreislaufs von E. H. WEBER und O. LUD
WIG. Gegenwartig besteht die N eigung, den kleinen GefaBen die besondere 
Fahigkeit zuzuschreiben in Verbindung und in Dbereinstimmung mit dem 
Herzen das Blut auch ihrerseits durch rhythmische Zusammenziehungen aktiv 
zu bewegen 3. Diese Vorstellung hat mancherlei fiir sich, weil sie Schwierig-

1 Die beriihmten Lehrbiicher der Herzkrankheiten von STOKES, CORVlSART, BAc.'II:BERGER, 
FRIEDREICH, FRXNTZEL, HOPE, MACKENZIE, HUCHARD, v. ROMBERG, O. ROSENBACH. - Ferner 
KULBS, Erkrankg. Zirkul. in v. Bergmann-Staehelin, 2. Auf I. - KREHL, Krankheiten des 
Herzmuskels. 1913; Kreislauforgane, in v. Mering-Krehl, Lehrbuch. - COHNHEllM, Allg 
Path. 1. - v. BASCH, Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. 1892. - Eine Fiille wchtiger. 
Tatsachen in den gesammelten Beitragen L. TRAUBE, 1871-1878. - A. HOFFMANN, Lehrb. 
funkt. Diagn. u. Therapie der Herzkrankheiten. 1920. - BARrE, Maladies du cceur. 3. edit. 
Paris 1912. - F. MORITZ U. V. TABORA, Allgemeine Pathologie des Herzens und der GefaJ3e 
in Krehl-Marchand, Handb. 2 II. - MONCKEBERG, in Henke-Lubarschs Handb. 2, 290. -
EDENS, Krankheiten des Herzens. 1929; Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929 (H. STRAUB, 
E. V. ROMBERG, Diskussion). - WENCKEBACH, Herzinsuffizienz. Leipzig 1931. 

2 VgI. M. MENDELSOHN, Z. Kreislaufforschg 20, 577. 
3 HASEBROEK, TIber den extrakard. Kreislauf. 1914; Pfliigers Arch. 168,247; Klin. 

Wschr. 1928, Nr 49. - MARIEs, Pfliigers Arch. 165. - FLEISCH, Schweiz. med. Wschr. 1920, 
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keiten zu mildern imstande ist, die der klassischen Theorie des Kreislaufs fiir 
die ErkHirung einzelner normalen und krankhaften Vorgange anhaften. Aber, 
soviel ich sehe, fehlt es noch an irgendwelchen Beweisen fiir die Betatigung der 
Gefa13e. im genannten Sinne. 

Die allgemeinen Storungen des Kreislaufs, wie sie nicht an einer 
einzelnen Stelle, also nicht lokal bedingt auftreten, sind jetzt in ihrer Ent
stehung und ihren Folgen zu betrachten; das Charakteristische und Entscheidende 
ist hier also der Angriff des Krankhaften an Herz, Gefa13en und Geweben, auch 
dann, wenn Storungen des Kreislaufs aus besonderen Griinden sich nur ortlich 
au13ern. 

Die Fahigkeit des Herzens, durch Variation seines Schlagvolums, der Schlag
zahl und der seinem Inhalt erteilten Beschleunigung den verschiedensten An
spriichen zu geniigen, ist eine au13erordentlich gro13e. Man wird iiber das An
passungsvermogen des tierischen Herzens immer von neuem staunen miissen, 
weil es als Motor - wir reden hier nur vom Kreislaufe des Menschen - mit 
Auswurfsmengen und Druckhohen zu arbeiten vermag, die das Mehrfache des 
Mittleren betragen konnen, und weil es die Arbeit momentan zu wechseln 
imstande ist, ohne selbst irgendwelche Storung zu erfahren, ja ohne daB die 
Steigerung der Leistung dem Menschen, in dessen Korper sie sich abspielt, auch 
nur zum Bewu13tsein kommt. 

Auch die energetischen Einrichtungen des Herzens sind in wunderbarer Weise 
auf die GUte seiner Funktion abgestimmt. Nach BOHNENKAMPS Auffassung ist "die 
fUr jeden Herzschlag dUTCh die Erregung bereitgestellte Gesamtenergie unter sonst 
gleichen Bedingungen eine Konstante, eine vom Anfangsdruck und von der Arbeits
leistung unabhangige GroBe"l. Die gesamte Warmebildung wachst nicht mit der 
auBeren Arbeit2, sondern nimmt abo Hier gilt also wahrhaft fUr die gesam te Energie
bildung im Herzen das "Alles-oder-Nichts-Gesetz": die von einer Herzkontraktion 
beanspruchte Gesamtenergie ist konstant, die Warmebildung mindert sich in dem 
l\faBe wie die mechanische Leistung steigt. BOHNENKAMP setzt klar auseinander 3 , 

wie Adaptionsfahigkeit und Reservekraft als Folge des gleitenden Energiequotienten 
angesehen werden konnen. 1m einzelnen ist zu raten, mit jedem endgUltigen 
Urteil Uber das Verhaltnis Energetik und Stoffwechsel am Herzen auBerst vorsichtig 
zu sein. Jedenfalls aber steht die Sauerstoffabsorption, namentlich bei Kontraktion 
von bestimmten Spannungen aus, keineswegs in linearem Verhaltnis zur GroBe der 
Arbeit, sie steht aber nach EISMAYER und QUINCKE 4 in solchem zum Anfangsvolumen 
des Herzens vor der Kontraktion. EISMAYER und QUINCKE nehmen eine bessere Re
synthesefahigkeit des Herzmuskels bei VergroBerung der atmenden Oberflache durch 
die V olumvermehrung an. Das Alles-Nichts- Gesetz wiirde dann nur fiiI die 
Kontraktionsphase gelten. So lieBen sich jetzt die Ergebnisse der warmemessenden 
und der atmungsmessenden Versuche vereinigen: 

Nr 14. - VgI. JI.'lATTHES, Arch. kIin. Med. 89, 381. - Zusarumenfassend JI.'lAGNus-ALSLEBEN, 
KIin. Wschr. 19~9. - FRENCKELL, Erg. inn. Med. 31', 100. 

1 BOHNENKAMP u. ERNST, Dtsch. rued. Wschr. 19~8, Nr 9. - BOHNENKAMP, Z. BioI. 
84,79. - NE1IWTO, ebenda 81', 498. - BOHNENKAMP, Phys. rued. Ges. Wiirzburg 19~1', 24. Nov. 

2 O. BRUNS, KongreB inn. Med. 1914, 419. - BOHNENKAMP, 1. c. 
3 BOHNENKAMP, I. c.; KIin. Wschr. 19~9, Nr 10. 
4 EISMAYER u. QUINCKE, KIin. Wschr. 19~9, Nr 40. - CLARK u. WmTE, J. of PhysioI. 66. 
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Die Anpassungsfahigkeit des Herzens liegt begriindet in den Eigensehaften seines 
Muskels selbst, denn er vermag auch 10sgelOst yom Zentralnervensystem seine Lei
stungen zu vollfiihren 1. Immerhin steht das yom Zentralnervensystem isolierte 
Herz doch weit hinter dem normalen zuriick, und auch weitere Beobachtungen wiirden 
und miillten zuungunsten des isolierten Herzens ausfallen. Das ist eigentlich selbst
verstandlich, denn die Leistungsfahigkeit des Kreislaufs beruht natiirlich auf einer 
sorgfaltigen Anpassung und Zusammenordnung von Herz und GefaBen. Deswegen 
ist eine weitgehende Beeinflussung aller GefaBgebiete (Arterien und Venen) yom 
Herzen aus ganz sicher: ihrer Weite, ihrer Wandspannung, des Zeitpunkts und Um
fangs ihrer Innervation. Das wird durch die zentrifugalen N erven der GefaBe vermittelt; 
man denke nur an Depressor und Sinusnerven; auch die Beschaffenheit des Blutes 
konnte nach den Untersuchungen LOEWIS 2 von Bedeutung sein. Unsere Kenntnisse 
stehen zwar noch vollig im Anfang. Aber wir haben doch Ausblicke, um die Bedeutung 
dieser Vorgange sehr hoch anschlagen zu diirfen. Und so wie die GefaBe yom Herzen 
aus geleitet werden, so erfahrt dieses natiirlieh Einwirkungen der mannigfaltigsten 
Art von jenen. Endlich erzeugt das Herz durch das Zentralnervensystem hindurch 
umfangreiche und komplizierte Reflexe auf seine eigene Tatigkeit. 

Am Herzen selbst ist die Vollkommenheit seiner Leistungsfahigkeit sieher eine 
hochst komplexe GroBe. Wie ich glaube, kann man die kontraktilen Muskelfasern, 
das ASCHOFF-TAwARAsche Gewebe, die Nervenzellen und Nervenfasern, in ihrer 
Bedeutung fiir diese Vorgange noch nicht auseinander halten oder den Anteil des 
Einzelnen annahernd abschatzen. 

Das rein Mechanische der Zusammenziehung wird von den gewohnlichen Herz
muskelfasern als solchen besorgt. Die des Vorhofs besitzen wohl in sieh selbst aueh 
das Vermogen der Bildung von Rhythmen; das entspricht den Anschauungen der 
alteren myogenen Theorie. Ob man die Fahigkeit der Automatie fiir die Kammer
muskeln aufrechterhalten kann, scheint neuerdings doch zweifelhaft zu sein, nach
dem man mehr und mehr geneigt wurde, sie an die Fasern des Erregungssystems 
zu binden. Dieses selbst ist muskularer Natur. Aber es hat funktionell manche Eigen
schaften mit den nervosen Gebilden gemeinsam. SoUte sich diese Auffassung be
statigen, so hatten wir weder eine neurogene, noeh eine myogene Theorie im urspriing
lichen Sinne. Wir werden zur Zeit vielmehr eine Auffassung vertreten, nach der die 
Automatie zwar von Muskeln ausgeht, aber von Muskeln anderer Art als die gewohn
liche kontraktile Substanz der Muskelfasern. Jedenfalls also etwas ganz anderes als 
die urspriinglieh von GASKELL, ENGELMANN, ROMBERG, HIS und mir vertretene 
Auffassung, nach der die kontraktile Substanz selbst zugleich die Fahigkeit der 
Automatie besitzt und maBgebend ausiibt. 

Am Gesunden gibt der Sinusknoten von KEITH-FLACK Zahl und Folge der Zu
sammenziehungen an. Es solI aber erwahnt werden, daB manche Forscher eine koor
dinierte harmoniseh geordnete Tatigkeit des Sinus- und des Atrioventrikularknotens 
annehmen 3• Yom Sinusknoten aus geht die Erregung durch die Vorhofsmuskulatur, 
den AScHoFFsehen Knoten, das HIssche Atrioventrikularbiindel und die Aufspaltung 
des Systems in der Wand der Kammern zu den einzelnen Muskelfasern oder Faser
ziigen. Auch in den Wanden der Kammern kann die Sehlagfolge offenbar nur von 
diesen eigenartigen Fasern beeinfluBt werden 4 • 

1 Vgl. v. FREY, Arch. klin. Med.46, 398. - KREHL u. ROMBERG, Arch. f. exper. Path. 
30,49. - FRIEDENTHAL, Arch. f. Physiol. 1902, 135. - ENDERLEN u. BOHNENKAMP, Dtsch. 
Z. Chir. 200, 129. 

2 LOEWI, Pfliigers Arch. 189, 193, 203, 204, 206. 
3 V AQUEZ, DONGELOT, GERAUDEL, Arch. mal. cccur 18, 353, 445. 
4 ZAHN, Pfliigers Arch. 151, 247. 
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Leider vermogen wir die Rolle der Nervenfasern und Nervenzellen fiir die Herz
funktion auch jetzt noch wenig zu beurteilen. Folgende Tatsachen muJ3 man beruck
sichtigen: sowohl die gewohnlichen kontraktilen Fasern als auch besonders die Fasern 
des Reizleitungssystems sind in hohem MaBe von Nervenfasern begleitet. Auch 
Nervenzellen sind durch den Herzmuskel weitverbreitet. In der Hauptsache aller
dings haufen sie sich an bestimmten Stellen, namentlich der Vorhofe, an. Sie stehen, 
wie bekannt, in Verbindung mit den zerebrospinalen und syrnpathischen Fasern 
der Vagi und Akzelerantes, den sog. extrakardialen Nerven. Haben diese unzweifel
haft die Aufgabe, das Herz mit den ubrigen Organen funktionell zu verbinden und 
dadurch von ihnen aus nicht nur seine Schlagfolge, sondern auch seine Leistung zu 
beherrschen, so wachst ihre Bedeutung gerade gegenwartig in mehrfacher Hinsicht. 
Einmal hat man gesehen, daB die Erregung der extrakardialen Nerven aIle Seiten 
der Herzmuskelfunktion zu beeinflussen vermag1, manche sogar unabhangig von
einander. Und ferner wachst in unserer Gesamtauffassung die Schatzung des Ein
flusses vom Zentralnervensystem auf das Herz, sowie die Bedeutung seines Zusammen
hangs mit den anderen Organen unverkennbar. 

Die Fahigkeit des Herzens, innerhalb gewisser Grenzen vergroBerte An
spruche an Menge des zuflieBenden Blutes und Hohe des zu iiberwindenden 
arteriellen Druckes schnell und vollkommen zu erfiillen, bedingt die Grund
lagen seiner Leistungsfahigkeit2 ; sie schafft zugleich den ersten Dbergang in 
Verhaltnisse, die auf der Grenze stehen zwischen Gesundem und Krankem. 

Die Entleerung groBerer Blutmengen und die Dberwindung erh6hter Wider
stande ist verbunden mit Steigerung der Arbeit der einzelnen Systole. Wie 
sogleich zu zeigen ·sein wird, kommt es fiir alles Folgende auf die ErhOhung der 
Spannung der einzelnen Faser an. Diese tritt bei all den genannten Vorgangen 
ein. Wir verdanken v. FREY, DRESER und FRANK die Aufklarung der hierbei 
wirksamen mechanischen Verhaltnisse 3 und wir verdanken F. MORITZ eine hochst 
klare und scharfe Darstellung auf Grund der FRANKschen Erorterungen 4 ; wir 
verdanken H. STRAUB schOne experimentelle Beobachtungen iiber die Geltung 
der FRANKschen Grundsatze am Herzen des Warmbliiters. 

Jedes Anwachsen der Herzflillung (das ist das gleiche wie ErhOhung des Venen
zuflusses oder des "Fiillungsdrucks"; sie steigt mit der Diastolendauer) flihrt zu einer 
VergroBerung, jede Verminderung des Zuflusses zu einer Einschrankung des Schlag
volums. Wenn die der Entleerung gegenuberstehenden arteriellen Widerstande groBer 
werden, so mindert sich das Schlagvolum zunachst, um aber sehr schnell wieder die 
alte Rohe zu erreichen, und umgekehrt wachst dieses bei sinkendem arteriellen Druck; 
im ersten Falle bleibt mehr, im zweiten weniger Restblut zuruck. Aber die GroBe 
der diastolischen Fullung (Fullungsdruck, Belastungsdruck) hat auch einen EinfluI3 
auf die GroBe des Widerstandes, der uberwunden werden kann (Spannungsmaximum, 
Dberlastungsdruck), indem diese wachst, sobald jene erhoht ist. Die Dberwindung 

1 ENGELMANN, E. HERING, LEWIS; BOHNENKAMP u. FRmDMANN, PfIiigers Arch. 21'2', 664. 
2 Vgl. STARLING, Das Gesetz der Herztatigkeit. Lancet 210. - V. WEIZSACKER, Handb. 

norm. path. Phys. '2' I, 689. 
3 v. FREY, Arch. klin. Med. 46, 398. - O. FRANK, Z. BioI. 32, 41. - DRESER, Arch. f. 

exper. Path. 24, 2Il. - H. STRAUB, in Handb. Physiol. '2' I, 237. 
4 F. MORITZ, in Krehl-Marchand, Handb. Path. 2, l. - H. STRAUB, Arch. klin. Med. 115, 

531; Handb. norm. path. Phys. '2' I, 237. - WEITZ, Arch. klin_ Med. 131, 47. - V. WEIZ
SACKER, ebenda 133, 1; Erg. inn. Med. 19, 377. 



360 Der Kreislauf des Blutes. 

eines gewissen Widerstandes ist somit gebunden an einen gewissen Fullungsdruck 
und, da innerhalb gewisser Grenzen die Kammerfullung proportional geht dem Druck 
des einstromenden Blutes1, an eine bestimmte Fullung in der Diastole. Diese Tat
sachen sind nach den Untersuchungen von DRESER und FRANK zu analogisieren dem 
Verhalten des Skeletmuskels bei der Unterstutzungszuckung 2• Gewisse Bedenken 
gegen diese Gleichsetzung kann ich nicht unterdrucken 3• Bei der Belastung des 
ruhenden Skeletmuskels wachst seine Spannung. FUr das diastolische Herz ist die 
Beziehung der Fullung der Hohlen zum Druck noch nicht ausreichend untersucht 4 • 

Die Spannung der frischen diastolischen Herzmuskelfasern des Menschen braucht 
nicht der Fullung entsprechend zu wachsen. Wir kennen sie nicht, weil sie nicht 
untersucht ist. Kaum aber kann man, ehe das untersucht ist, aprioristisch sagen: 
die Fasern eines starker gefiillten Herzens sind starker gespannt. Sie sind nur langer. 
Allerdings behauptet der Physiker, daB unter allen Umstanden mit der Fullung des 
Hohlraums die Spannung wachse. Wenigstens ist es so am herausgeschnittenen Herzen; 
am frischen Herzen des Menschen, das unter dem EinfluB aller seiner Nervenverbin
dungen steht, kann manches anders sein. Hier tritt die auBerst verwickelte Frage des 
diastolischen Herztonus 5 auf. Nach Beobachtungen am Froschherzen ist der diasto
lische Tonus, dessen besten MaBstab die Ruhedehnungskurve darstellt, durch Ermu
dung, Gifte und Anderungen der Zusammensetzung der Nahrlosung weitgehend be
einfluBbar. Die Veranderung der Elastizitat geht nicht parallel der Veranderung der 
Kontraktilitat. Auch ich habe den Eindruck, daB zwischen der Konsistenz des dia
stolischen Herzens von Toten und des diastolischen Herzens im lebenden Organismus 
doch ein Unterschied besteht. Die Grundlage dieses "diastolischen Tonus" konnte man 
sich vorstellen durch einen veranderlichen Grad von Elastizitat. DaB man j etzt 
schon so weit gehen kann, die Gestaltung dieses Tonus als ein Werk sympathischer 
Innervation anzusehen, mochte ich zunachst noch nicht zugeben. Notwendig fur 
die Forderung der Kenntnis auf diesem Gebiete waren uns Dehnungskurven des 
Herzen von Kranken. Aber wie solI man die erhalten ~ Wenn es auch methodisch 
nicht ganz sicher ist, am Menschen aus dem Rontgenbild auf geringe Schwankungen 
der HerzgroBe zu schlieBen, so gibt es mir doch zu denken, daB O. BRUNS 6 am ge
sunden Menschen bei starken Muskelbewegungen mit BlutdruckerhOhung keinerlei 
VergroBerung des Herzens fand. Vielleicht lernen wir radiologisch den Tonus des 
Herzens beurteilen, wenn wir es verschiedenen Wirkungen aussetzen '. 

Die groBte Leistung, die ein Herzteil aufzubringen vermag, das meist als "abso
lute Kraft" 8 oder als "Kontraktionskraft" bezeichnet wird, ware nach MORITZ zu 
definieren 9 als "absolutes isometrisches Spannungsmaximum". Der Herzmuskel 
arbeitet in der Ruhe und fast immer bei seiner Tatigkeit unterhalb dieses Spannungs
maximums. Man bezeichnet seine Fahigkeit, seine Arbeit zu vergroBern und bis an 
die Grenze der absoluten Kraft heranzugehen, als seine Akkommodationsbreite. Da 
also das gesunde Herz in jedem Zeitpunkt mehr zu leisten imstande ist, als es lei stet, 
so spricht man ihm in der gewohnlichen Terminologie eine "Reservekraft" oder 
"Akkommodationsbreite" zu. Diese ware dann zu definieren 10: "fur eine bestimmte 
diastolische Fullung des Ventrikels als der DberschuB an potentieller Spannung uber 

1 HESSE, Arch. f. Anat. 1880, 328. 2 Vgl. die Darlegung von MORITZ, 1. c. 
3 Vgl. MORITZ, 1. c. II. 4 Vgl. HESSE, Arch. f. Anat. 1880, 328. 
5 Vgl. DIETLEN, Handb. norm. path. Phys. 7' I, 306 (Lit.). - H. STRAUB, ebenda 237. 
6 O. BRUNS, Munch. med. Wschr. 1921, Nr 29. 
7 Vgl. GOETTE, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929, 398. 
~ DRESER, Arch. f. exper. Path. 2<1, 226. 9 MORITZ, 1. c. 15. 

10 MORITZ, 1. c. 17. 
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das MaB von augenblicklich tatsachlich verIangter Spannung", wenn man annehmen 
will, daB von der gleichen Anfangsspannung aus verschiedene DruckhOhen erreicht 
werden konnen. Nach der BOHNENKAMPSchen Auffassung erscheint das Akkommo
dationsvermogen oder die Reservekraft am klarsten verstandlich: es entsteht durch 
das Gleiten des Energiequotienten. 

Bei jeder Systole nach vergroBerter Fiillung, also mit groBerem Schlagvolum, 
und bei jeder Systole mit erhOhtem Wider stand, ist ihre Arbeit, gemessen an dem 
MaBstabe l des Produkts von Schlagvolum und DruckhOhe, erhOht. Denn die Ent
leerungszeit wachst zwar mit steigendem Schlagvolum 2, aber nicht entsprechend 
dessen Anwachsen; d. h. ein groBeres Schlagvolum wird mit groBeren DruckhOhen 
oder, was bei unverandertem Zustande des Arteriensystems das gleiche ist, mit groBerer 
Geschwindigkeit ausgeworfen. Und auch bei vermehrtem Widerstand wachst "ohne 
wesentliche Anderung der Kontraktionszeit die Steilheit des Druckanstiegs und der 
Maximalwert des Druckes". Es ist also, wenn das Herz eine Zeitlang entweder mehr 
Blut auswirft oder groBere Widerstande iiberwindet, in jedem Fall einer der beiden 
Faktoren, deren Produkt die ArbeitsgroBe des Herzens darstellt, erhoht, ohne daB 
der andere Faktor etwa entsprechend sinkt. Nach gegenwartiger Anschauung 
kommt es dabei zu Dehnung und erhohter Spannung der Muskelfasern 3, und diese 
fiihrt aus Griinden, die wir nicht kennen, zur Verdickung der Muskulatur. Die Herz
hypertrophie geht mit Erweiterung der Hohle einher, wenn eine Steigerung des 
Schlagvolums als Veranlassung zur ArbeitsvergroBerung in Betracht kommt. Aber ein 
geringer Grad von Dilatation stellt sich immer auch dann ein, wenn es sich um die Ent
leening gegen erhOhte Widerstande handelt, weil dabei mehr Restblut zuriickbleibt. 

Wir gingen aus von der Anpassungsfahigkeit des Herzens an die heran
tretenden Anforderungen. Das gesunde Organ steht gewissermaJ3en in einem 
mittleren FunktioIiszustande, jederzeit bereit, sowohl nach unten, als auch nach 
oben zu den zahllosen Veranderungen der Bedingungen zu folgen, wie sie das 
Leben mit sich bringt. 

Storungen werden sich da in der verschiedensten Hinsicht auJ3ern konnen. 
Die Variationsmaxima (die Hohe der absoluten Kraft) sind bei verschiedenen 
Individuen offenbar schon im gesunden Zustand sehr verschieden; auch wenn 
wir von Alter, Geschlecht und Rasse ganz absehen! Wir werden von den Ursachen 
noch zu sprechen haben. Wie mir scheint, steht fiir die absolute Kraft des 
Gesunden das, was wir Anlage, Konstitution oder Personlichkeit nennen, in 
erster Linie. Die Einwirkung des Willens, der seelischen Kraft auf die Herz
leistung hat die moderne Medizin viel£ach unterdriickt. Meines Erachtens hat 
sie damit einen der bedeutsamsten Faktoren aufgegeben, jedenfalls einen, der 
den Menschen in Wahrheit regiert. Fiir das Krankenbett spielt dieser Umstand 
natiirlich auch eine Rolle. Die modernen physiologischen Untersuchungen haben 
diese Frage geklart. Denn die Erregung des N. sympathicus, die unter dem 
Einflusse seelischen Energieaufwands zu geschehen vermag, erhoht die gesamte 
von der Herzsystole aufzubringende Energie und dabei ihr Arbeitsquantum 4. 

1 Die noch hinzukommende Beschleunigung, die dem Herzinhalt erteilt wird, wurde 
bisher auf etwa 1 % der gesamten Arbeit geschatzt. 

2 v. FREY, Arch. kIin. Med.46, 398. 3 v. WEIZSACKER, Erg. inn. Med.19, 377. 
4 BOHNENKAMP u. EICHLER, Pfliigers Arch. ~I~, 707. - BOHNENKAMP u. FRIEDMANN, 

ebenda ~n, 664. 
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Storungen zeigen sich nun in der Regel schon viel friiher und in anderer 
Form, als dann, wenn das Spannungsmaximum in Anspruch genommen wird. 
Am Kranken sehen wir Beeintrachtigung der Herzleistung zunachst ausge
driickt durch mangelhafte Anpassungsfahigkeit an veranderte Anforderungen. 
Dnd von hier aus haben wir ohne Grenzen alie Abstufungen bis zu den Zustanden, 
bei denen auch in volliger Ruhe (also bei geringsten Anforderungen) die Leistung 
des Organs nicht mehr dazu ausreicht, den Kreislauf des Blutes ohne Storung 
vor sich gehen zu lassen. Geniigen die Leistungen des Herzens schon nicht 
mehr fiir die gewohnlichen Bediirfnisse der Ruhe, so liegt die Grenze des 
isometrischen Spannungsmaximums des Herzens, seiner absoluten Kraft sehr 
tief - sie ist entweder schon durch die Minimalanforderungen der ruhigen 
Lage iiberschritten oder diese bewegen sich wenigstens ganz nahe an der 
Grenze der LeistungsgroBe. Das ist der Zustand der Herzschwache in 
der Ruhe1. 

Die geringeren Grade der Herzschwache - das, was man relative Herz
insuffizienz nennt oder Bewegungsinsuffizienz - au.Bern sich, wie gesagt, da
durch, daB Storungen schon bei geringen Anforderungen eintreten, und zwar 
bei solchen, die die Mehrzahl der gesunden lndividuen der gleichen Lebens
stufe ohne weiteres erfiillen wiirde. Der Grad der Storung ist dann charak
terisiert durch die Hohe (oder vielmehr die Niedrigkeit) der Anforderung, bei 
der das Herz zu versagen anfangt. 1m Leben gibt es hier jede Stufe, jeden 
Grad. 

Natiirlich liegt in diesen Fallen die Grenze der absoluten Kraft viel tiefer als 
normal. Aber es ist doch prinzipiell manches anders, als bei den starken Variationen 
des Spannungsmaximums am Gesunden. Da finden wir den Anfangspunkt der 
Starung erst nahe neben dem Punkt absoluter lnsuffizienz, wie jeder Gesunde von 
sich selbst her weiB. Bei dem Kranken mit Bewegungsinsuffizienz ist die absolute 
Kraft gewiB geringer als im normalen Durchschnitt. Aber viel friiher, als man an 
ihre Grenze kommt, zeigen die Kranken schon StOrungen in fast unmerklichem 
Umfang und Dbergang. Wie groB am schwachen Herzen des Menschen im Vergleich 
zum normalen das durch den Reiz entwickelbare Energiequantum ist, laBt sich nicht 
sagen, weil natiirlich aIle Beobachtungen fehlen. 1m Experiment wird es bei dem 
ermiideten Froschherz kleiner gefunden 2. Am Kranken wird es ahnlich sein. Wir 
miissen uns aber hiiten, in den alten Fehler zu verfaIlen, Beobachtungen der nor
malen Physiologie direkt auf das Organ des Kranken zu iibertragen. 

Es diirfte sich also fiir den Begriff der Herzschwache darum handeln, daB das Herz 
oder ein bestimmter Herzabschnitt der ihm durch die Anforderungen zustramenden 
BIutmenge nicht die ausreichende Geschwindigkeit zu erteilen vermag, oder daB 
gegen entgegenstehende Widerstande nicht die gleiche Blutmenge entleert werden kann 
wie bei dem Gesunden. 

1 V gl. die DarJegungen von MORITZ, I. c. - Ferner O. BRUNS, Arch. klin. Med. 113, 179. -
D. GERHARDT, KongreB inn. Med. 1913, 238. - WENCKEBACH, I. C. - DIETLEN, Munch. 
med. Wschr. 1916, Nr 7. - MORITZ, ebenda 1915, Nr 1. - A. FRAENKEL U. DOLL, Arch. 
klin. Med. 143, 65. - H. STRAUB, Arch. f. exper. Path. 138, 31. - EpPINGER, ebenda 50. 

2 BOHNENKAMP, Klin. Wschr. 1929, Nr 10. - EISll1AYER U. QUINCKE, ebenda Nr 40. -
EISll1AYER, Asher-Spiro, Erg. 30, 126. 
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Die Storung wird sich dann in dem Augenblick einstellen, in dem Fiillung oder 
Widerstand, d. i. Belastungs- oder Dberlastungsdruck, die kritische Grenze erreicht. 
Wie oben dargelegt, stehen diese beiden GroBen am Herzen in einer gewissen, geordne
ten Beziehung, aber in einer Beziehung, die sich doch verschieden gestalten kann. 
MORITZ bezeichnet das VerhliJtnis zwischen Fiillung und Spannung des systolischen 
Herzens als "dynamische Koeffizienten" des Herzens1. Die Herzkraft ist in Dber
einstimmung mit unseren friiheren Darlegungen als um so giinstiger anzusehen, 
je groBer die Spannung ist, die bei einem bestimmten Volum erreicht, oder je groBer 
das Volum ist, das gegeniiber einem bestimmten Widerstand entleert wird. Die Ent
wicklung dieser Spannung ist um so groBer und wird begiinstigt jedenfalls am nor
malen Herzen durch die Hohe der Anfangsspannung, von der die Zusammenziehung 
ausgeht. Hier stoBen wir wieder auf die schwierige Frage des diastolischen Tonus. 
1m Experiment zeigte sich, daB selbst bei TonusnachlaB im Anfang der Strophantin
wirkung die Kontraktionsfahigkeit gesteigert sein kann. 

Bevor Ursachen, Entstehung und Ausdrucksformen der Herzinsuffizienz 
geschildert werden, mochte ich besprechen, in welcher Weise und in welchem 
Umfange sich ausgleichende Fahigkeiten am Herzen geltend machen. Wir reden 
zunachst nicht davon, wie das Herz seine eigene Tatigkeit dadurch zu unter
stiitzen imstande ist, daB es auf das Verhalten der GefaBe einwirkt, sondern 
hier handelt es sich urn das Herz selbst. 

Wir p£legen die Erscheinungen von Ausgleichung am Herzen abzuleiten 
aus den Verhaltnissen seiner GroBe. Das hat historische und methodische 
Griinde. Historische: denn die pathologische Anatomie ging der Physiologie 
voraus. Methodische: denn wirklich physiologische Beobachtungen sind am 
Menschen ungemein schwer anzustellen. Scheinbar verlieren wir nus also jetzt 
zunachst auf das Gebiet der Anatomie; aber auch auf diesem Seitenwege leiten 
nus imIDer physiologische Ziele. 

Es wird fiir den Skeletmuskel, wie mir auch scheint mit Recht, angenommen, 
daB seine Masse eine Beziehung hat zur Arbeit der einzelnen Zusammenziehungen, 
die er ausfiihrt. Keinesfalls besteht ein einfacher Parallelismus. Die Form der 
Arbeit (GroBe der Verkiirzung, GroBe der Last, die gehoben werden mu13) und 
manches andere ist von Bedeutung. Wir nehmen zunachst einmal an, das auch 
gelten lassen zu diirfen fiir die gewohnliche kontraktile Substanz des Myokards. 
Die vorhin charakterisierte Akkommodationsfahigkeit des Herzmuskels zeigt 
.seine Fahigkeit, gewissermaBen in veranderter Lage zu arbeiten. Da die yom 
Herzen dauernd verlangten Anforderungen bei verschiedenen Individuen durch
aus nicht gleich groB sind, und da, wie gesagt, das Herz in Analogie mit dem 
Skeletmuskel voraussichtlich mit seiner Masse eine Beziehung hat zu seiner 
Tatigkeit, so wird man ein Verhaltnis des Herzgewichts zu der Herzleistung 
-erwarten. Ais MaB der Herzleistung wird hier die Arbeit der einzelnen Systole 
zugrunde gelegt. Gewill kann im Sinne der maschinellen Mechanik die G e
samtleistung auch nur durch die Zahl der Systolen erhoht sein. Am Herzen 
geschieht das aber nur bis zu einer gewissen Grenze. Meist steigert unser Organ 
bei erhOhten Anforderungen auch die Arbeit der einzelnen Systole. 

1 MORITZ, 1. c. 19. 
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Die Frage nach dem Verhaltnis zwischen HerzgroBe und Herzleistung ist eine 
auBerordentlich verwickeltel, und man wird um so zuriickhaltender mit seinem Ur
teil, je eingehender man sich mit der Angelegenheit beschaftigt. Das, was funktionell 
die wesentliche Bedeutung fiir die GroBe eines Herzteils (und ebenso fur die GroBe 
des ganzen Herzens) hat, ist die ArbeitsgroBe der einzelnen Kontraktion. Offenbar 
hat das Beziehungen zum "Arbeiten in einer den isometrischen Maxima naheren 
Spannungslage" (MORITZ). Die Spannung oder Dehnung des Muskels vor der Systole 
ist das, was die GroBe der Arbeit bei der Einzelzuckung bestimmt, und zugleich das, 
was auf irgendeine vorerst vollig unbekannte Weise die Veranlassung zum Wachsen 
des Muskels schafft. Das entspricht auch den Beobachtungen von A. MEYER am 
Skeletmuskel 2• Dber die Bedeutung der systolischen Spannung fiir diese Frage 
wissen wir nichts. Wie ich meine, wird sie unterschatzt. Wird fiir das Herz noch die 
Form der Arbeit in Betracht gezogen 3, so stellt sich eine Relation ein zwischen 
HerzgroBe und Arbeit der einzelnen Systole, in der Erorterung von v. WEIZSACKER 
und BOHNENKAMP 4 zwischen HerzgroBe und vermehrter Spannung seiner Fasern. 
Es ware nur notig, die Spannung der Fasern an normalen und krankhaft verander
ten Herzen bei zunehmender diastolischer Fiillung zu kennen: wir brauchen Span
nungskurven solcher Herzen in frischem Zustande. 

So wird das Einzelleben der Organe und das Gesamtleben des Organismus, soweit 
es mit Anspriichen an die Herzleistung im genannten Sinne einhergeht, eine Be
ziehung gewinnen zur Herzmasse. Bei einer gewissen, in groBen Ziigen gleichbleibenden 
Lebensweise - also bei Mitgliedern einer Art lebender We sen -laBt sich deswegen 
ein gewisses V er haltnis feststellen zwischen Herzgewicht und Korpergewicht: die 
grundlegenden Untersuchungen von W. MULLER an der Jenaer Bevolkerung 5 haben 
hier Zahlen von einer erstaunlichen Konstanz ergeben. Die HerzvergroBerung in 
der Schwangerschaft findet dadurch ihre Erklarung, daB das Herz wahrend dieses 
Zustands' entsprechend der Korpermasse wachst 6; ich bleibe vorerst bei dieser Auf
fassung, weil ich mein Urteil iiber die HerzgroBe nur auf anatomische nicht auf 
radiologische Untersuchungen begriinde 7. Bei Menschen mit reichlichen Muskel
anstrengungen ist das Herz absolut groBer, aber durch die gleichzeitige Zunahme 
der Skeletmuskeln und des gesamten Korperbestands wird das Proportionalgewicht 
im allgemeinen eingehalten. 

Heuristisch nehmen wir nun an: ist das proportionale Herzgewicht, also 
das Gewicht des Herzens in seiner Beziehung zum Korpergewicht, vergroBert, 
so hatte das Herz in Systolen geschlagen, deren einzelne vergroBerte Arbeit 
leisteten, deren Muskelfasern dabei starker gespannt waren. Und ebenso schlieBen 
wir auf eine verstarkte Tatigkeit eines Herzabschnitts, wenn dessen Gewicht 
im Vergleich zu dem des ganzen Organs gewachsen war. Diese VergroBerung des 
ganzen Herzens oder eines Teils heillt Herzhypertrophie. Histologisch findet 

1 v. WEIZSACKER, Erg. inn. Med. 19, 377. - HESSE, Zool. Jb. 38, 243; Handb. norm. 
path. Phys . .. I. - Vgl. STADLER, Arch. klin. Med. 91,98. - HASEBROEK, Pfliigers Arch. 168, 
247. - WEITZ, Klin. Wschr.l, 2553 (1922). - Besprechung in friiheren Auflagen dieses Buchs. 

2 A. MEYER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 35, 651. 
3 v. WEIZSACKER, Arch. klin. Med. 133, 1. 4 BOHNENKAMP, Klin. Wschr.19~9, Nr 10. 
5 W. MULLER, Die Massenverhaltnisse des menschlichen Herzens. 1884. - HIRSCH, Arch. 

klin. Med. 64,597. - WIDEROE, Die Massenverhaltnisse des Herzens. Kristiania 1911. - DIET
LEN, Handb. norm. path. Phys ... I, 332. 

6 W. MULLER, I. c. - Vgl. DREYSEL, Miinch. med. Abh. 1,3. - DIETLEN, Herz u. Ge
faBe, S. 267. 

7 Vgl. W. FREY, Herz und Schwangerschaft. 1923. 
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man dabei die Muskelfasern breiter, die Kerne groBer. Wohl ist auch die Zahl 
der Fasern vermehrt, doch ist das nicht sicher. Jedenfalls aber wachst in dem 
hypertrophischen Herzteil mit der Muskulatur zugleich das Bindegewebe l . 

Diese aus mechanischen Griinden, als das Ergebnis verstarkter Arbeit der 
einzelnen Systolen eintretende Hypertrophie beschrankt sich streng auf die
jenigen Muskelabschnitte des Herzens, die auf einem hoheren Niveau arbeiteten. 
Nie greift etwa aus anatomischen Griinden der ProzeB von einem Herzteil auf 
einen anderen iiber; das ganze Herz hypertrophiert, soweit iiberhaupt rein 
mechanische Gesichtspunkte in Betracht kommen, nur dann, wenn aIle seine 
Abschnitte groBere Arbeit geleistet haben, als dem mittleren Durchschnitt 
entspricht. P£legen wir doch eben das Vorhandensein von Hypertrophie als ein 
Zeichen dafiir anzusehen, daB eine abnorm starke Arbeitsleistung vorgelegen hat. 
Zu dieser Form der SchluBfolgerung haben wir das Recht fiir aUe FaIle, in denen 
eine mechanische Entstehung der Muskelhypertrophie angenommen werden 
darf. Die quantitative Betrachtung freilich laBt zunachst noch im Stich, weil 
wir die einzelnen Beziehungen, die in Betracht kommen: Art und Form der 
Herztatigkeit, sowie GroBe der einzelnen Faktoren weder festzusteUen noch in 
ihrer Bedeutung fiir die HerzgroBe zu beurteilen vermogen. Bei den arteriellen 
Hypertonien haben wir ebenso FaIle mit hohem Druck und geringer Herz
hypertrophie, wie auch solche mit umgekehrtem Verhaltnis, ohne daB man in 
der Verschiedenheit des Schlagvolums oder in der Dauer der Hypertonie (man 
bedenke ihr Schwanken) bisher die Erklarung finden konnte. 

In der Klinik werden seit langer Zeit diese auf Grund groBerer Herzarbeit 
sich entwickelnden Herzhypertrophien als kompensatorische oder 
akkommodative bezeichnet. Damit solI ausgedriickt werden, und damit ist 
die Anschauung verbunden, daB das Wachstum des Muskels eine ausgleichende 
Fahigkeit besitze. Der hypertrophische Herzteil arbeitet nach dieser Annahme 
bei der Ruhe in einer neuen Gleichgewichtslage und ist imstande, von ihr aus 
bei groBeren Anforderungen groBere Spannungsmaxima zu erzeugen. 

Wie ich glaube, spricht auch die unbefangene Beobachtung des Menschen 
durchaus in diesem Sinne. Denn man sieht nicht so selten Menschen mit hyper
trophischen Herzen, die in ihrer Anpassungsfahigkeit hinter Gesunden in keiner 
Weise zuriickbleiben: das Herz hat dick ere Muskelfasern, man wird ihm also 
eine groBere Energieentfaltung zusprechen diirfen; es diirfte in dies en Fallen 
das Herz in einen neuen Gleichgewichtszustand gekommen sein. 

Es ist Geschmackssache, ob man die Hypertrophie bei der oben genannten Defi
nition als etwas Krankhaftes ansehen will (vgl. das Folgende). lch tue es nicht 2. 

Ebenso gebe ich DIETLEN vollkommen recht darin, daB zwischen dem Herzen bei 
kraftigem Muskel innerhalb des Proportionalgewichts und uber ihm alle nur denk
baren Dbergange vorkommen. Das erweisen vor allem die Feststellungen der Zoologie 3. 

Die Fragen liegen auch hier wiederum sehr verwickelt. Fur die Gewinnung des propor-

1 Vgl. DEHIO, Arch. klin. Med. 62, 1. - STADLER, ebenda 91, 98. 
2 Vgl. DIETLEN, 1. c. 335. 
3 Lit. in friiheren Auflagen dieses Buches. - HESSE, Handb. norm. path. Phys ... I. 
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tionalen Herzgewichts mill3te man nicht das Gewicht des Herzens mit dem des Korpers, 
sondern mit dem Blutbedfufnis, mehr noch der Blutversorgung des gesamten Proto
plasmas vergleichen. Und wer will z. B. allein schon die Grolle der Muskelarbeit 
messen 1 Eine wie grolle Bedeutung die (konstitutionelle) Reizbarkeit der Organismen 
hat, zeigen die Beobachtungen, dall gegenuber einer bestimmten Arbeit wachsende 
Hunde schnell Herzvergrollerungen bekommenI, erwachsene nicht 2• Andererseits 
wachst bei Ratten das Herzgewicht jedenfalls sehr schnell nach langer dauernden 
Muskelanstrengungen 3• 

ROMBERG hat die Auffassung, dall die Hypertrophie eine Starkung des Herzens 
darstellt, stets vertreten und die Akkommodationsfahigkeit des Kaninchenherzens, 
bei dem kiinstlich Insuffizienz der Aortenklappen erzeugt war, in diesem Sinne ver
wendet4 • WOLFER 5 wies auf D. GERHARDTS Klinik an Kaninchen mit Herzhyper
trophie, die sich als Folge von langerer Adrenalindarreichung oder von kiinstlicher 
Aortenverengerung eingestellt hatte, die ausgezeichnete Reaktion des Herzens auf 
erneute Anforderungen nacho Da die Methoden zur Untersuchung dieser Fragen 
jetzt erheblich verbessert sind (H. STRAUB), so waren erneute Beobachtungen er
wiinscht 6• 

BAUER spricht von Erstarkung des Herzens 7• Sie kann nicht nur das gesunde 
Herz treffen, sondern seiner Auffassung nach auch das kranke Organ mit geschwachter 
Muskulatur zu grolleren Leistungen befahigen, als ohne Hypertrophie der Muskel
fasern. Das die Hypertrophie Auslosende wiirde auch hier die starkere diastolische 
Spannung der Muskelfasern sein. MORITZ beschaftigt sich ausfuhrlich mit der ganzen 
Frage 8 und glaubt, dall mit Ausbildung der Hypertrophie "die dynamischen Koef
fizienten" sich im Sinne einer Kraftigung des Herzens andern. Die Kriegserfah
rungen sprechen durchaus im gleichen Sinne. 

Aber das ist keinesfalls die allgemein angenommene, man kann nicht einmal 
sagen die gewohnliche Anschauung. Zum mindesten wird wenigstens der Grad der 
Akkommodationsfahigkeit des neuen Gleichgewichtszustandes verschieden beurteilt, 
z. B. MARTIUS 9 schatzt ihn wesentlich kleiner als den des normalen Organs. Fur 
das praktische Leben liegt die Frage in der Tat schwierig, indem viele hypertrophische 
Herzen schwach und schlielllich dem Untergang verfallen sind. Das hat aber in 
der Regel seine besonderen Griinde darin, dall eben die gleichen Momente, die zur 
Entstehung der erhOhten Anforderungen fiihren, auch gleichzeitig Schadlichkeiten 
fUr den Zustand des Herzens selbst (Muskel, Gefalle, vielleicht auch Nerven) erzeugen. 
Davon wird ausfiihrlich die Rede sein, wenn wir von den Ursachen der Herzinsuffi
zienz sprechen. Immerhin dfufte, wie erwahnt10, selbst dann die Kraft des hyper
trophischen Herzens eine starkere sein, als wenn seine Muskulatur sich nicht verdickt 
hatte. 

Ein zweiter Grund, der hypertrophische Herzen so haufig schwach erscheinen 
lallt, liegt wohl in dem dauernd weiteren Anwachsen der Beanspruchung, die zur 
Hypertrophie fuhrt. In einer ganzen Reihe von Fallen kann sich diese schlielllich 
so steigern, dall ihr die Ausbildung der ausgleichenden Fahigkeiten des Herzmuskels 
nicht mehr nachkommt; dann mull er jenem Millverhaltnis zum Opfer fallen. 

1 Kfu.:Bs, Miinch. med. Wschr. 1915, Nr 43. 
2 O. BRUNS, Miinch. med. Wschr. 1919, Nr 20. 3 SECHER, Z. exper. Med. 41, 125. 
4 ROMBERG U. HASENFELD, Arch. f. exper. Path. 39, 333. 
5 WOLFER, Arch. f. exper. Path. 68, 435. 
6 VgI. V. WEIZSACKER, Erg. inn. Med. 19, 377. 
7 BAUER U. BOLLINGER, Festschr. f. Pettenkofer. Miinchen 1893. 
8 MORITZ, 1. c. 77. 9 MARTIUS, Erg. Path. 1895, 45. 

10 MORITZ, 1. c. 78. 
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Bisher war nur von einer mechanischen Entstehung der Herzhypertrophie 
die Rede, der durch verstarkte Leistung. COHNHEIM hat sie fiir die einzig mog
liche Form erklartl. Aber schon in friiherer und auch in spaterer Zeit haben 
sich doch auch noch ganz andere Gedanken geregtz: z. B. entziindliche Prozesse 
wurden als Quelle erner entziindlichen Hyperplasie angesehen. Oder wenn das 
von BRUNS und BOHNENKAMP gefundene Verhaltnis zwischen Bildung von 
mechanischer Energie und Warme nicht eingehalten wiirde, so konnte man 
daran denken, eine Regulation auf das Sekundenvolumen anzunehmen. Dann 
wiirde am kranken Herzen der Reiz unter Erhaltung des Schlagvolumens vielleicht 
die Entwicklung von Gesamt- oder mechanischer Energie steigern konnen 1 
BOHNENKAMP selbst lehnt das ab 3 und erkennt als bestimmend fiir die GroBe 
des Herzens nur die GroBe der Spannungen an. Aber auch dann diirften, je nach 
den naheren Umstanden, unter denen die groBere Spannung entwickelt wird, 
verschiedene Formen von Herzhypertrophie entstehen. Jedenfalls verhalt sich 
der hypertrophierende Herzmuskel bei verschiedenen Formen chemisch ver
schieden 4• 

DaB immer und immer wieder, und gerade neuerdings, solche Vorstellungen 
auftreten, hat seinen Grund einerseits in der Unsicherheit aHer quantitativen 
Anschauungen, die fiir eine ausschlieBlich mechanische Betrachtung aHem voran
gehen mii13ten. Andererseits gibt es manche Falle von Herzhypertrophien, in 
denen die Konstruktion einer Arbeitserhohung bisher nicht ohne Zwang mog
lich ist oder bei denen sie wenigstens Schwierigkeiten macht. 

Nehmen wir hinter den mechanischen Erscheinungen ein iibergeordnetes Prinzip 
an, das sie, in sie eingreifend, im Sinne eines dem gesamten Organismus dienenden 
Planes leitet, so wird die Entwicklung der Herzhypertrophie letzthin auf weitere 
Grundsatze zuriickgehen. Die mechanistische Betrachtungsform ware dann nicht 
entfernt aufzugebcn, aber sie wiirde erganzt und umfaBt durch allgemeinere 
Gedanken. 

Wie gesagt, werden diese mechanischen Herzhypertrophien haufig als kompen
satorische oder akkommodative, ausgleichende bezeichnet, und wenn wir in ihrem 
Vorhandensein einen Nutzen fiir die Leistung des Herzens sehen, so solI doch damit 
nie und nimmer gesagt sein, daB sie eine erhohte Anforderung, die das Herz traf, 
so ausgleichen, als ob gewissermaBen iiberhaupt nichts Abnormes da sei. Davon 

, kann natiirlich nicht die Rede sein. Unterstiitzt wird unserer Auffassung nach die 
Fahigkeit bestimmter Herzabschnitte, das Schlagvolum zu steigern und groBere 
Widerstande zu iiberwinden. Aber mit den verschiedenen krankhaften Prozessen 
als solchen bilden sich doch die mannigfachsten ungiinstigen Momente aus, die sich 
nicht ausgleichen lassen, z. B. groBe Herzen fiillen den Brustraum aus, in bestimm
ten Teilen des Herzens und Abschnitten des GefaBsystems sind die absoluten Drucke 
und die Druckschwankungen ganz andere, so in den LungengefaBen bei Mitralfehlern, 

1 COHNHEI1>r, Allg. Path., 2. Auf I. I, 53. 
2 VgI. BURL, Mitt. Path. lnst. MUnchen 18'2'8, 38. - E. ALBRECHT, Der Herzmuskel, 

2. Tell. - BARD u. Pm!J:pPE, Rev. Med. 1891,351. - v. WEIZSACKER, Sitzgsber. Heidelberg. 
Akad. Wiss., Math.·naturwiss. KI. B 191'2', Nr 2; Erg. inn. Med. 19. 

3 BOHNENKAlIlP, Klin. Wschr. 1929, 10. 
4 WASSER1>rEYER, Klin. Wschr. 1930, 251. - \VASSERMEYER u. JACOBI, Arch. f. exper. 

Path. 155, 70. 
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in den Kiirperarterien bei Aorteninsuffizienz. Bei allen Hypertonien stehen die 
Arterien unter einem nicht ungefahrlich hohen, absoluten Druck. So gibt es noch 
vielerlei anderes. 

Wir betrachten zunachst die einzelnen, genetisch verschiedenen Formen der 
Herzhypertrophie und werden in jedem FaIle das sagen, was sich zur Zeit tiber 
Entstehung und Bedeutung feststellen laBt. 

Wenn an den Ventilen des Herzens1 sich Storungen der Art entwickeln, 
daB sie entweder in den entsprechenden Perioden der Herzrevolutionen ihre 
Offnungen nicht ordentlich verschlieBen (Insuffizienz einer Klappe) oder 
dem Blut nicht den freien Durchgang gestatten (Stenose des Ostiums), so 
erwachsen daraus Stromungshindernisse flir das Blut und besondere Bean
spruchungen bestimmter Teile des Muskels. 

Die pathologische Physiologie des Klappenfehlers ist noch in mehr als einer Hin
sicht ungeklart. Am Menschen kiinnen wir vieles nicht untersuchen. Wichtige Daten 
sind unbekannt, z. B. fast immer die Starke des Klappenfehlers. FUr die Beurteilung 
der Verhaltnisse sind wir zum gro13en Teil angewiesen auf Schliisse aus den Ergeb
nissen der physikalischen Diagnostik. Die natiirlichen Klappenfehler des Hundes, 
die nicht selten sein soIlen, wurden noch wenig fiir Beobachtungen verwendet. Die 
Erzeugung kiinstlicher Klappenfehler am sonst intakten Tier ist auch noch nicht 
ausreichend ausgenutzt. 

Die Erkrankungen der Herzklappen, die zu solchen Ventilstorungen fUhren, 
sind oft die Folgen eines EntzUndungsprozesses, wie er sich zumeist auf dem 
Boden von Infektionskrankheiten an den Klappen entwickelt. Keine andere 
Infektion erzeugt so hiiufig Endokarditis wie die Polyarthritis rheumatica. 
Aber es gibt andererseits auch keine Infektion, die es nicht zu tun imstande 
ware; als Eintrittspforte der Erreger spielen die Tonsillen eine Rolle, aber 
ebenso sind aIle anderen Korperstellen in Betracht zu ziehen, an denen Ein
dringen und Wucherung von Mikroorganismen stattfinden kann. Also bei allen 
Infektionen ist Gelegenheit zur Ansiedlung von Mikroorganismen am Endokard 
und speziell an den Herzklappen gegeben. Wie immer geschieht das auch hier 
am leichtesten, wenn am Herzen schon funktionell oder anatomisch eine Lasion 
bestand - daher die Bedeutung der rekurrierenden Endokarditis und irgend
welcher, sei es auch ganz harmlos erscheinender Infektion bei Kranken mit 
Defekten am Herzen. Das hat eine groBe Bedeutung flir die Frage nach den 
GrUnden gerade einer Beteiligung des Herzens am infektiosen ProzeB. Aus 
welchen GrUnden diese sonst stattfindet, entzieht sich in der Regel unserer 
Einsicht. Einzelne arztliche Erfahrungen sprechen daflir, daB in manchen 
Familien eine besondere N eigung zur Erwerbung von Herzkrankheiten besteht. 

Die atiologisch-bakteriellen Verhiiltnisse sind noch nicht ausreichend aufgekliirt2. 
Am haufigsten findet man Streptokokken, Staphylo- oder Pneumokokken, diese 
Krankheitserreger aber auch bei Zustanden, die sicher von einer anders bedingten 

1 MORITZ, Handb. norm. path. Phys. ')' I, 158. - HOCHREIN, Arch. klin. Med. 154, 131. 
2 Ein Teil der Lit. bei KREHL, Path. Phys., 8. Aufl., S.12; Erkrankungen des Herz

muskels, 2. Aufl. -- Eingehende Darstellung der ganzen Frage bei LENHARTZ, Die septischen 
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Krankheit ausgehen. Da kommt man auf den Gedanken der Sekundar- und Misch
infektion, und in ihm lOst sich wohl die auffallende Tatsache der Ahnlichkeit so vieler 
endokardialen Storungen trotz ganz verschiedener Grunderkrankungen. 

Gar nicht selten vermiBt man in den endokardialen Effloreszenzen aHe morpho
logischen Krankheitserreger. Ob sie dann unbekannter Natur sind, ob sie abstarben 
oder ob die anatomischen Veranderungen vielleicht lediglich eine chemische Grund
lage haben, steht dahin. Fiir die ganze Beurteilung des Verlaufs ist es von Interesse, 
daB bei bestimmten Endokarditisformen, z. B. bei Karzinom und Tuberkulose, 
Krankheitserreger fast regelmal3ig vermiBt werden. Auch bei der einfachen rheu
matischen Endokarditis fehlen sie, aber hier kann und wird das wohl daran liegen, 
daB wir die Erreger der Polyarthritis noch nicht kennen. Wer die Polyarthritis 
rheumatica als anaphylaktischen Zustand anzusehen geneigt ist, wird das Fehlen 
der Mikroorganismen in diesem Sinne auslegen. Ihre Anwesenheit im Blut muB 
natiirlich stets auch Herde an anderen KorpersteHen erwarten lassen. Von solchen 
an den iibrigen Geweben des Herzens sprechen wir noch, weil sie den Verlauf dieser 
Krankheitszustande beeinflussen konnen. 

1m Gefolge dieser (lokalen) Infektion bilden sich in der Regel schlie13lich 
Entziindungsprozesse an den Klappen aus. Wir haben uns hier mit dem ana
tomischen Werdegang nicht zu beschaftigen. Fill unsere Betrachtung kommt 
es auf die Endwirkung an. Die Klappensegel werden durch den entziindlichen 
Prozel3 starr und wenig beweglich. Da aber zu ihrer Funktion eine vollige Zart
heit und freie Beweglichkeit gehOrt, so entstehen nun sehr leicht Insuffizienzen 
der Klappen und, wenn ihre Segel miteinander verwachsen, Stenosen der 
Offnungen. Es leuc4tet ein, daB die Vereinigung von Insuffizienz mit Stenose 
nicht nur an einem, sondern auch an mehreren Ostien, Z. B. mittels des langen 
medialen Segels der Mitralis, das Mitralostium und Aortenmiindung verbindet, 
haufig vorkommtI. 

Aul3er der Endokarditis sind es noch die im Gefolge allgemeiner Arterio
sklerose oder Syphilis entstehenden Erkrankungen, namentlich der Aorten-, 
doch auch der Mitralklappen, die durch Veranderung ihrer Struktur zu Storungen 
der Funktion fiihren konnen. 

Die Beweglichkeit und Zartheit der Klappensegel ist zwar Voraussetzung 
fill das gute Schliel3en der Ventile, aber sie ist nicht ihre einzige Grundlage. Wie 
wir wissen, gehOrt fill die Mitralis und Trikuspidalis hierzu mindestens ebenso 
eine ausreichende Zusammenziehung der Muskelgruppen, die systolisch die Herz
basis verkleinern und die atrioventrikularen Ostien spaltformig verengern 2• 

Erkrankungen. Nothnagels Handb. 3 I. - D. GERHARDT, Endokarditis, in Nothnagels 
Handb.; Die KlappenfehIer.1914. - LAACHE, Beobachtungen fiber Endokarditis. Kristiania 
1921. - PASSLER, N. dtsch. Klinik 3, 136. - SCHOTTMULLER, Med. Klin. 19~8, Nr 37. 

1 "Uber Klappenfehler siehe auBer den allgemeinen Werken D. GERHARDT, Herzklappen. 
fehler. 1913. - B. LEWY, Die Kompensation der KlappenfehIer des Herzens. Berlin 1890. -
MORITZ, Arch. klin. Med. 66,421. - D. GERHARDT, Arch. f. exper. Path. 45, 186. - H. STRAUB, 
Arch. klin. Med. I~~, 156. - ROMBERG, Herzkranklleiten, 5. Auf I.; Verh. dtsch. Ges. inn. 
Med. 19~9 (STRAUB, ROMBERG). - MORITZ, Handb. norm. path. Phys. 1 I. 

2 "Uber den Mechanismus des Klappenschlusses HESSE, Arch. f. Anat. 1880, 328. - KREHL, 
Arch. f. Physiol. 1889, 289; Beitrag zur Kenntnis der Fiillung und Entleerung des Herzens. 
Abh. sachs. Ges. Wiss., Math.-phys. Kl. n, Nr 5. - MAGNUS-ALsLEBEN, Arch. f. exper. 
Path. 51. - MORITZ, Handb. norm. path. Physiol. 1 I. (Lit.) 

DEHL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 24 
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Auch die richtige Fiihrung der Papillarmuskeln und damit der Chordae tendineae 
ist wichtig. Deswegen sind "muskulare" Insuffizienzen der Mitral- und Trikuf'
pidalklappe als Folge von mangelhafter Funktion des Myokards bei Muskel
erkrankungen des Herzens recht haufig l . 1m wesentlichen entsteht so auch 
das, was man gewohnlich als "relative" Insuffizienz bezeichnet, wenn es gewiB 
auch Insuffizienzen als Folge von Erweiterung der Atrioventrikularoffnungen 
gibt. An den Semilunarklappen der Aorta konnte vielleicht mangelhafte Zu
sammenziehung des Muskelwulstes, der die nach der Scheidewand zu stehende 
Klappe tragt, zu einer Insuffizienz fiihren; ich wiirde das annehmen, doch wird 
diese Moglichkeit von anatomischen Forschern geleugnet 2• 

Bei Insuffizienz der Aortenkla ppen 3 fiillt sich die linke Kammer 
nicht nur vom Vorhofe, sondern auch von der Aorta her; das aus ihr in den 
Ventrikel zuriickstromende Blut flieBt mit hoher Druckdifferenz. Der Belastungs
druck der linken Kammer hangt einmal davon ab, wieviel von dem Aortendruck 
des in die Kammer flieBenden Elutes beim Durchtritt durch die (krankhaft 
gebildete) Offnung in den Klappen aufgebraucht ist, wieviel noch iibrigbleibt 
und fiir den diastolischen Ventrikel wirksam wird. Ferner von der ErweiterungE
fahigkeit und Nachgiebigkeit der Herzwand. Man wird beide nach den Unter
suchungen von HESSE sowie von ROMBERG und HASENFELD als groB ansehen 
diirfen, sofern nicht der nachste in Betracht kommende Faktor, d. i. die Menge 
des zuriickstromenden Elutes, die ein MaB abgibt fiir die Starke der Aorten
insuffizienz, gewisse Grenzen iiberschreitet, sofern also nicht die FiiIlung des 
linken Ventrikels von der Aorta her eine iibermaBige ist. Von deren GroBe und 
von dem Druck, unter dem sie stattfindet, wird auch die Vollkommenheit der 
gewohnlichen FiiIlung vom linken Vorhof her abhangen. Diese ist natiirlich auf 
der einen Seite bedingt durch die Blutmenge, die aus den Venen her zuflieBt, 
also durch die GroBe des Stromvolumens, aber andererseits beeinfluBt durch die 
Blutmenge, die von der Aorta her unter Druck die Kammer fiiIlt, sowie von 
deren Erweiterungsfahigkeit. D. GERHARDT hebt mit vollem Recht hervor, daB 
anatomisch schon die EinfluBgegend am linken Ventrikel durch das groBe Mitral
segel bis zu einem gewissen Grade geschiitzt und abgetrennt ist. Aber auch hier 
kommt alles an auf die GroBe des Klappendefekts. SchlieBlich wird, wenn da~ 
FlieBen des Blutstroms von der Aorta in die Kammer wahrend der ganzen 
Diastole andauert, auch deren Lange von Bedeutung sein. J edenfalls ist die 
GroBe des diastolischen Kammerdrucks das Ergebnis des Zusammenspiels sehr 
verwickelter V organge. 

1 KELLE, Arch. klin. Med. 49, 442. - KREHL, Abh. sachs. Ges. Wiss., l'Iiath .. phys. Kl. 
n, Nr 5. - ROMBERG, Arch. klin. Med. 53, 41. - ALBRECHT, Der Herzmuskel, S. 504. 
1903. - Vgl. die entgegenstehenden Angaben v. MAGNUS·ALSLEBEN, Arch. f. exper. Path. 
5')',48. 

2 POLLACZEK, Virchows Arch. 256, 759. 
3 O. ROSENBACH, Arch. f. exper. Path. 9, 1. - KORNFELD, Z. klin. Med. 29, 91; 344,450. -

LEWY, ebenda.32, 379. - ROMBERG u. HASENFELD, Arch. f. exper. Path. 39, 333. -- D] 
JAGER, Pfliigers Arch. 31, 215. - FRAN~OIS FRANK, Gaz. Sci. med. Bordeaux. 1887. 
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Bei der Systole wachst das Schlagvolum gegeniiber den Verhaltnissen der 
Norm. Der mittlere Widerstand in den Arterien diirfte in den FiUlen nicht sehr 
starker Insuffizienz der alte sein. Am Menschen ist der Maximaldruck eher hoch, 
der Minimaldruck tief. Bei kiinstlich erzeugter Aorteninsuffizienz sinkt der 
arterielle Mitteldruck, wenn die Verletzung der Klappen eine sehr starke war 
und wenn das Tier schwachlich ist. Damit scheinen mir auch Beobachtungen 
am Menschen vollkommen iibereinzustimmen, indem bei schwerem Klappen
fehler die Kammer diastolisch iiberdehnt wird und sich systolisch au.l3erst mangel
haft zusammenzieht. Dann ist ein geordneter Kreislauf nicht mehr moglich. Das 
ist indessen entschieden nicht das Gewohnliche. Zwar geht in den mittleren 
Fallen die Entleerung der Kammer nicht so weit wie am Gesunden 1, aber das 
Schlagvolumen ist doch erhOht, weil die linke Kammer sich wegen des gro13eren 
Belastungsdrucks in allen Fallen nicht ganz geringer Insuffizienz starker zu
sammenzieht, die Entleerungszeit sich nicht entsprechend verlangert. Die Arbeit 
der linken Kammer ist eine gro13ere: die zu ihr gehOrige Muskulatur verdickt 
sich wegen der Beforderung eines gro13eren Schlagvolumens. Und es ist gleich
zeitig in Abhangigkeit von der GroBe des Klappenfehlers eine Erweiterung des 
linken Ventrikels vorhanden. Diese ist hier also die Folge des groBeren Zuflusses. 
Siewird natiirlich verstarkt in dem Ma13e, wie, entweder durch die Starke des 
Klappenfehlers oder infolge von Veranderungen der Muskelwand die Kontraktions
fahigkeit des linken Ventrikels leidet. Dann tritt zur "aktiven" Erweiterung 
eine "passive" hihzu 2. 

Nun treten stationare Verhaltnisse ein: in die Aorta wird das gro13e Schlag
volumen unter hohem Druck eingeworfen. Der Druck in ihr steigt steil und stark 
an, um dann schnell wieder abzufallen, weil sofort ein Teil ihres Inhalts durch 
das erkrankte Ostium in die linke Kammer zuriickzuflie13en beginnt. Durch die 
Arterien lauft ein hoher Wellenberg ab, dem schnell ein Wellental folgt. Die 
elastischen Krafte der Arterien werden ungewohnlich in Anspruch genommen. 
Aus diesen beiden Momenten ergeben sich die eigenartigen Erscheinungen von 
seiten der Arterien und des Arterienpulses, die am Krankenbett die starke 
Aorteninsuffizienz charakterisieren. 

Das Einflie13en des Blutes yom linken Vorhof in die linke Kammer erfolgt, 
wie gesagt, in normaler Weise, wenn die Menge des aus der Aorta zuriickstromen
den Blutes und die diastolische Erweiterungsfahigkeit der linken Kammer sich 
so die Waage halten, daB dem Venenblut kein Widerstand erwachst. Also bei 
einer Anzahl von Fallen dieses Klappenfehlers, namentlich den leichteren und 
mittleren, spielt sich der ProzeB im wesentlichen zwischen linker Kammer 
und den gro13eren Arterien ab, indem ein Teil des Blutes, eben die Menge, deren 
GroBe die Starke des Klappenfehlers charakterisiert, zwischen ihnen gewisser
maBen hin und her geschoben wird. Das Stromvolumen des gesamten Kreis
laufs diirfte in solchen Fallen etwa unverandert sein. In den schweren Fallen 

1 Vgl. JOHANSSON U. TIGERSTEDT, Skand. Arch. PhysioI. (Berl. u. Lpz.) I, 331. 
2 Vgl. H. STRAUB, Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1929. 
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ist das gewill anders. Da sinkt das Stromvolumen und es andert sich die Ver
teilung des Blutes, weil fiir das Einstromen des Lungenvenenbluts in die linke 
Kammer Schwierigkeiten eintreten, indem der linke Vorhof sich schlechter ent
leert, und nun die Lungenzirkulation sich beteiligt in prinzipiell der gleichen 
Weise wie bei den Mitralfehlern (vgl. H. STRAUBS experimentelle Ergebnisse). 

Mit der Entwicklung einer Stenose des Aortenostiums erwachsen der 
Entleerung der linken Kammer Widerstande. Die systolische Druckhohe im 
linken Ventrikel vergro£ert sich unter den £riller allgemein erorterten Be
dingungen, d. h. die Systolendauer wird zwar langer, aber nicht entsprechend 
der Erhohung des Widerstands 1• Die Arbeit des linken Ventrikels wachst. 
Es entwickelt sich eine Hypertrophie seiner Muskulatur mit einer gewissen 
Steigerung des Restbluts. Diese hangt ab von der Starke der Verengerung 
einer-, der Kraft der Muskulatur am linken Ventrikel andererseits. Es gibt 
Aortenstenosen ohne irgendwie erheblichere Dilatation. Allerdings wird hier 
eine groBere Erfahrung schwer zu gewinnen sein wegen der auBerordentlichen 
Seltenheit der reinen Aortenstenose. Und es gibt auch Aortenstenosen mit 
betrachtlicher Erweiterung der linken Kammer. 

Bei Stenose der Mitralis haben wir eigenartige Verhaltnisse dadurch, 
daB die Vorhofe keine selbstandigen Herzabschnitte mit kraftiger Muskulatur 
darstellen, sondern mehr mit Muskeln versehene Ampullen an den groBen Venen 
sind. Die Flillung der Vorhofe hangt in erster Linie ab von ihrer leichten Ent
faltung und der geringen GroBe des Widerstands, den sie einflieBendem Blut 
entgegensetzen, sowie von dem Druck eben dieses zuflieBenden Blutes. Auch 
Ansaugung seitens der Lungen begiinstigt ihre Fiillung. Eine (elastische) An
saugung seitens der Kammern selbst wird ja jetzt wieder abgelehnt - ich habe 
allerdings nicht den Eindruck, daB da das letzte Wort schon gesprochen ist. 

1st, wie bei der Mitralstenose, der EinfluB des Blutes aus der linken Vor
kammer in den linken Ventrikel erschwert, so wird der Druck im Vorhof gegeben 
durch das Verhaltnis zwischen seiner Erweiterungsfahigkeit und der ZufluB
menge. Halten sich beide die Waage, so braucht der Druck nicht oder nicht 
wesentlich zu wachsen. Aber das diirfte nur bei geringer GroBe der Stenose vor
kommen. Es gibt einzelne solche Falle von Mitralstenose. Der Lungenkreislauf 
bleibt dabei unverandert, der linke Vorhof ist erweitert, und eine kraftige Vor
hofsystole, die auch zuHypertrophie seiner Muskulatur fiihrt, gleicht dasHindernis 
aus und flillt die linke Kammer etwa in der gewohnlichen Weise. 

Hierher gehOren die Falle von leichtester Mitralstenose, wie man sie namentlich 
bei Frauen von zartem allgemeinen Entwicklungszustand findet. Infektionskrank
heiten fehlen haufig in der Anamnese. Die kardialen Beschwerden sind oft auffallend 
gering, vielmehr klagen die Kranken liber Schwache im ganzen und zeigen nicht selten 
nervose Ziige2 • Allerdings ist Atemnot bei Bewegungen fast immer da, und nicht 

1 Vgl. GAD U. LUDERITZ, Z. klin. Med. 20, 374. - DE HEER, Pfliigers Arch. 148, 1. -
Vgl. H. STRAUB, Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1929. 

2 FAHRENKAMP, Arztl. Rundschau 1926, Nr 8. - Uber diese Faile vgl. BAUER, Konstit. 
DiBpos. usw., 3. Auf I., S. 373. 
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selten ist sie auch hier die Erscheinung, die die Kranken am meisten beschwert. 
Man hat diese Faile vielfach als etwas Besonderes angesehen, namentlich in Frank
reich (DURozIERsche Krankheit), auch Beziehungen zur Tuberkulose wurden an
genommen. lch kenne diese Art Kranker gut, hatte aber bisher stets den Eindruck, 
daB man auskommt mit der Annahme leichter Mitralstenosen, deren endokardialer 
ProzeB vollig abgelaufen ist. Genaue Sektionsberichte solcher Faile sind mir nie 
vorgekommen. Die ganze Betrachtung ist also konstruktiv. 

In der groBen Memzahl der FaIle, namentlich bei allen starkeren Mitral
stenosen, ist es aber ganz anders. Die Ansammlung des Blutes vor dem Hindernis 
erweitert den linken Vorhof und die Lungenvenen. Bei starker Dehnung kann 
der Vorhof seine Tatigkeit einstellen 1. Fiir die Fortbewegung des Blutes ist 
das, wie mir scheint, doch von erheblicher Bedeutung. Es wird zwar von manchen 
angenommen 2, daB die Zusammenziehung des linken Vorhofs unter gewohn
lichen Verhaltnissen nur etwa 115 der Kammerfiillung besorgt. Und ich gebe 
auch ohne weiteres zu: ein Teil des Blutes stromt mit Hilfe des Venendrucks 
(und vielleicht infolge Ansaugung) in die Kammer ein. Aber ich mochte doch 
die Mitwirkung der Vorhofstatigkeit an der Kammerfiillung fiir sem bedeut
sam halten. H. STRAUB 3 hat den Anteil der Vorhofssystole auf 1/3 bis 2/3 der 
ganzen Kammerfiillung angenommen. Ohne geordnete Vorhofstatigkeit kann der 
Kreislauf unzweifelhaft bestehen; aber er ist erschwert und vermag sich weniger 
gut vergroBerten Anforderungen anzupassen. 

Bei allen starkeren Mitralstenosen steigt also der Druck im linken Vorhof 
und in den Lungenvenen. Das ergibt eine Erschwerung fiir das AbflieBen des 
Blutes aus den Lungen, und diese wird sich urn so mehr geltend machen, je 
starker das Mitralostium verengt ist und je groBeren Widerstand die Vorhofs
wand der Dehnung entgegensetzt. Allerdings weiB man iiber einen solchen 
Widerstand nichts, indem das gesunde Herz sich sehr stark erweitern kann, 
ohne daB der Druck in ihm wesentlich steigt. Die V orhofssystole hemmt, wenn 
sie iiberhaupt noch zustande kommt, imerseits noch den BlutabfluB aus der 
Lunge. 

Fiir die Gestaltung des Lungenkreislaufs und das Verhalten der rechten 
Kammer liegen die Verhaltnisse nicht ganz einfach. Friiher lieB man den hoheren 
Druck von den Lungenvenen aus sich durch die weiten Lungenkapillaren und 
die vasomotorisch nicht regulierten kleinen Arterien in den Stamm der Lungen
arterie fortpflanzen. Dann sahen neuere Beobachter 4 , daB dies keineswegs 
unter allen Bedingungen des Tierversuchs zustande kommt. Andererseits ist 
das Vorhandensein von Hypertrophie des rechten Ventrikels bei allen starkeren 
Mitralfehlern gesicherte Tatsache. D. GERHARDT hat meines Erachtens die 
Widerspriiche vollkommen aufgeklart. Bei Steigerung der Widerstande in den 

1 V gI. WALLER, Arch. f. PhysioI. 1878, 525. 
2 VgI. HlRSCHFELDER, Hopkins Hosp. Rep. 19, Nr 212. 
3 H. STRAUB, Arch. klin. Med. 118, 214. - VgI. HAUFFE, Z. Kreislaufforschg 20, 633. 
4 Z. B. LOWlT, Beitr. path. Anat. 14. - H. STRAUB, Arch. klin. Med. 116,409; Verh. 

dtsch. Ges. inn. Med. 1929. - D. GERHARDT, Arch. f. exper. Path. 82, 122 (Lit.). 
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Lungenvenen wachst der Druck in der Lungenarterie, falls der ZufluB sich aus
reichend gestaltet. Das ist offenbar durch die Regulierung seitens der muskel
starken Portalvenen der Fall bei den Erkrankungen des Menschen, wahrend es 
im Tierversuche daran leicht fehlen kann. Die rechte Kammer paEt sich der 
groEeren Anforderung an. Sie iiberwindet den erhohten Widerstand durch 
Steigerung ihrer Druckhohe, so wie wir es ffir die linke Kammer bei Aorten
stenose darlegten - gewill auch hier mit gesteigertem Restblut. Also das aus
gleichende Moment ffir den abnormen Widerstand am linken Ostium venosum 
liegt ffir aIle schweren FaIle in der verstarkten Arbeit der rechten Kammer. 
Reicht diese aus zur Bewaltigung der Anforderungen, so bleiben die Venen des 
groEen Kreislaufs unbeteiligt. 

In der Lunge ist die Art des Blutstroms verandert; die absoluten Druck
hohen am venosen Ende und arteriellen Anfang sind gewachsen, das Gefalle 
und damit das Stromvolumen bleibt in den ausgeglichenen Fallen erhalten. Ais 
Folge davon entwickeln sich ganz bestimmte Veranderungen, die die Atmung 
iloch besonders beeintrachtigen; es wird davon an anderer Stelle die Rede sein. 
ROMBERG hebt hervorl, daE durch den Zustand der Stauungslunge die Be
schaffenheit der GefaBwand verandert sei, und daE dadurch ein besonderer Ein
fluE auf die rechte Kammer ausgeiibt wird. BRAUER nimmt2 wohl mit Recht 
eine Schadigung der Epithelien in der Stauungslunge an. SCHOEN und KROETZ 
haben diese "Pneumonose" erwiesen 3 : in manchen Fallen von Mitralstenose, 
die ohne' starkere Behinderung des Lungenkreislaufs einhergingen, fand sich 
Zyanose mit einem arterieIlen Sauerstoffdefizit bei normaler Spannung von 
Sauerstoff und Kohlensaure in sicher gewonnener Alveolarluft. Dann kann 
nur die Alveolarluft den langsam diffundierenden Sauerstoff ungeniigend haben 
durchtreten lassen. 

Wie verhalt sich nun die Fiillung der linken Kammer 4 und das Schlagvolumen 
bei Stenosen der Mitralis? Das hangt von der Blutmenge ab, die sie mit Hille 
der Druckerhohung in der linken Vorkammer, durch ihre starkere Zusammen
ziehung, vor allem aber mit Hilfe der groEeren Arbeit des rechten Ventrikels 
erhalt. In leichten Fallen kann so die Fiillung des linken Ventrikels annahernd 
die alte bleiben. Tritt aber ein Millverhaltnis zwischen dem durch die Stenose 
gesetzten Hindernis und der Kraft des rechten Ventrikels ein, so sinkt die Fiillung 
der linken Kammer und ihre Arbeit; ihre Muskulatur atrophiert.· Hypertrophien 
des linken Herzens hangen wohl stets von einer Insuffizienz der Bikuspidalis 
ab, die entweder gleichzeitig besteht oder vor kurzem noch da war. Das Schlag
volumen ist in den nicht ganz schweren, einigermaEen kompensierten Fallen, 
in denen man iiberhaupt Alveolarluft gewinnen kann, normal oder an der untern 

1 ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Aufi. 2 SCHJERNING, Beitr. klin. Tbk. 50, 96. 
3 SCHOEN U. DERRA, Arch. klin. 1'Ied. 168, 176. -- KROETZ, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 

1931, 105. 
4 LENHARTZ, Miinch. med. Wschr. 1890, Nr 22. - DUNBAR, Arch. klin. Med. 49, 271. -

BAUMBACH, ebenda 48, 267. - SONDHEIMER, Diss., Heidelberg 1893. - BARTH, Diss. Zurich 
1899. 
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Grenze der Norm. Die Messungen von KIRCH entsprechen 1 dem eben Besproche
nen und zeigen sehr schon die Verkiirzung der EinfluBbahn. 

Bei Insuffizienz der Mitralklappen wird das Blut aus dem linken 
Ventrikel in die linke V orkammer zuriickgeworfen. Die den falschen Weg 
nehmende Blutmenge hangt von der GroBe und Form des Klappendefekts ab, 
denn sie bedingen die Reibung in ihm. Durch diese Menge wird auch das Ver
halten des linken Vorhofs, des Drucks in ihm, der Spannung seiner Wand, des 
Drucks in den LungengefaBen und das Verhalten der rechten Kammer prinzipiell 
genau so geregelt, wie es fiir die Mitralstenose besprochen wurde. 

MORITZ hob mit vollem Rechte gerade fiir die Mitralinsuffizienz hervor 2, 

daB es FaIle gibt, in denen der Ausgleich sich lediglich zwischen linker Kammer 
und linkem Vorhof abspielt. Es sind das die leichteren Formen, bei denen also 
die Menge des zuriickflieBenden Blutes nicht groB ist und bei denen der Vorhof 
sich so gut erweitert, daB der diastolische Druck in ihm nicht oder nicht wesent
lich wachst. Er entleert sich systolisch gut. Die linke Kammer erhalt mehr 
Blut, wird dabei erweitert und leistet natiirlich auch groBere Arbeit, so daB sie 
also hypertrophiert. In dies en Fallen wird eine gewisse Blutmenge (etwa das 
krankhafterweise nach dem Vorhof zuriickstromende Quantum) zwischen linker 
Kammer und linker Vorkammer hin und her geschoben. Die Aorta diirfte ihre 
gewohnliche Menge erhalten. Durch den gesamten Querschnitt geht das mittlere 
Stromvolumen. Erweiterung und Hypertrophie des linken Vorhofs und der 
link en Kammer sind vorhanden. 

So ist es aber offenbar nur in den leichteren Fallen. Immer dann, wenn 
{line groBere Blutmenge systolisch in die V orkammer zuriickgeworfen wird und 
der Ab£luB aus ihr gestort ist, beteiligen sich Lungenkreislauf und rechte Kammer. 
Das geschieht in der gleichen Form wie bei Mitralstenose; es ist dem nichts 
hinzuzufiigen. Denn fiir den Kreislauf in der Lunge wird das Hindernis in 
heiden Fallen hervorgerufen durch die Erhohung des Druckes in den Lungen
venen und vielleicht auJ3erdem durch den Zustand der GefaJ3e bei der braunen 
Induration. 

Die Klappenfehler des rechten Herzens sind haufig angeborene, und dann 
sind sie oft mit Entwicklungsanomalien des Herzens verbunden. In diesen Fallen 
laBt sich eine zusammenfassende Betrachtung der mechanischen Verhaltnisse nicht 
geben.Einmal ist fast jedes Einzelvorkommnis etwas Besonderes ffir sich, alles ist 
sehr selten und liegt meist so verwickelt, daB von einer Einsicht in die physiologi
schen Beziehungen noch keine Rede sein kann. NUT zuweilen bilden sich Klappen
fehler des rechten Herzens am Erwachsenen aus 3. Am haufigsten ist die muskulare 
Trikuspidalinsuffizienz bei Kranken lnit schweren Mitralfehlern. Seltener kommt 
endokardiale Insuffizienz der Trikuspidalis oder der Pulmonalis oder Stenose dieser 
Offnungen zustande. Die Folgeerscheinungen 4 sind prinzipiell die gleichen wie bei 
den entsprechenden KIa ppenfehlern des linken Herzens. Flir das Verstandnis der 
Klappenfehler an der Lungenarterie kommt man damit aus. Flir die der Trikuspidalis 

1 KIRCH, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929,324. 2 MORITZ, Arch.ldin. Med. 66, 421. 
3 Vgl. D. GERHARDT, Herzklappenfehler. Wien 1913. 
4 Vgl. STADLER, Arch. klin. Med.83, 71. 
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miissen wir beriicksichtigen, daB vor ihr nur der auBerordentlich schwache rechte 
Vorhof und das groBe Venenreservoir mit seiner erheblichen Aufnahmefahigkeit und 
seinen weichen Wandungen steht. Auch die verhaltnismaBig geringe Muskelkraft 
der rechten Kammer ist in Betracht zu ziehen. Deswegen ruft jede Insuffizienz des 
Trikuspidalis, ebenso wie die Stenose des Ostiums eine Dberfiillung des rechten Vor
hofs und der groBen Venen hervor. In ihnen kommen starke Druckschwankungen 
zustande, wahrend nach den Venen der Peripherie hin sich der EinfluB des Klappen
fehlers sehr schnell verlieren kann. Das hangt offen bar zusamlllen mit der auBer 
ordentlichen Aufnahmefahigkeit der Venen, besonders im Leib. 

Die N atur der endokardialen, viel weniger die der arteriosklerotischen Pro
zesse an den Klappen bringt es mit sich, daB sowohl an den gleichen wie an 
verschiedenen Ostien Kombinationen von Klappenfehlern recht oft 
beobachtet werden. Ja sie sind haufiger als die einfachen - wie es auch zu 
erwarten ist. Dann machen sich die Folgeerscheinungen jedes einzelnen Ventil
defekts vereint geltend. Sie konnen sich gegenseitig verstarken oder abschwachen, 
und es kann deswegen eiu kombinierter Klappenfehler giinstiger sein als ein 
einfacher; dafiir gibt es die bekannten Schulbeispiele. Aber alles das gehort 
doch mehr in das Gebiet der Klinik, als daB es einer strengen theoretischen 
Betrachtung unterliegen kann. 

Zahlreiche extrakardiale Einfliisse stellen Anforderungen an die Leistungen 
des rechten oder des linken Herzens, oder auch beider zugleich. 

Fiir die rechte Kammer sind hauptsachlich Widerstande in der Lungen
blutbahn bedeutungsvoll. Das beste Beispiel ist die verbreitete Sklerose der 
Lungenarterie1, denn es bietet die klarsten Verhaltnisse. Hier kann die Ver
steifung der GefaBwande, falls sie systematisch aIle groBeren oder mittleren 
Aste ergreift, eine Erhohung des Widerstands fiir das FlieBen des Elutes aus 
dem rechten Herzen schaffen. Eine veranderte vasomotorische Einstellung kame 
auBerdem in Betracht, sofern man Vasomotoren in der Lunge annimmt. 

Prinzipiell genau so wirkt fiir den rechten Ventrikel die Schwache des 
linken Herzens. Wie vor allem v. BASCH klar stellte, mindert jede Herab
setzung der Entleerungsfahigkeit eines Herzteils zugleich seine schopfende Kraft 
und fiihrt deswegen zur Anstauung des Blutes im stromaufwarts liegenden 
Abschnitt. Wirft das linke Herz seinen Inhalt nicht mehr so weit aus wie in 
der Norm, so bleibt mehr Restblut zuriick, und in der Diastole wird, falls nicht 
gleichzeitig eine Anderung der Elastizitat eintritt, die Fiillungsgrenze, von der 
ab die Herzwand dem einstromenden Blut hohen Widerstand entgegensetzt, 
friiher erreicht. Es staut sich das Blut in den Lungenvenen an, und nun ergeben 
sich die gleichen Verhaltnisse, wie wir sie fiir die Klappenfehler an der Mitralis 
schon besprachen. Es folgt eine Erh6hung des Widerstands fiir den rechten 
Ventrikel und, falls er diese vergroBerten Anforderungen erfiillt, seine Hyper
trophie. Auf diese Weise ziehen Storungen der Tatigkeit des linken Herzens, 

1 ROMBERG, Arch. klin. Med. 48,197. - EpPINGER, Wien. Arch. inn. Med. I. - LJUNG
DAHL, Arteriosklerose des kleinen Kreislaufs. 1915. - MOBITZ, Arch. klin. Med. 142, 115. -
KIRCH, Wiirzb. Abh., N. F. 2, H. 3. - KRuTzSCH, Frankf. Z. Pathol. 23, 247. 
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die dauernd oder auch nur fiir Zeiten mit Herabsetzung seiner Leistungsfahigkeit 
verbunden sind, Hypertrophie des rechten Ventrikels nach sich. 

In all diesen Fallen traf die Erhohung des Wider stands die gesamte Lungen
blutbahn. Wird nur ein Teil von ihr verlegt oder der Kreislauf in einem Teil er
schwert, so erweitern sich die GefaBe der freibleibenden Abschnitte1, bis etwa das 
gleiche Stromvolumen durch die freien Lungenteile hindurchgeht, wie sonst durch das 
Ganze. Diese Veranderung des Kreislaufs ist je nach der Starke der Behinderung, 
vor allem aber auch je nach der GroBe des Zuflusses, je nach der Dehnbarkeit der 
GefaBe mit geringer oder auch mit erheblicherer DruckerhOhung in der Lungen
arterie verbunden. Hochst bedeutungsvoll fur den Kreislauf ist auBerdem noch die 
Atmung. Meines Erachtens ist der Blutumlauf in der Lunge durch die Einatmung 
erleichtert. Leiden die Atembewegungen, so erschwert das den Einstrom des Elutes 
in die Lunge. Es kommen also bei Erkrankungen der Lunge die verschiedensten 
Umstande zusammen, die die Akkommodationsfahigkeit des rechten Ventrikels mehr 
oder weniger stark in Anspruch nehmen. So entwickelt sich eine Hypertrophie des 
rechten Herzens bei all den chronischen Erkrankungen und Veranderungen der Lunge, 
die zu Atemstorungen und zu Einengung ihrer Strombahn fuhren: Lungenschrump
fungen, chronische Pneumonien, Emphysem, Formveranderungen des Brustkorbs, 
weun sie mit Atelektase von Lungenabschnitten einhergehen 2. Auch eine im ganzen 
beeintrachtigte respiratorische Ausdehnungsfahigkeit der Lungen, wie sie schweren 
Verwachsungen der Pleurablatter foIgt, vermag aus dem gleichen Grunde Wider
staude fur den AusfluB des Elutes aus dem rechten Herzen zu schaffen 3. Der Pneumo
thorax tut es ebens0 4• Bei diesen rechsseitigen Herzhypertrophien verdickt sich 
immer zuerst die Muskulatur der AusfluBbahn, die ubrigen Teile folgen nach 5. 

Auch die chronische Lungentuberkulose ftihrt zu einer erheblichen Ein
engung der GefaBbahn in den Lungen. In der Tat entwickelt sie dabei haufig eine 
VergroBerung des rechten Herzens 6 ; sie muB nur sorgsam und mit genauen Methoden 
gesucht werden. Denn die Kleinheit des ganzen Organs kann bei schweren, mit 
Kachexie und Anamie verbundenen Tuberkulosen uber den Anteil des rechten Ven
trikels hinwegtauschen. Diese Kleinheit ist aber ihrerseits die FoIge der allgemeinen 
Storung des Ernahrungszustands. Vielleicht wird sie manchmal auch durch die ganze 
schwachliche Anlage des Individuums bedingt. 

Fiir das linke Herz steht die Bedeutung der Arterien ganz im Vorder
grund. Bei ihnen wirkt als ArbeitsmaB fiir die linke Kammer das Verhaltnis 
von Blutmenge und relativer Weite der Arterien, sowie die Beschaffenheit 
ihrer Wand (Widerstand, Dehnbarkeit). Fiir den EinfluB der letzteren kommt 
natiirlich in Betracht auBer der Art der GefaBwandveranderung vor aHem ihre 
Verbreitung und Lokalisation. 1st z. B. die Elastizitat der GefaBwand an der 
ganzen Aorta oder an der groBen Mehrzahl, sei es der groBen oder auch der 
mittleren und kleinen Arterien, oder an besonders umfangreichen Gebieten, 
z. B. denen des Splanchnikusgebiets 7 erhoht, so konnte das einen abnormen 

1 Vgl. LICHTHEIM, Die Sti:irungen des Lungenkreislaufs. Berlin 1876. 
2 Vgl. GOEDEL, Virchows Arch. 277,507. - UHLENBRUCK, Arch. klin. Med. 163,220. 
3 BAUMLER, Arch. klin. Med. 19, 471. 
4 Vgl. O. BRUNS, Dtsch. med. Wschr. 1913, Nr 3. 
5 KIRCH, Wtirzburg. Abh., N. F. 2, H. 3. 
6 REUTER, Uber die GroJ3enverhliJtnisse des Herzens bei Lungentuberkulose, Diss., 

Miinchen 1884. - HIRSCH, Arch. klin. Med. 68, 328. 
7 Vgl. ROMBERG u. HASENFELD, Arch. klin. Med.59, 193. 
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Widerstand fiir die linke Kammer scha££en, wahrend nach der rein hydro
mechanischen Au££assung die urnschriebene Erkrankung eines einzelnen kleineren 
Gebiets das nicht zu tun vermag, falls nicht besondere Re£lexe von ihm aus 
ausgelost werden. In der Tat diir£ten auch am Menschen hauptsachlich die 
Splanchnikus- und Muskelgefa13e die Regulation des Blutdrucks tibernehmen, die 
Hautgefii,13e treten an Bedeutung ihnen gegentiber zurtick1. Es scheint so zu 
sein, da13 der Organismus bestrebt ist, die innere Spannung der Gefa13wande 
aufrechtzuerhalten und da13 sich verschiedene nicht nur FaIle, sondern wohl 
Formen arterieller Druckerhohung unterscheiden durch Wandspannung sowie 
muskularen Kontraktionszustand auch in den mittleren Arterien 2• 

Das klassische Beispiel fiir die von den Arterien ausgehende Blutdruck
steigerung ist die erhohte Einstellung der vasomotorischen Zentren. 
Dabei wachst die Blutmenge relativ im Verhaltnis zurn Inhalt der Arterien 
durch Entleerung ausgedehnter Gefa13gebiete, namentlich des Unterleibs, nach 
dem Herzen zu, denn wahrscheinlich wirken bei dem verstarkten Kontraktions
zustand der Gefa13e die muskelreichen Venen des Splanchnikusgebiets mit. 
Die Zusammenziehung des gro13ten Teils der kleinen Gefa13e schrankt gleich
zeitig den Inhalt der Arterien ein und versteift ihre Wand; also mehrere Ein
£ltisse vereinigen sich. Arterieller Druck und Anforderungen an den linken 
Ventrikel wachsen erheblich. Mit diesen physiologischen Annahmen stimmen 
die Beobachtungen von WEISS und ERNST3 sehr gut tiberein, welche zeigten, 
da13 bei ."genuiner" Hypertension das Schlagvolurnen erheblich (urn 40%) 
erhOht ist. Das sprache fiir eine erhebliche Entleerung der Splanchnikusgefa13e. 
Aber fast aIle spateren Untersucher fanden in diesen Fallen kein erhohtes 
Schlagvolurnen; das macht erhohten Tonus der Venen unwahrscheinlich. 

Blutdrucksteigerungen durch vasomotorische Erregung sind 
kein seltenes Ereignis. Es gibt plotzliche, mehr oder weniger starke Reizungen; 
sie kommen zwar fiir die Frage der Herzhypertrophie nicht in Betracht, konnen 
aber ihrem Trager doch erhebliche, wenn auch vortibergehende Storungen von 
seiten des linken Herzens schaffen (vgl. Abschnitt Arterien). Fiir unsere Frage 
hier sind von gro13er Bedeutung veranderte Einstellungen des vasomotorischen 
Tonus tiber langere Zeiten hin, wie sie sich unter verschiedenen Umstanden 
und Einfltissen finden 4. An sich ist die Erhaltung der Einstellung des Blut
druckes auf eine bestimmte Hohe ihrer Entstehung nach ein Ratsel; wir kennen 
ihre Ursachen nicht. Das mechanische Mittel zu ihrer Aufrechterhaltung ist 
das Bestehen eines muskularen Tonus von bestimmter Hohe an den kleinen 
Arterien. Von der au13erordentlichen Feinheit und Verwicklung der Regulation 

1 Vgl. F. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 1. - JANSEN, TAMS u. ACHELIS, Arch. 
klin. Med. 144, 1. 

2 Vgl. HOCHREIN, Arch. f. exper. Path. lt9, 193. -" HOCHREI::I" u. LAUTERBACH, Arch. 
klill. Med. 166, 192. 

3 WEISS u. ERNST, Z. exper. Med. 68, 126. 
4 MUNK, Path. u. Klinik der Nierenerkrankungen, 2. Aufl. Berlin 1925. - v. BERGMANN, 

Jkurse iirztl. Fortbildg 19%4, Febr.; Die Blutdruckkrankheit, in Neue dtsch. Klinik 2,103.-
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konnen wir erst eine VorstelIung gewinnen, wenn wir bedenken, da13 der dauernd 
wechselnde Blutbedarf der zahlreichen Organe die Abstimmung des tonischen 
Zustands alIer kleinen Arterien aufeinander und auf das Gauze leiten muB. 
Immerhin kommen doch auch am Gesunden z. B. bei Muskelbewegungen, seeli
schen Erregungen, nach Aufnahme mancher GenuBmittel nicht unerhebliche 
Schwankungen des Blutdrucks vor; nur werden sie in der Regel bald wieder 
ausgeglichen. 

Bei Hypertonie ist die Regulation gleichsam auf einen hoheren Grad ein
gestellt; doch wird dieser hohere Grad nur in den letzten Zeiten schwerster 
Erkrankung mit annahernd der gleichen Energie festgehalten wie der normale 
Blutdruck. Wenn man gegen diese Annahme den Einwand machte, daB ein 
"dauernder Krampf der GefaBmuskeln" nicht denkbar ware, so wiirde dieser 
Einwand schon gegen den normalen Tonus Bedeutung haben. Er hat sie aber 
nicht, denn, wie wir wissen, verharren glatte Muskeln ohne Schwierigkeit in 
dauernden Zustanden eines erhohten Tonus. DaB der regulierende Apparat 
beteiligt ist, zeigt die Tatsache der Regulierung des veranderten Blutdrucks; 
sie erweist zugleich den funktionellen Charakter der Druckerhohung. Diese 
zeigen auch die Schwankungen des Drucks, wie sie bei vielen dieser Zustande 
vorkommen 1, dariiber habe ich seit den Erfahrungen, die ich 1905 in Stra13burg 
sammelte, in der Klinik immer gesprochen. Ebenso zeigt es der senkende Ein
flul3 des Karotissinusreflexes 2 und pharmakologischer Stoffe. Alles das beweist 
uns, daB nicht eine Starre der Arteriolen durch Veranderung ihrer Wand das 
Wirksame ist. Die Bedeutung ortlicher Tonusveranderungen in einzelnen Organ
gebieten sowie die allgemeiner peripherer Erregungen wird noch erortert werden. 
1m eiuzelnen ist der Kreislauf in den Arterien und das Verhalten der gro13eren 
Arterien bei verschiedenen Menschen mit Hypertonie nicht gleichmaBig, son
dern zeigt erhebliche und jedenfalls weiter zu verfolgende Unterschiede 3. Die 
Herzschlagfolge ist nicht verlangsamt 4• Der diastolische Druck ist mehr zu 
beachten als bisher 5, namentlich bei Arbeit. 

F. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 1. - ROlliBERG, Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 49.
SIEBECK, Klin. Wschr.4, Nr 5 (1925). - IIUTTHES, Med. Klin. 1925, Nr 7/8. - FAHREX
KA:llP, Brugschs Erg. 5, 144; Psychophys. Wechselwirkungen 1926. - GOLDSCHEIDER, Z. 
arztl. Fortbildg 1926, Nr 1. - MUNK, Erg. inn. Med. 22. - KAUFF~lANN, in Handb. norm. 
path. Phys. 7 II, 1303. - SCHLAYER, Miinch. med. Wschr. 1912, Nr 2. - PAL, Med. Klin. 
1909, Nr 35/36. - FRANK, Arch. klin. Med. 103, 397. - VOLHARD, in Hypertension. 1925; 
BERGMANN-STAEHELIN, Handb. 6. - KYLIN, Die Hypertoniekrankheiten, 2. Auf I. 1930. -
LICHTWITZ, Fortbildungskurse. KarIsbad 1922. -- KAUFFillANN, Z. expel'. Med. 42, 43; Z. 
klin. Med. 100; Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1923 (DURIG, VOLHARD, Diskussion). 

1 ISRAEL, Volkm. Vortr. inn. Med. 9, 854 (1907). - DENSSING, Med. KIm. 1913, Xl' 34 
(ROEMHELD). -- ROEMHELD, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 31. - FAHRENKAMP, Die psycho
Iogischen Wechselwirkungen bei den Hypertonieerkrankungen. 1926. - PAL, Med. Klin. 1909, 
Nr 35/36. - KYLIN, 1. c. 

2 HERING, lI1iinch_ med. Wschr. 1925, Nr 9: Z. Kreislauffol'schg 19, 2: Med. Klin. 1921, 
Nr 5: Die Karotissinusreflexe. 1927. - SCHROEDER, Klin. Wschr. 1927, Nr 3. 

3 HOCHREIN U. LAUTERBACH, Arch. klin. Med. 166, 192. 
4 E. HERING, Munch. med. Wschr. 1930, Nr 1. 
5 SCHELLONG, Klin. Wschr. 1930, Nr 29. 
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Erkrankungen der Nieren oder der Arterien, chemische Einwirkungen, z. B. 
durch Blei und Gicht, infektiose Schadigungen (z. B. Syphilis und Polyarthritis), 
ferner, wie aus den schonen Untersuchungen von MUNR, O. MULLERS Klinik und 
namentlich von WEITZ hervorgeht1, konstitutionell faIniliare Grundlagen sind von 
Bedeutung; letztere erscheinen auch mir jetzt atiologisch als das Wichtigste. Das 
sind wohl zugleich die Kranken, bei denen O. MULLER die psychischen und 
korperlichen Stigmata seiner Vasoneurose feststellte 2: bereits die Anlage der 
Kapillaren ist abnorm, gewisserma13en ungeordnet, und in dies en krankhaft 
angelegten Kapillaren gehen zahlreiche Eigenarten des Kreislaufs vor sich. 
Hierher gehoren auch die Hypertonien bei Fettleibigen, namentlich bei fett
leibigen Frauen urn die Zeit des Klimakteriurns 3• In der Zeit der Menopause 
besteht gewi13 eine N eigung zu H ypertonie 4, aber ich habe, ebensowenig wie 
ROMBERG 5 den Eindruck einer direkten Abhangigkeit; mir scheint urn diese 
Zeit eine gesteigerte Ansprechbarkeit der nervosen Gebilde vorzuliegen. Fiir 
eine blutdrucksteigernde Wirkung von Myomen 6 kann ich mich nicht begeistern 7 ; 

ich sah nie ein "Myomherz". Da13 inkretorische Einflusse eine Bedeutung haben 
konnen, zeigen die allerdings seltenen FaIle von arterieller Drucksteigerung bei 
Thyreoidismus. Man mu13 eben immer ins Auge fassen, da13 neben dem druck
auslosenden Faktor der Korper in Betracht kommt, an dem die vasomotorische 
Erregbarkeit schwankt. An einem besonders erregbaren Organismus konnen sehr 
wohl die gewohnlichen vasomotorischen Reflexe besonders stark wirksam sein. 
Ob psychische Erregungen bei allen Menschen oder nur bei Belasteten bedeu
tungsvoll sind, wei13 man nicht; ich denke das letztere. Reichlicher Fleisch
genu13 scheint Bedeutung zu haben zurn Unterschied von volliger Enthaltung 
von Fleisch 8. Fur meinen Geschmack laBt man jetzt unter dem Eindruck der 
Bedeutung konstitutioneller Verhaltnis den Einflu13 exogener Einwirkungen zu 
sehr zurucktreten. Ich kann mich nicht dazu verstehen, Alkoholismus und Infekte, 
namentlich die Syphilis, hier beiseite zu schieben. Moglicherweise enthalten sie 
ihre Bedeutung bei Disponierten, aber ich erkenne die Bedeutung durchaus an. 

WESTPHAL 9 legt groBen Wert auf einen erhohten Gehalt des Elutes dieser Kranken 
an Cholesterin und sieht diesen Stoff als einen sensibilisierenden oder pressorischen 

1 F. MUNK, Erg. inn. Med. 22, 1. - WEITZ, Hypertension. Nauheimer Vortr. 1926; 
Z. klin. Med. 96, 151. - O. MULLER u. HUBNER, Arch. klin. Med. 149, 31. - WEISS, Med. 
Klin. 1925, Nr 28. - MOOG u. VOlT, Miinch. med. Wschr. 1921', Nr 1. - WIECHMANN u. PAAL, 
Arch. klin. Med. 154,287. - GRUBER, Zb1. Herzkrankh. 16, H. 7/8 (1924). - O. MULLER u. 
BOCK, Dtsch. med. Wschr. 1929, Nr 31. 

2 O. MULLER u. HUBNER, Arch. klin. Med. 149, 31. - Vg1. LANGE, ebenda 152, 302. -
BOCK, Z. exper. Med. 72, 561. 

3 Vg1. SIEBECK, Klin. Wschr.4, Nr 5 (1925). 
4 V g1. F. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 1. - Lit. bei KAUFFMANN, Handb. norm. 

path. Phys. l' II, 1380. - SEMERAU, Med. Klin. 1921', Nr 51. 
5 ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf1., S.249. 6 Vg1. F. MULLER, 1. c. 
7 MATTHES, Med. Klin. 1925, Nr 7/8. - KORNHUBER, Diss. Konigsberg 1919. 
8 WEITZ, Kongre13 inn. Med. 1929, 201. 
9 WESTPHAL, Z. klin. Med. 101: mehrere Arbeiten; Z. klin. Med. ll3, 323. - BURGER, 

Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1931, 186. 
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Korper an. Ich habe bis jetzt nicht den Eindruck, daJ3 dieser Stoff Bedeutung hat 
fUr den arteriellen Druck; seine Menge ist auch in andern Fallen zu haufig vermehrt. 
(vgl. die gleiche Auffassung von KYLIN). Aber WESTPHAL halt auf Grund neuer 
weiterer Untersuchungen an seiner Vorstellung fest. 

Wenn oder vielmehr da die Drucksteigerung auf einem Erregungszustand 
der vasomotorischen Zentren beruht, so liegt es nahe, Erkrankungen von ihnen 
im Zentralnervensystem als das MaBgebende vorkommen zu lassen. CEELEN 

hat dahingehende Befunde mitgeteiltl, weiteres weill ich nicht. Man wird aber 
jedenfalls alle chemisch-toxischen, alle konstitutionellen und alle psychischen 
Einwirkungen, wenn ich so sagen darf, an jenen Stellen angreifen lassen. 

Es ist also eine auBerst verwickelte Angelegenheit, verwickelt hauptsachlich 
dadurch, daB, wie so oft im Leben, fiir den Einzelfall die verschiedensten Um
stande zusammenwirken und sich gegenseitig steigem und hemmen konnen. 

Das was man jetzt gem genuine oder essentielle Hypertonie nennt oder Blut
druckkrankheit, ist keine nosologische Einheit. Die Erhohung des Blutdrucks 
ist das Hauptzeichen und deckt das Symptombild mit dieser Flagge; beson
dere Beziehungen zu Arteriolosklerose und Schrumpfnieren werden sich ergeben. 

Wir gehen bei unserer Erorterung von der Annahme aus, daJ3 diesen chronischen 
Hypertonien zugrunde liegt eine (funktionelle) Verengerung des Arteriensystems evtl. 
unter gleichzeitiger VergroJ3erung des Schlagvolumens, wie sie durch vasomotorische 
Einflusse auf Arterien und Unterleibsvenen gegeben sein kann. Eine bloJ3e Erhohung 
des Schlagvolumens durch erhohten ZufluB kann gewiJ3 an sich schon den Arterien
druck steigen lassen 2, wenn keine vasomotorische Gegenregulation stattfindet, das 
zeigt die Aorteninsuffizienz. Aber fUr solche Annahmen besteht bei den jetzt zu 
erorternden Zustanden keinerlei Anhalt. 

Die Kranken haben die verschiedensten Beschwerden; ihre Anamnese ist wegen 
der groJ3en Buntheit der Erscheinungen oft sehr interessant. Die Blutdruckwerte 
wechseln im Anfang haufig sehr stark; nicht selten hat man anfangs nur nach be
stimmten Einwirkungen eine Erhohung des Blutdrucks. 1m Verlaufe der Jahre fixiert 
er sich mehr und mehr, um gegen Ende der Krankheit, und namentlich in den Fallen 
mit schweren Nierenkomplikationen, aber auch ohne solche, vollig starr zu werden. 

Haufig beobachtet man bei diesen Kranken Veranderungen des funktionellen 
Verhaltens der Arterien und ihrer Innervation, z. B. gegenuber Adrenalin 3, sowie 
gegen Anamisierung 4 und Erwarmung 5• Interessant ist die Empfindlichkeit der 
GefaBe solcher Menschen gegen Sauerstoffmange1 6 sowie die starke Wirkung des 
Drucks auf den Karotissinus 7• Weiter die Dberempfindlichkeit der vasomotorischen 
Zentren gegen Kohlensaure 8 ; wurde diese doch sogar zur Erklarung der Entstehung 
der Hypertonie verwendet. Allerdings wird gerade diese Empfindlichkeit gegen 
Kohlensaure von andern geleugnet. Wahrend bei dem gesunden Menschen Blutdruck 
und Harnmenge im Schlafe zu sinken pflegen, haben diese Kranken ofters kein oder 
nur geringes oder andrerseits viel starkeres Absinken des Blutdrucks und ganz andere 

1 CEELEN, Berl. klin. Wschr. 1917, Nr 4. 
2 Vgl. GANTER, Arch. klin. Med. 151, 266. 
3 KYLIN, Die Hypertoniekrankheit, 2. Auf!. 1930. - JANSEN, Arch. klin. Med. 144, 1. 
4 WESTPHAL, Z. klin. Med. 101, 545. 5 F. KAUFFMANN, Z. klin. Med. 100, 702. 
6 A. LOEWY, Klin. Wschr. 1925, Nr 17. 
, HERING, Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 9. - SCHRODER, Klin. Wschr. 1927, Nr 3. 
8 RUB, Z. exper. Med. 68, 373. 
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Beziehungen zur Harnmenge1• Die Funktionsstorungen der GefaBe haben LANGE 
auf Grund der Arbeiten von ROMBERG und O. MULLER sowie eigner Beobachtungen 
und ebenso KYLIN geschildert 2 : es besteht eine Dbererregbarkeit der Blutstrombahn 
auf Reize. Die NierengefaBe sind nach V OLHARDS Auffassung bei dieser Erkrankung, 
mehr noch in diesem Stadium der Erkrankung an der Einstellung auf einen hOheren 
Tonus nicht beteiligt. 

Von den rein klinischen Erscheinungen der Kranken mit Hypertonie 3 ist hier 
natlirlich nicht zu sprechen. Hier hat nur Interesse das, was zeigt, daB doch etwas 
viel Allgemeineres vorliegt, als eine rein zirlnllatorische Storung. In der Tat laBt 
sich daflir mancherlei anfiihren, z. B. die zuweilen beobachtete ErhOhung des Grund
umsatzes und die ofters vorkommenden eigenartigen Beziehungen des Blutzuckers. 
GewiB ist er bei nicht wenigen Kranken mit Hypertonie normal 4• Aber viele von 
ihnen haben doch einen erhohten Blutzllcker, veranderte Blutzuckerregulation und 
konnen geradezu als (latente) Diabetiker angesehen werden. Uns scheint, daB etwa 
20% der Kranken mit Hypertonie ohne eigentliche Nierenerkrankungen ErhOhung 
des Energiewechsels haben5 und es erscheint mir auch, als ob die Kranken, die diese 
Stoffwechselveranderung aufweisen, gewisse klinische Ziige zeigen, die vielleicht 
Beziehungen haben zu Eigenarten der Schilddriisenfunktion. 

Experimentell hat man am Tiere Zustande, die eine gewisse Analogie zu dem am 
Menschen vorkommenden bieten, hervorgerufen durch langdauernde Darreichung von 
Adrenalin oder Vigantol sowie durch Ausschaltung der von Aorta und Karotissinus 
ausgehenden regulierenden Nerven 6. 

Unzweifelhaft finden wir, wenn die Kranken mit dieser Form von Hyper
tonie an den Folgen ihrer Krankheit sterben, sei es an Apoplexie oder an Herz
schwache (oder, wenn sie Granularatrophie mit Niereninsuffizienz bekommen, 
auch an Uramie), fast immer Veranderungen an den mittleren und kleinen 
Arterien, Veranderungen, die in das groBe Gebiet, das atiologische und patho
genetische Sammelsurium der Arteriosklerose und Arteriolosklerose hinein
gehoren 7. Die Veranderungen der feineren Arterien stehen ganz im V order
grund. Mich diinkt aber: man muB hervorheben, daB recht gewohnlich auch 
mittlere und selbst groBe Arterien Wandveranderungen zeigen. 

Die feinsten, in die Kapillaren iibergehenden Arterien 8 zeigen Muskelhypertrophie 
sowie starke Aufquellung und hyaline Intimaverdickung mit lipoider Entartung. Die 
hyaline Intimaverdickung mit Einengung des Lumens beobachten wir am starksten 
und haufigsten an den kleinen Arterien von Milz und Nieren 9, dann in Gehirn und 

1 Lit. u. eigene Beobachtung bei WIECHMANN u. PAAL, Z. exper. Med. 50, 197. 
2 LANGE, Arch. klin. Med. 158, 214. - VgI. SADE, Med. KIin. 1930, 929 (WEITZ). 
3 Z.B. KAUFFMANN, Z.exper.Med.42,473; 43, 141; Z.kIin.Med.l00,677, 702. -KYLIN,I.C. 
4 Vgl. VOEGELIN, Arch. klin. Med.156, 178. 
5 Vgl. BOOTHY u. SANDIFORD, J. of bioI. Chern. 54, 783. - GLATZEL, Arch. klin. Med. 

1929 (Lit.). 
6 KoCH, MIEs, NORDMANN, Z. KreisIaufforschg 19, 585. - E. KOCH u. MIEs, Krankheits

forschg 4, 241. 
7 CEELEN, Dtsch. rned. Wschr. 1929, Nr 46. 
8 JORES, Die Arteriosklerose. 1903; Henke-Lubarschs Handb. 2, 608. - DIETRICH, 

Verh. dtsch. path. Ges. 1929, 308. 
9 Z. B. HERXHEIlI1ER, Beitr. path. Anat. 64, 297; ZbI. Path. 33, III (1923). - ROTH, 

Klin. Wschr. 4, Nr 1 (1925). - BROGSITTER, Miinch. rned. Wschr. 1924, Nr 31. - R. SCHlI1IDT, 
Med. KIin. 19, Nr45 (1923). - RUHL, Arch. klin. Med. 156, 129. - FARR, Frankf. Z. Path. 
9, 15; Virchows Arch. 239, 41. - RUHL, Veroff. Kriegs. u. Konstit.path. H.21. 
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Pankreas, wahrend Veranderungen der GefaBe des Mesenteriums, der Muskeln, der 
Haut, der Lungen, des Herzens sowie des Magendarmkanals zuriicktreten. Die 
meisten Beobachter erkennen die vorwiegende Beteiligung der NierengefaBe an, 
BORCHARDT lehnt sie ab1. Er fand bei allen Fallen von Hypertonie ausgedehnte 
GefaBveranderungen in allen Organen. Die haufige Beteiligung der NierengefaBe hat 
ROMBERG immer gelehrt 2 ; eine lehrreiche klinische Darlegung hieriiber gibt O. MUL
LER3. 

Es ist also nach Ansicht der meisten Pathologen schlieBlich eine weit ver
breitete, aber keine allgemeine, keine systematische Erkrankung der Arteriolen 
vorhanden. Die Ausdehnung der Erkrankung wird doch von manchen Patho
logen sehr hoch eingeschatzt; BORCHARDT-CEELEN, FAHR und HERXHEIMER, die 
sich besonders eingehend mit dieser Frage beschaftigten und deren Urteil des
wegen stark ins Gewicht fallt, mochte ich zu ihnen rechnen 4. 

Die von der alteren Literatur hervorgehobene, von ROMBERG und VOLHARD 
immer energisch vertretene schlieBliche, nicht anfangliche Beziehung dieser 
Zustande zur Veranderung der NierengefaBe und danach auch der Nieren besteht 
zu Recht. Die "rote Granularniere" (JORES) entsteht wohl in gerader Fort
entwicklung der Arteriolenveranderung (VOLHARD). Es ist fiir lIDsere Betrach
tung gleichgultig, ob die Schadigung der Nierenfunktion am Ende auf Ver
starkung des anfanglichen arteriellen Prozesses oder auf das Hinzutreten neuer 
komplizierter Vorgange zu beziehen ist 5 . 

Aber mir leuchtet die Annahme von F AHR und HERXHEIMER 6 ein, daB manche 
Falle von GranuTaratrophie, namentlich bei Jugendlichen, mit einer eigenartigen 
Form von Arterienveranderung in Zusammenhang stehen, die besonders an den 
Glomeruli sitzt und besonders stark ausgebildet, besonders schwer, oft eigentlich 
entziindlich ist, also etwas Eigenartiges darstellt. Ich halte es auch fiir noch nicht 
endgiiltig entschieden, ob aIle Falle der genuinen Form von Granularatrophie von 
den Arteriolen ausgehen, sofern man das nicht in die Definition hinein nimmt. Mir 
scheint doch ein Ausgang von Parenchymveranderungen im Sinne von WEIGERT 
immer noch moglich zu sein. Dnd auch ich mochte immer wieder an die nahen Be
ziehungen zur sekundaren Schrumpfniere erinnern 7. 

Indessen nicht alle Kranke mit arterieIler Druckerhohung weisen diese 
Veranderungen der Arterien auf, zum mindesten nicht aIle Kranken aus der 
ersten Zeit der Krankheit 8• 

Hierfiir gibt es als Belege eine Anzahl von autoptischen Befunden. Wenn diese 
auch in erster Linie feststellten, daB in einer ganzen Reihe von Erkrankungen Ver
anderungen der Niere fehlen, so sind eben doch einzelne dabei, in den en auch 

1 BORCHARDT, Virchows Arch. 259, 549 (bei CEELEN). 
2 ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf 1. 
3 MULLER U. HUBNER, Arch. klin. Med. 149, 31. - LANGE, ebenda 152, 302. 
4 HERXHEIMER, 1. c. - ROTH, 1. c. - F ARR, Virchows Arch. 248, 323. 
5 Vg1. Heidelberger Konferenz 1915. 
6 FARR, Virchows Arch. 239, 41. -- HERXHEIMER, ebenda 231. - Vg1. PAFFRATR 

(bei JORES), Uber die als Kombinationsform bezeichnete Nierenerkrankung, Diss. Marburg 
1916. 

7 SIEBECK, Klin. Wschr.4, Nr 5 (1925). 
8 Vg1. .MALTEN, Munch. med. Wschr. 1923, Nr 17. 
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Arterienveranderungen nieht naehweisbar waren, oder jedenfalls bei den damals 
iibliehen Untersuehungsmethoden nieht naehgewiesen wurden. 1ndessen soil man 
doeh immer die Sehwierigkeit des anatomisehen Urteils bedenken, wenn es sieh 
darum handelt festzustellen, daB in einem mensehliehen Korper Veranderungen 
der kleinen Arterien fehlen. 

Jeder von uns kennt Kranke, bei denen starke Hypertensionen, die woehenIang 
bestanden haben, vollig zuriiekgingen, naehdem ihre Ursaehen, in diesen Fallen meist 
solehe psyebiseher Natur, aus der Welt gesehafft waren. 1eh kenne solehe Kranke 
seit 19061. Aueh naeh langer Dauer der Hypertonie ist ein Zuriiekgehen des hohen 
Drueks besehrieben 2. 

1st die ausgebildete Nierenerkrankung da, so ist naeh VOLHARDS Auffassung 3 

aueh zirkulatoriseh-funktionell manehes anders: es bestehen ausgedehntere peripher 
ausgeloste GefaBkontraktionen, die aueh die NierengefaBe einbegreifen. Die Kranken 
sehen blaB aus. An den peripheren GefaBen greifen erregende oder sensibilisierende 
Stoffe an, die in friiheren Zeiten nieht naehweisbar sind 4. 1eh registriere bier die 
Auffassung des beriihmten Forsehers, so wie ieh sie verstehe. Naeh den Beobaeh
tungen von O. MULLER, WEISS und KYLIN ist bei Nephritis gleiehzeitig - das sieht 
KYLIN als etwas grundsatzlieh Unterseheidendes an - eine Starung des Kapillar
kreislaufs vorhanden. 

Also am Ende ihres Leidens gehOren die meisten dieser Kranken in die 
groBe Kategorie der seit SENHOUSE KIRKES sowie GULL und SUTTON bei allen 
Volkern viel erorterten Arteriokapillarfibrose, wie wir jetzt sagen der Arteriolo
sklerose mit oder ohne Nierenerseheinungen. Von den alten Auffassungen 
unterseheidet sieh die gegenwartige grundsatzlich darin, daB jetzt nieht eine 
systematische Erkrankung der kleinen GefaBe angenommen wird, sondern daB die 
Veranderung der GefaBe an bestimmten Geweben im Vordergrund steht. 1ndessen: 
es gibt einzelne Beobaehtungen, in denen - anfangs wenigstens - anatomische 
Veranderungen an Arterien, Arteriolen und an den Organen vermiBt werden. 
Wie gesagt, kann in diesen Fallen die Hypertonie vollig verschwinden. Sehr 
selten ist das ganz gewiB5. 

Wie ich meine, sind aueh unter diesen versehwindenden Hypertonien FaIle ganz 
versehiedener Eigenart. Zunaehst vorwiegend solehe psyehiseher Natur. Aber man 
muE doch aueh bedenken, daB jede organisehe Krankheit heilen kann. Warum sollte 
das Arterienerkrankungen mit Hypertonie nieht treffen1 

Unter diesen Umstanden wird man fragen: beginnt die Mehrzahl der Hyper
toniefalle als rein funktionelle St6rung, eben mit der Druckerh6hung, die vom 
Zentralnervensystem, oft auf konstitutioneller Grundlage, auf ihr aHein oder 
unter irgendwelcher Einwirkung ausgel6st wird? Das wird von vielen jetzt 
angenommen, und ein Teil der Arterienveranderungen gilt dann als Reaktion 
auf den gesteigerten Druck. Man hat gegen diese Annahme immer die ungleieh-

1 Vgl. O. MULLER, Kapillarbuch. - MATTHES, Med. Klin. 19~5, Nr 7/8. - WEITZ U. 

SIEBEN, Miinch. med. Wschr. 19~6, Nr 52. 
2 TOLUBEJEWA, Klin. Wschr. 19~7, Nr 6. 3 VOLHARD, KongreB inn. Med. 19~3, 134. 
4 HULSE, KongreB inn. Med. 19~3; Z. exper. Med. 39,413. - Vgl. BORN, Verh. dtsch. 

Ges. inn. Med. 1931, 151. 
5 Vgl. BLACKFORD U. Gen., J. amer. med. Assoc. 94; bespr.KongreBzbl. inn. Med. 57, 

253. 
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miiJ3ige Verteilung der Arterienveranderungen angefiihrt. Ich gebe auch FAHR 
recht, daB als Folgeerscheinung der Hypertonie nur eine kraftige Entwicklung 
der Muskularis, nicht aber eine Arteriosklerose angesehen werden kann. Andere 
erkennen diese Einwande nicht an. 

Geht man von dem oben angefiihrten Gedanken O. FRANKS! aus, daB der Organis
mus das Bestreben hat, eine bestimmte Wandspannung der Arterien zu erzeugen 
und zu erhalten, so kann man noch eine ganz andere Vorstellung iiber Entstehung 
und Bedeutung der Hypertonie haben. Die Wandspannung bedeutet aufgespeicherte 
Energie. 1st die Struktur der Wand krankhaft so verandert, daB sie bei gewohn
lichem Arteriendruck ihre Spannung nicht aufrechterhalten kann, so steigt durch 
veranderte vasomotorische Einstellung der Druck bis zur Einhaltung der alten Span
nung 2• Das mechanische Glied der Erklarung ist Inir noch nicht klar. 

Ich mochte warnen vor jeder Verallgemeinerung in dieser schwierigen An
gelegenheit. Druckerhohung, Hypertonie ist ein Symptom. Es entsteht stets 
aus funktionellen Grlinden, und es findet sich in einzelnen wenigen Fallen n ur 
auf funktioneller Grundlage, vielleicht, ja wahrscheinlich durch zerebralen Ein
fluB. Ob aber alle Falle so aufangen, weill kein Mensch. Und unter allen 
Umstanden bekommt bzw. hat die groBe Mehrzahl der Kranken - ich mochte 
meinen alle - mit Hypertonie Veranderungen der Arterien und ihre Symptome. 

Wenn man - auch in einer groBen Klinik - eine "essentielle Hypertonie" vor
stellen will, so mu13 man oft wochenlang suchen, nicht selten, ohne etwas zu finden, 
weil alle die vielen Kranken mit Druckerhohung, die da sind, Arterien- oder Nieren
veranderungen aufweisen. Und bei den Autopsien ist es gerade so, wenn sich der 
Obduzent der sehr gro13en und langwierigen Miihe unterzieht, die Fane eingehend 
zu untersuchen. Das Symptom der Hypertonie zur Krankheitseinheit zu stempeln, 
erscheint mir als Riickschritt. Es gilt ja als riickschrittlich, wenn man das sagt: 
aber in Wirklichkeit gehort die gro13e Mehrzahl der Hypertoniefalle doch in das 
Gebiet der Arteriosklerose im weitesten Sinne des Begriffs, also der Arteriolosklerose 
mit und ohne Nierenveranderungen. DaB schlie13lich anatomisch an den Nieren
gefa13en und Nieren in der Regel etwas Krankhaftes da ist, wurde schon erwahnt. 
Auch klinisch finden sich nicht selten Erscheinungen seitens der Nieren 3, meist 
ohne Sti.irungen ihrer Funktion. Aber es gibt immerrun recht viele ganz sichere 
Falle starkster arterieller Druckerhohung, bei denen sich Init den gegen wartigen 
Methoden funktioneller Nierenbeurteilung Sti.irungen nicht nachweisen lassen. Sym
ptome anatomischer oder funktioneller GefaBveranderungen lassen sich dagegen 
meines Erachtens fast immer nachweisen. 

Also so gut wie immer haben (oder bekommen) diese Kranken mit Hyper
tonie Arterienveranderungen. Nicht solche bestimmter Art, sondern von der 
mannigfaltigsten Form - das, was oben das klinisch so vieldeutige Wort Arterio
sklerose sagt, das ja nicht entfernt einen einheitlichen ProzeB charakterisiert. 
Meine personliche Meinung ist, daB in der groBen Mehrzahl der Falle eine Er
krankung der Arterien im Mittelpunkt steht und daB von den Arterien aus die 
Hypertonie ausgelost wird. Die leichte Aus16sbarkeit von GefaBreflexen von 

1 o. FRANK, Sitzgsber. Ges. Morph. u. Physiol. Miinch. 37 (1926). 
2 Vgl. HOCHREIN, Arch. f. exper. Path. 133, 325. 
3 Vgl. auch KLEIN, Arch. klin. Med.144, 207. 

KREUL, Krankheiten. I. 14. Aufl. 25 
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der Arterienwand aus kennen wir von der Dysbasia angiosclerotica her. KYLIN 
stellt in seinem Werke pathogenetisch in den Mittelpunkt eine Reihe von Ver
anderungen des intermediaren Stoffwechsels, die auf konstitutioneller und inkre
torischer Grundlage, namentlich in einem gewissen Alter sich entwickelnd zu 
einer veranderten Reaktion der vegetativen Innervation, besonders an den Ge
faI3en, fiihren, so eine Druckerhohung in den Arterien und damit deren ana
tomische Veranderungen hervorrufen. 

Nun nochmals ein Punkt: die Nieren. Die Mehrzahl der Pathologen, besonders 
FAHR und HERXHEIMER, heben, wie gesagt, die vorwiegende ana tomische Be
teiligung der kleinen Nierenarterien hervor. Kann nun eine sklerotische Veranderung 
der Nierengefa13e als solche den arteriellen Druck erhohen? 1st oder wie ware ein 
solcher Einflu13 denkbar? Es ist die alte gro13e Frage nach der Moglichkeit der 
TRAUBE-COHNHEIMSchen Theorie. Wer den Kreislauf und seine Regulationen rein 
mechanistisch fa13t, mu13 sie ablehnen, und sie wird zur Zeit, soviel ich sehe, allseitig 
abgelehnt. Sind wir aber geneigt, hinter den Ausgleichungen des Organismus ein 
leitendes, nach einem Plane arbeitendes Prinzip zu sehen, so konnte man sich vor
stellen, daB trotz der Erkrankung der NierengefaBe oder vielmehr wegen ihr zur 
Erhaltung der Niertmfunktion und damit des Lebens ein starker Nierenkreislauf 
erhalten wird. Das ist aber bei der Verengerung zahlreicher Nierengefa13e nur durch 
allgemeine Hypertonie moglich, die reflektorisch von den NierengefaBen eingeleitet 
wird. Diese Gedankenfolge ist fiir eine bestimmte biologische Denkform durchaus 
moglich. Man kann das Festwerden des Druckes in den alteren Fallen von Hyper
tonie hierfiir anfiihren. Die Entstehung der Herzhypertrophie wird so verstandlich. 
Auch hier wird der Naturforscher natiirlich nach vermittelnden chemischen oder 
physikaIischen Zwischengliedern suchen; es liegt nahe, Reflexe von den Nieren
gefa13en aus als Zwischenglied anzunehmen. Dieser Gedanke wurde auch bei der 
nephritischen Hypertonie schon mehrmals geauBert. 

Dber Art und Umfang der Herzhypertrophie bei arterieller Hypertonie haben 
wir leider keine genauen Untersuchungen aus der ersten, gewissermaI3en ein
fachen Zeit. Gewill hypertrophiert zunachst nur der linke Ventrikel. Soweit 
man das nach Beobachtungen am Lebenden beurteilen kann, ist die Hyper
trophie oft recht gering, das fallt jedem Beobachter auf - allerdings ist das 
aus der Untersuchung des Lebenden nur mit Vorbehalt zu erschlieI3en. Spater 
ist sicher das ganze Herz, d. h. die Muskulatur beider Kammern und Vor
kammern, hypertrophischl. Es bestehen namlich Beziehungen zu den "idio
pathischen" Hypertrophien, wie schon v. BASCH hervorgehoben hat. Von 
diesen wird spater noch die Rede sein. Dann haben wir die umfangreichsten 
Hypertrophien des ganzen Herzens, die iiberhaupt vorkommen; enorme Ver
groI3erungen beider Kammern konnen sich einstellen. Die H ypertrophie des 
ganzen Herzens wird dann gewohnlich mit Schwache des linken Herzens erklart. 
Aber das trifft auf sehr viele Falle keineswegs zu, weil die Hypertrophie des 
rechten Herzens sich nicht selten viel friiher einstelIt, als eine Schwache des 
linken Herzens iiberhaupt da ist. 

Wenn fiir die Erhohung der Arbeit einer Systole die relative Uberfiillung des 
GeHi.I3systems durch Verkleinerung des Arterieninhalts Bedeutung gewinnt, und 

1 V gl. HmscH, Arch. klin. Med. 68, 55, 320. 
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wenn dazu, wie wir das annehmen diiden, auch ein groJ3er Teil der Unterleibs
venen sich zusammenzieht und entleert, so wachsen die Fiillungen aller Herz
teile, und man versteht, daJ3 sie aIle erhOhte Arbeit leisten; es ist dann eben viel 
mehr Blut in der Bewegung des Kreislaufs. Vielleicht findet der letztere Vor
gang nicht in allen Fallen, sondern nur in manchen oder erst in spateren Zeiten 
statt. Ein erheblicher Teil dieser Kranken ist plethorisch; das schafft ffir die 
Arbeit des ganzen Herzens noch besondere Bedingungen. Daran ist festzuhalten: 
Wir kennen die Entstehung dieser Hypertrophien noch nicht bis zu ihrem 
letzten Ende hin, und namentlich bei den Kranken mit sehr starker VergroJ3e
rung des gesamten Herzens scheinen mir doch Eigenheiten des gesamten Er
nahrungszustandes, auf die nachher einzugehen sein wird, eine bedeutsame Rolle 
zu spielen, wahrend magere diinne Leute auch mit starkster Hypertonie langst 
nicht so voluminose Herzen haben. Das ist jedenfalls immer zu betonen, daJ3 
ffir den Umfang in der Zunahme der Muskelmasse keinerlei Parallelismus zur 
Hohe des arteriellen Drucks besteht. Allerdings kann man nicht genug hervor
heben, daJ3 iiber das Anhalten, das fehlende Schwanken der H ypertonie in Fallen 
mit starker oder geringer Herzhypertrophie keine Beobachtungen vorliegen. 
lch gewinne immer mehr den Eindruck, daJ3 fUr die Entstehung der starksten 
HerzvergroJ3erungen besondere Verhaltnisse des Organismus den Ausschlag 
geben; man bedenke auch das besondere Wachsen des Herzens bei Klappen
fehlern von Kindern. 

Das, was wir jetzt Arteriosklerose nennen1 - offenbar noch ein Sammel
begriff ffir die verschiedenartigsten Vorgange, die Abnutzungs- und Alterungs
prozesse, die postsyphilitische Arterienerkrankung, gewill auch andere infektiose 
und chemisch erzeugte Entziindungs- und Entartungsvorgange der Arterienwande, 
vor allem aber auch ffir die hochst verwickelte Verbindung von Abnutzungs
und Entartungsprozessen -, vermag nur selten auf mechanischem Wege zu 
arterieller Druckerhohung und Hypertrophie des linken Ventrikels zu fiihren. 
Die Bedingungen hierffir sind bei den meisten Fallen, die in diesen Bereich 
gehoren, nich t erfiillt - viele dieser Kranken, namentlich mit Abnutzungs
arteriosklerose, haben weder arterielle Druckerhohung noch Hypertrophie des 
linken Ventrikels, oder zum mindesten beides nur in geringem MaJ3e 2• Man wird 
die Darstellung gerade ffir die Arteriosklerose ganz verschieden geben konnen, 
je nachdem man die eben beschriebene hypertonische Erkrankung in ihr Gebiet 
hineinrechnet oder nicht. Ob und wieweit das zu tun sei, dariiber kann man schon 
verschiedener Meinung sein. 

Finden sich aber Hypertonie und Herzhypertrophie, so kommen auch bei 
Arteriosklerose ortliche oder allgemeine Einfliisse auf den Tonus kleiner GefaJ3e 

1 Lit. bei KREHL, Herzkrankheiten, 2. Auf I. Wien 1913. - JORES, Arch. klin. Med. 
94,1; Wesen und Entwicklung der Arteriosklerose. Wiesbaden 1903. - MARCHAND, ROl\1· 
BERG, KongreB inn. Med. 1904. - HIRSCH, Dtsch. med. Wschr. 1913, Nr 38. - HUEcK, I. c. -
RICKER, Sklerose und Hypertonie usw. 1927. - CEELEN, Dtsch. med. Wschr. 19~9, Nr 46.
HENKE·LuBARSCH, Handb. pathoI. Anatomie ~. 

2 ROMBERG u. SAWADA, Dtsch. med. Wschr. 1904, Nr 12. 

25* 
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in Betracht, die von den Ursachen der GefaBveranderung oder von den erkrankten 
Arterien ausgelost werden. Wie bekannt ist das z. B. fiir die Dysbasia angio
sclerotica: hier haben wir funktioneile Verengerungen in den erkrankten Gebieten 
im AnschluB an die anatomische Veranderung der HauptgefaBel . Und E. v. 
ROMBERG und O. MULLER beschreiben 2 doch ganz ailgemein die erhebliche 
Labilitat der vasomotorischen Vorrichtungen bei Arteriosklerose. 

Wir kommen nun auf die alte, vielerorterte Frage nach dem EinfluB von 
Nierenerkrankungen auf die Arbeitsleistung des Herzens 3• Fiir un
sere Erorterung scheiden da aile die Faile aus, in denen jene eben genannte Ver
anderung der kleinen GefaBe besteht, und bei denen die Nierenerkrankung sich 
im AnschluB an eine Erkrankung der NierengefaBe entwickelt. Denn hier be
stehen im ailgemeinen Hypertonie und Herzhypertrophie vor und unabhangig 
von der eigentlichen Erkrankung der Nieren. Freilich ist auch diese Frage wieder 
sehr verwickelt dadurch, daB noch nicht sicher entschieden ist, ob die Lokali
sation der Arterienveranderung in den Nieren einen besonderen EinfluB auf den 
Blutdruck ausiibt, eine Annahme, an der ROMBERG im wesentlichen festhalt 4 • 

Einfach und fiir sich klar ist der Standpunkt K YLINS 5: einen EinfluB der Nieren 
auf den Blutdruck gibt es nicht. Denn nur solche Nierenkrankheiten £lihren zur 
Hypertonie, die ihrerseits Teil- oder Folgeerscheinung einer allgemeinen GefaB
veranderung sind. DaB und warum ich diesen Standpunkt nicht teilen kann, wird 
aus dem Folgenden hervorgehen. 

Ich habe hier also nur von den Herzhypertrophien zu sprechen, die sich 
im AnschluB an und in Abhangigkeit von primaren Erkrankungen der Nieren 
entwickeln. Die Beeinflussung des Herzens von seiten erkrankter Nieren wird 
imIDer vermittelt durch die Entstehung einer arteriellen Hypertonie. Auf sie 
folgt, wenn sie langere Zeit, etwa vier Wochen, besteht, eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels 6• Einige nehmen auch die Entstehung von Herzhypertrophie 
ohneHypertonie an; wie ich glaube, nicht mit Recht; der arterielle Druck macht 
eben starke Schwankungen. Deswegen kann man recht wohl Herzhypertrophie 
ohne Hypertonie als Zustandsbild antreffen. 

Die Art, in der die einzelnen Herzabschnitte sich an der Hypertrophie be
teiligen, diirfte jetzt klar sein, besonders nach den klinischen Erfahrungen 7 : 

Anfangs hypertrophiert, entsprechend der arteriellen Hypertonie, nur der linke 
Ventrikel, im weiteren Verlaufe kommt dazu eine Hypertrophie auch der rechten 
Kammer und der Vorkammern. Weitere Beobachtungen miissen lehren, ob 

1 OPPENHEIM, Dtsch. Z. Nervenheilk.17, 317. 
2 v. ROMBERG U. O. MULLER, Z. klin. Med. 75, 93. - LANGE, Arch. klin. Med. 157, 210. 
3 V gl. die Darstellung von VOLHARD, in Mohr·Staehelins Handb. 2. Auf!. 6. - BEGUN U. 

}!UNZER, Z. exper. Path. u. Ther. 20,78. - SIEBE OK, Beurteilung der Nierenkrankheiten. 1920. 
- AIle Darstellungen der Nierenkrankheiten. - TRAUBES Beitrage. 

4 v. ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf!., S. 261. 
5 KYLIN, Die Hypertoniekrankheit, 2. Aufl. 1930 
6 FRIEDLANDER, Arch. f. Physiol. 1881, 168. 
7 HASENFELD, Arch. klin. Med. 59, 193. - HmsoR, ebenda 68. - KillCH, ebenda 144, 351; 

Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 48. 
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das nur zuruckzllfiihren ist auf den EinfluB einer gewissen Insuffizienz des 
linken Ventrikels auf linken Vorhof, Lungenkreislauf und rechtes Herz, oder ob 
noch besondere, vorerst unbekannte Einwirkungen auf den Kreislauf Bedeutung 
haben. 

Der Blutdruck zeigt bei allen Nierenkranken, die uberhaupt eine Steigerung 
aufweisen, bei den akuten Zustanden und Un Anfang der chronischen, groBen 
Wechsel und starke Schwankungen seiner Hohe. Das ist schon Hingst bekanntl 
und wurde durch die Erfahrungen uber Kriegsnephritis nach allen Richtungen 
bin aufs neue erwiesen: die Art der Ernahrung, psychische Erregungen, korper
liche Bewegungen, Bettruhe und Aufstehen, alles das kann erhebliche Ein
wirkungen auf den arteriellen Druck hervorrufen. Meines Erachtens laBt das mit 
Sicherheit die H ypertonie auf veranderte Einstellung der vasomotorischen Zen
tren zuruckfUhren: sie ist bei einer Anzahl von Nierenkranken gewissermaBen 
in einem Erregungszustande, gleichzeitig recht labil. Es ist wie bei den oben be
sprochenen Zustanden von Hypertonie. Von einem Parallelismus zwischen 
Druckhohe und Starke der Herzhypertrophie wird man nicht sprechen konnen, 
dazu schwankt der Druck viel zu sehr. Ob seine Durchschnittsgro13e in Betracht 
kommt als MaB fUr die Beeinflussung des Herzens, oder ob da Besonderheiten 
sieh einschieben, ob z. B. die Druckmaxima von Bedeutung sind, wissen wir noch 
nicht. 

Die naheren Drsachen dieser erhohten vasomotorischen Einstellung bei 
Nierenkranken der oben genannten Art sind sicher keine einheitliehen2, das 
ist in erster Linie zu beriicksichtigen. Man bedenke auch, daB cine groBe Anzahl 
von Nierenstorungen den Kreislauf unbeeinfluBt laBt. Welche Ursachen sind 
von Bedeutung fUr seine Beteiligung am Krankheitsvorgang? Sieher ist zunachst 
die Ausdehnung des Prozesses wichtig; Herdnephritis bleibt ohne Wirkung. 
Ferner aber auch seine Art und Lokalisation 3 : was vorwiegend mit Entartung 
der Epithelien an den Kanalchen einhergeht (die jetzt sag. N ephrosen, degene
rativen N ephropathien) laBt den Kreislauf Un wesentlichen unverandert. Dem
gegeniiber dUrften Prozesse an den Glomeruli ihn beeinflussen konnen 4. Letztere 
Auffassung wird sehr verschieden beurteilt 5, ich selbst habe stark geschwankt, 
bin aber gcgenwiirtig wieder der Meinung, daB die Sache so ist; natUrlich muB man 
quantitativ rechnen. DaB die Frage nicht einfach liegt, zeigt das Amyloid der 
Glomeruli ohne Hypertonie6 ; allerdings gibt es Amyloidschrumpfnieren mit VOT

wiegender Erkrankung der Glomeruli und Hypertonie. Vasomotorische Reflexe 

1 Vgl. LOEB, Arch. klin. Med. 85, 348. -ISRAEL, Volkm. Vortr. 449/450. -FAHRENKAMP, 
Monographie. - ARRAK, Z. klin. Med. 96, 453. - MOOG U. SCHURER, Dtsch. med. Wschr. 
1919, Nr 17. 

2 Vgl. JANEWAY, J. med. Sci. 114, 625 (Mai 1913). 
3 Vgl z. B. die groBe Arbeit von BAMBERGER, Virchows Vortr. 173. 
4 A. LOEB, Arch. klin. Med. 85, 348. - iiI. SCRMIDT, Verh. dtsch. path. Gea. 1905, 

111. - VOLllARD, ebenda Ill. 
5 Vgl. JaRES, Arch. klin. Med. 94, L - LOEHLEIN, Die entziindlichen Veranderungen 

der Glomeruli usw. Marchands Arbeiten 1907, 4. 
6 VgI. FARR, Virchows Arch. ~48, 323. 
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von der Niere, z. B. gerade von den Glomeruli aus, kann man keinesfalls ablehnen, 
denn blutdrucksteigernde Reflexe von der Niere aus gibt es1• Die "genuine" 
akute infektiose Nephritis, der haufig eine Streptokokkeninfektion zugrunde 
liegt und die, me schon RIEGEL hervorhob, so oft mit einer erheblichen Druck
steigerung, sogar mit einer schon vor dem Auftreten der Nierenerscheinungen 
beginnendenDrucksteigerung einhergeht 2, nimmt, wie man zur Zeit sich vorstellt 3 , 

nicht nur von den GefaBen der Glomeruli ihren Ausgang, sondern entfaltet an 
den Knaueln zweifellos ihre schwersten Veranderungen. Aber hier beginnen 
schon die Schwierigkeiten. Denn bei der akuten Glomerulonephritis sind gleich
zeitig auch die HautgefaBe verandert, so daB man die Nieren- und HautgefaB
veranderung als koordinierte Folgen einer Ursache ansehen konnte. Dieser 
seit LICHTHEIM immer wieder und von den verschiedensten Seiten gealiBerte 
Gedanke ist j etzt durch die Darlegungen von M UNK, K YLIN, RICKER und V OLHARD 
und durch die Betrachtung der kleinen HautgefaBe 4 fUr diese erwiesen. 

Die Leere der zuftihrenden Schenkel der Rautkapillaren la13t sich jedenfalls fill 
einen spastischen Zustand auch der kleinen Arterien 5 an der Raut anftihren. Direkt 
wahrscheinlich gemacht wird dieser durch die Beobachtung, die im Kriege von den 
verschiedensten Seiten und auch bei Scharlach 6 wiederholt wurde, da13 bei akuter 
Nephritis die Rypertonie den Nierenerscheinungen vorausgehen kann. Ich selbst sah 
bei gefangenen Russen mehrmals Fieber, Odem, Rypertonie. Erst viel spater fanden 
sich Spuren von Eiwei13 oder diese fehlten sogar ganz 7• Wieweit die Veranderung 
der RaargefaBe als entztindlich zu bezeichnen ist 8, steht dahin. KYLIN 9 stellt bei der 
diffusen -Glomerulonephritis einen "Kapillarschaden" in den Mittelpunkt. Er fand 
ErhOhung des Kapillardrucks in der Raut und laBt die gesamte Drucksteigerung 
indirekt von den Kapillaren ausgehen durch einen Reiz, der zu Tonussteigerung der 
kleinen Arterien ftihrt. Das pa13t gut zu RICKERS Beobachtungen, da13 Kapillar
erweiterungen gern mit Verengerung der Arteriolen verbunden sind. Die veranderte 
Funktion der Rautkapillaren bei akuter Glomerulonephritis ist von KYLIN erwiesen. 
Dber anatomische Veranderungen der Kapillaren an der Raut oder tiber Kapillar
storungen an andern Organen konnte ich nichts finden. Man mu13 also immerhin die 
Annahme der "Capillaropathia universalis" zwar als ansprechende Vermutung, aber 
als Vermutung ansehen. 

1st aber ein vasomotorischer Erregungszustand der kleinen Arterien an Nieren 
und Raut vorhanden, so wird man bei gleichzeitig bestehender Drucksteigerung 
auch an einen solchen anderer GefaBgebiete denken konnen. Und nun gibt es ver
schiedene Moglichkeiten: ist der GefaBkrampf eine Folge der Nierenerkrankung und 
wird er durch chemisch oder mechanisch von der Niere (Glomeruli) aus erzeugte 

1 CONDORELLI, ref. KongreBzbl. inn. Med. 44, 824. 
2 Vgl. RIEGEL·BuTTERMANN, Arch. klin. Med.74, 1. 
3 LOEHLEIN, 1. c.; Erg. inn. Med. 5,441. - VOLHARD.FAHR, Die Brightsche Nieren· 

krankheit. V gl. die zahlreichen Erfahrungen tiber Kriegsnephritis. 
4 FR. MUNK, Pathologie und Klinik der Nierenkrankheiten. Berlin 1918. - KYLIN, 

Hypertoniekrankheit. - O. MULLER, Die Kapillaren usw., S. 127. - PARRISIUS, Z. Urol. 19, 
71. - BECKMANN, Arch. klin. Med.149, 177. - KLEIN, Med. Klin.1925, Nr 4. 

5 Vgl. G. RICKER, Sklerose und Hypertonie usw., S.68. 1927. 
6 KYL~, KongreBzbl. inn. Med. 22, 424. 7 Vgl. HIS, Med. Klin. 1919, Nr 1. 
8 O. MULLER, Die Kapillaren usw. - TOPFER, Med. Klin. 1917, Nr 25. 
9 KYLIN, Hypertoniekrankheiten. Stockholm 1923. - GOBEL, Klin. Wschr. 1923, Nr 50 

(STRAUB). - PARRISIUS, Z. Urol. 19, 71 (0. MULLER). 
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Reflexe ausge1i.ist1 Oder sind die mit ortlichem GefaBkrampf einhergehende Nieren
erkrankung und die allgemeine Vasomotorenerregung gemeinsame Folgen einer 
Ursache1 Das Letztere ist wahrscheinlicher. Ich mochte es annehmen. 

Auch bei den chronischen hypertonischen N ephritiden (sekun
dare Schrumpfniere) finden sich Veranderungen an den Arterien sowohl der Niere 
(hier sind ebenfalls die Glomeruli stark erhankt) als auch am iibrigen Korper. 
Das ist sogar schon Hingst bekanntl, aber es fehlen meines Wissens doch aIle 
systematischen modernen Untersuchungen iiber das Verhalten der GefaBe an den 
Nieren und den anderen Organen bei chronischer Nephritis. Nur das kann man 
sagen: auch bei ihr treten Veranderungen der Arterien in Erscheinung. Wie man 
von ihnen zur H ypertonie gelangen kann, wurde schon mehrfach besprochen. 

FUr die Schadigung der Nierenarterien bei chronischer Glomerulonephritis laBt 
sich vor allem anfUhren, daB es sehr schwer sein kann, diese Nieren von denen der 
sklerotischen Granularatrophie zu unterscheiden. Vielleicht ist es mit der Trennung 
dUrftiger bestellt, als man meist annimmt. RWKER2 laBt fur aIle Formen der Nieren
veranderung eine erhohte Einstellung des vasomotorischen Tonus der nicht klein
sten Arterien vorausgehen. Das erscheint auch mir als die Annahme, die vieles fUr 
sich hat. Viele Faile von chronischer Nephritis waren dann pathologisch-physio
logisch denen der akuten gleich zu stellen. Aber diese Annahme macht auch Schwie
rigkeiten und erfordert weitere Forschungen. Denn viele Nephritiskranke haben zu
zeiten Druckerhohungen, zuzeiten nicht. Die ganze Angelegenheit liegt also nichts 
weniger als einfach. Meines Erachtens kann man keineswegs fUr aIle Formen der 
Nephritis eine Erkrankung der Arterien vorausgehen lassen oder auch nur gleichzeitig 
entstehen lassen. Man kommt nicht darum, auch einen von den Nieren selbst ausgehen
den EinfluB auf den Kreislauf anzunehmen. Ich wuBte nicht, wie man die (nach Ent
lastung verschwindenden) Drucksteigerungen bei Harnsperre oder die Pyelonephri
tiden mit Hypertonie 3 anders verstehen sollte. 

Ein zweiter Umstand, der von der Niere aus zur arteriellen Drucksteigerung 
fUhren kann, ist StOrung der Ausscheidungsfahigkeit der Nieren. Zwar hat sich die 
fruher angenommene Einwirkung einer starken Verkleinerung der Niere auf den 
Blutdruck nicht bewahrheitet 4• Aber bei solchen Tieren ist die Hohe des Blut
drucks doch abhangig von chemischen Einflussen, er steigt z. B. nach Futterung 
mit Fleisch5• In ihrem Gefolge entwickeln sich auch Polyurie und uramische Er
scheinungen. Die Beobachtungen am Krankenbett stimmen meines Erachtens damit 
uberein. Wie mir scheint, sind die Korper, die pressorisch wirken, keine einheit
lichen. Nach der Auffassung mancher franzosischer Forscher 6 ist das Kochsalz in 
Betracht zu ziehen. Auch ich sah, daB es unter eigenartigen Umstanden bei Nieren
kranken den Blutdruck zu erhOhen vermag, sogar sehr stark 6. Aber da ist die Wir
kungsweise gewiB nicht einfach. Ein schweres Lungenodem, das nach Kochsalz 
entstand, rief hochste H ypertonie hervor, keineswegs etwa durch die Dyspnoe; dazu 
war die DruckerhOhung viel zu stark. Nach Ansicht Mancher stehen stickstoffhaltige 
Produkte im Mittelpunkte. In der Tat geht Vermehrung des abiureten Stickstoffs 
im Blute oft mit Hypertonie einher. Aber keinesfails besteht eine direkte Beziehung 

1 Vg1. SOTNISCHEWSKI, Virchows Arch. 82, 209. - EWALD, ebenda 76, 453. 
2 RICKER, 1. c. 3 Vg1. SCHOEN, Arch. klin. Med.169, 337. 
4 FRIEDMANN u. WACHSMUTH, Arch. f. exper. Path. 150, 173. - HARTWIG, Z. exper. Med. 

69, 462. - Vgl. PiSSLER u. HEINEKE, D. patho1. Z. 1905, 99. 
5 MARK, Z. exper. Med.59, 601. 
6 Vg1. LOWENSTEIN, Arch. f. exper. Path. 57, 137. - LOEB, 1. c. 
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und der Harnstoff wirkt nicht pressorisch. Wahrscheinlich gewinnt die Zuriick
haltung von Stoffen auf Umwegen oder in Kombination Einfhill. Sehr wichtig ist 
das Verhalten des Blutdrucks bei der Sublimatniere. In ihr liegen degenerative Pro
zesse an den Kanalepithelien vor. Dementsprechend ist der Blutdruck zunachst 
normal. Wird aber Hand in Hand mit der Zerstorung der Niere ihre Ausscheidungs
fahigkeit mangelhaft, so wachst der Blutdruck1 und kann hohe Werte erreichen. 
lch sah dann den abiureten Stickstoff bei 600 Milligrammprozenten. 

Den Umlang der Bedeutung dieser "Retentionseinfliisse" auf den Kreislauf 
vermogen wir noch nicht abzuschatzen. Bei akuter und chronischer Glomerulone
phritiden konnten sie gewill ihre Rolle spielen. Aber wir kennen die Grenzen 
nicht; hier miissen und konnen neue Untersuchungen einsetzen. Solche werden 
auch die Bedeutung der Zuriickhaltung von Wasser und den EinfluJ3 einer 
serosen Plethora auf die Herzarbeit aufklaren. Sie wird von manchen Forschern2 

als wichtig angesehen. lch gebe die Moglichkeit eines Einflusses von Plethora 
zu. Aber ich wage noch kein sicheres Uneil; es sind auch viele Bedenken da. 

Welchen Umfang der Verbreitung man dieser retentionstoxischen Grundlage 
der nephritischen Hypertonie geben soll, la.l3t sich sehr verschieden beurteilen. Gewi.13 
kann es einem widerstreben, namentlich fUr die oft jahrelangen guten Zeiten der 
Kranken mit subakuter und chronischer Glomerulonephritis, bei denen jede Be
schwerde fehlt und Retentionen nicht nachgewiesen sind, solche anzunehmen. Aber 
wie gering sind hier noch unsere Kenntnisse! Wir wissen ja gar nicht, um was fUr 
Stoffe es sich handelt und in welch geringen Mengen sie wirksam sind; eine Gleich
setzung von ihnen mit der Gesamtheit dessen, was man Reststickstoff nennt, kommt 
gar nicht in Betracht. Tatsachlich neigen gerade die Kranken mit Hypertonie zur 
Zuriickhaltung von Stoffen; man denke nur an die Harnsaure. Wiirden fUr die Frage 
der Hypertonie Substanzen bedeutsam sein, die wie Adrenalin wirken, so konnten 
also schon sehr kleine Mengen bedeutungsvoll sein. lch vermag mir vorzustellen, 
da.13 der Gehalt des Blutes an solchen Stoffen - vielleicht sind sie schon am Gesunden 
fiir die Einstellung des vasomotorischen Tonus bedeutungsvoll - bei Nierenkranken 
durch mangelhafte Ausscheidung erhOht ware. Die Hypertonie und die Steigerung 
von ihr, die manchmal uramische Anfalle begleitet, lie.l3e sich schon im genannten 
Sinne verwerten. Auch die Erfahrungen iiber Druckerhohung bei Erschwerung des 
Harnlassens, z. B. bei Prostatahypertrophie mit Harnzuriickhaltung, mit Erweite
rung der Harnleiter und der Nierenbecken 3 sowie die bei Zystenniere passen hierfiir. 
Wenn in diesen Fallen dem Harn freier Abflu.13 verschafft wird und die Niere sich 
erholt, so sinkt der Druck. Natiirlich waren auch reflektorische Einfliisse moglich; 
man mu.13 die Entscheidung zwischen diesen beiden Moglichkeiten abwarten. Die 
Bedenken gegen jahrelang sich hinziehende Ausscheidungsstorungen als Grundlagen 
der Hypertonie werden wesentlich geringer, wenn man die von SIEBECK hervor
gehobene 4 Zusammensetzung ihres Verlaufs aus wechselnden Zustandsbildern in 
Riicksicht zieht. Immerhin kann ich mich fiir die sich iiber viele Jahre lang hin
ziehenden Falle mit Hypertonie ohne nachgewiesene Niereninsuffizienz mit der An
nahme von Ausscheidungsstorungen nicht leicht befreunden. 

1 Z. B. GEISBOCK, Arch. klin. Med. 83, 372. - VOLHARD, in Mohr·Staehelins Handb. 3, II, 
1502. 

2 Vg1. VOLHARD, 1. c. 
3 Z. B. BRASCH, Arch. klin. Med. 103,488. - V. MONAKOW U. MAYER, ebenda 128, 20. 
4 SIEBECK, Beurteilung Nierenkranker. 1920. 
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Alles in allem mochte ich die Entstehung der Herzhypertrophie bei chro
nischer Glomerulonephrites fiir noch nicht geklart halten. Dber die Arterien 
und ihr Verhalten weill man zu wenig Tatsachliches, chemische Einfliisse als 
einziges sind hier wenig wahrscheinlich, die Annahme reflektorischer Einwirkun
gen ist eine blo13e Vermutung, und eine teleologische "Erklarung" ist nicht 
jedermanns Bache, besonders nicht, wenn man die in der N atur wirksamen 
mechanischen Zwischenglieder nicht zu nennen vermag. 

Endlich hat man eine Beeinflussung uber die Nebennieren direkt oder uber das 
Nervensystem in Betracht gezogen oder an das Auftreten vasomotorisch wirkender 
Substanzen von der kranken Niere aus gedacht. Dber Adrenalinamie bei Nieren
kranken gibt es eine groBe Literatur 1; ich habe aber nicht den Eindruck, daB hier 
gesicherte Ergebnisse vorliegen. Einzelne Falle von Nebennierentumoren mit Hyper
tonie konnte man anfiihren. HULSE beobachtete 2 in VOLHARDS Klinik, daB das 
Serum von Nephritiskranken fur Adrenalin sensibilisiert, doch wurde auch dem 
widersprochen. BOHR fand pressorisch wirkende Substanzen. 

Ob die GefaBe der Niere bei dieser erhOhten Einstellung des vasomotorischen 
Tonus mit verengt werden, unterliegt hochst verschiedener Beurteilung seitens der 
einzelnen Forscher. Wer sie vasomotorisch unbeeinfluBt bleiben laBt 3, wird in dem 
Vorgange der Hypertonie einen die Nierenabscheidung begunstigenden Umstand zu 
sehen berechtigt sein. Verengen sie sich mit allen anderen GefaBen 4, SO wird der all
gemeine Erregungszustand der GefaBe im Gegenteil schadlich fur die Nierenarbeit sein. 

Wir haben noch eine Reihe weiterer Zustande, bei denen Hypertrophien beider 
Kammern beobachtet wurden, wie man annimmt, auf Grund erhohter Anspruche an 
die Leistung. Manche von ihnen lassen sich meines Erachtens noch nicht besprechen, 
weil die Unterlageri. noch zu sehr schwanken. So geht es z. B. mit den Hypertrophien, 
die nach Verwachsungen der inneren Blatter des Perikards und seiner auBeren mit 
Mediastinum und Brustwand sich entwickeln sollens. 1st eine ausgedehnte Media
stinoperikarditis vorhanden, so konnten allenfalls durch den Zug an Wirbelsaule und 
vorderer Brustwand wahrend der Systole Steigerungen der mechanischen Anforde
rungen an die Herzleistung gegeben sein. 1ch habe aber, ebenso wie BRAUER, den 
Eindruck, daB die bedeutungsvolle Folge des Mediastinoperikarditis vielmehr 1n
suffizienz des Herzens, namentlich des rechten Ventrikels ist. Mir erscheint zweifel
haft, ob Hypertrophien uberhaupt vorkommen. 

Bei Thyreoidismus und BASEDowscher Krankheit haben wir mitunter zweifellos 
die Entwicklung von Hypertrophien des ganzen Herzens. Es fehlen vorderhand noch 
Gewichtsbestimmungen des ganzen Herzens und seiner einzelnen Teile in fruhen 
Stadien und unter einfachen klaren Bedingungen der Krankheit. Die dabei hochst
wahrscheinlich anzunehmende nervos oder toxisch bedingte Verstarkung (Verkiirzung) 
der Herzkontraktionen konnte von Bedeutung sein. Aber nicht selten sind gleich
zeitig auch Storungen der Klappenfunktion da, ferner ErhOhungen des Blutdrucks; 
auch Nephritiden kommen vor. BOHNENKAMP regt den Gedanken an, daB bei Thyreo
toxie ein erhOhter 1mpuls flir die Herztatigkeit besteht und daB die groBere Steilheit 
und Rohe der Kontraktion durch Sympathikusreizung zu einer groBeren Spannung 

1 Siehe bei VOLHARD, 1. c. 
2 HULSE, Zb1. inn. Med. 1922, Nr 1. - DEICKE U. HULSE, Arch. klin. Med. 145, 360: 

Z. exper. Med.39, 413, 426. - Vgl. BORN, Verh. d. Ges. inn. Med. 1931, 151. 
3 Z. B. BIER, Miinch. med. Wschr. 1900, Nr 26. 
4 Vgl. VOLHARD, 1. c.; Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1923. 
5 V gl. dariiber KREHL, Erkrankungen des Herzmuskels, 2. Aufl., S. 462. 1913. - BRAUER, 

Handb. norm. path. Phys. '2' II, 1836. 



394 Der Kreislauf des Blutes. 

der Fasern fiihrt. Da das Herzschlagvolumen, entsprechend dem Grundumsatz, so 
gut wie immer gesteigert istl, so wird die Entstehung von Herzhypertrophie ver
standlich und die Erhohung des Schlagvolumens diirfte auf den vergroJ3erten Bedarf 
der Zellen zuriickzufiihren sein. 

Schon fruher wurde besprochen, daB das Gewicht des ganzen Herzens, die 
Starke seiner Muskulatur am Menschen in einem Verhaltnis zur gesamten Lei
stlmg des Organismus steht. Vielleicht kommen schon bei einzelnen Individuen 
im Gefolge von starker Muskelarbeit Dberschreitungen dieses Verhalt
nisses zugunsten des Herzens, also Hypertrophien, vor. Erwiesen ist das 
meines Erachtens am Menschen noch nicht einwurfsfrei, weil Gewichtsbestim
mungen fehlen. Die positiven Ergebnisse sind auf physikalische Diagnostik 
und auf Rontgenuntersuchungen begriindet2, und wenn sie auch von besten 
Beobachtern stammen, so ist doch die Unterscheidung der Hypertrophie von 
nur verstarkter Aktion einerseits, von Erweiterung andererseits nie ganz sicher; 
dazu bedenke man die Bedeutung der Herzlage! Vielleicht ist es interessant, daB 
auch am Menschen die meisten positiven Beobachtungen, wie mir scheint, an 
jungen Leuten (Soldaten) gemacht wurden. Und selbst wenn man sich auf die 
am lebenden Menschen benutzbaren Methoden stutzt, konnen wir nur sehr 
selten Befunde erheben, die ffir die Erwerbung einer Arbeitshypertrophie 
sprechen 3. Daran muB ich unbedingt festhalten, gerade weil in neuerer Zeit die 
Erfahrungen des Krieges so vielfach verwendet werden, eine Arbeitshypertrophie 
des Herzens £iir haufig zu erklaren. Ich halte sie am Menschen ffir vollig uner
wiesen. rch freue mich der gleichen skeptischen Ansicht ROMBERGs 4• 

Die experimentellen Untersuchungen liefern uns noch keine eindeutigen Ergeb
nisse 5 • Durch die Untersuchung von KULBS mochte ich als fiir erwiesen ansehen, 
daJ3 junge Hunde, die langere Zeit mehrere Stunden am Tage Steigarbeit geleistet 
hatten, im Proportionalgewicht wesentlich schwerere Herzen haben als ruhende Tiere 
des gleichen Wurfs. Bei erwachsenen Tieren fehlt nach den Beobachtungen von 
O. BRUNS die Hypertrophie nach Arbeit. Zu den KULBsschen Angaben paJ3t die 
Erfahrung, daJ3 wildlebende Tiere ebenfalls ein groJ3eres Proportionalgewicht des 
Herzens haben als zahme der gleichen Art. 

Hochst merkwiirdig ist die Entwicklung einer Reilie von H ypertrophien 
des ganzen Herzens, die, zur Gruppe der sog. "idiopathischen Herzhyper
trophien" gehOrig, sich am haufigsten bei Leuten des mittleren Alters nach 
reichlichster Aufnahme von Nahrungsmitteln und Bier einstellen. Manche dieser 
Menschen trinken auch viel Wein, einzelne haben starke korperliche Anstren
gungen, manche ranchen viel, manche sind geschlechtlich uberma.Big tatig. Viele 

1 FULLERTON, bespr. KongreBzbI. inn. Med. 51', 534. 
2 HENSCHEN, Arb. med. Klinik Upsala. Jena 1899, S. 53. - SCHIEFFER, Arch. klin. Med 89 

u. 9%. - WENCKEBACH, KongreB inn. Med. 1916, 54. - HERXHEIMER, Klin. Wschr. 19%4, 
Nr 49. 

3 Vgl. MEHL, Herzkrankheiten, 2. Aufl., S.105 (Lit.). 
4 ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf I., S. 254. 
5 KULBS, KongreB inn. Med. 1906, 430. - GROBER, Arch. f. exper. Path. 59, 424. -

O. BRUNS, MUnch. med. Wschr. 1909, Nr 20. - KULBS, in Mohr-Staehelins Handb. %. 
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zeigen jede AuJ3erung starker Lebsucht, und deswegen sind auch viele dieser 
Kranken, wenn auch nicht alie, fett und volibliitig. Eine Vermehrung der Ge
samtblutmenge ist bei ihnen, wie der ehrwiirdige Herr v. RECKLINGHAUSEN mich 
uberzeugte, hochstwahrscheinlich vorhanden. Indessen der EinfluJ3 von Plethora 
ist zum mindesten unklar, wenigstens la.f3t er sich experimenteli auch durch 
Ansteliung sorgfaltiger und umsichtiger Versuche nicht nachahmen1. 

Ganz sicher hat ein gro.f3er Teil dieser Falie die nachsten Beziehungen zu 
den friiher geschilderten Zustanden von Erkrankung der feinen Arterien. F. v. 
MULLER machte mich auf die arterielle H ypertonie vieler Kranken mit Miinchener 
Bierherz aufmerksam. Ich selbst fand das durchaus bestatigt. v. BASCH und 
VOLHARD heben die Beziehung "idiopathischer Hypertrophie" zu latenter Angio
sklerose und "roter Granularniere", also zu jenen Zustanden hervor. SCHMAUS 
beschrieb 2 die "Stauungsschrumpfniere" bei diesen Kranken; Arteriolosklerose 
und Arteriosklerose haben sie oft. MONCKEBERG fand 3 die Bedeutung der Ge
fa.f3e fiir das "Tubinger Herz". Ich meine jetzt auch, da.f3 die Herzhypertrophie 
letzten Endes bei diesen Kranken mit der hypertonischen Arterienerkrankung 
zusammenhangt; auf die Zwischenglieder komme ich sofort zu sprechen. 

Wir gingen bei Besprechung der Herzhypertrophie davon aus, da.f3 sie eine 
Reaktion darsteIlt auf abnorme Anforderungen, also das Ergebnis von ihrer Dber
windung ist. Indessen haben wir schon friiher Zweifel geauJ3ert, ob immer und 
nur diese Form des Zusammenhangs besteht, ein Zweifel, der ja auch historisch 
schon oft Ausdruck gefunden hat. Gerade bei dieser Gruppe von Storungen wird 
man geneigt sein, an jene Zweifel wieder anzuknupfen. Denn hier kann man sich 
haufig des Eindrucks nicht erwehren, da13 schon mit der Entwicklung der Hyper
trophie auch die Schadigung der Funktion einsetzt, und zwar in der gleichen Art 
und Weise, wie und wodurch die Hypertrophie sich entwickelt, da13 es sich also 
hier nicht nur, nicht immer um einen siegreichen Ausgleich gro13erer Anforderungen 
handelt. 

Der Grad der Hypertrophie wird auf der einen Seite natiirlich gegeben durch 
das Ma13 der Anforderung an den Herzteil, der eine verstarkte Tatigkeit hat. 
Aber das, was wir bei Erorterung der "idiopathischen" Hypertrophien besprachen, 
gilt doch auch fiir aIle mechanisch bedingten Arten. J e mehr ich darauf achte, 
desto klarer wird mir, da13 der Umfang der Herzmuskelvergro13erung auJ3erdem 
noch von einem Einflu13 abhangt, der entweder in einem eigenartigen Zusammen
treffen auJ3erer Umstande oder in individueIler Eigen- und Reaktionsart der 
Gewebe oder in beiden liegt. Das Lebensalter z. B. macht gewi13 etwas aus: bei 
Kindern treten, wie gesagt, besonders starke Herzvergro13erungen auf. 

Schon, lange fiel mir auf, wie verscrueden groB und muskelstark die Herzen von 
Kranken mit hypertonischer GefaBerkrankung und von solchen mit Schrumpfniere 
.sind. Das ist natiirlich keine wirklich quantitative Betrachtung. Wie will man auch 

1 Vgl. HESS, Arch. klin. Med.95, 482 (Lit.). 
2 SCHMAUS U. HORN, Die zyanotische Induration der Niere. 1893. 
3 MONCKEBERG, Zbl. Herzkrkh. I~, 247 (1920). 
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streng vergleichen, wenn der Druck uber Zeiten so stark schwankt! Ich gewann 
aber den Eindruck, daB die hier er5rterte Herzhypertrophie bezuglich ihrer Starke 
und Ausbildung nicht v5llig in der arteriellen Druckerh5hung aufgeht. Eine be
sondere Inanspruchnahme des Kreislaufs durch die Form der Lebensfiihrung ware 
durchaus denkbar. Dberreichliche Aufnahme von Nahrung, Wein und besonders 
von Bier, Rauchen, geschlechtliche Dbertreibungen k5nnen den Kreislauf bean
spruchen; sie erregen den vasomotorischen Tonus. Sie k5nnen aber ferner auch 
vielleicht EinfluB haben auf Form und Starke der Gewebsveranderung. M5glicher
weise k5nnte in diesen Fallen das Schlagvolumen erh5ht sein durch eine Verengerung 
nicht nur der Arterien, sondern auch der Unterleibsvenen, weil diese als Blutbehalter 
sich entleeren und dann das Stromvolumen wachst. Dann wiirde man die Dilatationen 
und die besonders starken Hypertrophien verstehen, die diese Kranken haben, weil 
dann nicht nur ein erh5hter Widerstand fUr das linke Herz besteht, sondern auch 
ein verstarkter ZufluB zu beiden Kammern und damit ein erh5htes Schlagvolumen. 
Es kommt immer darauf an, ob bei erh5htem Widerstand nur ein kleiner oder ein 
groBer Teil des Blutes im Umlauf ist. 

Zeigt sich fiir die Entwicklung der Hypertrophie des Herzens schon un
zweifelhaft der Einflu13 konstitutioneller Momente als bedeutungsvoll, so gilt 
diese noch viel starker fiir die Beurteilung der Kleinheit des Herzens, soweit 
diese nicht nur ein Ergebnis geringer Fii1lung darstelltl. Dns interessiert diese 
Kleinheit in erster Linie wegen ihrer Beziehung zu einer geringen Herzleistung. 
Gem finden wir auch da eine Abhiingigkeit. Herzteile mit schwacher Arbeit 
atrophieren, z. B. die Muskulatur des linken Ventrikels in manchen Fallen schwerer 
Mitralstenose, oder auch das Herz eines Kranken, der dauernd im Bett liegend 
seinen giLllzen Korperbestand mindert. 

Viel bedeutungsvoller sind aber die kleinen Herzen, die man in Beziehung 
zu setzen p£legt zu geringer Leistungsfahigkeit des Kreislaufs. Kannte man die 
verschiedene Herzkraft verschiedener Individuen als etwas Selbstverstandliches 
schon langst, so begann man in den letzten J ahrzehnten den naheren Bedingungen 
nachzugehen, unter denen sich konstitutionell kleine und zugleich schwache 
Herzen finden 2. Man lernte die Bedeutung der Thoraxform (langer und birnfor
miger Brustkorb), des Zwerchfellstands, der Lagerung des Herzens, kennen. AIle 
diese Anomalien bedingen teils die Kleinheit des Herzens, teils gehen sie neben 
ihr einher. Junge Leute mit solchen Herzen zeigen auch sonst haufig allerlei 
Merkmale allgemeiner oder ortlicher Minderwertigkeit ihres Korpers. Auch An
zeichen geistiger Schwache sind nicht selten vorhanden. 

In all diesen Fallen erscheint das Herz klein, wenn wir es nach der Projektion 
seiner Vorderflache auf die Brustwand mit den Methoden der Perkussion oder 
der Radiologie beurteilen im Vergleich zur Korperlange. Zahlen fiir das reine 
Gewicht solcher Herzen im Vergleich zum Korpergewicht konnte ich nicht finden. 
Ehe wir sie haben, miissen wir aber auf ein sicheres Drteil verzichten. 

1 E. MEYER, Dtsch. med. Wschr. 1920, Nr 29. 
2 F. KRAUS, Med. Klin. 1905, Nr 50; Berl. klin. Wschr. 1910, Nr 6; Leuthold-Fest

schrift. -1iARTIUS, KongreB inn. Med. 1899; Pathogenese, S.1. - F. v. MULLER, Miinch. 
med. Wschr. 1917, Nr 15, Beil. - WENCKEBACH, Volkm. Vortr. 465/466; KongreB inn. Med. 
1914. - BAUER, Konstit. Dispos., 3. Aufl., S. 379ff. 
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1ch sage auch nicht, daB die Kleinheit des Herzens als Ausdruck seiner 
schlechten Leistung keine Bedeutung habe. Aber es fehlen noch die sicheren 
anatomischen Unterlagen und Beobachtungen, vor allem fehlt mir eine Dbersicht 
uber kleine Herzen, die eine auffallende Funktionsanomalie aufweisen. Ferner 
besteht doch auch die Moglichkeit, daB wir minderwertige Korper mit schwachen 
Muskeln und mit minderwertigen Herzen vor uns haben. So mochte es mir auch 
scheinen in den Fallen, in denen niederer Blutdruck mit allerlei Symptomen 
herabgesetzter Leistungsfahigkeit verbunden ist. Auch ich 1 mochte darin ein 
Zeichen konstitutioneller Schwache, nicht ein besonderes Krankheitsbild sehen 2• 

Und ich kenne auch "kleine" Herzen mit ausreichender Kraft. 

Die Umstande, die in diesen Fallen Funktionsstorung machen, konnen sehr 
verwickelt sein. WENCKEBACR hat aus den Lagerungsverhaltnissen interessante 
Moglichkeiten abgeleitet. lch selbst sah 3 Herzstorungen dieser Art schon in den 
90er Jahren bei den Zei13schen Lehrlingen: kleine Herzen, gro13ere Herzen tnit Ge
rauschen und ohne sie, tnit und ohne Beschwerden, tnit und ohne Blutdruck- bzw. 
Arterienveranderungen, mit und ohne Albuminurie. Gerade in der Entwicklungszeit 
spielen sich oft die Erscheinungen abo Die sog. Enge und Hypoplasie des Ge£a13-
systems wird vielfach zugrunde gelegt. Aber die Erscheinungen gehen doch meistens 
zuruck! Die Erwagung von Moglichkeiten ist noch so im FluB, die anatomische 
Unterlage so gering, da13 tnir ein Urteil noch nicht angangig erscheint. 

Der Herzmuskel kann durch Entartungen und Entziindungen seiner 
Fasern in seiner Funktion leiden4• Auch mangelhafte Blutversorgung 
durch Erkrankungen der Arterien spielt eine erhebliche Rolle. Das ist in der aus
gedehnten alten Literatur uber diesen Gegenstand seit der beruhmten Arbeit 
von COHNHEIM und V. SCHULTESS-RECHBERG vielfach erortert, ich brauche nur 
an die Arbeiten von PORTER zu erinnern s. Als dann die Anastomosen zwischen 
beiden Kranzarterien gefunden wurden, schiitzte man die Bedeutung der Kranz
arterienveranderung niedriger ein. Wir haben aber jetzt gelernt, daB die Anasto
mosierungen unregelmaBig vorhanden sind und nicht selten fehlen 6 • Dber die 
Bedeutung der genannten Prozesse fur die Erklarung der mangelhaften Herz
leistung gibt es eine groBe Literatur und sehr verschiedene Ansichten, nament
lich wird der Einflu.B der Fettmetamorphose 7, einzelner Entziindungsherde und 
der Veranderung der Kranzarterien recht verschieden beurteilt 8• Es kann meines 
Erachtens fUr die entziindlichen und fUr die degenerativen Prozesse ebensowenig 

1 vgI. H. CURSCRMANN, Z. klin. Med. 103, 565. 
2 Vgl. demgegeniiber MARTINI U. PIERACH, Klin. Wschr. 19~6, Nr 39. 
3 Vgl. Erkrankungen des Herzmuskels, 2. Auf I., S. 491. - FABER, Arch. klin. Med. 103 

(unter LOMMEL). 
4 REERL, Herzkrankheiten, 2. Auf I., S. 132. 1913. - MONCKEBERG, Henke-Lubarschs 

Handb. ~, 290. - KIRCH, in Lubarsch-Ostertag, Ergebn. ~~ I. - Vgl. R. KAUFFi)IANN, 
Med. Klin. 19~", Nr 50. 

S COHNHEIM U. V. SCRULTESS-RECHBERG, Virchows Arch. 85,503. - Vgl. EpPINGER u 
V. KNAFFL, Z. exper. Path. u. Ther. 5, 71. - GANTER, Handb. norm. path. Phys. '; I, 367. 

6 Z. B. OBERHOLMAN, J. amer. med. Assoc. 8~, Nr 17. 
7 MONCKEBERG, in Henke-Lubarschs Handb.~, 335. 
8 Lit. bei REEHL, Herzkrankheiten, S.442. - KIRCH, Arch. klin. Med. 135, 231. -

MONCKEBERG, 1. C. 
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zweifelhaft sein, wie fiir eine mangelhafte Blutversorgung gro/3erer Bezirke, 
da/3 sie bei irgendwie groBerer Ausdehnung die Herzfunktion zu schadigen ver
mogen. U nd kleine Herde konnen durch Sitz und Zahl von besonderem Einflul3, 
namentlich diirften Herde im Erregungsleitungssystem bedeutungsvoll sein. Ffu 
aile ciegenerativen und entziindlichen Prozesse ist weiter die zu diesen V organgen 
fiihrende Ursache in Betracht zu ziehen so, daB die anatomische Veranderung 
gewisserma/3en nur das Gleiehnis der gesamten vorwiegend ehemischen 8ehadigung 
ist. Alles das wurde in friiheren Auflagen dieses Buches und anderenorts genau 
dargelegt 1. Wenn behauptet wird, daB der SehluE vom histologischen Bilde auf 
die funktionelle Leistungsfahigkeit unmoglieh ist, so halte ich diese Fassung 
nieht fiir richtig, weil reiehliehe arztliehe und anatomische Erfahrungen mit 
voller Sicherheit dafiir spreehen, daE unter bestimmten Umstiinden die 
morphologisehe Betraehtung physiologisehe Sehliisse erlaubt. leh muE bei dieser 
Ansieht bleiben aueh gegeniiber der Ausspraehe auf der 1. Tagung der Gesell
schaft fiir Kreislaufsforsehung 2• leh kann mieh nieht dazu verstehen, wie es 
jetzt manehmal angenommen wird, die anatomisehen Veranderungen generell 
als Folge der Funktionsstorung zu betraehten. DaE dieses Verhiiltnis vorkommt, 
weiE ieh wohl. Es als allgemeingiiltig anzusehen, halte ieh fiir falsch. leh kann 
mich aueh nicht dazu verstehen in der Weise und in dem MaE, wie es zur Zeit 
Sitte ist, anatomisehe Veranderungen des im Leben insuffizienten Herzmuskels 
als zureiehenden Grund fiir seine lnsuffizienz abzulehnen. Aueh ich achte immer 
ciaraui, ]lnd mein Konege Herr Professor SCIL.>1INCKE hat mir doch in der Mehr
zahl sole"her Falle die Veranderungcn des Herzens gezeigt. 

So vermogen wir in nieht wenigen Fallen einen anatomisehen Ausdruek fiir die 
Schadigung der Herzkraft anzufiihren. In anderen Fallen spielen chemisehe 
Einwirkungen eine Rolle. lm Gefolge der lnfektionskrankheiten, ieh erinnere 
nur an Diphtherie, Pneumonie, Typhus, Dysenterie, aber auch z. B. bei Thyreoi
dismus entstehen herzschadigende giftige Substanzen. Diese konnen, wie wir 
annehmen diirfen, auf rein ehemischem Wege die Herzkraft todlieh beeinflussen 
oder zur Entartung der Fasern oder Entziindung fiihren. 

WENCREBACH nimmt zur Erklarung der Herzinsuffizienz bei Beriberi eine Quel
lung des Herzmuskels an3. Ehe das nieht dureh siehere Beobaehtungen erwiesen ist, 
miiehte ieh diese Annahme fUr wenig wahrseheinlieh halten, weil ieh friiher4 bei 
einer Untersuchung zahlreicher insuffizienter Herzen gerade den Wassergehalt nie 
schwanken sah. Von chemischen Untersuchungen liegt aueh mancherlei VOl'. lch 
selbst habe fruher einmal festgestellt 4 , daB der phosphorhaltige Atherextrakt, den 
wir damals Lezithin nannten, der aber wahl besser als Phosphatide zu bezeichnen 
ist, bei insuffizieDten Herzen niedrig liegt, und daB auch die Fettmenge im leistungs
armen nicht hoch ist. Am EiweiB konnten wir, allerdings mit reeht unvollkommener 

1 KREID., ErkI-ankungen des Herzens. -- v. MBR1NG-KREBJ., Lehrbuch, Artikel HERZ. 
~ Verh. dtsch. Ces. Kreislaufforschg 1928, 40. 
3 \VENCKEBACIl, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1921),349. - AALSMEER, Hen>; und Kreislauf 

bei Beriberi. Berlin 1929. - A.li.SMEER U. VVENCKEBACH, Wiener Arch. inn. Med. 16, 193. 
, !CRERL, Dtsch. Arch. klin. Med. 51, 416. 
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Methodik, in StraBburg nichts finden. KUTSCHERA machte die wichtige FeststellungI, 
daB in Herzen mit geringer Leistungsfahigkeit der Gehalt an Kalzium tief liegt, was 
wegen der Funktion der Grenzmembranen bedeutungsvoll ist. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB in einem Teil der Faile der anatomische 
Befund direkt zur Erklarung der Abnahme der Herzkraft verwendet werden 
kann. Aber gewiB ist das nur in einem Teile moglich - darin stimme ich vollig 
mit meinem verehrten Freunde ASCHOFF tiberein, wenn ich auch die Zahl der 
Fane, in denen das moglich ist, entschieden hOher einschatze, weil meines Er
achtens das pathologisch-anatomische Urteil oft viel zu schnell und ohne ge
ntigend umfangreiche und ausfiihrliche Untersuchung gefallt wird. Vielfach ist 
fiir ein Verstandnis die erschopfende arztliche Betrachtung notwendig, die die 
Mannigfaltigkeit, Kompliziertheit und das Zusammenwirken der schadigenden 
Ursa chen erlautert. 

Die Folgen der Mediastinoperikarditis und der schwieligen Verdickung des Epi
kards auBern sich ebenfalls in einer Insuffizienz des Herzens, namentlich des rech
ten Ventrikels 2• Hier wirken zwei Momente zusammen: einmal die Schadigung des 
Herzmuskels durch die Perikarditis und dann die auBerordentliche Arbeit, die es bei 
jeder Kontraktion leistet infolge der Behinderung durch die mediastinoperikardialen 
Verwachsungen. 

Von groBer Bedeutung ist der ganze Umkreis der Erscheinungen, der in dem 
Begriff der Ermtidung oder Erschopfung aufgeht. In vielen dieser FaIle steigen 
die Anforderungen an die Herzkraft dauernd. Wir diirfen annehmen: schlieBlich 
zu einer fiir den Fortbestand des Herzens unertraglichen Grenze. Diese wird 
sich um so leichter bemerkbar machen, als, wie fruher hervorgehoben, das sich 
immer vergroBernde Herz in wachsend ungiinstige Ernahrungsverhaltnisse 
kommt. Hierzu passen gut die Befunde KUTSCHERAS tiber Verminderung des 
Gehalts an Kalzium und Phosphatiden in insuffizienten Herzen 3. 

Wie wir soeben sagten, ist von groBer Bedeutung fiir die Leistungsfahigkeit 
vieler Herzen das MaB der von ihnen geleisteten Arbeit. Haufige und starke Herz
kontraktionen erm uden das gesunde Herz, und in der Ruhe folgt sehr schnell die 
Erholung. Herzen, die in irgendwelcher Weise, sei es direkt erkrankt, sei es indirekt, 
von einer schadigenden Einwirkung getroffen sind, ermtiden wesentlich schneller 
und sehr vielleichter. Und sie erholen sich auf der anderen Seite bedeutend lang
samer. 1m ganzen ist das Herz vor Ermtidung bis zu einem gewissen Grade dadurch 
geschtitzt, daB die Skeletmuskeln fruher ermtiden als das Herz 4. Hatte der Herz
muskel besonders starke Leistungen auszufuhren, so daB er sich haufig an der 
Grenze seiner Spmmungsmaxima zusammenzog, so kann es sicher zu dem kom
men, was man als Dberdehnung bezeichnet. Der Effekt ist Erweiterung und 
Kraftverminderung des Herzens. Auch das gesunde Herz kann einen ganz 

1 KUTSCHERA.AICHBERGEN, Herz- und GefaBkrankheiten, S.7; Fortbildungskurs Nau-
heim 1930, 63, 

2 BRAUER, Handb. norm. path. Phys. 7 II. 
3 KUTSCHERA, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929, 392. 
4 STRAUB, in Bethe-v. Bergmanns Handb. d. Phys . .. I. 
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ahnlichen Zustand durchmachen; auch bei ihm kommt bei Kontraktion nahe 
dem Spannungsmaximum eine Dberdehnung vor. Es ist dies lange diskutiert 
und vielfach bestritten worden1• Aber ich glaube nicht, da13 man das Vor
kommen fUr normaleHerzen jetzt noch leugnen kann 2, wenn es auch am gesunden 
Menschen nicht haufig ist. Die Beobachtungen bei Sportkampfen sprechen in 
gleichem Sinne. 

Das Verhalten des Herzens gesunder Menschen bei und nach starken Anstren
gungen ist jetzt sehr genau untersucht 3• Es fanden sich wahrend der Bewegungen 
teils VergroBerungen, teils Verkleinerungen, unmittelbar oder bald nachher meist 
Verkleinerungen. Das hangt mit der Frage zusammen, die an anderer Stelle gestreift 
ist, ob beim Menschen das bei Muskelbewegungen fiir die Muskeln notwendige und vom 
Herzen gelieferte groBere Stromvolumen mehr mit Hilfe groBerer Herzfrequenz oder 
groBerer diastolischer Fiillung geschaffen wird. Beides kommt vor 4• Ob das eine 
oder andere geschieht, hangt einmal von der Personlichkeit ab, aber auch von anderen 
Umstanden, z. B. innere Erregung, Leidenschaft, Ernahrungszustand, MaB der An
strengung und der aufgewandten MUhe, vor allem Dbung. Die best trainierten Herzen 
arbeiten vorwiegend mit VergroBerung des Schlagvolumens. 

Das Verhalten von Kreislauf und Herz bei und nach schweren und, wie es bei 
Wettkampfen ist, bis zur volligen Erschopfung gehenden sowie mit groBer seelischer 
Erregung verbundenen Muskelbewegungen ist namentlich durch die Beobachtungen 
auf der Amsterdamer Olympiade weitgehend geklart worden5 • Hochst interessant 
ist der auBerordentliche EinfluB schwerster Anstrengungen die nach mehr oder 
weniger kurzer, sowie seelisch und durch Dbung beeinfluBbarer Zeit zu starkster 
Blutdrucksteigerung, zu Atmungs- und zu Gaswechselstorungen fUhren, auf die 
Atmungs- und GefaBinnervation. Die dabei auftretende schwere Erschopfung kann 
und muB iiberwunden werden. Sobald das geschehen ist, gehen dann die Muskel
bewegungen leichter, man mochte sagen: "maschinenartig" vor sich. Immer trat her
vor das nicht vollig gleiche Verhalten verschiedener Menschen, wahrend die Form und 
Starke der Bewegungen zwar fUr die Erscheinungen am Herzen nicht ausschlaggebend 
ins Gewicht fielen, aber das Bild des Gesamteindrucks und auch das des Kreislaufs 
ausschlaggebend beeinfluBten. An diesen sportgeiibten Menschen, die aber im Training 
standen, war das Herz am Ende eines aufregenden und Uberanstrengenden Wett
kampfs fast ausnahmslos wesentlich kleiner als vor dem Kampf. Dabei war meist 
die Pulsfrequenz erhOht, der Blutdruck herabgesetzt. SCHELLONG zeigte 6, wie wich
tig fUr das ganze Verhalten des Menschen bei Muskelbewegungen die konstitutionelle 
Innervation der GefaBe ist, indem der Minimaldruck bei nicht sehr Leistungs-

1 Vgl. die groBe Untersuchung von DE LA C~IP, Z. klin. ll'Ied. 51, 1. - Eine vortreffliche 
kritische Darstellung bei ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf I., S. 249. - O. BRUNS, Zbl. 
Herzkrankh. 16, Nr 20 (1924). - MOBITZ, Klin. Wschr. 19~4, Nr 45. - O. BRUNS, Miinch. 
med. Wschr. 19~5, Nr 16. - ASCHOFF, Muskelarbeit und Blutkreislauf. 1927. - KIRCH, in 
Lubarsch-Ostertag Erg. ~3, 392. 

2 V gl. HmSCHFELDER, Diseases of the heart, S. 131. 
3 Vorziiglich zusammengefaBt bei DIETLEN, Handb. norm. path. Phys. '4 I, 319. -

MORITz, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 14. - SCHIEFFER, Arch. klin. Med. 89, 604; 9~, 392.
BRUNS, Miinch. med. Wschr. 19~5, Nr 16; Zbl. Herzkrkh. 16, Nr 20 (1924); Z. klin. Med. 
94, 22; Miinch. med. Wschr. 19~1, Nr 29; Erg. iun. Med. 34, 201. - BRUNS U. ROEMER, 
Z. klin. Med. 94,22. - DIETLEN, Vereinsbl. Pfalz. Arzte 19~6, Nr 14/15. - DEUTSCH U. KAUF, 
Herz und Sport. 1924 (Lit.). - RAUTMANN, Klin. Wschr. 19~r, Beil. - HERXHEIMER, Z. 
klin. Med. 96, 218. - DEUTSCH, Arb.physiol. ~, 215. - EWIG, Z. exper. Med. 51 (0. BRUNS). 

4 Vergl. LAUBER, Verh. dtsch. Ges. iun. Med. 1930, 253. 
5 DEUTSCH, Arb.physiol.~, 215 (Lit.). 6 SCHELLONG, Klin. Wschr. 1930, Nr 29. 
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fahigen leicht sinkt. Die Hohe der Herzfrequenz stand in keinerlei Verhaltnis zur 
Verkleinerung des Herzens und war kaum als deren Ursache zu betrachten. Auch bleibt 
die Verkleinerung noch lang bestehen, nachdem die Pulsfrequenz langst wieder normal 
geworden ist. Das mu13 iiberhaupt noch besonders erwahnt werden, daB diese Ver
kleinerung in diesen Fallen sich oft lang erhalt. Die Ursachen der Herzverkleine
rung scheinen verwickelt und vielialtig zu sein. Die Tachykardie wirkt wohl schon 
mit, dann die veranderte Blutverteilung und die damit verbundene Verminderung 
der kreisenden Blutmenge und die enormen Wasserverluste! Vielleicht sind auch 
die veranderten Verhaltnisse des Kohlensauregehalts yom Blut, seine andere Azidi
tat und Pufferfahigkeit von Bedeutung, aber im einzelnen ist doch alles noch unklar. 
Alles in allem scheint die Verkleinerung des Herzens mit der Restitution zusammen
zuhangen, die am Ende der Muskelbewegung beginnt und nach diesen schweren 
Anstrengungen mehr oder weniger lang anhalt. Aber nun kommt das Merkwiirdigste, 
was DEUTSCH bringt: hochst interessant, aber mir noch unverstandlich: alle diese 
Manner haben in der Zeit des Trainings ein wesentlich groBeres Herz als dem mitt
leren, fiir sie zu erwartendem MaBe entspricht. Diese VergroBerung entwickelt sich 
immer wieder aus dem Zustande der Verkleinerung! Und, wie aus friiheren Beob
achtungen von DEUTSCH und KAUF hervorzugehen scheint, besteht diese VergroBe
rung nur wahrend der Zeit des Trainings, sonst nicht! Freilich wissen wir nicht, 
was der VergroBerung zugrunde liegt. W ohl Erweiterung. Dber das V olum des 
Myocards ist nichts bekannt. 

Diese Beobachtungen geben ein Bild des sen, was an geiibten Sportmannern vor 
sich geht. Sie stimmen ja zum groBen Teil mit dem iiberein, was sich bei natiirlichen 
Menschen zutragt. Wir miissen uns aber gerade das nicht einformig, sondern viel
mehr variabel vorstellen, weil Dbung, Herzkraft, Art, Form und Dauer der Anstren
gung, vorausgehende Ereignisse und Krankheiten die groBte Mannigfaltigkeit der 
Umstande bedingen. Es ist also der einzelne Fall genau zu untersuchen und zu 
beurteilen. 

Ein ungiinstiger EinfluB von Muskelbewegungen auf das gesunde Herz ist 
auf der einen Seite selten, auf der anderen geht er schnell vorbei, wahrend am 
Herzen mit erkrankter Muskulatur, sei es nach wenigen, sei es nach haufigen 
schweren Anstrengungen, Schadigungen der Herzkraft oft lange Zeit zuriick
bleiben. Also ich halte zunachst daran fest: die Herzen, die durch Dberanstrengen 
dauernd leistungsunfahig werden, sind fast immer schon krank: deswegen ver
sagen sie. Alle darauf gerichteten Untersuchungen! zeigen, daB Menschen mit 
krankem Herzen fiir die gleiche Leistung ungleich starkere Aufwendungen an 
Kraft bei Muskelbewegungen machen als Gesunde, und daB ihr Herz vielleichter 
dabei leidet. 

Der Begriff der schweren Anstrengung ist natiirlich ein durchaus relativer. 
1m Leben braucht fiir die Entstehung einer Schadigung die Anstrengung urn so 
geringer zu sein, je weniger gut das Herz ist. Die geringe Leistungsfahigkeit des 
Organs wird aber gerade hier nicht allein durch die Beschaffenheit des Herzens 
selbst gegeben, sondern ebenso auch durch allgemeine Wirkungen, z. B. durch 
einen geringen Kraftezustand des ganzen Organismus. Erworbene wie ange
borene Zustande spielen eine groBe Rolle. Sehr wichtig ist die gesamte "Kon
stitution"2, der allgemeine Kraftezustand, das Vorausgehen von Krankheiten, 

1 Z. B. LEWY, Z. klin. Med. 3t, 321. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 

2 Vgl. F. KRAUS, Leuthold-Gedenkschrift l. 
26 
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Intoxikationen, Infektionen, die Rekonvaleszenz, die seelische Energie des 
Menschen. Wie wir im gro13en Kriege immer und immer wieder sahen, ist 
die Herabsetzung der Herzkraft durch schlechte Ernahrung, z. B. als Teil
erscheinung der Odemkrankheit, wesentlich in Betracht zu ziehen. Endlich 
ist von allergro13ter Bedeutung das Verhalten der Gefii13e. Gewi13 zunachst das 
der Kranzarterien. Vor aHem aber die Innervation der Arterien und Venen des 
ganzen Organismus, die Abstimmung der Innervation der einzelnen Gefa13gebiete, 
ganz besonders der Muskeln aufeinander, ihre Anpassung an die Tatigkeit des 
Herzens, ihre Leitung vom Herzen und von den Gefa13zentren und Gefa13en 
aus. Ein gro13er Teil des Trainierens wird bestehen in der Einrichtung solcher 
Regulationen und Anpassungen. 

Weiter kommt in Betracht fiiI die Leistungsfahigkeit des Herzens der Er
nahrungszustand des ganzen Organismus sowie das Verhalten einiger endokriner 
Driisen, speziell der Schilddriise und der Geschlechtsdriisen. Man weill, da13 
manche Fettleibige Insuffizienzerscheinungen von seiten des 
Herzens zeigen1. Das liegt zuweilen nur an dem Mi13verhaltnis zwischen 
Herzkraft und Korpergewicht. Aber haufiger ist das Herz solcher Menschen 
direkt wenig leistungsfahig. Manchmal sind die vom Perikard eindringenden 
Fettmassen inso£ern wichtig, als in ihrem Gefolge die Muskulatur schwindet 2• 

Man konnte da an die Analogie mit der Dystrophia musculorum denken: In der 
Tat zeigt namentlich die rechte Kammer zuweilen auffallend starke Verdiinnung 
der Muskulatur. Am wichtigsten scheinen mir aber Storungen der Herzkraft 
durch Koronarsklerose zu sein. J e mehr man sich mit den Fettleibigen beschaftigt, 
die wirkliche, mit dieser Anomalie des Ernahrungszustands in Zusammenhang 
stehende Herzstorungen haben, desto mehr tritt die Bedeutung von Gefa13-
veranderungen, namentlich an den Kranzarterien beherrschend hervor3. 

Ganz unklar noch sind die chemischen und physikalischen Veranderungen des 
Myokards, die OMEROD und STOKES 4 beschrieben haben. Nachdem man sich in 
neuerer Zeit wieder mehr der Annahme einer konstitutionellen Fettsucht zugewandt 
und den Einflu13 mancher Driisen mit ihren chemischen Einwirkungen kennengelernt 
hat, konnten wir fUr eine Reihe von Fallen endogene, auf chemischem, toxischem 
oder physikalischem Wege erzeugte Leistungsstorungen des Herzens annehmen. Aber 
hier miissen neue Beobachtungen einsetzen. Allerdings werden sich nur sehr schwer 
geeignete Falle finden lassen, denn meist haben diese Herzen eben Koronarsklerose. 

Bei Kranken mit Myxodem beschreibt H. ZONDEK 5 erhebliche Erweiterung des 
Herzens mit vielleicht langsamem Ablauf der Kontraktion. Die Storungen der 
elektrographischen Kurve (Vorhofs- und Nachschwankung) diirften auf Verande
rungen der Haut bei Myxodem zuriickzufiihren sein 6. 

1 Vgl. MEHL, Erkrankungen des Herzmuskels. - v. ROMBERG, Herzkrankheiten; Klin. 
Wschr. 1927, Nr 42. 

2 Vgl. MONCKEBERG, in Henke-Lubarschs Handb.2, 344. 
3 Vgl. MARTINl, Karlsbader Vortrage to, 403 (1928). 
4 STOKES, Herzkrankheiten. Ubersetzt. Wurzburg 1855. 
5 H. ZONDEK, Z. klin. Med.90, 171. - Vgl. NOBEL, ROSENBLUTH, SAMET, Zbl. exper. 

Med. 43, 332. 
6 LUEG, Z. klin. Med.lOG, 21. 
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Wichtig fill die Leistungsfahigkeit des Herzens ist auch der gesamte Zu
stand der Psyche und des N ervensystemsI, wichtig sind psychische De
pressionen sowie sexuelle Anstrengungen und Erregungen. Das Herz ist ja ge
wisserma.f3en das typische Ausdrucksorgan fill seelische und nervose Zustande. 
Schon alte Beobachtungen aus LUD"''IGS Institut und andere zeigten den Einflu.f3 
der zentrifugalen N erven des Herzens auf die Starke seiner Zusammenziehungen 2. 

In den Darlegungen und Auffassungen iiber die nervosen Herzstorungen scheint 
mir das vicl zu stark zuriickgetreten zu sein. Und die Zuriickdrangung unserer 
Auffassung von der Bedeutung der extrakardialen und intrakardialen N erven, 
die die "myogene" Herztheorie tatsachlich im Gefolge hatte, trug weiteres bei. 
In Wirklichkeit sieht man auf psychischer Grundlage nicht allzu selten Vermin
derungen der Herzkraft eintreten. Gibt es doch sogar schwerste, ja todliche 
Beeintrachtigung der Herzleistung unter der Einwirkung gewaltiger seelischer 
Einwirkungen. Die Bedeutung ortlicher N ervenstorungen am Herzen wurde 
neuerdings von ASKANAZY mit Recht hervorgehoben 3. Hier liegt noch eine 
gro.f3e und iiu.f3erst wichtige Aufgabe vor uns: fast unbetretenes Gebiet. Z. B. 
ist schon die Frage nach dem Vorhandensein krankhafter, nervos oder seelisch 
begriindeter Herzerweiterungen ganz unklar. Physiologisch waren sie durchaus 
moglich. Wer aber will sie mit Sicherheit erweisen ~ 

Die letzten Ursachen fill die allgemeine Beeintriichtigung des Kreislaufs 
liegen keineswegs immer im Herzen selbst. Anomalien der Blutmenge und, da 
das Gefii.f3system an sich geriiumiger ist, als der Blutmenge entspricht, solche 
des Gefii.f3zustandes, konnen den gleichen Einflu.f3 haben. Wenn, wie es bei Liih
mung der UnterleibsgefiiBe der Fall ist (Arterien und Venen), ein erheblicher 
Teil des Blutes gewissermaBen auf einem N ebengeleise in der Unterleibshohle nur 
ganz langsam stromt, so erhiilt das Herz nicht genug Blut, urn die Arterien zu 
fullen. Alles, was sonst den Z~u.f3 zum Herzen mindert, kann ebenso wirken. 
AIle Ge£iiDliihmungen sind von groBter Bedeutung, wie noch gezeigt werden 
wird. Und ebenso zieht eine erhebliche Verminderung der Blutmenge Kreis
laufsstorungen nach sich, z. B. bei akuten Aniimien, denn dabei leidet die Fiil
lung des Herzens und somit das Schlagvolumen. 

Andererseits konnen starke vasomotorische Erregungen den arteriellen Druck 
so erhohen, daB die linke Kammer sich ihm gegeniiber nicht mehr ausreiehend 
zusamnienzuziehen vermag. Wenn dann die mit dem ganzen Vorgang ver
bundene Entleerung der GefiiBe, namentlich des Unterleibs, gleichzeitig groBe 
Blutmengen nach dem Herzen treibt, so wird groBere Belastung zuniichst zwar 
die Fahigkeit, jene au.f3erordentlichen Dberlastungen zu iiberwinden, steigern 
(vgl. O. FRANK, F. MORITZ). Aber sobald als das linke Herz an seinem iso
metrischen Spannungsmaximum angelangt ist, iiberdehnt es sich wegen der 

1 Vgl. KREHL, Veroff. Mil.san.wes. 1914. 
2 Vgl. PAWL ow, Arch. f. Physiol. 1887',452. - Siehe ferner ESSLEMONT, Arch. f. exper. 

Path. 46, 197. - GROSSMANN, Z. klin. Med. 32, 501. - BOHNENKAMP, Pfliigers Arch. 212, 707; 
2n,664. 

3 AsKANAZY, Virchows Arch. 254, 329. 
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Vereinigung von starkem ZufluJ3 mit mangelhafter Entleerung. Das HiBt sich 
experimentell sem leicht erzeugen durch Splanchnikusreizung oder Aorten
verschluJ3. Beispiele vom Krankenbett sind selten. Aber hin und wieder kommt, 
wie gesagt, bei starken, mit Leidenschaft oder in Angst ausgeftihrten und des
wegen mit allgemein vasomotorischer Erregung verhundenen Muskelbewegungen 
eine akute Dberdehnung und Erweiterung des kranken Herzens vor. 

DaB unter krankhaften Verhaltnissen vasomotorische Erregung eines groBeren 
GefaBgebietes z. B. MuskelgefaBe oder SpIanchnikusarterien und -venen groBe 
Mengen von BIut zum Herzen treiben kann, erscheint unzweifelhaft. Ebenso 
sicher ist, daB das die Leistung eines Herzens, besonders wenn Muskulatur oder 
GefaBe an ihm nicht mehr in Ordnung sind, sem stark in Mitleidenschaft ziehen 
muJ3. EpPINGER hat den ansprechenden und interessanten Gedanken gehabt, 
daB manche Anfalle von kardialem Asthma so entstehen 1, daB groBe Blutmengen 
dem Herzen Zllstromen. Man konnte sich vorstellen: nach einer reichlichen Mahl
zeit oder einer psychischen Erregung entsteht eine Reizung der Splanchnikus
gefaBe. Aber, soviel ich sehe, ist dieser Vorgang als am kranken Menschen 
vorkommendes Ereignis unerwiesen, sowohI bei Asthma cardiale als auch sonst. 
Mir ist wenigstens nichts dariiber bekannt, daB von den Organen aus, es sei 
denn, daB sie die ihnen eigentiimliche Verrichtung ausiiben und dabei viel Blut 
erhalten und weitergeben, in krankhafter Weise und aus krankhaftem AnlaB 
groBe Mengen von Blut zum Herzen gesandt werden. Am ehesten konnte man 
noch daran denken, bei den Menschen mit HerzvergroBerung nach Hypertonie 
und Luxuskonsumption, wenn dabei das Schlagvolumen vergroBert ware, was 
meist nicht der Fall zu sein scheint. Diese Kranken wiirden den verstarkten 
ZufluJ3 durch Dilatation und Hypertrophie bewaltigen. Fiir die an dieser Stelle 
zur Erorterung stehenden Angelegenheit kommt alles darauf an: gibt es an
fallsweise auftretende Schadigungen des Herzens durch krankhaft gesteigert~n 
Z ufluB? Der Nachweis fehlt. Ich kenne selbst, wie es auch in der Literatur 
beschrieben ist, bei Kranken mit Hypertonie plotzlich auftretende Anfalle sehr 
hoher Drucksteigerung, aber eben ohne Erscheinungen von Asthma cardiale. 
Eine schnelle und starke Ausschwemmung von Odemen bei Behandlung dekom
pensierter Herzkranker ftihrt zwar zu allen moglichen Storungen, aber nie zu 
Anfallen von kardialem Asthma. DaB von den Muskeln aus, ohne daB sie sich 
kontrahieren, groBere Mengen von Blut in das Herz geschickt werden, ist mir 
nicht bekannt. 

Im vorausgehenden wurden die mannigfachsten V organge dargelegt, die 
einen EinfluJ3 haben auf die Leistung des Herzens, sie steigernd oder mindernd. 
Sinkt sie, so zeigt sich das in einer als unter den gleichen Umstanden am gesunden 
Menschen vorkommenden geringeren GroBe des Schlagvolumens und niedrigcren 
Druckhohen, die erzeugt werden, weil das isometrische Spannungsminimum 
eines geschadigten Muskels tiefer liegt. Ob auch das, worauf es in letzter Linie 
ankommt, das Sekundenvolumen, kleiner wird, hangt im Einzelfalle ab von dem 

1 EpPINGER, V. PAP U. SCHWARZ, Das Asthma cardiale .9~4. 
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Verhaltnis zwischen Schlagvolurnen und Herzfrequenz. Tatsachlich ist bei Herzen 
mit leistungsarmer Muskulatur das Sekundenvolurnen in der Regel zu klein im 
Verhaltnis zu dem, was das gesunde Herz unter den gleichen Umstauden voH
bJ~ingen wfude. Ferner ist die Leistungshreite schwacher Herzen eine viel kleinere. 
Bei geringen Anspruchen, z. B. in der Ruhe, wenn die Unterhaltung des Kreis
laufs keine groI3en Anforderungen steHt an Beforderung von Blutmengen und 
Gewinnung von Druckhohen, reicht es gegebenenfalls aus. MuI3 aber die Leistung 
wachsen, so genugt das Herz nicht, es genugt urn so weniger, je weniger gut 
seine Muskulatur ist. Dann gestaltet sich ailes genau so wie bei der Variations
breite des gesUDden Herzens, nur daB am kranken die Stonmgen schon viel 
fruher anfangen. 

Reicht das Schlagvolurnen fUr groBere Belastungen und Dberlastungen nicht 
mehr aus, so bleibt - natUrlich in naher Beziehung zur GroBe des Zuflusses 
und der Schlagzahl - eine groJ3ere Menge Restblut zuriick, es erweitert sich das 
Herz; so sind Dilatationen nach Dberanstrengung genau bekannt. In der Ruhe 
kann sieb ailes zuriickbilden, Schlagvolurnen und HerzgroJ3e nehmen wieder den 
alten Umfang an, der Mensch verliert seine Beschwerden. Das sehen wit zu
nachst am gesUDden Menschen, bei dem (ein sehr seltener Fall!) nach starken 
Muskelbewegungen eine Erweiterung des Herzens eintritt. Haufiger bei den 
verschiedensten Formen des erkrankten und geschwachten Herzens. Aber 
nicht immer ist es so: auch dann, wenn fUr die Rube die Herzkraft vollig aus
reicht, kann das Organ erweitert bleiben, Und das ist die Regel fUr die Faile, 
bei denen auch schon die geringen AnforderUDgen der Ruhe nicbt mehr bewaltigt 
werden konnen. llier steHen sich fUr das Verstandnis neue und besondere Schwie
rigkeiten nicht ein. Bei Sportleuten in der Zeit des Trainings - nachher nicht 
mehr - gibt es Dilatationen des Herzens auch wenn es auf groJ3ter Rohe seiner 
Leistungsfahigkeit ist. 

Die Tatsache der Herzerweiterung trat uns in zwei Formen entgegen. 
Emmal gewissermaJ3en dynamisch, lediglich in Zusammenhang mit der Funktion 
des Herzens, mit einer besonderen Dberlastung und Belastung. Das ist nichts 
Krankhaftes, es ist am gesunden Herzen genau so, es kommt und gehii mit dem 
Funktionszustand des Organs und immer erreicht diese Form der Herzvergr6J3e
rung nur geringen Umfang. Von jeher wurde diese Form der Herzerweiterung 
besonders beurteilt und bezeichnet, als aktive, k 0 m pen sat 0 r i s c he, von 
MORITZ als tonogene. 

Erweitert sich das Herz wegen Schwache seiner Muskulatur, so bedeutet 
daB etwas anderes; es ist ein an sich krankhafter Zustand. Man spricht von pas
siver oder von Stauungsdilatation, MORITZ nennt sie myogen. Die beiden 
Arten der Erweiterung sind auch in der anatomischen Form verschieden1 : bei 
der tonogenen ist die Kammer verlangert, bei der myogenen verbreitert. Aber 
jede Dilatation fiingt ebenso wie jede Hypertrophie an der AusfluI3bahn an. 
Entstehung der Stauungsdilatation scheint mit verstandlich dann zu sein, wenn 

1 KmClI, Klin. Wschr.1930, 769, 817. 
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das Herz dauernd, also auch schon in der Ruhe, Anforderungen gegeniiber 
gestellt ist, die es nicht zu erfiillen vermag. Denn dann behalt es immer Rest
blut. Es erfolgt bei seiner diastolischen Weichheit eine Anhaufung von Blut 
in ihm mit geringerem AbfluB und natiirlich auch mit geringerem ZufluB. 1st 
hier eine Erklarung der Erweiterung nur aus mangelhafter Zusammenziehung 
moglich, und diese mit Storungen seitens des Myokards in Zusammenhang zu 
bringen, so reicht diese meines Erachtens nicht mehr aus, wenn eine nur relative 
Herzinsuffizienz besteht, d. h. wenn das Herz fiir die Erfordernisse der Ruhe 
geniigt, wenn also erst bei starkeren Anforderungen Storungen auftreten und 
trotzdem eine Erweiterung vorhanden ist. Da muB man doch eine Veranderung 
der diastolischen Elastizitat annehmen 1 : wie MORITZ sagt, eine solche der dia
stolischen Dehnungskurve. Und mIT ist es sogar wahrscheinlich, daB dieser 
Punkt eine groBe Rolle spielt fiir aIle FaIle dieser Form von Herzerweiterung 
durch Herzschwache. Vielleicht liegen auch hier in dem groBeren "Belastungs
druck" ausgleichende Vorgange eingeschlossen (MORITZ); neuerdings wird dieser 
Auffassung eine erhebliche Bedeutung zugesprochen (vgl. WEITZ, HERING, 
v. WEIZSACKER, H. STRAUB). Der Ausgang der Zusammenziehung von einer 
groBeren Anfangsspannung gestattet eine bessere Systole. Eine konsequente 
Folgerung wiirde sein, daB sich aus solchen Dilatationen sogar Hypertrophien 
entwickeln 2. Das ist auch die Meinung bester Forscher. 

Experimentelle Beobachtungen von O. BRUNS, EISMAYER und QUINOKE haben 
gezeigt 3,. daB unter dem EinfluB von Ermiidung, ErschOpfung und Vergiftung das 
Herz dehnbarer werden kann. Seine Kontraktilitat braucht dabei nicht geschadigt 
zu sein, meist leidet sie aber. Auch beim Menschen kann man Beobachtungen machen, 
die auf eine vermehrte Dehnbarkeit bzw. auf einen verminderten Tonus hindeuten. 
Das tonusschwache Herz reagiert Lageveranderungen gegeniiber mit groBerer Form
anderung als das gesunde. Auch der MULLERsche und VALsALvAsche Versuch wirken 
sich am dehnbareren Herzen starker aus als am normalen; vor dem Rontgenschirm 
sieht man solche Unterschiede, die sich hierdurch erklaren lassen. 

Wie ich meine, ist die Kenntnis der Tatsache, daB eine VergroBerung der diastoli
schen Spannung in dem friiher erwahnten Sinne die Kontraktion fordert, von groBer 
Wichtigkeit. Die Verhaltnisse liegen sehr verwickelt und lassen sich noch nicht 
vollig iibersehen. Unzweifelhaft gibt es Kranke mit erweitertem Herzen, die voll lei
stungsfahig sind. Am Tier kann unter mannigfach variierten Bedingungen, die nicht 
nUT zu tun haben mit mechanischen Anforderungen an die Herzleistung, der Aus
gangspunkt der Herzmuskelfasern, von dem aus sie zucken, ihre Lange, ihr Tonus, 
wie man gewohnlich sagt, groBer sein als dem mittleren MaBe entspricht. Das kann 
vor sich gehen unabhangig von der Kontraktilitat, jedenfalls unabhangig von jeder 
Storung von ihr. Wie dargelegt wird sogar durch die Verlangerung der Faser, ihre 
"vergroBerte Anfangsspannung", die Leistung des Herzens gefOrdert. DEUTsoHs Be
obachtung des vergroBerten Trainingherzens passen ausgezeichnet hier und fordern 
jede Auffassung in dem eben genannten Sinne. Schwierigkeiten fUr das Verstandnis 

1 Vgl. BAUER, Festschrift f. M. v. Pettenkofer. Miinchen 1893. 
2 VgI. E. HERING, Dtsch. med. Wschr. 1921, Nr 7. - BORDET, Die Herzerweiterung. 

Dbersetzt. Leipzig 1928. 
3 BRUNS, Arch. klin. Med. 113,179. - EISMAYER U. QUINOKE, Arch. f. exper. Path. 131', 

362; 139, 313; Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929. - GOETTE, ebenda 1929, 398. 
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liegen nur darin, daB man meines Eraehtens bisher nieht sieher weiB, ob die dia
stoliseh verlangerten Fasern aueh starker gespannt sind. Es fehlen eben Dehnungs
kurven von solchen Mensehenherzen und von denen Kranker. Und der Arzt wird 
in manchem solchen Einzelfalle groBe Mlihe haben zu beurteilen, ob und wieweit 
eine Dilatation tonogen bzw. myogen ist. 

Die Folgen der Herzinsuffizienz fiir den Kreislau{l wlirden klarer 
sein, wenn nur ein Herz in den Kreislauf eingeschaltet ware. Dann kame es 
eben, wie schon erwahnt, zu mangelhafter Flillung der schwer dehnbaren Ar
terien und zu Dberfiillung der weichwandigen Venen. Eine veranderte Blut
verteilung tritt ein, so daB das Venensystem samt Herz gewissermaBen ein der 
Norm gegcniiber starker gefiilltes Reservoir bildet, das weniger Blut abgibt und 
dem weniger Blut zuflieBt. Die Blutmenge, die den Gesamtquerschnitt in der 
Zeiteinheit durchstromt, die ZirkulationsgroBe, das Stromvolumcn oder die Starke 
des Blutstroms, wie man es nennen mag, ist kleiner geworden. ner Druck in den 
Arterien sinkt trotz ihrer mangelhaften Fiillung meist nicht oder jedenfalls nicht 
erheblich, weil er vasomotorisch sehr fein reguliert wird. 

Die eben genannten Folgeerscheinungen mangelhafter Herz£unktion stellen 
sich nun im Prinzip auch wirklich ein. Aber ihr klinisches Bild wird doch meist 
sehr erheblich kompliziert, einmal durch das V orhandensein und die gegenseitige 
Beziehung der beiden Herzen, ferner durch das Verhalten der GefaBe und be
stimmter Organe. 

N atur und Ausbreitung der am Herzmuskel sieh abspielenden Prozesse bringen 
es mit sieh, daB meistens die Kraft beider Herzen leidet. Dann sinkt die 
Fiillung dcr Arterien, es steigt die der Lungen- und Korpervenen2, die Leber 
schwillt an, die Harnabscheidung wird gestort. Stauungsodeme konnen auftreten. 
In verschicdenen Fallen sind die einzelnen Organe durchaus nicht gleichmaBig 
empfindlich gegen die Folgen der Blutstauung. Zu wenig bekannt ist uns das 
Verhalten der Venen in den einzelnen Gebieten. Viele von ihnen, z. B. diejenigen 
des Portalgebiets, haben eine starke Muskulatur; je nach ihrerf1~instellung kann, 
wie ich auf Grund der Untersuchungen von MALL schon vor langer Zeit hervor
hob, das Blut von ihnen sehr wohl nach bestimmten Gebieten dirigiert werden 3. 

Wie ich meine, sind von dieser Seite, von einer eingehenden Erforschung des Ver
haltens der PortalgefaBe, noeh wichtige, ja grundlegende Aufklarungen fiir das 
Verstandnis der Kreislaufstorungen zu erwarten. Denn dafiir ist die Blutmenge 
hochst bedeutungsvoll. Diese interessiert aber hauptsachlieh in ihrem Verhalt
nis zum Raume des GefaBsystems und zu dem, was im Getriebe ist, was also 
befordert wird. Das aber wiederum wird wesentlich vom Zustand der Portal
gefaBe abhangen. 

Das zwischen beiden Herzen stehende GefaBgebiet der Lunge wird, 
wenn sich an der Insuffizienz beide Kammern etwa in gleicher Starke beteiligen, 

1 Vgl. auch WENCKEBACH, Herz- und Kreislaufsinsuffizienz. Leipzig 1931. 
2 Vgl. ALLEN U. HOCHREIN, Arch. klin. Med. 166,237. - BRANDT, Z. klin. Med. lUi, 398. 
3 Vgl. GOLLWITZER-MEIER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~9, 361. 
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natiixlich ebenso wie der Korperkreislauf eine Herabsetzung des Stromvolumens 
aufweisen. Am venosen Ende kann der Druck erhoht sein - das hangt ab von 
der Beziehung zwischen Wandspannung und Fiillung der Lungenvenen. Am 
arleriellen Anfang wird vielleicht der Druck sinken, weil voraussichtlich das 
verringerte Schlagvolumen des rechten Herzens in den Lungenarlerien vasomo
torisch nicht ausreichend regulierl (sofern das iiberhaupt moglich ist) und auJ3er
dem ja das rechte Herz ebenfalls als nicht kraftig angenommen wird. Es kann 
aber auch mer schon eine "Oberfiillung der Lungengefa13e ahnlich wie an den 
Korpervenen da sein, wenn eine gro13e Blutmenge dem rechten Herzen zur Ver
fiigung steht1 ; das ist aber meines Erachtens durchaus bestimmt durch den 
Zustand der Unterleibsgefa13e und we Entleerung nach dem Herzen sowie 
durch dessen relative Kraft. 

Eindeutig gestalten sich die Verhaltnisse, wenn die Leistungsfahigkeit des 
rechten Herzens besser ist als die des linken; man kann hierher auch die Zustiinde 
rechnen, in denen der AbfluJ3 des Blutes aus dem linken Vorhof irgendwie be
eintrachtigt und das rechte Herz gesund ist. Dann kommt es zu einer Stauung 
in der Lunge. Die DruckhOhe in den Lungenvenen wiichst durch die Stauung 
und ebenso bei guter Kraft des rechten Herzens und bei ausreichender Fiillung 
des Kreislaufs die in der Lungenarterie. Eine Reihe experimenteller Arbeiten 
hat Druckerhohungen in der Lungenarterie bei Hindernissen im linken Herzen 
vermillt 2• Ich meine aber, da13 die Erfahrungen am kranken Menschen uns 
durchaus berechtigen, bei unserer Auffassung zu bleiben. D. GERHARDT hat 
meines Erachtens die Griinde iiberzeugend dargelegt und die Abweichungen der 
Befunde erklart 3 . Die Bedeutung des Tonus- und Fiillungszustands der Venen 
tritt hier ma13gebend hervor: es kommt an auf die Gro13e des Blutzuflusses zum 
rechten Herzen und die von ihm beforderle Blutmenge. Auch hier wieder er
kennen wir die Bedeutung des im Strome befindlichen Blutquantums. 

Das Gefalle in der Lunge ist erhalten bei gesteigerten Druckhohen und bei 
abnorm starker Fiillung all wer Gefa13e. Unzweifelhaft ist wegen des erheb
lichen Blutgehalts der Lunge und der Verkleinerung des intrathorakalen Raums 
der Luftgehalt des gesamten Alveolargebiets eingeschrankt. An dieser Grund
auffassung TRAUBES muJ3 man meines Erachtens trotz der Einwande v. BASCHS 
festhalten. Aber andererseits: die Atmung ist beeintrachtigt, wei! die Lunge 
starrer, schlechter beweglich wird (v. BASCH4) und weil, wie im Abschnitt Atmung 
darzulegen sein wird, die Inspirationsluft sich schlecht mit der Luft der Alveolen 
mischt5 . Das ist ein besonderes schweres Hindernis fiix den Gasaustausch. 
Es liegt sehr nahe, hier auJ3erdem noch an Funktionsstorungen der Kapillar-

1 Vgl. D. GERHARDT, Arch. f. exper. Path. 82, 122. 
Z Z. B. LOWIT, Beitr. path. Anat. 14. - H. STRAUB, Arch. klin. Med. 116, 409; Verh. 

dtsch. Ges. inn. Med.1929. - VgI. D. GERHARDT, l. c. 
3 D. GERHARDT, l. c. 
4 V. BASCH, Physiologie und Pathologie des Kreislaufs. Wien 1892. 
5 SIEBECK, Arch. klin. Med. 100,204. - BrrTORF U. FORSCHBACH, Z. klin. Med. 70, 474.

SIEBECK, KIin. Wschr. 1929, Nr 46. 
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endothelien zu denken, die den Wechsel der Gase beeintrachtigen1• Diese sind 
jetzt durch SCHOEN und KROETZ erwiesen 2• In der Lunge entwickeln sich bei 
chronischer Stauung immer Gewebsveranderungen (braune Induration), durch 
die ihr Luftgehalt noch weiter eingeschrankt wird (vgl. Abschnitt Atmung). 
Die mangelhafte Atmung und die Blutiiberfiillung des Brustraums wirken nun 
ihrerseits dadurch ungiinstig auf den Kreislauf zuriick, daB sie den EinfluB des 
Venenbluts in den Thorax erschweren. 

Man sieht also, wie vieles in diesen Fallen von iiberwiegender Schwache des 
linken Herzens zur Schadigung der Atmung sich vereinigt; auf die Komplikation 
der Verhaltnisse, die Verbindung der verschiedensten Schadlichkeiten ist fiir 
das Verstandnis der Erscheinungen der groBte Wert zu legen. Gerade diese 
Kranken leiden so gut wie immer an besonderer Kurzatmigkeit (kardiale 
Dyspnoe3), weil das arterielle Blut selten mehr Kohlensaure, immer weniger 
Sauerstoff enthalt. Das weill man. Es wird uns das Paradoxon v. BASCRS verstand
lich, daB diese Kranken durch eine hinzukommende Schwache des rechten Herzens 
erleichterl werden konnen, denn dadurch laBt die qualende DberfiilIung der 
Lunge nacho Die Verlangsamung des Kreislaufs ist immer da, wenn das Schlag
volumen gesunken ist, sei es bei einem Herzen, sei es an beiden, weil eine etwaige 
Frequenzserhohung Mangel des Sekundenvolumens nur unvollkommen aus
gleicht. Diese Verlangsamung des Kreislaufs vermag, wenn sie bestimmte Grenzen 
iiberscmeitet, natiirlich an sich die Atmung zu storen. Aber durch die mit 
der bescmiebenen ungleichmaBigen Schwache der Herzkammern verbundene 
Blutiiberfullung der Lungen leidet die Respiration noch viel mem, und vor allem 
entstehen so die qualenden subjektiven Zustande. Die Darlegungen D. GERHARDTS 
stimmen hier vollig mit denen V. BASCR iiberein. Die ganze Frage liegt ver
wickelter, als viel£ach angenommen wird. Die Regulierung des Kreislaufs und 
seiner Storungen durch die Einstellung der GefaBe (Arterien und Unterleibs
venen, vielleicht LungengefaBe) erweist sich als hOchst bedeutungsvoll. 

Aile gestauten Lungen neigen zur Ausbildung entzundlicher und transsudativer 
Veranderungen, zu Entstehung von Bronchitis, Pneumonie und Odem. Da besteht 
offenbar eine besondere Beziehung zwischen entzundlichen und zirkulatorischen 
Storungen. 

Etwas klinisch und auch physiologisch Bedonderes sind Anfiille von schwer
ster Atemnot, die meist Nachts auftreten (Asthma cardiale4 ). Sie gehen in 
der Regel nach der Dauer einiger Stunden voriiber; zuweilen fumen sie unter 
Entwicklung von Lungenkomplikationen zum Tode. Wie ich meine, sind auf
fallend haufig Beziehungen zu entziindlichen Vorgangen an Lungen und Bronchien 
da. Dem Beginn eines Anfalls oder einer Reihe von Anfallen liegt nicht so selten 
eine Bronchitis zugrunde. In dem Anfalle entwickelt sich ofters ein Lungen
odem und dieses hat, wie vor allem SAHLI zeigte, einen entziindlichen Charakter 

1 Vgl. BRAUER, bei Schjerning-Brauers Beitr. 50, 96. 
2 SCHOEN, Dtsch. Arch. klin. Med. 168, 176. - KROETz, KongreB inn. Med. 1931. 
a v. ROMBERG, Herzkrankheiten, 5. Auf I. - SIEBECK, KIin. Wschr. 1929, Nr 1. 
4 GOLLWITZER-MEIER, Jkurse arztI. Fortbildg 1931, 10 (Febr.). 
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(8. S. 256). reh mochte ausdriicklich erwahnen, daB ioh hier natfulich nur van 
dem echten kardialen Asthma spreche. Das scharf davon zu trenneode "zerebrale 
Asthma" (H. STRAUB, V. ROMBERG) bleibt hier natiirlich auBer Betracht und 
wrrd 1m Absdll1itt Atmung e.rOl'terl.. DiB Faile von kal'dialer Dyspnoe mit 
no:rmalem Gasgehalt des Eluts1 dfuften eben nicb.t Z1l diesel' Fo:rm del' Atem
st6rung, sondern zur zerebralen. gehoren. 

Diese Anfa.lle von kardialem Asthma treffen ganz vorwiegend Menschen 
mit arterieller Druckerhi)hung, sei es infolge von Arterienveranderungen, sei 
es, daa erne Erkrankung der Nieren zugrunde liegt, d<lCh kommt eg auch bei 
andern Zustanden vor: nicht hypertonische Arteriosklerose, AorteninsuHizienz, 
Mitralfehler. Auch im Anfall kann der Druck hoch sein, der Puls ist gespannt, 
aber nicht "gut"- Morphium hilft in erster Linie, aber auch Strophanthin ist von 
Nutzen. Es liegt nahe, als physiologische Grundlage der Anfalle eine krampf
hafte Steigerung der vasomotorischen Einstellung anzunehmen, die zu einer 
verhii.ltnisma.6ig~n Schwache der linken Kammer fiihrt. Das sind die alten 
Grundgedanken, die COHNHEIM fiir die Entstehung des Lungenodem~ entwickelt. 
lch persi)nlieh rnochte also diesen Vorgang unter die oben besprochenen Er
scheinungen der Herzinsuffizienz einreihen, und wiirde auch hie:r eine Verminde
rung des Strowvolumens annehmen, wobei offenhar verwickelte besondere 
Beziehungen der Lungengefaae bestehen. Jedenfalls ist das Stromvolurnen rela
tiv vermindert, herabgesetzt im Vergleich zu dem, wie es sein wUrde, wenn die 
Hel'zinsuffizienz mcnt bestande. Dabei konnte es absolut l'eclt WQhl betracht
liel ernont sein, z. E. dann, wenn lOin starker vasomotoriseheT Reii'. auf Arlerien 
und Venen des Splachnikusgebiets oder der Muskeln (ohne Kootraktion) groBe 
dort ruhende Blutmengen in den Kreislauf bringt. -aber diese V orstellungen ist 
oben schon gesprochen. lch weiB eben nicht, ob dieser Gedanke El"PINGERS im 
Leben verwirklicht ist. 

J edenfalls besteht meistens eine Minderung des Schlagvolumens und, soweit 
durch Veranderung der Sehlagzahl nicht Ausgleichungen stattfinden, eine solche 
des Sekundenvolumens. Der Blutdruck wird meist ausgleichend innerhalb der 
Norm erhalten2, aber immerhin ist doch anfangs bis zur Wiederherstellung der 
Kompensation in Dbereinstimmung mit der verminderten Leistung des linken 
Ventrikels dersystalische Blutdruck bei einer Reihe von Kranken herabgesetzt 3• 

Bei Menschen mit Hypertonie kann der Druck erhoht sein, besonder:s (lann, wenn, 
wie es viell~ieht bei ma.nchen Fallen von Asthma cardiale der Fall sein mii..l3te, 
ein starker vasomotorischer Reiz die Veranlassung zur Entstehung des Asthma.
anfa les bildet. Bei Stauung nimmt die Leber einen erheblichen Teil des Blutes 
auf, nach Ansieht mancher Farscher spielt sie hierbei eine besondere iiber die 
passive BlutansaIllIDlung hinausgehende Rolle 4• Auch fiir die kleinen Venen des 

1 Z.13. Faasl'.:lt u. Gen., bespr. Kongref.lzhL inn. Med. 53, 394. 
2 HENSEN, Arch. klin. Med.6'2', 436. 
J MEYElt 11_ MULLER, Amer. Heart J. 3, bespr. KongreOzbl. inn. M~d .• " 852. 
" Z. B. MAUTl'lER U. PICK, Biochem. Z. 1~1', 72. 
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Splancbnikusgebiets scheint mir es noch nicht entscrueden zu sein, ob sie nur 
passiv gefiillt werden oder ob fill die Blutansammlung in ibnen Innervations
anomalien weT Muskulatur bedeutungsvoll sind. Man konnte diesen Gedanken 
haben, da, me GOTTLIEB gezeigt hat, fur die Wirkung des Fingerhutes Einflusse 
auf die koordinatorische GefiWinnervation von sehr groEer Bedeutung sind. 

Meines Erachtens dillfte also das fill den Kreislauf Bedeutsame in einer 
Herabsetzung des Sekunden- und des Stromvolumens liegen: die Herzkammern 
werfen weniger Blut aus als im normalen Zustande unter gleichen Umstanden. 
D. h. ein krankes Herz kann bei Anforderungen an seine Leistung schon mehr 
auswerfen als ein gesundes, aber es wirft immer weniger aus, als das gesunde bei 
der gleichen Anforderung, z. B. bei einer Muskelbewegung von bestimmtem Um
fang und bestimmter Dauer, einem starken Zustrom gegenubcr. Dazu kommt 
unter den oben genannten Umstanden eine veranderte Blutverteilung. Wie das 
Blut in den Korperteilen stromt, in denen es sich dann ansammelt, und wie also 
die sog. zirkuliercnde Blutmenge sich gestaltet, muB meines Eraehtens noch fest
gestellt werden. 

Die Folgen der Kreislaufsinsuffizienz1 besonders in ihrer chronischen Form 
auBel'll sich teils in den Konsequenzen der veranderten Blutverteilung, teils in 
der mangelhaften Versorgung der Organe wt Sauerstoff und der ungeniigenden 
Abfuhr von Stoffweehselprodukten namentlich von Kohlensaure Z aus Ihnen. 
Als weitere Folge steUt sieh aber auch direkt abnormes Funktionieren mancher 
Organe ein, davon. wird sofort gesprochen werden. Es kommt eine groBe Rewe 
von V organgen in Betracht, die sieh auf das mannigfachste ineinanderschlingen. 
Ein Teil von Ihnen ist, namentlieh aus der Semiotik schon langst bekannt: die 
Ansammlung von Blut in der Leber (Stauungsleber), der Durchtritt von Blut
fliissigkeit durch die Kapillaren der Haut (Anasarka) sowie durch das Endothel 
der Wandungen seroser Hohlen (Hohlenhydrops), die Verminderung der Ham
menge und die Konzentrationssteigerung des Harns (Stauungsharn). Hier zeigt 
sich nun schon ein abnormes Funktionieren dieser Druse durch die mangel
hafte Ausscheidung von Wasser, Kochsalz und Hamstoff a.n. Bei all diesen 
Vorgangen steht pathogenetisch die Stauung im Mittelpunkt; alles das ist schon 
langst bekannt. Eine Reihe weiterer Funktionsanomalien ist aber erst in neuerer 
Zeit naher bekannt geworden, das sind besonders die der Atmung und der 
Muskeltatigkeit. Um das Bekanntwerden der letzteren in Deutschland hat 
EpPINGER groBe Verdienste. 

DaB Kranke mit Herzinsuffizienz in der Regel schlecht atmen, weill man 
schon Hingst, aber die enorme Verwicklung der dabei in Betracht kommenden 
Vorgange lernen wir doch erst jetzt allmahlich kennen. Wie bekannt, gehoren zur 
Durchfiihrung der Atmung die Verrichtung des Kreislaufs, der Lungen und des 
Bluts untIennbar zusammen. Herzstorungen erzeugen nun gam gewohnlich 

1 Vgl. WENCKJ<;BACH, Herzinsuffizienz 1931. 
2 KROETZ, Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 257. - SCHOEN U. DERRA, ebenda 168, 176. 

- DENNIG, Verh. d. Ges. inn. Med. 1931, 120. 
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Anomalien der Lungenfunktion, und es ist der Satz an die Spitze zu stellen, daB 
die Beeintrachtigung der Atmung bei Kreislaufstorungen in dem MaBe in den 
Vordergrund tritt, wie die Lunge geschadigt ist. In ihr wirken Stauung, die damit 
in Zusammenhang stehende Verkleinerung der Alveolen und Starre des ganzen 
Organs, Verlangsamung des Kreislaufs und endlich beeintrachtigte Gasdurch
lassigkeit der Lungenepithelien zusammen zur Beeintrachtigung des gesamten 
Gasaustausches. 

In allen Fallen mit Beeintrachtigung der Atmung folgt eine Herabsetzung 
des Sauerstoffgehalts des arteriellen Bluts. Seine Aufnahmefahigkeit fUr Sauer
stoff ist gegeben durch die Menge des Hamoglobins. Am Gesunden wird der Farb
stoff durch die Atmung bis 95% (bei 760 mm Hg) mit Sauerstoff gesattigt. Bei 
Herzinsuffizienz sinkt die Sattigung bis 85, 80, 70 %. Dber die Sauersto££span
nungen dieses Bluts mit Sauersto££defizit wissen wir nichts. Die mangelhafte 
Sauerstoffversorgung der Gewebe fiihrt zu Storungen des intermediaren Stoff
wechsels und davon abhangigen, zum Teil charakteristischen Veranderungen der 
physiologischen V organge. In den Zellen des Atemzentrums erfolgt ein Reiz zu 
veranderten Atembewegungen, diese werden tiefer und etwas haufiger: hierin 
liegt die Ausgleichung. 

In den Nieren leidet, wie beschrieben, die sekretorische Funktion der Epithelien, 
an den Drusen des Verdauungskanals ist die Abscheidung der Verdauungssafte be
eintrachtigt. Fur das Nervensystem war von den besonders empfindlichen ZeIlen 
des Atemzentrums schon die Rede. Aber auch die andern nerv6sen Gebilde bleiben. 
nicht unversehrt: man hat vielmehr den Eindruck, daB schlieBlich bei langdauerndem 
Sauerstoffmangel aIle oder wenigstens die meisten Funktionen des Nervensystems 
leiden. Auch seelische Beeintrachtigungen steIlen sich ein l . 

Sehr wichtig sind Storungen des Muskelstoffwechsels: die l\iilchsaure, die offen
bar in der Restitutionsphase entsteht - uber ihre Bedeutung fur den Kontraktions
vorgang braucht hier kein Urteil abgegeben zu werden-, wird bei Sauerstoffmangel, sei 
es im Muskel selbst, sei es in der Leber, mangelhaft restituiert und oxydiert. Es treten 
deswegen mehr oder weniger groBe Mengen von Milchsaure im Blut auf. Schon in 
der Ruhe ist bei Kranken mit Herzinsuffizienz die Menge der Blutmilchsaure erhOht 
und nach Muskelbewegungen wachst sie bei solchen Kranken starker an als bei Ge
sunden 2. Das hangt mit der infolge gesteigerter Anspruche von dem schlechten 
Herzen noch weniger gut geleisteten Gasversorgung der Muskeln zusammen. Die im 
Blut auftretenden lVIilchsaurewerte sind sehr verschieden. 

Wie bekannt entstehen im Stoffwechsel immer Sauren. Von der Milchsaure 
sprachen wir soeben, andere- fixe Sauren kommen auch in Betracht. Von viel 
allgemeinerer Bedeutung ist die Kohlensaure. AIle Sauren haben auf den Stoff
wechsel groBen EinfluB, weil sie, soweit sie nicht im Organismus zerstort oder, 
wie die Kohlensaure durch die Lungen und die nicht £luchtigen Sauren durch 
die Nieren ausgeschieden werden, dem Korper Alkali entziehen, seine Alkali-

1 Vgl. STROOMANN, Nervenarzt 3, 396 (1930). 
2 EpPINGER, KIsCH, SCHWARZ, Das Versagen des Kreislaufs. Berlin 1927. - Eigene 

Untersuchungen u. Lit. HOCHREIN U.l\'llilER, Dtsch. Arch. klin. Med. 16t, 59. - Zahlreiche 
weitere Arbeiten. EpPINGER, Verh. dtsch. Ges. Kreislaufforschg I, 11 (1928); Verh. dtsch. 
pharmak. Ges. 1928, 50. - KLOTZ, Z. Kreislaufforschg 27, 60I. 
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reserve milldem. Sie fiihren (vgL S. 189) also ZUlli Zustande der Azidose, und 
zwar je nach der Fahigkeit des Organismus die Kohlensaure auszuscheiden 
zur kompensierten oder nicht kompensierten Azidose. Bei Herzinsuffizienz 
w:iId die viel schneller und leichter diffundierende Kohlensaure in del' Regel 
viel bessel' ausgeschieden als die Aufuahme des Sauerstoffs Val' sich geht. Des
wegen enthiilt das arterielle Blut meist nicht mehr Kohlensaure, nur bei den 
schwersten Lungenstauungen mit Veranderung der austauschenden Flachen 
kommt das vor, wenn die veranderten Endothelien selbst die Kohlensaure nicht 
geniigend austreten lassen. Wahrscheinlich aber - das liiflt sich eiufach nicht 
kontrollieren - enthalt das Blut der groBen Hohlvenen haufig mebr Kohlen
saure und diese in erh6hter Spannung. Bei der, wie bekannt, au13erordentlich 
groBen Empfiud]jcbkeit der respiratorischen Hirnzellen gegen die Spannung 
der Kohlensaure di.irfte diese als feiner Regulator der Atembewegungen auch 
bei Herzinsuffizienz doch eine wichtige Rolle spielen. 

Die Alkalireserve des Bluts, die aktuelle Reaktion, das Saurebasengleichgewicht 
diirfte in vcrschiedenen Fallen ganz verschieden seinI, weil Bildung von Kohlensaure, 
Milchsaure und andern organischen Sauren, Ausscheidung von Kohlensaure mit der 
Atmung, Zerstorung und Ausscheidung fixer Sauren (Niere) sowie Sauerstoffmangel 
in einer ftir den Einzelfall zunachst uniibersehbaren Weise ineinandergreifen. 

Ungentigende SauerstoHsattigung des Bluts fiihrt zum Kreisen groJ3erer Mengen 
reduzierten Hamoglobins und damit zu einer blaulichen Farbung der Kranken (Zya
nose 2). Wird eiD Mensch, der bisher eine normale Farbe aufwies, in kurzer Zeit 
zyanotisch, so diiIfte das stets auf mangelhafte Sauerstoffsattigung de;; Bluts Zll

ruckzufUbrell sein. Indessen: eille zyanotische Farbe Iuhrt zwar letzten Elides immer 
davon her, da13 gro13ere Mengen reduzierten Hamoglobins als der Norm entspricht 
an den betreffenden Korperstellen kreisen, aber die Ursache Liegt daIm nicht immer 
in mangelhafter Atmung, sondern z. B. bei Defekten an den Scheidewanden des 
Herzens, in einer Zumischung von venosem Blut zu arteriellem. Oder bei chronis chen 
Stauungen in einer Erweiterung der venosen Teile der Kapillaren. Schlie13lich kann 
Zyanose noch dadnrch entstehen, daB bei vermindertem Minutenvolumen die Sauer
stoffausnutzung erhOht ist. 

Die Storungen an den Organen sind in erster Linie zuriickzufi.ihren auf die 
Minderung des SLromvolumens, sowie die damit im Zusammenh;tng stehende Be
eintrachtigung der Gas- und Nahrungsversorgung. 

Auf den HerzspitzenstoB, die Herzt6ne und Herzgerausche gehe 
ich hier absichtlich nieht ein. Denn die Bespreehung wer St6rungen hat so 
viele Beziehungen zu diagnostiseh-semiotisehen Verhaltnissen, daB sie sieh 
kaum trellnen laBt. AuBerdem w:iId das Genetische in den Lehrbiichern der 
Untersuchungsmethoden ausreichend behandelt. 

Man versteht unter Galopprhythmus einen dreiteiligen akustischen Rhyth
mus; allerdings hebtBARrE mit vollem Recht hervor 3 , daB gerade fur die Auffassung 

1 Vgl. K$OETZ, 1. c. 2 VAN SLYRE und LUNDSGAARD, Cyonosis J9%3. 
3 BARI'B, Maladies du coeur, 3. Aufl., S. 58. Pa.ris 1912. - POTAJ.N, Clinique medicale, 

S.38ff. 1894. - F. MULLER, Munch. med. Wscm. 1906, Nt 17. - KREuL, Arch. f. Physiol. 
1889. - KRlEOER u. SCHMALL, Z. klin. Med. 18, 261. - PAWINSKl, ebenda 64, 70. - MOND 
U. OPPENHEIMER, Arch. into Med. 43, 166. 



414 Der Kreislauf des Blutes. 

des 3. Tons bei dem Galopprhythmus die Empfindung des mechanischen StoBes 
eine Rolle spielt. In zwei Formen tritt er uns entgegen. Entweder so, daB der neue 
(dritte) Ton am Ende der Diastole vor dem 1. Ton gehOrt wird, oder so, daB er im 
Beginn der Diastole bemerkbar wird. Diese letztere Form ist zweifellos die seltenere; 
man hort hier den neuen Ton zu einer Zeit, da EINTROVEN auch schon am Gesunden 
nieht selten einen 3. Ton fand. In diesen Fallen von (protodiastolisehem) Galopp
rhythmus beobachtete BRAUER 1 eine diastolische Vorwolbung der Herzgegend. 

Der Galopprhythmus tritt in manchen Fallen von Insuffizienz des Herzens ein, 
namentlich dann, wenn bei Hypertonie die Leistungsfahigkeit eines hypertrophischen 
Herzens sinkt; man beobaehtet ihn vor allem im Gefolge von chronischer hyper
tonischer Nephritis und hypertonischen Arterienerkrankungen, nie bei Arrhythmia 
perpetua. Doch zeigen ihn, wenn aueh viel seltener, noch andere Zustande, z. B. die 
verschiedenen Formen akuter und chronischer Myokarditis. DaB er den Beginn der 
Insuffizienz begleitet, darf als ausgemacht gelten. Franzosische Autoren unterscheiden 
einen Galopp des reehten und des linken Herzens. 

Man wird sagen dfirfen, daB der prasystolische Ton in irgendwelcher Weise mit 
der Tatigkeit des Vorhofs zusammenhangt. Ich personlich denke an einen hOrbaren 
Vorhofston, andere halten Spannungen der Kammerwand durch das Einstromen 
des Vorhofsbluts ffir wahrseheinlicher. Wieder andere haben andere Auffassungen. 
Nach der Annahme mancher Forscher erfolgt die Systole des - meistens hyper
trophischen - Vorhofs friiher. Das ist meine Auffassung und das bildet die Ver
anlassung zu dem gesonderten Auftreten des Vorhoftons. Elektrographiseh laBt sich 
bei einer Reihe von Fallen eine erhebliche Verlangerung der Dberleitungszeit nach
weisen 2; das wtirde die Horbarkeit des Vorhoftons begtinstigen. 

Die Stornngen der Herzschlagfolge. 
Die Erregung zum geordneten Herzschlag 3 beginnt am Menschen im Be

reich des Sinusknotens4, der in der Wand des rechten Yorho£s dicht bei der Ein
miindung der oberen Hohlvene liegt. Am Tier entstehen Kontraktionsreize wohl 
schon vorher in der Wand der groBen Yenen. 1ch mi:ichte ebenso wie WENCKE
BACH keineswegs ablehnen, daB sie auch fiir den Menschen Bedeutung haben 
oder gewinnen konnen. Diese Frage ist viel£ach untersucht 5 ; man muB vorerst 

1 BRA.UER, KongreB inn. Med. 1904, 187 (Diskussion); Handb. norm. path. Phys. '7. 
2 Z. B. BORDET, JACOEL, Gmoux, Arch. Mal. Coeur. 16, Nr 3 (1923). - VgI. F.MuLLER, 

Miinch. med. Wschr. 1906, Nr 17. - SCHRUMPF, Arch. klin. Med.126, 73. 
3 ENGELMANNS Arbeiten im Arch. f. Physiol.; Pfliigers Arch. - Zusammenfassend 

Dtsch. Klin. 4 11,215. - Die Arbeiten HERlNGS und seiner Schiiler Z. exper. Path. u. Ther.; 
Wochenschriften; KongreB inn. Med. 1906, 138; Seine Arbeiten bei KREHL, Herzmus
kelkrankheiten, 2. Aufl., S.79; Verh. dtsch. path. Ges. Erlangen 1910 II (Referate von 
ASCHOFF u. HERlNG, Diskussion). - KRAUS u. NICOLAI, Das Elektrokardiogramm. 1910.
LEWIS, Mechanismus der Herzaktion usw. Deutsch. Wien 1912; Mechanism and graph. 
regen. of the heart beat. 3. Aufl. London 1925. - J. MACKENZIE, The Study of the pulse. 
1902; Amer. Heart J. enthiilt zahlreiche wichtige Aufsiitze. - VAQUEZ, Les arythmies. 
Paris 1911. - WENCKEBACH u. WINTERBERG, Die unregelmaBige Herztiitigkeit. 1927.
MONCKEBERG, Untersuchungen iiber das Atrioventrikularbiindel usw. 1908; Henke-Lubarschs 
Handb. 2, 290. - A. HOFFMANN, Funktion. Diagnostik und Therapie usw. 2. Aufl. 1920.
D. GERHARDT, Erg. inn. Med. 2, 418. - ROTHRERGER, Handb. norm. path. Phys. '7 I, 523; 
Asher-Spiro Ergebn. 32, 427. 

4 KEITH, Hunterian lecture. Lancet 1904. - KEITH u. FLACK, J. of Anat. 41. - GANTER 
U. ZAHN, Pfliigers Arch. 145. - KOCH, Z. exper. Path. u. Ther. 16. 

5 ROTHBERGER, Asher-Spiro Ergebn. 32, 572. 
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bei dem Sinusknoten bleiben. Er besteht, wie bekannt, aug einer Anhaufung 
eigenartigen, plasmareichen, gewissermaBen primitiven Mugkelgewebes. Dieses 
bildet im Atrioventrikularknoten an der Vorkammer-Kammergrenze eine zweite 
Anhaufung, um dann als HIssches BiindeP und Reizleitungssystem 2 (Erre
gungsleitungssystem MONCKEBERG)sich in zwei Hauptschenkel zu spalten, 
in die Muskulatur der Kammern zu verbreiten und dort zu verlieren. Die durch 
den automatischen Reiz erzeugte Erregung wird raumlich im Verlaufe dieses 
Systems gcleitet; sie erfahrt im Atrioventrikularknoten eine Verzogerung. Die 
Verbreitung der Erregung 1St in weiten Grenzen unabha,ngig von der Masse der 
leitenden Fasern 3. 1m Vorhof wird die Erregung wamscheinlich durch die 
Muskel£asern des Septums geleitet; daran wird man um so mem denken, als 
nach TANDLERS Untersuchungen sich im Vorhof tiberall Purkinjefasern finden, 
wenigstens erkennen hier nicht aIle Forscher den Nachweis eigener Leistungs
bahnen an 4. Aber auch diese Frage ist sehr eingehend untersucht und jetzt 
ist man wieder eher geneigt, besondere Bahnen anzunehmen 5. Die Muskulatur des 
V orhofs zeigt auch sonst - anatomisch und physiologisch - eigenartige Ver
haltnisse. 

Die meigten Forscher lassen Entstehung und Leitung der Erregung in diesem 
eigenartigen Muskelgewebe vor sich gehen. Die Griinde fiir diese Annahme, 
wie gie WENCKEBACH und WINTERBERG darlegen, scheinen auch mir durchaus 
stichhaltig zu sein. Aber andere Forscher halten doch an der Bedeutung des 
Nervensystems fiiI: die Bildung und Leitung der Erregung fest 6. Und in der 
Tat weill man mit voller Sicherheit, daB gerade das Reizleitungsgewebe in der 
ausgiebigsten Weise von Ganglienzellen und N ervenfasern begleitet ist? Viel 
reicher an N ervennetzen und auch an Zellen als man friller annahm, sind aIle 
Teilc des Herzens. Auf jeden Fall, man mag diese oder iene Auffassung teilen, 
ist die moderne "myogene" TheoTie der Herztatigkeit etwas ganz anderes als 
die alte 8 . Denn bei dieser war die kontraktile Substanz selbst gleichzeitig der 
Trager der Erregung und der Leitung, wamend die gegenwartig herrschende 
Auffassung den V organg der Erregung gebunden sein laBt an eine andersartige, 
besondere Substanz, an die primitive Muskulatur. WeUll von der Bedeutung 
der Herznerven im folgenden so wenig die Rede ist, so folgere man daraus 
keinesfalls ime Unterschatzung, sondern nur unsere nicht entfernt ausreichende 
Kenntnis ihrer Vorrichtungen und Bedeutung. Offenbar sind aIle die zahlreichen 

l W. fus, Arbeiten med. Klinik. Leipzig 1893. - Vgl. PAI~ADINO, Contribuzione usw. 
Neapel1876. 

Z TAWARA (Aschoff), Das Reizleitungssystem. 1906. - KUNG, Arch. klin. Med. 155, 
293 (Aschoff). 

3 VON KRIES, Skand. Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 29, 84. 
~ Vgl. Verh. dtsch. path. Ges.1910. 5 ROTHBERGER L C. 574. 
6 Z. B. BETHE, Allgemeine Anatomie und Physiologie des Nervensystems. 1903. - CARL

SON, Amer .• J. Physiol. 12; 15; 16; 18. - BETHE, Handb. norm. path. Phys ... I, 49. 
7 EVERSBUSCH, Arch. klin. Mcd. 120, 367. 
8 GASKELL, ENGELMANN, HIs, ROMBERG U. KREHL. - Vgl. HERING, Herzkrkh. 1912, 75. 

- NICOLAI, Arch. f. PhysioL 1910. 
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und hochst verwickelten Regulationen, die yom Herzen aus an den Gefa/3en und 
von den Gefa/3en aus am Herzen ausgelost werden, eine Leistung der Herz- und 
Gefa/3nerven. Man kann sich im einzelnen alles mogliche vorstellen und wird 
mit solchen Vermutungen gewi/3 auch oft das Richtige treffen, weil sie in der 
Regel aus Beobachtungen am Krankenbett abgeleitet werden. Aber von sicher
gestellten Tatsachen liegt nur wenig vor. lch erinnere an die beriihmte Unter
suchung von LUDWIG und CYON, sowie an die wichtige U ntersuchung von HERING 1. 

Sowohl von der Aorta als auch yom Karotissinus aus kann durch N erven, die 
einen Tonus haben, der Blutdruck reflektorisch erniedrigt werden. Auch die 
Herzaktion vermag durch Erregung yom Karotissinus ausgehender Nerven ver
langsamt zu werden. 

Die Erregung, die am gesunden Herzen im Sinusknoten entsteht und von dort 
zu den Muskelfasern erst des Vorhofs und dann der Kammern geleitet wird, 
bestimmt den Rhythmus des Herzschlags, d. h. in andern Teilen und an andern 
Stellen des Herzens entstehen in der Norm keine Reize, obwohl wahrscheinlich 
zahlreiche Stellen des V orhofs und sicher der Atrioventrikularknoten, das ] hs
sche BUndel und seine beiden Aste nach der Teilung die Fahigkeit der Reizbildung 
besitzen. Die Reizbildung in tieferen Partien des Erregungsleitungssystems kann 
jederzeit "aufwachen", wenn sie in hoher gelegenen aufhort2. Dann treten an 
Stelle des Sinusknotens tiefere Teile: Vorhofswand, Atrioventrikularknoten, 
das Hrssche BUndel mit seinen Schenkeln ein. Die Natur halt die so notwendige 
Automatie auf jede Weise aufrecht. 

Aber wir beobachten Reizbildung tieferer Teile auch, ohne da/3 die urspriing
liche Fiihrung des Rhythmus auJ3er Tatigkeit gesetzt ist. Dieses Aufwachen der 
Reizbildung an andern Stellen trotz bestehender Tatigkeit des Sinusknotens 
erfolgt am Kranken unter dem EinfluJ3 krankhafter Reize, deren N atur noch 
keineswegs aufgeklart ist: chemisch-toxische, infektios-toxische und von den 
N erven ausgehende Einwirkungen kommen zunachst fUr uns in Betracht. Man 
pflegt die Erregungen, die sich neben der Reizbildung des Sinus von Vorhofen, 
Atrioventrikularknoten ("sekundare Zentren") und dem BUndel oder seinen 
Schenkeln aus ("tertiare Zentren") geltend machen, als heterotope Erregungen 
(HERING) zu bezeichnen. Wenn die Sinuserregung wegfiillt, so treten solche 
Erregungen im Knoten, im BUndel oder in den Schenkeln immer auf. AIle 
diese Zentren befinden sich trotz anhaltender Tatigkeit des ganzen Systems ge
wisserma/3en in einem Zustande der "Dampfung". Die von ihnen ausgehen
den Erregungen folgen in langsamem Rhythmus, das Aufwachen der Automatie in 
den (tieferen 1) Zentren braucht eine gewisse Zeit. Wir wissen, welche Bedeutung 
diese bei Eintreten eines vollstandigen Blocks haben kann. Am narkotisierten 
Hunde kommt es im Anfang des Schlafzustandes zum Aufwachen tertiarer Zentren, 
wahrscheinlich unter dem EinfluJ3 verstarkter respiratorischer Arrhythmie 3 • 

1 E. HERING, Die Karotissinusreflexe. 1927. 
2 Vgl. GANTER U. ZAHN, Pfliigers Arch. 145, 334. 
3 EISMAYER u. WACHSMUTH, Dtsch. Z. Chir. 217, 289. 
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Am gesunden Herzen entsteht durch jeden uberschwelligen Reiz eine maximale 
Zusammenziehung. Das "Alles-oder-Nichts-Gesetz" gilt fi.ir die Systole der einzelnen 
Muskelfasern. Dabei ist am gesunden Organ die Zusammenordnung der Kontrak
tionen der einzelnen Fasern so, daB auch ffir das ganze Herz immer die maximale 
durch die gerade bestehenden Bedingungen (Fiillung, Wider stand) gegebene Leistung 
erzielt wird. Am Herzen des Kranken ist das gewill nicht der Fall. Hier spielen 
unvollstandige Zusammenziehungen eine nicht geringe Rolle: charakterisieren diese 
doch geradezu den als Herzschwache bezeichneten Zustand. Man wird dabei an
nehmen durfen, daB einerseits die gewohnlichen Herzreize wegen des krankhaften 
Zustands der Muskulatur nicht zu einer geordneten Zusammenziehnng seiner Fasern 
fuhren, andererseits besondere, krankhafte Reize teils wegen ihrer Eigenart, teils 
wegen ortlich beschrankten Einflusses nur teilhafte und unvollstandige, jedenfalls 
schwachere Systolen erzeugen. In diesem Sinne lassen sich auch die Ergebnisse von 
Tierversuchen verwenden1 . Wie dabei die gesamte Energieentwicklung, wie der 
Okonomiequotient sich verhalt, wissen wir nicht. 

Wir wissen uber die Pathologie der Herzreize nur einiges bezuglich der Rhythmik, 
wahrend ihre Beziehungen zur Dynamik des kranken Herzen noch ganz unbekannt 
sind. Zur Zeit liegt es also am nachsten, anzunehmen, daB die gewohnlichen Herz
reize wegen des Zustands der ausfuhrenden Muskulatur nicht die ausreichende 
Wirkung erzielen. Aber Anomalien der Schlagfolge lassen doch anch die Moglichkeit 
krankhafter Veranderungen der Erregung selbst ins Auge fassen; wer wiirde sie jetzt 
ablehnen konnen! Und schlieBlich muB fi.ir die Entstehnng einer wirksamen Zu
sammenziehung des Herzens auch die Erregung im Herzen in einer gewissen Form 
verlaufen, die einzelnen Faserzuge mussen in bestimmter Reihenfolge in die Kontrak
tion eintreten. SteIlen sich Storungen dieser Koordination ein, so kann das ebenso
gut zu einer Schadigung der Herzleistung mhren, wie eine einfache Schwache der 
Zusammenziehnng aIler Fasern (KRAus-NICOLAIS Allodromien und Allodynamien2). 

Die Zahl der Herzkontraktionen des Gesunden wechselt, wie bekannt, er
heblich. Die mittlere Zahl liegt nach manchen etwa bei 64 3, nach anderen etwa 
bei 70, aber Werte von 52 und 78 kommen auch noch durchaus im Bereich des 
N ormalen vor; wahrscheinlich gehen seine Grenzen am Gesunden noch viel 
weiter. Bekannt ist der EinfluB des Lebensalters, die hOhere Frequenz in der 
Kindheit, die niedere im angehenden Greisenalter, die zuweilen wieder hahere in 
den spatesten J ahren. Am wichtigsten sind individuelle Eigentiimlichkeiten. 
Sehr interessant ist, daB die Herzfrequenz sich zuweilen auf gewisse periodische 
Reize einstellt, auf die die Aufmerksamkeit gerichtet ist, z. B. auf die Schrittzahl4• 

Die Veranderungen der Herzschlagfolge wiirden am besten nach 
dem Prinzip ihrer physiologischen Starung eingeteilt. Doch glaube ich vorerst 
noch darauf verzichten zu mussen, weil unsre Kenntnisse nicht ausreichen, und 
ich begnuge mich mit einer Besprechung nach MaBgabe des V orkommens am 
Kranken. 

In WENCKEBACHS 5 Darstellung sind Krankheitsfalle von UnregelmaBigkeit 
der Kammerschlage mitgeteilt, die sich erklaren laBt durch einen zu hohen 

1 EISMAYER U. QUINCKE, Klin. Wschr. 1929, 1853. 
2 KRAUS U. NICOLAI, Das Elektrokardiogramm. 1910. 
3 Vgl. v. KORSOY, Arch. klin. Med. 101, 276. 
4 COLEMAN, J. of Physiol. 54, 203; Ber. Physiol. 6, 249. 
6 UnregelmaBigkeiten usw., S.95. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf). 27 
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Stand der Reizschwelle, also dUTch mangelhafte Anspruchsfahigkeit der 
Kammern. Mir erscheint diese Annahme dUTchaus moglich. Ob sie zwingend 
ist, steht dahin, denn ein krankhaftes Ausbleiben des Reizes fiir die Kammer, in 
manchen Fallen fiir Kammer und V orkammer, diirfte auch moglich sem. 

Die Leitung der Erregung kann am Kranken unter chemischem Ein
flusse leiden, z. B. dUTch Digitalis oder bei Infektionen, ferner durch Reizung 
von Nerven, vor allem des Vagus. Endlich durch den krankhaften EinfluB von 
Entziindungs- und Entartungsprozessen, die das Erregungssystem schadigen. 
Gerade das letztere ist z. B. bekannt fiir das HIssche Biinde!. Leitungsstorungen 
kommen offenbar an den verschiedensten Stellen des Systems vor. 

Nicht selten treten am Kranken unterhalb des Sinusknotens gelegene Teile des 
Herzens spater in den Zustand der Erregung ein, als den mittleren Verhaltnissen der 
Norm entspricht. Das wurde beobachtet zwischen Sinusknoten und Vorhofl sowie 
vor aHem zwischen Vorkammer und Kammer. 

Das IntervaH zwischen Vorhofs- und Kammersystole wechselt individueH sehr 
stark; erst wenn das P-R-IntervaH in Ableitung des Elektrogramms liber 0,2 Sekunden 
verlangert ist, kann man von einem krankhaften Zustande reden. Die Verlangerung 
der Dbertragung vom Vorhof nach der Kammer, die (vgl. S. 338) einhergeht mit einer 
hohen Chronaxie des Knotens und der Purkinjefasern, findet sich vor aHem bei 
Verklirzung der Diastolen 2, wenn nicht gleichzeitig eine leitungsfordernde Akzelerans
reizung stattfindet. Also z. B. bei den paroxysmalen Tachykardien, die vom Vorhof 
ausgehen und bei Vorhofsflattern. Merkwlirdig und interessant ist die Verlangerung 
der Dberleitung, die man haufig bei rheumatischen Krankheiten als Beginn einer 
Herzmuskelveranderung findet 3. 

Die Ursachen sind offenbar verwickelte 4 und unterliegen der Moglichkeit ver
schiedener Auffassung 5 . Es kommt dabei an auf die VorsteHungen, die man sich 
macht liber das Verhaltnis von Ursprungsreizen und Leitungsreizen, von Erregbar
keit (Latenz), Starke des Leitungsreizes sowie seiner Geschwindigkeit. Die Vorgange 
selbst, die zugrunde hegen, kennen wir nicht. Wir deuten sie aus den Variationen der 
zeithchen Verhaltnisse, in denen einzelne Teile des Herzens, namentlich VorhOfe und 
Kammern nacheinander in Tatigkeit treten. Haufig sieht man, da13 in einzelnen auf
einanderfolgenden Herzrevolutionen die Kammer spater und spater auf die Vor
kammer folgt, bis schlie13lich ein Kammerschlag ausfallt, worauf die Herzaktion in 
geordneter Weise von neuem anfangt. Es kann sich ein regelma13iges r hythmisches 
Ausfallen von Kammersystolen einstellen, z. B. so, da13 jeder 2. oder 3. oder 4. Kam
merschlag wegbleibt. W ENCKEBACH legt dem eine Verlangsamung der Erregungs
leitung in dem durch Krankheitszustande geschadigten HIsschen Blindel zugrunde. 
Die Beobachtungen von SCHELLONG bekrMtigen 6 diese Annahme durch eingehende 
experimentelle Untersuchungen. Bei der verlangsamten Leitung wird der Reiz gleich-

1 Z. B. WENCKEBACH, 1. C. - A. W. MEYER, Arch. klin. Med. 104, 16. - V. HOESSLIN. 
ehenda 113, 537. 

2 WENCKEBACH U. WINTERBERG, S. 300. 
3 LEVY U. THuRNER, Arch. into Med. 43, 267. 
4 WINTERBERG, Z. exper. Med. 8, 737. - SCHELLONG, Erg. inn. Med. 25, 538ff. 
5 WENCKEBACH,I. C. - H. STRAUB U. KLEEMANN, Arch. klin. Med. 123,296. - H. STRAUB 

MUnch. med. Wschr. 1918, Nr 24. - V. KRIES, Skand. Arch. PhysioI. (BerI. u. Lpz.) 29, 84. -
ECKSTEIN, Arch. klin. Med. 130,95. - REHFISCH, Z. klin. Med. 89, 345. - MOBITZ, Z. exper. 
Med.41, 180. - SCHELLONG, Z. BioI. 82, 459; lOin. Wschr. 1929, Nr 41. 

6 SCHELLONG, Klin. Wschr. 1929, 1889. 
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zeitig abgeschwacht. Bei einem gewissen Grade der Leitungsschadigung und Ab
schwachung des Reizes in dem gewissermaBen ermiideten Biindelleitet es iiberhaupt 
nicht mehr, und in dieser untatigen Zeit erholt sich seine Leitungsfahigkeit. In dem 
Biindel kommt es sicher nicht, wie v. KaIES zeigte, auf die GroBe des Querschnitts 
an, vielmehr sind GroBe und Geschwindigkeit der Erregungsleitung in weitem MaBe 
unabhangig von dem Querschnitt des Biindels. 

Nach der Vorstellung von H. STRAUB werden in dem erkrankten Biindel aile 
Reize gleich, aber unter verschiedenen pathologischen Verhaltnissen in verschiedenem 
Grade krankhafter Abschwachung geleitet. Auf solche abgeschwachten Reize ant
wortet die Kammermuskulatur mit einer groBeren Latenz. Die Vorhofskammerzeit 
ist durch die Latenzzeit der Kammern bestimmt. Letztere verlangert sich fUr schwache 
Reize und fUr herabgesetzte Erregbarkeit. MOBITZ nimmt an, daB die Latenz des 
Dbergangsbiindels wechselt, weil sie abhangt von seiner Erholung nach Ablauf der 
vorangehenden Erregung. Da aber SCHELLONG nachwies, daB Latenzzeiten des 
ASCHOFF-TAwARAschen Knotens und des Dberleitungsbiindels, wie sie MOBITZ zu
grunde legt, gar nicht in Betracht kommen, kann die Frage noch nicht als entschie
den angesehen werden. Dr. QUINCKE macht mich darauf aufmerksam, daB ihm fiir 
die STRAuBsche Auffassung die Latenz iiberhaupt viel zu kurz zu sein scheint gegen
iiber dem Grade der Leitungsverzogerung. 

Es gibt Ausfall von Kammerschlagen, ohne daB eine wachsende Verlangerung 
der Dbergangszeit vorangeht. In diesen Fallen wird man ohne die Annahme einer 
groBeren Latenz oder herabgesetzten Erregbarkeit der tieferen Teile kaum aus
kommen. 

WENCKEBACH bespricht in einem schonen Vortrage1 die ganze Angelegenheit von 
weiten Gesichtspunkten aus und halt an seincn urspriinglichen, auf Grund der ENGEL
MANNschen Anschanungen gebildeten Vorstellungen von dem partiellen Vorhofs
kammerblock als Ergebnis einer Reizleitungsstorung fest. 

Die v6llige Unterbrechung der Leitung im HIsschen Biindel kommt nicht 
allzu selten vor, voriibergehend bei infektios toxischen sowie akut entziindlichen 
oder heilbar syphilitischen Prozessen und starken Erregungen des Vagus, sogar 
auch bei Digitalisvergiftung (bes. im Gefolge der Arrhythmia perpetua), dauernd 
bei Zerstorung des Dbergangsteils durch chronische myokarditische, syphilitische 
oder arteriosklerotische Prozesse. Aber sie findet sich offenbar auch, ohne daB 
die Veranlassung allein im Zustande des Leitungsbiindels liegt, Zirkulations
storungen durch Erkrankungen der Kranzarterien konnen auch von Bedeutung 
sein 2. Es kommen auch Unterbrechungen der Reizleitung in einem oder dem 
andern Schenkel des Erregungsleitungsbiindels nach seiner Teilung vor3. Die 
dadurch auftretenden Funktionsstorungen, soweit sie sich von denen der Herz
insuffizienz unterscheiden, sind mir nicht geniigend bekannt. 

Wird die Vorhof-Kammeriiberleitung plotzlich unterbrochen, so horen zuweilen 
die Ventrikel zunachst auf zu schlagen. Dann beginnen sie von neuem ihre rhyth
mische Tatigkeit und setzen sie nun unabhangig von den Vorkammern, aber haufig 
vollig regelmaBig fort; merkwiirdigerweise oft mit einer Frequenz zwischen 30 und 40. 
Aber es gibt auch eine ganze Reihe von Beobachtungen, in denen die automatischen 

1 WENCKEBACH, Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 25. 
2 KIsCH, Erg. inn. Med. 25, 548. 
a EpPINGER u. ROTHBERGER, Z. klin. Med. '2'0, 1 (1910). - Eigene Beobachtungen und 

Lit. bei PmRACH, Miinch. med. Wschr. 1931, Nr 26. 

27* 
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Kammererregungen haufiger erfolgen (bis 60 bis 70). Wahrscheinlich hangt die Hohe 
der Frequenz von dem Sitz des die Schlagfolge fiihrenden Teils abo Die Kontrak
tionen zeigen dann den gewohnlichen Ablauf der Erregung, wenn die Automatie, 
wie es meist der Fall ist, yom Stamm des Bisschen Biindels ausgeht; sie weisen die 
bekannten Veranderungen auf, falls die Erregung sich nach seiner Teilung und unter
halb davon entwickelt. Beides kommt vor, und manchmal sieht man, wie A. HOFF
MANN beschrieb, einen Wechsel der Erregungsorte im einzelnen FaIle. Wie sehr vor
sichtig man mit der Deutung des Ursprungs von Schenkelelektrogrammen sein muE, 
zeigen neue Beobachtungen von BARKER! am freiliegenden Herzen des Menschen. 
Unter allen Umstanden besteht bei Kammerautomatie eine Neigung zum Auftreten 
abnormer Schlage aus verschiedenen Stellen der tertiaren Zentren. Allerdings ist 
meines Erachtens fiir viele Einzelfalle noch mcht sicher, ob und wieweit Digitalis
wirkung dabei ursachlich in Betracht kommt, sie vermag jedenfalls an der automati
schen Kammer besondere Verhaltmsse zu schaffen 2, namentlich ihre Haufigkeit zu 
steigern. 

In dem Augenblick, in dem die Dberleitung aufhort, besteht eine groBe Neigung 
zum Stillstand der Kammern. Besonders dann, wenn schon vor der volligen Unter
brechung die Leitung erschwert war3. Das geschieht bei mcht vollig unversehrten 
physiologischen Verhaltnissen des Dbergangsbiindels z. B. durch das Eintreten sehr 
schnell wiederholter Vorhofssystolen, wie wir seit den Beobachtungen ERLANGERS 
wissen. Das AufhOren der Kammerkontraktionen ist zweifellos hOchst unheimlich. 
Der Kranke ist in Lebensgefahr, weil zuweilen die Ventrikel mcht wieder anfangen 
zu schlagen. Geschieht das erst nach langerer Zeit, z. B. nach 1/2 Minute oder spater, 
so konnen die Kranken bewuBtlos werden und zu Boden sttirzen; sie bekommen 
manchmal epileptiforme Krampfe und waehen erst wieder auf, wenn das Herz durch 
Kammerautomatie wieder zu schlagen anfangt. Diese ADAMS-STOKESschen Anfalle 
gehen gewiB. von Hirnanamie kardialen Ursprungs aus. Aber vasomotorische Zu
stande der Hirnarterien wirken mit. Wemgstens gibt es die gleichen Anfalle wie 
scheint ohne Herzblock, bei Sklerose der Hirnarterien 4 mit Pulsverlangsamung durch 
Vagusreizung, die in diesen Fallen nach Atropin verschwinden soIl. Allerdings ist 
die Frage des Herzblocks hierbei noch mcht vollig geklarts. Das die Anfalle in erster 
Lime Hervorrufende ist also der Dbergang zur Kammerautomatie. Mir scheint 
deswegen, ebenso wie LEWIS 6, hierfiir in erster Lime der "partielle Herzblock", die 
Dissoziation wichtig zu sein 7, aber sie kommen sieher, wie ich selbst gesehen zu 
haben meine, auch vor bei totalem Block. Man muE mit dem Urteil sehr vor
siehtig sein, weil es Kranke gibt, bei denen auch nach lang anhaltendem totalen 
Block wieder Dbergange zum partiellen Block auftreten. 

Die ausgebildete Kammerautomatie bei volliger und dauernder Unter
breehung des Hrssehen Biindels stellt einen stationaren Zustand dar, der sieh 
tiber Jahrzehnte hin halten kann. Seine Trager befindet sieh oft verhaitnismiiJ3ig 
gut, indessen nie so wie ein gesunder Mensch, weil die Herzkammern dem Ein
fhill der seine Tatigkeit den Bedfufnissen des Korpers anpassenden N erven ZUlli 

Teil entzogen sind. 

1 BARKER u. Gen., Amer. Heart J. 5, 720; bespr. KongreBzbI. inn. Med. 59, 651. 
2 VgI. BRANDENBURG, Arch. f. Physiol. 1904. -v. TABORA, Z. exper. Path. u. Ther. 3, 499. 
3 Z. B. VOLHARD, Arch. klin. Med. 91,548. - WINTEImERG, Z. exper. Med. 8, 166 (Lit.). 
4 CHARCOT, Let;ons sur les maladies nerveuses 2, 152 (1885). 
5 VgI. NAGAYO (ASCHOFF), Z. klin. Med. 61, 495. - A. SCHMIDT, ebenda 68, 515. 
6 LEWIS, Ubersetzung, S.288. - VgI. VOLHARD, Arch. klin. Med. 91, 348. 
7 YgI. demgegeniiber A. HOFFMANN, Elektrographie, S.278. 
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Aber auch hier ist nicht alles klar. Wir brauchen vielmehr neue elektrographische 
Beobachtungen liber starke Pulsverlangsamungen bis auf 8 oder 10 in der Minute, 
die bei Kranken mit volliger Dissoziation sich einstellen und dann zu ADAMs-STOKES
schen Anfallen ruhren. Die Entstehung und Bedeutung dieser Herzverlangsamungen 
scheint noch ganz dunkel zu sein. Die Frage ist dadurch in ein neues Stadium ge
treten, daB man Anialle von AnAM-STOKESscher Krankheit bei Herzkammerflim
mern kennt 1. Dann ist fUr die Entstehung dieser letzteren eine Dberleitungsstorung 
natiirlich nicht notwendig. Aber die Erklarung dieser ganz langsamen Pulse bereitet 
groBe Schwierigkeiten. SolI man an Blockstellen im Reizleitungssystem denken 1 

Die Verlangsamung des Herzschlags (Bradykardie) tritt unter einer 
Reihe von Umstanden auf, deren Gemeinsames in einer Erregung des Vagus liegt. 
Yom Hirn geht sie aus bei Steigerung des Liquordrucks, wie er sich im Gefolge 
von Hirnblutungen, von Meningitis oder von Hirntumoren findet, zuweilen auch 
dann, wenn der Blutdruck schnell und rasch steigt. Ob in diesen Fallen die Er
regung der Vagusfasern haufiger direkt oder indirekt geschieht (z. B. durch 
sensible Nerven), steht dahin; man ist jetzt eher mehr geneigt, die Wirkung 
fiber Reflexe vom Karotissinus gehen zu lassen. Sicher gibt es Pulsverlang
samungen durch direkte Erkrankung der Vaguskerne. Das sehen wir hin und 
wieder im Gefolge arteriosklerotischer Prozesse im verlangerten Mark. Da kann 
sicheine starke Verlangsamung des Pulses mit Anfallen von BewuBtlosigkeit 
einstellen (Syptomkomplex von MORGAGNI). Man kennt solche FaIle, bei denen 
nach der Literatur kein Block vorhanden ist:! (s. oben). Wahrscheinlich kann 
auch durch ander'il zerebrale Einfliisse, wohl auch auf psychischem Wege, der 
Vagus erregt werden. Dafiir sprechen die Pulsverlangsamungen, die man zu
weilen bei Nervosen findet3. 

Reflektorisch wird der Nerv namentlich vom Unterleib aus erregt von zentri
petalen N erven des Mesenteriums, des Darms und des Magens. So fiihren Strangu
lationen und manche Formen von Dyspepsie - in der Regel nicht die schweren 
bei Krebs und Geschwiir - ofters zu Pulsstorungen, so wie es allein schon der 
Hunger tun kann. Solche reflektorische Erregungen konnen auch von andern 
Korperstellen und andern N erven ausgehen. Aber die Reflexe von den vege
tativen Organen aus, also so, daB vielleicht der ganze Vorgang sich in der Bahn 
des Vagus abspielt, sind sicher haufiger. 

Vielleicht gehort hierher auch die Pulsverlangsamung Ikterischer. 
Sie findet sich in erster Linie dann, wenn schnell ein starker Ikterus eintritt, also 
wenn die Bildung der Cholate noch reichlich ist; auf die Cholsaure kommt es an. 
Sie erregt, wie durch zahlreiche Beobachtungen festgestellt ist 4, sowohl den 
Vagusursprung als auch die Vagusendigungen im Herzen. Auch den Herzmuskel 
direkt. WENCKEBACH macht darauf aufmerksam, daB, wahrend die Vagusbrady-

1 VON HOESSLIN, Klin. Wschr. 1925, Nr 2. 
2 A. HOFFMANN, Arch. klin. Med.100, 175 (Lit.). 
3 BINSWANGER, Pathologie und Therapie der Neurasthenie. 1896. 
4 ROHRIG, Arch. Heilk. 4, 385. - LOWIT, Z. Heilk. 2,459. - TRAUBE, Beitr. I. - WEIN

TRAUD, Arch. f. exper. Path. 24, 37. - BRAUN u. MAYER, Wien. Ber. 108 III. - BRANDEN
BURG, Arch. f. Physiol. 1903, Supp!. 149; Ber!' klin. Wschr.1903, Nr 38. 
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kardie in der Regel eine gewisse Irregularitat schafft, der langsame Puls des 
Ikterischen gewohnlich vollig regelma13ig ist. Das spricht fur einen Angriffspunkt 
der Gallensauren am Muskel des Erregungsleitungssystems. 

Bei andern "Selbstvergiftungen" kommt ahnliches vor, z. B. zuweilen bei 
Uramie, sehr selten bei der diabetischen Intoxikation. Ganz gewohnlich beob
achten wir Pulsverlangsamung bei der Digitaliswirkung. Diese Form der Brady
kardie ist die wichtige und haufigste. Nach der Auffassung von E. HERING ist 
sie allerdings nicht aHein auf Vagusreizung zuruckzufiihren, weil sie auch durch 
die yom Karotissinus ausgehenden N erven beeinflu13t wird 1. Somit tritt wieder 
die von SCHMIEDEBERG immer hervorgehobene Blutdruckveranderung in ihre 
Rechte. Daneben wirkt aber die Steigerung der Anspruchsfahigkeit der herz
hemmenden Vagusfasern (HERING). Am kranken Menschen, an dem bei Digi
taliswirkung der Blutdruck in der Regel nicht wachst, durfte letzteres die 
Hauptsache sein. 

In all diesen Fallen tritt die Verlangsamung der Herzschlagfolge nicht regel
maBig ein. Manchmal, aber keineswegs immer, sind die Grlinde hierffu durch
sichtig. Wie mir scheint, gibt es weitgehende Gewohnungen des Vagus an che
mische Einwirkungen. Deswegen hort die Pulsverlangsamung gar nicht selten 
auf bei langerer Dauer aller der Zustande. Bei Ikterus sinkt wohl auch haufig die 
Menge der im Kreislauf befindlichen Gallensauren. Au13erdem aber ist die Er
regbarkeit der Vagi bei verschiedenen Menschen sehr verschieden stark. 

Die Herzschlagfolge betragt dann 30 bis 40 und ofters aber auch mehr. Recht 
haufig ist sie, wie auch bei direkter Erregung der Vagi, unregelmaBig. Unverkenn
bar wird durch die Erkrankung des Vagus eine gewisse N eigung zur Entstehung von 
Dberleitungsstorungen geschaffen. Aber ebenso sicher ist in der groBen Mehrzahl 
der FaIle die Schlagfolge von Kammern und Vorkammern eine vollig geordnete. 

Sehr viel schwieriger wird die Beurteilung in den Fallen, in denen die U r
sache der Bradykardie im Herzen selbst liegt. Da kommen zwar die 
starksten Grade der Verlangsamung des Radialpulses vor. Aber in diesen ist 
meist ein Herzblock mit Ventrikelautomatie vorhanden, also etwas ganz anderes. 
Ffu die Betrachtung jeder starkeren Bradykardie ist das erst auszuschalten, 
denn wir reden hier nur von den Verlangsamungen, bei denen die automatische 
Erregung an den gewohnlichen Stellen angreift. Solche Bradykardien gibt es 
einmal familiar, ferner bei Erkrankungen des Herzens selbst, namentlich im 
Gefolge von schweren Lasionen der Arbeitsmuskulatur. Aber man mu13, wenn 
nicht ganz eingehende Untersuchungen vorliegen, mit seinem Urteil sehr vor
sichtig sein. Z. B. die Pulsverlangsamungen bei schwerer diphtherischer Herz
schwache, die man bisher als Folge von Erkrankung der gewohnlichen Muskula
tur ansah, ist nach neuen wichtigen Beobachtungen aus BRUGSCHS Klinik durch 
Veranderungen des Reizleitungssystems hervorgerufen, die physiologisch und 
anatomisch nachgewiesen wurden. Deswegen wage ich auch ohne neue Beob
achtungen nicht zu sagen, wie die Bradykardie zustande kommt bei akuter und 

1 HERING, Verh. d. Ges. inn. Med. 1930, 192. 
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chronischer Myokarditis, bei Koronarsklerose, namentlich bei Thrombose und 
Embolie der Kranzarterien. In diesen Fallen kommen Vagusreflexe, die vom 
Herzen selbst ausgehen, wohl kaum in Betracht, doch weiI3 ich nicht, ob fiir 
diese schweren FaIle Priifungen mit Atropin vorliegen. Man konnte eine Storung 
der Reizbildung ins Auge fassen; dann nehmen wir also vom Sinus ausgehende 
starke Verlangsamungen an. Ich habe aber, wie gesagt, ehe neue Untersuchungen 
vorliegen, Bedenken, ob sehr starke Pulsverlangsamung ohne Leitungsstorung 
tiberhaupt vorkommt, nur muI3 man auch an den Sinusvorhofsblock denken. 

Mittelstarke Bradykardien finden sich ofters nach dem Ablauf von Infek
tionskrankheiten und - allerdings recht selten - im W ochenbettl. Fiir die 
ersteren FaIle hat DEHIO S festgestellt, daI3 Atropin viel weniger starke Be
schleunigungen hervorruft als am Gesunden. Hier geht die Erscheinung gewill 
aus von der Bildungsstatte der normalen Herzreize, und auch hier diirfte es sich 
wohl um chemische Wirkungen und einen gewissen Grad von Herzermtidung 
handeln. 

Eine Erorterung der reinen und allgemeinen Folgen der Herzverlang
samung, die mithin absieht von jeder besonderen Einwirkung auf den Herz
muskel, kann nur folgendes feststellen: Wenn die Bradykardie so weit geht, daI3 
die vergroI3erten diastolischen Ftillungen die durch die Verlangsamung an sich 
erzeugte Verminderung der GroI3e des Stromvolumens nicht auszugleichen ver
mogen, so leidet die Blutversorgung der Organe, vor allem die des Hirns. Das 
ist in Wirklichkeit nur selten der Fall. Selbst bei einem Herzblock von 26-31 
sahen S mi th und Gen. 3 an mehreren Kranken ein Minutenvolumen von 4,4--4,91, 
also etwa eine Verdoppelung des Schlagvolumens. 

Beschleunigungen des Herzschlags sind viel haufiger und, wie mir 
scheint, noch wesentlich schwerer zu charakterisieren. Hier mischen sich neben 
direkten kardialen Erregungen solche der sympathischen N erven mit Lahmungen 
der Vagi viel inniger zusammen. So kommen Tachykardien vor bei Kernerkran
kung en der Vagi und bei all den merkwiirdigen Zustanden, die, unter dem Be
griff der Vagusneurosen zusammengefaI3t, frtiher eine so groI3e Rolle am Kranken
bett spielten, dann fast begraben wurden, und jetzt wieder aus der Asche er
stehen. Wir wissen eben, daI3 der Vagustonus individuell sehr verschieden ist. 
Es gibt Menschen mit niedrigem Erregungszustand der Vagi, wohl auch solche 
mit hohem der Sympathici. Die "nervosen" Menschen mit beschleunigtem Pulse 
gehoren hierher. EpPINGER und HESS verdanken wir die interessante Beobach
tung 4, daI3 solche Kranke Zeichen von erhohtem oder vermindertem Erregungs
zustand und schwankender Erregbarkeit auch in anderen Teilen der gleichen 
N ervensysteme haben konnen. Indessen laI3t sich eine erhOhte Erregbarkeit der 
sympathischen und parasympathischen V orrichtungen am gleichen Menschen 
in der Regel nicht voneinander trennen. 

1 lliMM, Miinch. med. Wschr. 1910, Nr 49. - LEWINSOHN, Mschr. Geburtsh. 31, 415. 
2 DEmo, Arch. klin. Med. 52, 74. 3 SMITH, WALKER u. ALT, Arch. into Med. 45, 706. 
4 EpPINGER u. HESS, Die Vagotonie. 1910. 
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Schon am Gesunden steigt die Herzfrequenz unter den mannigfachsten 
auBeren Einwirkungen, z. B. bei Muskelbewegungen, Verdauung, psychischen 
Erregungen. Die Erregungsformen und die Angriffsarten sind dann sicher ver
schieden: chemische Wirkungen kommen ebenso in Betracht wie Reflexe, und 
der Angriffspunkt wird teils im Zentralnervensystem, teils peripher im Herzen 
liegen. Bei Kranken zeigen sich diese Beschleunigungen in wesentlich starkerem 
Ma.Be. Man findet das einmal bei iiberhaupt erregbaren "nervosen" Menschen, 
ferner nach starken Allgemeineinwirkungen (Infektionen, besonders manche 
FaIle von Tuberkulose, Kachexien und Anamien, psychische Erregungen, ein
greifende Kuren), dann aber auch ganz direkt bei Menschen mit wenig leistungs
fahigem Herzen und bei Herzkranken. Und bei ihnen allen ist nun haufig die Be
schleunigung des Herzschlags auch schon in der Ruhe vorhanden. Wie oben 
gesagt wurde, schlagen schwerkranke schwache Herzen zuweilen langsamer. 
Aber doch viel haufiger ist ihre Schlagfolge schon in der Ruhe erhOht; das gilt 
auch, wenn wir von den Kranken absehen, bei denen eine Storung der Herz
rhythmik wie die Irregularitas perpetua besteht. In all diesen Fallen ist von 
einer Einsicht in den eigentlichen Grund der Tachykardie noch keine Rede. 
Herabsetzung des arteriellen Drucks, die zur Sympathikuserregung fiihrt, ist 
nur in den seltensten und schwersten Fallen vorhanden. In Betracht kommt eine 
erhOhte Erregbarkeit der Reizbildungsorte und der krankhafte Eintritt haufiger 
Erregungen, sei es direkt in den Orten der Automatie oder (reflektorisch) aus
gelost von den verschiedensten Stellen des Herzens aus (Endokard, Myokard, 
Perikard). Oder auch chemische Wirkungen konnten von Bedeutung sein. Wie 
EpPINGER hervorhebt, waren vielleicht die Sauren, die aus den mangelhaft durch
stromten Muskeln stammen, wichtig. Vielleicht sind die Karotissinusre£lexe 
von Bedeutung. Die Bedingungen einer Pathologie der Reizbildung sind noch 
wenig bekannt. 1m allgemeinen solI sie sich unabhangig von den krankhaften 
Zustanden der Arbeitsmuskulatur halten. Und doch mussen, wie gerade diese 
Beschleunigungen zeigen, recht nahe Beziehungen bestehen. Denn sie finden 
sich eben bei den verschiedensten Arten und den verschiedensten Formen von 
Herzerkrankung. Ob man da in erster Linie an re£lektorische Dbertragungen 
denken soIl ~ 

Die Beschleunigungen des Pulses bei Schilddriisenerkrankun
gen und fieberhaften Zustanden sind als die Folgen chemischer Ein
wirkungen aufzufassen. Zwar kann im Fieber gewill auch ein Temperatur
reiz in Frage kommen, indessen von jeher wurde auf das Fehlen des Paralle
lismus zwischen Hohe der Korpertemperatur und Steigerung der Herzfrequenz 
hingewiesen. Z. B. ist der Typhus zuweilen durch einen auf£allend langsamen, 
das Scharlachfieber durch einen besonders schnellen Herzschlag charakterisiert. 
Das ist nicht anders erklarbar als mit der Annahme besonderer chemischer 
Einflusse, die im Getriebe der betre££enden Infektionen entstehen. Aber sowohl 
hier als auch bei den Schilddrusenerkrankungen £ehlt doch jede niihere Kennt
nis iiber Art und Ort dieser Einwirkungen; bei Thyreoidismus kommt vielleicht 
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eine Wirkung von J odverbindungen in Betraeht. Die Starke der Besehleunigung 
ist nieht nur fUr die einzelnen atiologisehen Einfliisse sehr versehieden, sondern 
vor aHem aueh bei der gleiehen Ursaehe fUr die einzelnen Mensehen. Ieh moehte 
daraus sehlieBen, daB die mehr oder minder groBe Erregbarkeit der Organe, 
hier der Reizbildungsstatten des Herzens, individueH ebenso versehieden wie 
wiehtig ist. 

Von groBer Bedeutung sind Besehleunigungen des Herzsehlags, die in An
fallen auftreten ("paroxysmale Taehykardie"). Die Anfalle finden sieh 
zuweilen bei Mensehen mit Herzen, die fUr unsere Untersuehungsmethoden 
normal sind; dann ist mitunter eine allgemeine Nervositat bedeutungsvoll. 
Meiner Erfahrung naeh hat aber doeh der weit groBere 'I'eil der Kranken 
Storungen des Kreislaufs (Mitralfehler, Muskel-, GefaBerkrankungen). In vielen 
Fallen sind zur Auslosung Anomalien des Magens, besonders Luftaufblahungen 
bedeutungsvoll1. 

Die Anfalle konnen Minuten, Sekunden, Tage, selbst W oehen dauern. Sub
jektiv merken die Kranken zuweilen gar niehts. Meist indessen haben sie mehr 
oder weniger starke Besehwerden, besonders, wenn die Besehleunigungen groB 
sind, und wenn sie lange andauern. Dann stellen sieh Atemnot, Angst sowie die 
Zeichen der Kreislaufinsuffizienz mit Erweiterung des Herzens, zuweilen mit 
Lungenblahung 2 ein, wahrend sonst im Anfall das Herz eher klein zu sein pflegt3. 
Meistens behalt es offenbar im Anfall den gleiehen Umfang wie vorher. Oft 
fuhlen die Kranken Beginn und Ende des Anfalls in eigenartiger Weise auf der 
Brust. Das sieht man dann, wenn der Anfall plotzlieh einsetzt und plotzlieh 
aufhOrt. Dureh Druck auf Karotissinus oder dureh tiefe oder angehalteneAtmung 
konnen manehe Kranke den Anfall sofort aufhoren lassen. 

Weder kliniseh noeh physiologiseh handelt es sieh urn einen einheitliehen 
Vorgang. Vielmehr kann das klinisehe Bild der Taehykardie auf die versehiedenste 
Weise durch Anomalien der Herzreize zustande kommen. Ein Teil der Anfalle, 
und zwar meist solehe mit nieht hoher Frequenz4, entsteht nach Art der nor
malen Sehlagfolge und zeigt deren Erregungsablauf5• Ieh stimme WENCKEBACH 6 

durehaus bei, daB diese Form der Tachykardie vorkommt und daB man aus der 
Hohe der Frequenz einen Einwurf gegen ihre Annahme nieht maehen kann. Die 
krankhafte Erregung braueht dann gar nieht vom Sinusknoten selbst, sie kann 
von benaehbarten Stellen der Vorhofe ausgehen. V orhofe und Kammern sehlagen 
in der gewohnlichen Reihenfolge und Weise. In andern, namentlich in den 

1 Vgl. ROEMIiELD, Z. phys. u. diiit. Ther. 16; Arztl. Rundschau 1926, Nr 7; Jkurse iirztl. 
Fortbildg 1929, Febr. 

2 TUCZEK, Arch. klin. Med. 21,102. - KREDEL, ebenda 30, 547. - HONIGMANN, Dtsch. 
med. Wschr. 1888, 219. 

3 tiber diese Frage vgl. MARTIUS, Tachykardie. 1895. -.A. HOFFMANN, Die paroxysmale 
Tachykardie. 1890. - VAQUEZ, Pathogenie de la tachyc. Arch. Mal. Crem 2, 602. - Th. GROE
DEL, Z. exper. Path. u. Ther. 6. - BECK, Med. Klin. 1911, Nr 4l. 

4 HERING, Miinch. med. Wschr. 1914, Nr 41/42. 
5 Z. B. ROTH, Z. exper. Path. u. Ther. 19, 77. 
6 WENCKEBACH u. WINTERBERG, S. 256. 
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schweren Fallen, sind die Erregungen krankhafte und greifen an sekundaren und 
tertiaren Zentren an; vor allem gibt es eine atrioventrilrulare Tachykardie. 

Anfalle von Herzjagen kommen bei keinem anderen Zustande so haufig vor 
wie bei Arrhythmia perpetua. Das Reizleitungssystem der Kammern ist dann 
aus Griinden, die wir vorerst nicht naher kennen, au13erordentlich geneigt zur 
Bildung zahlreicher atypischer Erregungen, die an den verschiedensten Stellen 
anfassen konnen. Die Veranlassung zur Entstehung solcher abnormer Erregungen 
bei den einzelnen Kranken ist in den meisten Fallen noch unbekannt, soweit es 
sich nicht urn Digitalisvergiftung handelt. Nur manche Kranke kennen fiir sich 
bestimmte Einwirkungen, die das Auftreten der Anfalle haufig zur Folge haben. 

Nicht wenige Anfalle von Tachykardie hei an sich normaler Herzaktion sind in 
Wirklichkeit gar nicht bloB Tachykardien, sondern sind Attacken von Vorhofflim
mern, bei denen die Beschleunigung zunachst in den V ordergrund des Interesses 
tritt. DaB Kranke mit dauerndem Vorhofflimmern Anfalle von Beschleunigung aus 
tertiaren Zentren zeigen, ist bekannt. lch meine mer aber die - meines Erachtens 
gar nicht so seltenen - FaIle, in denen Menschen zwischen den Anfallen keine Arrhyth
mia perpetua haben und bei den en der Anfall charakterisiert ist dUTch Vorhof
flimmern mit Kammertachykardie. Das kommt sogar vor, ohne daB in der Zeit 
zwischen den Anfallen uberhaupt etwas am Herzen zu finden ist. 

Die Kreislaufsfolgen der Herzschlagbeschleunigung als solcher 
hangen von ihrer Starke abo Daruber hat O. FRANK fiir die physiologischen 
Verhaltnisse interessante Dberlegungen angestelltl und W ENCKEBACH hat fur 
die paroxysmalen Tachykardien gezeigt2, daB unter bestimmten Umstanden 
eine ausr'eichende diastolische Fullung nicht mehr zustande kam, besonders 
dann, wenn bei hoher Frequenz die Systole der Vorhofe auf die der Kammern 
fallt. Das sind aber Grenzfalle. Bis zu einer gewissen Grenze, solange die dia
stolische Fullung ausreicht, wird die Beschleunigung das Stromvolumen steigern, 
besonders dann, wenn mit dem Sympathikus auch eine Verstarkung der Kontrak
tionen ausgelOst wird. Immerhin muE man betonen, daB langer dauernde und 
starkere Herzbeschleunigung ungiinstig ist. Bei paroxysmaler Tachykardie 
wurde das Minutenvolumen auf 2,1-2,81, also auf die Hallie herabgesetzt 
gefunden 3 , 

Schon fruher wurde bei Betrachtung des Verhaltens gegenuber korperlichen An
strengungen fur die HerzgroBe da von gesprochen: Zur Erzielung eines groBen Strom
volumens verwendet der gesunde trainierte Mensch vorwiegend die Steigerung des 
Schlagvolumens, der ungeubte mem eine Erhohung der Schlagfrequenz. Ersteres ist 
physiologisch sicher das bessere Verfamen. Denn mit Frequenzerhohung laBt sich 
das Minutenvolumen nur bis zu einer gewissen und ziemlich engen Grenze steigern, 
dann fallt es sogar wieder. Das hangt einmal zusammen mit der mangelhaften dia
stolischen Fullung. Ferner wachst der Restinhalt des Herzens mit steigender Fre
quenz der Systolen4• Das muskelkraftige Organ erschlafft bei zu hoher Frequenz 
diastolisch nUT unvollkommen. Es bleibt ein Kontraktionsruckstand zuruck, und 

1 O. FRANK, Z. BioI. 41, 1. 2 WENCKEBACH, Arch. klin. Med. 101, 402. 
3 BARCROFT, BOCK U. ROUGHTON, Heart 9, 7. 
4 EISMAYER U. QUINCKE, Arch. f. exper. Path. 140, 340; 141, 164. 
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dieser hat zur Folge, daB der durch die Zusammenziehung aufgebrachte Druck sich 
verringert. Darin liegt wohl auch einer der wichtigen Grunde der Herzverkleinerung 
nach sportlichen Anstrengungen. Ferner ist die Bewaltigung eines groBeren Strom
volumens durch Frequenzerhohung hochst unokonomisch. Denn fur die Einzel
kontraktion des Herzens gilt BOHNENKAlHPS Alles-oder-Nichts-Gesetz, nicht aber flir 
die Leistung in der Zeiteinheit. Somit wachst der Energieverbrauch mit wachsender 
Frequenz. 

Die Rhythmik wird am Gesunden, wie oben dargelegt ist, durch das Ein
treten der Erregungen in der Gegend des Sinusknotens bestimmt. Schon am 
Gesunden trifft man nicht allzu selten Sch,wankungen des Rythmus 1 . Nament
lich kommt das vor in Zusammenhang mit der Atmung, so da13 die Kontraktionen 
des Herzens yom Anfang der Exspiration seltener, im Beginn der Inspiration 
haufiger erfolgen ("respiratorische Arrhythmie"). Das hangt einmal mit 
einer exspiratorischen, re£lektorisch von der Lunge, vielleicht auch durch zere
brale Blutstauung ausgelosten Erregung der Nervi vagi zusammen. Aber sicher sind 
auch selbstandige Schwankungen der Vaguszentren von Bedeutung. Menschen mit 
empfindlichen Hemmungsvorrichtungen, namentlich Kinder, zeigen die Er
scheinung besonders leicht. So ist es auch bei manchen nervosen Menschen. 
Nicht wenige gesunde Menschen haben respiratorische Arrhythmie im Schlafe 
oder bei volliger Ruhe. Sie verschwindet, sob aid das Herz z. B. durch Reizung 
des Akzelerans erregt wird. 1m allgemeinen kann man wohl sagen, da13 Andeu
tungen der Erscheinung zeitweise bei jedem Menschen vorhanden sind. Verande
rungen der Atmung konnen, besonders bei einzelnen empfindlichen Menschen, 
gro13en Einflul3 auf den Rhythmus haben. 

Wenn im Sinusknoten unabhangig von der Atmung die Bildung der auto
matischen Reize unregelma13ig erfolgt, so lauft die einzelne Herzrevolution in 
sich normal ab: die Kontraktion der Kammer folgt in gewohnlicher Weise sowie 
in der normalen Zeit auf die der Vorkammer, und der Ablauf der Erregung im 
Herzen selbst, der Eintritt der einzelnen Herzteile in den Erregungszustand ent
wickelt sich wie am gesunden Menschen (Sinusarrhythmie) Die Form und 
Starke der Unregelma13igkeit ist sehr verschieden. Meist halt die Mehrzahl der 
Herzrevolutionen die gewohnliche Folge ein, nur einzelne werden vorzeitig aus
gelost. Dann beginnt mit dieser Kontraktion gewisserma13en eine neue Rhyth
musreihe, die Zeit zwischen ihr und der nachstfolgenden Zusammenziehung hat 
die gewohnliche Diastolendauer. Einen gewissen Grad von Sinusarythmie mu13 
man sogar als etwas vollig normales ansehen; gerade Menschen mit den kraftig
sten Herzen haben sie. 

Selten findet man Kranke mit gehauften unregelmaBigen Sinuserregungen 
sowieLeitungsstorungen im Vorhof, so da13 fur den Arterienpuls dann Bilder 
herauskommen, die gro13e Ahnlichkeit mit der nachher zu besprechenden Irregula
ritas perpetua haben2 • 

1 HULSCIIE, Dtsch. med. Wschr. 1892, Nr 4. - HUSLER, Arch. klin. Med. 54,229. - Vgl. 
WENCKEBACII U. WINTERBERG, S. 109. 

2 MARTINI U. MULLER, Arch. klin. Med. 148, 223. 
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Hin und wieder macht die Sinusarrhythmie Schwankungen der Schlagfolge, 
die in ihrer Form der respiratorischen Beeinflussung der Schlagfolge gleichen, 
ohne daB die Atmung als wirksame Ursache in Betracht kame. 

Ferner kennen wir die Bildung von Erregungsgruppen. Wir werden 
solchen spater noch einmal begegnen. Unzweifelhaft hat die Automatie des 
Herzens iiberhaupt die Neigung zur Bildung solcher Gruppen (WENCKEBACH), 
ganz besonders haben sie die automatischen Kammern. Aber auch vom Sinus 
konnen solche Gruppierungen ausgehen1, wie sie LUCIANI in LUDWIGS Institut 
beschrieben hat, z. B. kommt das an absterbenden Herzen vor. 

lch kenne Sinusarrhythmie von den verschiedensten Anlassen her. Sie 
entwickelt sich im Gefolge thyreotoxischer Einwirkungen, bei Infektionskrank
heiten, bei Erkrankungen des Herzmuskels und der HerzgefaBe. Ebenso auch 
tritt sie im Gefolge nervoser Erregungen auf. 

Heterotope Erregungen, die neben einem fest erhaltenen Rhythmus durch 
neue, ihrer Art nach im wesentlichen unbekannte Reize entstehen ("Extrareize") 
werden als Extrasystolen2 bezeichnet. Sie konnen von allen automatisch 
wirksamen Stellen ausgehen. Wir kennen solche, die an den Vorhofen, am Atrio
ventrikularknoten entstehen und solche, die vom HIsschen Biindel oder seinen 
tieferen Schenkeln nach der Teilung ausgehen. Bei atrioventrikularer Extra
systolie schlagen Vorhofe und Kammern gleichzeitig, oder der Vorhof kommt kurz 
vor bzw. nach der Kammer in Tatigkeit; das hiingt von der Reizursprungsstelle 
in dem ~iemlich langen Knoten und von der retrograden Leitung abo Diese 
letztere ist aber fiir sich noch ein zu erforschendes Problem. Der Erregungs
ablauf in den Kammern ist in diesen Fallen der normale. Greifen aber die zu den 
Extrasystolen fiihrenden Reize unterhalb der Teilungsstelle des Biindels an, 
so haben wir verschiedenen Erregungsablauf, je nachdem der Anreiz dazu von 
der rechten oder linken Seite ausgeht. Die Erregung des Vorhofs kommt dann 
im Tierversuch nacho Bei den Erregungen der Schenkel am Menschen fehlt sie 
meist aus Griinden, die mir nicht vollig klar sind. Vielleicht ist sie nicht zu 
erkennen, oder die retrograde Leitung findet nicht statt, oder die Leitung ist 
iiberhaupt unterbrochen, oder der Reiz wird ausgeloscht. 

Der eigentliche Rhythmus bei Extrasystolen hangt im wesentlichen davon 
ab, ob die Sinuserregungen regelmiiBig zustande kommen oder in ihrer Ent
stehung durch retrograde Erregungen verhindert werden. Die Moglichkeit der 
Entstehung regelmaBiger Sinuserregung garantiert die "Erhaltung der physio
logischen Reizperiode". Bei plotzlichem Ausbleiben der Sinuserregungen konnen, 
gewissermaBen als Ersatz einer lang ausbleibenden Systole, heterotope Reize ein
treten ("Ersatzextrasytolen"). 

V entrikulare Extrasystolen, die retrograd den Vorhof erregen, konnen 
dort nach der gegenwartigen Vorstellung das vorhandene und "periodisch 

1 WENCKEBACH, Arch. f. Physiol. 1906, 333. - SCHELLONG, Z. exper. Med. 36. 305. -
ROTHBERGER. Erg. Phys. 32, 624. 

2 Dariiber vgl. ROTHBERGER, Z. Kreislaufforschg 19, 265. 
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explodierende Reizmaterial vernichten" und zum Ausfalien der~nachsten nor
malen Herzrevolution fuhren. Aus diesem Grunde ist die auf eine solche ven
trikulare Extrasytole folgende Pause (MAREYS "kompensatorische Pause") zu
sammen mit dem Abstand der Extrasystole von der vorausgehenden Kontrak
tion haufig doppelt so lange wie die Dauer einer normalen Herzrevolution. 
Oder dadurch, daB der auf den Extrareiz folgende normale Reiz in die Refraktar
periode des Extrareizes falit, ist die Refraktarperiode gewissermaBen die Erhal
terin des normalen Herzrhythmus. 1st das zeitliche Verhaltnis zwischen extra
systolischem Reiz und der nachsten normalen Erregung ein anderes, und zwar so, 
daB die refraktare Periode des ersteren bei Eintritt des zweiten abgelaufen ist, 
so "interpoliert" sich die Extrasystole in den gewohnlichen Rhythmus. 

Das Wand ern der den Herzrhythmus bestimmenden Erregungen vom 
Sinusknoten langs des Reizleitungssystems nach abwarts ist eine au.l3erordentlich 
merkwiirdige Erscheinung, weil ihre genauere Kenntnis uns vielieicht Eindrticke 
tiber die Entstehung der Reize geben wird. Wir verdanken LEWIS!, HERING 2 

und A. HOFFMANN 3 grundlegende Beobachtungen. 1ch kenne eine ganze Reihe 
Kranke dieser Art4, die genau elektrographisch untersucht wurden. Meist traten 
bei ihnen "Anfalle" von haufigen unregelmaBigen Schlagen auf. Mit ihrem Be
ginn . rtickt die Fiihrung des Herzens vom Sinusknoten weg, und nun folgen 
manchmal nur Schlage vom Atrioventrikularknoten sowie von tertiaren Zentren. 
Oder die Erregung geht in unregelmaBiger Folge bald von hier, bald von dort 
aus. 1ch hatte in d.iesen Fallen immer den Eindruck einer groBen Bedeutung des 
intrakardialen N ervensystems. 

Sehr merkwUrdige Storungen der Schlagfolge entstehen dann, wenn die Erregung 
an mehreren Stellen zu gleicher Zeit oder abwechselnd ansetzt; namentlich kommt es 
vor, daB Sinusknoten und andere Orte des Reizleitungssystems besonders der Atrio
ventrikularknoten interferieren. Wie WENCKEBACH und WINTERBERG darlegen, 
diirfte es meist so sein, daB neb en dem regelmaBigen Funktionieren eines Orts, z. B. 
des Sinusknotens, ein anderer anfangt Reize zu bilden und auszusenden. Dann 
konnen beide gleichzeitig oder mit verschiedener Frequenz tatig sein. Zuweilen 
gewinnt nach einer Zeit der Eine die Oberhand und fiihrt dann. Durch die Wirkung 
eines unabhangig arbeitenden Extrareizes entstehen sehr merkwiirdige Allorhythmien 
("Parasystolie") von allerverschiedenster Form. DarUber gibt es eine groBe Kasuistik 5. 

Die Falle sind alle im Einzelnen verschieden und interessant. Man kann sie meist 
auch in dem Sinne deuten, daB man aus dem Elektrogramm den Ursprungsort der 
einzelmln miteinander interferierenden Reize feststellt und sieht, wie sie aufein
ander einwirken. Das ist aber Llngst kein Verstehen. DafUr fehlen noch die Grund
lagen. Kennen wir doch nicht einmal die Ursachen, aus denen von vielen mit der 
Fahigkeit zur Automatie begabten Stellen am Gesunden nur einer und am Kranken 
noch andere in Tatigkeit treten. 

1 LEWIS, Monographie. 
2 HERING, Pfliigers Arch. 136. 
3 A. HOFFMANN, Monographie. - Vgl. ferner WElL, Arch. klin. Med. It6, 496. 
4 Z. B. FAHRENKAMP, Arch. klin. Med. It')'. - SCHELLONG, Erg. inn. Med. 25, 477. 
5 Z. B. A. SCHOTT, Z. exper. Med. 55, 762. - Lit., Darstellung und Beispiele bei ROTH

BERGER, Erg. Phys. 32, 425. 
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Abnorme Erregungen konnen, wie gesagt, auch so in den normalen Rhyth
mus eingeftigt werden, daB er im wesentlichen erhalten bleibt. Diese in den 
Grundrhythmus eingestreuten Herzrevolutionen sind es, von denen in der Klinik 
der Begriff der Extrasystolen ausging, das sind nattirlich Scheidungen ohne 
scharfe Grenzen! Wenn an dem Ursprungsort der Herzreize ein neuer Ursprungs
reiz vorzeitig beginnt, so ist das eine "Sinusextrasystole". Von ihm aus beginnt 
dann der Rhythmus von neuem im alten Tempo. Haufen sich solche "Sinus
extrasystolen" unregelmaBig, so haben wir das gleiche vor uns wie bei "Sinus
arrhythmie" . 

W enn Extrasystolen sich in bestimmt wiederholter Folge einstellen, so kann eine 
Art von Rhythmus der UnregelmaBigkeit eintreten. Die alte Klinik sprach von 
Pulsus bigeminus, trigeminus, quadrigeminus in den Fallen von regelmaBig wieder
holter Folge von 2, 3, 4 Extrasystolen. GewiB kann die reine Extrasystolie das her
vorrufen, besonders ffir ktirzere Zeiten einen Bigeminus. Aber ebenso sicher hat 
WENCKEBACH recht, wenn er hinter den alten Beschreibungen etwas Besonderes 
siehtI. Einmalbieten diese alten Beschreibungen des zwei-, drei- oder vierschlagigen 
Pulses in der Tat eine regelmaBige zeitliche Verkopplung der zusammengehorigen 
Herzschlage, und dann sind diese ganz gewohnlich nicht Erregungen mit normalem 
Ablauf, sondern sie entstehen an verschiedenen abnormen Stellen, in eigenartiger, 
oft sich ganz regelmaBig wiederholender Reihenfolge. Flir ihr Auftreten ist, wie mir 
scheint, namentlich die Digitalis von hervorragender Bedeutung. 

Wie aIle diese Reize an abnormen SteIlen, insbesondere die Erregungen zu 
den Extrasystolen entstehen, wissen wir nicht. Ganz sicher hat, wie gesagt, das 
N ervensystem lokal und durch die extrakardialen N erven einen groBen EinfluB. 
Aber das scheint mir auch das einzige zur Zeit Gewisse zu sein. Die sekundaren 
und tertiaren Zentren gewinnen, auch abgesehen vom Fane der Ausschaltung des 
Sinusknotens, einen ftihrenden EinfluB, wenn (unter dem Einflusse des Nerven
systems) ihre Erregbarkeit wachst oder an ihnen besondere Reize auftreten. 
Dann kann nach dem, was wir aus dem Tierversuch erschlieBen dtirfen, sogar die 
Tatigkeit des Sinusknotens unter die der andern Zentren sinken. Die Steige
rung der Reizbarkeit sekundarer und tertiarer Zentren dtirfte aber nicht nur 
unter dem Einflusse der N erven, sondern auch unter dem von Herzmuskel
erkrankungen eintreten konnen, vor al1em aber unter dem EinfluB von Digi
taliskorpern. 

Etwas verhaltnismaBig Haufiges und schon frtih Erkanntes ist, wie erwahnt, 
der "atrioventrikulare" (nodale) Rhythmus. Rier entstehen die Ursprungsreize 
im AscHoFF-TAwARAschen Knoten. Er tritt in manchen Fallen ein, wenn der 
Sinus- oder irgendwelcher andere Vorhofsrhythmus ausfallt: in anderen bestehen 
aber Sinus- und Nodalrhythmus nebeneinander (vgl. das spater tiber lnterferenz 
Gesagte). 1m einzelnen ist das Rhythmusbild etwas verschieden, je nachdem 
die Erregung vom obern, mittlern oder untern Teil des Knotens ausgeht. Die 
Erregung pflanzt sich gleichzeitig nach den Kammern und rticklaufig nach dem 
Sinusknoten fort. Kammern und VorhOfe schlagen etwa genau gleichzeitig oder 

1 WENCKEBACH, UnregelmiiBigkeiten des Herzschlags, 1. Auf I. 
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der eine oder andere Teil kommt etwas friiher: gerade das hangt ab von dem 
Orte des Knotens, an dem der Reiz angreift. 

Die wichtigste Rhythmusstorung und nach den gewohnlichen Extrasystolen 
zugleich die am haufigsten beobachtete, geht eIDher mit ganz besonderen Vor
gangen an den Vorhofen. Entweder finden an ihnen zahlreiche Zusammenziehungen 
statt, meist in der Frequenz von 200 bis etwa 4001 (Flattern). Die Systolen der 
VorhOfe erfolgen dabei regelmaBig. Ihre Frequenz schwankt im Einzel£alle. Oder 
in andern Fallen - das sind die schweren - besteht N eigung zu einem Verhalten 
der VorhOfe, bei dem an der Venenkurve von den Atrien abhangige Druck
schwankungen iiberhaupt nicht mehr sichtbar und auch die elektrischen Poten
tialdifferenzen auBerordentlich schwach werden. Sie haben dabei am Menschen 
eine Frequenz bis gegen 800. Das ist der als Flimmern bezeichnete Zustand. 
HERING macht mit Recht darauf aufmerksam, daB vorerst der Ausdruck Frequenz 
vorsichtig zu wahlen sei. Gezahlt werden die Zacken im Elektrogramm. Ob aber 
jeder elektrischen Schwankung eine Erregung entspricht, diirfte noch nicht, 
wenigstens nicht fiir aIle FaIle, sicher erwiesen sein. In der Regel wird jetzt der 
Begriff der Arrhythmia perpetua gleichgesetzt mit dem Bestehen dieses 
eigenartigen Funktionszustandes der Vorhofe. Das stellten ROTHBERGER und 
WINTERBERG fest, nachdem HERING, J. MACKENZIE und D. GERHARDT die 
Arythmia perpetua als etwas eigenartiges erkannt hatten 2. Ich trete dieser 
Auffassung bei, weil sie mir klar und richtig erscheint. Der Arzt freilich muB 
immer bedenken, daB das Bild des voIlig unregelmaBigen Pulses auch auf ganz 
andere Weise entstehen kann 3, wenn das auBerst selten ist. 

Diese eben genannte Vorhofstatigkeit entspricht im wesentlichen dem, was man 
friiher als Lahmung der Vorhiife, spater als Flimmern ansah. ROTHBERGER 
und WINTERBERG sowie LEWIS haben meines Wissens zuerst darauf aufmerksam 
gemacht, daB dies em langst bekannten physiologischen Zustande des Flimmerns die 
beschriebenen elektrischen Erscheinungen entsprachen. Es zeigten sich nun auch 
die Dbergange von beschleunigter oder, wie LEWIS es nannte, flatternder Vorhofs
tatigkeit (RIHLS Tachysystolien) zum Flimmern; aber ob jedes Flattern in Flimmern 
iibergeht, ist doch nicht ausgemacht 4• Es sind sehr beachtenswerte Griinde dafiir bei
gebracht daB in den Perioden, in denen elektrische Potentialdifferenzen so haufig und 
schwach werden oder sich iiberhaupt nicht mehr mit Sicherheit nachweisen lassen, 
die Vorhofsmuskulatur nicht einfach gelahmt ist, sondern sich in einem ungeordneten 
Erregungszustande befindet. Besonders LEWIS beriihmte Funde am Pferde und die 
wichtigen, nach so verschiedenen Seiten hin sich erstreckenden Beobachtungen von 
ROTHBERGER und VVINTERBERG 5 sprechen - das muE ich ohne weiteres zugeben -
durchaus in diesem Sinne. Es ist auch auch physiologisch wahrscheinlicher, daB die 
Fasern der Vorhiife iiber so lange Zeiten hin sich ungeordnet zusammenziehen, als 
daB sie viillig gelahmt sind. 

1 ROTHBERGER U. WINTERBERG, Pfliigers Arch. 160, 42. - SEMERAU, Erg. inn. Med. 19. 
Lit. - DE BOER, Erg. Physiol. 21, 1. - ROTHBERGER, Erg. Physiol. 32. 

2 HERING, Arch. klin. Med. 94, 185; Pathologische Physiologie. - MACKENZIE, Herz-
krankheiten. 1923. Ubersetzt von ROTHBERGER. 

3 Vg1. die Darstellung von A. HOFFMANN, Monographie. 
4 Vg1. LEWIS, I. c. - FAHBENKAMP, Arch. klin. Med. 1l2, 120. 
5 ROTHBERGER U. WINTERBERG, 1. c. Lit. bei SEMERAU. - DE BOER U. ROTHBERGER, I. c. 
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Die Beziehungen zwischen Vorhofflattern und Vorhofflimmern sind noch nicht 
klar. Direkte Vaguserregung oder der EinfluB der Digitalis fiihrt bei Kranken mit 
Irregularitas perpetua Flattern in Flimmern iiber. Also Vaguserregung befiirdert, 
wie LEWIS hervorhob, hier das Schwinden der geordneten Erregungen der Vorhofe. 
Aber ob diese Form der Betrachtung richtig ist, erscheint mir noch zweifelhaft. Denn 
tatsachlich fiihlen sich die Kranken nach Digitalisdarreichung haufig weit besser -
allerdings unter gleichzeitiger negativ dromotroper Einwirkung auf die Kammern. 
Hier liegen Probleme. Und die Einwirkung des Akzelerans ist iiberhaupt noch aufzu
klaren. Beim Karotisdruckversuch ist er unzweifelhaft beteiligt und im Versuch 
erhoht seine Reizung die Frequenz des Flatterns! 

Haufig halt der Zustand dauernd an. Nicht selten gibt es auch Kranke, 
bei denen er in Anfallen auftritt und voriibergehtl (s. oben). Sie treffen Kranke 
mit den verschiedensten Formen der Muskelerkrankung des Herzens, aber auch 
solche, an deren Herzen man nichts findet. Die Einwirkung der N erven ist oft 
deutlich. Ein nicht kleiner Teil der Anfalle von "paroxysmaler Tachykardie" 
gehOrt hierher. lch sah es sicher unter psychischer Einwirkung. 

Anatomisch hat man allerlei Veranderungen in der Vorhofswand gefunden 2, 

gerade auch in der Gegend des Sinusknotens 3. Aber nicht allzu selten werden 
solche vermiBt; es fand sich iiberhaupt nichts Charakteristisches. Also man kennt 
vorerst keine zugehorige anatomische Veranderung. 

Arrhythmia perpetua findet sich sehr haufig bei Insuffizienz und namentlich 
bei Stenose der Mitralis. Da in diesen Fallen der linke Vorhof oft stark ausgedehnt 
ist, so nahm man diese Erweiterung vielfach an als die wesentliche Veranlassung 
zur Entstehung der geschadigten Vorhofstatigkeit. Mir ist das nicht wahrschein
lich. Denn meines Erachtens ebenso haufig beobachtet man den Zustand im 
Gefolge chronischer Muskelerkrankungen des Herzens, bei denen von einer be
sonderen Erweiterung eines oder beider Vorhofe keine Rede ist. Chronische Myo
karditis und ganz besonders die Folgen der Arteriosklerose und der Herzsyphilis 
sind so nicht selten die indirekte Grundlage der Arrhythmie. Sie kommt auch vor 
bei degenerativen Veranderungen der Kranzarterien. Besonders auch bei Morbus 
Basedowii beobachten wir die Erscheinung, dann wahrscheinlich auf toxischer 
Grundlage. Sehr interessant ist die Beobachtung eines voriibergehenden Vorhof
flimmerns bei Kranken mit Morbus Basedowii einige Stunden nach Verkiirzung 
des Kropfs. lch kenne das schon lange4 • Auch bei Infektionskrankheiten kommt 
Arrhythmia perpetua vor. LEWIS sah den Zustand experimentell nach Unter
bindung von Kranzarterien, ROTHBERGER und WINTERBERG nach Faradisierung 
des mit Muskarin vergifteten Herzens eintreten. Hin und wieder beobachtet man 
Arrhythmia perpetua als einzige Storung eines Herzens, an dem sonst nichts zu 
finden ist. In der Regel handelt es sich dann urn Erkrankungen des Herzmuskels, 
aber nicht immer laBt sich diese Annahme sichern. Ob zu ihrer Entstehung die 
Schadigung einer bestimmten Stelle im Herzen notwendig ist, wissen wir, wie 

1 FABRENKAMP, Arch. klin. Med. 124,88 (Lit.). - SEMERAU, Arch. klin. Med. 126, 161. 
2 Vgl. JARISCH, Arch. klin. Med. "5, 331. - Vgl. SEMERAU, 1. c. 218. 
3 Z. B. REDINGER, Frank:£. Z. Path. 5, 296. 
4 Vgl. v. ROESSLIN, Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 5. 
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gesagt, nicht. Ebensowenig kennen wir die den Ausschlag gebende Veranlassung 
zu ihrer Ausbildung. Wie ich meine, spielt das N ervensystem des Herzens eine 
Rolle. 

Die Schlagfolge der Kammern bei Arrhythmia perpetua ist sehr verschieden 
frequent: meist beschleunigt 70-90 oder uber 100, selten von mittlerer Zahl 
oder sogar verlangsamt. Meist unregelma.Big, haufig ganz regellos, ist die Schlag
folge nur recht selten annahernd regelma13ig1• Indessen kann man doch die 
FaIle mit langsamer Schlagfolge und die mit beschleunigter auseinanderhalten. 

Das Verhaltnis zwischen Kammer- und Vorhofserregungen ist verschieden. 
Einzelne Kammerrevolutionen haben bei Flimmern ihren U rsprung im V orhofe 2; 
in der gro13en Mehrzahl der Falle aber von Vorho££limmern la13t sich eine Dber
leitung nicht nachweisen. Bei VorhoHlattern gibt es selten Falle mit regelma
niger Kammertatigkeit; meist besteht ein wechselnder Block 3• Dann liegt viel
leicht eine Automatie des Atrioventrikularknotens vor. Es gibt bei Arrhythmia 
perpetua auch volligen Block mit langsamer Kammerautomatie. Nicht selten 
haben diese Kranken eine Bigeminie durch Schenkelextrasystolen. 

In den Kammern ist der Erregungsablauf meistens der gewohnliche. Die Reize 
werden ihnen dann also yom HIS schen Bundel aus zugeleitet, d. h. sie entstehen 
oberhalb des Dberleitungsbiindels oder in ihm. Die Anschauungen, wie und wo, 
haben in hohem Grade gewechselt. MACKENZIE nahm seinerzeit Erregungen im 
Tawaraknoten an und sprach von nodalem Rhythmus. Gegenwartig denkt man 
meist an vielfache und wechselnde Stellen der Vorhofswand: die verschiedensten 
Orte interferieren reizbildend. Aber mir ist das nicht wahrscheinlich, weil eben 
doch fast immer die Dberleitung fehlt. 

DaB bei Vorhofstachysystolie nicht aile Erregungen durch das DberleitungsbUndel 
nach den Kammern Ubertreten, wiirde einmal auf ihre Zahl zurUckgefUhrt werden 
k6nnen. Kennen wir doch schon durch die Arbeit von BOWDITCH aus LUDWIGS In
stitut die beschrankte Fahigkeit der Leitungsfasern gegenUber einer gewissen Zahl 
von Vorhofserregungen. Und nun gar, wenn die Vorh6fe so zahlreiche heterotope 
Erregungen bilden, wie bei dem Flimmern, k6nnte man sich vorsteIlen, daB nur 
wenige das HIssche BUndel geeignet zur Dberleitung treffen und daB die Dberleitung 
ganz unregelmaBig geschieht; ich erinnere an die hOchst treffenden Bilder von EIN
THOVEN. Aber es kommen doch auch andere M6glichkeiten in Betracht, Uber die 
unsere Auffassungen noch nicht entfernt einen AbschluJ3 erreichten 4: z. B. wechselnde 
Herabsetzung der Leitfahigkeit des DbergangsbUndels. Meines Erachtens kennt man 
den eigentlichen Grund der Irregularitat noch nicht. Wenn wir bedenken, daB bei 
manchen Sinustachykardien 200 Erregungen anstandslos geleitet werden, so wird 
mir ZurUckweisung von Reizen wegen ihrer Zahl 5 - zum rnindesten fUr diese FaIle -
unwahrscheinlich. Ob nicht doch MACKENZIE recht hat, also Automatie des Atrio
ventrikularknotens besteht~ Dagegen sprechen auch nicht die experimentellen Be
obachtungen von FREDERICQ, der bei Hunden mit flimmernden Vorh6fen nach Durch-

1 Vgl. D. GERHARDT, Arch. klin. Med. 118, 529. 
2 Vgl. KAUFMANN U. ROTHBERGER, Z. exper. Med.57, 600. 
3 Dber diese :Frage s. KAUF, Wien. Arch. inn. Med.15, 1. - SOTT, Heart 9. 
4 Dber diese Fragen siehe D. GERHARDT, Arch. kIin. Med. 118, 529. 
5 Vgl. D. GERHARDT, Arch. klin. Med. 131, 35. 

KREHL, Krankheiten. I. H. Auf!. 28 
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schneidung des Dbergangsbundels die Irregularitat der Kammern verschwinden und 
einer regelma13igen ventrilrularen Automatie Platz machen sah l . 

In Begleitung der Arrhythmia perpetua wacht sehr haufig die N eigung selrun
darer und tertiareT Zentren zur Reizbildung auf. Deswegen seheu wir in den 
elektrographischen Kurven oft eingestreute abnorme Schlage verschiedensten 
Ursprungs und verschiedensten Erregungsablaufs. Nieht selten baufen sieh soIehe 
krankhafte Erregungen. Aus diesem Grunde treten in vielen Fallen von Arrhyth
mia perpetua Ieicht taehykardisehe Anfalle ern. Sie konnen vom Atrioven
trikularknoten ausgehen; aber wahrseheinlich haufiger liegt der Ursprungsort in 
tertiaren ZentreJl. Die Veranlassung zu diesen Erregungen ist unklar. Man 
kann naturlieh, falls die Zuleitung des Reizes vom HIssehen Rundel aus erfolgt, 
eine Verbesserung der Fortpflanzung in der Dbergangsmuskulatur annehmen, oder 
eine erhohte Erregbarkeit der Muskulatur. Aber was ist das anders als ein Wort? 

Die Zusammellziehungen der Kammern sind bei Irregularitas perpetuH nicht nur 
zeitlich, soudern VaT aHem auch in Leistung, d. h. nach der befOrderten Blutmenge 
und der erteilten Beschleunigung ungleicb. Das hangt gewi13 mit den verschiedenen 
Langen der Diastolen und den damit wechselnden Ftillungen zusammen. Aber offen
bar spiel en auch Variationen der Kontraktion eine Rolle 2. 

Auf eine Theorie der Arrhythmia perpetua gehe ieh hier absichtlich nicht 
ein. Wir besitzen eine game Reihe geistvoller Auffassungen 3 bedeutender For
scher, ich habe aber nicht den Erndruek, daB mit ihnen schon der Ablauf des 
Geschehens mit Wahrseheinlichkeit getroffen wird. 

Die klinischen Formen der perpet1l611en Arrhythmie sind im eiuz;elucn sem ver
schieden. Ebenso ist es mit der Leistungsfahigkeit der Kranken, wenn sonst kein 
Klappenfehler una keine Mllskelerkraukung nachweisbar ist. Es gibt Kranke ohue 
Kompensationsstorung mit voller oder fast voller Kraft; das sind fast imIDer Kranke 
mit der bradyhardischen Form. Auch bei der anfallsweise auftretenden absoluten 
Arrhythmic sind die Kranken mit langsamer Schlagfolge besser dar an als die mit 
stark beschleunigter. 

In der KIllik wurde auf die ungleiche PulsgroBe (Pulsus inaequalis) be
sonderer Wert gelegt, weil man stillsehweigend annahm, daB ihre Elltstehung 
auf eine weehselnd starke Zusammenziehung der Kammern zuriickzufiihren 
ware. Die alten Arzte glaubten a so aus dieser Erschernung direkte Vor
stellungen tiber die Herzkraft gewinnen zu konnen. Vielleicht hat die genannte 
Vermutung in der Tat eine Bedeutung fUr die Entstehung der Erscheinung. Wer 
wollte diese Moglichkeit jetzt leugnen, da man abnorme Erregungsablaufe 
kennenlernte (KRAUS-NICOLAIS Allodromien und Allodynamien). Aber hier mus
sen erst neue Beobachtungen erne sichere Grundlage schaf£en. Vorerst mochte 
ich mit W ENCKEBACH gIauben, die groBe Mehrzahl der ungIeiehen Pulse lediglich 

1 FREDERICQ, Arch. internat. PhysioL 4, 57, 
2 Untersu<;:hung und Erorterung de:r Frage bei KAUFMANN 11. ROTH~ERG&R, Z. expel'. 

Path. u. Ther. 19, 251. Dort die Arbeiten von KORTEWlG (unter EINTllOVEl<) zit. - Vgl. 
CUSHNY, Heart 3, 276. 

3 Eigene Anschauungen und Lit. bei \VENCKEBACH u. WINTERBERG, S. 514ff. - DE BOER, 
Erg. PhysioL ~I, 1- - ROTHBERGER, ebenda 32, 700. . 
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auf Schwankungen der Diastolendauer und wechselnde Herzfilllungen zuruck
fiihren zu durfen. Ein primar inaqualer Herzpuls konnte auf wechselnder Starke 
der Reize oder der Anspruchsfahigkeit beruhen. Recht wohl ware das unter 
krankhaften Verhaltnissen moglich (vgl. das fruher Gesagte). Aber wir muss en, 
namentlich fiir die Annahme wechselnder Reizstarke, doch erst noch neue Be
obachtungen abwarten. 

Jedenfalls kennen wir ungleiche rhythmische Pulse in einer Form, namlich 
in der des altbekannten Pulsus alternans, d. i. des regelmaBigen Wechsels 
groBer und kleiner Pulse bei unveranderter Dauer der Diastole!. Ich sehe hier 
natiirlich ab von den Fallen, in denen diese klinische Form des Pulses vor
getauscht wird, z. B. durch wechselnde diastolische Filllung der Kammern oder 
durch Schwankungen der vasomotorischen EinsteIlung. Es gibt aber - wahr
scheinlich sogar nicht einmal so selten - FaIle von abwechselnd starken und 
schwachen Systolen; aber auch dann kommen physiologisch noch die verschie
densten Moglichkeiten in Betracht: partielle Asystolien und Hyposystolien sowie 
totale Hyposystolien. 1m Tierversuch bei kiinstlicher Erzeugung des Pulsus 
alternans wurden die Verhaltnisse von HERING und seinen Schulern genau studiert. 
:N ach Vergiftung mit Glyoxylsaure z. B. stellten slch periodisch auftretende 
partielle Asystolien und nicht alternierende partielle Hyposystolien ein. Der 
Gedanke von STRAUB 2, daB bei Ermudung eines Ventrikels eine Verlangerung der 
Erschlaffungsperiode mit Fortbestehen eines Kontraktionsruckstands und mit 
Schwachung der folgenden Systole einhergehe, wiirde die Erscheinungen des 
Alternans gut erklaren konnen. 

Wahrscheinlich kommen auch, obwohl man lange daran gezweifelt hatte, 
am Menschen echte Hemisystolien vor 3 , d. h. abwechselnde Zusammenzie
hungen des rechten und linken Herzens, wie man sie von absterbenden Tierherzen 
schon langst kennt. 

SchlieBlich kennen wir inaquale Pulse in Abhangigkeit von der Atmung. 
Wie sie den Rhythmus beeinfluBt, erwahnten wir schon. Inspirationen bei er
schwertem Zutritt von Luft zur Lunge fuhren zu auBerordentlicher Anhaufung 
von Blut in der Lunge und mangelhafter Fullung des Herzens. Dann wirft das 
Herz wahrend der Inspiration nur wenig Blut aus, weil es wenig erhalt, in der 
Exstirpation wird der PuIs groBer (dynamisch-paradoxer PuIs, WENCKEBACH 4). 

Mitunter sinkt wahrend der Inspiration der BlutzufluB zum Herzen dadurch, 
daB mediastinale Strange die Verren verengern 5 - das ist der alte paradoxe 
PuIs, den KUSSMAUL beschrieb. 

1 A. HOFFMANN, Die Elektrographie. 1914. - HERING, Z. exper. Path. u. Ther. 10,14.
RIIIL, ebenda 10, 317. - KISCH, ebenda 20,483. - GOTTSCHALK, ebenda S. 489. - EDENS, 
Arch. klin. Med. 100,255. - WENCREBACH, UnregelmiWigkeiten usw. - H. STRAUB, Arch. 

klin. Med. 123,403. - DE BOER, Pflugers Arch. 192, 183. - KISCH, Arch. klin.l\fed. 137',138. 
2 H. STRAUB, Handb. norm. path. Phys. 7' I, 263. 
3 Vgl. GIL CASARES, Monographie (spanisch). 
4 WENCKEBACH, Z. klin. Med. 7'1, 402. - MUNZER, ebenda 15, 253. 
5 KUSSMAUL, Berl. Idin. Wschr. 187'3, Nr 37-39. 
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Die Bedeutung der Storungen der Herzschlagfolge fiir die Herz
leistung, im wesentlichen also ffir das Stromvolumen, hangt ab von ihrem 
EinfluB auf Fiillung und Entleerung des Herzens. WENCKEBACH hat das klar 
hervorgehoben1. Leidet durch Kfirze der Diastole oder durch mangelhafte Tatig
keit des Vorhofs - wie z. B. bei Irregularitas perpetua - oder durch unge
niigende Erweiterung der Kammern der diastolische Einstrom in sie, setzen die 
Systolen zu zeitig ein oder fiihren sie wegen unvollstandiger oder abnormer Form 
der Kontraktion zu schlechter Beforderung ihres vielleicht auBerdem noch un
geniigenden Inhalts, so leidet unter allen Umstanden die Fiillung der Aorta und, 
wenn wir die zeitlichen Verhaltnisse in die Rechnung einstellen, das Strom
volumen. Das alles kann geschehen, ohne daB die eigentliche Herzkraft ge
schadigt zu sein braucht. Wir verdanken ffir die Burteilung dieser Verhaltnisse 
W ENCKEBACH vieles. Aber allerdings mochte ich der Herzkraft, dem dynamischen 
Vermogen des Herzens, doch den hauptsachlichen, ganz iiberwiegenden EinfluB 
zuschreiben. Jedenfalls sieht man hin und wieder Kranke mit Irregularitas 
perpetua, die eigentlich £rei von Funktionsstorungen sind. 

Die Arterien. 
In der Physiologie haben schon die groBen Forscher der klassischen Zeit -

ich erinnere nur an E. H. WEBER und C. LUDWIG - die Bedeutung der Arterien 
ffir den allgemeinen Kreislauf hervorgehoben: schaffen diese doch erst die Um
setzung'des periodischen Zuflusses in ein dauerndes Stromen und regeln sie doch 
durch die veranderlichen Eigenschaften von Wand und Weite Druck und Ge
schwindigkeit des geamten Blutumlaufs, sowie das Stromvolumen ffir das 
einzelne Organ. 

Die Kapazitat des Arteriensystems und die Beschaffenheit gewissermaBen 
seiner gesamten Wandungen ist auf der einen Seite durch die anatomische und 
physikalisehe Besehaffenheit der Arterien gegeben; auf der andern aber noch 
vielmehr durch den Innervationszustand der Muskulatur an den mittleren und 
kleinen GefaBen. Dieser wird, wie bekannt, yom N ervensystem aus gesteigert 
und herabgesetzt dureh den pressorischen und erweiternden EinfluB von Gehirn 
und Riickenmark auf alle oder einzelne GefaBgebiete; aber auch ortlich wird die 
GefaBweite durch nervose und ehemische Einrichtungen geleitet. Ffir den all
gemeinen Kreislauf spielen manche Gebiete, z. B. das des Splanchnikus, wegen 
ihres Umfangs eine besondere Rolle. Und wie von den Zentralorganen, so konnen 
aueh von den in den Organen und GefaBen selbst sitzenden N ervenzellen aus 
funktionelle Einfliisse hervorgerufen werden. 

Die Anregungen konnen von allen Geweben ausgehen. J edes regelt und 
variiert so den Blutstrom zu sieh selbst. Ffir die mit der Zelltatigkeit einhergehende 
Hyperamie ist naeh verbreiteter Auf£assung die im Stoffwechsel vor sieh 
gehende Saurebildung wiehtig2, allerdings wird deren Bedeutung ffir die Dureh-

1 WENCKEBACH, UnregelmiWigkeiten des HerzscWags. 
2 Vgl. EpPINGER, Das Versagen des Kxeislaufs. 
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stromung der Muskeln jetzt abgelehnt. Jedes Gewebe hat aber offenbar auch 
die Fahigkeit, auf den allgemeinen Kreislauf einzuwirken. Dieses letztere Ver
mogen kommt keinem andern Organe in gleicher Weise zu wie dem Herzen und 
den Nieren. Das, was wir Anpassungs£ahigkeit des Herzens nennen und was 
taglich von neuem unser Staunen erregt, ist iiberhaupt nur moglich auf dem 
Boden £einster und variabelster Einstellung von Herzleistung und Spannungs
sowie Weitezustand der Ge£aI3e aufeinander. VerhiiJtnisma13ig einfach liegen die 
Aufgaben, wenn nur eine Art Gewebe, wie z. B. die Muskeln, den Kreislauf in 
besonderem MaI3e beansprucht. Aber fast unabsehbar werden sie, sobald eine 
reichliche Blutversorgung fur mehrere Organe zu gleicher Zeit geschaffen werden 
muI3, oder wenn die N otwendigkeit der Ausgleichung krankhafter Verhaltnisse 
sich verbindet mit dem Zwange, in andern zur Ausubung von Tatigkeit einen 
starken Blutstrom zu unterhalten. Dann treffen wir auf sehr verwickelte An
passungen lokaler und allgemeiner Blutstromveranderungen aufeinander. 

Durch GOTTLIEBS Auf£assung der Digitaliswirkung an den GefaI3en wurde 
ich erst auf die ungeheure Bedeutung aufmerksam, die die gegenseitige Einstellung 
der verschiedenen GefaI3gebiete aufeinander nicht nur fiir den ortlichen Kreislauf 
und die Blutversorgung des einzelnen Gewebes, sondern fiir den allgemeinen 
Kreislauf hat!. Wir sehen eben an den Erscheinungen des Kreislaufs im wesent
lichen das Gesamtergebnis der Leistung des Herzens und der GefaI3e in allen 
Organen. Wie es zustande kommt, ich mochte sagen: welche Miihe, welche Einzel
leistungen geschehen muI3ten, damit es so zustande kommt, sehen wir nicht. Die 
verschiedenen Organe haben ein auBerordentlich verschiedenes Blutbediirfnis, 
eine sehr verschiedene ZirkulationsgroI3e und ganz ungleiche Widerstande. Welche 
Moglichkeiten der Beeinflussung des allgemeinen Kreislaufs von den Geweben 
sind da vorhanden, ohne daI3 sie uns zum Bewu13tsein kommen wegen der Aus
gleichungen durch andere Organe! Hierher wiirde die beriihmte Theorie von 
TRAUBE und COHNHEIM uber den Kreislauf bei Nephritis gehoren (vgl. vorher). 
Wir sprachen bei Erorterung der Widerstande fiir das linke Herz schon von den 
Erkrankungen der Arterien und der erhohten Einstellung des vasomotorischen 
Tonus. Sie tritt vorubergehend oder dauernd am Krankenbett haufig ein2, 
z. B. unter der Einwirkung von Giften (Blei, Strychnin), reflektorisch von den 
verschiedensten Korperstellen, vor allem yom N ervensystem von den Arterien 
und von den Nieren aus; sowohl auf korperlicher als auf seelischer Grundlage. 
Zuweilen sehen wir Anfalle von vasomotorischer Erregung im Splanchnikusgebiet 
("GefaBkrisen"), die dann ofters mit heftigen Schmerzen auftreten; diese diirften 
dann wohl von der Wand der GefaBe erzeugt werden3 , vielleicht spielen dabei 
auch Spasmen der Darmmuskulatur eine Rolle. Die Auslosung der GefaI3krampfe 
erfolgt auch hier wohl in der Regel von veranderten GefaBen aus. Wir haben dann 
grundsatzlich die gleichen Verhaltnisse, wie bei dem intermittierenden Hinken, 

1 Vgl. REIN, Erg. Physiol. 32, 28. - V. ROMBERG, Med. Klin.1930, Nr 36. 
2 Vgl. PAL, GefaBkrisen. Leipzig 1905. - KULBS, ~l\rch. klin. Med. 84, 518; 89, 457. 
3 Vgl. NOTHNAGEL, Z. klin. Med. 19, 209. 
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der Dysbasia angiosclerotica an den Arterien der Beine. Es liegen an diesen 
Wandveranderungen vor, aber von Ihnen aus werden zeitweise spastische Zustande 
der kleinen Arterien des gleichen Wurzelgebiets hervorgerufen, und diese fUmen 
bei bestimmten Anlassen, z. B. dann, wenn beim Gehen die Muskeln viel Blut 
brauchen, zu GefaBmuskelkrampfen mit heftigen Schmerzen und schweren Funk
tionsstorungen. Da Reflexe auf den vasomotorischen Tonus besonders haufig 
und stark von den GefaBen selbst erzeugt werden, so verstehen wir ohne weiteres, 
daB man bei Erhohungen des arteriellen Drucks gern zuerst das Wesentliche des 
krankhaften Prozesses in den GefaBen sucht. Meines Erachtens ist demgegenuber 
die Bedeutung der nervosen Regulation, uberhaupt der EinfluB des Nerven
systems zu stark in den Hintergrund getreten. Aus QUINCKES Klinik kennen wir 
die bei nervosen Menschen vorkommenden Blutdrucksteigerungen1• Wir mussen 
uberhaupt vielmehr, als wir gewohnlich tuen, mit einem Schwanken des Blut
drucks, mit Erhohungen, die vorubergehender N atur sind, aber manchmal langer 
dauern, aus allen moglichen Anlassen rechnen. Bei nicht wenigen Menschen sind 
die vasomotorischen Vorrichtungen stark erregbar. Lernten wir doch, daB auch 
starke Hypertonien von langerer Dauer auf rein "nervoser" Grundlage vor
kommen. Manchmal haben die Anfange der "essentiellen Hypertonie" Be
ziehungen zu nervosen Verha.ltnissen im weitesten Sinne des Worts. Dber das 
alles ist ausfiihrlich gesprochen bei Erorterung. der Herzhypertrophie, die sich 
im Gefolge Hinger dauernder Erhohungen der arteriellen Drucks finden. 

Nacli. Ansicht mancher geh6rt zu den Zustanden, die zu langer dauernder arteriel
ler Hypertonie fiibren konnen, die kardiale Stauung2• Soviel ich sehe, geht diese 
Ansicht auf TRAUBE zurUck, der seinerzeit auf Vasomotorenreizung durch dyspnoi
sches Blut aufmerksam gemacht hatte. Indessen schon physiologisch liegt die Frage, 
wie GANTER hervorhebt3, nichts weniger als einfach, indem bei Dyspnoe neben der 
Erregung der Vasomotoren auch der Vagus gereizt wird und es vom Verhaltnis beider 
Vorgange abhangt, welche Einwirkung auf den Blutdruck tatsachlich zustande 
kommt. Wir haben in unserer Klinik4 den Eindruck gewonnen, daB eine dyspnoische 
Hypertonie der Arterien kein haufig vorkommendes Ereignis ist und wesentlich 
solche Kranke trifft, bei denen ohnehin durch den Krankheitszustand die vasomotori
schen Zentren sieh in einem Erregungszustand, vielleieht sagt man besser in einem 
Zustand erhOhter Ansprechbarkeit befinden. 

Aus der Bedeutung, welche die elastischen und kontraktilen Eigenschaften 
der GefaBe ffir die Fortbewegung des Blutes haben, erhellt klar, daB andererseits 
Herabsetzung des GefaBtonus zur Beeintrachtigung von Druck und Ge
schwindigkeit in den Arterien und Venen sowie zu Verminderung der gesamten 
ZirkulationsgroBe fiihren muB. Dann ist eben die gegebene Blutmenge ffir das 
weite GefaBsystem zu klein. SolI die Bedeutung von GefaBerweiterungen beurteilt 

1 HOCHHAUS, Dtsch. med. Wschr. 1900, Nr 44. - Ferner KULBS, Arch. klin. Med. 84, 518; 
89,457. . 

2 fiber diese Frage LANG u. MASNWETOWA, Arch. klin. Med. 94, 455. - LOSCHKAREWA, 
ebenda 143, 364. - FREHSE, Dtsch. med. Wschr.1922, Nr 19. 

3 GANTER, Arch. f. exper. Path. 110, 317; 113, 66. 4 FREHSE, 1. c. 
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werden, So kowmt aIles auf ihren Umfang an. Deshalb ist das gewohnliche 
Anemysma dn Aorta fUr den allgemeinen Kreislauf bedeutungslos, weil es nm 
eine ganz WDsduiebene Erweiterung darstellt. Viel bedenklicnn ist es, wenn 
dUTCh ausg~d,d::nte Vcrande.rungen. neT blastischen Eige .. svhaften der 
Arterien elu~ Erweiterung g:roBer~T G6biete entsteht. Am schhw.msten ist abeT 
zweifellos ew~ lIerabsetzung des muskula.ren Tonus einer gTl]13eren Zahl 
Id ... iner Art~rlen und Yenen. Auch am Mensl3hen ist hier das Splanchnikus
gebid (Att~ri~o und Venen) am wichtigsten 1, indessen auf Grund d~r REINSchen 
Beobacht\HJg~n mlill das GefaBgebiet der Muskeln ihm nahe g~st~lJt werden. 
Sind die Unt~rleibsgefi.iBe ihres Tonus beraubt, so strotzen sic yon Elut. Die 
iibrigen A:rt~ri'ln entleeren einen Teil ihres Blutes in das ungeheUI'l R~servoir des 
Splanchniku~. Meiner Dberzeugung nach ist das der hauptsachliche Blutbehalter, 
der das gleichsan, in einem N ebenstrome nm langsam flieBende Blut bewamt. 
Der Gedanire von BARCROFT, auch die MiIz heranzuziehen, ist g,"'istreicb.. Quanti
tativ abet lwmmt die Milz am Menschen nicht in Betracht. Die Kr:lnken mit 
Splanchlllkusliihmung werden schwach und blaB. Der arterielle DruGs "inkt, und 
mit ihm del' v~nose, das Herz arbeitet mit geringen Fullungen und sehr frequent. 
Die zITkulier~l1de Blutmenge ist bei Lahmung der vom N el'V\lS spl:a.nchnicus 
innervierte.ll Artecien und Yenen stark herabgesetzt, das hat EI'HNGER noch 
eigens nachg~w iesen 2. Haufig schwindet das Bewu..3tsein. Man kaau ~agen: eine 
Verblutung d~s Organismus in die eigenen Unterleibsgefal3e liegt VOL Je nach 
der Starke d~r Gefa.:3~a~1mang ist dIe Rr"bi11tung des Lebens llll[ lY.i."1uten oder 
Standen ln0ghcll Al1e Fo1geerschBlimngtm Ronnen noell er:hoht w~rtien, wenn 
zur Liihmuqg dn UnterIeibsgefaBe (Arterien und Venen) noch sokh~ vou anderen 
Gefa13provlu~~D, z. B. die cler Muskulatm, hinzukommen oder d~r JIaut, doch 
steht die B~d~utung des Splanchnikusgebiets an der Spit2e. 

Diesem Bilde der GefaBlahmung gleichen am Menschen die Erseheinungen 
bei man~hcn V~rgiftungen und manche im Gefolge von Inf~kti,:;mskrank
heiten au.ftretcn.den Kreislaufstorungen. Yon jenen kOlDI1len haupt
saehlich die qurch Alkohol und Chloral in Betracht; groBere G3.b~n beider Gifte 
Hillmen die vasol"otorischen Zentren. Das Krankheitsbild kollabierkr Kranker 
gleicht schon flir den Arzt hiiufig nicht dem, welches Leute rnit reiner Herz
schwache gewallien, Das wuBten wir nach Analogie der beriihmten V nsuche von 
LUDWIG lIDd TRUlY in der Leipziger Klinik schon vor 40 Jahre.ll, D~nn es fehit 
iill KollaI>s SOWQhl die Dberflillung der LungengefaBe wie die det Korpervellen, 
wie sie sich als Folgen einer primaren Herzinsuffizienz Zll zeigen pflegen, Viel
mehr trete.ll dl~ Erscheinungell der Blutleere ohne venose StauUDg ganz in den 
YordergrlIDd dlC Kranken sehen mem blaB und livide, als blau aus Die An
nahme VOll VasoIllotorenlahmungen wiirde mit diesen ErschelOUDgeu in volt-
1:ommene:r Ob~'>:lIJ.kunft sein . .uaB d.ies6 ~tlL.b. bei schweren lniektionskrankheiten 

1 RmlBEl<G OJ HASENFELD, Arch. klin. Med. 511, 193. - JANSEN, TAMS, A<;;,aILLS, ebenda 
IH, 1. - Vtl. ~OMBERG, Vortrage Nr 170. 

1 EpPINGt;I". KongreB inn. Med. 1928, 537. 
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die ma.f3gebende Rolle spielt, wurde durch die Beobachtungen von E. ROMBERG 
mit P ASSLER und BRUHNS erwiesen. 

E. ROMBERGl und seine Mitarbeiter zeigten im Tierexperiment, da13 die bedeutende 
Blutdrucksenkung, welche Kaninchen auf der Hohe der Infektion mit Pneumo
kokken, Diphtheriebazillen und Pyocyaneus aufwiesen, auf zentrale Lahmungen der 
Gefa13nerven zuruckzufiihren ist. Das Herz kann bei Infektion mit Pneumokokken, 
zuweilen wenigstens, sogar besonders kraftig schlagen und vermag dadurch ein 
allzu erhebliches Absinken des Druckes bis zu einem gewissen Grade zu verhuten. 
Solange seine anatomische Struktur erhalten bleibt, kommt es den verstarkten Reizen 
ausgiebig nacho Bei der Diphtherieinfektion ist haufig gleichzeitig die Leistungs
fahigkeit des Herzens beeintrachtigt. v. BASCH und v. STEYSKAL sprechen 2 sogar 
nach ihren an Hunden ausgefiihrten Versuchen dieser Schadigung des Herzens eine 
gro13e Bedeutung fur die Ausbildung der Kreislaufstorungen zu. 

In neueren Beobachtungen wird gegenuber der Lahmung der Gefa13zentren eine 
Storung der Kapillaren stark hervorgehoben3• Wie auch ich glaube, sind die Erschei
nungen sehr verwickelt und weder nach der einen noch nach der andern Richtung 
vollig geklart. Vor alIem aber durfen sie meines Erachtens nicht so ausschlieI3lich 
und nicht nach der Formel "Entweder-Oder" beurteilt werden. Hierfiir fehlen auch 
alIe Unterlagen sowohl aus der normalen als auch aus der pathologischen Physiologie. 
Wir kennen das Verhalten der kleinen Arterien und der Kapillaren in ihrer Beziehung 
zueinander am Kranken doch noch nicht ausreichend. RICKERS, KYLINs, OTFRIED, 
MULLERS Beobachtungen sprechen entschieden fur ein sehr nahes Verhaltnis. Welche 
Blutmengen die erweiterten Arterien, die erweiterten Venen, die erweiterten Kapil
Iaren aufzunehmen imstande sind, ist kaum untersucht. Also pathologisch-physio
logisch, aber auch pathologisch-anatomisch ist langst nicht genug bekannt fiir end
giiltige Uiteile. Ich denke gar nicht daran, eine infektiose oder toxische Schadigung der 
KapilIaren nicht in Betracht zu ziehen, ich halte sie sogar fur wahrscheinlich. Aber ich 
wiirde daraufhin nie die Bedeutung der zentralen Vasomotorenlahmungen ablehnen. 
Gewi13 wird die mangelhafte FulIung der Arterien durch schlechteBlutversorgung 
die nervosen Zentren ebenso wie die Organe, z. B. das Herz, auf dem Wege der Kranz
arterien weiter schadigen. Aber mit dieser Tatsache falIt nicht die gut bewiesene An
nahme einer toxischen Schadigung der vasomotorischen Zentren (E. v. ROMBERG). 

Fur die Infektionskrankheiten des Menschen habe ich den Eindruck, da13 eine 
schwere Schadigung der Zirkulation durch zentrale GefaI3lahmung hervorgerufen 
wird, nachdem lokale Schadigungen der Gefa13e bereits vorausgingen4• Auch hier 
glaube ich, da13 Kapillarschadigungen beteiligt sind. HOLZBACH bringt hierfiir wich
tige Grunde. Freilich das Ma13 des einen oder andern Momentes abzuschatzen, halte 
ich fiir unmoglich, dafur fehlen alIe Unterlagen. Und vor alIem haben wir gar keinen 
Grund, die Vorgange bei den verschiedenen Infekten als gleich und einformig anzu
nehmen. In der Regel ist auf der Hohe der Krankheit auch das Herz geschadigtl> 
und, wie ich glaube, nicht nur in sekundarer Weise; es leidet durch Infekte am haufig-

1 ROMBERG, BerI. klin. Wschr. 1905, 51. - ROMBERG u. P.ASSLER, KongreB inn. Med. 
1896,226. - ROMBERG, PXSSLER, BRUHNS, MtiLLER, Arch. klin. Med. 64,652. - PXSSLER 
U. ROLLY, ebenda rr, 96. - RACZYNSKI, ebenda 58, 27. 

2 v. STEYSKAL, Z. klin. Med. 44, 367; 51, 129. 
3 Lit. u. eigene Beobachtungen bei HOLZBACH, Der Kollaps. Wiirzburg. Abh. 2r, H. 1. 

Leipzig 1931. 
4 VgI. WIESEL, Z. Heilk. 1905. 
5 VgI. ROMBERG, Herzkrankheiten. - KREHL, Erkrankungen des HerzmuskeIs. -

ORTNER, Z. Heilk. 1905. - SCHWARTZ, Arch. f. exper. Path. 54, 135. - DIETSCHY U. HOSSLl. 
Arch. klin. :M:ed. 93, 70. 
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sten der ganze Kreislaufsapparat. Bald treten die Erscheinungen von seiten des 
Herzens, bald die von seiten der GeHtBe in den V ordergrund. ORTNER laBt die GefaB
lahmung der Herzstorung in der Regel vorangehen, das Herz entfaltet dann zunachst 
eine verstarkte Tatigkeit. Damit stimmen ROMBERGS Beobachtungensowie solche 
auf unserer Klinik gut uberein; nach diesen liegt die therapeutische Aufgabe ganz 
wesentlich auch in der Kraftigung des Herzens neben der Erhaltung des vasomotori
schen Tonus. Die schon fruher bei Kollapsen des Menschen angenommene Ver
minderung der kreisenden Blutmenge hat EpPINGER durch Einatmung von Kohlen
oxyd, wie gesagt, erwiesen1 • 

Schon fruher ist namentlich von franzosischen Autoren auf die Beteiligung der 
GefaBe am entzundlich-infektiosen ProzeB hingewiesen. Auch deutsche Beobach
tungen hoben die Bedeutung von Arterienentzundungen bei Infektionskrankheiten 
hervor 2. Das ist fur die vorausgehende Betrachtung von Wichtigkeit. Meines Erachtens 
werden die entzundlichen Schadigungen der Arterien viel zu wenig beachtet. 

Die Storung der Vasomotoren ist nicht auf die gewohnlichen Infektionskrank
heiten bescmankt, sondern offenbar spielt sie eine Rolle bei zahlreichen Krankheits
zustanden. Vergiftungen sind dann wohl schlieElich immer das MaBgebende. So 
wissen wir durch eine Beobachtungsreihe von ROMBERG und HEINEKE 3, daB bei der 
experimentell erzeugten Perforationsperitonitis der Tod durch eine toxische Lahmung 
der Vasomotoren- und Atemzentren der Medulla oblongata eintritt; vgl. auch hier 
HOLZBACHS Darlegungen. Offenbar sind auch periphere Storungen wichtig. 

Bei den Dekompensationszustanden von Klappenfehlern mit veranderter 
Blutverteilung ist mehr Blut im Splanchnikusgebiet angehauft, das geht hervor 
aus dem bekannten klinischen Bilde der Kreislaufsinsuffizienz. Es ist wahr
scheinlich, daB Innervationsstorungen an Arterien und Venen des Splanch
nikusgebiets fUr die Entstehung dieser Form der Kreislaufinsuffizienz bedeu
tungsvoll sind, daB also auch bei ihnen neben der Herzstorung eine GefaBlahmung 
besteht, letztere vielleicht als yom Herzen abhangige Regulationsstorung. Aber 
meines Erachtens kann man weder entscheiden, ob die im Splanchnikusgebiet 
langsam flieBende Blutmenge gleichsam passiv dorthin gedrangt wurde, weil das 
rechte Herz sie nicht aufnimmt, noch ob vielleicht das zusammenwirkt mit 
einer GefaBerweiterung. Wir wissen es noch nicht sicher. 

In letzter Zeit wurde versucht, die sog. zirkulierende Blutmenge bei Herzstorungen 
und besonders bei Herzinsuffizienz festzustellen. Ich sprach schon fruher einmal 
davon, wie vorsichtig man sein muE mit der Verwertung des Begriffs der "zirku
lierenden" Blutmenge. Denn in Wahrheit gibt es so viel Blutstrome oder Kreislaufe, 
wie esArterien gibt, und als wirklich zirkulierende Blutmenge kann man nur das 
bezeichnen, was in der Zeiteinheit durch Herz und Aortenwurzel geht. Das ist aber 
eindeutig gegeben durch das Minutenvolumen. Da man das jetzt, wenigstens in vielen 
Fallen, bestimmen kann und da das nach allem, was wir wissen, bei Herzinsuffizienz 
sinkt, so ist in diesem Zustande die "zirkulierende" Blutmenge meines Erachtens in 
der Regel herabgesetzt. 

Die jetzt benutzten Methoden zur Bestimmung der zirkulierenden Blutmenge 
sind einmal die Einatmung von Kohlenoxyd. Damit erfamt man die Menge des 

1 EpPINGER, Verh. dtsch. Ges. inn. ::VIed. 1928, 537. 
2 ROMBERG, MEHL. WIESEL, Wien. klin. Wschr. 1906, Nr 24. - ORTNER, Z. Reilk. 

1905. - WIESEL, ebenda 1905 u. 1906. - LEMKE, Virchows Arch. 243, 52. 
3 REINEKE, Arch. klin. Med. 69, 429. 
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Hamoglobins, das vom Kohlenoxyd erreicht wird. Schon dadurch, daB das Gas auch 
vom Hamoglobin des Muskels gebunden wird und sich - allerdings nur sehr Langsam 
- vom Farbstoff dissoziiert, ist die Genauigkeit des Verfahrens eine begrenzte. Ur
spriinglich wurde es verwandt zur Bestimmung der gesamten Blut- (Hamoglobin-) 
Menge. Da aber nur das Hamoglobin in Betracht kommt, das erreicht wird, so glaubte 
man auf Grund der BARCRoFTschen Milzbeobachtung; daB auch an andern Stellen, 
z. B. auch im Splanchnikusgebiet, bei GefaBlahmungen BIut (Hamoglobin) liegt und 
nicht erreicht wird. D. h. man glaubte die "zirkulierende" BIutmenge zu bestimmen. 
lch halte aber die genannten Voraussetzungen zum mindesten fur unerwiesen, ja 
wohl kaum fiir richtig. 

Auf der andern Seite suchte man mit Hilfe eingespritzter Farbstoffe die Menge 
des Plasmas und unter den gleichen V oraussetzungen die Menge dcs kreisenden Plas
mas zu bestimmen. Dber die V oraussetzungen gilt das gleiche. 

Zu alledem kommt aber noch, daB besonders bei Zirkulationsstorungen Plasma 
und Korperchen sich an manchen Stellen dissoziieren. Man muBte also zum minde
sten am gleichen Kranken beide Methoden verwenden. Mehr noch vor einem Urteil 
ihre Voraussetzungen studieren und untersuchen, wie in den cinzelnen Organen 
sich Korpcrchen und Plasma erhalten. 

EpPINGER fandI mit Hilfe der Kohlenoxydmethode bei Herzinsuffizienz die zirku
lierende Blutmenge meist herabgesetzt. WOLLHEIl\1 2 unterscheidet auf Grund von 
Beobachtungen mit Einspritzung von Farbstoffen Dekompensationen mit groBeren 
und solche mit geringeren Mengen zirkulierenden BIuts. lch halte ein Urteil noch 
nicht fUr moglich. 

Auch uber Storungen der GeHiJ3anpassung ist neuerdings einiges bekannt 
geworden. Von ausfallenden Depressorwirkungen war oben schon die Rede. 
Kranke mit Herz- und GefaBstorungen, aber auch Anamische und N ervose 
leiden sehr Leicht unter mangelhafter Anpassung der HirngefaBe bei schnell ein
tretendem Blutbedfufnis anderer Organe, z. B. der Muskeln; sie werden dann 
Leicht schwindlig, oder es droht sogar eine Ohnmacht, wenn sie schnell die Kor
perlage wechseln oder sich bewegen. Arbeiten ROJ\1BERGS und seiner Klinik3 , 

namentlich O. MULLER3 , haben Grundlagen ffu ein Verstandnis geschaffen; 
sie stellten die wichtige Tatsache fest, daB bei Arteriosklerose die GefaBreaktion 
auBeren Einwirkungen gegenuber wesentlich gestort ist. Auch bei den merk
wfudigen Zustanden mangelhafter Blutversorgung, die wir gegenwartig vom 
Nervensystem ausgehen lassen, z. B. bei der Raynaudschen Krankheit, konnen 
die GefaBreflexe erhebliche Beeintrachtigungen erfahren. Dberhaupt ist ffu aIle 
Fragen der Neurotrophie der Zustand des Kreislaufs auf das eingehendste in 
Rechnung zu stellen. 

Die Kapillaren. 
Dati die Kapillaren in der Pathologie verhaltnismaBig wenig besprochen 

wurden, ist richtig. Aber nicht, weil man von ihrer Bedeutung zu wenig gehalten 

1 EpPINGER, LASZLO U. SCHUBMEYER, Klin. Wschr. 1928, Nr 47. 
2 WOLLHEIM, Klin. Wschr. 1928, Nr 27; Z. klin. Med. 108,453; 116,269. - Vgl. HITZEN

BERGER U. TUCHFELD, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1929, 358. 
3 ROMBERG, KongreB inn. Med. 1904,60. - LANGE, Arch. klin. Med. 158,214. - OTFBIED 

MULLER, Dtsch. med. Wschr. 1906, Nr 38/39. - HANS CURSCHMANN, Miinch. med. Wschr. 
1907, Nr 51. 
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hatte: von dieser war vielmehr jeder einsichtige Physiologe wie Pathologe vollig 
uberzeugt. Stellen sie doch dasjenige Stuck des Kreis1aufs dar, auf das schlieJ3-
1ich die gesamte Leistung der Zirkulation des Blutes abzielt. Denn, wie bekannt, 
findet nur durch die Kapillarwand der Stoffaustauch zwischen Blut und Organ
zellen statt. Man kann vielleicht sagen, daJ3 der arterielle Teil der Kapillaren 
mit den feinsten Arterien zusammen eine Art funktioneller Einheit bildet ("End
gefiWe"). Die Zuruckhaltung gegenuber den Kapillaren war vielmehr bedingt 
durch unsere geringen Kenntnisse uber das Intime wer normalen und besonders 
ihrer krankhaften Leistungen1. Die ungeheure VergroJ3erung des Kapillar
stroms bei der Tatigkeit des Muskels kannten wir schon durch C. LUDWIG. 
DaJ3 er zustande kommt durch Offnung zahlreicher, sonat ruhender Kapillaren, 
lehrte uns KROGH 2. 

DaJ3 verstarkte Organarbeit mit einer sehr erheblichen Vermehrung des ort
lichen Kapillarstroms einhergeht, wissen wir aus den oben genannten Unter
suchungen und von beriihmten Arbeiten uber die Speicheldrusen her. A. BIER3 
hob die Selbsttatigkeit der Organe fiir die Gestaltung wes Blutstroms hervor: 
Chemische Produkte des Organstof£wechsels und N ervensystem wirken zusammen 
zur Verstarkung des Blutzuflusses zu den Geweben. Was auf den einzelnen 
Faktor entfiillt, ist nicht hier zu besprechen. 

Die Veriinderungen der Kapillaren in ihrer Anordnung und Form, sowie des 
Blutumlaufs in ihnen wurden uns hauptsachlich durch die Beobachtungen von 
O. MULLER und seinen Schulern bekannt 4• Schon am Gesunden gibt es auJ3er
ordentliche Variationen ihrer Bildung sowie des Blutumlaufs in ihnen. Ebenso 
ist das am Kranken 5. Dber den Druck in den Kapillaren liegt eine ganze Reihe 
von Untersuchungen vor6. Auch hier gibt es erhebliche Schwankungen sowie 
eine gewisse Unabhangigkeit vom Blutdruck. Die Kapillaren zeigen sich immer 
mehr als ein recht selbstandiges Gebiet des Kreislaufs'. 

Die kraukhafte Funktion der Kapillaren falIt, soweit sie ortlich vorkommt, 
im wesentlichen zusammen mit einer Erkrankung des Organs, zu dem sie gehoren. 
Sie fiihrt zu einer Beeintrachtigung des Stof£austausches und auJ3ert sich durch 
diese; davon ist die Rede in den Abschnitten Atmung und Stoffwechsel. 

Die Kapillaren diirften auch gewissermaJ3en systematisch verandert sein 
konnen. Einmal zusammen mit den kleinen Arterien und den feinsten Venen 
im Gefolge von Infektionskrankheiten. Bei den Arterien wurde schon erwahnt, 
daJ3 wir in Deutschland diese Zustande nicht ausreichend in unsere pathologische 

1 EBBECKE, Physiologie der Kapillaren. Naturwiss. 1924, Nr 48/49. 
2 KROGH, Anatomie und Physiologie der Kapillaren. 1924. 
3 A. BIER, Virchows Arch. 147, 256. 
4 O. MULLER, Die Hautkapillaren des Menschen. 1922; Jkurse arztl. Fortbildg Karlsbad 

1925; Z. antI. Fortbildg 24, Nr 4 (1927). - LEWIS, Die BlutgefaBe der menschlichen Haut. 
:Berlin 1928. - W. HEUBNER, Klin. Wschr. 1923, Nr 43. 

S GROEDEL U. HERBERT, Z. klin. Med. 100, 61. 
8 Z. B. v. KRIEs, Verh. Sachs. Ges. Wissensch. 27. - KRAUSS, Volkm. Vortr. N. F. inn. 

Med. Nr 237/239 (0. MULLER). - GOBEL, Klin. Wschr. 19~3, Nr 50 (STRAUB). 
, PARRISIUS, Klin. Wschr. 1923, Nr 41 (0. MULLER). 
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Betrachtung einstellen. Man kennt sie klinisch und pathologisch-anatomisch 
von einer Reihe von Organen, z. B. Herz, Nieren, Gehirn, Haut, Rtickenmark. 
Durch O. MULLERS und seiner Schiller Arbeiten, sowie JURGENSEN wurden in
fektiose Veranderungen der feinsten HautgefaBe auch am Lebenden nach
gewissen 1. Hier treten die Anomalien des Blutlaufs in den Kapillaren in Beziehung 
zu den mannigfachsten anatomischen wie funktionellen Storungen, z. B. zur 
Entstehung der Roseolen und zur Lahmung der Vasomotoren. 

Systematische Veranderungen der Kapillaren finden sich weiter auf an
geborener konstitutionell nervoser Grundlage 2• Da zeigen sich sehr merkwiirdig 
und stark wechselnde Disharmonien und Dysergien des Blutumlaufs. Sie machen 
manche Eigentiimlichkeiten und Beschwerden des Kranken direkt verstandlich. 
Vor allem aber sind sie nach ihrer ganzen Art ein Hinweis - das hebt O. MULLER 
sehr richtig hervor - auf die Ataxie oder Dysharmonie der in verschiedenen 
Organen ablaufenden Verrichtungen. Fiir manche Hautveranderungen ist das 
bedeutungsvoll, ferner z. B. fiir die Entstehung des Ulcus cruris. Spasmen der 
KapiIlaren an Magen und Darm (s. dort) werden fiir das Verstandnis der Aus
bildung des Ulkus herangezogen. Fleck£ormige, spastisch-atonisch bedingte 
Stasen zusammen mit ortlichen Odemen in den Muskeln bringt O. MULLER in 
Zusammenhang mit der Entstehung der bekannten MuskeIknotchen und der 
Muskelschmerzen. 

Von Bedeutung ist schlie.Blich noch die Frage, ob und inwiefern es allgemeine 
oder verbreitete Storungen der Kapillaren gibt, die auf den Gesamtkreislauf 
einzuwirken imstande sind. Bei der Erorterung tiber Hypertonie und chronische 
Nephritis war davon die Rede. Rein gedanklich miiBte natiirlich eine Erhohung 
des Widerstands in samtlichen Korperkapillaren zu einer arteriellen Druck
erhohung fUhren, das ware genau so wie eine Steigerung des Widerstands in 
allen kleinen Arterien: auf die Ge£aBe des ganzen Querschnitts kame es an. 
Indessen, cinmal: wo und wie wird das je vorkommen! Und dann: es ist doch 
als vollig sicher anzusehen, daB die arteriellen Druckerhohungen nie direkt durch 
die mechanische Veranderung der Wand zustande kommen, sondern durch 
eine veranderte Einstellung des vasomotorischen Tonus. 

Die vorliegenden Beobachtungen zeigen in der Tat Veranderungen der 
Hautkapillaren bei den akuten Nephritiden infektiosen Ursprungs 3• Damit ist 
man berechtigt, jetzt das, was schon friiher ge£ordert war 4, als sicher anzuneh
men, daB die akute Nephritis Teilerscheinung einer verbreiteten Veranderung 
kleiner Ge£aBe (Arteriolen, Kapillaren, Venen) sein kann. Die arterielle Hyper
tonie wird man dann aber nicht als Folge mechanischen Kapillarverschlusses 
ansehen, sondern auch hier werden wir Re£lexe auf vasomotorische Zentren zu
grunde legen. 

1 o. MULLER, Die Kapillaren usw., S.140. - JURGENSEN, Arch. klin. Med. 132, 204. 
2 O. MULLER, Die Kapillaren usw., S. 69. 
3 WEISS, Miinch. rued. Wschr. 1916, Nr 26 (0. MULLER). - KYLIN, Die Hypertonie

krankheit. 1927. - PARRISIUS, Z. Urol. 19, 71. 
4 Z. B. COHNHEIM u. LICHTHEIM, SCHLAYER, VOLHARD, MERL. 
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Bei der familiar sich entwickelnden Hypertension wurden von WEITZ in der 
Tiibinger Klinik O. MULLERS viel£ach eigenartig gebaute Kapillaren mit engen 
Arterien und weiten venosen Kapillarschenkeln und Venenplexus gefunden. 

Die Venen. 
Yom Blutlauf in den Venen ist schon mancherlei erwahnt, namentlich hoben 

wir hervor, wie bei Erkrankungen des Herzens und der Lungen Dberfiillungen 
der groBen Hohlvenen entstehen und weitere Folgen sich daran schlieBen. Hier 
war das Wesentliche ffir die Entstehung der Storung: mangelhafte Entleerung 
des rechten Herzens und ungeniigende Atmung sowie dadurch verminderte 
Ansaugung des Elutes in den Brustkorb. Ebenso wirkt Druck auf die groBen 
Venenstamme durch Ansammlung von Fliissigkeit in den Pleurahohlen oder im 
Perikard. Die Verhaltnisse liegen da imEinzel£alle nichts weniger als einfach. Denn 
es kommt ffir das Stromen des Venenbluts letzter Linie auf die absolute Hohe des 
Druckes im Brustraum an, und wir sahen ja, wie dieser durch veranderte Stel
lung des Brustkorbs und der Organe, vor allem aber durch eine Vertiefung der 
Atmung mit aller Kraft sich auf dem Stande seiner Negativitat zu halten ver
sucht; WENCKEBACH erwies die groBe Bedeutung der Atmung. Auch durch 
kollaterale GefaBe wird, wie die bekannten Venenerweiterungen zeigen, manches 
noch ausgeglichen. Hort die Moglichkeit des Ausgleichs auf, steigt z. B. der intra
thorakale Druck auf Null oder wird er gar positiv, so ist unter allen Umstanden 
groBe Gefahr vorhanden; es droht dann die todlicheAbschlieBung der groBen Venen. 

Der Zustand der Venen im Unterleib hat, wie wir viel£ach hervorheben 
muBten, ffir den Kreislauf insofern noch nicht die ausreichende Beriicksichtigung 
erfahren, als sie vorwiegend den ZufluB zum Herzen zusammen mit der Leber 
regeln. Da sie, mit Muskulatur ausgestattet, groBe und wechselnde Blutmengen 
zu beherbergen fahig sind, so stellen sie einen bedeutenden Blutbehalter dar. 
Hochstwahrscheinlich konnen Kreislaufstorungen von seiner wechselnden Ein
stellung ausgehen. Dann wfirde zur Herzinsuffizienz bei veranderter Blutver
teilung hinzukommen eine Innervationsstorung der Venen des Unterleibs. Wahr
scheinlich yom Herzen ausgelost - gewissermaBen im Sinne der Verhiitung einer 
Dberfiillung des schwachen Herzens 1 

Der Riicklauf des Elutes von den Kapillaren zum Herzen erfolgt mit Hil£e 
des Druckiiberrests sowie der Ansaugung seitens des Brustkorbs und vielleicht 
seitens des Herzens. Bei der Lage mancher Venen zu den Faszien tragen diese 
durch ihre Bewegungen zur Forderung des Blutes nach dem Herzen bei, wie es 
BRAUNE dargelegt hat. Wohl jeder von uns wird im Innern Zweifel haben, ob 
diese Bedingungen allein geniigen ffir die langen Strecken in den Beinen, noch 
dazu gegen die Kraft der Schwere. Deswegen wird man sich auch einer groBen 
Zuneigung gegeniiber den modernen Bestrebungen, besondere Kapillarkrafte 
noch einzuschiebenl, nicht verschlieBen konnen; ich wenigstens habe diese 

1 Vgl. HASEBROEK, Uber den extrakardialen Kreislauf usw. Jena 1914; Klin. Wschr. 
1928, Nr 49. 
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Neigung. Nur vermisse ich eben vorerst noch alle gesicherten Anhaltspunkte 
fiir ihr Wirken auf den allgemeinen Kreislauf. DaB die Kapillarwand das Blut 
in den Haarrohrchen selbst fortbewegt, halte ich fiir unzweifelhaft. DaB der 
Blutstrom in den Venen auBer durch die Atmung durch die Venenmuskulatur 
gefordert wird, zeigte HOCHREIN 1• Am Kranken leidet die Blutbewegung in den 
Venen sehr haufig dadurch, daB sie sich stark erweitern und daB dabei das Strom
bett erheblich vergroBert wird. N amentlich an den Beinen kommt das vor. 
In einer Reihe von Fallen gibt dann Druck auf die groBen Venen im Becken die 
Veranlassung; bei Frauen wirken der schwangere Uterus oder Myome so, und 
die Venen erholen sich auch nach der Geburt nicht wieder vollig. Aber sehr 
haufig, z. B. bei den Varizen der Manner, fehlt doch jeder Druck; man muB 
dann Veranderungen der Venenwand und die Wirkung der Schwere zugrunde 
legen. Es ist jetzt erwiesen, daB die Entwicklung dieser Varizen auf angeborener, 
ererbter Schwache der Muskulatur beruht2; wie Muskelwirkungen an den peri
pheren Venen in Betracht kommen, wird sogleich besprochen. Diejenigen des 
Pfortadergebiets stehen vollig unter Muskel- und damit unter Nerven-, d. i. 
Splanchnikuswirkung (MALL). Ihre Erschlaffung tragt also zur Aufnahme
fahigkeit des Unterleibsgebiets fiir Blut auBerordentlich bei. Bei ihnen diirften, 
wie gesagt, Schwankungen in der Einstellung des Tonus von sehr groBer Be
deutung fiir die Ftillung des Herzens und des gesamten Kreislaufs sein. Auch an 
den Korpervenen ist ja eine stark ausgebildete Muskulatur vorhanden3. Dadurch 
kann eine Regulierung des Veneninhalts und damit des Blutstroms erzielt werden. 
Aber tiber alles Feinere vermag ich mir eine klare Vorstellung nicht zu bilden. 
Wir mtissen nur aufhoren, alles, was an den Venen vor sich geht, lediglich als 
etwas Passives anzusehen. Ich denke vielmehr, daB die Venenmuskeln wichtigste, 
Art und GroBe des Kreislaufs regulierende Fahigkeiten haben und genau so wie 
die kleinen Arterien von N ervenzentren aus im Sinne des Blutstroms regula
torisch geleitet werden 4. 

In allen gestauten Venen ist der Druck erhoht 5 , der Blutstrom verlangsamt. 
Es kommt dann im Wurzelgebiet dieser Venen haufig zu Odem infolge der 
Druckerhohung und der Stromverlangsamung in den Kapillaren. Die Endo
thelien der kleinen GefaBe verandern sich dann und lassen Bestandteile des Plas
mas in gegen die Norm erhohtem MaBe und veranderter Weise durchtreten. 
Auch Thrombosen stellen sich nicht zu selten ein. Alles das sieht man z. B. 
an phlebektatischen Venen der Beine. Immerhin konnen viele dieser Leute noch 
ein ertragliches Leben ftihren, falls die Erkrankung der Hautvenen nicht einen 
zu groBen Umfang angenommen hat, so daB dauernd Ernahrungsstorungen der 
Haut und Thrombosen daraus folgen, und falls nicht die Muskelvenen zu einem 
erheblichen Teil mit erkranken. Denn dann hOrt die Moglichkeit jeder starkeren 

1 HOCHREIN, Arch. f. exper. Path. (46, 265. 
2 CURTIUS, Arch. klin. Med. (62, 194, 330. 
3 HOCHREIN U. SINGER, Arch. f. exper. Path. (25, 301. 
4 Vgl. GOLLWITZER-MEIER, Verh. d. Ges. inn. Med. (929,361. 
5 Vgl. MORITZ u. V. TABORA, Arch. klin. Med.98, 475. 
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Muskelarbeit der Beine auf, weil die Bewegung des Blutes in den erkrankten Venen 
stockt. Alles Nahere ist noch unbekannt. Ich mochte fUglich bezweifeln, ob 
der Schaden ledigIich in der iibermaBigen VergroBerung der Strombahn liegt, 
ob nicht doch die Storung der Blutbewegung in dem Ausfall von Funktionen 
zu suchen ist, die den Venen selbst zugehoren. Man hat die Venen am Menschen 
wirkIich stiefmiitterIich behandelt. Auch iiber die Empfindungen, die von ihnen 
ausgehen, wissen wir so wenig. Nur das eine erscheint mir sicher, daB Schmerzen, 
sogar sehr heftige Schmerzen von ihnen aus hervorgerufen werden konnen. 
Meist werden sie in andere Gewebe verlegt; aber ich sehe nicht den geringsten 
Grund ein, das zu tun. 

Die ortliche Storung der Blutversorgung1 spielt am Krankenbett eine groBe 
Rolle. In den Erorterungen iiber Anamie und Hyperamie, iiber Thrombose und 
Embolie wird das nach den verschiedensten Richtungen hin dargetan. N atiirlich 
gehort die Besprechung dieser Vorgange in vollem Sinne zur Pathologie des Kreis
laufs. Wenn wir hier davon absehen, sie zu erortern, so ist das eine reine Kon
zession an die Verteilung des Stoffes, wie sie in Deutschland iiblich ist. Ich wollte, 
da diese Prozesse in der allgemeinen Pathologie und der pathologischen Anatomie 
ausfiihrlich besprochen zu werden pflegen, dieses Buch hier raumlich entlasten. 

Storung der Zufuhr von arteriellem Blut und des Abflusses von venosem 
fiihrt im allgemeinen zu einer Beeintrachtigung der Zellfunktion. A ber schon 
sehr friihzeitig entwickeln sich Ausgleichungsvorgange fiir eine Verbesserung 
der Blutversorgung, wie u. a. die bekannten Arbeiten von BIER dartun. Durch sie 
wird die notwendige GroBe der Zellarbeit erhalten. Weiter entstehen aber unter 
dem EinfluB von Kreislaufsstorungen und auch unter dem ihrer Kompensation 
Abartungen der Vorgange in den Zellen selbst. Es erscheint mir durchaus mog
lich, ja wahrscheinlich, daB im Gefolge von Kreislaufsanomalien einzelne Sto
rungen der Organfunktionen zu beziehen sind auf dauernd nicht ausreichende 
Ernahrung von Zellen oder auf die Form, wie der quantitative Ausgleich betrieben 
ist. Manche Organsymptome, wie sie sich z. B. in Fallen von Arteriosklerose 
entwickeln, haben wohl diesen Ursprung. 

Viel dunkler ]iegt die Frage nach dem EinfluB verstarkten Blutzuflusses auf 
die Zellfunktion. Im allgemeinen sind nach den Auffassungen der Physiologie 
die Vorgange in den Zellen in weitem MaBe unabhangig von der Gro3e der Zu
fuhr ernahrender Substanzen, sofern diese ausreicht, indem die Zellen, sei es aus 
sich heraus, sei es in Abhangigkeit von chemischen bzw. nervosen Einfliissen, 
den Grad ihrer }i'unktion bestimmen. Indessen gilt das zweifellos nicht immer. 
Z. B. die Nierenzellen sind sicher ihrer ganzen Aufgabe nach mit der Starke ihrer 
Funktion eingestellt auf die GroBe der Zufuhr. So hat Erhohung des arteriellen 
Zuflusses zur Niere auch verstarkte Harnabscheidung zur Folge. 

1 F. klARCHAND, in Krehl-Marchand, Allg. Path. 2 I, 218. 



10. Das Blut. 
Erkrankungen des Blutes1 in dem Sinne, wie man jetzt von Organkrank

heiten zu sprechen pflegt, gibt es nicht, auch fiir den scharfsten Anhanger von 
MORGAGNI und VIRCHOW nicht Denn das Blut ist fiir die Bildung aller seiner 
Zellen und seiner chemischen Bestandteile von andern Organen direkt abhangig. 
So wiirden im Sinne von MORGAGNI Krankheiten des Blutes immer hinauslaufen 
auf Storungen der blutbildenden und blutzerstorenden Organe. Aber der Arzt 
wird die krankhaften Veranderungen des Blutes auf das eingehendste beachten 
mussen, schlieBt er doch aus ihnen auf die Veranderungen eben jener Organe. 
U nd die Kenntnis des Blutes gibt noch viele weitere Aufschlusse uber den Zustand 
des Organismus; denn schlieBlich geht alles Chemische, das von Organ zu Organ 
ubertragen wird, durch das Blut hindurch. Das Blut stellt also gewissermaBen 
eine Ansammlung von Produkten, vielleicht auch Teilen und Stucken aller 
Zellen dar. Endlich stehen zwischen diesen ganz allgemeinen Beeinflussungen 
des Blutes und jenen speziellen seitens der blutbildenden Organe noch wichtige 
andere: diejenigen seitens der endokrinen Drusen2 • Was die Zusammensetzung 
des Blutes, das Gleichgewicht seiner Bestandteile, ihr Entstehen und Vergehen 
in letzter Linie regelt, wissen wir nicht. DaB die endokrinen Drusen einen ge
wichtigen Anteil daran haben, ist fiir manche von ihnen sicher, z. B. fiir Leber, 
Milz, Lymphdrusen, die weiblichen Keimdrusen3 , fiir die anderen hOchst
wahrscheinlich; aber das gilt ebenso fiir aIle Zellen des Korpers, auch das Nerven
system wurde neuerdings mit Recht hervorgehoben4• 

1 Zusammenfassende Abhandlungen tiber Pathologie des Blutes: PAPPENHEIM, Grund
riB del' hiimatologischen Diagnostik. Leipzig 1911. - NAEGELI, Blutkrankheiten, 5. Auf I. 1931. 
Dieses Buch ist das beste, originale und zusammenfassende Werk tiber Pathologie des Bluts.
PAPPENHEIM, Morphologische Hamatologie. Herausgegeben von Hirschfeld. 1919. - HUNTER, 
Severest Anaemias. London 1909. - MORAWITZ, Blut und Blutkrankheiten. v. Bergmann
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1925). - SCHITTENHELM, Handb. d. Krankheiten des Blutes usw. 1925; Lehrbuch inn. 
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der Blutkrankheiten, 2. Auf I. 1928. 

2 NAEGELI, FoI. haemat. (Lpz.) 25, 3. 
3 MORAWITZ, Z. Geburtsh. 81, 278. - HENNING, Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 32. 
4 VgI. HOFF U. LINHARDT, Z. exper. Med. 63, 277. - ROSENOW, KongreB inn. Med. 

1928, 385. - HOFF, FoI. haemat. (Lpz.) 42, 281. 
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Die rotan Blutkorperchan und das Hamoglobin. 

Der Arzt nennt "blutarm" Menschen, die blaB aussehen. Als die theoretische 
Auffassung auf Schwankungen der gesamten Blutmenge groBen Wert legte, 
nahmen die Arzte als Grundlage jeder Anamie eine Verminderung der Blut~ 
menge an. Erst nachdem das Blut mit verschiedenen Methoden genauer unter
sucht werden konnte, zeigte sich als das einzig sicher Nachweisbare und Regel
maBige bei Anamie die Verminderung des Blutfarbstoffes oder der Erythrozyten 
in der Einheit des Volumens. Fiir unsere Betrachtung fallen also weg aHe die 
Zustande, bei denen Menschen blaB aussehen, ohne daB sich eine Veranderung 
der Menge oder Beschaffenheit des Blutes nachweisen laBt1• Bier liegt nur 
regelwidrige Verteilung des Blutes, eine Benachteiligung in der Fiillung der sicht
baren Gewebe zugrunde. 

Je nach dem Verhalten der einzelnen Bestandteile des Blutes, je nach den 
Zustanden der Organe, je nach den Ursachen und der Entstehungsweise der 
Blutarmut zeigen die anamischen Menschen recht verschiedene Krankheitsbilder. 
Eine verstandige und verstandliche Einteilung der Anamien macht zunachst 
noch uniiberwindliche Schwierigkeiten. Am ehesten konnte man vorerst 2 

pathogenetischen Gesichtspunkten folgen. 
Das Blut und seine Mutterorgane zeigen eine ganz besonders scharfe repara

torische Regulation. Eine Beobachtung von MORAWITZ scheint mir das am 
besten darzutun: nach einem AderlaB von 300-400 cm3 stieg die Sauerstoff
zehrung seiner Erythrozyten, weil sie nun zum Teil aus neugebildeten jungen 
bestanden, auf das Doppelte. Der Untersucher des Blutes findet mithin nie nur 
die Folgen der Schadlichkeiten, die auf das Blut oder seine Bereitungsstatten ein
gewirkt haben, sondern, mit diesen auf das innigste untermischt, immer gleich
zeitig auch die Folgen einer regeneratorischen Tatigkeit der blutbildenden Gewebe. 

Die klarste Form von Anamie entsteht dadurch, daB infolge irgendeiner 
GefaBverletzung, z. B. bei einer Verwundung oder Geburt, eine groBere Menge 
Blut aus dem gerissenen GefaBsystem ausstromt. Dberschreitet sie 
~ine gewisse Grenze, so tritt Erstickung ein, weil der Kreislauf trotz ausgleichen
der Veranderungen stillsteht: es ist zu wenig Blut da, die GefaBe zu fiinen. 
Bier kann eine Transfusion, sei es auch nur von Salzlosung, das Leben retten. 

BaIt sich die ausflieBende Blutmenge unterhalb dieser Grenze (etwa 50% 
des Gesamtblutes), so ersetzt sich die verlorene Fliissigkeitsmenge in kurzer Zeit 
aus den Geweben und aus der N ahrung. Die geformten Bestandteile und die EiweiB
korper werden durch eine erhohte Tatigkeit ihrer Bildungsstatten wieder auf 
die alte Zahl gebracht. Die Zeit, die hierfiir notwendig ist, wechselt offenbar 
erheblich je nach dem Alter, dem Krafte- und Ernahrungszustand des Menschen. 
Meist erfolgt die Bildung des Stroma der Blutkorperchen schneller als die des 
Hamoglobins. Die Erythrozyten sind dann anfangs klein, hiimoglobinarm; 
---~--

1 SAHLI, Schw. Korr. 1886,Nr20,21.- Vgl. V.HOESSLIN, Miinch.med.Wschr.1890,Nr39. 
2 Nach dem Vortrag von P APPENHEIM, Fol. haemat. (Lpz.) ~, 355. - MORA WlTZ, v. Berg

mann-Staehelins Handb. 4. - l\iASING, Petersburg. med. Wschr. 1909, Nr 37. 

RREHL, Rrankheiten. I. 14. AUf!. 29 
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manche sehen wie gequollen aus. Erythroblasten konnen auftreten. Aber es 
kann auch die Bildung von Erythrozytenzahl und Hamoglobinmenge gleichen 
Schritt halten. Da kommen, wie gesagt, groBe Schwankungen vor. Jedenfalls 
kehrt - daran ist festzuhalten - am gesunden Organismus alles innerhalb 
kurzer Zeit zu dem normalen Zustand zuriick. Dber die Bedeutung des Eisens 
fiir die Entwicklung des Blutes und des gesamten Organismus klarten uns die 
bedeutsamen Untersuchungen! M. B. SCHMIDTS grundlegend auf. 

Wirksamer fiir die Ausbildung regelrechter Anamien sind ha ufige und 
iiber langere Zeitraume wiederholte Blutungen. Die Blutmenge, 
die bei der einzelnen verloren geht, kann gering sein: fiir die Wirkung kommt es 
auf we Summierung an. Hierher gehort die Anamie, die sich bei der Wurm
krankheit der Bergleute entwickelt, denn das Anchylostomum entzieht del' 
Darmschleimhaut Blut. Ferner kommen blutende Geschwiire und Geschwiilste 
am Magen oder Darm, Myome und Karzinome des Uterus, sowie sich ofters 
wiederholende Uterus-, Blasen-, Nieren-, Lungenblutungen in Betracht. 

Bei groBerer Starke oder immer erneuter Wiederholung der Blutverluste 
iiber lange Zeiten hinweg kann es zu sehr erheblichen Graden von Blutarmut 
kommen. Die Zahl der Erythrozyten sinkt tief herab, die Menge des Hamo
globins in der Regel noch mehr. Als Zeichen der Regeneration konnen poly
chromatische, vitalgranulierte 2 und kernhaltige Erythrozyten auftreten - solche 
Kranken haben ja in der Regel auch ein rotes Knochenmark. 

Wenn die Blutungen aufhoren, bildet sich die Anamie auch nach langerem 
Bestehen oft noch vollkommen zuriick; zuweilen sind allerdings langere Zeiten 
und sorgfaltige Behandlung notwendig. In einzelnen Fallen aber erfolgt die 
Besserung nur recht zogernd oder sie bleibt aus. Wie am Tier MORA WITZ mit 
seinen Mitarbeitern (BLUMENTHAL, RITZ, !TAM!) fand, haben auch am Menschen 
einfache Blutungsanamien bei manchen Individuen, namentlich alteren, viel
leicht unter manchen besonderen Umstanden (lange Dauer) sogar eine gewisse 
N eigung, zu einer Verstarkung des Blutzerfalls zu fiihren. Sieht man doch hin 
und wieder Eisenablagerungen in Organen; Anisozytose und Poikilozytose werden 
recht oft gefunden. Wichtiger aber ist noch eine mangelhafte N eubildung. Wir 
wissen aus zahlreichen Beobachtungen an Mensch und Tier, welch starken und 
:fUr unsere Kenntnisse noch ganz unberechenbaren Schwankungen das repara
torische Verhalten der blutbildenden Organe unterliegt. Es ist erwiesen, daB 
Blutentziehungen am Tier zu wer Erschopfung fiihren konnen3 , und es gibt 
Menschen, die von den Folgen wiederholter und langdauernder Blutungen sich 
nur langsam oder nicht wieder erholen, weil die ausreichenden N achlieferungen 
seitens der blutbildenden Organe ausbleiben. 

Unzweifelhaft stehen wir hier vor hOchst verwickelten Verhaltnissen. Einmal ist 
von Bedeutung fUr die Regeneration die Kraft der Personlichkeit, vor aHem ihrer 

1 M. B. SCHMIDT, Der EinfluB eisenarmer Nahrung auf Blut und Korper. Jena 1928. 
2 VgI. C. SEYFARTH, Fo!. haemat. (Lpz.) 34, 7. 
3 BLUMENTHAL U. MORAWITz, Arch. klin. Med.9%, 25. 
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blutbildenden Organe. Aber gerade die Arbeiten von MORAWITZ1 lehren uns, welchen 
EinfluB und Bedeutung fiir die Knochenmarksfunktion Art und vielleicht auch der 
Ort der Erythrozytenzerstorung hat. Wenn hier bestimmte Bedingungen erfiillt sein 
miissen, damit eine moglichst starke Neubildung von Blutscheiben zustande kommt, 
und wenn diese auf das mannigfachste ineinandergreifen mit der "Widerstandsfahig
keit" des Organismus, so konnen an einzelnen Kranken Erscheinungen zustande 
kommen, die jedesmal wieder neue Bilder geben. 

Bei einem Teil der Anamien laBt sich eine Schadigung der Erythrozyten 
von den ausgebildeten Formen bis hinauf zu ihren Stammzellen fUr 
die Entstehung der Anamie in den Mittelpunkt stellen. Wir haben tiber diese 
Formen zweifellos viel gelernt, seitdem es gelang, schwere Blutveranderungen 
kiinstlich hervorzurufen. Ich enthalte mich jeder AU£erung tiber Umfang und 
Ursachen des normalen Blutzerfalls am Menschen. Der kiinstliche wie der krank
hafte Blutzerfall erfolgt durch Gifte, die "hamotoxisch" wirken, d. h. die Ery
throzyten in der Blutbahn, mehr noch in Organen auflosen oder zerstoren, viel
leicht manchmal unter Abanderung des Hamoglobins. Die Stromata werden dann 
in erster Linie von Milz und Knochenmark zurtickgehalten. Das Hamoglobin 
geht in Milz und Leber und wird von Retikuloendothelien verarbeitet. Hamo
globinamie trifft man nur sehr selten, aber sie ist sicher beobachtet worden 2 ; 

dagegen enthalt das Blutplasma ganz gewohnlich gelbe Farbstoffe, die mit dem 
starken Hamoglobinzerfall in Milz und Leber in Zusammenhang stehen sowie 
groBere Mengen Bilirubin 3, Hamatin 4 und PorphyrinS. 

DieZahl der Erythrozyten sinkt, ihreForm und GroBe leidet: die bekannten 
Mikro- und Poikilozyten treten auf. Gleichzeitig konnen sich aber auch die 
Anzeichen einer verstarkten N eubildung der roten Korperchen finden, wie sie 
oben genannt wurden. J e nach dem Krankheitszustand konnen Regenerations
bilder in allen Abstufungen vom geringsten bis zum starksten Grade vertreten 
sein, das hangt davon ab, ob gerade die zertorenden oder aufbauenden Einfltisse 
tiberwiegen. Es ist eine wunderbare Einrichtung des Organismus, daB er jede 
Verminderung von Erythrozyten und Hamoglobin mit verstarkter Knochen
marksfunktion beantwortet. Man kennt die Art des zur N eubildung der Erythro
zyten wirksamen Reizes nicht sicher. In Betracht kommt die Verminderung der 
Sauerstoffspannung im Gewebe; diese ist gewiB wirksam, wie die Erfahrungen 
lehren, die in der Hohe gewonnen wurden. Aber aU£erdem wirken gewisse 
chemische Substanzen. Das zeigten zuerst MORAWITZ' Beobachtungen und das 
lehren die wichtigen neuen Befunde tiber die Anregung der Blutbildung durch 
Darreichung von Leber. Solche Anamien nach Zerstorung von roten Korperchen 
konnen sich im Gefolge aHer Infektionskrankheiten find en. Manche Infekte 
flihren besonders leicht zu Anamie, vor aHem z. B. die Malaria, bei der ja die 
Erythrozyten durch die Parasiten direkt zerstort werden; hier ist die Entstehung 
schwerer und langwieriger Anamien haufig und bekannt. Aber auch aIle mog-

1 MORAWITZ, Erg. inn. Med. 11,277. 2 Vgl. SYLLAllA, ref. Fol. haemat. (Lpz.) 1,283. 
3 VgI. HEILMEYER u. WILL, Z. exper. Med. 67, Ill. 4 BINGOLD, Z. klin. Med. 97, 257. 
5 DUESBERG, Arch. expo Path. 16~, 268. 
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lichen anderen Infekte konne leichtere und mittelschwere Anamien hervorrufen, 
ich mochte da nur Typhus, Tuberkulose und Syphilis, die Infektion mit dem 
Streptokokkus viridans und das Granulom nennen. 

Auch Gifte, z. B. Blei, bosartige Geschwiilste, Magen- und Darm-, Leber-, 
Nierenveranderungen, Rachitis, besonders aber mangelhafte Ernahrung, nicht 
Hunger bei Ruhe, aber Unterernahrung mit Arbeit, vermogen Anamie im Gefolge 
zu haben. Bei all diesen Zustanden konnen Anamien eintreten, sie konnen aber 
auch fehlen. Daraus geht hervor: es miissen im Einzel£alle besondere Ereignisse 
zusammentreffen, damit die Veranderung des Blutes zustande kommt. Alles 
mogliche ist denkbar und gewill auch verwirklicht: von der Zerstorung der 
Erythrozyten sprachen wir schon. Eine ungiinstige Wirkung von Parasiten und 
Giften auf das Knochenmark kommt gewill auch vor, z. B. findet man bei Malaria 
zahlreiche Parasiten im Knochenmark, bei Geschwiilsten konnen metastatische 
N eubildungen das Mark zerstoren. Eine Schadigung des Knochenmarks diirfte 
auch daraus hervorgehen, daB in solchen Fallen das Hamoglobin haufig starker 
vermindert ist als die Zahl der Erythrozyten, d. h.: hamoglobinarme Erythro
zyten werden gebildet. N ur bei Karzinommetastasen im Knochenmark gibt es 
besondere Bilder, von denen nachher die Rede sein wird. 

In den meisten Fallen dieser sekundaren hypochromen Anamien ist das 
Blutbild ein ziemlich einformiges, indem die Regenerationserscheinungen in ihm 
gewohnlich nur sparlich ZUlli Ausdruck kommen, vielleicht weil manchmal 
wegen des Grades der Blutzerstorung, haufiger wohl wegen ihrer Beschaffenheit, 
der Reiz zur Neubildung ein geringer ist. Es gibt aber Ausnahmen, z. B. bei 
Karzinose des Knochenmarks sieht man unreife Knochenmarkszellen in Massen. 
Und auch bei akuten Infekten kann es reichlich Myelozyten und Erythroblasten 
geben1. Es entstehen dann sehr bunte Bilder, die eine gewisse Ahnlichkeit mit 
denen bei BIERMERscher Anamie und Leukamie haben und leider mit dem zur 
Verwechslung fiihrenden N amen der Leukanamie belegt wurden. Rein symptoma
tische Zustande liegen vor; heilt der Infekt ab, so ist das Blutbild wieder normal. 

Die Annahme der alten Klinik, daB zur Entstehung der Anamie auch Ver
minderung der Gesamtblutmenge wesentlich beitrage, hat vieles fiir sich und 
trifft z. B. fiir Karzinom und Tuberkulose gewill zu. Aber ausreichende Unter
'suchungen liegen noch nicht vor. 

Eine Anamie, fiir deren Entstehung Hamolyse entweder ganz im Vorder
grund steht oder die einzige Entstehungsursache bildet, ist die den hamoly
tischen Ikterus 2, oder wie man hesser sagt3, die hamolytische Konstitution 

1 v. LEUBE, Dtsch. Klin. 3. - ARNETH, Arch. klin. Med. 69, 331. - fuSING, ebenda 
9", 377. - MORAWITZ, ebenda 88, 493. - SIEBKE, Kl'kh.forschg 4, 120. 

2 CHAUFFARD, Semaine med. 1899, 177. - MrnKOWSKI, KongreB inn. Med. 1900, 316.
LICHTWITZ, Arch. klin. Med. 106,545. - FAPPENHEIM u. DAUMANN, Fo!. haem at. (Lpz.) 18, 
572. - NAUNYN, Mitt. Gl'enzgeb. Med. u. Chir. 31, 537. - EpPINGER, Hepatolienale El'kran
kungen. 1920. - SIMMEL, Erg. inn. Med. 21, 507. - NAEGELI, Blutkrankheiten. - ARNETH, 
Die spez. Blutkrankheiten im Lichte del' qualitativen Blutlehre. 1928. 

3 GXNSSLEN, Arch. klin. Med. 140, 210; 146, 1 (OTFRIED MULLER); Klin. ·Wschr. 6, 
Nr 20 (1927). - EWIG, Dtsch. med. Wschr. 1921, Nl' 3. 
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begleitende Blutarmut. Der Zustand ist ein ausgesprochen durch kranke Mit
glieder einer konstitutionell stigmatisierten Familie vererbter 1 . Nach NAEGELIS 
Auffassung entsteht diese konstitutionelle Veranderung auf dem Wege der Mu
tation; so diirfte auch die EntwickIung der Einzelfalle aufzufassen sein, bei deren 
Ahnen der Krankheitszustand nicht beobachtet wurde. Die Kranken haben 
einen Ikterus, der bei manchen Kranken dauernd besteht, aber an Starke er
heblich wechselt, wahrend er bei andern jedenfalls uber lange Zeiten nicht vorhan
den ist. 1m Harn fehlt immer das Bilirubin; er enthalt Urobilin, nie Hamatin 
(SCHOTTMULLER), ebensowenig wie das Blutserum. Cholangische Prozesse fiihren 
nicht selten zu heftigen Schmerzanfallen, auch Cholezystitis mit Steinen ist 
recht haufig da. Die Milz ist mehr oder weniger stark vergroBert, oft besteht 
auch eine Leberschwellung. Die roten Blutscheiben sind, wie wir aus den wichtigen 
Beobachtungen NAEGELIS wissen, in ihrem Bau verandert: schmaler und tiefer 
mit groBerem Volumen. Sie sind, wie CHAUFFARD zeigte, osmotisch leichter zer
storbar, wenn auch diese Eigenschaft nicht immer gefunden wurde 2, und sie 
gehen auch tatsachlich im Organismus haufig - in der Regel zeitweise in einer 
Art von Anfallen - zugrunde: in der Leber ist manchmal ein vermehrter Eisen
gehalt nachweisbar, oft allerdings nicht, und ich weill nicht recht, was aus dem 
Eisen der Erythrozyten wird, denn auch die Milz wird sehr verschieden beurteilt, 
z. B. von EpPINGER fiir eisenreich, von NAEGELI nicht fiir eisenreich angesehen. 
Von ihr nimmt man meist an, daB sie die (funktionsuntuchtigen) roten Blut· 
scheib en zerstorP- fiir erwiesen halte ich das nicht. Die V orstellung der Blut
zerstorung durch die Milz wird nahegelegt durch die guten Erfolge der Milz
exstirpation, denn nach ihr wird die Hamolyse und der Ikterus fast immer -
nicht immer - erheblich eingeschrankt, die regeneratorische Kraft des Knochen
marks steigt schnell und stark, wahrend die Beschaffenheit der Erythrozyten 
unverandert bleibt. 

Aus welchen naheren Griinden die Blutzerstorung erfolgt, weiB ich nicht. 
Aber die Tatsache starken Unterganges roter Blutscheiben kann man aus dem 
Ikterus, dem reichlichen Gehalt des Plasmas an gelbem Farbstoff (Bilirubin) und 
der massenhaften Abscheidung von Farbstoff mit der Galle feststellen. 

Die Anamie, die sich so hiiufig bei diesen Kranken findet, pflegt jetzt auf 
die Blutzerstorung zuruckgefiihrt zu werden - ganz sicher ist mir dies alles nicht, 
wenn es auch mir am wahrscheinlichsten erscheint. Das Blut zeigt zu verschie
denen Zeiten verschiedene Bilder, je nachdem gerade Zerstorung oder N eubil
dung uberwiegt: im letzteren FaIle finden sich aIle moglichen Formen junger 
und unreifer Zellen sowie H yperchromie; Leukozytose ist gewohnlich vorhanden. 

Eine andere Form von Anamie ist ausgezeichnet durch die Erscheinungen 
einer starken Zerstorung von Erythrozyten im Verein mit einer 

1 GroBes Material bei GANSSLEN. 
2 Vgl. z. B. HOLLAND, Z. klin. Med. 87, 72 (0. MULLER). 
3 EpPINGER, Hepatolienale Erkrankungen, S. 162. - Demgegeniiber LAUDA, Erg. inn. 

Med.34, 89. 
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Schadigung ihrer Bildung und doch zugleich besonderen Form der 
Regeneration. Wie diese drei Momente zueinander stehen, wird nachher 
erortert werden. Den Zustand, der dabei entsteht, bezeichnetl man als perni
ziose Anamie. Der Blutuntergang ist erwiesen durch die von QUINCKE und 
HUNTER besclrriebene reichliche Eisenablagerung besonders in der Leber, aber 
auch in andern Organen, z. B. in der Niere. Der Farbstoffgehalt der Galle ist 
selrr hoch, die Vermelrrung des gesamten Urobilins in der Galle kann auBerordent
lich groB sein, die Lebensdauer des einzelnen Erytlrrozyten ist kurz. Die Kran
ken sehen nicht nur blaB, sondern meist gelb, nicht selten ausgesprochen ikterisch 
aus. 1m Blut ist das Bilirubin stark vermelrrt; meist ist auch Hamatin vorhanden. 
Der Harn ist durch seinen Gehalt an Urobilin und anderen Farbstoffen dunkel. 

Die Zahl der Erytlrrozyten sinkt, ilrre Form und GroBe wird anders. Gleich
zeitig aber verstarkt sich auch die N eubildung von Blut, man findet die Anzeichen 
davon: granulo-filamentose und polyclrromatische Scheiben, sowie gewohnliche 
Erytlrroblasten im Blutbilde. Aber mit der Blutregeneration geht hier etwas Be
sonderes vor sich: es treten selrr groBe kernhaltige Zellen auf, wie sie sich beim 
Gesunden auch im Knochenmark nie finden und wie sie nur die embryonale 
Blutbildung der ersten Erytlrrozytengeneration zeigt2. Diese findet am Men
schen ausschlieBlich in den ersten drei Monaten des Fatallebens statt, und zwar 
nur von GefaBwandzellen aus. Das urn diese Zeit noch gar nicht angelegte 
Knochenmark erzeugt auch bei dem Embryo nur Erytlrroblasten, die zwar 
etwas graBer sind als am Erwachsenen (Makroblasten, NAEGELI), aber durchaus 
zu diesen gehareu. Die Megaloblasten werden nach ihrer Entkernung Megalo
zyten. Beide Zellarten geben dem Blutbilde dieser Anamien ilrr charakteristi
sches Geprage. Sie sind groB und hamoglobinreich. Dadurch entsteht der erhahte 
Farbeindex im Blut dieser Kranken. 

Fiir uns ist wichtig, daB diese Megaloblasten als ZelIart nach NAEGELIS Auf
fassung 3 grundsatzlich von den Normoblasten zu trennen sind. Nach seiner An
sicht kommen sie nur bei pernizioser Anamie vor. Andere 4 sahen sie auch bei 
Knochenmarksreizungen infekti6ser Natur sowie bei anderen Formen der Anamie, 
z. B. bei blutarmen Leuka!nikern und sogar bei Anamie, die durch dauerndes Arbeiten 
mit Rontgenstrahlcn entstand 5. Dber solche Befunde von Megaloblasten gibt es viele 
Mitteilungen. NAEGELI erkennt das alles nicht als richtig, sondern nimmt eine Ver
wechslung !nit Makroblasten an, von denen ich ohne weiteres zugebe, daB sie von 
den eigentlichen Megaloblasten fur den, der Kerne und ZelIen nicht sehr genau kennt, 
in einzelnen Exemplaren recht schwer oder zuweilen uberhaupt nicht sicher unter
scheidbar sein konnen. 

Auch ich bin jetzt nach eingehender Beschaftigung !nit dem Gegenstand der 
Meinung, daB, wenn nicht nur ganz vereinzelte ZelIen Form, Art und Kern der 

1 SCHAUMANN u. SALTZMANN, Schittenhelms Handb. d. Krankheiten des Elutes 2, 100. -
SEYDERHELM, Erg. inn. Med. 21, 361. - V. SCHILLING, Med. Klin. 1921, Nr 12/13. - MORA
WITZ U. SEYJi'ARTH, Neue Dtsch. KIin. I. - NAEGELI, Jkurse arztl. Fortbildg 1928, Marz. 

2 KNOLL, Z. mikrosk.-anat. Forschg 18, 199; Denkschr. Schweiz. naturl. Ges. 64, Abh. 1. 
- MAXIMOW, in v. Mollendorfs Handb. der mikroskop. Anamie des Menschen 2 I, 466. 

3 SCHITTENHELM, Handb. der Krankheiten des Blutes I, 13. 
4 Z. B. EIMER, Arch. klin. Med. 150, 162. 5 WEGELIN, Beitr. path. Anat. 84, 299. 
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Megaloblasten haben, die man vielleieht nieht ganz sieher von den Makroblasten 
unterseheiden kann, echte Megaloblasten nur bei den perniziosen Anamien und in 
der ersten Blutgeneration des Embryo vorkommen. Diese erste Generation von 
roten Blutkorperchen, bei denen die Erythroblasten aus Gefa.l3wandzellen entstehen 
- wie gesagt vorwiegend in der Leber und nie im Knoehenmark -, ist eine besondere 
Zellart fUr sieh. Sie verschwindet schnell und kehrt nie wieder, au.l3er bei den perni
ziosen Anamien, und zwar bei den perniziosen Anamien des verschiedensten Ur
sprungs. Der Sinn der merkwiirdigen Einriehtung zweier voneinander vollig getrenn
ter Erythrozytengenerationen beim Embryo und die Ursaehe eines Wiederauftretens 
dieser friihembryonalen Blutbildung bei den genannten Anamien bleibt natiirlieh 
vorerst dunkel. leh sehlie13e daraus, da13 diese Form von megaloblastischer Blut
bildung keinesfalls, wie ich friiher daehte, etwas rein Regeneratives ist, sondern nehme 
mit NAEGELI an, da.13 sie besonderen Ursachen, besonderen Reizen auf das Knoehen
mark entstammt, die, ihrem Wesen naeh unbekannt, eben bei jenen Anamieformen 
verwirklieht sind. Diese Megaloblasten und Megalozyten sowie die gewohnlichen 
bei der Perniciosa gebildeten Erythrozyten verfallen nach NAEGELIS Auffassung 
besonders leieht dem Untergang. leh sehlie13e mich dieser Auffassung an. Wir 
haben dann die merkwiirdige Tatsaehe, da13 die Zufuhr von Leber Erythrozyten 
entstehen la13t, die widerstandsfahiger sind. Und in der Tat entstehen diese roten 
Blutkorperehen dann aus den gewohnliehen Erythroblasten - also aus denen der 
2. Generation. 

Die bei diesen Anamien entstehenden Erythroblasten, Megalozyten und 
Erythrozyten haben also einen das mittlere Ma.13 iiberschreitenden Hamoglobin
gehalt; das ist auch eine ihrer charakteristischen Eigenschaften. 

Die Bildungsstatten der myeloischen wei13en Zelleni werden in der sofort zu be
spreehenden BIERMERschen Form dieser Anamie zur Zuriiekhaltung gereizt, wenn 
man diesen Ausdruck brauchen darf: es ist eine Leukopenie da; nur vereinzelte Mye
lozyten treten ins Blut ein. Aueh die Monozyten sind stark vermindert. Die lym
phoiden ZeUen erfahren immer eine relative, manchmal auch eine absolute Vermeh
rung. An den neutrophilen ZeUen faUt die besonders weitgehende Alterung und Rei
fung auf, kenntlich an der Vbersegmentierung der Kerne. Die Zahl der Blutplattchen 
ist vermindert. 

Diese "perniziose" Form der Anamie findet sich nach einigen bekannten 
Einwirkungen. Zunachst bei Anwesenheit von Botriocephalus latus im 
Darm2• Aber die letzten Zusammenhange sind hier noch nicht klar, ja es wird 
der Zusammenhang zwischen Botriozephalus und Anamie sogar bezweifelt3• 

Namlich nach der herrschenden Anschauung hat in Botriozephalusgegenden nur 
ein verschwindend kleiner Teil der Wurmtrager diese Form der Blutarmut. Die 
iibergro13e Mehrzahl soIl nichts haben; aber andere meinen doch, da13 auch bei vielen 
von ihnen die von NAEGELI so klar geschilderten ersten und leichtesten Grade der 
Anamie bestehen. lch sehe das nach den Mitteilungen NAEGELIS in der neuesten 
Auflage seines Buchs als unwahrscheinlich an. Manche halten ein Absterben des Wurmes 

1 Vg!. ARNETH, Z. kIin. Med. 103, 177. - NAEGELI, Jkurse arztl. Fortbildg 1928, Marz, 
S.24. - NEUBURGER, Med. Klin. 1921', Nr 13. - ALLERDING, Fo!. haemat. (Lpz.) 30, 11. 

2 REIHER, Arch. kIin. Med. 39, 31. - RUNEBERG, ebenda 41, 304. - SCHAPIRO, Z. kIin. 
Med. 13,416. - ROSENQUIST, ebenda 49, 193. - SCHAUMANN, Zur Kenntnis der Botriozepha
lusanamie. Helsingfors 1894. - SCHAUMANN u. SALTZMANN, 1. c. 122. 

3 Vgl. EHRSTROM, Z. kIin. Med.105, 106. 



456 Das Blut. 

im Darm fill notwendig zur Erzeugung der BlutarmutI, weil dann die giftigen Sub
stanzen aus ~eincrn Leibe aufgesaugt wiirden2• 

Dber die Art dieser giftigen Substanzen kann man noch kein klares Urteil ab
geben3• Jedenfalls werden die Kranken nach Abtreibung des Botriozephalus in der 
groBen Mehrzahl der Falle geheilt. Die wenigen Faile, in denen Anamle blieb oder 
Bich von neuem entwickelte, werden von einzelnen Forschern dazu benutzt, zwischen 
die Wirkung des Botriozephalus und die Entstehung der Anamie ein konstitutionelles 
Moment zu schieben. Darn verwandte man auch das Vorkommen familiarer Er
krankungen sowie das der Achylie in der gIeichen Familie. Ich kann mich dieser 
Auffassung nicht anschlieBen; das Bestehenbleiben der Anamie konnte man sehr 
wohl von der durch EHRLICH beschriebenen ErschOpfung des Knochenmarks ableiten. 

Auch bei der Botriozephalusanamie kann Lymphozytose mit Leukopenie be
stehen. Manche geben Eosinophilie an. Mein Freund MAsING sagte mir, daB auf der 
Hohe dieser Anamie die Eosinophilie ganz gewohnlich fehlt, man beobachte sie bei 
Botriocephalustriigern aber immer, wenn eine Anamie nicht da oder geheilt sei. 

Andere Darmparasiten rufen perniziose Anamie sicher nur au13erst selten hervor; 
ich sah es nie. Es gibt aber sichere FalIe4, z. B. bei Taenia solium. 

Auch bei Syphilis kann perniziose Anamie auftreten5 . GewiB sehr seIten, ich 
sah eine ganze Reihe Kranker mit Syphilis und hyperchromer Anamie, aber nie eine 
sichere Abhangigkcit. Meine Kranken wurden behandelt, aber trotz glanzender An
fangserfolge starbcn alIes. Indessen, es gibt sichere FalIe7, bei denen die Anamie 
nach Behandlung vollig heilte. 

Endlich kann wahrend der Schwangersehaft perniziose Anarnie eintreten 
und naeh der Geburt abheilen. Ein Teil der Kranken machte sogar weitere 
Schwangerschaften dureh, ohne von neuem zu erkranken. DaB in der Graviditat 
eehte perniziose Anamien vorkommen, ist dureh NAEGELI sieher erwiesens. Aber 
es gibt in Beziehung zur Sehwangersehaft aueh ganz andere hyperehromeAnamien9 . 

In unseren Gegenden finden sieh die Erseheinungen der perniziosen Anamie 
nieht nur am haufigsten, sondern fast aussehlieBIieh bei der "kryptogenetischen"lO 
oder "essentiellen" Form der Krankheit, die schon LEBERT, TROUSSEAU und 
ADDISON sahen, und die BIERMER eingehend besehrieb Man bezeicbllet sie am 
besten als Biermersehe Krankheit, denn es ist eine Krankheit fill sieh. 
An ihrem Bilde haben wir die starksten und sehwersten Formen der perniziosen 
Anamie kennengelernt. Atiologiseh weiE man von ihr niehts irgendwie Gesiehertes. 

1 SCHAPIRO, 1. c. - WILSCHUR, Dtsch. med. Wschr. 1893, Nr 30/3l. 
2 SCHAUMANN u. TALLQUIST, Dtsch. med. Wschr. 1898, Nr 20. - TALLQUIST, Z. klin. Med. 

61, 427. - ROSENQUIST, Z. klin. Med.49, 193. 
3 VgI. FAUST u. TALLQUIST, Arch. f. exper. Path. 57, 367. - VgI. Diskussion KongreB 

inn. Med. 1919. - SEYDERHELt1l:, Erg. inn. Med. 21, 373. 
4 Z. B. NAEGEI;[, Blutkrankheiten, 4. Auf!., S.300. - DERVIS, Munch. wed. Wschr. 

1924, Nr 28. 
Ij F. MULLER, Char. Ann. 14, 253 (1889). - KLEIN, Wien. klin. Wschr. 1891, Nr 40. 

- Lit. bei AUSDERAU, Diss. ZUrich 1906. 
6 VgI. WINTERFELD, Arch. f. Dermat. 143, 298. 
7 NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Auf!., S.301. - VgL HOFF, Virchows Arch. 261, 142. 
8 NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Auf!., S. soo. 
9 Z. B. NAEGELI, 1. c. - EsCH, Arch. Gynak. 129,788. - SCHNEIDER, Fol. haemat. (Lpz.) 

33, 165. 
10 BIRCH.HrnsCllJo'ELD u. EHRLICH, KongreB inn. Med. 1892, 15. Diskussion. - V. SCHIL

LING, Med. Klin. 6, Nr 12/13 (1927). 
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Aber zw~ifl!llos weIst ddCh vieles auf Magen und Darm hin. Vntl!r den Rrank
heitser;scheiuu[lg~m spielen Mlche von seiten des Magens und Darm~ 1!1[l~ Rdlle 1. Die 
Wirksamkeit deli Bdtridzephalui! laBt sieh aueh in diesem Sinne vl!{weJ1den. Bei 
Darmsteuosen unci anderen Darmkrankheiten, z. B. Divertikern, gibt es perniziose 
Anamie 2. SEYV~:&:l!ELM ist del' Frage llil.t.1i g,L£tig,ell im Darm gebildetell Stoffen in 
unermulllicher Albe5t naebgegangen 3. Er fand in den Kolistamoeu des Darms 
StoffI', die bel Tleren hyperehrome Anamie erzeugen und lii13t diese ~war von der 
veranderten Danllschleimhaut des Kranken, nicht. aber VOIl der des Gesunden re
sorbiert werden. Die Schleimhaut des Verdauungskanals ist bei unsern :Kran.km in. 
der Tat im Slllne der Atrophie verandert 4 • Es bestehen Storungeu vO)) seiten. der 
Zunge und des MagenlS. Achylia gastrica ist fast immer vorhanden. Abel diese Sta
rung der Magmlla.ftab~cheidung entwickelt sieh in einem groBen Teil der F1i.lle auch 
bei Botriocephalus latus und sogar bei Blutungsanamien! Andrerseits giDt M so viele 
FaIle von Achyli:>- gastrica ohne eine Spur von Anamie. leh vermag also mit dem 
Befund der Aehybe in Familien von Kran.ken mit BmRMERseher Anamie 5 allein nichts 
anzufangen, es atlch nicht fur die Bedeutung konstitutioneller Verhaltw"se zu ver
wenden. Allerdings ist Achylie bei Verwandten von Kranken mit Pernicios3. besonders 
haufig 6 und es wurden bei Menschen mit Achylie auffallend haufig Blutvl!randerungen 
besonders MegalQ'Zyt<lse und Hyperchromie gefunden7 • Schwierig ist eos, bier Ursache 
und Wirkung zuunterscheiden. Immerhin lieBe sich manches darer nenuen, dall der 
Ausfall de!' Mag~ntatigkeit mit seinen Folgen eine der Bedingung~n fiir die Ent
wicklung ;s~hwe{er Anawe ist, denn sie kann nach Resektion deos gaUZ\lU Magens auf
tretenij; es gibt da eigenMtige Formen von Anamie 9• Abo: schw\lre Anamie und 
histaminrefraktare Achylie k<innten eine Beziehung haben. Indess~n Wif bedenken: 
histaminretraktare Achylie ist ein rein symptomatischer Begriff, UI!W verschiedenes 
zugrunde liegeD kann. Eben diese G1"llndh'8G miiBt,e man im Eim;eUaUc flir UDsere 
Erorterung keDuen: W ohl aHe Kranken mit diesel Form de: Anamie zeigen eine 
abDoIme, besODders lwlirelche Flora im Duodenum1o• Aber gaD~ abgesebcn von der 
Achylie als dlrektc Ursache der abnormen Bakterienwucherung jw ObeT$ten Dunn
darm, gibt es auch hier wieder so viele Kranke, die letztere ha,ben. obve anarnisch 
zu sein, daB man mit der Statuierung eines ursachlichen Zusammeuhang:> sehr VDf

sichtig sein wlilljl le1. bin also auch nicht imstande, die Achylia gastnca. indirekt, 
d. h. dadurch, daB sie die Bakterienwucherungen im Darm begiinstigt, .. ls allgemeine 
Ursache der AniiIDie anzusehen. 

1 Vgl. LICHTWJTZ, Dtsch. med. Wschr. 1917', Nr 43. 
2 KNUDFABEF. Med. Klin. 1909, Nr 35; Berl. klin. Wschr. 1913, Nr 31. -~ MEULEl\· 

GRACHT, Arch. Verdgskrkh. 28, 216; Acta med. scand. (Stockh.) 56, 432. - ~}WDERHELM 
u. a., Kran1l1eitsfors~hg 4,263. - WIECHMANN U. ZINSSER, Miinch. med. Wschr. ,"26, Nr 9. -
GLATZEL, Mijnch. Ul<ld, Wschr.lS29, Nr 42. - Verh. Ges. Verdgskrkh. 1928 (Rd. MORAWITZ, 
NORDMANN). 

3 SEYDERHELM, Erg. inn. Med.21, 301. 
4 A. FABE~, Z. Win. Med. 85, 319. - DREYFUSS, Virchows Arch. 251,43, - SCHWENKEN. 

BECHER, Klin. Wschr. 1~l:!4, Nr 34. 
5 K:NUD F&5tll lJ. GRH!, "lit. ZbI. ges. inn. Med. 39,223. - Vgt WEIl'flltIlG, Areh. klin. 

Med.126, 447. 
6 CONNE/(, J, «mer. rued. AS3dC. 94, 606. 
7 BORGIlJAEIlG u. LOTTRUP. Ada. med. scand. (Stockh.) 72, 539. 
~ DENNie, Mijp,ch. lied. Wschr. '~:!1. Nt' 15. 
S Vgl. MllltAW1'l'Z, Arch VeJ'dgsbklL 4'1, ~v5. 

lD GANT,t;~ u. V~N DER RE1SS. Arcb. khn. Med. U7, 348. - BOGEN])\)"rE~ u. BUClIOI.Z, 

ebenda. 140, Z['7, HZ, 31S. - BECKER, Acta med. Scand. (Stockh.) .• 1>, [,99 
11 Vgl. L6wEl'illERG, Dtseb. med. Wschr. 1928, 2148. - Verh. Ges. Verd:;skrkb. I!lZ8 

(Ref. MORAWlTl., J"/ORDM",,:-Illl"j. 
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Gewill weist vieles auf abnorme Vorgange im Magen und Darm hin. Aber 
flir die Entstehung dieser besonderen Form von Krankheit mit dieser Art von 
Blutarmut bedarf es meines Erachtens noch einer besonderen U rsache. 

Giftwirkungen dlirften im Mittelpunkt stehen; ihnen liegt auch im Verein 
mit der Minderung des Hamoglobins die Entstehung der meisten Krankheits
erscheinungen zugrunde: das Fieber!, die Entartung der Leberzellen, der Herz
muskel£asern, der Kapillarendothelien, wie sie die Blutungen in Chorioidea 
und Haut bedingen. Auch flir die Entartungen im Riickenmark 2 dlirften Gift
wirkungen verantwortlich zu machen sein, allerdings ZUlli Teil wohl auf dem 
Umwege iiber Blutungen aus den Kapillaren. 

Die Entstehung der Blutveranderungen ist trotz aller Untersuchungen noch 
nicht mit voller Klarheit zu beurteilen. Sicher ist ein starker Blutuntergang 
(Eisenansammlung in Leber und andern Organen) und sicher ist ein besonderer 
Vorgang im Knochenmark, der mit der Regeneration der Erythrozyten zu tun 
hat; er auBert sich in der Bildung der eigenartigen Erythroblasten und Ery
throzyten. Als gesichert darf man auch die Bedeutung von Giftwirkungen an
nehmen. NAEGELI und MORAWITZ vereinigen beides in der Annahme der durch 
eigenartige Gifte erzeugten Bildung der der ersten Erythroblastengeneration des 
Embryo gleichenden Megaloblasten und minderwertiger, leicht dem Untergang 
verfallender Erythrozyten. Daflir kann man die geistreiche Beobachtung von 
MORA WITZ anfiihren, daB fremde rote Korperchen sich im Kreislauf des Kranken 
lange halten 3. Auch ich bin der Ansicht, daB die Erythrozyten durch ein Gift ge-. 
schadigt werden in allen ihren Teilen vom friihesten Ursprung im Knochenmark bis 
in die altesten Zellen. Ob bei dem Untergang die Milz eine aktive Rolle spielt, 
halte ich noch nicht flir entschieden. Exstirpationen des Organs heilt die Bier
mersche Anamie nicht, fordert aber in einzelnen Fallen das Entstehen von 
zuweilen sehr langdauernden Remissionen; das konnte man in jenem Sinne an
fiihren. Andrerseits wird von der Milz aus sicher die Tatigkeit des Knochenmarks 
gefordert 4• Meines Erachtens kommt man mit der Annahme toxisch-auBerer Be
ein£lussung der erythropoietischen Zellen und ihrer Abkommlinge aus, ich sehe 
keine zwingende Veranlassung zur Annahme konstitutioneller Grundlagen 5, denn 
daB Krankheitsursachen nicht in allen Fallen wirksam und noch weniger in allen 
Fallen gleich wirksam sind,laBt zwar eine konstitutionelle Deutung zu, geht aber 
nicht iiber die Grundtatsache hinaus, daB jeder Mensch verschieden empfindlich ist. 

Das Karzinom wird von manchen als Veranlasser pernizioser Anamie angesehen 
(PAPPENHEIM), von andern, z. B. NAEGELI, wird das auf das heftigste geleugnet 6 , 

1 Vgl. LEHMANN, Arch. klin. Med. 144, 327. 
2 LICHTHEIM, KongreJ3 inn. Med. 1887, 84. - MINNICH, Z. klin. Med. ~I, 22. - NONNE, 

Dtsch. Z. Nervenheilk. 6, 14, 35. - BREMER, Fortschr. Neur. 3, 12. 
3 MORAWITZ, Arch. klin. Med.159, 85. 
4 Z. B. ROESE, Z. klin. Med. IO~, 454. - ASHER, Biochem. Z. 163, 161. 
5 Vgl. NAEGELI, zit. KongreJ3zbl. inn. Med. 47, 280. 
6 Uber die ganze FragePAPPENHEIM, Fol. haemat. (Lpz.) 141,329; Kraus.Brugschs Hand· 

buch 8/9, 738. - Vgl. WEINBERG, Z. klin. Med.85, 392. 
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Sicher rufen Karzinome in der iibergroBen Mehrzahl der Falle einfache hypochrome 
Anamie hervor. Ebenso sicherl gibt es - allerdings sehr selten - bei Karzinomen 
des Magens und des Uterus hyperchrome Anamien mit Megaloblasten und Megalo
zyten. Ob man dann das Zusammenvorkommen von Karzinom und dieser Anamie 
als ein zufa1liges oder ein abhangiges ansehen soll, miissen weitere Beobachtungen 
lehren. 1m letzteren FaIle miiBte man wegen der Seltenheit noch bestimmte Hilfs
ursachen annehmen. 

Zu den Anamien wird gewohnlich noch die Chlorose hinzugerechnet 2 • 

Sie ist eine gutcharakterisierte Krankheit, die ganz vorwiegend, wohl aus
schlieJ3lieh3 junge Madehen in der Entwieklungszeit trifft und von der angenom
men wird, daB sie jetzt viel seltener geworden ist4 - allerdings kann die sorg
faltigere Diagnostik der Anamien aueh viel ausmaehen. Es liegt die Vermutung 
nahe, sehadigende oder nieht ausreiehende, von den weibliehen Gesehlechts
organen, d. h. von den Ovarien ausgehende Einfliisse als die die Krankheit 
hervorrufende Sehadliehkeit anzunehmen, wie C. v. No ORDEN darlegte. In der 
Tat kann vom Ovarium aus die Bildung myeloischer Zellen geforderl werden 5. 

Damit stimmen die Ergebnisse der sorgfaltigen Beobaehtungen NAEGELIS 6 

gut iiberein. Die Bleiehsucht entsteht naeh der Auffassung von MARTIUS? als 
Minusvariante mit zeitlicher Bindung. Daher kann die Konstitutionsanomalie 
zur Entwieklung der Krankheit geniigen oder es kommen bei sehwaeherer Anlage 
Gelegenheitsursaehen dazu. Fiir NAEGELI ist Chlorose eine Mutation, bei der 
in vererbbarer Weise Keimdriisen mit abnorm langsamer Entwieklung zugrunde 
liegen, so daB eine.Storung innersekretoriseher Korrelation zur Puberlatszeit ent
stehen muJ3. Fiir die Beteiligung anderer endokriner Driisen fiihrt NAEGELI eine 
ganze Reihe von Griinden an, z. B. die Pigmentarmut der Kranken, ihre haufig 
beobaehtete Fettleibigkeit, einen starken Knoehenbau, sowie Sehwellungen der 
Sehilddriise. leh personlieh bin von der Bedeutung der Konstitution nieht so fest 
iiberzeugt. Vor aHem aber wollen wir doeh reeht stark betonen: von dem ganzen so
viel besproehenen EinfluJ3 der Generationsorgane bleibt an Tatsaehen nichts iibrig 
als die Entwieklung der Chlorose wahrend des Beginns der weibliehen Pubertat und 
ihre haufige Vereinigung mit Menstruationsanomalien. leh leugne den genann
ten Zusammenhang nieht entfernt, aber wir wissen noeh nichts iiber seine Art. 

Die Kranken haben in der Regel eine Anamie. Die Zahl der Erythrozyten 
kann annahernd normal sein, haufiger ist sie vermindert 8 . Die Menge des 

1 Z. B. HIRSCHFELD, Z. Krebsforschg 11. - Darstellung und Lit. bei HEINRICHSDORFF, 
Fol. haemat. (Lpz.) 14 I, 359. 

2 Uber Chlorose: v. NOORDEN, Nothnagels Handb. 1, 2. - v. JAGlC, Kraus.Brugschs 
Handb.8. 

a V gl. demgegeniiber BYRON BRAMWELL, Clinical studies G, April 1907. 
4 Z. B. A. HOFFMANN, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 39. 
5 JOSAM, Z. klin. Med. 101, 151. 
6 NAEGELI, Dtsch. med. Wschr.1918, Nr 31; Blutkrankheiten. 
7 MARTIUS, Konstitution und Vererbung, S.234. 1914. 
8 DUNCAN, Wien. Ber. 55 11,516. - GRAEBER, Arb. med.-klin. Inst. Miinchen 2 (1890). -

STINTZING U. GUMPRECHT, Arch. klin. Med. G3, 283. - LuCRE, Die Anamie. Christiania 
1883. - REINERT, Die Zahlung der roten Blutkorperchen. Leipzig 1891. 
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Hamoglobins ist immer starker herabgesetzt, als der Erythrozytenzahl ent
spricht. Man sieht vielfach Mikro- und Poikilozyten; auf Regeneration hin
weisende Zellen (vital-granulare, polychromatische, Erythroblasten) schwanken 
erheblich je nach dem Zustande des Kranken. Das gleiche gilt nach den NAEGELI
schen Beobachtungen fUr die Zahlen der Leukozyten, wahrend die Lymphozyten 
in der Regel vermindert sind. 

Zweifellos hat also die groBe MehrzaW der Chlorotischen diese Form von Au
amie; sie ist entschieden das wichtigste Symptom der Krankheit, und von ihm hangt 
ein Teil der chlorotischen Beschwerden abo Doch kaum alle; vielmehr spielt auch 
das Nervensystem eine recht erhebliche Rolle. Es sind noch allerlei ganz andere 
merkwiirdige Erscheinungen da, Z. B. eine erhebliche Zuruckhaltung von Wasser 
sowie eine groBe Neigung zur Entstehung von 0demen und auch von Thrombosen. 
Die Blutmenge wird auf Grund mehrerer und mit verschiedenen Methoden angefuhr
ter Beobachtungen als erh6ht angesehen1 . Die Methoden sind kaum zuverlassig, die 
gewonnenen absoluten ZaWen sind zu groB und schwanken viel zu sehr, urn als richtig 
gelten zu k6nnen. Aber daran, daB eine Plethora besteht, wird man festhalten duden. 
Hierfur passen auch sehr gut die merkwiirdigen Beobachtungen von HESS und ROM
BERG 2 uber Kopfschmerzen und Stauungspapille bei Chlorotischen. Den EiweiB
gehalt des Plasmas fand FROHMAIER verandert im Sinne einer Hydramie 3• Nach der 
Auffassung von SEILER4 und MORAWITZ 5 gibt es, wie auch schon BECQUEREL und 
RODIER angenommen hatten, Kranke mit Chlorose, bei denen jede Anamie fehlt. 
NAEGELI leugnet das; er fand zu Zeiten, in denen das Blut normal zu sein scheint, 
doch noch Veranderungen, namentlich Herabsetzung der Hamoglobinmenge im ein
zelnen Erythrozyten. Nach seiner Auffassung zieht sich die Krankheit mit einer 
gro13en Neigung zu RuckfaIlen, mit Verschlimmerungen und Besserungen uberhaupt 
lang hin; zu solchen Zeiten kann dann die Anami,e "kompensiert" sein. 

Das Pathogenetische, das fUr die Entstehung anamischer Zustande gesagt 
werden konnte, ist recht diirftig, 1m wesentlichen geht es urn eine Steigerung 
des Blutuntergangs oder um eine ungeniigende Blutbildung, haufiger noch urn 
eine Vereinigung beider Prozesse. Entstehen und Vergehen der Erythrozyten 
ist ja in der Regulation des Blutzustands unzweifelhaft miteinander verkoppelt, 
und es kann die N eubildung offenbar auf die verschiedenste Weise angeregt 
werden. So hat Sauerstoffmangel im Mark, Eintreten von Stromaten und von 
chemischen Bestandteilen der Erythrozyten Bedeutung 6, aber das wirksamste 
Prinzip, wie die beste N eubildung zustande kommt und wie sie sich am Gesunden 
abspielt, wissen wir doch nicht. Gerade die Kenntnis der Anamien, bei denen 
eine krankhaft herabgesetzte Markfunktion die Hauptrolle spielt, wird wesentlich 
gefordert werden, wenn wir von der Blutbildung erst mehr wissen. 

Aber noch bedeutungsvoller erscheint mir das fUr die Beurteilung des ein
zelnen Kranken. Wenn etwas individuell wechselt, so ist es die Erythropoiese. 
Deswegen konnen auch Anamien, die genetisch zum gleichen Typ gehoren, em 

1 Vgl. OERUM, Arch. klin. ::VIed. 93, 356. 
2 C. HESS U. E. ROIlIBERG, Berl. klin. Wschr. 1897, Nr 25. 
3 FROHMAIER, Fol. haem at. (Lpz.) 20, ll5 (NAEGELI). 

4 SEILER, Schweiz. Korr. 1909, Nr 17. 
5 MORAWITZ, Munch. med. Wschr.1910, Nr 27. 6 ]UORAW ITZ, Erg. inn. Med.n, 277. 
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ganz verschiedenes Bild zeigen. Ja es gibt Kranke, die jedes Zeichen einer 
N eubildung von Blut vermissen lassen und bei denen auch die Anatomie keine 
Reparation aufzudecken imstande istI. Ein Kranker mit solcher aplastischer 
oder aregeneratorischer Anamie weist die hochsten Grade von Blutarmut 
auf. Alle Symptome von Blutzerfall fehlen, der Harn ist hell. Haufig sind 
Blutungen da. Ebenso wie MORAWITZ mochte ich den Zustand nicht fiir eine 
Krankheitseinheit halten. Er stellt sich ein, wenn eine Schadigung schwerster 
Art die Blutbildung selbst trifft. Auf der andern Seite kann auch eine hamophthi
sische Anamie aregeneratorisch werden, dann, wenn die Reize zur Regeneration 
nachgelassen haben. Dann braucht im Zustandsbild das Symptombild des Blut
untergangs nicht mehr nachweisbar zu sein. Konstitution und Reaktionsform 
des Organismus haben fiir die Entstehung dieser aregeneratorischen Anamien 
offenbar die groBte Bedeutung. 

Ferner gibt es aber noch eine Form aplastischer Anamie, bei der nicht nur 
die Regeneration des Blutes beeintrachtigt ist, sondern bei der FRANK eine 
Storung der gesamten Zellbildung im Knochenmark als Grundlage annimmt 2• 

Es entwickelt sich schwerste Anamie, im wesentlichen ohne jugendliche Erythro
zyten, mit ganz wenig Zellen der myeloiden Reihe, mit absoluter oder relativer 
Lymphozytose, mit erheblichster Verminderung der Plattehen, sowie mit starken 
Blutungen (Haut, Sehleimhaute, Augenhintergrund). Benzol-, Salvarsan
vergiftung und Rontgenbestrahlung kann die Erseheinungen hervorrufen. In 
andern Fallen diir.ften Infekte zugrunde liegen. Dber die Beziehungen dieser 
"Aleukie" zur "essentiellen Thrombopenie" und zur Pernieiosa sprieht sich 
FRANK I.e. ausfiihrlieh aus. Ieh meine aueh, daB die Abgrenzung gegen akute 
Leukamien nieht immer moglieh ist. 

Der ganze Zustand ist kaum eine Krankheitseinheit, aber er ist doeh etwas 
Besonderes. Wegen der hamorrhagisehen Diathese wird er spater noeh einmal 
erortert. 

Wir haben die Anamieformen besprochen, die man gegenwartig voneinander zu 
unterscheiden pflegt. Viele einzelne KrankheitsfaUe, die wir beobachten, lassen sich 
nicht in sie einreihen3• MORAWITZ hebt mit voUem Rechte hervor, daB die gegen
wartige Blutforschung viel zu einseitig eingesteUt ist auf die Unterscheidungen nach 
der Form des Blutbilds. Wie er betont, werden wir nur weiter kommen, wenn ktinftig 
Betrachtungen tiber Atiologie und Pathogenese der Blutstorungen einen breiteren 
Raum einnehmen. 

Wenn der Begriff der Anamie urspriinglieh charakterisiert war durch die 
Annahme einer Verminderung der Blutmenge, und wenn dieser Begriff dann 
allmahlich ersetzt wurde dureh den einer Verkleinerung der Hamoglobinmenge 
und der Erythrozytenzahl, so besitzen wir in der Pathologie gewissermaBen 
auch die Gegenstiicke dazu. 

1 EHRLICH, Char. Ann. II, 13. - BLUMENTHAL, Arch. klin. Med. 90, 132. - :.\IORAWITZ 
u. REHN, ebenda 92, 112. - ~AEGELI, Elutkrankheiten. - FRANK, in Schittenhelms Handb. 

2 FRANK, in Schittenhelms Handb. der Krankheiten des Elutes 2, 390. 
3 Vgl. Z. B. HERZOG, Arch. klin. Med. 130, 285. 
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Wir kennen namlich Ausbreitungen des erythropoietischen Ge
webes und Steigerungen seiner Tatigkeit, ohne daB die Veranlassung 
dazu in einem gesteigerten Untergang von Blut zu suchen ware. Man findet 
dann das rote Knochenmark iiber zahlreiche Knochen ausgebreitet und in leb
hafter Tatigkeit. Am Lebenden ist die Zahl der Erythrozyten stark vermehrt. 
Meist betragt sie bei dieser von V AQUEZ entdeckten Krankheit, die unter ver
schiedenen Namen geht: Polyglo bulie, Polyzythamie, besser Erythramiel, 
7-10 Millionen im Kubikmillimeter, doch sind auch Steigerungen bis iiber 
13 Millionen gesehen worden. AuBer den gewohnlichen Erythrozyten sieht man 
polychromatophile und Erythroblasten sowie Myelozyten: die Hamoglobinmenge 
ist in einzelnen Fallen sehr hoch, meist aber bleibt sie zuriick im Verhaltnis 
zur Zahl der roten Scheiben. Alles das spricht fiir eine Steigerung der N eubildung; 
sie wurde tatsachlich in Milz und Knochenmark auch gefunden 2• Irgendwelche 
Anzeichen eines herabgesetzten Untergangs lassen sich nicht finden. Die Zahlen 
fiir die weiBen Blutzellen konnen hoch sein. Doch finden wir auch hier in der 
Regel keinen Parallelismus zur Zahl der roten Scheiben. 

Die Kranken sehen in allen ausgebildeten Fallen tief rot aus; wie MORAWITZ 
ganz richtig hervorhebt, mehr kirschrot als zyanotisch. Die Milz ist meistens 
vergroBert, ohne daB die damit verbundene Tatigkeit klar ist. Wahrscheinlich 
ist die VergroBerung der Milz nicht in allen Fallen von gleicher Art: in ihr wurden 
Blutbildungsherde gefunden. Leberschwellungen kommen vor. Recht viele 
Kranke .mit Polyzythamie haben Hypertonie und Herzveranderungen3 ; daneben 
bestehen vielleicht Beziehungen zu Nieren- und Arterienerkrankungen. Das ist 
urn so mehr zu beriicksichtigen, als manche Kranke mit Polyzythamie Syphilis 
haben. Die gesamte Blutmenge kann wahrscheinlich vermehrt4 sein. Urn so 
wunderbarer erscheint es, daB trotz der mit Polyglobulie einhergehenden Steigerung 
der Viskositat und trotz der Plethora das Herz ofters unverandert bleibt, aller
dings selten. 

Die Ursachen der Krankheit und die Veranlassung zur Entstehung der Ery
throzytenvermehrung sind unbekannt. Auch hier wurde eine ausgleichende 
Tatigkeit vermutet 5. Aber sowohl Fahigkeit zur Sauerstoffaufnahme des Hamo
globins 6 als auch der gesamte respiratorische StoffwechseF sind bei dieser Krank
heit normal, der letztere wenigstens in der Mehrzahl der Falle. Wir wissen also 

1 VAQUEZ, C. r. Soc. BioI. Paris 1892, 7. Mai. - TURK, Wien. klin. Wschr. 1904, Nr 6/7.
GEISBOCK, Arch. klin. Med. 83, 396. - SENATOR, Z. klin. Med. 60, 357. - STERN, Med. Klin. 
1908, Nr 2/3. - GORDEN, Z. klin. Med. 68, 1. - MUNZER, Z. exper. Path. u. Ther. 5. - SENA
TOR, Die PoIyzythiimie. 1910. - MORAWITZ, Blutkrankheiten, 2. Aufl., S. 154. - MOSSE, 
Die PoIygIobulien in Kraus-Brugschs Handb. 8, 823. 

2 LETULLE U. YACOEL, zit. Kongrefizbl. inn. Med. 35, 127. 
3 GEISBOCK, Arch. klin. Med.83, 396. 
4 MORAWITZ U. SIEBECK, Arch. f. exper. Path. 59, 364. - A. LOEWY, Berl. klin. Wschr. 

1909, Nr 30. 
5 Z. B. LOMMEL, Arch. klin. Med.8r, 315; 92, 82. 
6 MORAWITZ U. ROHMER, Arch. klin. Med. 94, 529. - BUTTERFIELD, Hoppe-Seylers Z. 62. 
7 E. GRAFE, Physiologie und Pathologie des Stoffwechsels, S. 461. 
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nicht, aus welchem Grunde das Wachstum des erythroblastischen Gewebes ein
tritt. Bei der Bedeutung, die man neuerdings der Milz fiir die Zerst6rung der 
Erythrozyten zuspricht, und bei ihrer notorischen Beteiligung an dem ProzeB 
der Erythramie wurde sie fiir pathogenetische Erwagungen herangezogen; vor
erst erging man sich aber im wesentlichen in Vermutungen. Immerhin ist es doch 
recht interessant, daB mit Darreichung von Milzsubstanz die Zahl der Erythro
zyten sehr erheblich vermindert oder sogar zur Norm gebracht werden kann1• 

Es wurden nun noch Vermehrungen der Erythrozyten im Blute peri
pherer GefaBe am Mensehen bei ganz andersartigen Zustanden gefunden. Aber 
hier ist zur Zeit noeh groBe Zuruekhaltung des Urteils am Platze. Denn viel zu leieht 
gehen wir von der Annahme aus, daB im Kreislauf mit der Flussigkeit die Zellen 
gleiehmaBig mitgetrieben werden. Fiir die Leukozyten ist das sieher nieht riehtig; 
davon wird spater noeh die Rede sein. Man kennt ja schon aus der Beobaehtung des 
Frosehkreislaufs die Eigenart der Verhaltnisse: das Blut kann an den Zellen vorbei
stromen, die an der GefaBwand haften. Das gilt zwar vorwiegend fiir die weiBen 
Zellen. Aber bei den roten ist es nieht wesentlieh anders. Maneherlei Erfahrungen 
an Kranken spreehen mir dafiir, daB in den peripheren GefaBen des Mensehen bei 
allen Verlangsamungen des Kreislaufs, namentlieh ortlieh bei Stauungen, ortliehe An
sammlungen von Erythrozyten sieh entwiekeln, daB also lokal eine Hyperglobulie 
gefunden wird. Ffir die Untersuehung des lebenden Menschen steht uns nur das Blut 
derperipheren GefaBe zur VerfUgung. Die Untersuehung dieses Blutes gibt aber 
nieht in allen Fallen die Mogliehkeit eines Urteils fiber das Verhalten des Blutes im 
ganzen, weil wir zahlreiche Beweise dafiir haben, daB die Zusammensetzung des Blutes 
in den inneren Organen und in den HautgefaBen verschieden sein kann. 

Bei Kranken mit "Blausucht" infolge angeborener Herzfehler 2 kann in 
dem Blute der peripheren GefaBe die Zahl der Erythrozyten reeht hoch sein, bis 
etwa 10 Millionen im Kubikmillimeter steigen. Die erste Beobachtung fiber Hyper
globulie bei Kranken mit erworbener Zyanose und Dyspnoe stammt von NAUNYN 3• 

Sie wurde seitdem oft bestatigt und naeh den versehiedensten Riehtungen hin aus
gebaut4• Es ergibt sich: Kranke mit Storungen der Kreislaufs- und Atemwerkzeuge, 
die zur Stauung und Kurzatmigkeit fUhren, weisen nieht selten im Hautblut erhohte 
Zahlen von Erythrozyten auf. Aber viele Kranke der gleiehen Art haben das nieht. 
Wir wissen noeh nieht sieher, ob eine Veranderung des gesamten Blutes, eine wirk
liehe Erythrozytose, vorliegt. Wie MORAWITZ hervorhebt5, kann bei angeborener 
Zyanose das rote Knoehenmark fiber seine Grenzen verbreitert sein, das wiirde fUr 
eine Neubildung von Erythrozyten spreehen. Aber es kann aueh eine Steigerung der 
Blutkonzentration dureh Stauung von Bedeutung sein. Das sahen wir direkt in einer 
sehr lehrreiehen Beobaehtung von Stauung, die von intrathorakalen Prozessen aus
ging und nur einen Arm betraf; im peripheren Blute dieses Arms war die Zahl der 
Erythrozyten erheblieh gewaehsen im Vergleieh zum Blut aus symmetrisehen Stellen 
der gesunden Seite. 

AIle diese Kranken haben gleichzeitig Zyanose und Atemnot. Von den meisten 
Beobaehtern wurde deswegen eine wirkliehe Erythrozytosis angenommen, und zwar 
als Ausgleiehserseheinung zur VergroBerung der Oberflaehe der roten Korperehen fiir 

1 HOGLER, Klin. Wschr. 1930, Nr 44 (Lit.). 
2 Lit. bei NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Aufl., S. 479. - KREHL, Arch. klin. Med. 44, 426. 
3 NAUNYN, Schweiz. Korr. 18'2'2, 309. 
4 v. BAMBERGER, Wien. klin. Wschr.1888, Nr 1. - SCIIWENDTER, Diss. Bern 1888. 
5 MORA WITZ, Blutkrankheiten, 2. Auf I. 
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den Angriff des Sauerstoffs. Das Vermittelnde sah man dann in Storung der inneren 
Atmnng, in Sauerstoffmangel des Knoehenmarks. Nur mochte ich zur groI3ten Vor
sieht raten mit der schnellen Annahme von Sauerstoffmangel, wie sie jetzt so beliebt 
ist. Es wiiIde sich dann darum handeIn miissen, daI3 in den kleinen Arterien des 
Knoehenmarks die gesamte Menge des in der Zeiteinheit durchflieI3enden Sauerstoffs, 
sowie sein Druck gegeniiber den mittleren Verhaltnissen des gesnnden Zustands 
herabgesetzt ist. Die Moglichkeit zu direkten Bestimmungen fehlt und Vermutungen 
sind sehr unsieher. 

Ahnliehe Erwagungen kommen in Betracht, wenn wir den EinfluB des 
Hohenklimas auf die Beschaffenheit des Blutes besprechen1. 

In Hohen von etwa 4400 m hat die Mehrzahl der Menschen und Tiere, die 
dauernd da leben, wie wir aus den beriihmten Beobaehtungen von VIAULT 
wissen2, erhOhte Erythrozytenzahlen. Ob diese Erythrozytose sieh bei allen 
Individuen findet, bei denen die genannten Bedingungen erfiillt sind, scheint 
mir noch nicht sieher bekannt zu sein. Die Vermehrung der roten Blutseheiben 
ist am Menschen im peripheren, am Tier auch im Blute der inneren Organe 
beobachtet worden. Wie das Knoehenmark sich bei solehen Menschen verhalt, 
finde ieh nicht mitgeteilt. Bei Tieren ist das erythroblastische Mark weiter ver
breitet als in tiefer gelegenen Gegenden3• Aueh die Gesamtmenge des Hamo
globins diirfte bei Tieren in der Hohe gesteigert sein 4 (Bestimmung mit der 
WELKERschen Methode). Daran moehte ich festhalten, obwohl auch gegen
teilige Beobachtungen vorliegen 5, weil ich meine, daB man hier die positiven . 
verwerten muB. Zudem ergeben ABDERHALDENS Beobachtungen in der Berech
nung von ZUNTZ doch eine Vermehrung des gesamten Hamoglobins. 

Menschen und Tiere, die von der Ebene in groBere Hohen iibersiedeln und 
sich in ihnen langere Zeit aufhalten, vermehren die Zahl ihrer Erythrozyten. 
Allerdings in sehr verschiedenem Grade, und es ist nicht einmal sicher, ob es 
aIle tun. Man muB mit sehr verschiedenem Verhalten verschiedener Individuen 
rechnen. Vielleicht brauchen manche recht lange Zeiten bis zum Eintreten der 
Blutvermehrung, und diese sind wohl nicht immer bei den Untersuchungen ein
gehalten worden (vgl. spater). 

Mir scheint namlieh kein Zweifel dariiber moglich zu sein, daI3 in den genannten 
Fallen - und nur von diesen rede ich - eine wirkliehe Vermehrung der Erythro-

1 P. BERT, C. r. Soc. BioI. Paris 194, 895. - EGGER, KOEPPE, WOLFF, KongreB inn. 
Med. 1893. - MIESCHER, Schweiz. Korr. 1893, 809. - Arbeiten von MIESCHER, EGGER, 
KARCHER, VEILLON, JAQUET, Arch. f. exper. Path. 39. - JAQUET u. SUTER, Schweiz. Korr. 
1898, Nr 4. - SCHAUMANN u. ROSENQUIST, Z. klin. Med. 35. - JAQUET, Arch. f. exper. Path. 
45,1. - ABDERHALDEN, Diss. Basel 1902; Z. BioI. 43. - BURKER, Miinch. med. Wschr. 1905; 
Pfliigers Arch. 105. - JAQUET, trber die physioI. Wirkungen des Hohenklimas. Progr. Basel 
1904. - ZUNTZ, LOEWY, MULLER, CASPARI, Hohenklima und Bergwanderungen. 1905. -
MASING U. MORA wrrz, Arch. klin. Med. 98. 

2 VIAULT, C. r. Acad. Sci. Paris "I, 917; .. ~, 295. 
3 ZUNTZ, LOEWY, MULLER, CASPARI, Hohenklima und Bergwanderungen. 1905. 
4 JAQUET, Arch. f. exper. Path. 45, 1. - JAQUET U. SUTER, Schweiz. Korr. 1898, Nr 4. -

BURKER, Pfliigers Arch. 105, 480. - ZUNTZ u. Mitarbeiter, I. c. 
5 Z. B. BUNGE U. WEISS, Hoppe-Seylers Z. ~~, 526. - ABDERHALDEN, 1. c. 
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zyten und des Hamoglobins1 eingetreten ist. Wenn die Steigerung der Hamoglobin
menge nicht immer entsprechend Schritt hielt mit der Zahl der Erythrozyten 2, so 
paBt das ja nach bekannten Erfahrungen gut dazu. Offenbar verlassen zunachst die 
bereits fertigen Erythrozyten das Knochenmark, und dann findet eine weitere Neu
bildung von Hamoglobin statt. Bei dem Dbergang in tiefere Lagen schwindet die 
Erythrozytosis nur langsam 3. Deswegen fehlen auch alle stiirmischen Erscheinungen, 
wie man sie sonst den schnellen und starken Blutuntergang begleiten sieht. 

Sehr merkwiirdig ist, daB die grundlegenden Beobachtungen VIAULTS gerade 
in einer Hohe von etwa 4000 m gemacht werden konnten. Denn hier ist der Druck 
des Sauerstoffs so niedrig, daB das Oxyhamoglobin sich zu dissoziieren und das Hamo
globin sich nicht mehr vollig zu sattigen beginnt4. Hier gelangt die Atemmechanik, 
wie wir aus den Untersuchungen von ZUNTZ wissen, zu groBter Bedeutung, denn sie 
vermag den Druck des Sauerstoffs in den Alveolen zu steigern. Sie ist aber bei den 
einzelnen Menschen nicht entfernt zu den gleichen Leistungen fahig. Deswegen ver
halten sich verschiedene Menschen so verschieden. Hier aber, unter diesen Umstanden, 
darf man eine Verminderung der wie die anderen Organe so auch das Knochenmark 
durchstromenden Mengen von Sauerstoff und seines Druckes annehmen. Sauerstoff
mangel ist aber stets verbunden mit Bildung von Sauren. Nach verbreiteter Ansicht 
bedeutet die Zahl der Wasserstoffionen im Blut oder vielmehr in den Zellen der 
Atemzentren den Anreiz fUr die Atmungf>. Wenn dies oder chemische Stoffe, die 
sich bei Sauerstoffmangel bilden, aber zugleich einen Reiz zur Blldung der Erythro
zyten darstellen, so ist hier die Gelegenheit gegeben. DaB in der Tat der herabgesetzte 
Sauerstoffdruck die Veranlassung darstellt, geht hervor aus dem Ergebnis der Be
obachtungen iiber den EinfluB eines lange einwirkenden niedrigen Luftdruckes auf 
Tiere in der Ebene 6• Auch dabei kommt es zu einer Erhohung der Erythrozyten
zahlen. Es wird die sauerstoffaufnehmende Flache vergroBert und der Sauerstoff
gehalt des Blutes kann dadurch auch bei ruhiger Atmung genau so groB sein, wie 
sonst bei den kleineren Erythrozytenzahlen. Entschieden schwieriger wird die Be
trachtung fiir die niedrigeren Hohen, etwa von 2000 und 3000 m, weil hier auch bei 
gewohnlicher Atmung wenigstens fiir die meisten Menschen das Hamoglobin noch 
gesattigt wird. Aber man bedenke: auch hier haben doch so viele Menschen schon 
Hohenbeschwerden, also es geht nicht bei allen alles normal vor sich. MIESCHER hat 
in geistvoller Weise dargelegt, wie man sich einen EinfluB auf die Blutbildung vor
stellen kann. 

Ganz anders aber ist offenbar die Angelegenheit zu beurteilen fiir das Verhalten 
des Blutes peripherer GefaBe bei kurzdauerndem Aufenthalt, sei es in mittleren,. 
sei es in groBen Hohen. Da wechseln schon die Angaben auBerordentlich. Bald 
werden geringe oder maBige Vermehrungen der Erythrozyten gefunden, bald bleiben 
sie aus 7• Die Sauerstoffzehrung der Erythrozyten war nicht groBer als in der Ebene, 
es waren also keine jungen Gebilde da 8. Wie mir scheint, muB man fiir diese Be-

1 LAQUER, Klin. Wschr. 1924, Nr I. 
2 Z. B. MERCIER, Arch. phys. norm. path. 6, Ser.5 (1894). 
3 VgI. E. MEYER U. SEYDERHELM, Dtsch. med. Wschr.1916, Nr4I. 4 HUFNER, ZUNTZ. 
5 Nachweis fiir das Hochgebirge WINTERSTEIN u. GOLLWITZER-MEIER, Pfliigers Arch. 

~19, 202. 
6 REGNARD, zit. nach MiESCHER, Schweiz. Korr. 1893,810. - GRAWITZ, Berl. klin. Wschr. 

1895, Nr 33/34. - SCHAUMANN U. ROSENQUIST, Z. klin. Med. 35, 126, 315. - SEYFARTH, Klin. 
Wschr. 1927, Nr II. 

7 ZUNTZ U. SCHUMBURG, Pfliigers Arch. 63, 492. - MAsING U. MORA WITZ, Arch. klin. Med. 
98, I. - EGLI-SINCLAIR, Wien. med. BI. 1895, Nr. 8/9. - LAPIQUE, C. r. Soc. BioI. Paris 
57, 188. - HENRI U. JOLLY, ebenda 57, 191, 193. 

H MASING U. MORAWITZ, 1. c. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 30 
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dingungen eines kurzen Aufenthalts in der Hohe die Annahme einer sehr schnellen 
Neubildung ablehnen. Hier diirften Erythrozytosen, die in einzelnen Fallen peripher 
gefunden wurden, auf veranderte Blutverteilung zuriickzufiihren sein. Dagegen ist 
es nach den Beobachtungen von E. MEYERl anders bei haufig und regelmaBig wieder
holten kurzem Aufenthalte in groller Hohe. Wie unklar die Verhaltnisse liegen, 
zeigen die neuen Beobachtungen der Englander bei den Besteigungen der hohen 
Himalayaberge: bei 2-3tagigem Aufenthalt in 7000 m Hohe hOrt die Bergkrankheit 
auf. Man braucht keine Sauerstoffzufuhr mehr. Dber Erythrozytenzahlen ist nichts 
bekannt. 

Wir hatten bisher die Schicksale des Hamoglobins verfolgt in den Krank
heitsfallen, bei denen es seine Struktur beibehielt und in den Korperehen blieb. 
Nur so lange, als es in den Erythrozyten zurlickbehalten wird, vermag es der 
Atmung zu dienen. Tritt es aus ihnen in das Plasma tiber (Hamoglobinamie2), 

so verandert es sich und wird schnell aus dem Kreislauf entfernt. Zunachst 
versuchen Endothelien und Leberzellen den Farbstoff an sich zu reiBen; hamo:
globinhaltige Triimmer und Dberreste der Korperchen werden von Milz und 
Knochenmark aufgenommen. In einer Reihe von Fallen geniigt das nicht zur 
Reinigung des Blutes yom Farbstoff; dann geht er auch in den Harn tiber -
nach PONFICKS bekannten Versuchen 3 geschieht das, wenn mehr als ein Sech
zigstel des gesamten Hamoglobins aufgelost ist. Die farbstofffreien Stromata 
lagern sich ebenfalls in der Milz ab, dabei schwillt das Organ an. Bindegewebs- und 
Leberzellen bilden aus dem Hamoglobin die Gallenfarbstoffe und erzeugen 
davon um so groBere Mengen, je mehr Blutfarbstoff ihnen zur Verfiigung steht. 
Deswegen wird die Galle bei AuflOsung von Hamoglobin im Serum reich an 
Pigment und zah (s. Kapitel Ikterus). Das teils von Leber und Milz, teils von der 
Niere aus dem Blute weggenommene Hamoglobin ist natiirlich flir die Atmung 
verloren. Aber auch dann, wenn es im Blut zuriickbleibt, vermag es der Sauer
stoffaufnahme nicht mehr zu dienen. Denn es wandelt sich zum Teil um in 
Methamoglobin, eine Modifikation des Farbstoffs, die fiir die Sauerstoffabgabe 
an die Gewebe vollig unbrauchbar ist, weil sein Sauerstoff nur ganz langsam 
dissoziiert. 

Die Losung des Hamoglobins im Plasma tritt dann ein, wenn das Stroma 
die Fahigkeit verliert, die Diffusion des Farbstoffs zu verhindern. Dafiir konnen 
verschiedene Ursachen verantwortlich zu machen sein. Zunachst eine Schadigung 
der roten Korperchen bzw. Erhohung ihres osmotischen Drucks, so dall bei dem 
gegebenen Salzgehalt des Plasmas der Farbstoff aus ihm austreten mull. Andererseits 
wiirde zu dem gleichen Ergebnis aber auch eine Spannungsverminderung des Plasmas 
fiihren. Endlich konnen chemische Veranderungen der Stromahiille, namentlich ihrer 
lipoidartigen Substanzen, zum Austritt des Hamoglobins fiihren4• Wahrscheinlich ist 
das die wichtigste Ursache namentlich fiir die Wirkung der zusammengesetzten 
Haffiolysine Z. B. bei der Auflosung des Hamoglobins durch fremdes Blut. 

1 E. MEYER U. SEYDERHELM, I. C. 

2 L.AZARuS, Die Hamoglobinamie in Nothnagels Handb.8. 
a PONFICK, Virchows Arch. 62, 273; 88, 445; Kongre13 inn. Med. 1883, 205. 
4 ALBRECHT, Verh. dtsch. pharm. Ges. 1903, 104. - KOEPPE, PfIngers Arch. 99, 33. -

PAscucm, Beitr. chem. Physiol. u. Path. 6. 
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Diese Umsetzung des Blutfarbstoffs in Methamoglobin geschieht nicht seltell 
schon innerhalb der Korperchen durch die Wirkung von Giften, welche in sie ein
dringen. In den nur wenig erkrankten Blutkorperchen vermag sich das Methamo
globin allmahlich wieder zu Oxydhamoglobin zuriickzubilden1 . Die schwer geschadig
ten Blutscheiben dagegen zerfallen, ihre Farbstoffe lOsen sich im Serum, die Stromata 
und Triimmer der Erythrozyten werden wiederum von der Milz abgefangen. Die 
gelosten Farbstoffe gehen in Bindegewebszellen, in die Leber und den Harn. 

Diese drei Vorgange: Losung des Hamoglobins aus den Korperchen, ZerstOrung 
und Zerbrockelung der Scheiben mit Dbergang des Farbstoffs in das Plasma und 
endlich Umwandlung des Hamoglobins in Methamoglobin innerhalb der Korperchen 
mit darauffolgendem Zerfall, konnen jeder fiir sich eintreten und ablaufen. Haufig 
kommen sie aber zusammen vor, und oft vermag man im Einzelfalle nicht zu er
fahren, welcher Vorgang der erste war, welcher der starkste ist. 

Eine Auflosung des Farbstoffs zahlreicher Blutscheiben im Plasma 
findet sich zunachst bei zahlreichen Vergiftungen, auf die ich hier nicht eingehe, 
weil sie von der Pharmakologie und Toxikologie ausfiihrlich behandelt werden, dann 
bei Transfusion von Blut einer fremden Tierspezies, von Menschenblut mit nicht
passender Blutgruppe. Auch Gifte, welche von Bakterien produziert sind, kommen 
in Betracht. So hat man Hamoglobinamie in schweren Fallen von Typhus, Scharlach 
und gelegentlich einmal bei jeder Infektionskrankheit beobachtet 2 • Ganz besonders 
aber kommt sie bei der tropischen Infektion vor, die als Schwarzwasserfieber 
bezeichnet wird 3. In diesen Fallen lost also die Blutfliissigkeit ihre eignen Blut
korperchen auf - das, was sonst nur das Serum fremder Spezies tut. 

Bei der merkwiirdigen Krankheit, welche paroxysmale Hamoglobinurie be
nannt ist 4 , besteht eine einfache Hamoglobinurie. Eigentiimliche Anfalle charakteri
sieren sie: unter Froi'\t und Hitze, Fieber, Parasthesien und allen moglichen Schmerzen 
beginnen die Kranken einen burgunderroten oder tiefbraunen Harn zu entleeren. 
Er enthalt SerumeiweiB, besonders aber reichliche Mengen von Oxy- und Methamo
globin und dabei nur ganz vereinzelte Erythrozyten, aber immer zahlreiche Zylinder, 
die zum groBen Teilaus Hamoglobin bestehen. Es entwickelt sich also eine Art von 
Nephritis unter der schadigenden Einwirkung von Stoffen, die letzter Linie aus den 
Erythrozyten stammen. Leber und Milz schwellen an, zuweilen stellt sich Ikterus ein. 
Nach einigen Stun den ist alles voriiber; nur dunkle gallenfarbstoffreiche Darm
entleerungen und eine bald schwindende Albuminurie erinnern noch an das Erlebte. 
1m einzelnen finden sich die mannigfachsten Abweichungen von dem geschilderten 
Verlauf: man beobachtet FaIle fast ohne Beschwerden und auf der anderen Seite 
solche mit den schwersten Allgemeinerscheinungen. 

Syphilis scheint die Ausbildung der Krankheitsanlage zu befOrdern oder gar wohl 
fiir ihre Entwicklung notwendig zu sein. Bei manchen Menschen losen Muskel
anstrengungen den Anfall aus; noch haufiger tut es die Einwirkung von Kalte. Das 
geht so weit, daB einzeille Menschen mit Sicherheit jedesmal, wenn sie sich der Kalte 

1 Vgl. DITTRICH, Arch. f. exper. Path. 29, 247. 
2 Vgl. l\iARAGLIANO, KongreB inn. Med. 1892, 152. - MARAGLIANO U. C.-\.STELLINO, 

Z. Idin. Med. 21, 415. 
3 SCHUFFNER, Geneesk. Tijdschr. Nederl.·lndie 58, Nr 3 (1918). 
4 LICHTHEIM, Volkm. Vortr. 134. - CHVOSTEK, Uber das Wesen der paroxysmalen 

Hamoglobinurie. 1894 (Lit.). - EHRLICH, Char. Ann. 10, 142 (1885). - STEMPEL, Zbl. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 1902, Nr 5/7 (Lit. bis 1900). - WIDAL U. ROSTAINE, C. r. Soc. 
BioI. Paris 1905, Febr. u. Marz. - DONATH U. LAND STEINER, Z. klin. Med. 58, 173. - GRAFE 
U. MULLER, Arch. f. exper. Path. 59, 97. -E. MEYER u. ElIIMERICH, Arch. klin. Med. 96,287.
MORO, NOD A U. BENJAMIN, Miinch. med. Wschr. 1909, Nr II. -E. MEYER, in Kraus-Brugschs 
Handb. 8, 921. - DONATH U. LANDSTEINER, Erg. Hyg. 1', 184. 

30* 
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aussetzen, blutigen Ham entleeren. Bei solchen kann man sogar durch Eintauchen 
eines Korperteiles, z. B. einer Hand, in Eiswasser den Anfall jederzeit kiinstlich 
hervorrufen1 . In der Zeit zwischen den Anfallen befinden sich die meisten Kranken 
vollig wohl. 

Die Auflosung der Erythrozyten erfolgt hier durch ein zusammengesetztes Hamo
lysin 2. Seine Wirksamkeit und Wirkung scheint nicht immer unter den gleichen 
Umstanden und in der gleichen Weise einzutreten. 1m allgemeinen diirfte der die 
Auflosung vorbereitende und ermoglichende Korper von den Erythrozyten n ur in 
der Kalte gebunden werden; in der Warme trennen sich beide leicht. Die Auflosung 
der Erythrozyten erfolgt dann durch die Wirkung des Alexins im Plasma. Es scheint 
bei dieser Krankheit groBen Schwankungen zu unterliegen 3 , speziell auf der Hohe 
des Anfalls und langere Zeit nachher eine Verminderung zu erfahren, sich aber in 
der Kalte leicht wieder herzustellen (E. MEYER, MORO). Nach schweren Attacken 
diirfte auch der vorbereitende Korper - das was man gewohnlich Immunkorper 
nennt - selbst an Menge stark abnehmen oder sogar verschwinden konnen. 

Das Verhalten der Erythrozyten wird sehr verschieden beurteilt: meist nimmt 
man an, daB sichere Zeichen fiir eine Schadigung von Ihnen fehlen. E. MEYER fand 
ihre Resistenz unter bestimmten Umstanden herabgesetzt. Und dann tritt immer 
wieder die Angabe auf, daB in Ihnen die maBgebende Ursache liege, weil man am 
Serum nichts finden konne 4, wahrend andere die Erythrozyten des gesunden Men
schen durch das Hamolysin dieser Kranken in genau gleicher Weise beeinfluJ3t werden 
lassen 5. 

Die Auflosung selbst erfolgt meistens in der Blutbahn, in der Regel ist eine Hamo
globinamie vorhanden. Aber es finden sich doch auch recht bestimmte Angaben 
iiber Anfalle, bei denen das Plasma frei von Hamoglobin gefunden wurde. Besonders 
HAYEM. hebt dies scharf hervor. Man wird keineswegs die Moglichkeit ablehnen 
konnen, daB mitunter das Alexin erst in den Nieren die Auflosung bewirkt. Das 
erscheint mir wichtig in bezug auf die Erscheinungen der Marschhamoglobinurie, 
bei der das Plasma stets hamoglobinfrei ist. 

Sehr interessant ist die Beziehung zur Syphilis. Ob wohl zwischen dem Wasser
mannschen Korper und dem Hamolysin eine Relation vorhanden ist 6 ? Der Lipoid
charakter konnte ein Verbindungsglied sein, wie MORAWITZ mit Recht vermutet. 
Jedenfalls haben mitunter Syphilitische, die nicht an der Krankheit litten, die gleichen 
Immunkorper; das erweist die Bedeutung besonderer U mstande fur die Entstehung 
des Anfalls. 

Die bei der paroxysmalen Hamoglobinurie auftretenden Anfalle haben die groBte 
Ahnlichkeit mit denen, die sich nach Transfusionen artfremden Blutes entwickeln. 
Klinisch-symptomatisch gleichen sich beide vollkommen. Man wird also anzunehmen 
berechtigt sein, daB beiden die gleichen Ursachen zugrunde liegen, und das diirfte in 
beiden Fallen nichts anderes sein als eine Vergiftung mit Substanzen, die aus den 
Erythrozyten stammen. Bei den hamoglobinurischen Anfallen stammen sie aus den 
eigenen Blutkorperchen, bei den Transfusionen mit artfremdem Blut aus den fremden 
oder aus den eigenen, je nach der Wirkung der Sera. 

Nun kommen aber die gleichen Anfalle auch vor bei gesunden und kranken Men
schen nach Einverleibung des Blutes von Menschen, namlich dann, wenn der Blut-

1 o. ROSENBACH, Berl. klin. Wschr. 188<&, Nr 21. 
2 DONATH, Z. klin. Med. 52,1. - DONATH u. LAND STEINER, ebenda 58,173; Zbl. Bakter. 

<&5, 205. 
3 E. MEYER u. EMMERICH, GRAFE u. MULLER, 1. c. 
4 VgI. z. B. CHOROSCHILOFF, Z. klin. Med.6<&, 430. 
5 Z. B. L6RANT, Arch. klin. Med. 126, 148. 6 WITEBSKY, Klin. Wschr. 1928, Nr 7. 
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empfanger Isolysine enthaltl. Man weiB jetzt, daB in den Erythrozyten vier ver
schiedene Anordnungen in der Empfindlichkeit gegen fremdes Plasma vorkommen 2. 

Von erheblicher Bedeutung fiir den Zustand der Erythrozyten sind offenbar 
noch ausgedehnte Verbrennungen der Korperoberflache. 1ch habe in den friiheren 
Auflagen dieses Buches zusammengetragen, was sich sagen la13t. Es ist aber 
das Wesentliche so unsicher und es fehlen aIle Beobachtungen mit den neuen 
Methoden der Hamatologie, da13 ich hier von erner Darstellung absehe, besonders 
auch, weil ich selbst diese Zustande nicht genauer kenne. 

Die wei.6en Blutzellen 3• 

Das Blut fiihrt mehrere Arten echter ZeIlen: die weill en Zellen der myeloiden 
Reihe, die Monozyten, die Lymphozyten; dazu gehoren wohl auch die Blut
plattchen. Von der Bedeutung dieser Zellen im Haushalt des Organismus haben 
wir gewisse Ahnungen, aber mehr auch nicht. Wir kennen die Mitwirkung der 
wei13en Blutkorperchen, besonders der Myeloidreihe, fiir die Wegschaffung 
kleiner fremder Korper, fiir die Auflosung und Ausgleichung chemischer Sub
stanzen, fiir die Bildung von Fermenten und 1mmunstoffen. N amentlich am 
kranken Korper ist da mancherlei gefunden worden. Aber fiir den gesunden 
fehlt im Grunde noch jedes eingehendere Verstandnis der Funktion, ganz be
sonders fiir die Lymphkorperchen und die Mononuklearen. 

1m ausgebildeten Zustande werden die Lymphozyten von den Zellen der myeloiden 
Reihe von den meisten vollig getrennt (NAEGELI). Aber ich mochte doch daran 
erinnern, daB MAKIMOW von jeher an den sehr nahen, nicht nur genetischen Beziehun
gen dieser Zellen festhielt und daB v. MOLLENDORFF sowie STOCKINGER sich diesen 
Auffassungen sehr weit nahern. Danach sind Leukozyten, Lymphozyten, Mono
zyten nicht endgliltig ausgebildete, am Ende ihrer Entwicklung stehende, unver
anderliche und fiir bestimmte Verrichtungen bestimmte Zellen. Sondern sie konnen 
auf das mannigfachste ineinander iibergehen und aus mannigfachen Zellen, nicht 
nm aus denen des Knochenmarks und der Lymphdriisen, sondern auch aus denen 
des retikulo-endothelialen Gewebes und aus GefaBwandzellen hervorgehen. Besonders 
gegeniiber der ganz festen Abtrennung der Monozyten bin ich etwas skeptisch 4. Auch 
die myeloiden Zellen sind nicht einheitlich unter sich. Einmal begegnen WIT gleich
zeitig verschiedenen Altersstufen im Blut. Die jiingeren haben einen mem einheit
lichen zarten Kern von besonderer Bauart. 1m Verlaufe des Alterns bilden sich 

1 Vgl. LAND STEINER U. LEINER, Zhl. Bakter.38, 458. 
2 SACHS U. A. KLOPSTOCK, Methoden der Hamolyseforschung. 1928. 
3 Uher Physiologie und Pathologie der weillen Blutzellen: EHRLICH, Zur Histologie und 

Klinik des Blutes. 1891. - STERNBERG, Pathologie der Primarerkrankung der lymph. und 
hamatopoet. Apparate. 1905. - NAEGELI, Blutkrankheiten; Kraus-Brugschs Handh. 8. -
PAPPENHEIM, Blutdiagnostik. - HELLY, Die hiimypoetischen Organe. 1906. - TURK U. 

SCHRIDDE, 80. Naturforscherversammlung K6ln 1908; - Pathologische Gesellschaft 15 (1912). 
Darstellungen von E. FRAENKEL U. STERNBERG. - K. ZIEGLER, Die Hodgkinsche Krankheit. 
1911; Kraus-Brugschs Handh.8. - MORAWITZ, Blutkrankheiten in v. Bergmann-Staehelins 
Handb. 4 I. - ARNETH, Die qualitative Blutlehre 1-3 (1920-1925); 4, 19. - VICTOR 
SCHILLING, Das Blutbild usw., 8. Aufl. 1929. - SEYDERHELM, Handb. norm. path. Phys. 
6 I, 700. - SCHITTENHELM, Lehrh. inn. Med. II, Berlin 1931. 

4 Vgl. das groJ3eWerk von MARCHAND, Uber Entziindung in Krehl-Marchands Handb.4l, 
305 ff. - STOCKINGER, Z. exper. Med. 65, 27; 70, 599 (SCHITTENHELM). 
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mancherlei tiefe Einschniirungen und Veranderungen an ihm 1. 1m Protoplasma der 
einzelnen Gruppen weiBer Zellen gibt es verschiedene kornige Gebilde von ver
schiedener GroBe 2, iiberhaupt von ungleicher physikalischer und chemischer Be
schaffenheit. Durch EHRLICH lernten wir ihre Empfindlichkeit gegen die chemische 
Reaktion der Farbstoffe kennen, die zwar yom Alter der Granulation abhangt, in 
ihrem ausgebildeten Zustand aber wohl bestimmte Zellen charakterisiert. Die saure
empfindlichen (eosinophilen) Kornungen entsprechen den grobgranulierten MAX 
SCHULTZES. Wir finden ferner basophile (Mastzellen) und gegen neutrale Farbstoffe 
empfindliche im Blute. Die letzteren erftillen die groBe Mehrzahl der gewohnlichen 
polymorphkernigen Leukozyten. Aufgabe und Bedeutung der Kornungen ist jetzt 
noch unbekannt; wahrscheinlich hangen sie doch mit der Bildung von Fermenten 
zusammen. Auch die merkwiirdigen, nachher zu erwahnenden Beziehungen der 
eosinophilen Granula zu einzelnen krankhaften Zustanden geben keine eingehenderen 
Aufschltisse. Zellen mit den verschiedenen Kornungen gehen nicht ineinander tiber. 
Sie stellen vielmehr etwas Festes dar, offenbar das Ende einer Entwicklung. Die 
Bildung der verschieden granulierten Zellen erfolgt nach NAEGELI aus Vorstufen 
mit der gleichen Kornung und einfach gebautem Kern (Markzellen), diese wieder 
stammen ab von Zellen mit einfachem Kern ohne Kornung (NAEGELIsMyeloblasten); 
STOCKINGER erkennt diese Auffassung nicht an. Schon diese Vorstufe der polymorph
kernigen Leukozyten enthalt ebenso wie die fertige Zelle haufig, doch nicht immer, 
Oxydasen. STOCKINGER spricht den Oxydasegehalt verschiedenen Zellen in nicht 
von vornherein bestimmter Weise zu, sondern laBt ihn abhangen von Funktions
zustand und Bedtirfnissen des Organism us. 

Die Lymphozyten entstehen in den Lymphfollikeln3 und vielleicht aus 
Bindegewebszellen. Aueh diese Zellen bewegen sieh und wandern; aueh sie 
vermogen fremde Korper aufzunehmen. Aber, wie ieh schon sagte, erseheinf 
vorerst noeh ganzlieh unklar, was sie im Korper des Gesunden ausriehten. Die 
Lymphozyten entwiekeln sieh ebenfalls aus Vorstufen mit einfaeherem Bau, 
namentlieh des Kerns. Da gibt es bei dem Zuriiekgehen naeh den Mutterzellen 
fiir beide Reihen von weill en Zellen sehlieBlieh eine Form, die unseres Eraehtens 
fiir beide gleieh ist, wenigstens vermag ieh personlieh die StamIllZellen der mye
loiden und lymphoiden Zellen nieht sieher voneinander zu unterseheiden. Diese 
Stamm zelle tritt meines Eraehtens unter normalen und krankhaften Verhalt
nissen auf und vermag sieh naeh der versehiedensten Riehtung hin zu ent
wiekeln. Erst naeh volliger Entwieklung der Einzelzelle verlaufen Leben und 
Tatigkeit der versehiedenen Arten der weiBen Blutzellen unabhangig vonein
ander. Das ist die in der Klinik am meisten verbreitete, besonders von 
NAEGELI vertretene Ansieht. Aber sie wird, \Vie gesagt, von Anatomen, Patho
logen und aueh von Klinikern nieht allgemein anerkannt. Die polymorphkernigen 
Zellen mit neutrophilen Granulationen maehen sieh in der Regel dann bemerk
bar, wenn irgendwo im Korper eine sehadliehe Einwirkung stattfindet. Dann 
wandern sie dorthin. Gleiehzeitig erfolgt eine Reizung des Knoehenmarks, die zu 
verstarkter Neubildung myeloider Zellen fiihrt; das Blut weist groBere Zahlen 

1 VgI. ARNETH, Die neutrophilen Leukozyten. Jena 1904. - ARNETH, I. c. - V. SCHIL· 

LING, I. c. 
2 M. SCHULTZE, Arch. mikrosk. Anat. I. - EHRLICH, NAEGELI. 

3 VgI. ASCHOFF, Die lymphatischen Organe. Med. KIin. 1926, Beih. 1. 
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von ihnen auf. Am ruhenden, unbeeinflu.l3ten Menschen enthalt 1 mm 3 Blut 
etwa 5000-8000 wei.l3e ZeIlen, davon etwa 3500-5600 gewohnliche polymorph
kernige Leukozyten. Bei Kindern ist die absolute Zahl der weill en ZeIlen, und 
vor aHem die der Lymphozyten, etwas gro.l3er. 

Unter welchen Umstanden andert das Blut des Kranken seine Leukozyten
zahlen ~ Wir diirfen jetzt mit NAEGELI! antworten: wenn die Bildungsstatten 
der verschiedenen Formen weiBer BlutzeHen, also im wesentlichen das myeloide 
oder lymphoide Gewebe durch Erregung oder Lahmung in einen Zustand ver
starkter oder herabgesetzter Tatigkeit geraten. lmmer ist dabei zu beriick
sichtigen, da.13 fiir diese Besprecheung aIle die FaIle ausgelassen werden, in denen 
unter dem Einflusse des vegetativen N ervensystems nur die Verteilung der 
weillen Zellen auf verschiedene Korperstellen schwankt 2• Das kommt unter 
bestimmten Einwirkungen nicht allzu selten vor und es gibt dabei sogar gewisse 
GesetzmaBigkeiten 3: z. B. haufen sich weiBe Zellen gern entweder im Splanch
nikusgebiet oder andererseits in Lungen- und HautgefaBen an. Diese Zustande 
bediirfen auch deswegen noch eingehender Erforschung, weil durch sie Ver
anderungen der Blutkorperchenzahlen vorgetauscht werden konnen. Wirkliche 
Vermehrung der polymorphkernigen Blutzellen (L e u k 0 z Y t 0 s e) entsteht nach 
der gewohnlichen Auffassung also dadurch, daB irgendwelche Reize die Stamm
zellen des Knochenmarks treffen und zu einer N eubildung mit nachfolgender 
Ausschwemmung ihrer Abkommlinge fiihren. 1m Blut trifft man dann in der 
Regel eine mehr oder weniger starke absolute Vermehrung der neutrophilen 
Zellen. DaB in einzelnen besonderen Fallen die Zahl der azidophilen Leukozyten 
die Kosten der Vermehrung tragt, wird sofort erwahnt werden. 

Bei den am gesunden Organismus vorkommenden, in der Regel nicht starken Leuko
zytosen ist das gegenseitige Verhaltnis der weiBen Zellen verschiedener Altersstufen in 
der Regel erhalten, d. h. wir treffen hauptsachlich Zellen mit segmentiertem und nur 
wenige mit einfachem Kern; gerade fur die Beurteilung dieser sog. physiologischen 
Leukozytosen muBte man allerdings mehr mit einer Veranderung der Blutverteilung 
rechnen. Ebenso ist es bei den pathologischen Leukozytosen im Gefolge leichter, 
bald heilender Infekte, sowie bei einer Anzahl bOsartiger GeschwiHste. Bei andern 
Fallen von Tumor~ aber, namentlich solchen mit Metastasen im Knochenmark 
finden sich mehr oder weniger zahlreiche jugendliche oder ganz unfertige weiBe Zellen, 
bei Knoehenmarkstumoren oft aueh sehr zahlreiehe Erythroblasten. 

Dureh eingehende Studien, insbesondere von ARNETH, NAEGELI und V. SCHIL
LING wurde festgestellt, daB aueh bei allen sehweren Infekten die Veranderung der 
Besehaffenheit der Leukozytenkerne 5 von groBer Bedeutung ist ("Kernversehiebung"). 
Aus dem Verhalten des Kerns erkennt man das Alter der Zelle. Wir treffen unter 
krankhaften Verhaltnissen sowohl auf das Auftreten jungerer Zellen, als aueh auf 
solehe mit entarteten Kernen. 1m ersteren FaIle treten mehr Zellen mit nieht segmen-

1 VgI. NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Auf I., S.200. 
2 E. F. MULLER, Klin. Wschr. 5, Nr 16 (1926); 1929, Nr 6. - VgI. SCHWENKENBECHER u. 

SIEGEL, Arch. f. klin. Med. 92, 303. 
3 MULLER U. HOLSCHER, Klin. Wschr. 1929, Nr 6. 
4 KURPJUWEIT, Arch. klin. Med.77, 553. 
5 VgI. auch KLIENEBERGER, Biutmorphologie usw., 2. Auf I. 1927. 
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tierten einfacheren Kernen, ja Myelozyten und in seltenen Fallen sogar Promyelozyten 
und Myeloblasten auf. Dem begegnen wir in allen schweren Infekten, wenn ein starker 
Reiz auf die Bildungsstatten der wei13en Zellen ausgeubt wird und diese junge un
fertige Zellen in die Blutbahn austreten lassen. Dann konnen sogar myeloide Meta
plasien sich in Organen, wie der Leber, einstellenl , die beim Embryo wei13e Zellen 
lieferten. Gewi13 werden in diesen Fallen auch viele Leukozyten verbraucht, sie gehen 
zugrunde. Das vollzieht sich so schnell, da13 die gewohnliche langsame Regeneration 
nicht nachkommt und da13 aus diesem Grunde unfertige Zellen ins Blut gelangen. Die 
bei Infekten gleichzeitig kreisenden (hypothetischen) Gifte schadigen nun vielfach auch 
die Zellen samt Kernen. Dadurch entstehen die buntesten Blutbilder. Diese wurden 
von AItNETH und auf seiner Grundlage fUr die Zwecke des Krankenbetts namentlich 
von V. SCHILLING 2 sehr eingehend durchgearbeitet; durch die Berucksichtigung der 
Vereinigung quantitativer und qualitativer Veranderungen ergibt sich eine Fulle wich
tiger diagnostischer und prognostischer Gesichtspunkte. Fur die theoretische Be
trachtung sollen wir bedenken, da13 das an den wei13en Zellen schlie13lich beobachtete 
Bild das Ergebnis von Einwirkungen auf sie darstellt, die sowohl im Knochenmark 
als auch in den hauptsachlich veranderten Geweben und im Blut stattfinden. Jeden
falls liegen also hOchst verwickelte Verhaltnisse vor. Wie GLOOR Init vollem Recht 
hervorhebt 3, genugt es fiir die Beurteilung eines Schadigungszustandes der wei13en 
Zellen nicht, ihre Kernverhaltnisse zu berucksichtigen. Man mu13 auch das VerhaIten 
des Protoplasmas untersuchen. Es haben sich bei diesen Beobachtungen in der Tat 
schon sehr merkwiirdige Veranderungen seiner Granulationen ergeben, z. B. bei 
Strepto- und Staphylokokkeninfekten. Ich kenne diese Veranderungen genau und 
schatze ihre Bedeutung nach den Erfahrungen der Heidelberger Klinik sehr hoch. 
Ich kann mich den Einwendungen von AItNETH und SCHILLING nicht anschlie13en. 
W ozu der Streit? Mir erscheint die Anwendung beider Methoden gut! Au13erst 
wichtig ist auch die Beobachtung der Bewegungs- und Funktionsstorungen bei den 
wei13en Zellen Kranker~. Die Leukozyten von Kranken mit Infekten verfallen leichter 
der Nekrobiose, sie bewegen sich im Vergleich zu denen normaler Menschen nur lang
sam und phagozytieren schlecht, sie kleben viel unvollkommener an Gegenstanden. 
Das letztere diirfte durch Serumgifte verursacht sein, denn in normal em Serum 
fressen auch die wei13en Zellen kranker Menschen gut. Nur hamolytische Strepto
kokken werden unter allen Umstanden schlecht phagozytiert. 

Die Stoffe, die unter krankhaften Verhiiltnissen das Gewebe des Knochen
marks zur Neubildung anregen, sind im wesentlichen die Abkommlinge von 
Bakterien und Gewebszellen. Wir treffen hier auf gro13e Verschiedenheiten: 
die Gifte mancher Mikroorganismen erzeugen ganz gewohnliche Leukozytose: 
die Pneumokokkeninfektion lie£ert das beste Beispiel; von keiner andern Er
krankung kenne ich so starke Leukozytosen - bis zu 80000, sogar 90000 wei13e 
Zellen im Kubikmillimeter. Andrerseits geht der Abdominaltyphus in der 
Regel ohne Vermehrung der polymorphkernigen Zellen einher 5• Bei dieser 

1 Vg1. NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Auf1., S.200. 
2 ARNETH, 1. c. - SCHILLING, 1. c. - ERNST, Arch. klin. Med. 149, l. 
3 W. GLOOR, Die klinische Bedeutu~g der qualitativen Veranderungen der Leukozyten. 

Leipzig 1929 (NAEGELI). - SANDELS, Jb. Kinderheilk. I~O, 196; 116, 293. 
4 V.PHILIPSBORN, Arch. klin.Med.145, 351; 155,186,281; 160,323; 168,239; Klin. Wschr. 

45, 141; Fo1. haemat. (Lpz.) 43, 142. - SANDELS, Jb. Kinderheilk. 1~0, 196. - MOllmsEN, 
Z. exper. Med.65, 287. 

5 NAEGELI, Arch. klin. Med. 67; Blutkrankheiten (Lit.). 
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Krankheit bildet sich sogar nach einer anfanglichen und schnell voriibergehenden 
Vermehrung der neutrophilen Zellen eine Verminderung aus; selbst Reize, die 
sonst Leukozytose erzeugen, vermogen sie, offenbar wegen der verminderten 
Reizbarkeit des Knochenmarks, hier nicht oder nur in geringem MaBe hervor
zurufen. Lymphozyten treten mit wachsender Dauer der Krankheit reichlicher 
ins Elut. Das alles ist sehr merkwiirdig, denn im Tierversuch erzeugt die Ein
spritzung von Typhusbazillen Leukozytose; es sind hier noch Fragen zu losen!. 
AuBerst wichtig ist, daB die Leukozytose offenbar nicht nur chemisch yom 
Knochenmark, sondern offenbar auch yom Hirn aus reguliert wird 2. 

Ein Teil der Infektionskrankheiten fiihrt also zu Leukozytose, ein anderer 
tut das nicht. Z. B. bei sog. septischen Erkrankungen haben wir auBerordentlich 
schwankende Verhaltnisse3• Das ist natiirlich von hohem diagnostischem Inter
esse, besonders wenn der Arzt seine Beobachtungen dem Verlaufe der Krank
heit samt ihren Komplikationen anpaBt und sein Augenmerk auf das Verhalten 
der absoluten Zahlen aller Blutzellen sowie besonders ihren Wechsel richtet 4. 

Es geht aus dies en Beobachtungen hervor, daB die Gifte mancher Infekte das 
Knochenmark reizen, die anderer es unverandert lassen. Die Endwirkung hangt 
nicht nur ab von der Art des Giftreizes, sondern auch von seiner Starke. Das 
eben Gesagte gilt fiir mittlere Wirkungen. Schwachste konnen ohne jeden Erfolg 
sein. Und die starksten Giftwirkungen von Infektionen, die sonst Leukozytose 
erzeugen, gehen sogar mit einer Leukopenie einher; sie lahmen das Mark; wir 
erinnern an die Leukozytenverminderung bei schwersten Pneumonien. In 
manchem Zustand schwerster Infektion, als deren Ausdruck wir Anginen oder 
ausgedehnte Veranderungen des Verdauungskanals kennen, kommt es zu stark
stem Schwunde der aus dem Mark stammenden Zellen (Agranulozytosis 5); 

sie konnen im Elute fast vollig fehlen. Dann liegen eigenartige Infekte ver
schiedener Art, meist hochst gefahrlicher Form zugrunde. Manche Forscher 
mochten konstitutionelle Verhaltnisse zur Erklarung heranziehen: in einer merk
wiirdigen Beobachtung6 aus MORA WITZ' Klinik ging Leukozytenverminderung 
dem Infekt voraus. 

Merkwiirdig sind die Beziehungen dieser Leukozytosen zu den ortlichen An
sammlungen weiBer Blutzellen. Schadlichkeiten physikalischer und chemischer 
Art, die zu Entziindung und Eiterung fiihren, erzeugen chemotaktisch eine An
sammlung von Wanderzellen, dort wo die Schadlichkeit einwirkt 7 und versetzen 
ihre Bildungsstatten in Erregung. 

1 Vgl. FRANK, Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 35. 
2 ROSENOW, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 385. 
3 Vgl. H. LENHARTZ, Arch. klin. Med. 146, 257. 4 NAEGELI, ARNETH, SCHILLU1G. 
5 STURSBERG, Med. Klin. 1912, 520. - U. FRIEDEMANN, Z. Hals- usw. Heilk. 13, 473. -

LEON, Arch. klin. Med. 143, U8. - SCHULTZ, Dtsch. med. Wschr. 1922, Nr 44. - PETRI, 
Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 30. - FEER, Schweiz. med. Wschr. 1926, Nr 22. - SCHAEFER, 
Arch. klin. Med. 151, 191. - LETTERER, Fol. haemat. (Lpz.). 39, 437. 

6 KOJ\IMERELL, Med. Klin. 1929, 1816. 
7 Uber die hier in Betracht kommenden Fragen aus cler neueren Literatur vor allem 

das beriihmte Werk von MARCHAND, Entziindung, in Dtsch. Chir. - MARCHAND, Entziindung, 



474 Das Blut. 

Die ortliche Anhaufung azidophiler Zellen und ihre Vermehrung im 
Blut findet sich vor allem bei Anwesenheit von Darmentozoen1 oder ihrer Ver
wandlungsformen, ferner bei Granulom, bei manchen "exsudativen"2 und 
"anaphylaktischen" Zustanden, z. B. bei Asthma bronchiale a. Wohl nicht jede 
allergische Korperverfassung ist immer mit Eosinophilie verbunden, aber jeden
falls kommen die beiden Dinge sehr haufig vereint vor 4• Hier spielt die ganze 
Frage der Vaguserregung bei Anaphylaxie hinein 5• Zuweilen beobachten wir 
Ansammlung azidophiler Zellen im Blut bei Tumoren. 

Einige wenige Infekte, z. B. Scharlach, gehen mit Bluteosinophilie einher, 
aus welchem Grunde ist unbekannt, aber wer die anaphylaktische Natur des 
Scharlachs annimmt, konnte den Befund im oben genannten Sinne auslegen. 

1m Gegensatz zu Scharlach steht die groBe Mehrzahl der anderen akuten 
Infektionskrankheiten vor allem der Typhus: bei ihnen verschwinden die Eosino
philen in der Regel schnell aus dem Blute. Indessen gibt es bei manchen Infekten, 
z. B. bei Pneumonie, doch schwankende Verhaltnisse 6 • Auch bei schwer en Intoxi
kationen, z. B. Uramien fehlen die Eosinophilen. Von manchen Forschern 7 wird 
das Verhalten der Eosinophilen gegeniiber bestimmten Infektionen als MaBstab 
fiir die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen die Einwirkungen des Infekts 
angesehen. 

Pathogenetisch wird man fiir die ortliche Anhaufung der Zellen nach der 
iiblichen Annahme chemotaktische oder, wie bei Asthma, vegetativ-nervose 
Einfliiss~ in Betracht ziehen und fiir die Vermehrung im Blute eine Einwirkung 
besonderer Stoffe auf die Bildungszellen im Knochenmark 8 bzw. auf eine Regu
lation im Zentralnervensystem. 

Von den Zellen des lymphoiden Gewebes, den Lymphozyten, wissen wir 
noch weniger. Auch sie wandern aus den GefaBen aus. Aber fiir ihre ortliche 
Ansammlung kommt wohl haufig eine ortliche Bildung in Betracht9• Denn sie 
entstehen aus lymphoidem Gewebe, und dieses ist iiberall und in manchen Or
ganen, z. B. in Milz, Leber, Knochenmark besonders reichlich verbreitet; sie 
entstehen ferner wahrscheinlich aus den Zellen des Retikulums. 

Die krankhaften Reize zur ortlichen Ansammlung von Lymphozyten erfolgen 
einmal im Sinne der Wegschaffung von Fremdkorpern. Wir haben aber auch Anhalts-

in Krehl-Marchands Handb. Path. 4. - Ferner SCHRIDDE, Studien und Fragen zur Ent
ziindungslehre. 1910. - LOHLEIN, Die Gesetze der Leukozytentatigkeit. 1913. - HELLY, 
Beitr. path. Anat.37, 171. 

1 Z. B. SCHLEIP, Arch. klin. Med. 80, 1 (Lit.). - STA UBLI, ebenda 85, 286; Die Trichinen. 1911. 
2 BRANDSTETTER, Diss. Heidelberg 1913. 
3 MULLER u. GOLLASCH, Fortschr. Med. 1889. - HEINEKE u. DEUTSCHMANN, Munch. med. 

Wschr. 1906, Nr 17. - STAUBLI, Erg. inn. Med.6, 192. 
4 AHL u. SCHITTENHELM, Z. exper. Med. I, 111. - SCHLECHT u. SCHWENKER, Arch. klin. 

Med. 108, 405. 
5 EpPINGER u. HESS, Vagotonie. - SCHWENKER u. SCHLECHT, Z. klin. Med. 76, 77. 
6 VgI. ARNETH, Arch. klin_ :VIed. 108, 323. 
7 O. MULLER u. BROSAMLEN, Beitr. klin. Tbk. 50, 289. 
B Fiir Askaris vgl. BORCHARDT, Klin. Wschr. 1929, 591. 
9 Uber diese Fragen vgl. die S. 469 genannten Abhandlungen. 



Lymphozytose. 475 

punkte daflir, daB die Lymphzellen chemische Stoffe liefern. Feste Stoffe nehmen sie 
auf, wie uns schon METSCHNIKOFF lehrte. In manchen Fallen und Formen von Ent
zlindung kommt es zu einer ortlichen Anhaufung von Lymphozyten: die Tuberkulose 
ist das bekannteste Beispiel. 1m allgemeinen treten Rundzellen in den V ordergrund 
in dem MaBe, wie Entzlindungen langer dauern, "chronisch" werden. Das paBt also 
gut zur Tuberkulose. Auch die Syphilis ware hier zu nennen. Dberhaupt scheinen 
die weniger heftigen, weniger stark einwirkenden Entzundungsreize vorwiegend die 
Lymphzellen zu beeinflussenl. Doch mochte ich auf die U rsache der Entzlindung 
noch mehr Wert legen, indem bei Tuberkulose und vor allem bei Diphtherie 2 akut, 
ja in schwerster und schnellster Weise verlaufende Entzlindungen lymphozytarer 
Natur sein konnen und es haufig sind. Mir scheint in solchen Fallen die Annahme 
eines schwacheren Grades der Reizung ganz unrichtig zu sein. FUr die Verhaltnisse bei 
Keuchhusten gilt das gleiche: auch hier besteht Lymphozytose bei akuter Krankheit. 
Die ganze Frage ist noch besonders verwickelt durch das Verhalten der Plasma
zellen. Diese haben nahe Beziehungen zu den Lymphozyten und zu festen Zellen 
der Bindegewebsreihe, und sie spielen in dem Bilde von Entzlindungen der oben 
genannten Arten eine sehr groBe Rolle. Denn gerade in diesen Fallen sieht man dann 
auf das innigste gemischt lnit Lymphozyten groBe Mengen von Plasmazellen. 

Bei einer Reihe von Zustanden findet man also im Gefolge von Infektionen 
Lymphozytose des Blutes 3• Wir beobachten sie, wie gesagt, z. B. bei Keuch
husten, sowie bei manchen Fallen von Tuberkulose und Syphilis. Hier kann die 
absolute Zahl der Lymphozyten vermehrt sein. Das gleiche kommt vor bei 
schweren Infekten unbekannter Natur, die mit lymphozytarer Reaktion ein
hergehen 4. Haufig z. B. bei Typhus, Thyreoidismus, Biermerscher Anamie, 
Tuberkulosen und in der Rekonvaleszenz von allen moglichen akuten Infekten 
findet sich eine Hyperlymphozytose ohne oder mit Erhohung der Gesamtzahl. 
Hier bringt man die Lymphozytose gern mit der Heilung des Infekts, mit der 
Rekonvaleszenz des Organismus in Zusammenhang. Merkwurdig ist das Vor
kommen von Lymphozytose unter bestimmten Lebensformen und bei gewissen 
konstitutionellen Bedingungen, z. B. unter den Verhaltnissen des Kriegs im 
Felde5 • Hierher gehOren auch die Lymphozytosen bei inkretorischen Storungen. 

Relative Lymphozytose mit allgemeiner Leukopenie - die absoluten Lympho
zytenzahlen sind clabei etwa normal, oder etwas niedriger, selten wenig erhoht 
- finden sich ganz regelmaJ3ig bei Protozoeninfektionen, die mit starker Milz
schwellung einhergehen, z. B. bei Kalaazar und ebenso bei einheimischen Kran
ken mit groBen Milzschwellungen 6, die ich in das Gebiet unbekannter, bei uns 
vorkommender Protozoeninfektionen hineinrechnen mochte. In der Regel 
findet sich dann eine absolute Leukopenie, also auch die myeloiden Gewebe 
sind beeinfln.Bt. Alles Nahere ist unbekannt. 

1 Vg1. tiber diese Fragen LOSSEN, Arch. klin. Med. 86, 217. - BERGEL, Die Lymphozyten. 
1921; Erg. inn. Med. 20, 36; Z. exper. Path. 21, 216. 

2 Lit. bei LOSSEN, 1. c. - SEITZ, Frankf. Z. Path. 14, 470. 
3 NAEGELI, Blutkrankheiten. - l\-iARCHAND, 1. c. - MiNKOWSKI, KongreJ3 inn. Med. 1899, 

197. - FAUCONNET, Arch. klin. Med.82, 167. 
4 Uber die ganze Frage und einschIagige Faile: FRITZ MARCHAND, Arch. klin. Med. no, 

359. - SCHENK U. PEPPER, ref. Zbl. ges. inn. Med. 43, 168. - ARNETH. 
5 Vgl. MERL, Veroff. Mi1.san.wes. 1914. 6 Vgl. MORAWITZ, KIin. Wschr.1928, Nr 16. 
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Bei einer Reihe schwerer und schwerster Infekte, namentlich solchen, die mit 
Angina und Blutungen einhergehen, ferner bei leichteren, die mit Lymphdrtisen
schwellungen verbunden sind (PFEIFFERschen Drtisenfieber), liegt eine lympho
zytare, manchmal mochte man sagen leukamoide Reaktion des Organismus auf 
bestimmte infektiose Gifte vorl. Die absolute Zahl der Zellen kann hoch, weit 
tiber normal, sie kann normal, sie kann sogar recht tief sein. Klinisch haben diese 
FaIle Beziehungen zu den oben genannten Agranulozytosen sowie zu den akuten 
Leukamien. Hier treten nun auch veranderte Lymphozyten auf: jugendliche 
bis zu den Lymphoblasten und offenbar solche, die durch Einwirkung von Giften 
verandert, degeneriert sind. Es gibt da Reaktionsformen der verschiedensten 
Art, auch solche mit Zellen von retikuloendothelialer Form2• 

Ktinftige Forschungen miillten in all diesen Fallen die Art der Lymphozyten, 
die dabei auftreten, nach dem Vorgang von ARNETH viel mehr beachten. Das 
erscheint mir namentlich notwendig in Anbetracht der so verschiedenen Bezeich
nungen, die diese Zustande erfahren. Eingebtirgert hat sich leider der Name 
Monozytenangina. Ganz abgesehen davon, daB in nicht wenigen Fallen dieser 
Art von Reaktion Angina fehlt, ist diese doch nur eine Teilerscheinung des ge
samten Prozesses. Und Monozyten der Schule sind die dabei im Blut vermehrten 
Zellen meist nicht; sie haben manchmal schon Beziehungen zu ihnen, haufiger 
aber, wie mir scheint zu den Lymphozyten, manchmal zu Markzellen. Sehr 
haufig sind es, wie gesagt, krankhaft veranderte Zellen. Dadurch kann klinisch 
die Ahnlichkeit mit akuter Leukamie sehr groB werden. Ich kenne Kranke, bei 
denen man den ganzen ersten Teil der Krankheit nicht mit Sicherheit sagen 
konnte, ob Angina mit leukamoider Reaktion oder Leukamie vorlag. 

Bei manchen Fallen von Granulom und zuweilen bei Tuberkulose der Lyph
drtisen sowie bei (sprueartigen 1) Erkrankungen mit Drtisenschwellungen, kann 
die Zahl der Lymphozyten au.Berordentlich sinken 3. Unsere pathogenetischen 
V orstellungen bewegen sich hier in der Regel zwischen den beiden Moglichkeiten: 
besonderer (hier negativ wirkender) Reiz der Krankheitsursache auf die Keirn
gewebe und Ausfall solchen Gewebes durch die Ausbreitung des Krankheits
prozesses. Ich halte die letztere Annahme ftir wenig wahrscheinlich. 

Dber Monozytenveranderungen miichte ich noch nichts Abschlie13endes 
sagen; in den Werken von NAEGELI und SCHILLING findet man Darlegungen 4• Die 
Zahlen dieser Zellen schwanken stark bei verschiedenen Krankheiten 5• Bei manchen 
Infekten, z. B. bei Endocarditis lenta 6, kommen Vermehrungen vor - bei dieser 

1 Vg1. ARNETH, Qualitative Blutlehre, 3. (1925). - MARCHAND, 1. c. (Lit.). - SCHULTZ 
U. MmISCH, Virchows Arch. 264, 760. - WEISS, Wien. Arch. inn. Med. 14, 303. - BROG
SITTER, Fo1. haemat. (Lpz.) 31,149. - KWASNillWSKI U. HENNING, Dtsch. med. Wschr. 1926, 
Nr 7. - BAADER, Arch. klin. Med. 140, 227. - HOOPMANN, ebenda 142, 196. - STEPP U. 

WENDT, Dtsch. med. Wschr. 1930, Nr 16. 
2 Vg1. KRAHN, Arch. klin. Med. 152, 179. 
3 Z. B. GROTE U. FISCHER-WASELS, Miinch. med. Wschr. 1929, Nr 49. 
4 Ferner SCHILLING, Med. KIin. 1926, Nr 15/16. - WOLLENBERG, Erg. inn. Med. 28, 638.

SCHITTENHELM U. ERHARDT, Z. exper. Med. 46, 225. 
5 SCHILLING, I. C. - FREHSE, Fo1. haem at. (Lpz.) 28, 1. 6 FREHSE, 1. c. 
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Krankheit findet man auch Endothelien zuweilen reichlich1• 1m ganzen halte ich 
die Monozyten noch fiir eine zu wenig abgeschlossene Gruppe von ZeIlen, als daB ich 
generell iiber sie zu sprechen vermochte. 

Die Reaktionsform der die weiBen Zellen erzeugenden Gewebe, des Knochenmarks, 
des lymphoiden und des retikuloendothelialen Gewebes bildet die Grundlage ffir aIle 
diese Betrachtungen. Es ist kein Fortschritt, jede Reaktionsform seitens des Blutes 
zu beschreiben, tnit einem Krankheitsnamen zu belegen und dadurch das, worauf es 
ankommt, gewissermaBen in das Blut zu schieben. Unser Ziel muB vielmehr sein, 
die Ursache der Erkrankung bzw. des Infekts festzustellen sowie die Bedingungen 
abzuleiten, unter denen die eigentiimliche Reaktionsform seitens der die weiBen Blut
zellen bildenden Gewebe und als deren Folge das charakteristische Blutbild ent
steht. Da liegt ein groBes Gebiet vor uns, das Infekte, Geschwiilste und inkretorische 
Zustande umfaBt. Meines Erachtens gehOren hierher sogar die Leukatnien. 

Bei dieser KranJilleitsgruppe, die seit VIRCHOW als Leukamie2 bezeichnet 
wird, gilt die Veranderung der die weill en Blutzellen erzeugenden Gewebe 
und die Veranderung dieser Zellen selbst fiir eine ganz andere nach Art, Starke 
und Umfang als in den bisher betrachteten Fallen. Hier kommt es zu eigen
artigen Wucherungen aller oder eines Teiles der Zellen und Gewebe, die weil3e 
Zellen bilden. In der ganzen Art der Erkrankung liegt etwas Systematisches, 
wenn man die Zellen und ihre Muttergewebe als eine Einheit morphologischer und 
funktioneller Natur betrachtet, weil eben diese Gewebe mit ihren Erzeugnissen 
erkranken und im wesentlichen (man kann auch sagen nur) diese Gewebe. 
Da wir im ausgebildeten Zustande zwei Axten von Geweben haben, so haben wir 
zwei im Blutbefund verschiedene Formen von Erkrankung: die myeloische 
Leukamie entsteht durch Erkrankung des Knochenmarkgewebes, die lymphoide 
durch Wucherung des lymphoiden Gewebes. Es ist kein Zweifel, daB viele Er
fahrungen diese Annahme bestatigen; auf mogliche Verwicklungen durch Ver
anderungen des Muttergewebes wird sogleich eingegangen werden. Die Einfiihrung 
des Systembegriffs in die Auffassung der Leukamien 3 hat zweifellos zur Klarung 
viel beigetragen. Die Frage tritt aber noch einmal auf fiir die Erorterung ihrer 
Beziehung nach Krankheitseinheiten. Man darf nicht entfernt daran denken, 
daB sie schon abgeschlossen sei. Das darf man deswegen nicht, weil man mit 
solch dogmatischer Annahme den Tatsachen vorgreifen wiirde. Denn es gibt 
zweifellos Falle von Leukamie, in denen beide Systeme gleichzeitig oder dicht 
nacheinander erkranken 4. Da wiirde also der krankmachende Reiz die Zellen 

1 BlTTORF, Arch. klin. Med. 133, 64. 
2 tJber Leukamie auBer den zusammenfassenden Werken iiber Blut: VIRCHOW, Ges. 

Abhandlungen. 1856; Die krankhaften Geschwiilste 2 (1865). - NEUMANN, Berl. klin. Wschr. 
1878. - PAPPENHEIM, Z. klin. Med. 47, 52. - SCHRIDDE, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 20.
V. DOMARus, Fol. haemat. (Lpz.) 6 (1908). - NAEGELI, Leukamie und Pseudoleukamie. 
Wien 1913. - PAPPENHEIM, Die Zellen der leukamischen Myelose. 1914. - NAEGELI, Blut
krankheiten.- C. HIRSCH, Dtsch. med. Wschr.1925, Nr36. - HIRSCHFELD, in Kraus-Brugschs 
Handbuch. - F. V. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1931, Nr 10/11. - SCHlTTENHELM, 
Lehrb. inn. Med. 1931 II, 275. 

3 EHRLICH, NAEGELI, SCHRIDDE. 
4 Z. B. HERXHEIMER, MUnch. med. Wschr. 1913, Nr 45/46; Zbl. Pathol. 24, Nr 20. -

KWASNIEWSKI U. HENNING, Z. klin. Med.l03, 189. 
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beider Gewebearten getroffen haben; beide Gewebe haben eben die gleichen 
Mutterzellen! Und wIT kennen auch Leukarnien von monozytaren Charakter!, 
also mit Zellen, deren Zugehorigkeit zu den Myeloidzellen zum mindesten 
problematisch ist. Sieht man in den groBen mononuklearen Zellen die Glieder 
einer eigenenZellreihe 2, so miissen wir eine dritteForm von Leukamie annehmen. 
NAEGELI betrachtet 3 die Monozytenleukarnien als Bilder akuter Myelosen. Ich 
selbst komme mehr und mehr wieder dazu, die "Monozyten" fiir morpholo
gische Zustandsgebilde zu halten. Erfahrungen an mehreren "Monozytenleuk
amien" festigen in mir diese Auffassung. 

Die Ursachen einer leukarnischen Veranderung der blutbildenden Gewebe 
des Menschen kennen wIT noch nicht. Deshalb ist auch jeder Streit fruchtlos, 
was sein kann und nicht sein kann. Von hochster Bedeutung erscheinen mir 
gegeniiber allen "Moglichkeiten" die Beobachtungen von ELLERMANN an Hiih
nem 4. Hier ist doch bei einer Tiererkrankung, von der ich nicht sehe, mit 
welchem Rechte man ihre Erkrankung prinzipiell von den Leukarnien des Men
schen trennen sollte, mit einem filtrierbaren, iiber Generationen fortziichtbaren 
Gift die Dbertragung des Zustands gelungen. Den Arzt erinnert bei manchen 
akuten Leukamien des Menschen nicht Weniges an das Bestehen eines Infekts. 
"Bei Anamien und Infektionskrankheiten finden sich prinzipiell die gleichen 
Organbefunde"5. Ich neige am meisten zur Annahme einer infektiosen Grund
lage dieser Zustande 6• 

Die Untersuchungen von ELLERMANN. sind von groBter Fruchtbarkeit fiir 
unsere Bestrebungen am Menschen; wurden doch neuerdings gewisse Beziehungen 
zwischen BIERMERS Anamie und Leukamie hervorgehoben 7. Auch ich trenne 
das natiirlich jetzt, wenn sich auch im Gefolge von Leukamie eine Anamie ent
wickeln kann, die mit der pemiziosen manchmal groBe Ahnlichkeit hat (vgl. 
SCHITTENHELM). Und die Veranderungen im Knochenmark und die myeloiden 
H yperplasien in den Organen konnten doch allerlei Vorstellungen erwecken. 
Und nun kann ELLERMANN gewissermaBen mit dem gleichen Stamm seines Giftes 
myeloide und lymphoide leukamische, aleukamische und anamische Formen eines 
Krankheitszustandeserzeugen. Fiir aIle atiologische und pathogenetische Arbeit 
auf diesem Gebiete ein auBerordentlicher Fortschritt! 

Sind die Bedingungen fiir das Eintreten von Leukamie gegeben, so ent
wickelt sich eine Hyperplasie der weiBen Zellen, in manchen Fallen der myeloi-

1 FLEISCHMANN, Fol. haemat. (Lpz.) 20 I, 19. - RESCHAD u. SCHILLING, "Miinch. med. 
Wschr. 1913, Nr 36. - EWALD, FREHSE, HENNIG, Arch. klin. Med.138, 353. 

2 Vgl. V. SCHILLING, Z. klin. "Med.88, 377. 
3 NAEGELI, BIutkrankheiten, 4. Aufl., S. 395. - Vgl. MERKLEN u. WOLF, zit. Zbl. ges. inn. 

Med.46, 36. 
4 ELLERMANN, Die iibertragbare Hiihnerleukozytose. Berlin 1918; ferner zit. Zbl. ges. 

inn. Med. 12, 341; Fol. haemat. (Lpz.) 26, 135; 29, 203; KongreB inn. Med. 34,57. 
5 So schreibt einer der besten Kenner der Leukamie: NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Aufl., 

S.435. 
6 Vgl. DOMARUS, in Kraus-Brugschs Handb.8, 367. 
7 Vgl. z. B. DENEcKE, Arch. klin. Med. 150, 266. 
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schen, in anderen der lymphoiden Reihe in den Muttergeweben. Unmassen 
junger Zellen entstehen. Der Reiz zu ihrer Bildung kann so stink sein, da13 diese 
nicht nur nicht ihren ruhigen normalen Gang nimmt, sondern da13 alle mog
lichen unfertigen Zellen schon in das Blut treten. Aber die Entwicklung leidet auch 
in ihrer Art: es bilden sich krankhaft gestaltete Zellen in den Muttergeweben, 
und sie erscheinen im Blut. Diese eigenartige Veranderung zeigt sich bei den 
myeloischen Leukamien dort, wo Markgewebe vorhanden ist, bei den lymphoiden 
uberall im lymphatischen Gewebe, vielleicht uberhaupt in Zellen des Mesenchyms. 

Die myeloische Form verandert natiirlich zunachst das Knochenmark. 
In ihm entwickelt sich ein Reiz zur N eubildung aller Arten von Zellen: auch 
Erythroblasten entstehen gewohnlich reichlicher. Dann kann das Mark rotlich 
aussehen. In den meisten Fallen sieht es gelb aus. Das in dieser Weise arbeitende 
Markgewebe verbreitet sich in den Knochen. Aber auch an anderen Stellen des 
Korpers entsteht eine Neubildung myeloischer Zellen1• Vor allem in der Pulpa 
der Milz; diese schwillt dadurch an und kann eine au13erordentliche Gro13e er
reichen, die Follikel werden atrophisch. Auch in der Leber und in den Lymph
drusen, gegebenenfalls in allen moglichen anderen Geweben. Man findet die 
starksten Grade des als myeloische Metaplasie bezeichneten Vorganges. Ruhende 
weitverbreitete Zellen des Knochenmarkstypus werden durch eigenartige Reize 
zu erneuter Wucherung gebracht. Oder Zellen mesenchymaler Herkunft meta
plasieren und nehmen wieder Funktionen auf, die sie ehemals ubten. Die Wuche
rung ist in ihrer Starke und in ihrer Art krankhaft. Ahnlich so ist es bei der lym
phoiden Form mit dem lymphatischen Gewebe. Es wuchert in den Lymphdrusen, 
in den Milzfollikeln. Auch im Knochenmark, in der Leber, Niere, in Speichel
drusen, Tranendrusen, Haut - in allen Organen kommt es vor; in der Haut 
besonders haufig. Die Wucherung ist in der Regel so stark, da13 der gewohnliche 
Bau der Gewebe verloren geht. Durch die Starke der Neubildung schwellen die 
Lymphdrusen an, Milz und Leber vergro13ern sich. Auch andere Organe nehmen 
an Umfang zu, und die sonderbarsten Bildungen konnen sich besonders bei 
lymphoider Leukamie Z. B. in Haut und Augen entwickeln; sie gehen hier von 
den so weit verbreiteten Resten lymphoiden Gewebes aus oder von Zellen des 
Retikulums. 

Unsere Krankheitszustande haben gewisse gemeinsame Beziehungen mit 
echten Geschwiilsten. Es brauchen namlich die myeloischen und lymphoiden 
Wucherungen nicht auf die urspriinglichen Gewebe beschrankt zu bleiben, von 
denen sie ausgingen. Sie konnen vielmehr fremdes Gewebe nicht nur beiseite 
drangen, sondern direkt angreifen, in dasselbe hineinwuchern, es direkt zerstoren. 
So werden zuweilen Schadelkapsel, Brustwand, Rippen angegriffen und durch
brochen. Das ist also gewill ahnlich wie bei den bosartigen Geschwulsten. Wie 
bekannt, hat STERNBERG eine besondere Form lymphoider Leukamie von den 
ubrigen Leukamien abgetrennt und ihren Bildungen, die aus besonders gro13en 
Lymphozyten bestehen sollen, die Vermehrungseigenschaften der bosartigen 

1 V gl. E. MEYER U. REINEKE, Arch. klin. Med. 88, 435. 
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Geschwiilste zugesprochen1. Diese Auffassung ist nicht allgemein anerkannt. 
Aber es hat sich in den nachfolgenden Beobachtungen und Erorterungen doch 
ergeben, daB die LeukaInie, vorwiegend die lymphoide, und vor allem die Init einer 
schnellen Bildung junger Zellen einhergehende, gar nicht selten die Wachstums
formen der Geschwiilste zeigt2. Indessen ich mochte jede Erorterung vermeiden, 
ob man daInit die LeukaInien generell zu ihnen rechnen soll3. Diese Frage gehOrt 
zu den schwierigsten, die es gibt, und ich traue mir da ein sicheres Urteil nicht zu. 
U m so weniger, als hier sofort die weitere Frage kommt: was kennzeichnet den 
malignen Tumor 1 

Beschreibung und Klassifizierung dieser oben geschilderten Krankheits
zustande mit den gewissermaBen systematisch verbreiteten, aIle Organe er
greifenden W ucherungen des myeloischen Gewebes einer-, des lymphoiden anderer
seits gingen urspriinglich aus von den Veranderungen des Blutes, die BENNET und 
VIRCHowentdeckten. Das MaBgebende war die Vermehrung der weillen Zellen. 
Bis zu einer Million im Kubikmillimeter kann ihre Zahl betragen. Zuweilen wohl 
noch mehr, ofters aber weniger und nicht selten viel weniger: 100000-300000 
diirften Mittelzahlen darstellen. Aber nie ist das Vorhandensein des Zustandes 
an eine Zahl gebunden. Und es gibt genug sichere FaIle unserer Krankheiten, 
in denen jede Vermehrung der weiBen Blutzellen fehlt. In den beriihmten Ab
handlungen von COHNHEIM und von WUNDERLICH 4 ist das zuerst beschrieben 
und mit dem N amen der Pseudoleukamie belegt worden. Wegen des MiB
brauchs, -der mit diesem Wort getrieben wurde und der dadurch angerichteten 
Verwirrung soUten wir diese Bezeichnung lieber nicht mehr anwenden. Wahr
scheinlich ist in dies en Fallen von aleukaInischer Myelose 5 bzw. Lymphomatose 6 

das Bl~tbild qualitativ immer oder fast immer verandert. Ich habe wenigstens 
sowohl aus der Literatur als auch aus eigener Erfahrung durchaus den Eindruck 
gewonnen, daB fast stets bei Myelose Markzellen und bei Lymphomatose Ver
anderungen der Lymphozyten gefunden werden. Diese aleukaInischen System
erkrankungen sind selten. Meist entwickelt sich eben, wenn die notwendigen 
anatomischen Veranderungen da sind, eine gewohnliche myeloische oder lympho
ide Blutveranderung. In einer Reihe von Fallen hat man den Dbergang beob
achtet 7 • MARCHAND konnte direkt den Einbruch der Wucherung in eine Vene 
nachweisen 8. Aber fiir die groBe Mehrzahl der FaUe wissen wir doch noch nicht, 

1 STERNBERG, Pathologie der Erkrankungen des Iymphatischen Apparats. 1905. 
2 HERZ, FoI. haemat. (Lpz.) 13 I, 408 (Lit.). 
3 VgI. dariiber NAEGELI, Leukamie 1913,9; Blutkrankheiten, 4. Auf I., S. 437. - STERN

BERG, in Krehl-Marchands Handb. ~ I. - v. DOMARUS, FoI. haem at. (Lpz.) 13 I, 384. 
4 COHNHEIM, Virchows Arch. 33,451. - WUNDERLICH, Arch. f. phys. Heilk., N. F. ~, 123; 

Arch. d. Heilk.7, 531. 
5 NAEGELI, Leukamie. - HIRSCHFELD, Z. klin. Med. 80, 126. - DIEL U. LEVY, ebenda 86, 

139. - KEUPER, Arch. klin. Med. 130, 118. - ARNETH, Dtsch. med. Wschr. 19~7, Nr 36. 
6 PINKUS, Nothnagels Handb.8 I. 
7 VgI. NAUNYN, Dtsch. med. Wschr. 1898; Ver. Beil.47. -FLEISCHER u. PENZOLDT, Arch. 

klin. Med. ~6. - AsKANAZY, Dtsch. med. Wschr. 1895. - PALMA, ebenda 189~ (Lit.). -
TROJE, BerI. klin. Wschr. 189~. 

8 CLAUS, Uber das maligne Lymphom. Diss. Marburg 1888. 
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welches die naheren Bedingungen oder Veranlassungen zur Vermehrung der 
weiBen Blutzellen sind, auch eine Erkrankung des Knochenmarks ist, wie wir 
jetzt wissen, hierfiir nicht notwendig1• Ebensowenig konnen wir behaupten, 
ob regelmaBig oder auch nur ofters der eigentlichen Blutleukamie ein aleukami
sches Stadium vorausgeht. 

Die Zellen, die sich im Blut vermehrt finden, sind je nach der Art der Wuche
rung solche der myeloischen oder lymphoiden Reihe. Stets, und das ist das 
Wichtigste, ist das Blutbild nicht nur nach den Mengeverhaltnissen seiner weiBen 
Zellen, sondern nach ihrer Art verandert. Wenn bei einer lymphoiden Leukamie 
bis 99% aller weiBen Zellen dem Typus der Lymphzellen angehoren, so ist das 
hochst eindrucksvoll. Dann ist das Bild ein einformiges. Aber es kommen 
doch auch hier, je nach der Starke der Wucherung und je nach besonderen 
Einfliissen, unentwickelte Lymphozyten, Vorstufen (Lymphoidozyten) und in 
mehrfachen Beziehungen veranderte Zellen vor; also abnorme Zellen. 

Wesentlich bunter ist das Blutbild bei der gewohnlichen myeloischen Leuk
amie. Da findet man aIle Arten von Entwicklungs- und Gesundheitsstufen der 
Markzellen, auch viele krankhaft veranderte. Manchmal sind viele azidophile 
oder viele basophile Zellen da. Erfolgt die W ucherung sehr schnell, so sieht man 
viel junge, unentwickelte Zellen in der Blutbahn: M yelozyten, und vor allem 
auch Myeloblasten (NAEGELI 2). Gerade die letzteren treten in den schwersten 
und am schnellsten verlaufenden Fallen der Leukamie, sowie bei allen akuten 
Schiiben und bei den akuten Myelosen meistens ganz in den Vordergrund. Sie 
beherrschen das Bild absolut und relativ. Dann kann es ganz einformig werden 
und, weil diese Zellen von den Lymphoblasten nur schwer (wie ich glaube: 
manchmal iiberhaupt nicht 3 zu unterscheiden sind), kann es ahnlich werden 
dem der Lymphoidozytenleukamie. Aber "Dbergange" der einen Form der 
Leukamie in die andere gibt es nicht, sofern man die NAEGELISchen Myeloblasten 
von den Lymphoblasten streng trennt. 1ch sehe die schwersten akuten Formen 
als Stammzellenieukamien an, deren Zugehorigkeit zur einen oder anderen Art 
festzustellen nicht immer moglich ist 4• 1ch weiB wohl, daB diese Auffassung 
von manchen Forschern fiir falsch gehalten wird. Wenn aber erste Blutkenner 
die gleichen Zellen des gleichen Praparats ganz verschieden beurteilen, so 
schlieBe ich auch daraus, daB eine sichere Erkennung manchmal nicht moglich ist. 

GewiB verlauft jede dieser beiden Leukamieformen in der iibergroBen Mehr
zahl der FaIle fiir sich. Aber es gibt doch auch sichere Beobachtungen, in denen 
beide Systeme Veranderungen aufwiesen 5. Das, und die gar nicht seltene ab
solute Vermehrung der Lymphozyten bei myeloischen Formen, gibt mir zu 
denken fiir das Verhaltnis der Krankheitsursache zu den "Systemen". Vielleicht 

1 z. B. E. MEYER u. HEINEKE, Arch. klin. Med. 88. 
2 Vgl. NAEGELI, Leukamie, S. 155. 3 Vgl. DOWNEY, Fol. haemat. (Lpz.) 34, 65, 145. 
4 Vgl. EWALD, FREHSE u. HENNIG, Arch. klin. Med. t38, 353.-MAxmow, Klin. Wschr. 5, 

Nr 47 (1926). 
5 Lit. u. eigene Beobachtungen bei HIRSCHFELD, in Schittenhelms Handb. der Krank

heiten des Elutes t, 459. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 31 
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erregt diese doch ofters beide. Manche Erfahrungen ELLERMANNS lie13en sich 
hierfur anfiihren. lch kann mich eben nicht fiir eine so strenge prinzipielle 
Trennung der Leukii.mieformen aussprechen, einmal weil ich die Stammform 
der myeloischen und der lymphoiden Zellen fur identisch und demgema13 die 
Entwicklungsfahigkeit und Entwicklungsmoglichkeit dieser Zellen nicht fiir so 
streng gebunden und fiir eng begrenzt halte. 1m Grunde gehOren die Leukamien 
schlieBlich doch wohl zusammen. 

N eben der auBerordentlich starken Bildung weiller Zellen in den wuchernden 
Geweben findet auch ein urn das Vielfache erhOhter Untergang statt. Das 
beweisen einmal die Degenerationsformen von Zellen, die man siehtl. Es geht 
aber auch daraus hervor, daB man bei diesen Krankheiten beider Formen oft 
die gro13ten Mengen von Purinkorpern bzw. von Harnsaure in der Tagesmenge 
des Harns findet, die iiberhaupt vorkommen 2. Sie stammen aus den Nukleinen 
der untergehenden Zellen. Nach Rontgenbestrahlung steigt die Ausscheidung 
der Harnsaure mehr und mehr 3• Unter diesem EinfluB gehen die frisch ge
bildeten Zellen in auBerordentlicher Menge zugrunde. Die Harnsaureausscheidung 
wachst dementsprechend, bis eine Remission in Bildung und Untergang wei13er 
Zellen und damit ein gleichma13ig tiefer Stand der Purinausscheidung erreicht 
wird. 

Ganz gewohnlieh lei den die Verhaltnisse des Blutes aueh in anderer Beziehung. 
Die Kranken werden anamiseh: Poikilozyten und Erythroblasten treten im Blute 
auf. Es kann zu sehwerer Anamie kommen mit ganz ahnliehen morphologisehen 
Veranderungen wie bei Biermerseher Anamie, vielleieht aueh mit eehten Megaloblasten; 
das letztere halte ieh nieht fiir ganz sieher. Der Ramoglobingehalt der Erythro
zyten ist dabei meist etwa normal. 

Beeintraehtigungen der Gerinnungsfahigkeit des Blutes konnen bei den Leuk
aMen eine sehr groBe Rolle spielen. Zuweilen sogar schon ziemlieh friih: dann treten 
ganz unvermutet auBerst starke Blutungen aueh naeh ganz kleinen Verletzungen ein. 
Das ist fiir jeden Leukamiker stets eine Gefahr. Die Griinde fiir diese Blutungen 
sowie fiir die Entstehung der kleinen Blutungen, die in der Raut und in den versehie
densten Organen nieht selten beobaehtet werden 4 ; diirften in den leukamischen 
Infiltrationen der Wandungen kleiner GefaBe liegen. 

Aueh Fieberperioden kommen reeht haufig vor; sie haben oft sehr merkwiirdige 
Anordnung. Entweder ist das Fieber ganz unregelmaBig, oder es finden sieh Typen, 
die dem Fieber bekannter Infektionen gleiehen, z. B. manehen Intermittenten oder 
Rekurrenten 5. Fiir die Entstehung des Fiebers kommen meines Eraehtens am ehe
sten Gesiehtspunkte in Betraeht, wie sie im Kapitel Fieber bei dem EinfluB der 
Blutbestandteile erortert werden. Das Fieber mag mer in der Tat endogen bedingt 
sein. Aber wer wollte ablehnen, es mit der Krankheitsursaehe in Verbindung zu bringen ~ 

1 Vgl. GUMPRECHT, Arch. klin. Med. 57, 523. 
2 GUMPRECHT, Zbl. Physiol. 7, 824 (1896). - MAGNUS·LEVY, Virchows Arch. 152. - Lit. 

bei STRAUSS, Blutkrankheiten in v. Noordens Handb. I, 902. 
3 Vgl. MORAWlTZ U. LOSSEN, Arch. kIin. Med. 83, 288. 
4 Vgl. PAPPENHEIM, Fol. haemat. (Lpz.) 14 I, 320. 
5 Vgl. PAL, Berl. klin. Wschr. 1885, Nr 1; 1887, Nr 35. - EBSTEIN, ebenda 1887, Nr 31,45. 

- Lit. bei HOFFMANN, Konstitutionskrankheiten, S. 106. - WESTPHAL, Arch. klin. Med. 
51, 83. 
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Das Krankheitsbild der Leukamien gestaltet sich schon in ihrer gewohnlichen 
chronischen Verlaufsform sehr verschieden, weil eben die Organe bei jeder von beiden 
sich ganz unregelmaBig beteiligen und natiirlich bei lymphoiden und myeloiden 
Formen durch die verschiedene Erkrankung, z. B. der Lymphdriisen, echter Driisen 
und der Haut sich von selbst ungleiche Symptome ergeben. Der Arzt, der vor
sichtig und klug ist, wird bei den merkwiirdigsten und unscheinbarsten Symptomen 
und Symptomkombinationen den Gedanken der Leukamie ins Auge fassen miissen. 

In einer groBen Anzahl von Fallen verlauft die Krankheit, sei es in ihrer mye
loischen, sei es in der lymphoiden Form, langsam in 4-6-8 Jahren oder noch 
langsamer zum Tode; Lymphomatosen sollen langer dauern als Myelosen und ganz 
besonders ihre aleukamischen Formen. Stillstande und zeitige Riickbildungen kom
men nicht selten vor. Wie wir jetzt wissen, namentlich unter dem EinfluB der Rontgen
strahlen. Da sehen wir sogar Besserungen, die an Heilung grenzen. Aber sie halten 
immer nur eine gewisse Zeit an, und, soviel ich weiB, wird die gesamte Krankheits
dauer durch diese Form der Behandlung nicht beeinfluBt. 

Mancherlei besondere Verlaufsformen eroffnen nun eigenartige Vorstellungen 
iiber die Frage nach der nosologischen Stellung dieser Zustande. Nicht allzu selten 
verlaufen Leukamien in kurzer Zeit, in Tagen, Wochen oder Monaten zum 
Tode, meist unter dem klinischen Bilde einer schwersten akuten Infektionskrankheit 
mit Fieber, brandiger Angina, Stomatitis ohne, ofters mit Blutungen in den ver
schiedensten Geweben. 1m Blute sieht man anfangs haufig nur qualitative Ver
anderungen der Zellen, nicht selten sogar bei verminderter Gesamtzahl; ihre Ver
mehrung bricht dann plOtzlich in groBter Starke herein. Wir kennen sowohllymphoide 
als auch myeloide Formen. In beiden Fallen treffen wir wegen der ungeheuren Ge
walt des Prozesses meist ganz einformige Blutbilder aus jugendlichen, unausgebildeten 
Formen. Bei der akuten myeloischen Leukamie herrschen Myeloblasten vor, bei der 
lymphoiden kleine oder groBe Lymphozyten oder deren Vorstufen. Am schwersten 
verlaufen die - meines Erachtens noch undifferenzierten - Stammzellenleukamien. 
Sogar Retikuloendothelien konnen die die Wucherung oder das Blut beherrschenden 
Zellen sein1. Die anatomischen Veranderungen sind die der Hyperplasie in den be
treffenden Geweben. 

Sehr merkwiirdig sind die FaIle von Leukamie mit reichlichem Vorkommen 
von PlasmazeIlen 2• Hier kann man im Knochenmark ausgedehnte hyperplastische 
Wucherungen aus diesen Zellen finden, die ja wohl von den Lymphozyten abstammen, 
aber wahrscheinlich doch auch sehr nahe Beziehungen zu festen ZeIlen, z. B. denen 
der Adventitia, haben. Sogar echte Tumoren aus Piasmazellen kommen dabei vor. 
Also wieder die merkwiirdige Beziehung zu den Geschwiilsten! 

Bedeutsam fiir aile theoretischen Fragen sind die eigenartigen FaIle akuter 
Leukamie, bei denen nicht entfernt das gesamte lymphoide Gewebe erkrankt war, 
sondern im wesentlichen Lymphome in der Leber bestanden 3. 

Dnd schlieBlich kommt nochmals die Frage nach der Beziehung zu den Tu
moreno Bei Knochenmarksgeschwiilsten, die sich sekundar entwickeln, konnen 
sehr ahnliche Blutbefunde entstehen wie bei Leukamie 4 • Das mochte mir wohl am 
wenigsten bedeutungsvoll erscheinen. Denn der reine symptomatische Blutbefund 
entscheidet natiirlich nicht fiir die Klassifizierung eines Krankheitszustandes. Aber 
es gibt doch bestimmte Krankheitszustande, die von ausgezeichneten Forschern 

1 EWALD, Arch. klin. Med. 142, 222. - LETTERER, Frankf. Z. Path. 30, 377. 
2 Vg!. GRON u. ROMAN, Fo!. haem at. (Lpz.) 15 I, 72. 
3 Lit. und eigene Beobachtungen bei PAPPENREIM, Z. klin. Med.39, 171. 
4 KURPJUWEIT, Arch. klin. Med. 77, 553. - v. DUBALLA u. ENTZ, Fo!. haemat. (Lpz.) 

15 I, 59. 
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viillig als myeloische bzw. lymphoide Leukamie angesehen werden, wahrend andere 
sie ganz als Geschwtilste auffassen, z. B. das Chlorom1 . In der Tat haben wir bei dem 
Chlorom lymphoide und myeloische Formen, anatomische Veranderungen, die der 
Hyperplasie, aber in anderen Fallen solche, die vielmehr den metastasierenden Ge
schwtilsten entsprechen, so dal3 PALTAUF den Krankheitsprozel3 mit den KUNDRAT
schen Lymphomen zusammenstellt. Das Blut ist mit wenigen und nicht ganz sicheren 
Ausnahmen verandert, und zwar meist im Sinne akuter Myelose oder auch Lympho
matose. Aleukamische Formen kommen vor, doch dlirfte nach NAEGELIS Auffassung 
in der Regel die Zugehiirigkeit zu den akuten Leukamien festgestellt werden kiinnen. 

Und wie schwierig ist die Beurteilung 2 des Myeloms! Man lese in NAEGELIS 
Blutkrankheiten darliber nach, wie das Myelom von sachverstandigen Leuten aufgefal3t 
wird. NAEGELI sagt, dal3 bisher in keinem Faile ein echt leukamischer Blutbefund 
erhoben worden sei; HIRSCHFELD charakterisiert den Blutbefund als "Reizungs
myelozytose mit oder ohne Leukozytose, Anamie und Reizungserythroblastose". 
Der zum Myelom gehiirige Krankheitsprozel3 zeigt in manchen Fallen ein rein hyper
plastisches Wachstum, in anderen ein geschwulstartiges, aggressives. Ganz wie bei 
den leukamischen Prozessen. Die FaIle mit blol3er Hyperplasie des Markes haben 
offenbar die griil3te Ahnlichkeit mit denen der Leukamie, und da das Blut bei ihnen 
nicht verandert ist, so hat ein so genauer Kenner wie P APPENHEIM diese Form des 
Myeloms zur aleukamischen Leukamie gerechnet. Das Blut solI also gut wie immer 
unverandert sein. Man muJ3 sehen, ob das bei klinftigen Untersuchungen bleibt. Die 
FaIle, in denen es bisher anders war, rechnet NAEGELI nicht zum Myelom. Es ist 
also wohl etwas Besonderes, auch das haufige Auftreten des BENcE-JoNEsschen 
Eiweil3kiirpers, der bei Leukamie zu fehlen pflegt, spricht daflir. Dieses eigenartige 
Eiweil3 entsteht in den Geschwiilsten selbst 3 vielleicht zum Teil auch im Knochen
mark. Wahrscheinlich ist es auch die oder eine Muttersubstanz des Amyloids; dieser 
Umbau von Eiweil3 im kranken Kiirper ist von grol3em Interesse. 1m ganzen hat 
das Myelom also nahe und ungeklarte Beziehungen zu den Sarkomen einer-, den 
Leukamien andrerseits! 

Mit der Verwertung des Begriffs "Systemerkrankung" im Sinne einer ganz be
sonderen nosologischen Stellung sollte man also sehr vorsichtig sein. Auch die Syphilis 
macht Systemerkrankungen, und bei diesen, z. B. bei der Tabes, verbinden sich 
Entartungsvorgange mit solchen der Entzlindung in hiichst eigenartiger Weise. 
1st die Tuberkulose der Lymphdrlisen nicht ebenfalls eine Form der Systemerkran
kung? Und das Granulom? Sic her entzlindlich, hiichstwahrscheinlich infektiiis. Und 
so eingesetzt am lymphozytaren Apparat, daB die klinische Unterscheidung von der 
lymphoiden Leukamie zuweilen Schwierigkeiten macht! 

Ich miichte darauf hinaus: die leukamischen Prozesse des Menschen sind uns 
ihrer Entstehung nach viiIlig unklar. Man kann weder sagen: sie sind das, noch: sie 
kiinnen jenes nicht sein. Aber mir scheint auch noch nicht einmal, dal3 aIle zu ihnen 
gerechneten FaIle etwas klar Abgeschlossenes, also gewissermal3en eine nosologische 
Einheit vorstellen. Zum mindesten ist das nicht entfernt sicher. Vielmehr mul3 man 
doch die Miiglichkeit wenigstens flir manche FaIle, z. B. akute, in Betracht ziehen, 
dal3 sie Zustandsbilder verschiedener Krankheiten sind, dal3 also die "systematische 
Hyperplasie" symptomatisch eintritt. Ich halte sie flir infektiiiser Natur 4. 

1 V. RECKLINGRAUSEN, Naturforscherversammlung 1885. - Vgl. NAEGELI, Leukamie. 
Wien 1913. - HERZ, Fol. haemat. (Lpz.) 13 1,408. - LERNDORFF, Erg. inn. Med. 6, 221. -
PALTAUF, Erg. Path. 1891 II, 653. - LERNDORFF, in Kraus-Brugschs Handb. 8. 

2 Lit. bei HERZ, Fol. haem at. (Lpz.) 13 1,468. - HmscRFELD, in Kraus-Brugschs Hand
buch 8. 

3 MAGNUS LEVY, Dtsch. med. Wschr. 1931, Nr 17/18. 
4 Vgl. DEuscR, Dtsch. Ges. inn. Med. 1924, 239. 
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Durch die oben erwahnten, vielfach beobachteten leukamoiden Reaktionen wird 
die ganze Frage auf eine allgemeine Grundlage gestellt. Es gibt also auch Reaktionen 
des Organismus auf infektiose Reize, die sich auf dem Gebiete des lymphozytaren 
Gewebes abspielen. Zu allen Reaktionszustanden der leukoplastischen Organe sind 
die Leukamien in Beziehung zu setzen. 

Die Blutfliissigkeit und die gesamte Blutmenge. 

Dber das Blutplasma ist verhaltnisma13ig wenig bekannt, weil es sich wegen 
seiner leichten Gerinnbarkeit nur sehr schwer gewinnen Hi13t, jedenfalls ungleich 
viel schwerer als das Serum. Dieses unterscheidet sich vom Plasma durch den 
Mangel an Fibrinogen, sowie durch seinen Gehalt an Fibrinferment (Thrombin) 
und Fibringlobulin. 

Auf die Menge des Fibrins, welche sich bei der Gerinnung aus dem 
Fibrinogen unter Einwirkung des Fibrinferments (Thrombins) bildet, wird in 
neuerer Zeit wenig geachtet, wahrend in der alten Hamopathologie gerade dieser 
Stoff eine au13erordentliche Rolle spielte und durch seine Schwankungen den Anla13 
zu den weitgehendsten Vorstellungen liber die Natur krankhafter Prozesse gab. 
Das Schriftchen von WUNDERLICH verschafft uns darliber den besten Aufschlu13 1. 

Das Blut des gesunden Menschen scheidet bei der Gerinnung 2 0,1-0,4 
Gewichtsprozente Fibrin abo Bei einer Reihe von fieberhaften Erkrankungen 
steigt seine Menge bis auf 1,0-1,3% (Hyperinose). Es sind im wesentlichen 
solche, die mit entziindlichen Exsudationen einhergehen, z. B. Pneumonien, 
Pleuritiden, Gelenkrheumatismus. Bei anderen Infektionen, wie dem Abdominal
typhus, bleibt die Hyperinose stets aus. Man wird sofort an die Verhaltnisse der 
Leukozyten und Plattchen erinnert: im wesentlichen die gleichen Zustande 
ftihren zur Vermehrung der Leukozyten und zur Steigerung der Fibrinmenge, 
wahrend Hypinose mit Leuko- und Thrombopenie verbunden zu sein pflegt, 
indessen besteht kein strenger Parallelismus zwischen beiden Vorgangen 3• 

Interessant ist, da13 bei Leukamie der Fibrinogengehalt des Elutes nicht wie bei 
Leukozytose vermehrt gefunden wird 4. Manche neuere Erfahrungen weisen 
darauf hin, da13 die blutbildenden Organe, speziell das Knochenmark, sich an der 
Bildung des Fibrinogens beteiligen5• Altere Erfahrungen, z. B. von MORAWITZ, 
stellen die Leber in den Mittelpunkt. 

Bei einigen Krankheiten sinkt der Gehalt des Blutes an Faserstoff: weniger 
als 0,1-0,2 Gewichtsprozente werden dann beobachtet. Man kennt sogar einen 

1 S. VOGEL, Virchows Handb. 1, 396. - WUNDERLICH, Path. Phys. des Blutes. 1845. -
ANDRAL, Versuch einer path. Hamatol. 1844. - PFEIFFER, Z. klin. Med. 33, 215; Z. exper. 
Path. 5, 1. 

2 Uber Gerinnung des Blutes. MORA WITZ, Blutkrankheiten, S. 129; Erg. Physiol. 4, 307. -
NOLF, Erg. inn. Med. 10,275. - DENECKE, Jkurse arztl. Fortbildg, Marz 1920. - STUBER, 
Klin. Wschr. 1922, Nr 49/50. - WOHLISCH, Asher-Spiro, Erg. Phys. 28 J, 443. - STUBER 
u. LANG, Physiol. u. Pathol. d. Blutgerinnung. Berlin 1930. 

3 Vgl. dazu MOLL, Wien. klin. Wschr. 1903, Nr 44. 
4 PFEIFFER, Zbl. inn. Med. 1904, Nr 32. 
5 P. TH. MULLER, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 6,454. - MORAWITZ u. REHN, Arch. f. 

exper. Path. 58, 141. 
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Fall von hamorrhagischen Pocken, bei dem iiberhaupt kein Faserstoff aus dem 
Blut zu gewinnen gewesen sein soIl. Diese Zustande mit Hypinose haben nur 
das Gemeinsame, dal3 bei ihnen eine starke Schadigung der gesamten Ernahrung 
oder eine schwere Infektion bestimmter Art vorhanden ist. So sollen z. B. 
Typhen, Septikamien, langdauernde Eiterungen und Anamien Hypinose hervor
rufen konnen. Bei Phosphorvergiftung hat JAKOBY das Fibrinogen vollig ver
milltl; auch das Thrombogen kann vermindert sein 2. Ganz ahnliche Storungen 
kamen offenbar bei schweren Lebererkrankungen vor. Vgl. die bei der Hamo
philie spater genannten neueren Beobachtungen iiber Fibrinogenmangel. 

Zuweilen beobachtet man eine Auflosung bereits gebildeten Fibrins (Fi
brinolyse). lliYEM legt grol3en Wert auf diesen Vorgang. Er ist noch durchaus 
ungeklart. Wie mir scheint hat er Beziehung zu den Zustanden der Hypinose. 
Wenigstens kommt die Fibrinolyse auch gerade bei schweren Veranderungen 
der Leber vor (Ikterus, Phosphorvergiftung). Natiirlich wurde auch an ein 
fibrinolytisches Ferment gedacht. 

Der Grund fiir solche Veranderungen des Fibringehalts ist uns vorerst nur zum 
kleinsten Teil bekannt. Beginnen sich doch erst allmahlich die Anschauungen 
iiber Entstehung des Faserstoffs3 zu klaren. Von krankhaften Veranderungen 
der Substanzen aber, welche in direkter oder indirekter Weise zur Bereitung des 
Fibrins beitragen, ist nur Weniges sichergestellt 4. Auch die Bedeutung der Hyper
und Hypinose fUr den Organismus lal3t sich noch nicht iibersehen. Angefiihrt fiir 
jene wird ·die N eigung zu Gerinnungen, fiir diese die zu Blutungen, ohne dal3 die 
klinische Betrachtung der Krankheiten, welche mit den betreffenden Zustanden 
verbunden sind, in allen Fallen die Berechtigung zu diesen Annahmen erwiesen. 

Unter zahlreichen Umstanden kommen Blutungen vor in die Haut, die 
Schleimhaute, die Nierenwege, im Augenhintergrund. Storungen des Gefal3-
endothels, und zwar in den Kapillaren, miissen letzten Endes zugrunde liegen, 
damit das Blut aus ihnen austreten kann. Wir lassen fiir diese Erorterung alle 
die Falle aus, in denen Blutungen durch grobere mechanische Einwirkungen auf die 
Gefal3e, besonders durch Verletzungen und Zerreillungen entstehen. Man sollte 
vielleicht daran denken, alle Blutungen in dem Abschnitt "Kapillaren" zu be
sprechen, weil schliel3lich zur Entstehung einer Hamorrhagie immer eine Be
eintrachtigung der Gefal3wand notwendig ist. Indessen das Eintreten vieler 
Blutungen ist so innig verwachsen mit dem Zustande des Blutes, kommt so haufig 
gerade bei Blutveranderungen vor, dal3 in unserer arztlichen Anschauungsform 
demgegeniiber sogar oft die Kapillarwand zuriicktritt, wie mir scheint nicht mit 
Recht. Ich wiirde die Einreihung dieser Zustande bei den Kapillaren fiir besser 
halten. Wenn ich sie hier bringe, so folge ich lediglich der klinischen Sitte. 

Fiir die Krankheitszustande, die zumAuftreten von Blutungen neigen, bzw. mit 
ihm verbunden sind, gebraucht man gern den alten Ausdruck "hamorrhagische 

1 JACOBY, Hoppe-Seylers Z. 30,174. 2 NOLF, l. c. S.340. 3 Siehe WOHLISCH, 1. c. 
4 LANGSTEIN u. MEYER, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 5, 69. - Vgl. STEPHAN, Z. exper. 

Med. %4, 407. 
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Diathesen" 1. Dieser will nur besagen: bei manchen Krankheitszustanden treten 
haufig Blutungen auf, sie sind oft mit ihnen verbunden. Ich halte es deswegen 
auch fiir fruchtlos, diese Zustande, bei denen Blutungen vorkommen, gewisser
ma13en zu Krankheitseinheiten zu ontologisieren und nach bestimmten Gesichts
punkten einzuteilen, besonders wenn diese Einteilung nach wechselnden Einzel
heiten vor sich geht, wie z. B. nach der Zahl der Plattchen im Blute. In dem Be
griff der Blutung liegt allerlei grundsatzlich Verschiedenes, das pathogenetisch gar 
nichts direkt miteinander zu tun hat. Einmal die Tatsache, da13 iiberhaupt Blutun
gen auftreten. Das bedeutet, wie gesagt, da13 die Wand von Gefa13en Blut aus
treten la13t, und es erregt unsere Aufmerksamkeit im Sinne der Pathologie, wenn 
hier Ursachen fehlen, die beim gesunden Menschen die Gefa13wand zum bersten 
bringen. Hort in diesen Fallen die Blutung durch die Wirkung der natiirlichen 
Blutstilhmgsvorrichtungen wie am Gesunden auf, so ist die Frage des Pathologen so 
zu stellen: aus welcher Ursache lassen die Ge£a13e hier Blut austreten 1 J edenfalls 
steht fiir die Frage des Blutaustritts die Gefa13wand im Mittelpunkt der Unter
suchung. Dieser Punkt ist nun fiir eine gauze Reihe von Blutungen geklart 2. 

Meines Erachtens fiir aIle Infektionskrankheiten. Denn bei ihnen entstehen die 
Blutungen in Haut, Schleimhauten sowie allen andern Organen durch Verlegungen 
kleinster Gefa13e, sei es, da13 diese durch Embolien von Mikroben, sei es, da13 sie 
durch infektiose Wandentziindung eintreten 3. Hierfiir liegen so viele Beweise vor, 
da13 man das mit Sicherheit behaupten kann. Hierher gehoren auch die Endothel
schadigungen bei Endocarditis ulcerosa 4. Aber Blutungen durch Gefa13verschlu13 
finden sich auch bei zahlreichen andern Erkrankungen, deren infektiose Natur 
entweder iiberhaupt problematisch oder jedenfalls nicht von vornherein sicher ist. 
Das haben wir bei Leukamie, bei der man die leukamischen Infiltrationen der 
Gefa13wand kennt 5. Sie Willden auch nur das Eintreten der Blutungen erklaren. 
Ihre Schwerstillbarkeit an Schleimhauten ware zuriickzufiihren auf Gerinnungs
storungen; allerdings weill man nichts Genaues dariiber. Sehr interessant sind die 
Befunde von M. B. SCHMIDT bei Beuzolvergiftungen: die schweren Anamien neigen 
zu Sekundarinfekten und von diesen aus entstehen dann die Veranderungen der 
kleinen GefaBe, die zu Blutungen fiihren. Die Beobachtungen MARTIN SCHMIDTS bei 
Benzolvergiftung werfen auch Licht auf die GefaBnatur der Blutungen bei den mit 
Hamorrhagien verbundenen Formen der aplastischen Anamie (FRANKS Aleukie). 

Zu den Blutungen auf Grund von GefaBveranderungen gehoren auch die bei 
Skorbut entstehenden, das geht aus den Kriegserfahrungen 6 und neueren Beob
achtungen 7 mit Sicherheit hervor. 

1 Verh. dtsch. path. Ges. 1930 (M. B. SCHMIDT, MORAWITZ, Diskussion). - KRETZ, Die 
hamorrhagischen Diathesen. 1930. 

2 Vgl. M. B. SCHMIDT, Verh. dtsch. path. Ges .• 930, 10. 
3 Vgl. MORAWITZ, Verh. dtsch. path. Ges .• 930, 32. 
4 BlTTORF, Arch. klin. Med. 133,64. - NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Auf!., S. 188 (Lit.). 
5 NAEGELI, Blutkrankheiten, 4. Aufl., S. 358. 
6 AsCHOFF U. KOCH, Skorbut. Veroff. Kriegs- u. Konstit.path . • 9.9, H. 1. - Vgl. ABELS, 

Erg. inn. Med. 26, 733. 
7 M. B. SCHMIDT, Verh. dtsch. path. Ges. '930, 17. 
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Das andere fill die Pathologie der Blutungen bedeutungsvolle Ereignis: das 
Anhalten des BlutausflieBens ist etwas fill sich. Fill sein Verstandnis wird 
man natilllich zuerst an ein abnormes Verhalten der natilllichen Blutstillung, 
sowie an Storungen der Blutgerinnung denken. Da diese Beziehungen - im 
einzelnen noch vielfach unklar - sich in der eigenartigsten Weise durcheinander 
mischen, so stelle ich dar, was sich im Einzelfalle sagen laBt. 

Fill die Erklarung des liberaus merkwfudigen Zustandes der Hamophilie1 

hat man natilllich von jeher an StOrungen der Gerinnungsverhaltnisse gedacht. 
Wenn ich hier eine kurze Darstellung der in Betracht kommenden Vorgange gebe, 
so gebe ich sie vorerst von dem Standpunkt aus, daB der GerinnungsprozeB auf 
einem Fermentvorgang beruht, und daB ihm die von AL. SCHMIDT, HAMMARSTEN, 
ARTHUS, FULD, MORAWITz, BORDET erforschten Prozesse zugrunde liegen 2• 

STUBER hat 3 demgegeniiber eine Theorie der Gerinnung aufgestellt, nach der 
die Glykolyse den ProzeB einleitet und durch die von ihr geschaffene VerRchiebung 
der Reaktion die grob dispersen Kolloide in dem (langsamer striimenden oder ruhenden) 
Blut zur Ausfallung bringt. Sie verzichtet auf jede Fermentwirkung und spielt sich 
ab im wesentlichen auf Grund kolloidaler Reaktionen. Besonders dadurch, daB 
eine weitgehende Dbereinstimmung von Gerinnungsstiirungen und Verhalten der 
Glykolyse gefunden wurde, kiinnte, wie ich den Eindruck habe, die STUBERsche Auf
fassung von groBer Bedeutung werden. 

SAHLI vermochte nachzuweisen4, daB auBerhalb der Zeit der Blutungen das Blut 
der Hamophilen langsamer gerinnt. Dagegen gerinnt das bei einer langer dauern
den Blutung den Korper verlassende Blut extravaskular zuweilen auffallend 
schnell. Entstehung und Dauer der Blutungen beruht nach SAHLIS Auf£assung 
wahrscheinlich auf Storungen der Ge£aBwande, welche einerseits leicht zerreiBen, 
andererseits zu wenig Thrombokinase lie£ern. Der Fibrinogengehalt des hamo
philen Blutes ist normals. MORAWITZ und LOSSEN 6 fanden die Wirksamkeit 
des hamophilen Blutes im Sinne eines Thrombineinflusses nicht herabgesetzt, 
sondern eher gesteigert; das gleiche sah in sorg£altigen Beobachtungen WOHLISCH. 
Sie nehmen auf Grund ihrer Untersuchungen an einem hereditaren Bluter an, daB 
ein Mangel an Thrombokinase die schlechte Gerinnungs£ahigkeit des Blutes sol
cher Kranken hervorruft. Diesen Befunden wurde zwar lebha£t widersprochen; 
ich vermag aber nicht zu sehen, daB MORA WITZ' Annahme, der Thrombokinase
gehalt des Blutes sei bei Hamophilie vermindert, erschlittert ist. Zum mindesten 
eine recht groBe Menge der Thrombokinase dillfte aus den Plattchen stammen, 

1 Uber Hamophilie: MORAWITZ, Blutkrankheiten, S. 312; Hamorrhagische Diathesen, in 
Jkurse arztl. Fortbildg 1919, Marz (Lit.). - KLINGER, Z. klin. Med. 85, 335. - LUGGATO u. 
CARRA, Ber. Physio1. 6, 235. - WOHLISCH, Z. exper. Med. 36, 3. - SCHITTENHELM, Handb. 
2, 567. - SCHLOSSMANN, Die Hamophilie. Neue dtsch. Chir. 15, 1930. 

2 OPPENHEIMER.KUHN, Lehrbuch der Enzyme. 1922.-WOHLISCH, Asher·Spiros Erg. ::e81. 
3 STUllER u. LANG, Physiologie und Pathologie der Blutgerinnung. 1930. 
4 SAHLI, Z. klin. Med. 56, 264 (eigene Beobachtungen und Lit.); Arch. klin. Med. 99, 514. 

- WOHLISCH, Z. exper. Med. 21, 61. 
5 SAHLI, 1. c. - WORLISCH, Munch. med. Wschr. 1921, Nr 43. 
6 Vgl. l\'10RAWITz u. LOSSEN, Arch. klin. Med.94, no. - WiiHLISCR, 1. c. 
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wie das auch MORAWITZ annahm. Und die Plattchen scheinen bei Hamophilie 
doch verandert zu seinl. Sie zerfallen langsamer. Ich glaube, daB die Befunde 
von MORA WITZ durchaus das Richtige treffen und die pathologischen Eigen
schaften des hamophilen Blutes am besten erklaren. Die Wirkung gerinnungs
hemmender Substanzen kommt nicht in Betracht. Der Kalziurngehalt des Blutes 
ist normal. KLINGER sieht den Mangel in dem Fehlen ausreichender Mengen 
von Prothrombin, der Vorstufe des Thrombins; wie dieser Fehler entsteht, ist 
zunachst unbekannt. Es erscheint aber iiberhaupt zweifelhaft, ob die Herab
setzung der Gerinnung die lange Dauer der Blutungen erklart2• 

Das Interessanteste an der Hamophilie ist die Form ihrer Verbreitung (s. S. 4). 
Die Existenz hamophiler Frauen wurde ja bisher meist abgelehnt, aber sie ist 
doch noch nicht sicher widerlegt. Zweifellos darf man nach allen moglichen 
neueren Erfahrungen die Hamophilie nicht mehr so dogmatisch auffassen wie 
bisher 3 : Auch Manner konnen die Krankheit libertragen4• Ferner ergaben sich 
Beziehungen zwischen echter Hamophilie und Plattchenmangel5• Jedenfalls 
ist sehr interessant, daB die als Konduktoren wirkenden Frauen eine groBe 
Neigung zu starkem Auftreten der Blutungen haben, die physiologisch sind, 
z. B. der Menses. Es finden sich auch sonst Abnormitaten in ihrem Blut: so 
beobachtete F. A. HESS in Familien von echter Hamophilie bei Mannern die 
gewohnlichen Erscheinungen und bei Frauen Plattchenmangel6• Es ware 
natiirlich von groBem Interesse, gerade liber das Blut dieser Frauen eingehende 
Kenntnisse zu gewinnen. 

Morphologisch ist fiir das Blut Hamophiler von Abnormitaten nur die Mit
teilung FONIOs von einer Minderwertigkeit der Plattchen da 7. An den GefaBen 
fand v. BERMUTH8 eine mangelhafte Reaktion der Kapillaren auf Reize. Auf 
kiinstliche Stauung sollen nicht besonders leicht Blutungen auftreten. 

Da nun Thrombogen und Thrombokinase zum Teil aus den zelligen Elementen 
der GefaBe und des Blutes stammen 9, so handelt es sich also urn eine chemische 
Abartung des Protoplasmas der Elemente des Blutes - vielleicht aller Zellen des 
Organismus, denn die Thrombokinase ist in allen Zellen enthalten, und vom 
Thrombogen kennen wir den Ursprung nicht genau. Das ist interessant, weil 
damit eine chemische Veranderung des Protoplasmas auf konstitutioneller 
Grundlage festgestellt wiirde, wie sie F. KRAUS gefordert hatte. 

Der Mangel oder vielmehr die Verminderung dieser Gerinnungssubstanzen allein 
wird nie das Austreten des Elutes aus den GefaBen erklaren. Dafiir gibt es eine ganze 
Reihe von experimentellen Erfahrungen, z. B. sah MORAWITz bei Tieren, deren Blut 

1 FONIO, Schweiz. Korr. 1915, Nr 48. - HOWELL u. CEKADA, Amer. J. Physiol. 18,500. -
OPITZ u. ZWEIG, Jb. Kinderheilk. 101, 155. 

2 VgI. SCHLOSSMANN, Bruns' Beitr.19, 503. 
3 Vgl. MORAWlTz, Verh. dtsch. path. Ges.1930, 42. 
4 SCHLOSSMANN, Hamophilie. S.142. 1930. 5 MORAWITZ, l. c. (Lit.). 
6 HESS, Arch. into Med. n, 203. 
7 FONIO, Handb. norm. path. Phys. 6 I, 307. - V gl. Anm. 1. 
S v. BERMUTH, Arch. Kinderheilk.16, 54. 
9 Vgl. STEPHAN, Miinch. med. Wschr. 19~1, Nr 24. 
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ungerinnbar gemacht war, auch wenn der Zustand langere Zeit dauerte, nie Blutungen 1. 

Klinische Beobachtungen sprechen im gleichen Sinne. Die Hamophilen bluten in 
erster Linie, wenn ihre Gewebe gequetscht oder wenn sie verwundet werden. Die 
Blutungen konnen dann enorme Grade erreichen und durch groBe Blutansammlungen 
an eigenartigen Korperstellen die merkwiirdigsten Symptome erzeugen. Man denke 
auch an Haufigkeit und Bedeutung der Gelenkblutungen. Starke Nachblutungen 
spielen eine groBe Rolle. Aber es gibt auch sicher beobachtete Spontanblutungen 
sowohl in der Haut und in den Gelenken als auch an den Schleimhauten, besonders 
an Nase und Niere. Nur die vielfach verteilten fleckigen Blutungen, wie sie die 
"hamorrhagischen Erkrankungen" zu charakterisieren pflegen, kommen bei Hamo
philie entweder nicht vor oder sind auBerst selten. Fiir die Spontanblutungen muB 
man also bei den Blutern doch auch eine Anomalie der GefaBwande annehmen. 
Freilich ist im einzelnen nicht das geringste dariiber bekannt, und wer Anomalien 
der Konstitution oder des Stoffwechsels heranzieht, fliichtet sich in W orte. 

Ahnlich diirften die Fragen in dem merkwiirdigen Faile liegen, den RABE und 
SALOMON beobachteten 2 und wie er seitdem auch wieder gesehen wurde 3• Ein Knabe, 
in dessen Familie Blutungen nie vorkamen, litt von friihester Jugend an, an heftigen 
Schleimhautblutungen und bekam schon nach leichtesten Quetschungen ausgedehnte 
Suffusionen unter der Raut. Hier fehlte im Blute das Fibrinogen. AIle andern 
chemischen und morphologischen Bestandteile waren normal. Es besteht also auch 
bei diesem Zustande, der mit der Krankheit Hamophilie nichts zu tun hat, die Storung 
der Gerinnung. Immer besteht die Gefahr der Verblutung aus einer Wunde. Auch 
sonst traten zuweilen Blutungen auf, wie bei den sog. "hamorrhag. Diathesen". 

Eine Verlangsamung der Gerinnung besteht auch bei den Blutungen Kranker 
mit Leberveranderungen 4. Aber meist liegt hier nicht Mangel an Fibrinogen zu
grunde, sondern das Fibrinferment entsteht nur langsam, wahrscheinlich, weil 
ein Mangel an Thrombokinase besteht. Nicht wenige dieser Kranken haben 
Gelbsucht; indessen die Anwesenheit der Gallenbestandteile im Blut ist nicht 
das, was Gerinnungsstorung und Blutungen macht 5. Die Entstehung der Blu
tung en bei diesen Kranken ist auch nicht .auf einen A usfaU der Leberfunktion 
zuriickzufUhren, denn die Gerinnungshemmung, die dann eintritt, diirfte nach 
Auf£assung mancher Forscher auf Fibrinogenmangel beruhen 6• Freilich: was den 
Austritt des Blutes aus den Gefa.i3en hervorruft, wissen wir auch hier nicht, 
und der Ein£luE der Leber auf die Blutgerinnung erscheint mir iiberhaupt noch 
nicht vollig geklart. 

Auch bei dem weiteren Dberblick iiber die Zustande, in deren Zeichen
kreise Blutungen von Bedeutung sind, dreht sich alles urn die Fragen: warurn 
und unter welchen Bedingungen wird das Endothel, die Gefa.i3wand durchlassig 
fiir gro.i3ere Mengen von Erythrozyten und warum hort die Blutung nicht, wie am 
Gesunden, bald auf. 

1 MORAWlTZ, Verh. dtsch. pathoJ. Ges. 1930, 34. 
2 RABE U. SALOMON, Arch. klin. Med. 13~, 240. 
3 OPITZ U. FREI, Jb. Kinderheilk. 94, 374. - BRECKHOFF, Mschr. Kinderheilk. 28. 232.

JURGENS u. TRAUTWEIN, Arch. klin. Med. 169, 28. 
4 MORAWlTZ U. BIERICH, Arch. f. exper. Path. 56, 115. - ISAAK-KRIEGER U. RIEGE, 

Klin. W'Schr. 19~3, Nr 23. 
6 Vgl. SCHULTZ U. SCHEFFER, Berl. klin. Wschr. 1921, Nr 29. 
6 Vgl. demgegenuber LURZ U. ROHRICH, Dtsch. Z. Chir. ~09, 239. 
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Schon bei Durchtrennung der Haut und ihrer GefaBe ist die Blutstillung 
ein auBerst verwickelter Vorgang 1• Es kommt dabei auf die Reaktion der 
Kapillarendothelien an. Diese verandern sich so, daB das Lumen der GefaBe 
sich verschlieBt, ahnlich wie am ruhenden Muskel. GroBere GefaBoffnungen 
werden durch die Blutplattchen verklebt. Wie bekannt, sintern diese Zellen 
an abnormen Oberflachen sehr leicht zusammen und sind deswegen hochst 
geeignet dafur GefaBwunden zu verschlieBen, namentlich wenn gleichzeitig 
eine Verengerung des GefaBes die Starke des Blutstroms einschrankt. In der 
Tat beobachten wir nicht selten vereint das Auftreten von Blutungen und eine 
Herabsetzung der Thrombozytenzahl unter 30000. Manche Forscher, z. B. 
FRANK 2, sehen dann diese Verminderung der Plattchenzahl gegeniiber der 
Normalzahl, die nach den wichtigen Beobachtungen von B. HOFMANN auf 
800000 M. anzusetzen ist, als den ausreichenden Grund fiir die Entstehung 
der Blutung!3n an. Soviel ich FRANKS Auffassung verstehe, ist eine GefaBwand
lasion nicht unbedingt notwendig, weil Erweiterungen der Kapillaren ohnehin 
das Durchtreten von Erythrozyten durch ihre Wand erleichtern und die Sto
rung der Thrombozytenzahl diesen V organg also nur zu fordern braucht. 1m 
gleichen Sinne wie erhebliche Verminderung der Plattchen solI ihre mangelhafte 
Agglutinierbarkeit wirken 3 ; das wiirde sich in den Rahmen der genannten An
schauungen ohne weiteres einpassen. So hoch die Bedeutung der Plattchen 
fiir den GefaBverschluB und auch fiir die Lieferung von Thrombokinase ein
geschatzt werden .muB, so wenig kann ich auf Grund meiner eigenen Erfahrun
gen eine atiologische direkte Beziehung 4 zwischen Plattchenmangel und dem 
Auftreten von Blutungen anerkennen, mir scheint er mehr ein, allerdings recht 
bedeutungsvoHes Symptom zu sein. Gerade bei den Fallen von thrombope
nischer WERLHoFscher Krankheit mit intermittierenden Blutungen gibt es 
Perioden mit ganz tiefen Thrombozytenzahlen ohne Blutungen. Ferner hat 
bei Thrombopenie Entfernung der Milz die Blutungen zum Verschwinden ge
bracht ohne EinfluB auf die Plattchenzah15. Auch ich bin, wie gesagt, iiber
zeugt, daB Storungen der Plattchenzahl und ihrer Agglutinierbarkeit fiir die 
Unterhaltung von Blutungen von Bedeutung sind. Indessen die Entstehung 
der Blutung, der Austritt des Bluts aus den GefaBen erfordert meiner Dber
zeugung nach andere direkte Ursachen, vor aHem eine Schadigung der Kapillar
wand, der Endothelien. Die oft geauBerte Annahme, daB Veranderungen des 
Bluts selbst sich direkt, von sich aus verbinden mit einer Schadigung der Kapillar
wand, konnte man bis zu einem gewissen Grade verstehen, weil die Endothelien, 
die ZeHen des retikuloendothelialen Apparats ja einerseits Gerinnungsstoffe 
liefern, z. B. die Thrombokinase, andererseits die Bestandteile des Bluts im 

1 EBERTH U. SCHIMMELBUSCH, Fortschr. Med. 4, 119. - HERZOG, Z. exper. Med. 43, 79; 
Virchows Arch. 256, 1 (bei MORAWlTZ). - MORAWlTZ, Dtsch. med. Wschr.1926, Nr 33. 

2 FRANK, Schittenhelms Harrdb. 2, 289. 
3 MORAWITZ, in v. Bergmann-Staehelins Harrdb. - ROSKAM, zit. bei FRANK, S.390. 
4 Vgl. NAGY, Z. klin. Med. 100, 630. - HERZOG U. ROSCHER, Virchows Arch. 233, 347. 
5 Z. B. EHRENBERG, Mschr. Geburtsh. 57, 99. 
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Gefa.Bsystem zuriickhalten. Hierzu passen die Verhaltnisse bei der Phosphor
vergiftung mit ihrem Einflu.B auf die Gerinnung und auf die Verfettung der 
Gefa.Bwande. Auch bei dem von MORAWITZ 1 geschilderten merkwiirdigen Fall. 
Da.B aber bei der Thrombopenie durch die vorliegenden Hypothesen 2 die Durch
lassigkeit erklart sei, leuchtet mir nicht ein, und fiir die Benzol- sowie die Krotalus
vergiftung weist M. B. SCHMIDT die Veranderung der Gefa.Be ausdriicklich nacho 
Die Zerstorung des Knochenmarks bei Benzolvergiftung diirfte wohl eine toxische 
sein. Allerdings stellen manche Forscher die Losung der Erythrozyten in den 
Mittelpunkt und sehen die Knochenmarksveranderung als reaktiv an 3. 

Methoden zur Beobachtung der Kapillarfunktion sind da, z. B. die Prtifung auf 
das Verhalten der GefaBe bei Stauung4 sowie die Kapillarmikroskopie von O. MULLER5 • 

Auch ware die Beobachtung verletzter Kapillaren bei Kranken hochst bedeutungd
voll. Man kann auch kiinstliche Quetschungen der Gewebe und GefaBe setzen. In
dessen sind wichtige Auskiinfte, die man damit fiir die hier vorliegende Aufgabe 
erhalten konnte, in der Regel nicht zu gewinnen, weil ihre Anwendung an dies en 
Kranken in mancher Hinsicht gefahrlich ist. So fehlt auch meines Erachtens noch 
eine ausreichende Kasuistik iiber das Verhalten der GefaBe bei den Krankheiten 
mit Blutungen. Immerhin sah man schon sehr interessante Storungen der Kapillar
funktion6, indem z. B. erweiterte Kapillaren sich nicht verschlieBen. Die Bestimmung 
der Blutungszeit nach dem Vorgang von DUKE gibt uns eine Vorstellung des GefaB
verschlusses bei einer kleinen W unde. Daran ha ben die verschiedensten V organge 
Anteil. In diesem Zusammenhange ist es von groBem Interesse, daB ROSKAM die 
Blutungszeit an verschiedenen Hautstellen verschieden lang fand 7. Bei Plattchen
mangel i1\t sie in der Regel lang, aber keinesfalls besteht ein Parallelismus8 . Bei 
Hamophilie ist sie normal trotz der starken Gerinnungsstorung. Das zeigt: fiir den 
VerschluB kleiner scharf gesetzter GefaBverletzungen kommt die Gerinnung kaum 
in Betracht. 

Aus den genannten Elementen die Entstehung der Blutungen bei den ver
schiedenen Zustanden abzuleiten ist also meines Erachtens meist noch nicht 
moglich. Bei den meisten Fallen und den verschiedenen Formen der WERLHOF
schen Krankheit (FRANKS Thrombopenie) findet sich eine Verminderung der 
Plattchen 8, wie schon BROHM, HAYEM und DENYS beschreiben, ferner eine Ab
artung der Beschaffenheit der Thrombozyten (FRANK 9) und ofters eine Storung 

1 MORAWITZ, Verh. dtsch. pathol. Ges.1930, 34. 
2 FRANK, Schittenhelms Handb. 2. 
3 Z. B. SCHUSTROW u. SALISTOWSKAJA, Dtsch. Arch. klin. Med. 150, 271. 
4 RUMPEL-LEEDE, Miinch. med. Wschr. 1911, Nr 6. - STEPHAN, Dtsch. med. \Vschr. 

1921, Nr 14; Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 52. - SCHRADER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 
34, 260. - W ALTERDORFER, Miinch. med. Wschr. 1925, Nr 43. . 

5 O. MULLER, Die Kapillaren usw., S.I76. - HEIMBERGER, Z. exper. Med. 49, 411 
(0. MULLER). 

6 ELLMER, Dtsch. Arch. klin. Med. 156, 80. 
7 ROSKAM, Zit. KongreBzbl. ges. inn. Med. 33, 51. 
8 FRANK, Berl. klin. Wschr. 1915, Nr 18, 19, 37, 41. - FONIO, Mitt. Grenzgeb. Med. H. 

Chir. 28, 313; Dtsch. med. Wschr. 1916, Nr 44. - ROSMOW, Dtsch. med. Wschr. 1918,870. -
STAHL, Arch. klin. Med. 132, 53. - FRANK, Schittenhelms Handb. 2, 289. 

9 GLANZMANN, Jb. Kinderheilk. 88, 1, 113. - MORAWITZ u. JURGENS, Munch. mod. 
Wschr.1930, Nr 47. 
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der GefaBe im Stauungsversuch1. Die Ursache des Plattchenmangels erscheint 
mir noch nicht vollig sicher2, nachdem im Sternalmark mancher Faile gute 
Megakaryozyten gefunden wurden. Aber ailerdings findet sich wohl meist eine 
anatomische Veranderung der Megakaryozyten 3. Und da das bei Autopsien 
beobachtet wurde, so erscheint mir das als wichtiger denn das Ergebnis der 
Untersuchung des Sternalmarks, weil das Mark ja an verschiedenen Korpersteilen 
verschieden sein kann. Auch bei aplastischen Anamien (FRANKS Aleukie) ist ein 
Plattchenmangel da. Die Milz scheint bei den thrombopenischen Formen der 
Purpura eine Bedeutung zu haben. Nach ihrer Entfernung 4 oder Bestrahlung5 
horen die Blutungen manchmal auf. Die Plattchen stiegen dann zuweilen, aber 
keineswegs immer 6 an. Ob man der Milz da eine plattchenzerstorende Aufgabe 
zusprechen solI - es wurden keinesfails regelmaBig in ihr groBe Plattchenzahlen 
gefunden - oder ob sie eine Einwirkung auf das Knochenmark ausubt, weiB 
man nicht sicher. 

Wie man sieht, regen sich bei vielen hamorrhagischen Erkrankungen An
fange fiir das Verstandnis der Entstehung der Blutungen. Aber sie sind be
scheiden, und bei einer Reihe hier nicht erwahnter Zustande fehlt uns in dieser 
Hinsicht noch jede Kenntnis. Ich mochte da als Beispiel die BIERMERsche 
Anamie nennen. 

Es ist noch eine Art von Blutungen bekannt7, deren Entstehung jedenfaHs 
von aHem bisher Erorterten abweicht. Das sind Blutungen auf nervoser bzw. 
seelischer Grundlage. Vor allem wurden sie bei Stigmatisierten im Gefolge von 
religiosen Visionen beobachtet, das beruhmteste Beispiel gibt der heilige Franz. 
Ihre Entstehung ist im wesentlichen noch unaufgeklart, immerhin wurde doch 
neuerdings einiges Wichtige gefunden 8 : Zumischung von Blut zu einer sehr 
reichlichen Absonderung von SchweiB spielt eine Rolle. Die GefaBnerven werden 
wahrscheinlich von groBer Bedeutung sein. Sie wiirden auch die Brucke geben 
zu den vorausgehenden Betrachtungen, denn wir wissen - RICKER hat das 
vielfach hervorgehoben - wie unter dem EinfluB der GefaBnerven Erweiterung 
der GefaBe, Veranderung ihrer Wand und Durchtritt von Blut erfolgt. 

1m Organismus zeigt das Blut unter Umstanden keine Gerinnung, unter denen 
man sie erwarten soUte. So ist schon lange bekannt, daB in der PleurahOhle das Blut 
des Ham.othorax fliissig bleiben kann. Merkwiirdigerweise gerinnt es dann auch nicht 

1 STEPHAN, 1. c. - FRANK, !. c. 
2 Vg!. FRANK, 1. c. - WEINER u. KAZNELSON, Fo!. haemat. (Lpz.) 32, 233. - GLANZ

MANN, !. c. - GASPAR, Frankf. Z. Path. 34, 460. - LESCHKE u. WITTKOWER, Z. klin. Med. 
102, 649. 

3 Z. B. SCHMlNCKE, Verh. dtsch. patho1. Ges. 1930, 50. - Lit. bei GERLACH, Zb!. aUg. 
Path. 1930, 81. 

4 KAZNELSON, Z. klin. Med. 87', 133; 88,5; Wien. klin. Wschr. 1916, Nr 46. - EHRENBERG, 
Mschr. Geburtsh. 57', 99. - BENECKE, Ther. Gegenw. 1918, Jan. 

5 STEPHAN, Miinch. med. Wschr. 1920, Nr 11; Ber1. klin. Wschr. 1920, Nr 19; Med. 
Klin. 1921, Nr 17; Berl. klin. Wschr. 1921, Nr 14; Munch. med. Wschr. 1921, Nr 24. 

6 Z. B. EHRENBERG, 1. c. 
7 SCHINDLER, Nervensystem und Spontanblutungen. Berlin 1927. 
8 JURGENSEN, Arch. klin. Med. 161, 271. 
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auBerhalb des Korpersl; es war im Tierversuch nicht zur Gerinnung zu bringen, 
wahrend dieses ungerinnbare Blut Fibrinogenlosungen, zu denen es zugesetzt wird, 
stets gerinnen laBt. Wahrscheinlich sind die Einwirkungen des Pleuraendothels von 
Bedeutung. Wie mir scheint, sind Mangel an Gerinnung und Gerinnungsunfahigkeit 
nicht in allen Fallen auf die gleiche Ursache zuriickzufiihren. Wenigstens kann 
in verschiedenen Fallen der Zusatz verschiedener Stoffe am Menschen solches Blut zur 
Gerinnung bringen. Auch das bei Hamoptoe ausgehustete Blut gerinnt manchmal 
nicht 2 und ist ebensowenig zur Gerinnung zu bringen. Die Arbeiten, die die Un
gerinnbarkeit des Pleurablutes nur fUr eine scheinbare halten und darauf zuriick
fUhren, daB tatsachlich schon eine Gerinnung stattgefunden hlitte, sind bei WOHLISCH 
besprochen. Ich habe nicht den Eindruck, daB sie recht haben. 

Wenn wir nun von der Blutfliissigkeit selbst sprechen, so bezeichnen 
wir sie als Serum und machen dabei die Annahme, daI3 Serum und Plasma 
identisch sind bis auf die obengenannten Unterschiede. Das trifft fiir eine groI3e 
Zahl von organischen Stoffen und auch fiir die mineralischen im wesentlichen zu. 
Aber die Verschiedenheit der in Plasma und Serum vorhandenen EiweiI3korper 
kann doch immerhin erhebliche funktionelle Unterschiede zwischen beiden 
Fliissigkeiten bedingen 3. 

Eine Substanz muB hier angefUhrt werden, weil sie nach unseren gegenwartigen 
Kenntnissen nirgend anders unterzubringen ist, das Fett. Fettige Substanzen 
sind natiirlich im Blute stets vorhanden 4 und ihre Menge steigt immer bei der Ver
dauung einer stark fetthaltigen Mahlzeit. Zuweilen erreicht aber bei Kranken der 
Fettgehalt des Serums so hohe Grade (bis 20%), daB es milchartig getriibt wird und 
man das Fett, besonders nach Behandlung mit Dberosmiumsaure, feinkornig zwischen 
den Blutkorperchen sehen kann 5 ; indessen auch groBe Fettmengen brauchen nicht 
physikalisch nachweisbar zu sein. Diese schwere Lipamie ist recht selten, sie kommt 
bei den verschiedensten Zustanden vor, namentlich bei starken Beeintrachtigungen 
des Ernahrungszustandes, besonders bei Diabetes. Gewohnlich geht sie schnell 
voriiber. Am nachsten liegt es, anzunehmen, daB man Fett gerade im Augenblick 
seiner Wanderung von den Fettlagern nach der Leber zu iiberrascht. Dafiir spricht, 
daB es meist Zustande von schwerster Ernahrungsstorung sind, in denen man Lipamie 
antrifft. Aber wie die Beobachtungen von MORAWITz zeigen 6, kann am Tier auch 
die intestinale Zufuhr von Fett Lipamie erzeugen, wenn "der Austritt des Fettes 
aus der Blutbahn gehemmt ist". Die Gewebe vermogen dann das Fett nicht aufzu
nehmen, vielleicht weil eine Esterase des Blutserums fehlt. 

1m wesentlichen handelt es sich bei Besprechung des Serums um dessen 
Wasser, EiweiI3 und SaIze. Es enthiilt nach HAMMARSTENS 7 Analysen im 
Mittel 9,2% fester Bestandteile und davon 7,6 Eiweillkorper. Also wie im Ge
samtblut, so bildet auch hier wieder Eiweill den ganz iiberwiegenden Teil der 

1 ZAHN U. WALKER, Biochem. Z. 58,130 (MORAWITZ). - DEUTSCH, Z. klin. Med. 84,83.-
HERVERDEN, Ber. PhysioI. 10, 247 (1922). - WOHLISCH, .Asher-Spiros Erg. 281, 623. 

2 MAGNUS-.ALSLEBEN, KongreB inn. Med. 1913, 315. 
3 HELWETT, .Arch. f. exper. Path. 49, 307. 4 VgI. RUMPF, Virchows .Arch. 174, 163. 
5 GUMPRECHT, Dtsch. med. Wschr. 1894, Nr 39. - FISCHER, Virchows .Arch. 172, 218. -

VgI. ferner l\-1A.GNus-LEVY u. MEYER, Handb. Biochem. 4, 459. 
6 SAKAI, Biochem. Z.62, 387. 
7 HAMMARSTEN, Phys. Chem., n . .Auf I. 1926. - FREUND U. JOACHIlII:, Hoppe-Seylers Z. 

36, 407. 
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Trockensubstanz, und es ist deswegen schon von vornherein anzunehmen, daB 
zwischen Wasser- und Eiweillgehalt ein gegensatzliches Verhaltnis besteht. 

Die EiweiBkorper des Plasmas sind zunachst Albumin und verschiedene 
Arten Globuline1• Die immer weitergehende Teilung der einzelnen bis vor 
kurzem noch als einheitlich angesehenen Arten von Eiweillkorpern mochte 
Zweifel daran erwecken, ob es sich bei dem Serumeiweill um bestimmte Klassen 
von Substanzen handelt. Wenn man an die Anschauungen von EHRLICH und 
SAHLI denkt, so liegt die Vermutung nahe, daB das Serumeiweill zum groBen 
Teil aus abgestoBenen Zellteilen der verschiedensten Organe besteht. Moglicher
weise haben allerdings einzelne Organe, z. B. die Leber, besonderen Anteil daran. 
Man weill nicht, welche Bedingungen das Entstehen und Vergehen dieser Stoffe 
regeln, noch kennt man ihre Anteilnahme an der Ernahrung der einzelnen Organe. 
Das Serum des gesunden Menschen enthalt im allgemeinen etwas mehr Albumin 
als Globulin; so verhalten sich beide Eiweillarten Z. B. nach den oben erwahnten 
Analysen wie 4,5: 3,1. Bei verschiedenen Tieren wechselt dieses Verhaltnis 
au13erordentlich 2 • Doch haben die vergleichenden Untersuchungen bisher noch 
nichts zum Verstandnis dieser Schwankungen beigetragen. Nicht nur die Tierart, 
sondern auch der Zustand des einzelnen Organismus ist unter Umstanden von 
wesentlichem Einflu13 auf die Beziehungen zwischen beiden Eiweillkorpern. 1m 
Hunger scheint die Menge des Globulins in geringem Grade zuzunehmen 3. Die 
ganze Sache ist kompliziert, denn schon am Gesunden wechselt der Aufbau der 
Albumine und Globuline aus Aminosauren 4 • 

Dber Veranderungen des Verhaltnisses der Albumine zu den Globulinen 
(des Eiweillquotienten 5) unter pathologischen Verhaltnissen liegt ein ziemlich 
reiches Material vor 6• Meines Erachtens kann man einheitliche Gesichtspunkte 
noch nicht gewinnen. 1m allgemeinen zeigt sich bei krankhaften Zustanden 
eine Neigung nach Vermehrung der grob-dispersen Gruppen gegenuber dem 
Albumin. FAHRAEUS £and 7 bei starkerer Senkungsgeschwindigkeit der Erythro
zyten gro13ere Fibrin- und Globulinmengen im Plasma. 1m wesentlichen auf 
Grund der Vorstellungen von HOBER nimmt man jetzt an, daB die positive 
Ladung des grob dispersen Eiweilles die schnelle Senkung der negativ geladenen 
Erythrozyten zur Folge hat. Die Bestimmung ihrer Senkungsgeschwindigkeit 
hat neuerdings gro13e diagnostische Bedeutung erlangt. Schnelle Senkung 
findet sich allgemein bei tiefgreifenden Storungen der Urnsetzungen in krank
haft veranderten Geweben, wahrscheinlich weil dann Zerfallsprodukte hoch-

1 PICK, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 1, 351. - FULD U. SPIRO, Hoppe-Seylers Z. 30, 132. 
- ROSTOSKI, Wiirzb. Abh. 35. - Die wichtigen Arbeiten von HERZFELD U. KLINGER, 
Biochern. Z. 85, 1 u. folgende Bande. 

2 HALLIBURTON, Lehrb. chern. Phys. u. Path. 1892, 261. - lliMMARSTEN, Lehrbuch. 
3 MORAWITZ, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 7, 153. 
4 LANG, Arch. f. exper. Path. 145, 148, 154. 
5 Lit. siehe MORAWITZ, Handb. Biochern. 2,2 (1909). - STARLINGER U. WINAND, Z. exper. 

Med.60, 138. - TRAUTWEIN, Z. exper. Med. 76, 236 (Lit.). 
6 Vgl. ERBEN, Z. klin. Med.57, 30. 
7 FAHRAEUS, Acta rued. scand. (Stockh.) 55, 1. - WESTERGREN, Erg. inn. Med. 26, 577. 
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molekularer Stoffe im Blut und Umanderungen seiner EiweiBbestandteile auf
treten. 

Die Reaktion des Blutes im Sinne der physikalischen Chemie ist fast 
neutral1 bzw. schwach alkalisch. Sein Gehalt an freien OH- und H-Ionen wird 
auch in Kmnkheiten im allgemeinen festgehalten und reguliert. Doch sieht 
man geringe Veranderungen nach beiden Seiten hin, z. B. bei Tetanie, schweren 
Nierenkrankheiten und Diabetesfallen wesentlich haufiger als frUher ange
nommen wurde. Auch kann der Wasserstoffionengehalt des Blutes selbst dann 
herabgesetzt oder erhoht sein, wenn der zugrunde liegende Zustand wieder 
behoben werden kann. Fangt die Reaktion an, sich starker zu andern, so droht 
dem Organismus Gefahr (vgl. Stoffwechsel). Das Blut hat die Fahigkeit, gewisse 
Mengen von Sauren aufzunehmen, ohne selbst die Reaktion zu andern. Dabei 
ist die absolute Menge der freien Kohlensaure und des Natriurnkarbonats eine 
verschiedene je nach dem Gehalt des Plasmas an andern Sauren. Die Wasser
stoffionenkonzentration wird so lange in der Norm erhalten, als sich das Ver
haltnis von freier und gebundener Kohlensaure nicht andert. Das Vorhanden
sein anderer Sauren hangt von den V organgen im Stoffwechsel und von der 
Nierentatigkeit abo Es wird deswegen dort besprochen. Kohlensaure, Phosphor
saure, die Alkalien und die EiweiBkorper erhalten als sog. Puffersubstanzen die 
Wassersto££- und Hydroxyl-Ionenkonzentration des Blutes auf bestimmter Hohe. 

Es ist noch einzugehen auf die vielerorterte und viel urnstrittene Frage nach 
dem Vorhandensein einer Vermehrung der gesamten Blutmenge, einer 
Plethora vera 2• In der alten Hamatologie spielte dieser Begri£f eine au13er
ordentliche Rolle. Welche Tatsachen sprechen nun fiir ihr Vorkommen? Zahl
reiche Kriterien der alten Arzte sind nicht zu verwerten, denn sie finden sich 
genau so bei Individuen, welche wir gegenwartig mit guten Griinden fiir anamisch 
halten, und sind noch dazu von so allgemeiner und unbestimmter Natur, daB 
man sie fiir alles Mogliche verwenden kann, nur nicht, urn daraus eine Vermehrung 
der Blutmenge zu erschlieBen. Auch mit der Begriindung des Urteils auf das 
Aussehen mu13 man au13erst vorsichtig sein, weil, wie wir jetzt wissen, abnorme 
Verteilungen des Blutes, selbst tiber lange Zeiten hin (SAHLI), durchaus nicht 
selten vorkommen. Aber ausgezeichnete und hochst erfahrene pathologische 
Anatomen, wie Z. B. VON RECKLINGHAUSEN, BOLLINGER, ASCHOFF, ROSSLE, 
gewannen auf Grund viel£acher Sektionen den Eindruck, daB manche Leichen 
abnorm blutreich sind. An Haustieren kann die bei der Verblutung gewonnene 
Blutmenge au13erordentlich variieren; das ist sowohl fiir verschiedene Spezies 
als auch fiir Individuen der gleichen Art, aber wechselnden Ernahrungszustandes, 

1 VgI. HENDERSON, J. of bioI. Chern. 46,411. - HOBER, Physikalische Chemie der Zelle, 
S.358. 1926. 

2 COHNHEIlIl, Allgemeine Pathologie 1, 397, 2. Auf I. - V. RECKLINGHAUSEN, Allgemeine 
Pathologie, S.176. - VgI. E. MEYER, Jkurse arztI. Fortbildg 1910, Marz. - MORAWITZ, 
Volkm. Vortr. Nr 462; Blutkrankheiten, Mohr-Staehelins Handb., 2. Auf!. - SEYDERHELM, 
Klin. Wschr. 1921', Nr 39. - PLESCH, Z. klin. Med. 93, 241. - ASCHOFF, Verh. dtsch. pathoI. 
Ges. 1930, 106 (Diskussion). 
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durch die wichtigen Beobachtungen von BOLLINGER und BERGMANN einwurfsfrei 
festgestellt. Aus ihnen ergibt sich jedenfalls der betrachtliche Einflu.B der Er
nahrungsverhaltnisse auf die Blutmenge. 

Am Menschen denkt man an eine wahre Plethora, wenn bei iiberreichlicher 
Ernahrung und starker Entwicklung der Muskulatur sowie erhOhter Ausbildung 
des Fettpolsters dauernde Hyperamie der Korperoberflache, gro.Ber Puls, gro.Bes 
Herz und weite Arterien gefunden werden. Diese Erscheinungen sind zusammen
genommen mit den Erfahrungen der pathologischen Anatomen und den am Tier 
gewonnenen doch immerhin von gro.Ber Bedeutung. lch selbst habe auf Grund 
von Beobachtungen am Krankenbett und am Leichentisch sowie nach Angaben 
der Literatur den Eindruck gewonnen, da.B es eine echte Plethora gibt. Die 
interessanten Beobachtungen von GEISBOCK1 sprechen dafiir, daB diese Plethora 
mit Hyperglobulie und erhOhtem Blutdruck einhergehen kann. 

Wir mochten also die Existenz einer Plethora fiir sehr wahrscheinlich halten, 
und es scheint, als ob dann fiir ihre Entstehung eine iiberreichliche Ernahrung 
mit allen Arten von Nahrungsstoffen wichtig ware. Doch kann diese immer 
nur ein Faktor sein; es wiirde au.Berdem dazu gehoren eine bisher vollkommen 
dunkle Anomalie im Stoffwechsel des Organismus, mehr noch in seinen ent
sprechenden Fahigkeiten der Regulation. .Arztlich drangt sich mir immer von 
neuem und immer mehr der Eindruck auf, daB solche Plethora haufig mit starken 
VergroBerungen des gesamten Herzens einhergeht, namentlich dann, wenn ohne
hin Veranlassung zur Entstehung von Herzhypertrophie gegeben ist. Davon 
wurde im Abschnitt Kreislauf schon gesprochen. 

Bis vor kurzem konnten diese Ausfiihrungen iiber die Existenz einer Plethora 
und Oligamie nicht viel mehr als Vermutungen sein, da man keine brauchbaren 
Methoden zur Bestimmung der Gesamtblutmenge kannte. Erst die neueste Zeit 
hat hier Wandel geschaf£en 2. Es solI zwar nicht behauptet werden, da.B die 
bisher bekannten Methoden unserem Ziele, die Gesamtblutmenge am lebenden 
Menschen zu bestimmen, in idealer Weise nahekommen; immerhin scheinen sich 
aber brauchbare Vergleichswerte zu ergeben. Und da stellt sich nun in der Tat 
heraus, daB die Existenz einer Plethora einerseits, einer Oligamie andererseits 
sehr wahrscheinlich ist. Besonders interessant ist die Plethora bei Chlorose und 
bestimmten Zustandsbildern von Nephritis sowie bei der Polyzythamie. 1m 
Gegensatz dazu scheint bei schweren Anamien oft eine erhebliche Verminderung 
der Gesamtblutmenge vorzuliegen. Das entspricht ja auch der allgemeinen 
klinischen Erfahrung. Mit der Feststellung absoluter Zahlen solI man aber noch 
sehr vorsichtig sein, weil die Methoden meines Erachtens hierfiir noch nicht 
ausreichen. 

1 GEISBOCK, Arch. klin. Med.83, 396. - VgJ. LAMPE, Dtsch. med. Wschr • • 925, Nr 49. 
2 HALDANE U. SMITH, J. of Physiol. 25, 334. - OERUM, Pfliigers Arch. 114,1. - PLESCH, 

Hamodyn. Studien. 1909. - MORAWITZ U. SIEBECK, Arch. f. exper. Path. 59, 364. - E. MUL
LER, Jb. Kinderheilk. 72, 176. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf I. 32 



11. Die Verdauung. 
Mund und Speiserohre. 

Unter Verdauung1 ist hier die Summe derjenigen Prozesse verstanden, welche 
mit der Zufuhr fester und fliissiger Stoffe zu dem Korperhaushalt betraut sind. 
Ihre Storungen beginnen im Mund. 

Krankhafte Veranderungen der Zahne schadigen jedenfalls Aufnahme und 
Verdauung der Nahrungsmittel auf das empfindlichste. 1m gleichen Sinne 
wie schadhafte Zahne miissen Storungen an Knochen und Gelenken der Kiefer 
sowie an denjenigen Muskeln wirken, welche die Bissen im Munde und aus ihm 
heraus bewegen, gleichviel ob die Erkrankung zuerst das N ervensystem oder 
von Anfang an die Muskeln direkt ergreift. Doppelseitige Storungen sind natiirlich 
schadlicher als einseitige. Bei Lahmungen der Fazialismuskeln werden die Speisen 
nicht von den Backentaschen zwischen die Mahlzahne geschoben, Lasionen der 
Zunge verhindern das Kauen und die Weiterbeforderung nach dem Rachen. Auch 
Schmerzen, welche bei den Bewegungen des Mundes auftreten oder wesentlich 
wachsen, storen die N ahrungsaufnahme. AIle Arten Geschwiire im Bereich des 
Mundes, Entziindungen in ihm und am Gaumen, also die mannigfachen Formen 
der Stomatitis und Angina, die Phlegmone am Boden der Mundhohle und die 
Erkrankungen der Parotis wirken in gleicher Weise. 

Stoma ti tis entsteht in erster Linie durch die Einwirkung von l\fikroorganismen 
auf die geschadigte und dadurch ihrem Eindringen zugangliche Mundschleimhaut. 
So findet man die Stomatitis einmal im Gefolge alier der Zustande, welche mikro
biotische Wucherungen in der MundhOhle begiinstigen, z. B. sehr haufig in Begleitung 
schlechter Zahne, jener Herde bakterieller Zersetzungen oder in schweren Infektions
krankheiten, falls nicht gute Mundreinigung die durch geringe Speichelabsonderung 
und mangelhafte Nahrungsaufnahme geschaffenen Schaden ausgleicht. Der Soor
pilz ruft saure Garung hervor, deren Produkte die Schleimhaut betrachtlich reizen. 
Werden Sauren oder Laugen in den Mund eingefiihrt, so atzen sie direkt die Schleim
haut und erzeugen eine Entziindung. Das gleiche vermogen starke Warmewirkungen 
zu tun. Noch nicht vollig klar sind die Ursachen der Stomatitis bei der Quecksilber
vergiftung 2 und im Skorbut. 

1 "Uber Physiologie der Verdauung: FRERICHS, Verdauung, in R. WAGNER, Handworterb. 
Physiol. - PAWLOW, Die Arbeit der Verdauungsdriisen. - O. COHNHEIM, Die Physiologie 
der Verdauung und Ernahrung. 1908. - "Uber Pathologie der Verdauung: KRAUS, Die Er
krankungen der Mundhohle und der Speiser6hre in Nothnagels Handb. 161. - KRAus
BRUGSCH, Handb.5 (FULD, KUTTNER, KNUD FAllER, EWALD, v. BERGMANN). - v. BERG
MANN-STAEHELIN, Handb. 3. - E. GRAFE, in MIsCH, Fortschritte der Zahnheilkunde 1. 

2 BAMBERGER, Virchows Handb., S. 6. - KmCHGASSER, Virchows Arch. 32, 145. - v. ME
RING, Arch. f. exper. Path. 13, 86. - COHNHEIM, Allgemeine Pathologie 2, 2, 2. Aufl. 
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Wir wissen, daB Quecksilber, welches im Korper kreist, durch die Munddriisen 
ausgeschieden wird, wahrscheinlich in Form reizender Verbindungen. Diese schadigen 
dann direkt die Epithelien. Das laBt sich aus Analogieschliissen vermuten. Manche 
Metalle, z. B. Blei, Quecksilber, sind Protoplasmagifte und die Zellen verschiedener 
Parenchyme fallen Ihnen zum Opfer. Am empfindlichsten sind aber zweifellos die des 
Verdauungstrakts, und wenn die MundhOhle nun andauernd von quecksilberhaltigen 
Fliissigkeiten bespiilt wird, so versteht man die Entstehung der Stomatitis. DaB eine 
an sich schlechte, weiche und lockere Schleimhaut in besonderem MaBe leidet, paBt 
sehr gut dazu, denn durch die gleiche Einwirkung werden natiirlich wenig wider
standsfahige Zellen am leichtesten geschadigt. 

Die Gefahren der Stomatitis liegen einmal in den Schmerzen, welche dabei 
die Nahrungsaufnahme erschweren. Aber auch wenn diese gering sind, haben die 
Kranken wegen schlechten Geschmacks keine Neigung zum Essen und mit jedem 
Schlingen werden Millionen von Mikroorganismen in den Magen gebracht. 

Die Mengel des auf die gewohnlichen Reize hin abgesonderten Speichels ist 
vermindert in einigen Infektionskrankheiten - MOSLER 2 hat dies fiir Typhus 
und Pneumonie nachgewiesen -, bei Atropinvergiftung und wenn an anderen Korper
stellen reichlich waBrige Ausleerungen stattfinden, so bei Cholera, Diabetes insipidus, 
starken SchweiBen; endlich in Begleitung solcher Fazialislahmungen, welche mit einer 
Lasion der Chorda einhergehen. Mit der Absonderung des Speichels ist stets zugleich 
diejenige des Mundschleims vermindert. 

Wieweit auch das Fehlen des Ptyalins die Kranken schadigt, laBt sich noch nicht 
sagen. Bis vor kurzem glaubte man diesem Enzym nur eine sehr geringe Bedeutung 
zusprechen zu diirfen. Jetzt wissen wir, daB in Mund und Magen groBe Mengen 
von Starke durch das Ptyalin in Dextrin umgewandelt werden 3. Diese Umwandlung 
geht im Magen auch bei erheblichen Graden von saurer Reaktion noch vor sich. 
Ferner aber ist zu beriicksichtigen, daB einzelne Teile des Speisebreis mit dem Magen
saft nicht in innige Beriihrung kommen. Dann kann das Ptyalin ausgiebig wirken. 
Ferner wird das Ptyalin im Darm durch Pankreassaft reaktiviert und kann also 
dort seine Wirkung weiter entfalten 4• SchlieBlich diirfte die Absonderung des Mund
speichels tatsachlich die Absonderung des Magensafts fordern 5• Eine Verminderung 
des Ptyalins wurde beiSubaziditat beobachtet 6 ; wahrscheinlich sind beide Sekretions
storungen Folgen einer gemeinsamen Ursache, aber es konnte die Verminderung 
der Salzsaure auch Folge von Storung der Speichelabscheidung sein. 

Ohne weiteres verstandlich ist die Entstehung von Ptyalismus, wenn durch 
krankhafte Prozesse im Mittelohr nachweislich die Chorda tympani gereizt wird. 
Erregbare Menschen bekommen den Zustand schon durch Vorstellungen, z. B. durch 
den Gedanken, gut essen zu konnen oder Kalomel genommen zu haben 7. Und bei 
allen tritt sie ein, wenn die Mundschleimhaut besonders reizbar ist, so bei allen 
Formen der Stomatitis; diese ist fast stets mit Ptyalismus verbunden. 

Eine weitere Reihe von ErhOhungen der Speichelsekretion ist direkt von ab
normen Zustanden des Nervensystems abhangig. Hierher gehOrt der Quecksilber
ptyalismus 8• Durch Stomatitis kann die ErhOhung der Speichelabsonderung hier 
nicht immer bedingt sein, denn der Ptyalismus tritt oft vor jener auf. Man wird 
---~----

1 STICKER, Die Bedeutung des MundspeicheIs. - KRAUS, Nothnagels Handb. 161. -
Uber Mundschleim siehe TUCZEK, Z. BioI. 12, 534. 

2 MOSLER, BerI. klin. Wschr. 1866, Nr 16/17. - UFFELMANN, Arch. klin. Med. 14, 228. 
3 .J. MULLER, KongreB inn. Med. 1901, 321 (Diskussion, MORITZ, VOLHARD) . 
.j ROGER U. SIMON, C. r. Soc. BioI. Paris 62, 1070. 
5 DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 154, 305. 
6 DELHOUGNE, K1in. Wschr. 1926, Nr 52 (Lit.). 
7 Vgl. PAWLOW, Erg. Physiol. 3, 179. 8 Siehe die S.498, Nr 2 genaunte Literatur. 

32* 



500 Die Verdauung. 

ihn mit v. MERING auf eine direkte Erregung zentraler oder peripherer nerviiser 
Gebilde durch das Gift zuriickfiihren miissen. Miiglicherweise kiinnen auch die 
Driisenzellen direkt als Angriffspunkt des Reizes dienen. Natiirlich tragt eine be
stehende Quecksilberstomatitis zur Erhohung der Speichelabsonderung sehr wesentlich 
bei und kann allein schon solche erzeugen. 

Merkwiirdig und dunkel ist die starke Speichelabsonderung, die bei chronischen 
Erkrankungen der Oblongata, besonders bei Bulbarparalyse 1 eintritt. 

Man hat den Eindruck, daB es sich dabei manchmal nicht nur um mangelhafte 
Wegschaffung des Speichels infolge der Schlingstiirung, sondern in der Tat um ver
starkte Absonderung handelt. Sie verlauft zeitlich anders als die nach Durchschnei
dung der Nerven sich einstellende "paralytische Sekretion", und die Mengen des 
Speichels sind in beiden Fallen verschieden. Vielleicht ist bei Bulbarparalyse der 
langsame Untergang der Ganglienzellen ebenso mit Reizzustanden der Driisenzellen 
verbunden, wie mit solchen der Muskelfasern (fibrillare Zuckungen). 

Endlich wird abnorm reichliche Speichelabsonderung reflektorisch von 
anderen Kiirperstellen, als von der Mundhiihle aus, erregt: vom Magen bei Magen
geschwiiren, vom Uterus aus bei Schwangeren, von peripheren Nerven, besonders 
vom Trigeminus aus bei N euralgien. 

In allen diesen Fallen hat der Speichel den Charakter des Fazialisspeichels: er 
ist an Menge reichlich, an festen Bestandteilen arm, diinnfliissig. 

Die Nachteile des Ptyalismus liegen in der Produktion eines reichlichen alkalischen 
Sekrets. FlieBt es aus dem Munde, wie es bei Bulbarparalyse wegen der Lippen
lahmung geschieht, so ist das auBerst lastig. Die Kranken werden fiir jegliche mensch
liche Gesellschaft ungeeignet und sind demnach allein durch den SpeichelfluB in ihrer 
Lebensfa.higkeit betrachtlich gehemmt. Giinstiger ist entschieden das Verschlucken 
des Sekrets, indessen keineswegs ohne Nachteile. Denn die groBen Mengen schwach 
alkali scher, schleimiger und mit massenhaften Bakterien erfiillter Fliissigkeit schadigen 
oft die Magenverdauung. 

Die Reaktion des Speichels wechselt beim gesunden Menschen mit dem 
Verhalten der gesamten Verdauungsorgane. 1m niichternen Zustande kann der 
Speichel schwach sauer sein, urn dann nach Einfiihrung von Nahrung eine alkalische 
Reaktion anzunehmen. Demgegeniiber reagiert der Mundspeichel bei Diabetes, im 
Fieber und bei Dyspeptischen nicht selten dauernd sa uer, wohl durch die Einwirkung 
von Bakterien auf den Mundinhalt. 

Aus dem Munde werden die Speisen in den Rachen befordert. Dieser Akt 
wird bei Lahmungen der Zunge, welche meist bulbarer N atur sind, erschwert 
oder unmoglich gemacht, so daB die Kranken feste N ahrung iiberhaupt nicht 
mehr zu nehmen imstande sind: diese kann eben den Mund nicht mehr verlassen. 

Storungen des Schluckens treten zunachst ein, wenn die Erregbarkeit 
der sensiblen N erven oder der zentralen Partien herabgesetzt ist, so daB die 
normalen Reize den Reflex nicht mehr erzeugen konnen. Das finden wir bei 
Vergiftungen (Morphium, Chloroform, Chloral, diabetisches, uramisches Koma) 
sowie bei zahlreichen Erkrankungen des Nervensystems, sob aId die sensiblen 
Apparate getroffen sind. Ferner wenn die Zusammenziehung der notwendigen 
Muskeln in der gehOrigen Reihenfolge unmoglich ist, besonders bei Erkrankung 
der Oblongata, wenn sie die Kerne des motorischen Trigeminus, des Fazialis, 

1 KAYSER, Arch. kIin. Med. 19, 145. - KUSSMAUL, VoIkm. Vortr. Nr 54. - COHNHEDI, 

Allgemeine Pathologie~, 5. 
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Vagus und Hypoglossus betrifft (Bulbarparalyse, Tumoren, Apoplexien); bei 
neuritischen Lahmungen der betreffenden Muskeln, vor allem bei Diphtherie. 
Genau so wie Lahmungen wirken die Krampfe der Pharynxmuskeln bei Lyssa, 
Tetanus und Hysterie. Endlich ist das Schlucken beeintrachtigt, wenn Knochen
defekte, die meist syphilitischer Natur sind, Nasen- und Rachenhohle verbinden. 

1st durch solche Erkrankungen der Schlingvorgang gestort, so gelangen 
Speiseteile in Lunge oder Nase. Ihr Eindringen in die Lunge bringt den Kran
ken die groBte Gefahr, denn in ihr entstehen durch die Wirkung der mit 
massenhaften Mikroben beladenen Fremdkorper Pneumonien, haufig mit 
Gangran. Eindringen in die Nase ist harmloser: Husten, Niesbewegungen und 
unangenehme Empfindungen sind die Folge. Dadurch wird den Kranken das 
Essen verleidet; es wird erfolglos. 

Kauen und Schlingen werden durch Schmerzen auf das lebhafteste gehemmt. 
AIle Arten von Entziindung an Gaumen, Rachen und Kehlkopf storen aus diesem 
Grunde haufig die Nahrungsaufnahme erheblich. 

Die Kontraktion der Schlundmuskeln schleudert kleine weiche Bissen durch 
den erschlafften Osophagus1 hindurch. Am Ende jedes Bissens folgt.dann 
eine peristaltische Welle wesentlich langsamer nacho Wenn mehrere Bissen schnell 
nacheinander kommen, so begleitet diese peristaltische Welle nur den ·letzten. 
Erkrankungen der Speiserohre schadigen die Ernahrung im wesentlichen da
durch, daB sie den gleitenden Speisen Widerstande bieten. Solche sind ofter 
durch Muskelkrampfe bedingt, wie sie sich aus den verschiedensten Anlassen, 
namentlich bei nervosen und reizbaren Menschen entwickeln. Zuweilen kommen 
dann die Zusammenziehungen der Muskelfasern als sog. Globus bei Hysterischen 
zum BewuBtsein. Haufig liegt aber in den Krampfen des Osophagus an sich keine 
Gefahr fUr die Ernahrung, denn bei H ysterie werden sie schlieBlich meistens 
iiberwunden und bei Wut drohen andersartige, viel bedeutendere Schadlich
keiten. Aber nicht allzuselten ruft ein Krampf des unteren Abschnitts yom 
Osophagus, speziell an der Kardia - ebenso eine Lahmung der gesamten Oso
phagusmuskulatur -, ahnliche Storungen wie eine rein mechanische Stenose 
hervor2. 

Zunachst erwachst die Neigung zu sol chen Krampfzustanden auf dem Boden 
der Nervositat. Ferner erzeugen seelische Erregungen, aber manchmal auch mecha
nische Eigenschaften der Speisen oder Fremdkorper den Krampf. Endlich fiihrt die 
Entwicklung maligner Prozesse am Mageneingang selbst ZUlli Auftreten von spastischen 
Zustanden seiner Muskulatur, und ebenso geschieht das, wahrscheinlich reflektorisch, 
von anderen erhankten Stellen der Magenschleimhaut, Z. B. von Geschwiiren aus. 
Schlie13lich gibt es aber auch 10k ale funktionelle Storungen der Muskelinnervation, 
die nicht psychogen sind. Nach aHem, was wir wissen, ist diese bei dem Schluckakt 
eine sehr komplizierte. Denn es muB, falls das Hinabgleiten der Speisen vom Rachen 

1 F. KRAUS U. RIDDER, Nothnagels Handb. 15, 1. - RIDDER, in Kraus.Brugschs Handb. 
5, 129. - l{UPFERLE, Pflugers Arch. 152, 579. - GANTER, Z. Bio!. 83, 309. - PALUGYAY, 
Handb. norm. path. Phys.3, 367. 

2 Z. B. DE GROOT, zit. Zbl. inn. Med. 1919, Nr 16/17. - ZAAlGER, Monographie, zit. Zb!. 
inn. Med. 1919, Nr 16. - FLElNER, Munch. med. Wschr. 1919, Nr 22/23. 
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in den Magen ungestort vor sich gehen soli, wie bei der koordinierten Willlctirbewegung, 
eine groBe Reihe von Muskeln genau nach Folge und Starke in Gang gesetzt, erregt 
und gehemmt werden. Da ist eine Storung dieses verwickelten Vorganges sehr leicht 
denkbar und alie moglichen Schwierigkeiten des Gleitens der Speisen konnen daraus 
hervorgehen. Vielieicht hangt der aIs Rumination bezeichnete Vorgang mit Ano
malien des Kardiaschlusses zusammen (RIDDER); jedenfalis findet er sich auf erb
licher Grundlage, sowie bei Menschen mit aligemein und lokal nervosen Storungen. 

Viel wichtiger ist dauernde Verengerung der Speiserohre, wie sie 
durch N arben, Geschwiilste, sehr viel seltener durch Druck von au.l3en zustande 
kommt. Die Beschwerden sind dann ganz yom Grade der Stenose und von den 
Muskelspasmen abhangig, die sie so oft begleiten. J e nach ihm ist nur das Schlin
gen gro.l3erer Bissen erschwert, wahrend weiche Substanzen und besonders 
Fliissigkeiten noch ohne weiteres in den Magen gelangen, oder die N ahrungs
aufnahme wird vollig unmoglich. Zwischen diesen Grenzfallen gibt es alle Dber
gange. Wir empfinden hinter dem Pharynx nichts yom Bissen, wenn er nicht 
besonders gro.13 ist. Die Kranken mit Osophagusverengerungen dagegen fiihlen, 
da.13 er an einer Stelle steckenbleibt. Die Gro.l3e der Bissen, welche noch durch
gehen, und derjenigen, die steckenbleiben, hangt yom Grade der Verengerung 
abo Oberhalb der stenotischen Stelle bildet sich durch die Stauung der Speisen 
ein gewisser Grad von Erweiterung der Speiserohre und gleichzeitig eine Hyper
trophie der Muskulatur aus. Dort bleibt ein Teil der Nahrung am Ende der 
Mahlzeit haufig langer liegen und zersetzt sich. Die gro.l3ere Halite aber wird 
unmittelbar nach dem Essen durch ein eigentiimliches Wiirgen, nicht durch 
wirkliches Erbrechen sofort wieder entleert. 

Die verschluckten Nahrungsbestandteile kommen dabei scheinbar von selbst 
wieder in den Mund zuriick. Offenbar werden durch das Hindernis starke Kontrak
tionen der 6sophagusmuskulatur ausgelOst. Leider wissen wir aber nicht, ob diese 
antiperistaltisch sind. Meist wird das geleugnet, indessen wohl kaum mit Recht. Ich 
vermag wenigstens keinen Grund einzusehen, der die Moglichkeit antiperistaltischer 
Bewegungen ausschlieBt. Wer ihre Existenz nicht in Betracht zieht, muB dann an
nehmen, daB der unter Druck versetzte Inhalt der Speiserohre einfach nach oben 
ausweicht. 

Besondere Verhaltnisse bestehen bei einigen Krankheiten, zunachst den Diver
tikelnl, d. h. lokalen Erweiterungen des 6sophagus, bei denen die ausgebuchtete 
Stelle vorwiegend aus Schleimhaut und Submukosa mit nur wenigen Muskelfasern 
gebildet wird. Diese - Pulsionsdivertikel - entstehen vielieicht dadurch, daB ein 
Fremdkorper oder ein Trauma die Muskelfasern des Constrictor pharyngis inferior 
zerreiBt und nun an der nachgiebigen Stelle die Schleimhaut ausgebuchtet wird. Dann 
enthalt die Wand des Divertikels keine Muskelfasern, aber in anderen, allerdings 
seltenen Fallen ist wenigstens an einzelnen Stellen der Wand noch Muskulatur vor
handen. Vielleicht sind gerade dann durch Anomalien der Entwicklung bedingte und 
somit angeborene Buchten der Speiserohre von Bedeutung. In die ausgebuchtete 
Stelle treten Speisemassen ein und erweitern sie immer mehr. Die Pulsationsdivertikel 
sitzen am haufigsten oben am 6sophagus oder am Constrictor pharyngis inferior nach 

1 ZENKER U. ZIEMSSEN, in Ziemssens Handb., S. 7. - HUBER, Arch. klin. Med. 5~, 103.
STARCK, ebenda. 61, 1,201,383. - BROSCH, ebenda 61, 45. - RIEBOLD, ebenda 80,527. -
STARCK, Die Osophagusskopie, 2. Auf!. 
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der hintern Wand zu, hangen also vor der Wirbelsaule herab; viel seltener findet 
man sie an anderen Stellen. Anfangs machen sie meist keine Symptome, spater aber 
werden sie flir die Kranken eine Quelle qualvoller und langwahrender Leiden. Wird 
das Divertikel gro13er, so gelangt bei jeder Nahrungsaufnahme ein Teil der Speise in 
seine Hohle und wird dann durch das gleiche Wlirgen wie bei den Stenosen des Oso
phagus wieder nach dem Mund zu entleert. Am Ende der Mahlzeit bleiben aber stets 
nicht unbetrachtliche Reste der Nahrungsbestandteile in dem Divertikel liegen; 
diese konnen so auf die weiche Speiserohre driicken, daB sie vollig verlegt wird. Erst 
nachdem durch qualvolles Wlirgen und Erbrechen der Sack entleert ist, stellt sich 
wieder die £reie Passage durch die Speiserohre her. Die Kranken vermogen dann 
wieder Nahrung zu verschlucken, aber doch nicht ungehindert und ohne Miihe, denn 
nun verfangt sich wieder ein Teil davon in dem Divertikel. Es sind also die Symptome 
von Osophagusstenose zeitweilig im hOchsten, zu anderen Zeiten nur in viel geringerem 
Ma13e vorhanden. Und auch wenn die Speisen durchtreten konnen, so bleibt das 
erwahnte Wlirgen und Spucken doch eine au13erst lastige Sache. Dazu kommen 
Schmerzen. In dem Divertikel zersetzen sich die Nahrungsstoffe, die Schleimhaut 
ulzeriert, und die Kranken haben zeitweise neben dem Druckgefiihl des gefiillten 
Sackes heftige, bohrende und nagende Schmerzen. Gliicklicherweise ist der traurige 
Zustand au13erordentlich selten. 

Eigentiimliche Schlingbeschwerden (Gefiihl von Steckenbleiben der Speisen, 
Aufsto13en und Wiirgen) beobachtet man bei diffusen oder auch bei lokalen Er
weitElrungen des Osophagus1• Die ganze Speiserohre ist erweitert bei den Stenosen 
am Mageneingang. Die Anordnung der Muskulatur an Kardia und Magen 2 kann 
zur Folge haben, da13 eine Verengerung der Speisewege sowohl in der Gegend der 
Kardia selbst, als auch nach ihrem Eintritt in den Magen im Verlauf der sog. Magen. 
stra13e moglich ist .. lm letzteren Fall, auf den FLEINER gro13en Wert legt 3 , wlirden 
Faltenbildungen der Schleimhaut durch Kontraktionszustande der Muse. mucosae 
mitwirken. Jedenfalls fiihren Krampf- oder Lahmungszustande der oberen Magen
muskulatur zu starken Dilatationen des Osophagus. Aber es gibt auch allgemeine 
spindelformige Erweiterungen ohne jegliches Hindernis am Mageneingang. Und 
ebenso beobachtet man isolierte Dilatationen des unteren Teils der Speiserohre bei 
anatomisch intakter Kardia. Hochstwahrscheinlich fiihren dann Muskelkrampfe 
am untersten Teil der Speiserohre zur Stauung der Speisen und diese tragt ihrerseits 
wohl zur Ausbildung der Erweiterung bei. Wie KRAUS und RIDDER mochte ich an
nehmen, da13 der wich tigste Grund fiir die En tstehung dieser "idiopa thischen " Dilatation 
in einer Lahmung der Muskulatur liegt. Nervose StOrungen bilden dann offenbar die 
Grundlage, und zwar solche der Nervi vagi, was mit den so fort anzufiihrenden experi
mentellen und klinischen Beobachtungen iibereinstimmt. Da der Vagus auch hemmende 
Fasern flir die Zusammenziehung der Kardiamuskulatur hat, so konnte eine Lahmung 
dieses Nerven gleichzeitig zur Erweiterung del:! Osophagus infolge von Paralyse seiner 
Muskulatur und zu Kontraktionszustanden der Muskeln an der Kardia fiihren. 
Letztere konnten dann noch beitragen zur Ausbildung der Erweiterung. In manchen 
Fallen liegen wohl auch angeborene Iokale oder diffuse Erweiterungen vor. 

Die durch solche Dilatationen erzeugten Funktionsstorungen sind, wie schon 
angedeutet, denen bei Stenose recht ahnlich. Gerade in den Fallen von angeborener 

1 STRUMPELL, Arch. klin. Med. 29,210. - ZUSCH, ebenda 73, 208. - KRAUS u. RIDDER, 
1. c. - SINNHUBER, Z. klin. Med. 50, 102.- BEST, Arch. Verdgskrkh. 16,464. - H. H. BERG, 
Z. Ohrenheilk. 27, 167. 

2 Vgl. FORSSELL, Fortschr. Riintgenstr. Erganzungbd. 30 (1913); Erg. Riintgenol. 30. -
ELTZE, Sitzgsber. Heidelberg. Akad. Wiss., Math.-naturwiss. Kl. 1919, Nr 10. 

3 FLEINER, Munch. med. Wschr. 1919, Nr 22/23. 
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partieller Erweiterung Bowie bei primar nervosen Bewegungsstorungen der Kardia be
stehen die Erscheinungen oft viele Jahre lang mit mannigfachen Intermissionen. 
Zuweilen haben sie namentlich dann, wenn eine Rohle sich zwischen Zwerchfell und 
Kardia entwickelte (Antrum cardiacum), groBe AhnIichkeit mit denen der Rumination. 
Auf der anderen Seite sieht man mitunter kurze Zeit nach Beginn der Erscheinungen 
den Tod eintreten .. Die Sektion zeigt dann den 6sophagus stark dilatiert und mit 
Speisen angefiillt. . 

Genau den gleichen Befund erheben wir bei Runden, welche nach am Rals aus
gefiihrter Durchschneidung beider Vagi ihre Nahrung auf dem gewohnlichen Wege 
aufnehmen1• Wie wir durch PAWLOW wissen 2, wird auch die hohe Vagusdurch
schneidung anstandslos venragen, sofern die Tiere bei verschlossener Speiserohre vom 
Magen aus gefiittert werden. Schon langst bekannt war die Unschadlichkeit der 
Vagusdurchschneidung unterhalb des Zwerchfells auch bei natiirlicher Fiitterung. 
Aus unsaren Versuchsergebnissen geht mit Sicherheit hervor, daB die hohe Vagus
durchschneidung todlich wirkt durch Lahmung der Speiserohre und ihre Vberfiillung 
mit Speisen, also durch Inanition. Es ist damit durch die experimentellen Beobach
tungen der schwere Verlauf der akuten spindelformigen Erweiterungen des 6so
phagus verstandlich geworden. Sowohl bei den Autopsien des Menschen als auch an 
den betreffenden Tieren findet man die Kardia offen, die Speiserohre stark erweitert 
und mit Speisen angefiillt, welche in lebhafter Zersetzung begriffen sind. KRAUSS 
fand bei einem Kranken mit diffuser Erweiterung der Speiserohre beide Nervi vagi 
erkrankt; auch Erkrankungen der Kerne wurden beobachtet4• Diese Beobachtung 
schlagt die Brucke zwischen Tierversuchen und Erfahrungen am Krankenbett. 
Da fiir die BefOrderung der Speisen durch den 6sophagus eine Reihe komplizierter 
Muskelinnervationen notwendig ist, so liegt die Vorstellung nahe, daB Storungen 
dieser Innervation im Verein mit Lahmungen seiner Wand der "idiopathischen 
Dilatation" zugrunde liegen. 

Schmerzen spielen am Osophagus eine unbedeutende Rolle; Krampfe 
der Osophagusmuskulatur konnen zu sehr lastigen Empfindungen fiihren. 

In seltenen Fallen kommen ZerreiBungen des 6sophagus vor S : am haufig
sten entschieden durch Berstung karzinomatoser Geschwiire, seltner nach Atzung mit 
Sauren oder Alkalien, oder endlich scheinbar spontan bei vollig gesunden Leuten. 
Die ZerreiBungen bei Karzinomen oder nach Atzungen bereiten dem Verstandnis 
keine Schwierigkeiten. Dagegen sind die "spontanen" Rupturen in ihrer Entstehung 
durchaus nicht ohne weiteres klar. Wie RIDDER hervorhebt, spielen vielleicht Ano
malien der 6ffnung der Kardia beim Brechakt eine Rolle, so daB der untere Teil del' 
Speiserohre abgerissen wird. Man kann aber auch an schnelle Verdauung der blut
leeren Speiserohrenwand denken. Jede OsophaguszerreiBung ist natiirlich unmittel
bar todlich, denn ihr folgen sofort jauchige Mediastinit.is, Pleuritis und Perikardit.is, 
haufig mit Hautemphysem an Hals und Brust. 

Der Magen. 
Der Magen6 nimmt zunachst eine gro13ere Menge von Speisen und Fliissig-

keit, welche innerhalb kiirzerer Zeit dem Organismus einverleibt werden, auf. 

1 KREHL, Arch. f. Physiol. 1892, 278. 
2 PAWLOW, Die Arbeit der Verdauungsdriisen. Wiesbaden 1898. 
3 KRAUS, Leyden.Festschrift. 4 KEN KURE u. Gen., Klin. Wschr. 1929, Nr II. 
6 ZIEMSSEN U. ZENKER, in Ziemssens Handb., 7. 
6 Lit. S.498. - FLEINER, Jkurse arztl. Fortbildg 1910, Marz. - E. FULD, in Kraus

Brugschs Handb. 5. - MARTIUS U. LUETTKE, Die Magensaure des Menschen. 1892. - v. BERG-
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Mittels der von seiner eigenen Schleimhaut abgeschiedenen Sekrete verandert er 
einen Teil der Speisen, in erster Linie das EiweiJ3, sowohl chemisch als mecha
nisch, und resorbiert manche von ihnen. Die Veranderung des Fetts durch die 
im Magen sich hiiufig findende Lipase!, die nicht aus riickilie13endem Darmsaft 
stammt2, diir£te unter den gewohnlichen Verhaltnissen des Lebens keinen gro13en 
Umfang gewinnen. Die Wirkung des Speichelptyalins dauert fort, und es ent
stehen jedenfalls hiiufig recht erhebliche Mengen von Dextrin aus Starke inner
halb des Magens 3• 

Den gro13ten Teil seines Inhalts - Wasser und feste Substanzen - la13t der 
Magen in einer fiir die Safte der Darmwand geeigneten Form und in ldeinen 
Portionen allmahlich in den Diinndarm treten. Darin diirfte die vornehmliche 
Aufgabe des Magens liegen. Die Hauptstatte der Verdauung ist der Diinndarm; 
ihm iibergibt der Magen die Nahrung vorbereitet in der geeigneten Form. Also 
nach den verschiedensten Richtungen hin erstreckt sich die Tatigkeit des Magens: 
in Wirklichkeit sind, wie sich noch zeigen wird, seine Einzelleistungen auf das 
merkwiirdigste und festeste miteinander verbunden. 

Man kann Runden den gro.i3ten Teil des Magens, ja den ganzen Magen ohne 
Schadigung entfernen' und sie durch Fiitterung mit Umgehung des Magens 5 am 
Leben erhalten. Die magenlosen Runde vermochten beliebige Nahrung, sogar faulen
des Fleisch 6 zu vertragen. So au13erordentlich interessant und wichtig diese Versuche 
sind - fiir die wechselnden Anspriiche des Lebens geeignet ist der Mensch natiirlich 
urn so besser, je weniger Sorgfalt und Riicksicht er der Art und Menge der aufgenom
menen Nahrung zli schenken braucht. Und das garantiert nur der gesunde Magen, 
weil er die mannigfachsten Nahrungsmittel in wechselnder Menge und zu den ver
schiedensten Zeiten aufzunehmen und fUr den viel empfindlicheren Darm zu prapa
rieren fahig ist. Dem entsprechen im wesentlichen auch die Erfahrungen am Men
schen, denen der ganze Magen oder wenigstens sein gro.i3ter Teil bis auf kleine Reste 
entfernt wurde 7• Es gelingt sehr gut, diese Leute sogar mit gemischter Nahrung zu 
erhalten. Aber es werden doch weitgehende Riicksichten genommen: die Speisen 
werden haufig und in kleinen Portionen verabreicht, das Fleisch wird fein zerhackt .. 
Denn die Fahigkeit, Bindegewebe zu lOsen, kommt, wie schon die alten Physiologen 
wu13ten, C. LUDWIG Z. B. immer lehrte 8, nur dem Magensaft zu. Die Menschen ohne 
Magen bleiben empfindlich mit ihrer Verdauung. Dber ihre Empfindungen (Runger, 
Sattigung) sind die Akten noch nicht geschlossen. Starke Verstopfung ist bei ihnen 
etwas ganz Gewohnliches. 

MANN u. KATSCH, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 3 I. - KATSCH, in Handb. norm. path .. 
Phys. 311, lllS; Dtsch. Ges. inn. Med. 1927,264. 

1 CASH, Arch. f. Physiol. 1880, 323. - OGATA, ebenda 1881,515. - VOLHARD, Z. klin. 
Med. 72, 73. - TOBLER, Hoppe-Seylers Z. 45. - BOLDYREFF, Pfliigers Arch. 140,440. -IBRA
HIM, Z. BioI. 53, 201. - GROSS, Arch. klin. Med. 132, 121. 

2 DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 152, 166. 
3 J. MULLER, KongreB inn. Med. 1901,421; Wiirzburger phys.-med. Ges., N. F. 35, 91.-

GRUTZNER, Pfliigers Arch. 106, 463. 
4 KAISER, Czernys Beitr. 1878. - VgI. GROHE, Arch. f. expel'. Path. 49, ll4. 
5 OGATA, Arch. f. PhysioI. 1883, 39. 
6 CARVALLO U. PACHON, Arch. Physique bioI. 1894, 106. 
7 ROST, Path. Phys., 3. Auf I., S. ll3 (Lit.). - Lit. u. eigel1e Beobachtungen bei v. RED-· 

WITZ, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 29, 539. 
8 VgI. A. SCHMIDT, KIinik d. Darmkrankheiten. 1912/13. 
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Dber die Magen- und Darmverdauung nach den zahlreichen Arten am Magen 
ausgeftihrter Operationen gibt es eine groBe Anzahl von Untersuchungen, die man in 
der pathologischen Physiologie des Chirurgen von RosT besprochen findet. 

DaB die rein digestive Seite der Magenfunktion ohne Schaden ausfallen kann, 
lehrt uns mit voller Sicherheit der Zustand der Achylia gastrica. Dabei fehlt jede 
peptische Veranderung der Nahrung, sie wird meist schnell in den Darm befordert 
und fallt hier der Wirkung von Pankreas- und Darmsekreten anheim. Verdauungs
storungen treten erst auf, wenn die Magenentleerung leidet. Freilich nehmen nicht 
wenige dieser Leute diatetische Rticksichten und mtissen sie nehmen. 

Auch im menschlichen Magen kommen die flir das Tier beschriebenen1 Schich
tungen des Inhalts vor2. Wie SICK fand, laBt sich mittels geeigneter Vorrichtungen 
aus dem Fundus- und Pylorusteil des Magens verschiedenartiger Chymus gewinnen. 
Auch PRYM zeigte 3 , daB der Mageninhalt verschiedener Partien durchaus keine gleich
maBige Zusammensetzung aufweist. Am Hund spielen bei dem gewohnlichen Probe
frtihsttick diese Differenzen sicher keine erhebliche Rolle~. 

Nachdem wir durch PAWLOWS geniale Untersuchungen gelernt haben 5, vom 
Hund reines Magensekret zu gewinnen, ist seine Beschaffenheit auch ftir den Menschen 
genau bekannt geworden 6. Am Gesunden schwankt der Salzsauregehalt des reinen 
Magensafts etwa zwischen 0,35 und 0,43%. Die hOchsten Werte, die bei Ulkuskranken 
nach Darreichung von Histamin, also auf einen starken Sekretionsreiz gefunden 
wurden, liegen etwa bis 0,6%. 

Auf die Speisen im Magen ergieBen sich groBe Mengen seines Saftes. Sie werden 
im Fundus von der Wand aus allmahlich mit ihm durchmischt und schon bald, nach 
einer gewissen Zerkleinerung vom Pylorusteil schubweise in den Darm entleert. 
AuBerdem erfolgt eine Resorption mancher Stoffe auf der Magenschleimhaut. So ist 
uns leider vorerst noch am gesunden und kranken Menschen jede genauere Unter
suchung quantitativer Verhaltnisse verschlossen. Alles, was wir am kranken Menschen 
tiber die Menge des abgeschiedenen Magensaftes zu sagen vermogen, beschrankt sich 
nur auf grobe Schatzungen7• 

1m Magen tritt die Salzsaure in Reaktion mit allen Stoffen seines Inhalts, die 
reaktionsfahige Gruppen haben. Also der Zustand der Salzsaure des Mageninhalts 
wird schlieBlich abhangen vom Gesamtergebnis dieser Reaktionen und vom Disso
ziationszustand ihrer Produkte. Die Rolle von anorganischen Basen der Nahrung und 
von den verschiedenen Formen der Salze laBt sich tibersehen. Die EiweiBkorper 
vermogen durch ihre Aminogruppen mit Salzsaure Verbindungen einzugehen 8• Ob 
und wieweit diese dann dissoziiert sind 9, ist noch nicht bis in aIle Einzelheiten klar. 

1 VgI. ELLENBERGER, Pfliigers Arch. ll4, 93. - GRUTZNER, Pfliigers Arch. 106, 463. 
2 SICK, Arch. klin. Med. 88, 169. - PRYM, ebenda 90, 310. 
3 PRYM, Arch. klin. Med.90, 310; KongreB inn. Med. 1912, 584. 
4 COHNHEIM U. DREYFUS, Hoppe·Seylers Z. 58, 50. 
5 PAWLOW, Die Arbeit der Verdauungsdriisen. Deutsch. 1908. 
6 UMBER, BerI. klin. Wschr. 1905, Nr 3. - BICKEL, KongreB inn. Med. 1906, 481. -

HORNBORG, Lit. Jahresber. Tierchem. 1903,547. - Lit. bei COHNHEIM, Verdauung, S. 63. -
ROSEMANN, Pfliigers Arch. 169 u. 166. - Lit. iiber die neueren Arbeiten und Methoden bei 
KATSCH, in v. Bergmann·Staehelins Handb. 2. Auf I. 3,150; Miinch. med. Wschr. 1924, Nr 38. 
- ROSEMANN, Handb. Phys. 3, 819. - DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 150, 70. 

7 VgI. STORY u. MAHLER, Z. klin. Med. 104, 446. 
8 VgI. F. A. HOFFMANN, ZbI. inn. Med. ll, 521. - Vortreffliche Darstellung aller in 

Betracht kommenden VerhaltniBse bei ROSEMANN, Handb. Phys. 3, 853. - KATSCH, in Berg
mann-Staehelins Handb. 3, 150. 

9 W. ERB, Z. BioI. 41. - VgI. G. KLEMPERER, Z. Idin. Med. 14, 1. - F. MORITZ, Arch. 
klin. Med.44, 277. 
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Das hangt, wie mir scheint, von den verschiedensten Umstanden ab, z. B. von 
der Menge des gelosten Eiweilles, von der Menge der vorhandenen Salzsaure und 
dem Grade seiner Sattigungl. Aber die Beziehungen zwischen Salzsaure und 
Eiweill enden offenbar gar nicht allein auf dem Gebiete chemischer Bindungen 
seitens des gelosten Eiweilles2• Auch das ungeloste Eiweill ist heranzuziehen, und 
wahrscheinlich spielen physikalische Verhaltnisse, wie z. B. Adsorptionen, die Haupt
rolle. 

Nach gegenwartigen Auffassungen liegt das Wirkungsoptimum des Pepsins in 
einer gewissen, ziemlich breiten Zone der Zahl von freien Wasserstoffionen 3, und 
zwar fiir das menschliche Pepsin tiefer als fiir tierisches 4, fUr den Menschen etwa bei 
0,15% Salzsaure = 40 Aziditat. Unsere Kenntnisse reichen noch nicht aus, urn uns 
iiber die Grolle des Wirkungsbereichs ein ausreichendes Urteil zu verschaffen. 

Nach den Beobachtungen von KATSCH 5 wachst in dem gegen Ende der Ver
dauung abgeschiedenen Magensaft bei verminderter Salzsaure die Menge der Chloride. 
Dadurch wird die Pepsinwirkung beeintrachtigt. 

Die in der Klinik angewandten Untersuchungsmethoden geniigen unzweifelhaft 
fiir praktisch-diagnostische Aufgaben, aber nicht fUr die Gewinnung theoretischen 
Verstandnisses. Dafiir sind sie zu ungenau und pflegen zu schlecht ausgefiihrt zu 
werden. Die Frage nach der Bedeutung der Zahl der Wasserstoffionen fiir die Pepsin
wirkung im Magen liegt gewill nichts weniger als einfach: der Mageninhalt des Hundes 
z. B. enthalt bei hoher titrierbarer Aziditat, also bei grollen Mengen "locker gebunde~ 
ner" Salzsaure und bei hohem Pepsingehalt, wie man schon seit Jahrzehnten weill, 
nur cine niedrige Zahl von H-Ionen ("keine freie Saure") und verdaut grolle Mengen 
gelOsten EiweiJles ausgezeichnet. Ebenso ist es mit manchen menschlichen Magen
saiten. Andererseits verdauen karzinomatose Magensafte bei nicht hoher titrierbarer 
Aziditat und schlechter Salzsauresattigung mit einer im Vergleich dazu hOheren, wenn 
auch der Norm gegeniiber niedrigen Zahl von H-Ionen schlecht. Manche Erfahrungen 
sprechen in der Tat dafiir, daJl nicht allein die Zahl der H-Ionen, sondern auch die 
gesamte Menge der abgeschiedenen Salzsaure fUr die Pepsinwirkung auf EiweiJl 
bedeutungsvoll sei. An Sauglingen erfolgt die Magenverdauung zum mindesten 
haufig bei recht niedriger Zahl von Wasserstoffionen. Dann kommt aber auch die 
Menge des gelOsten EiweiJles und die Wirkung adsorbierten Pepsins ebenso wie adsor
bierter Saure an nicht gelostem Eiweill in Betracht. Und hier macht sich der Einflull 
der Motilitat geltend. Daran mull man schon deswegen denken, weil zwischen der 
Menge der sog. gebundenen Salzsaure einerseits, der Menge geloster EiweiJlkorper 
verschiedenen Verdauungszustandes andererseits eine regelrechte Beziehung fehlt6• 

Jedenfalls liegen die Verhaltnisse in hohem Grade verwickelt. 
Fiir jede Erorterung der Sekretionsstorungen des Magens ist es natiirlich von 

erheblicher Bedeutung, in welchen Vorgangen man die Erreger der Saftabscheidung 
sieht. Durch PAWLOWS bedeutsame Arbeiten erscheinen fiir den Hund vom Optikus, 
Olfaktorius, Trigeminus und Glossopharyngeus ausgehende und mit Fre13lust ver
bundene Erregungen sowie bedingte Reflexe als das Wichtigste. Der hierbei ab
gesonderte Magensaft pflegt als psychischer Saft bezeichnet zu werden, indem man 
annimmt, daJl der seelische Vorgang, der jene Reflexe begleitet, wesentlich die Sekre
tion hervorruft. 

1 V gl. A. MULLER, Arch. klin. Med. 88, 522; 94, 27. 
2 CASTEX, Arch. klin. Med.l00, 148. - DORNER, ebenda 104, 56l. 
3 A. MULLER, 1. C. - MICHAELIS U. DA VInSON, Z. exper. Path. 8,398. - MICHAELIS, Dtsch. 

med. Wschr. 1920, Nr 5. 
4 CHRISTIANSEN, Biochem. Z.46, 257. 5 KATSCH, 1. c. S.372. 
6 CASTEX, 1. c. - DORNER, 1. c. 
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Aueh am Mensehen konnen bedingte Reflexe und die mit dem Essen verbun
denen seelischen Vorgange eine Bedeutung haben fur die Absonderung des Magensafts. 
Das geht schon aus den Hypnosebeobaehtungen hervor und ist sieher wiehtig fur 
besondere Verhaltnisse. Anderes kommt hinzu. Die Vorbereitung der Speisen im 
Munde, der Vorgang des Kauens und die reflektorisehe Erregung der Magensaft
abseheidung von dort, alles das hilft die Magenverdauung fordern 1. Die Haupt
saehe ist aber die Anregung der Saftabseheidung dureh die Reizung der Schleimhaut 
im Antrum pylori cum und - zum mindesten bei Kranken - yom Duodenum 
aus. Bei fehlender Antrumsehleimhaut naeh Magenresektionen kann sich eine 
Saureabscheidung wieder einrichten 2• Das ist sehr wiehtig. Von Antrum bzw. Duo
denalschleimhaut aus wirkt eine groBe Zahl von chemischen Substanzen, Z. B. 
Speiehel, Milch, die wasserlosliehen Teile des Fleisches 3. Dem natiirlichen Emp
finden wird eine direkte Erregung der Schleimhaut, vielleicht auch mit Hilfe der 
intraneuralen Nervengefleehte als das Wahrscheinliehste erscheinen. 1m Rahmen 
der unter englischem EinfluB in der Physiologie herrschenden Denkriehtungen be
steht aber auch hier die Auffassung, daB durch die Einwirkung jener Stoffe in der 
Schleimhaut ein Hormon gebildet wird, das yom Blut aus die Fundusdrusen erregt 
(Gastrin) 4. Die erste sog. psychische Erregung der Magensaftabsonderung diirfte 
direkt vom Fundus aus gehen, wahrend die zweite direkt von der Magenschleimhaut 
ausgeloste, wie seheint, nur yom Antrum aus hervorgerufen wird. Es ist jetzt ge
lungen, am Kranken diese beiden Phasen voneinander zu trennen 5. 

DaB die Schleimhaut der Antrumgegend mit der Saureabscheidung etwas Be
sonderes zu tun hat, geht aueh aus chirurgischen Erfahrungen hervor, indem nach 
operativer Entfernung des Antrumteils des Magens die Saureabscheidung sehr stark 
nachlaBt 6• Von der Schleimhaut des AntrumB, die ja ihrerseits eine alkalisehe muzin
haltige Fliissigkeit dauernd absondert, so11- das ist die gegenwartige Auffassung
durch das genannte Gastrin der Fundusteil zur Sekretion gebracht werden. 

Die Frage nach der fur die Magenverdauung des Menschen groBeren Bedeutung 
seelischer oder korperlieher Einwirkungen ist ganz gewi13 nicht allgemein und nicht 
mit Ja oder Nein zu beantworten. Bei der so auBerordentlieh verschiedenen und 
weehselnden Art der einzelnen Menschen werden sieh beide Wirkungen in der man
nigfaltigsten Durehdringung vermischen: man wird, will man zu einem Ergebnis 
gelangen, bei jedem einzelnen Mensehen nach allen Richtungen hin genau unter
suchen miissen7• 

Welche Bedeutung aueh am Mensehen das rein Seelische hat oder haben kann, 
- das moehte ich noehmals wiederholen - wird bei Abseheidung des Magensafts in 
Dbereinstimmung mit alten arztliehen Erfahrungen dureh schOne neuere Beobach
tungen sieher erwiesen 8. Zweifellos kann also jederzeit das Seelische, die Vorste11ung, 
der Wunsch mit groBer Kraft eingreifen. Aber sicher kann das ebenso das UnbewuBte, 
und, da das den Charakter des Menschen beherrscht, so kommen wir zu der Auf
fasBung: beim gesitteten Mensehen wird seine ganze Einstellung zur Pflieht und Ge-

1 Vg1. SCHULE, Arch. Verdgskrkh. 5, 165. - FRIEDEWALD, ebenda 3, lOI. - GAUDENZ, 
Arch. f. Hyg. 39, 230. . 

2 ENDERLEN U. ZUCKSCHWERDT, Dtsch. Z. Chir.232, 290. 
3 Der gr6Bte Tell ist aufgefiihrt bei ROSEMANN, 1. c. S. 862. 
4 EDKINS, J. of Physio1. 34, 133. 
5 HENNING U. BACH, Arch. Ver.dgskrkh. 49, 155. 
6 Vg1. ENDERLEN, FREUDENllERG, V. REDWITz, Z. exper. Med.32, 41 (Lit.). 
7 Uber diese Frage siehe LANG; Arch. klin. Med. '2'8, 302. - BICKEL, Z. physik. u. diiit. 

Ther . • 90'2',325. - Vg1. SCHULE, Z. klin. Med. 23, 538. - UMBER, Bed. klin. Wschr . • 905,56. 
- SOMMERFELD, Arch. f. Phys . • 905, Supp1. 455. 

8 HEYER, KongreB inn. Med . • 921, 447; Arch. Verdgskrkh. 2'2', 227; 29, II. 
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wohnheit auch die Magenverdauung fuhren 1; das ist nur bei vielen Menschen leicht 
aus dem Gleise zu bringen 2. Dber diese Fragen s. Lit.3 

Ich habe also in voller Dbereinstimmung mit den Darlegungen von SCHULE 4 

den Eindruck, daB fiir den gesunden Menschen durch Gewohnheit geschulte 
sensible Reflexe im gewohnlichen Sinne, die Kaubewegungen und die chemische 
Erregung der Magenschleimhaut 5 wichtiger sind als der Appetit. SCHULES Ansicht 
iiber den EinfluB der Gesittung auf das Essen scheint mir durchaus das Richtige 
zu treffen. 

Die gegenwartig herrschenden Betrachtungen iiber die Veranlassungen zur Ab
scheidung des Magensafts entsprechen den - fiir jedes Verstandnis notwendigen -
analysierenden Bestrebungen der Zeit. GewiB wirken alle die zahlreichen Einfliisse, 
die wir als wichtig fur die Abscheidung des Magensaftes kennenlernten, mit und zu
sammen. Aber fiir das, was in Wirklichkeit geschieht, miissen wir auch hier den 
Blick auf das Ganze richten. Der Mensch ist, wenn er iBt, auf das Essen eingestellt. 
Das geschieht beim einen durch Hunger, beim andern durch W ohllebigkeit, beim 
Dritten durch Gewohnheit. Fehlen Gegenwirkungen, so fiihrt alles, was iiberhaupt 
einen EinfluB auf den Magen haben kann, zur Forderung seiner Verrichtungen: Vor
stellungen, Reflexe alIer und jeder Art: chemische, optische, akustische, mechanische 
und was es sonst noch gibt. Dazu Hormonwirkungen. Das alIes verflicht sich ganz 
ineinander. Man wird am gleichen Menschen unter verschiedenen Umstanden und 
nun gar erst an verschiedenen Menschen 6 wahrscheinlich die groBte Mannigfaltigkeit 
dessen finden, was den Ausschlag gibt fiir die Abscheidung des Magensafts. 

Wenn wir im folgenden die verschiedenen Seiten der Magentatigkeit und ihre 
Storungen voneinander trennen, so geschieht das nur aus Griinden der Betrachttmg; 
fiir das Leben muB man immer die feste Zusammengehorigkeit aller Vorgange im 
Auge behalten. 

Die Magenfermente. 
leh besehranke meine kurzen Darlegungen im wesentliehen auf das wenige, 

das wir zur Zeit nber krankhafte Sehwankungen der Pepsinabseheidung sagen 
konnen, denn die Frage naeh der Bedeutlmg des Labs ist fiir den Erwaehsenen 
noeh zu wenig geklart. Dber die Lipase zuletzt einige W orte. Das Pepsin beurteilt 
man im allgemeinen naeh der Verdauungsleistung des Magensafts fiir bestimmte 
EiweiBkorper. Natiirlieh mu13 dabei der Salzsauregehalt auf eine bestimmte 
Rohe eingestellt werden, am besten auf das Optimum. Gegenwartig sind die 
Methoden zur quantitativen Bestimmung des Pepsins wesentlieh verbessert7. 

Die Erzeugung der Zymogene ist im ganzen entsehieden etwas in hohem 
MaI3e Dauerhaftes; sie maeht langst nicht so starke Schwankungen wie die der 

1 Vgl. HANS CURSCHMANN, KongreB inn. Med.1910, 323. 
2 ROSE, Arch. klin. Med. 95, 508. 
3 LANG, Arch. klin. Med. 78,302. - BICKEL, Z. physik. u. diiit. Ther. 1907, 325. - Vgl. 

SCHULE, Z. klin. Med. 23, 538. - UMBER, Berl. klin. Wschr. 1905,56. - SOMMERFELD, Arch. f. 
Physiol. 1905, Suppl. 455. - BICKEL, KongreB inn. Med. 1906, 485. 

4 SCHULE, Arch. klin. Med.71, 111. 
5 SCHREUER U. RIEGEL, Z. physik. u. diiit. Ther. 4. - TROLLER, Z. klin. Med. 38, 183. -

Vgl. COHNHEIM U. SOETBEER, Hoppe-Seylers Z. 37, 467. 
6 Vgl. HENNING U. BACH, Arch. Verdgskrkh. 49, 155. 
7 Methodik und eigene Beobachtungen bei DELHOUGNE, Arch. ldin. IVIed. 157, 299; 

160, 267. - KElIIPER, Arch. Verdgskrkh. 47, 87. 
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Salzsaure l . Wenn Salzsaure da ist, gibt es in der Regel auch Fermente. Bei 
Verminderung oder Fehlen der Saureabscheidung kommen erhebliche Schwan
kungen der Enzymbildung vor 2; von einem Parallelismus ist keine Rede. 
Wenn aber die Produktion der Salzsaure vollig versiegt - ein nicht gewohnliches 
Ereignis -, so geht das in der Regel auch mit einer starken Einschrankung oder 
dem Aufhoren der Fermentbildung einher. Immerhin kann man festhalten an 
einer verhaltnismaBig groBen Zahigkeit und Dauerhaftigkeit der Ferment
produktion. Sie verschwindet vollig of£enbar nur in den schwersten Fallen 
von Schleimhautveranderung, z. B. bei verbreiteter Zerstorung der Driisen, 
Atrophie der Schleimhaut sowie in Fallen von ausgedehnten Magenkarzinomen, 
zuweilen bei altern subaziden Ulkus (mit Gastritis) und bei konstitutioneller 
Achylie des Magens. Es trifft das alles zugleich Kranke, bei denen die Ab
scheidung der Salzsaure sehr stark beeintrachtigt oder aufgehoben war, und bei 
denen auch die Einspritzung von Histamin keine Sekretion hervorrief. Immer 
dann, wenn an Kranken mit Subaziditat die Darreichung dieses Gifts noch die 
Absonderung von Salzsaure zur Folge hatte, fehlt eine schwere Storung der Bil
dung des Pepsins. Seine Menge ist sonst zuweilen vermindert, z. B. bei schwer
ster Gastritis, in andern Fallen von Entziindung ist sie aber nicht herabgesetzt. 

Erhohung der Pepsinmenge findet man bei Ulcus ventriculi, falls die Salz
saureabscheidung normal oder erhoht ist; sie ist dann sowohl im niichternen 
Zustande, wie auf der Hohe der Verdauung gesteigert 3 . Bei Ulcus duodeni fanden 
wir sehr wechselndes Verhalten, zuweilen sogar im Einzel£alle Kurven mit 
erheblichen Schwankungen der Pepsinbildung. 

Die Lipase4 , deren beste Wirkung bei ganz schwacher Aziditat eintritt, 
wird zusammen mit starker Absonderung von Salzsaure gut abgeschieden, 
kommt aber bei hohem Salzsauregehalt des Mageninhalts nicht zur Tatigkeit. 
Leidet die Salzsaureabsonderung, so sinkt auch die Menge der Lipase; Darreichung 
von Histamin erhOht ihre Menge nicht. 

Die Storungen der Salzsaureabscheidung. 
Besser unterrichtet sind wir iiber die krankhaften Schwankungen des 

Salzsauregehalts des Magensafts. Indessen auch da bleiben unsere Kennt
nisse noch weit zuriick hinter dem, was wir zu wissen wiinschen. Einmal weil 
wir unter natiirlichen Verhaltnissen die absoluten Mengen des abgeschiedenen 
Saftes nicht zu bestimmen imstande sind, dann wegen der Beziehungen des 
Magensaftes und im besonderen der Salzsaure zu den Speisen. Und schlieBlich 

1 FULD, Erg. PhysioI. 1 I, 468. - BLUM u. FULD, Ber!' klin. Wschr. 1905, Nr 44a. -
FULD, Kraus-Brugschs Handb. 5, 472.- NIERENSTEIN U. SCHIFF, Arch. Verdgskrkh. 2, 40.
MARTIUS u. RUTIlHEYER, ebenda 18,571. -KNUD FABER, Erg. inn. Med. 6,491. -GUNZBURG, 
Arch. Verdgskrkh. 33, 133. - MANASSE, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 43. 

2 z. B. ROTH, Z. klin. Med. 39, 1. - GINTL, Arch. Verdgskrkh. 4. - KOVESI, Miinch. med. 
Wschr. 1898, Nr 34. - TROLLER, Arch. Verdgskrkh. 5, 150. 

3 GUNZBURG, Arch. Verdgskrkh. 33, 133. - DELHOUGNE, Arch. klin. Med.151, 299; 
160, 267. 

4 DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 152, 166. 
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sind eben die methodischen Schwierigkeiten der Untersuchung recht erhebliche. 
Es gibt zwar eine gro13e Zahl von Beobachtungen, aber nicht ebenso viele ein
wandfreie. 

Der Magen des gesunden niichternen Menschen wird kaum je leer ge£unden, 
haufiger enthalt er mehr oder weniger gro13e Mengen, etwa bis 50 cms Magensa£t. 
Der Sauregehalt dieses Niichternsa£ts wechselt erheblich; meist liegt er unter 
den mittleren Werten, zuweilen ist er erhoht. Schleim und Sekret des Antrums 
wird wohl immer da sein. Findet sich echter Magensaft, so diirfte irgendein 
Reiz stattgefunden haben, z. B. im Magen selbst, sei es durch kleinste Mengen 
zuriickbleibender Nahrungsstoffe, sei es durch riickflie13enden Darminhalt, sei 
es durch Appetit oder durch eine Erregung von anderen Korperstellen ausl. Oder 
schlieBlich kann eine ErhOhung der Erregbarkeit vorliegen. FiIT solche Mog
lichkeiten ist ja bei unserer Art der Lebensweise leicht Gelegenheit gegeben. 

Seitdem man das V orkommen des Rtickflusses von Duodenalinhalt in den Magen 
tiberhaupt kennenlernte 2, hat man sich sehr viel damit beschaftigt. Es kommt unter 
den verschiedensten Umstanden vor, z. B. wohl fast regelmaBig, wenn viel Fett im 
Magen vorhanden ist. Man muB bei den verwickelten Bedingungen, die das Spiel 
der Pylorusmuskulatur beherrschen, immer mit seiner Moglichkeit rechnen. Von 
STUBER wurde eine Andauung der Magenwand durch Trypsin sogar ffir die Er
klarung der Entstehung des Magengeschwiirs herangezogen 3. Ich glaube nicht, daB 
das mit Recht geschieht, denn Trypsin wird durch Pepsin in saurer Losung bald 
zerstort. Bei Achylie kame der V organg in Betracht - und da sieht man keine 
Geschwtire. 

Findet am gesunden Menschen die Abscheidung eines normalen Magensa£ts 
statt, so hat dieser gewohnlich eine Salzsaure von etwas unter 0,4--0,5%. Bei 
gemischter Kost zeigt dann der Mageninhalt meist eine Aziditat von 0,15 
bis 0,2% Salzsaure, wie es etwa dem Optimum der Pepsinwirkung entspricht. 
Es besteht also eine Art von Regulation 4. Aber man stellt sie sich haufig zu eng 
vor; die Grenzen des am gesunden Menschen Vorkommenden sind recht weite. 

Wir besprechen zunachst die Zustande, bei denen im Magen wahrend der 
Verdauung weniger funktionsfahiger Mageninhalt vorhanden ist. Die Gesamt
leistung der Magendriisen konnen wir ja am Menschen in der Regel nur schwer 
oder iiberhaupt nicht beurteilen. Die Griinde sind hiiher dargelegt: sie liegen 
in erster Linie darin, daB Abscheidung des Magensa£ts, seine Durchmischung 
mit dem Mageninhalt sowie die Entleerung des Ganzen nach dem Darm sich von 
Anfang an unaufhorlich ineinander verschlingen. 

Indessen wurden neuerdings die Verfahrungsweisen zur Gewinnung reinen un
veranderten Sekrets der Magenwand doch so verbessert, daB wir sichere Urteile 
abzugeben vermogen, zwar nicht tiber die Gesamtmenge des Drtisensekrets, aber 
doch tiber seine Beschaffenheit bei krankhaften Zustanden. Und auch tiber die Lei
stungen im ganzen sind doch gewisse Auffassungen moglich. Salzsaure und Fermente 

1 Vgl. WEITZ u. FISCHER, Klin. Wschr. 19~4, Nr 15. 
2 BOLDYREFF, Pfliigers Arch. I~I. 
3 STUBER, Z. exper. Path. u. Ther. 16, 1; Klin. Physiol. S. 223. 
4 Vgl. KATSCH, Handb. norm. path. Phys. 3, B II, 1138. 
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sind bei dies en Vorgangen nicht streng aneinander gebunden, aber eine gewisse Be
ziehung zwischen ihnen ist doch meistens da, wie oben dargelegt wurde. 

Unzweifelhaft sinkt bei manchen Erkrankungen der SchIeimhaut die Menge 
der Salzsaure des Magensafts. Dabei ist die Gesamtmenge des Chiors nicht ent
sprechend herabgesetztl. Man kann nicht sagen, da.13 etwa die Gesamtabscheidung 
des Chiors konstant erhalten bIeibt, aber sie schwankt viel weniger als die der Salz
saure. Gewill nicht immer, aber z. B. in manchen Fallen von Karzinom 2 wird an
nahernd unverandert viel an Kochsaiz ausgeschieden, die Spaltung ist herabge
setzt; die MagenschIeimhaut verlor lire volle Fahigkeit der Herstellung desH-Ions. 

So lange, als man die Schlusse nur aus der Beschaffenheit des zuverdauenden 
Mageninhalts zog, spielte die Frage nach einer ubermaBig groBen Neutralisation eine 
Rolle und schaffte groBe Schwierigkeiten. Diese sind jetzt uberwunden, weil wir 
nach Alkohol- oder Koffeintrunk 3 oder durch mechanische Reizung der Magen
schleimhaut 4 reines Sekret zu gewinnen und darauf unser Urteil zu begrunden im
stande sind. Da zeigt sich: 

Immer bei Schadigung der SchIeimhaut andert sich die Beschaffenheit des 
Sekrets, sein SaIzsaure- und Pepsingehalt sinken. Es scheint nicht, da.13 etwa 
seine Gesamtmenge entsprechend steigt, aber wir wissen auch nicht, da.13 sie 
vermindert ist. 

In diesen Fallen also Iiefert die Magenwand auf die fiir die Erregung einer 
normalen Schleimhaut ausreichenden Reize einen Saft, der zunachst weniger 
sauer ist. Zwischen dem Gehalt an normaler Saure und dem Salzsauregehalt 
des krarikhaft veranderten Magensaftes findet man alle Dbergange. Ebenso 
sehen wiT ein sehr verschiedenes Verhalten im Verhaltnis zur Starke der aus
geiibten Reize. In der Regel, jedenfalls bei allen milderen Formen der Sekre
tionsstorung, finden wir auf starkeren Reiz hin Abscheidung von mehr Salz
saure: wie z. B. schon die altesten Erfahrungen Iehren ruft die Einverleibung 
von Tee und WeiBbrot die Abscheidung eines saurearmeren Safts hervor, als die 
von Fleisch mit Kartoffeln. 

Nachdem man in neuerer Zeit die Einwirkung des Histamins auf die Absonde
rung des Magensafts gefunden hatte, erwiesen sich die verschiedenen Formen, FaIle 
und Bedingungen einer Subaziditat als sehr verschieden hartnackig, und zwar immer 
so, daB die Erregbarkeit der Schleimhaut um so starker herabgesetzt ist, je schwerere 
Veranderungen der Schleimhaut vorliegen 5• Dieser SchluB laBt sich im allgemeinen 
ziehen, ein strenger Parallelismus besteht nicht. 

Vollige Aufhebung der Salzsaureabscheidung auf alle Reize hin (Achylia 
gastrica 6 ) findet sich bei schwersten Entartungen und Entziindungen del' 
Magenschleimhaut, deren letztere im Gefolge, gewissermaBen als Endzustancl 

1 KATSCH U. KALK, Klin. Wschr. 1926, Nr 20/25. - DELHOUGNE, Dtsch. Arch. klin. Med. 
150, 70. 

2 DELHOUGNE, 1. c. S.75. 
3 EHRENREICH, Z. klin. Med. 1'5, 231. - KATSCH U. KALK, Arch. Verdgskrkh. 32, 201.

WEITZ, KIin. Wschr. 1924, Nr 45. 
4 DELHOUGNE, Arch. klin.Med.150, 70. 5 KATSCH U. KALK, Klin.Wschr. 1926, Nr25. 
6 MARTIUS U. LUTTKE, Achylia gastrica. 1897. 
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chronischer Gastritis l vorkommt. Diese kann sich ja von den verschiedensten 
Urspriingen her entwickeln. Der gastritische Ursprung einer erheblichen Reihe 
von Achylien ist besonders durch die Beobachtungen von KNUD F AJ3ER und 
KUTTNER vollig sicher gestellt. Aber wie ich meine, findet man Aufhebung bzw. 
starke Herabsetzung der Salzsaureabscheidung auch auf konstitutioneller Grund
lage, angeboren 2. Zwar sehen manche Forscher auch diese Faile wesentlich als 
Folge einer chronischen Gastritis an. Ich mochte aber zunachst noch daran fest
halten, daB sie auch konstitutionell vorkommen. N ach Meinung mancher Forscher 
sind hier Beziehungen zur BiermerschenAnamie da. Bei dieser Krankheit besteht 
eine Entartung und Atrophie der Schleimhaut yom Mund aus 3 liber den Magen 
bis in den Darm hinein. Man weill auch, daB die Kinder von Kranken dieser Art 
Achylien haben konnen 4, woraus auf Schleimhautatrophie und konstitutionelle 
Grundlage dieser Anamie geschlossen wird. Man muB aber mit solchen Annahmen 
sehr vorsichtig sein. Denn aus dem klinischen Befund der "Achylie" laBt sich 
nicht mit Sicherheit eine Aussage liber den Zustand der Schleimhaut machen. 
Wir kennen ja auch noch andere Umstande, unter denen die Abscheidung des 
Magensafts sinkt. Z. B. durch nervose Einfliisse konnen kiirzer oder langer 
dauernde Verminderungen der Salzsaureabscheidung hervorgerufen werden, und 
sowohl die Wandlung der Erscheinungen als der EinfluB starkerer Reize, wie z. B. 
durch Histamin, erweisen den lediglich funktionellen Charakter der Abscheidungs
storung. Bei Biermerscher Anamie wird die Salzsaureabscheidung durch Hista
min nicht gefordert. Wie das bei den sonst gesunden achylischen Kindern 
Anamiekranker ist,· weill ich nicht. Auch was sich anatomisch bei ihnen findet, 
ist mir nicht bekannt. Die unerlaBliche Grundlage einer morphologischen Unter
suchung solcher Magen fehlt liberhaupt noch vielfach. N ur fiir die Gastritis ist 
sie, wie erwahnt da. Fiir "nervose" Achylien und fiir ihre konstitutionellen 
Formen fehlt sie meines Erachtens noch wesentlich, fiir die schweren Anamien 
ist sie noch nicht ausreichend durchgefiihrt. 

Wenn wir hier von "Achylien" sprachen, so heillt das, daB in schweren Fallen 
ein Magensaft ohne Salzsaure oder mit nur geringen Mengen Salzsaure ab
geschieden wird; yom Pepsin war vorher die Rede. Namentlich dann, wenn die 
. der Absonderungsstorung zugrunde liegende Veranderung sich nur allmahlich 
und in wechselndem Grade ausbildet, finden wir natiirlich Zwischenstufen, d. h. 
Magensaft oder Mageninhalt mit herabgesetzter Aziditat. Z. B. bei dem Katarrh 
der Schleimhaut sieht man das haufig. 

Und ganz gewohnlich begegnen wir dem im Gefolge des Magenkarzinoms. 
Seit der Entdeckung v. D. VELDENS in KUSSMAULS Klinik 1880 wurde immer 

1 KNUD FABER, Erg. inn. Med. 6,491.- KUTTNER, in Kraus-Brugschs Handb. 5,644; 
Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 20. - tIber Gastritis v. BERGMANN, Jkurse arztl. Fort
bildg 1926, Marz. - KATSCH, ebenda 1929, Marz. - v. BERGMANN U. BERG, Acta radiol. 6, 
173. - BERG, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1926, 384. - GUTZEIT, ebenda 1926, 387. 

2 MARTIUS U. LUTTKE, 1. c. - Vg1. DREYFUSS, Virchows Arch. 251, 42. 
3 DREYFUSS, Virchows Arch. 251, 43. 
4 WEINBERG, Arch. klin. Med.126, 447 (MARTIUS, H. CURSCHMANN). 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 33 
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wieder festgestellt, da13 bei Magenkarzinom, namentlich in den spateren Zeiten, 
die Abscheidung der Salzsaure sinkt; anfangs finden sich zuweilen gesteigerte, 
nicht selten mittlere Werte. Nachdem es jetzt gelingt, reinen Magensaft zu 
erhalten, kann man die Herabsetzung der Salzsaureabscheidung ftir die gro13e 
Mehrzahl der Falle von Magenkarzinom wahrend der Hohe und der spateren 
Zeiten der Erkrankung mit Sicherheit annehmen1. 

Hochst merkwtirdig und vielleicht theoretisch von gro13er Bedeutung ist der 
schon langst 2 behauptete hohe Chlorgehalt der karzinomatosen Mageninhalte. 
Sollte hier vielleicht die Spaltung des Kochsalzes gestort sein? 

Friiher als man auf die Untersuchung des Mageninhalts mit Verdauungsprodukten 
angewiesen war, konnte man nur sprechen von einer mehr oder weniger starken 
Herabsetzung der titrierbaren Aziditat und der Wasserstoffionenkonzentration 
im Mageninhalt. Die genauere Erorterung ergab auch da eine Verminderung der 
Salzsaureabscheidung. Daneben aber auch noch die Anwesenheit von Stoffen, die 
Saure in besonderem MaBe zu binden imstande sind. Ihre Herkunft und Entstehung 
ist noch nicht vollig klar, wohl auch kaum einheitlich. Aus dem Karzinom treten 
saureabsattigende Stoffe aus 3• Wahrscheinlich adsorbiert das sich langsamer losende 
EiweiB groBere Sauremengen 4. Eine Bindung der Salzsaure an Polypeptide und Amino
sauren diirfte kaum in Betracht kommen. 

Nach allem, was sich jetzt sagen laBt, haben wir die Sekretionsstorungen bei 
Karzinom auf die begleitenden im Sinne einer Gastritis sich zeigenden Schleimhaut
veranderungen zuriickzufiihren. Aber auch jetzt noch, obwohl neuerdings die Beur
teilung des Katarrhs der Magenschleimhaut im Leben unzweifelhaft viel groBere 
GewiBheit gewann, betreten wir mit diesem Begriff ein wenig sicheres Gebiet. Fiir 
manche Zustande, in denen wir ebenfalls haufig Verminderungen der Abscheidung 
des Magensafts begegnen, z. B. bei Erkrankungen der Gallenwege, bei Lungentuber
kulose 5, bei Karzinomen, die auBerhalb des Magens liegen, ist gerade die Beziehung 
zum anatOlnischen Verhalten der Magenschleimhaut noch nicht klar. Bei Lungentuber
kulose diirfte eine Gastritis haufig und von Bedeutung sein. 

Die Folgen einer Herabsetzung der Salzsaure und damit sehr haufig auch der 
Pepsinabscheidung sind schwer direkt zu beurteilen, wei! in der Regel beides ver
bunden ist mit andern Storungen, besonders solchen der Motilitat. Bleibt diese 
erhalten, so kann selbst volliges Versiegen der Saftabsonderung die Kranken 
ganz unbehelligt lassen, wenn sie sich diatatisch einigermaBen schonen, weil Pan
kreas und Darm schiitzend eintreten. Aber oft sind doch allerlei dyspeptische 
Erscheinungen da. Indessen wurde - dariiber sind alle einig - die physiologische 
Bedeutung der Subaziditat als solche erheblich iiberschatzt. 

1 Vgl. z. B. DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 150, 75. Weitere Untersuchungen waren sehr 
wiinschenswert. 

Z Lit. bei DELHOUGNE, 1. C. - Vgl. auch KATsCH, in v. Bergmann.Stachelins Handb. 31. 
3 EMERSON, Arch. klin. Med. 1'2, 415. - Vgl. HONIGMANN u. V. NOORDEN, Z. klin. Med. 

13,87. - RElSSNER, ebenda 44, 87. - FISCHER, Arch. klin. Med. 93,98. - NEUBAUER U. 

FISCHER, ebenda 91', 499. 
4 Vgl. CASTEX, Arch. klin. Med. 100, 148. - DORNER, ebenda 104,561. - PEL, ebenda 

11%, 369. 
5 Z. B. DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 150, 373. - Vgl. HENNING u. Gen., Z. klill. Med. 

lUi. 565. 
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Manche Kranke haben auf der Rohe der Verdauung in ihrem Mageninhalt 
nicht, wie der Gesunde 0,15-0,2 % Salzsaure, sondern 0,4-0,5 % (P erazidi ta t). 
Name, Beschreibung und Definition treffen hier also nicht den reinen Magen
saft, sondern den Mageninhalt auf der Rohe der Verdauung. Der Zustand des 
niichternen Magens kann ganz normal sein, und erst bei der Verdauung zeigt 
sich die veranderte Art der Saureverhaltnisse. 

Oder diese besteht schon im niichternen Zustand: wahrend da beim gesunden 
Menschen kleineMengen eines schwach saurenMagensaftes vorhanden seinkonnen 
und gewohnlich sind, findet man hier groBere Mengen eines Safts von hOherem 
oder an den obersten Grenzen des Moglichen stehenden Sauregehalt (Super
sekretion besser wohl Persekretion). Auf der Rohe der Verdauung kann 
dieser seine mittlere Rohe behalten oder noch wachsen bis zu den hochsten 
moglichen Werten (Peraziditat mit Supersekretion 1). 

Diese Peraziditat des Mageninhalts kann entweder daher riihren, daB der 
Magen auf jeden Reiz hin einen Saft von besonders starkem Sauregehalt ab
scheidet2 ; bis 0,6% kann er gehen. Aber man denke, daB das sehr nahe der 
oberen Grenze der Norm liegt und daB solcher Saft auch sonst abgeschieden 
wird. Also kommt es hier auch auf die Menge des Magensafts an. Wenn die Menge 
des ahgesonderten Safts besonders reichlich ist, so konnen bei dem verwickelten 
Zusammenspiel von Abscheidung und Entleerung zu einer Peraziditat unter 
Umstanden auch groBe Mengen eines nicht besonders stark sauren Safts fiihren 3. 

Eine Art langdauernder Nachsekretion ist oft von EinfluB. Man vergesse nicht, 
daB Entleerungsst6rungen des Magens --:- und solche spielen gerade hier eine 
Rolle - die Ausbildung eines Mageninhalts von hohem Sauregehalt befordern 
konnen. Nach aHem, was wir wissen, kommt es auch am Kranken nicht vor, 
daJl ein Saft von mehr als etwa 0,6% Salzsauregehalt abgesondert wird. 

Die ganze Erscheinung findet sich nicht haufig. Wer sie ffir etwas Gewohn
liches halt, bedenkt nicht ausreichend die recht weiten Grenzen des N ormalen. 
Eine erhohte Erregbarkeit der sekretorischen Magennerven bzw. der Schleimhaut 
oder ihrer Nervengebilde wird man immer zugrunde legen. Zuweilen ist sie ver
bunden mit aHgemeiner N ervositat, mit einer starken seelischen Dbererregbarkeit. 

JVlanche Kranke bieten direkt die Erscheinungen der Rysterie oder Neurasthenie. 
Spinale Erkrankungen wie Tabes konnen z. B. wahrend der gastrischen Krisen 
das gleiche erzeugen. 

v. BERGMANN legt mit Recht groBen Wert auf eine Disharmonie der vege
tativenNerven 4, und dabei kommt es zu der groBen Frage nach den Beziehungen 

1 Uber Peraziditat mit Supersekretion: RIEGEL, Z. klin. Med. II, 12. - STICKER, Munch. 
med. Wschr. 1886. - HONIGMANN, ebenda 1887. - A.Lr.ARD, Arch. Verdgskrkh. 15 (Lit.). -
STRAUSS U. BLEICHRODER, Untersuchungen uber den MagensaftfluB. 1903. - KUTTNER, in 
Kraus-Brugschs Handb. 5. - GUNZBURG, Albus Abh. 4,7 (1903). - KATSCH, Handb. norm. 
path. Phys. 3, B II, 1139. 

B HEYER, Arch. Verdgskrkh.29, 11. 
3 Vgl. RUBOW, Arch. Verdgskrkh. 12, 1. - BORGBJARG, ebenda 14, 426. - BICKEL, 

Berl.kIin. Wschr. 1907; Biochem. Z. 1, 153. - Vgl. ROSEMANN, Virchows Arch. 229,67. 
4 v. Bergmann u. Staehelins Handb. 5, 1099. 2. Aufl. 

33* 
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der Peraziditat zum Ulcus ventriculi und duodeni. In der Tat hat eine nicht 
unerhebliche Anzahl dieser Kranken mit Peraziditat ein Ulcus duodeni. Wir 
werden einige Bemerkungen tiber die Entstehung des Magendarmgeschwiires 
im AnschluB an diesen Abschnitt bringen. Dabei wird sich zeigen: eine bestimmte 
klinische Form des Geschwiirs, um dessen Aufklarung v. BERGMANN groBe 
Verdienste hat, ist so tiberwiegend haufig von Peraziditat begleitet, namentlich 
die im Duodenum sitzenden, daB man manchmal fragen mochte: gibt es schwere 
Peraziditat mit MagensaftfluB tiberhaupt ohne Ulkus? Sehr ernsthafte Forscher 
bezweifeln das, ich halte jedenfalls daran fest, meine also: ja. Aber sicher recht 
selten, und die ganzen Umstande liegen noch nicht klar. Emmal wegen der Be
ziehungen zur allgemeinen N ervositat und zur vegetativen Stigmatisation 
v. BERGMANNS. Es gibt, wenn ich so sagen darf, allgemein und ortlich erregbare 
Menschen, die auf einzelne bestimmte Speisen mit Peraziditat reagieren. Hier 
liegen gewill Dbergange vor yom Gesunden zum Kranken und vielleicht von der 
"Stigmatisation" v. BERGMANNS zum Ulkus. 

Das Ulcus ventriculi! "pepticum" oder rotundum sitzt mit Vorliebe 
am Pylorus oder langs der kleinen Kurvatur. Nach allem, was wir wissenl, 
gehOrt das Ulcus duodeni dem Wesen nach und pathogenetisch durchaus mit 
ihm zusammen, ist es doch in manchen Fallen eine reine Frage der Benennung, 
ob man von Magen- oder Duodenalgeschwiir sprechen will. Form und Sitz des 
Magengeschwiirs werden viel£ach mit den Fragen nach seiner Entstehung in 
Zusammenhang gebracht. Besonders ASCHOFF legt groBen Wert darauf 2, daB 
die Geschwiire im Magen vorwiegend langs der "MagenstraBe" sitzen, also 
in dem Teil der Schleimhaut, an dem vorbei nach Ansicht mancher Forscher 
der Mageninhalt in den Diinndarm gefiihrt werden soIl; dabei sind der Pylorus 
und der "Isthmus" besonders hervorzuheben. Allerdings wollen wir bedenken, 
daB die Bedeutung der "MagenstraBe" als Gleitweg, namentlich am entfalteten 
Magen, von hervorragenden Forschern nur mit Zurtickhaltung anerkannt wird 3. 

Das beriihrt natiirlich die Tatsache des Sitzes der Geschwiire an den genannten 
Stellen nicht und auch nicht die doch sehr wahrscheinliche Annahme, daB die 
Stetigkeit des Sitzes etwas zu tun hat mit den Umstanden ihrer Entstehung. 

Die Entstehung des Geschwiirs ist nicht einheitlicher N atur. In manchen, 
allerdings seltenen Fallen stellt sich der ganze V organg verhaltnismaBig einfach 

1 Lit. uber Ulkus: v. BERGMANN, in Bergmann-Staehelins Handb. 3 I (vorzugliche zu
sammenfassende Darstellung). - C. HIRsCH, Med. Klin. 1926, Nr 1. - HAUSER, in Henke
Lubarschs Handb. 4I.-KoNJETZNY, ebenda 4 II; Verh. Ges. Verdgskrkh.6,63 (Berlin 1926); 
Erg. inn. Med. 37, 184. - KONJETZNY U. PURL, Med. Klin. 1927, Nr 26/28. - v. REDWITZ 
U. Fuss, Pathogenese des pept. Geschwiirs usw. N. Dtsch. Chirurgie 42 (vorzugliche Dar
stellung! Lit.). - GRUBER U. KRATZEISEN, Abh. Verdauungs- u. Stoffwechselkrkh. 8,2. -
OSHlKAWA, Virchows Arch. 248, 217 (AsCHOFF). - ASCHOFF, Lehrb. d. pathologischen Ana· 
tomie 2. - BUCHNER, Veroff. Kriegs- u. Konstit.path.4, 1. - KALK, Neue dtsch. Klinik 
6, 606. 

2 ASCHOFF, mer den EngpaB des Magens. 1918; Uber die peptischen Schadigungen 
des Magendarmkanals. Wien 1929. 

3 KLEE, Handb. norm. path. Phys. 3, 402. - BRAUS, Anatomie 2. 
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dar, z. B. dann, wenn ein groBeres GefaB verschlossen ist und das von ihm ver
sorgte Gebiet der N ekrose anheimfallt. Aber solche "klaren" Beispiele sind, wie 
gesagt, so selten, daB sie fiir die Frage nach der Entstehung der gewohnlichen 
Magengeschwiire kaum eine Bedeutung haben. Das muI3 man aber fiir den Einzel
fall immer im Auge behalten, daB alles, was Ernahrung und Durchblutung der 
Schleimhaut schadigt, die Entstehung von Geschwiiren begiinstigt. lch mochte 
mich immer dafiir aussprechen, fiir das Verstandnis des Einzelfalls aIle Moglich
keiten zu berucksichtigen. 

Das gewohnliche tie£e Geschwiir entwickelt sich aus oberflachlichen Schleim
hautverlusten und diese gibt es in zwei Formen 1 : die zahlreichen kleinen, die 
bei allen moglichen Gelegenheiten im Fundus entstehen und - als fiir unsere 
Frage bedeutungsvoll - die sparlicheren, mehr unregelmaBig geformten, groBeren, 
die die oben genannten Teile einnehmen, welche als die hauptsachlichen Sitze 
der chronischen Geschwiire bezeichnet wurden. AIle, die sich mit der Entstehung 
des eigentlichen Magendarmgeschwiirs beschaftigen, hoben seit COHNHEIMS 

Darlegungen 2 hervor, daB das zu Erklarende nicht in erster Linie die Entstehung 
der Erosion, sondern ihre Umbildung zum eigentlichen Geschwiir ist, indem die 
Erosionen im Gegensatz zu ihm in der Regel schnell und leicht ausheilen. Warum 
geschieht das nicht imFaIle des Geschwiirs ~ Warum bildet sich also ein solches aus ~ 

Die Erosionen entstehen wohl haufig gewissermaBen zufallig, d. h. die ge
wohnlichen Vorgange bei der Verdauung vermogen Epithellasionen hervor
zurufen. Dafiir la13t sich durchaus verwenden, daB die Geschwiire in der Regel 
an Stellen liegen, die bei der Verdauung besonders in Anspruch genommen 
werden. Wahrscheinlicher noch ist es mir, daB auch hier vielfach schon eine 
Gastritis ulcerosa zugrunde liegt. Dann wiirde man annehmen diirfen, daB diese 
gerade an den stark beanspruchten Stellen des Magens die erste Entstehung der 
Geschwiire durch kleine mechanische und peptische Lasionen begiinstigt und 
daB durch das Bestehen der Entziindung die Heilung aufgehalten wird. 

Da haben wir zunachst von den in dem Organismus des Geschwiirstragers 
liegenden V oraussetzungen zu sprechen. Wie ich meine, sind in diesem Punkte 
die Menschen, die ein Magendarmgeschwiir haben oder bekommen, nicht ein
heitlich: sowie es nicht einen einzigen und bestimmten Grimd fiir die Entstehung 
der Erosion gibt, so meines Erachtens auch keine einheitliche Veranlagung, die 
der Entstehung der Erosion und Umbildung des ober£lachlichen Schleimhaut
verlustes zum tiefen Geschwiir zugrunde liegen muI3. 

Viele Neuere, vor allem G. VON BERGMANN, dem wir viele schone Beobach
tungen und Darlegungen 3 verdanken, sehen das Wesentliche des den Organismus 
des Ulkustragers Auszeichnenden in einer "vegetativen Stigmatisation" oder vege
tativen Disharmonie dieser Kranken. Diese neigten zu KrampfzusUinden, sei es 
an der Muscularis mucosae, sei es an den Arterien. Es komme dadurch zu mehr 

1 AsOHOFF, Vortrage tiber Pathologie, S.253. 1925. 
2 COHNHEIM, Vorlesungen tiber Allgemeine Pathologie 2. 2. Auf I. - V gI. z. B. ASOHOFF, 

I. c. 
3 V. BERGMANN, Handb. v. BERGMANN-STAEHELIN 3 I. 
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oder weniger haufigen Anamisierungen umschriebener Stellen der Schleimhaut des 
Magens. Das verhindere nicht nur die Heilung von Erosionen, sondern bedinge 
direkt die Ausbildung tiefer und manchmal auch umfangreicher Geschwiire. Noch 
dazu, wenn ein stark pepsinhaltiger Magensaft mit einer Aziditat am Salzsaure
optimum die Zerstorung nicht widerstandsfahigen Gewebes fordert. Wie auch ich 
meine, konnen solche Beziehungen wichtig sein. Denn hin und wieder treten Magen
geschwiire mehrfach auf. Nach operativer Entfernung des einen entwickelt sich 
zuweilen bald ein zweites oder drittes: man konnte dann von "Ulkuskrankheit" 
sprechen. Einzelne K.ranke mit Magengeschwiir haben allerlei psychisch-nervose 
oder vegetativ-nervose Erscheinungen. Nicht allzuselten wurden und werden die 
Symptome des Geschwiirs und der "nervosen Dyspepsie" verwechselt! Zuweilen 
finden sie sich sogar vereint! Es ist sehr interessant, daB O. MULLER bei Ulkuskranken 
an Haut und Magenschleimhaut die Erscheinungen seiner vegetativen N eurose fand 1. 

Diese Annahmen gehen also aus von einer konstitutionellen Veranderung des Orga
nismus der Ulkuskranken. Es liegt nahe, dann auch an erbliche und vererbbare 
Verhaltnisse zu denken. Solche sind gewiB bedeutungsvo1l 2, wenn auch das einzelne 
noch nicht aufgeklart ist. 

Zur Stiitze der Annahme nervosen Einflusses auf die Entstehung der Geschwiire 
werden zahlreiche Tierversuche ausgefiihrt, zum Teil hochst verwickelte und geist
reiche. lch kann mich aber des Eindrucks nicht erwehren, daB die meisten von ihnen 
zu dem, was am Menschen vor sich geht, doch wenig Beziehungen haben, ja wegen 
ihrer Gewaltsamkeit darauf kaum Licht zu werfen imstande sind. Auch der Gedanke 
an umschriebene Anamisierungen der Schleimhaut durch Spasmen der Schleim
hautmuskulatur oder GefaBe sind doch im wesentlichen Annahmen oder vielmehr 
Vermutungen. ASOHOFF und KONJETZNY lehnen sie auf Grund ihrer Beobachtungen 
fiir das Ulkus ausdriicklich abo Nie sah jemand etwas anderes als das haufige Ein
treten der Muskelspasmen im Rontgenbild. Schadigen sie denn iiberhaupt die Er
nahrung der Schleimhaut? Entziehen sie nicht auf der andern Seite den Grund der 
Erosionen der Einwirkung des Magensafts? 

Die Grundgedanken sind gewiB bedeutungsvoll. lch habe selbst die Dber
zeugung, daB es zuweilen Kranke mit Ulcus ventriculi und duodeni gibt, auf die 
diese Voraussetzungen zutreffen konnen, die also wirklich in der genannten Hin
sicht stigmatisiert sind. 

Aber ebenso gewiB trifft es meines Erachtens fiir viele Kranke mit Ulkus 
nicht zu. lch halte die entschiedene Mehrzahl von ihnen fiir in psychisch- und 
somatisch-nervoser Hinsicht einfache und unkomplizierte Menschen, bei denen 
Stigmatisierungen weder psychisch, noch an den zerebrospinalen noch an den 
vegetativen N erven nachweisbar sind 3. Bei der Mehrzahl von ihnen stellt sich 
nach operativer Entfernung eines Geschwiirs kein neues ein; der Kranke ist geheilt, 
man kann hier nicht von Ulkuskrankheit sprechen. Mich diinkt das Geschwiir als 
Ergebnis eines die Schleimhaut zerstorenden 0 r t lie hen (entziindlichen) V organgs. 

Der zerstorenden Wirkung des Magensafts wird in diesen Fallen eine Be
deutung zugesprochen. Wie ich glaube mit Recht. Schon die Beobachtungen 

1 o. MULLER u. HEIMBERGER, Dtsch. Z. Chir. 187, 33. 
2 Vgl. z. B. BAUER u. ASCHNER, Klin. Wschr. 1922, Nr 25/26; Z. Konstit.lehre 10,592. -

RECHMANN, Dtsch. rued. Wschr. 1925, Nr 49 (GOLD SCHEIDER). - W. WEITZ, Z. Konstit.lehre 
fl, 777. - ADLER, Arch. Verdgskrkh.37, 393. 

3 CLAUSS, Arch. klin. Med. 138, 49. - Z. B. BLUlI1ENFELDT, Z. exper. Med.35, 76. 
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von MATTHES! sprechen dafiir und ebenso die chirurgischen Erfahrungen tiber 
das Fehlen neuer Ulzerationen und vor ailem des Ulcus pepticum jejuni nach 
Wegnahme des Antrum pylori und dadurch vermindertem Salzsauregehalt des 
Magensafts. 

Lassen sich ASKANAZYS Befunde2 von der Bedeutung der Soorinfektion 
nicht halten - mir erscheinen sie bedeutungsvoll -, so liegt mir am nachsten 
die Annahme einer chronischen Gastritis, wie sie KONJETZNY macht 3. Der Be
fund ist ja vielfach bestatigt, vielfach bezweifelt und vielfach in seiner Bedeutung 
erortert worden 4. Auch mir leuchtet vollig ein, daB man ihn sehr verschieden 
beurteilen, besonders natiirlich als sekundar zum Geschwiir hinzukommend und 
deswegen natiirlich als pathogenetisch bedeutungslos ansehen kann. lch komme 
aber auf der Grundlage der Annahme von ASKANAZY fiir eine groBe Anzahl Ge
schwiire - nicht fiir aIle - von dem Gedanken nicht los, daB eine zunachst in 
einer entztindlichen Erosion sich auBernde infektiose Entztindung das Wesent
liche der Geschwiirsbildung darstellt, an sich bei einfachen Menschen. Dabei 
wirkt gewill eine Anzahl von Hilfsursachen, wahrscheinlich in vielfacher Ver
schlingung mit. Z. B. kann die bei Ulcus duodeni sich immer, bei Magengeschwiir 
sich haufig findende starke Pepsin- und Salzsaureabscheidung doch wohl mit 
zur Zerstorung des Geschwiirsgrundes beitragen. Gewill fehlt verstarkte Salzsaure
und Pepsinbildung in manchen Fallen von Magengeschwiir 5• Aber wir wissen 
dann nicht, wie es im Anfange war, denn die Subaziditat scheint mir doch vor
wiegend alte Faile ·von Ulkus zu treffen. Zudem ist gerade diese Frage noch 
nicht als vollig geklart anzusehen. W ohl gibt es zahlreiche Beobachtungen tiber 
tiefe Salzsaurewerte bei Magengeschwiir 5• Indessen wir haben gelernt, daB 
die fortlaufende Untersuchung der Aziditat des Mageninhalts ganz andere 
Erscheinungen zutage fordert. Seitdem wir sie tiben, sah ich bei Duodenal
ulkus nur hohe Werte, bei Magengeschwiir nur zuweilen und nur in spateren 
Zeiten tiefe. 

In der hohen Bewertung der Gastritis fUr die Ausbildung des Ulkus unterstlitzt 
mich auch die Tatsache, daB man die Bedeutung und Haufigkeit der Gastritis, die ein 
Mann wie KNUD FABER immer hervorhob, wieder mehr erkennt 6 und dabei die 
auBerordentliche Ahnlichkeit ihrer Symptomatik mit der des Ulkus mehr und mehr 
sieht. DaB man im Leben zuweilen nicht unterscheiden kann, ob Gastritis oder 
Gastritis mit Geschwlir vorliegt, haben wir doch nicht allzu selten gesehen. 

Diese Annahme der mechanischen oder peptischen Schadigung einer durch Ent
zlindung schon unglinstig gestalteten Schleimhaut wird unterstlitzt durch die Beob
achtungen an den Absatzkalbern 7: wenn Kalber im ersten Vierteljahre p16tzlich statt 
Milch Rauhfutter erhalten, so entwickeln sich Geschwlire in ihrem Labmagen, die 

1 MATTHES, Beitr. path. Anat. 13, 309. 2 AsKANAZY, Virchows Arch. 250, 370. 
3 l{ONJETZNY,1. c. - KONJETZNY U. PURL, Med. Klin. 1927, Nr 26/28. - PURL, Virchows 

Arch. 265, 160. 
4 Vgl. vor allem HAUSER, 1. c. - v. BERGMANN, 1. C. - ASCHOFF, 1. c. 
5 Siehe friihere Auflagen dieses Buches. - SEEBER, Arch. klin. Med. 153, 152. 
6 Vg1. FORSELL, BERG, GUTZErr. 
7 BONGERT, Z. Fleisch- u. Milchhyg. 1912. - TANTZ, Diss. GieBen 1912. - l{ONJETZNY U. 

PURL, Virchows Arch. 262, 615. ~ HmsCH, Med. Klin. 1926, Nr 1. 
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denen des Menschen vollig gleichen und zuweilen zur Perforation fiihren, haufiger, 
wie jene, mit Bildung strahliger Narben heilen. 

Alles was vorher fUr die Ausbildung einer Anamisierung der Schleimhaut hervor
gehoben wurde (Krampfe der Muscularis mucosae, der GefaBmuskulatur), konnte in 
manchen Fallen noch dazu in Betracht kommen. RassLEs Gedanke 1, daB das Magen
geschwtire eine "zweite Krankheit" sei, d. h. nach vorausgehenden Erkrankungen, 
namentlich im Quellgebiet der Pfortader sich entwickle, und zwar auf nervos-reflek
torischem Wege, wtirde hier anzuschlieBen und dtirfte tatsachlich ftir die Entstehung 
einer Anzahl von Ulkusfallen bedeutungsvoll sein. 

Meines Erachtens muB die augenblickliche Forschung die Entstehung des 
Geschwfus fur eine groBere Anzahl von Einzelfallen aufzuklaren versuchen. 
Ich erwarte, daB man zwar recht Verschiedenartiges finden wird, aber im all
gemeinen doch Einfacheres als die meisten jetzt anzunehmen pflegen. Die 
Kenntnis der chronischen erosiven Gastritis und die Gastroskopie im Leben 
schreitet rlistig vorwarts 2• Es besteht mithin Aussicht, daB wir lernen werden, 
schon in friihen Zeiten des Ulkus die Schleimhaut zu beurteilen. 

Ich neige also dazu, im Sinne von KNUD FABER eine ortliche Entstehung 
des Geschwiirs fiir das Wahrscheinlichste zu halten. Damit ist die Bedeutung 
konstitutioneller und hereditarer Einfllisse nicht entfernt ausgeschlossen. Gerade 
da nicht der N achdruck zu legen ist auf die Entstehung der Erosion, sondern auf 
ihre Umbildung ZUlli Geschwfu, wird man gern nach besonderen Einfllissen 
suchen, die im erkrankenden Organismus liegen. Hier konnen aIle die besonderen 
vegetativen Beziehungen, deren Wichtigkeit v. BERGMANN schildert, sehr wohl 
zur Geltung kommen. Aber ich kann noch nicht zustimmen, vegetativ-nervose 
Beziehungen als notwendiges Glied in die Pathogenese des Ulkus einzufligen3• 

Fiir die Bedeutung des ortlichen Einflusses laBt sich, wie gesagt, mit Nach
druck anfiihren die auBerordentliche Haufigkeit der Geschwiire bei Kalbern, 
die mit Rauhfutter geflittert wurden und ihr volliges Fehlen bei Kalbern, die 
saugten", auch wenn man den Vergleich mit den Verhaltnissen des Menschen 
natiirlich nur zurlickhaltend ziehen wird, weil die Tiere wohl untereinander 
gleichwertiger sind als Menschen. 

Ferner kommt aber auch hier wieder der Zustand der Schleimhaut zur Gel
tung. Peraziditat wurde schon friiher beschrieben als Folge eines "Magen
katarrhs" 5. Neuere Untersuchungen liber die histologische Beschaffenheit der 
Schleimhaut bei Peraziditat oder Supersekretion ohne Ulkus konnte ich nicht 
finden. Wegen der Anschauungen liber die Beziehung von Geschwiir und Ent
ziindung hat die Frage groBes Interesse. Aber wenn man geneigt ist, der Gastritis 
eine Bedeutung fiir die Entstehung des Ulcus ventriculi und duodeni zuzu-

1 RassLE, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~5, 766. - V. ARK, Z. Konstit.lehre 14, 542 
(RassLE). 

2 VgI. KNUD FABER, Verh. Ges. Verdgskrkh. 19~1, 108. - LUSARSCH, ebenda S. 35,108.-
GUTZEIT, Arch. klin. Med.153, 334. 

3 Vgl. D. GERHARDT, in v. Schjernings Handb.3. 
4 TANTZ, Uber das Vorkommen usw. des Ulcus pepticum beim Rind. Diss. GieBen 1912. 
6 REICHMANN, Berl. klin. Wschr. 188~, 1884, 1881. 
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sprechen, wenn man sich erinnert, da.13 es Kranke gibt, bei denen man im Leben 
zwischen Ulkus und Gastritis nicht sicher zu unterscheiden vermag, Kranke, 
die hohe Saurewerte haben, so wird man doch an der Vereinigung von Gastritis 
und Peraziditat festhalten. Indessen gibt es andrerseits hochstwahrscheinlich 
auch Faile von Peraziditat und Supersekretion ohne (entzundliche) Verande
rungen der Schleimhaut, ebenso sicher wie Gastritis mit Subaziditat. 

Die Form und besonders die zeitlichen Verhaltnisse der Abscheidung des 
Magensaftes, namentlich ihrer Dauer auf einen verhaltnisma.l3ig kurzen Reiz hin 
und die Nachwirkungen sind hochst mannigfaltig. Wenn man sich gegenwartig 
halt, welche Einwirkungen verschiedenster Art auf den Zustand des Magen
inhalts stattfinden konnen, so werden wir auf die gro.l3ten Schwankungen der 
Befunde gefa.l3t sein. 

Peraziditat und Supersekretion machen zwar nicht immer, aber doch recht haufig 
Beschwerden, besonders Erbrechen und Schmerzen. Von diesen ist nachher noch die 
Rede. Auch Storungen der Magenentleerung sind haufig. Da Kohlehydrat- und Fett
verdauung im Magen aufgehoben sind, da die Pepsinwirkung beeintrachtigt sein 
kann, da ferner an die Abscheidung von Natriumkarbonat durch Pankreas und 
Darm gro13e Anforderungen gestellt werden - es ist die Reaktion des Dunndarms 
gefahrdet -, so leidet leicht die Verdauung. 

Der normale Magensaft wirkt zweifellos antiseptisch und zer
stort vielleicht Gifte. Das wird wohl auf eine reine Saurewirkung zuruck
zuflihren sein. Da.13 das Pepsin dabei eine Rolle spielt, wird nicht angenommen1. 

Aber vollig klar liegt die Frage noch nicht, denn Magensaft soil starker bakterien
feindlich wirken als Salzsaure von gleicher Konzentration 2. Das erweckt also 
Bedenken fUr die vollige Ablehnung der Bedeutung des Pepsins und wir mussen 
berucksichtigen, da.13 ein Mann wie MINKOWSKI sie hoch hielt 3• Auch fUr seine 
Bedeutung bei bestimmten Prozessen la.l3t sich manches anflihren 4. Man wei.13 
sicher, da.13 eine Salzsaure von 0,2% zahlreiche pathogene und nichtpathogene 
Mikroorganismen nach klirzerer oder langerer Zeit vernichtet (z. B. Coli, die des 
Typhus, der Cholera, der Faulnis und Garung 5). Indessen sind Sporen sowohl 
als auch manche Mikroben selbst gegen stundenlange Einwirkung dieser Saure
konzentration voilig unempfindlich. Ferner kommen manche Teile der Nahrung 
mit der Salzsaure uberhaupt nicht in intimere Berlihrung, beziehentlich sind 
ihrer Einwirkung nur sehr kurze Zeit ausgesetzt, namlich alle, die im Beginn 
der Verdauung schnell in den Darm befordert werden. Ferner diejenigen, die in 

1 V gl. HAJos, Wien. Arch. klin. Med. 3, 451. 
2 GREGERSEN, Zbl. Bakter. Orig.77, 353. 
3 V gl. MrnKOWSKI, Mitt. med. Klin. Konigsberg 1888. 
4 HAMMERSCHLAG, Arch. Verdgskrkh. 2, 1. 
S HIRSCHFELD, Pflugers Arch. 41, 510. - HAMBURGER, Zbl. inn. Med. 1890, Nr 24. -

COHN, Hoppe-Seylers Z. 14, 75. - DE BARY, Arch. f. exper. Path. 20, 243. - MILLER, Dtsch. 
med. Wschr. 1885, Nr 49; 1886, Nr 8. - KUHN, Z. klin. Med. 21, 572. - HOPPE-SEYLER, 
Arch. klin. Med. 50, 82. - FRANK, Dtsch. med. Wschr. 1884, Nr 24. - R. KOCH, ebenda 
Nr45. - KAUFMANN, Berl. klin. Wschr. 1895, Nr 6,7. - VAN DER REIS, Arch. Verdgskrkh. 
21, 353. - HENNING, ebenda 41, 1 (Lit.). 
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der Mitte des Speisebreis liegen 1. SchlieBlich ist die Starke der Salzsaure von 
EinfluB. Die Erreger der Milchsauregarung der Kohlehydrate und manche 
pathogene Bakterien scheinen erst bei einer hoheren Zahl freier Wasserstoffionen 2, 

Cholerabazillen dagegen schon durch viel niedrigere Werte abgetotet zu werden 3. 

Ein wichtiges Mittel, urn Schadigung durch mikrobiotische Prozesse im 
Magen zu verhindern, ist sicher seine rec}ltzeitige Entleerung, namentlich eine 
solche mit einem guten Flussigkeitsstrom. Hier zeigt sich eine allgemeine Regel, 
die wir bei Besprechung der Verhaltnisse im Darm wieder treffen werden: ein 
vortrefflicher Schutz gegen Bakterienwucherungen innerhalb eines Hohlraums 
sind Fortbewegungen seines Inhalts und haufige Entleerungen. Wir meinen 
hier Bewegung und Entleerung des Magens nicht nach einem Probetrunk, sondern 
bei Zufuhr gewohnlicher Nahrung. Man wird sich also die Sache so vorstellen 
diirfen 4 : In erster Linie hangt das Auftreten verstarkter mikrobiotischer Um
setzungen innerhalb des Magens davon ab, ob sein Inhalt stagniert oder nicht. 
1st das nicht der Fall, so konnen sie fehlen, auch wenn die Salzsaureabscheidung 
eine nur geringe ist. Denn dann wird der Mageninhalt eben in den Darm be£ordert, 
ehe die Bakterien starker wuchern konnten. 

Der Magen mit normaler Sekretion enthalt 5 im niichternen Zustand geringe 
Mengen bestimmter Arten von Mikroben: Gram-positive Keime, Milchsaure-Stabchen, 
einige andere Staphylo- und Streptokokken, Enterokokken. Bei den leichten Formen 
von Achylie, die auf Histamin ansprechen - ich vermute: die bei denen die Be
wegungen des Magens gut sind -, ist es ebenso. Demgegeniiber ist bei schweren 
Achylien, die histaminrefraktar sind, bei Biermer Anamie, schwerer Gastritis, be
sonders ihren atrophischen Formen, Karzinom und auch bei Menschen lnit aus
gedehnten Magenresektionen 6, die fast immer Gastritis haben, die Magenflora 
ganz anders. Vor allem finden sich dann Mikroorganismen, die sonst hauptsach
lich den Dickdarm bewohnen: Coli, auch Proteus, ferner alle moglichen Arten 
von Staphylokokken und hamolytische Streptokokken. Bei Magen- und Duodenal
geschwiir sind die Bakterienverhaltnisse des Magens etwa wie am Gesunden. Den 
Organismus schadigende Bakterienwucherungen im Magen ohne Stagnation kennen 
wir nicht. 1st aber die Aufenthaltszeit der Speisen im Magen pathologisch verlangert, 
so kommt es auf jeden Fall zu starkerem Wachstum von Mikroorganismen, und 
welche Arten sich dann breitmachen, hangt in erster Linie von der Starke der Saure
wirkung abo 

1st eine groBere Zahl von freien Wasserstoffionen da, kommen sehr wohl Hefe
garungen zustande: Zersetzung des Zuckers in Alkohol und Kohlensaure, Bildung 
von Essigsaure aus Alkohol. Umwandlung des Traubenzuckers zu Milchsaure, Butter
saure und Wasserstoff erfolgt nur bei geringer Anzahl von freien Wasserstoffionen 7. 

Dann entstehen auch GaseS: man findet vorwiegend Kohlensaure und Wasserstoff, 

1 Vg1. GRUTZNER, PfIiigers Arch. 106, 463. 
2 MrNKOWSKI, Mitt. Med. KIin. Konigsberg 1888. - KABREHL, Arch. f. Hyg. 10, 382. 
3 HAMBURGER, 1. c. - KABREHL, 1. c. 
4 MINKOWSKI, 1. c. - ROSENHElM u. RICHTER, Z. klin. Med. 28, 505. 5 HENNING, 1. c. 
6 BITTER u. LOHR, Arch. kIin. Chir. 139,67. - MEYRINGH, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chil"o 

38, 149. 
7 Vg1. STRAUSS u. BIALOCOUR, Z. klin. Med.28, 567. - DE BARY, 1. c. 
8 Vg1. G. HOPPE-SEYLER, KongreB inn. Med. 1892,392. - KUHN, Z. klin. Med. 21,572.

G. HOFFE·SEYLER, Arch. klin. Med.50, 82 (Lit.). 
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oft Spuren von Methan und nicht selten naturlich auch Sauerstoff und Stickstoff, 
die von verschluckter Luft herruhren. 

In dem MaBe also, wie der Salzsauregehalt des stagnierenden Mageninhalts 
abnimmt, wachsen in ihm die mikrobiotischen Zersetzungen. Die Garung der Kohle
hydrate, besonders die Bildung von Milchsaure durch die BOAS-OPPLERschen Bazillen 
kann dann sehr hohe Grade erreichen1 . EiweiBfaulnis im Magen ist selten, weil sie 
wahrscheinlich durch andere Bakterien gehemmt wird. In einzelnen Fallen kommen, 
je nach der Wirkungsart der eindringenden Mikroorganismen, die sonderbarsten 
Prozesse vor. Die Frage der Bildung von Milchsaure ist durch die bedeutsamen 
Untersuchungen von WARBURG 2 in neues Licht getreten: vielleicht stammt Milch
saure des Mageninhalts auch aus dem Gewebe von Karzinomen 3. 

Wie aus dem Gesagten hervorgeht; ist nicht irgendeine bestimmte Art bak
terieller Zersetzung fur irgendwelchen klinischen Zustand direkt charakteristisch, 
sondern die Art der Zersetzungsprodukte ist abhangig einmal von der Art der zur 
Verfugung stehenden Mikroben, weiter von der Art des Nahrbodens, wobei wir be
denken, daB der gleiche Organismus je nach Beschaffenheit des zersetzten Materials 
verschiedene Produkte erzeugt. Vor aHem aber, wie SICK nachgewisen hat', noch von 
der Anwesenheit bestimmter EiweiBkorper. Wahrend die "langen Bazillen", die 
die hauptsachlichen Erreger der Milchsauregarung bei Magenkarzinom sind, bei 
Abwesenheit von EiweiBkorpern vorwiegend fluchtige Fettsauren und diese in 
geringer Menge erzeugen, rufen sie bei Vorhandensein von eiweiBartigen Stoffen, die 
aus Geweben bzw. aus der Neubildung stammen, reichliche Milchsauregarung hervor. 
Deswegen sind bei Pyloruskarzinom wegen der so haufig bestehenden Stagnation 
und Verminderung der Salzsaureabscheidung, sowie wegen des EiweiBgehaIts des 
Mageninhalts die VerhaItnisse ffir die Entstehung von Milchsaure besonders gUnstig. 

Der Ablauf reichlicher bakterieHer Zersetzungen ist durchaus nichts Gleich
gultiges, denn es entstehen dabei immer Produkte, welche die Magenschleimhaut 
stark reizen und schadigen (so z. B. die organischen Sauren): Gefuhl von Brennen, 
namentlich dann, wenn durch AufstoBen organische Sauren in Speiserohre und Mund 
gelangen; Schmerzen, Appetitlosigkeit, Erbrechen, vielleicht auch Pyloruskrampfe 
und Storungen der Magensaftabsonderung sind dann die Folge. Die oft in groBer 
Menge gebildeten Gase und reichliche Flussigkeitsmassen, die die Magenwand ab
scheidet, verstarken die ohnehin bestehende Dilatation. AuBerdem kann es aber 
zuweilen zur Bildung giftiger Stoffe kommen, und nach deren Resorption stellen sich 
dann allerlei eigentumliche Allgemeinerscheinungen ein. 1m Darm andern sich die 
bakteriellen VerhaItnisse, weil aus dem Magen andere Arten und groBe Mengen von 
Mikroorganismen in ihn eintreten. Jedenfalls wachst in ihm die EiweiBfaulnis. 

Eine Pathologie der Abscheidung des Magenschleims 5 laBt sich zurzeit noch 
nicht geben. Offenbar wird die Absonderung durch ortliche Reize ausgelOst. Wir 
sehen den Schleim bei manchen Zustanden, z. B. bei Peraziditat und Supersekretion, 
zuweilen in auffallend geringer Menge auftreten - vielleicht ist er hier verdaut. In 
anderen Fallen, z. B. bei manchen Formen von Gastritis, aber auch nach nervosen 
Erregungen wie im Gefolge gastrischer Krisen und nach anderen Zustanden findet 

1 eAHN u. v. MERING, Arch. klin. Med. 39, 233. - ROSENHEIM U. RICHTER, Z. klin. Med. 
28, 505. 

2 W ARBURG, Dber den Stoffwechsel der Tumoren. Berlin 1926. 
3 MENDEL U. ENGEL, Arch. Verdgskrkh. 34, 370. 4 SICK, Arch. klin. Med. 86, 370. 
5 A. SCHMIDT, Arch. klin. Med. 57. - DAUBER, Arch. Verdgskrkh. 2. - SCHUTZ, Berl. 

klin. Wschr .• 909, Nr 27. - PEWSNER, ebenda 1907, Nr 2/3. - J. KAUFMANN, Arch. Verdgs. 
krkh. 13. - KUTTNER, Berl. klin. Wschr .• 905, Nr 44a; Kraus-Brugschs Handb. 5,709.
DIENST, Arch. klin. Med. 171,52. 
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sich, namentlich niichtern, recht viel Schleim. Das alles sind Erfahrungen klini
scher Beobachtung; die Moglichkeit eines theoretischen Verstandnisses ist noch 
nicht gegeben. 

Recht haufig wird in das Innere des Magens eine groBe Menge von Fliissigkeit 
abgeschieden, die viel weniger den Charakter von Magensaft als den von Wasser oder 
Salz16sung hat. Schon am Gesunden scheint das zur Verdiinnung mancher Speisen 
vorzukommen; meines Wissens wurde es zuerst von v. MERING beschrieben. Es ist 
das Wahrscheinlichste, daB ein waBriges Driisensekret vorliegt. Denn aIle Driisen 
haben die Fahigkeit reichlichster Wasserabscheidung. Warum solI man da noch einen 
besonderen ProzeB des Wasserdurchtretens fur die Schleimhaut annehmen 1 Und an 
keinem Driisensekret bleibt der Wassergehalt konstant. Alle sind imstande, groBe 
Mengen von Wasser zu liefern. Warum nicht die Magendriisen 1 

Die Storungen der Magenbewegungen. 
Unsere alten Kenntnisse iiber die motorischen Leistungen 1, sowie iiber Form 

und Lage des Magens wurden spater in ausgiebigster und wichtigster Weise erganzt, 
erweitert und verbessert durch Beobachtungen am Rontgenschirm 2 •. Die Einwen
dungen gegen die Brauchbarkeit dieser Methode bestehen in dem Umfange, wie sie 
erhoben wurden 3, gewiB nicht zu Recht. Aber - und darin hat STILLER recht -
man muB das Verwickelte des Rontgenverfahrens deswegen immer beriicksichtigen, 
weil es mit "Einwirkungen" und "Stoffen" arbeitet, die dem natiirlichen Leben 
des Magens fremd sind. 

Form, GroBe und Lage des Magens hangen ab vom Zustand seiner Muskulatur 
und dem Erregungszustande seiner Nerven, von seinem Inhalt und seiner Entleerung 
sowie von der Beschaffenheit seiner Befestigungen und seiner Nachbarorgane. So 
gibt es wohl einige Grundtypen der Magenform, weil bestimmte Verhaltnisse sich 
wiederholen. Aber andererseits ist die Verschiedenheit des auch beim Gesunden Vor
kommenden eine auBerordentliche. Das solI immer zur groBten Vorsicht raten in der 
Annahme krankhafter Verhaltnisse des Magens aus bloB en Eigenarten der Form. Man 
muB fiir Gestalt und fiir die Lage des Magens innerhalb der Breite des Gesunden die 
groBte Variabilitat annehmen. 

Der niichterne Magen macht, wie man schon aus alten Zeiten weiB und wie spater 
wiedergefunden wurde 4, Schwankungen seines Tonus und Kontraktionszustands 5 

durch; beides ist wohl fiir diese Angelegenheit das gleiche. Bei der Fiillung des 
Magens wird der Druck in ihm der Fiillung 6 angepaBt. Es ist bemerkenswert, 
daB durch einen Reflex auf die Muskulatur der Bauchwand auch deren Spannung 
entsprechend reguliert wird 7. 

1m Fundusteil wird der Mageninhalt vorwiegend chemisch verandert. Das aus
reichend Verarbeitete gelangt durch den Druck, den der tonisch sich zusammen-

1 Die alte Lit. in 7. u. 8. Auf I. dieses Buches, S.345. 
2 G. V. BERGMANN, in Kraus.Brugschs Handb. 5, 367. - v. BERGMANN u. KATSCH, in 

v. Bergmann·Staehelins Handb. 3. -ASSMANN, Riintgendiagnostik.-FoRSSELL, Beziehungen 
der Riintgenbilder des Magens usw. 1913. - GROEDEL, Lehrbuch der Riintgendiagnostik. 
1924. - KLEE, Handb. norm. path. Phys. 3, 398. - FORSSELL, Verh. dtsch. Riintgen·Ges. 
1922,54; 1925,4. - SCHWARZ, in Schittenhelms Lehrbuch der Riintgenologie 2, 659. - RIE· 
DER, Fortschr. Riintgenstr. 35, 891. - SCIIlNZ, BAENSCH, FRIEDL, Riintgendiagnostik. -
v. BERGMANN, Verh. dtsch. Ges. Verdgskrkh.1930, 52. 

3 Z. B. STILLER, Kritische Glossen eines Klinikers usw. Berlin 1911. - VgI. BEST U. 

COHNHEIM. Miinch. med. Wschr. 1911, Nr 51. 
4 BOLDYREFF, ZbI. PhysioI.l8, 489 (1904). 5 WEITZ U. VOLLERS, Z. exper. Med. 41, 42. 
6 Lit. bei KLEE, Handb. norm. path. Phys. 3, 399. - TETELBAUM, Z. exper. Med. 52, 377. 
7 O. BRUNS, Miinch. med. Wschr. 1920, Nr 23. 
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ziehende Fundus austibt (Peristole) sowie durch die Peristaltik in den Antrumteil, 
wo es gemischt, vielleicht auch mechanisch verkleinert wird. Die starken Kontrak
tionen der Muskulatur des Antrums werfen ihn dann unter hohem Druck rhythmisch 
in das Duodenum aus. Regelma13ige peristaltische Wellen laufen vom Fundus tiber 
den Magen bis zum Pylorus. Sie betreffen die ganze Magenwand. Aber auch die 
Schleimhaut macht vermoge ihrer eignen Muskulatur, besonders in der Pylorusgegend, 
besondere Bewegungen1 und diese Schleimhautbewegungen, die von der Muscularis 
mucosae ausgehen, dtirften fUr die Verarbeitung des Chymus von sehr groBer Be
deutung sein. Unter pathologischen Verhaltnissen, wie bei Gastroenterostomien, 
dienen besonders gestaltete Falten zur Leitung des Inhaltes in die Darmschlinge. 

Die Pylorusmuskulatur scheint in der Ruhe den Magen vom Duodenum mit nur 
sehr geringem Tonus abzuschlieBen, so daB Speiseteile anfangs leicht hindurchtreten 2. 

Treffen Reize den Pylorus, so kann es zu sehr festem VerschluB kommen. Die tiber 
den Magen herlaufenden peristaltischen Wellen offnen zum Teil den Pylorus, aber 
nicht aIle tun es. Gegentiber manchen Speisebrocken bleibt der Pylorus fest ver
schlossen. Ob von seiten des Magens auBer der Peristaltik noch ein besonderer Reiz 
fUr das Spiel des Pylorus wirksam ist, wissen wir nicht. 

Viel unsicherer ist es geworden 3, ob and wieweit unter physiologischen Verhalt
nissen vom Duodenum aus SpmnkterschluB und Magenperistaltik durch Saure be
einfluBt werden. DaB die Saure vom Duodenum aus etwas machen kann, ist mir nach 
den Arbeiten von COHNHEIM und BEsT 4 wahrscheinlich. Ob die schon von C. LUD
WIG beobachtete Hemmung der Magenentleerung durch groBe Fettmengen vom 
Duodenum ausgeht, wissen wir nicht. 

Auf die Beziehung der Magenbewegungen zu den einzelnen extragastralen N er
ven 5 sowie zu den in der Magenwand befindlichen N ervengeflechten gehe ich mer 
nicht ein, weil sie fUr pathologische Fragen vorerst noch kaum in Betracht kommen. 

Die ungeheuere Mannigfaltigkeit des am lebenden Menschen in bezug auf das 
Verhaltnis zwischen Nahrungsaufnahmen und Magenentleerung Vorkommende ist 
nicht entfernt ausreichend bekannt. Zwar stellen sich, sowohl fUr die Gesamtheit der 
Menschen, als auch individuell einzelne bestimmte Beziehungen ein zwischen Art und 
Menge der aufgenommenen Speisen und der Zeit der Entleerung. Wenige Erfahrungen 
liegen dartiber vor6. Aber der Reichtum des am Gesunden und gar der des am 
Schwachen und am Kranken vorkommenden ist noch nicht einmal in die Anfange 
des Bekanntseins eingetreten. Von seiten des Mageninhalts wirken, wie man gegen
wartig annimmt, hauptsachlich sein Gehalt an Salzsaure und seine mechanische 
Beschaffenheit. Beides beeinfluBt Peristole und Peristaltik und beides wirkt vielleicht 
auch vom Pylorus und vom Duodenum aus 7, zum Teil sogar in entgegengesetzter 

1 FORSSELL, 1. c. - SICK, Klin. Wschr. 1923, Nr 7. - FORSSELL, Skand. Arch. Physio1. 
(Berl. u. Lpz.) 46, 311. - BERG, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1926,384; Fortschr. Rontgenstr. 
40, 844; Untersuchg. am Innenrelief usw. 2. Auf I. 1931. - GUTZEIT, Erg. inn. Med. 36, 1. 
- Cru.OUL, Dtsch. Z. Chir. 214, 351. 

2 Neuere Lit. tiber das Verhalten des Pylorus vgl. KLEE, Handb. norm. path. Phys. 3,421. 
- HELLMER, Acta radiol. (Stockh.) 4, 32. 

3 VgI. BARSONY U. EGAN, Miinch. med. Wschr.1924, Nr17; 1925, Nr30. 
4 COHNHEIM U. BEST, Lit. Path. Phys., 12. Auf I., S. 523, FuBnote 2. - KLEE, Handb. 

norm. path. Phys. 3, 423. 
5 Vgl. MAGNUS, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1924, 157. - KLEE, Handb. norm. path. 

Phys. 3, 424. 
6 Z. B. LEUBE, Arch. Jilin. Med. 35, 1. - PENZOLDT, ebenda 51, 535. 
7 Vgl. HIRSCH, Zb1. inn. Med. 1892, 993. - v. MERING, KongreB inn. Med. 1893, 471; 

1897', 433. - MORITZ, Naturforscherversammlung 1893, 18; Z. BioI. 32, 313. - CANNON, 
Amer. J. Physiol. 20, 283. - VOGELER, Arch. Verdgskrkh. 25, 480 (DE LA CAMP). 
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Weise; wir sprachen schon davon, da.13 das neuerdings bezweifelt wird. Dazu kommt 
noch der Einflu.13 der Menge des Chymus, seines Wassergehalts und besonderer erregen
der oder hemmender Substanzen, deren Art und Zahl nicht hoch genug angeschlagen 
werden kann; ich erinnere nur an organische Sauren und Gase. Bedenken wir, da.13 
das alles sich abspielt auf dem Boden von individueller und konstitutioneller Varia
bilitat, wie es kaum einen zweiten im Organismus gibt, da.13 der Zustand des Seelischen, 
aller moglichen Organe, der zerebralen und sympathischen und intramuralen Nerven
gebilde des Magens auch noch seinen besonderen, und zwar sehr erheblichen Einflu.13 
ausiibt, so ahnen wir die vorerst noch hoffnungslose Verwicklung der Verhaltnisse im 
einzelnen FaIle, weil wir jetzt in der Regel noch nicht zu erfahren imstande sind, 
wie das Verschiedene sich gegenseitig beeinflu.l3t. Es ist deswegen sehr wenig richtig, 
die Verweildauer bestimmter Mahlzeiten bei verschiedenen Menschen unter ungleichen 
Umstanden mit der Elle zu messen und auf Grund eines diirftigen Schematismus als 
normal oder krankhaft beurteilen zu wollen. Es erscheint mir auch notwendig, sehr 
vorsichtig zu sein mit der Dbertragung von Ergebnissen, wie sie am operierten Tier 
gewonnen wurden, auf die Verhaltnisse des Menschen. Dieser ist eben als Individuum 
au.l3erordentlich empfindlich und es machen sich bei ihm, wie gesagt, so zahlreiche 
Einwirkungen geltend, da.13 ihr Ergebnis vorerst in der Regel noch nicht zu iiber
sehen ist. 

Eine Verstarkung der peristaltischen Magenbewegungen, die 
selbst auch den Kranken sehr lastig wird, hat schon KUSSMAUL unter dem Namen 
der peristaltischen Unruhe beschrieben1. Bei nervosen Menschen, aber auch bei 
Kranken mit Riickenmarksveranderungen, kommt der Zustand vor. Durch die 
radiologischen Untersuchungen lernte man ihn im einzelnen kennen und ver
foigte gElnau die Art der Peristaitik. Auch antiperistaitische Bewegungen des· 
Magens werden dabei gesehen, die man VOn Beobachtungen an Pylorusstenosen 
her schon seit Ianger Zeit kennt. Mechanische Veranlassungen ffir ein Pylorus
hindernis fehIen; man wird also genetisch auf Erregungszustande des Nerven
systems oder der Muskeln zuriickgehen miissen. Wenn bei Tabes solche peristal
tische Unruhe in Form von Krisen eintritt, so ist die QueUe der Erregung in 
vegetative Zentren VOn Riickenmark oder der Peripherie zu verlegen. 

Unklar erscheint mir, ob aus den gleichen Anlassen tonische Steigerungen des 
Kontraktionszustandes der Fundusmuskulatur vorkommen, das was man in der 
Regel als Magensteifungen bezeichnet. Wir kennen sie sicher von Hindernissen am 
Pylorus. Ich habe aber den Eindruck, da.13 auch aus rein nervosen Erregungen eine 
Erhohung der Fundusperistole erfolgen kann. Die interessanten Beobachtungen von 
KLEE 2 wiirden sich analogisch durchaus in diesem Sinne verwenden lassen. Es wiirde 
dann eine ErhOhung des Vagustonus bestehen. 

Die verstarkten peristaltischen Bewegungen sind mit unangenehmen Empfin
dungen der Unruhe und mit den bekannten Kolikschmerzen verbunden. Es wiirde 
von Interesse erscheinen, zu erfahren, ob auch die nervosen Erhohungen der Peri
stole bestimmte Empfindungen auslOsen; namentlich ob sie eine Beziehung haben 
zu dem bis jetzt seiner Entstehung nach unklaren Gefiihl der Volle. Die feinere Art 
der Bewegungsstorungen und die mit jeder Art VOn ihnen zusammentreffenden Emp
findungen miissen noch erforscht werden. 

1 KUSSMAUL, Volkm. Vortr. Nr 181. 
2 KLEE, Munch. med. Wschr. 19.4, Nr 19. 
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Es ist ganz richtig1, daB ortliche spastische Kontraktionen am Magen bis 
in die neue Zeit der radiologischen Erfahrungen ungebiihrlich vernachlassigt 
wurden. Schon KUSSMAUL hatte am Pylorus immer mit solchen gerechnet, und 
bei Kindern sind sie haufig, dariiber gibt es eine groBe Literatur. Auch am 
Erwachsenen begegnen wir ihnen nicht selten, an Pylorus, Kardia, aber auch 
an den verschiedensten Stellen des Magenkorpers 2. Die Veranlassungen zu 
ihrer Entstehung liegen teils in seelischen Vorgangen, teils in geschwiirigen Pro
zessen. Von beiden werden namentlich ortliche tonische Kontraktionszustande 
gern hervorgerufen. Wir sehen sie haufig an der Stelle einer Ulzeration ring
formig urn den Magen herumgehen. FLEINER hat das Krankheitsbild solcher 
spastischer Dyspepsien eingehend geschildert. 

Die Zeit der Magenentleerung - das, worauf es in letzter Linie an
kommt - wird nach dem oben Gesagten abhangen von einem Zusammenwirken 
der verschiedensten Ursachen. Wechselt sie schon bei dem Gesunden je nach der 
Art der Speisen, aber auch in Abhangigkeit von allen moglichen Einfliissen, 
so schwankt sie am Kranken nach oben und nach unten noch viel mehr, in sehr 
weiten Grenzen. Eine Beschleunigung der Entleerung finden wir ganz 
gewohnlich im Gefolge des Zustandes der Achylia gastrica. Die Peristaltik ist 
gesteigert 3 . In der Regel nehmen die Leute allerdings eine fein praparierte 
Nahrung in nicht groBen Mengen: sie sind vorsichtig. Die schnelle Beendigung 
der Magentatigkeit dieser Kranken gilt meistens, aber durchaus nicht nur fiir 
milde Kost. 

Auch jede Pylorusinsuffizienz kann zu beschleunigter Entleerung fUhren. 
Sogar bei Magenkarzinom (Scirrhus) kommt schnelle Entleerung vor, wenn 
die Wand des Pyloruskanals in ein starres Rohr verwandelt ist. In den meisten 
Fallen von Magenkarzinom aber besteht eher Neigung zu verlangsamter Magen
entleerung; vielleicht machen sonst noch FaIle mit (hier nicht haufiger) volliger 
Achylie eine Ausnahme. 

Sicher ist nicht jede beschleunigte Entleerung an Subaziditat gebunden. 
FORScHBAcH 4 sah sie auch im Gefolge der Supersekretion. Vor allem besteht 
sie ofter bei Ulcus duodeni, wenn durch vermehrte Peristaltik gegen den Wider
stand eines spastischen Bulbus die Magenbewegungen verstarkt werden. Also un
abhangig yom Sauregrade des Magens bzw. Saureinhalt des Duodenums vermag 
der Magen seine Entleerung zu vollfiihren. Wie ich meine, sollen wir vorsichtig 
sein, die wichtigste Tatigkeit des Magens, seine Beweglichkeit in zu enge 
Regeln und Abhangigkeiten einzuschniiren. Sie ist vielmehr auf der einen Seite 
in hohem Grade selbstandig. Auf der anderen hat doch eine so groBe Anzahl 
voneinander entgegengesetzten Wirkungen EinfluB, daB das Ergebnis auch unter 
scheinbar gleichen Verhaltnissen verschieden sein kann. 

1 WALDVOGEL, Miinch. med. Wschr. 19", Nr 2. 
! Z. B. STIERLIN, Miinch. med. Wschr. 191~, Nr 15/16. - HOLZKNECHT U. LUGER, Mitt. 

Grenzgeb. Med. u. Chir. ~G, 669. - FLEINER, Miinch. med. Wschr. 1919, Nr 40/41. 
3 SOHICKER, Arch. klin. Med. 10"', 566. 
4 FORSCHBACH, Arch. Verdgskrkh.15, 182. - Vg1. VOGELER, 1. c. 
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Sehr viel haufiger ist Verlangsamung der Magenentleerung. Wie 
ich glaube, beherrscht diese Storung der Funktion die Pathologie des Magens 
in allererster Linie. Wir wissen, wie leicht und haufig sie eintritt als Folge von 
Veranderungen in Menge und Zusammensetzung der Nahrung einerseits, vor 
allem aber auch nach den scheinbar unbedeutendsten Vorkommnissen und Ver
anderungen des Allgemeinzustandes. Das gilt schon fill den Gesunden in aus
gedehntestem MaBe. Aber auch am Kranken kommt die mangelhafte Entleerung 
des Magens sehr haufig vor, sie ist meines Erachtens das wichtigste Zeichen der 
akuten Dyspepsie, jener Storung, die, man mochte sagen, auf der Grenze von 
Gesundem und Krankem stehtl. 

Krankhafte Verlangsamung der Magenentleerung entwickelt sich 
aber vor allem im Gefolge der Anomalien der Funktion des Pylorus und von 
Verengerung seines Lumens. Hier ist von jeher der Vergleich mit dem Herzen 
herangezogen worden, und innerhalb gewisser Grenzen ist er auch durchftihrbar. 
Die mannigfachsten Einfliisse konnen die Weite des Ausgangs verengern, vor 
allem N eubildungen der Schleimhaut oder Geschwiirsnarben. Oder von auBen 
wird ein Druck ausgeiibt oder der Magenausgang ist durch Verwachsungen oder 
Verlagerungen des Magens beeintrachtigt. Auch Krampfe der Pylorusmuskulatur 
spielen eine erhebliche Rolle. Man kennt sie schon seit langer Zeit 2, bei Saug
lingen finden sie sich nicht selten 3. Wie bedeutungsvoll sie aber auch fill den 
Erwachsenen sind, namentlich, daB sie sogar Stunden und W ochen anhalten 
konnen, haben doch erst die radiologischen Beobachtungen gezeigt. DbermaBiger 
Saurereic'htum und vor allem Geschwiire im Magen, besonders solche, die nahe 
dem Pylorus sitzen, auch Schleimhautnarben geben in erster Linie die Ver
anlassung. Wahrscheinlich aber kann es auch starke muskulare und nervose 
Erregbarkeit tun. 

Von NAUNYN wurden (offenbar spastisch bedingte) Stiirungen der Magenentlee
rung als Folge bakterieller Garung im Magen beschrieben 4. 

Wie wir aus radiologischen Beobachtungen wissen, kommen solche Spasmen auch 
an andern Stellen des Magens vor, z. B. besonders in der Gegend der ja nur funktionell 
bestehenden und stark schwankenden Abgrenzung zwischen Korpus- und Pylorusteil, 
ferner oben am Fundus. Das fiihrt zu Formanomalien, die denen nach Narbenbildung 
ahnlich sind, zuweilen aber auch zu Funktionsstiirungen, d. h. zu einer Erschwerung 
der Fiirderung des Speisebreies im Magen. Die Veranlassung zur Entstehung dieser 
merkwiirdigen Form von tonischen Zusammenziehungen der Muskeln liegt offenbar 
auf der einen Seite in Veranderungen der Schleimhaut, z. B. bei Geschwlilsten und 
Geschwiiren; es diirfte sich dann also urn reflektorische V organge handeln. Die 
semiotische Bedeutung dieser Erscheinung leuchtet ein. Aber wir bedenken, daB sie 
auch auf funktioneller Grundlage als primare Bewegungsstiirung vorkommt. Hier 
stehen Beobachtungen und Kenntnisse noch am Anfange ihrer Entwicklung. Sie 
haben eine Zukunft fur das Verstandnis gastrischer Symptome bei allgemeiner Nervosi
tat und bei den "iirtlichen Neurosen". Fiir die von seiten des Magens eintretenden 
--~--

1 Vgl. WEITZ U. VOLLERS, MUnch. med. Wschr.1926, Nr 15. 
2 KUSSMAUL, Arch. klin. Med. 6, 455 u. Volkm. Vortr. S.181. - RUTIMEYER, Arch. 

Verdgskrkh. 7'. 
3 Vgl. IBRAHIM, Erg. inn. Med. I, 208. 4 NAUNYN, Arch. klin. Med.31, 225. 
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Folgenl haben die gleiche Bedeutung wie Verengerung des Pylorus Stenosen des 
obersten Teils yom Duodenum, die sich infolge von Geschwiiren entwickeln. 

Erschwerung des Durchtritts der Speisen durch den Pylorus erzeugt zu
nachst verstarkte Zusammenziehungen der Antrummuskulatur; hier laBt sich 
die Parallele mit den Verhaltnissen am Herzen ziehen. Halten diese kraftigen, 
mit Ausfiihrung groBerer Arbeit verbundenen Zusammenziehungen der Antrum
muskulatur langere Zeit an, so wird die starker arbeitende Muskulatur hyper
trophisch. Und so lange aIs deren kraftigere Aktion die groBeren Anforderungen 
erfiillt, tritt eine Verlangsamung der Entleerung nicht ein, manchmal sogar eine 
Beschleunigung. Eine Verlangsamung finden wir erst, wenn das Hindernis 
nicht mehr vollig iiberwunden wird. Dann bleiben Reste im Magen zuriick; 
anfangs nur wenig langer als normal, dann langer und langer, schlieBlich dauernd: 
der Magen entleert sich iiberhaupt nicht mehr vollstandig. Nun beginnt eine 
groBe Reihe weiterer Storungen, vor allem die mikrobiotische Zersetzung der 
im Magen bleibenden Speisen auf der einen, die Schadigung der Magenschleimhaut 
durch die Zersetzungsprodukte (Gase, organische Sauren) auf der anderen Seite. 
Dann sondert diese ihre wirksamen Stoffe schlechter ab, dagegen tritt Wasser 
auf eine noch nicht ganz klare Weise durch sie hindurch in den Magen. Er fiillt 
sich mehr und mehr, weil auch noch von dem, was die Kranken aufnehmen und 
z. B. an Speichel verschlucken, viel da ist. Die Entleerungsmoglichkeit wird 
dadurch um so starker behindert. 

Die Stagnation des Mageninhalts, die motorische Insuffizienz des 
Magens kann bis zur volligen Unmoglichkeit der Entleerung fortschreiten. 
Das Leben zeigt hier aile Abstufungen. In dem MaBe, wie Reste im Magen 
zuriickbleiben, wachst sein Volumen: es bildet sich die Stauungsdilatation aus. 
Durch die radiologischen Untersuchungen wurden ihre Form und Eigenschaften 
genau bekannt. Die Muskeln befinden sich dabei in einem Zustande der Dehnung. 
Dber ihre anatomischen Veranderungen weill ich nichts Genaueres anzugeben, 
doch diirften nach den Beobachtungen von KUSSMAUL Entartungen der Fasern 
vorkommen. Fiir den Anfang muB man aber annehmen, daB die Veranderungen 
wenigstens in manchen Fallen ausgleichbar sein konnen, denn nach Hebung des 
Pylorushindernisses wird der Magen wieder kleiner. 

1m vorausgehenden wurde die verstarkte Peristaltik der Antrummuskulatur 
als eine Folge von Verengerungen des Pylorus aufgefaBt. Indessen das Verhiiltnis 
braucht nicht immer so zu liegen. In manchen Fallen von Peraziditat und viel
leicht auch von Geschwiir diirfte der KrankheitsprozeB aIs solcher mit verstarkten 
Erregungszustanden der motorischen N ervenverrichtungen einhergehen, und 
schlieBlich kann unter Umstanden die Peraziditat des Mageninhalts nicht nur 
auf dem Umwege iiber den Pylorusreflex, sondern auch durch direkte Erregung 
der Magenwand ihre Peristole und Peristaltik steigern. 

Von jeher hat nun die Klinik auBer diesen Entleerungsinsuffizienzen (Stau
ungsdilatationen) des Magens durch Pylorusstenose noch Bewegungsstorungen 

1 VgI. KATSCH, in v. Bergmann.Staehelins Handb.3. 
KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 34 
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und Erweiterungen beobachtet, ohne daB ein Hindernis fiir die Austreibung des 
Mageninhalts besteht. Auch hier lassen sich weittragende Analogien vom Herzen 
her heranziehen. 

Zunachst gibt es Erweiterungen mit erhaltener Entleerungsfahigkeit, genau wie 
wir diastolische Erweiterungen der Herzhohlen ohne wesentliche Beeintraehtigung 
ihrer Systole sehen. Das kommt am Magen vielleicht vor bei Eigenarten seiner Lage 
oder seiner Befestigungen. Man mu13 mit seinem Urteil deswegen reeht vorsiehtig 
sein und zuruekhalten, weil die Bestimmung der GroBe des Magens wahrend seiner 
Ruhe, also ohne Speisefiillung, namentlich dann, wenn er ungewohnlieh liegt, oft 
unsieher bleibt. Wie bekannt, hangt die Magenlage im weiten Umfange ab von seiner 
gewohnheitsmaBigen Fiillung und von dem Zustand der Naehbarorgane. Aber es 
kommen noch andere Umstande hinzu. LaBt man auch die Kardia im wesentlichen 
- streng gilt das sicher nieht - an ihrer Stelle bleiben, so wechselt gewiB der Pylorus 
seinen Ort haufig. Dadureh (zum Teil wenigstens) entstehen die Lageeigentumlich
keiten des Magens, die man in der Regel als Gastroptose bezeichnet. Und diese 
selbst wieder mussen sehr vorsichtig und konnen im Einzelfall nur naeh sorgfaltigster 
Berueksichtigung alIer Verhaltnisse beurteilt werden. Denn eine veranderte Stellung 
des Magens kann leieht zu irgendwelchen mechanisehen Behinderungen fur die Ent
leerung fuhren; sie braueht das nur keineswegs zu tun. Davon ist vorher gesprochen 
und diese Mogliehkeit muB ausgesehlossen sein, wenn wir die Atonie erortern. 

Wir spreehen am Magen von "atoniseher Dilatation"!, wenn er erweitert 
ist und sieh mangelhaft entleert, ohne daB ein Hindernis am Pylorus besteht. Man 
legt zugrunde einen niedrigen Elastizitatszustand der Muskulatur mit ungenugender 
Fahigkeit zur Kontraktion und deswegen mangelhafter Entleerung. Sieher ist das 
sehr selten und wegen der Haufigkeit der Lageanomalien und der immerhin noeh 
bestehenden Sehwierigkeiten bei der Bestimmung geringer Entleerungshindernisse 
ist fiir die Annahme auch dieser FaIle Vorsieht zu empfehlen, zumal da zuweilen 
spastisehe Zustande des Pylorus bestehen konnen 2; das letztere ist sehr wiehtig und 
kommt gewiB viel haufiger vor, als wir gemeinhin annehmen. Aber man wird das 
Vorkommen solcher FaIle von Atonie noeh nicht vollig bezweifeln konnen. Wir werden 
das um so weniger tun diirfen, als die schwersten, starksten und gefahrlichsten FaIle 
von allgemeiner Lahmung der gesamten Magenmuskulatur, die es uberhaupt gibt, 
meist verbunden mit Magenerweiterung, die "akuten Dilatationen" wahrschein
lieh ohne Pylorushindernis zustande kommen 3. Dabei 16rt die Magenentleerung sowie 
jede Peristaltik vollig auf; so scheint es in den Fallen akuter Bewegunsstorung naeh 
manehen Indigestionen zu sein. Bei diesen akuten Lahmungen und Erweiterungen, 
die sieh vorwiegend naeh Operationen am Unterleib, aber auch sonst bei schwersten 
Allgemeinzustanden und Infektionskrankheiten, bei Scirrhus, Geschwiiren, schwersten 
Entzundungen und Giftwirkungen finden, ist die Magenwand ganz bewegungslos. 
GroBe Mengen von Flussigkeit werden in das Innere des Organs seitens seiner Schleim
haut abgeschieden. In einzelnen Fallen findet sich wohl ( ?) eine Abknickung am Pylorus 
oder hoch im Dunndarm. Aber das kann vollig fehlen und fehlt meistens. Das MaB
gebende ist die Lahmung und der schwerste Tonusverlust der Wand; der Magen 
sieht ahnlich aus, wie ein Magen, der dem EinfluB der sympathischen Nerven allein 

1 VOGELSANG, Volkm. Vortr. Nr 233. 
2 KAUFMANN, Arch. klin. Med. ')'3, 166. - SCHNITZLER, Wien. med. Wschr. 1898, Nr 15. 
3 RIEDEL, Penzoldt-Stintzings Handb., 1. Auf!., S. 4, Vlb. - FLEINER, Arch. Verdgskrkh. 

1,352. - V g!. ALBRECHT, Virchows Arch. 156,285. - BRAUN u. SEIDEL, Mitt. Grenzgeb. Med. 
u. Chir. n, 533. - PAYR, Ber!' klin. Wschr.1913, Nr 45. - KUTTNER, Kraus-Brugsch 
Handb. 5, 782. - NIEDEN, Arch. klin. Chir. In, 338. - KATSCH, in v. Bergmann-Staehelins 
Handb. 3, 515. 
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iiberlassen ist 1• Beides kommt auch in langsamer Entwicklung vor 2 ; dann steht der 
Pylorus offen, der Magen ist bewegungslos, sein Inhalt wird nicht herausbefordert. 
Ob und wieweit primare Storungen von Nerven oder Muskeln in Betracht kommen, 
wie Fundus und Antrummuskulatur betroffen sind, steht noch dahin. 

Diese akute Magenstorung ist neuerdings klinisch stark hervorgetreten, weil sie 
bei Ulkuskranken noch 10--14 Tage nach gut gelungener Resektion nicht allzu selten 
den Tod zur Folge hat. Die Erscheinungen setzen sich eigenartig zusammen, aus 
solchen der Erregung und Lahmung: die au13erordentlich reichliche Abscheidung von 
Magensaft fiihrt zu schwerstem Chlor- und Wasserverlust sowie zu einer Alkalose des 
Korpers; Tetaniesymptome fehlen hier meines Wissens immer. Als Ursache der 
Magendilatation werden von manchen Spasmen des obersten Diinndarms angesehen3 

und man meint dann, daB der ganze Zeichenkreis sich wesentlich nach Operation 
solcher Ulkuskranker finde, die an sich zu Magendarmspasmen neigen. Das letztere 
scheint mir richtig zu sein. Aber fUr den Magen scheint mir doch wahrend des Zu
stands alles Spastische zu fehlen, ich wenigstens kenne nur Lahmung. Neue Unter
suchungen sind notig. 

Die Vereinigung von Herabsetzung der Magenbewegungen und Verminderung 
der Saftabscheidung fiihrt zweifellos besondere Storungen der Magenverdauung ein. 
Zunachst lauft durch den offenen Pylorus (Pylorusinsuffizenz) haufig Pankreassaft 
zuriick 4• Dann setzt dessen Natriumkarbonat die Aziditat herab. Die Folgen, d. h. 
ob eine Pepsin- oder Trypsinwirkung zustande kommt, wird von dem Verhaltnis 
zwischen Natriumkarbonat und Salzsaure abhangen. 

Aug den Kohlehydraten entstehen bei Stauung und Saurearmut durch Garung 
besonders reichliche Mengen von Milchsaure. Bis 0,6% haben CAHN und v. MERING 
davon gefunden 5• Auch andere organische Sauren treten auf. Bei Stauung des 
Mageninhalts durch ~yloruskarzinom kann die Milchsaure diesen Ursprung haben. 
Au13erdem aber kann Milchsaure, die, wie W ARBURG fand 6, im Krebsgewebe gebildet 
wird, auch aus diesem in den Magen gelangen 7. 

Nicht klar sind die Verhaltnisse der EiweiBzersetzung8 • In manchen Fallen ist 
die Menge des in Losung gehenden EiweiBes nur gering - man wird das mit der 
mangelhaften Saftreaktion in Beziehung bringen. Aber bei anderen Kranken sind 
die Zahlen fiir gelostes EiweiB doch sehr hoch; dafiir wird man die Stagnation verant
wortlich machen. 

Art und Tiefe der EiweiBspaltung konnen sicher ganz normal sein: die Menge 
der Aminogruppen, nach der Methode von SORENSEN bestimmt, ist in der Regel nicht 
erhOht. Wie erwahnt, wurden in der Mfu.LERschen Klinik in manchen Fallen tiefere 
Spaltungen gefunden. Doch fehlen hier quantitative Urteile. 

Ein gewisses Ratsel bleibt in vielen Fallen von Stagnation mit herabgesetzter 
Sekretion das Auftreten der groBen Mengen sauregieriger Substanzen, die das sog. Salz
sauredefizit bedingen. Das ist nach allem, was wir wissen, in diesen Fallen weder durch 
die Masse des gelOsten EiweiBes, noch durch die Art seiner Aufspaltung allein zu er
klaren 9. Adsorptionen der Salzsaure am ungelOsten EiweiB erscheinen bedeutungsvoll. 

1 KLEE, Pfliigers Arch. 145, 557. 
2 SCHLESINGER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 32, 30. 
a REISCHAUER, Bruns' Beitr.145, 101; 146, 140. 
4 BOLDYREFF, Pfliigers Arch. 121; ZbI. Physiol. 1905, Nr 15, S. 18. - GRAFE U. ROEHMER, 

Arch. klin. Med. 93 u. 94. 
5 CARN U. v. MERING, Arch. klin. Med.33, 251. 
6 WARBURG, Ober den Stoffwechsel der Tumoren. 1926. 
1 MENDEL U. ENGEL, Arch. Verdgskrkh.34, 370. 
8 VgI. CASTEX, Arch. klin. Med.IOO. - DORNER, ebenda 104. 
9 VgI. PEL, Arch. klin. Med. 112, 369. - GROSS u. WEBER, Kongre13 inn. Med. 1911, 381. 
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Dber die Beziehungen des Magens zum N ervensystem und damit auch zur Tetanie 
wird im folgenden Abschnitt sowie in dem tiber das Zusammenwirken der Organe die 
Rede sein. Hier solI noch etwas gesagt werden tiber chemische Beziehungen unseres 
Organs zum Organismus. Die Abscheidung der starken Saure in verhaltnismaBig 
groBer Menge aus dem Innern des Korpers (Zellen und Blut) nach auBen - denn zum 
AuBern gehOrt die MagenhOhle - hat einen Chlor- und Saureverlust des Organismus 
zur Folge. Dementsprechend zeigen sich im Gefolge der Magenverdauung schon regel
maBig Veranderungen des Saurebasengleichgewichts an Blut und Harn. Diese Erschei
nungen werden stets ausgeglichen durch die Aufsaugung der Magensekrete im Darm. 

Ganz anders gestaltet sich alles, wenn diese Resorption fehlt, weil der Mageninhalt 
wegen Pylorusstenose sich nicht in den Darm entleeren kann und die Kranken er
brechen. Das ist deswegen der viel schwerere Fall, weil dann in der Regel eine sehr 
reichliche Absonderung von Magensaft gleichzeitig stattfindet. Nun vertrocknen 
die Kranken und der Chlorgehalt des Organismus sinkt in hochstem MaBe. Es gibt 
kein anderes Mittel von gleicher Wirksamkeit, den Chlorgehalt des Organismus herab
zusetzen, wie die wiederholte Aussptilung des verdauenden Magens. Es bildet sich 
eine "Alkalose" des Elutes aus. Das Kohlensaurebindungsvermogen steigt erheblich, 
es kann sich sogar die aktuelle Reaktion nach dem alkalischen hin verschieben. 
Atmung und Harn andern sich entsprechend. 

Es wurde sogar die Ansicht aufgestellt, daB die Saurebasenverhaltnisse des Blutes 
die Ursache von Storungen der Magensaftabscheidung, z. B. bei Ulkus sein konnten1 . 

Das erscheint mir als nicht richtig. Nur das bleibt bestehen, daB die Absonderung 
eines guten Magensafts yom Chlorgehalt des Organismus abhangig ist, weil der Korper 
mit Chlor auBerordentlich sparsam umgeht. Und feinere Beeinflussungen der Abschei
dung von Magensaft finden durch alle moglichen korperlichen Vorgange statt, z. B. 
starke M;uskelarbeit laBt mit fallender Alkalireserve des Elutes die Aziditat von Magen
saft und Mageninhalt zunehmen 2. Starke Atmung hemmt die Saureabscheidung des 
Magens 3 , kochsalzarme Diat tut es nicht4. 

Au13er den Bewegungen, welche in der normalen Richtung am Magen 
ablaufen, werden nun weiter solche beobachtet, die den Magen durch die 
Kardia ausleeren oder auszuleeren sich bestreben. CARNs und RAUTEN
BERG 6 beobachteten bei Magendilatation durch Pylorusstenose antiperistaltische 
Bewegungen. 

Eine wirkliche Offnung der Kardia wird durch drei Vorgange erreicht: 
Aufsto13en, Schlucken und Erbrechen. 

Man versteht unter AufstoBen die Entleerung von Gasen aus dem Mund. Das 
Gas kann zunachst Luft sein und aus dem Osophagus stammen. Durch tiefe Inspiration 
bei verschlossener Glottis wird Luft in den Osophagus und Magen gesaugt und durch 
Exspiration wieder ausgestoBen. Oder die Gase kommen aus dem Magen und konnen 
dann je nach den Umsetzungen, welche in ihm gerade vor sich gehen, die verschiedenste 
Zusammensetzung haben: Kohlensaure, Wasserstoff, Methan werden aufgestoBen. 
Diesen Gasen ist immer Sauerstoff und Stickstoff beigemischt, und in einer ganzen 
Reihe von Fallen bestehen die aus dem Magen entleerten Gase entweder vorwiegend 
oder lediglich aus Luft. Haufig reiBen sie kleine Mengen von Mageninhalt mit in die 
Hohe, und da AufstoBen vielfach in den Fallen vorhanden ist, in welchen fette Sauren 

1 Vgl. BALINT, Ulkusproblem u. Saurebasengleichgewicht. 
2 DELHOUGNE, Arch. klin. Med. 150, 78. 3 DELHOUGNE, Klin. Wschr. 1927, Nr 17. 
4 EIMER, Dtsch. med. Wschr.1930, 997. 5 eARN, Arch. klin. Med.35, 402. 
6 RAUTENBERG, Arch. klin. Med. 77, 308. 
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im Magen gebildet werden, so gelangen diese mit in Osophagus und Mund und rufen 
dort die sog. Pyrosis hervor. Auch Salzsaure kann einen hochst unangenehmen 
sauren Geschmack erzeugen. 

Die Austreibung der Gase geschieht hier wesentlich dadurch, daB der Magen 
bei geoffneter Kardia durch Bauchmuskeln und inspiratorische Bewegungen des 
Zwerchfeils unter Druck genommen wird; vieileicht genugen auch in einzelnen Fallen 
die Kontraktionen des Magens. 

Wodurch aile diese Bewegungen ausgelost werden, ist nicht bekannt; am haufig
sten geschieht es reflektorisch vom Magen und Peritoneum aus. Gar nicht selten 
treten Schluckbewegungen nach Art von klonischen Krampfen ein. Erregungs
zustande des Zwerchfells bilden dann die Hauptursache, und diese sind unter dem 
Namen des Schluckens bekannt. Der Mechanismus scheint der gleiche wie beim 
AufstoBen zu sein und auch die auslOsenden Anregungen sind ahnliche: neben Re
flexen von der Magenschleimhaut und vom Peritoneum kommen hier auch noch 
zentral einsetzende Reize in Betracht, so z. B. beim Schlucken der Hysterischen und 
Kranker mit schweren Veranderungen der Oblongata. Ganz unbekannt ihrer Ent
stehung nach sind die schweren Anfalle von Schlucken, die sich zuweilen bei Kranken 
der verschiedensten Art finden. 

Das Er brechen1 besteht aus einer Reihe komplizierter Bewegungen der 
Atmungs- und Magenmuskulatur, welehe in bestimmter Reihenfolge ablaufen 
und Mageninhalt durch den Mund naeh auBen treiben. Mit dem Geflihl der 
Dbelkeit beginnt eine tiefe Inspiration, es folgt eine krankhafte Kontraktion der 
expiratorisch wirkenden Bauchmuskeln bei versehlossener Glottis und tief
stehendem Zwerchfell. Der Pylorus ist fest zusammengezogen, der Antrumteil 
kontrahiert sieh ebenfalls, wahrseheinlich sogar auch die Fundusmuskulatur, 
vielleicht ftihrt sie ofters antiperistaltische Bewegungen aus - in all diesen 
Einzelheiten scheinen mir doeh individuelle Versehiedenheiten vorzukommen. 
J edenfalls ist die Kardiamuskulatur vollig ersehlafft, die Kardia geoffnet. Bei 
der erwahnten tiefen Inspiration wird Mageninhalt in die Speiserohre angesaugt. 
Das ist leicht moglich, denn deren Ringmuskeln sind ersehlafft, ihre Langs
schiehten zusammengezogen. Sie ist also jedenfalls stark erweitert und setzt 
dem Mageninhalt nur geringe Widerstande entgegen. Aber der Magen wird aueh 
durch die Tatigkeit seiner Muskulatur ausgedruckt, und jedenfalls werden nun 
dureh die heftige Kontraktion von Zwerchfell und Bauchmuskeln Osophagus und 
der mit ihm in offener Verbindung stehende Magen entleert, einfaeh ausgepreBt. 
Naeh der alten klassischen Auffassung ist letzteres der wichtigste Vorgang. 

LEVI-DoRN und MUHLFELDER 2 schildern Zusammenziehungen des Magens beim 
Brechakt. Das stimmt mit den neuesten Erfahrungen uberein - allerdings konnte 
GROEDEL 3 die Beobachtung dieser Autoren nicht bestatigen. Die Kardia ist am 

1 RUHLE, in Traubes Beitr. 1, 1. - COID.'REIM, Allg. Path. ~, 39. - S. MAYER, in Her
manns Handb. Phys. 5 II, 434. - MAGNUS, Erg. Physiol. 3, 64. - HESSE, Pfliigers Arch. 
15~ (MAGNUS). - KLEE, Arch. klin. Med. 1~8, 203. - MAGNUS, Handb. exper. Pharm. ~, 1. -
KLEE, Handb. norm. path. Phys. 3,441. - KLEE u. LAUX, Arch. klin. Med. 149,183. - WEITZ 
u. VOLLERS, Z. exper. Med. 34, 152. - Uber die Bedeutung des Erbrechens siehe DUMPERT, 
Dtsch. Z. Nervenheilk.96, 8. 

2 LEVY-DORN u. MUHLFELDER, Bed. klin. Wschr. 1910, Nr 9. 
3 F. GROEDEL, Die Magenbewegungen, S. 138. 1912. 
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Hund im Verlaufe des Brechakts zweitweise geschlossen und offen 1. Auch fUr den 
Pylorus konnen wir annehmen, daB er zwischen jenen Kontraktionen offen steht, 
sonst wiirde nicht so haufig Galle erbrochen werden. 

Diese Reihe komplizierter Bewegungen, die, um den genannten Erfolg zu haben, 
alle in bestimmter, sorgfaltig abgestufter Reihenfolge ablaufen mussen, werden vom 
verlangerten Mark aus hervorgerufen, und zwar von einer Stelle aus, die dem Atem
zentrum nahe liegt. Sie ist einmal durch intrazerebrale Prozesse und Gifte direkt 
erregbar, wird aber haufiger reflektorisch gereizt, und zwar am haufigsten von den 
Magenasten des Vagus, vor allem von ihren Endigungen in der Nahe der Kardia aus. 
Gewi13 kann auch die Erregung der andern Vagusaste sogar ihrer Stamme wirksam 
sein. So entsteht das Erbrechen im Gefolge von DruckerhOhung des Liquor cerebralis. 
Doch ist nicht ausgeschlossen, daB dieses Moment auch auf die Endigungen der Nerven 
in der Medulla selbst wirkt. Sehr haufig sind endlich noch reflektorische Erregungen 
von allen moglichen Stellen des Korpers, besonders von den verschiedenen Stellen des 
Peritoneums aus. Die Ausfiihrung der Bewegungen wird vom verlangerten Mark aus 
mit Hilfe der Vagi und des Sympathici geregelt. Die Bedeutung des Erbrechens 
liegt einmal darin, den Magen zu entleeren, doch gibt es viele Falle, Z. B. das zerebrale 
Erbrechen, die fUr diesen Gedanken nicht passen. 

Die Brechbewegungen ruIen nicht nur am Magen Veranderungen hervor, 
sondern sie sind einmal haufig mit bestimmten Empfindungen verbunden 
(Gefiihl der Nausea), und sie sind wie erwahnt, vom starksten EinfluB auf den 
intrathorakalen und den Blutdruck. Wie TRAUBE 2 gezeigt hat, sinkt der Blut
druck anfangs unter Auftreten von Vaguspulsen, um nachher am Ende des Brech
aktes bei gleichzeitiger Pulsbeschleunigung zu steigen. Auch die im Beginn des 
Erbrechens nachweisbaren Erhohungen der Speichel- und Schweillabsonderung 
erweisen, wie ausgedehnte Erregungen der Brechreiz im Organismus erzeugt. 

Magenerkrankungen und Nervensystem. 
Der Gesunde merkt von seinem Organ nur dann etwas, wenn er Hunger hat oder 

der Magen stark uberfiillt ist. Das Hungergefuhl steht unzweifelhaft mit seinem 
Zustand in Zusammenhang, doch vermogen wir bisher nicht zu sagen, worin die aus
losende Bedingung liegt. Auch die Darme sind von Bedeutung fiir die Entstehung 
des Hungergefiihls. Wenigstens kennt man bei starkem Hunger Empfindungen in 
ihnen, und es ist an Kranken mit Darmfisteln gesehen worden, daB jene durch die 
Fiillung des Magens nicht vollstandig aufgehoben, sondern erst gestillt wurden, nach
dem auch in den Darm Nahrung eingeschoben war3. Indessen, man wird die Ent
stehung des Hungergefuhls letzten Endes weder auf den Magen noch auf den Darm 
zuruckfiihren konnen. Vielmehr liegt es am nachsten seine Entstehung ausgehen zu 
lassen von den vegetativen Zentren im Zwischenhirn 4, wahrend die Erscheinungen 
von seiten des Magens und des Darms zum gro13ten Teil wohl als Ausdrucksbewegungen 
des Zustandes jener Nervenzellen anzusehen sind. Auch unsere Psyche ist direkt von 
EinfluB auf die Entstehung des Hungergefuhls. Fraglich bleibt nur, wieweit das 
Bediirfnis der Korperzellen nach N ahrungszufuhr bedeutungvoll wird. Auch dafiir 
konnte manches sprechen, Z. B. der Hunger mancher Diabetiker und der nach starken 
Muskelbewegungen. 

1 HESSE, I. C. 

2 TRAUBE, Symptome der Krankheiten des Respirations. und Zirkulationsapparates. 1867. 
3 BUSCH, Virchows Arch. 14, 140. 4 L. R. MULLER, Die Lebensnerven, 3. Aufl. 



Hunger. Appetit. Magenschmerzen. 535 

Immerhin ist der Zustand des Magens fur das Eintreten des Hungers von groBer 
Bedeutung. Wir finden Steigerung des Hungergefiihls in manchen Fallen von Per
aziditat, Ulcus ventriculi oder duodeni, auch bei anderen MagenstOrungen kommt es 
vor; eine Erklarung laBt sich nicht geben, es sei denn, daB man feste Zusammen
ziehungen des leeren Magens annimmt. Viel haufiger aber ist bei den verschiedensten 
Formen von MagenstOrung Mangel an Hungergefiihl und deswegen verminderter 
Trieb zur Nahrungsaufnahme (A ppeti tlosigkei t). Beide Begriffe sind nicht gleich. 
Zuweilen haben die Kranken Hunger, aber sie konnen nicht essen, weil der "Appetit" 
fehlt. Es ist bis jetzt noch nicht zu entscheiden, welche Veranderungen der Organ
und besonders der Magentatigkeit das Bestimmende fur die Erzeugung der Appetit
losigkeit sind - wir beobachten sie jedenfalls bei vielen Storungen der Magenfunktion 
und der Magenstruktur, aber auch bei allen moglichen anderen Organkrankheiten 
und vor allem aus psychischen Griinden. 

Das Gefuhl von Druck und V oUe, welches Gesunde erst nach recht starker 
Dberfiillung des Magens empfinden, tritt bei Kranken schon viel £ruher ein, d. h. ehe 
die Ausdehnung der Magenwand uberhaupt hOhere Grade erreicht. Bei schnell ent
stehenden Dilatationen ist es entschieden am haufigsten und fehlt nicht selten, wenn 
das Organ allmahlich ausgeweitet wird. Das spricht dafiir, daB fiir seine Genese eine 
erhOhte Spannung der Magenwand durch den Inhalt von Bedeutung sein kann. Auf 
das Verhaltnis von Fullung und Spannung der Wand kommt es wohl an. Bei Kranken 
ist dann oft die Magengegend vorgewolbt. Der Tonus des Magens und die Peristole 
haben vielleicht auch EinfluB. Moglicherweise ist fur diese Empfindungen auch die 
Spannung der Bauchwand wichtig. 

Schmerzen von seiten des Magens entstehen sicher auf Grundlage von 
Karzinom, Ulkus, Peraziditat und auf Grund schnell beweglicher nervoser und 
seelisch vermittelter Vorgange. Diese letzteren haben eine nicht unerhebliche 
Bedeutung, auch bei den erstgenannten schweren Strukturveranderungen des 
Magens. Von den Krampfen der auEern Magenmuskulatur weiB man, daB sie 
sehr schmerzhaft sein konnen, aber es nicht immer sind!. Es liegt sehr nahe, 
gerade die unter nervosem Einflusse und sonst plotzlich auftretenden Schmerzen 
als neurogen-spastisch anzusehen. Wenn im Rontgenbild ein Parallelgehen von 
Schmerzen und Krampfen ofters vermiBt wurde 2, so liegt das durchaus innerhalb 
des Bereichs des auch sonst Bekannten: an der Zusammenziehung des Muskels 
muE, wie die Beobachtungen am Skeletmuskel lehren, etwas Besonderes ge
schehen, wenn sie schmerzhaft sein solI - am Darm erleben wir das gleiche -, 
und es ware sehr wohl verstandlich, daB die rontgenologisch beobachteten 
Kontraktionen da noch keine fiiI uns klaren Unterschiede aufweisen. Man 
muB also immerhin damit rechnen, daB wohl die Mehrzahl der Muskelkontrak
tionen keine Schmerzen macht, daB aber bei Kranken mit Ulkus und mit pylo
rischer Gastritis, wie die eingehenden Beobachtungen von KNUD FABER erweisen 3, 

das Auftreten von Schmerzen an das Auftreten von Kontraktionen des Magens 
gebunden ist. Wenn KNUD FABER eigens hervorhebt, daB das umgekehrte 

1 Vgl. COBET U. GUTZEIT, Arch. klin. Med. 150, 295. - L. R. MtiLLER, Miinch. med. 
Wschr. 1919, Nr 21. - v. BERGMANN, Ber!' klin. Wschr. 1918, Nr 21/22. - WESTPHAL, Arch. 
klin. Med.1I4, 327. 

2 WESTPHAL, I. c. - COBET U. GUTZEIT, 1. c. 
3 KNUD FABER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 209. 
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Verhaltnis nicht gilt, so spricht auch das fiir die Bedeutung besonderer Arten 
der Kontraktion fiir den Schmerz. 

Auch Peraziditat kann bei Ulkuskranken Schmerzen machen, selbst dann, 
wenn kein Geschwiir da ist. Solche Fane sind wohl nicht haufig, aber sie diirften 
doch vorkommen, besonders wenn man bedenkt, da13 auch die Pylorusgastritis 
ohne Ulkus Schmerzen macht!. Welche Vorstellung man sich hier iiber die 
Entstehung der Schmerzen bilden kann, wird sofort dargelegt werden. Es steht 
gerade fiir diese FaIle noch eine eingehende anatomische Untersuchung auf 
Entziindung der Schleimhaut aus. 

Am bedeutungsvollsten sind die Schmerzen bei Magengeschwiir: in 
allen Abstufungen der Heftigkeit und o££enbar in den verschiedensten Quali
taten - aber dariiber ist ja so schwer von einem anderen Menschen Auskunft 
zu erhalten - plagen sie viele Kranke au13erordentlich. Das zeitliche Verhalten 
der Schmerzen bei den Anfangen des Magen- und Darmgeschwiirs ist seit 
MOYNIHANS bekannten Mitteilungen viel£ach verfolgt worden: niichterner Zu
stand, Zeit der Nahrungsaufnahme, Art und Menge der Nahrung sind nicht 
selten von einer charakteristischen Bedeutung, aber alles in einer hi:ichst indi
viduellen Weise. Auch seelische und au13ere Einwirkungen sind wichtig. Ob ein 
Unterschied beziiglich der Schmerzen zwischen Geschwiiren mit erhi:ihter und ohne 
erhi:ihte Saurebildung besteht, wei13 ich nicht. Wahrscheinlich macht auch hier 
Peraziditat, die ein Geschwiir begleitet, besonders starke Schmerzen. Sie werden 
viel£ach durch Alkali schnell abgestumpft. Also die Saure macht etwas, wenn auch 
Darreichung von Saure in manchen Beobachtungen keine Schmerzen hervorrief 2, 

wahrend sie es in andern tat 3• DaB sie die Nerven des Geschwiirsgrundes reizt, 
ist die iibliche Annahme. Das ist durchaus mi:iglich; sonst wird man an Muskel
krampfe zu denken geneigt sein, die mit der Peraziditat in Zusammenhang stehen, 
oder - und das ist uns das wahrscheinlichste - die Saure reizt die Stellen des 
Entziindungsprozesses. Die schnelle Wirkung des Alkalis scheint mir in diesem 
Sinne zu sprechen. Atropin beeinflu13t die Absonderung und lindert zuweilen 
dadurch den Schmerz; das geht natiirlich viellangsamer und ist auch unsicherer. 

Bei Karzinom hangen die Schmerzen mit Verletzung der Nerven in der 
Schleimhaut zusammen, jedenfalls wirken hier Ursachen, die im Wachstum 
der Geschwulst liegen. Das zeigen die klinischen Beobachtungen mit Sicherheit. 

Ob die Schmerzen bei Gastritis ihrer Entstehung nach denen bei Ulkus 
zu vergleichen sind, dariiber liegen ausreichende Beobachtungen nicht vor. 
Aber man wird daran zu denken geneigt sein, wenn Geschwiir und Schleimhaut
entziindung zueinander in Beziehung gebracht werden. 

Hier anzuschlieBen sind noch die Beobachtungen WESTPHALS 4 iiber allerlei Be -
wegungsstorungen an Magen und Darm im Gallensteinanfall, von denen 

1 Vg1. J. KAUFMANN, Arch. Verdgskrkh. 42. - PALMER, Arch. into Med. 38, 39. 
2 V. BERGMANN, 1. C. - COBET U. GUTZEIT, 1. c. 
3 SCJIijLE, Miinch. rued. Wschr. 1926, Nr 29. - OLIVET, ebenda 1927, Nr 19. 
4 WESTPHAL, Z. ldin. Med. 96, 1. 
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ein Teil Muskelkrampfe verschiedenster Art, ahnlich den im vorausgehenden be
schriebenen darstellt. Waren Bewegungsstorungen des Magens bei Erkrankungen 
der Gallenwege schon £riiher bekannt - erst WESTPHAL faBte sie systematisch zu
sammen. Dabei zeigte sich, daB ein Teil dieser spastischen Zustande an der Be
wirkung der heftigen Schmerzen des Gallenanfalls beteiligt sein diirften. 

Bei Erkrankungen des Zentralnervensystems treten mitunter sehr heftige Schmer
zen auf, die ihren Ausdruck finden in Erscheinungen von seiten des Magens (und zu
weilen auch des Darms). Am bekanntesten ist das fiir die gastrischen Krisen 
der Tabiker. Da hangen die Schmerzen gewiB zusammen mit Reizzustanden sen
sibler Fasern der vegetativen Nerven, der hinter en Wurzeln und spinaler Fasern und 
Zellen. DaB das alles vorkommt, wissen wir aus den operativ-therapeutischen Er
fahrungen. Diese Schmerzen gehen einher mit den verschiedensten motorischen Reiz
erscheinungen seitens des Magensl, mit Krampfen und Lahmungen der Muskulatur, 
mit Erbrechen und Appetitstorung; alles das tritt in buntester schnell wechselnder 
Folge auf. Zuweilen sieht man nur die motorischen Erscheinungen von seiten des 
Magens, die Schmerzen treten zuriick. Tabes und Syphilis des Nervensystems sind 
die hauptsachlichsten, aber nicht entfernt die einzigen Grundlagen dieser Zustande. 
Man sieht sie hin und wieder auch bei andern N ervenstorungen - auf das Psychische 
kommen wir nachher zu sprechen. 1m Abschnitt Nervensystem ist von den tabischen 
Krisen bereits gesprochen. 

Beteiligt ist die Funktion des Magens, wie bekannt, bei zahlreichen andern Organ
erkrankungen, ebenso wie yom Magen aus die mannigfachsten Beziehungen sich nach 
andern Geweben und Verrichtungen erstrecken. Immer sieht man das vegetative 
N ervensystem und in Zusammenhang damit die Schar der inkretorischen Driisen eine 
besonders innige Beziehung herstellen. Von den Gallenwegen sprachen wir schon. 
Vom Darm ist noch zu reden. Die Funktion der inkretorischen Driisen beeinfluBt am 
Magen hauptsachlich den Appetit, soweit man diesen Trieb iiberhaupt mit dem Magen 
in Verbindung bringen will. Meist im Sinne der Verminderung. Aber fiir seine Theorie 
erscheint es interessant, daB der groBe Stoffzerfall mancher Kranken mit Hyper
thyreoidismus ganz ahnlich wie bei manchen Diabetikern in der Regel, indessen 
durchaus nicht immer, zu einer Erhohung des Hungergefiihls fiihrt. 

An den Krampfen der zerebrospinalen Muskulatur bei Tetanie beteiligen sich 
auch die glatten Muskeln der Magenwand 2. Man sieht hauptsachlich ganz scharfe 
spastische Einziehungen am Magen, z. B. am Isthmus. Es wird wohl der gleiche 
durch das Tetaniegift bedingte Erregungszustand zugrunde liegen, den auch die 
andern Muskeln aufweisen. 

Der Magen hat noch eine andere Beziehung zur Tetanie: man weill, daI3 
im Gefolge alter Magenerweiterungen mit Zuriickhaltung des Inhalts und Er
brechen besonders auf dem Boden von Ulkusnarben, kaum je bei Karzinom, 
sich Anfalie von Tetanie ausbilden und so schwer werden konnen, daI3 sie zum 
Tode zu fiihren vermogen. Wir werden natiirlich zuerst fragen: haben die 
Kranken nicht zufallig aus ganz andern Griinden Tetanie. Die therapeutischen 
Erfahrungen lassen diese Annahme mit Sicherheit ablehnen. Da diese Form von 
Tetanie sich hauptsachlich, wahrscheinlich nur einstellt im Gefolge von Pylorus
stenosen, die mit Peraziditat und starkem Erbrechen einhergehen, also mit 
sehr erheblichen Saureverlusten, so wird die Tetanie auf die daraus folgende 

1 HELM, Fortschr. R5ntgenstr. 25, 174. - AssMANN, Acta radiol. (Stockh.) 6, 85. 
2 FALTA. U. KAHN, Z. klin. Med. 74, 108. -MELOffiOR, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 34.

ASSMANN, Acta radiol. (Stockh.) 6, 98. - HANSEN, Nervenarzt I, 585. 
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Alkalose zuriickzufiihren sein (s. letzter Abschnitt des Buchs). Von besonderer 
Wichtigkeit scheint die Anderung des Saurebasengleichgewichts zu seinl. 

Vom Magen aus konnen noch an allerlei andern Organen die verschiedensten 
Symptome erzeugt werden: ob auf chemischem oder nervosem Wege, kann man oft 
nicht mit Sicherheit sagen. lch glaube aber, daB das Reflektorische doch weit be
deutungsvoller ist, z. B. wenn Kopfschmerz, migraneartige Anfalle, Atmungsstorun
gen und vor allem Anomalien des Rerzens, motorisch und sensibel in Erscheinung 
treten. ROEMHELD hat 2 mit vollem Rechte die Rerzanfalle auslosende Wirkung 
starkerer Luftfiillung des Magens sowie von Storungen der Saureabscheidung betont. 
Fiir alle solche Falle, die in der franzosischen Literatur eine groBere Beriicksichtigung 
erfuhren als bei uns, ist hervorzuheben, daB die Organe, die betroffen und in ihrer 
Funktion beeintrachtigt werden, in der Regel an sich nicht ganz normal sind. 

W ohl fiir alle die mancherlei Beschwerden und Organstorungen, die vom Magen aus
gelOst werden konnen, spielen Luftfiillungen des Magens eine groBe Rolle. Am haufig
sten entstehen solche durch die eigenartige Gewohnheit des Luftschluckens 3• lch sah 
das hauptsachlich oder eigentlich nur bei psychisch eigenartigen Menschen, und es 
diirfte sich wohl auch im wesentlichen auf Grund besonderer, der einfachen arztlichen 
Untersuchung meist undurchsichtiger seelischer Vorgange entwickeln. 

Unter den Ursachen, die Storungen der Magentatigkeit hervorrufen, nehmen 
seelische Einwirkungen einen hervorragenden Platz ein 4. Sie konnen sich neben 
groben korperlichen Prozessen geltend machen oder sie sind das einzige pathogene 
Moment. Das erstere kommt in einer ganzen Reihe von Fallen, zuweilen bei 
Magen- oder Duodenalgeschwiir vor, was v. BERGMANN hauptsachlich hervor
hob; es ~d (vgl. Ulkus) mit der Entstehung dieser Geschwiire in Zusammen-. 
hang gebracht. Eine Dbersicht iiber die zugrunde liegenden allgemeinen Vor
gange ist im 8. Abschnitt S. 347 ff. gegeben. 

Bei aller hohen Schatzung seelischer Zustande fiir die Beeinflussung der Magen
funktion muB man doch betonen, daB ihre Reichweite zuzeiten iiberschatzt wurde. 
Das Ulkus hat seinen alten ihm frUber von LEUBE zugewiesenen Platz wieder er
obert und auch die alte Gastritis wurde, nachdem sie lang geschlafen hatte, wieder 
als haufig erkannt5• Sie zeigt klinisch die verschiedensten motorischen und sekreto
rischen Storungen; das Krankheitsbild ist im einzelnen hier nicht zu erortern. 
Rochst interessant erscheint mir die Entstehung gastritischer Prozesse durch EiweiB
zerfallsprodukte, die sich bei krankhaft verandertem Stoffwechsel bilden. 

Die Storungen der Gallenabscheidung und der Ikterus. 
Zu dem Speisebrei im Duodenum entleert sich aus den Gallenwegen nicht 

in erster Linie frisch abgesonderte, sondern die in der Gallenblase angesammelte 

1 BmLSCHOWSKY u. MllrnOWSKY, Z. klin. Med. "4, 470. 
2 ROEMHELD, Der Magen in seinen Wechselbeziehungen USW. Abh. fiber Verdauungs. 

und Stoffwechselkrankh. 6. 
3 ISENSCHMID, Schweiz. med. Wschr. 1929, Nr 23. 
4 V. STRUMPELL, Arch. klin. Med. 73,672. - G. DREYFUS, Nervose Dyspepsie. Jena 1908. 

- V. BERGMANN, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1924, 168. - KATSCH, in v. Bergmann
Staehelins Handb.3, 606. - HEYER, in SCHWARZ, Psychogenese korperlicher Symptome. 
Wien 1925. - HANSEN, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1924. - KATSCH, Klin. Wschr.1926, 
Nr 24. - SCHUR, Karlsbad. arzt.l. Vortr. 1924, 263. 

5 Arbeiten von KONJETZNY bei Ulkus angefiihrt. - v. BERGMANN, Dtsch. med. Wschr . 
• 929, Nr 42. - F. KAUFFMANN, Verh. Ges. Verdgskrkh. 1930, 263; Neue dtsch. KJinik 7, 1. 
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Galle!. Sie hat eine andere Zusammensetzung, sie ist bis zum Viel£achen konzen
trierter als die frisch abgeschiedene. 

Die Gallenblase regelt zusammen mit den Muskeln des Choledochus und dem 
Sphincter Oddi die Druckverhaltnisse der Galle. Sie tragt ein eignes Nervensystem 
und man kennt das komplizierte, unter dem Einflul3 vegetativer Nerven stehende 
Zusammenwirken von Blasen- und Choledochusmuskulatur. Die Erhaltung eines 
gewissen Gallendrucks ist wichtig ffir die Sekretion seitens der Leberzellen. Die Ent
leerung der Gallenblase erfolgt unseres Erachtens in erster Linie durch die Zusammen
ziehung ihrer Muskulatur, die reflektorisch vom Duodenum aus namentlich durch 
die Einwirkung von Fett hervorgerufen werden. Aul3erdem fordert noch der Einflul3 
der Atembewegungen den Strom der Galle. Die Kontraktion der Gallenblase habe 
ich bisher ffir ganz sicher - eigentlich ffir selbstverstandlich gehalten. Aber es scheint 
mir jetzt doch, daB sie mindestens nicht sicher erwiesen ist. 

Der Aufenthalt der Galle in der Gallenblase ist von groBter Bedeutung fUr ihre 
Zusammensetzung. DaB sie dort eingedickt wird, sagten wir schon; die Konzen
trierung geht bis zum Vielfachen. Am starksten ist der Wasserverlust. Die andern 
Bestandteile der Galle werden von de:r Blasenwand ungleichmaBig weggeschafft, am 
meisten sind offenbar Cholate und Farbstoffe konzentriert; sie dienen zugleich als 
MaBstab der Eindickung. Alles das hat groBe Bedeutung ffir die Entstehung der 
Konkremente. Die Galle ist ein System, das seine Bestandteile in kolloidaler Losung 
halt. Und diese Losung vertragt diese Eindickung! Tote Raume in der Blase konnen 
dafiir den Ausfall von Gallenbestandteilen eine groBe Rolle spielen 2• Das erscheint 
!nir viel wichtiger als die hypothetischen krankhaften Stauungen, um so wichtiger, 
als die Gallenblase sich offenbar meist nicht vollstandig entleert 3• Dann ist aber, 
falls nicht schon Steine in ihr liegen, sehr haufig ein freier toter Raum da. Fehlt 
die Gallenblase, so stellen sich zuweilen allerlei StOrungen ein, z. B. am Magen 4 und 
uberhaupt im Unterleib 5. Vor allem aber vermag eine Ansammlung von Galle in 
den Gallenwegen nicht immer mehr stattzufinden. Eine solche ist nur dann moglich, 
wenn der schlieBende Muskel an der VATERschen Papille seine Funktion verstarkt. 
Das geschieht allerdings meistens. Dann erweitern sich die groBen Gallenwege und, 
das ersetzt bis zu einem gewissen Grade die Gallenblase. Kommt das nicht zustande, 
so wird die Galle standig in kleinen Mengen in den Darm entleert (n. Auf den Reiz 
der Nahrung hin kann dann sehr viel weniger und vor allem weniger konzentrierte 
Galle zu dem Speisebrei zustromen, als wenn eine Aufspeicherung konzentrierter 
Galle stattgefunden hatte. 

Dber die Veranderungen der ausgeschiedenen Gallenmenge 6 bei Krank
heiten des Menschen wissen wir fUr eine eingehende Besprechung naturgemaB 
nicht genug; bei hamolytischem Ikterus und manchen hamolytischen Anamien 
ist hochtwahrscheinlich die Menge des Farbstoffs vermehrt. 

Auf Grund der physiologischen Verhaltnisse darf man mit Sicherheit annehmen, 
daB in allen Krankheiten, die !nit verminderter Nahrungsaufnahme verbunden sind, 

1 Vgl. ROST, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~6, 710. - WESTPHAL, Z. kIin. Med. 96. -
v. BERGMANN, Dtsch. med. Wschr. 19~6, Nr 42/43. - KALK, Z. kIin. Med. 109, ll8. 

2 Vgl. LICHTWlTZ, Verh. Ges. Verdgskrkh. 19~", 192. 
3 HOESCH, Arch. klin. Med. 154, 313. 4 HOHLWEG, Arch. kIin. Med. 108, 255. 
5 S. ROST, Path. Phys. d. Chir., 3. Aufl., S. 191. 
6 STADELMANN, Ikterus. 1891. - FRERICHS, Leberkrankheiten. - v. NOORDEN, Hand

buch. - M!NKOWSKI, Erg. Physiol. ~, 696 (Lit.). - QUINCKE U. HOPPE-SEYLER, Nothnagels 
Handb. 18. - BRAND, Pfliigers Arch. 90, 494. - EpPINGER, Hepatolien. Erkrankg. 1920. -
EpPINGER U. FLECK, Handb. norm. path. Phys. 3, 1264. 
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auch die abgesonderten Gallenmengen sinken, besonders werden Cholate und Wasser 
vermindert. Betreffs der Farbstoffe mu13 das Urteil sem zurfickhaltend sein, weil 
auch am Gesunden betrachtliche Schwankungen vorzukommen scheinen. Aber in 
einzelnen Fallen hat man am Menschen eine starke Abnahme der Farbstoffe gesehen. 
Das kommt bei Degeneration der Leberzellen, wamend des Fiebers von Infektions
krankheiten und bei Tuberkulose vorl. Neuerdings sah man eine au13erordentliche 
Verminderung der abgesonderten Gallenmenge bis zum volligen Versiegen der Ab
scheidung in vielen Fallen von akuter Hepatitis (Icterus catarrhalis). Nicht nur in 
schweren Fallen, sondern sogar in leichten. Mit Besserung des Zustandes sondern 
auch die Leberzellen wieder Galle in die Gallengange ab, wamend sie sie auf der 
Hohe der Krankheit offenbar wesentlich in die Lymphgefa13e befordern. Hoch 
ist der Farbstoffgehalt der Galle bei Stauungszustanden. Man kennt auch einzelne 
Variationen der Zusammensetzung. Leicht diffusible Korper, welche in abnormer 
Weise im Blute kreisen, gehen haufig in die Galle fiber, z. B. Zucker, wenn das Blut 
mem als 0,3% enthalt. Auch andere Stoffe werden mit der Galle ausgeschieden2 ; 

von ihnen konnen die Antiseptika vielleicht noch groBe Bedeutung gewinnen, weil 
die lang sich hinziehende Ausscheidung von Typhusbazillen mit der Galle vorerst 
noch nicht sicher beeinflu13bar ist. Leicht tritt EiweiB in der Galle auf; es wurde 
nach Alkoholeingabe von BRAUER beobachtet 3 , aber auch bei krankhaften Ver
anderungen der Leberzellen scheint das haufig vorzukommen. Auch das ist be
deutungsvoll, weil dadurch der Zustand der Galle als physikalisch-chemisches System 
geandert werden kann 

Sehr wichtig sind die Veranderungen der Galle, welche nach der Ein
wirkung bestimmter Gifte auf Blut und Leber eintreten. Wenn Hamoglobin 4 

im Serum gelost wird oder gro.Bere Mengen roter Korper rasch 
zerfallen, so bemachtigen sich zahlreiche Organe des Farbstoffs (s. Kapitel 
Blut). In erster Linie tun es Milz- und Leber- sowie die KUPFERschen Stern
zellen. Die Leber bildet dann eine veranderte Galle, und zwar sinkt zunachst 
ihre Menge. Dabei ist die absolute Quantitat des Farbstoffs nicht unbetrachtlich 
erhoht, die der Cholate unverandert oder eher geringer; nicht selten enthiilt 
sie sogar Oxyhamoglobin5• Bei Krankheiten mit reichlichem Blutuntergang 
sind die Urobilinmengen von Stuhl und Harn gro.B. 

Ebenso wie Hamoglobinzerfall verandern auch Giftwirkungen die Be
schaffenheit der Galle, machen sie "pleiochrom", wie STADELMANN dies be
zeichnete; wir nennenz. B. Toluylendiamin, Arsenwasserstoff, Phosphor. 
In den Darstellungen der Pharmakologie ist das besprochen. Dber das Verhalten 
der Galle bei anderen Leberkrankheiten, als den durch die genannten Gifte 

1 Zit. bei GAMGEE, Phys. Chemie der Verdauung, S. 387. - KrMuRA, Arch. klin. Med. 
79, 274. 

2 Zusammenstellung der Stoffe bei CHARCOT, Maladies du foie. 1891. - PEIPER, Z. klin. 
Med. 4,402. - FILEHNE, Virchows Arch. 117,415. - PISENTI, Arch. f. exper. Path. 2,219.
GAMGEE, Physiologische Chemie der Verdauung, S. 385. 1897. - KUHN, Z. klin. Med. 53, 64. -
BRAUER, Hoppe-Seylers Z. 40, 182. - S. LANG, Z. exper. Path. 3, 473. - WANDEL, Arch. f. 
exper. Path. 56, 161. 

3 BRAUER, Hoppe-Seylers Z. 40, 182. - GURBER u. HALLAUER, Z. BioI. 45, 372. 
4 VgI. VOSSIUS, Arch. f. exper. Path. tt, 427. - STADELMANN, ebenda 15, 337; 27, 93.

TARCHANOFF, Pfliigers Arch. 9, 3. - VgI. die Arbeiten NAUNYNS und seiner Schiiler, Arch. 
f. exper. Path. 

5 FILEHNE, Virchows Arch. 121, 605. - STERN, ebenda 123, 33. 
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erzeugten Veranderungen und als bei Icterus catarrhalis, sind wir wenig unter
richtet. 

Storungen von seiten der Gallenwege spielen am Krankenbett eine groBe 
Rolle. Am langsten bekannt sind die Zustande, die sich urn die Bildung der 
Gallensteine gruppieren. Aber v. BERGMANN hat vollig recht mit der Darlegung1, 

daB diese doch nur einen Teil des in der N atur Vorkommenden darstellen. Sie 
sind also im Rahmen des ganzen und neuen zu betrachten, das wir zum groBen 
Teil der BERGMANN schen Klinik verdanken. Ich bespreche hier zuerst die Chole
lithiasis und fiige das iibrige ein. 

Sehr haufig also scheiden sich Konkremente aus der Galle ab (Gallen
steine 2). Das geschieht bei Frauen haufiger als bei Mannern. Man hat diese 
Tatsache auf die Bedeutung der Gallenstauung, einmal als Folge der mit Ein
schniirung des Oberteils verbundenen weiblichen Bekleidungsform und dann auf 
die Schwangerschaften zuriickgefiihrt. Beides sollte Stauung der Galle in den 
Gallenwegen hervorrufen. Damit beriihren wir eine der Grundfragen, die fiir 
die Erorterung der Gallensteinbildung von jeher hervorgehoben wurden: die 
nach den Bedingungen von Gallenstauung. 

Denn fast alle Forscher nehmen ohne wei teres an, da13 Stauung der Galle, vor
nehmlich in der Gallenblase, eine der hauptsachlichen Grundlagen fiir die Bildung 
von Konkrementen darstellt. Sicher sind dann viel bedeutungsvoller fur die Aus
bildung von Gallenstauung, als die oben genannten Beziehungen der Frauen, Ver
haltnisse, die man neuerdings genauer kennenlernte 3• UMBER beschreibt anschaulich 4, 

wie die ganze Lage der Gallenwege, sowie ihr Verhaltnis zu den Nachbarorganen 
geradezu dazu fuhren mu13, da13 leicht Hindernisse in der Fortbewegung der Galle 
eintreten, d. h. da13 Stauung entsteht. BERG und ASCHOFF sind dies en Bedingungen 
der Gallenstauung nachgegangen und ASCHOFF schildert klar seine eignen Vor
stellungen und das, was man zur Zeit wei13. Rein mechanische Verhiiltnisse spielen 
vielleicht eine gewisse Rolle. Am Cystikus k6nnen wohl Hindernisse entstehen durch 
Klappen- und Faltenbildung an der Schleimhaut oder durch Abknickungen des Gangs. 
Das Neue an den neuen Auffassungen ist, da13 funktionelle St6rungen von N erven 
und Muskeln der Gallenblase und der Gallengange fiir die Ausbildung von Stauungen 
in den Gallenwegen als viel bedeutsamer angesehen werden, als grob mechanische 

1 v. BERGMANN, Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 42/43; 1927, Nr 40. 
2 NAUNYN, Klinik der Cholelithiasis. 1892; KongreB inn. Med. 1891, 17; Mitt. Grenzgeb. 

Med. u. Chir. 33; Ubersicht und Ordnung der Gallensteine. 1924. - RIEDEL, Gallensteinkrank
heit. 1892. - EHRET u. STOLZ, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 6, 7, 8. - ASCHOFF u. BAC
MEISTER, Die Cholelithiasis. 1909. - KERR, Kraus-Brugschs Handb. 6. - KRETZ, in Krehl
Marchands Handb. 2 II. - LICHTWITZ, Erg. inn. Med. 13 (Lit.). - SCHADE, Physikalische 
Chemie in der inneren Medizin, 3. Auf I., S. 297. - TORINOUMI, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 
37,385; Z. BioI. 72,456. - Verh. Ges. Verdgskrkh., Tagung Wien 1927 (v. FURTH, HERXHEIMER, 
LICHTWITZ). - BRUHL, Z. BioI. 74, 294. - KLEINSCHMIDT, ebenda 72, 128. - LICHTWITZ, 
Handb. norm. path. Phys. 4, 598. - K. WESTPHAL u. Gen., Uber Gallenwegfunktion und 
Gallensteinleiden. Berlin1931; Z. klin. Med. 115.-UMBER, v. Bergmann -Staehelins Handb. 3 II, 1. 

3 ASCHOFF, Arch. klin. Chir. 126, 233; Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 42/43. - WILKIE, 
Lancet 211, bespr. KongreBzbI. inn. Med. 45, 56. - GRAHAM, Brit. med. J. 1926, Nr 3432, 
bespr. ZbI. ges. inn. Med. 45,58. - SCHMIED EN u. RHODE, Arch. klin. Chir. 118, 14. - BERG, 
ebenda 126, 329. - LUTKENS, Aufbau und Funktion der extrahepatischen Gallenwege. 1926. 
- WESTPHAL, Z. klin. Med. 96, 22. 

4 UMBER, in v. Bergmann-Staehelins Hand. d. inn. Med. 2. Auf I. 3 II, 157. 
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Hindernisse. Krampfzustande des Cystikussphinkters ebenso wie solche des Sphincter 
Oddi kommen in Betracht. Die Muskulatur der Gallenblase kann primar erschlafft 
sein. Es gibt Gallenblasen mit Stauung, vielleicht richtiger Dberfiillung, ohne daB 
man ein mechanisches Hindernis in den Entleerungswegen aufzufinden vermag. 
In diesen Gallenblasen scheint haufig die Resorption zu leiden. Die Gallenblase 
kann dann gewissermaBen schlaff und weit, ihre Muskulatur elend sein. Oder sie 
ist hypertonisch, ihre Muskulatur sogar hypertrophisch. Gerade im letzteren FaIle 
liegt es nahe, Krampfzustande des Choledochus- oder Cystikussphinkters, man sagt 
vielleicht besser Innervations- und Bewegungsanomalien der von Vagus und Sym
pathikus versorgten Muskulatur der Gallenwege anzunehmen 1. Genauere anatomische 
Untersuchungen und Beschreibungen bringen BERG, ASCHOFF und SCHMIEDEN. In 
der Monographie von LUTKENS, die unter ASCHOFFS Leitung geschrieben ist 2, finden 
sich eingehende Darlegungen fiber die anatomischen Verhaltnisse der Gallenwege 
unter krankhaften Umstanden. 

Wir reden hier von den Bedingungen der Entstehung der Gallensteine und 
der Gallenstauung als einer ihrer Grundlagen. Sind hierfiir Bewegungsstorungen 
der Nerven- und Muskelapparate ma13gebend, so rlickt mindestens ein Teil der 
Gallensteinkranken in die Gruppe der Menschen, die v. BERGMANN aIs vege
tativ Stigmatisierte charakterisiert und bezeichnet. Dber die Haufigkeit dieser 
vegetativen Stigmatisation sind die Ansichten sehr verschieden. lch mochte vor
erst noch zur Zurfickhaltung in der Beurteilung raten, weil die Charakterisierung 
der vegetativen Stigmatisation doch zurn mindesten noch sehr unbestimmt ist, 
und weil wir eben noch nicht sicher wissen, ob diese vegetative Stigmatisierung 
zur Erwerbung bestimmter Krankheiten disponiert 3• 

Die Entstehungsverhaltnisse der Funktionsanomalien am VerschluB- und 
Entleerungsapparat der Gallenwege, nervosen wie muskularen Gebilden, beginnen 
in einzeInen Fallen aufgeklart zu werden4• Z. B. wie gesagt, in der Schwanger
schaft und urn die Zeit des Gallensteinanfalls kommt es leicht zu Entleerungs
storungen der Galle mit oder ohne Schmerzen, aus denen man auf Sphinkter
krampfe schlie13t. WESTPHAL beschreibt 5, wie gerade bei Frauen und besonders 
in der Schwangerschaft durch endokrine Einfllisse die Bedingungen und die An
Hisse hierfiir gegeben sind. Aber von einer Klarheit in der Pathologie der "Dys
kinesien" der Gallenwege kann meines Erachtens noch keine Rede sein. Die ein
fache Dbertragung physiologisch-experimenteller Beobachtungen und allgemeiner 
klinischer Dberlegungen auf den Einzelfall ist meist noch nicht moglich und 
oft nicht begrlindet. Aufklarung der Einzelfalle ist auch hier das Erfordernis 6 . 

1 WESTPHAL, Z. klin. Med. 96,6; Klin. Wschr. 1924, Nr 25. - v. BERGMANN, Internat. 
arztl. Fortbildungskurse Karlsbad 6, 185 (1924); Dtsch. med. Wschr. 1926, Nr 42/43. -
KALK, Z. klin. Med. 109, 118. - KUGELMANN, Dtsch. med. Wschr. 192'2', Nr 17. - v. BERG
MANN, ebenda 192'2', Nr 40. - KALK U. SCHONDUBE, MUnch. med. Wschr. 1926, Nr 9. -
ERBSEN U. DAMM, Z. exper. Med.55, 748, 757. 

2 LUTKENS, Aufbau und Funktion der extrahepatischen Gallenwege. 1926. 
3 Vgl. LEHMANN, Bed. klin. Wschr.1921, Nr 1; Med. Klin. 1921. 
4 Bobachtungen u. Lit. z. B. bei WESTPHAL,!. c. - SCHONDUBE, Z. klin. Med. 109,447. -

KALK U. SCHONDUBE, Z. exper. Med. 53, 461. 
5 L. c. S. 130ff; Monographie 1931. 
6 Siehe SCHONDUBE, Fortschr. R6ntgenstr. 36, 603. 



Entstehung der Gallensteine. 543 

MeinesErachtens ist jetzt noch nicht der Beweis geliefert, daB im Einzelfalle 
des Vorhandenseins von Konkrementen Stauung vorhanden war und vor allem 
nicht, daB zurzeit ihrer Ausbildung die Bedingungen, Moglichkeiten, Wahrschein
lichkeiten des Vorhandenseins von Stauung gegeben waren. Weiter besteht aber 
immer die Schwierigkeit, daB, wenn sich die Gallenblase in der Tat haufig oder 
meistens nicht volistandig entleert, die Stauung mit ihren einfachen direkten 
Folgen eigentlich zum normalen Leben der Gallenblase gehort. 

Das gebrauchliche klinische Denken laBt nun die gestaute Galle sich ein
dicken, und aus dieser eingedickten Galle unter bestimmten Bedingungen be
stimmte Bestandteile ausfallen, von denen wir sogleich sprechen werden. Zuweilen 
wiirde die Gallenstauung allein der zureichende Grund fiir die Entstehung von 
Gallensteinen sein. Das kommt nach ASCHOFFS Meinung vor, ist aber nach aller, 
auch ASCHOFFS Auffassung, nicht haufig, wahrend BERG diesen Vorgang fiir den 
gewohnlichen halt. Aber wie viel starker als bei jeder Stauung kann die Galle 
ohnehin in der Blase eingedickt sein! Nun ist es indessen mit der bloB en Stauung 
als Grundlage von Gallensteinen gar nicht einfach: gerade in den "Stauungs
gallenblasen" finden sich meist keine Steinel. Wohl aber kommen dabei klinische 
Erscheinungen, besonders Schmerzen vor; man kann sie vielleicht auf Bewegungs
storungen der glatten Muskeln an Gallenblase und Choledochus zuruckfiihren 2• 

Oder auf die Spannung der Wand. Und selbst sehr lange dauernde Gallenstauungen 
als solche fiihren meist nicht zur Steinbildung! Ich meine: wir sollen es uns 
mit der Annahme und Begrlindung der Gallenstauung bei Kranken mit Gallen
steinen nicht leicht,' sondern schwer machen, mehr N achweise und Beobachtungen 
als Vermutungen geben. Die Verhaltnisse liegen sehr verwickelt. 

Und es gibt auch sonst 8chwierigkeiten: Z. B. in Beobachtungen ROSTS 3 und 
anderer Chirurgen an Kranken mit Cholangitis und Ikterus konnte die Gelbsucht 
durch Anlegung einer Anastomose zwischen graBen Gallenwegen und Darm weg
geschafft werden, obwohl von einer Kontraktur des Sphinkter und von Erweiterung 
der groBen Gallengange, mindestens bei der Operation, nichts nachgewiesen war. 
Man konnte sich allerdings die Vorstellung machen, daB wahrend der Krankheit 
ein Sphinkterkrampf bestand, der nach Eroffnung der Blase nachlieB und der auf 
dem Wege tiber DruckerhOhung der Galle zur Beeintrachtigung der Lebersekretion 
gefiihrt hatte. Dagegen spricht aber wieder, daB die Kranken keine Erscheinungen 
von Muskelspasmen hatten, wenn man Schmerzen als solche ansieht. 8ehr wichtig 
ware die genaue Beobachtung der Stuhlgange und ihres Wechsels bei solchen Kranken. 

Soviel ich sehe, ist eben bei vielen Kranken mit Gallensteinen die Stauung 
nicht nachgewiesen. Sie gehOrt, wie es so oft in der Pathologie der Fall ist, zu 
den Dingen, die man nicht empirisch kennenlernte, sondern die man annahm 
und nachher zu finden glaubte. Sie ist - das mul3 ich ROVSING 4 zugeben -
mindestens fur viele Falle von Cholelithiasis, mehr ein Postulat, als eine 
Tatsache. 

1 GUNDERMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 39, 353. 
2 WESTPHAL, Z. klin. Med. 96, 6. 3 ROST, Dtsch. Z. Chir. 188, 66. 
4 ROVSING, Acta chir. scand. (Stockh.) 36. 
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Zu dem gleiehen Effekt in der Veranderung der Besehaffenheit der Galle wie 
Stauung muB eine gesteigerte Resorption flihren. WESTPHAL legt auf sie groBen 
Wert. Er zeigte mit GLEICHMANN, daB es beim Hund durch Stauung und Ein
diekung der Galle zu Storungen der kolloidalen Li:isung mit Ausfall von Bilirubin
kalkkonkrementen, die denen am Mensehen ahnlieh sind, aueh ohne Infekt kommen 
kann. Eine Entzundung der Gallenblasenwand bestand dabei nieht. 

Konstitutionelle Einfliisse werden fiir die Entstehung der Gallensteine von 
den einen fiir hi:iehst bedeutungsvoll gehalten, andere lehnen sie abo leh halte 
ein Urteil noeh nicht fiir mi:iglich. Aber die Frage ist wichtig. ASCHOFF sieht 
konstitutionelle und hereditare Einfliisse fiir besonders bedeutsam an bei Aus
bildung der reinen Cholesterinsteine. Dann wird eine Art konstitutioneller Hyper
cholesterinamie in den Mittelpunkt gestellt. Aber diese Annahme macht groBe 
Schwierigkeiten1• THANNHAUSER hat gefunden, daB bei abnormen Zustanden 
der Leber die Cholesterinwerte auBerordentlich schwanken und namentlich, daB 
das Verhaltnis von freiem Cholesterin zu Cholesterinester geandert sein kann. 
1m Gefolge von Gallensteinen sind erhi:ihte Cholesterinwerte recht selten 2. Aus 
der SCHWENKEBECHERschen Klinik beschrieb PANZEL einen Fall von familiarer 
Cholelithiasis mit erhi:ihtem Cholesterinwert des Elutes. Aber das ist eben eine 
Ausnahme. AuBerdem ist, wie sogleich nochmals erwahnt werden wird, eine 
Abhangigkeit des Cholesteringehalts der Galle von dem des Blutes nicht er
wiesen. Indessen von andern sind aIle diese eben genannten Anschauungen 
bestritten 3: sie geben sowohl Hypercholesterinamie bei Gallensteinkranken, 
als auch Abhangigkeit der Menge des Gallenchoiesterins vom Blutcholesterin an. 
Bedeutungsvoller als das erscheinen mir die Gelegenheiten und Mi:iglichkeiten, 
wie sie WESTPHAL 4 nennt, welche zu einer Anreicherung von Cholesterin in der 
Blase fiihren. Wir wissen also vorerst noch nicht, wie es ist. N ach Auffassung 
der meisten Forscher entsteht die Mehrzahl der Steine in der Blase, andere 
z. B. AUFRECHT 5 und ROVSING halten die Entstehung der Grundlagen in den 
groBen Gallengangen £iir haufiger und wichtiger. Wenn dabei die Abscheidung 
von "Bilirubinkalk" auf Grund einer Diathese oder Toxamie angenommen wird, 
so fehlt auch hier teils die Begriindung, teils die Wahrscheinlichkeit. Ich persi:in
lich bin der Meinung, daB die Konkremente wesentlich in der Blase entstehen. 
Das gilt gewill fiir die Cholesterin- und fiir die gemischten Bilirubinkalkchole
sterinsteine. Man weill aber doch neuerdings, daB sich die Niederschlage aus 
humusartigem Bilirubin, sowie die merkwiirdigen Kupferkonkremente zuerst in 
den Gangen finden 6. 

Zuweilen findet sich nur ein Stein, sehr viel haufiger aber bilden sich gleich
zeitig mehrere, oft sogar viele - tausende hat man gesehen. Die in einer Blase 

1 Vgl. THANNHAUSER, Lehrbuch des Stoffwechsels, S. 504,660. - PANZEL, Miinch. rued. 
Wschr. 1926, Nr 50. 

2 THANNHAUSER, Lehrbuch. - WESTPHAL, Monographie, S.212. 
3 Z. B. VON FURTH, Verh. Ges. Verdgskrkh. 7, 166 (1927). - Vgl. HERXHEIMER, ebenda. 
4 WESTPHAL, Monographie, S. 212££. 
5 AUFRECHT, Arch. klin. Med. 128. - ROVSING, Acta chir. scand. (Stockh.) 36, 103, 207. 
6 ASCHOFF, Vortrag in Karlsruhe, Nov. 1929. 
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vorhandenen Steine sind offenbar haufiger zu gleichen, als zu verschiedenen 
Zeiten entstanden. Das hangt wohl damit zusammen, daB, wenn einmal Kon
kremente sich gebildet haben, diese gewissermaBen als "Kristallisationszentren" 
fUr die in Betracht kommenden, zur Ausscheidung gelangenden Stoffe wirken 1. 

Ihre GroBe wechselt auBerordentlich. Die gleichzeitig in einer Gallenblase liegen
den Steine bieten in der Regel auch die gleiche Beschaffenheit. Wie NAUNYN 

hervorhebt, sieht man haufig einige "Herden", d. h. Gruppen von Steinen 
gleicher Entstehungszeit. 

Diese Entstehungszeit scheint eine recht geringe zu sein, sich hochstens 
tiber W ochen zu erstrecken. Der einzelne Stein bildet sich also schnell; ich mochte 
aber die Einwande hervorheben, die THANNHAUSER gegen die Annahme kurzer 
Entstehungszeiten macht 2• DaB der Stein nicht weiter wachst, hangt mit den 
Verhaltnissen seiner Oberflache zusammen und ist durch sie verstandlich ge
macht. Unklar bleibt mir aber doch, daB nicht ofters neue Steine sich bilden. 

Die Steine bestehen vorwiegend aus Cholesterin und Bilirubinkalk, am 
haufigsten aus beiden Stoffen. Doch kommen auch Konkremente vor, welche 
nur einen der beiden Korper enthalten. Dazu kommt noch eine Geriistsubstanz 
aus gefallten Kolloiden. N eben diesen Hauptbestandteilen findet man in ihnen 
inkonstant Kalziumkarbonat, schwere Metalle, reine Farbstoffe und deren 
Derivate. 

Der Kalk stammt in erster Linie aus der Galle selbst, jedenfalls nur zum kleinsten 
Teil aus den Epithelien der Gallenwege; seine Menge in der Galle ist unabhangig 
von der Art der Ernahrung 3. Auch die in der Galle auftretenden Cholesterinmengen 
werden nicht durch die Nahrung beeinfluBt, sie wachsen aber mit der Gesamtmenge 
der Galle 4. Vorerst mochte ich noch an einer Unabhangigkeit der mit der Galle 
den Korper verlassenden Cholesterinmengen vom Cholesteringehalt des Elutes fest
halten. Zum mindesten ist eine Abhangigkeit nicht erwiesen 5. Das Cholesterin der Galle 
stammt aus den Leberzellen, eine Lieferung von Cholesterin durch die Epithelien der 
Gallenwege, die manche annehmen, leugnet ASCHOFF vollig. Das Cholesterin ist in der 
Galle mit Hilfe von Cholaten, Seifen und Fetten ge16st, vor allem aber ist es durch 
Schutzkolloide, Lipoide, Muzin in disperser Phase gehalten 6. Ebenso ist es mit dem 
Bilirubinkalk und Bilirubin. Weit groBere Mengen dieser Korper, als je in der Galle 
vorkommen, konnen durch die genannten Stoffe in Losung gehalten werden. Die 
Moglichkeit einer Abscheidung insofern krankhaft zusammengesetzter Galle, als das 
System leichter als normal gewisse Stoffe aus der Losung ausfallen liiBV, stellt meines 
Erachtens eine durchaus annehmbare Vorstellung dar. 

"Die Steinbildung ist ein Vorgang an einer fremden Oberflache." Diesen Satz 
von LICHTWITZ miissen wir der Entstehung der Gallensteine zugrunde legen. Die 
fremde Oberflache bildet den Steinkern oder, was das gleiche ist, der Steinkern stellt 

1 STOLZ, KarIBbader Naturforschervers. 1902, Sektion Chirurgie. 
2 THANNHAUSER, Stoffwechselkrankheiten. 1929. 
3 Vgl. NAUNYN, Cholelithiasis. - LICHTWITZ U. BOCK, Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 4. 
4 GOOD MANN, Beitr. chern. Physiol. u. Path. 9,21. - LICHTWITZ, Erg. inn. Med. 13,65.-

BACMEISTER, Biochem. Z. 26, 223. - SALOMON U. SILVA, Arch. Verdgskrkh. 36, 353. 
5 LICHTWITZ, Erg. inn. Med. 13, 56; Handb. norm. path. Phys.4, 613. 
6 Vgl. LICHTWITZ, 3. Tagung f. Verdauungskrankheiten. 1922. 
7 THANNHAUSER, Lehrbuch, S. 662. 

KREHL, Krankheiten. 1. 14. Aufl. 35 
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die fremde Oberflache dar, an der die steinbildenden Vorgange ablaufen. Solche 
Steinkerne konnen durch jedes fremde, in der Galle ungelOste Teilchen geschaffen 
werden, und wiederum in der Galle gerade ist sehr leicht und haufig Gelegenheit 
zur Bildung von solchen gegeben. Denn in ihr sind, wie gesagt, Cholesterin und 
Bilirubin mit Hilfe von gallensauren und fettsauren Alkalien sowie von Kolloid
schutzkorpern weit uber das MaB hinaus gelost, das das Wasser der Galle an sich 
gestatten wiirde - in ihm allein sind sie fast unloslich. Finden nun in einer solchen 
Losung, wie sie die Galle darstellt, die Kolloide entgegengesetzte elektrische Ladungen, 
z. B. EiweiB, so ruhren die daraus sich ergebenden Reaktionen zum Ausfallen von 
Bilirubin mit Kalk, von Cholesterin und von EiweiJ3 1 • AIle Vorgange aber, bei denen 
Entzundungsprodukte, abgestorbene Bakterien oder abgestoBene Zellen mit ihrem 
EiweiB in der Galle auftreten, geben Veranlassung zur Entstehung solcher Kolloid
reaktionen mit Bildung von Sedimenten. Und auch sonst findet sich gerade in der 
Galle leicht die Gelegenheit dazu. Sie stellt offenbar bezuglich ihrer Kolloide eine 
labile Flussigkeit dar. NAUNYN, dem wir so vieles Wichtige und Grundlegende in 
diesen Fragen verdanken, hat schon beschrieben, wie haufig Sedimente aus amorphen 
Massen, Fettkornchen, Cholesterinkristallen in ihr entstehen. Halt man Galle 
sterilisiert auBerhalb des Korpers, so kann, ohne daB sonst etwas mit ihr vorge
nommen wird, Cholesterin kristallinisch ausfallen 2. Die an dem ausfallenden 
Cholesterin sich abspielenden Vorgange der Tropfenbildung, der Kristallisation, der 
Ansammlung von Niederschlagen, der Oberflachenbildung mit den sich anschlieBenden 
Prozessen der Oberflachenwirkung hat SCHADE eingehend geschildert. AbgestoBene 
tote Epithelien wirken wahrscheinlich in hohem MaBe durch ihre fremde Oberflache 
als Kristallisationszentren mit. Zur Abschilferung von Epithelien ist aber bei den 
MiBhandlungen, der die Gallenwege des Menschen bei so vielen Gelegenheiten durch 
seine Lebensweise ausgesetzt sind, reichlich Gelegenheit gegeben. Denn aus den 
verschiedensten Anlassen konnte es wohl zu einer Schadigung der Epithelien der 
Gallenwege z. B. durch Zerrung kommen. So konnten sich auf aseptischem Wege 
Kristallisationszentren und die Wirkungen fremder Oberflachen in dem kolloidalen 
System der Galle bilden. 

ASCHOFF halt den radiaren Cholesterinstein rur das Produkt aseptisch veranderter 
Galle 3; also seiner Meinung nach kann sich diese Art von Steinen aus normaler 
Galle lediglich als Folge einer Stoffwechselstorung unter Begunstigung durch Stauung 
und dem Hinzutreten neuer Galle entwickeln. Die Stoffwechselstorung des Cholesterins 
vermag ich allerdings ebensowenig wie LWHTWITZ und THANNHAUSER anzuerkennen; 
sie ist meines Erachtens nicht erwiesen. lch mochte aber doch annehmen, daB 
Cholesterinsteine ohne lnfektion und Entzundung sich bilden konnen. Denn es 
gibt Gallenblasen mit dieser Art von Steinen ohne jede Entzundung. NAUNYN sieht 
diese Art der Entstehung von Gallensteinen nicht als erwiesen an. Mir scheint, daB 
beides vorkommt, aseptische und infektiose Entstehung der Cholesterinsolitarsteine, 
wenn auch das erstere selten ist. Man findet Cholesterinsteine ohne und solche mit 
einem fremden Kern. SCHADE hebt hervor - und an manchen Cholesterinsteinen 
scheint sich das zu bewahren -, daB zur Bildung von Konkrementen ein morpho
logischer Kern durchaus nicht notwendig sei. Nach NAUNYNS Meinung entwickeln 
sich aIle andern Steine - und das ist die Mehrzahl -, die Cholesterinkalksteine, 

1 LICHTWITZ, Arch. kIin. Med.92, 100; 3. Tagung fiir Verdauungskrankl1eiten, 1922; 
Handb. norm. path. Phys. 4, 591. - SCHADE, Physikalische Chemie in der inneren Medizin, 
3. Aufl. 

2 BACMEISTER, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 5-7 (AsCHOFF). - SCHADE, 1. c. 
3 AsCHOFF u. BACMEISTER, Die Cholelithiasis. 1919. - ASCHOFF, Miinch. med. Wschr . 

• 9.3; Dtsch. med. Wschr. '926, Nr 42/43. 
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die Cholesterinpigmentkalksteine, die Bilirubinkalksteine auf dem Boden einer 
Infektion. Wahrend die Galle des gesunden Organismus trotz der offenen Verbindung 
ihrer Wege mit dem Darm in der Regel entweder steril ist 1 oder wenigstens nur 
geringe Mengen von Bakterien enthalt - sie kann im Tierversuch verhaltnisma13ig 
leicht infiziert werden 2 -, treten bei Krankheiten z. B. im Gefolge der verschiedenen 
Typhen und der Pneumonie 3 , VOr allem aber bei Staphylokokken- und Strepto
kokkeninfektion sehr haufig die Krankheitstrager in ihr auf. Besonders oft findet 
man Koli in ihr; hamatogene und enterogene Infektion kommt vor. GIeichzeitig 
mit Bakteriocholie, z. B. mit der Anwesenheit von Koli in der Galle ist meist eine 
abnorme Duodenalflora vorhanden. Was das erste ist, mit andern Worten, ob z. B. 
auch bei Abwesenheit von Koli im Duodenum die Infektion der Galle vom Blut 
aus vor sich geht oder ob erst das Duodenum und von dort aus die Galle infiziert 
wird, wissen wir noch nicht sicher; mir scheint die Infektion vom Blutwege aus das 
viel wichtigere zu sein. 

Das Wuchern der Mikroorganismen in der Galle flihrt in manchen Fallen zur 
Entziindung der Wandung ihrer Wege 4• Immerhin geschieht das nur bei einzelnen 
der zahlreichen Menschen, die, besonders bei Typhus, Bazillen mit der Galle aus
scheiden. Es miissen also besondere Griinde da sein. Mit der Entziindung haben 
wir aber den Anfang der St6rung des obengenannten Kolloidschutzes 5 ; nun sind die 
Wirkungen fremder Oberflachen da und damit Kristallisationszentren. 1m Versuch 
wurde das Ausfallen des Cholesterins aus L6sungen von gallensauren Alkalien, die 
mit Typhus und Koli geimpft waren, direkt gesehen 6, wenn man auch immer hervor
heben muB, daB gerade Cholesterin wahrscheinlich auch ohne Infekt, bloB durch 
Eindickung der Galle ausfallen kann. Zuweilen findet man im Innern von Gallen
steinen als ihren Kern Bazillen, besonders solche der Typhusgruppe. 

Bei der Anwesenheit dieser neuen kolloidalen K6rper, wie Bakterien und EiweiB, 
kommt es also zur Ausfallung von Cholesterin, Bilirubin, von kohlensaurem und 
phosphorsaurem Kalk. Bilirubin fallt mit dem Kalk als Bilirubinkalk aus. Um 
diese ersten Kerne aus amorphem Cholesterin, aus Bakterien, Zellen, sandartigem 
Bilirubinkalk entstehen jetzt die ersten Anfange der Konkremente. Allerdings
klar ist die letzte Ursache der Bildung von Gallensteinen auch dann nicht, wenn sich 
Niederschlage in der Galle bilden. Oder wenigstens muB fiir die Entstehung echter 
Konkremente noch etwas besonderes, wahrscheinlich physikalisch-chemischer Natur, 
vor sich gehen. Denn die Anwesenheit von Sedimenten bedeutet noch nicht die 
Bildung von Steinen. Allerdings kann man die Nichtnachweisbarkeit eines Kerns 
in alten Steinen nicht fiir die Annahme verwenden, daB ein Kern nicht dagewesen 
sei. Denn Kerne k6nnen bei der Umwandlung der Gallensteine auswandern und 
durch eindringendes Cholesterin ersetzt werden. Um die Kenntnisse ihrer Weiter
entwicklung hat NAUNYN die gr6Bten Verdienste. An der fremden Oberflache werden 
eiweiBartige Kolloide adsorbiert 7 und an ihnen lagert sich zunachst amorph Cholesterin 

1 VgI. E. FRAENKEL U. P. KRAUSE, Z. Hyg.32, 97. - GILBERT U. LESEBOMLEY, C. r. 
Soc. BioI. Paris 1903, 664. - VgI. EHRET U. STOLZ, I. C. 

2 HOMEN, ZbI. Path. 1894, 825. 
3 NAUNYN, Cholelithiasis. - CmARI, Z. Heilk. 15, 199. - Lit. GUMPRECHT, Dtsch. med. 

Wschr. 1895, Nr 14ff. - PALTAUF, Erg. Path. 1896. - CHIARI U. KRAUS, Z. Heilk. 18,509. -
FORSTER, Miinch. med. Wschr. 1908, Nr 1. - KRAUSE, V. Schjernings Handb.3, 103. -
KUGELMANN, Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 36. 

4 Vgl. NAUNYN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 29, 621. 
5 LICHTWITZ, Arch. klin. Med.92, 100. - HmsCH, Verh. dtsch. path. Ges.1907, 155. 
6 GERARD, C. r. Soc. BioI. Paris 1905, 1,348. - LICHTWITZ, I. c.; Munch. med. Wschr. 1908, 

Nr 12. - EXNER U. HEYROWSKI, Wien. klin. Wschr. 1908, Nr 7. 
7 LrCHTWITZ, Erg. inn. Med. 13. 

35* 
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abo Oder es wird direkt Cholesterin adsorbiert, dieses kann auch in Kanalchen der 
Steine eindringen und auskristallisieren; dadurch entsteht eine Umwandlung schon 
gebildeter Steine. Bilirubinkalk und die andern Kalksalze lagern sich ebenfalls auf 
der Oberflache an. Vielleicht treten auch Bilirubin und Bilirubinkalk aus den Steinen 
wieder aus, und dafur dringt dann durch Kanale Cholesterin nacho ASCHOFF lehnt, 
Roviel ich sehe, einen Umbau der Steine ab, LICHTWITZ stimmt ihm zu. Ein eignes 
Urteil habe ich nicht. 

Mehrfach regen sich Zweifel an der Bedeutung des Bakteriengehalts und der 
Infektion der Galle ffir die Steinbildung 1 . GUNDERMANN fand Mikroben haufig in 
der Gallenblase ohne Steine; hier konnten andere Bedingungen der Steinbildung 
fehlen. AuBerdem kommt es auf Art und Wirlrung der Mikroben an, und Anwesen
heit von Bakterien ist noch nicht Infekt oder Entziindung, obwohl die bloBe An
wesenheit von Mikroben, von denen ja immer viele abgestorben sind, an sich schon 
geniigen miiBte zur Bildung von Kristallisationszentren. ROVSING sah haufig keine 
Bakterien: mer konnten sie zugrunde gegangen sein. Er gibt genaue Zahlen 2 

iiber die bakterienhaltigen und die bakterienfreien Steingallen; letztere betrugen 
60%. Ich verstehe ohne weiteres, daB daraufhin ein Forscher die NAUNYNSche 
Theorie in Frage ziehen kann. Um so mehr verstehe ich das, als auch ich den arzt
lichen Einwand ROVSINGS anerkennen muB, daB die hypothetische infektiose Chole
zystitis, die der Entstehung der Steine dann zugrunde liegen miiBte, in der groBen 
Mehrzahl der FaIle wenigstens, keine Symptome machen wiirde. Zum mindesten 
ist von den Kranken iiber eine solche in der Regel nichts zu erfahren. Aber eine 
Cholezystitis ohne merkbare Krankheitserscheinungen anzunehmen, ist schwierig. 
Das muB man meines Erachtens auch dann sehr energisch hervorheben und geltend 
machen, wenn man die Erfahrungen iiber die atypischen Beschwerden beriicksichtigt, 
die Gallensteinkranke haben und auf die RIEDEL schon immer den groBten Wert legte. 
Ich erinnere mich jetzt auch wieder, daB RIEDEL in Jena aIle steinhaltigen Gallen 
bakteriologisch untersuchen lieB und mir oft sagte: die Mehrzahl ist steril. Und 
eine Infektion der Gallenblase konnte natiirlich auch sekundar zu Steinen hinzutreten. 

Der Einwand, den man diesen Einwiirfen immer machen kann, liegt darin, daB 
es in Wahrheit nur darauf ankommt, ob zur Zeit der Entstehung der Steine Bakterien 
da waren. Wie leicht konnen sie zugrunde gegangen sein. Und im Innersten der 
Steine findet man doch zuweilen Mikroben! Indessen auch die Geringfiigigkeit oder 
das vollige Fehlen der Entziindung in den Steinblasen, wie man sie oft beobachtet, 
macht wegen der Infektionstheorie sorgliche Bedenken 3. Selbst auf Grund neuerer 
Untersuchungen laBt sich nicht viel zugunsten der Bedeutung der Bakterien an
fiihren. Zwar wurden haufig in der Galle und noch haufiger in der Gallenblasenwand 
Staphylokokken gefunden 4• Aber mit der Verwendung von diesen Mikroben wird 
man zum MiBtrauen geneigt sein, besonders da spater andere Ergebnisse gewonnen 
wurden 5 : auch in der ENDERLENschen Klinik fanden sich 50% der Gallen- und der 
Gallenblasenwande steril! Das stimmt gut iiberein mit andern neuen Beobach
tungen 6. Man sollte die atiologisch verscmedenen Formen der Cholezystitis von
einander abzugrenzen versuchen und die Bedingungen kennen lernen, unter denen 
im Blute kreisende Mikroben in die Galle iibertreten und mer Schadigungen hervor-

1 ROVSING, Acta chir. scand. (Stockh.) 23, 36. - KLIEWE, Z. Hyg. 96. - GUNDERMANN, 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 39, 353. 

2 Acta chir. scand. (Stockh.) 36, 149. 
3 ASCHOFF, Dtsch. rued. Wschr. 1926, Nr 42/43. 
4 GUNDERMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 37, 243, 581, 601. - HUNTEMULLER, 

Klin. Wschr. 1924, Nr 9; Z. Hyg. 102,210. - KLIEWE, Z. Hyg. 96, 243. 
5 KL!EwE-RoSE, Miinch. rued. Wschr. 1928, 418; Dtsch. Z. Chir. 216, 78. 
6 PESCH u. V. HOFFMANN, Miinch. rued. Wschr. 1928, Nr 40 (Lit.). 
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rufen 1 ; hierfUr waren lokale Lasionen 2 und, wie immer hervorgehoben, Stauung 
von Bedeutung; Meines Erachtens muJ3 di~ Frage der Infektion der Gallenwege. iu 
.ihrer Beziehung zur Steinbildung erst noch durch umfassende Beobachtungen an 
frischen Fallen gekiart werden. Ich vermag auch den steinbildeilden Katarrh, der 
Gallenwege nicht recht zu verstehen, so wie mir die ganze Lehre von der Cholangie 
wegen ihrer mangelhaften anatomischen Grundlagen einigerma13en problematisch 
erscheint. 

Sind einmal Steine oder eine Erkrankung der Gallenblase vorhanden, so wird -
das stimmt mit alten experimentellen Erfahrungen aus der NAUNYNschen Klinik 
gut iiberein - die Galle sehr haufig infiziert. Ebenso ist es bei vielEin Fallen von 
Cholangie. Man findet dann im Duodenalsaft Koli und Enterokokken, aber auch 
manches andere 3• Enterokokken sind fUr den Kranken giinstiger als Kolistabchen. 

Sicher ist durch die Forschungen der letzten J ahrzehnte, vor allem durch 
die Beobachtungen von NAUNYN, ASCHOFF, SCHADE, LICHTWITZ, BERG und 
ROVSING sehr viel gefordert und gelernt worden. Aber wieviel ist noch unklar! 
Man beachte allein das Auseinandergehen der Auffassungen so vortrefflicher 
Physikochemiker wie SCHADE und LICHTWITZ! Aus den bisher vorliegenden Dar
stellungen ein kausales Verstiindnis tiber Entstehung und Umwa~dlung der 
Gallensteine zu gewinnen, ist mir trotz aller Miihe, die ich mir gab, nicht moglich, 
obwohl sie doch von ersten Forschern stammen. Die Betrachtungform der physi
kalischen Chemie kann und wird die Riitsellosen. Aber, wie ich giaube, mii13te 
sie sich mehr verbinden mit den Forschungen derjenigen, die andauernd mit der 
Bildung von Formen aus verschiedenartigen Losungen zu tun haben. Und sie 
wird auch den umsichtigen Pathologen nie entbehren konnen, der die klini
schen Bedingungen der Entstehung der Steine von neuem vorurteilslos unter
sucht. 

Man wird leicht £ragen, wiefern man einige Jahrzehnte spiiter Annahmen, 
die gro13e Forscher vom Range eines NAUNYN mit voller Sicherheit machten, 
viel weniger hoch bewertet, obwohl doch die grundsiitzlichen Anschauungen 
naturwissenschaftlichen Denkens unveriindert bleiben. Einmal stellen wir viel 
strengere Anforderungen an den Nachweis von Erscheinungen als die iiltere 
Pathologie. Man lese die von NAUNYN S. 38 und 39 der Klinik der Cholelithiasis 
angefiihrten Griinde fiir das Bestehen von Gallenstauungen. Alles leuchtet mir auch 
heute noch ein; erwies en ist nur Weniges. Und mit der Verwertung bakterio
logischer Tatsachen sind wir jetzt au13erordentlich viel vorsichtiger und skeptischer 
als vor 40 Jahren. Eine weitere Zukunft wird weiteres tun. Fiir das Verstiind
nis der Entstehung der Gallensteine ist das, was wir bakteriologisch heute wissen, 
genau so wenig klar und ausreichend, wie das, was man vor 40 Jahren wuJ3te. 
Denn es kommt nicht darauf an: wie ist der bakteriologische Zustand einer 
steinhaltigen Blase, sondern: wie war er in der wahrscheinlich nur kurzen Zeit, 
als die Steine entstanden. 

1 VgI. FULD, Arch. kIin. Chir. 144, 369. 
2 BOlT, RAUCH u. STEGElIIANN, Bruns' Beitr. 131, 420. 
3 Lit. u. eigene Beobachtungen bei GUNDEL u. SEEBER, Arch. kIin. Med. 164, 190. - SEEBER, 

ebenda 161, 186. ' 
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leh selbst bin in einer zwiespiiltigen Lage. Die deutsehe Auffassung der 
Entstehung der Gallensteine reehnet mit Stauung, Infektion und in zweiter Linie 
mit Veranderungen des Stoffweehsels. Meine Dberlegungen, die dureh ROVSING 

bestarkt und gleiehsam aktiviert werden, sagen mir, da13 diese beiden Grundlagen 
nieht wirkliehe Grundlagen sind, weil sie mir in ihrer theoriebildenden Bedeutung 
nieht sieher erwiesen erseheinen. In dieser Darstellung gehe ieh sehlieBlieh noeh 
von der NAUNYN-AscHoFFsehen Annahme aus und fuge die mogliehen Ein
wendungen ein. leh weill eben niehts Besseres an ihre Stelle zu setzen. 

Die Anwesenheit von Konkrementen in den Gallenwegen braucht keine Krank
heitserscheinungen zu machen. or Besonders dann nicht, wenn sie sich im Zustande 
der Ruhe befinden, d. h. bei offenem Ductus cysticus ruhig in der Blase liegen. 
Andererseits fuhrt aber haufig die Cholelithiasis zu den mannigfachsten Nachteilen 
fUr den Organismus: allerlei unklare Magendarmbeschwerden und unangenehme 
Empfindungen im oberen Teile des Leibes sind schon langst bekannt und wurden 
von sorgfaltigen Arzten als Folge einer Cholelithiasis berucksichtigt. Aber noch mehr: 
qualvolle Schmerzanfalle, Entziindungen, Adhasionen im Peritoneum, Perforationen, 
schwere Infektion der Gallenwege konnen sich einstellen. Die erste Veranlassung 
zur Ausbildung gefahrlicher Zustande gibt, wie wir vor allem durch RIEDEL wissen, 
entweder ein entzundlicher V organg in der Gallenblase. Vielleicht spielen fUr seine 
Entstehung infektiOse Prozesse eine Rolle. Das sieht man namentlich aus den Fallen, 
in denen bei Kranken mit latenter Cholelithiasis Infektionskrankheiten, die zur 
Einwanderung von Mikroorganismen in die GaHenblase fiihren (Typhus, Paratyphus), 
einen Anfall von Cholezystitis aus16sen. Zuweilen entwickelt sich der erste AnfaH 
von Cholezystitis, auch ohne daB Steine vorhanden sind, im AnschluB an eine typhOse. 
Erkrankting. Aber haufiger scheint es mir doch zu sein, daB auf Grund von Infek
tionen Entzundungen in Gallenblasen entstehen, die schon Steine haben und des
wegen der Einwirkung pathogener Mikroben einen besseren Angriffspunkt geben. 
Manchmal sind Gewalteinwirkungen auf den Leib die Veranlassung zur Ausbildung 
einer Cholezystitis. Durch die von der Blase auf den Ausfiihrungsgang fortschreitende 
Entzundung oder auch durch eingekeilte Steine wird nun der Cystikus verlegt. 
Dann entsteht der bekannte Hydrops der GaHenblase. Halt der VerschluB langere 
Zeit an, so tauscht ihr Inhalt seine Stoffe mit denen der LymphgefaBe aus. Zuerst 
verschwinden die Cholate, weiter aIle ubrigen Gallenbestandteile, und schlieBlich 
enthiilt sie nur noch eine helle Losung von Salzen, Cholesterin, Nukleoalbumin 
und einen eigentumlichen EiweiBkorperl; sie kann vereitern. Ihre entzundete Wand 
verwachst nun haufig mit der Umgebung, kann ulzerieren oder auch perforiert 
werden. Nicht selten treten Steine in die groBen Gange und richten an deren Wanden 
die gleichen Verheerungen an. Damit ist der Ausgangspunkt fUr eine ganze Reihe ent
ziindlicher und eitriger Prozesse an Leber, Peritoneum, Magen, Darm und vor aHem 
am Pankreas gegeben. Auf die Bildung der sog. "weiBen Galle" in den gesamten 
Gallenwegen mochte ich hier nicht eingehen. WESTPHAL sieht die hauptsachliche 
Veranlassung zur Entstehung von Koliken und Beschwerden vielmehr als in Infektio
nen, in Storungen der Muskelfunktion der Gallenwege, wie sie durch alle moglichen 
Veranlassungen, vor aHem durch nichtbekommliche Nahrung, hervorgerufen werden. 

Durch Stagnation der Galle und Lasionen an den Wanden der Ausfiihrungs
gange sowie durch Perforationsoffnungen wird nun andererseits auch wieder reich
lich Gelegenheit zur Infektion der Galle geschaffen 2: vom Darme her konnen Mikro-

1 NEUMEISTER, Physik.-med. Ges. Wiirzburg 1890. 
! Lit. GUMPRECHT, 1. C. - CHAUFFARD in Charcot usw., TraiM de med. 
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organism en hinaufwandern, und wenn solche vom Blut her in die Galle gelangen, 
so haften sie nun besonders leicht und bilden ihrerseits wieder die Veranlassung zur 
Entstehung allerhand deletarer Prozesse in Gallenwegen, Leber, Pankreas. Es ist 
bekannt, wie leicht solche nach Gallensteinen eintreten. Auch bosartige Neu
bildungen konnen sich auf dem Boden der durch die Konkremente gesetzten Schleim
hautlasionen entwickeln. So begleitet das Karzinom der Gallenblase ja leider recht 
haufig die Cholelithiasis und ist sicher dann als ihre Folge anzusehen: man findet 
Karzinom der Gallenwege so gut wie ausschlieBlich auf dem Boden von Cholelithiasis. 

Von den Kranken am meisten gefiirchtet sind aber die Gallensteine doch 
wegen der durch sie erzeugten K 0 lik en, d. s. Anfii.lle von sehr heftigen Schmerzen, 
oft mit Erbrechen und Fieber, nicht selten auch mit Ikterus. Sie dauern Stunden 
bis Tage und bringen ihren Tragern hiiufig die groBten Qualen. Die pathologische 
Grundlage dieser Anfalle besteht manchmal in Entziindungen und Muskel
krampfen der Gallenwege - auch heftige Zusammenziehungen der Darm- und 
Ureterenwand konnen ja auBerst qualvoll sein. Der Magen wirkt oft mit. Schon 
lang kennt man Sekretionsstorungen1 und spastische Zustande am Magen bei 
Cholelithiasis. Jiingst wurden die letzteren in der v. BERGMANNSchen Klinik 
durch WESTPHAL 2 eingehend beschrieben. Es fragt sich nun, wodurch die Krampfe 
der Muskulatur der Gallenwege entstehen. In einer Anzahl von Fallen wohl 
dadurch, daB kleine Steine in die Gange gelangen und ihre Wande reizen. Sicher 
kommen aber Koliken auch zustande, ohne daB iiberhaupt die Moglichkeit einer 
Steineinklemmung besteht (RIEDEL). Z. B. konnen Gallenblasen mit groBen 
Steinen und verschlossenem Cystikus, vor allem Gallenblasen ohne Steine, 
lediglich mit oder sogar ohne Verwachsungen typische Koliken hervorrufen. 
Auch die frisch erkrankte Gallenblase tut das; man kann die Schmerzen bei 
akuter Cholezystitis und bei chronischer Cholangitis ohne Steine von den Stein
schmerzen arztlich iiberhaupt nicht unterscheiden. Das MaBgebende ist dann 
die Entziindung der Schleimhaut an Blase oder Gangen, und es spricht vieles 
dafiir, im Auftreten dieser Entziindung die Grundlage vieler Gallensteinanfalle 
zu sehen. Wahrscheinlich treibt die cholezystitische Reizung die Konkremente, 
wenn sie iiberhaupt in die Gange einzutreten vermogen, erst in diese hinein. 
Wie der die Anfalle haufig begleitende Ikterus entstehen kann, wird spater 
besprochen werden. 

Man wiirde nun noch £ragen, was lOst die Anfalle selbst, was die Entziindung 
aus? Diese Frage fallt zum groBen Teil zusammen mit der oben aufgeworfenen: 
Warum werden Gallensteine bei manchen Menschen mobil, wahrend sie bei anderen 
ruhig bleiben? Wenn wir mit RIEDEL die Entziindung der Gallenblase fiir das Ein
treten des Anfalls in den V ordergrund stelIen, so ist deren Entstehung zu ergriinden. 
Manchmal lassen sich, wie gesagt, Gewalteinwirkungen auf den Leib nachweisen. 
Vor aHem miiBte aber entschieden werden, wieweit Infekte, d. h. das erneute Ein
treten von Entziindungserregern in die Gallenwege, die ausschlaggebende Rolle 
spielen. Dariiber ist geniigend Zuverlassiges noch nicht bekannt. Bei vielen An
fallen Kranker mit alter Cholelithiasis weiB man nichts Genaues iiber die Ent
stehung des einzelnen Anfalls. Da liegt zunachst die Annahme selbstandigen 

1 Z. B. HOHLWEG, Arch. klin. Med. l08, 235. 2 WESTl'HAL, Z. klin. Med. 96, 22. 
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Aufflackerns einer chronisch-infektiosen Entziindung oder die einer neuen Infektion 
an einer schon geschadigten Stelle doch am nachsten, wenn auch die Bedeutung diate
tischer und seelischer Einfliisse sowie der schnelle Ablauf mancher Schmerzen und 
Koliken haufig an Muskelwirkungen denken lassen. 

Damit kommen wir zum zweiten Punkte, der vor allem durch die Arbeiten 
der v. BERGMANNSchen Klinik in das Licht gesetzt wurde. Unter dem Einflusse 
der infektios entziindlichen Theorie der Entstehung derGallensteine und der 
Kolikenwaren alte arztliche Erfahrungen unverdient zuruckgedrangt worden. 
Es gibt, wir haben das oben schon erwahnt, an Kranken aIle Erscheinungen der 
Gallensteinkrankheit mit Koliken, aber ohne Entziindung und ohne Steinel. 
Wir sprechen hier von der Entstehung der Koliken. Man wird bei den Kranken 
ohne Steine primare Innervationsstorungen und Spasmen an Gallenwegen, 
Magen und Darm zugrunde legen2. Dann ist aber natiirlich auch der weitere 
Schritt getan: daB auch dann, wenn Steine da sind, Koliken allein durch Ver
mittlung von Innervationsstorungen entstehen, z. B. nach seelischen Erregungen 
oder nach diatetischen Einwirkungen oder auch aus andern, zunachst noch un
bekannten Griinden. Weitere arztliche Beobachtung wird zu erforschen haben, 
wie es im Einzelfalle ist. Aber das laBt sich jetzt schon sagen, daB bei einer 
Reihe von Kranken funktionelle Storungen von Innervation und Muskulatur 
der Gallenwege die gleichen oder zum mindesten sehr ahnliche Erscheinungen 
hervorrufen wie die eigentliche Cholelithiasis 3. In dem Buche von WESTPHAL 
sind bereits zahlreiche voneinander zu unterscheidende klinische Formen solch 
funktioneller Storungen der Gallenwege mitgeteilt. 

Wir gingen bei unseren Erorterungen aus von der Verdauung. Sie ist bei 
den eben besprochenen Prozessen im wesentlichen dadurch gestort, daB Konkre
mente den Choledochus verschlieBen und die Galle yom Darm abzuhalten 
vermogen. 

Diesen Effekt haben sie gemeinsam mit anderen Zustanden: Tumoren an 
der Leberpforte konnen den Gallengang drucken. Geschwiilste, die yom Darm 
oder Pankreas ausgehen, verschlieBen die Papille; wahrscheinlich vermogen 
Krampfzustande des Choledochussphinkters die gleiche Wirkung zu haben, 
obwohl dieser Nachweis noch nicht sicher erbracht ist. Erkrankung der groBen 
und namentlich der kleinen Gallenwege fUhren nicht selten zu Ikterus, aber 
nach allem, was ich sah, zu Gelbsucht, bei der die Galle im Darm nicht fehlt. 

Die Folgen fur den Darm sind verschieden, je nachdem die Verstopfung 
des Gallengangs hoch oder an der Miindung sitzt: im ersteren FaIle fehlt nur die 
Galle oder sie ist an Menge vermindert, im zweiten fehlt auch der Pankreassaft. 
Aus Versuchen am Hund weiB man 4, daB bei bloBer Retention von Galle EiweiB 
und Kohlehydrate etwa in der normalen Weise aufgenommen und ausgenutzt 
werden, wahrend yom Fett 60%, gegeniiber nur etwa 10% der Norm, nicht resor-

1 Z. B. FURBRINGER, KongreB inn. Med. 1892, 313. 
2 Vgl. WESTPHAL, Z. kIin. Med.96, 22. 3 WESTPHAL, Monographie (Lit.). 
4 VOlT, Beitr. BioI. 1882. - ROHMANN, Pfliigers Arch. 29, 509. 
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biert werden. Das ist verstandlich, denn nur bei Anwesenheit von Galle erfolgt 
die Losung der Fette in dem sauren Darminhalt und ihre Aufsaugung daraus!. 
F. MULLER 2 hat die Verhaltnisse am Menschen untersucht. Fehlt bei ihm die 
Galle im Darm, so leidet die Aufnahme der Amylazeen nicht, die des Eiweilles 
nur ganz unbedeutend. Yom Fett entgehen aber etwa 60-80% der Resorption 
gegen 7-11% der Norm. F. v. MULLERS Befunde decken sich also vollig mit 
denen C. V OITS. Andere Autoren geben flir die Storung der Fettresorption wesent
lich geringere Zahlen. 

Jedenfalls ist der Saugetierorganismus bei Mangel der Galle im Darm durch 
geeignete Nahrung (EiweiB, Kohlehydrate) sehr gut inseinem Bestande zu er
halten. Auch Verdauungsstorungen konnen bei der genannten Diat vollig fehlen, 
namentlich wenn die Fette nicht zu reichlich gegeben werden. GroBere Mengen 
davon werden dagegen erfahrungsgemaB nicht gut vertragen; sie niitzen nicht 
nur nichts, sondern sie konnen schaden, wahrscheinlich durch einen ungiinstigen 
EinfluB der nicht resorbierten fetten Sauren auf die Schleimhaut des Darmes. 
Denn wenn auch die Cholate bei Aktivierung der Pankreaslipase mitwirken 3, 

so erfolgt doch eine Spaltung der Fette zweifellos auch ohne sie 4 ; die Indikan
bildung im Darm dlirfte, entgegen friiherer Annahme, nicht steigen 5. Vielleicht 
andern sich die Arten der Kotbakterien (NAUNYN). Jedenfalls ist der Geruch der 
Fazes ganz gewohnlich ein abscheulicher. 

Die Behinderung des Galleabflusses in den Darm hat nun flir den Organismus 
noch weitere NaGhteile, welche zwar nicht mit der Verdauung in direktem Zu
sammenhang stehen, aber am besten hier betrachtet werden: sie fiihrt zum 
Ikterus 6 , d. h. zur Durchtrankung des Korpers mit Gallenbestandteilen, vor 
allem mit ihren Farbstoffen. 1st der Ab£luB der Galle in den Darm ge
hem m t, wahrend die Leberzellen weiter sezernieren, so iiberfiillt sie zunachst 
die Blase und die groBen Gange, ihre Spannung wachst, und sie dringt durch die 
auseinanderweichenden Epithelien der Gallengange 7 sowie durch Einrisse ihrer 
Wand in Blut- und LymphgefaBe. In den Lymphwegen tritt (indirekt reagieren
des) Bilirubin zuerst auf, wie schon C. LUDWIG zeigt8. Es gelangt in den all
gemeinen Kreislauf und durchtrankt meistens alle Organe, nur in einzelnen 
Fallen ist der Ikterus auf bestimmte Korperstellen beschrankt 9 • Die Gelb
farbung der Raut kann sich einige Stunden nach Beginn der Gallenresorption 

1 KREHL, Arch. f. Anat. 1890, 97. - VERZAR U. KUUTHY. Biochem. Z. 205, 369. 
2 F. MULLER, Z. kIin. Med. 12, 45. - HUTCHINSON u. FLElIDHNG, Ber. Physiol. 7, 508. 
3 Vg1. A. SCHMIDT, Darmkrankheiten I, 32. 
4 Vg1. BRUGSCR U. UMBER, Arch. f. exper. Path. 55, 164. 
5 Z. B. F. MULLER, Z. klin. Med. 12, 45. - A. SCHMIDT, 1. c. 
6 DAUMANN U. PAPPENHEIM, Fol. haemat. (Lpz.) 18, 241. - NAUNYN, Mitt. Grenzgeb. 

Med. u. Chir. 31. - STADELMANN, Der Ikterus. - LEPEHNE, Erg. inn. Med. 20. - HARLEY, 
Arch. f. Physio1. 1893, 291. - GERHARDT, KongreB inn. Med. 1897, 460. - H. EpPINGER, 
Erg. inn. Med. I, 107; Kraus.Brugschs Handb. 6,97; Handb. norm. path. Phys. 3 B 11,1264.
ASCHOFF, Acta path. scand. (Kobenh.) 5. - UMBER, v. Bergmann·Staehelins Handb. 311, l. 

7 RABE, Beitr. path. Anat. 86, 135. 
8 v. FLEISCRL, Leipziger Ges. d. Wissenschaften 26, 42. 
9 HINTER u. ROSENBERG, Dtsch. med. Wschr. 1928, Nr 3. 
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einstellen. Aus dem Blut rei13t die Leber einen Teil der Farbstoffe und Cholate 
rasch an sich und scheidet sie wieder mit der Galle aus. 

In den Organen wird der Farbstoff kornig niedergeschlagen und fuhrt zu den 
bekannten Verfarbungen; die Raut zeigt in verschiedenen Fallen die verschiedensten 
Farbtonungen, vom lichten Gelb bis zum tiefen Grlin und Braun. Ob fur die Varia
tionen des Kolorits nur verschiedene Mengen von Gallenfarbstoff im Verein mit der 
wechselnden natiirlichen Rautfarbe und der Dauer der Ablagerung in Betracht 
kommen, oder ob in der Haut aus Bilirubin andere Farbstoffe entstehen, laBt sich 
nicht sagen. Die Schweilldrusen scheiden den Farbstoff aus. Tranen-, Speichel- und 
Magendrusen tun es im allgemeinen nicht, in alle entzundlichen Sekrete geht das 
Bilirubin naturlich uber. UnzweifeIhaft noch nicht geklart ist das Verhalten der 
Nieren. 1m allgemeinen gehoren sie zu den Driisen, die den Gallenfarbstoff aus
scheiden. Aber, wie wir vor allem aus den wichtigen Untersuchungen von HIJMANS 
VAN DEN BERGH wissenl, gibt es doch nicht wenige Zustande von lkterus ohne Bili
rubin im Harn bei sichtlichem Gehalt des Blutplasmas an diesem Farbstoff. Vielleicht 
scheiden es die Nieren dann nicht aus, wenn die Leberzellen es ausreichend wegnehmen. 
Oder die Sekretion in den Nieren leidet bei langer dauerndem lkterus; das letztere 
ist wahrscheinlicher, wir denken an ein gleiches Verhalten der Nieren bei manchen 
Kranken mit Hyperglykamie. 

Wie wir durch HIJMANS VAN DEN BERGH! wissen, gibt das Bilirubin die Diazonium
kuppelung, bei den lkterusformen, bei denen der Farbstoff die Leber passierte, 
sofort {"direkt"}, bei allen dynamischen lkterusformen, Z. B. bei hamolytischer Kon
stitution und pernizioser Anamie erst nach Alkoholbehandlung {"indirekt"}. Die 
Grunde sind eingehend untersucht 2, Nach dem, was wir sahen 3, ist das nicht die Folge 
einer besonderen Art von Bilirubin, sondern hangt ab von Begleitstoffen bei der 
Losung des Bilirubins. 

Mit dem Farbstoff kommen auch die anderen Gallenbestandteile in Lymphe 
und Blut; von diesen interessieren wegen ihrer giftigen Eigenschaften die Cholate. 
Ebenso tritt Cholesterin immer in das Blut, so daB man in ihm griiBere Mengen 
dieses Korpers findet. Auch sie werden durch die Leberzellen dem Blut entrissen, 
auch sie gehen in den Harn tiber. Dber die quantitativen Verhaltnisse der ein
zelnen Korper, wieviel bei den verschiedenen Zustanden gebildet, resorbiert, 
mit Galle und Harn ausgeschieden, oder in Blut, beziehentlich Organen zerstort 
wird, sind wir nicht ausreichend unterrichtet. 

Das Auftreten von lkterus ist nun keineswegs an einen volligen VerschluB 
der groBen Gallenwege, an das Fehlen der Galle im Darm gebunden. Auch wenn 
die Passage in einzelnen groBeren oder kleineren Gallengangen gehemmt ist, 
kann es zu lokaler Stauung und Resorption von Galle kommen. Aber 
allerdings haben Tierversuche ergeben, daB bei normaler Leber Dreiviertel der 
Gallengange unterbunden werden kann, ohne daB Ikterus auftritt. 

Bei Stauung der Galle erfolgt die Resorption in den feinsten Anfangen der Gallen
gange, dort, wo wahrscheinlich auch beim gesunden Menschen kleine Mengen von 

1 HIJMANS VAN DEN BERGH, Der Gallenfarbstoff im Blute. 1918. 
2 1'RA.NNHAUSER U. ANDERSEN, Arch. klin. Med.131, 179. - BLUM, Med. Klin. 1923, 

Nr 49. - LEPEHNE, Arch. klin. Med. 132, 96; 135,79; Erg. inn. Med. 20. - WIEMER, Arch. klin. 
Med.151, 154.-ADLERU.STRAUSS, Z.exper.Med. 44.- WELTMANN, Arch.klin,Med. 161,203. 

3 P. MULLER U. ENGEL, D. Z. inn. Med. 1931. 



Resorptionsikterus. 555 

Galle in Lymph- und BlutgefaBe aufgesaugt werden. DaB das stattfindet, wissen 
wir aus dem regelmaBigen Vorkommen von Bilirubin im Blutserum des Menschen. 
Hier in den Gallenkapillaren bewegt sich die Galle nur mit Hilfe des Sekretions
drucks. Bei dessen geringer GroBe werden schon geringe Hindernisse ihr Fort
schreiten aufzuhalten imstande sein; und zwar wird das um so leichter geschehen, 
je schwerer beweglich die Galle ist. Deswegen wird ihre Resorption immer dadurch 
begiinstigt, daB sie zahe gemacht, "pleiochromisch" wird, wie es geschieht, wenn 
groBere Mengen von Blut zerfallen. Dann wird eben in den Leber- und Sternzellen 
eine reichliche, zahe, farbstoffreiche Galle gebildet. Aus diesem Grunde ist Hamolyse 
stets als ein das Auftreten von lkterus in hohem MaBe begiinstigendes Moment anzu
sehen, und in der Tat finden wir in ihrem Gefolge sehr haufig Gelbsucht. Das hat 
nichts zu tun mit dem Begriff des hamolytischen lkterus, iiber den nachher noch 
gesprochen werden wird. Die Aufsaugung der Galle konnte man bei manchen Fallen 
und Formen der Gelbsucht in die feinsten Gallenwege verlegen, dorthin, wo wegen 
der Enge des Wegs, der Feinheit der Wande und der geringen Hohe des Drucks 
die Bedingungen fiir eine Aufsaugung ganz besonders giinstig sind. Die Wande 
dieser feinsten Gallenwege erkranken haufig (nach NAUNYNS Ansicht), besonders 
auch in Form von infektioser Entziindung (Cholangitis). Man nimmt an, daB Stauung, 
Infektion und Entziindung haufig zusammen kommen. Einmal enthalt die Galle oft 
wenige, man mochte sagen latente Mikroben; diese kommen zur Wucherung, wenn 
die Galle sich staut. Vor allem aber wird, wie man aus vielfaltigen Erfahrungen weiB, 
die stagnierende Galle sehr leicht sowohl vom Blutwege aus, als vom Choledochus 
her infiziert. Dann entwickeln sich in der stagnierenden und sich verandernden 
Galle eine Art von "Gallenthromben"l, die hun ihrereseits diese feinsten Gallenwege 
verstopfen und Veranlassung geben zu einer Stagnation der Galle, ZerreiBung der 
feinen Wande ihrer Kapillaren und Aufsaugung der Galle in die Lymph- und Blut
gefaBe. Allerdings 'wird die Bedeutung der Gallenthromben fiir die Entstehung der 
Gelbsucht verschieden beurteilt 2• ASCHOFF macht mit vollem Recht darauf auf
merksam, wie viele Veranderungen an den Wanden der kleinen Gallenwege als Folge 
einer Verlangsamung des Gallenstroms und der Beschaffenheit der Galle angesehen 
werden miissen 3. 

Nach verbreiteter Auffassung entsteht auf diese Weise eine groBe Zahl der Falle 
von Resorptionsikterus bei zahlreichen Erkrankungen der Leber: Hepatitis, Zirrhose, 
Karzinom, Syphilis, bei Vergiftungen und Infektionskrankheiten, bei kardialer 
Stauung. 

lch mochte die Frage noch nicht fiir entschieden halten, wie weit hier tatsach
lich die Erkrankung der feinen Gallenwege, die Cholangie, und wieweit die Erkrankung 
der Leberzellen selbst im V ordergrund steht. W ohl kommt eine Cholangie sowohl 
bei andern Lebererkrankungen, als auch als selbstandiges und dann in der Regel 
infektioses Leiden vor. Namentlich NAUNYN hat das hervorgehoben 4, und er halt 
geradedie selbstandige Cholangie fiir eine haufige Krankheit. UMBER ist der gleichen 
Meinung 5• Wie bekannt treten Bakterien sowohl vom Blute als vom Darm aus sehr 
leicht in die Galle iiber (Staphylokokken, Streptokokken, Koli, Typhus, Paratyphus). 
Nicht selten leben sie dort ohne irgendwelche ortliche Veranderungen zu erzeugen. 

1 EpPINGER, Beitr. path. Anat. 31, 230; 33, 123; Verh. dtsch. Ges. llm. Med. 1922. 
2 UMBER, v. Bergmann-Staehelins Handb. 3 II, 21. 
3 Vgl. tiber aile diese Fragen den ausgezeichneten Vortrag von AsCHOFF, Dtsch. rued. 

Wschr. 1926, Nr 42/43. 
4 NAUNYN, Leyden Vorlesung Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr44. - Uber Ikterus, Mitt. 

Grenzgeb. u. Chir. 29, 621. 
5 UMBER, v. Bergmann-Staehelins Handb. 3 II, 139. - UMBER U. HEIN, Arch. f. exper. 

Path. 103, 329. 
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Jederzeit kann es Entzundungen der Wand der Gallenwege geben, wenn ein be
sonderes Ereignis hinzukommt. Als solches wird hauptsachlich Stauung angesehen 
oder die Anwesenheit von Fremdkorpern. Deswegen entsteht Cholangitis so leicht, 
wenn Steine da sind und wenn die Leber formalleidet. NAUNYN und UMBER heben 
selbst hervor, daB der anatomische Nachweis der Cholangitis sehr schwer ist, manch
mal nicht gelingt. ASCHOFF halt deswegen die Cholangitis, ebenso wie meines Wissens 
die franzosischen Kliniker fUr etwas Seltenes1 . A~ch ich mochte die reine Cholangitis 
nicht fUr haufig ansehen und bin mit ihrer Beurteilung skeptisch, weil ich meine, 
daB bei diesen Zustanden im Grunde eine Erkrankung der Leber vorliegt, die von 
den Gallenwegen, aber ebensogut vom Blute ausgehen kann. Fur die akuten und 
subakuten schweren FaIle von Ikterus ist das meines Erachtens nachgewiesen 2. Ich 
halte diesen also ffir Folge einer entzundlichen bzw. degenerativen Erkrankung 
vielleicht der Gallenwege, sicher der Leber 3. Und besonders bei den reinen Fallen 
mit VergroBerung der Leber mochte ich eine Hepatitis bzw. Hepatose ganz in den 
Mittelpunkt stellen, also die Lebererkrankung fur das erste, eine vielleicht sie be
gleitende Cholangitis fur das zweite halten. Denn, namentlich wenn man anatomisch 
ein Hindernis an den feinen Gallenwegen nicht findet, durfte die Entstehung der 
Gelbsucht mit mehr Recht darauf zu beziehen sein, daB die Leberzellen die Galle 
direkt in die Lymph- oder .BlutgefaBe eintreten lassen 4. Fur aIle Krankheiten, 
namentlich aber die infektiosen, wurde es mir als Fortschritt der Betrachtung er
scheinen, wenn vor den Gallengangen in Zukunft das Verhalten der Leberzellen selbst 
mehr berucksichtigt wfirde 5• Auf die feinere Art der Storungen, die zum Ikterus 
fuhren, kame es an 6. Bis jetzt sind die Beziehungen der Morphologie der Leber
zellen zur Parapedese der Galle unbekannt. 

GroI3es Interesse hat die Frage nach der Beziehung zwischen Erkrankung 
der Leberzellen und Gelbsucht ffir das Verstandnis ihrer gewohnlichsten. Form, . 
des sog. katarrhalischen oder duodenal en Ikterus. Friiher nahm man 
auf die bekannte Beobachtung von VIRCHOW hin einen Katarrh des Duodenums 
mit Schleimverstopfung der V ATERschen Papille als Ursache an. Das ist wohl 
fast immer falsch oder der beriihmte Schleimpfropf ist, wie ASCHOFF hervorhebt, 
eine Leichenerscheinung. Ais Arzt gewann ich schon seit Jahrzehnten (vgl. 
die altern Auflagen dieses Buchs) immer mehr den Eindruck, daI3 der Mehr
zahl der hierher gehOrigen Krankheitsfalle Storungen der Leberzellen selbst, 
eine Entziindung oder Entartung, also eine Form von Hepatitis oder Hepatose 7, 

zugrunde liegen. Ich mochte nur den gewohnlichen Befund der Milzschwellung 
bei diesen Ikterusformen hervorheben (vgl. EpPINGERS Darlegungen). Meines 
Erachtens geht von der einfachen Erkrankung des Leberparenchyms ("Icterus 

1 Vgl. AIELLO, Arch. klin. Chir. 130, 415. 
2 Z. B. E. FRAENKEL, Miinch. med. Wschr. 1918, Nr 20. - UMBER selbst z. B. Handb. I. c. 

S. 149. - EICKHOFF, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 35, 439. 
3 ROSSLE, Schweizer med. Wschr. 1929, Nr 1. 
4 NAUNYN, Arch. f. exper. Path. 3, 158. - MINKOWSKI, KongreB inn. Med. 1892, 127; 

Z. klin. Med. 55, 34. - LIEBERMEISTER, Dtsch. med. Wschr. 1893, Nr 16. - NAUNYN, Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 31. 

5 VgI. EpPINGER, Kraus-Brugschs Handb. 6, 2 III, 97. - LEPEHNE, Klin. Wschr. 192'2', 
Nr 23, Lit. - EHRSTROM, Acta med. scand. (Stockh.) 65, 573. 

6 Vgl. NAUWERCK, Miinch. med. Wschr. 190'2', Nr 2. 
7 RasSLE, Hepatose u. Hepatitis, Schweiz. med. Wschr. 1929, Nr 1. - EpPINGER, Kraus

Brugschs Handb. 6, 2 III, 97; Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1922, 15; Klin. Wschr. 1929,679. 
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catarrhalis") bis zu den schwersten, entweder todlich ("gelbe Leberatrophie") 
oder mit relativer Heilung chronisch verlaufenden Fallen (manche Zirrhosen 1) 
eine allmahliche Reihe von Dbergangen. Klinische und zunachst atiologische 
und pathogenetische Forschungen mussen hier Ordnung schaffen. Wir wissen 
jetzt, daB zahlreiche Vergiftungen und Infekte zu einer Veranderung der Leber
zellen fUhren konnen; Entartungen und Entziindung mischen sich dabei in 
der sonderbarsten Weise. Die Gallenabscheidung nach den Gallenwegen hin 
leidet fast immer, wenigstens laBt sich auf der Hohe der Krankheit beim Menschen 
Galle mittels der Duodenalsonde in der Regel nicht gewinnen 2. 

Eine eigenartige Stellung nimmt die Gelbsucht ein, welche etwa 60% der 
neugeborenen Kinder einige Tage nach der Geburt trifft und fast immer, ohne 
uberhaupt Beschwerden zu erzeugen, verschwindet 3 . Man mochte sie fast zu den 
normalen V orkommnissen rechnen. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um einen 
Resorptionsikterus; Gallensauren wurden in den Korperflussigkeiten gefunden 4, und 
sehr wahrscheinlich bestehen Beziehungen zu einem erhohten Untergang von Blut
korperchen. Denn der Neugeborene ist offenbar besonders reich an Erythrozyten, 
und die spat abgenabelten Kinder, welche vielleicht noch eine Portion Blut aus 
der Plazenta erhielten, bekommen den Ikterus, wie scheint, haufiger als andere. 
Daruber liegen zahlreiche Beobachtungen vor 5. Der Bilirubingehalt des Blutes 
solcher ikterischer Kinder ist besonders hoch 6. Es scheint, daB die Leber des Neu
geborenen in ihrer Ausscheidungsfunktion noch beeintrachtigt ist 7 und haufig zunachst 
die Galle in die Blut- und LymphgefaBe gibt. 

Man kann die bisher besprochenen Formen des Ikterus, so verschiedene 
untereinander sie auch sein mogen, darin zusammenfassen, daB Galle, wie sie in 
den Leberzellen vorhanden war, in das Blut eintritt. Denn mit dem Farbstoff 
sind immer auch die andern charakteristischen Bestandteile der Galle, z. B. 
Cholsauren und Cholesterin in das Blut eingedrungen und sie sind in ihm immer 
nachweisbar 8. Die zahlreichen Bezeichnungen, die man dieser Form der Gelb
sucht gegeben hat als Retentions- oder Resorptions- oder mechanischen oder 
hepatogenen Ikterus sind - jeder in seiner Weise - charakteristisch und be
rechtigt. Diese Gelbsucht kommt jedenfalls nie ohne Mitwirkung der Leber zu
stande 9• 

Es gibt nun noch eine andere Gelbsucht, bei der nie Gallensauren im Blut 
sind, auch das Cholesterin nicht vermehrt ist. 1m Harn laBt sich Bilirubin 
fast nie nachweisen, entweder, weil die Niere es von sich aus nicht ausscheidet, 
oder weil es durch eine andere Beschaffenheit oder durch eine Bindung im 

1 ROSSLE, !. c. 2 KALK u. SCHOENDUBE, Munch. med. Wschr. 1926, Nr 9. 
3 QUINCKE, Arch. f. exper. Path. 19, 34; Nothnagels Handb. 18, 138. - NAUNYN, Uber 

Ikterus. - Vgl. SCHICK, Z. Kinderheilk. 21, 231. - YLPPO, zit. Ber. Physiol. 1, 569. - VOL
HARD, Erg. inn. Med. 31, 465. 

4 BIRCH.HIRSCHFELD, Virchows Arch. 81, 1. 
5 PAPPENHEIM u. Mitarbeiter, Fo!. haem at. (Lpz.) 18. 
6 YLPPO, Z. Kinderheilk. 9, 208. 
7 CSERNA, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1923, 217. - ROSENTHAL, ebenda 268. 
8 Vgl. UMBER, I. c. 
9 STERN, Arch. f. exper. Path. 19. - MINKOWSKI u. NAUNYN, ebenda 21, 1. - NAUNYN, 

Arch. f. Physiol. 1868, 401. 
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Blutl von der Niere nicht ausgeschieden werden kann. Sicher entsteht ein 
eisenfreier Farbstoff bei Zerfall von Blut im Bindegewebe. VmcHow nannte 
ihn Hamatoidin und hat ihn mit Bilirubin gleichgesetzt. Chemisch erwiesen ist 
seine Gleichheit mit Bilirubin durch H. FISCHER 2• Derivate des Blutfarbstoffs 
entstehen bei Blutzerfall in den Zellen des Bindegewebes namentlich in den 
gro.Ben Zellen von Milz und Leber, den KUPFERschen Sternzellen. Nun meint 
die eine Gruppe von Forschern, da.B in diesen Zellen das Bilirubin immer ent
steht und von ihnen aus fertig in die Leberzellen eintritt. Zerfallt sehr viel 
Blut, so sind die Leberzellen nicht imstande alles Bilirubin aufzunehmen und 
in die Gallenwege auszuscheiden. Dann tritt es in gro.Ben Mengen direkt vom 
Bindegewebe ins Blut. So entstehe die Gelbsucht bei der Krankheit "hiimo
lytischer Ikterus", bei Biermerscher Anamie, bei Vergiftungen, die mit Blut
zerfall einhergehen. Die Leber habe mit dieser Form der Gelbsucht nicht direkt 
zu tun (dynamischer oder hamolytischer Ikterus im symptomatischen Sinne; 
der alte Subpressionsikterus 3). 

Demgegeniiber halt eine andere Anzahl von Forschern an den Gtundlagen 
der NAuNYN-MINKowsKIschen Auffassung fest, da.B bilirubinartige Korper zwar 
im Bindegewebe entstehen, da.B aber die Hauptmenge des echten Bilirubins sich 
nur in der Leberzelle bildet. Zum mindesten aber ware das Eindringen des Bili
rubins in die Organe nur dadurch moglich, da.B die nicht normal funktionierenden 
Leberzellen diesen Farbstoff nicht, wie am Gesunden, aus dem Blut entfernen. 
Also liege auch dieser Form des Ikterus immer eine Storung der Leber zugrunde. 

Dber den Umfang dieser Bilirubinbildung haben die neuen nnd verbesserten 
Leberexstirpationen naeh MANN und lVIAGATH 4 zwar noeh nieht ganz einheitliche 
Ergebnisse geliefert. Die Tiere leben eben doeh nnr reeht knrze Zeit nnd sind nnr 
mit wiederholten Traubenzuekereinspritzungen am Leben zu erhalten 5. ROSENTHAL, 
LICHT und MELCHIOR fanden bei leberlosen Runden nach Vergiftung mit Toluylen
diamin keinen Ikterus 6• ENDERLEN, THANNHAUSER nnd JENKE 7 beobaehteten am 
leberlosen Hund nnzweifelhaft Bilirubin, aber nnr wenig und fanden die hauptsaehliehe 
Verfarbung des rotliehen Serums durch einen besonderen Farbstoff hervorgerufen, 
dessen Bau noeh nieht festgestellt werden konnte (Xanthorubin). In den Beobaeh
tungen von MANN und MAGATH wnrde naeh Leberexstirpation ebenfalls8 Gelb
farbung sowie das Auftreten von eehtem Bilirubin in den Geweben, Blut nnd im 
Rarn gesehen 9. Da nun sieher ist, daB Bilirubin aueh bei dem leberlosen Tier im 

1 UN'tl3ER, I. c. 2 H. FISCHER u. REINDEL, Hoppe-Seylers Z. 127, 299. 
3 LEPEHNE, Das Problem der Gallenfarbstoffbildung innerhalb und aul3erhalb der Leber. 

1930. 
4 ASHER-SPIRO, Erg. Physio!. 24, 379. 
5 Vg!. ASCHOFF, Vortrag im biologischen Verein in Hamburg, 27. April 1926; Klin. 

Wschr. 5, Nr 28 (1926). - v. KALL6, Beitr. path. _<\nat. 75,420 (ASCHOFF). - ASCHOFF, Klin. 
Wschr. 1924, Nr 22. 

6 ROSENTHAL, LICHT u. MELCHIOR, Arch. f. exper. Path. 107, 238; 115, 138. - EITEL, 
Beitr. path. Anat. 79, 700. 

7 ENDERLEN, THANNHAUSER u. JENKE, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1925, 277; Arch. f. 
exper. Path. 120, 16. 

B MANN, Asher-Spiros Erg. Physio!. 23 I, 212; 24, 379. 
9 Vg!. ENDERLEN, THANNHAUSER, JENKE, Arch. f. expel". Path. 120, 16. 
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BIutserum auf tritt, da man meines Erachtens wegen dessen schweren Zustands 
quantitative Verhaltnisse nicht sicher heranziehen kann, da schlieJ3lich Cholesterin
vermehrung und Cholsauren bei dieser Form des Ikterus immer fehlen, neige ich 
jetzt der Ansicht zu, daB auch ohne die Leber Bilirubin entsteht und daB in diesen 
Fallen von Ikterus eine im Bindegewebe (Knochenmark!) vermehrt auftretende 
Bildung von Bilirubin die Gelbsucht hervorrufen kann. Aber ffir vollig geklart halte 
ich die Angelegenheit deswegen noch nicht, weil wir liber die Mengenverhaltnisse 
nicht genligend Sicheres wissen 1, und weil die Zellen der normalen Leber auBer
ordentlich groBe Mengen Bilirubin aus dem Blut zu entfernen vermogen. Vielleicht 
ist also zur Entstehung eines ausgesprochenen Ikterus am Menschen immer noch 
das Fehlen dieser ausgleichenden Leberfunktion, d. h. also eine Lebererkrankung 
notwendig 2• 

Die Bedeutung des Ikterus liegt einmal darin, daB bei einer Reihe von 
Fallen die Galle im Darm fehlt. Darliber haben wir gesprochen, das kommt 
natiirlich nur dann in Betracht, wenn der Choledochus vollstandig verlegt ist. 
Bei Dberfiillung der Gallengange werden die Leberzellen selbst gedriickt und 
auseinander gedrangt. Sie fahren beim Menschen wenigstens anfangs mit der 
Sekretion fort. Doch bei langer dauernder Gallenstauung diirften sie in ihrer 
Struktur und Funktion 3 leiden. Auch N ekrosen und Entziindungsherde konnen 
oHenbar leicht in der Leber entstehen4. Sie sind wahrscheinlich ZUlli Teil auf 
die chemische Wirkung der Galle, ZUlli Teil aber auch darauf zuriickzufiihren, 
daB Mikroorganismen in der stagnierenden Galle nach oben wandern. Wenigstens 
gelang es v. FREY und HARLEY bei aseptischer Unterbindung des Choledochus 
die Ausbildung solcher Herde zu vermeiden D. 

Sehr schwer ist ein Urteil dariiber zu gewinnen, wie die Durchtrankung 
des Korpers mit Gallenbestandteilen den Organismus beeinfluBt. 
Unter ihnen kommen die Cholate vor allem in Betracht. Sie sind zweifellos giftig. 
Der gesunde Mensch entleert auch groBe Mengen davon, etwa 10 g am Tage, 
in den Darm. Aber aIle Beobachtungen stimmen darin iiberein 6, daB auch die 
Kranken mit echtem Resorptionsikterus aus den verschiedensten Griinden -
eine wichtige Rolle spielt wohl die meist geringe N ahrungsaufnahme - nur recht 
kleine, oft verschwindende Mengen von Cholaten produzieren. 

Dber die kardialen Folgen der Cholatwirkung s. Abschnitt Kreislauf. Das 
Rautjucken habe ich in der Regel auf die Ablagerung des Farbstoffes in der Raut 
zuriickgefiihrt. NAUNYN erinnert daran, daB es unregelmaBig und zuweilen vor dem 
Auftreten der Gelbfarbung eintritt. Auch an photodynamische Einwirkung vorerst 
unbekannter Stoffe wurde gedacht. 

Zuweilen entwickeln sich im Verlaufe langdauernder Gallen
stauungen schwere Hirnerscheinungen: Benommenheit, Delirien, Unruhe, 

1 Vg1. demgegeniiber MANN, Amer. J. Physio1. 78, bespr. Zbl. ges. inn. Med.45, 399. 
2 Vgl. ROSENTHAl" LICHT, MELCHIOR, 1. c. 3 QUINCKE, NothnageIs Handb. 18, 57. 
4 BELOUSSOW, Arch. f. exper. Path. 14, 200. - D. GERHARDT, ebenda 30. - PICK, Z. 

Heilk. II, 117. 
5 V. FREY, KongreB inn. Med. 1892, 115. 
6 VgI. NAUNYN, tiber Ikterus usw. - Vg1. YEO u. HERROUN, J. of Physiol.5, 116. -

STADELMANN, Der Ikterus. 
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Krampfe, die - manchmal unter hohem Fieber - ill wenigen Tagen zum 
Tode fiihrenl. In anderen Fallen werden die Kranken nur benommen und 
schla£en in den Tod hiniiber. Dber die Entstehung dieser Zustande laBt sich 
meines Erachtens ein Urteil nicht abgeben, weil sie sich nicht abtrennen lassen 
von den Folgen der Leberschadigung. Genau die gleichen Symptome finden sich 
namlich auch bei schweren Leberkranken ohne Gelbsucht, und das muB man sich 
klar sagen: Ikterische mit schweren Allgemeinerscheinungen haben stets schwere 
Veranderungen der Leberzellen. Und £erner ist zu bedenken, daB von manchen 
Forschern die schweren N ervenerscheinungen, die die akute gelbe Leberatrophie 
begleiten, nicht dieser zur Last, sondern als gleichgeordnete Folgen der Krank
heitsursache angesehen werden 2. 

Die Leberzellen befinden sich im Zustande der hOchsten Entartung und des 
Zerfalls. Ihre Zerstiirung diirfte das MaBgebende sein. Bei den vielseitigen Aufgaben 
der Leber 3 ist verstandlich, daB der gesamte Stoffwechsel auf das schwerste leiden 
muB, falls die Funktion der Leberzellen gehemmt ist. Wir haben hierfiir eine ganze 
Reihe experimenteller Belege. MINKOWSKIS entleberte Ganse starben haufig plOtz
lich unter Krampfen, wenn ihnen stickstoffreiche Kost verabreicht wurde 4• Hunde 
mit ECKscher Fistel bekommen nach Fleischdarreichung leicht einen Vergiftungs
zustand 5 mit Amaurose, Ataxie und Krampfen. Noch andere Erscheinungen 
schwerster Natur zeigen solche Tiere, deren Leberzellen ohnehin schon einen hiichst 
sparlichen BlutzufluB haben, sobald man sie auBerdem noch durch Gifte schadigt, 
z. B. ihres Glykogens beraubt 6 • FISCHLER hat diese Fragen auf das sorgfaltigste 
durchgearbeitet und in seiner Monographie zusammengefaBt. Der Stoffwechsel aller 
Hauptsubstanzen: des EiweiBes, der Kohlehydrate und der Fette leidet. Wir fangen 
ja erst an, die ungemein ausgedehnten und verwickelten Beziehungen des Leber
stoffwechsels kennenzulernen. Natiirlich miissen wir sie fiir diese Aufgabe analytisch 
aufliisen. Wie weit sie getrennt, wie weit sie vereinigt gestiirt werden, laBt sich 
noch nicht sagen. 

Die Krankheitsbilder, die aus verschiedenen Anlassen entstehen, sind verschiedene, 
und offenbar ist das auch ihre Pathogenese. Abbauprodukte der Nahrung und der 
Kiirperzellen, namentlich des EiweiBes, die in der Leber nicht verarbeitet werden, 
kiinnen giftig wirken. Bei der Fleischvergiftung spielt dann das Ammoniak, sei es 
direkt, sei es als Alkali eine Rolle. Giftige Stoffe aus dem Darm oder aus den Kiirper
zellen werden nicht unschadlich gemacht. Fermente, die entweder aus den Leber
zellen oder von anderen Geweben, z. B. yom Pankreas herstammen, kiinnen eine 
verhangnisvolle Wirksamkeit entfalten. Dariiber gibt FISCHLER klare Belege. Die 
Erscheinungen sind hiichst verwickelt. Die Leberzellen verarmen an Glykogen, die 
Bildung des Traubenzuckers leidet. Schon das kann, wie vielfache Experimental
beobachtungen lehren, schwerste Erscheinungen hervorrufen. Auch die Umsetzung 
der Fette ist schwer beeintrachtigt. Immer tritt die Vielfaltigkeit der Bedingungen, 
ihre Kombination, hervor. Auch infektiiise Momente machen sich gewiB in manchen 

1 FRERICHS, Leberkrankheiten. - QurnCKE, in Nothnagels Handb. 18, 71. 
2 LiiFFLER, Zbl. Path., Erg.-H. S. 326. 
3 F. HOFMEISTER, Der chemische Ha)Ishalt der Zelle. 1902. - FISCHLER, Miinch. med. 

Wschr. 1925, Nr 45/46. 
4 MINKOWSKI, Arch. f. exper. Path. 21, 41. 
5 HAHN, MASSEN, NENCKI U. PAWLOW, Arch. f. exper. Path. 32, 161. 
6 FISCHLER, Arch. klin. Med. 104,300; Physiologie und Pathologie der Leber, 2. Auf I. 

1925. 
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Fallen geltend1• Wir stehen erst im Anfang unserer Erkenntnisse; die Einzel
erfahrungen geben vorerst nur ungenUgende Grundlagen. 

DaB Gelbfarbung der Raut durch Urobilin erzeugt werden konne, 
darf man jetzt ablehnen 2 • Das Urobilin ebenso wie seine Vorstufe, das Urobilinogen, 
entsteht durch die reduzierende Tatigkeit von Bakterien, namentlich bestimmter 
Anaerobier, die man genau kennt 3, im Darm aus dem Bilirubin, so daB dieses in den 
Fazes Gesunder Uberhaupt fehlt oder nur in auBerst geringen Mengen vorhanden ist. 
Von der Darmwand wird das Urobilin resorbiert, gelangt in die KorperflUssigkeiten 
und zum Teil verlaBt es den Korper durch die Leber, zum Teil wird es in der Leber 
zerstort 4• Wieviel von dem Farbstoff im Korper gebildet wird, hangt in erster Linie 
von der Gallenmenge ab, welche in den Darm flieBt, und von den reduzierenden 
Mikroorganismen, die dort herrschen. Der Darm ist also bei dem gesunden Organis
mus die einzige Bildungsstatte dieses Farbstoffs (F. MULLER). 

Der Rarn des Gesunden enthalt stets Spuren von Urobilin, ebenso wie das Plasma 
des gesunden Menschen 5, aber der groBte Teil des aus dem Darm aufgesaugten Farb
stoffs wird andauernd von der Leber aus der Pfortader weggenommen. Leiden ihre 
ZeHen, so mindert sich diese Fahigkeit, das Pfortaderblut zu reinigen und das Uro
bilin zu entfernen: Urobilin und Urobilinogen treten in mehr oder weniger groBen 
Mengen in den Korperkreislauf und die Gewebe. GewiB hat FISCHLER mit der Vor
steHung recht, daB die Rerabsetzung dieser Funktion der Leberzellen das feinste 
Zeichen ihrer Erkrankung sei 6. 

Stammen die Urobilinkorper am Gesunden immer und am Kranken jedenfalls 
in der groBen Mehrzahl der FaHe aus dem Darm, so ist doch nicht abzulehnen, daB 
kranke LeberzeHen auch ihrerseits Urobilin zu bilden vermogen. FUr den Rund 
ist das wenigstens durch FISCHLER in hochst sorgfaltigen Versuchen beobachtet 7• 

Zwar lehnt BRULE ab, daB bei vOlligem Fehlen der Galle im Darm und Fehlen jeder 
Gallenstauung noch 'Urobilin gebildet werde 8 • Ich mochte aber gerade nach den neuen 
Beobachtungen FISCHLERS 9 an seiner Meinung durchaus festhalten. Es gibt eben 
einzeIne ganz schwere Veranderungen der Leber, z. B. die Schadigungen, die zur 
glykopriven Intoxikation (Rypoglykamie) fUhren, die gleichzeitig mit einer hepa
tischen Urobilinerzeugung einhergehen. 

Der Pankreassaft. 
DaB wir von krankhaften Veranderungen der Abscheidung des pankreatischen 

SaftslO so wenig wissen, liegt in erster Linie an methodischen Schwierigkeiten. Zwar 

1 MEDER U. MARCHAND, Beitr. path. Anat. n, 169. 
2 F. MULLER, Schles. Ges. f. vater1. Kultur. 1892; KongreB inn. Med. 1892, 118. -

D. GERHARDT, Z. klin. Med. 32, 194. - WEINTRAUD, in v. Noordens Handb. I, 754. - MIN
ROWSKI, Erg. Path. 2, 699. - FISCHLER, Das Urobilin und seine klinische Bedeutung. 1906; 
KongreB inn. Med.1908, 544; Arch. klin. Med.93, 427; Miinch. med. Wschr. 1908, Nr27; 
Monographie, S. 125. - HILDEBRANDT, Miinch. med. Wschr. )909, Nr 14/15; Dtsch. med. 
Wschr. 1908, Nr 12; Z. klin. Med.59, 351. - MEYER-BETZ, Erg. inn. Med. 12. 

3 KAMMERER U. MILLER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1922, 85. 
4 FISCHLER U. OTTENSOOSER, Arch. klin. Med. 146, 305. 
a HIJMANS v. D. BERGH, Der Gallenfarbstoff im Blute. 1918. - STRAUSS U. HAHN, Zb1. 

inn. Med. 1920, Nr 11. 
6 FISCHLER, Miinch. med. vV'schr.1908, Nr 27. - Vg1. HILDEBRANDT, 1. C. - Dem-

gegeniiber NAUNYN, Uber Ikterus. 1919. 
7 FISCHLER, Das Urobilin usw. 8 BRULE U. SPILLIAERT, Ann. MM. 9, Nr 5. 
9 FISCHLER U. OTTENSOOSER, Arch. klin. Med. 146, 305. 

10 GROS U. GULEKE, Erkrankungen des Pankreas. 1924. - A. SCHMIDT, Kraus-Brugschs 
Handb.6. 
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kann man jetzt mit Hilfe der Duodenalsonde auch yom lebenden, nicht operierten 
Menschen mit Hilfe chemischer Reize, die auf die Duodenalschleimheit ausgeiibt 
werden, Pankreassaft gewinnen. Aber man weiB nie, ob und wieweit das, was man 
gewinnt, reiner Pankreassaft ist oder ob Darmsaft und Fliissigkeit aus den GefaBen 
dabei ist. Es fehlt also jedes Quantitative des Urteils, sowohl iiber die Zusammen
setzung des Pankreassafts als auch iiber seine abgeschiedenen Mengen. 

Ferner haben wir am Kranken ganz gewohnlich nicht nur eine Storung am 
Pankreas, sondern meist zugleich an andern Organen, z. B. an der Leber, an den 
Gallenwegen, am Magen. SchlieBlich liegen nur recht wenige quantitative Bestim
mungen von Nahrung und Kot vor, d. h. echte Ausniitzungsversuche. Solche brauchen 
wir aber durchaus, wenn wir sichere theoretische Kenntnisse gewinnen wollen. 

Die gegenwartige Physiologie laBt die Erregung der Pankreasabsonderung vot
wiegend auf dem Blutwege von der Duodenalschleimhaut aus mittels des sauren 
Mageninhalts zustande kommen; in der allgemeinen Auffassung sind die Nerven 
unverdient zuriickgetreten. Erwiesen scheint mir nur zu sein, daB sie so erfolgen 
kann, und die Beobachtung am Krankenbett zeigt mit voller Sicherheit, daB sie 
beim Menschen mindestens zum graBen Teil auch auf andere Weise, also wohl vor
nehmlich durch Vermittlung der Nerven erfolgt. Denn Kranke mit gastrischer 
Achylie, solche ohne Salzsaure des Magensafts, haben in der RegeJ! eine durchaus 
gute Ausniitzung ihrer Nahrungsstoffe und einen normalen Ernahrungszustand auf
zuweisen. Das ware aber ohne Mitwirkung des Pankreas unmoglich. Am Kranken 
mit Achylia gastrica kommen unzweifelhaft Storungen der Pankreassekretion vor; 
das stellt eine dann erhebliche Schadigung dar2. Aber sicher ist das nicht das Ge
wohnliche. In der Regel bleibt bei Achylia gastrica die Pankreasfunktion normal. 
Das scheint mir mit voller Sicherheit zu erweisen, daB diese im wesentlichen nicht 
durch Hormone, sondern auf dem Nervenwege erfolgt. Die starke suggestive Beein-. 
fluBbarkeit der Pankreassekretion 3 spricht auch mit Sicherheit fUr die groBe Be
deutung des Nervensystems fill die Absonderung. Die aus methodischen Griinden 
in ihrer Verwertung sehr schwierigen Tierversuche 4 ergeben kein ohne weiteres 
klares Resultat. Immerhin zeigen doch auch sie, daB unter den Bedingungen des 
Versuchs die sekretionserregende Wirkung eines Mageninhalts nicht allein und nicht 
in erster Linie von seinem Gehalt an Salzsaure abhangt. 

Fiir das klare Verstandnis der Pankreaserkrankungen waren Beobachtungen 
notig uber das isolierte Fehlen des pankreatischen Saftes im Darm. Das ist aber 
sehr selten. Einmal hat die Druse zwei Ausfuhrungsgange, ferner kommt es in 
ihnen kaum je zu volligen Verstopfungen. Krankhafte Zustande der Druse, die 
eine Absonderung wirksamen Saftes vollig verhindern, sind ebenfalls etwas 
Ungewohnliches. Ob die erkrankte Druse ein verandertes Sekret liefert, wissen 
wir nicht. Endlich leidet bei Storungen am WIRsuNGschen Gange in der Regel 
gleichzeitig die Ausscheidung der Galle; dann ist aber uber unsere Frage nichts 
Klares mehr zu erfahren. Wir verstehen also, daB man uber das reine Fehlen 
des Pankreassekretes am Menschen nur wenig unterrichtet ist. Es gibt viele 
Gegensatze in den Beobachtungen und in ihrer Deutung. Vor aHem konzen
trieren sich Interessen und Meinungsverschiedenheiten urn das V er hal ten des 

1 EHRMANN U. LEDERER, Berl. kIin. Wschr. 1908, Nr 31; Dtsch. med. Wschr. 1909, Nr 20. 
2 Vgl. BITTORF, Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 45. 
3 DELHOUGNE U. HANSEN, Arch. klin. Med. 157, 30. 
4 SCHLAGINTWEIT U. STEPP, Arch. kIin. Med. 112; Miinch. med. Wschr. 1913, Nr 34. 
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Fettes; Fettstiihle gelten als das klassische Symptom der Pankreaserkrankung. 
F. MULLER hat einige Faile mit ausgedehnter Degeneration der Druse untersuchtl. 
Hier war die Ausnutzung des Fettes nicht wesentlich verandert, doch zeigte das 
in den Fazes vorhandene Fett eine andere Beschaffenheit als das Stuhl£ett bei 
Gesunden: es war jetzt der Norm gegenuber nur ein kleiner Teil der Fette ge
spalten. Untersuchungen am Tier mit VerschluB des Pankreasganges stimmen 
damit uberein. 

Gerade dieser Punkt wird von anderen auf Grund anderer Beobachtungen 
sem verschieden beurteilt. Nicht nur wechselt die Beschaffenheit des Fettes, 
namentlich der Umfang seiner Spaltung auBerordentlich 2. Auch sein Seifen
gehalt - es handelt sich urn Kalziurn- und Magnesiumseifen - wechselt. Und 
ebenso schwanken die Angaben uber die prozentuale und die absolute Menge des 
nicht resorbierten Fettes. 

An pankreaslosen Runden kann das eingefiihrte Fett ganz in den Fazes, 
und zwar zu 30-85% gespalten, wieder erscheinen3 ; nur yom Fett der Milch 
wurden 30-50% ausgenutzt. Aber es stimmen auch hier die mit der gleichen 
Methode ausgefiihrten Untersuchungen 4 nicht uberein, z. B. wurden bei SAND
MEYERS die Fette in manchen Fallen nicht, in anderen bis zu 80% ausgenutzt. 
Auf etwaige besondere Einflusse der volligen Pankreasentfernung komme ich 
sogleich zu sprechen. 

Die Ausnutzung der Eiwei.Bkorper fand F. MULLER nur wenig gestort. 
Auch hier lauten die Angaben sem verschieden, und auch hier kommt es wohl 
auf die Form des Eiweilles an. Gerade Fleisch wird schlecht verwertet 6 ; das 
nehmen wenigstens die Erfahrungen von A. SCHMIDT fUr den Menschen an. Er 
macht auf den interessanten Gesichtspunkt aufmerksam, da.B die mit Magen
erkrankungen in Zusammenhang stehenden Storungen der Pankreasarbeit be
sonders zur Storung der Fleischverdauung fiihren. Wie wir wissen, wird Kollagen 
im wesentlichen durch das Pepsin aufgelOst. Leidet seine Wirkung, so erscheinen 
die Fleischfasern urn so mem zusammenhangend im Stuhlgang, je mem auch 
noch die Pankreasarbeit beeintrachtigt ist. Also hier liegen vielleicht Kombi
nationen von Fermentwirkungen vor. WEINTRAUD gibt fUr Entartungen des 
Pankreas Stickstoffverluste bis zu 60% an 7• Das ist ungefahr die gleiche Zahl 
fUr mangelhafte Ausnutzung des Eiweilles, wie es fUr pankreaslose Tiere gefunden 
wurde. Wie sich das mit den Befunden F. MULLERS und den Erfamungen der 
Physiologen zusammenfugt, vermag ich nicht zu sagen. GROSS macht darauf 
aufmerksam 8, da.B man mit cler Verwertung von Fleischfasern im Stuhl sehr 

1 F. MULLER, Z. klin. Med. 12, 45. - VgI. BRUGSCR, ebenda 58, 519. 
2 Vgl. BRUGSCR u. Mitarbeiter, Z. exper. Path. 5, 6. - v. HOESSLIN u. KASHIWODO, 

Arch. klin. Med. 105, 576. - A. SCHMIDT, Kraus.Brugschs Handb.6, 1 II, 14. 
3 ABELMANN (l\1rnKOWSKl), Diss. Dorpat 1890. 
4 OSER, Erkrankungen des Pankreas, Nothnagels Handb.18, 87 (Lit.). 
5 SANDMEYER, Z. BioI. 31, 72. - LOMBROSO, Beitr. chern. PhysioI. u. Path. 8, 50. 
B A. SCHMIDT, I. c. 7 WEINTRAUD, Die Heilkunde. 1908. 
8 GROSS u. GULEKE, Erkrankungen des Pankreas, S.89. 
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vorsichtig sein mu13, weil schnelle Diinndarmpassage dies en Befund allein schon 
erheben laBt. Durchfalle kommen aber sowohl bei Magen- als bei Pankreas
storungen vor. Es ist ein leidiges Verfahren, aus morphologischen Betrachtungen 
des Stuhlgangs Schliisse iiber die GroBe von Resorptionsstorungen abzuleiten. 

Fiir die Kohlehydrate vermiBt F. MULLER jede Einwirkung des Fehlens 
von Pankreassaft. Damit stimmen auch die Angaben der meisten anderen 
Forscher. Nur nach Pankreasexstirpation solI selbst die intestinale Ausniitzung 
des Zuckers erheblich vermindert sein. Also: da ist doch das meiste anders als 
bei bloB em Fehlen des Saftes. Man kommt unwillkiirlich auf den Gedanken, 
daB das Fehlen des Organs (also das Ausfallen von Hormonen) auch fiir die ge
samten resorptiven Fahigkeiten des Darms bedeutungsvoll ist1 • 

Meines Erachtens ist durch die letzten Mitteilungen von BRUGSCR 2 die ganze 
Frage wesentlich geklart. Volliges Fehlen des Pankreassaftes macht auch 
am Menschen starkste Storungen der Fettresorption: "schwer verdauliches" Fett 
wird so gut wie nicht aufgesaugt, emulgiertes etwa zu 20 %. Das EiweiB wird 
unter den genannten Bedingungen zu 50-80 % aufgesaugt. Diese Storungen 
treten also nur dann ein, wenn der Ergu13 von Pankreassaft in den Darm vollig 
aufgehoben ist. Ein Minimum von Driise geniigt, um die zur Verdauung not
wendige Menge von Sekret zu liefern, und es bestehen zwei Ausfiihruhgsgange! 
So verstehen wir die Seltenheit ausgepragter Storungen. Das Schwanken der 
Untersuchungsergebnisse am Menschen hangt wohl teils mit der geringen Aus
pragung der Erscheinungen seitens der Driise, teils mit Storungen der Gallen
abscheidung, teils damit zusammen, daB wir ja die Stuhlgange untersuchen, 
und fiir diese die Wirkung der Bakterien eine noch nicht geniigend geklarte 
Rolle spielt. Auf der anderen Seite werden wir gegen die Verwendung mikro
skopischer Beobachtungen zur Verwertung der Ausnutzung sehr miBtrauisch. 

Am Kranken gibt es auch Herabsetzungen der Saftabscheidung des 
Pankreas 3. Wir kennen Kranke 4, bei denen Durchfalle mit einzelnen Fleischfasern 
ohne besondern Fettreichtum, aber herabgesetzter tryptischer Wirkung bestehen. 
Diese Kranken magern au13erordentlich abo Darreichung von Pankreassubstanz 
fiihrt zu volliger Heilung, und diese halt an. Man findet .Ahnliches in verschiede
nen Schattierungen und mit den verschiedensten Erscheinungen. Anomalien der 
Saftabscheidung konnen nachweisbar oder nicht nachweisbar sein. N ach KATSCR 
sind Schmerzen im ohern Teil des Leibes, die nach links ausstrahlen und Haut
zonen bei DS/9 machen, von Bedeutung. Die Diastasewerte im Blute und im Harn 

1 Vgl. H. LOlHBROSO, Arch. f. exper. Path. 56, 357; 66, 99. - FLECRSEDER, ebenda 
59, 407. 

2 BRUGSCR, Z. exper. Path. 20, 473. - SALOMON, Arch. Verdgskrkh. 46, 129. 
3 Z. B. VOLRARD, Miinch. med. Wschr. 1907', Nr 9. - A. SCHMIDT, ebenda 1908 

Nr 23; Arch. klin. Med. 87',456. - CAMUS U. GLEY, J. Physiol. et Path. gen. 1907',987.
A. SCHMIDT, Pankreas, in Kraus-Brugschs Handb. 6. - EINHORN, Berl. klin. Wschr. 1915, 
Nr 32. - A. SCHMIDT, Klinik der Darmkrankheiten. - BRUGSCR, Z. exper. Path. 20, 473. -
GROTE, Zbl. inn. Med. 1922, Nr 48. - KATSCR, Verh. Ges. Verdgskrkh. 1924,89; Klin. Wschr. 
1925, Nr 7; 1923, Nr 39. - ISAAC-KRIEGER, Med. Klin. 1925, Nr 40/41. 

4 Z. B. GROSS, in GROSS-GULECRE, Pankreaserkrankungen, S.87. 
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erreichen meist recht hohe Werte. Man wird in einigen Fallen funktionellsekre
torische Storungen zugrunde legen. Haufiger ist wohl eine Pankreatitis da. 
Wie die Ohirurgen uns lehrten, findet sich diese Erkrankung hiiufig, besonders 
bei Oholelithiasis. Daran zweifle ich nicht. Aber ich zweifle vorerst noch daran, 
daB es zur Zeit hiiufig gelingt, diese Pankreatitis aus den Erscheinungen zu er
kennen und nicht aus Analogieschliissen der Erfahrung zu erschlieBen. 

Von der Wirkung des inneren Sekrets im intermediaren Stoffwechsel ist bei 
Besprechung des Diabetes die Rede. Hier mochte ich nur erwahnen, daB immer 
wieder die Annahme von einem hormonalen Einflu.l3 des Pankreas auf die Re
sorption im Darme auftaucht. Die Frage ist einer Bearbeitung dringend be
diirftig, denn vorerst scheinen mir keinerlei Beweise vorzuliegen. 

Schwerste Krankheitserscheinungen konnen dadurch eintreten, daB wirk
samer Pankreassaft in die Zellen des Organs oder in andere Gewebe oder in die 
Bauchhohle eintritt und die Gewebe zerstort. Unter normalen Verhaltnissen 
sind die Zellen der Driise ja dadurch geschiitzt, daB auch in ihren Ausfiihrungs
gangen sich nur V orstufen der Fermente befinden, und daB diese erst im Darm 
durch die Enterokinase des Darmsafts aktiviert werden. Wie es scheint, kann die 
Aktivierung aber auch noch durch zahlreiche andere Stoffe, z. B. Eiwei.l3korper 
verschiedener Art, hervorgerufen werden. In dieser Hinsicht diirften bakterielle 
Prozesse von Bedeutung sein konnen. Ob die Galle zu jenen Substanzen gehort, 
weiB man nicht sicher; es ist wenig wahrscheinlich. Denn bei den hiiufig so nahen 
Beziehungen zwisch~n Ductus Oholedochus und Wirsungianus in der Vaterschen 
Papille und bei der oft vorkommenden, wenigstens zeitlichen Unwegsamkeit 
der Papilleno££nung (Steineinklemmung, Muskelkrampf) miissen wir bei den 
Menschen, die das genannte anatomische Verhaltnis der beiden Gange zeigen, 
nicht selten ein Eindringen von Galle in die Pankreasgange vermuten, die Pan
kreasselbstverdauung ist aber selten! 

Darmzellen mit gesunder Oberflache widerstehen der Einwirkung des Pan
kreassafts. Wie das mit den normalen Pankreaszellen ist, weiB man nicht gemiu. 
Werden sie nicht zerstort, weil sie am Gesunden mit aktiven Pankreassaft nicht 
in Beriihrung kommen 1 Oder muB eine andere Schadigung vorausgehen, wenn 
die Pankreasfermente wirken sollen? Fettzellen, Bindegewebe, Peritonealzellen 
gehen sofort zugrunde, wenn wirksamer Pankreassaft an sie kommt. Ebenso das 
Epithel der OberfHiche. 

Gelangt am Menschen wirksamer Pankreassaft in die Gange der Driise, so 
nekrotisieren ihre Zellen. Entziindung, Infekte, Blutungen schlieBen sich an. 
Kommt der Saft in das Fettgewebe, so sterben die Fettzellen ab1 (BALSERS Fett
gewebsnekrose), das Fett wird gespalten, man trifft auf Fettsauren und Kalk
seifen. Einschmelzungen, Abszesse, mit nekrotischen Massen gefiillte Hohlen 
bilden sich im Pankreas und in der Umgebung. Die Kranken bieten den denkbar 
schwersten Allgemeinzustand dar. Sie haben furchtbare Schmerzen im obern 

1 BALSER, Virchows Arch. 90, 520; KongreB inn. Med. 189:t, 450. - PONFICK, Berl. klin. 
Wschr. 1896; Zahlreiche chirurgische Abhandlungen. - ROST, Path. Phys., 3. Aufl., S. 147. 
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Teil des Leibes, sind auBerordentlich unruhig und verfallen schnell. Was am ein
zelnen Kranken die Aktivierung des Pankreassafts in den Gangen erzeugt, wissen 
wir nicht immer sicher. Manchmal ist es eindringender Darminhalt. Die meisten 
Kranken mit Pankreasnekrose sind fett und haben eine Erkrankung der Gallen
wege (meist Gallensteine). Es liegt nahe an eine infektiose Zersetzung der Galle 
zu denken im Verein mit mechanischen Verhaltnissen, denn viele Kranke er
kranken unmittelbar im AnschluB an eine reichliche Mahlzeit, also wenn Pankreas
und Gallenwege mit Sekreten iiberfiillt sind. Wichtig ist, daJ3, wie KATSCH 
hervorhebtl, vielleicht nicht selten leichtere Anfalle mit Schmerzen, die besonders 
nach links ausstrahlen, vorkommen, teils fiir sich, teils als Vorganger jener 
schwersten Zustande. 

Das Experiment hat vielerlei zur Erklarung der Erscheinungen beigetragen 2. 

Z. B. Einpflanzung eines normalen Pankreas in die BauchhOhle eines gesunden Tiers 
ruft tOdliche Nekrose der Bauchspeicheldruse und des Fettes in der Umgebung 
hervor3. Auch die Einleitung des Ductus pancreaticus in die freie BauchhOhle, also 
gewissermaBen die Anlegung einer innern Fistel, fuhrt zu Fettgewebsnekrose. 

Beides, Pankreasnekrose und Tod, ist aber zu verhindern, wenn das implantierte 
Tier vorher mit Trypsin behandelt, also immunisiert war2. Man kann sagen: Er
krankung und Tod sind eine Folge von Vergiftung mit aktiven Pankreasfermenten, 
besonders mit Trypsin. Freilich wissen wir noch nicht, ob die Protease selbst das 
Wirksame ist. Die Verhaltnisse liegen verwickelt. FISCHLER konnte zeigen 3, daB 
die Leber eine hervorragende Rolle spielt: Tiere mit ECK scher Fistel sind auBerst 
empfindlic gegen die geringsten Schadigungen des Pankreas, wie sie andere Tiere 
in keiner Weise beeinflussen. Dabei entsteht eine eigenartige zentrale Nekrose del:: 
Leberlappchen, und diese ist, ebenso wie die Empfindlichkeit der Tiere gegen Pan
kreasschadigungen und ihr Tod, zu verhindern durch Vorbehandlung mit Trypsin! 

Die Vorgange im Darm 4. 

1m obern Diinndarm erfolgt die Verarbeitung der N ahrungsmittel, nachdem 
sie durch den Magen vorbereitet war, mit Hilfe der Galle, der Fermente des 
Pankreas und des Darmsafts. Von hier an macht sich auch die Bedeutung der 
Bakterien in zunehmenden MaBe geltend. Der durch die genannten Korper
safte veranderte Chymus gibt jetzt die geeigneten Stoffe schnell an das 1nnere 
der Darmwand abo Es ist eines der groBten Ratsel der Physiologie, auf welche 
Weise die N ahrungssubstanzen des bearbeiteten Chymus trotz der kurzen Zeit 
seines Aufenthalts im Diinndarm in die Lymph- und BlutgefaBe aufgenommen 
werden. Allerdings ist die Aufsaugungs£lache eine ungeheuer groBe. 

1 KATSCH, Verh. Ges. Verdgskrkh.1924. 
2 v. BERGMANN U. GULEKE, Munch. med. Wschr. 1910, Nr 32. - GULEKE, Arch. klin. 

Chir.78, 845; 85,515. - V. BERGMANN, Z. exper. Path. 3, 401. - HESS, Grenzgeb. Med. u. 
Chir.19, 637. 

3 FISCHLER, Arch. klin. Med. 100, 329; 103, 156. 
4 Der Darm: COHNHEIM, Physiologie der Verdauung. - MACFAYDEN, NENCKI U. SIEBER, 

Arch. f. exper. Path. 28, 311. - NOTHNAGEL, Z. klin. Med. 3, 241; 4, 223, 422, 532; 7, 1. -
NOTHNAGEL, Sein Handb. 17. - ROSENHEIM, Die Krankheiten des Darms. 1893. - A. SCHMIDT, 
Klinik der Darmkrankheiten. 2. Aufl. herausgegeben von C. VON NOORDEN. 1912/13, -
MORAWITZ, Verh. Ges. Verdgskrkh. 1926, 55. - KATSCH, Darmneurosen. Neue dtsch. 
Klinik 2, 522. - SEILER U. STRASBUBGER, in V. Bergmann-Staehelins Handb.311. 
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Welche Folgen fiir die Darmverdauung Storungen der Galle- und Pankreas
abscheidung nach sich ziehen, ist oben beschrieben. Aueh Magenstorungen kon
nen den Darm beeintraehtigen, z. B. fiihren Aehylien manehmal zu Durehfallen. 

Storungen der Darmsaftabseheidung sind am Menschen nicht bekanntI. 
Es ist vorerst auch keine Aussicht, etwas dariiber zu erfahren, weil man den Darm
saft in seinen Wirkungen qualitativ nieht wird trennen konnen von denen des 
Pankreassafts, und weil das quantitative uns natiirlieh ganz unzuganglieh ist. 

Unsere weiteren Kenntnisse von Storungen der Darmverdauung kniipfen 
zunaehst an die Verhaltnisse der Mikroorganismen an. Obwohl wir doch mit 
der N ahrung dauernd ungezahlte Mengen und Arten von ihnen in unsern Darm 
einfiihren, enthalt der oberste Teil des Diinndarms, namentlich des Diinn
darms am niichternen Menschen, sehr wenig davon 2 oder kann sogar aueh steril 
sein. Enthiilt er Mikroben - und das diirfte das Gewohnliche sein -, so finden 
sieh nur einige wenige fest umschriebene Arten von Kokken und Stabehen, 
die die Fahigkeit der Milchsaurebildung aus Kohlehydraten haben. 1m weiteren 
Verlaufe des Diinndarms wachst die Zahl der Keime und die Zahl der Arten. 
Allmahlich im Verlaufe des Jejunums stellt sich Koli ein, der Bacillus lactis 
aerogenes wird reichlicher. Die Charakterisierung aller dieser Mikroorganismen 
trif£t ja Sammelbegriffe. Ob die Koliarten des einzelnen Menschen immer etwas 
Besonderes, gewissermaBen an die Person angepaBt sind 3, ist noeh nicht sieher. 
Dafiir spricht, daB das Serum des Gesunden nur eignes Koli agglutiniert. Wie 
mir scheint, muB man mit einer groBen Variabilitat aller dieser Mikroben 
rechnen; vielleicht hat das auch Bedeutung fiir pathologisehe Verhaltnisse. 

1m Dickdarm treten zahlreiehe neue Arten von Kleinwesen auf, besonders 
Anaerobier, die im Diinndarm des Gesunden fehlen. Zahl und BeschaHenheit der 
Mikroben, die im Dickdarm vorkommen, scheinen mir noch nicht ausreichend be
kannt zu sein; es laBt sieh auch noch nicht sagen, ob hier eine Konstanz der Arten 
besteht. Die Beziehung zwischen Diinndarm- und Kolonbakteriologie ist noch 
nicht ausreichend geklart. Der Biologe wird natiirlieh geneigt sein, den ganzen 
Darm als einheitliches Organ aufzufassen, des sen Teile in nachster Beziehung 
zueinander stehen. 

Die Menge der unsern Diekdarm bewohnenden Mikroorganismen unterliegt 
zwar erheblichen Schwankungen 4, aber sie ist doch unter allen Umstanden im 
ganzen recht groB: beim gesunden Mensehen machen sie etwa 1/4-1/8 des Ge
wichts vom trocknen Kot aus. Von dies en groBen Bakterienmengen ist der 
ganz iiberwiegende Teil abgestorben. 

1 Was man sich dariiber denken kann, vgI. KALK, Handb. norm. path. Phys. 3, 1240. -
BOGENDORFER u. KUHL, Arch. klin. Med. 14~, 301. 

2 HOEFERT, Z. klin. Med. 9~, 221 (Beob. u. Lit.). - v. D. REIS, Z. exper. Med. 34, 385. -
BOGENDORFER u. BUCHHOLZ, Arch. klin. Med. 14~, 318. - LOWENBERG, Klin. Wschr. 19~6, 
Nr 13. - KUTTNER u. LOWENBERG, Med. KIin. 19~6, Nr 37. 

3 VgI. SEIFERT, Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr 23. 
4 Lit. bei METSCHNIKOFF, Les microbes intestinaux; Bull. lnst. Past. 19031,217,264. -

LrsSAUER, Arch. f. Hyg. 58, 136. - SCHMIDT u. STRASSBURGER, Die Fazes des Menschen, 
3. Auf I. 
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Am Saugling sind die Verhaltnisse fiir den Dickdarm genau studiert. Hier 
haben wir in den Stuhlgangen eine charakteristische und verschiedene Flora, 
je nachdem das Kind an der Mutterbrust gehalten oder mit Flaschenmilch er
nahrt wird, und sie andert sieh wiederum beim Dbergang zu gemischter Kost. 

Wie schon CARL LUDWIG immer lehrte und MATTHES in einer schonen Arbeit 
1898 eingehend darlegteI, wird die Reaktion im obern Diinndarm durch Kohlen
saure und Natriumphosphat sauer gehalten. Diese Reaktion hat gewill eine 
Bedeutung fiir die Art der Mikroben, die im Diinndarm leben. Fiir die Ein
sehrankung ihrer Zahl ist sie ebenfalls wichtig. DaB der Magenverdauung auch 
eine nicht unbedeutende Einwirkung zukommt, sahen wir schon; es wird noch
mals davon die Rede sein. Der Galle und dem Pankreassaft als solehem ist ein 
bakterienfeindlicher Ein£luB nieht zuzusprechen, von Gallen- und Fettsauren 
nicht viel zu erwarten. Dber die Wirkung des Darmsafts in dieser Hinsicht sind 
die Ansichten geteilt 2• Manche meinen, daB Stoffe, die aus den Epithelien der 
Wand des Diinndarms stammen, Bakterien in ihrer Wirksamkeit zu hemmen 
bzw. abzutoten vermogen 3. Viel wahrscheinlicher kommt Substanzen, die aus 
der Schleimhaut des Antrum pylori stammen, Fahigkeit und Aufgabe zu 4 , die 
Bakterienbesiedlung des Duodenums und obersten Diinndarms zu regeln. 

Von groBer Bedeutung fiir die Keimarmut des Diinndarms ist sieher auch 
der schnelle Durehgang des Chymus durch ihn, denn wir sehen immer im Organis
mus rasche Bewegung die Siedlung von Kleinwesen hemmen. 

Endlich nahm BIE~STOCK an 5 , daB die gewohnlichen Darmbewohner die 
Wucherung andersartiger Mikroben einzuschranken imstande sind, doch wird 
dieser Anschauung von GANTER und VAN DER REIS widersprochen 6 • Man wird 
fiir diese Frage die Verhaltnisse des Diinn- und des Diekdarms gesondert be
achten miissen. Bei dem ungeheueren Bakterienreichtum des Dickdarms liegt 
es nahe, diese Annahme vorwiegend in ihm verwirklicht zu sehen. 

Damit steht die groBe, seit PASTEUR viel erorterte Frage in Zusammenhang, 
ob und welch en Sinn und N utzen die Darmbakterien des Warmbliiters fiir dies en 
haben. 

Es scheint doch, daB die l\1ikroben des Darms, wie das schon PASTEUR vermutet 
hatte, niitzliche oder sogar notwendige Bestandteile der h6heren Mikroorganismen 
darstellen7 ; fUr den Haushalt der Pflanzen hatte DUCLAUX die Notwendigkeit der 
Bakterien erwiesen. Die direkt auf die Entscheidung dieser Frage am Tier gerich
teten Versuche 8 haben zwar zu einem iibereinstimmenden Ergebnis noch nicht 

1 MATTHES u. MARQUARDSEN, Kongre13 inn. Med. 1898, 358. 
2 Lit. bei VAN DER REIS, Erg. inn. Med.27, 124. 
3 KOHLBRUGGE, Zbl. Bakter. I Orig. 29, 571. - SCHUTZ, Arch. Verdgskrkh. 7, 43. -

LIEBERMEISTER u. ROLLY, Arch. klin. Med. 83, 413. - GANTER u. VAN DER REIs, ebenda 
137, 348. - BOGENDORFER, Z. exper. Med. 41, 620. - LOWENBERG, ebenda 62, 184. 

4 HENNIG, Klin. Wschr. 1931, Nr 15. 
5 BIENSTOCK, Die med. Woche 1901, Nr 33/34; Ann. lnst. Pasteur 14, 750 (1900); Arch. 

f. Hyg. 39, 390. 
6 GANTER u. VAN DER REIs, Arch. klin. Med. 137, 348. 7 Lit. bei BIENSTOCK, 1. c. 
8 TmERFELDER u. NUTTAL, Hoppe-Seylers Z. 21, 109; 22, 12. - SCHOTTELIUS, Arch. f. 

Hyg. 34,210; 42, 48; 47,177. - METSCHNIKOFF, Ann. lnst. Pasteur 1901,631. - KIJANITZKA, 
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gefiihrt. Indessen ist der Widerspruch zwischen ihnen doch nicht so groB, wie es 
zunachst erscheint: mit Sicherheit gelingt die Aufziehung jugendlicher korner- und 
pflanzenfressender Tiere ohne Hilfe von Mikroorganismen, aber unter allen Um
standen geht die Ernahrung bei Anwesenheit von Bakterien viel besser vor sich als 
ohne sie. Allerdings ist bei diesen Beobachtungen keine besondere Riicksicht auf 
ihren Vitamingehalt genommen. lch habe sogar den Eindruck, daB das selbstandige, 
von der Mutter unabhangige Tier seine Ernahrung ohne die Hilfe von Mikroorganis
men unter den gewohnlichen Verhaltnissen des Lebens nicht gut zu vollfiihren ver
mag. Eine wesentliche Bedeutung haben die Darmbakterien fUr die Verdauung der 
Zellulosel, denn diese wird - wenigstens beim Menschen - durch Verdauungs
enzyme nicht angegriffen. DaB die rein chemischen Aufgaben der Verdauung, 
abgesehen von der Zerstorung der Zellulose, durch die Mikroorganismen auch bei 
uns gefordert werden, ist ganz unwahrscheinlich. N ur bedarf die Bedeutung der Darm
bakterien fiir die Bildung von Vitaminen noch einer besonderen Beriicksichtigung. 

Wie die einfache arztliche Erfahrung lehrt, werden am Kranken die bakteri
ellen Verhaltnisse des Diinndarms sehr haufig verandert, indem Zahl und Arten 
der im Dlinndarm zu findenden Mikroorganismen v6llig andere Beziehungen 
aufweisen. Der Grund liegt letzten Endes in einer Durchbrechung der die nor
malen Verhaltnisse garantierenden Bedingungen. A priori wird man schon der 
Kost einen Einflu£ auf Art und Menge der Diinndarmkeime zuzuschreiben 
geneigt sein. 

Von manchen Beobachtern wurde eine solche ge£unden2, von anderen ver
millt 3. Die Meinungsverschiedenheit diir£te an der Form der Beobachtungen 
liegen. Meines Erachtens handelt es sich urn ihre quantitative Gestaltung, 
sowie um das Verhaltnis der verabreichten Nahrungsmittel zu den Bakterien, 
die sie £iihren. Dariiber liegen ausreichende Versuche noch nicht vor. 

In diesem Sinne spricht auch die Erfahrung, daB die reichliche Abscheidung 
vonSalzsaure im Magen (Peraziditat) einen gewissen EinflU£ auf die Entwicklung 
der Keime im obern Diinndarm hat. Bei starker Beeintrachtigung der Ab
sonderung von Magensaft steigt die Menge der Mikroorganismen im Diinndarm 4. 

BOGENDORFER £and dabei auch das Auftreten anderer Keime, wahrend VAN DER 
REIS das nicht ohne weiteres anerkennt. Meines Erachtens kann man hier nicht 
mit den herk6mmlichen klinischen Begri££en Per-, Sub-, Anaziditat, Achylie 
operieren, sondern mu£ die Art der Magenverdauung, Magensekretion und Magen
entleerung im Einzel£alle genau studieren und in Beziehung setzen zur Art 
und ZUlli Bakteriengehalt der Mahlzeit. Denn bei Magenkarzinom wurde doch 
in der Regel und bei Biermerscher Anamie 5 immer eine an Menge und Arten 

Virchows Arch. 16~, 515. - MORO, Verh. dtsch. Ges. Kinderheilk. 1905, 190. - Zusammen
fassung: E. KUSTER, in Kolle-Wassermanns Handb. 6, 2.Aufl., S. 468. - NESSLE, ebenda 6, 
3. Aufl., S. 391. 

1 LORISCH, Z. exper. Path. 5, 478. 
2 BOGENDORFER u. BUCHHOLZ, Arch. klin. Med. 14~, 318. 
a VAN DER REIS, Erg. inn. Med. ~'i, 133. 
4 Vgl. SEEBER, Arch. klin. Med. 164, 340. - LOHR, Arch. klin. Chir. 133, 569. - Vgl. 

HENNING, zit. bei Besprechung der Magenflora. 
5 VAN DER REIS, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~1, 569. - BOGENDORFER, Arch. Ver

dgskrkh.39, 99. - VAN DER REIS, Z. exper. Med.35, 296. 
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reichere Darmflora gefunden. Das sind aber die Zustande, die zur starksten 
Beeintrachtigung der Abscheidung von Magensaft fiihren und bei denen die 
Magenverdauung eingeschrankt oder aufgehoben ist, wahrend bei Kranken, die 
zu den ersteren Gruppen gehoren, sich die Magenfunktion oft gar nicht schlecht 
gestaltet. Auch entziindliche Erkrankungen der Gallenwege fiihren in der Regel 
zu einem abnormen Keimgehalt des Diinndarmsl; hier wurde ebenfalls eine 
Herabsetzung der Bakterizidie des Diinndarminhalts gefunden. 

Die bereits erwahnte Tatsache, von der die Pathologie auszugehen hat, ist, 
daB im Diinndarm von Kranken sich mehr und andere Mikroorganismen finden, 
durch die der Kranke geschadigt wird. Die erste Frage ist: konnen das Klein
wesen des Kranken selbst sein, die aus tieferen Darmteilen aufstiegen 2 und ihm 
feindlich wurden, sei es weil die Verhaltnisse des Darms, sei es weil die der Bak
terien sich anderten 1 Tatsachlich findet man bei manchen Durchfallen im obern 
Diinndarm Koli und viel mehr Lactis aerogenes, ferner Anaerobier und besondere 
Koliarten. Im tieferen Diinndarm war in manchen Fallen die Reaktion starker 
sauer. Wer will nun sagen, ob hier die Schadigung wirklich durch die eigenen 
Keime des Kranken vollfiihrt wird, ob nicht fremde Keime ebenso wie andere 
pathogene Bakterien auf dem Wege iiber den Magen eingedrungen sind und sich 
nun aus Griinden, die das Wesentliche des krankhaften Vorgangs ausmachen, 
im Diinndarm festsetzen gewissermaBen an Stelle der normalen Keime 1 Mir 
erscheint diese Annahme fiir die meisten Krankheitsfalle der Erwachsenen als 
die wahrscheinlichere. Die lange Dauer vieler dieser Erkrankungen spricht mir 
dafiir. Freilich was Eindringen und Haftung dieser Mikroorgnismen, besonders 
das letztere ermoglicht, wissen wir nicht. Vermutung einer Abnahme der bakte
riziden Krafte des Darms ist vorerst noch ein Wort. Indessen ich bin keinesfalls 
der Ansicht, daB man auch fiir den Erwachsenen ein Aufsteigen gerade fiir 
Lactis aerogenes oder Koli, wie es am Kinde doch wahrscheinlich vorkommt3, 
ausschlieBen kann. Wir miissen die Art der Keime weiter differenzieren, ihr 
Verhaltnis zu den normalen Bewohnern zu bestimmen suchen. 

Diese Frage ist auch noch offen fiir eine ganze Reihe von Abwegigkeiten 
der Darmtatigkeit, man dad kaum sagen: Darmkrankheiten, denn das, was 
hier zu sagen ist, findet sich im wesentlichen als Zustandsbild, z. B. die sog. 
gastrogenen Diarrhoen: Durchfalle, die manche Kranke mit Storung der Magen
saftabscheidung haben. Hier konnte man die oben besprochene, durch den 
mangelhaften Magenschutz erzeugte Storung der Darmflora haben. Ich finde 
aber keine Beobachtungen dariiber, was an den bakteriologischen Verhaltnissen 
des Dick- oder Diinndarms verandert ist. GewiB haben gerade die "gastrogenen" 
Durchfalle4 haufig den Charakter der sogleich zu besprechenden Faulnisdiarrhoen, 
aber sie konnen auch ganz anders sein. Man wird daran denken diirfen, daB bei 

1 LOWENBERG, Med. Klin. 1926, Nr 13; Arch. Verdgskrkh. 37. - Vgl. MORAWITZ, Verh. 
Ges. Verdgskrkh. 1926, 57. 

2 Vgl. MORO, Munch. med. Wschr. 1919, Nr 40. 
3 BESSAU, Verh. dtsch. Ges. Kinderheilk., S.280. Jena 1921. 
4 v. BERGMANN, Jkurse arztl. Fortbildg 1926, Marz. 
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ausfallender Magenverdauung der Diinndarm andern Inhalt erhalt, daB der 
Pankreassaft nicht alle Aufgaben des Magensafts auszugleichen imstande ist, daB 
also weniger abgeschwachte Mikroben einen andern Chymus vorfinden. Aber: 
wie viele Achylien gehen ohne Durchfalle einher und wieviel F'aulnisstiihle gibt es 
ohne Achylie. Also es fehlt uns die Kenntnis des Punkts, auf den es ankommt. 

Ferner gehoren hierher die sog. Garungs- und Faulnisdyspepsien des 
Darmes. 1m ersteren Falle wuchern hier groBe Mengen von Mikroorganismen, 
die Kohlehydrate, besonders Monosacharide, unter Gasbildung zu Sauren der 
Fettreihe zersetzen. 1m zweiten nimmt die EiweiBfaulnis einen abnormen Um
fang an. Beide Vorgange laufen ja schon im Darme des Gesunden ab, aber hier 
geschieht es in viel groBerem MaBstabe und an abnormen Stellen, namlich die 
Garung ist viel starker im Diinndarm und die EiweiBfaulnis tritt auch im Dtinn
darm auf, wo sie beim Gesunden fehlt, und im Dickdarm viel starker als beim 
Gesunden. 

A. SCHMlDTS Gedanke liegt nahe, die Garungen im Darm damit in Zusammen
hang zu bringen, daB die Zellulose nicht gentigend die Starkekorner den Verdauungs
saften freigeben kann - die Beweise fehlen und Zellulose wird nur von Bakterien 
bearbeitet. Zudem wird die Hauptmenge der Zellulose wesentlich im Dickdarm ver
daut, wenn auch der Dtinndarm starker daran beteiligt ist, als man frtiher dachte1. 

Ich finde keine ausreichenden Beobachtungen dartiber, ob es bestimmte Erreger 
dieser Zustande gibt, und auch hier wieder, ob diese Beziehungen haben zu den 
normalen Darmbewohnern. Ich vermisse auch klare Darlegungen tiber die Umstande, 
unter denen diese Vorgange sich entwickeln. Wenn man besonders die Garungs
dyspepsie als "konstitutionell" bezeichnet, so kann ich damit nichts anfangen, denn 
kein Mensch hat Garungsdurchfalle von Jugend an sein Leben lang. Vielmehr sind 
beide Formen der Darmdyspepsie Zustandsbilder, die sich bei Darmstorungen 
finden und noch dazu, wie v. No ORDEN hervorhob, gar nicht selten miteinander 
abwechseln. Das spricht daftir, daB zu bestimmten Zeiten oder vielmehr unter 
bestimmten Umstanden bestimmte Erreger ihre Wirksamkeit entfalten, weil sie in 
den Darm hineinkommen und vielleicht mehr noch, weil sie dort ihre Wirksamkeit 
entfalten konnen. Was dem zugrunde liegt, wissen wir wiederum nicht ausreichend. 
Diatetische Anomalien, mangelhafte Abscheidung von Magensaft, Pankreassaft, Darm
saft konnen von Bedeutung sein. Zum "schwachen Darm" der Menschen, die durch 
die Art der Nahrung leicht in Unordnung gebracht werden, gibt es aIle Dbergange. 

Unter allen Umstanden, besonders dann, wenn man auch in den genannten 
Fallen die Infektion durch Eintreten der Keime von auBen geschehen laBt, finden 
sich viele Vergleichspunkte zu den Krankheiten, bei denen pathogene Keime sicher 
tiber den Magen in den Darm gelangen, also Z. B. bei Typhus, Cholera, Ruhr2. Nach 
den neueren wichtigen Beobachtungen von VAN DER REIS und amerikanischen 
Forschern 3, Z. B. tiber die Wirkung hamolytischer Streptokokken und sogar von 
Tetanusbazillen mtissen wir unsern Gesichtskreis erweitern und viel mehr Arten 
von Kleinwesen als Erreger von Darmstorungen mit darauffolgenden Allgemein
infektionen und Anamien in Betracht ziehen. Auch die Mikroben, die aus entztind
lich veranderten Gallenwegen stammen und sich im Dtinndarm nachweisen lassen, 
sind als Erreger von DarmstCirungen mehr in Betracht zu ziehen. 

1 STRAUSS, Arch. Verdgskrkh.34, 288. 
2 BRAUER, Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 29, 449. 
3 Lit. u. Beobachtungen Erg. inn. Med.27, 147. 
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Jeder Versuch einer Pathogenese dieser Krankheiten mu.13 zunachst unter
suchen, ob und wie es iiberhaupt moglich ist, da.13 ihre Erreger in den Magen 
gelangen. Man kann sich diese Wege nicht verschlungen genug vorstellen; im 
Abschnitt Infektion wurde einiges davon besprochen. Hier beschaftigt uns nur die 
Frage, wie die Erreger durch den Magen hindurchkommen, aus welchen Griinden 
sie sich krankhafterweise im Diinndarm halten und warum - das ist kaum ganz 
davon zu trennen - ein Durchdringen der Darmwand stattfindet. Denn das 
Epithel des gesunden Menschen la.13t, wenigstens beim Erwachsenen, Mikroben 
nicht leicht hindurchtreten, wenn auch der Schutz gewill kein absoluter ist; 
beim Saugling und kleinen Kinde diirfte das Eindringen von Mikrobien durch 
die Darmwand viel haufiger vorkommen. Hier ist im Diinndarm wohl vor aHem 
auch wieder die schnelle Bewegung seines Inhalts bedeutungsvoll. Ob bei der 
Stagnation des Chymus im Dickdarm dessen Wand ganz bakterienfest ist, la.13t 
sich noch nicht sicher sagen. Ich mochte es kaum annehmen, wenn auch die 
Vorstellung, da.13 besonders bei der Verdauung immer gro.13e Mengen von 
Mikroben durchtreten, gewi.13 abenteuerlich ist. 

Der Bakterienschutz des Darmes ist nun sicher abhangig vom AHgemein
zustand: schlechte Ernahrung, Dbermiidung mind ern ihn. Auch direkte Schadi
gungen des Darms setzen ihn herabI, und es ware natiirlich denkbar, da.13 solche 
Dinge auch das Eindringen von Mikroben in den Darm sowie das Haften in ihm 
begiinstigen. Da.13 mutlose, schlaffe, kranke Menschen leichter Cholera erwerben 
als kraftige, ist bekannt. Hier mag auch die Beziehung zur Salzsaure des Magens 
etwas ausmachen, denn Choleramikroben erliegen ihr besonders leicht: Magen
storungen begiinstigen den Infekt. Die Ruhr ergreift besonders gern elende und 
kranke Menschen. In all diesen Fallen kann sehr wohl die "Widerstandsfahigkeit" 
der Darmepithelien vermindert sein und zu einer Herabsetzung ihrer bakterien
feindlichen Leistung fiihren. Erfahrungen der Kinderheilkunde machen das sehr 
deutlich. Ich meine auch, da.13 man auf etwaige Herabsetzung der Diinndarm
peristaltik und dadurch bedingte Stagnation des Chymus Wert legen sollte. 

Nun kommt es aber auch auf die Verhaltnisse der Mikroorganismen selbst an. 
Diese wirken ja schlieI3lich schadigend auf den Darm mit Hilfe von chemischen 
Giften. Es gibt Kleinwesen, die sehr starke Gifte erzeugen. Gelangen sie in 
gro.13en Mengen in den Darm, so wird das besonders gefahrlich sein. Das diirfte 
daraus hervorgehen, da.13 mitunter aIle oder fast aUe Menschen erkranken, die 
von einer bakterienhaltigen Speise a.13en. 

In den bisherigen Betrachtungen sind die Verhaltnisse des Dickdarms auf
fallend zuriickgetreten gegeniiber denen des Diinndarms, und das obwohl man 
wegen der leichteren Zuganglichkeit des Materials durch Untersuchung der Stuhl
gange die Bakteriologie des Dickdarms fiir viel einfacher halten soUte, als die des 
Diinndarms. Es ist aber sehr schwierig mit ihr wegen der Anaerobier, der zahl
reichen Arten von Mikroben, die im Dickdarm vorkommen, und weil man iiber 
ihre Konstanz und ihr Mengenverhaltnis noch nicht ausreichend unterrichtet ist. 

1 Vgl. z. B. POSNER U. COHN, Berl. klin. Wschr. 1900, Nr 36. 
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Sicher ist die Veranderung der Dickdarmflora pathologisch von groBter 
Bedeutung: manche fremde pathogene Keime wuchern mindestens hauptsachlich 
in ihr, z. B. die verschiedenen Erreger der Bazillenruhr. Wohl auch Proto
zoen (auf die wir noch viel zu wenig achten), z. B. die Amoben der endemischen 
Ruhr, Balantidium coli, Zerkomonas und Lamblia. Es ist interessant, daB 
Kranke, bei denen sich Protozoen im Ileum finden, gleichzeitig eine Verande
rung der Ileumflora aufweisen1 : Faecalis alcaligenes tritt auf. Bei den gewohn
lichen einfachen "Darmkatarrhen" und Dyspepsien des Darmes spielen sich die 
krankhaften V organge immer auch im Dickdarm abo 

Wenn im Vorausgehenden hervorgehoben wurde, daB die Erkrankung des 
Darmes durch Umwandlung eigener Bakterien zum mindesten unsicher ist, so gilt 
das nur fiir die Frage nach einer pathogenetischen Wucherung von ihnen inner
halb des Darmes. Reillt aber seine Wand, besonders die des Dickdarms, an irgend
einer Stelle, oder wird sie, wie oberhalb eines eingeklemmten Bruches oder einer 
Strangulation, also an Stellen, an denen ein mikrobenreicher Darminhalt an
gestaut ist, stark geschadigt, so schwindet ihr Bakterienschutz und es erfolgt 
eine Infektion oder Vergiftung des Organismus. Meines Erachtens hort bei allen 
schweren Infekten des Darmes der Bakterienschutz seiner Wand auf. Man sieht 
immer mehr, daB dieErreger aller schwerenDarminfekte sich imKorper verbreiten. 
Das gilt auch fiir die des akuten Brechdurchfalls, Z. B. Bacillus Breslau. 

Krankhafte Wucherung pathogener Keime im Darm fiihrt, wie gesagt, 
zunachst zur Bildung von chemischen Stoffen, die teils ihre Stoffwechselpro
dukte sind, teils aus ihrer Leibessubstanz stammen und bei deren Absterben frei 
werden. In manchen Fallen, wie Z. B. bei Infektion mit dem Bacillus van Ermen
gens sind Gifte wirksam, die von dem Erreger in der Muttersubstanz, mit cler er 
in den Korper eingefiihrt wurde, schon vorher auBerhalb des Organismus er
zeugt waren. 

Die innerhalb des Darmes vor sich gehenden chemischen Prozesse sind auBerst 
verwickelte. Der Chymus wird durch die Fermente der Verdauungssafte bear
beitet. AuBerdem wirken im Diinndarm und wegen des langeren Aufenthalts 
und der Stagnation im Dickdarm die Mikroorganismen mit ihrer fast unbegrenz
ten chemischen Fahigkeit. Das eine beeinfluBt das andere; was sich schlieBlich 
ergibt, hangt mithin von zahlreichen vorerst ganz unberechenbaren Umstanden 
ab, indem Z. B. ein Kleinwesen ganz verschiedene Stoffe erzeugt, je nach den 
Substanzen, die ihnen die Verdauungssafte oder andere Mikroben hergerichtet 
haben und diese sind natiirlich wieder gegeben durch die wechselnde Art und 
Konstellation der Nahrungstoffe. Aus den Kohlehydraten entstehen die ver
schiedenen Arten von Sauren der Fettreihe; vielleicht haben diese eine Bedeutung 
fiir die Miterhaltung der Peristaltik. Ebenso konnte es mit Abbauprodukten der 
Fette sein. Gase bilden sich bei diesen Umsetzungen, Z. B. Wasserstoff, Kohlen
saure, Methan, zuweilen noch andere. Auch das kann unter Umstanden der 
Darmtatigkeit Schwierigkeiten bereiten. 

1 V. D. REIS, Miinch. med. Wschr. 1923, Nr 26. 
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Am bedeutsamsten fill chemische Wirkungen ist das, was aus den EiweiB
korpern entstehtl. Hier zeigt sich zugleich die tiberragende Bedeutung der Art 
der Mikroorganismen, die in den Darm gelangen und in ihm ihre Tatigkeit ent
falten, d. h. gewisse pathogene Keime konnen durch die Eigenart der Produkte, 
die sie erzeugen, den groBten Schaden anrichten. Schon am gesunden Menschen 
werden im Dickdarm die EiweiBkorper tief abgebaut. Dabei bilden sich gewiB 
schon Stoffe, die unter U mstanden giftig wirken konnten, z. B. solche der EiweiB
faulnis. Wie wir wissen, verftigt der Korper tiber Schutzmittel gegen sie. Die 
Abbauprodukte der Eiweillkorper treten durch die Aste der Pfortader in die Leber. 
Dort werden sie festgehalten, umgearbeitet, entgiftet. Einiges wissen wIT: es 
erfolgt z. B. bei Indol und Skatol eine Anlagerung an Schwefelsaure. Andere 
Stoffe werden mit Glykokoll oder Glykuronsauren verbunden 2, wieder andere 
werden zersetzt. 1m ganzen habe ich den Eindruck, daB die Giftigkeit aller 
dieser Stoffe stark tiberschatzt wird. SchlieBlich muB man ins Auge fassen, 
daB unter den im Darm entstehenden Aminen vielleicht Stoffe sind, wie das 
Histamin, die nach ihrer Aufsaugung yom Blutwege aus die Abscheidung der 
Verdauungssafte fordern. Dann wirken sie also wie Sekretine, die in den Epi
thelien des Diinndarms und im Darmsaft3 enthalten zu sein scheinen. 

Eine groBe Rolle spielt die Frage, ob im Darm des Darmgesunden Stoffe 
entstehen, die von seinen eignen normalen Mikroorganismen gebildet, Krank
heits- oder Vergiftungssymptome hervorrufen 4. N atilllich konnte hochstens der 
Dickdarm in Betracht kommen, und namentlich fill langanhaltende Verstopfung 
ist das behauptet worden. Wer will die Moglichkeit leugnen? Sie ware sehr wohl 
gegeben, und der Gedanke hat auch biologisch etwas Ansprechendes. Es ist aber 
miiBig weiter zu diskutieren, denn wirklich bekannt ist nicht das Geringste. 

Sicher aber entstehen, wie schon erwahnt, Vergiftungs- und Infektions
erscheinungen, wenn die Fortbewegung desSpeisebreis unterbrochen wird. Dann 
steigen die mikrobiotischen Vorgange in dem stehenden Chymus oberhalb des 
Hindernisses sehr schnell, und durch die veranderte Wand eines strangulierten 
Darmes kommt es bald zur Aufsaugung von chemischen Stoffen und Keimen. 
Indessen hier laBt sich doch noch nicht sagen, ob letztlich nur die normalen 
Mikroben wirken. 

Die Waage neigt sich also ganz wesentlich nach der Seite, daB die Mehrzahl 
der bakteriogenen Darmkrankheiten durch bestimmte Mikroorganismen hervor
gerufen werden, die von auBen in den Darm eindringen und hier ihre besondere, 
man kann sagen fill den Erreger charakteristische Wirksamkeit entfalten: die 
Erreger des Typhus, des Paratyphus, der akuten Brechdurchfalle, der Cholera, 
der Ruhr. Wie ich oben schon sagte, wird es unsere Aufgabe sein, durch ein-

1 Uber diese Fragen vgI. F. MULLER, KongreJ3 inn. Med. 1898, 149. - BOGENDORFER, 
BerI. Klin. 35, H. 395, 1. 

2 NEUMEISTER, Phys. Chemie, 2. Auf I., S. 264. 
3 BOGENDORFER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1926, 405. 
4 VgI. F. MULLER u. BRIEGER, KongreJ3 inn. Med. 1898, 149. - MAGNUS-ALSLEBEN, 

Handb. norm. path. Phys. 3, 1027. 
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gehende Erforschung jedes Krankheitsfalls die Kenntnis dieser "spezifischen" 
Keime zu vermehren. 

Ich besprach bisher die Ursachen von Storungen der Darmfunktion. Sind 
Mikroorganismen der schuldige Teil, so bildet sich bei ihrer Wucherung im Darm 
dann haufig eine Veranderung der Darmwand aus, die in der Regel in das Gebiet 
der Entziindung gehOrt. Es mag Grenzfalle geben, in denen einerseits die durch 
pathogene Keime erzeugte Wanderkrankung das erste ist, die Wucherung der 
Kleinwesen im Innern folgt, vielleicht kann ersteres sogar allein da sein. Anderer
seits kann erst die letztere stattfinden und dadurch die Darmwand dann er
kranken - das zweite ist gewill das haufigere. In der Regel findet sich eine Ver
einigung beider Vorgange; Starke und Form der Wanderkrankung wird dann 
ihrerseits von der Art der Bakterien, ihrer Zahl und der Dauer ihrer Einwirkung 
abhangen. Das. die Entziindung Vermittelnde, ja das die Einwanderung in die 
Schleimhaut Fordernde werden immer Stoffwechselprodukte der Mikroben sein. 
Die Entziindung der Wand kann noch besondere Schadigungen einfiihren: 
Hemmung der Darmsaftabsonderung, verminderte Bildung der gegen die Bak
terien gerichteten Schutzkorper, Abscheidung von Schleim und von eiweiBreicher 
entziindlicher Fltissigkeit, und diese kann z. B. im Ileum und im Dickdarm zu 
besonderen Bakterienwucherungen Veranlassung geben. 

Inwiefern wird durch alle die genannten Einwirkungen die Darmfunktion 
krankhaft verandert? Zunachst rufen die pathogenen Mikroorganismen abnorme 
Zersetzungen hervQr und diese konnen zu Vergiftungen fiihren; das wurde schon 
oben erwahnt. 

Die Storungen der Darmfunktion au.l3ern sich in mehrfacher Weise: es konnen 
die Aufsaugung und Ausnutzung der N ahrungsstoffe, die Bewegungen des Darms 
sowie seine sekretorische Tatigkeit leiden. 

Die Aufsaugung der fiir den Organismus notwendigen Stoffe findet in der 
ganzen Lange des Diinndarms statt und ist, fiir organische Substanzen wenigstens, 
im oberen Teile offenbar noch starker als im unteren. 1m Dickdarm ist die 
Resorption nach den zuverlassigsten N achrichten nur eine geringere. Von den 
resorbierten Stoffen treten Zucker und EiweiB in das Blut, die Fette in die Lymph
gefaBe tiber. Dber die Mechanismen der Resorption wissen wir sehr wenig, d. h. 
die uns gelaufigen chemischen und physikalischen Vorstellungen reichen zu ihrem 
Verstandnis vorerst noch nicht aus. 

Zunachst werden Storungen der Aufsaugung hervorgerufen durch Anomalien 
der Leber- und Pankreasfunktion. Dariiber ist friiher schon gesprochen worden. 

Wie verhalt sich nun die Resorption bei Veranderungen des 
Darminhalts und Erkrankungen der Darmwand? Nur wenig brauch
bares Untersuchungsmaterialliegt vor. Zirkulationsstorungen, welche mit einer 
Verlangsamung des Kreislaufs verbunden sind, haben nach der wichtigen Unter
suchung F. MULLERS1 nur eine Verminderung der Fettresorption zur Folge; 

1 F. MULLER, KongreB inn. Med. 1887, 404; Z. klin. Med. 12, 45. - GRASSMANN, ebenda 
15, 183. 
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Eiweill und Zucker werden wie in der Norm aufgenommen. Die bei Leberzirrhose 
beobachtete Storung der Fettresorption diirfte ebenfalls mit der Beeinflussung 
des Kreislaufs durch die Lebererkrankung zusammenhangen1. Starker ist die 
Hemmung der Fettauinahme, wenn die LymphgefaBe am Darm verlegt sind, 
wie es z. B. durch tuberkulose Prozesse gar nicht selten geschieht. Erkrankungen 
der Darmschleimhaut, die fleckweise auftreten, wie tuberkulose und typhose 
Geschwiire, haben fast keinen EinfluB 2; hier diirften die dazwischenliegenden 
unversehrten Partien helfend eintreten Verbreitete Veranderungen der Mukosa, 
z. B. Enteritis oder Amyloid, setzen in leichteren Graden wiederum fast nur die 
Fettresorption, in schwereren jedoch die Aufnahme aller drei Arten von N ahrungs
stoffen gleichmaBig, und zwar je nach der Intensitat der Schleimhautveranderung 
in verschiedener Starke herab. Die Griinde fiir die Storung der Aufsaugung 
liegen sicher vor allem in einer Schadigung der Epithelien. Ihnen miissen wir ja 
bei der Resorption wohl eine bestimmte Anziehungskraft zusprechen, und diese 
kann offenbar leicht leiden, auch ohne daB erheblichere anatomische Lasionen 
vorhanden sind. Dazu kommt vielleicht noch die schnelle Bewegung des Chy
mus durch den Darm, obwohl die Bedeutung dieses Moments, wie A. SCHMIDT 
mit Recht hervorhebt, gewill nicht sehr hoch anzuschlagen ist und von vielen 
.Arzten weit iiberschatzt wird. Die meisten der genannten Zustande sind mit 
Durchfall verbunden. Dber die direkte Bedeutung des Durchfalls fiir die Resorp~ 
tion der N ahrung fehlen meines Erachtens noch die entscheidenden Versuche -
jedenfalls brauchen Durchfalle nicht unter allen Umstanden zu mangelhafter 
Ausnutzung des Chymus zu fiihren 3. Aber gerade hier sollte man yom "Durch
fall" nicht als von etwas Einheitlichem sprechen. U nd vor allem: der als Durch
fall bezeichnete Zustand ist im wesentlichen eine Funktion der Dickdarmtatig
keit, die Resorption findet aber, wenigstens vorwiegend, im Diinndarm statt. 

Wie sich einzelne besondere Stoffe bei Storungen der Aufsaugung verhalten, 
wissen wir noch kaum. Schon am Gesunden ist das ja fiir die einzelnen Substanzen 
auBerst verschieden, ich brauche nur daran zu erinnern, daB Thyroxin aufgenom
men wird, Insulin nicht. Was kann es da, wenn wir dem einzelnen nachgehen, fiir 
elektive Storungen geben! U nd am Kind sind die Verhaltnisse gar noch besondere, 
vermag doch die Schleimhaut des Sauglings sogar echtes EiweiB aufzunehmen. 
Da kann eine Beeintrachtigung der Resorption natiirlich noch viel mehr be
deuten. 

Auch wie sich das Wasser verhalt, ist noch nicht nach allen Richtungen 
hin klargestellt. Die schonen Versuche von v. MERING 4 und MORITZ 5 zeigen, 
daB es beim Gesunden zum groBen Teil im oberen Diinndarm aufgenommen 
wird. Enthalt der Darminhalt Salze von hohem Wasserbindungsvermogen, die 
selbst schwer resorbierbar sind, so konnen diese Wasser innerhalb des Darmes 

1 WENDT, Klin. Wschr . • 929, 1566. 
2 F. MULLER, 1. c. - v. H6sSLIN, Virchows Arch. 89, 95, 303. 
3 DAPPER, Z. klin. Med.3., 382. - Vgl. PLESCH, Z. exper. Path. 3, 446. 
4 v. MERING, KongreB inn. Med . • 893, 471. 
5 MORITZ, ebenda; Naturforscher-Versammlung Niirnberg 1893. 
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zurtickhalten und die Fazes in fltissiger Form zur Ausscheidung bringen Ahn
lich vermogen vielleicht Stoffe zu wirken, die unter krankhaften Verhiiltnissen in 
den Darm gelangen, und eine erkrankte Duodenalschleimhaut kann wohl auch 
Storung der Wasserresorption zeigen. Auch fehlen uns noch klare Vorstellungen 
tiber die Wassermenge, die durch Absonderung der Schleimhaut des Diinndarms 
am Gesunden zu dem Chymus abgeschieden wird. Wie mir scheint, ruft allein 
schon diese Absonderung von Darmsaft eine fltissige Beschaffenheit des Darm
inhalts im unteren Ileum hervor. 

Am Gesunden erfolgt nun eine zweite Wasserresorption im Dickdarm. Ihr 
Ausbleiben bei krankhaft gestorter Tatigkeit des Dickdarms konnte schon die 
Entleerung einiger diinnen Stuhlgange zur Folge haben. Aber die erheblichen 
Wassermassen, die bei jedem starkeren Durchfall den Darm verlassen, stammen 
mit Sicherheit daher, daB seitens der krankhaft veranderten Schleimhaut des 
Diinn- und des Dickdarms eine abnorme Fliissigkeitsausscheidung stattfindet. 
Von der Natur dieser Wasserausscheidungen wird sogleich die Rede sein. Sie 
konnen durch ihre GroBe, wie z. B. bei der Cholera, starke, ja auBerordentliche 
Wasserverluste des Korpers im Gefolge haben1• 

Die Storung der Umsetzungen im Darm fiihrt auBer zu Anomalien der 
Resorption in der Regel auch zu solchen der Bewegungen. Hier mtissen die 
Verhaltnisse des J ejenum-Ileums und die des Kolons getrennt betrachtet werden. 
Denn die Bewegungen beider sind schon in der Norm ganz verschieden 2• 

Am Krankenbett kommt zunachst eine groBere Zahl von Stuhlentleerungen 
vor. Diese ist dann in der Regel bei wechselnder Zahl der Ausscheidungen und 
langerem Anhalten des Zustandes immer verbunden mit der Produktion von Stuhl
gangen, die starker wasserhaltig sind als am Gesunden. Man spricht von Durch
fall, Diarrhoe. Der Gesunde entleert den Inhalt seines Dickdarms. Der Diinn
darm, in dem sowohl die groBe Mehrzahl der fUr die Praparation der Nahrungs
mittel wichtigen Umsetzungen, als auch das Wesentliche der Aufsaugung vor sich 
geht, wird schnell, offenbar in Bruchteilen einer Stunde, durchlaufen. Aus dem 
Chymus, der in den Dickdarm gelangt, wird der Kot gebildet. Da bei Diarrhoe 
die Stuhlgange nicht nur haufiger erfolgen, sondern auch abnorm beschaffen 
sind, so haben wir fUr die Erorterung der Entstehung dieser eigenartigen Gestal
tung zunachst zu fragen: Wie weit ist der Diinn-, wie weit der Dickdarm daran 
beteiligt 1 

1 V gl. C. SCHMIDT, Zur Charakteristik der epidemischen Cholera. 
2 SCHWARZENBERG, Z. ration. Med. 7, 311. - LUDWIG, Lehrbuch Phys. 2, 614, 2. Auf I. -

JACOBJ, Arch. f. exper. Path. 29, 171. - NOTHNAGEL, VirchowB Arch. 88, I. - MAGNUS, 
Pfliigers Arch. 102, 123,349; Erg. PhysioI. 7, 27. - STARLING, Erg. PhysioI. 1,446. - STIER
LIN, Erg. inn. Med. 10,383. - G. SCHWARZ, Klin. Rontgendiagnostik des Dickdarms. 1914.
v. BERGMANN, KATSCH, BORCHERS, Z. exper. Path. 12. - HOTZ, Mitt. Grenzgeb. Med. u. 
Chir. 20,256. - KLEE, Handb. prakt. Therapie I, 638. - FORSSELL, Verh. dtsch. Rontgen
Ges. 13, 54 (1922); 16, 4 (1925). - SCHWARZ, in Schittenhelms Rontgendiagnostik, S. 2. -
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Es gibt zwei£eIlos KrankheitsfaIle, in denen die Beschaffenheit der Stuhlgange 
eine Beteiligung des Dtinndarms am KrankheitsprozeB erweist. Dann finden sich 
in ihm Bestandteile der N ahrung, die bei regelrechter Tatigkeit des Dtinndarms 
der Verarbeitung oder AU£saugung nicht entgangen sein konnten: die Stuhlgange 
enthalten Dtinndarminhalt, z. B. unverandertes Bilirubin. Hier steht die Er
krankung des Dtinndarms natiirlich im Mittelpunkt, aber die diarrhOische Aus
scheidung des Dtinndarminhalts er£ordert doch auch eine regelwidrige Tatigkeit 
des Dickdarms, sei es, daB er durch das Eintreten veranderten Inhalts in ihn 
oder durch gleichzeitige. Erkrankung zu verstarkter Peristaltik angeregt wird. 

An der abnormen BeschaHenheit der Stuhlgange interessiert zunachst 
ihr groBer Wassergehalt. Wie wir schon sahen, kommt als Ursache eine mangel
hafte Wasserresorption fiir die Mehrzahl der FaIle allein gewill nicht in Betracht. 
Man mu.13 vielmehr mit verstarter Wasserabscheidung der krankhaft veranderten 
Darmwand rechnen. 

Die entzundete Darmwand vermag groBe Mengen von Wasser abzuscheiden. 
Das ist vor aHem von der Cholera her bekannt. Aber wie mir scheint, konnen auch 
rein funktioneHe Zustandsanderungen der Darmwand, vielleicht in Verbindung mit 
einer besonderen Beschaffenheit des Darminhalts, Flussigkeit reichlich in das Darm
innere hinuberfuhren. Wenigstens sieht man schnell wieder verschwindende, reich
liche waBrige Entleerungen unter Umstanden, die auf der einen Seite eine bloBe 
Storung der Wasserresorption, auf der andern eine Entzundung des Darmes mit 
voller Sicherheit ausschlieBen lassen. 

Wie ich meine, ist uberhaupt die wasserabscheidende Fahigkeit der Darmwand 
noch nicht klar - ich erinnere an die gleichen Schwierigkeiten fUr den Magen. Denn 
diese Mengen von Flussigkeit sind doch auch als Entzundungsprodukt etwas ganz 
Ungewohnliches. Ebenso wie am Magen vielleicht die Abscheidung von Wasser aus 
den Drusen von Bedeutung ist, haben wir moglicherweise einen Teil des Wassers 
der durchfalligen Stuhle als Darmsaft anzusehen. COHNHEIM hat das schon ffir die 
Cholera vermutet. Das ist auch aus allgemeinen Grunden wahrscheinlich, denn die 
Drusen, deren Funktion wir genauer kennen, z. B. Nieren und Speicheldrusen, ver
mogen groBe Mengen eines wasserreichen, dunnen, an besondern Bestandteilen 
armen Saftes abzuscheiden. Die Herkunft der Flussigkeit in den diarrhoischen Aus
leerungen bedarf dringend einer Untersuchung. 

Wahrscheinlich gibt es solche krankhaft verstarkte Steigerungen der Aus
scheidung aber nicht nur ffir das Wasser, sondern auch ffir EiweiBkorper. In Ver
bindung mit Verstopfung sowie allerlei ortlichen Beschwerden von seiten des Darmes, 
vor allem aber auch in Begleitung von allgemeiner Nervositat, sieht man bei manchen 
Menschen anfallsweise uber lange Zeiten hin die Ausscheidung hautiger und rohren
formiger Gebilde. Ihre chemische Substanz scheint mir noch nicht sicher festgestellt 
zu sein. Meist handelt es sich um Muzin. Aber auch um andere EiweiBarten l . 

Neuere Untersuchungen fehlen. Es gibt eine groBe Literatur uber diese merkwurdigen 
Zustande 2, und es gibt zwei Auffassungen. Die eine sieht sie als eine "Sekretions
neurose" an. Sehr interessant sind da die in Deutschland namentlich von STRUMPELL 
hervorgehobenen Beziehungen zur Eosinophilie, zur Bronchiolitis exsudativa, zur 
Neuropathie und zum Arthritismus und vor aHem zur AHergie. Auf der anderen 

1 KITAGAWA, Z. klin. Med. 18, 9 (v. LEUBE). 
2 NOTHNAGEL, Sein Handh. 11, 139 (Lit.). - C. V. NooRDEN, in Schmidt-v. Noordens 

Klinik der Darmkrankheiten, S.327. 
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Seite nimmt man einen entziindlichen Ursprung an, wie er sich im Namen der Colitis 
mucosa erweist. Wie ich meine, kommt beides vor. Die sparlichen pathologisch
anatomischen Beobachtungen zeigen meist auffallend geringe entziindliche Ver
anderungen der Schleimhaut; aber solche wurden beobachtet. Die rektoskopischen 
Angaben wechseln stark und bringen auch beides; ich habe den Eindruck, daB man 
doch recht haufig Rotung der Schleimhaut sieht. Aber Verstopfung mit hartem 
Kot fiihrt sekundar zu Reizung der Schleimhaut und Schleimbildung. Ich meine: 
der ProzeB findet sich als Folge von Colitis. Aber er kann auch entstehen auf psychisch
nervoser, vieIleicht auch rein vegetativer Grundlage als Ausdruck einer funktionellen 
Storung der ZeIlausscheidung und der Bewegungen. Die Beziehungen zur Dber
empfindlichkeit waren gerade fur diese FaIle erst noch herzustellen. Auch miissen 
wir erst noch erfahren, was die Schleimabsonderung der Darmzellen solI und will; 
ich kann nicht zugeben, daB man dariiber irgendetwas weiB. 

Die haufige Entleerung von Stuhlgang, wie sie die Diarrh6e stets begleitet, 
muI3 natfulich auf besonders lebhafte Erregungen zur Defakation beruhen. Worin 
liegen nun diese Erregungen? J edenfalls gehen sie vom unteren Teil des Rektums 
aus; von ihm aus ist der zur Entleerung flihrende reflektorische Vorgang ausc 

zul6sen. Diese Ausl6sung hangt beim Gesunden von der Gas- und Kotfiilhing 
des Mastdarms abo Dbersteigt diese ein gewisses MaI3, so tritt Stuhldrang ein. 
Wie wir annehmen mlissen, fiillen die selten und periodisch auftretenden "grol3en" 
Dickdarmbewegungen zuzeiten das Rektum, so dal3 der Entleerungsvorgang 
eingeleitet wird. Da dieser bei manchen Menschen gewohnheitsgemal3 zu bestimm
ten Tageszeiten eintritt, so sind wahrscheinlich die grol3en Dickdarmbewegungen 
durch Gewohnheit und Dbung einstellbar. Aber vielleicht wirkt - ahnlich wie 
bei der Blase - auf den Entleerungsreflex nicht nur die Menge, sondern auch 
die Beschaffenheit des Darminhalts. Will man die Mechanik der Diarrh6e er~ 
klaren, so ist zu untersuchen, aus welchem Grunde sich der Dickdarm so haufig 
mit fllissigem Inhalt flillt, und aus welchem Grunde seine Peristaltik verstarkt 
ist. 1m Kolon des Gesunden wird der Chymus eingedickt, auch im Mastdarm 
geschieht das noch. Veranderte Peristaltik des Kolons k6nnte hier starker wasser
haltigen Inhalt in das Rektum bringen. Ffu die wirklich wal3rigen Fazes wfude 
dieser Mechanismus nicht ausreichen - hier brauchen wir vielmehr noch die 
oben erwahnten Wasserabscheidungen in den Darm. Der Diinndarm verhalt 
sich verschieden: in leichteren, rasch vorlibergehenden Diarrh6en scheint er 
haufig unbeteiligt zu sein, wenigstens spricht die Art der Fazes nicht notwendig 
ffu eine veranderte Tatigkeit von ihm. In anderen Fallen, wir dfufen sagen 
in allen schweren Krankheiten, bewegt er sich sicher ebenfalls lebhafter, z. B. 
haufig beim Typhus. Dann enthalten die Stiihle, wie gesagt, unzersetztes Gallen
pigment und abnorme Mengen nicht resorbierter Stoffe. Ob der Diinndarm 
teilnimmt oder nicht, hangt davon ab, wie die krankhaften Einfllisse auf Re
sorption, Wasserabscheidung und Peristaltik sich an ihm geltend machen. 

Wir kennen auch DurchfaIle, deren Ursache nicht im Darm zu suchen ist: Ab
kiihlungen der Haut z. B. oder psychische Erregungen erzeugen bei manchen Men
schen, ohne das Befinden irgendwie zu storen, diarrhoische Stiihle. Gerade hier 
gehen normale, individueIl-eigentiimliche Verhaltnisse ohne scharfe Grenze in das 
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Pathologische tiber!. Denn die genannten Reize wirken bei dem einen nur selten 
und wenn sie stark ausgepragt sind. Bei anderen hat bereits die geringste Erregung, 
ja oft schon die Vorstellung einen solchen Erfolg, und schlieBlich tritt ein "nervoser" 
Durchfall auch ein, ohne daB eins jener Momente deutlich ist. Kommt diese Form 
der Diarrhoe auf die genannte Veranlassung hin auch bei ganz gesunden, nur etwas 
leicht erregbaren und sensitiven Menschen vor, so trifft sie doch viel haufiger solche, 
die auch sonst noch Stigmata der Nervositat, der Neurasthenie und Hysterie an 
sich tragen, und gerade bei solchen findet sie sich dann oft auch ohne deutliche Ver
anlassung. In diesen Fallen ist eine Beteiligung des Zentralnervensystems am Vor
gange auDerordentlich wahrscheinlich. Auch der Wasserwechsel auf der Darm
schleimhaut kann, wie gesagt, offenbar sehr leicht auf nervosem Wege geandert 
werden. Vielleicht ist in manchen Fallen aber auch die Erregbarkeit des Darmes 
selbst gesteigert; dann konnten seine Bewegungen, vielleicht aber auch seine sekre
torische oder osmotische Wasserausscheidung wachsen. Z. B. mul3 man in manchen 
Fallen an starke Abscheidungen von Drtisensaft denken, wie bei der Polyurie der 
Niere. So wtirde vielleicht auch ohne Zwischenkunft des Zentralnervensystems auf 
die gewohnlichen Reize hin ein Durchfall bei vegetativ empfindlichen Menschen ent
stehen konnen. Ferner sind noch die Diarrhoen mancher Kranken mit anatomischen 
Prozessen am Nervensystem zu erwahnen, z. B. bei den Darmkrisen der Tabiker. 

Hierher gehOren auch die Durchfalle, die sich bei Morbus Basedowii finden. Ob 
das Thyroxin oder irgendein anderer Stoff in cholinartiger Weise den Darm erregt, 
wissen wir nicht. Und ebenso dunkel bleiben pathogenetisch die anaphylaktischen 
Durchfalle. Wenn man die Analogie des Tierversuchs zugrunde legt, wird man sie 
auch am Menschen annehmen. Aber ich glaube allerdings, daD man mit ihrer Diagnose 
jetzt zu freigebig ist. 

Das·sindselteneFalieim VergleichzudenDiarrhoen, die von der Schleim 
haut des Darmes aus erzeugt werden. Nun steht eine Gruppe von Durch
fallen pathogenetisch gewisserma13en in der Mitte von beiden, wir meinen die bei 
Allgemeinerkrankungen auftretenden, und zwar bei solchen Zustanden, welche 
sicher nicht yom Darm ausgehen. Hier sind mancherlei Moglichkeiten des Zu
sammenhanges denkbar, und die verschiedensten kommen auch vor. Zunachst 
wohl konnen an irgendwelcher Stelle des Organismus eindringende Mikroben, z. B. 
Typhus- oder Cholerabazillen, in den Darm ausgeschieden werden und dann von 
dort aus weiter wirken. Oder bei bakteriellen Prozessen an irgendwelcher Stelle 
des Korpers gebildete Gifte erhohen die Peristaltik, wie das manche bekannte 
chemische Stoffe auch tun. Von den Infekt:onskrankheiten lassen manche, z. B. 
die Pneumonie, den Darm haufig - durchaus nicht immer - unberiihrt, andere, 
wie die Masern, ziehen ihn doch recht oft in Mitleidenschaft. Von der v. Berg
mannschen Klinik wurde die Entstehung gastritischer Prozesse durch Zerfalls
produkte des EiweiBes hervorgehoben, die sich auch ohne Bakterienwirkung 
bilden konnen. In ahnlicher Weise konnen offenbar auch Darmstorungen ent
stehen. Das hat Beziehungen zu den von SCIDTTENHELM beschriebenen anaphy
laktischen Durchfallen. 

Die wichtigste Ursache fiir die Entstehung von Durchfallen 
liegt in einer Erregung des Darmes durch abnormen rnhalt. Der 

1 Vgl. NOTHNAGEL, Sein Handb.I'1', 52. 
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Reiz trifft die Schleimhaut. Die Dbertragung auf die Muskulatur verlauft am 
Kranken wohl nach den gleichen Grundsatzen wie am Gesunden durch die in der 
Darmwand liegenden Nervengebilde. Wenn wir die Art der wirksamen Reize zu~ 
sammenstellen, so finden wir zahlreiche Beziehungen zu den normalen Verhalt
nissen. Zunachst mechanisch wirken grobe, harte Massen, deren Auflosung Ver
dauungssaften und Mikroben nur schwierig gelingt, vor allem die verschiedenen 
Teile der Pflanzenfasern und Pflanzenzellen, z. B. auch die Zellulose, von der 
der gesunde Mensch etwa die Halite verdaut!. Haufiger sind chemische Korper 
die Ursache der Peristaltikerregung. Manche von ihnen verwenden wir ja taglich 
in der Praxis, urn Verstopfung zu bekampfen. Diese interessieren hier aber 
weniger als die pathologisch im Darm vorhandenen und in ihm entstehendeil 
Stoffe. Welche Substanzen in Betracht kommen, ist frillier schon angefiihrt. 
Fiir diese Besprechung eint sie die gemeinsame Eigenschaft, die Darmbewegungen 
anregen zu konnen. Besonders angefiihrt seien die organischen Sauren und 
Gase 2, die zweifellos sehr oft Durchfalle verursachen. Schon im Darm des Ge~ 
sunden vorhanden und vielleicht auf fiir dessen Bewegungen bedeutungsvoll, 
werden sie bei allerlei Erkrankungen ja ganz besonders reichlich erzeugt. Wahr
scheinlich gehort unter diese peristaltikanregenden Stoffe auch das Wasser. 
Man kann sich z. B. vorstellen, daB bei Darmamyloid Storung der Wasser
aufsaugung zur Bildung diinner Stuhlgange fiihrt. 

Die uramischen Durchfalle diirften durch den Reiz erzeugt sein, den Am
moniumkarbonat auf die Schleimhaut ausiibt. Bei Uramie wird Harnstoff reich
lich in den Darm abgeschieden und erfahrt dort eine Umwandlung zu kohlen
saurem Ammoniak. 

Am Krankenbett steht im Mittelpunkt als bedeutsamster und wichtigster Vor
gang fiir die Erzeugung von Diarrhoen die abnorme Besiedlung des Diinn- und 
Dickdarms mit Bakterien. Aus ihr folgen, wie frillier dargelegt wurde, die Bildung 
giftiger Stoffe und die Veranderung der Darmwand. Beides fiihrtzur Storung 
des Wasserwechsels im Darm und zur Verstarkung der Peristaltik. Auf diese 
Weise entstehen die Durchfalle bei den Infektionskrankheiten, die sich im Darme 
abspielen. 

DaB auch die gewohnlichen Reize der Ingesta verstarkt wirken miissen, wenn 
Schleimhaut, Muskel oder Nerven abnorm erregbar sind, leuchtet ein; die Be" 
dingungen hierfiir diirften gegeben sein in den Fallen von akuter Entziindung 3. 

Das stimmt mit anderen Erfahrungen gut iiberein: auch am entziindeten Kehlkopf 
z. B. erzeugen schon die geringsten Reize lebhafte Hustenbewegungen, und man 
darf sich fiir beide FaIle die gleichen Vorstellungen bilden. Bei der akuten Ente
ritis wird Durchfall noch besonders leicht eintreten, weil mit der erhohten Erregbar
keit auch noch abnorme Zersetzungen innerhalb des Darmkanals einhergehen; 
wie diese fast stets zur Erzeugung stark reizender Stoffe fiihren, haben wir schon 
frillier besprochen. Die Erhohung der Erregbarkeit gilt nicht allgemein fiir die 

1 LOHRISCH, Z. exper. Path. 5, 478. 
2 BORAI, Arch. f. exper. Path. ~3, 209; 24, 153. a NOTHNAGEL, Z. klin. Med. 4, 532. 
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chronischen Entziindungen und noch dunkel liegen die Verhaltnisse bei der 
Anwesenheit von Ulzerationen, denn da wechselt sie in hohem MaBe. Da konnen 
wir z. B. bei tuberkulosen Geschwiiren schwere Durch:falle und ebensogut nor
malen Sruhl beobachten, ohne daB wir bisher die Unterschiede mit dem Sitz 
oder der Zahl der Geschwiire in Zusammenhang zu bringen vermogen. Wahr
scheinlich kommt es auf den Zustand der Schleimhaut neben den Geschwiiren an. 

Eigenartige Erscheinungen macht die Erkrankung der tiefsten Darmteile, be
sonders des Rektums. Es kann dabei DurchfaH, es kann auch Verstopfung bestehen; 
das hangt wohl in erster Linie von Veranderungen und Funktion des Kolon abo 
1st eine Erkrankung des Rektums vorhanden, so haben die Kranken vor aHem 
Stuhlzwang, Tenesmus. Es kommt hierfiir weniger auf die Art der Erkrankung als 
auf ihren Sitz an: Gonorrhoe und Syphilis, einfache Entziindung und Dysenterie 
rufen annahernd die gleichen Erscheinungen hervor wie das Karzinom. Das Charak
teristische ist der krankhaft immer wiederholte Reiz zur Entleerung mit auIlerst 
qualenden Empfindungen. Die Zahl der Entleerungen ist sehr verschieden groB; ich 
sah bei Dysenterie 150 am Tage! Entleert werden die Produkte der erkrankten 
Schleimhaut, meist Blut, Schleim, entziindliches Serum mit etwas Kot. 

Die Bedeutung des Durchfalls fiir den Organismus ist kaum direkt 
zu besprechen, denn meist beherrscht die Ursache der Diarrhoe, das Grundleiden, 
vollkommen die Situation. Man konnte hochstens iiber diejenigen FaIle reden, in 
welchen - tatsachlich kommt das kaum vor - die Erhohung der Peristaltik die 
einzige Krankheitserscheinung ist. Dann hangt die Schadigung ganz vorwiegend 
davon ab, ob der obere Teil des Diinndarms zu rasch durcheilt wird. 1st das der
Fall, so kann die Resorption und damit die Ernahrung des Organismus leiden, es 
tritt Unterernahrung ein. 1m Gegensatz hierzu werden Durch:falle, die lediglich 
von erhohter Dickdarmperistaltik abhangen, oft lange Zeit auffallend gut ver
tragen - das ist verstandlich, im Dickdarm wird eben, abgesehen vom Wasser, 
verhaltnismaBig wenig resorbiert. Wie ich meine wird in arztlichen Kreisen eine 
Resorptionsstorung durch Durch:fall viel zu haufig angenommen. Sie ist meist 
ganz unerwiesen und unwahrscheinlich. 

Wir verstehen unter Obstipation l eine abnorme seltene Stuhlentleerung. 
Der Chymus verweilt dabei langer im Dickdarm. Es findet eine starkere Wasser
resorption in fum statt, die Fazes werden harter, trockener. Auch ihr Gehalt an 
energiegebender Substanz ist geringer infolge von ausgiebigerer Resorption, wenn 
diese auch am Gesunden an sich gering ist. Es bestehen hier zahlreiche Dbergange 
zur Norm, eine zweimalige Defakation am Tage liegt ebensogut in ihrem Bereich 
wie eine zweitatige, und die pathologische Verstopfung beginnt erst dann, wenn 
die Kranken von ihr Beschwerden haben. 

Es kann nicht zweifelhaft sein, daB auch fiir die Entstehung der Obstipation 

1 tJber Obstipation siehe TROUSSEAU, Med. Klin. - LEICHTENSTERN, v. Ziemssens 
Handb. ,. II. - NOTHNAGEL, Sein Handb. I'r. - BAMBERGER, Virchows Handb. 6, 1. -
HURST, Constipation and all. into disorders. 2. Aufl. London 1921. - G. SCHWARZ, Klin. 
Rontgendiagnostik des Darms. 1914. - STIERLIN, Erg. inn. Med. 10,383. - V. BERGMANN 
U. LENZ, Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr31. - FLEINER, Jkurse ar?;tl. Fortbildg 1920, Miirz; 
Kraus-Brugschs Handb. 6. 
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in erster Linie abnorme Tatigkeit des Dickdarms in Betracht kommt. Worin 
diese liegt, wird man nicht eher erfahren, als bis wir wissen, warum die Defakation 
iiberhaupt so selten stattfindet. Schon NOTHNAGEL bezeichnet das als den Kardi
nalpunkt. 1m Mittelpunkt steht immer die durch das N ervensystem vermittelte 
Einstellung, Regulation und Gewohnheit der Darmtatigkeit. Hieriiber hat 
v. BERGMANN geistreiche Gedanken mitgeteiltI. 

Nach unseren gegenwartigen Kenntnissen wiirde ich es fiir das Wahrschein
lichste halten, daB die "groBen" Bewegungen des Dickdarms, wie sie HOLZKNECHT 
und v. BERGMANN 2 beschreiben, den Mastdarm stark anfiillen und daB dann 
von dort aus (reflektorisch) ein neuer Bewegungsreiz fiir den Darm eintritt. 

Zugleich wird auch das ganze System quergestreifter Muskeln, die den Mast
darm auszudrucken imstande sind, also vor allem Bauchpresse und Muskeln des 
Beckenbodens in Erregung versetzt. 1ch finde es schon fur den gesunden Menschen 
noch nicht ausreichend geklart, wie weit gewohnheitsmaBig die Bewegungen des 
Dickdarms den 1nhalt des Mastdarms herausbefOrdern, wie weit die Bauchpresse dazu 
verwandt wird. Das erstere ist sicher moglich, aber, wie mir scheint, das seltenere, 
weil die meisten Menschen gewohnheitsmaBig erst willkiirlich und dann von selbst 
ihre Bauchpresse mit in Tatigkeit setzen. 

Daneben kommt noch ein anderes Verhaltnis zwischen Mastdarmfullung und 
Def1i,kationserregung in Betracht. Da die Bewegungen des Dickdarms durch Ge
wohnheit beeinfluBbare Perioden haben, die "von selbst" eintreten, so entspricht 
meines Erachtens die Stuhlentleerung des "Kulturmenschen" vielfach einer solchen 
Peri ode: in ihr wird Koloninhalt in den Mastdarm eingetrieben. 

In einem Teil -der Faile beruht die Verstopfung sicher lediglich auf mangel
hafter Entleerung des Mastdarms. Dariiber liegen viele arztliche Erfahrungen 
vor. Auch dann noch konnen verschiedene einzelne Momente von Bedeutung 
sein. Vor aHem aber scheint eine ungeniigende Erregung der notwendigen Be
wegungen von der Schleimhaut des Mastdarms aus in Betracht zu kommen. 
Dieser mangelhafte Reiz wiirde zunachst natiirlich die Kolonbewegungen treffen. 
Aber auch die Bauchpresse vermag nichts daran zu helfen. Offenbar hat will
kiirlicher EinfluB iiberhaupt recht enge Grenzen; er kommt nur zur Geltung, 
wenn das Kolon in gewisser Weise mithilft oder wenigstens sich in bestimmtem 
Zustande befindet. Hier ist aber die Beschaffenheit der Mastdarmampulle eine 
ganz besondere: sie ist mit weichem oder auch mit hartem Kot iiberfiillt und weit 
iiber ihr gewohnliches MaB ausgedehnt. Das ist das Charakteristische, und das ist 
auch der Unterschied gegen die Norm. Am Gesunden ruhen die auf Entleerung 
wartenden Massen im Kolon und werden fiir die Defakation weitergeschoben. 

Aus welchem Grunde der Entleerungsreflex nicht ausgelost wird oder keinen 
Erfolg hat, laBt sich meist nicht ausreichend feststellen. Unzweifelhaft werden 
zuweilen die Folgen schlechter Gewohnheit wirksam, nachdem jahrelang der 
Reiz des Stuhldrangs willkiirlich unterdriickt wurde. Vielleicht wird dadurch 
die Erregbarkeit ihrer sensiblen Vorrichtungen oder die Dickdarmperistaltik 
beeintrachtigt. 

1 s. KISSINGER Fortbildungskurse 1925; Therapie der Gegenwart 1928. 
2 HOLZKNECHT, Miinch. med. Wschr . • 909. Nr47; v. BERGMANN u. LENZ, 1. c. 
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Aber zuweilen liegt der Fehler doch auch auf Seite der quergestreiften Muskeln. 
Einzelne Menschen mit schlaffer, schlechter Bauch- und Beckenmuskulatur 
oder mit speziellen Storungen davon vermogen trotz des Anreizes den Stuhlgang 
nicht aus dem Darm hinauszubringen. Manchmal ist die mangelhafte Ent
leerung auch auf Schmerzen, namentlich am Darmausgang (Fissuren), zuruck
zufiihren. Dann entstehen von den schmerzhaften Stellen re£lektorisch aus 
auf der einen Seite Krampfe der Sphinkteren und auf der anderen wahrscheinlich 
ungeordnete Zusammenziehungen und Schwachungen oberer Darmpartien. 
Zuweilen ist die Anfiillung der Ampulle eine so ubermii13ige, daB aIle Kraft 
der Darmentleerung aus rein mechanischen Griinden nichts erreicht. Dann 
muB der Arzt mit den Fingern nachhelfen. Ofters sind auch bei dieser Form der 
Stuhltragheit seelische Hemmungen bedeutungsvoll. 

Weiter kommen als Ursache der Verstopfung Storungen der Dickdarm
bewegungen in Betracht. Auch hier wird es sich wohl in erster Linie urn eine 
Mangelhaftigkeit der groBen Kolonbewegungen handeln; es ist der Zustand, 
der sehr wenig zweckmaBig mit dem unklaren Wort Atonie bezeichnet wird. Da 
liegen dann sehr nahe Beziehungen zu dem eben genannten vor: der Dickdarm 
treibt seinen Inhalt bis an eine gewisse Stelle vor, sogar bis in die Ampulle. Aber 
seine Mitwirkung bei der Entleerung fehlt. Durch die Rontgenforschungen 
haben wir recht viel N eues kennengelernt. So bleibt in manchen Fallen der 
Darminhalt in der Flexura sigmoidea. Aus ihr wird er nicht hinausbefordert, 
auch ohne daB mechanische Hindernisse vorliegen. Die Flexura sigmoidea liegt 
dann als ausgedehnte Masse im Leib, und das fiihrt begreiflicherweise zu allen 
moglichen Storungen. 

Gar nicht in allen Fallen dieser Form von Verstopfung ruckt der Darm
inhalt soweit vor, sondern recht oft bleibt er lange Zeit im Cokum, sowie in dem 
aufsteigenden und der ersten Hallie des queren Kolons liegen1. Auch das haben 
uns die Rontgenbeobachtungen mit Sicherheit gezeigt. Dieser Teil des Dick
darms bildet funktionell, wie es scheint, einen Abschnitt fur sich 2. In ihm wird 
der Chymus hin und her bewegt und mit der Schleimhaut in Beriihrung gebracht. 
Offenbar dient das zur Resorption z. B. von Wasser und Produkten der Zellu
loseverdauung. Vielleicht ist der DigestionsprozeB im Kolon mancher Menschen 
vielfaltiger und starker, als wir bisher annahmen. 

Viele interessante Einzelheiten haben sich ergeben. Sie zeigen wiederum hOchst 
eindrucksvoll das Entferntsein der Natur von jedem Schematismus, nicht die Ein
formigkeit und Einfachheit, sondern die Vielfaltigkeit, den Wechsel der Erscheinungen. 
Nur in einem Teile der FaIle liegt lediglich eine Abschwachung der Peristaltik 
vor. In anderen hemmen ausgedehnte oder ortlich begrenzte Krampfzustande der 
Darmmuskulatur den Fortgang des Speisebreis. Vor allem aber hat man den Ein
druck, daB gar nicht selten sich beides vereinigt. Es erscheint mir durchaus richtig, 
mit G. SCHWARZ hier den Gedanken an eine Art von KoordinationsstOrung der 

1 STlERLIN, Z. klin. Med. 70, 376; Miinch. med. Wschr. 1910. - G. BOEIDiI, Arch. klin. 
Med. 102, 431. 

2 G. SCHWARZ, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 31. 
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Muskelbewegungen zu haben. Wir miissen auch bedenken, daB der richtige Erfolg 
doch abhangt von einem sehr verwickelten Zusammenspiel von Zusammenziehungen 
und Erschlaffungen. Dann ist natiirlich auch vielfaltigen Storungen des Mechanis
mus der Darmbewegungen fiir die Entstehung von Verstopfung Tiir und Tor geoffnet. 
Wiederum zeigte uns die Rontgenbeobachtung hier viele Einzelheiten. Wie erwahnt, 
wird im aufsteigenden und ersten Teil des Querkolons der Chymus hin und her
geschoben; dabei finden riicklaufige Bewegungen in der Muskulatur des Trans
versums und Aszendens statt. Durch Steigerung dieser Riickforderung diirften 
manche Verstopfungen hervorgerufen sein; so besonders die mancher jugendlicher 
Neurastheniker. Bei solchen ist eine RiickbefOrderung von kleinen Kontrastklymen 
aus der Ampulle bis zum Cokum beobachtet (G. SCHWARZ)!. Mancher Fall von 
"Retention" von Speisebrei im Cokum ist richtiger als ein zeitweiliger Ruhezustand 
nach Riicktransport anzusehen. Es kommt dann, wie in manchen Fallen von Ab
schwachung der Peristaltik, zu einer starken Anfiillung des Cokums. Oder Spasmen 
im distalen Teile des Kolons 2 fiihren erst zu verstarkter Arbeit, dann zu Schwache 
des Anfangsteils vom Dickdarm. 

mer das Vorkommen von Antiperistaltik im Darm gibt es ja geteilte Meinungen 3. 

Schon langst weiB man, daB Fliissigkeit ebenso wie feste Korper vom Mastdarm 
weit hinauf wandern konnen. RIEDER weist darauf hin, daB das durchaus nicht 
auf Antiperistaltik zu beruhen braucht. Zweifellos iiberwiegt weit der retrograde 
Transport durch Ausweichen des Chymus nach oben in Folge von ortlichen Zu
sammenziehungen. Wahrscheinlich aber sind auch diese Bewegungsstorungen nur 
eine Teilerscheinung verwickelter Anomalien der Funktion. Wie ich nochmals be
tonen mochte, sollte man daran festhalten, daB das gleiche Endergebnis auf sehr 
verschiedene Weise erreicht wird, durch Lahmung, Krampfe, falsche Bewegungs
richtung und falsqhe Zusammenordnung von Muskeltatigkeit. Je nachdem kann 
auch der Kot die verschiedenste Form haben. Trocken diirfte er immer sein, wenn 
die Bewegung des Chymus, namentlich im aufsteigenden Dickdarm, eine langsame 
ist. Die dabei stattfindende Wasserresorption kann sekundar, d. h. durch den langer 
dauernden Aufenthalt bedingt, aber sie kann wohl auch primar sein. Dann wiirde 
verstarkte Resorption im Vordergrund stehen. 

Unter besonderen Umstanden, vor allem wenn bestimmte atiologische Momente 
wirksam werden, konnen wohl auch bestimmte Formen von Bewegungsstorungen 
allein das Feld beherrschen. Z. B. erzeugt die Bleivergiftung ganz echte und 
ausgedehnte Krampfe der Ringmuskulatur des Darmes. Wir sehen solche auch hin 
und wieder im Gefolge von Erkrankungen des zentralen Nervensystems. Und 
andererseits gerade in diesem FaIle auch voHige Darmlahmungen. Haufiger noch 
kommen diese letzteren vor bei entziindlichen Vorgangen in der Leibeshohle, vor 
aHem am Peritoneum. leh erinnere hier an die eigenartige Auffassung von E. F. 
MULLER, daB Erweiterung und Ruhe des Darmes ein Ergebnis der Erregung darstellt 4 . 

Kaum wird man reine Falle von atoniseher Obstipation im Sinne von FLEINER finden. 
Denn in Wirkliehkeit kommt die Erseheinung der Obstipation durch viel verwickeltere 
Vorgange und meist gewiB dureh eine Inkoordination von Ersehlaffung und Kontrak
tion zustande. Aber in der Tat - und das ist fur die Behandlung wichtig - iiber
wiegt bei manehen Kranken der Spasmus, bei andern die Verminderung der Peristaltik. 

Eine gewisse Rolle spielen in den Erklarungen der Verstopfung Veranderungen 
der Lage des Diekdarms, angeborene Anomalien, Enteroptose, Verwaehsungen, 

1 G. SCHWARZ, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 31. 
2 ROST, Pathologische Physiologie der Chirurgen, 2. Auf I., S. 241. 
3 RIEDER, Fortschr. R6ntgenstr.35, 891. 
4 E. F. MULLER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 417. 



586 Die Verdauung. 

Abknickungen und Einschniirungen durch Geschwiilste oder alte entziindliche Pro
zesse. 1st durch sie die Rohlung des Darmes in der Tat beschrankt, so wird un
zweifelhaft ein Rindernis geschaffen und, wenn dessen MaB eine gewisse Grenze 
nicht iiberschreitet und sich nicht verstarkt, so kann eine einfache Verstopfung 
daraus folgen. Wachst aber die Beschrankung des Lumens, so kommt es zur eigent
lichen Darmverengerung; davon wird spater die Rede sein. Der EinfluB bloBer Ver
wachsungen und Lageanomalien auf die Fortbewegung des Darminhalts ist sehr 
schwer zu beurteilen und gewiB kein groBer. Oft wird er wohl dadurch erst wirksam, 
daB er sich mit Storung der verschiedenen Formen von Bewegungen verbindet, die 
dann vielleicht reflektorisch von den erkrankten Stellen ausgelost werden. Bei 
manchen Anomalien der Lage und manchen Erweiterungen diirfte es sich erst um 
Folgen langdauernder Verstopfung handeln. Namentlich die beriihmten Verwach
sungen kann man, soweit nicht echte Stenosen entstehen, als Ursache der chronischen 
Obstipation im wesentlichen ausschalten. Als solche entstanden sie meines Erachtens 
hauptsachlich in der Phantasie. 

Das ist wohl das Wichtigste der motorischen Beziehungen, die zum End
ergebnis der Verstopfung fiihren. VeranlaBt wird die Storung der Bewegungen 
daduxch, daB die gewohnlichen Voraussetzungen zu ihnen nicht ausreichend in 
Kraft treten oder treten konnen. Wahrscheinlich spielt fiir die Darmbewegungen 
die personlicheLebensweise eine groBe Rolle. Das hat man schon Hingst gewuBtl, 
und das wuxde auch neuerdings immer wieder bestatigt. Diese Gewohnheiten 
sind teils inso£ern natiirliche, als sie in der Anlage liegen. Teils werden sie aber 
auch duxch die Lebensverhaltnisse anerzogen - es lieBe sich iiber die Gewohnheit 
als biologisches Prinzip sehr vieles sagen 2. G. v. BERGMANN legt geistvoll dar, 
wie die "Domestikation" des Menschen, die Gewohnung an die Beherrschung 
der Kotentleerung die QueUe der Verstopfung notwendig in sich trage. N OTH . 

NAGEL hat schon auf Veranderungen der peristaltischen Gewohnheiten hin
gewiesen. Sehr merkwiirdig und vorderhand noch unerklart ist die Forderung 
der Peristaltik duxch Korperbewegungen. 

Dazu kommt aber sicher noch der Einflu.B der Nahrung in mechanischer und 
chemischer Beziehung. Am Gesunden befordern vielleicht Stoffe, die aus der Schleim
haut des Verdauungskanals ausziehbar sind 3, vor allem Cholin 4, die Darmbewegungen; 
iiber ihre Vermehrung oder Verminderung am Kranken wissen wir vorerst noch 
nichts Sicheres. Die groBe Bedeutung der Zusammensetzung des Chymus fiir die 
Erregung der Darmbewegungen erwahnten wir schon. Man kann sogar durch ge
eignete Wahl der Nahrung jeden Menschen und auch viele Tiere verstopft machen 
und ebenso von ihrer Verstopfung befreien. Eine betrachtliche Anzahl von Menschen 
ernahrt sich eben verkehrt; bei ihnen ist der Darm reizbar wie bei Gesunden, aber 
die Reize fehlen. Schafft man sie, so werden die Kranken gesund. Auch Wasser
mangel des Chymus, seine abnorme Eindickung kann Verstopfung erzeugen; des
wegen wirken reichliche Fliissigkeitsabscheidungen an anderen Korperstellen zu
weilen in diesem Sinne. Vielleicht ist auch die Obstipation von Kranken mit Magen
erweiterung durch die geringe Wasserzufuhr zu den tieferen Darmteilen und die reich-

1 VgI. SCHWARZBERG, 1. c. 2 G. VON BERGMANN, Kissinger Fortbildungskurse. 1925. 
3 ZUELZER, DOHRN, MARKERES, Berl. klin. Wschr. 1908, Nr 46. - ZUELZER, Ther. Gegenw. 

19l1, Nov. - WEILAND, Pfliigers Arch. 141, 171. 
4 LE HEux, Pfliigers Arch. l13, 8; 190, 301. 
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liche Sekretion von Fliissigkeit in den Magen sowie seine Resorption im oberen 
Diinndarm verstarkt. Jede Verstopfung diirfte sich so selbst weitersteigern, weil der 
ruhende Darminhalt mehr und mehr Wasser verliert. 

Durch STRASBURGER und A. SCHMIDT sowie deren Mitarbeiter 1 kennen wir die 
bessere Ausniitzung des Chymus der Verstopften. Das kann wegen der Resorption 
im aufsteigenden Dickdarm eine Folge der verlangsamten Bewegung sein. Aber 
andererseits wurde eine au13ergewohnliche gute Ausniitzung der Nahrung, auch der 
Zellulose, als Veranlassung zur Verstopfung betrachtet. Nach den Beobachtungen 
aus v. BERGMANNS Klinik2 ist die Frage aber noch nicht klar. Denn in ihnen war 
trotz sehr guter Ausniitzung speziell der Zellulose die Darmentleerung gut. 

Die gemeinsame Veranlassung zu einer verlangsamten Bewegung des Speise
breis lag bisher in dem mangelhaften V orhandensein oder in der ungeniigenden 
Wirkung der Reize, die zur Peristaltik fiihren. GewiE kann Verstopfung nun 
aber auch zuweilen bedingt sein durch eine zu geringe Erregbarkeit der sen
siblen Apparate in der Schleimhaut oder auch in den Ganglien. Wie mir scheint, 
ist das selten und wohl noch nicht sicher begriindet. Man nimmt es so an ffir 
die Endstadien chronischer Katarrhe des Darmes mit Atrophie der Schleimhaut. 
Andererseits wird man bei ihnen auch mit einer Dbererregbarkeit rechnen 
miissen. Am Ende kommt es immer an auf mangelhafte Koordination. 

Es ist aber noch der Bedeutung psychischer Momente und des zentralen 
Nervensystems zu gedenken 3. Sowohl unter seelischem Einflusse als auch bei 
Erkrankungen von Hirn und Riickenmark beobachteten wir nicht selten starke 
Verstopfungen; ich mochte die Bedeutung psychischer Momente, vor allem die 
der gesamten Stimmungslage fiir die ganze V erstopfungsfrage auJ3erord~ntlich 
hoch, sogar am hochsten stellen. Durch Vagi und Sympathici vermogen ja die 
zentralen Vorrichtungen auf die Darmbewegung und auf das lokale N ervensystem 
einzuwirken. Am Krankenbett sehen wir dann Krampfe und Lahmungen der 
Darme, und vor allem spielen, wie mir scheint, Hemmungen eine groEe Rolle 4• 

Die reinen Folgen der Obstipation sind ganz vorwiegend psychische und 
subjektive. Der Ernahrungszustand der Kranken leidet nicht, aber die Stuhlent
leerung ist haufig auBerst anstrengend, und die Sorge um diese Defakation, die 
angstliche Beobachtung der Nahrung storen das geistige Gleichgewicht. Unmittel
bar nach Entleerung der Fazes wird der Kopf frei, die Stimmung gehoben. Diese 
Wirkung ist gewiB zum groBen Teil eine suggestive, dafiir laBt sich mancherlei an
fiihren: ihre verschiedene Intensitat bei verschiedenen Personen, ihre groBte Starke 
bei den Menschen, welche sich am meisten iiber die Defakation sorgen. Indes ist 
sie kaum eine rein psychische, denn wenn auch der vielgenannte Begriff der "intesti
nalen Autointoxikation" mit Recht skeptisch aufgefaBt wird 5, weil er viele Unklar
heit und manchen Unfug angerichtet hat, so sind andererseits doch einige bemerkens
werte Tatsachen bekannt 6: z. B. kommen bei Verstopften Albuminurie und Zylindrurie 

1 STRASBURGER, Z. klin. Med. 46,430. - LOHRISCH, Arch. klin. Med. 79,383. - TOMf.-

SCEWSKI, Med. KIin. 1909, Nr 12. 
2 STRAUCH, Z. exper. Path. 14, 462. 
3 Vgl. SCHLAYER, Z. iirztl. Fortbildg 1927, Nr 18. 
4 Vgl. KATSCH, Z. exper. Path. 12, 225. 
5 Vgl. F. MULLER, KongreB inn. Med.1898, 149. 
G EBSTEIN, Ber!' klin. Wschr. 1909, Nr 41; Die chronische Stuhlverstopfung. 1901. 
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vor; beides verschwindet nach ausreichender Abfuhrung. 1hr Auftreten liiJ3t sich 
auch experimentell durch Opium oder Tannalbin erzeugen 1. Diese Tatsachen legen 
die Annahme einer Resorption toxischer Substanzen recht nahe. Schlie13lich kommt 
es zuweilen durch das Liegenbleiben von Kotmassen an bestimmten Stellen (Blind
darm, Flexuren, S-romanum, Mastdarm) durch die Eindickung und Verhartung zur 
Bildung von Kotgeschwiilsten, die die Darmwand ulzerieren und, weil sie das Vorbei
rucken von Kot gestatten und ihm Blut mit Entziindungprodukten beimischen, 
eigenartige Krankheitsbilder mit "paradoxer" Stuhlentleerung erzeugen k6nnen. 

Das Fortschreiten des Chymus kann durch Verengerung des Darm
lumens 2 erschwert, durch VerschluB vollig gehemmt werden; ich iibergehe die 
Besprechung ihrer Veranlassungen, weil sie von Chirurgen, die sie am lebenden 
Menschen direkt sehen, doch besser geschildert werden konnen 3. Erwahnt sei nur, 
daJ3 auch reine Darmspasmen als Veranlassung zum DarmverschluB bedeutungs
voll sind. Sogar Lahmungen einer umschriebenen Darmstrecke konnen seine Er
scheinungen hervorrufen - vgl. demgegeniiber die Auffassung von E. F. MULLER 4. 

Das Gemeinsame ihrer Einwirkung ist eine Beeintrachtigung des Darm
lumens. Diese tritt je nach der im Einzelfall bestehenden Ursache allmahlich 
oder plotzlich ein, und die Folgeerscheinungen sind dementsprechend verschiedene. 
1st der Darm nicht vollkommen verlegt, so ziehen sich die oberhalb gelegenen 
Partien kraftiger zusammen, ihre Muskulatur wird hypertrophisch 5. Als Grund 
fiir diese verstarkten Kontraktionen gilt in letzter Linie die zu leistende Arbeit; 
diese verstarkt je nach den Einrichtungen der Muskelsubstanz ihre Zusammen
ziehungen. Sicher konnen selbst enge Stenosen, besonders bei geeigneter Er
nahrung, monatelang vollkommen ausgeglischen werden. Erst wenn auch die 
hypertrophische Muskulatur der Mehrarbeit nicht mehr gewachsen ist, kommen 
die VerschluJ3symptome zustande. Der Dickdarm erlahmt schneller als der 
Diinndarm, was man bei alten Leuten am deutlichsten beobachten kann. 

Wenn nun die Bewegung des Darminhalts vollkommen aufgehoben ist, 
sei es, daJ3 in den erwahnten Fallen von chronischer Stenose sich aus irgend
welchen Griinden (massige Nahrung, Degeneration der Muskulatur) ein MiJ3-
verhaltnis zwischen Starke der Stenose und Kraften des Darmes einstellt, oder 
daJ3 durch einen der in Betracht kommenden Prozesse das Rohr akut vollig ver
legt wird, so beobachten wir die Erscheinungen des Darmverschlusses. 

Jetzt staut sich der Darminhalt oberhalb des Hindernisses; die Mikroben 
sind in ihrer Entwicklung nicht mehr durch Bewegung gehemmt, sie kommen 

1 ROBITSCHEK, Berl. klin. Wschr. 1910, Nr 18. 
2 Uber Darmstenose siehe LEICHTENSTERN, KongreB inn. Med. 1889, 19. - CURSCH

MANN, ebenda 1889, 58. - REICHEL, Dtsch. Z. Chir. 35, 495. - KADER, ebenda 33, 57. -
NOTHNAGEL, Sein Handb., S. 17. - v. Mm:ULICz, Ther. Gegenw. 1900. - MURPHY, Dtsch. 
Z. Chir. 45, 506. - KOCHER, Grenzgeb. Mitt. Med. u. Chir. 4, 195. - WILMS, Del' Ileus, 
Neue dtsch. Chir. 46. - ROST, Pathologische Physiologie des Chirurgen, 3. Auf I. 2. -
ENDERLEN U. HOTZ, Grenzgeb. Med.u. Chir. 23,755. - HOTZ, ebenda 20, 257. - BRAUN U. 

WORTHMANN, DarmverschluB. 1924. 
3 ROST, Pathologische Physiologie des Chirurgen, 3. Auf I. 
4 E. F. MULLER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 461, I. c. 
:; HERCZEL, Z. klin. Med. 11, 221. 
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voll zur Entfaltung. Sicher gestalten sich die Zersetzungen verschieden, je nach 
Art und Menge der vorhandenen Bakterien und zersetzbaren Sto££e: so ist es 
verstandlich, da13 bei Diinndarmstenosen die Faulnisprozesse intensiver sind, 
als wenn das Hindernis im Kolon sitzt. Ja sogar bei volligem Verschlu13 des Dick
darms kann eine abnorme Zersetzung des Chymus aus nicht verstandlichen 
Griinden lange Zeit hindurch vollig vermi13t werden. Tritt sie aber ein, so ent
stehen natiirlich alle die bekannten Produkte der Eiweillfaulnis, und zwar oft 
in enormer Menge. Man kann sich nun sehr wohl vorstellen, da13, falls ihre Bildung 
eine iiberreichliche wird, die Entgiftung nicht mehr vollstandig stattfindet 
(mangelhafte Tatigkeit der Leberzellen), und da13 dann sie oder andere differente 
Sto££e resorbiert werden, innerhalb des Organismus zur Wirkung gelangen und 
so manche der sogleich zu besprechenden Allgemeinsymptome hervorrufen. 
Das ist sehr wohl moglich; manche Erscheinungen, z. B. die nicht selten ent
stehende Albuminurie (Nephritis), weisen durchaus darauf hin. 

Die Moglichkeit der Stuhlentleerung hort auf, hochstens im Anfang kann 
der Inhalt, des unterhalb der Stenose gelegenen Darmstiickes noch ausgetrieben 
werden. In einzelnen seltenen Fallen, z. B. bei Invaginationen, die das Lumen 
nicht ganz verschlie13en, bestehen Durchfalle; es wird dann Kot aus den oberhalb 
gelegenen Darmpartien entleert. 

In der Regel sind aber die unterhalb gelegenen Darmpartien leer, und die 
Defakation ist vollig unterbrochen. Auch Winde gehen nicht mehr durch den 
After abo Vielmehr sammeln sich Gas und Chymus jetzt oberhalb der verengten 
Stelle an und treiben den Darm allmahlich in der Richtung nach dem Magen 
zu auf. Das geschieht in verschiedenen Fallen sehr verschieden stark und schnell, 
denn die mannigfachsten Momente, vor allem auch der Sitz des Hindernisses 
sind ma13gebend fiir die Menge der nicht aus dem Darm entfernten Massen. 
In den Darmpartien oberhalb des Hindernisses werden die Kontraktionen der 
Muskulatur zunachst heftiger und heftiger. Peristaltische Bewegungen und 
tetanische Zusammenziehungen einzelner Darmstiicke wechseln miteinander abo 
Oft kann man das durch die Bauchdecken sehen, und zwar besonders dann, 
wenn hypertrophisch gewordene Muskeln sich kontrahieren, d. h. also in erster 
Linie bei chronischen Stenosen. Diese Muskelkrampfe, wie es scheint, besonders 
die tonischen, sind sehr haufig mit au13erordentlich heftigen Schmerzen verbunden, 
und dewegen gehoren die "Kolikschmerzen" durchaus zum Bilde der Darm
verengerung und -verlegung. Manche Kranke erbrechen schon friihzeitig, andere 
erst nach Tagen. Reizungen von Vagusfasern an der Okklusionsstelle diirften das 
initiale Erbrechen, das im Moment der Einklemmung und auch zuweilen bei der 
Obturation eintritt, erklaren. Deswegen ist das Erbrechen viel starker und 
haufiger bei Strangulation als bei der blo13en Verlegung des Darmes. Anfangs 
wird Mageninhalt entleert oder bei leerem Magen zuriicklaufende Galle. Doch 
bleibt es dabei nicht, sondern bald erbrechen die Kranken den fakulenten Darm
inhalt - das ist der entsetzliche, von der Klinik als Miserere oder Ileus be
zeichnete Zustand. Es handelt sich fast ausnahmslos um die Entleerung diinner, 
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griingelblicher, kotartig riechender Massen aus Magen und Mund. DaB auch 
geformte Skybalenteile erbrochen werden konnen, wird behauptet, ist aber, 
wenn es iiberhaupt vorkommt, jedenfalls au6erst selten l . Diese fliissigen Pro
dukte sind nun zweifellos Darminhalt, der wegen der Storung der Darmwand 
nicht resorbiert, gewi6 auch pathologisch abgesondert, jedenfalls bei der Stag
nation vor dem Hindernis durch die massenhaften Bakterien zersetzt worden ist. 
Wie er in den Magen gelangt, ist lange strittig gewesen. Die Meinungsver
schiedenheit drehte sich urn Antiperistaltik oder Ausweichen, gewissermaBen 
Dberlaufen des Chymus nach oben. Sicher ist Antiperistaltik am Diinndarm, 
wenn sie iiberhaupt vorkommt, sehr selten2• Was bei Ileus geschieht, weill 
vorerst niemand. 

Unter diesen entsetzlichen Erscheinungen verfallen die Kranken mehr und 
mehr, Tiere mit kiinstlichem Ileus verlieren die Fahigkeit zum Aufbau des 
Glykogens und des Laktazidogens3• Auf die stiirmische Peristaltik der aus
gedehnten Darmschlingen folgt schlieBlich eine vollige Lahmung; als ihre Ursache 
ist die Dberdehnung und die sich meist anschlieBende Entziindung der Darmwand 
anzusehen. Das laBt sieh mit Sicherheit nachweisen, denn man kann beobaehten, 
wie stark gefiillte Sehlingen still stehen, aber sich wieder zu bewegen beginnen, 
sobald sie yom Inhalt entlastet werden. Wenigstens ist dies eine gewisse Zeitlang 
moglich. N achher tritt aber endgiiltig eine Lahmung der Muskulatur ein, und 
das betreffende Darmstiick wird ganzlich unerregbar. 

Auf diese Verhiiltnisse zu aehten, ist fiir den Arzt auBerst wiehtig, das AufhOren 
der peristaltischen Bewegungen bei DarmversehluB ist immer von schwerwiegender 
Bedeutung. 1m Kollaps gehen die Kranken zugrunde, falls nieht auf die eine oder 
andere Weise Hilfe gebracht wird. Wahrend alie Beobachter dariiber einig sind, 
daB bei der chronischen Darmstenose die erhOhte Peristaltik eine erhebliche Rolle 
spielt, schwanken die Angaben iiber das Verhalten der Darmbewegungen bei akutem 
DarmverschluB. Soviel ich sehe, sind im Beginn auch bei diesen Fallen die Bewegungen 
der oberhalb des Hindernisses gelegenen Darmschlingen meist gesteigert. Zweifel
haft ist, ob auf die ErhOhung der Peristaltik sehr schnell eine Lahmung folgt. leh 
personlich mochte das nicht glauben. Allerdings sieht man zuweilen die Peristaltik 
bei Darmstenosen fehlen. Dann diirfte es sieh aber meiner Auffassung nach in der 
Regel nm entziindliche Prozesse und dadurch bedingte Lahmung handeln oder 
um Reflexvorgange, die durch die Schniirung bzw. den plOtzlichen Verschlul3 aus
gelOst werden. 

Der Verlauf gestaltet sich in verschiedenen Fallen sehr verschieden und ganz 
besonders weehselt der Einflu6 einer Darmokklusion auf den Allgemeinzustand. 
Wahrend bisweilen erst nach Tagen schwerer Meteorismus, Koterbrechen, 
Krafteverfall und Kollaps eintreten, sehen wir in anderen Fallen das alles sieh 
schon wenige Stunden nach Verschlu6 des Darmes entwickeln. Dieses weehsel
volle Verhalten hangt sicher in erster Linie von der Art des Verschlusses ab: die 
einfache Okklusion des Darmrohrs ist weit harmloser als die "Strangu-

1 LEICHTENSTERN, KongreB inn. Med. 1889, 56. - WILMS, Ileus, I. c. 
2 RIEDER, Fortschr. Rontgenstr. 35, 891. 
3 LANGE, Miinch. med. Wschr. 19:!5, Nr 28. 
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la tion"l. Wahrend bei der Okklusion Auftreibung und Erbrechen nur langsam 
und allmahlich eintreten, diirften bei der Strangulation die Zerrung des Peri
toneums mit seinen N erven sowie der Verschlu13 von Mesenterial- und Darm
venen bei erhaltenem arteriellem Zuflu13, also wohl auch Ernahrungsst6rungen, 
fiir den schnellen Eintritt der hierher geh6rigen Erscheinungen maBgebend sein. 
Die Wand des strangulierten Darmstiickes wird zyanotisch, von Fliissigkeit 
durchtrankt und hamorrhagisch infarziert. Die Wandspannung wird durch ein
dringende Bakterien und durch die Zirkulationsst6rungen geschwacht, so daB er 
den sich reichlich entwickelnden Gasen keinen Widerstand mehr leisten kann. 
Da auch die Resorption geringer ist, so kommt es meist zu recht starker Auf
blahung der strangulierten Partien (lokaler Meteorismus). Meist sind dann, 
wenn ein Darmstiick stark geschniirt ist, aIle Erscheinungen sehr schwer, sowohl 
die lokalen (heftigste Schmerzen, unausgesetztes Erbrechen) als auch die all
gemeinen: Verfall, Kollaps, Kreislaufst6rungen. Die Entstehung der letzteren 
ist noch nicht mit Sicherheit klargelegt. Einmal sind wohl Reflexe auf Herz und 
GefaBe, speziell auf das Splanchnikusgebiet von Bedeutung: wenigstens k6nnen 
solche vom Peritoneum aus sehr leicht und stark erzeugt werden. Dazu kommt 
aber die Resorption giftiger Substanzen. Weniger stiirmisch, aber wesensahnlich 
sind die Erscheinungen bei einfacher ·Okklusion des Darmes. 

Bei einer Reihe von Krankheiten wird der Darmkanal durch Gase mehr oder 
weniger stark ausgedehnt 2, urn so leichter nattirlich, je nachgiebiger die Bauch
decken sind (Zusta:Q.d des Meteorismus). 

Auch der Darm des gesunden Menschen enthalt immer Gase 3, sie stammen zu 
einem Teil aus verschluckter Luft, zum anderen werden sie innerhalb des Verdauungs
kanals selbst gebildet, und zwar, wie man wei13, weniger durch die Wirkung der 
Verdauungssafte auf die Nahrungsbestandteile, als durch die Tatigkeit von Bak
terien. Von den Gasen des Darms tritt am schnellsten die Kohlensaure, langsamer 
der Sauerstoff, am langsamsten Stick- und Wasserstoff ins Blut tiber. Kohlensaure 
wird im Diinndarm produziert einmal durch das Zusammentreffen von Sauren mit 
den Karbonaten des Bauchspeichels, der Galle und des Darmsaftes und weiter durch 
die verschiedenen Garungen der Kohlehydrate; bei diesen entwickelt sich au13er
dem noch Wasserstoff, Grubengas, und im Dickdarm bei der Eiwei13faulnis neben 
den genannten Gasen Schwefelwasserstoff in geringen Quantitaten. Schon am 
gesunden Menschen wechselt je nach der Art der aufgenommenen Nahrung sowie 
nach Beschaffenheit und Menge der im Darm vorhandenen Mikroorganismen Quan
titat und Qualitat der gebildeten Gase au13erordentlich. Dabei kann unter ver
schiedenen Verhaltnissen das Volum des Abdomens zwar in geringem Ma13e schwan
ken, aber es kommt nie zu starken Auftreibungen, denn der normale Darm ver-

1 KIRSTEIN, Dtsch. med. Wschr. 1888, Nr 49. - REICHEL, Dtsch. Z. Chir.35, 495. -
KADER, ebenda 33, 57. - v. MlKULICZ, Ther. Gegenw.1900. 

2 ZUNTZ, Dtsch. med. Wschr. 1884,717. - LITTEN, ebenda. - NOTHNAGEL, Sein Handb. 
11, 64. 

3 tiber Darmgase: RUGE, Chem. ZbI. 186~, 347. - FRERICHS, Hwb. PhysioI. 3, 1, 864.
MALY, in Hermanns Handb. 511,249. - TAPPEINER, in Arbeiten aus dem patboI. lnst. zu 
Miinchen. 1886. - TACKE, Diss. Berlin 1884. - NOWACK U. BRAUTIGAM, Miinch. med. Wschr. 
1896, Nr 38f£. - BUNGE, Physiologische Chemie, 3. Auf I., S. 280. - FRIES, Amer. J. PhysioI. 
16, 468. - SCHOEN, Arch. klin. Med. 147, 224; 148, 86. 
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mag auch reichlich gebildete Gase teils in das Blut, teils durch den After zu ent
fernen, dafur sorgt der Tonus der gesunden Muskulatur. 

Ganz anders bei Krankheiten des Magen-Darmkanals! Je nach Umfang und 
Art der in ihm ablaufenden Zersetzungsprozesse werden sicher oft sehr viel gr6Bere 
Mengen von Gasen gebildet und wahrscheinlich gerade die schwer resorbierbaren, 
wie Methan und Wasser stoff - den Schwefelwasserstoff k6nnen wir fur diese Be
trachtungen auslassen, weil von ihm immer nur sehr wenig produziert wird. 

Fur uns ist die Frage: Warum werden in manchen Zustanden Darmschlingen 
auf das Vielfache des mittleren Volums aufgeblaht? DaB Mengen schwer diffun
dierender Gase, die jeder Entfernung spotten, gebildet werden, k6nnen wir von der 
Hand weisen. Nach allem, was wir wissen, fuhrt die reichliche Entstehung von 
Gasen allein noch nicht zur Aufblahung des gesunden Darmes, auch die Darmver
schlieBung als solche erzeugt keineswegs immer Meteorismus. W ohl besteht aber 
eine Beziehung zwischen ihm und einer Erkrankung der Darmwand. Wir beobachten 
die starkste Tympanie bei Peritonitis und bei manchen Fallen von DarmverschluD. 
Auf gleichzeitige Herabsetzung des Muskeltonus und der Resorption 
sowie auf Lahmung der Darmmuskulatur ist mit gr6Bter Wahrschein
lichkeit das Hauptgewicht zu legen; wie wir wissen!, fuhren Kreislauf
st6rungen und Darmatonie zu starker Beeintrachtigung der Gasaufsaugung. Gibt 
aber die Darmwand der Gasspannung nach, so muD der Meteorismus sich selbst 
verstarken, denn im aufgetriebenen Darm leidet der Kreislauf und damit die Gas
resorption. 

Haben wir so zunachst gesehen, daB das wichtigste Moment fiir die Ausbildung 
einer Darmaufblahung im Zustand der Darmwand liegt, so ergibt sich weiter, daB 
sich Meteorismus dann besonders leicht entwickeln wird, wenn abnorme Zersetzungen 
und Ga~bildungen mit einer Schwachung der Darmmuskeln verbunden sind. So ent
stehen die geringen Grade der Tympanie bei Dyspepsien, Enteritis, Typhus abdomi
nalis und Erkrankung der Leber, so die h6heren bei allgemeiner Peritonitis. Dunkel 
ist der hysterische Meteorismus, indessen mit einem gewissen Recht k6nnen wir ihn 
auf vorubergehende Muskelatonie und auf reichliches Verschlucken von Luft zuruck
fUhren. Sicher ist, daB Hysterische sehr haufig grol3e Mengen von Luft in den Magen 
verschlucken. Der so schwer in die K6rperflussigkeiten ubergehende Stickstoff wird 
dann die Darme um so leichter aufblahen mussen, je nachgiebiger sie sind. Nun 
kommen Lahmungen und Paresen quergestreifter Muskeln bei Hysterie ja recht 
haufig vor, und es ist durchaus nicht auszuschliel3en, dal3 auch der Kontraktions
(vielleicht auch der Tonus-)zustand glatter Muskeln durch psychische Einwirkungen 
fiir langere Zeiten verandert werden kann. Manche FaIle von hysterischem Meteoris
mus erklaren sich vielleicht durch Krampf des Zwerchfells bei Erschlaffung der Bauch
decken. Dafiir spricht das Verschwinden in Chloroformnarkose. 

Wir haben die Darmbewegungen bisher wesentlich vom Standpunkte ihres Ein
flusses auf die Fortbewegung des Chymus besprochen. Wie wir aber bei den Darm
verengerungen sahen, kann es auch 6rtliche tonische und klonische Zusammen
ziehungen geben. Schon am Gesunden macht ja der Darm 6rtliche Pendelbewegungen. 
Am Kranken gibt es lokale St6rungen der Bewegung ziemlich haufig und von der 
verschiedensten Starke. Heftige Peristaltik des Dunndarms allein sehen wir oft bei 
Hysterie durch seelischen EinfluD. Dann wird Luft unter lautem Gurren, in der Regel 
zu grol3er Unzufriedenheit der Kranken vorwartsgetrieben. Ortlich beschrankte 
Spasmen kommen ebenfalls bei Nerv6sen nicht selten und meist mit Schmerz ver
bunden vor. Man wird eine erh6hte Erregbarkeit der nerv6sen in der Darmwand 
liegenden V orrichtungen zugrunde legen. 

1 SCHOEN, I. c. 
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Von besonderem Interesse sind noch Storungen der zur Darmentleerung 
fiihrenden verwickelten Bewegungen. Wie wir schon sahen, kann Herabsetzung der 
Erregbarkeit von Schleimhaut oder Nervenzentrum zum Liegenbleiben des Kotes 
im Mastdarm fiihren. Auf der anderen Seite wachst bei erhOhter Erregbarkeit die 
Zahl der Stuhlentleerungen, das kann sich mit zwei oder dreien noch in den normalen 
Grenzen halten. Indessen bei Erkrankungen der Schleimhaut bei Kolitis, Karzinom, 
Syphilis, Gonorrhoe des Mastdarms und ganz besonders bei Ruhr kann es zu sehr 
haufigen Ausleerungen kommen. Ich sah bei Ruhr 150 in 24 Stunden. Eiil auBerst 
qualvoller Zustand, ganz besonders auch deswegen, weil er mit dem Gefiihle des 
Zwangs, des Tenesmus verbunden ist. Ganz sicher sind hier die Bewegungs- wie 
die Empfindungsstorungen zurUckzufiihren auf die Erkrankung der Schleimhaut des 
Mastdarms, denn mit ihrer Starke steigen und fallen sie. 

Seitdem wir durch FORSSELL1 auf die Haufigkeit und Starke der Schleimhaut
bewegungen an Magen und Darm aufmerksam gemacht wurden, haben wir die Auf
gabe, auf ihre Physiologie und Pathologie mehr zu achten. Eine ungeheuere Be
deutung werden sie im Diinndarm fUr die Verarbeitung des Chymus durch die Ver
dauungssafte und fUr die Aufsaugung haben. Es wird durch sie, durch die Bewegung 
und den Wechsel der Falten gewisserma13en eine neue VergroJ3erung der Schleimhaut
oberflache geschaffen, und wenn wir auch den Darm als Ganzes wegen des Ein
flusses des Tonus der glatten Muskeln jetzt fUr kiirzer halten miissen, als die Anatomie 
annahm 2, so iiberwiegt die VergroJ3erung der Oberflache durch die Faltenbildung 
und der Nutzen fUr die Resorption durch den Wechsel doch weit. Welche Bedeutung 
diese'Schleimhautbewegungen fUr krankhafte Verhaltnisse, z. B. gerade fUr die 
Entleerungen und den Zwang des Ruhrkranken haben, wissen wir noch nicht. 

Wiihrend die Darmtiitigkeit des Gesunden so gut wie unbemerkt abliiuft, 
. konnen dem Kranken mancherlei Beschwerden von seiten des Darmes 
erwachsen. Zuniichst sind die Auftreibungen und Anfiillungen der LeibeshOhle 
mit einem Ge£iihl der Volle und, sobald das Zwerchfell verlagert wird, der Be
iingstigung und Atemnot verbunden. Heftige Zusammenziehungen der Darm
muskeln erzeugen hiiufig au13erordentlich starke Schmerzen, die bekannten 
Koliken, welcher jeder von sich selbst her kennt. Das Wirksame sind aber dann 
nie die fortschreitenden peristaltischen Bewegungen, sondern nur tetanische 
Kontraktionen sollen schmerzhaft werden, und solche treten ja immer ein, 
sobald kriiftige Reize fur die Darmbewegungen erfolgreich wirken. Am hiiufigsten 
und starksten treffen wir sie im Gefolge von Darmstenosen und bei der Bleikolik; 
'auch die Enterokatarrhe und die Cholera konnen sehr heftige Schmerzen hervor
rufen. Dber die Entstehung der Schmerzen vgl. Abschnitt N ervensystem. 

1 FORSSELL, Fortschr. Rontgenstr., Verh. dtsch. Rontgenges. 13; 16. - H. H. BERG, 
Rontgenuntersuchungen am Innenrelief des Verdauungakanals. 2. Aufl. 1931. 

2 VgI. VAN DER REIS u. SCHEMBRA, Z. exper. Med.43, 94. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 38 



12. Die Atmung. 
Wir verstehen unter Atmung den Gaswechsel des Korpers. Jede Zelle bildet 

in ihrem Stoffwechsel Kohlensaure, und jede Zelle braucht zu ihrer Erhaltung 
und zur Durchliihrung ihres Stoffwechsels Sauerstoff. Die Vorgange, die sich 
urn Aufnahme und Verbrauch von Sauerstoff, sowie urn Bildung und Abgabe von 
Kohlensaure an Zelle und Gewebe abspielen, werden unter dem Begriff der 
"innern Atmung" zusammengefaBt, wahrend die auBere "Atmung" die Vor
gange der Aufnahme von Sauerstoff in den Organismus und die Ausscheidung 
der Kohlensaure in den Lungen, sowie die Beforderung der Gase durch Blut und 
Lymphe urnschlieBt. 

Die Atmung des einzelnen Organs wird bestimmt durch die Atmung seiner 
Zellen. In der Zelle fallt der V organg der Atmung zusammen mit den Vorgangen 
des Stof£Wechsels. Er bildet gewissermaBen ihren SchluBstein. D. h. die che
mischen und physikalischen Prozesse, die den Stoffwechsel charakterisieren, 
fiihren zur Bildung von oxydablen Korpern, die am Ende der Oxydation in der 
Zelle ariheimfallen Diese wird nach den Vorstellungen von O. WARBURG 1 da~ 
durch bewirkt, daB das Eisenatom katalytisch das Sauerstoffmolekiil spaltet und 
den naszierenden Sauerstoff iibertragt. Die Atmung wird also, ebenso wie so 
viele andere Grundvorgange des Korpers, durch einen Fermentkorper 2 bewirkt. 
Nach der Auffassung A. WIELANDS1 stehen Wasserstoffakzeptoren im Mittel
punkt des Geschehens bei der Atmung. 

Die Blausaurevergiftung hebt die Zellatmung dadurch auf, daB die Zyanwasser
stoffsaure vermoge ihrer Affinitat zu Schwermetallen an die Eisenmolekiile der Zelle 
adsorbiert wird und dadurch die Bindung des Sauerstoffs an den Katalysator ver
hindert 3• Es gentigen schon kleinste Gaben des Gifts, urn die Storung der Zell
funktion hervorzurufen; deswegen sterben die Kranken fast unmittelbar nach Ein
atmung kleinster Mengen des auBerst fltichtigen Gifts. Zunachst ruft dieses Gift 
in seinen ersten kleinen Dosen Reizerscheinungen von seiten des Atemzentrums 
hervor; sie gehen entsprechend der oben genannten allgemeinen Zellwirkung der 
Blausaure sehr schnell in Lahmung tiber. Ich spreche von der Blausaure hier nur 
deswegen, weil ihre verhaltnismaBig gut bekannte Form der Einwirkung als Beispiel 

Pathologie der Atm ung: MrnKOWSKI u. BITTORF, in Krehl-Marchands Handb. Path. 2. 
- TENDELOO, Allg. Path. 1919. - HOFBAUER, Atmungspathologie. 1921; Handb. norm. 
path. Phys. 2. - DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 336. 

1 O. WARBURG, Biochem. Z. 1I9, 134. - Vgl. demgegeniiber A. WIELANDS Theorie. Lit. 
bei W ARBURG, Biochem. Z. 142, 518. 

2 O. WARBURG, Katalytische Wirkungen der lebenden Substanz. 1928. - SCHOEN, 
Jb. Physiol. Bibliogr. Jb. 7, 397; 9, 361. 

3 O. W ARBURG, Biochem. Z. 136, 266. 
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dienen soll fUr eine besondere Form der Atemstorung in allen Zellen. Als Patho
loge wild man fragen: Kommt eine im Prinzip ahnliche Form der StOrung nicht auch 
am Kranken vod Wir wissen, da.13 lnkrete, z. B. das der Schilddriise, die Rohe des 
Stoffwechselniveaus beeinflussen. 1m MyxOdem sinkt die Sauerstoffaufnahme, bei 
Thyreotoxikose steigt sie. Das hangt sicher mit einem Einflu.13 der Schilddriisenstoffe 
auf die Korperzellen zusammen, wenn auch ein Einflu.13 auf den Erregungszustand 
gewisser Hirnteile au.l3erdem noch anzunehmen ist1• Auch bei manchen andern Ver
giftungen, z. B. mit Phosphor, Antimon, Eisen 2, vielleicht auch mit Sauren 3 ist es 
so. Hier treffen sich die Vorgange der Atmung mit denen der intimsten Stoff
wechselprozesse in der Zelle. Es ist eine Formfrage4, ob man hier von Atmungs- oder 
von Stoffwechselvorgangen sprechen will. Wir erortern das, was sich pathologisch 
sagen la.l3t, mit den letzteren. 

Bestimmt wird also die Gro.l3e der Atmung des Gesamtkorpers durch Be
diirfnis und Leistung aIler Organe. Wenn ein Gleichgewicht des Gaswechsels 
bestehen soIl, so mu.13 Aufnahme und Ausscheidung der Gase in den Lungen 
eingerichtet und angepa.l3t sein an die gesamten Bediirfnisse des Organismus, und 
diese setzen sich zusammen aus den Anforderungen der einzelnen Teile. D. h. 
der Korper tritt auch hier wieder als Einheit auf, der mit Hille seiner Lungen und 
seines Kreislaufs fiir die verschiedenen und wechselnden Bediirfnisse seiner Or
ganesorgt. Die Einheit des Organismus verkorpert sich fur diese Aufgabe in 
dem sog. "Aterozentrum", in Ganglienzellengruppen, die in der Formatio reti
eularis des Kopfmarks liegen, in der Nahe des Hypoglossuskerns 5 • 

Kranialwarts reicht das fiir die Atmung sorgende Gewebe viel weiter hinauf, 
als man friiher annahm 6, namlich bis nahe an die Rohe der hintern Vierhiigel: Also 
auch hier erfiillt sich die neuerdings allgemein gemachte Erfahrung, da.13 im Zwischen
hirn die obersten Stellen der vegetativen Zentren lokalisiert sind, soweit sie zur 
blo.l3en Erhaltung des Lebens dienen. 

J eder Mensch hat einen ganz gleichma.l3igen Grundumsatz. Dementsprechend 
ist die alveolare Kohlensaurespannung durch eine bestimmte Starke der Atmung 
gleichma.l3ig genau eingesteIlt. Sehlafen und Wachen, Licht und Dunkelheit, Ruhe 
und Bewegung, Art und Umfang der Nahrung, die Jahreszeiten, aIles das hat 
einen charakteristischen, bei verschiedenen Menschen verschiedenen Einflu.13 auf 
Atmung, alveolare Kohlensaurespannung und die Verhaltnisse der Kohlensaure 
im Blut. H. STRAUB, der selbst an der Aufklarung der in Betracht kommenden 
Verhaltnisse gro.l3e Verdienste hat, setzt unter Beriicksichtigung der schon 
vorliegenden Literatur das alles zusammenfassend auseinander7. Ebenso bringt 
das Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie ausgezeichnete 
Darlegungen 8. 

1 H. H. MEYER, Arch. internat. Pharmacodynamie 38. 
2 HANS MEYER, Arch. f. exper. Path. 14, 313. 
3 WALTER, Arch. f. exper. Path. 7, 148. - CHVOSTEK, Zbl. klin. Med.14, 329. 
4 Vgl. BETHE, Handb. norm. path. Phys.2, 1. 
S Vgl. G. BAYER, Handb. norm. path. Phys.2, 230. 
6 LUMSDEN, J. of Physiol.57, 153, 354; 58, 81. 
7 H. STRAUB, Erg. inn. Med.25, 1. 
8 v. LILJESTRAND, Handb. norm. path. Phys. 2, 190. - BAYER, ebenda 2, 230. 

38* 
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Auf Grund der wichtigen Untersuchungen von HALDANE 1 und von WINTER
STEIN 2 wird jetzt angenommen, da.6 der Stoffwechsel der Zellen des Atemzentrums 
die au.6ere und innere Atmung regelt, und zwar gilt die Gro.6e der in diesen Zellen 
herrschenden H-Ionenkonzentration als der wirksame Reiz. Schon hier sind die 
Einzelvorgange au.6erst verwickelt. Denn auch der Sauerstoffmangel ist von Be
deutung, nicht nur dadurch, da.6 er zur Bildung saurer Korper fiihrt, sondern er hat 
auch einen Einflu.6 auf die Erregbarkeit der Zellen des Atemzentrums. Diese ist 
ohnehin von allen moglichen Einfliissen abhangig, z. B. von der Belichtung des 
Korpers; ferner diirfte sie unter krankhaften Einwirkungen erheblich schwanken. 
Auf diese, bei wechselnden Zustanden verschieden erregbaren Zellen des Atemzentrums 
wirkt nach der genannten Auffassung als Reiz die in ihnen herrschende Reaktion 
ein, und diese hangt ab einerseits vom Stoffwechsel dieser ZeHen, vor aHem aber -
und das ist das fiir den Arzt ungleich Bedeutsamere - von der H-Ionenkonzentration 
des zu ihnen tretenden, also des arteriellen Blutes. Mit der Frage nach der Erregbar
keit des Atemzentrums 3, iiber die wir gut sprechen konnen, weil wir so wenig davon 
wissen, ist ein Moment eingefiihrt, das sich fiir Theorien leicht verwenden la.6t. 
Und besonders werden solche erleichtert, wenn man noch annimmt Schwankungen 
des ortlichen Blutversorgens der Atemzentren durch Verengerung oder Erweiterung 
von Gefa.6en. Auch iiber diese la.6t sich mancherlei vermuten, aber nie etwas Sicheres, 
d. h. durch Beobachtung Erfahrenes aussagen. Immerhin scheint doch z. B. unter 
dem Einflu.6 des Hohenklimas die Erregbarkeit des Atemzentrums zu wachsen. 
Sehr interessant ist auch die Herabsetzung der Erregbarkeit des Atemzentrums, die 
UHLENBRUCK und MERBEcK bei Kranken mit chronischer Zyanose sahen 4 unter 
dem Einflu.6 der Einatmung von sauerstoffarmer oder kohlensaurereicher Luft. 

1m Blute sammelt sich die Summe aller Stoffe, die im Stoffwechsel der 
Gewebe' . entstehen. Wie bekannt spielen unter diesen Sauren und von diesen 
namentlich die Kohlensaure eine bedeutende Rolle. Durch die wichtigen Arbeiten 
englischer, amerikanischer, skandinavischer und deutscher Forscher - ich nenne 
vor allen BARCROFT, HALDANE, LAWRENCE HENDERSON, Y. HENDERSON, 
VAN SLYKE, KROGH, WINTERSTEIN, GESELL, HASSELBALCH, H. STRAUB - haben 
sich unsere Kenntnisse iiber die Aufnahme und Abgabe der Kohlensaure seitens 
des Blutes erheblich vermehrt. Man wei13 jetzt, in welchem Ma13e und wie 
Natriumbikarbonat, Natriumbiphosphat, Plasma-Eiweill und Hamoglobin einen 
Einflu13 auszuiiben vermogen sowohl auf die Bindung, als auf die Abgabe der 
Kohlensaure 5• Es ist hochst reizvoll, den wunderbar abgestuften Einrichtungen 
dieser Vorgange nachzugehen; das gehOrt natiirlich nicht hierher. Dadurch, 
da13 mit verschiedener Haufigkeit und Tiefe des Atmens die Ausscheidung der 
Kohlensaure in weitem Ma13e wechseln kann, gelingt es den Atemzentren, die 
Reaktion, d. i. die H -Ionenkonzentration des arteriellen Blutes am gesunden 
Menschen immer, am Kranken fUr die groBe Mehrzahl der FaIle in mittleren 
Grenzen zu halten (nach den gegenwartigen Vorstellungen zwischen PH 7,25 und 
7,42), solange Kreislauf und au13ere Atmung ihre Funktion richtig ausiiben. Es 

1 BOYCOTT U. lIALnANE, J. of Physiol. 37', 355. 
2 WINTERSTEIN, Pfliigers Arch. 187', 293. 
3 Lit. bei R. SCHOEN, Jber. Physiol. 'f, 9. - Vgl. DOUGLAS U. HALDANE, J. of Physiol. 38, 

420. - HESS, Die Regulierung der Atmung. Leipzig 1931. - DAUTREBANDE, 1. c. S. 439. 
4 UHLENBRUCK U. MERBECK, Z. klin. Med.1I4, 256. 
5 Vgl. L. HENDERSON, Asher.Spiros Erg. 8, 254; Klin. Wschr. 1928, Nr 46. 
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ist auch auBerordentlich bedeutsam, daB die Kohlensaurebindung des Globins 
den Sauerstoffdruck erhoht. 

Vielleicht noch nicht vollig entschieden ist die Frage, ob allein die H-Zahl des 
Bluts bzw. der Zellen des Atemzentrums den Atemreiz darstellt, wie WINTERSTEIN 
annimmt, oder 0 b, wie H. H. MEYER meint 1, die Kohlensaure in zureichender Spannung, 
sowie die Spannung des Sauerstoffs die Erregbarkeit und Erregung der Zellen des 
Atemzentrums bedingt2 (vg1. die interessanten Darlegungen von H. STRAUB, 1. c. S.187), 
ganz abgesehen von der Bedeutung von Reflexen, namentlich von solchen seitens der 
Lungen. Ich selbst neigte friiher dazu, der herrschenden Bedeutung der Wasserstoff
ionenkonzentration nicht beizupflichten, bin aber doch mehr und mehr zu ihrer 
Anerkennung gekommen, weil ich doch sah, daB die veranderte Atmung des Diabe
tikers bei Azidose stets mit einer individuellen Veranderung seines Blut-PH ver
bunden ist. Und WINTERSTEIN halt streng daran fest, daB es nur auf die H-Ionen
konzentration im Atemzentrum ankommt 3• 

Wenn in irgendeinem Gewebe die Arbeit der Zellen wachst, so steigt auch 
die Bildung von Kohlensaure; haufig entstehen, wie z. B. in den Muskeln, aber 
auch in allen anderen Geweben noch andere Sauren, die dem Blut und Gewebe 
Alkali entziehen und dadurch noch mehr Kohlensaure frei machen. Die im 
Blut enthaltene Menge der Kohlensaure und ihre Spannung wird fiir den Augen
blick erhoht, das Verhaltnis der freien zur gebundenen Kohlensaure steigt und 
damit die Wasserstoffzahl im Blut und im Atcmzentrum. Nun tritt dessen 
regulatorische Tatigkeit in Kraft: die Atembewegungen werden tiefer. In der 
Alveolarluft steigt ·der Partiardruck des Sauerstoffs und sinkt der der Kohlen
saure. Die dissoziable Kohlensaure aus dem Blut tritt in die Alveolarluft und 
damit nach auBen. Die Menge der gebundenen Kohlensaure, ihre Spannung 
und damit die Wassersto££zahl in Blut und Gewebe sinken. Durch das dauernde 
Zustromen neuer Kohlensauremengen zum Blut, z. B. bei Muskelbewegungen 
- auch fixe Sauren, vor aHem Fleischmilchsaure sind von Bedeutung - wieder
holt sich der Vorgang immer von neuem, und es stellt sich, solange die Muskel
bewegungen andauern, ein neuer Gleichgewichtsvorgang ein. Der Gaswechsel 
bei Muskelbewegungen ist genau untersucht 4 und zeigt deutlich die oben er
orterten Verhaltnisse. Horen die Muskelbewegungen auf, so dauert der Zustrom 
saurer Sto££e eventueH noch langere Zeit an; so lange ist auch noch die Verande
rung der Atmung vorhanden. 

Grundsatzlich die gleichen Vorgange wiederholen sich bei allen krankhaften 
Zustanden, die mit vermehrter Gewebsatmung verbunden sind, und bei denen 
gleichzeitig die Erregbarkeit des Atemzentrums und die Funktionsfahigkeit der 
Werkzeuge fiir die auBere Atmung erhalten ist. 

Es ist nicht notwendig, alle Krankheiten hier anzufUhren, bei denen diese 
Verhaltnisse gegeben sind. Immer, wenn aus irgendwelchen Griinden der Stoff-

1 MEYER-GOTTLIEB, Experimentelle Pharmakologie, 7. Auf I., S. 412. - VgI. GOLLWITZER-
MEIER, Arch. f. exper. Path. 125, 2 78. 

2 Lit. tiber diese Frage bei SCHOEN, Jber. PhysioI. 7 I, 414. 
3 WINTERSTEIN, Pfliigers Arch. 222, 411; Klin. Wscbr. 1928, Nr 6. 
4 HILL, Proc. roy. Soc. Lond. (B) 96 (1924). - Vgl. STBAUB, 1. C. S. 101. 
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zerfall wachst, sei es durch Infektionen, durch Vergiftung oder durch die Wirkung 
von Geschwiilsten, tritt mehr Kohlensaure ins Blut tiber, und das gibt mit den 
genannten MitteIgliedern den beschriebenen Reiz ffir die veranderte Einstellung 
der Atmung - vorausgesetzt, daB die Erregbarkeit des Atemzentrums unver
andert, die Funktion der auBeren Atmung normal ist. 

In einer Reihe von Krankheitszustanden aber treffen wir noch auf besondere 
Verhaltnisse. Wie im Abschnitt Stoffwechsel dargelegt ist, konnen im Diabetes 
mellitus und bei manchen andern Zustanden fixe organische Sauren, besonders 
Betaoxybuttersaure und Azetessigsaure, in groBeren Mengen entstehen und 
in den Kreislauf eintreten. Das gibt eine starke Verminderung der Alkalireserve 
von Geweben und Blut und damit eine Herabsetzung seiner Aufnahmefahigkeit 
ffir die Kohlensaure des StoffwechseIs. Es ist hochst interessant, wie der Orga
nismus des Menschen die anfanglich auftretende starke Verminderung seines 
Bestands an Alkalien bald ausgleicht durch Schaffung von Ammoniak 1. 

In einem geschlossenen Raume wiirde die Spannung der Kohlensaure des 
Blutes natfirlich stark erhOht sein. In Wirklichkeit ist sie aber erheblich herab
gesetzt, well eine Dberventilation besteht, und dadurch ein erheblicher Tell der 
Kohlensaure das Blut verlaBt. Die alveolare Tension der Kohlensaure ist durch 
die verstarkte Atmung ebenfalls stark vermindert. Man darf sogar den Grad 
dieser Verminderung aIs ein MaB ffir die Gesamtmenge der in den Kreislauf ein
tretenden Sauren ansehen. 

1m Zustande der ausgesprochenen diabetischen Intoxikation mit KussMAULs 
groBer, tiefer, meist etwas beschleunigter Atmung liegt eine Erregung des Atem
zentrums durch eine erhohte Wasserstoffzahl des Blutes vor. Wenigstens ist eine 
solche Erhohung der H-Ionenkonzentration in einzelnen Fallen von diabetischem 
Koma gefunden worden 2. Dadurch scheint mir die Atemstorung genetisch klar zu 
sein. In der Tat diirfte dieser Befund der gewohnliche sein. 1m Koma ist PH immer 
an der unteren Grenze der Norm. Das N ormale selbst schwankt individuell ziemlich 
stark. Zahlen des PH, die nicht abnorm erscheinen, sind im Koma fUr den betreffen
den Menschen tief. Jedenfalls steigt die Zahl, wenn die Kranken aus dem Intoxi
kationszustande herauskommen. Zudem scheinen schon kIeinste Veranderungen der 
Wasserstoffzahl die Tatigkeit des Atemzentrums zu beeinflussen. Also ich meine 
jetzt, daB bei diabetischer Intoxikation mit KUSsMAULscher Atmung die Wasser
stoffzahl des Bluts immer zu hoch ist. 

Bei Nierenkranken 3 mit Storungen der Ausscheidungsfahigkeit der Niere 
liegen die Verhaltnisse auBerst verwickelt; sie konnen sich sehr verschieden ge
stalten. Zunachst gibt es auch hier bei "groBer Atmung" eine Verminderung 
der alveolaren Kohlensaurespannung 4 mit Hypokapnie. Die Azidose selbst kann 
hier eine verschiedene Bedeutung haben 5• Nach STRAUBS Annahme entstehen 
auch hier manchmal im Stoffwechsel groBere Mengen einer Saure. Allerdings 

1 DENNIG, DILL, TALBOTT, Arch. f. exper. Path. 144, 287. 2 STRAUB, I. c. S. 136. 
3 H. STRAUB U. K. MEIER, Biochem. Z. 124, 259. - STRAUB, Erg. S. 137. 
4 H. STRAUB U. SCHLAYER, Miinch. med. Wschr. 1912, Nr 11. 
o Eine Besprechung der Frage in der groBen Arbeit von H. STRAUB, Erg. inn. Med. 

25, 137. Gesamte Lit. des Gegenstandes. - DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 450. 
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wird das von amerikanischen Forschern auf Grund der Analyse aller Sauren 
und Basen jetzt abgelehnt 1. Sieher hangt meistens die Sauerung damit zusammen, 
dall bei manchen Arten der Nahrung reichlich Saureaquivalente eingefiihrt 
werden und daB die in ihrer Verrichtung gesti.irten Nieren Sauren nicht geniigend 
ausscheiden, vor allem aber vermag, wie man jetzt mit Sicherheit weill 2, die 
erkrankte Niere das zur Saureneutralisation notwendige Ammoniak nicht mehr 
zu liefern. Dadurch nehmen die Sauren die fixen Basen in Beschlag und es 
entsteht eine relative Alkaliverarmung bzw. Sauerung. 

Da in anderen Fallen von Nierenerkrankung die Exkretionsstorung mehr 
die basischen Valenzen trifft, so kann das Blut hochst mannigfaltig verandert 
sein. Neben der oben besprochenen Hypokapnie gibt es Eukapnie und Hyper
kapnie. Die H-Zahl des arteriellen Elutes kann herabgesetzt, normal oder erhoht 
sein. Nur ffir die letzteren Falle kann man die erhOhte H-Ionenkonzentration 
als Atmungsreiz gelten lassen. Nur diese rechnet STRAUB zur hamatogenen 
uramischen Dyspnoe. 

N och bei mancherlei anderen Krankheitszustanden wird durch eine ver
anderte H-Zahl des Elutes die Atmung verandert. Hier sind aber dann noch andere 
direkte Storungen der auEeren Atmung dabei, und wir gehen dann bei deren 
Erorterung auf die Veranderung der Atmung und ihre Ursachen ein. 

W ohl aber sind hier noch zu erwahnen die Einfliisse einer direkt veranderten 
Tatigkeit des Atemzentrums, also die Einwirkungen, die nicht mit Hilfe des 
Blutes von anderen Geweben aus erzeugt werden. DaE zerebral die Atmung be
einfluEt werden kann, wissen wir aus dem, was willkfirlich zu erreichen ist. Es 
ist in letzter Zeit auch sehr genau studiert worden, welch machtige Verande
rungen der Atmung und des Blutzustandes auf willkfirlichem Wege erreicht 
werden konnen, wir brauchen nur an die Atmungstetanie zu erinnern. 

Seelisch vermittelt, aber unwillkiirlich konnen ebenfalls sehr starke Ver
anderungen der Atmung eintreten. HEYER setzt hocht interessant3 auseinander, 
wie vielfach gerade die Atmung in ihrer Form und Art der Ausdruck seelischen 
Geschehens ist, und wie umgekehrt von Menschen, die eine starke Disziplinierung 
Anderer herbeifiihren wollen, ffir diese Aufgabe in erster Linie methodische 
Atemiibungen verwendet werden; das ist ein alter Gebrauch zahlreicher Kultus
formen, z. B. des Buddhismus. 

Die Atmung als Ausdrucksbewegung ist nicht nur am gesunden Menschen 
bedeutungsvoll. Auch am kranken, besonders am Psychisch-Nervosen spielt 
das eine groEe Rolle, und namentlich haben geschlechtliche Verkehrtheiten Ein
£lull auf die Atmung. Man sieht bei solchen Leuten hochst eigenartige Formen 
der Atmung, nicht selten mit erheblichen subjektiven Beschwerden. Diese Ano
malien haben in erster Linie pathogenetisches und symptomatisches Interesse. 

1 Vgl. PETERS u. Gen., J. elin. Invest. 6. 
2 MAGNu1;-LEVY, Z. klin. Med. lOr, 197. Hier die amerikanische Literatur. VgI. Abschnitt 

Niere. 
3 C. R. HEYER, Das korperlich-seelische Zusammenwirken in den Lebensvorgangen, 

S.12. 1925. - RECHNITZER, Z. klin. Med.l09, 613. 
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Das letztere geht uns hier nichts an. Pathogenetisch diirften sich seelische 
Wirkungen aus dem Reiche des Unbewu.6ten geltend machen von dort, wo 
- das ist natiirlich nicht raumlich gedacht - die Radikale unserer Vorstel
lungen, Empfindungen und Gefiihle aufbewahrt werden und eine dauemde 
Beeinflussung ausiiben auf Leben, Charakter und Handeln. Unzweifelhaft ist 
hier das Sexuelle hochst bedeutungsvoll. Unter keinen anderen Verhaltnissen 
kommen so mannigfache und eigenartige Veranderungen der Atembewegungen, 
oft mit starken Beschwerden verbunden, vor, wie bei den verschiedenen Arten 
sexueller MiI3brauche. Fiir den, der diese Storungen kennt, sind sie oft unmittelbar 
charakteristisch. Auch die sehr verschiedenen Formen hysterischer Atem
storungen gehoren hierher. 

Interessant sind die von HOFBAUER 1 nach Art der ENGELMANN-WENCKEBACH
schen Herzrhythmusstorungen aufgedeckten Anomalien der Atemfolge. Neben ganz 
unregelma.f3igen Einatmungen kommen solche vor, bei denen - wie bei den ventri
kularen Extrasystolen - trotz Ausfallens einzelner Erregungen der Rhythmus ein
gehalten wird. Das findet sich unter all den Umstanden, bei denen iiberhaupt Sto
rungen der Atmung beobachtet werden. 

Einen hochst eigenartigen, von dem Atemzentrum ausgehenden Erregungszustand 
stellt der Singultus dar. Dabei sind klonische Kontraktionen des Zwerchfells vor
handen, verbunden mit kurzer Spannung der Stimmbander. Die in die Lunge ein
streichende Luft ruft dann an den Stimmbandern das eigenartige schluchzende 
Gerausch hervor. Der Krampf kann reflektorisch oder toxisch oder auch durch ganz 
unbekannte Erregung des Atemzentrums entstehen. Aus welchen Griinden er in 
letzter Linie zustande kommt, wissen wir nie. Ungefahr bei allen Krankheitszustanden 
kann man ihn finden. So verschiedenartig wie die Entstehung ist auch die Bedeutung 
des Singultus: ganz harmlos nach einer Dberladung des Magens, kann er bei In
fektionen oder nach Unterleibsoperationen von ernstester Bedeutung sein. 

Auf den Gaswechsel und den Zustand des Blutes diirften aIle diese Storungen 
nur in den seltensten Fallen einen EinfluJ3 haben, weil sie mit Ausnahme der 
hysterischen Polypnoe zu kurz dauern. Fiir die letztere liegen leider genaue 
Untersuchungen meines Wissens nicht vor; man wird mit einer sehr starken 
Ausschwemmung von Kohlensaure rechnen diirfen, jedenfalls kann sich Tetanie 
anschlie.l3en. 

Genau so wie die seelischen Erregungen konnen korperliche bei Hirnerkran
kungen die Atmung von den Atemzentren aus beeinflussen. Wir sehen das bei 
mancherlei Erkrankungen, die im verlangerten Mark sitzen, bei keiner andern so 
haufig wie bei Enzephalitis. Die Form der Atmung kann da die allerverschieden
stenBilder aufweisen: sie kann vertieft, verlangsamt, beschleunigtsein2• Verande
rungen der Ganglienzellen wurden gefunden. Da sie gerade bei dieser Krankheit 
nicht selten langere Zeit anhalten - zuweilen wochenlang -, so ist von vorn
herein ein EinfluJ3 von ihnen auf Blutgase und Zusammensetzung der Alveolarluft 
anzunehmen. In der Tat wurde ein solcher auch in einzelnen Fallen beobachtet3• 

1 HOFBAUER, Handb. norm. path. Phys.:e, 354. 
2 Beobacht. u. Lit. bei REGELSBERGER in L. R. MULLER, Lebensnerven, 3. Aufl., S.463. 
3 Lit. STRAUB, 1. c., S. 176. 
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Sklerose der Hirnarterien fiihrt ganz besonders leicht und haufig zu Atem
storungen, die vom Atemzentrum ausgehen. Klinisch ist das schon langst be
kannt; wir werden bei Besprechung der periodischen Atmung auf das gleiche 
zuriickkommen. H. STRAUB und Frau GOLLWITZER-MEIER1 haben diese Atem
stOrungen hinsichtlich ihres respiratorischen Effekts genau untersucht und von 
der soeben erorterten uramischen Dyspnoe mit Hypokapnie sowie vom cardialen 
Asthma abgegrenzt. Da viele dieser Kranken gleichzeitig eine arteriosklerotische 
Granularatrophie haben, so liegt die Verwechslung mit der uramischen Dyspnoe 
nahe. Durch STRAUB wurde nachgewiesen, daB diese zerebrale Dyspnoe der 
Kranken mit Arteriosklerose unabhangig von der Erkrankung der Nieren mit 
Eu- oder sogar mit Hyperkapnie und mit Alkalose einhergeht. Hier diirfte 
der krankhafte Atemreiz im Atemzentrum liegen und dort wohl durch Sauer
stoffmangel im Gefolge von GefaBspasmen hervorgerufen sein. Diese letzteren sind 
im Einzelfalle natiixlich nicht nachgewiesen. Man nimmt sie an, weil sie erfahrungs
gemaB bei GefaBerkrankung hii.ufig vorkommen. 1m allgemeinen bin ich mit 
v. ROMBERG und STRAUB 2 der Meinung, daB dieses "cerebrale Asthma" in der 
groBen Mehrzahl der Falle auch diagnostisch von der uramischen und der cardi
alen Form getrennt werden kann. 

Und das gleiche mu.13 man sagen, wenn jetzt vom periodischen Atmen ge
sprochen wird. Wir kennen zwei Formen davon: bei der einen (CHEYNE-STOKES) 
schwillt die Tiefe der Atemziige an, erreicht eine erhebliche Hohe, mindert sich, 
wird unmerklich klein, dann tritt eine mehr oder weniger lange Pause ein. Nun 
beginnt das Spiel von neuem. Bei der andern Form (BIOT) sind in die gewohn
liche Atmung einfach Pausen eingeschoben. Periodisches Atmen haben zuweilen 
schon gesunde Leute, besonders im Schlafe, haufig Kinder und alte Leute. Echtes 
Cheyne-Stokessches Atmen haben nicht selten Kranke mit zerebraler Aterio
sklerose, ohne daB sie sonst irgendwie auffii.llige Hirnerscheinungen zu bieten 
brauchen, aber auch bei zahlreichen anderen Krankheitszustanden kommt es 
vor. Merkwiirdigerweise tritt es auch ein nach kiinstlicher, durch Dberventilation 
erzeugter A pnoe. 

Die Ansichten iiber die Entstehung des periodischen Atmens haben stark ge
wechselt 3• AIle Forscher sind darin einig, daB hier mit den durch die H-Zahl des 
Blutes gegebenen Reizen noch irgendeine andere Form eines Reizes interferiert. Erreg
barkeitsschwankungen des Atemzentrums sowie einen allgemeinen oder auch ortlichen, 
durch wechselnde, im Bereich der Oblongata sich abspielende GefaBspasmen ent
stehenden Sauerstoffmangel war und ist man geneigt, zugrunde zu legen. Wie gesagt, 
laBt man diesen jetzt auch durch Bildung von Sauren wirken. Die Bedeutung des 
Sauerstoffmangels wird bei uns gegenwartig im Vergleich zur Anhaufung von Kohlen
saure oft unterschatzt; er erhOht die Erregbarkeit des Atemzentrums, seine An-

I H. STRAUB u. Frau GOLLWITZER-MEIER, Arch. klin. Med. 138, 208. - HESS u. POLLAK, 
Med. Klin. 19~4, Nr 41. 

2 v. ROMBERG, Z. arztI. Fortbildg 1930, 69. 
3 Die alteren Vorstellungen z. B. bei COKNllEIM, Allg. Path. ~, 269, 2. Auf I. - KREm., 

Pathologische Physiologie, 8. Auf I., S. 289. - Die neueren bei H. STRAUB, Erg. inn. Med. ~5. 
- DAUTREBANDE, ebenda 40. 
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sprechbarkeit fUr den Reiz der Kohlensaure. Es kann keine Rede sein, daB lokaler, 
auf die Gegend des Atemzentrums beschrankter Sauerstoffmangel nachgewiesen ware. 
Aber die Annahme von GefaBspasmen, die zu ihm fuhren, hat auf dem Boden all
gemein-pathologischer Gedanken uber Arteriosklerose durchaus etwas Ansprechendes. 
Sauerstoffmangel ist jedenfalls ein sehr starker Atemreiz. Er wiirde ein erhebliches 
Ansteigen der Respiration mit Dberventilation, vollstandiger Sauerstoffsattigung und 
verminderter Kohlensaurespannung des Blutes zur Folge haben. 1st dabei die Alkali
reserve erhalten, so ist die Blutreaktion nach der alkalischen Seite verschoben. Solche 
FaIle gibt es; sie sind sowohl in der auslandischen als auch in der deutschen Literatur 
mitgeteilt 1• Die Periodizitat der Atmung wird dann teils von der durch die Dyspnoe 
und die Apnoe wechselnd gestalteten Kohlensaurespannung der Alveolarluft ab
hangen, teils durch die von dem wechselnden Kohlensaure- und Sauerstoffgehalt 
des Bluts wechselnd gestaltete Erregung des Atemzentrums bedingt sein, die direkt 
eintritt oder indirekt durch An- und Abschwellen der GefaBe hervorgerufen ist, 
welches seinerseits wieder mit dem wechselnden Gasgehalt des Bluts zusammenhangt. 
Sehr interessant ist, daB DURIG 2 auf dem Monte Rosa Cheyne-Stokessches Atmen 
beobachtete: hier kamen Sauerstoffmangel und Sinken der alveolaren Kohlensaure
spannung zusammen 3, ahnlich wie bei schweren Anamien. 

Es gibt aber auch ganz andere FaIle, solche, bei denen die Sauerstoffsattigung des 
Blutes ungenugend, seine Kohlensaurespannung sehr hoch, die Reaktion nach der 
saueren Seite verschoben ist. Hier diirfte bei dem "schwer erregbaren" Atemzentrum 
erst der Sauerstoffmangel zur Atmung fUhren. 1st dieser dann ausgeglichen, so genugt 
der gewohnliche Kohlensaurereiz nicht mehr und die Atmung hort auf, bis das Spiel 
von neuem beginnt. Freilich ist die Annahme von Erregbarkeitsveranderungen und 
von GefaBkrampfen - eben nur eine Annahme, und da bei sonstiger Vermutung 
dieser Erregbarkeitsabnahme die Atmung nicht entfernt einen periodischen Charakter 
zeigt, so wird man die Erregbarkeit sich wechselnd verandern lassen mussen, wie das 
die alten Forscher vermuteten, und damit ist die Erklarung auch wieder verschoben. 

Fur ein klares Verstandnis mussen noch weitere Beobachtungen gesammelt 
werden. Interessante Anfange sind, wie gesagt, da. Hochst merkwiirdig sind auch 
die Perioden, die sich nach englischen Beobachtungen an die durch starke willkUrliche 
Atmung erzeugte Apnoe anschlieBen. Durch Einatmung von Kohlensaure und von 
Sauerstoff wird das Cheyne-Stokessche Atmen in manchen, nicht in allen Fallen 
beseitigt. Die Kohlensaure wirkt natiirlich als Atemreiz. Die Zufuhr reinen Sauer
stoffs kann nur dann von Bedeutung sein, wenn das Blut unvollstandig damit gesattigt 
wenn der Partiardruck des Sauerstoffs in der Alveolarluft stark gesunken ist. So 
liegen die Verhaltnisse bei erheblicher Verkleinerung der Atemflache. 

Eine vollig andere Auffassung der Entstehung des periodischen Atems hat 
HOFBAUER 4. Er fuhrt es zuruck auf Storungen des Zusammenarbeitens zwischen 
Hirnrinde und den tiefer liegenden Respirationszentren, indem der normale depres
sorische EinfluB der ersteren aus funktionellen Grunden gehemmt sei. 

Die iiullere Atmung. 
FUr den Gasaustausch der Zellen ist, wie schon oben hervorgehoben wurde, 

Bedingung, daB ihnen Sauerstoff in ausreichender Menge und mit dem not
wendigen Druck zugeftihrt wird, sowie daB die Endprodukte der Atmung ent-

1 Vg1. H. STRAUB, 1. c. (Lit. u. eigene Beobachtungen). - KL. MEIER-GOLLWITZER, 
Dtsch. med. Wschr. 19~5, Nr 24. - DAUTREBANDE, 1. c. 

2 DURIG, Wiener akadem. Denkschriften 86, 374. 
3 HALDANE U. DOUGLAS, J. of Physio1. 38, 401. 
4 HOFBAUER, Handb. norm. path. Phys. ~, 352. 



Die auBere Atmung. Husten. Niesen. 603 

fernt werden konnen. Die Vorgange, die das besorgen, bezeichnen wir als "auBere 
Atmung". Mit ihrer Durchfiihrung sind zwar die Lungen betraut, aber ebenso, 
wie die Arbeit der Lungen, brauchen wir hier diejenige anderer Werkzeuge, VOl" 

aHem die des Kreislaufs und die des Elutes. Man muB sagen: die auBere Atmung 
ist eine Funktion, an deren Durchfiihrung die Lungen, das Herz, die GefaBe, 
das Elut in vollig gleicher Weise beteiligt sind. Also Storungen der Atmung 
konnen von den verschiedensten Teilen ausgehen. 

Wir betrachten zunachst die Storungen der Zufuhr von Sauerstoff zur 
atmenden Flache in den Lungen, dabei wird die Abfuhr der Kohlensaure in der 
Regel gleichsinnig beeintrachtigt sein. 

In den oberen Luftwegen besteht die Gefahr, daB Nahrungsmittel an der 
KreuzungssteHe von Atmungs- und Ernahrungsbahnen in sie ~indringen und daB 
Fremdkorper, die eingedrungen sind oder krankhafte Produkte, die in ihnen ent
stehen, nicht ausreichend entfernt werden. Der Korper schiitzt sich durch die 
Aufhebung des Atembediirfnisses wahrend des Schluckens und durch den Ab
schluB der Luftwege dabei. Aber diese Einrichtungen konnen gestort sein, 
namentlich bei Erkrankungen des Nervensystems. Das, was eingedrungen ist, 
kann durch besondere Einrichtungen entfernt werden. 

Langs des ganzen Atmungsweges von der N ase bis in die feinen Bronchien 
wird durch zahlreiche Driisen ein fliissiges muzinhaltiges Sekret auf die Schleim
haut ergossen1. Es hat einmal die wichtige Aufgabe, die Einatmungsluft an
zufeuchten sowie. die Oberflache der beweglichen Teile, z. B. am Kehlkopf, 
glatt zu erhalten. Ferner kommen ihm starke bakterizide Eigenschaften zu. 
Kleine Teilchen von Kohle, Staub, Bakterien kleben an ihm fest und werden dann 
durch die Flimmerbewegung der Epithelien nach auBen geschafft 2• Diese werden 
bei entziindlicher Reizung lebhafter 3, aber sonst ist ihr Verhalten unter krank
haften Verhaltnissen noch nicht ausreichend erforscht. Von der Menge und Zu
sammensetzung des Schleimhautsekrets scheint die Flimmerbewegung in hohem 
MaBe abhangig zu sein, z. B. sinkt sie bei iibermaBiger Abscheidung. 

VerhaltnismaBig gut bekannt sind die Storungen, die in der N ase durch ver
minderte Absonderung und Eintrocknung einerseits, durch iibermaBige Ab
scheidung auf der anderen Seite hervorgerufen werden; meist liegen dann ort
liche Ursachen, Schleimhauterkrankungen zugrunde. 

Eine gewaltsame Reinigung der Luftwege erfolgt durch H usten und Niesen. 
Die Reihe sehr verwickelter Bewegungen, die zu dies en V organgen fiihren, wer
den von der Gegend des Atemzentrums zusammengeordnet. Auf eine tiefe Ein
atmung folgt eine gewaltsame krampfhafte Exspiration. Anfangs gegen die 
verschlossene Glottis. Der intrapulmonale Druck steigt sehr stark, die Glottis 
offnet sich. Die unter hohem Druck stehende Luft schieBt nach auBen. Beim 

1 F. v. MULLER, Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 1896, Nr 6; Miinch. med. Wschr. 
1897', Nr 49. - v. SKRAMLIK, Handb. norm. path. Phys. 2. 

2 KRAFT, Pfliigers Arch. 47', 196. - PUTTER, Erg. PhysioI. 2 II, 1. 
3 LOMMEL, Arch. klin. Med. 94, 365. 
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Husten schlieBt der weiche Gaumen den Nasenrachenraum ab: der 1nhalt von 
Kehlkopf, Luftrohre und vielleicht auch von den groBen Bronchien wird in den 
Mund geschleudert. Bei den Bronchien ist die Sache etwas zweifelhaft, weil sie 
ja auch Druck von der Bifurkation her erhalten; wie ich meine, spielt bei ihnen 
fiir die Herausbeforderung des Sekrets bis nach der Luftrohre zu eine Hauptrolle 
die Flimmerbewegung und erst am Ende der groBen Bronchien wird ihr 1nhalt 
vom Husten erfaBt. 

Beim Niesen! ist ein Teil der Bewegungen, die Druck in der Lungenluft er
zeugen und die gepreBte Luft dann entweichen lassen, ahnlich. Es fehlt aber der 
AbschluB von Luftrohre und Kehlkopf gegen die Nase und die unter Druck stehende 
Luft entweicht durch Mund, Nase, hauptsachlich durch die letztere; auf ihrer Schleim
haut findet sagar noch eine besondere Sekretion statt. Jedenfalls wird, so wie beim 
Husten 1nhalt der Luftrohre in den Mund, so hier solcher des Nasenrachenraums aus 
Mund und Nase geschleudert. Es scheint mir, daB es vielleicht verschiedene Formen 
des Niesens gibt. 

Der Reiz zum Niesen wird auf der N asenschleimhaut mit Hille des Nervus 
trigeminus ausgeiibt, hauptsachlich dann, wenn dort frische Entziindungspro
zesse vorhanden sind, deren Abscheidungsprodukte die N asenwege zu verstopfen 
drohen, namentlich wenn die Schleimhaut geschwollen ist. Der Husten wird 
hauptsachlich vom Vagus ausgelOst, vor aHem am Kehlkopf und an der hinteren 
Wand der Trachea, doch konnen bei krankhaft erhOhter Erregbarkeit zahlreiche 
andere Korperstellen die Hustenbewegung in Gang setzen, z. B. die Pleura, das 
Peritoneum an Leber und Milz, vielleicht auch an Magen und Uterus, oder dort 
sogar die Schleimhaut. Sicher kommen auch direkte zerebrale Erregungen 
vor (willkiirlicher, hysterischer, enzephalitischer Husten). Die Bewegung wird 
immer um so leichter eintreten, je starker die Erregbarkeit in der Peripherie oder 
im Zentrum erhoht ist. Andererseits gibt es z. B. bei manchen chronischen Ent
ziindungen auch eine Herabsetzung der Erregbarkeit und dadurch eine Abschwa
chung des Hustens oder auch eine Abstumpfung der Erregbarkeit der Reflex
zentren. Und aIle sensibeln Erregungen niitzen natiirlich nichts, wenn neu
ritische oder myelitische oder muskulare Lahmungen die Ausfiihrung der Bewegung 
unmoglich machen. Dann kommt die Lunge in Gefahr, namentlich wenn, wie es 
haufig geschieht, gleichzeitig durch Abschwachung der Atembewegungen die 
Liiftung der Lunge leidet oder sich an den Luftwegen Hemmung der Flimmer
bewegung einstellt, Entziindungsprozesse sich entwickeln und deren Produkte 
nun nicht mehr entfernt werden konnen. 

Dem Gasaustausch erwachsen Gefahren durch Verengerung der zufiihrenden 
Rohren. 1st die Nase verschlossen, so wird das cine Gefahr fiir den Saugling, 
weil er dabei nicht gut saugen kann. Der Erwachsene lernt zwar schnell durch 
den Mund atmen, aber ein voller Ersatz fiir die Nasenatmung ist die Mundatmung 
nie, im Gegenteil: sie schafft Nachteile. Einmal fallt die Entstaubung, Vor
warmung und Anfeuchtung der Einatmungsluft geringer aus 2• Nach HOFBAUERS 

1 NAGEL, Arch. f. PhysioI. 1905, 111. 2 V gl. KAYSER, Pfliigers Arch. 41. 
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Vorstellung wird dann auch die Tiefe der Atembewegungen weniger groll, die 
Lilltung der Lungen, namentlich in den Spitzen und im Hilus weniger vollstandig1• 

Wenn damit auch nicht alle Beobachtungen iibereinstimmen, so meine ich 
doch, dall im Grunde HOFBAUER recht hat, und ich bin von der Schadlichkeit 
fehlender N asenatmung arztlich fest iiberzeugt. Beim heranwachsenden Kinde 
leidet durch fehlende Nasenatmung die Ausbildung des Oberkiefers. Schlie13lich 
ist £iir jeden natiirlichen Menschen die Storung der Nasenatmung eine unange
nehme Sache. Wenn man neuerdings das Gefiihl des nachtlichen Alpdrucks mit 
Schwellungen der Nasenschleimhaut zusammenbringt, so erscheint mIT das 
vol1ig verstandlich, denn plotzliche Schwellung der Nasenschleimhaut macht in 
der Tat ein Angstgefiihl. 

Von ganz anderer Bedeutung fiir den Gasaustausch sind natiirlich Stenosen 
der Luftwege yom Pharynx bis zur Bifurkation. Der Ursachen gibt es viele: 
Strurnen und Geschwiilste konnen Kehlkopf oder Trachea zusammendriicken 
oder verziehen. Entziindungsprozesse (Diphtherie) konnen die Glottis verengen, 
natiirlich urn so leichter, je enger sie an sich ist, also besonders bei Kindern. Bei 
Pseudokrupp und Keuchhusten 2 und ebenso bei Spasmus glottidis stellen sich 
Krampfe der Stimmbandschlieller ein, im ersteren Falle wohl von der Schleim
haut ausgelost. Aber in den beiden letzteren mull doch ein besonderes Etwas 
da sein, das die Entstehung von Krampfen begiinstigt ("spasmophile Diathese") 
und bei Keuchhusten konnte man beides denken. Denn die Schleimhaut der 
Trachea ist hier. sicher verandert und es besteht auBerdem eine N eigung zu 
Krampfen. 

Der Husten wendet also erhebliche Gefahren ab, wenn er Fremdkorper an 
ihrem Eindringen in die Kehle hindern oder sie aus ihr herausschaffen kann. 

Andererseits bringt er keinen Vorteil, sobald er nur durch eine abnorme Reiz
barkeit der Schleimhaut oder reflektorisch von anderen Organen als der Lunge 
aus entsteht, falls also - und darauf kommt es an - nichts aus der Lunge 
herauszubefordern ist. Dann ist er sogar sehr unerwiinscht, denn der Hustenakt 
ist durchaus kein fiir den Organismus gleichgiiltiger V organg. Bei den heftigen 
geprellten Exspirationen steigt der intrathorakale Druck sehr stark, der Einflull 
des Venenbluts in die Brust ist erschwert, der arterielle Druck iiberall gewachsen. 
Es drohen Gefallzerreillungen, die Fiillung des Herzens kann wahrend des An
falls in hohem Grade leiden. Die Lunge selbst wird wahrend der gewaltsamen 
Ausatmungen durch den hohen Druck, der in ihr herrscht, stark gedehnt. 

Eine Verengerung des Kehlkopfs oder der Luftrohre hat einen sehr ver
schiedenen Einflull auf die Atmung, vor allem je nach ihrer Starke und der 
Schnelligkeit ihrer Entwicklung. Bei langsamer Ausbildung, z. B. bei Kropf
stenosen, gewohnen sich die Kranken in weitgehendem Malle daran, und sie 
rich ten ihre Leistungen nach ihren Fahigkeiten ein. Auch manches andere ist 
von Einflull auf die Grolle der Storung, die aus der Verengerung der Luftwege 

1 HOFBAUER, Handb. norm. path. Phys.2, 407. 
2 Vgl. STICKER, in Nothnagels Handb.4. 
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folgt: ich erinnere nur an das Temperament des Kranken, sowie an Kraft und 
Ausbildung der Atemmuskeln. Bei manchen Kranken fehlen deswegen Storungen 
ganz oder fast ganz, andere haben keinen ruhigen Augenblick. 

1st durch Verengerung der groBen Luftwege der Zutritt der Luft zu den 
Lungen erschwert, so wird die Liiftung der Lunge ZUllachst aufrechterhalten 
ohne daB die Kranken irgendeine abnorme Empfindung davon haben. Dann 
atmen die Kranken heftiger, gewaltsamer, mit groBerer Anstrengung und manch
mal seltener. Beide Atemphasen, In- und Exspiration, werden langer und 
gedehnt, die Atempause ist verkiirzt. Die gewohnlichen Inspirationsmuskeln: 
Skaleni, Intercostales erlerni und Zwerchfell ziehen sich starker zusammen, 
und die Erregung verbreitet sich tiber weitere Muskeln, die auch die Einatmung 
fordern konnen, z. B. Pectoralis major, Serratus anticus major, Levatores costa
rum. Da die auBere Luft bei Verengerung der groBen Luftwege nicht schnell 
zu Bronchiolen und Alveolen gelangt und in diesen also der Druck sinkt, so 
werden die beweglichen Teile des Brustkorbs durch den tiberwiegenden Atmo
spharendruck eingedrtickt. So entstehen die bekannten inspiratorischen Ein
ziehungen an Jugulum, Epigastrium, Klavikulargrube und an den seitlichen 
Teilen des Brustkorbs. Letztere folgen, wenn sie rachitisch weich sind, wohl 
auch einem direkten Zuge des Zwerchfells. Aber sonst kommt dieser Mechanis
mus, wie schon DucHENNE hervorhob, kaum in Betracht1. 

Die Exspiration wird bei Stenosen der groBen Luftwege "aktiv" durch die 
Innervatjon von Muskeln herbeigefiihrt, die imstande sind, die Rippen herab
zuziehen, den Brustkorb zusammenzudrticken und das Zwerchfell durch Ver
kleinerung der UnterleibshOhle zu wolben und in die H6he zu drangen. Haupt
sachlich treten hier die Musculi transversi, recti und obliqui abdominis in Wir
kung. Das laterale Biindel des Latissimus preBt den Brustkorb zusammen und 
zieht die Rippen aufeinander2. 

Mit der Vertiefung der Atmung tritt bei Verengerung der groBen Luftwege 
eine Erhohung der Mittellage, d. h. der Summe von Residual-, Reserve- und der 
Halite der gewohnlichen Atemluft ein. Das wurde durch die Beobachtung des 
Zwerchfellstands bei Kindern mit diphtherischer Larynxstenose von G. LIEBER
MEISTER 3, spirometrisch an Kranken von SIEBECK 4 sowie von FORSCHBACH 
und BITTORF 5 und pneumographisch von o. BRUNS 6 festgestellt. Dber die Be
deutung und die Entstehungsweise dieser Erhohung der Mittellage mochte ich 
mich noch eines Urteils enthalten 7. VergroBerung der Atemflache 1 

Manchmal macht sich die Verengerung der groBen Luftwege nur bei einer 
Atmungsphase geltend, z. B. Lahmung der Musculi cricoarythenoidei postici, 
die bei der Einatmung die Glottis offnen, fiihrt zu einer Erschwerung der Inspi-

1 D. GERHARDT, Z. klin. Med. 30, 37. 2 WENCKEBACH, Volkmanns Vortr. Nr465, 466. 
" G. LIEBERMEISTER, Dtsch. med. Wschr. 1908, Nr 39. 
4 SIEBECK, Arch. klin. Med. 97, 219. 
6 FORSCHBACH u. BITTORF, Miinch. med. Wschr.1916, Nr 25. 
6 O. BRUNS, Z. exper. Path. 7, l. 
7 Vgl. FORSCHBACH u. BITTORF, I. c. - SIEBECK, I. c. - BASS, Klin. Wschr. 1926, Nr 35. 
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,ration, denn die Stimmbander sind dann bei der Einatmung schlaff und werden 
nach der Trachea zu angesaugt. Oder bewegliche Teile, die unterhalb oder ober
halb der Glottis flottieren, rufen in sehr seltenen Fallen durch Ansaugung eine 
Erschwerung der Ein- oder Ausatmung hervor. Dann treten die obengenannten 
StOrungen nur bei der Atemphase ein, deren Ablauf auf Widerstand stoI3t . 

. Durch die beschriebenen Veranderungen der Atmung wird erreicht, sowohl 
am Tierl als auch am Menschen 2, daI3 die tatsachlich ein- und ausstreichenden 
Luftmengen - solange die Stenose gewisse Grenzen nicht iiberschreitet - nicht 
nur nicht abnehmen, sondern sogar wachsen. Die Blutgase bleiben am Tier un
verandert. Die alveolare Kohlensaurespannung braucht dabei nicht erhoht zu 
sein, zuweilen ist sie sogar ein wenig vermindert 2• Also in diesen Fallen ist der 
notwendige Gaswechsel aufrechterhalten und das, obwohl die stark arbeitenden 
Atemmuskeln mehr Sauerstoff brauchen und mehr Kohlensaure bilden, als am 
Gesunden. 

Die Verlangsamung der Atembewegungen bei Verengerung der groI3en, 
Luftwege werden vielfach nach HERING-BREuERschem Prinzip darauf zuriick
gefiihrt, daI3 der Pehnungszustand der Lungen reflektorisch mit Hille der Vagi 
den Eintritt der Ein- und Ausatmung reguliert. Es steht dahin, ob diese Erkla
rung noch geniigt. Die HERING-BREuERsche Auffassung wurde vielfacher Kritik 
und vielfachen Modifikationen unterworfen. Ich meine, daI3 die Atemreflexe, 
namentlich die der Kranken, eines erneuten fundamentalen Studiums bediirfen. 
MINKOWSKI hebt ~t Recht dazu noch die Bedeutung zentripetaler Erregungen 
an Atemmuskeln, Rippenknorpeln und Gelenken hervor3. Auch die Verstarkung 
der Atembewegungen diirfte reflektorisch von den Luftwegen oder Lungen aus
gehen. Ich habe iiberhaupt den Eindruck, daI3 wir diese Reflexe unterschii.tzen 
gegeniiber den Einwirkungen des Blutes. Eine Ableitung der Atmungsform von 
der Veranderung der Blutgase allein kommt hier deswegen nicht in Frage, weil 
Verlangsamung und Vertiefung der Atmung schon eintritt, ehe die Partialdrucke 
der Gase in den Alveolen sich andern. Ehe die Blutgase anders werden, fehlt dem 
Menschen jede Empfindung von Atemnot 2• Macht sich eine solche bemel'kbar, 
so zeigt sich immer auch eine Erhohung des alveolaren Kohlensauredrucks. Dann 
sind natiirlich auch die Blutgase verandert, und nun wird die Verstarkung der 
Atembewegungen auch dadurch gefordert. DaI3 die einzelnen Kranken die Ver
engerung von Kehlkopf oder Luftrohre so sehr verschieden vertragen, hangt 
nach dem eben Gesagten also einmal mit dem Grade der Verengerung zusammen. 
Bedeutungsvoll ist aber auch die Schnelligkeit der Entwicklung und die daraus 
folgende Gewohnung, denn die Einiibung der Atembewegungen spielt eine sehr 
groI3e Rolle. So gewohnen sich auch viele Kranke an eine Verminderung ihrer 
Leistungsfahigkeit und richten ihre Korperbewegungen danach ein; die Be
deutung des Temperaments tritt hier hervor. 

1 KOHLER, Arch. f. exper. Path. '2', 1. 
2 MORAWITZ u. 5mBECK, Arch. kIin. Med.9'2', 201. 
3 MlNKOWSXI, in Krehl.Marchands Handb. 2 I, 461. 



608 Die Atmung. 

Der Luftzutritt zu den Alveolen kann weiter durch Verengerung groberer oder. 
feinerer Bronchien erschwert werden. Fiir die Folgeerscheinungen kommt hier 
alles auf Sitz und Ausbreitung der Lasion an: wenn z. B. beide Hauptbronchien 
verengert sind, so beobachten wir genau dasselbe wie bei den Stenosen der un
geteilten Luftrohre. 1st der Hauptbronchus einer Seite verengt, so kann bei 
geringerem Grade der Stenose die Atmung unverandert bleiben. Bei starkerer 
Verengerung leidet sie und wird angestrengt, zeigt aber in der Regel nicht den 
fiir Trachealstenosen so charakteristischen Rhythmus, offenbar, weil die Lunge 
der gesunden Seite die normale Fiihrung gestattet. Vollige Verlegung eines grofjen 
Bronchus fiihrt zu Atelektase des zugehOrigen Lungenteils. 

Die Lumina der groBeren Bronchien sind am Erwachsenen soweit, daB be
sonders schwere Veranderungen dazu gehoren, um sie merkbar zu verengern. 
Die entziindlichen Prozesse der Schleimhaut reichen hierfiir nicht aus. Es kom
men besonders in Betracht Geschwiilste, die von den Luftwegen oder den Driisen 
des Mediastinums ausgehen, N arben und Aneurysmen der Aorta. 

Storungen vieler oder aller Bronchien sind am haufigsten die Folge 
von Entziindungen. Fiir die Atmung vollig gleichgiiltig, wenn sie ohne Fieber 
nur die groBen Luftwege eines Erwachsenen betreffen, konnen sie bei erheblicher 
Ausdehnung und Lokalisation in den feinsten Rohren zu den allerschwersten Sto
rungen fiihren. Ganz besonders gilt dies fiir Kinder mit ihren an sich engen 
Bronchien und ihren schwachen Respirationsmuskeln, oder Z. B. fiir Kypho
skoliotisc!te, Herzkranke, sowie fiir aIle Leute, deren Atmung ohnehin nicht ganz 
frei ist. 

Bei allen ausgedehnteren Entziindungen feiner Bronchien sind die Atem
bewegungen ober£lachlich und beschleunigt: 40-60 Respirationen in der Minute 
sieht man hierbei nicht allzu selten. Die Vermehrung der Atmungsfrequenz ist 
entschieden am hochsten bei den fiebernden Kranken, aber auch nichtfiebernde 
Bronchitiker atmen, wenn ihre Erkrankung irgendwie ausgedehnt ist, haufiger 
und dabei oberflachlich. Gewill wirkt hier ursachlich die Veranderung des Blutes 
mit. Denn aIle diese Kranken sind zyanotisch; daraus laBt sich ein verminderter 
Sauerstoffgehalt des Blutes erschlieBen. Der Kohlensauregehalt der Alveolar
luft ist nach L. LUDWIG und HALDANES Verfahren u. E. nicht bestimmbar, 
denn die Kranken konnen die notwendige tiefe Ausatmung nicht ausfiihren; 
zum mindesten ist er in seinem Werte unsicher. Blutgasanalysen sind 
vorhanden 1 und zeigen eine Verarmung des arteriellen Blutes an Sauerstoff, 
sowie eine Vermehrung seiner Kohlensaure. Wenn die Atembewegungen hier 
haufiger und ober£lachlicher werden, so diirfte das einmal mit den Gasver
haltnissen und ferner, wie schon COHNHEIM vermutete, mit Vagusre£lexen zu
sammenhangen, die von der entziindlichen Schleimhaut ausgehen. Anderes 
kommt wohl dazu. BITTORF hebt 2 mit Recht die Verhinderung tiefer Atmung 

1 STADIE, J. of exper. Med.30, 215. - MEAKINS U. DAWIEs, Respiratory function in 
disease. 1922. - DAuTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 444. 

2 BITTORF, Krehl-Marchands Handb. 2 I, 75. 
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durch den dabei eintretenden Hustenreiz hervor. Nach SCOTTS Auf£assung 1 

hangt von Zustand und Integritat der Vagi das Verhaltnis ab, in dem eine Venti
lationszunahme durch VergroBerung des Volums der einzelnen Atmung oder durch 
Steigerung der Frequenz erreicht wird. Auch hier waren umfassende neue Unter
suchungen notig, die einerseits den Zustand des Blutes, andererseits die zahl
reichen moglichen Re£lexe umfassen. Die Bedeutung der oberflachlichen Atmung 
ist untersucht 2• Die Entstehung kann auf die verschiedenste Weise zustande 
kommen; sowohl bei SauerstoHmangel, als bei Kohlensaureuber£luB und auch 
bei Verstop£ung von Lungenge£aBen tritt sie ein. Re£lexe von den Lungen sind 
sicher wichtig, denn nach Durchfrierung des Vagus hort die beschleunigte Atmung 
auf. Wie Erhohung der Atemfrequenz und der Atemtiefe in ihrem Verhaltnis 
zueinander gestaltet werden mussen, urn das Bestmogliche des Gaswechsels 
zu erreichen, ware noch eingehend festzustellen. 

Einer besonderen Besprechung bedarf der als Asthma bronchiale be
zeichnete Zustand 3. Er gehort hierher, denn es laBt sich annehmen, daB in den 
dabei auftretenden Anfallen eine allgemeine Bronchostenose vorliegt. Wir meinen 
jene auBerordentlich he£tigen Attacken von Dyspnoe, die, unabhangig yom Zu
stande des Kreislaufes, anfangs in der Regel nachts, spater zu jeder Zeit auftreten 
und Stunden bis Tage dauern. Die Kranken machen sowohl bei In- wie bei Ex
spiration heftige und verlangerte, mit Hil£e aller verfugbaren Muskeln ausge
£uhrte Atembewegungen, doch ist die Anstrengung beim Ausatmen am starksten. 
Zyanose und tiefe. inspiratorische Einziehungen aller weichen Teile des Thorax 
fehlen fast nie. Die Zahl der Respirationsbewegungen kann vermindert oder 
normal sein, meist ist sie aber erhoht. 

Wahrend des Anfalles vergroBert sich das V olumen der Lungen in kurzer 
Zeit betrachtlich, sie erreichen bald tie£e Inspirationsstellung. Man hort uber 
ihnen reichliche Rasselgerausche der verschiedensten Art. An£angs sind die 
Kranken in der Zeit zwischen den Anfallen vollig gesund, spater leiden sie 
auch dann an Bronchialkatarrh, Husten, auch oft, wenigstens zeitweise, an 
Dyspnoe. 

Die wahrend der Anfalle und in schweren Fallen auch sonst bestehende Ver
energung kleiner Bronchiolen ist nicht einfacher Natur. Einmal besteht Hyper
amie und Schwellung der Schleimhaut. Sie ist autoptisch nachgewiesen, und 
da sehr haufig auch die Nasenschleimhaut verandert ist, wie man annehmen muB, 
aus gleicher Ursache, wie die der Bronchien, also ihr koordiniert, so kann man an 
dieser Stelle der Atmungswege die Schleimhautschwellung direkt sehen. An£angs, 
namentlich in den £luchtigen Anfallen, besteht wohl wesentlich Hyperamie und 

1 SCOTT, J. of Physio!. 37. 
2 BINGER, BROW U. STRAUCH, J. elin. Invest. I. 
3 E. LEYDEN, Virchows Arch. 54, 324. - Referate von CURSCHMANN u. RIEGEL, KongreB 

inn. Med. 1885. - CURSCHlIiANN, Arch. klin. Med.32, 1. - F. A. HOFFMANN, Nothnageis 
Handb. 13, 3, I, 200. - v. STRUlI1PELL, Med. KIin. 1908, Nr 1. - F. MARCHAND, Beitr. path. 
Anat. 61, 251; Arch. klin. Med. 127, 184. - MORA WITZ, Kraus-Brugschs Handb. 3 II, 1.
KongreB inn. Med. 1926 (Ref. KLEWITZ u. Diskussion). 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Anf!. 39 
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eine vermehrte Absonderung. Dabei finden sich, wie F. MULLER zeigteI, massen
haft eosinophile Zellen in dem Sekret, sowie die von H. CURSCHMANN aufge
fundenen eigenartigen spiraligen Gebilde mit den CHARcoT-LEYDENSchen Kri
stallen 2 , die werseits wohl aus den eosinophilen· Zellen hervorgehen. Spater 
tritt eine echte Entziindung dazu, die bekannte von LEYDEN und H. CURSCH
MANN beschriebene 3 Bronchiolitis asthmatica (exsudativa). Die klinisch-ana
tomische Form der Schleimhautveranderung mit wer Verstarkung der Sekretion 
und dem Auftreten reichlicher azidophiler Zellen in Auswurf und Blut gibt, wie 
SCHITTENHELM hervorhob 4, die Verbindung zu anaphylaktischen Zustanden; 
da von wird sogleich zu sprechen sein. 

Die Bluteosinophilie5 ist beim Asthmatiker hauptsachlich urn den Anfall herum 
da, aber bei der Halfte der Kranken doch auch lange Zeit auBerhalb der Anfalle. 
Sie ist eine der klinischen Manifestationen der Allergie, aber nicht untrennbar mit 
ihr verbunden. Es gibt auch besondere Bronchitisformen mit reichlichen azidophilen 
Zellen im Auswurf. Diese Bronchialkatarrhe haben zweifellos Beziehungen zur 
"Asthmakrankheit", aber sie brauchen nicht mit Anfallen verbunden zu sein. 

Interessante Beziehungen des Asthma zu anderen Organerkrankungen konnen 
in diesen Fallen da sein. STRUMPELL erinnert an die zur Enteritis membranacea6 , 

einem Zustande, bei dem Eosinophilie auch eine Rolle spielt. Ferner zum Quincke
schen Odem und zur Urtikaria, also zu Anfallen mit vasomotorischer Erregung. 
HOFBAUER legt das groBte Gewicht auf eine krankhafte BeeinfluBbarkeit der 
Vasomotoren bei allen Asthmatikern. Wie wir sogleich sehen werden, kommen 
wir auch hier wieder auf den Begriff der Dberempfindlichkeit. 

Zu diesen vasomotorischen Zustanden kommt wahrend des Anfalls vielfach 
noch ein Krampf der yom Vagus versorgten Bronchialmuskeln dazu; dafiir scheint 
mir der oft beobachtete Nutzen von Atropin und Adrenalin zu sprechen. DaB 
Krampfe der Bronchialmuskeln Atemnot, Verlangerung der Respirationsphasen, 
Erschwerung der Exspiration und Lungenblahung zu erzeugen imstande sind, 
ist erwiesen 7• Die Erschwerung der Exspiration diirfte in erster Linie von der 
Verminderung der Elastizitat der Lungen abhangen, vielleicht aber auch von 
der exspiratorischen Kompression der kleinen Bronchien 8. Bronchialkrampfe 
spielen auch bei dem anaphylaktischen Anfall eine Rolle. Vielleicht werden sie 
hier von der Schleimhaut ausgelost. Oder sie entstehen zentral. Ob Spasmen 
der Bronchiolenmuskeln allein ohne Schleimhautveranderung den asthmatischen 

1 GOLLASCH, Fortschr. Med. 1889. - F. MULLER, Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 
1896, Nr 6. 

2 CURSCHMANN, Arch. klin. Med. 32, 1. 
3 LEYDEN, Virchows Arch. 54, 324. - CURSCHMANN, 1. c. 
4 SCHITTENHELM, Jber. Immun.forschg 6 I, 115 (1910). - SCHWENKENBECHER, Z. phys. 

Ther. (A) 37, 181. 
5 SCHWENCKENBECHER, Z. physik. Ther. 37, 181. - PEIPERS, ebenda 39, 304. 
6 STRUMPELL, Med. Klin. 1908, Nr 1. 
7 GERLACH, Pfliigers Arch. 13, 491. - MACGILLAVRY, Arch. neerl. scienc. BioI. 12. -

EINTHOVEN, Pfliigers Arch. 51, 367. 
8 BIERMER, Volkm. Vortr. Nr 12. 
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Anfall hervorrufen konnen, ist nicht sicher erwiesen; ich erinnere mich nicht, es 
beirn. echten Asthma gesehen zu haben. Aber es gibt allerdings Beklemmungen, 
bei denen man an solches denken kann, vor allem bei erregbaren Menschen. 
WENCKEBACHS "asthmoide" Zustande diirften hierher gehoren; er hebt fUr sie 
Stuhlverstopfung als atiologisch bedeutungsvoll hervor. Auch die wichtigen Be
obachtungen von JAGlC I gehoren hierher. 

Die Erscheinungen des bronchialen Asthmas, der Sekretionsstorungen und 
der Muskelkrampfe sowie die sich entwickelnden entziindlichen Vorgange stellen 
sich in einer gro13en Reihe von Fallen als Folge von Dberempfindlichkeit eines 
sensibilisierten Organismus ein. Die Sensibilisierung wird erzeugt durch daB immer 
wiederholte Eindringen fremder Stoffe in Kreislauf und Gewebe. 

Diese "fremden St9ffe" konnen fremde Lebewesen ebensogut sein, wie auch 
physikalische oder chemische Korper, daruber ist bei der Anaphylaxie gesprochen 
(S.55). Das Eindringen der sensibilisierenden Stoffe kann von der (verletzten) au13ern 
Haut oder von den verschiedensten Stellen aller Schleimhaute aus erfolgen: darauf 
kommt es an, daB sie in den Kreislauf, den Lymphstrom und die ZelIen hineingelangen. 
1st das Antigen EiweiB, so ist der groBte Wert zu legen auf parenterales Eindringen. 
Moglichkeiten der Aufnahmeforderung, wie z. B. fUr den Magendarmkanal durch 
Alkoho12, muB man immer in Betracht ziehen. Wenn wir hier von Dberempfindlich
keit gerade der Bronchialschleimhaut sprechen 3, so mu13 erwahnt werden, einmal, 
daB ein alIergischer Zustand sehr wohl an verschiedenen Organen des gleichen Or
ganismus ganz verschieden entwickelt sein kann 4, aber andererseits auch, daB es 
solche anaphylaktische Erscheinungen wie an der Bronchialschleimhaut auch von 
seiten alIer moglichen anderen Gewebe gibt. Das Gauze wird jetzt unter dem Namen 
der "alIergischen Krankheiten" zusammengefaBt5• Hierher gehoren auBer vielen 
Fallen von Asthma z. B. das Quinckesche Odem, zahlreiche Magendarmstorungen, 
Hautkrankheiten der verschiedensten Art, der Heuschnupfen 6, die Enteritis mem
branacea, der anaphylaktische Shock, der, vorwiegend den Kreislauf treffend, zu
weilen todlich ist. 

1m einzelnen ist die Art der ffir die Entstehung von Asthma in Betracht kom
menden Stoffe und Stofftrager eine au13erordentlich groBe, von einer gar nicht zu 
beschreibenden Vielseitigkeit. Staubformige Korper der Atmosphare ("Luftplank
ton"), wie sie in unseren mehr und mehr industrialisierten Lebensverhaltnissen 
naturgemaB in erschreckender Menge sich haufen, sind neuerdings in den Vor
dergrund getreten, ferner die alIerverschiedensten Pflanzenbestandteile, namentlich 
solche von Bluten, ferner Tierschuppen, Tierhaare, Nahrungsbestandteile waren zu 
erwahnen; Staub der verschiedensten Haushaltungsgegenstande. Wie verwickelt die 
Sachen liegen, zeigt, daB Parasiten in Federn oder Mehlarten bedeutungsvoll sind. 
Manche Tiere wirken vielleicht hauptsachlich pathogen durch die Schimmelpilze, 
die ihre Haare oder Federn verunreinigen. Regionare Verbreitung der AlIergene 

1 JAGIe u. SPENGLER, Emphysem und Emphysemherz. Berlin 1924. 
2 IlANSEN, Neue dtsch. Klini.k I, 295. 3 FRUGONI, Beitr. Klin. Tbk. 61, 203. 
4 KLEWITZ, Jber. arztl. Fortbildg 22, H.2 (1931). 
S STORM VAN LEEUWEN, .Allerg. Krankh. 1925. - KLEWITZ, Kongre.ll inn. Med.1926, 

84; Das Bronchialasthma. 1928. - KAMMERER, .Allerg. Diathese UBW. 1926; Z. Ohrenheilk. 
20,38. - STICKER, Das Heufieber UBW. 1912. - KiiMMERER, Z. Hals- UBW. Heilk. 20, 38.
BLOCH, Verh. dtsch. Ges. Kinderheilk. 1929. - IlANSEN, Neue dtsch. Klini.k I, 271. - HAN
SEN, ROST, DECKER, Praktikum der allergischen Krankheiten. 

6 HANSEN, Dtsch. med. Wschr. 1928. Nr 35. 
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in Zusammenhang mit der Beschaffenheit des Bodens sind wichtig 1, ebenso jahres
zeitliche Schwankungen 2. Zum groBen Teile sind es Korper von weitester Verbreitung, 
mit denen sehr viele Menschen zu tun haben, die nicht erkranken. Und andrerseits 
kommt jeder einzelne Kranke wiederum ganz gewohnlich mit vielen dieser Stoffe 
zusammen. Es leuchtet also ein, daB es im Einzelfalle sehr schwer sein wird, den 
schuldigen zu finden, besonders weil auch die Wege, auf denen er im Einzelfalle 
eindringt, meist dunkel sind, nicht nur eindringt in den Organismus uberhaupt, sondern 
auch in die Zellen eines bestimmten Gewebes, denn das letztere bedingt die Form 
der allergischen Krankheit. Fur Auffindung des wirksamen Allergens ist das wichtig
ste eine sehr sorgfaltig durchgefuhrte und auf aIle Einzelheiten sich erstreckende 
Erforschung der besonderen Lebensverhaltnisse jedes Kranken, seines "Lebens
raums"; der Arzt muB mit groBter Phantasie und einer Art Spionenfahigkeit ge
riistet sein. Weiter ist eine Besichtigung der Aufenthaltsraume des Kranken sehr 
bedeutungsvoll 3 . HANSEN hebt eindruckvoll hervor, wieviele eigenartige, besonders 
durch Parasiten bedingte Schadigungen man dann findet. SchlieBlich werden nach 
dem Vorgange amerikanischer Autoren Versuche gemacht mit der Erzeugung von 
Hautreaktionen durch die Einimpfung von Extrakten aus Stoffen, die man im 
EinzelfaIle fiir pathogenetisch bedeutungsvoIl halt 4. Da man, wenn nicht die Ana
mnese auch hier wenigstens ungefahr die Richtung weist, sehr haufig mit seinen Ver
mutungen im Dunkeln tappt, so ist man meist aufs Probieren angewiesen, muB also 
eine sehr groBe Anzahl von Extrakten versuchen. Schon das hat Schwierigkeiten und 
in der Tat ist die Zahl der FaIle, deren Art der Dberempfindlichkeit man mittels 
dieses Verfahrens erfahrt, vorerst noch eine verhaltnismaBig recht geringe. Das ist 
auch die Ansicht des sehr erfahrenen KLEWITZ. Das kann sich gewiB mit der Er
werbung groBerer Erfahrung bald bessern oder vielmehr, es hat sich schon gebessert, 
denn die neueren Beobachtungen, z. B. die von HANSEN und BERGER, geben schon 
eine viel groBere Anzahl positiver Ergebnisse als die alteren, z. B. die von KLEWITZ. 
lch habe bisher nicht den Eindruck gewinnen konnen, daB die Zahl der FaIle, in 
denen man mit dem Impfverfahren zu einer eindeutigen Diagnose gelangt, groB ist. 
Es kommt auf viele Einzelheiten an, z. B. ist es wichtig, die Extrakte bis zur auBersten 
Verdiinnung auszuwerten. Dann zeigen sich manche interessante Dinge: kein 
Kranker hat das gleiche "Hautreaktionsspektrum" wie der andere 5. Das erweist 
also das auBerst spezialisierte Verhaltnis zwischen Antigen und Organismus. Eine 
Schwierigkeit des Impfverfahrens liegt jetzt noch darin, daB viele Kranke auf mehrere 
oder zahlreiche verschiedene Extrakte gleichzeitig ansprechen. Auf Grund EHRLICH
scher Gedanken laBt sich das verstehen. AIle Extrakte sind ja auch vollig unrein, 
sind Gemische zahlreicher Substanzen. Man konnte sich da vorstellen, daB ahnliche 
Substanzen, z. B. EiweiBkorper bestimmter Zusammensetzung mehreren Ausziigen 
antigenhaltiger Substanzen gemeinsam sind. Deswegen braucht noch nicht jede 
Muttersubstanz, deren Extrakt eine Reaktion hervorruft, die aIlergische Krankheit 
zu erzeugen, denn im natiirlichen Leben kann die Verteilung des Stoffes ganz anders 
sein. SchlieBlich ist auch die Konzentration der Ausziige bedeutungsvoll, denn nicht 
wenige Stoffe, z. B. EiweiBkorper, wirken in der Haut an sich reizend. Z. B. tun 

1 TIEFENSEE, Arch. klin. Med. 155,270; Schr. Konigsberg. gelehrte Ges., Naturwiss. Kl. 3, 
H.6 (1926). 

2 WIECHMANN U. PAAL, Munch. med. Wschr. 1926, Nr 44. 
3 FRUGONI U. ANCONA, L'asma bronchiale Padua. 1928. - HANSEN, Neue dtsch. Klinik l. 
4 STORM VAN LEEUWEN, 1. c. - KLEWITZ U. WIGAND, Klin. Wschr. 1927', Nr 27. -

HANSEN, ROST, DECKER, 1. c. - BERGER U. HANSEN, Arch. klin. Med. no, 499. 
5 BERGER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1928, 194. - BERGER U. HANSEN, Dtsch. Arch. 

klin. Med. 17'0, 458 u. 499. 
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das die Bakterientoxine, ebenso der Extrakt aus Askarislumbrikoides lmmer. Bei 
andern Extrakten ist das sehr verschieden. 

Nun kommt aber noch - auch fiir die Frage der Hautreaktionen - ein ganz 
anderer Umstand in Betracht, daB ist die Dberempfindlichkeit als solche (vgl. Ab
schnitt 2, S.55). Die neusten Erfahrungen mit dem Primelgift zeigen, daB mit 
ihm jeder oder fast jeder Mensch allergisch gemacht werden kann. Dem entspricht 
die Tatsache, daB auch ganz gesunde Menschen in der zweiten Halfte des Lebens 
noch Erscheinungen von Dberempfindlichkeit erwerben konnen. Warum sind gegen
uber weit verbreiteten Antigenen wie z. B. manchen Grasbliiten, Mehlen, Nahrungs
mitteln nur verhaltnismaBig wenige Menschen iiberempfindlich? Auch hier ist, 
wie bei Entstehung der Infektionskrankheiten erortert wurde, das Eindringen des 
Antigens in den Organismus fast immer nicht so leicht, wie man denkt; also die Ex
posi tion ist hOchst bedeutungsvoll. Zieht man die Erfahrungen mit dem Primelgift, 
mittels dessen wie scheint jeder Mensch sensibilisiert werden kann, in Betracht, so 
wachst auch fiir die Entstehung der allergischen Krankheiten die Bedeutung der 
Frage nach dem Eindringen des Antigens. Ich mochte aber nicht meinen, daB man 
jene Frage verallgemeinern darf. Die verschiedene Empfindlichkeit verschiedener 
Menschen ist eine Binsenwahrheit. Arztlich muB man, wenigstens j etzt, den Ein
druck haben, daB nicht wenige Allergische gewisse Eigenschaften haben, die man 
kaum als Folge der Allergie, sondern vielmehr als konstitutionelle Eigentiimlichkeit 
und somit viel eher als Grundlage der Allergie ansehen wird. Nicht wenige dieser 
Kranken sind korperlich zart, viele haben die allgemeinen Erscheinungen der Ner
vositat und seelischen Erregbarkeit 1, sowie eine eigenartige Reaktionsweise auch 
anderer Organsysteme 2 . Offenbar ist die Neigung zur Allergie konstitutionell an
gelegt und vererbbar 3 . In der Jugend der Kranken spielen als Zeichen dieser 
Bereitschaft Ekzeme, exsudative Diathese, Lymphatismus eine Rolle. Endokrine 
Einfliisse sind wohl auch von Bedeutung 4 • Nach den ErfHhrungen iiber das Primel
gift steigt aber, wie gesagt - ahnlich wie bei der Erwerbung der Infekte --, die 
Wichtigkeit der Exposition. 

Die Bedeutung einer dispositionellen Grundlage cler Allergie kann man ver
schieden auffassen. Mir scheint am nachsten die Annahme zu liegen, daB diese korper
lich und psychisch bedingte und sich ausdriickende Disposition die Einwirkung der 
Allergie ermoglicht, erleichtert, steigert. Jedenfalls ist der EinfluB des Seelischen auf 
Entstehen und Vergehen der Anfalle von hochster Bedeutung 5. Dariiber kann kein 
Zweifel sein; das weiB man aus zahlreichen Erfahrungen, ja das ist ein Grundstock 
unserer Behandlung der Asthmatiker. Gerade deswegen wurde auch auf die richtige 
Erziehung der Kinder bei Neigung zu Bronchitiden und zur Erwerbung asthmatischer 
Zustande viel Wert gelegt. Es scheint durchaus, daB jene seelisch korperliche Voraus
setzung der Allergie, ihre Erwerbung, ihre Ausbreitung, ihre AuBerungsform und ihre 
Festigkeit seelisch beeinflu13bar ist. Die Bedeutung des Psychischen fiir das Asthma 
wird aber von andern, z. B. von HANSEN in geistreicher Weise mehr gesehen in der 
Forderung des Anfalls auf seelischem Wege unter weitgehender Verwertung der 
PAwLOwschen Gedanken iiber den bedingten Reflex. Wie ich iiberzeugt bin, spielt 
auch das eine groBe Rolle und jede Behandlung des Asthma hat auch das streng und 

1 Vgl. z. B. SCHWENCKENBECHER, Z. physik. Ther.35, 276. 
2 Vgl. DENNIG U. PETERS, Dtsch. Arch. klin. Med. 169, 236. 
3 Z. B. KAMMERER, Miinch. med. Wschr. 1922, Nr 15. - PEIPERS, Z. physik. Ther. 

39, 315. 
4 H. CURSCH)1ANN, Arch. klin. Med. 132, 362. 
5 Vgl. z. B. LAUDENHEIMER, Ther. Gegenw. 1926, H. 8. - HANSEN, Dtsch. med. Wschr. 

1927', Nr 35. - ROEMER, Klin. Wschr. 1924, Nr 9. - HEYER, Das k6rperl. Zusammenwirken 
usw. 1925. - H. SCHULZ, Zbl. inn. Med. 1925, Nr 15. - HANSEN, Nervenarzt 2, 633. 
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vielseitig zu beriicksichtigen. HANSEN bringt hochst beachtenswerte Griinde bei fur 
die Auffassung, daB auf psychischem Wege, z. B. durch Hypnose, hauptsachlich die 
Anialle (und die Angst vor ihnen) weggeschafft werden. Denn bei Kranken blieb, 
nachdem sie durch seelische Behandlung anfallsfrei wurden und absichtliche Ex
position vertragen gelernt hatten, die Hautreaktivitat erhalten. Allerdings - geht 
diese den Anfallen parallel 1 Es ware sehr wichtig, eine genauere psychische Analyse 
des Wesens einer groBeren Anzahl von Asthmatikern zu gewinnen l • Unzweifelhaft 
hat alles Seelische bei den meisten Asthmatikern auf das ganze Verhalten, auf die 
Auslosung und Haufigkeit der Anflille einen ungeheueren EinfluB. Wie mir scheint, 
steht es pathogenetisch nicht selten ganz im Mittelpunkt. Aber ich muB HANSEN 

recht geben, daB man sich seinen EinfluB oft zu primitiv und einfach vorstellt. Viel 
haufiger ist es eingebaut in ein Zusammenwirken Init einer groBen Reihe verschieden
artiger pathogenetischer Momente. 

Jedenfalls also ist ein erheblicher Teil der Asthmafalle allergischer Natur 
und wahrscheinlich wird sich dieses Gebiet, ebenso wie das der ganzen aller
gischen Krankheiten iiberhaupt, noch weiter vergroBern. Denn man bedenke: 
wie jung und verhaltnismaBig wenig ausgebildet ist hier noeh DenJdorm und 
Methodik. Aber auf der andern Seite gibt es sieher Asthmakranke, bei denen eine 
Allergie zum mindesten nieht naehweisbar ist. Man muB jetzt noeh diese An
nahme maehen. Wie konnte es aueh anders sein, da doch die Erweisung der Aller
gie vielfaeh noeh auf so sehwaehen FiiBen steht. Z. B. konnen sieh asthmatische 
Zustande mit und ohne Eosinophilie bei ehroniseher Bronchitis entwiekeln. 
GewiB gibt es aueh ein rein "nervoses" (psyehogenes) Asthma. Naeh dem, 
was ich .sah, halte ieh das fiir ganz sieher. Aber ich gestehe ein, daB man mit 
dieser Annahme sehr vorsiehtig sein muB wegen der Unmogliehkeit, eine verborgene 
Allergie auszusehlieBen; HANSEN teilt 2 ein hierfiir hOehst lehrreiehes Beispiel 
mit. Theoretiseh wiirde man in diesen Fallen an spastische Zustande der Bron
ehialmuskeln als physiologisehe Grundlage der Anfalle denken miissen - wie 
gesagt, maeht das Sehwierigkeiten. Mir ist wahrseheinlich, daB der eigenartige 
vasomotorische und sekretorisehe Proze13 der Bronchialsehleimhaut wie ana
phylaktisch so auch psyehisch entstehen kann, und da13 er vielleicht die Spasmen 
der Bronehiolenmuskulatur erzeugt. 

Eine weitere Reihe von Gefahren droht fiir den Gasaustauseh dann, wenn 
Thorax und Lunge sieh nieht geniigend ausdehen und zusammenfallen konnen; 
Starre der Wirbelsaule und der Rippen, friihzeitige Verknocherungen der Knor
pel, Ankylosierungen von Gelenken, Kyphoskoliose der Wirbelsaule und ver
sehiedne Anomalien der Form der Brust gehoren hierher. Es kann kein Zweifel 
sein, da13 alles das die Atmung zu sehadigen vermag und, namentlieh bei starker 
Auspragung, auch schadigt. Z. B. in sehweren Fallen von Kyphoskoliose sind 
ganze Lungenabsehnitte luftleer. Das fiihrt natiirlich zu einer erheblichen Sto
rung der Atmung. Wir werden bei Erorterung des Emphysems nochmals auf 
die Bedeutung des starren Brustkorbs zu spreehen kommen, weil manche For
scher ihm eine groBe Bedeutung fiir die Entstehung dieses Zustandes zuspreehen. 

1 HANSEN, Nervenarzt ~, 633 (1929); 3, 513 (1930). 
2 HANSEN, Dtsch. med. Wschr. 19~'i, Nr 35; Nervenarzt, 1. c. 
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1m ganzen wunderl man sich doch arztlich immer wieder, wie wenig auch bei 
erheblichen Formanomalien des Brustkorbs gerade die Atmung gestort zu sein 
bra uch t. Eine viel gro13ere Rolle spielen die Formveranderungen des Thorax 
nach der Auffassung mancher Forscher fiir die Erwerbung der Tuberkulose; wie 
ich glaube, kann man diesen Gedanken jetzt fallen lassen. 

Fiir die Atmung hOchst bedenklich ist jede Erkrankung der Inspirations
muskeln und ihrer Nerven, wie sie bei Myelitis, Poliomyelitis, Neuritis, Landry
scher Lahmung, Muskelatrophie und Muskeldystrophie vorkommt. Dann hOrt 
die Atmung allmahlich auf, die Kranken konnen nicht aushusten, bekommen 
Pneurnonien und ersticken schlie13lich qualvoll. Ausgleichungen spielen hier eine 
sehr gro13e Rolle in der Weise: Muskeln, die unter normalen Verhaltnissen nie 
zur Atmung benutzt werden, die aber dadurch ihr dienen konnen, da13 sie einen 
Ansatz am Brustkorb haben, bewegen nun bei Feststellung ihres andern Ansatzes 
den Thorax. Das Verstandnis des Einzelfalls kann nur so erfolgen, da13 man genau 
betrachtet, aus welchen GrUnden gerade dieser Muskel diese Wirkung hat. Man 
wird die allermerkwiirdigsten Beobachtungen machen, die urn so reizvoller sind, 
als man hier geneigt sein kann, in die letzten Griinde des organischen Geschehens 
zu schauen. Gegeben ist die Aufgabe der Lungenliiftung. Diese wird nach einem 
Plane auf Rippen- und Zwerchfellatmung verteilt. Schon beirn Gesunden gibt 
es da gro13e Verschiedenheiten. Und nun gar am Kranken, bei dem einzelne 
Teile des Werkzeugs gestort sind und wie komplizierl gestOrt! Immer bestreben 
sich die Regulationen, die Durchfiilirung der Aufgabe einzuhalten, das ist ihr 
Sinn. Und wie es der feinste Kiinstler und Techniker nicht konnen wiirde, wird 
die Gesamtwirkung der Thoraxinspiration mit Hille der gewohnlichen ebenso 
wie aller andern Muskeln, die den Brustkorb erweitern konnen, mit der Funktion 
des Zwerchfells so in Dbereinstimmung gebracht, da13 der Plan durchgefiihrt wird. 

Die Bedeutung des Zwerchfells1 fiir die Atmung wurde friiher anders beurteilt 
als jetzt. Friiher sah man seine Lahmung fiir todlich an. Das ist nach den Beob
achtungen SAUERBRUCHS nicht richtig. 

Der Nervus phrenicus ist nicht der einzige motorische Nerv des Zwerchfells, aber 
er besorgt doch gegenuber dem Sympathikus und den Interkostalnerven die Haupt
sache. Der Phrenikus selbst hat mehrere Wurzeln und es erscheint mir noch nicht 
mit Sicherheit erwiesen, wie sich die Atmung nach doppelseitiger Lahmung des ganzen 
Phrenikus verhalt. Nach FICKS 2 und SAUERBRUCHS Auffassung besteht die haupt
sachlichste Aufgabe des Zwerchfells in der Herstellung einer steifen Scheidewand 
zwischen Brust und Leib bei der Inspiration. 

N atiirlich wird niemand das Zwerchfell als entbehrlich fiir die Atmung an
sehen. Offenbar ist das Verhaltnis zwischen Zwerchfell- und Brustatmung in 
verschiedenen Fallen sehr verschieden. Auch die Schnelligkeit des Ausfalls der 
Zwerchfellatmung ist von Bedeutung. Bei mancherlei Storungen der Phrenikus-

1 EpPINGER, Pathologie des Zwerchfells, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 2, 673. -
SAUERBRUCH, Handb. norm. path. Phys. 2, 449; Chirurgie der Brustorgane 2, 651. - W. FELIX, 
Dtsch. Z. Chir. In, 283. 

2 FICK, Arch. f. Anat. 1891, Suppl. S. 73. 
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funktion ist wohl auch die Thoraxbewegung nicht mehr ganz normal, z. B. bei 
Diphtherie, Polyneuritis, Landryscher Paralyse. Die friiheren Atemgewohn
heiten des betreffenden Kranken werden eine Rolle spielen; es gibt doch Menschen, 
die gewohnheitsma13ig bei der Inspiration die Baucheingeweide hOher treten 
lassen (HOFBAUERS "verkehrte Atmung"). Stellung und Tonus des ZwerchfeHs 
sind von Bedeutung. Hochstand des Zwerchfells durch Meteorismus, Aszites, 
Geschwiilste kann durch Einschrankung des Brustraumes erhebliche Atem
storungen hervorrufen. Namentlich dann, wenn Atmung oder Kreislauf ohnehin 
schon beeintrachtigt sind. Bei Pneumothorax mit stark negativem Druck kann 
das Zwerchfell sogar inspiratorisch angesaugt werden. 

Von gro13er Bedeutung sind auch Hemmungen der Atmung durch pleuri
tische und peritonitische diaphragmatische Schmerzen. Sie konnen so bedenklich 
werden, wie Lahmungen; therapeutisch ist das von gro13er Bedeutung. Die 
Formen der Atmung, die sich dabei ergeben, sind zuweilen hochst sonderbar: es 
kommt immer darauf hinaus, da13 der Kranke mit den Teilen atmet, die noch 
arbeitsfahig sind und deren Funktion keine Beschwerden bereitet. 

Der gleiche Gesichtspunkt kommt auch in Betracht fUr SteHung und Lage, 
die Kranke mit Atemstorungen einnehmen. In der alten Klinik spielt das ja fur 
diagnostische Zwecke eine gro13e Rolle. Ich rate da zu gro13er Vorsicht und Zu
ruckhaltung im Urteil, denn eigentliche Regeln gibt es nicht, weil im Einzelfalle 
viele und nicht immer von vornherein berechenbare Dinge fUr das Ergebnis 
zusammenwirken. Der Kranke halt und legt sich so, wie es ihm fUr sein Befinden 
am bequemsten und angenehmsten ist: beste Ausfiihrung der Atmung, Ver
meidung von Schmerz, Gewohnheiten spielen eine Rolle. Fur die Atmung ist 
die Beweglichkeit der Rippen, die Moglichkeit der besten Inspiratorenwirkung, 
die Raumverteilung eines Ergusses in verschiedenen Lagen, der Stand des Zwerch
fells, die exspiratorische Wirkung der Bauchwandmuskulatur, die Erhaltung der 
Lungenspannung von Bedeutung. Man mu13 versuchen, durch sorgfaltige Ana
lyse ein Verstandnis fur die Erscheinungen des EinzelfaHs zu gewinnen. 

Wenn am Kranken haufige und starke Inspirationen und Exspirationen 
gegen Widerstande in den kleinen Bronchien sich mehr oder weniger lange Zeit 
nacheinander folgen, so blahen sich die Lungen auf; sie nehmen jetzt einen 
gro13eren Raum ein (Volumen pulmonum auctum). Auch wenn sie von der 
Pleura losgelost werden, sink en sie nicht oder nur wenig zusammen. Einmal 
weil die Luft durch die Bronchiolen nur schlecht entweicht, aber auch weil die 
Vollkommenheit der Elastizitat gelitten hat. Aus diesen beiden Grunden ist 
auch die Atmung geschadigt. La13t die Bronchialveranderung nach, so geht der 
Zustand zuruck, die Lunge erreicht wieder ihr altes Volumen, und in der Tat 
wurde mit seiner Ruckbildung eine Verbesserung der Atmung gefunden1. Wir 
beobachten diese Lungenblahung im Gefolge von schnell eintretenden Verenge
rungen der feinsten Bronchien, bei der akuten Entziindung ihrer Schleimhaut, 
bei Bronchitis, bei Asthma und Diphtherie der Bronchiolen. 

1 BITTORF u. FORSCHBACH, Munch. med. Wscru. 1910, 1327. 
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Die hOchsten Grade von Elastizitatsveranderung und Storung ihrer Voll
kommenheit erfahrt die Lunge in den seltenen Fallen von echtem Emphysem. 
Sie ist dann stark ausgedehnt, hat einen groBeren Elastizitatsmodul und fallt 
an der Leiche bei Eroffnung des Brustkorbs kaum zusammen. Auch im Leben 
erfolgt wegen der weniger vollkommenen Elastizitat die Exspiration schwer und 
langsam; der Strom der Ausatmungsluft hat nur geringen Druck (VOLHARD). 
Es besteht ein erheblicher Untergang von Lungengewebe: zahlreiche Alveolar
septen schwinden, dadurch entstehen mehr oder weniger groBe lufthaltige Hohlen 
in der Lunge!. Die Atemflache ist erheblich verkleinert, mit den Alveolarsepten 
sind natiirlich Blutkapillaren untergegangen: zur Schadigung der Atmung kommt 
noch die des Kreislaufs, namlich die durch den Untergang von Lungengewebe 
und die Einengung der Strombahn bedingte ErhOhung des Widerstandes in den 
LungengefaBen, sowie die mangelhafte Ansaugung des Blutes in den Thorax. Es 
ist eine Anamie der Lunge vorhanden. 

Nur ungern und zuruckhaltend wird sich der Pathologe generell uber das 
Lungenemphysem auBern. Denn was man in der Klinik so zu nennen pflegt, 
scheint mir doch ein Sammelbegriff fiir ihrer Entstehung und ihrem Wesen nach 
ganz verschiedene Zustande zu sein. Vielleicht ist die Entwicklung des Emphy
sems auch deswegen so unklar und so kompliziert, weil die Entstehung nicht 
unter allen Umstanden zusammengehoriger Zustande haufig zusammen behandelt 
wird. Wie mir scheint, haben die einzelnen Formen in ihrer Ausbildung und der 
klinischen Erscheinung nur zum Teil Gemeinsames. Vor aHem aber wird jede 
Erorterung physiologischer Verrichtungen der emphysematosen Lunge auBer
ordentlich erschwert durch die Frage der Bronchitis. So wie diese wahrscheinlich 
zur Entstehung des echten Emphysems gehort, so findet sie sich auch bei der 
Mehrzahl der Emphysematiker dauernd oder wenigstens meistens, wenn auch 
in sehr verschiedenem Grade. Wie wir sahen, fuhrt die Kapillarbronchitis fiir 
sich schon zu schwersten Storungen der Atmung. Wer will da bei einem Em
physemkranken mit Bronchitis ohne weiteres sagen, was zu ihr und was zum 
Emphysem gehort 1 Wir brauchen hier neue und reichlicher variierte Beobach
tungen, einmal fiir die Emphyseme verschiedenen Ursprungs oder, vielleicht 
richtiger gesagt, an Kranken mit den verschiedenen Formen der Atemstorung, 
die man jetzt in das Emphysem hineinzurechnen pflegt. Vor allem aber ist 
das funktionelle Verhalten von Emphysematikern mit und ohne Bronchitis zu 
studieren. Wenn moglich an dem gleichen Kranken. Denn es gibt - aller
dings selten - einzelne Kranke, die wenigstens zeitweise frei von Bronchitis 
sind. 

1 VIRCHOW, Berl. klin. Wschr. 1888, Nr 1. - BIERlIIER, Virchows Handb. 5 I, 795. -
F. A. HOFFMANN, Nothnagels Handb. 14. - EpPINGER, Prager Vierteljahrsschr., S. 132. -
TENDELOO, Erg. inn. Med. 6, 1. - BRUNS, Berl. klin. Wschr. 1910, Nr 6. - v. HANSElIlANN, 
ebenda 1899. - STAEHELIN, Erg. inn. Med.14, 516; Klin. Wschr. 1922, Nr 35; Handb. 
v. Bergmann-Staehelin 2 II, 1690. - LOESCHCKE, Beitr. Klin. Tbk. 68, 213; Handb. spez. 
pathol. Anat. 3 I, 612. - HENKE-LuBARSCH, Handb. 3 I, 974. - TENDELOO u. Gen., Z. 
Krankheitsforschg 1, 163, 177. 
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Fiir die Entstehung des Lungenemphysems konnen primare Veranderungen des 
Lungengewebes im Verein mit mechanischen Einwirkungen auf die Elastizitat in 
Betracht kommen. Die Befunde von EpPINGER und ORSOS! sprechen dafiir, daB 
entziindliche und degenerative V organge das elastische Gewebe der Lunge scha
digen und schlieBlich zum Untergang bringen; allerdings kann man den Einwand 
machen 2 - und er wurde gemacht -, daB die Veranderungen des elastischen Ge
webes sekundarer Natur sind. Emphysem entsteht sicher am haufigsten als Folge 
von Asthma bronchiale und chronischen Bronchitiden. Da hier schadliche Ein
wirkungen auf die Struktur des Bronchialbaums sowie dann auch entziindliche 
Veranderungen dauernd vorhanden sind, so laBt sich auch das im genannten Sinne 
verwenden. 

Andererseits fiihrt das Asthma bronchiale zu den starksten mechanischen Ein
wirkungen: im Anfall und spater auch sonst im Gefolge der chronischen Bronchitiden 
sind In- und Exspiration erschwert. Die Einatmung wird mit starker Gewalt aus
gefiihrt, und die Ausatmung der Luft erfolgt gegen die Widerstande in den durch die 
Entziindung verengten Brochien und wegen der Elastizitatsveranderung der Lunge 
auch mit Gewalt. Beides fiihrt zu Dehnungen und Dberdehnungen des elastischen 
Gewebes der Lungen. Von jeher wurde die Bedeutung dieser mechanischen Momente 
fiir die Entstehung des Lungenemphysems hervorgehoben. In letzter Zeit hat das 
namentlich TENDELOO getan 3• Er legt dar, daB Sitz und Ausdehnung des Emphysems 
stets dem Angriffspun1..-t der iibermaBig dehnenden Kraft entsprechen. Urn so eher 
und leichter werden solche mechanischen Einwirkungen die Bildung von Emphysen 
erreichen, je mehr die Widerstandsfahigkeit der Lunge durch Erkrankung ihres 
Gewebes sinkt. Aber von jeher wurde auch angenommen, daB bloBe Storungen der 
Atmung, namentlich der Exspiration, doch auch der Inspiration, bei langer Dauer 
Emphysem im Gefolge haben konnen. Wer will aber den EinfluB von Ernahrungs
storungen der Lunge oder den der Bronchitis ausschalten ~ Bei TENDELOO und 
STAERELIN sind diese Fragen erortert. 

Das Verhalten des Brustkorbs, seine Beweglichkeit, seine Starre ist fiir die Ent
stehung mancher Formen von Emphysem gewiB auch von Bedeutung. Darauf wurde 
man aufmerksam durch die schon alten Beobachtungen von W. A. FREUND 4 iiber 
die Verknocherung der ersten Rippenknorpel und die dadurch bedingte starre Er
weiterung des Thorax. In der Tat hat die Durchtrennung dieser verknocherten 
Knorpel auch schon einige Erfolge erzielt. Aber die Bedeutung des Brustkorbs fiir 
die Entstehung von Lungenveranderungen geht offenbar weiter. v. SALIS hebt den 
EinfluB von Erkrankungen der Rippenwirbelgelenke hervor 5, LOESCHCKE den des 
Zustands der Wirbelsaule auf das Verhalten der Lunge 6. Alles, was die Beweglichkeit 
des genannten knochernen und knorpligen Brustkorbs beeintrachtigt, zu einer Starre 
von ihm und zu einer Erweiterung des Thoraxraumes fiihrt, vermag einen EinfluB 
auszuiiben auf die Elastizitat und den respiratorischen Stand der Lungen. Also 
auch hier wieder die auBerordentliche Verwicklung der Pathogenese. Indessen es 
scheint mir: man sollte die groBe Komplikation der Verhaltnisse vielleicht weniger 

1 EpPINGER, Prager Vierteljahrsschr. 132; Erg. Path. 8, 285. - ORSOS, Beitr. Klin. Tbk. 
41, 95. 

2 Vg1. KLASI, Virchows Arch. 104, 583. - SUDSUJU, ebenda 157, 438. 
3 TENDELOO, Die Ursachen der Lungenkrankheiten. 1902. 
4 W. A. FREUND, mer primare Thoraxanomalien. Berlin 1906. - Die Arbeiten 

W. A. FREUNDS zusammengefaBt bei STAEHELIN, 1. c. - PASSLER U. SEIDEL, Dresdner Natur
forscher-Versammlung 1907. - FRIEDRICH, Marburger Naturf.-Ges. 1908. 

S V. SALIS, Die Bedeutung der Rippengelenke usw. Diss. Basel 1910. 
6 LOESCHCKE, Dtsch. med. W schr .1911, N r 20; N aturforscher-Versammlung Miinster 1917 ; 

Verh. dtsch. path. Ges. 1913, 435. 
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ftir die Entstehung des Emphysems, als fUr die Frage nach der Abgrenzung besonderer 
Atemstorungen berucksichtigen. Gewill werden solche durch Veranderungen der 
elastischen Verhaltnisse des Brustkorbs in hohem Malle erzeugt. Aber es mochte 
mir als noch nicht entschieden, ja sogar unwahrscheinlich vorkommen, dall dann 
der gleiche Zustand eintritt wie im echten Emphysem. 1st doch die Veranderung 
des Brustkorbs und der Wirbelsaule, die zu Atemstorungen fiihrt, nicht entfernt 
etwas Einheitliches. Vor allem ware auch noch zu erwagen, wie weit Veranderungen 
des Brustkorbs Folgen gestorter Atmung sind. HOFBAUER steht1 z. B. auf diesem 
letzteren Standpunkt. Ihm ist das Emphysem, soviel ich sehe, stets pulmonaler 
Entstehung, er begriindet das u. a. auch mit den Erfolgen seiner Atmungstherapie. 
Wie ich meine pa.l3t das aber nur fUr manche Falle. 

Luftwechsel und Atmung bei Emphysem sind genau untersucht 2• 

Ihr Verhalten hiingt offenbar weniger davon , ob ein Emphysem iiberhaupt be
steht, als von der Ausbreitung und Starke des Zustandes, sowie von dem Ein
greifen der ausgleichenden Atembewegungen ab, vor allem aber yom Zustande 
der Bronchien. Zunachst gibt es Kranke, bei denen der mittlere Fiillungszustand 
der Lungen (Residual-, Reserveluft und das halbe Volum einer mittleren Atmung) 
nicht tiber das gewohnliche Ma.13 hinausgeht. 

Meist aber ist der mittlere Fiillungszustand, die Mittelkapazitat, stark ver
grQ~ert. Die Residualluft ist gewohnlich vermehrt, die Reserveluft vermindert. 
Die Vitalkapazitat sinkt eben durch diese Verminderung der Reserveluft. Am 
wichtigsten fiir die Entstehung der Atemstorungen ist 3 die herabgesetzte Ver
breitung der Inspirationsluft eines Atemzugs im Bronchialbaum. Der einzelne 
Atemzug fiihrt deshalb zu einer viel geringeren und viel ungleichma.l3igeren Durch
mischung der Luft innerhalb der Lungen. Weit mehr Inspirationsluft als am 
Gesunden verlaJlt unverandert die Luftwege. Dadurch leidet die gleichma13ige 
Ventilation der Alveolen in hohem MaJle, und die N eigung der Emphysematiker 
zu Dyspnoe wird ohne weiteres verstandlich. Fiir die Entstehung einer Er
schwerung der Atmung macht sich noch eine ganze Reihe weiterer Momente 
geltend, vor allem die Schiidigung der Elastizitat4, die sich vor allem in einer 
Verlangsamung des Luftstroms bei der Ausatmung zeigt (VOLHARD). Ferner 
die Verkleinerung der gasaustauschenden Oberflache und, worauf BITTORF mit 
vollem Rechte groJlen Wert legt, die Veranderung der Oberflache selbst. Um 
so mehr wird Atemnot leicht eintreten, als, wie gesagt, bei jedem schweren 
Emphysem der Kreislauf leidet: der Untergang von Kapillaren fiihrt zur Ver
kleinerung der Strombahn, zu H ypertrophie und dann hiiufig zu Insuffizienz 
des rechten Herzens. 

Die Schwierigkeiten der Atmung werden auch bei dem Emphysem zum Teil 
ausgeglichen durch Veranderungen der Atembewegungen und der Lungen-

1 HOFBAUER, Handb. norm. path. Phys.2, 337. 
2 SIEBECK, Arch. klin. Med.91, 219; 100, 204; 102, 390. - BITTORF u. FORSCHBACH, 

Z. klin. Med. 10,474. - O. BRUNS, Med. Klin. 1910, Nr 39. - STAEHELIN u. SCHUTZE, Z. klin. 
Med.15, 15. - HERBST, Arch. klin. Med.162, 129. 

3 SIEBECK, Arch. klin. Med. 102, 390. 
4 VgI. dariiber auch BONNIGER, Z. exper. Path. 5, 409. 
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liiftung1• Diese ist vergroBert. Zur Entfernung einer gewissen Menge Kohlen
saure braucht und hat der Emphysemkranke einen groBeren Luftwechsel als der 
Gesunde. AIle neuen und groBeren Anforderungen an die Gasversorgung der 
Zellen fiihren zu ungleich groBeren Anstrengungen als in der Norm, weil sie mit 
einem viel umfangreicheren Luftwechsel verbunden sind. Trotzdem reicht die 
Atmung der Emphysematiker in schweren Fallen schon fiir die Bediirfnisse der 
Ruhe und in leichteren fiir aIle neuen Anforderungen nicht aus, dann ist im 
arteriellen Blut die Sauerstoffsattigung herabgesetzt, der Kohlensauregehalt 
erhoht 2• Der Gasgehalt der Alveolarluft ist u. E. nicht bestimmbar. Allerdings 
wurde auch hier der sehr erhebliche EinfluB der Bronchitis erst in neuerer Zeit 
ausreichend berucksichtigt. Die Form der Atmung ist bei Emphysem im wesent
lichen nur dann verandert, wenn gleichzeitig Kyphose besteht3 . Dann ist die 
Atmung ahnlich der des Menschen mit Kyphose ohne Emphysem. 

Angenommen, daB die Luft ungehindert zu den Alveolen treten kann, daB 
die Atembewegungen durchaus in der normalen Weise abzulaufen und genugende 
Mengen Luft zu den Alveolen hinzufiihren vermogen, so werden der Atmung 
weitere Hindernisse dann erwachsen, wenn die GroBe der Flache, auf wel
cher der Gasaustausch erfolgt, abnimmt. Sie muB, solI er ungehindert 
vor sich gehen, eine groBe sein. Denn fiir den Gasaustausch, der jedenfalls in der 
Hauptsache mit kleinen Druckunterschieden durch Diffusion stattfindet, ist 
die GroBe der Oberflache, die die Gase beruhren, von groBter Bedeutung. Am 
Gesunden ist sie ja auBerordentlich groB und ist imstande, dem Gasaustausch 
bei den Bediirfnissen zu genugen, wie sie starke Muskelarbeit schafft. Wenn 
trotzdem noch ein Teil des Hamoglobins unter den gewohnlichen Verhaltnissen 
nicht mit Sauerstoff gesattigt ist, so kann das nur an der geringen GroBe des 
Druckunterschieds des Sauerstoffs in Blut und Alveolenluft, sowie an der GroBe 
des Blutstroms liegen. Wie MINKOWSKI hervorhebt, vergroBert Erweiterung des 
Lungenvolumens die atmende Flache. In dies em Sinne wirkt auch die bei man
chen Atemstorungen aufgefundene VergroBerung der Mittellage. 

Unter den £ruher genannten Zustanden geht das Emphysem mit einer Ver
kleinerung der Atemober£lache einher, weil bei ihm ein erheblicher Teil von 
Lungengewebe zerstort wird. Eine V er kleinerung der A usta uschflache 
wird ferner durch zahlreiche Krankheiten der Lungen und Bronchien hervor
gerufen, deren Gemeinsames darin liegt, daB ein groBerer oder kleinerer Teil der 
Lunge luftleer wird. Das kann entweder durch entziindliche Exsudate geschehen, 
welche die Alveolen ausfullen - darauf beruht zum Teil die Schadigung der 
Atmung durch aIle Arten von Pneumonie -, oder pleuritische Ergusse hindern 
die Entfaltung der Lunge. Oder es werden bei Bronchitis feine Bronchien 
verstopft. Bei der Pneumonie des Menschen fand BINGER 4 das arterielle Blut 

1 STAEHELIN u. SCHUTZE, Z. klin. Med. 75, 15. - REINHARDT, Arch klin. Med. 109, 192 
(SIEBECK). Beide Arbeiten gieichzeitig. 

2 DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 440. 3 ENGELHARD, Arch. klin. Med. 145, 59. 
4 BINGER, J. clin. Invest. 6, 203. 
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oft nur bis 80-89, selten sogar bis 60% mit Sauerstoff gesattigt. Der Kohlen
sauregehalt des arteriellen Bluts wurde verschieden gefunden 1, erhoht, normal 
und herabgesetzt. Das hangt - ebenso wie der Sauerstoffgehalt des Bluts -
von den verschiedensten Umstanden ab: z. B. Ausdehnung der Infiltration, 
Atmung und vor allem auch vom Kreislauf. 

Wenn aus irgendwelchen Griinden Fliissigkeit sich in einer Pleura
hohle ansammelt2, so wird in dem MaBe, wie ihre Menge wachst,die Lunge 
sich nach ihrer elastischen Gleichgewichtslage retrahieren. Dabei nimmt ihr Luft
gehalt mehr und mehr ab, schlieBlich fallt sie vollig zusammen. In der groBen 
Mehrzahl pleuritischer Ergiisse ist der Druck negativ, wenn man den hydro
statischen Druck der Fliissigkeitssaule an der Punktionsstelle vom Gesamt
druck abzieht. Das hangt zusammen mit der ansaugenden Kraft der andern 
(gesunden) Lunge. So versteht man, daB bei frischen auch groBeren, Exsudaten, 
wenn die Lunge der anderen Seite einen starken Zug ausiibt, der Druck immer 
negativ ist. Positiv wird er im allgemeinen bei alteren Exsudaten, bei eitrigen 
und karzinomatosen, wenn die Wande des Exsudats starr wurden. 

Jede Ansammlung von Exsudat in einer PleurahOhle wird die Atmung 
wesentlich schadigen, und dafiir ist in erster Linie die GroBe des Exsudats 
maBgebend. Denn jede Retraktion der Lunge fiihrt natiirlich zu Verkleinerung 
ihrer atmenden Oberflache. Und wenn ein starker Zug der gesunden Seite durch 
die Druckdifferenz das Mediastinum nach der letzteren verzieht, so wird auch 
die· gesunde Lunge in ihrer Funktionsfahigkeit beeintrachtigt. Die Verdrangung 
des Mittelfells und der in ihm liegenden Organe wird um so starker, je mehr 
der Druck in der kranken Seite sich dem N ulldruck nahert, am starksten, wenn 
er gar positiv wird. Dabei leidet endlich auch der Kreislauf nicht unbetracht
lich. Denn die Aufrechterhaltung des negativen Drucks im Innern des Brust
korbs und namentlich in der erkrankten PleurahOhle ist nur moglich durch 
starkste Anstrengung der Inspirationsmuskeln3. Da liegt die Gefahr des Nach
lassens dieser andauernden Arbeit sehr nahe. Mit dem Eintreten von Ermiidung 
wachst aber die Schwierigkeit fiir den EinfluB des Venenbluts in den Brustkorb. 
Es droht also Verschlechterung der Blutzufuhr zu Lungen und rechtem Herzen. 
LaBt die Atmung nach, so erwachsen dem rechten Herzen Widerstande durch 
Erschwerung des Blutumlaufs in den Lungen. Der veranderte Stand von Me
diastinum und Herz, ihre Verlagerung nach der gesunden Seite, sowie deren 
Raumbeschrankung schaffen weitere Schwierigkeiten fiir Atmung und Kreislauf. 
Man sieht so die Bedeutung der GroBe des Fliissigkeitsergusses. Alle groBeren 
Ergiisse bedrohen das Leben, weil der NachlaB der mit groBter Anstrengung 
arbeitenden Atemmuskeln sofort zu einem Zusammenbruch von Atmung und 
Kreislauf fUhren muB. 

1 Lit. bei DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 458. 
2 Vgl. BARD, Rev. med. 22, 253, 340. - WEITZ, Arch. klin. Med. 92, 526. - D. GERHARDT, 

Z. klin. Med. 55,195; Arch. f. exper. Path. IS08, Festschrift S. 228. - STAEHELIN, in v. Berg
mann-Staehelins Handb. 2 II, 1740. 

3 GERHARDT, I. c. 
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Wenn es durch Verletzung der Brustwand oder Zerrei13ung der Lungen 
(bei Tuberkulose, Abszessen, Gangran, Emphysem, Verwundung) zum Ein
dringen von Luft in den Pleuraraum kommt, so wird sich die Lunge in ahnlicher 
Weise retrahieren, wie es eben besprochen wurde. Der Druck in einem solchen 
Pneumothorax ist bei gro.3er offener Kommunikation mit der Au.3enluft und 
ruhender Atmung gleich dem Luftdruck. 

1st die Verbindungsoffnung klein, so wird der Druck bei der Einatmung 
stets negativ werden, wahrscheinlich halt er sich tiberhaupt wahrend des gro.3ten 
Teils der Respirationsphasen unterhalb der Nullinie. Jedenfalls aber ist dabei 
ein hoherer Druck vorhanden, als gewohnlich bei pleuritischen Exsudaten. 

Schlie.3t sich die Perforationsoffnung ab, so ist der Druck immer negativ 
und sinkt noch bei jeder Inspiration. Allmahlich wird die Luft resorbiert, zu
nachst der Sauerstoff und langsam der Stickstoff. Aber auch er tritt allmahlich 
in das Blut tiber: der Pneumothorax verschwindet und in gleichem Ma.3e ent
faltet sich die Lunge. 

Die Zusammensetzung der Luft ist natiirlich in verschiedenen Fallen ganz 
verschieden, denn in dem Ma.3e, wie die Rohle von der au.3eren Luft abgeschlossen 
ist, sinkt ihr Gehalt an Sauerstoff und wachst derjenige an Kohlensaure, ganz 
abgesehen vom Stickstoff. 

Die Entfaltung erfolgt so, da.3 bei der Inspiration allmahli?h mehr und mehr 
Luft in die Alveolen eintritt, weil die Lunge sich au.3er bei dem breit o£fenen oder 
Spannungspneumothorax inspiratorisch ausdehnt. Bei Exspiration entweicht 
die Luft 'schlechter aus den Alveolen, denn die exspiratorischen Krafte sind 
an sich und besonders unter diesen Verhaltnissen geringer. Die Resorption der 
Luft scheint mir nur dann ofters auszubleiben, wenn die Pleurawand entziindlich 
verandert ist, wie bei gleichzeitig bestehenden pleuritischen Exsudaten. Dann 
behalten die Kranken ihren Pneumothorax zuweilen sehr lange oder immer. 
Ein positiver Druck, und zuweilen sogar ein hoher, entwickelt sich, wenn der 
Verschlu.3 eines Pneumothorax sich "ventilartig" gestaltet, so da.3 bei der In
spiration zwar Luft hereindringt, die Ausatmung aber die Kommunikations
o£fnung abschlie.3t; nun erfolgt natiirlich ein starker Druck sowohl auf die 
Lunge der kranken, als auch auf das Mediastinum und auf die Lunge der ge
sunden Seite. Dieser Zustand scheint mir recht selten zu sein. 

Die Folgen eines Pneumothorax fUr Atmung und Kreislauf hangen in erster 
Linie vom Verhalten der gesunden Lunge abo Vermag diese ihre Funktion ungestOrt 
auszuiiben, so geniigt das in der Ruhe durchaus zur Erhaltung des Lebens, selbst 
dann, wenn ein Pneumothorax sich schnell entwickelt. Der Zustand der gesunden 
Lunge wiederum ist im wesentlichen durch das Verhalten des l\'Iediastinums und 
dieses auBer durch seine anatomische Beschaffenheit durch die GroBe der Kommuni
kationsoffnung zwischen Pneumothorax und AuBenluft bedingtl. 1st diese groB, 

1 GARRE, in Garre-Quincke, Grundrill der Lungenchirurgie, S.40. 1913. - FRIEDRICH, 
Arch. klin. Chir. 82; Sitzgsber. Ges. Naturwiss. Marburg 1908, Nr 6. - SAUERBRUCH, Bruns' 
Bcitr. 60, 450. - O. BRUNS, Habil.-Schrift, Marburg 1909; Beitr. Klin. Tbk. 12, 1. - BRAUER, 
Beitr. Klin. Tbk. 12, 49. 
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so wird durch die bei der Inspiration auftretende Druckdifferenz zwischen erkranktem 
und gesundem Pleuraraum das Mediastinum nach der gesunden Lunge hili angesogen. 
Dadurch kann diese nur ganz unvolIkommen atmen. Das fallt weg bei starrem Media
stinum oder bei kleiner Kommunikationsoffnung. Schwere Kollapse, welche durch 
ein gro.f3es Loch in der Pleura erzeugt werden, lassen sich deswegen durch Fassen 
und Anziehen der Lunge oder des Mediastinums iiberwinden. Vielleicht spielt fUr die 
Atemstorungen bei Pneumothorax auch die von BRAUER angenommene Pendelluft 
eine gewisse Rolle. Nach seiner Auffassung saugt die gesunde Lunge bei der Inspiration 
Luft aus der pneumothorazischen und gibt bei der Exspiration Luft in diese abo 
Das wiirde eine ungiinstige Vergro.f3erung des schadlichen Raums bedeuten. Von 
erheblicher quantitativer Bedeutung durfte dieser Vorgang kaum sein. 

Endlich kann die Entziindung der feinen Bronchien zu einer Ver
kleinerung der gasaustauschenden Flache fiihren. Denn in ihnen wird ja durch 
die Schwellung der Schleimhaut sehr leicht das Lumen vollstandig verlegt, und 
dann fallen die dazugehOrigen Alveolen fiir die Atmung aus. Sind die Bronchiolen 
oder auch gro.Bere Bronchien langere Zeit hindurch verstopft, so wird in den von 
ihnen versorgten Lungenpartien die Luft bald durch das Blut absorbiert und 
diese Teile der Lunge werden luftleerl. Auf den Mechanismus der Entstehung 
dieser Atelektasen gehe ich hier nicht ein, weil die Lehrbiicher der pathologischen 
Anatomie das erortern. In Wirklichkeit, d. h. am Kranken bilden sich im 
Gefolge kapillarer Bronchitiden meistens nicht Atelektasen, sondern Broncho
pneumonien aus, denn die Bronchitiden sind infektioser Natur. Dariiber wird 
am Ende dieses Abschnitts gesprochen werden. Hier besprechen wir noch Ver
minderungen des Luftgehalts, namentlich in den unteren Lungenteilen, wie sie 
an Kranken ofters vorkommen. Bekanntlich gibt es bei Schwerkranken aller 
Art haufig passive Hyperamien der untersten Lungenpartien; das diirfte mit 
der Riickenlage namentlich schwerer Kranker, mit einer Verlangsamung des 
Lungenkreislaufs und mit mangelhafter Liiftung der untersten Lungenteile zu
sammenhangen. Hier entstehen auch Atelektasen und sehr leicht Entziindungen 
des Lungengewebes, offenbar deswegen, weil wegen der mangelhaften Lungen
und Kreislaufsfunktion Entziindungserreger aus den Luftwegen tiefer hinab
steigen oder auch, weil sich in diesen von der Funktion ausgeschalteten Lungen
teilen Mikrobien hamatogen ansiedeln. Indessen auch sonst weisen die untersten 
Lungenteile nicht selten ein eigenartiges Verhalten auf. Z. B. ahnliche Lungen
veranderungen an diesen Teilen treffen nicht selten Kranke nach Abdominal
operationen. Die Narkose ist hier nicht der schuldige Teil2, denn bei Lokal
anasthesie findet sich das genau so. Die Bedeutung von Alter, Gewioht der 
Kranken, Kreislaufs- und Atemstorungen ist nicht direkt ersichtlich. Wahr
scheinlich steht die durch Schmerz oder Verband beeintrachtigte Atmung doch 
im Mittelpunkt. 

Die Gro.Be der Atemstorung bei diesen Verkleinerungen der austauschen
den Flache ist abhangig von der Ausdehnung der fUr die Respiration verlorenen 

1 LICHTHEIM, .Arch. f. exper. Path. 10, 54. 
2 v. LICHTENBERG u. L. MULLER, Miinch. med. Wschr. 1909, Nr 9. 
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Partien, von der Schnelligkeit des Verlustes und der dadurch geschaffenen 
Moglichkeit einer Dbung und Gewohnung, von den Anspriichen an den Gas
wechsel und von der ausgleichenden Hilfe der Atembewegungen. Diese miillten, 
wenn ein Nutzen fiir die Gasversorgung der Zellen sich ergeben sollte, vor allen 
Dingen tiefer werden, so daB also das Atemvolum steigt. Das ist wohl auch 
nicht selten so. Denn es gibt Kranke, die frei von jeder Zyanose sind, die also 
eine ausreichende Sauerstoffversorung des Blutes haben. Sicher ist auch in 
nicht wenigen Fallen die Wasserstoffzahl des Blutes, Sauerstoffsattigung und 
alveolare Kohlensaurespannung normal.Z. B. bei Pleuritiden und manchen 
Pneumothoraxformen, auch bei Bronchitis wurde das so gefunden1. Es gibt 
sogar Beobachtungen, die eine Dberventilation zeigen: ein Pneumothorax, der 
bei schwerer einseitiger Tuberkulose mit Gasstorungen des arteriellen Bluts 
angelegt wurde, fiihrte eine vollig normale Sauerstoffsattigung des Bluts herbei 2. 

Bei allen schweren Bronchitiden, namentlich der kleinen Rohren, Broncho
pneumonien und Pneumonien ist aber die Atmung haufiger -- auch das wiirde 
noch niitzen, solange gewisse Grenzen nicht iiberschritten werden -, aber sie 
wird auch ober£lachlich. Das letztere bedeutet eine Schadigung der Atmung 3 , 

denn hier fallt das, was man physiologisch als schadlichen Raum bezeichnet, 
SIEBECKS Reduktionsvolumen, der Teil der Inspirationsluft, der wenig verandert 
wieder ausgeatmet wird, prozentarisch in hohem MaBe und schadlich ins 
Gewicht. Die Einatmungsluft wird schlecht verteilt und schlecht gemischt. 
Tatsachlich steigt in solchen Fallen die alveolare Kohlensaurespannung 4 , man 
kann auf eine Erhohung der Wasserstoffzahl des Blutes schlieBen und diese 
wiirde an sich Vertiefung der Atembewegungen zur Folge haben, also das, was 
die Schadigung ausgleichen konnte und wiirde. Im Tierversuch sah O. BRUNS 5 

bei schweren pulmonalen Atemstorungen in der Tat die entsprechenden Ver
anderungen im Gasgehalt des arteriellen Bluts: Abnahme des Sauerstoff-, Zu
nahme des Kohlensauregehalts, und am Menschen wurde das ebenfalls gefunden. 

Wenn tatsachlich sehr haufig die niitzliche Form der Atmung nicht erreicht 
wird, sondern wenn die Kranken eine oberflachliche und beschleunigte Atmung 
aufweisen, so liegt das an den verschiedensten Ursachen. Die Einwirkung von 
Fieber kann sich geltend machen. Husten oder pleuritische Schmerzen hemmen 
jede tiefe Einatmung. Bei ausgedehnten Pneumonien oder Ergiissen ist die 
Ausdehnung der Lunge unmoglich 6 ; die Vitalkapazitat kann nahe bis an die 
GroBe des Atemvolumens herabgesetzt sein. Bei Pleuritiden konnte Total
und Mittelkapazitat um die Menge des Exsudats abnehmen. Dber die Atmung 
bei Emphysem sprachen wir schon. 

Die Regulation geht in erster Linie auf Vertiefung der Atembewegungen 
hinaus, Init einer gewissen Beschleunigung. Von seiten des Atemapparats selbst 

1 z. B. F. KRAUS, Z. klin. Med.22, 584. - DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40. 
2 DAUTREBANDE, Erg. inn. ::\fed. 40, 522. 
3 SIEBECK, Arch. klin. Med. 102, 401; 107, 252. 
4 PORGES, LEIlIIDORFER, MARKOVICI, Z. klin. Med. 77, 460. 
:; O. BRUNS, Arch. klin. Med. 107, 468. 6 SIEBECK, Arch. klin. IIIed. 100, 204. 
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erwachsen dann mechanische oder durch Re£lexe erzeugte Beeinflussungen im 
anderen Sinne. Die Atmung des Einzelfalls ist durch dessen eigentiimliche 
Verhaltnisse aufzukHiren. Wir brauchen noch weitere Untersuchungen, in denen 
gleichzeitig die Gase der Alveolarluft, die des Blutes und der gesamte Gaswechsel 
festgestellt werden. 

Bisher sprachen wir davon, wie Storungen der Luftzufuhr zur atmenden 
Oberflache der Lungen, sowie ihre krankhafte Verkleinerung die auBere Atmung 
verandern. Man wird nun fragen: 1st nicht auch die BeschaHenheit der aus
tauschenden Zellen, ihr chemischer und physikalischer Zustand von erheb
lichster Bedeutung flir den Ablauf des Gaswechsels? Sicher ist er das, auch wenn 
der Gasaustausch auf der Lungenoberflache im wesentlichen durch Diffusions
prozesse zustande kommt, obwohl flir diese Annahme, die jetzt offiziell ganz 
zum Siege gelangte, doch immer wieder Einwendungen erwachsen. Ich erinnere 
an die merkwlirdigen Erfahrungen bei der Besteigung des Mount Everest: in 
8200 m Rohe war eine Angewohnung ohne Bergkrankheit und ohne Sauerstoff 
moglich. Jede Form von Veranderung der Endothelien in den Kapillaren konnte 
eine wichtige Rolle spielen, denn wir wissen aus den Untersuchungen des ASCHOFF
schen Instituts, daB die Endothelzellen der Lungenkapillaren gleichsam nackt 
in die Alveolen hineinragen. Schon die ersten Anfange des Lungenodems in Form 
von diinnster Fliissigkeitsbelegung der Alveolarwande werden den Widerstand 
flir den Durchtritt der Gase auBerordentlich zu erhohen imstande sein 1. Leider 
haben wir flir die Beurteilung der austauschenden Zellen nur sparliche anatomische 
Daten. Z. B. bei der Stauungslunge sind sie wohl morphologisch verandert; 
es liegt sehr nahe, daraus auf eine abnorme Funktion zu.schlieBen. In der Tat 
besteht sie. Wir besprechen die kardialen Atemstorungen im Abschnitt Kreis
lauf; ihre Entstehung ist sicher auBerst verwickelt. 

Bei allen bisherigen Erorterungen war angenommen, daB die zur atmenden 
Flache dringende Luft die mittlere Zusammensetzung hat, also Sauerstoff, Stick
stoff, Wasserdampf und Kohlensaure in den bekannten Mengen enthalt, sowie 
daB ihr Druck sich in den mittleren Grenzen bewegt. Variationen des Luftdrucks 
haben flir den Ablauf der Atmung die gleiche Bedeutung wie Schwankungen 
in der Zusammensetzung der Luft, wenigstens soweit diese den Sauer
stoffgehalt betrifft. Denn das Eindringen dieses Gases durch die Lungen
epithelien in das Blut hangt von seinem Partiardruck in cler Alveolarluft abo 
Dieser kann bei normaler Atmung aber sinken, sowohl wenn weniger Sauer
stoff in der Atmosphare ist, als auch, wenn der Gesamtdruck der Luft geringer 
wird. Verminderungen des Sauerstoffgehalts in der Luft bei mittlerem Druck 
kommen nur vor beim Aufenthalt eines Organismus in einem kleinen luft
dicht verschlossenen Raum. Dann treten natlirlich aIle Erscheinungen der Er
stickung ein. 

1 LOEWY U. ZUNTZ, in Michaelis Handb. der Sauerstofftherapie. 
KREHL, Krankheiten. 1. H. Auf!. 40 
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Viel wichtiger ist eine Herabsetzung des Luftdrucks bis zu hoheren 
Graden l . Sie ist praktisch von Bedeutung fiir Menschen, welche im Luftver
kehr oder bei Bergbesteigungen groBe Hohen erreichen. Sinkt der Partiardruck 
des Sauersto££s in der umgebenden Luft, so stellen sich an£angs unangenehme, 
spater aber bedrohliche Erscheinungen ein, nur liegt die kritische Grenze des 
Sauersto££drucks individuell und je nach den Umstanden, unter denen die Luft
verdiinnung auf den Menschen einwirkt, sehr verschieden hoch. Kurzatmigkeit, 
Kopfschmerzen, groBe Miidigkeit, Schwache und Schla££heit der Glieder, schlieB
lich vollige Benommenheit befallt die Luftfahrer, wenn sie groBe Hohen er
reichen, und ganz ahnlich sind die unter dem Namen der Bergkrankheit 
bekannten Leiden der Bergsteiger: Mattigkeit, Kopfschmerz, Schlafsucht, Herz
klopfen, Brechreiz, Beschleunigung des Pulses und der Atmung, vor allem aber 
wirkliche Atemnot treten dann ein und machen den Zustand au13erordentlich 
unangenehm. In beiden Fallen riihren die Beschwerden nicht nur von der Ver
minderung des Barometerdrucks her, sondern Kalte, Wind, grelle Beleuchtung, 
korperliche und seelische Anstrengungen tragen das ihre dazu bei und rufen 
noch andere Storungen hervor, z. B. nicht selten eine Schadigung des Kreislaufs. 
Indessen diirfte das Wichtigste doch das Sinken der Sauersto££spannung sein 2, 

unseres Erachtens auch bei der Bergkrankheit. Dafiir spricht unter anderem 
ihr typisches Eintreten bei Leuten, die sich auf hohe Berge tragen lieBen, ohne 
irgendwelche Muskelbewegung selbst auszufiihren 3. Hand in Hand mit dem 
Sinken des Sauersto££drucks geht eine Verminderung der Kohlensauremenge 
und -spannung. Auch sie ist o££enbar von groBer Bedeutung. 

Nach neueren Untersuchungen vermag die Verdiinnung der Luft eine recht be
trachtliche zu sein, ohne daB Storungen des Gaswechsels eintreten4• Die meisten 
Menschen und Tiere konnen eine Verminderung des Luftdrucks bis 450 oder 400 mm 
Quecksilber ohne aIle Beschwerden ertragen, obwohl die Atmung haufig dabei schon 
verandert ist. Bei manchen darf er sogar bis auf eine halbe Atmosphare und noch 
weiter sinken. Die Grenze liegt eben individuell verschieden, und maBgebend fiir 
ihren Stand sind die mannigfachsten Dinge. Einmal die Gewohnung und bei vielen 
auch die Geschwindigkeit des Dbergangs von einem Ort hohen zu solchen niederen 
Drucks. Welche Rolle die Gewohnung spielt, zeigen die interessanten Beobachtungen 
SOMERVELLS bei seinem Versuch der Besteigung5 des Mount Everest. In erster Linie 
steht aber zweifellos die Art der Atembewegungen. Den Ausschlag fUr die Gestaltung 

1 Siehe P. BERT, La pression barometrique. - A. FRAENKEL u. GEPPERT, Wirkungen 
der verdiinnten Luft auf den Organismus. - LOEWY, Untersuchungen iiber Respiration und 
Zirkulation usw. 1895. - MrnSCHER, Arch. f. exper. Path. 39, 464. - Mosso, Der Mensch auf 
den Hochalpen. 1899. - KRONECKER, Bergkrankheit. 1903. - COHNHEIM, Erg. Physiol. 2 I, 
612. - ZUNTZ, MULLER u. CASPAR!, Hohenklima u. Bergwanderungen. 1906. - JAQUET, 
Die physiologische Wirkung des Hohenklimas. Basel 1904. - BOYCOTT u. HALDANE, J. of Phy
siol. 3'2', 355. - WARD, ebenda 3'2', 378. - HALDANE u. POULTON, ebenda 3'2', 390. - HILL 
u. FLACK, ebenda 3'2', 77. - BARCROFT, Atmungsfunktion des Blutes. tibersetzt 1927. -
DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 524. 

2 Vgl. LOEWY, Pfliigers Arch. 20'2', 632. 
3 Siehe EGLI-SINCLAIR, Wien. med. Blatter 1895, Nr 8 u. 9. 
4 Lit. S.464, Nr 1. - N. ZUNTZ, Pfliigers Arch. 65, 477. 
5 SOMERVELL, J. of Physiol. 60, 282. 
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der Atmung gibt ja nicht der Sauerstoffdruck der Atmosphlire, sondem der der Alve
olarluft. Dieser ist natiirlich zunachst von jenem abhangig, aber alillerdem ganz 
wesentlich zu beeinflussen durch die Art der Atmung1, die an sich individuell hOchst 
verschieden ist. J e nachdem die Atembewegungen sich gestalten - und sie verandern 
sich bei Erniedrigung des Barometerdrucks -, wird die Sauerstoffversorgung des 
Blutes eine ganz verschiedene sein konnen, auch bei gleichem alilleren Druck der 
Atmosphlire, eben weil die Art der Respiration in ausgedehntem MaBe die Hohe der 
alveolaren Sauerstoffspannung garantiert. So kann es sogar kommen, daB Muskel
bewegungen die Symptome des Sauerstoffmangels zu vermindem imstande sind, weil 
sie die alveolare Sauerstoffspannung durch vertiefte Atmung verbessem. Das gilt 
aber nur innerhalb von Grenzen. In den Hohenlagen von 7000 m stellen Muskel
bewegungen eine ungeheuere Belastung des Gaswechsels dar. Aber doch ganz wesent
lich anfangs. Auch hier tritt eine gewisse Gewohnung ein. 

Organismen, die andauemd in groBen Hohen leben, bilden wahrscheinlich ihre 
Atemmechanik so aus, daB sie die intraalveolare Sauerstoffspannung viel giinstiger 
gestalten, als der zum erstenmal in die Hohe vordringende Neuling. Alles kommt an 
auf die Beziehungen zwischen Dissoziation des Oxyhlimoglobins und der Sauerstoff
spannung der Umgebung 2• In einer mangelhaften Sauerstoffversorgung der Zellen, 
namentlich der des Gehims, liegt die Gefahr; auf ihre Verhiitung gehen die Ausgleichs
vorrichtungen hinaus, vor allem auch die bei langerem Aufenthalt im Hochgebirge 
sich einstellende Hyperglobulie (s. Abschnitt Elut). In dem MaBe, wie die Sauerstoff
tension des Elutes sinkt, entwickelt sich durch die verstarkte Atmung eine arterielle 
AlkaJose. 

Die Kohlensaure dunstet, wie gesagt, nicht nur in normaler Weise, sondern 
verstarkt ab; die alveolare Kohlensaurespannung sinkt. Das kommt der Sauer-
3tofftension in der'Lunge zugute 3• 

Eine V erdich tung der Luft bis fast zum doppelten Druck ist nach neueren 
Erfahrungen 4 ohne EinfluJ3 auf "Quantitat und Qualitat" des, respiratorischen 
Stoffwechsels; Gefahren treten erst bei viel hOheren Drucken ein. Die merk
wiirdigen Erscheinungen von erhOhtem Appetit und Abmagerung, welche man 
bei langer dauernden Arbeiten unter erhOhtem Druck fand, sind demnach kaum 
auf Anomalien der Atmung zuriickzufiihren. Bei unvorsichtiger und zu schneller 
Dekompression treten Schaden durch Gasentwicklung im Blut auf. 

Schlie.6lich kann die Inspirationsluft abnorme, und zwar fiir den Kar
per giftige Substanzen enthalten. Bis zu einem gewissen Grade schiitzt 
vor solchen die Einschaltung des Riechorgans in den Anfang der Luftwege: 
Ammoniak und Schwefelwasserstoff z. B. wird jeder Mensch mit klarem Be
wuJ3tsein zu vermeiden trachten. Gegen Blausaure nutzt die Geruchsempfindung 
nichts, weil, wenn die Anwesenheit dieses Gases bemerkt ist, auch schon die 
Lebensgefahr droht. W ohl kann sie aber zur Abwehr des Kohlenoxyds bis 

1 Siehe ZUNTZ u. GEPPERT, PfIiigers Arch. 42, 231. - Ferner MIESCHER, Schweiz. Korre
spondenzblatt 1893, 809. - EGGER, KongreB inn. Med. 1893,274. - A. LOEWY, I. c.; PfIiigers 
Archlv 58, 409. - WARD, I. c. 

2 LOEWY, Zbl. Physiol. 13,449 (1899). - HiiFNER, Arch. f. Physiol. 1901, 187. - LOEWY 
U. ZUNTZ, ebenda 1904, 166. 

3 DOUGLAS, Erg. Physiol. 14, 371. 
4 Siehe Loewy, Untersuchungen iiber Respiration und Zirkulation. 1895. - DAUTRE

BANDE, Erg. inn. Med. 40, 529. 

40* 
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zu einem gewissen Grade hellen, denn in Wirklichkeit wird dies Gas meist 
zugleich mit riechenden Stoffen, besonders als Leuchtgas geatmet. Andererseits 
treffen aber gerade die Kohlenoxydvergiftungen mit Vorliebe schlafende Menschen 
und dann ist natiirlich die Erregung des Ollaktorius gegenstandslos. Einen ge
wissen Schutz vor der Einatmung stOrender Gase gewahren ferner noch gewisse 
Reflexe, die von der Schleimhaut der gro13eren Bronchien ausgelost werden, und 
welche die Starke der Atmung einschranken 1. 

Auf di~ VergiftungmitKohlenoxyd kannnicht ausfiihrlich eingegangen werden; 
.sie ist in den Abhandlungen fiber Toxikologie genau besprochen. Hier seien nur 
einige Bemerkungen gemacht wegen der Ahnlichkeit der Beziehungen des Hamo
globins zu Kohlenoxyd und Sauerstoff. Das Plasma absorbiert Kohlenoxyd 2 natiir
lich nur nach Ma.l3gabe seines Absorptionskoeffizienten. In das Plasma tritt es aus 
der Atmungsluft schon bei sehr geringem Gehalte fiber, weil der Partiardruck im 
Blute 0 ist. Das Hamoglobin nimmt Kohlenoxyd 2 selbst bei niedrigem Partiardruck 
deswegen so leicht auf, weil seine Mfinitii.t zu ihm 300mal gro.l3er ist als die zum 
Sauerstoff, ja es vermag sogar diesen aus dem Sauerstoffhamoglobin zum Teil zu ver
drangen. Die Bindung des Kohlenoxyds an Hamoglobin ist fester als die des Sauer
stoffs. Anwesenheit auch verhaltnisma.l3ig kleiner Mengen von Kohlenoxyd in der 
Atmungsluft ist also sehr gefahrlich fUr die Sauerstoffversorgung der Gewebe; natfir
lich kommt alies darauf an, wieviel Farbstoff durch das Gift in Beschlag genommen 
wird. Kleine Mengen sind fUr die Atmung unbedenklich, besonders wenn keine hohen 
Ansprfiche an sie gestelit werden. Solche geringe Mengen des Gases werden dann 
allmahlich wieder ausgeschieden, denn, wenn die Einatmungsluft £rei von Kohlen
oxyd ist, dissoziiert sich die Verbindung schlie.l3lich doch. Zirkulieren dagegen gro.l3ere 
Massen des vergifteten Farbstoffs 3, so verliert das Blut schnell die Fahigkeit, die 
Organe mit Sauerstoff zu versorgen. Zwar wird der Gaswechsel zum Teil annahernd 
ungestort vor sich gehen: die an Alkali gebundene Kohlensaure vermag, da ihr Partiar
muck in der Alveolenluft nicht verandert ist, wie in der Norm abzudunsten. Es 
entsteht keine Anhaufung davon im Korper, wohl aber eine intensive Sauerstoff
verarmung, und diese wird gefahrlich, sobald fiber 50% des Hamoglobins sich an 
Kohlenoxyd gebunden hat. Durch die Akapnoe hart die Atmung vollkommen auf. 
Wir haben also ein anderes Bild als bei der akuten Erstickung. Rettung ist da
durch moglich, da.13 gegen ein indifferentes Gas geatmet wird, und zwar ist die Zufuhr 
reinen Sauerstoffs besser als die atmospharischer Luft. Das Kohlenoxydhamoglobin 
dissoziiert dann allmahlich. Deswegen hilft oft die stundenlang fortgesetzte kiinst
liche Atmung 4• Vor allem aber kommt es darauf an, die Atemzentren zu tiefen 
Einatmungen anzuregen. Das geschieht am besten, wenn man Sauerstoff mit 5% 
Kohlensaure einatmen la.l3t 5• Seitdem wir das bei allen Kranken mit Kohlenoxyd
vergiftung stets von Anfang an tun, kommen diese sehr viel schneller zu eigner 
Atmung. Es ist eine au.l3erordentlicher Fortschritt. 

Es sind jetzt die Storungen, welche auf der einen Seite der AtmungsfHiche 
und an dieser selbst angreifen, besprochen. SoIl der Gasaustausch in richtiger 

1 VgI. MAGNUS, Erg. PhysioI. I II, 241. 
2 Siehe HUFNER, Arch. f. exper. Path. 48, 87. - Mosso, zit. Jber. Tierchem.30, 576 

(1900). - HALDANE, J. of PhysioI. 18, 201. - GREHANT, Hyg. exper., l'oxyde de carbone. 
1903. - DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40, 539. 

3 DRESER, Arch. f. exper. Path. 29, 119. 
4 GREHANT, C. r. Soc. BioI. Paris 102, 825. - GAGLIO, zit. Jber. Tierchem. 1886, 402. 
5 YANDELL HENDERSON, Brit. med. J.1925, 1926. 
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Weise ablaufen, so muB auf der anderen Seite die fur die Aufnahme 
des Sauerstoffs geeignete Flussigkeit mit einer gewissen Ge
schwindigkeit vorbeigetrieben werden. In erster Linie kommt hier alles 
auf das Hamoglobin innerhalb der Erythrozyten an. Wenn zu wenig Hamo
globin kreist, oder wenn es in einer fUr die Sauerstoffumsetzung ungeeigneten 
Form vorhanden ist - z. B. als Kohlenoxyd- oder Methamoglobin -, so kann 
in dem MaBe, wie die Menge des normalen Hamoglobins abgenommen hat, die 
Sauerstoffzufuhr fUr die Erhaltung des Lebens ungenugend werden. Deswegen 
sterben Blutende bei einem Blutverlust von etwa 70% des Gesamtblutes, und 
in einer ungenugenden Sauerstoffzufuhr zu den Zellen lag ja die todliche Gefahr 
schwerer Kohlenoxydvergiftungen. 

1st uberhaupt noch funktionsfahiges Hamoglobin vorhanden, so hangt die 
Erhaltung des Lebens zunachst von seiner Menge abo J edenfalls ist eine aus
reichende Atmung moglich auch bei recht betrachtlichen Verminderungen des 
Farbstoffes, ganz besonders dann, wenn sie langsam eintritt und der Organismus 
Zeit hat, sich an sie zu gewohnen. Hier liegen die Verhaltnisse ganz ahnlich wie 
bei den allmahlich sich entwickelnden Beschrankungen der Atemflache. Dber 
die Grenzen, bis zu denen die Verminderung des Farbstoffs gehen kann, ohne daB 
das Leben gefahrdet wird, sind wir nicht genugend unterrichtet. Immerhin 
kann man wohl soviel sagen, daB eine langsam eintretende Verminderung auf 
etwa 1/10 des normalen Hamoglobingehalts noch ertragen wird. 

Nun finden wir tatsachlich den Gaswechsel, die in der Zeiteinheit fiir 1 kg ab
gegebenen Kohlensaure- und aufgenommenen Sauerstoffquantitaten, auch bei schwe
ren Anamien vollstandig im Bereich der Norm 1. Wie ist das moglich? Zunaehst 
scmanken sieher aIle Anamisehen ime korperliehen Leistungen auf das geringste MaB 
ein. Sie vermeiden jede nieht ganz notwendige Bewegung und, wenn ihr Gasweehsel 
normal groB gefunden wurde, so gilt dies natiirlich nur fiir die Ruhe. Wie wenig 
Anamisehe starkeren Anforderungen gegeniiber leistungsfahig sind, ist ja jedem Arzte 
bekannt. KRAUS hat den Gasweehsel soleher Kranker aueh bei Korperbewegungen 
untersueht und fand ihn groBer als in der Ruhe, doeh kamen keineswegs die gleiehen 
Steigerungen wie bei Gesunden vor. Was garantiert 2 nun in der Ruhe trotz starker 
Verminderung des Hamoglobins den relativ giinstigen Ablauf der Atmung? 

In erster Linie kommt wohl eine Besehleunigung der Atmung und des Kreislaufs 
in Betraeht. Eine vermemte Blutstromgesehwindigkeit bei Anamien wurde schon 
von KRAUS 3 angenommen, da darin die einzige Mogliehkeit einer ausreiehenden 
Kompensation bei stark vermindertem Hamoglobingehalt gegeben zu sein sehien. In 
der Tat hat PLESCH 4 mit einer von ihm angegebenen Methode zur Bestimmung 
des Sehlagvolumens eine oft sem starke Vermemung der Stromgesehwindigkeit 
bei Anamien gefunden. Bei kiinstlieh erzeugten emonisehen Anamien von Hunden 
sah WEIZSACKER 5 eine Besehleunigung des Blutstroms in der Karotis. Jeden-

1 E. GRAFE, Pathologie des StoffwechselB, S.454 (Lit.). 
2 F. KRAUS, Z. klin. Med.22, 574; Erg. Path. 1896, 416; Die Ermiidung als ein :VIall 

der Konstitution. Bibl. medica (D) I, 3. - MOHR, Kongrell inn. Med. 1905, 226; Z. exper. 
Path. 2, 335. - MATTHES, v. Noordens Handb. 1, 828. - MORAwrrz, Med. Klin. 1908, Nr 8. 

3 KRAUS, Die Ermiidung alB ein Mall der Konstitution. Bib!. medica (D) 1. 
4 FLESCH, Hamodynamische Studien. Berlin 1909. 
5 WEIZSACKER, Arch. klin. Med.l01, 198. 
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falls muJ3 man zugeben, daB eine Vermehrung der Stromgeschwindigkeit wahr
scheinlich der wichtigste kompensatorische Faktor fur die 02-Versorgung der Gewebe 
bei Anamien ist. Eine weitere Rolle diifte noch eine vermehrte Ausnutzung des vor
handenen Sauerstoffs in den KapilIaren spielen. Normalerweise enthalt das venose 
Blut noch ca. 66% des Sauerstoffs, der im arteriellen Blute sich findet1 . Es werden 
also nur etwa 34% des O2 in den KapilIaren verbraucht. Bei Anamien scheint die 
Ausnutzung oft erheblich hOhere Werte zu erreichen. Immerhin findet sich auch 
bei schweren Anamien eine vermehrte Ausnutzung des Sauerstoffs keineswegs regel
maBig 2• Bei Kranken mit Anamie kommt eine Ausgleichung der Atmung auf ver
schiedene Weise zustande: manche haben erhohtes Minutenvolum, andere eine groBere 
Sauerstoffausnutzung3• 

Es kommt also fiir die Aufrechterhaltung der auJ3eren Atmung nicht nur auf 
die Qualitaten des Blutes an, sondem auch auf seine Bewegung an der inneren 
Seite der austauschenden Flache in den Lungen: die Geschwindigkeit des 
Kreislaufs muJ3 eine ausreichende sein. Die fiir die Sauerstoffsattigung des 
Farbstoffs in der Lunge notwendige Zeit ist sem kurz, betragt wenige Sekunden. 
Bei der gro.l3en Oberflache und der ungeheuren Zahl von Kapillaren geniigt 
diese kurze Zeit nach allem, was wir wissen, fiir die Aufnahme des Sauerstoffs 
in der Lunge, falls die Endothelien der Gefa.l3e und die Epithelien der Lunge 
normal sind. Zellstorungen konnten natiirlich sem leicht den Gasaustausch be
eintrachtigen und tun es wohl auch. Fiir den Umsatz der Kohlensaure freilich 
scheinen die kurzen zur Verfiigung stehenden Zeiten bei unsern bisherigen An
schauungen nicht zu geniigen 4. Es scheint nur das Karbhamoglobin seine Kohlen-_ 
saure schnell genug abzugeben. Wird die Zeit eingehalten, so niitzt jede Be
schleunigung des Kreislaufs der Sauerstoffversorgung der Gewebe. Beschleunigung 
des Kreislaufs ist immer notwendig, wenn die Atmung verbesserl werden solI 
und findet auch bei jeder Vertiefung der Atembewegungen statt. Auf die Mittel 
zu ihrer Erzeugung gehe ich nicht ein, weil sie nicht geklart zu sein scheinen, 
wenigstens nicht fiir den Kranken! 

Wenn durch irgendeine Erkrankung der Kreislaufswerkzeuge die Blutmengen, 
die die Lungen in der Zeiteinheit durchstromen, herabgesetzt werden, so be
deutet das unter allen Umstanden eine Schadigung der Atmung. Denn die 
gewohnliche Geschwindigkeit des Blutes reicht fiir den Gasaustausch aus. Dann 
wird an den empfindlichen Stellen des Nervensystems, den "Aterozentren", 
ein an H -lonen reicheres Blut vorhanden sein. Es entsteht dadurch eine Ver
tiefung der Atembewegungen. Diese fordert den Unterschied des Gasdrucks 
zwischen Alveolarluft und Blut. Sie niitzt aber auch direkt der Forderung des 
Kreislaufs. lch wenigstens bin fest davon iiberzeugt - mir sprechen die Er
gebnisse der alten wie der neuen 5 Literatur, aber auch die einfache Erwagung 

1 LOEWY u. v. SClmOTTER, Z. exper. Path. 1, 197. 
2 MOHR, 1. c. - MORAWITZ U. ROHMER, Arch. klin. Med.94. 
3 RICHARDS U. STRAUSS, J. clin. Invest. 5, 161. 
4 HENRIQUES, Asher-Spiros Erg. 28, 624. 
5 O. BRUNS, Arch. klin. Med. 101,468. - EBERT, Arch. f. exper. Path. 15, 391 (D. GER

HARDT). - Vgl. HESS, Arch. klin. Med. 106, 478 (MORAWITZ). 
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dafiir -, daB die Lunge bei der Inspiration Blut ansaugt und blutreicher wird. 
Die Darlegungen von GEPPERT und MINKOWSKI heben mit vollem Recht hervor, 
daB die dyspnoische Vertie£ung der Atemziige in allen Fallen von Ausschaltung 
einzelner Lungenteile nur dann der Sauerstoffversorgung niitzen, wenn gleich
zeitig der durch die Lunge flieBende Blutstrom wachst. Diese Form der Atem
erregung diirfte auch bei einem erheblichen Teil der bisher erorterten Lungen
storungen von Bedeutung sein. Denn wenn Lungenteile luftleer werden, bleibt 
in ihnen die Arterialisation des Blutes aus. Solches Blut mischt sich dann mit 
dem Blut, das in der Lunge geatmet hatte. In das N ervensystem gelangt ver
andertes Blut: es entsteht wieder eine Erregung des Atemzentrums. 

Also aIle schadigenden Einwirkungen auf die auBere Atmung 
rufen sogleich die Tatigkeit von Einrichtungen ins Leben, durch 
die der Organismus den ungestorten Fortgang seiner auBeren und 
inner en Atmung zu garantieren sucht. Die Atmungsinsuffizienz, wie 
MINKOWSKI die Starung allgemein bezeichnetl, fiihrt zur Verstarkung und Be
schleunigung der Atmung. Diese fardert die Erneuerung der Alveolarluft und 
steigert damit ihren Sauerstoff-, vermindert ihren Kohlensauredruck. Sie unter
stiitzt also dadurch den Austausch der Gase. 1m vorausgehenden sprachen wir 
ja immer davon: reflektorisch wird in den Lungen mit Hilfe derVagi, aber auch 
von zahlreichen and ern Stellen, besonders der Atmungswerkzeuge ein EinfluB 
auf die Atembewegungen ausgeiibt; viele nicht thermisch bedingte reine Be
schleunigungen, waren wohl so zu erklaren. Aber auch von den Lungen aus 
kommt eine Vertiefung der Atembewegungen, namentlich der Inspiration 
zustande. Und die Erregung des Atemzentrums yom Blute aus fiihrt zunachst 
zur Vertiefung. 

Bei tiefen Einatmungen tritt eine starkere Durchmischung der Alveolarluft 
mit der frischen Einatmungsluft ein. Es sinkt also in den Alveolen Gehalt und 
Partiardruck der Kohlensaure, und es wachst beides fiir den Sauerstoff. Die 
Diffusion durch die Schleimhaut wird gefardert. 1m vorausgehenden haben wir 
nach den verschiedensten Richtungen hin hervorgehoben, wie mannigfach ver
schlungene Verhaltnisse und Bedingungen im einzelnen erfiillt sein miissen, damit 
die Mischung der Einatmungsluft mit der Luft der tiefen Lungenteile gut erreicht 
wird. Es kommt nicht nur darauf an, daB die frische Luft in die Trachea ein
gefiihrt, sondern auch darauf, daB die Inspirationsluft gleichmaBig in dem ganzen 
Alveolargebiet verteilt wird 2. Der durch die Atembewegungen bewirkte Luft
wechsel gelangt zwar schon nicht mehr bis in die feinen Bronchien hinein; aber 
hier tritt die Diffusion als das Wichtigste hinzu. 

Alle die genannten Veranderungen der Atmung und des Kreislaufs gehen 
darauf hinaus, die Versorgung des Blutes mit Sauerstoff und seine Entlastung 
an Kohlensaure zu fordern. Ob und in welchem MaBe das gelingt, wird von den 
zahlreichsten Bedingungen und ihrem Zusammentreffen abhangen. Da liegen, 

1 lY1JNKOWSKI, in KrehI·Marchands Handb. 2. 
2 SIEBECK, Z. BioI. 40; Skand. Arch. Physiol. (BerI. u. Lpz.) 25; Arch. kIin. Med. 102. 
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ich mochte sagen, fUr jeden kranken Menschen die Verhiiltnisse besonders, und 
der Erfolg wird zuweilen durch Einzelheiten gesichert, die geradezu paradox 
erscheinen. In der Tat erreichen die Ausgleichvorrichtungen nun auch haufig, 
da13 auch bei betrachtlichen Storungen der aui3eren Atmung trotz der durch die 
Dyspnoe versuchten Muskelarbeit der gesamte Gaswechsel sich annahernd so 
wie in der Norm gestalten kann. Das ist sowohl am krank gemachten Tier! als 
an erkrankten Menschen 2 fUr die verschiedensten Zustande (Pleuritis, Pneumo
thorax, Emphysem, Bronchitis, Tuberkulose) festgestellt. Ob das im Einzel£all 
eintritt oder ob den Storungen der aui3eren Atmung eine Veranderung der Blut
gase folgt, hiingt von den Umstanden ab, die wir in der vorausgehenden Dar
stellung hervorzuheben suchten. 

Werden die Storungen der aui3eren Atmung gro13er, als da13 Veranderungen 
der Respirationsbewegung sie ausgleichen konnen, so ist Erstickung die 
Folge. Sie zeigt sich in sehr verschiedenen Bildern, je nachdem sie langsam 
und allmahlich oder plotzlich eintritt. 1m ersteren Falle verlauft sie mild und 
gewisserma13en uncharakteristisch. Die Vermehrung der Kohlensaure wirkt 
narkotisierend. Wenn durch lange Zeitraume hindurch immer abnorme Mengen 
von Kohlensaure die Zentralorgane umspiilen, so wird ihre Erregbarkeit allmah
lich mehr und mehr herabgesetzt, die Atemziige werden immer schwacher, und 
das Leben erlischt schlie13lich. Die evidenten gewaltsamen Folgen des Sauersto££
mangels sind dann also wegen der herabgesetzten Erregbarkeit der Zentral
gebilde nicht zu merken. 

Hochst charakteristisch sind die Erscheinungen nach plotzlicher Abschnei
dung der Sauersto££zufuhr zu dem normal erregbaren Hirn. In der Pathologie 
kommt das verhaltnisma13ig selten vor: Fliissigkeitsergiisse in die Lunge, Ab
knickung einer Sabelscheidentrachea, schwere Blutungen und gro13e Lungen
embolien sind wohl noch die haufigste Ursache. Der Sauersto££mangel fiihrt 
dann sofort zu den heftigsten und tiefsten Atemziigen, auf welche rasch eine sehr 
charakteristische Veranderung des Kreislaufs folgt. Das vasomotorische Zen
trum wird stark gereizt, die Splanchnicusgefa13e ziehen sich zusammen, die Haut
gefa13e sind erweitert, der arterielle Druck steigt, Vagusreizung verlangsamt die 
Schlagfolge des Herzens. Durch diese Kreislaufsveranderungen wird bewirkt, 
da13 dem Gehirn noch so viel als moglich Blut und damit Sauersto££ zugefUhrt 
wird. Bald stellen sich allgemeine tonisch-klonische Krampfe ein und nach einem 
kurzen Lahmungsstadium erfolgt der Tod. 

Haufig sind mit Storungen der Atmung lebhafte und unangenehme Emp
findungen verbunden. Ja man kann sagen: erreicht die Verminderung des 

1 Z. B. THOMA U. WEIL, Virchows Arch. 75, 483. - HARLEY, J. of Physiol. 29, 555. -
O. BRUNS, Arch. f. klin. Med. 107, 473. - SACKUR, Z. klin. Med.29, 25. 

2 Z. B. MOLLER, Z. BioI. 14,542. - GEPPERT, Char. Ann. 9,283. - PICK, Z. klin. Med. 16, 
21. - REGNARD, Rech. exper. usw. 1879. - HANNOVER, De quantitate reIat. et absol. acid. 
carbon. usw. 1845. - O. BRUNS, Arch. klin. Med. 107, 473. - REINHARDT, Arch. klin. Med. 
109, 192 (SIEBECK). - STAEHELIN U. SCIIDTZE, Z. klin. Med.75, 15. 
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Gaswechsels einen bestimmten Grad, so £ehlt das Ge£iihl des Lufthungers nie, 
wenn nicht durch narkotische Substanzen eine Unempfindlichkeit des Rirns 
erzeugt oder wenn seine Empfindlichkeit nicht durch liingere Gewohnung ab
gestumpft ist. Man nennt dies Gefiihl des unzureichenden Gaswechsels D y s
pnoe!. Leider bezeichnet aber der Sprachgebrauch mit diesem Worte viel£ach 
auch die durch Storung der Respiration eintretende Veranderung der Atem
bewegungen, gleichgiiltig, ob sie haufiger, seltener, tiefer oder oberflachlicher 
werden. 

Dyspnoe als subjektives Gefiihl der Kurzatmigkeit ist stets die Folge einer un
zureichenden Gasversorgung der Gewebe. Wir konnen die Orte, an denen es entsteht, 
nicht sicher nennen, doch diirfte nach den herrschenden Anschauungen eine un
genligende innere Atmung gewisser Partien des Rirns das MaBgebende sein, und 
zwar wird es sich wohl um die sog. Atemzentren sowohl in tiefen Hirnteilen als 
auch in der Rinde handeln. GOLD SCHEIDER ist der Meinung, daB die subjektive 
Empfindung von Atemnot auf sensorische Erregungen zurlickzuflihren ist, die 
von erhohtem Tonus der Atemmuskeln ausgehen. Dyspnoe als Gefiihl der Atcm
not und veranderte Atmung im Sinne einer Verbesserung des Gaswechsels sind 
nicht notwendig aneinander gebunden. Aus den Untersuchungen von MORAWITZ 
und SIEBECK 2 an Gesunden mit klinstlicher Trachealstenose wissen wir, daB das 
Geflihl der Atemnot sich erst dann bemerkbar macht, wenn der Kohlensauredruck 
in den Alveolen, also auch im Blute wachst, wahrend die vorausgehenden Ver
tiefungen der Atmung nicht in diesem Sinne empfunden werden. Viellewht hangt 
also das Gefiihl der Dyspnoe wirklich mit ErhOhung des Kohlensauredrucks in Blut 
und Atemzentren zusammen. DaB es, auch wenn man eine solche annehmen muI3, 
nicht immer vorhanden ist, kann sehr wohl durch Gewohnung oder Unachtsamkeit 
bedingt sein. Oder es ist fiir die AuslOsung der Empfindung eine gewisse Hohe des 
H-Ionengehalts notwendig. 1m Einzelfalle hangt natlirlich das Eintreten der Dyspnoe 
ganz davon ab, wie das Verhaltnis von Sauerstoffbedlirfnis des Organismus und 
Storung der Respiration sich gestaltet. Nicht die Art des Atemhindernisses ist von 
Bedeutung: ob ein Teil der Lungenalveolen mit Exsudat ausgeflillt ist, oder ob das 
Blut viellangsamer flieEt, ob Erythrozyten oder Gewebszellen den Sauerstoff nicht 
mehr umsetzen konnen, ist ganz gleichgliltig. Es kommt vielmehr auf den Grad 
der Storung an. Und jede Lasion des Gasaustausches wirkt um so mehr, je lebhafter 
das Sauerstoffbediirfnis der Zellen ist. Aus diesem Grunde sind viele Kranke vollig 
frei von Dyspnoe, solange sie Ruhe halten. Die Not beginnt bei ihnen erst mit korper
lichen Bewegungen. Deswegen ist der Wert der Dbung, die Gewohnung so hoch 
anzuschlagen, weil viele erst ganz allmahlich lernen, ihre Bewegungen auf das spar
samste einzurichten, sie gewissermaBen okonomisch zu gestalten. 

Auch wirkliche Schmerzen entstehen bei den Krankheiten der Atemwerkzeuge; 
davon ist im Abschnitt Nervensystem die Rede. 

1 Vgl. GOLDSCHEIDER, JOACHIMOGLU, ROST, Med. Klin. 1926, Nr 7/8. 
2 MORAWITZ U. SIEBECK, Arch. klin. Med.91. 



13. Die Harnabsonderung. 
Wir werden versuchen, die krankhaften, in der Niere ablaufenden Vorgange1 

von ihrer Hauptaufgabe aus zu entwickeln. Das ist die Ausscheidung von Stick
stoffwechselprodukten, Salzen, korperfremden Stoffen und von Wasser; sowie 
die Aufrechterhaltung der Isoionie und Isohydrie von Blut und Geweben. Die 
letztere Aufgabe wird teils von der Niere allein, teils von ihr gemeinsam mit 
Lungen, Haut und Darm gelOst. 

Eine besondere Rolle spielt das Wasser. Die von der Niere auszuscheidenden 
Stoffe werden unseres Wissens in Wasser gelost abgeschieden. Aber Wasser kann 
auch fiir sich2 von der Niere abgesondert werden; dadurch wacht dieses Organ 
mit tiber den Wassergehalt des Blutes und der Gewebe. 

Folgt man der Vorstellung PUTTERS, daB im Glomerulus mehr oder weniger 
groBe Mengen Wasser abgeschieden werden und daB dazu aus den Epithelien Harn
stoff, Mineralien und andere Stoffe hinzutreten, so seheint es mir unmoglieh die Gren
zen der Konzentrationsarbeit mit Sieherheit zu erkennen, die die Niere lei stet. Un
zweifel haft sehafft sie Konzentrations- und Aziditatsdifferenzen und unzweifelhaft 
sind diese fur die versehiedenen Substanzen ganz versehieden. Das hat LICHTWITZ 
immer hervorgehoben 3, und das ist von groBter Bedeutung. Vergleieht man die 
mittlere Zusammensetzung des Harns mit der des Blutes, so laBt sich fur jeden Stoff 
auch die GroBe der Konzentrationsdifferenz feststellen, aber fUr die Arbeit der Nieren
zellen im einzelnen sagt das niehts, weil wir den Losungsgrad, in dem jeder Stoff in 
den Harn eintritt, fUr den Mensehen nieht sieher kennen. PUTTER hat 4 z. B. fUr den 
Mensehen eine Konzentrierung des Harnstoffs yom Blut zum Sekret der "Stiekstoff
drUse" wie 1: 154 bereehnet. Das ist ein ganz anderer Wert, als wir ihn uns vor
stellten. v. SLYKE zeigte 5, daB bei reiehlieher Wasserabseheidung in 1 Min. immer 

1 Uber Pathologie der Harnabsonderung: FRERICHS, Die Brightsche Nierenkrankheit. 
1851. - E. WAGNER, Der Morbus Brightii. - STRAUSS, Die chronischen Nierenentziindungen; 
Akute Nephritis, in Kraus-Brugschs Handb. - v. KORANYI u. RICHTER, Physikalische Chemie 
und Medizin. 1908. - K6wESI u. ROTH-SCHULZ, Pathologie und Therapie der NiereninsuHi
zienz. 1904. - F. v. MULLER, Verh. dtsch. path. Ges. 1905; seiner Schiller (v. MONAKOWS) 
Arbeiten im Arch. klin. Med. - SCHLAYERS u. seiner Mitarbeiter Arbeiten, ebenda. - VOL
HARD u. FARR, Die Brightsche Niercnkrankheit. 1914. - F. v_ MULLER, in v. Mering-Krehls 
Lehrbuch, 16. Auf I. - VOLHARDS groBe Abhandlung in Mohr-Staehelins Handb. 6, 2. Auf I. -
HIRSCH, in v_ Schjeruings Handb. - SIEBECK, Beurteilung und Behandlung der Nieren
kranken. 1920. - LICHTWITZ, Die Praxis der Nierenkrankheiten. 1921. - MUNK u. STRAUSS, 
Die Nephritiden usw., 4. Auf I. 1926. - SCHLAYER, Handb. d. Urologie 1, 28l. - UMBER u. 
ROSENBERG, Acta med. scand. (Stockh.) 53, 523. - v. KORANYI, Vorlesungen tiber funktio
nelle Pathologie und Therapie der Nierenkrankheiten. 1929. 

2 Uber diese Fragen vgI. PUTTER, Die Dreidrtisentheorie der Harnbereitung. 1926. 
3 Die Praxis der Nierenkrankheiten. 1921. - MAINZER, Med. Klin. 1930, Nr 40; Arch. 

klin. Med. 169, 1. 
4 L. c. S. 108. 5 v. SLYKE, J. clin. Invest. 6. 
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soviel Harnstoff ausgeschieden wird, wie in 75 ccm Blut enthalten ist. Fiir die einzelnen 
Stoffe kommen, wenn man die Zusammensetzung des 24stiindigen Harns mit der des 
Blutes vergleicht, sowohl ErhOhungen als auch Erniedrigungen der Konzentration in 
Betracht. Namentlich von MAINZER wurden Griinde dafiir angefuhrt, da.B fur die Be
urteilung der Nierenleistung die Konzentration der einzelnen Stoffe nicht nur mit der 
im Plasma, sondern auch mit derjenigen im normalen Harn verglichen werden mu.B. 

Leider stehen die meisten Erorterungen tiber die in den Nieren ablaufenden 
krankhaften V organge stark unter dem Einflusse der Auffassungen tiber die physio
logische Theorie der Nierenarbeit. Diese ist aber ihrerseits noch so unvoIlkommen, 
da.B sie als Grundlage weiterer Schlu.Bfolgerungen sich noch nicht eignet. Wir mii.Bten 
vielmehr suchen aus klaren pathologischen Beobachtungen Schltisse zu ziehen auf die 
physiologischen Vorgange. Mir erscheint das um so notwendiger, als bei der Empfind
lichkeit der Nierenzellen die Methoden der experimentellen Pathologie meines Er
achtens - es wird mir schwer das zu sagen - noch ganz im argen sind, sowohl fiir 
die Gro.Benbestimmung des Blutstroms der Niere, als auch fiir die Untersuchung 
der Sekretion. AIle kiinstlichen Durchleitungen der Niere arbeiten mit sehr stark 
veranderten Zellen. J a selbst in Nieren, die von allerersten Technikern autotrans
plantiert wurden, sind histologisch die Epithelien nicht entfernt normal! Das hat 
fur die Verwertung physiologischer Beobachtungen natiirlich die gro.Bte Bedeutung. 

lch selbst sehe die Abscheidung der harnfahigen Stoffe als Folge eines Vorgangs 
an, den wir als Drtisensekretion zu bezeichnen pflegen, und mochte 1 annehmen, 
da.B in den Glomeruli im wesentlichen Wasser abgeschieden und feste Bestandteile 
mit ausgeschwemmt werden, wahrend deren eigentliche Absonderung in den Epi
thelien der Kanale erfolgt. Dber die wirksamen Krafte brauche ich mich nicht zu 
au.Bern, weil niemand etwas dartiber wei.B. Der Vorgang der Wasserabscheidung im 
Glomerulus ist offenbar etwas ganz Besonderes und spottet vorerst noch jeder physi
kalischen Analogie. Durch die neueren V orstellungen tiber das Synzytium des Binde
gewebes 2 und die ZugehOrigkeit der Glomeruli mit ihren Kapillaren und ihren 
eigenartigen Membranen zu ihm wird die Art des Wasseraustritts aus den Glomeruli 
sehr nahe an die V organge im Bindegewebe herangerlickt. 

Die Harnmenge ist natiirlich gegeben durch die Menge des abgeschiedenen 
Wassers. Wie alte arztliche Erfahrung annimmt, sinkt bei Ernahrung mit be
stimmten N ahrungsmitteln und bei bekannter Wasserzufuhr die Harnmenge 
immer dann, wenn die die NierengefaEe in der Zeiteinheit durchflieEende Blut
menge unter ein gewisses MaE hinuntergeht. Wir finden also Herabsetzung der 
Harnmenge bei all den allgemeinen Kreislaufstorungen, die mit einer Herab
setzung des Stromvolumens verbunden sind, sofern sich der Blutumlauf in der 
Niere an der StOrung beteiligt. Das kommt vor bei allen Formen von Herz
insuffizienz mit venoser Stauung, bei Erschwerung des Bluteinflusses in Brust
korb und Lungen, sowie bei GefaElahmung mit Anhaufung des Blutes im Splanch
nikusgebiet. Ferner sinkt die Harnmenge immer, wenn an anderen Stellen 
des Korpers z. B. auf der Haut, im Magen oder besonders von Seiten der Darm
schleimhaut groEe Mengen Wasser abgeschieden werden. Ortlich kann die 
Wasserabscheidung in einer Niere leiden, wenn durch Thrombose, Geschwiilste 
oder GefaEkrampfe das Gebiet ihres Blutstroms eingeengt wird. 

1 V g1. PUTTER, 1. c. 
2 Vgl. Abschnitt Wasserhaushalt. Uber die Ahnlichkeit zwischen Glomerulus und Binde

gewebe siehe auch NONNENBRUCH, Erg. inn. Med.26, 137. 
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In all diesen Fallen sinkt die Harnmenge, das spezifische Gewicht steigt. 
Wasser, das in groBeren Mengen zugefiihrt wird, verlaBt den Korper nicht oder 
nicht vollstandig. Haufig wiichst bei Vermehrung des Getranks die Wasser
ausscheidung der Stauungsniere urn. weniges, aber zuweilen £ehlt jede Er
hohung der Harnmenge1• Hierliir ist auf der einen Seite der Grad der Kreis
laufstorung von Bedeutung. Aber auch dieMenge der ausscheidungsbediirftigen, 
harnfahigen Substanzen und der Zustand der Gewebe machen sich geltend. 
Man kann - wie schon VOLHARD hervorhob - die innigen Beziehungen zwi
schen Nieren und Geweben, namentlich dem Bindegewebe, gar nicht genug be
tonen. 

Der Harnstoff wird von der Stauungsniere im allgemeinen gut ausgeschieden. 
Nur bei schwerer Stauung £ehlt es daran, vielleicht kommen dann sogleich zu 
erorternde besondere Verhaltnisse in Betracht. Kochsalz wird bei Storungen 
des Kreislaufs sehr leicht zuriickgehalten2• Aber hier beginnen die Verhiilt
nisse dadurch verwickelt zu werden, daB man im Einzel£alle nicht immer weill, 
wie weit die Gewebe es von sich aus aufnehmen, zuriickhalten und also der Niere 
nicht iibergeben. Der Kochsalzgehalt des Blutes scheint bei Stauung meist 
normal zu sein. Es gibt auch Angaben iiber Verminderung 3. Diese Verhiiltnisse 
sind noch nicht geklart. Wir miissen bedenken: das Blut erhiilt seine Zusammen
setzung moglichst; Bindegewebe und Niere nehmen ihm das Zuviele abo Aber: 
wie gesagt, auch die Gewebe konnen in krankhaftem Zustande speichern und 
nicht ans. Blut abgeben. Dann kann eine mangelha£te Verrichtung der Niere 
vorgetauscht werden. 

Wenn bei einem Kranken von selbst oder mit Hilfe der Digitalis das Strom
volumen wieder in Ordnung kommt, so kehrt auch die Funktion der Niere, insbeson
dere die Fahigkeit zur Wasserausscheidung zuriick, von der wir hier reden. Das 
spricht mir dafiir, daB die Kreislaufstorung in der Tat die Veranlassung zur Beein
trachtigung dieser Nierenarbeit gibt. Meines Erachtens stimmt das mit alten be
riihmten Annahmen der Physiologie iiberein. lch weiB wohl, daB man gegenwartig 
die Bedeutung des Blutstroms fiir die Tatigkeit der Niere nicht hoch einschatzt4, und 
wenn jemand einwendet: die Veranlassung zur Starung liege nicht am Blutstrom, 
sondern an den Nierenzellen, so laBt sich ein Gegenbeweis nicht geben. Denn damit 
moB man rechnen: die Epithelien leiden schnell unter der Verminderung des Strom
volumens. Aber vorerst machte ich doch an einem erheblichen Einflusse des Nieren
blutstroms auf die Harnabscheidung festhalten. 

Es gibt in der Tat Grenzfalle, in dem Entziindung und Stauung zuweilen nahe 
zusammenliegen, weil die Schadlichkeiten, die auf das Herz wirken, auch die Niere 
mitnehmen. lch erinnere daran, daB FRERICHS in seinem beriihmten Werk die Stau
ungsniere als "Erstes Stadium des Morbus Brightii" bezeichnete. 

1 Vgl. NONNENBRUCH, l. C. - KLEIN, Wien. Arch. inn. Med. '2', 219. 
2 VAQUEZ u. DIGNE, Soc. medic. des hopit., Juni u. Juli 1905. - Vgl. BARANTSCIDK, 

Arch. klin. Med.1I4, 167. - SIEBECK, Beurteilung usw., 1. C. - LICHTWITZ, Praxis der Nieren· 
krankheiten usw., l. C. 

3 Z. B. VEIL, Erg. inn. Med. ~3, 780. 
4 VgI. LINDEMANN, Asher.Spiros Erg. 14,638. - ASHER, Biochem. Z. 14,38. - PUTTER, 

Dreidriisentheorie, S. 50. 
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Bei den eigentlichen Entziindungen der Niere, besonders bei der akuten, 
aber auch bei nicht wenigen chronischen Formen oder, besser gesagt, Zustanden 
ist die Harmenge ebenfalls herabgesetzt. Soweit man sich dabei iiberhaupt 
an die Niere zu halten berechtigt ist - es mu13 in all diesen Fallen erwogen werden, 
wieweit primar der Zustand der Gewebe bedeutungsvoll ist (vgl. Abschnitt 
Wasserhaushalt) -, k6nnte man hier auch an die Veranderung des Strom
volumens denken, die jede Entziindung begleitet; wenigstens kann das von 
Bedeutung sein. Wahrscheinlich ist, daB die Verminderung der Harnmenge 
direkt von den entziindlichen Veranderungen abhangt, und man wird in erster 
Linie an St6rungen der Knauelarbeit denken: die entziindliche Veranderung 
der GefaBe diirfte mit der der Epithelien zusammenwirken. 

Wie SIEBECK hervorhebt, wird bei der akuten Nephritis die H6he der herab
gesetzten Harnmenge zah festgehalten auch gegeniiber durchaus wechselnden 
Angeboten an Wasser. Das zeigt doch mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit, daB 
eben die Niere das Wasser nicht auszuscheiden vermag. Gibt man den Kranken 
kein Getrank, so sinkt die Harnmenge nicht oder nicht wesentlich; die Kranken 
scheiden dann von ihren Wasserdepots aus. 

Auch Erh6hungen der Harnmenge kommen bei St6rungen der Nierenfunk
tion vor; SCHLAYER hebt hervor, daB Polyurie als Reizerscheinung eine Rolle 
spielen kann. Meines Erachtens diirfen wir hier an den Kreislauf ankniipfen. 
Wenn nach allgemeiner ven6ser Stauung das Stromvolumen wachst, so tritt 
die im Bindegewebe liegende Salz16sung in das Blut, und die Nieren scheiden, 
nachdem ihr Kreislauf wieder hergestellt ist, groBe Mengen von Wasser und 
Kochsalz, sicher auch von anderen Stoffen, aus. Hier haben wir wenigstens eine 
gewisse Berechtigung zur Annahme, daB die Reinigung der Gewebe mit der 
Erh6hung des Stromvolumens anfangt und die Steigerung der Nierenarbeit ihr 
folgt; freilich ist der letzte Grund fiir das zweite noch unklar. Wir wissen nicht, 
was die Diurese vermittelt, wenn es nicht die Verbesserung des Stromvolumens ist. 

Eher noch unklarer liegen die Verhaltnisse bei akuter Nephritis. Zur Zeit 
der Besserung verlassen auch hier die zuriickgehaltenen harnfahigen Stoffe die 
Nieren in groBer Menge mit dem Harn. Vielleicht k6nnte man annehmen - er
wiesen ist es nicht und manche Beobachtungen sprechen dagegen -, daB ihre 
Schwelle im Blute hoch ist und dadurch ein diuretischer Reiz auf die Nieren aus
geiibt wird. Allerdings ist die Frage der Schwellen gerade fiir die Nieren noch 
nicht genau genug untersuchtI, und man muB auch mit einem Schwanken der 
Schwelle rechnen. Die starke Stoffausscheidung in der Rekonvaleszenz bei 
akuter Nephritis ist immer mit erheblicher Wasserabsonderung verbunden: die 
Kranken haben einen reichlichen hellen Harn von niedrigem spezifischem Gewicht. 
Den Sinn dieser Steigerung der Harnmenge versteht man wohl, aber fiir eine kau
sale Erklarung haben wir, soviel ich sehe, noch keine irgendwie feste Grundlage 2. 

Alles was man als Grundlage annahm, z. B. erh6hter Wassergehalt des Blutes 
oder Steigerung seines Gehalts an harnfahigen Substanzen, hat sich nicht bestatigt. 

1 VgI. NONNENBRUCH, Erg. inn. Med. ~6, 119. 2 Vgl. NONNENBRUCH, 1. c. Lit. 
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Dauernd gesteigerte Harnmengen finden sich bei nicht wenigen Kranken 
mit chronischer Erkrankung der Nieren, besonders bei den sog. sekundaren und 
primaren Schrumpfnieren. Dann ist der Harn gleichzeitig hell, wenig konzentriert, 
von niedrigem und meist von gleichma.6ig fixiertem spezifischem Gewicht (H ypo
und Isosthenurie); die tiefsten spezifischen Gewichte findet man bei hydro
nephrotischen Schrumpfnieren. Die reichliche Harnausscheidung besteht manch
mal gleichma.6ig durch Tag und N acht. In andern Fallen, wohl namentlich 
dann, wenn der Kreislauf nicht mehr ganz in Ordnung ist, harnen die Kranken 
nachts, wenn sie liegen, mehr. 

Die helle Farbe des Harns dieser Kranken hangt damit zusammen1, daB 
Chromogene, die er enthalt (vielleicht in der Niere), nicht in die Farbstoffe um
gewandelt werden. Oder diese selbst werden entfarbt. Durch Ablagerung von 
Chromogenen in der Haut und ihre Dberfiihrung durch Lichtwirkung entsteht 
vielleicht die gelbliche Farbe mancher Nierenkranken 2• 

Das niedrige spezifische Gewicht wird festgehalten, unabhangig vom Zu
stand des Kreislaufs, vom Angebot an harnfahigen Substanzen und unabhangig 
vom Angebot an Wasser. Die Erhaltung der Polyurie ist £iir diese Kranken ein 
Lebensbediirfnis. Denn die Niere hat hier ihre so wichtige Fahigkeit zur Kon
zentration eingeschrankt oder verloren. Die Ausscheidung der notwendigen 
Menge harnfahiger Substanzen gelingt also nur bei reichlicher gleichzeitiger 
Wasserausscheidung. 

Nach der (nicht guten) Sitte wurde wiederum nur von der gesamten Konzentra
tion des Harns gesprochen. 1m einzelnen wissen wir: das Kochsalz ist zuweilen im 
Harn genau so konzentriert, wie im Blut, es besteht eine Art von "Kochsalzisotonie"3. 
Selten kommen sogar Erniedrigungen des Harns unter diesen Grad vor, haufiger ist 
der Kochsalzgehalt im Harn iiber den des Blutes erhoht. Das hat eine sehr groBe 
Bedeutung ffir den Kochsalzhaushalt des Organismus. Vielleicht ist diese Kochsalz
isotonie, die von der Harnmenge unabhangig ist, zuriickzufiihren auf Ausschwemmung 
von Kochsalz in der Wasserdriise (PUTTER). 1st nun gleichzeitig die Harnmenge 
hoch, so verarmt der Organismus an Kochsalz. Um so leichter wird das geschehen, als 
Bolche Kranke manchmal auch noch eine kochsalzarme Diat erhalten. PETERS hat 
gezeigt4, daB Kranke mit Schrumpfniere in der Tat leicht an Kochsalz verarmen. 

Auch die Harnstof£konzentration des Harns ist gegeniiber der der Norm 
weit gesunken 5, aber immer viel haher als im Serum. Einzelheiten und das Ver
halten anderer Sto££e werden spater erwahnt werden. 

Erhalten diese Kranken aber geniigend viel Fliissigkeit, namentlich langere 
Zeit hindurch, so vermagen sie innerhalb gewisser Grenzen auch Salz- und Harn
sto££zulagen geniigend auszuscheiden. Die Kochsalzkonzentration im Harn 
bleibt dabei unverandert, wahrend die Harnstoffkonzentration oft ein wenig steigt. 
Einmaligen Zulagen von Wasser, Salz, Harnstoff folgen die Nieren in der Regel 

1 G. KLEMPERER, Berl. klin. Wschr. 1903, Nr 14. - STEPP, Munch. med. Wschr. 1918, 
Nr 21. - E. BECHER, Zbl. inn. Med. 1925, Nr 37; Arch. klin. Med. 148, 46. 

2 E. BECHER, Miinch. med. Wschr. 1930, Nr 45; Klin. Wschr. 1931, H.4. 
3 LICHTWITZ, l. c. - SIEBECK, l. c. 4 PETERS, J. elin. Invest. 6. 
5 SIEBECK, Monographie, S. 77; eigene Untersuchungen u. Lit. 
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nicht. W ohl aber Hi.nger durchgefiihrten, da bei dieser Art des Vorgehens die 
Wasserausscheidung sich verhiiltnismaBig gut gestalten kann. Das Verdiinnungs
vermogen ist also in der Regel besser als das Konzentrationsvermogen1. Aber 
dieses letztere ist nicht aufgehoben. Denn auch wenn bei diesen Kranken die 
Gefrierpunktserniedrigung von Blut und Harn etwa gleich ist, schafft die Niere 
doch Konzentrationsdifferenzen: der Stickstoff wird in der Regel 3-4mal 
konzentriert, das Kochsalz etwa zur Halfte verdiinnt. 1m Blut ist die molare 
Konzentration und die Menge des abiureten Stickstoffs dabei in der Regel ge
stiegen, die Kochsalzwerte schwanken. 

Aus den oben angefiihrten Griinden la13t sich iiber die Arbeit der Nieren
zellen an all diesen Kranken nichts sagen. Denn wir wissen auch hier wiederum 
nicht, in welcher Konzentration der einzelne Stoff abgeschieden wird und wir 
wissen nicht, was Ausschwemmungs- und was Sekretionswasser ist. 

Das Wasserausscheidungsvermogen als solches ist also ebenfalls gestOrt. Gibt 
man diesen Kranken eine gro.13ere·Menge Wasser auf einmal zu trinken, so verlaBt 
diese den Organismus nur verzogert. Die Verhaltnisse sind ganz anders als am 
gesunden Menschen. Die blo.13e Wasserausscheidung als solche ist ahnlich wie 
bei Kranken mit akuter Nephritis. Fiir die Theorie dieser Zustande ist das 
natiirlich von gro13er Bedeutung. 

Diese polyurische lsosthenurie finden wir bei weit ausgebildeter Schadigung 
der Driisensubstanz. Sie ist also fiir uns vorerst die Folge einer Funktionsstorung 
der ganzen Niere.. Die gleiche Erscheinung sahen PASSLER und HEINEKE bei 
Verkiirzung der Nieren auf einen gewissen prozentarischen Anteil ihres Gewebes 2, 

im wesentlichen dann, wenn Fleich verabreicht wird 3. Arztlich finden wir sie 
bei den verschiedenen Formen der Schrumpfniere; hier ist der gro13te Teil der 
Glomeruli verOdet, das Tubulusepithel ist flach und schlecht in seiner Struktur. 
Ferner bei anderen Arten der Verminderung des Nierengewebes, z. B. bei der 
doppelseitigen schweren Zystenniere sowie bei langsam eintretender doppel
seitiger Hydronephrose, z. B. nach Prostatahypertrophie. Besserungen des Zu
stands kenne ich bei akuter Nephritis, bei Syphilis der Niere sowie bei Be
seitigung von Harnstauungen. 

Der Punkt, auf den es an dieser Stelle ankommt, ist die Erklarung der eigen
artigen Wasserausscheidung. Welchen Sinn sie hat, verstehen wir. Aber kausal1 
Zu erklaren ist die Ausscheidung des diinnen Harns. Es kann keine Rede davon 
sein, da13 er etwa die Folge einer durch abnormen Durst bedingten reichlichen 
Wasseraufnahme sei; in solchen Fallen liegen die Verhaltnisse ganz anders'. 
Bei unseren Kranken steht in der Mitte die Fixierung der Konzentration und 

1 Uberalle diese Verhaltnisse vgl. SIEBECK U. DOLL, Arch. klin. Med. 116,551. - SIEBECK 
U. HEFTER, ebenda 114,497. - SIEBECK, ebenda 128, 173; 13'f, 3ll. - v. MONAKOW, ebenda 
122, 123. - v. DOLIvo, ebenda 131, 109. - LICHTWITZ, Die Praxis der Nierenkrank
heiteri. 1921. - VOLHARD, v. Bergmann-Staehelins Handb. 61, 176, 2. Aufl. 

2 PASSLER U. REINEKE, Verh. dtsch. path. Ges. 1905, 99. - Vgl. HARTWIG, Kongr. inn. 
Med. 1929, 187, 201. 

3 MARK, Z. exper. Med.59, 601. 4 Vgl. SIEBECK, }lonographie, S.85. 
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seine Unabhangigkeit von der Minderung der Zufuhr, d. i. die feste Zusammen
ordnung zwischen Menge der gelosten Substanz und Menge des Wassers, die 
Unfahigkeit, die einzelnen Stoffe entsprechend zu konzentrieren. Ein "Blutfiltrat" 
liegt nicht vor. SCHLAYER denkt an eine Dberempfindlichkeit der NierengefaBe. 
Hier wiirde also der Blutstrom der Niere in den Mittelpunkt gestellt seinl. Mir 
erscheint diese im wesentlichen von experimentellen Beobachtungen an kiinst
lichen Nierenschadigungen hergeleitete Ansicht deswegen bedenklich, weil doch 
pathologisch-anatomisch die Schadigung der Nierenzellen die eindrucksvollste 
Erscheinung ist. SIEBECK denkt an eine osmotische Wasserverschiebung zwischen 
Blut und Harn durch die in ihren eigensten Eigenschaften krankhaft gestorten 
Zellschichten der Niere und der Kapillaren; diese miillten dann als osmotische 
Systeme wirken. VOLHARD bespricht in seinem gro.6en und grundlegenden Werke 
fUr die verschiedenen Formen von Hypo- und Isosthenurie die Moglichkeiten 
eines Verstandnisses der Konzentrationsstorung und der Polyurie. Immer liegt 
der Niereninsuffizienz eine Insuffizienz der Tubuluszellen zugrunde. 1ch vermag 
eine V orstellung nicht zu auBern. Die Angelegenheit rtihrt an die letzten Fragen 
der Regulation im Organismus. Wir miillten erst wissen, wie der Haushalt des 
Wassers, der 10nen und der organischen Endprodukte im Organismus reguliert 
wird und in welcher Form, mit Hilfe welcher Erregungen die Niere in diese 
Regulation eingeschaltet ist. Die Regulationsstorung betrifft hier alle Stoffe, 
sowohl das Wasser, als auch die festen Substanzen. Das Eigenartige des Zu
stands liegt in der Zusammenordnung von festen Substanzen und Wasser. 

1ch schlieBe hier an den Versuch einer kurzen Darstellung des Diabetes 
insi pid us. Der Moderne wird diese Krankheit in den Abschnitt tiber den Wasser
haushalt zu stell en geneigt sein. Am Ende glaube auch ich, daB er dorthin ge
hort. 1ndessen ist so wenig tiber sein eigentliches Wesen bekannt, die Angaben 
schwanken so sehr, Storungen der Nierenfunktion sind bei dieser Krankheit so 
sicher gestellt, da.6 diese Krankheit vor la ufig auch hier Platz finden kann. 

Bei Diabetes insipidus wird ein reichlicher diinner Harn ausgeschieden 
in Mengen von 10 bis 20 Liter taglich, in seltenen Fallen sogar bis zu 30 oder 
40 Liter. Das spezifische Gewicht halt sich in der Regel nahe tiber 1000. Be
sondere Bestandteile fehlen in ihm; der Inosit, den man ofters fand, ist wohl aus 
den Muskeln ausgeschwemmt. 

Der Harn gleicht dem, der nach Aufnahme von gro.6en Mengen Fliissigkeit 
gelassen wird. Es gibt besondere Beobachtungen tiber das Verhalten des Organis
mus, der Niere und des Harns nach Trinken gro.6er Wassermengen 2• Dabei 
wurden (REGNIER) eigenartige Einwirkungen auf den Wassergehalt von Blut 
lmd Geweben sowie die Anfange einer "Sucht zum Trinken" gesehen, die mancher
lei Beziehungen haben zu Verhaltnissen bei manchen Fallen von Diabetes insi-

1 SCHLAYER, Arch. klin. Med. 10~, 350. 
2 STEYRER, Beitr. chern. Physiol. u. Path. ~, 320. - REGNIER, Z. exper. Path. 18, 139. -

VEIL, Arch. klin. Med. lt9, 376. - HALDANE u. PRISTLEY, J. of Physiol. 50, 296. - STRAUSS, 

Klin. Wschr. 1, Nr 26 (1922). - KUNSTMANN, noch nicht veroffentlicht. 
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pidus. Ich gehe darauf nieht ein, wei! diese Beobachtungen von STRAUSS nicht 
bestatigt wurden. Wir miissen weitere Untersuchungen abwarten. Solche wurden 
inzwischen auf unserer Klinik angestellt. Ieh kann leider noeh nicht iiber sie be
richten, wei! sie noch nicht abgeschlossen sind. Ich meine aber, daB die Arbeit 
von Dr. KUNSTMANN mancherlei Aufklarung bringen wird. Gewohnung an das 
Trinken gro.l3erer Wassermengen fiihrt in der Tat zu einer Art von Sucht. Fiir 
den Haushalt von Wasser, Kochsalz, Harnstoff und andern Korpern ergaben 
sich aIlerlei Gesichtspunkte. 

Diese Beobachtungen haben deswegen fiir den Arzt ein besonderes Interesse, 
weil es in der Tat Faile von Diabetes insipidus gibt, in denen das einmalige oder 
mehrmalige Trinken gro.l3er Fliissigkeitsmengen zur Angewohnung an das Trinken 
mit den Erscheinungen der Sucht fiihrte 1 • Hier entwickelte sich also aus dieser 
Angewohnung der klinische Zeichenkreis des Diabetes insipidus. Die erste Ver
anlassung zum Trinken ist mannigfaltiger N atur. Von rein zufalliger iiberma.l3iger 
DurststiIlung und von wohlbedachter Angewohnung an die Aufnahme gro.l3er 
Fliissigkeitsmengen bis zu den undurchsichtigen Beweggriinden seelisch krank
hafter Personlichkeiten - denn das sind viele dieser Kranken - kommt aIles 
vor. Einzelne dieser Kranken sind durch Energie, Behandlung, Erziehung 
undGewalt zu heilen 2. Aber andere bediirfen einer verwickelten und vollig 
kunstgerechten seelischen Behandlung, damit kann Ausgezeichnetes erreicht 
werden. Auch diese Kranken machen wahrend der Wasserentziehung qualvolle 
Stunden und Tage .durch, aber es kommen in diesen Fallen dabei nie die bedroh
lichen Erscheinungen des Verdurstens vor. Der Erfolg hangt von Willen und 
Tatkraft des Kranken und des Arztes und namentlich von seiner Kunst.£ertig
keit abo 

Den anatomischen Befund solcher Kranken kenne ich nicht. Mir liegt die 
Annahme am nachsten, da.13 vom zentralen N ervensystem aus nervose Beein
flussungen der Harnabscheidung stattfinden, die einer seelischen Einwirkung 
zuganglich sind. Aus vielfachen Untersuchungen 3 kennt man die Abhangigkeit 
der Nierenarbeit vom N ervensystem. Zwischen den bedeutsamen vegetativen 
Zentren in der Gegend des Tuber cinereum und der sehr verwickelten peripheren 
Innervation scheinen chemische Korper eingeschaltet zu sein, die wohl aus der 
Hypophyse stammen. 

Die Innervation der Niere erstreckt sich auf die Ausscheidung von Wasser 
und von festen Substanzen. Zweifellos besteht also der alte ECKHARDSche Ge
danke von der Existenz echt sekretorischer N ervenfasern zu Recht, ja er ist 

1 REICHARDT, Arb. Psych. Klinik Wiirzburg 1908 II, 49. - SCHWENKENBECHER, Miinch. 
med. Wschr. 1909, Nr 50. - ELLERN, Arch. klin. Med. 109, 85. - VEIL, ebenda 119, 376. 

2 A. WESTPHAL, Berl. kIin. Wschr. 1889, 772. 
3 Ich nenne hier die Ietzten umfassenden: ELLINGER u. HmT, Arch. f. exper. Path. 106, 

135. - ASHER u. PEARCE, Z. BioI. 63,83. - ASHER, Naturwiss. G, H. 28 (1917). - ROHDE, 
KongreB inn. Med. 1913,223. - ELLINGER u. ROHDE, Arch. f. exper. Path. 90, 77. - JOST, 
Z. BioI. 64, 441. - E. MEYER u. JUNGMANN, Arch. f. exper. Path. 73, 49. - WIEDHOPF, 
Bruns' Beitr. 141, 171. - MEYER-BISCH u. KOENNECKE, Z. exper. Med.4G, 343. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 41 
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jetzt bis ins feinste ausgebaut, indem wir durch die neueren Arbeiten 1 den Ein
fluB nervoserVorgange auf die Abscheidung der einzeInen Stoffe kennenlernten 
(Beziehungen der Fasern der Vagi zur Wasser-, die der Splanchnici majores zur 
Wasser- und Kochsalzabscheidung). Auf der anderen Seite darf man die auBer
ordentliche Freiheit der von aller Verbindung losgelosten Niere nicht iibersehen 2 

- das erweist die Bedeutung chemischer Stoffe fur die Funktion. Allerdings 
enthalten diese Nieren noch viele Nervenfasern und Zellen. 

Die starke Wasserabscheidung wird man, wenn wir die Vorstellungen 
PUTTERS 3 annehmen, als Folge einer Erregung der Wasserdriise in den Glo
meruli verstehen konnen. Wird mit gro.6en Mengen Wasser gleichzeitig Koch
salz gegeben, so steigt die Konzentration des Harns an Kochsalz in einzeInen 
Portionen iiber die des Serums 3, das wiirde fur ungestorte Verrichtung der Koch
salzdriise sprechen. 

In einer gro.6en anderen Gruppe von Fallen dieser Krankheit - und das sind 
die echten FaIle von Diabetes insipidus - ist nicht das Trinken gro.6er Wasser
mengen, sondern die Ausscheidung iiberma.6iger Mengen von Harn das Ma.6-
gebende: die Kranken trinken viel, well sie viel Harn lassen; sie haben eine 
Zwangspolyurie. Entzieht man ihnen das Wasser, so kann das ein Teil von ihnen 
ertragen. Manche leiden schwer, andere weniger, jedenfalls ist keine Gefahr 
mit dem Versuche verbunden. So lange man die zugefiihrten Wassermengen 
nicht unter ein gro.6eres Ma.6 herabsetzt, konnen die Kranken dann mit einer 
geringeren Wassermenge auskommen. Aber die Untersuchungen sind nicht zahl
reich genug, als da.6 wir zu sagen vermochten, wie weit und wie lang das mog
lich ist. Meines Erachtens haben diese FaIle keine Beziehungen zu denen der 
ersten Gruppe. Z. B. unterscheidet sie das von den Fallen der ersten Gruppe, da.6 
eine Wasserentziehung nicht zur Heilung fiihrt. 

Bei einem dritten Teil dieser Kranken kann man das Wasser nicht entziehen, 
ohne die gro.6te Lebensgefahr des Verdurstens in kiirzester Zeit heraufzube
schworen. Bei Wasserentziehung lassen diese Kranken ihre alten gro.6en Harn
mengen weiter. Sie verfallen 4 in kiirzester Zeit, werden ma.6los erregt, die 
Konzentration in Serum und Geweben steigt, der Gefrierpunkt sinkt, der Kranke 
trocknet also ein. Es ist vollkommen richtig, wenn V En.. diesen lebensgefahrlichen 
Zustand als Verdursten bezeichnet. Durch Fliissigkeitszufuhr wird er sofort 
beseitigt. 

Die Kranken mit echtem Diabetes insipidus weisen in der Mehrzahl der 
FaIle keine charakteristischen anatomischen Veranderungen auf: weder an den 
Nieren, noch an ihren Nerven, noch am Zwischenhirn. Das gilt aber nur fiir 
unsere Zeit, und ich mochte bezweifeIn, da.6 eine fortgeschrittene histologische 

1 E. MEYER u. JUNGMANN, l. c. - HmT u. ELLINGER, l. c. 
2 LOBENHOFFER, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 16, 197. - ENDERLEN u. BORST, Dtsch. 

Z. Chir. 99, 54. - LURZ, ebenda 194, 25. 
3 VgI. Handb. norm. path. Phys. 1'2', 246. 
4 VgI. STRURELL, Arch. klin. Med. 65,89. - VEIL, Erg. inn. Med. ~3, 737; Biochem. Z. 

91, 278. 
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Untersuchung diese Annahme aufrecht erhalten wird. Denn in einer Reihe von 
Fallen finden sich Veranderungen 1 in den grauen Massen am Boden des Zwischen
hirns oder am hinter en Teil der Hypophyse 2, jedenfalls an den Nervenzentren, 
die, vegetativer Natur, mit dies em Organ in Verbindung stehen. Das diirfte 
auch in den Fallen, in denen die Hypophyse verandert ist, das MaBgebende sein 3. 

Geschwiilste und verschiedene Formen von Entziindung wurden gefunden. Es 
gibt Falle mit Veranderungen allein im Zwischenhirn und solche mit Verande
rungen allein der Hypophyse. Wahrscheinlich kommt es, wie gesagt, auf die 
Nervenzentren an, die mit der Hypophyse zu tun haben, hauptsachlich das 
"Ganglion parahypophyseos" (LEwy 4). Neuere Beobachtungen haben feinere 
Veranderungen an diesen Kernen gefunden. Es ware zu wiinschen, daB diese 
Beobachtungen sich allgemein bestatigen wiirden. 

Ursachlich ist iiber den Ursprung dieser FaIle nichts bekannt, als daB die 
Krankheit manchmal in Familien zu finden ist und sich in dies en weiter vererbt 5• 

Das sind dann meist mildere Falle mit nicht sehr groBen Harnmengen. Auch 
Lues kann von Bedeutung sein. Die Kranken haben in der Regel kaum Be
schwerden, wenn sie das Wasserbediirfnis zur Leistung dieser Harnmengen 
befriedigen. 

FUr diese FaIle von echtem Diabetes insipidus ist eine Menge funktioneller 
Einzelheiten bekannt, es gelingt aber noch nicht, aus ihnen ein klares Bild der 
pathologischen Physiologie des Diabetes insipidus zu gewinnen. Denn es liegen 
nicht geniigend viele Beobachtungen vor, wie haufig sich bestimmte funktionelle 
Polyurien finden und namentlich nicht, wie sie sich im Verlaufe des gleichen 
Falls zu verschiedenen Zeiten gestalten. Es sind eben noch langst nicht genug 
FaIle auf aIle diese Einzelheiten genau untersucht. Das aber folgt aus der auBer
ordentlichen Seltenheit der Erkrankung. Deswegen verfiigt jeder Beobachter nur 
iiber verhaltnismaBig wenige Beobachtungen, und nun wird von Einzelheiten der 
Erfahrung verallgemeinert - das groBte Hemmnis jeder wahren allgemeinen 
Pathologie: Erscheinungsweisen, FaIle und Formen der Krankheit werden 
durcheinander geworfen. Es ist bei der Untersuchung der Einzelvorgange auch 
methodisch nicht alles in Ordnung. Zu weitgehende Schliisse werden aus manchen 
Methoden gezogen. J edenfalls kann ich manchmal die Ansichten mit den TabeIlen, 
aus denen sie gefolgert werden, nicht in Dbereinstimmung bringen. 

Am haufigsten - immer ~ - findet sich eine Storung der Niere, das Chlorion 
im Harn iiber die Hohe, wie es im Blut vorhanden ist, zu konzentrieren 6. Ebenso 

1 z. B. FINKELNBURG, Arch. klin. Med. 100, 33. - LESCHKE, Z. klin. Med. 87, 201. -
KARY, Virchows Arch. 252, 734. 

2 Z. B. DOMAGK, Klin. Wschr. 2, Nr 3 (1923). 
3 LESCHKE, Z. klin. Med. 87, 201. 
4 Lit. bei KARY, 1. c. - DRESEL nach Beobachtungen von BRUGSCH u. LEWY, in Kraus

Brugschs Handb. 10, 3, 41. 
5 Z. B. WEIL, Virchows Arch. 95, 70. - WEIL (Sohn), Arch. klin. Med. 93, 180. - GANSS

LEN u. FRITZ, Klin. Wschr.3, Nr 1 (1924). 
6 LICHTWITZ u. STROMEYER, Arch. klin. Med. lt6, 127. - LICHTWITZ, Arch. f. exper. 

Path. 65, 128; zusammenfassend Klinische Chemie, S. 263. - Socm, Z. klin. Med.78, 294. 

41* 
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ist die Fahigkeit zur Konzentrierung des Bikarbonats beeintrachtigt 1. TALLQUIST 2 

und nach ihm E. MEYER 3 beobachteten eine Herabsetzung der Fahigkeit, all
gemein einen konzentrierten Harn zu liefern. LICHTWITZ zeigte dann, daB diese 
Storung sich auf das Chlorion erstreckt, wahrend z. B. der Harnstof£ immer 
ganz normal konzentriert wird. 

-Gibt man diesen Kranken Kochsalz, so wird das nur dann vollig ausgeschie
den, wenn genugende Wassermengen zur Verfugung stehen. Wegen der Beein
traehtigung der Koehsalzkonzentration maeht sich hiiufig ein erheblicher Ein
fluB der Diat auf die Harnmenge geltend. Aber das erseheint mir noeh nieht 
ganz sieher, ob die Veranderung der Koehsalzabscheidung fehlen kann4, wenn 
aueh LICHTWITZ wohl reeht hat mit der Annahme, daB das nieht erwiesen ist. 

Bei manehen Kranken seheint die Storung auf die Erregung der Wasser
abseheidung in der Niere und die Beeintraehtigung der Koehsalzkonzentration 
beschrankt zu sein5. Das sind zugleich die Falle, in denen eine Entziehung von 
Wasser immerhin besser moglieh ist, ohne daB die sehwersten Erseheinungen 
der Verdurstung sieh einstellen, aber allerdings gibt es doeh aueh bei diesen 
Kranken dann ofters sehr unangenehme Zustande 6 • In diesen Fallen ist der 
Koehsalzgehalt des Blutes normal oder etwas vermindert7 und bei ihnen hat die 
Einspritzung von Extrakten aus dem Hinterlappen der H ypophyse ~ keinen EinfluB 
auf die GroBe der Harnmenge 7 und die Fahigkeit, das Chorion zu konzentrieren. 

In einem andern Teil der Falle - und das sind die allerschwersten - be
steht auBerdem wahrscheinlich noch eine Storung des Stof£austauschs zwischen 
Blut und Gewebe 9: das wird daraus geschlossen, daB bei Dursten trotz starker 
Eindickung des Bluts sein Kochsalzgehalt nicht wesentlich steigt oder sogar 
sinkt. Auch nach AderlaB vermehrt sieh der Kochsalzgehalt des Blutes nicht. 
Also tritt aus den Geweben eine kochsalzarme Flussigkeit in das Blut. In dies en 
Fallen solI der Kochsalzgehalt des Blutes gesteigert sein. W. VEIL hatte das 
zuerst gesehen 10 und diese Falle als hyperchloramische von der erstgenannten 
Gruppe der hypochloramischen abgetrennt als zwei verschiedene Formen der 
Krankheit. Ich mochte das Material noch nicht fill ausreichend ansehen, um 
ein Urteil abzugeben, ob es sich urn getrennte Formen oder um Zustandsbilder 
handelt, die ineinander ubergehen. Jedenfalls kann man die Hyperchloramie 
beseitigen durch mehrfache Aderlasse und dureh Darreichung von H ypophyse 11. 

N ach Meinung mancher Forscher solI es sich also urn wohl charakterisierte 
Gruppen handeln: diese Falle von hyperchloramischem Diabetes sind die 

1 MArnZER, Dtsch. Arch. klin. Med. 169, I. 2 TALL QUIST, Z. klin. Med. 49, 181. 
3 E. MEYER, Arch. klin. Med. 82, 1; Z. klin. Med.77, 158. 
4 Vgl. z. B. FINKELNBURG, Arch. klin. Med.91, 100, 33. - FORSCHBACH u. WEBER, Z. 

klin. Med.73, 221. - LICHTWITZ U. STROM EYER, Arch. klin. Med. 116, 127. - VEIL, Erg. 
inn. Med. 23, 735. 

5 Z. B. E. MEYER u. MEYER-BISCH, KIin. Wschr.3, Nr 40 (1924). 
6 Z. B. BAUER u. ASCHNER, Wien. Arch. inn. Med. I. 
7 VEIL, Biochem. Z. 91, 278. 8 v. D. VELDEN, Berl. klin. Wschr. 1913, Nr 45. 
9 E. MEYER u. MEYER-BISCH, Arch. klin. Med. 137, 225; Z. klin. Med.96, 469. 

10 VEIL, Biochem. Z.91, 317. 11 E. MEYER u. MEYER-BISCH, Z. klin. Med. 96, 469. 
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schwersten, sie vertragen die Wasserentziehung nicht und nur bei ihnen setzt 
Hypophysensubstanz wahrend der Zeit seiner Wirksamkeit Harnmenge und er
hohten Kochsalzgehalt des BIutes herab 1. Die Einwirkungsorte der Hypophysen
substanz diirften sich auf die Niere 2 und auf die Gewebe 3 erstrecken. 

Ich gab hier die Meinung wieder, die auf Grund namentlich der Arbeiten 
von VEIL und E. MEYER weit verbreitet ist. Aber ich kann diese Meinung nicht 
teilen, weil alles, was ich sah, nicht damit tibereinstimmt 4• Ich glaube nicht, 
daB es sich bei dem hyper- und hypochloramischen Diabetes und bei dem Nieren
und Gewebsdiabetes urn wohl charakterisierte Krankheitsgruppen handelt, son
dern ich denke mehr an Verschiedenheiten der Starke und des Verlaufs der 
Krankheit. Sicher konnen auch Kranke mit niedrigen Kochsalzgehalt des BIutes 
verdursten und konnen eine gute Pituitrinwirkung zeigen und Kranke mit 
hohen Kochsalzwerten des Blutes vertragen zuweilen den Durst ausgezeichnet. 

Alles in allem mochte ich jetzt annehmen, daB dem Diabetes insipidus Sto
rungen der Innervation des Wasserhaushalts der Niere und wohl auch der 
Gewebe zugrunde liegen. Gestort ist in der Niere die Abscheidung des Wassers 
und des Kochsalzes und die Regulation beider aufeinander. Man wird bestimmte 
Zellen der vegetativen Zentren in der Gegend der Hypophyse (Nucleus para
hypophyseos?) verantwortlich machen. Die Funktion der Zellen ist in manchen 
Fallen wohl seelisch zu beeinflussen, in manchen jedenfalls chemisch angreifbar. 
Ich mochte daran erinnern, daB die Storung auch in schwersten Fallen jederzeit 
verschwinden kann, z. B. unter dem Einflusse fieberhafter Infekteo. Man wird 
sich daraus gewisse V orsteHungen machen diirfen tiber die Art der Zellverande
rungen. 

Wir haben jetzt die Storung der Ausscheidung fester Substanzen 
seitens der Niere zu besprechen. Manches davon wurde schon erwahnt. Denn 
besonders die normal im Korper vorkommenden harnfahigen Stoffe werden ja 
teils mit dem Wasser ausgeschwemmt, teils nach aHem, was wir wissen, in 
wasseriger Losung abgesondert. In ihrer Beziehung zum Wasser also besprachen 
wir manches schon. 

Stell en wir die festen Korper in den Mittelpunkt der Betrachtung, so stoBen wir 
auf groBe Schwierigkeiten. Denn wir brauchten, um zu einem endgultigen Urteil zu 
gelangen, Bilanzen. Solche waren fUr den Harnstoff zu gewinnen; dafUr reicht die 
Methode aus. Schon fur die anderen Stoffe des EiweiBstoffwechsels sind solche kaum 
moglich. Von den Mineralien gar nicht zu reden. Solche mustergiiltige Untersuchungen, 
wie die von SOETBEER 6 oder von L. HENDERSON 7 und DENNlG 8 sind am Erwach-

1 VEIL, Biochem. Z.91, 317. - LESCHKE, Z. klin. Med.87, 20l. 
2 Vg!. OEHME, Z. exper. Med. 9,251. - Uber Wirkung des Hypophysenextrakts: Y. D. 

VELDEN, Ber!. klin. Wschr. 1913, Nr 45. - C. u. M. OEHME, Arch. klin. Med. 127, 261. -
GORKE, Arch. Verdgskrkh.26, 365. 

3 VEIL, Erg. imI. Med. 23. 737. - E. MEYER u. MEYER-BrscH, Arch. klin. Med. 137, 225. 
4 Vg!. STEPP, in v. Mering-Krehls Lehrbuch, 16. Auf!., 2, 145. 
5 Vg!. WEBER U. GROSS, Erg. imI. Med.3, 26. - VEIL, ebenda 23, 737. 
6 SOETBEER, Hoppe-Seylers Z.38, 85. 7 L. HENDERSON, Klin. Wschr. 1928, Nr 46. 
8 DENNIG, DILL, TALBOTT, Arch. f. exper. Path. 144, 297. 
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senen entweder kaum durchfuhrbar oder wenigstens jedenfalls nicht durchgefuhrt, weil 
ihre Muhe das in der Regel Mogliche ubersteigt. Meist wird deswegen - in den besten 
vorliegenden Untersuchungen - bei annahernd gleichmaBiger Ausscheidung eines 
Stoffes eine Zulage von ihm gegeben, dann also in ganz andern Verhaltnissen, als bei 
der natiirlichen Ernahrung. Fiir die Prufung des Stickstoffumsatzes wird sogar Harn
stoff gereicht. Also alles vollig anders als bei der gewohnlichen Arbeit der Niere; wir 
denken daran, daB sogar Wasser anders ausgeschieden wird, wenn man es in das Blut 
einspritzt, als wenn es getrunken wird. Ich erinnere an das verschiedene Verhalten 1 

von MARKS Tieren mit verkiirzter Niere, je nachdem man ihnen Harnstoff oder Fleisch 
verabreichte. Der SchluB aus der oben genannten Art von Versuchen auf die Storung 
des natiirlichen Geschehens, namentlich auf ihre ersten Anfange, kann nur sehr vor
sichtig gemacht werden. Um so mehr werden wir mit unserem Urteil zuruckhalten, 
als meist nicht einmal das oben genannte Verfahren verwandt wird: oft ziehen wir 
unsere Schlusse daraus, ob ein Stoff im Blut zuruckgehalten wird oder fUr das Koch
salz, ob durch die gleichzeitige Retention von Wasser das Korpergewicht anwachst! 

Der Harnstoff wird von der Niere des gesunden Menschen unter allen Dm
standen stark konzentriert; die Epithelien der gewundenen Kanalchen diirften 
das tun. Seine im Harn erscheinende Menge hangt einmal ab von der Eiweill
menge, die im Korper zerfallt, andrerseits von der Ausscheidungsfahigkeit der 
Niere fiir dies en Stoff. Eine primare Zuruckhaltung in den Geweben diirfte 
kaum von erheblicher Bedeutung sein oder wenigstens nur eine untergeordnete 
Rolle spielen. Harnstoff bildet im allgemeinen 80-90% des Stickstoffs der Stoff
wechselprodukte des EiweiBes. Der Rest verteilt sich auf Harnsaure, Kreatinin, 
Purinkorper, Aminosauren, Ammoniak, Indikan und einiges andere. 

Bei einer ganzen Reihe von krankhaften Zustandsbildern der Nieren leidet 
die Ausscheidung des Harnstoffs2. Offenbar zeigt sich die Storung quanti
tativ in sehr verschiedener Auswirkung. In leichten fehlt sie, wenn der Korper 
nur wenig EiweiB nimmt und tritt erst bei starkerer Belastung auf. Das ist 
natiirlich wichtig fiir die Behandlung dieser Kranken. Dnd wichtig ist auch, 
daB sich die Niere durch systematische Dbung oft an die Ausscheidung groBerer 
Harnstoffmengen gewohnen laBt, namentlich wenn die Wasseraufnahme ent
sprechend gestaltet wird. 

Die mangelhafte Ausscheidung des Harnstoffs finden wir dann, wenn eine starke 
und ausgedehnte Veranderung der Niere vorliegt, also bei den schweren Formen von 
akuter und chronischer diffuser Glomerulonephritis und den Zustanden, die man 
klinisch als (primare und sekundare) Schrumpfniere bezeichnet Bowie bei Defekten der 
Niere (Zystenniere) und bei hydronephrotischer DruckerhOhung in den Harnwegen. 
Auf die ausgedehnte und starke Veranderung der Nierenparenchymzellen kommt es 
an. Man kiinnte den Gedanken erwagen, ob eine besondere Beteiligung der Glomeruli 
eine besondere Rolle spielte. Das kiinnte man deswegen annehmen, weil einmal bei 
den genannten Formen von Nierenerkrankung die Glomeruli in der Regel besonders 
stark beteiligt sind und weil gerade die seltenen Formen von Nierenerkrankung, 

1 MARK, Z. exper. Med. 59, 50l. 
2 STRAUSS, Chronische Nierenentziindung. 1902. - WIDALS Arbeiten, zit. KongreB inn. 

Med. 1909, 43; Erg. inn. Med.4, 523. - v. MONAKow, Arch. klin. Med. 102, 112, 115, 122, 
123. - SCHLAYER, ebenda 90,91,98, 102, 1I4, 116. - VOLHARD, Monographie, 1. c. - SIEBECK, 
Monographie, 1. c. 
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bei denen angeblich nur die Kanalepithelien entarten (manche FaIle von Amyloid, 
manche von Syphilis, die uberaus seltenen genuinen FaIle von "Nephrose"), ohne 
ErhOhung des abiureten Stickstoffs im Blut einhergehen. Diese Annahme macht 
aber groBe Schwierigkeiten, denn bei Amyloid sind in der Regel gerade die Glomeruli 
erkrankt. Syphilis ist in ihrer Lokalisation ganz unberechenbar und wechselt auBer
ordentlich. Dnd im Verlauf der Sublimatvergiftung steigt sogar der abiurete Stick
stoff im Blut auBerordentlich; hier wirken Anurie und der gesteigerte EiweiBzerfall 
zusammen. Die hochsten Werte, die ich kenne, sah ich hier: bis uber 500 Milligramm
prozente abiureten Stickstoffs. AuBerdem sind hier auch die Glomeruli veranderV. 
Die Mehrzahl der ublich angenommenen sog. genuinen N ephrosen sind, wie wir jetzt 
mit Sicherheit wissen, Zustandsbilder der chronischen Glomerulonephritis ("groBe 
weiBe Niere"). Bei ihnen tritt die Entartung der Kanalepithelien stark hervor, 
aber auch die Glomeruli sind verandert. In diesen Fallen wird die Harnstoffaus
scheidung als normal angegeben. Indessen das gleiche finden wir bei zahlreichen 
Nephritiskranken, bei denen nach der jetzt berechtigten Vermutung beide Reihen 
von Zellen, die an den Glomeruli und die an den Tubuli verandert sind, nur offenbar 
in nicht so schwerem Grade. Auf Art und vor allem Intensitat der Erkrankung 
scheint es mir anzukommen; das ist der Refrain. Es bleibt also im wesentlichen 
dabei, daB starke und ausgedehnte Erkrankungen aller Zellen beider Nieren die 
Ausscheidung des abiuretischen Stickstoffs hemmen. Ganz normal ist sie in den 
seltenen Fallen genuiner Nephrose. Ich personlich habe diesen Zustand auBer bei 
Syphilis nie gesehen. Es scheint hier eine eigenartige, ihrem Wesen und ihrer Drsache 
nach unbekannte Erkrankung des Stoffwechsels vorzuliegen, von der man nur zwei 
Erscheinungen kennt, die lipoide Degeneration der Tubulusepithelien und die Chole
sterinvermehrung im Blut. 

Wir sprachen bisher vom Harnstoff, weil dieser, wie gesagt, bei weitem die 
gri:i13te Menge des abiureten Stickstoffs bildet. Er ist gewisserma13en der Repra
sentant dieser stickstoffhaltigen Endprodukte. Bestimmt wird entweder der 
Gesamtstickstoff oder auch direkt der Harnstoff. Eine erschi:ipfende Betrach
tung miillte noch uber die Zuruckhaltung anderer stickstoffhaltiger Substanzen, 
vor allem des Kreatinins, der Harnsaure und des Indikans sprechen. Denn die 
Ausscheidung dieser Stoffe geht nicht einmal im gro13en und ganzen mit der 
des Gesamtstickstoffs und des Harnstoffs parallel. 1m einzelnen finden sich 
mancherlei Abweichungen 2• Z. B. die Harnsaure ist meistens in ihrer Aus
scheidung zuerst gestort und kann bei akuten N ephritiden am langsten gesti:irt 
bleiben 3. Auch das Indikan geht manchmal besondere Wege und ist im Blut, 
wenn die Niere uberhaupt retiniert, meist sehr friihzeitig zuruckgehalten 4. 

lch sehe aber noch keine Mi:iglichkeit, aus solchen Abweichungen bestimmte 
Gesichtspunkte abzuleiten. Man bedenke nur immer: aIle diese Untersuchungen 
gingen aus von diagnostischen Dberlegungen und Absichten. Es fehlt uns hier 
so sehr die Untersuchung der Zuruckhaltung und Ausscheidung der verschiedenen 
Stoffe am gleichen Kranken und im V er la uf seiner Krankheit. 

1 ASKANAZY U. NAKATA, Schweiz. Korresp.bl. 1919, Nr 3. 
2 Lit. bei SIEBECK, Monographie. - Fiir Harnsaure: CZONICZER, Arch. klin. Med. 138, 

289. - Indikan: BAAR, Indikanamie. Wien 1922. 
3 KRAUSS, Arch. klin. Med. 138. - P. MULLER U. KRUMEICH, ebenda 165. 
4 OBERMAYER u. POPPER, Z. klin. Med. 7~, 332. 
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Man ist nicht einmal ganz klar, wie unter krankhaften Verhaltnissen die 
Fraktion des Harnstoffs und die der andern stickstoffhaltigen Endprodukte 
zueinander stehen. v. MONAKOW1 fand den Teil des abiureten Stickstoffs, der 
nicht Harnstoff ist, bei Uramie vermehrt. Andere nehmen das Gegenteil an. 
Jedenfalls schwanken die verschiedenen Fraktionen des Reststickstoffs unab
hangig voneinander. Es muB weiter untersucht und kann noch nichts allgemein 
Giiltiges behauptet werden. 

Wenn die Niere die abiureten stickstoffhaltigen Abbauprodukte des EiweiBes 
nicht mehr so zu entfernen vermag, daB das Blutplasma und die Gewebe 2 auf 
wem mittleren Gehalte bleiben, so haufen sie sich in Blut und Geweben an. 
Zahlreiche Untersuchungen liegen dartiber vor. Gegenwartig wird man an
nehmen mtissen, daB der sehr leicht diffusible Harnstoff von seinen Bildungs
statten in das Blut und von dort aus in die Gewebe eintritt. Die verschiedenen 
Gewebe enthalten verschieden viel. Andererseits haben wir noch kein aus
reichendes Urteil tiber die Art der Gewebe, in denen Harnstoff entsteht und tiber 
seine Mengen im einzelnen. Die zahlreichen vorliegenden Untersuchungen 
schwanken so sehr, daB ein Urteil tiber das Verhaltnis der Harnstoffmengen in 
den einzelnen Geweben und im Blute noch nicht moglich ist. Es scheint das 
auch nach Art und Schwere der Erkrankungen verschieden zu sein, z. B. bei 
nephrektomierten Tieren anders als bei nephritis chen Menschen. 

Am nephrektomierten Hund enthielt das Blut in SOETBEERS Beobachtungen am 
meisten davon 3. Andere fanden auch beim nierenlosen Hund in der Muskulatur 
mehr 4• An menschlichen Leichen Nierenkranker sammelt sich die groBte Menge in 
der Muskulatur an 5. Offenbar finden mancherlei verschiedene Einfliisse statt auf die 
Beziehungen des Gehalts an abiuretem Stickstoff in Blut und Gewebe 6 ; allgemein 
giiltige Regeln lassen sich meines Erachtens noch nicht aufstellen und keinesfalls man 
allein aus dem Gehalt des Blutes an abiuretem Stickstoff mit irgendwelcher Sic her
heit auf die Starke der Retention schlieBen, weil der Gehalt des Blutes und der 
Gewebe an abiuretem Stickstoff keine feste Beziehung zueinander haben. 

Fiir das Kochsalz liegen die Verhaltnisse noch verwickelter, einmal weil die 
Beziehungen zum Wasser innigere sind und ferner, weil die Gewebe, namentlich das 
Bindegewebe, fiir ein Festhalten von Kochsalz und Wasser ganz anders in Betracht 
kommen. Das kann fiir den Einzelfall Schwierigkeiten der Beurteilung schaffen. 

Vom gesunden Menschen wird Kochsalz annahernd in gleichem MaBe durch die 
Nieren entfernt, wie es in den Korper eintritt 7• Der gesunde Mensch ist also gemein
hin im Kochsalzgleichgewicht. Nimmt er an einzelnen Tagen wesentlich mehr auf 
als seiner Gewohnheit entspricht, so scheidet er im allgemeinen diese Zulage unter 

1 v. MONAKOW, Schweiz. Arch. Neur.6, 183. 
2 Z. B. SOETBEER, KongreB inn. Med. 1909, 226. - BECHER, Arch. klin. Med. 135, 1; 

134,321; 128, 1. - BABAT u. HETENYI, ebenda 138, 154. - BECHER, Z. exper. Path. 20, 149. 
3 SOETBEER, 1. c. 4 Z. B. NONNENBRUCH, ZbI. inn. Med.1927, Nr 42. 
5 BECHER, 1. c. - UMBER u. ROSENBERG, Acta med. scand. (Stockh.) 53, 523. - MARSHALL 

u. DAVIS, J. of bioI. Chern. 18, 53. 
6 BABAT u. HETENYI, 1. c. 
7 TUTEUR, Z. BioI. 51. - v. HOESSLIN, Arch. klin. Med. 103, 271. - BRENNER, Z. klin. 

Med. 65, 438. 
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starkerer Konzentration des Harns, meist auch unter reichlicherer Aufnahme und 
Abgabe von Wasser, selbst bis zu recht hohen Gaben innerhalb 24-48 Stunden vollig 
oder nahezu vollig wieder aus. Aber man sei sehr vorsichtig mit der Annahme starrer 
Regein. Einmal treffen wir gerade hier auf nicht geringe individuelle Verschieden
heiten. Ferner machen sich fUr den Umsatz des Kochsaizes sehr Ieicht geringe Sto
rungen des KreisIaufs und mancherlei Beziehungen des Gesamtbestandes des Organis
mus an Kochsaiz und Wasser geltend. Der Gesunde hat namlich ein mittieres MaB 
desKochsalzbestandes. Dieses kann nach der oberen und unteren Grenze hin schwanken 
und ist gieichzeitig vom Wasserbestand abhangig. So kann es kommen, daB eine 
reichlichere SaIzdarreichung unter Umstanden zu einer Zuriickhaltung von Wasser 
und Kochsaiz mit Anderung des Niveaus fiihrt. Und etwas ganz Gewohnliches, 
namentlich bei gut genahrten und, wenn man so sagen darf, starker wasserhaltigen 
Menschen ist eine Entziehung von Kochsalz und Wasser bei dem Wechsel von salz
reicher zu salzarmer Kastl. Hier gehen die Verhaltnisse ohne scharfe Grenze in das 
Krankhafte iiber (vgl. Fettleibigkeit). 

Nun gibt es wahrscheinlich einzelne Faile, in denen mangelhafte Aus
scheidung des Kochsalzes durch die Nieren im Mittelpunkt steht2• Dann sinkt 
bei Darreichung von Kochsalz die Harnmenge, es steigt zunachst der Kochsalz
gehalt des Blutes, in der Regel auch sein Wassergehalt. In den Geweben, nament
lich im Bindegewebe, lagern sich Kochsalz und Wasser ab; die Odemfliissigkeit 
ist I10ch kochsalzreicher als das Plasma. In einzelnen merkwiirdigen Fallen wird, 
wie die franzosischen Forscher hervorheben, Kochsalz ohne die entsprechende 
Wassermenge zuruckgehalten. Man wird dann an eine Adsorption denken mussen. 
Das Korpergewicht steigt. LaBt man das Kochsalz aus der N ahrung weg, so 
bilden sich aHe Erscheinungen zuruck: die Ausscheidung von Salz und Wasser 
durch die Nieren wachst, das Korpergewicht fallt. Dber diese immerhin sel tenen 
Falle ist im Abschnitt Wasserhaushalt gesprochen. 

In anderen Fallen geht aber die Zuruckhaltung von Kochsalz (und Wasser) 
nach verbreiteter Annahme nicht von den Nieren, sondern von den Geweben aus. 
Die Einsicht in die pathogenetischen Verhaltnisse ist dadurch noch besonders 
erschwert, daB die krankhaft veranderte Tatigkeit der Gewebe unzweifelhaft 
ihrerseits wieder in einer Beziehung zur Arbeit der Nieren steht. Es gibt Kranke 
mit chronischer Nephritis, die verminderte Kochsalzwerte des Plasmas zeigen 3 ; 

hier bleiben in dem krankhaft veranderten Bindegewebe Kochsalz und Wasser 
liegen (s. Abschnitt Wasserhaushalt). 

Da, soviel ich sehe, zurzeit irgendwie gesicherte Anhaltspunkte fiir eine 
primare Zuruckhaltung von Kochsalz in den GewebszeHen selbst fehlen, viel
mehr die Veranlassung zur Ansammlung von Kochsalz und Wasser in den Kapil
laren des Koriums, der Muskeln sowie in den Endothelien der serosen Hohlen 
liegt, so wiirde deren Beziehung zum Zustande der Nieren zu erortern sein. 

1 tJber diese Beziehungen vgl. das Referat von W. H. VEIL, Erg. inn. Med.23. 
2 STRAUSS, Ther. Gegenwart 1903. - WIDAL U. JAVAL, Soc. d. hopit. 1903. - VIOLLE, 

C. r. Soc. BioI. Paris 86, Nr 7. 
3 W. VEIL, Biochem. Z. 91, 267. - Vg. v. MONAKOW, Arch. klin. Med. 123. - THANN

HAUSER, Z. klin. Med. 89, 181. - EpPINGER, Zur Pathologie des menschlichen Odems. 1917.
SIEBECK, Arch. klin. Med. 137'. 
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Dariiber ist im Abschnitt Wasserhaushalt geprochen. Hierin liegt die Schwierig
keit der sicheren Beurteilung, ob die Kochsalzzuriickhaltung allein von der 
Niere ausgehen kann oder ob und wie weit sie in den Geweben liegt. DaI3 in 
einem FaIle von Odem ohne nachweisbare Nierenbeteiligung Natrondarreichung 
die Odeme steigerte, Salzsauregaben sie mindertel, lieI3e sich fiir die Ansicht 
verwenden: auch in den beriihmten Fallen von WIDAl. und STRAUSS konnte das 
Bindegewebe pathogenetisch im Mittelpunkt stehen. SchlieI3lich muI3 man, 
wie gesagt, gerade fUr den Stoffwechsel des Kochsalzes auch die Verhiiltnisse 
des Kreislaufs in Betracht ziehen, weil seine Schwiiche gern Kochsalz und Wasser, 
vor allem im Bindegewebe zuriickhalt. 

Fiir die Storungen der Nierenfunktion spielt der Kreislauf eine Rolle. 
SCHLAYER hat das unermiidlich hervorgehoben, aber ich glaube nicht, daI3 man 
es ausreichend beachtet hat. 1m Abschnitt Wasserhaushalt wurde schon davon 
gesprochen, wie haufig fiir die Entstehung der Odeme bei Kranken mit chronischer 
Nephritis Stauung mitwirkt. Wie ich meine, ist sie sogar noch viel ofters an
zunehmen, als wir das tun und es ist ein recht groI3er Teil der Odeme dieser 
Kranken unter Mithilfe von Stauung entstanden. Die Unterscheidung zwischen 
nephrogenen und kardiogenen Odemen wird fiir meine Begriffe mit viel zu groI3er 
Sicherheit gemacht. Da aber die Stauungsniere unter allen Umstanden die 
renale Ausscheidung des Kochsalzes erschwert, so mochte ich fiir die Zuriick
haltung von Natriumchlorid bei Nephritis renalen Kreislaufstorungen doch einen 
groI3eren.EinfluI3 zusprechen, als das jetzt im allgemeinen geschieht. 

Das oben Genannte wiirde dann im wesentlichen gelten fUr die Kapillaren im 
Bindegewebe. Vom Bindegewebe selbst laBt sich nichts sagen. So wissen wir auch 
nicht, wie es bei dem Diabetiker ist. Manche Diabetiker, langst nicht aIle, halten, 
ohne Nephritis zu haben, auf Darreichung von Natrium bicarbonicum, nicht wenige 
auch nach Insulin, Wasser und Kochsalz zuriick. SchlieBlich scheint es darauf hin
auszukommen, daB jede Alkalose Wasserretention, jede Azidose Wasserausscheidung 
hervorruft. Das sieht aus wie Gewebsstorung, aber auch der Kreislauf ist bei schweren 
Diabetikern vielfach nicht in Ordnung. Alles in aIlem mochte ich fUr die Kochsalz
retention die Hauptbedeutung doch einer Storung des Bindegewebes und seiner 
GefaBe zusprechen. 

Die Folgen der Kochsalz- und Wasserretention bestehen also in einer An
reicherung des Organismus an Kochsalz und Wasser, in dem Auftreten von 
Odemen (vgl. Wasserhaushalt). 1m einzelnen auI3ern sich die Erscheinungen 
der Ausscheidungsstorung des Kochsalzes natiirlich recht verschieden, weil es 
eben verschiedene Grade und Formen der Anomalie gibt. Entweder erscheinen 
schon die gewohnlichen Kochsalzmengen oder eine Zulage iiber diese hinaus 
nicht mehr vollig im Harn. Dabei vermag die Niere zuweilen das Kochsalz 
noch in der gewohnlichen Weise (bis etwa 4 : I gegeniiber dem Blutserum) zu kon
zentrieren, in andern Fallen leidet diese Fahigkeit. J edenfalls sinkt die Gesamt
menge des ausgeschiedenen Kochsalzes. Aber auch bei renaler Eliminations
storung ist die Kochsalzausscheidung in hochstem MaI3e vom gailzen Zustande 

1 WYSS, Arch. klin. Med. 1I1, 112. 
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und Stoffbestande des Organismus, sowie von der Form der Wasser- und Salz
zufuhr abhangig1. Die Tragheit der EinsteIlung ist das, was im Vordergrund 
steht. In manchen Fallen vollfiihrt bei langer fortgesetzter Darreichung die 
Niere die Ausscheidung. In den schweren Fallen gelingt auch das nicht; jedenfaIls 
dauert es immer viellanger als am Gesunden, bis die entsprechende Menge Koch
salz entfernt ist. 

Wir begegnen einer Zuriickhaltung von Kochsalz und Wasser wiederum in 
erster Linie bei schweren und ausgedehnten Nierenlasionen. Auch hier wurde 
der Versuch gemacht, die schuldigen Nierenteile aufzufinden, und man neigte 
dazu, fiir die Kochsalz- und Wasserretention nun gerade den alten historisch
deutschen "Gegenpol", also die Kanalepithelien verantwortlich zu machen. 
Dafiir werden als Begriindung immer die altberiihmten Falle von "groEer weiller 
Niere" angefiihrt, bei denen die Lipoidentartung der Kanalepithelien ganz in 
den Vordergrund tritt und die man jetzt gern als N ephrosen bezeichnet. DaE 
Kranke mit der Nephrose der modernen Nomenklatur in den ersten Zeiten Koch
salz gut ausscheiden konnen, hebt FREY in schonen Beobachtungen hervor2. 
Spater leidet dann die Kochsalzelimination. Aber die Falle, die als Beispiele 
von "Nephrosen" zur Untersuchung herangezogen wurden, sind haufig solche 
von Amyloid, zum Teil bei Tuberkulose und solche von Syphilis. Also jedenfalls 
Formen von Nierenerkrankung, die ihrerseits wieder ein Problem einschlieEen 
und kompliziert sind. Schwere Faile oder Zustande von akuter oder chronischer 
Nephritis oder der beiden Formen der Schrumpfniere zeigen haufig eine Storung 
der Kochsalzausscheidung 3. 

Nach den Gedanken von PUTTER wird man als Grundlage fiir die Ausscheidungs
starung des Kochsalzes in erster Linie an Veranderungen der Schieifenzellen denken. 
Beobachtungen dariiber sind mir nicht bekannt. lch kann aber auch nicht zugeben, 
daB der Beweis erbracht sei, daB die Epithelien der gewundenen Kanalchen der 
schuldige Teil seien. Auf Grund der Erfahrung laBt sich hiichstens das sagen: im 
Zustandsbild der groBen weiBen Niere sowie in den spateren Stadien der FaIle von 
genuiner N ephrose, bei denen ja im wesentlichen eine lipoide Entartung der Tubulus
epithelien besteht, wird Kochsalz meist weniger gut ausgeschieden. 

Natiirlich gibt es Nierenkranke, bei denen die Ausscheidung des Koch
salzes und der stickstoHhaltigen Endprodukte zusammen leidet -
wahrscheinlich sind das die meisten der Kranken, bei denen iiberhaupt eine 
Niereninsuffizienz besteht. Und hier werden gleichzeitig auch aile moglichen 
anderen Stoffe, organische wie anorganische, Anionen wie Kationen in ihrer 
Elimination beeintrachtigt sein. Dber das letztere fehlen noch ausreichende 
Kenntnisse, weil, wie wir schon erwahnten, noch nicht viele umfassende Unter
suchungen vorliegen 4• 

1 SCHLAYER, Med. KIin. 1918, Nr I. - SIEBECK, Arch. klin. Med. 137, 311. - SIEBECK 
u. HEFTER, ebenda lt4. - SIEBECK u. DOLL, ebenda lt6, 549. - POST, Diss. Heidelberg 1920. 
- SCHERER, Diss. Heidelberg 1921. 

2 FREY, Erg. inn. Med. 19, 493. 3 z. B. FREY, 1. c. 
4 Wie z. B. SOETBEER, Hoppe-Seylers Z., 1. c. - STRAUB, Lehrb. inn. Med. 2, 1 (1931). 
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Immerhin ist doch eine groBe Reihe von Einzeltatsachen bekannt. Z. B. 
die im letzten Jahrzehnt viel bearbeitete Sauerung1• MAGNUS-LEVY zeigte 2 in 
Dbereinstimmung mit amerikanischen Arbeiten, daB der V organg, der sich aus
gepragt nur in den letzten Zeiten schwerer Nierenerkrankungen darstellt, auf 
einer mangelhaften Ammoniaklieferung seitens der Niere und einer dadurch ge
gebenen ungeniigenden Absattigung der Schwefelsaure und Phosphorsaure 
beruht. Da nach moderner Auffassung 3 die zur Saureneutralisation - gewisser
maBen riickwarts - erfolgende Bildung von Ammoniak in der Niere stattfindet, 
so kann man verstehen, daB die Lieferung des Ammoniaks bei Anforderungen an 
die Neutralisation von Sauren in der kranken Niere gestort ist. D. h. die 
beriihmte von SCHMIEDEBERG und NAUNYN beschriebene Ausgleichung jeder 
Saurevergiftung durch Bildung von Ammoniak fallt hier wahrscheinlich weg. 
Die Sauren nehmen die Basen in Beschlag und das hat notwenig eine Ver
armung des Organismus an Basen zur Folge. 

MAGNUS-LEVY legt4 Wert darauf, daB bei Nephrosen im Gegensatz zu Nephritiden 
die Ammoniakbildung in der Niere nicht gestort ist. Trotz meiner besonders groBen 
Hochschatzung des vortrefflichen Forschers vermag ich aber den Beweis nicht als 
erbracht anzusehen. Denn unter den untersuchten Fallen scheint mir nur einer zu 
sein, der autoptisch als klassische Nephrose festgestellt ist. Die anderen FaIle gehOren 
teils zur Syphilis, teils zur Sublimatvergiftung, teils fehlt die autoptische Bestatigung, 
teils sind es Mischfalle. "Mischfalle" muB ich aber nach meiner Dberzeugung als 
Nephritiden ansehen, bei denen, wie schon immer bekannt war, Entartungen der 
Epithelien gleichzeitig vorhanden sind. Es scheint mir also ftir die Storung der 
Ammoniakbildung auf die Art der Funktionsstorung anzukommen und nicht auf 
die Frage, ob degenerativ oder entztindlich. 

Zahlreichen Gelehrten 5 , besonders H. STRAUB und seinen Schtilern sowie 
andern Forschern verdanken wir in Deutschland Einblicke in den Stoffwechsel 
bzw. die Ausscheidung einzelner Stoffe. Wir lernten Anomalien der Kohlen
saurespannung und des Bikarbonatgehalts des Blutes, Vermehrung seines Ge
halts an Kalium 6 , Storung der Ausscheidung von Phosphorsaure, der Verande
rung der Gefrierpunktsdepression im Harn kennen. Man kann sich die V organge 
nicht bunt und variabel genug vorstellen. Sehr genaue und eingehende Unter
suchungen verdanken wir PETERS und seinen Mitarbeitern 7. Von ihnen sind 
bei einer erheblichen Anzahl von N ephritiskranken aIle An- und Kationen des 
Harns bestimmt. In den Fallen von Sauerung besteht haufig ein Basenmangel. 

1 MUNZER U. BEGUN, Z. exper. Med. 20, 78. - HENDERSON, J. of bioI. Chem. 21, 57.
VgI. BECKMANN, Jkurse arztl. Fortbildg 1926, April. - STRAUB U. MEIER, Biochem. Z. 124, 
259.; Arch. klin. Med. 138,205; 142,146. - Vor allem PETERS u. Mitarbeiter, J. clin. Invest 6, 
Nr4. 

2 MAGNUs-LEVY U. SIEBERT, KongreB inn. Med. 1921, 166; Z. klin. Med. 107, 197 (Ameri
kanische Lit.). - MAGNUS-LEVY, Von Basen und Sauren. Leyden Vorlesung 1930. - Vgl. 
EMDEN U. SCHU1IiACHER, Pfliigers Arch. 223, 487. 

3 NASH U. BENEDICT, J. of bioI. Chern. 48, 463. 
4 MAGNUs-LEVY, Z. klin. Med.1I2, 257; Leyden Vorlesung I. c. 
5 L. c. U. STRAUB, Erg. inn. Med.25, 137. 
6 NOGUCHI, Arch. f. exper. Path. 108, 73. 7 L. c. 
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Die Annahme einer unbekannten Saure kann dadurch vorgetauscht werden, 
daB zu wenig Alkali da ist, weil die erkrankte Niere das Ammoniak nicht zu 
liefern imstande ist. AuBerdem vermag sie im kranken Zustand haufig nicht 
"den wechselnden Anforderungen entsprechend iiberschiissige Saure und basische 
Valenzen prompt auszuscheiden" (STRAUB!). Die merkwiirdigsten Variationen 
kommen vor, z. B. Verdrangung eines Ions durch ein anderes. Das Bikarbonat 
kann entfernt werden bei Zunahme des Chlorions; fiir die Gasverhaltnisse des 
Elutes hat das Bedeutung. Austauschvorgange zwischen Blut und Gewebe 
spielen regulatorisch eine Rolle. 

Mir macht den groBten Eindruck, daB fiir die Starke der Ausscheidungs
storung weit bedeutsamer als die Form der Nierenerkrankung die Schwere der 
anatomischen Lasion ist. Meines Erachtens diirfen wir erhebliche und viel
seitige Ausscheidungsstorungen fiir die Falle annehmen, in denen starke Lasionen 
des gesamten Epithels vorhanden sind. Das gilt meines Erachtens fiir alle Stoffe 
und gilt dann, wenn der Kreislauf gleichzeitig erheblich gelitten hat. Wir beob
achten es bei der schweren akuten Nephritis, bei deren schwersten Fallen trotz 
starker Herabsetzung der Harnmenge das spezifische Gewicht des Harns niedrig 
ist, und bei den Endzustanden der chronischen Nephritis, der Schrumpfniere, 
besonders wenn der Kreislauf nicht mehr intakt ist, bei den Endzustanden der 
doppelseitigen Hydronephrose und der Zystenniere. Das entspricht schon alten 
Beobachtungen an einseitigen Nierenstorungen 2• 

Wir miissen aufhoren mit unseren Schulvorstellungen iiber Funktion der 
Glomeruli und Tubuli. Beide wirken zusammen fiir eine Aufgabe, und das 
Prinzip dieses Zusammenwirkens kennen wir noch nicht. Es wird in dieser Hin
sicht alles darauf ankommen,ob die Vorstellungen von PUTTER sich bewahren; 
sie geben klare Anschauungen. 

Wie ich meine, kann man so sagen: in dem Ma13e wie Epithel und Kreislauf 
der Niere ausgedehnt und intensiv beeintrachtigt sind, in dem gleichen MaBe sinkt 
ihre Ausscheidungsfahigkeit im wesentlichen fiir alle Substanzen. Die feineren 
Momente, die auf die Elimination der einen oder anderen Substanz einwirken, 
sind uns noch verschlossen. Daraus geht zugleich hervor: ist der pathologisch
anatomische ProzeB an den Epithelien und ist die Entziindung nur wenig ver
breitet oder ihrer Schwere nach gering, so sind Funktionsstorungen nur wenig 
ausgesprochen oder sie fehlen, weil geniigend viel funktionsfahige Zellen dann noch 
vorhanden sind. Wir verstehen so die auBerordentliche Variation des im Leben 
Vorkommenden und wir verstehen, warum soviele Nierenkranke ihre nieren
fahigen Stoffe, zum mindesten unter den mittleren Anforderungen des Lebens, 
vollig ausreichend ausscheiden. 

Die Niere gehort zu den Organen, die die Isotonie und Isoionie des Korpers 
iiber das Blut zu regulieren haben. Fiir die Isoionie ist sie auf nachstes Zusammen-

1 STRAUB, Erg. inn. Med. 25, 153. 
2 z. B. v. JLLYES u. KavEsI, Berl. klin. Wschr. 1902. - ALLARD, Arch. f. exper. Path. 

51', 241. 
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wirken mit Lunge und Magen angewiesen, wei! diese einen Tei! der Sauren ent
fernen. Ebenso wirkt natiirlich die Niere auf die Atmung ein, wei! aIle Alkalien 
und die festen Sauren ganz vorwiegend von ihr aus dem Organismus entfernt 
werden; fiir die SaIze der Erden und Schwermetalle sowie die Phosphors a ure 
kommt daneben noch der Darm in Betracht und fiir die Schwermetalle die Leber. 

Von Ausscheidungsmoglichkeit der Lungen und der Nieren hangt aber -
Bildung und Eintritt bleiben hier auBer Betracht - der Saurebasenbestand 

des Elutes abo Die Reaktion des Elutes ist durch den Quotienten N~~g~3 
charakterisiert, dessen Bedeutung namentlich durch LAWRENCE HENDERSON 
gelehrt wurde1• Wie oben dargelegt wurde, ist bei schweren Nierenerkrankungen 
die Abscheidung der verschiedensten Anionen und Kationen beeintrachtigt. 
Dadurch kann es zu erheblichen Veranderungen der Kohlensaurespannung im 
Elut, zuHypo-undHyperkapnie kommen 2• Die Alkalireserve kann sich sehr stark 
andern. Azidosen und Alkalosen in dem friiher erorterten, von SCHMIEDEBERG 
und NAUNYN definierten Sinne konnen sich einstellen und die normale H-Ionen
konzentration wird nur dadurch erhalten, daB die Atmung das Verhaltnis 
zwischen freier und gebundener Kohlensaure des Blutes innerhalb einer engen 
Grenze konstant erhalt. Tiefgreifende UmwaIzungen in der Zusammensetzung 
des Elutes stellen sich ein; das zieht allerlei funktionelle Storungen nach sich, 
z. B. solche der Atmung 3 (vgl. Abschnitt Atmung). Auch hier stehen wir noch 
im Anfang unserer Kenntnisse, und es gibt noch mancherlei Unklarheiten. 
Vor allem: stimmen die einzelnen Formen der Ausscheidungsstorungen nicht 
miteinander iiberein; davon sprachen wir schon. Es sind hier hohere Wassersto££
ionenkonzentrationen gefunden worden, denen gegeniiber die zahe Festhaltung 
der Reaktion, von der man in der Regel spricht, hinfallig wird. Und diese Ver
schiebung des H-Ionengehalts nach der sauren Seite kann lange Zeit dauern. 

Die Veranderung des osmotischen Drucks - erschlossen aus der Herabsetzung 
des Gefrierpunkts - erfolgt in erster Linie durch den abiureten Sticksto££, also 
Harnsto££; das KochsaIz spielt daneben fast immer eine untergeordnete Rolle; 
nicht selten ist der Kochsalzgehalt sogar vermindert. Aber es diirften auch 
hier noch unbekannte Sto££e in Betracht kommen, denn ein Parallelismus zwischen 
Gefrierpunktdepression und der Zuriickhaltung der bekannten hier wirksamen 
Sto££e besteht nicht. 

Ganz von selbst hat unsere Untersuchung schon darauf hingefiihrt, daB 
schwerere Storungen der Nierenfunktion, die sog. "Niereninsuffizienz" durch 
die mangelliafte Ausscheidung harnfahiger Korper zu einer Ansammlung von 
solchen in Elut und Geweben fiihren konnen oder fiihren miissen und damit zur 

1 ASHER-SPIRO, Erg. Physiol. 8, 254 (1909). 
2 v. JARSCH, Z. klin. Med. 13,350. - MUNZER, Z. exper. Med. 20. - STRAUB u. SCHLAYER, 

MUnch. med. Wschr. 1912, Nr 11. - H. STRAUB, Arch. klin. Med.142, 145. - STRAUB U. 

MEIER, Biochem. Z. 124,259. - MARRACK, Biochemic. J. 17, 240; ref. KongreBzbl. inn. Med. 
35, 376. 

3 STRAUB U. MEIER, Arch. klin. Med. 138, 208. 
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Moglichkeit einer Schadigung des Organismus. Von Veranderungen der Isoionie 
und Isohydrie sprachen wir schon, auch von der krankhaften Zuriickhaltung von 
Sauren. Werden nun ferner giftige Substanzen, die im normalen oder krankhaft 
veranderten Stoffhaushalt entstehen, nicht ausreichend ausgeschieden, so kommt 
es leicht zu echten Vergiftungserscheinungen im Gefolge von Nierenkrankheiten. 
Man fa.Bt die Folgeerscheinungen, die im Organismus am Zentralnervensystem 
sowie an andern Organen als Folge von Veranderungen der Niere sich ausbilden, 
unter dem Begriff der U ramie zusammen. Nun ist das, was man gemeinhin als 
Uramie bezeichnet, ein recht vielgestaltiger Symptomenkomplex; man ist keines
wegs dariiber einig, was alles hineingehort. 1m Verlaufe von Nierenkrankheiten 
kommen eben alle moglichen Storungen von seiten des N ervensystems und 
anderer Organe vor. Ferner bringen die vermeintlichen Nierenkrankheiten ja 
oft nicht nur Veranderungen der Niere, sondern andere Organe erkranken mit; 
man braucht z. B. nur an die Erkrankung der Gefa.Be zu denken. Es ist ein Ver
dienst von VOLHARD, da.B er die Abtrennung der von Funktionsstorung der 
Hirnarterien abhangigen Krankheitserscheinungen von der Uramie scharf ver
langt hat. Wir haben hier nur das zu betrachten, was als direkte Folgeerschei
nung von Niereninsuffizienz sich einstellt und damit in naherer oder entfernterer 
Beziehung zu ihr steht. Auch wenn man daran denkt, ist die Art der Symptome 
und die Form ihres Auftretens au.Berordentlich verschieden. Von jeher hat man 
zwischen akuter und chronischer Uramie unterschieden. Die Krankheitser
scheinungen brechen namlich manchmal schnell, sogar plOtzlich herein und halten 
auch nur kiirzere Zeit an, indem sie zur Heilung oder zum Tode fiihren. In 
andern Fallen konnen sich die Erscheinungen iiber Monate, sogar Jahre hinziehen. 
Die Form der Symptome zeigt auch in den beiden "Arten" der Uramie erheb
liche, bis zu einem gewissen Grade charakteristische Verschiedenheiten. Man hat 
daraufhin verschiedene Formen der Uramie grundsatzlich voneinander getrenntl 
und jede einzelne auf eigenartige Ursachen zuriickgefiihrt. Ich bin jetzt auch 
der Meinung, da.B die Entstehungsursachen fiir die verschiedenen Formen der 
Uramie nicht einheitliche und gleiche sind. 

Kopfschmerzen, Benommenheit, epileptiforme Krampfe, Sehstorungen, Er
brechen, Pulsverlangsamung oder Pulsbeschleunigung sind die hauptsachlichsten 
Erscheinungen der akuten U ramie. Entziindungen der serosen Haute konnen 
sich hinzugesellen. Manche Kranke haben furchtbare Zustande von Erregung. 
Die Atmung kann tief, langsam oder auch stark beschleunigt sein. Herderschei
nungen, z. B. Lahmungen einzelner Muskelgruppen oder einer Seite, werden 
nicht selten beobachtet, sie sind fliichtiger Natur. Auch ich folge jetzt der 
Ansicht von V OLHARD und LICHTWITZ, da.B die Krankheitserscheinungen der 
akuten Uramie am wahrscheinlichsten auf abnormes Funktionieren der Hirn-

1 Vgl. E. WAGNER, Morbus Brightii.-AscOLI, Vorlesungen tiber Uramie. 1903. - UMBER, 
Char. Ann. ~'l', 160 (1903). - F. MULLER, Verh. dtsch. path. Ges. 1905; v. MERING-KREHL, 
Lehrb. ~, 1. - VOLHARD u. FARR, Die Brightsche Nierenkrankheit. 1914. - VOLHARD, 
Jkurse arztl. Fortbildg 1931, April; v. BERGMANN-STAEHELIN, Handb. inn. Med. 2. Aufl. S.6. 
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gefiWe zuriickzufiihren ist. N amentlich die Symptomatologie der Eklampsie 
scheint mir in diesem Sinne zu sprechen. Bei der chronis chen Uramie ent
wickelt sich ein schweres Siechtum mit Abmagerung, Teilnahmslosigkeit, Kopf
schmerzen, allen moglichen Organstorungen wie Hautjucken, Erbrechen, Durch
fallen, nicht selten dysenterischer Art. Auch hier konnen schwerste seelische und 
korperliche Erregungszustande vorkommen. Das sind die hauptsachlichsten 
Erscheinungen. Daneben kommt aber noch mancherlei anderes vor. Es gibt 
viele rudimentare FaIle, viele mit wenigen Symptomen und ganz eigenartigen 
Kombinationen der Erscheinungen. Sieht man Schulbeispiele der einen oder ande
ren klinischen Form der Uramie, so zeigt sich das Symptomenbild gewiB recht 
verschieden. Aber die Erscheinungen gehen doch auf der anderen Seite auch in 
hohem MaBe ineinander, z. B. Krampfanfalle, sowohl allgemeine als auch ortliche 
Konvulsionen findet man auch bei der chronischen Uramie nicht selten. 

Die chronische Uramie beobachten wir im Gefolge fortschreitender Be
schrankung der Eliminationsfahigkeit der Nieren, also bei allen Arten der 
Schrumpfniere, bei der chronis chen Glomerulonephritis, bei doppelseitiger 
Hydronephrose, der doppelseitigen Zystenniere. Auch wenn die Harnabscheidung 
aus irgendwelchen Griinden vollig aufhort, entwickeln sich Erscheinungen, die 
sehr ahnlich sein konnen, die aber andererseits Beziehungen zur akuten Uramie 
haben. 

Wir sahen ja oben schon, in wie mannigfaltiger Weise die Beschrankung der 
Ausscheidungsfahigkeit der Nieren zu einer Umanderung im Stoffbestande des 
Organismus fiihrt: Veranderung des Saurebasengleichgewichts, Zuriickbleiben 
von Mineralien und von allerlei organischen harnfahigen Substanzen, darunter die 
samtlichen Abbauprodukte der EiweiBkorper. Das letztere zeigt sich, wie auch 
schon erwahnt wurde, in der Vermehrung abiureter stickstoffhaltiger Korper in 
Geweben und Elut. Bei allen Fallen chronischer Uramie find en wir diese auch 1. 

Es ist kein Parallelismus da zwischen Menge des abiureten Stickstoffs im Elut 
und Erscheinungen der Uramie. Aber ein solcher Parallelismus ware auch gar 
nicht zu erwarten, selbst wenn in diesen Substanzen das hypothetische ur
amische Gift zu suchen ist, denn es kame dann nicht auf seinen prozentarischen 
Anteil im Blute, sondern auf seine Ansammlung in bestimmten Geweben an, und 
zwischen dem Gehalt der Gewebe, hier wesentlich des Hirns und dem des Elutes, 
besteht keine strenge Beziehung. Auch nicht bei der Uramie, obwohl bei ihr 
- wahrscheinlich im Gefolge der Retention von Kali - die Permeabilitat der 
Muskeln haufig herabgesetzt ist 2• 

In einer Vergiftung mit nicht ausgeschiedenen Stoffen des normalen oder 
krankhaft veranderten Stoffwechsels hat man von jeher die Grundlage der 
Uramie, jedenfalls ihrer chronischen Form gesehen; das driickt ja auch der 
Name aus. In friiheren Auflagen dieses Buches ist zusammengestellt, welche 

1 Vgl. KLEIN, Zbl. inn. Med. 1925, 411. - HOHLWEG, Arch. klin. Med. 104,216. 
2 Vgl. ROHONYI U. LAX, Z. klin. Med. 93,217. - NONNENBRUCH, Verh. dtsch. Ges. inn. 

Med. 1925, 397; Zbl. inn. Med. 1927, N r 42. 
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Arten von Stoffen angeschuldigt wurden. Aile sichern Kenntnisse fehlen auch 
heute noch. Man ist jetzt am meisten geneigt, das schuldige Gift unter den 
Produkten des Eiwei!3stoffwechsels zu such en. 

Strittig war lange Zeit der Harnstoff, dariiber gibt es eine groBe Literatur1 • 

Seine Giftigkeit ist sicher sehr gering, aber allerdings konnen im Organismus bei 
solchen Kranken auBerordentlich groBe Mengen davon zuriickbleiben, deswegen 
wurde seine Bedeutung neuerdings wieder hervorgehoben 2. Sogar die alte FRERICHS
sche Theorie der Bildung von Ammoniumkarbonat ist fur den Darm wieder auf
gelebt 3 . Meines Erachtens kommt der Harnstoff nicht in Betracht. 

BECHER sieht 4 jetzt im Darm entstehende und von den erkrankten Nieren mangel
haft ausgeschiedene Phenole, namentlich Kresol als das wirksame Gift an. Stimmt 
man dem zu, so tritt natiirlich der Darm Init seinen Vorgangen, bei denen diese 
aromatischen Substanzen entstehen, eindrucksvoll hervor 5 . Es ist moglich, daB hier 
die "Liquorschranke" bedeutungsvoll wird 6. Auch ich hin der Meinung, daB das 
fragliche Gift in der Nichtharnstoff-Fraktion des abiureten Stickstoffs zu suchen 
ist, mochte aber seine Art noch nicht fiir geklart ansehen. 

Wie diese Uramie sich nur bei gestorter Eliminationsfahigkeit der Niere 
findet, wurde schon erwahnt. 1st die GroBe der austauschenden Nierenflache 
eingeschrankt, so wirken auslOsend aile Geschehnisse, die nun noch die Harn
menge herabsetzen, z. B. Herzschwache. Andrerseits gibt es Uramie bei schneller 
Aufsaugung von Odemen. Aber dann treten eben Stoffe ins Elut, die sich bisher 
im Bindegewebe gewissermaBen unschadlich angesammelt hatten. 

Bei einem erheblichen Teil der Kranken mit eklamptischer Uramie fehlt die 
Vermehrung des abiureten Stickstoffs ill Elute, z. B. in nicht wenigen Failen 
von akuter Uramie mit Krampfen. Doch finden sich auch hier genug Beispiele 
fill eine Vermehrung des abiureten Stickstoffs bei akuter Uramie. Es gibt sogar 
Vermehrung der Phenole bei ihr 7. 

Die akute Form der Uramie wurde als etwas anderes von der RetentionsuraInie 
abgetrennt. Nicht nur klinisch, sondern auch pathogenetisch. VOLHARD hat z. B. 
wieder die alte TRAuBEsche Annahme des Hirnodems Init HirnanaInie und Hirndruck 
£iir sie herangezogen. Tatsachlich ist hei manchen dieser Kranken - nicht bei allen
der intralumhale Druck erhOht, und die Lumhalpunktion bringt Erleichterung. 
Aber das findet man auch ohne ahnliche Beeintrachtigung. Und es findet sich die 
eklamptische Uramie doch auch hei Kranken, bei denen der Hydrops im Krankheits
bild keineswegs maBgehend hervortritt, und, wie schon JULms COHNHEIM in seinem 
herrlichen Werke darlegt B, Hirnodem autoptisch fehIt. Andrerseits giht es schwerstes 
HirnOdem auch ohne Erscheinungen, die denen der akuten UraInie gleichen. Mir 
macht die Grundlegung von Hirnodem noch deswegen Schwierigkeiten, weil im 

1 Siehe friihere Auflagen dieses Buches. 2 BECHER, ZbI. inn. Med. 19~4, Nr 13. 
3 BECHER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~5, 402. 
4 BECHER, Arch. klin. Med. 145, 333. - BECHER u. KOCH, ebenda 148, 78. - BECHER 

u. Mitarbeiter, Z. klin. Med. 104, mehrere Aufsiitze. - BECHER, Verh. dtsch. Ges. inn. 
Med. 1926,345; Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 41. - SCHRECK, Med. Klin. 1927, Nr 4. -
VOLHARD u. BECHER, Klinische Methoden der Nierenfunktionsprtifung. 1929. 

5 BECHER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 19~5, 401. 
6 BECHER, Miinch. med. Wschr. 19~6, Nr 4. 
7 VgI. BECHER, Miinch. med. Wschr. 1926, Nr 41. 
8 J. COHNHEIM, Allgemeine Pathologie~, 464, 2. Auf I. 

KREHL, Krankhciten. 1. 14. Aufl. 42 
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Gefolge von Kreislaufsstorungen das Krankheitsbild der akuten Uramie nicht vor
kommt. Gerade in dieser Frage sind neue, eigens auf ihre Entscheidung angestellte 
Beobachtungen der pathologischen Anatomie notwendig. Denn hier ist doch sie und 
nicht die klinische Beobachtung zur letzten Entscheidung berufen. LICHTWITZ fiihrt 1 

die Entstehung der zerebralen Symptome bei der eklamptischen Uramie auf GefaB
spasmen zuriick, die im Zentralnervensystem durch Giftwirkungen ausgelost werden. 

Wie wir oben schon auseinandersetzten, ist der Gehalt des Blutserums an abiureten 
stickstoffhaltigen Substanzen unter bestimmten Bedingungen nur ein Zeichen dafiir, 
daB diese von der Niere mangelhaft ausgeschieden werden. Also, daB nach dieser 
Richtung hin im Organismus etwas vor sich geht. Aber fiir das Verstandnis der Gift
wirkung kommt es an auf die Wirkung des Giftes im Gewebe. Dariiber konnen wir 
keine Vorstellung aliBern, weil wir das Gift nicht kennen. Dafiir, daB es zu den abi
ureten Produkten gehoren konnte, bringt LICHTWITZ 2 einen sehr schonen Beleg: 
er sah nach Ablauf einer eklamptischen Uramie, ohne daB eine Erhohung des abiureten 
Stickstoffs im Blute bestand, eine sehr starke Stickstoffausschwemmung mit dem 
Harn. Diese erweist die Ansammlung abiureter Produkte in den Geweben, ohne dazu 
gehorige Veranderung des Blutes. Ahnliches beobachtete UMBER 3. Der akuten 
Uramie eine chloramische Vergiftung zugunde zu legen vermag ich deswegen nicht 
zu tun, weil Herzkrankheiten mit ihrer enormen Kochsalz- und Wasserspeicherung 
nie die Erscheinungen der akuten Uramie erzeugen. Obwohl man eine Tatigkeit 
der Niere im intermediaren Stoffwechsel aus der Bildung von Hippursaure schon 
lange kannte, ist der Umfang und die Verschiedenartigkeit von Vorgangen, die in 
dieses Gebiet hineingehoren, doch erst in der letzten Zeit genauer bekannt geworden. 
Und wenn wir auch Einzelheiten als Belege vorerst noch nicht nennen konnen, so 
miissen wir doch immer im Auge behalten, daB Allgemeinstorungen von dem Charakter 
von Vergiftungen recht wohl auf diese Weise entstehen k6nnen. lch will mit alledem 
nur sagen, daB mir die Frage der Vergiftung bei der akuten Uramie noch nicht 
entschieden ist. GefaBstorungen konnten sie begleiten; sie sind vorerst wohl als 
das funktionell wirksame anzusehen. 

Meines Erachtens sind also die Erscheinungen der Uramie Folgen der Ver
giftung mit einem unbekannten Gifte (oder auch mit mehreren Giften). Dieses 
erzeugt je nach seinen Mengenverhaltnissen und der Form seines Einwirken 
einerseits, sowie je nach dem Zustande des erkrankten Organismus andererseits 
verschiedene Symptome. 

Die Abscheidung des Harns in der Niere erfolgt nur dann in geordneter 
Weise, wenn der Ab£luB ungehindert vor sich geht. Der Druck des Harns in den 
Kanalchen ist o££enbar nicht hoch, Gegendruck scha££t sehr leicht ein Hindernis. 
Bei vielen Erkrankungen der Niere findet man feste Massen in den Kanalchen 
liegen: Hamoglobin, Bilirubin, Harnsaure, Kalk, Harnzylinder. Da kommt man 
aber oft nicht zu einem Urteil tiber die kausale Beziehung, denn man vermag in 
der Regel nicht klar zu entscheiden: liegen jene Gebilde in den Harnkanalchen, 
weil der Wasserstrom zu gering ist, urn sie mitzunehmen oder ist ihre Ablagerung 
die Ursache der Sekretionsstorung~ Fiir die Zylinder mochte ich ebenso wie 
LICHTWITZ annehmen, daB sie Harnkanalchen verstopfen konnen. 

Verlegungen des Ureters auf einer Seite fiihren zu Hydronephrose und hydro
nephrotischem Nierenschwund. Die sich vergroBernde andere Niere iibernimmt die 

1 LICHTWITZ, Praxis der Nierenkrankheiten. 1921. - MAINZER, Z. exper. Med.56, 498. 
2 LICHTWITZ, KlinischeChemie, l.Auf!., S. 280. 3 UMBER, Actamed. scand. (Stockh.) 53, 523. 
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Verrichtungen der erkrankten vollig ausgleichend fiir den Organismus. Die Einzel
vorgange der Sekretionsstorung in der erkrankten Niere sind vielfach untersucht, 
am kranken Menschen und experimentell am Tierl. lch sehe hier von einer Be
sprechung ab, weil noch nicht auseinanderzuhalten ist, was im einzelnen der Gegen
druck des Hams sowie Reflexe von den Ureteren ausmachen. 

1st durch Prostatahypertrophie, durch groBe Uterusmyome oder durch eine 
Verengung der Urethra der Abflul3 des gesamten Harns erschwert, so entwickelt 
sich eine eigenartige Storung der Nierenfunktion 2 mit Allgemeinerscheinungen. 
Gestort wird die Abscheidung von Harnstoff, Kreatinin, Harnsaure, Kochsalz -
diese sind untersucht. Abiureter Stickstoff sammelt sich im Blute an. Sein 
Kochsalzgehalt wachst ofters, aber weniger regelmaBig. Das Wasser wird sehr 
reichlich ausgeschieden: die Kranken haben eine hypostenurische Polyurie; in 
ihrem Harne ist das spezifische Gewicht besonders niedrig. Eintrocknungs
erscheinungen, Mattigkeit, Mtidigkeit, groBe Widerstandsunfahigkeit folgen nicht 
selten. Der arterielle Druck steigt. 

Unzweifelhaft ist also die sekretorische Funktion der Nieren erheblich gestort 
und diese Storung mul3 von der Stauung des Harns abhangen, weil ihre ein
zelnen Erscheinungen teils sofort, teils langsamer verschwinden, sobald der Druck 
in den Ureteren beseitigt ist. 1st seine Ursache endgiiltig weggeschafft, z. B. 
durch Prostataresektion, so sind die Kranken vollig gesund, sofern der krank
hafte Zustand nicht allzulange Zeit anhielt und nicht irreparable anatomische 
Veranderungen sich bereits eingestellt hatten. 

Dber den Meclianismus der Nierenfunktionsstorung, namentlich tiber das 
Verhaltnis von Polyurie und Hyposthenurie lassen sich sichere Anschauungen 
nicht aul3ern. Mir personlich ist es am wahrscheinlichsten, daB beide bis zu 
einem gewissen Grade unabhangig voneinander verlaufen 3. Die Sekretions
storung der festen Teile diirfte von der Schadigung der Nierenzellen durch den 
Gegendruck des Harns abhangen. Wie so haufig ist die Storung anfangs, und 
zwar oft tiber langere Zeit hin, eine rein funktionelle. Allmahlich aber leiden 
die Zellen und schlie.l3lich verfallen sie der Atrophie. Die Endzustande doppel
seitiger Zystennieren gleichen ihnen aul3erordentlich. Und die Form der Aus
scheidungsstorung entspricht doch auch dem, was wir immer wiederholen 
mtissen: die Schadigung der Nierenzellen setzt die Abscheidung aller festen 
Substanzen herab, wenn das auch fiir die einzelnen in verschiedenem Grade 
geschieht. Die Polyurie diirfte entweder eine reflektorische durch Gefa.l3e bzw. 
Nerven vermittelte sein; das ist mir das Wahrscheinlichere. Man denke an die 
Reflexe, die von den Harnwegen auf die Niere ausgetibt werden. Oder wir haben 
es mit ahnlichen Verhaltnissen zu tun, wie bei der Granularatrophie. 

1 Z. B. COHNHEIM, Allgemeine Pathologie 2, 390. 2. Auf I. - HEm.1ANN, Sitzgsber. Akad. 
Wiss. Wien, Math.·naturwiss. Kl. 45 II, 317. - Lit. z. B. bei v. MONAKOW U. MAYER, Arch. 
klin. Med.128, 20. - Vgl. friihere Auflagen dieses Buches. 

2 COHNHEIM, Allgemeine Pathologie 2, 390. 2. Aufl. - HERMANN, Sitzgsber. Akad. Wiss. 
Wien, Math.-naturwiss. Kl. 45 II, 317. - W. VEIL, Bruns' Beitr. 102,365. - v. MONAKow 
U. MAYER, Arch. klin. Med. 128, 20. 

3 Vgl. v. MONAKOW U. ~1AYER, 1. c. 
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Wir sprachen bisher davon, daB die kranke Niere gewisse Stoffe nicht aus
reichend oder in abnormer Menge ausscheidet, weil der Blutumlauf in ihr ver
andert ist, oder weil ihre austauschenden Zellen eine morphologische bzw. funk
tionelle Veranderung erfahren haben. Dabei ist vorausgesetzt, daB der allgemeine 
Kreislauf die auszuscheidenden Sto££e an die Niere tiberhaupt heranbringt; 
auch dieser Punkt wurde schon besprochen. Stillschweigende Annahme war 
ferner ein ausreichender Gehalt des Blutes an diesen Substanzen. Jetzt mu13 
nun besprochen werden, welche Bedeutung eine Storung der Blut
bescha££enheit fiir die Nierenfunktion hat. Wie im lebendigen Organismus alles 
zusammenhangt, so hat auch dieser Punkt schon hin und wieder Erwahnung 
finden mtissen, denn auch bei bisher besprochenen Storungen der Nierenfunktion 
war oder wurde die Blutbescha££enheit ofters gestort. Jetzt fragen wir aber, 
was wird aus der Nierentatigkeit, wenn der wesentliche Schaden darin liegt, daB 
die Mischung der Blutsto££e sich andert. Man ist ja in neuerer Zeit sehr skeptisch 
geworden dartiber, wie sich die Anwesenheit eines Sto££es im Blut gestalten mu13, 
damit er ausgeschieden wird 1. Indessen an der Bedeutung der Schwelle fiir jede 
Substanz mu13 man meines Erachtens festhalten, auch wenn scheinbar Beob
achtungen dagegen sprechen. O££enbar2 handelt es sich bei den Schwellen urn 
Einstellungen von einer Feinheit, die wir mit unseren gegenwartigen analytischen 
Methoden haufig noch nicht erreichen. Aber wie mir scheint, geht auch eine Art 
von Emp£indung fiir die Gesamtmenge der im Blut befindlichen Substanzen in 
die Tatigkeit der Nierenzellen ein 3. Erst dadurch werden sie befahigt, im wahren 
Sinne des Worts Wachter des Blutes zu sein. 

Die Sto££e, auf die es hier ankommt, sind teils dem Korper fremde, teils 
gehoren sie zu ihm, sie entstammen seiner Tatigkeit. J ene kommen entweder 
zufallig oder kiinstlich oder bei einem Krankheitsvorgang in den Organismus, 
und dieser entledigt sich ihrer mit Hilfe der Nieren. Haufig erkranken die Nieren 
wahrend der Ausscheidung dieser Substanzen. Die Entfernung eines groBen 
Teils dieser Sto££e durch die Nieren wird dort besprochen, wo ihre andern patho
logischen Beziehungen erortert werden; sie treten ja nicht auf Grund eines be
sondern Zustands der Nieren in den Harn tiber, sondern die Nieren scheiden nur 
aus, was abnorm im Blut ist. Es liegt also die Frage vor, warum diese Sto££e 
ins Blut kommen. 

Auch feste und unlosliche Korper vermag die Niere auszuscheiden, z. B. 
Mikroorganismen. Diese treten, wenn sie im Blut vorhanden sind, recht haufig 
durch die Nieren aus; auch dabei konnen die Nieren erkranken. DaB durch 
erkrankte Nierenzellen oder Nieren auch die Erythrozyten und Leukozyten des 
Blutes durchtreten, ist ja bekannt. 

Unter den Stoffen, die von der kranken Niere ausgeschieden werden, hat 
keiner solch ein allgemeines und vor allem praktisches Interesse gefunden, wie 

1 Vgl. NONNENBRUCH, Erg. inn. Med.26, 119. 
2 PUTTER,!. c. 
3 VgI. v. MONAKOW, Arch. klin. Med. 122, 123. 



Ausscheidung von EiweiB. 661 

das Eiwei.l3; galt und gilt sein Erscheinen im Ham! doch vielen als das cha
rakteristische Zeichen von Erkrankung der Niere, wenn das auch weder nach 
der einen, noch nach der andern Seite richtig ist. 

Eiweillkorper konnen im Ham auftreten, weil sie als blutfremd von der 
Niere ausgeschieden werden. Welche Arten von Eiweill nach parenteraler Ein
verleibung vom Organismus zersetzt werden und welche, als von ihm unangreif
bar, ihn wieder verlassen, ist vielfach untersucht 2• Zu den letzteren gehort z. B. 
das Eieralbumin. Nach sehr reichlichem Genu.13 von Eiem in rohem Zustand 
kann es bei manchen Menschen, besonders bei Kindem, unverandert durch die 
Darmwand gehen und im Ham auftreten; wirkliche Bedeutung hat diese Er
scheinung nicht, denn sie kommt kaum je vor. Auch aufgespaltene Eiweillkorper, 
Albumosen und Peptone erscheinen leicht im Ham. Hierzu gehort auch der 
BENcE-JoNEssche Eiweillkorper, der vom Organismus zum Teil zersetzt, zum 
Teil ausgeschieden wird. Wahrscheinlich fallen in diesen Bereich auch Eiweill
arten, wie sie sich zuweilen bei anderen Geschwiilsten finden. Ob auch der mit 
Essigsaure fallbare Eiweillkorper 3 hierher zu rechnen ist, steht noch dahin. 

Bei der Ausscheidung korperfremden Einweilles leiden leicht die Nierenzellen, 
und es erscheint dann auch Serumeiwei.13 im Harn. Fiir das Hamoglobin wird das 
gleiche zu erwahnen sein. 

Die Eiweillkorper, die bei Erkrankung der Nieren im Ham zu finden sind, 
sind solche des Plasmas, und zwar sein Albumin und Globulin. Schon der nor
male Ham entha~t Spuren dieses Eiweilles. Sie sind au.l3erordentlich gering
fiigig, aber schon innerhalb der Grenzen der Norm kann seine Menge wesentlich 
wachsen, z. B. nach starken Korperbewegungen 4, kalten Badern, groBen Trink
gelagen und vielen anderen Einwirkungen 5. 

Fast jede au13ere Veranderung vermag - bei den geeigneten Individuen - von 
Bedeutung zu sein. Wer Menschen unter den wechselnden Umstanden des Lebens zu 
untersuchen gewohnt ist, wird vorubergehende, durch au.i3ere Einwirkung ver
mittelte Eiwei.Bausscheidung viel haufiger beobachten, als gemeinhin angenommen 
wird. Wir kommen auf diesen Punkt sofort nochmals zu sprechen bei seinem Dber
gang in das Krankhafte. 

Das Eiwei.B, das man hier erhalt, ist wohl Serumalbumin und Globulin. Zuweilen 
fallen diese Stoffe schon bei blo.Bem Zusatz von Essigsaure aus, weil der Harn Sub
stanzen, besonders Chondroitinschwefelsaure, aber in andern Fallen auch Nuklein
oder Taurocholsaure enthalt, die mit Eiwei.B zusammen bei Essigsaurezusatz unlosliche 
Verbindungen geben 6. Das Auftreten der essigsaurefallbaren Eiwei.Bkorper kann 
also darauf beruhen, aber es kann auch etwas Besonderes sein (s. oben). Mukoide 
konnen aus den Harnwegen stammen. Dber das Auftreten von Muzinen und Nukleo
albuminen la.Bt sich noch nichts Sicheres sagen. 

1 SCHLAYER, Neue deutsche Klinik 1, 244. - HARTWIG, Erg. inn. Med. 38, 44. 
2 Z. B. NEUMEISTER, Physiologische Chemie, 2. Auf I., S.301. 
3 F. MULLER, Arb. med. Klinik Wlirzburg 1885 I, 259. - OBERMEYER, ZbI. inn. Med. 

1892, Nr 1. 
4 Z. B. LEUBE, Virchows Arch. 72, 145; Z. klin. Med.19, 1. 
5 Lit. z. B. 4. Auf I. dieses Buches, S. 500. 
6 K. A. MORNER, Skand. Arch. PhysioI. (BerI. u. Lpz.) 6, 332. 
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Das Verhaltnis VOn Albumin und Globulin im Harn wechselt stark und hat keine 
sichere Beziehung zu ihrem Verhaltnis im Plasmal. Man kann mit diesem viel be
sprochenen "Eiwei.l3quotienten" vorerst nichts anfangen. 1m allgemeinen enthalt das 
Harneiwei.13 wesentlich mehr Albumin als Globulin. Bedeutungsvoll scheint mir zu 
sein, da.13 bei Amyloid der Nieren in der letzten Zeit der Krankheit die Albumin
fraktion im Eiwei.13 des Harns stark sinkt. Bei diesen Betrachtungen solI man immer 
beriicksichtigen, da.13 die Eiwei.l3korper des Plasmas, namentlich die Globuline, nichts 
weniger als wohl charakterisierte Stoffe sind. Darin liegt auch die Schwierigkeit der 
Beurteilung fiir die ganze Frage. Weil sichere Methoden zur qualitativen und 
quantitativen Feststellung dieser Eiwei.l3korper fehlen, wei.13 man nicht einmal mit 
absoluter Sicherheit, ob diese Eiwei.l3korper dem Blut entstammen. Mir ist nach den 
vorliegenden Beobachtungen bei weitem am wahrscheinlichsten, da.13 mindestens der 
allergro.l3te Teil des gewohnlichen Harneiwei.l3es aus dem Blut kommt; das wiirde ich 
schon wegen der gro.l3en Mengen von Eiwei.13 annehmen, die nicht selten ausgeschieden 
werden. Wieviel aber Zelleiwei.l3, Eiwei.13 aus dem Nierenepithel dabei ist, ist noch 
nicht entschieden. Da.13 die krankhaft veranderten Nierenepithelien Eiwei.l3korper 
abgeben, ist sicher, bei der Erorterung iiber die Zylinder wird davon nochmals ge
sprochen werden. 

Wenn schon am gesunden Menschen auf allerlei au.l3ere Veranlassungen hin 
Albuminurie auf tritt, so wirken diese "Veranlassungen" doch nicht entfernt bei allen 
Menschen. Vielmehr mu.13 in den so albuminurischen Menschen etwas Eigenartiges, 
wie wir sagen Konstitutionelles gegeben sein. Man spricht auch von einer "ange
borenen Nierenschwache"2. Sehr interessant ist, da.13 WUNDERLICH schon die Be
vorzugung bestimmter Familien bei der Scharlachnephritis beschrieb. 

Das konstitutionelle Moment tritt auch stark hervor bei einer Form der 
Eiwei.l3ausscheidung, die sich auf der Grenze von Gesundheit und Krankheit ent-· 
wickelt und als orthostatische Albuminurie (juvenile, zyklische) be
zeichnet wird. 1m Harn mancher Menschen tritt namlich Eiwei.13 auf schon bei 
dem Dbergang yom Liegen zum Stehen. Beirn Stehen, Sitzen und Gehen kann 
dann die Albuminurie anhalten. Haufiger verschwindet sie wieder. Zuweilen 
weist sie wahrend der gewohnlichen Korperhaltung auch Perioden auf; stets am 
starksten ist sie morgens, einen zweiten Hohepunkt erreicht sie zuweilen nach
mittags. Aber im Liegen verschwindet sie fast immer. Das trifft zumeist Kinder 
und junge Leute um die Pubertat herum. In der Regel sind es zarte Menschen, 
die man auch SOnst als konstitutionell schwach bezeichnen mochte, haufig ist 
es bei Rachitis. Mit Hebung des gesamten Kraftezustandes vermindert sich die 
Erscheinung oder verschwindet vollig. Wenn MARTIUS diese Albuminurie als 
Anzeichen einer zarten Konstitution ansieht 3, so mochte ich ihm in dieser Vor
stellung durchaus beipflichten. 

Familiare Momente konnen eine Rolle spielen. Auch au.l3ere Einwirkungen ver
mogen das zu tun; so tritt ein symptomatisch gleicher Zustand manchmal nach 
Infektionen auf, auch in der Rekovaleszenz von echten Entziindungen der Niere; aber 
das ist von dem eigentlichen Zustand der juvenilen Albuminurie zu trennen. Die 
Hauptsache fiir die Entstehung der echten orthotischen Albuminurie ist immer der 

1 Lit. u. eigene Beobachtungen bei GROSS, Aroh. klin. Med. 86, 578. - GEILL, Z. klin. 
Med. no, 334. 

2 Vgl. BAUER, Konstitutionelle Disposition, 3. Aufl., S.576. 
3 MARTIUS, LEUTHOLD, Festsohrift 1, 497. 
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schwachliche Korperzustand. Die jungen Leute sehen haufig blaB aus, sie flihlen sich 
schlecht. Oft haben sie Schwellung der lymphozytaren Organe in Mund und Rachen, 
gar nicht selten Herzerscheinungen, besonders die sog. Wachtstumstorungen des 
Herzens1 . Das, was beim kraftigen Menschen erst sehr stark wirken mu13, genligt 
hier schon in viel geringerem Grade, z. B. Stehen, Muskelbewegungen und kiihle 
Bader. Zuweilen flihren starke korperliche Bewegungen nicht zu Albuminurie, 
sondern zu Hamaturie und Hamoglobinurie 2• Hier konnen dann ganz ahnliche 
Bedingungen Bedeutung haben wie fiir die Ausscheidung von PlasmaeiweiB. Von 
groBem Interesse ist die Moglichkeit,daB das Hamoglobin nach korperlichen An
strengungen vielleicht aus den Muskeln stammt 3• 

Mit Nephritis hat der Zustand dieser Albuminurie nichts zu tun. Man kann viele 
Jahre lang eine Anzahl solcher Fane verfolgen und hat nie einen Dbergang in echte 
Nieren erkrankung gesehen. Bei einer wichtigen Beobachtung HEUBNERS waren die 
Nieren anatomisch normal 4• In der Regel heilt diese orthotische Albuminurie. Aber 
ich habe den Eindruck, daB sie sich manchmallange Zeit, vielleicht ein Leben lang, 
in vollig ungefahrlicher Weise halt. Diagnostisch kann die Unterscheidung von ne
phritischen Albuminurien, die zuweilen namentlich bei ausklingenden Zustanden sich 
nach orthostatischem Typus zeigen, sehr schwierig werden; - natiirlich bedeuten 
diese letzteren etwas ganz anderes. 

Dieser Zustand kann nur auf funktionellen und fliichtigen Ursachen be
ruhen. Eine besondere Empfindlichkeit der Nierenzellen liegt zugrunde, die 
Auslosung hangt wahrscheinlich von Schwankungen des Blutumlaufs in der Niere 
ab, die Bedeutung nervoser Einfliisse ist noch nicht geklart 5• Wir wissen ja von 
den Variationen der Zirkulation, die in einzelnen Organen unabhangig vom Ge
samtkreislauf vor. sich gehen, noch recht wenig. Hier spricht manches fiir eine 
Storung des Kreislaufs im Sinne einer mangelhaften Durchstromung der Nieren. 
Diese Menschen neigen auch sonst zu lokalen Zirkulationsanomalien, z. B. zu 
Ohnmachten, und sie haben oft Herzstorungen. Auch Storungen des allgemeinen 
Wasserhaushalts wurden gefunden 6• LOEBS Beobachtungen7 sprechen fiir die 
Bedeutung von Kreislaufstorungen. Durch JEHLE wurde die interessante Tat
sache festgestellt S, daB die EiweiBausscheidung auch in aufrechter Stellung aus
bleibt, wenn die im Aufrechtstehen vorhandene Lordose der Wirbelsaule ver
mieden wird. Das laBt sich wegen des Einflusses der Korperstellung auf die 
Zirkulation in den Nierenvenen gut mit der Annahme von der Bedeutung des 
Kreislaufs vereinigen. Man wiirde also die besondere Empfindlichkeit dieser 
Menschen in den Verhaltnissen der NierengefaBe suchen. Offenbar wird bei 
Lordose der Wirbelsaule die langere linke Nierenvene besonders leicht gezerrt 
und verengt 9 • Wichtig ist aber auch der Zustand der Nierenzellen. Das zeigt 

1 Vgl. BASS u. WESSLER, Arch. into Med. II, 405. - KREHL, Herzmuskelerkrankungen, 
2. Aufl. 

2 Darstellung u. Lit. bei E. MEYER, in Kraus.Brugschs Handb. 8, 938. 
3 GUNTHER, Virchows Arch. 230, 146. 4 O. HEUBNER, Berl. klin. Wschr. 1907, Nr 1. 
5 V gl. LICRTWITZ, Praxis der Nierenkrankheiten, S. 36. 
6 SEYDERHELM u. GOLDBERG, Z. klin. Med. 105,539. 
7 A. LOEB, Arch. f. exper. Path. 54, 314; Arch. klin. Med.83, 452. 
8 JEHLE, MUnch. med. Wschr. 1908, Nr 12; Die lordot. Albuminurie. 1909. - KRAUS

BRUGSeR, Handbuch 7, 631. 
9 SONNE, Z. klin. Med. 90, 1. 
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sich z. B. darin, daB die Nieren solcher Kinder auch durch infektios-toxische Ein
wirkungen besonders leicht geschadigt werden. 

Das Eiweill, das bei dieser orthotischen Albuminurie ausgeschieden wird, 
ist im allgemeinen das gewohnliche des Blutplasmasl, wenn auch bei vielen 
Kranken schon eine mehr oder weniger geringe Fallung mit verdiinnter Essigsaure 
erfolgt; tiber die Bedeutung der letzteren Reaktion wurde schon gesprochen. 

Krankhafte Albuminurien dieser Art, daB Plasmaeiweill im Harn auf
tritt, finden sich fast bei allen Formen von Schadigung der Nierenepithelien an 
Glomeruli und Tubuli, mogen sie chemischer, infektioser oder zirkulatorischer 
Art sein. In diesen Fallen sehen wir die Ausscheidung von Plasmaeiweill so haufig, 
daB diese, wie gesagt, arztlich als das wichtigste Zeichen zur Erkennung renaler 
Erkankungen gilt. 

Die Eiweillausscheidung aus dem Blut in den Harn ist auf ein verandertes 
Verhalten der Nierenepithelien zurtickzufiihren. Denn auch Zirkulationssto
rungen, die zu Albuminurie fiihren, rufen Veranderungen an den Nierenzellen 
hervor. Sehr schmerzlich ist es aber, gestehen zu mtissen, daB wir tiber das einzelne 
der V organge gar nichts wissen. Das zeigt sich schon bei der Frage nach dem Ort 
der Eiweillausscheidung in der Niere. N ach den alten beriihmten Untersuchungen 
von RIBBERT2 sind die Glomeruli der hauptsachliche Ort der Eiweillausschei
dung, und in der Tat ist durch zahlreiche Beobachtungen einwurfsfrei bestatigt, 
daB bei krankhaften Prozessen an den Nieren in der Glomeruluskapsel Eiweill 
nachgewiesen werden kann. Auch das Eiweill, das sich im Harn Gesunder findet, 
wird ja ill die Glomeruli ausgeschieden 3. Indessen keinesfalls ist der ProzeB auf 
die Knauel beschrankt. 

Bei Nierenerkrankungen, bei denen histologische Veranderungen der Glo
meruli gegentiber solchen am Tubulusepithel zum mindesten stark zurtick
treten, findet man namlich zuweilen besonders groBe Mengen von Eiweill im 
Harn. Ferner besteht keine feste Beziehung zwischen Starke der Epithel
veranderung und EiweiBausscheidung. Nach beiden Richtungen kann ein 
solcher Parallelismus fehlen. Wir kennen Zustande mit sehr stark veranderten 
Epithelien und geringer Albuminurie, so z. B. bei den Endstadien der beiden 
Formen von Granularatrophie. Da sind die Glomeruli zum groBen Teil verodet, 
das Epithel der Tubuli ist schwer verandert, ihre Zellen sind abgeplattet und 
die Albuminurie ist meist gering. Dnd wir kennen starke Albuminurie bei auf
fallend geringen Zellveranderungen. Das kommt z. B. vor bei Vergiftungen 
und bei manchen Fallen von Amyloidniere. Es fehlt auch hier wieder die Dber
sicht tiber eine groBere Anzahl genau beobachteter Krankheitsfalle, in denen 
die funktionelle Leistung kurz vor dem Tode verglichen wird mit einer genauen 
Beschreibung des Verhaltens der Nierenzellen. 

1 GROSS, Arch. klin. Med. 86, 578. - KELLER, Diss., Breslau 1896. - FLENSBURG, Skand. 
Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 4, 416. 

2 RIBBERT, Nephritis und Albuminurie. 1881. - SCHMID, Arch. f. exper. Path. 53, 419. 
3 POSNER, Virchows Arch. 104, 497. 
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Wie wir annehmen miissen, dringt das EiweiJ3 durch GefaBendothel, Grund
membranen und Nierenepithelien. Welche Arten von Kraften die groBe EiweiJ3-
molekiile hindurch befordern, bleibt ganz unklar; von reinen Druckwirkungen 
kann keine Rede sein. Die auBerordentlich merkwiirdige Beobachtung1 der 
Ausscheidung eines Harns mit 30% EiweiJ3 zeigt meines Erachtens die vollige Rat
losigkeit unserer gegenwartigen Vorstellungen von der Entstehung des Dber
tretens von EiweiJ3. 

1m arztlichen BewuJ3tsein ist die Vereinigung von Albuminurie und Nieren
erkrankung fast identisch; vermoge einer Art Gewohnheit! Das wissen wir schon 
ganz sicher, daB es - und noch dazu gerade schwere - Nierenerkrankungen 
gibt, die ohne Ausscheidung von EiweiJ3 einhergehen, wenn das auch recht 
selten ist. Nur fehlt uns vorerst noch jede klare Charakterisierung dieser 
Zustande. 

Man muB natiirlich erwarten, daB auch aus den veranderten Nierenzellen 
stammendes EiweiJ3 bei Nephritis im Harn auftritt. Es liegen auch Unter
suchungen vor, die sich mit dieser Frage beschaftigt haben. Wie die Beob
achtungen lehren 2, finden sich die Zeichen davon, ebenso wie Albuminurie, ja 
eher noch haufiger als diese, auch bei ganz gesunden Menschen nach allen mog
lichen Einwirkungen. 

Mit voller Sicherheit konnen wir das Vorhandensein von NierenzelleneiweiJ3 
aus dem Befunde mancher Arten Harnzylinder erschlieBen. Wenn Nieren
epithelien zusamm~ngeballt in der Form von Harnzylindern im Harn erscheinen, 
so bedeutet das eine Desquamation von Epithelien der Tubuli. 

Die beriihmten HENLEschen "Fibrinzylinder", die man jetzt hyaline nennt, be
stehen sicher aus EiweiB. Sie geben Fibrinfarbungen 3, doch laBt sich daraus ihre 
Fibrinnatur nicht erschlieBen 4. Ein geronnenes EiweiB diirfte zugrunde liegen. Wie 
weit es aus dem Blut, wie weit es aus den Epithelien stammt, wie weit verschiedene 
Stoffe, z. B. gerinnfahiges EiweiB und Gerinnungsferment ihren wesentlichen Bestand 
bilden, laBt sich noch nicht sagen 5• Am wahrscheinlichsten ist, daB gerinnungs
fahiges EiweiB aus den NierenzeIlen in die Harnkanalchen iibergeht und hier gerinnt. 
Die saure Reaktion des Harns diirfte die Gerinnung fordern 6. Eine Mikroanalytik 
der EiweiBkorper durch Farbstoffe fehlt hier in hohem MaBe. Gekornte und Wachs
zylinder diirften auf besondere EiweiBarten oder EiweiBveranderungen hinweisen. 
AIle moglichen Zellen oder Zellprodukte konnen sich auf den Zylindern niederlassen 
und dadurch die Herkunft dieser Zellen als renal erweisen. ERNST hat Schaum
strukturen in den Harnkanalchen beschrieben '. Sie haben Harnkolloide als Grund
lage. Die nicht zum EiweiB gehOrigen kolloidalen Substanzen des Harns, die, wie wir 
durch LICHTWITZ und PUTTER wissen, fiir die Absonderung so bedeutungsvoll sind, 
miiBten in ihrer pathologischen Bedeutung noch eingehend erforscht werden. 

1 STEPP u. PETERS, Arch. klin. Med. 153, 53. 
2 KLmNEBERGER U. OXENIUS, Arch. klin. Med. 80, 25. 
3 Z. B. ERNST, Beitr. path. Anat.12, 553. 4 LUBARSCH, Zbl. Path. 4, 209 (1893). 
5 Uber Zylinder AscHoFFs Lehrbuch. - H. STRAUSS, in Kraus-Brugschs Handb. 7, 183. -

Dieses Buch 8. Auf I., S.587. - LICHTWITZ, Praxis der Nierenkrankheiten, S.43. 
6 LICHTWITZ, Arch. f. Dermat. 131,95. - FEUCHTWANGER u. LEDERER, Jb. Kinderheilk. 

H2, 7. 
7 ERNST, Virchows Arch. 254, 75l. 
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Sicher ist das Auftreten von Zylindern das erste und feinste Zeichen einer 
Schadigung der Nierenepithelienl, dafiir sprechen jetzt aile Erfahrungen. Sie 
konnen sich auch ohne Eiweill und vor seinem Auftreten im Harn finden. 

DaB bei Erkrankungen der Nierenepithelien und Kreislaufstorungen PlasmaeiweiB 
und Erythrozyten durch die Nierenepithelien durchzutreten vermogen, besprachen wir 
schon. In gleicher Weise scheidet die Niere Hamoglo bin a us, wenn der Blutfarb
stoff irgendwo im Organismus so aus den Scheiben austritt, daB er in das Blut gelangt. 
In diesem verhalt es sich zum Teil jedenfalls wie fremdes Eiwei13: es wird nicht oder 
nicht vollstandig assimiliert und tritt deswegen ganz oder zum Teil in den Harn iiber. 
Wie und mit Hilfe welcher Krafte Hamoglobin durch Gefa13endothel, Grundmembranen 
und Nierenepithel hindurch befordert wird, wissen wir ebensowenig wie fUr das Eiwei13. 

Die Umstande, unter denen Hamoglobinurie auf tritt, die Veraniassungen, die sie 
hervorrufen, wiirden nur dann an dieser Stelle zu erortern sein, wenn die Niere fiir den 
Hamoglobinaustritt aus den Korperchen eine besondere Rolle spielte. Obwohl diese 
Auffassung fUr manche Formen von Hamoglobinurie nicht ganz abzulehnen ist, er
folgt die Auflosung der Scheib en doch sicher viel allgemeiner und ihr Auftreten ist 
deswegen im Abschnitt Blut besprochen. Nur ein Punkt ist hier noch besonders zu 
erwahnen. Wenn Hamoglobinurie langere Zeit besteht, so bildet sich immer eine 
Schadigung der Nierenepithelien aus, die mit Plasmaalbuminurie einhergeht; das ist 
arztlich langst bekannt. Nicht vollig klar ist, welcher Korper die Niere schadigt. 
Arteigenes Hamoglobin ist namlich verhaltnisma13ig wenig giftig2, jedenfalls unver
gleichlich viel weniger schadlich als artfremdes 3• Vielleicht ist fiir die Schadigung 
der Niere nicht das Hamoglobin selbst in erster Linie von Bedeutung, sondern eine 
Reihe anderer Bestandteile der aufgelOsten Scheiben. Ferner ist bei manchen Ein
wirkungen, die zu Hamoglobinurie fiihren, ihr eigner, die Niere schadigender Einflul3 
zu beriicksichtigen. 

Die Harnwege. 
Der in den Nieren abgesonderte Harn kann noch auf dem Wege bis zur 

Miindung der Urethra allerlei Veranderungen erfahren. Denn die Wand der 
Harnwege erkrankt nicht selten, hauptsachlich gilt das fiir Nierenbecken, Blase 
und Harnrohre. Erstere beiden stehen in naher Beziehung zueinander. 1st das 
Nierenbecken zuerst erkrankt, so lauft der veranderte Harn in die Blase und 
schadigt sie. Andererseits pflanzen sich von ihr aus sehr leicht Entziindungen 
durch die Ureteren nach dem Becken zu fort. Dieser Modus ist sogar eine haufige 
Ursache fiir die Entstehung von Pyelitis, und darin liegt die ausgesprochene 
Gefahr jeder Art von langdauernder Zystitis, gleichgiiltig, welche Ursache sie 
haben mag, daE moglicherweise der ProzeE nach oben zu auf Nierenbecken 
und Niere fortschreitet. Sonst kann das Nierenbecken noch von der Niere oder 
yom Blute aus erkranken, oder unter pathologischen Verhaltnissen enthalt der 
Harn Substanzen, welche die Schleimhaut der Harnwege und zunachst natiirlich 
die von Becken und Kelchen schadigen. Von erheblicher atiologischer Bedeutung 
ist die Ausbildung von Konkrementen in ihm. 

1 KOSSLER, Berl. klin. Wschr. 1895, Nr 14. - ALBER, Dies. Wiirzburg 1894. - J. MULLER, 
Miinch. med. Wschr. 1896, 1181. - LUTHJE, Arch. klin. Med. 1'4, 163. - KLIENEBERGER U. 

OXENIUS, 1. c. 
2 Vgl. J. E. SCHMIDT, Arch. klin. Med.91, 225. 
3 LEVY, Arch. klin. Med.81, 359. - RIBBERT, Zbl. Path. 24, 241 (1913). 
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Die Harnblase kann, wie gesagt, von den Nieren her erkranken; oder 
Entzlindungen, die an N achbarorganen entstehen, und Steine schadigen ihre 
Wand. Das ailes tritt aber an Bedeutung und Haufigkeit zuriick gegen die Ein
wirkungen, welche von der Harnrohre ausgehen. 1st diese zunachst selbst 
erkrankt, so pflanzt sich der ProzeB sehr haufig riickwarts auf die Blase fort. 
Von der die Harnrohrenmtindung umgebenden Haut gelangen Mikroorganismen 
durch die Urethra in die Blase. Einmal glaubt man, daB bei Lahmung des 
Sphincter vesicae Spaltpilze sich durch die in der Harnrohre stehende Fliissigkeit 
nach oben bewegen. Jedenfails werden sie haufiger durch Katheter direkt in die 
Blase eingefiihrt, und sie miissen hineingelangen, wenn diese durch Fisteln mit 
lufthaltigen Hohlraumen in offener Verbindung steht. Ob die eingebrachten 
Mikroben aber in dem Organ zur Entwicklung kommen, hangt in erster Linie 
davon ab, wie die Blase sich entleert. In der normal funktionierenden Blase 
vermogen Mikroorganismen, selbst wenn sie klinstlich hineingebracht werden, 
sich nicht zu halten. Stagnation des Hams dagegen durch Strikturen der Ham
rohre, durch Prostatahypertrophie oder Detrusorlahmung begiinstigen ihre 
Entwicklung auf das ailerbeste. Und das Bedenklichste ist, daB Stagnation und 
Kathetergebrauch ja fast stets zusammenfallen. Die Art der in die Blase ein
gehrachtenMikroorganismen hangt also im wesentlichen davon ab, welche Spezies 
die Harnrohre bewohnen. FUr die Frau hat BAISCH sehr interessante Verhaltnisse 
aufgedecktl, indem er zeigte, in wie hohem Grade die Art der in der Harnrohre 
zu findenden Mikroben von den auBeren Lebensverhaltnissen des Individuums 
abhangt. Recht haufig wandert Bacterium coli vom Darm aus ein. 

Durch die Beimischung entzundlichen Sekrets kann der Harn weniger sauer 
oder sogar neutral werden, dann ist fiir eine Reihe von Salzen die Gelegenheit zum 
Ausfallen erleichtert. Wenn Mikroorganismen in den stagnierenden Harn gelangen, 
so entstehen die mannigfachsten Umsetzungen - verschieden je nach der Art der 
Spaltpilze, die eindringen. J edenfalls ist keine wichtiger, als die ammoniakalische 
Harngarung. Verschiedene Mikroben sind imstande, einen Teil des Harnstoffs zu 
kohlensaurem Ammoniak umzuwandeln 2. Aus dem neutralen Schwefel des Harns 
kann Schwefelwasserstoff entstehen 3. Durch diese chemischen Veranderungen des 
Harns erwachsen mancherlei Gefahren. Zunachst k6nnen wohl Ammoniaksalze 
ebenso wie Schwefelwasserstoff von der erkrankten Schleimhaut resorbiert werden. 
Beide Stoffe sind giftig; Ammoniak seinerseits wirkt aber auBerdem stark atzend 
und schadigt die Blasenwand. 

Harnsteine 4 konnen sich in Niere, Nierenbecken und Blase selbstandig 
entwickeln, sehr haufig werden sie aber auch aus den hoher gelegenen Partien in 
die tiefen gespiilt und geben dort den AnlaB zu neuen Bildungen. An ihrem 

1 BAISCH, Beitr. Geburtsh.8, 297. 
2 LEUBE, Virchows Arch. 100, 540. - v. JAESCH, Hoppe.Seylers Z. 5, 395. 
3 F. MULLER, Ber!' klin. Wschr. 1887, Nr 23/24. 
4 EBSTEIN, Natur und Behandlung der Harnsteine. 1884. - ULTZMANN, Deutsche Chirur· 

gie, Lfg 32. - ROSENBACH, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~~, 630. - KLEINSCHMIDT, Die Harn· 
steine. 1911 (ASCHOFF). - LICHTWITZ, Erg. inn. Med. 13, 1; Kraus.Brugschs Handb. 1, 1; 
Handb. norm. path. Phys. 4, 665. - KOHLER, Erg. inn. Med. 17,473 (1919). - SCHADE, Physi. 
kalische Chemie usw., 3. Auf!., S. 353 (Zusammenfassung und eigene Untersuchung). 
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Aufbau nehmen die verschiedensten Substanzen teil: Harnsaure, Urate, Zystin, 
Xanthin, oxalsaurer Kalk, kohlensaure und phosphorsaure Erden, besonders 
phosphorsaure Ammoniakmagnesia. Jedes Konkrement kann nur aus einem 
Korper bestehen oder auch deren mehrere enthalten. Das letztere kommt un
zweifelhaft viel haufiger vor; es diirfte die Regel sein. Fast immer findet sich 
in den Steinbildnern ein Geriist aus kolloider, oft eiweillartiger Substanz. In 
vereinzelten Fallen tritt dieses Gerust so in den Vordergrund, daB man von 
Eiweillsteinen sprechen kann1• Die Beziehungen zwischen den Steinbildnern und 
jener organischen Masse sind verschieden. 1m allgemeinen bestimmt das Gerlist 2, 

genau wie bei den Gallensteinen, Form und Art der Steinbildung. 
Die Steine enthalten einen Kern. Dieser kann durch die verschiedensten 

Bestandteile bestimmt sein, das wird sich aus dem Folgenden ergeben. Sehr 
bedeutsam sind als Steinkerne Sedimente der steinbildenden Stoffe. Dadurch 
treten die Sedimente und ihre Entstehung in eine Beziehung zur Steinbildung. 
Aber immer ist die Steinbildung etwas Besonderes. Die Entstehung der Harn
steine erfolgt durch Ausscheidung ihrer Substanzen aus ubersattigten Losungen. 
Solche stellt der Harn dar fiir aIle Stoffe, die als Steinbildner in Betracht kommen. 
Am Beispiele der Harnsaure zeigt sich das am besten; sie ist ja auch der wich
tigste und haufigste Bestandteil von Konkrementen der Harnwege. Schon lange 
war bekannt, daB der Harn auBerordentlich viel mehr Harnsaure aufzunehmen 
vermag, als dem Losungkoeffizienten gleicher Temperatur entspricht. Der Harn 
stellt eine ubersattigte Losung von Harnsaure und N atriumurat dar. Fiir die 
Frage des Ausfallens kommt es ganz wesentlich auf die Aziditat, auf die Zahl 
der H-Ionen an. Diese ist ungleich wichtiger als der absolute Gehalt des Harns 
an den in Betracht kommenden Substanzen. Denn dieser Gehalt ist ohnehin so 
hoch, daB eine Neigung zum Ausfallen besteht. Natiirlich ist die absolute Menge, 
die Konzentration der Steinbildner im Harn, nicht bedeutungslos, denn die Aus
scheidung erfolgt um so leichter, je mehr die Dbersattigung der oberen moglichen 
Grenze sich nahert. Aber wie gesagt: das ist im ganzen doch ein sekundarer 
Punkt. Bei Leukamie werden haufig auBerordentlich groBe Mengen von Harn
saure ausgeschieden. Nierensteine kommen bei ihr vor, sind aber offenbar 
durchaus nicht haufig. 

1st im Harn die Menge der Kolloide vermehrt und treten besonders andere, 
vor allem anders geladene Kolloide in ihm auf, so ist, da die Harnsaure wohl 
zum Teil unter Kolloidschutz in Losung gehalten wird 3, Veranlassung zum Aus
fallen von Harnsteinen gegeben. Es entstehen dann die gemischten Kolloid
Kristalloidsteine 4, indem in das ausfallende Kolloidgerust kristalloide Stoffe 
aus dem Harn eindringen und in ihm auskristallisieren. Die Entstehungsweise 
dieser Harnsteine ist, wie gesagt, der der kombinierten Gallensteine zu vergleichen. 

1 MORAWlTZ U. ADRIAN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 17, 579. 
2 EBSTEIN, Dtsch. med. Wschr. 1908, Nr 32. - MORITZ, KongreB inn. Med. 1896, 253. 
3 G. KLEMl'ERER, KongreB inn. Med. 1902, 219. - LICHTWITZ, 1. c. 
4 SCHADE, I. c. S. 360. 
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In diesen Fallen konnen die Veranderungen von Zustand, Art und Menge der 
ausfaIlendenKolloide durch entziindliche Vorgange der Schleimhaut gegeben sein, 
aber genau so kann ein abnormes Verhalten der Kolloide eintreten bei nor
maIer Schleimhaut der Harnwege. Wahrscheinlich kann die Verrichtung der 
Nieren wichtig sein fiir den Zustand der Kolloide im Harn. 

Nach Meinung mancher Forscher konnen Steine aus Harnsaure und Draten 
auch ausfallen ohne Mitwirkung von Kolloiden1 . Die Aziditat des Harns, die im 
wesentlichen durch die heiden Formen des phosphorsauren Natrons bestimmt 
ist, hat den groJ3ten EinfluJ3 auf das Ausfallen von Harnsaure. N ach den Beob
achtungen von KOHLER vermag Harnsaure sich bei Gegenwart von Drat lange 
in Losung zu halten. Bei bestimmter Aziditat - ich habe den Eindruck, daJ3 
hier die Einzelheiten noch nicht vollig klar sind - £aIlt aus der iibersattigten 
Losung ein Bodenkorper aus. N ach SCHADES Auffassung finden auch hier be
sondere Vorgange statt. Die ausfallende Harnsaure hat teils kuglige, teils kristal
linische Gestalt. An solche Kerne lagert sich nun aus der iibersattigten Losung 
neue Substanz an. Kolloide konnen mitgerissen werden, sind aber fiir die Ent
stehung dieser Form von Harnsteinen vielleicht nicht notwendig. Sicher aber 
kann hier durch die Ablagerung reichlicher oder veranderter Kolloide auf der 
Oberflache ein Dbergang nach der Form der kombinierten Harnsteine entstehen. 
Man sieht, wie die V organge ineinandergreifen. 

Die vorwiegend aus Harnsaure und ihren Salzen bestehenden Steine sind 
am haufigsten. Sie kommen in jedem Alter vor, oft gerade auch im jugendlichen, 
und viel ofters bei Knaben als bei Madchen. Wie wir wissen, scheidet sich ja 
bei zahlreichen Feten, Neugeborenen und jungen Kindern Harnsaure in den 
Epithelien und Kanalchen der Niere aus (Harnsaureinfarkte 2). Eine primare 
Schadigung der Nierenzellen fehlt dabei in der Regel 3 ; das Bedeutsame ist 
offenbar die Anwesenheit und die Erhaltung fester Harnsaure in den Kanalchen. 
Meist werden diese kleinen Niederschlage mit dem Harn aus Nieren und Harn
wegen angeschwemmt, aber bei einer Reihe von Kindern, wie gesagt bei Knaben 
haufiger als bei Madchen, geschieht das nicht. Bleiben sie liegen, so bilden sie, 
sei es im Nierenbecken, sei es in der Blase, leicht den Kern fiir die Entwicklung 
groJ3erer Harnsteine. 

Der Kern kann auch aus ganz anderen Dingen entstehen, vor allem konnen 
z. B. Blutgerinnsel oder Korper, die zufallig in die Harnwege hingelangten, die 
Veranlassung zur Bildung eines Kernes abgeben. Haufig ist die Entwicklung 
des Kerns das Problem, die weitere Anlagerung erfolgt mit voller Sicherheit 
durch Auskristallisieren von Harnsaure aus der iibersattigten Losung. Der nachste 
Grund fiir das Auskristallisieren an der fremden Oberflache kann dann einmal 
in der Aufhebung des Kolloidschutzes liegen, aber auch daran, daJ3 es "infolge 
von Adsorption zu einer Verdichtung und zu einer lokalen, so groJ3en Konzen-

1 SCHADE u. BODEN, Hoppe·Seylers Z. 83, 347. - KOHLER, 1. c. 
2 VmCHOW, Gesammelte Abhandlungen. 
3 ASCHOFF, Verh. dtsch. path. Ges. Miinchen 1899, 422. 
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trationserhohung kommt, daB ein Spontanausfall ellllger Kristalle an dem 
fremden Kern eintritt, wodurch nun die Bedingungen flir weiteres Wachstum 
gegeben sind". Findet eine Anhaufung von Kolloiden an der Oberflache statt, 
so erfolgt das Wachsen des Steins durch Niederschlag von Steinbildnern aus 
der iibersattigten Losung in dem Kolloidgeriist. 

Die Entstehung der aus oxalsaurem Kalk bestehenden Steine ist wenig 
erforscht. LICHTWITZ spricht auch hier den Kolloiden erhebliche Bedeutung zu. 
Ob die Konzentration der Oxalsaure von Wichtigkeit istl, wird verschieden be
urteilt. Ihre Loslichkeit wird vielleicht begiinstigt durch einen bestimmten 
Grad saurer Reaktion und vielleicht auch durch das Verhaltnis von Magnesia 
und Kalk. Aber auch dariiber herrscht keineswegs Einigkeit, und unter allen 
Umstanden tritt hier die Bedeutung der Reaktion ganz zuriick gegeniiber den 
Storungen des Kolloidschutzes, deren Entstehung wir nicht kennen. Das hat 
LICRTWITZ mit Sicherheit erwiesen. 

Konkremente aus phosphorsauren Erden scheiden sich aus, wenn 
die Reaktion des Harns alkalisch wird. Sehr haufig bildet sich dann bei ammo
niakalischer Garung Ammoniummagnesiumphosphat in Kristallen. Auch hier 
gibt es ein Ausfallen der Salze mit Steinbildung ohne Infektion, sogar ohne 
ammoniakalische Harngarung, lediglich infolge der veranderten Reaktion. Da 
die Reaktion des Harns iiber Zeitraume hin wechselt, so finden wir mitunter 
Schichten aus ganz verschiedenen Substanzen. Viel haufiger aber haben 
gerade diese Steine einen Kern, und dieser besteht aus etwas ganz anderem: 
aus Urate~ oder einem Blutgerinnsel, oder aus Fremdkorpern, die kiinstlich in 
die Blase eingefiihrt wurden, z. B. Katheterstiicke, Haarnadeln oder ahnliches. 
Um diese lagern sich dann die phosphorsauren Erden ab, falls der Harn alka
lisch ist. 

Die Veranlassung zur alkalischen Reaktion des Harns liegt bei dies en Fallen 
viel haufiger als in primaren Veranderungen des Harnzustands in Erkrankungen 
der Wande der Harnwege. Haufig ist eine Zystitis da mit alkalischer Harn
garung. Gleichzeitig besteht oft eine Erschwerung der Harnausscheidung, und 
diese begiinstigt wieder die Unterhaltung der Zystitis. Diese Steine finden sich 
ganz vorwiegend in der Blase und bei Mannern, wohl weil bei ihnen die Ent
leerung der Blase eine weit schwierigere ist. Da fiir die Entstehung und vor allem 
die weitere Ausbildung dieser Konkremente entziindliche Veranderungen der 
Nierenbecken- und Blasenwand so bedeutsam sind, so werden sie haufig auch als 
"entziindliche" bezeichnet. 

Zystin und Xanthin sind beide sehr schwer loslich. Ihr reichlicheres 
Auftreten im Harn hangt ab von den Verhaltnissen des Stoffwechsels. Dber die 
Griinde des Ausfallens ist wohl vorerst nichts anderes zu sagen, als was all
gemein auch flir die anderen Konkremente gilt. 

1 G. KLElIIPERER, Ber!' klin. Wschr. 1901, 1289. - KLEMPERER U. TRITSCHLER, Z. ldin. 
Med. 44, 337; Beobachtungen und Darstellung von LICHTWITZ, in v. Bergmann-Staehelins 
Handb. 4 I, 965, 2. Auf!. - THA.NNHAUSER, Stoffwechsel, S. 650. 
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Es ist mit einigen Worten darauf einzugehen, daB recht haufig Ausscheidungen 
von Salzen im Ham vorkommen, die nicht zur Bildung von Konkrementen fiihren. 
Solche Sedimente konnen Steinkeme werden. Aber im Vergleich zu ihrer Haufig
keit ist das ganz die Ausnahme. Man muB, wie gesagt, daran festhalten, daB die 
Steinbildung etwas Besonderes, etwas fiir sich darstellt. Indessen die Sediment
bildung gibt haufig dadurch, daB der Ham entweder triib entleert wird oder mehr 
oder weniger schnell nach der Entleerung sich triibt, AnlaB zu arztlicher Diskussion. 
1m wesentlichen handelt es sich um Niederschlage von Natriumbiurat sowie von 
Kalziumphosphat und -karbonat. 

Der Ausfall von Natriumbiurat und Harnsaure hat Beziehungen zur Entstehung 
der gleichartigen Konkremente; das erwahnten wir schon. Man hat vielfach von 
Hamsaurediathese gesprochen1 . Das ist im physiologischen Sinn vorerst ein Wort 
und nichts mehr. Ob sie mit der Gicht etwas zutun hat, dariiber ist nichts anderes 
bekannt, als daB Gichtiker zeitweise haufig Hamsauresedimente haben. Aber ob 
diese nicht bei anderen Menschen ebenso haufig vorkommen, weiB kein Mensch 
ganz sicher. Arztlich wird man sich aber des Eindrucks nicht erwehren, daB das 
haufige oder gar regelmaBige Auftreten solcher Niederschlage doch irgendwie mit 
der beriihmten gichtigen Konstitution zusammenhangt; ich wenigstens neige zu 
dieser Annahme. Fiir das Ausfallen der Sedimente haben die Reaktion des Hams, 
seine Temperatur sowie sein Gehalt an Hamsaure gewiB Bedeutung. Ob andere 
Momente1 

Die Phosphatniederschlage bestehen im wesentlichen aus Kalziumphosphat mit 
Karbonat. Sie bilden sich leicht aus, wenn groBere Mengen Alkalien irgendwelcher 
Form mit der Nahrung aufgenommen werden. Saureverluste wirken ebenso; des
wegen findet man diese Niederschlage auch im Gefolge von reichlicher Ausscheidung 
der Magensalzsaure, z. B. bei anhaltendem Erbrechen. Endlich kommen sie vor aus 
zunachst noch vollig unbekannten Griinden, und da ist in erster Linie auffallend, wie 
oft die Menschen, die sie bieten, jugendliche konstitutionell Nervose sind. In der 
franzosischen Literatur wird geradezu von einem Diabete phosphatique gesprochen 
und eine nahe Beziehung zur Nervositat aufrecht erhalten. Der Zustand der Phos
pha turie2 wird familiar beobachtet. Seine Beziehungen zur konstitutionellen Ner
vositat, sowie zur Entstehung gewisser Beschwerden, erscheinen mir von hochstem 
Interesse. Es besteht eben die Tatsache, daB unter gleichen aliBem Umstanden am 
haufigsten konstitutionell Nervose so veranderte Reaktionsverhaltnisse des Hams 
aufweisen, daB der Ham alkalisch und triib entleert wird, oder daB beim Kochen 
des Hams und dem dadurch bedingten Entweichen von Kohlensaure das genannte 
Sediment auftritt. Wie HEYER zeigte 3, laBt sich die Vermehrung des phosphorsauren 
Kalks im Ham sogar auf hypnotischem Wege hervorrufen. Schon MINKOWSKI stellte 4 

fUr den ganzen ProzeB die Funktion der Niere in den V ordergrund, LICHTWlTz schlieBt 
sich dieser Auffassung an und riickt 5 in den Mittelpunkt fUr die Genese der FaIle 
von gewissermaBen genuiner Phosphaturie die Storung einer Partialfunkton der 
Niere, namlich der Bildung eines sauren Hams. Die Beeintrachtigung dieser TeiI-

1 BRUGSCH u. SCIDTTENHELM, Der Nukleinstoffwechsel. 1910. - LICHTWITz, in Kraus· 
Brugschs Handb. 11, 239; v. BERGMANN·STAEHELIN, Handb. 4 I, 853. 

2 SENDTNER, Miinch. med. Wschr. 1888, Nr 40. - SOETBEER, Jb. Kinderheilk. 56, 1. -
SOETBEER u. KRIEGER, Arch. klin. Med. 72, 553. - MrNKOWSKI, v. Leydens Handb. 2. -
TOBLER, Arch. f. exper. Path. 52, 116. - UMBER, Stoffwechselkrankheiten, 3. Aufl. - LANG
STEIN, Med. Klin 1906, Nr 16. - G. KLEMPERER, Ther. Gegenw. 1908. - LICHTWITz, Kraus
Brugschs Handb. 1, 1; Hand. inn. Med. v. Bergma=-Staehelin 4 I, 971. 

3 HEYER, Verh. dtsch. Ges. i=. Med. 1922. 
4 MINKOWSKI bei v. LEYDEN, Handbuch der Ernahrungstherapie. 
5 Handb. i=. Med. v. BERGMANN-STAEHELIN 4 I, 971. 
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verrichtung wird verglichen mit der der Harnsameabscheidung bei Gicht. In beiden 
Fallen sei der Vorgang in der Niere nicht primarer Natur, sondern stehe unter dem 
Einflusse des Nervensystems. Dazu paBt ausgezeichnet das Vorkommen der Phos
phaturie bei nervosen Menschen, dazu paBt ausgezeichnet ihre Abhangigkeit von 
der hypnotischen Einwirkung in HEYERS Beobachtungen. Der Korper verliert in 
diesem Zustande Alkali. Ein Schutz erfolgt auch hier durch die Bildung von Am
moniak seitens der Niere. Der Harn selbst ist bez. mit Kalk ubersattigt. 1st dabei 
seine Reaktion alkalisch oder ganz schwach sauer, so wird, wie LWHTWlTZ zeigte, 
das Ausfallen eines Kalziumsediments durch ein atherlosliches Kolloid verhindert. 
Wir sehen auch hier wieder die Bedeutung der Schutzkolloide. 

Meines Erachtens stellen die Falle von Phosphaturie kaum etwas Einheitliches dar. 
Wir konnen noch kein endgultiges Urteil uber ihr Wesen und ihre Entstehung fallen, 
weil meines Erachtens langst nicht genug Kranke mit diesem Zustande genau unter
sucht sind. Es gibt Kinder und junge Menschen, bei denen, wie SOETBEER fand, 
eine vermehrte Abscheidung von Kalk durch die Nieren stattfindet. GewiB sind an 
sich fur das Auftreten von Phosphaturie weder die absoluten Mengen der ausgeschie
denen Phosphorsaure, noch die des Kalks, noch die des Verhaltnisses beider das 
letzte, das den Ausschlag gibt fiir die Bildung des Sediments von Kalziumphosphat. 
Auch ich mochte die mangelhafte Bildung eines sauren Harns genetisch in den 
Vordergrund stellen. Wenn aber in den Beobachtungen von SOETBEER und TOBLER 
genau die gleiche Kalkmenge, die gegenuber den Kontrollen im Harn mehr aus
geschieden wurde, im Stuhlgang fehlt, so mochte ich daraus schlieBen, daB in solchen 
Fallen die Niere in der Tat flir den Darm eingetreten ist, und daB in ihnen die ge
steigerte Anforderung an die Kalkausscheidung wenigstens erschwerend ins Ge
wicht fallt. Kolloidbildung und herabgesetzte Fahigkeit zur Saureausscheidung 
seitens der Niere ist, soviel ich sehe, in diesen Fallen nicht untersucht. 

Die 'Gefahren der Harnsteine sind ahnliche wie die der Gallenkonkre
mente. Die harten hockrigen Gebilde (besonders solche aus Harnsaure und Kalk
oxalat) konnen die Schleimhaut reizen, Entziindungen in ihr oder in der Um
gebung, Schmerzen und Blutungen hervorrufen. Wenn gro.f3ere oder besonders 
scharfkantige Steine in die Ureteren eintreten, so erzeugen sie Koliken: Anfalle 
mit sehr heftigen Schmerzen und Erbrechen. Dauert der VerschluB eines Ureters 
langere Zeit an, dann kommt es zu H ydronephrose. Trifft dieser VerschluI3 
beide Harnleiter oder die Harnrohre, so entsteht Harnretention mit ihren schon 
dargelegten Folgeerscheinungen. 

Friiher als diese schweren Zustande erzeugen Blasenkonkremente oft Sto
rungen der Harnentleerung. Dadurch, daB sie sich vor die Urethralmiindung 
legen, wird das AusflieI3en des Harns anfangs erschwert oder im Verlaufe unter
brochen. Die Kranken haben dabei haufig ein sehr unangenehmes Gefiihl des 
Drangelns in der Blase, des Tenesmus, wie es fUr den Darm bei Rektumkrank
heiten beschrieben wurde. Diese eigentiimliche Empfindung ist durchaus nicht 
den Steinen ausschlieI3lich eigen. Man findet sie vielmehr bei allen Erkrankungen 
des Blasenhalses: Entziindungen, Geschwiilsten und Prostatahypertrophien. 
Auf Sitz und Intensitat des krankhaften Prozesses, nicht auf seine Art kommt 
es an. Dber Storungen der Harnentleerung und abnorme Empfindungen seitens 
des Harnapparats vgl. Abschnitt Nervensystem. 



14. Das Zusammenwirken der Organe. 
In allen vorausgehenden Abschnitten dieses Buches war schon vielfach 

davon die Rede, daB verschiedene Organe und Gewebe fur irgendeine bestimmte 
Funktion zusammenwirken. Soli sie in geordneter und zweckmaBiger Weise 
ablaufen, so muB die Arbeit der einzelnen Gewebe und ihrer Teile in feinster 
Weise aufeinander abgestimmt sein. Ich erinnere z. B. an Herz und GefaBe, 
an Nieren und Herz, an Warmebildung und Warmeabgabe, an Herz und Lungen. 
Man braucht nicht nach Beispielen zu suchen. Denn das Zusammenwirken ist 
nicht nur das Gewohnliche, sondern es ist das, was ausschlieBlich vorkommt. 
Wir sprechen zwar am hoheren Tier von einer Verteilung der Verrichtungen 
auf verschiedene Gewebe. Aber die Durchfiihrung der Plane eines Organismus, 
ebenso wie die seiner einfachsten Funktionen erfordert die eingehendste Kor
relation aller Organe. Das Leben kennt iiberhaupt keine isolierte Organtatig
keit, diese ist vielmehr nur eine Schopfung unserer auflosenden Betrachtung. 
Organphysiologie und Organpathologie waren notwendige Phasen in der Ent
wicklung der MediZin; nur mit ihrer Hilfe kamen wir aus dem unklaren Strome 
deduktiver Naturauffassung auf das feste Land induktiver Betrachtung. Aber 
das Land, das wir bisher kennen, ist nicht die Welt. Sie ist viel weiter und 
unsere Aufgabe wird jetzt wieder eine umfassendere, groBere: die Erkenntnis des 
Zusammenwirkens der Organe nicht nur zur Einheit des Menschen, sondern ihre 
Bedeutung schon fiir viel einfachere Leistungen, man iibertreibt nicht, wenn 
wir sagen: fiir jede TatigkeitsauBerung des Organismus. 

Eine Storung der Harmonie dieses Zusammenwirkens vermag allein schon 
die lebhafteste Beeintrachtigung der Korpertatigkeit hervorzurufen. Wenn die 
Muskeln bei kraftigen Korperbewegungen viel Sauerstoff und Nahrungsstoffe 
brauchen, so werden sie von einer groBen Blutmenge durchstromt. Die GefaBe 
der verschiedenen Organe stimmen ihre Funktion aufeinander und auf die 
Tatigkeit des Herzens abo Das Herz paBt sein Schlagvolumen, sowie die Zahl und 
den Umfang seiner Zusammenziehungen den Bediirfnissen des Muskelblutstroms 
an, und die Atmung sorgt sowohl fur den Gaswechsel des Blutes in der Lunge, 
als auch fiir den Kreislauf in ihr. Das Leberglykogen geht als Zucker zur ener
getischen Bestreitung der Muskelarbeit in den Kreislauf; schwindet es, so muB 
Ersatz geschaffen werden. An der auBerordentlich groBen, hierfiir notwendigen 
Zahl von chemischen, physikalischen, biologischen V organgen, sowie ihrer 
Abstufung und Zusammenordnung beteiligen sich die mannigfachsten chemischen, 
nervosen und morphologischen Einwirkungen, die von Muskeln, Blut und den 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 43 
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N erven aller Organe ausgehen. Wir aIle wissen, welche Fulle von Storungen an 
jeder Stelle dieses verwickelte Zusammenwirken beeintrachtigen und damit Schadi
gung der zu erreichendenAufgabe hervorrufen kann. SchlieBlich ist also jede phy
siologische Betrachtung lebender Wesen eine Wiirdigung des Zusammenwirkens von 
Organfunktionen in einheitlichenPersonlichkeiten, die eineAufgabe verfolgen. Und 
jede theoretische Pathologie hat es zu tun mit Beeintrachtigung der Personlich
keit sowie ihrer Leistungen durch Storung dieses Zusammenwirkens. 

Zu allen Zeiten haben Physiologen wie Pathologen von diesen Korrelationen 
gesprochen. Wenn solche Erorterungen in der wissenschaftlichen Arbeit und in 
der Literatur bis in die neuere Zeit wenig hervortraten, so lag das wohl in erster 
Linie an den zu einfachen Grundvorstellungen vieler Naturforscher; sie lieBen 
aIle Gedanken an Harmonie und Plane nicht recht aufkommen. N euerdings 
ist das anders. Die Korrelation der Organe wurde fast zum Schlagwort. Dazu hat 
wohl die unzweifelhafte Wandlung naturphilosophischer Vorstellungen bei
getragen. Aber gewiB mehr noch der ungeahnte Aufschwung unserer Kenntnisse 
uber die endokrinen Drusen!; wurde doch der Begriff der Organkorrelation ge
radezu gleichgestellt mit der Zusammenarbeit dieser Drusen! 

DaB ein Gewebe, und zwar jedes Gewebe, Stoffe an das Blut abgibt, die fiir 
Leben und Funktion seiner eigenen sowie der anderer Zellen in mannigfachster 
Hinsicht nutzlich, ja notwendig sind, war eine Annahme der Physiologie, die vor 
allem von BROWN-SEQUARD gepflegt, im allgemeinen wohl deswegen nicht haufiger 
behandelt wurde, weil bestimmte Einzelheiten nicht bekannt waren. GAULE 2 

hat schon vor langer Zeit eigenartige Vorstellungen fiir das Zusammenwirken 
verschiedener Gewebe, ZUNTZ hat chemische Beziehungen fiir den EinfluB 
tatiger MuskeIn auf Atmung und Kreislauf erwogen. 

ZUNTZ' Gedanke, daB im Stoffwechsel der Zellen Stoffe entstehen, die fiir 
ihr Leben eine Bedeutung haben, wurde in neuerer Zeit weiter verfolgt und 
ausgearbeitet 3, sowie fiir die Beurteilung pathologischer Vorgange herangezogen. 
In der Tat ist auch eine Grundlage schon vorhanden. Denn wie namentlich aus 
den Beobachtungen von FREUND und GOTTLIEB hervorgeht 4 , vermogen z. B. 
Zerfallsprodukte der Blutplattchen, aber offenbar ebenso diejenigen anderer 
Z ellen , Art und Grad der Wirkung chemischer Stoffe an den Korperzellen zu 
beeinflussen. Im Tierversuch wird durch sie z. B. die Erregbarkeit der Speichel-

1 Die gesamte Lit. bei BIEDL, Innere Sekretion, 3. Auf I. - Ferner FALTA, Erkrankungen 
der Blutdriisen. 1913. - MORAWITZ u. BIEDL, Naturforschervers. Karlsruhe 1911. - GLEY, 
Lehre von der inneren Sekretion. 1920. - FALTA, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 4. -
BAUER, Innere Sekretion. 1927. - BAYER u. v. D. VELDEN, Lehrbuch der Inkretologie. 1927. 
- HIRSCH, Handbuch der inneren Sekretion. 1927. - H. ZONDER, Krankheiten der endo
krinen DrUsen, 2. Auf I. 1921. - H. CURSCHMANN, Endokrine Krankheiten. 1927. - P. TREN
DELENBURG, Die Hormone. 1929. 

2 GAULE, Ludwigs Festschrift 1887. - WELL, Die innere Sekretion. 1921. 
3 GUGGENHEIM, Die biogenen Amine. 1920. - FREUND u. GOTTLIEB, Miinch. med. 

Wschr. 1921, Nr 13. 
4 H. FREUND, Med. Klin. 1920, Nr. 17; Arch. f. exper. Path. 86,266; 88, 39; 91, 272. -

FREUND u. DRESEL, ebenda 91, 317. - FREUND u. GOTTLIEB, ebenda 93, 92. 
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drUsen gegen Physostigmin sowie die der GefiiJ3nerven gegen Adrenalin stark 
erhOht. Das Froschherz wird ftir Digitalisstoffe sensibilisiert. Die milzbrand
feindliche Wirkung des Serums steigt. Es liegt die Annahme nahe, daB der 
pathologisch veranderte Zellhaushalt und Zelluntergang zur Entstehung solcher 
Substanzen in besonderem MaBe Veranlassung gibt, und daB darauf aIle mog
lichen allgemeinen und speziellen Wirkungen krankhaft funktionierender Zellen 
zuruckzufiihren sein konnen. Die Frage liegt ahnlich wie ftir die Gefahr des 
Freiwerdens von Endotoxinen der Mikroben. Diese sind tatsachlich aui3erst 
giftig und konnen wohl bei reichlicherem Bakterienzerfall schweren Schaden 
heraufbeschworen. Aber in Wirklichkeit werden sie meist schnell zu ungiftigen 
Substanzen abgebaut (vgl. Abschnitt 1nfektion). Das gleiche ist ftir die Substanzen 
des normalen Zellstoffwechsels das gewohnliche, ftir die des kranken liegt, wie 
FREUND und GOTTLIEB mit Recht darlegten, ein groBes Forschungsgebiet vor 
uns. Bei zahlreichen, und zwar den verschiedensten Krankheitszustanden des 
Menschen wurden solche Einflusse von FREUND und seinen Mitarbeitern schon 
gefunden, und ebenso nach mancherlei therapeutischen Einwirkungen z. B. nach 
dem AderlaB oder der parenteralen Einspritzung von Eiwei13korpern. Das Ge
meinsame dtirfte dann immer in dem Untergang von Gewebszellen und dem Frei
werden bestimmter Substanzen liegen. FREUND hat fur die aus dem Blut ent
stehenden bisher festgestelIt, daB sie alkoholloslich sind. 1ch hoffe den Fort
schritt namentlich von streng chemischen Beobachtungen. Moge die "bio
logische Arbeitsmej;hode", die Verwendung von vieldeutigen "Extrakten" den 
Boden bereiten - das ist notwendig -, dann aber chemisch werden; das wird 
der Wissenschaft einen Zickzackweg ersparen, wenn wir auch auf dem klaren 
Wege langsamer vorwarts kommen. Zu welchen Unsicherheiten hat der "bio
logische Weg" in der Adrenalinforschung gefiihrtl! 

Dber den endokrinen Drusen wurde die inkretorische Verrichtung der anderen 
Organe in krankhaft verandertem Zustande einigermaBen in den Hintergrund 
gedrangt. Wir wissen von den Storungen ihrer inner en Tatigkeit deswegen bei 
manchen wenig, bei anderen nichts, obwohl sie offenbar bei allen von hochster 
Bedeutung ist. Selbst uber den Zentralort aller nach innen wirkenden Drusen, 
die Leber, sowie die Storung ihrer Aufgaben sind unsere Kenntnisse verhaltnis
maBig geringe 2• Leider verlieB die Betrachtung der endokrinen Drusen vielfach 
den Weg ruhig abwartender Forschung und schuf viel zu zeitig, und deswegen in 
dogmatischer Form, Auffassungen von einer dtirftigen Einfachheit und doch 
zugleich von einer anma13enden Bestimmtheit, wie sie durch die Tatsachen noch 
keineswegs gerechtfertigt waren 3. 

Dadurch wurde die ganze Frage nach der Form des Zusammenwirkens 
zweifellos in einseitige Bahnen gelenkt, und zwar geht sie vielfach in dem Schema 

1 VgI. O'CONNOR, Arch. f. exper. Path. 67, 195. - P. ThENDELENBURG, ebenda 79,154. 
2 VgI. FISCHLER, Uber Physiologie und Pathologie der Leber, 2. Auf I. 1925. 
3 VgI. MrNKOWSKI, Med. Klin. 1911, Nr 27. - LANDAU, Die Nebennierenrinde. 1915, 117 

(ASCHOFF). 
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auf: eine Art Zellen erzeugt einen chemischen Stoff, der eine andere Art erregt 
oder lahmt, hi:ichstens noch sensibilisiert. Schon chemisch sind ganz andere 
Vorstellungen mi:iglich - ich erinnere z. B. an H. ZONDEKS Vorstellung von der 
Wirkung dieser Stoffe als Katalysatoren, an HARMS Anschauung1 einer enzym
artigen Wirkung der Inkrete -, aber selbst fiir jenes magere Schema ist die 
wirkliche Grundlage auBerst gering2. Von gut definierten Stoffen kennen wir die 
Kohlensaure, das Cholin, das Insulin, das Thyroxin und das Adrenalin. Aber von 
den beiden letzteren nehmen wir nur an, daB sie im Blut sind und einige bestimmte 
Wirkungen haben ki:innen. Was sie im Haushalt des gesunden Organismus 
wirklich und notwendig tun, ist vorerst noch unsicher. Allerdings ist fiir die 
Schatzung des Fehlens z. B. von Thyroxin und Adrenalin im Blut immer zu 
beriicksichtigen, daB die Wirkung - und damit hier der Nachweis - dieser 
Hormone von allerlei Umstanden abhangt, ich brauche nur die Reaktion zu 
nennen und die Mischung der Mineralien. Weiter kommen wir wohl nur mit 
strenger chemischer Forschung. Die Organextrakte sind fiir das Gewinnen von 
Verstandnis ein zu iibles Machwerk. Klar liegt die Sache fiir das Cholin. Durch 
die schi:inen Untersuchungen 3 von LE HEux in MAGNUS' Institut wissen wir, 
daB dieser Stoff in der Darmschleimhaut die Nervenapparate erregt und durch 
seine Verbindungsfahigkeit mit bestimmten Ki:irpern deren Einwirkung auf die 
Darmperistaltik zustande kommen laBt. 

Wenn man den Standpunkt der Korrelation der Organe als leitendes Prinzip 
hervorheben wollte, so ki:innte in diesem Kapitel die gesamte Pathologie noch
mals unter diesem besonderen Gesichtspunkte zusammengefaBt werden. Wir 
erwahnen hier nur einige Zustande, bei denen diese Momente besonders her
vortreten. 

Die hauptsachliche uns bisher bekannte Wirkung der endokrinen 
Driisen geht - das ist ganz gewiB nur eine von vielen - auf die Ausgestaltung 
der Form und Verrichtung des Ki:irpers fiir seine ki:irperlich wichtigste Aufgabe, 
die Fahigkeit zur Erhaltung der Art. Die Ausbildung der Ki:irperform als mann
liches oder weibliches Geschi:ipf mit den Geschlechtsmerkmalen wird von ihnen 
geleitet. Rier wirken Rypophyse, Zirbeldriise, Schilddriise, Nebennierenrinde 
und die Geschlechtsorgane zusammen. Die Thymusdriise ist wahrscheinlich 
beteiligt und vielleicht auch das gewi:ihnliche lymphoide Gewebe. Dafiir spricht 
seine starke Entwicklung und seine haufige Erkrankung im Kindesalter. Von 
hi:ichstem Interesse wiirde mir, wenn sie sich bestatigen sollte, die Beobachtung4 

erscheinen, daB die inkretorischen Driisen des Menschen schon anatomisch 
einen hi:ichst variablen Bau haben, ja geradezu individuell angelegt sind. Das 
wiirde ein Licht werfen auf die persi:inlichen Verschiedenheiten der Menschen. 

Die Folgeerscheinungen einer St6rung dieser Driisenfunktionen sind ver
schieden, je nachdem sie sich vor oder nach der Ausbildung der geschlechtlichen 

1 HARMS, Dtseh. med. W sehr. 1925, N r 16. - V gI. ABDERHALDEN, Asher-Spiros Erg. 24, 176. 
2.,vgI. LEUPOLD, Z. BioI. 67, 472. 3 MAGNUS, Naturwiss.8, 383 (1920). 
4 LYSSAKOVSKIJ U. ZEREBZOVA, ref. ZbI. ges. inn. Med.46, 150. 
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Merkmale geltend machen. Aber sie sind auch verschieden je nach der Driise, 
die erkrankt, und je nach der Art, wie sie erkrankt. Und doch sind auf der anderen 
Seite in den verschiedenen Fallen groBe Ahnlichkeiten da. Das spricht fUr eine 
starke Zusammengehorigkeit dieser Drusen untereinanderl. Dabei hat aber 
jede von ihnen auch die lebhaftesten Beziehungen zu allen anderen Organen und 
doch eine gro13e Selbstandigkeit. FUr die Prinzipien, nach denen die Drusen 
zusammenwirken und fUr das, was sie tun, fehlt uns meines Erachtens noch jede 
Moglichkeit eines Verstandnisses. Da kommen wohl andere Betrachtungs
formen in Frage, als wir sie gegenwartig uben. 

Meines Erachtens ist auch die Beziehung zum Nervensystem zu sehr vernach
lassigt worden. Es scheint doch, daB z. B. in der Ontogenese der Funktionsbeginn 
inkretorischer Driisen stets an eine vorausgehende Innervation gebunden ist 2• Dber 
die nahere Beziehung der Driisen zueinander und namentlich einzelner bestimmter 
zu andern bestimmten ist eine Reihe von Tatsachen bekannt und eine Reihe von 
Vermutungen geauBert. Z. B. der Hypophysenhinterlappen und die Schilddriise, die 
Hypophyse und die Geschlechtsdriisen, die Schilddriise und die Geschlechtsdriisen 
sind fiir die Verrichtungen des Organismus sicher in besonderer Weise miteinander 
verbunden. Dafiir laBt sich eine ganze Reihe gesicherter arztlicher und pathologisch
anatomischer Erfahrungen anfiihren. Hier muB eingehende Arbeit weiterbauen. 
Nur sE)ien wir etwas miBtrauisch gegen die iiblichen "Forderungen" und "Hemmungen" 
sowie gegen die "Dreiecke", die alles klaren. Nicht ein iiberkiinstliches und viel
deutiges Tierexperiment ist der rettende Hafen, sondern die klare Beobachtung 
unter klaren Bedingungen, sei es am Menschen oder am Tier. 

Wenn an der Gestaltung der V organge, von denen wir hier reden, stets 
mehrere Drusen beteiligt sind, so erschwert dies das Verstandnis der Einheitlich
keit in hohem Ma13e. Andererseits spricht doch manches fUr das Vorherrschen 
der Funktion bestimmter Zellen in bestimmten Symptombildern. Vielfach reichen 
zur scharfen Abgrenzung unsere Kenntnisse noch nicht aus. Und uberallieuchten 
durch die Beziehungen zum N ervensystem, die sich auf korperlichem und see
lischem Gebiete fur jede dieser Drusenfunktion zeigen und allerlei Vorstellungen 
erwecken ffir einheitliche Auffassungen. Man mochte manchmal die Tatigkeit 
dieser Drusen als ein chemisches Korrelat zur physikalischen Arbeit der Nerven 
ansehen, das heben auch die Grundgedanken der KRAUS-ZONDEKschen Unter
suchungen hervor. Suchen mussen wir Art und Grundsatze dieses Zusammen
wirkens; darin liegt offenbar das neue des Problems. 

Wenn im Kindesalter die Leistung der Hypophyse leidet 3, so folgen daraus 
in der Regel Storungen des Wachstums, jedenfalls behalt der Korper kindliche 
Formen. In den seltenen Fallen von volligem Ausfall des Hypophysengewebes 
entsteht ein Zwergwuchs mit Ernahrungsstorungen an den Genitalen und meist 

1 H. ZONDEK U. KOEHLER, Handb. norm. path. Phys. tS I, 656. 
2 HAMMAR, zit. Zbl. ges. inn. Med. 42, 857. 
3 FALTA, Blutdrusen. - CUSHING, Pituitary body uSW. - V. No ORDEN, Fettsucht. -

ASCHNER, in Hirschs Hand. der inneren Sekretion 2. - P. TRENDELENBURG, Asher-Spiros 
Erg. 25, 364; Die Hormone t, 98 (1929). - FISCHER, Hypophyse, Akromegalie usw. 1910. -
FALTA, in v. Bergmann-Staehelins Handb. 4. - BORCHARDT, Fortschr. Med. 47, Nr I (1929).
GIGON, Schweiz. Arch. Neur. 24, 53. 



678 Das Zusammenwirken der Organe. 

erhaltener Intelligenz. Die Fettverteilung gestaltet sich wie bei den jetzt zu 
besprechenden Fallen eigenartig; manchmal ist Fettsucht da. Viel haufiger 
sind gewissermaEen mildere Hypophysenerkrankungen im kindlichen Alter, 
Zustande, bei denen die Verrichtung der Hypophyse nicht ausfallt, sondern 
nur herabgesetzt ist. Auch dann ist die Knochenbildung mangelhaft (Knochen
kerne und EpiphysenschluE). Die Keimdrtisen, die Ausbildung der Geschlechts
organe und Geschlechtsmerkmale bleiben zuriick. Gleichzeitig hauft sich ein 
erhebliches Fettpolster besonders an den Briisten und urn das Becken herurn, 
doch auch an anderen Stellen (Dystrophia adiposo-genitalis, hypophysare 
Dystrophie). Die Wachsturnsschadigung fehlt natiirlich, wenn die Erkrankung 
nach Ausbildung der Korperform sich entwickelt. Die Riickbildung der 
Keimdriisen erfolgt aber auch dann, und meistens stellen sich nun in der ganzen 
auEern Form A.hnlichkeiten mit dem Aussehen ein, wie es sich nach friiher Ent
fernung oder friiherem Schwund der Keimdriisen entwickelt (FALTAS Spat
eunuchoidismus). Mir scheint dewegen der Gedanke FALTAS, daE die Fettent
wicklung bei diesen Krankheitszustanden der Hypophyse mit den Veranderungen 
der Keimdriisen zusammenhangt, durchaus wahrscheinlich. 

Die genannten "Krankheitsformen" erscheinen mir im wesentlichen als klinische 
Abstraktionen aus einer Fiille von Beobachtungen, die sich aIle in einigen Grund
symptom en gleichen (Art und Starke des Fettpolsters, Unterentwicklung der Ge
schlechtsorgane), aber im einzelnen recht gro13e Verschiedenheiten aufweisen. Das 
hangt damit zusammenl, da13 der zugrunde liegende anatomische Vorgang fast in 
jedem Falle anders ist: entziindliche und zu den Geschwiilsten gehOrige Prozesse an 
der Hypophyse, in der Hypophyse, um die Hypophyse. Wegen der Verschiedenheit 
der an der Driise sich abspielenden morphologischen Vorgange im einzelnen ist 
auch die funktionelle Stiirung so varia bel und tragt immer wieder neue Ziige. Man 
sieht Einwirkungen auf die Sehnerven, auf das Infundibulum, auf aIle miiglichen 
Stellen der Hirnbasis dieser Gegend, vor allem aber auf das Zwischenhirn mit seinen 
so verschiedenartigen Zentren, die hauptsachlich vegetativen Funktionen dienen 2. 

Zuweilen sind sogar wesentlich anatomische Veranderungen im Zwischenhirn da: 
es gibt eine Fettleibigkeit zerebraler und eine solche hypophysarer Natur. An der 
Hypophyse kann der vordere Teil, der mittlere oder der hintere hauptsachlich er
griffen sein. Bei den au13erordentlich nahen raumlichen Beziehungen nicht nur der 
einzelnen Teile der Hypophyse, sondern auch des ganzen Organs zu Infundibulum 
und Zwischenhirn sind bei diesen Erkrankungen reinliche Scheidungen die Aus
nahme, Kombinationen die Regel. Aber seitens der Hypophyse diirfte fiir diese 
Vorgange - das kann man nach den experimentellen Beobachtungen ASCHNERS mit 
Sicherheit sagen - die Bedeutung des Vorderlappens ganz im Vordergrund stehen. 

Dber klinische Kasuistik liegt ein gro13es, tiber physiologische Beobachtungen, 
namentlich iiber den Stoffwechsel, liegt ein nicht kleines Material vor3. Aber es 
fehlt das: wir brauchen eine Reihe von Fallen, die auf ihre Symptomatik und ihre 
physiologischen Funktionen im Leben genau untersucht wurden, und deren Sektion 
die Pathogenese aufklart. Bisher ist viel genetisch Unsicheres untersucht, viel 

1 Vgl. H. ZONDER, Med. Klin. 1928, Nr 18. 
2 Vgl. BERBLINGER, Verh. dtsch. path. Ges. Giittingen 1923, 259. 
3 Uber beides vgl. FALTA, in v. Bergmann-Staehelins Handb.4, 1198. - TRENDELEN

BURG, Hormone 1. 
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Unvergleichbares verglichen worden. Immer wieder werden viel zu viel Kranken
geschichten ohne anatomischen Befund veroffentlicht und aus funktionellen Beobach
tungen werden Schiiisse gezogen, die keine morphologische Begriindung haben. Das gibt 
eine falsche Pathologie. Deswegen tappen wir fUr jede klare Anschauung im Dunkeln. 

Die Bedeutung der technisch ungeheuer schwierig zu gewinnenden operativen 
Beobachtungen scheint mir durch ASCHNER1 gesichert zu sein, dadurch, daB er 
lernte Infundibulum und Zwischenhirn zu schonen. Ihm ist es gelungen, die Hypo
physe ganz oder bis auf geringste Dberreste zu entfernen, ohne Verletzung der im 
Zwischenhirn gelegenen Zellen und Fasern. Bei jungen Tieren entsteht dann, ganz 
in Dbereinstimmung mit Beobachtungen am Menschen, eine sehr erhebliche Beein
trachtigung der Korperentwicklung und auch eine solche der Ausbildung der Ge
schlechtswerkzeuge mit Herabsetzung ihrer Funktion. Am erwachsenen Tier sind 
die Storungen nur gering; hOchstens die Fettentwicklung wachst bis zu einem ge
wissen Grade. Der Grundumsatz hypophysenloser Hunde ist vermindert 2• 

Bei allen Erkrankungen des Menschen kommt zur Schwierigkeit der Be
urteilung der ortlichen Verhaltnisse noch die im Einzelfalle wahrend des Lebens 
unberechenbare Beteiligung anderer inkretorischer Drusen an der Erkrankung; 
namentlich die der Schilddruse und der Geschlechtsorgane. N ach den Befunden 
von B. ZONDEK3 ist die Einwirkung der Hypophyse auf die Genitalien von aller
hochstem Interesse und muB eine genaue Erforschung jedes einzelnen Falls 
einleiten. 

Fallt am Erwachsenen die Funktion des Vorderlappens der Hypophyse 
vollig aus 4 durch einfache Entartung, haufiger noch durch infektiose Ent
ziindung, durch Verletzung, durch metastatische Geschwiilste oder, wieO es 
einmal beschrieben wurde, durch Embolie in die Arterie des Vorderlappens, so 
entwickelt sich eine Verkiimmerung anderer inkretorischer Drusen, aber auch 
zahlreicher anderer Organe. Die geschlechtlichen Verrichtungen horen auf, die 
Behaarung schwindet, die Knochen atrophieren, Pigmentierungen stellen sich 
ein. Der Grundumsatz solI sinken 5. SchlieBlich entwickelt sich eine allgemeine 
Kachexie mit Anamie und auBerster Hinfalligkeit und Gleichgiiltigkeit. Der 
Zustand kann sich viele Jahre hinziehen. Er endet nicht selten plotzlich in einem 
Koma. Das letzte Stadium hat manchmal Ahnlichkeit mit den Erscheinungen 
des schnell auftretenden N ebennierenverlusts. Diese hypophysare Kachexie ist 
wegen der ganzen Beziehung des Stoffwechsels zum N ervensystem von hochstem 
Interesse, aber sicher selten, und auch hier hat schon wieder eine uppig empor
schieBende, ungenugende Kasuistik so manches verdorben. Ein Teil dieser Falle6 

ist wegen des Vorhandenseins von Syphilis oder Karzinom ganz unklar. Auch 
die bisher beschriebenen Beispiele fiir eine "zentral-hypophysare Magersucht" 
erscheinen mir nicht sicher genug. Es fehlt meines Wissens jede Sektion! 

1 AsCHNER, in Hirschs Handb. der inneren Sekretion~, 277. 
2 ASCHNER U. PORGES, Biochem. Z. 39, 200. 3 B. ZONDEK, Klin. Wschr. 19~8, Nr 11. 
4 SIMMONDS, Dtsch. med. Wschr. 1914, Nr 7. - FAlIR, Dtsch. med. Wschr. 1918, Nr 8 

(Lit.).-LICHTWlTZ, Klin. Wschr. 19~~, Nr 38. -GRAUBNER, Z. klin. Med. 101,249. -FALTA, 
v. Bergmann-Staehelins Handb.4, 1189. 

5 Z. B. NONNENBRUCH, Arch. klin. Med. 156, 312. 
6 H. ZONDEK, Dtsch. med. Wschr. 19~8, Nr 47. 
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Eine "hypophysare Kachexie" kann sich auch im Wachstumsalter ent
wickeln. Dann ist sie zuweilen mit hypophysarem Zwergwuchs verbunden. 

Endlich stehen Erkrankungen der Rypophyse, und zwar ganz vorwiegend 
Adenome und Adenokarzinome, wie wir durch PIERRE MARIE wissen, im Zu
sammenhang mit eigenartigen Krankheitserscheinungen, die man wohl als eine 
Krankheitseinheit ansehen darf (Akr 0 meg a Ii e1): Verlangerungen und Ver
dickungen der Knochen an vielen, am starksten an bestimmten Steilen, z. B. 
Unterkiefer, Randen, FiiBen, und ein Wachstum der Weichteile an Randen, 
FiiBen, Nase, Zunge sind zunachst das Gewohnliche. Zuweilen kommt es aber 
auch zu einem Riesenwuchs des ganzen Korpers; die meisten Riesen scheinen 
sich als Akromegalen herauszusteilen. Die Erkrankung beginnt dann nicht, wie 
manche bedeutende Forscher annahmen, in der Jugend. Gewillgibt es sehr 
seltene Faile von Akromegalie schon in der Kindheit. Bei ihnen entstehen eigen
artige Erscheinungen, die denen der Akromegalie bei Erwachsenen ahneln, 
nicht die des Riesenwuchses. Die iibergro13e Mehrzahl der Faile von Akromegalie, 
namentlich der akromegalen Riesen, entwickelt sich an ausgewachsenen Menschen. 

Von seiten der Geschlechtsdriisen sind anfangs ofters Reizerscheinungen 
vorhanden, die sich in geschlechtlicher Erregung, in dem Auftreten abnormer 
Behaarung oder einer Vergro13erung der au13eren Geschlechtsorgane zeigen. 
Spater erfolgt dann in der Regel Rerabsetzung, schlieBlich Aufhebung der Genital
funktionen. Wir haben also auch hier wieder den geheimnisvollen Zusammen
hang zwis.chen den Driisen. Man pflegt jetzt meist eine verstarkte Tati~keit des 
Driisenteils der Rypophyse durch die adenomatose Erkrankung in den Mittel
punkt zu stellen und von ihr aus einen Einflu13 auf die Keimdriisen, auf die 
Schilddriise, auf die N ebennierenrinde ausgehen zu lassen. Freilich, was eigentlich 
geschieht, wissen wir nicht, und auch die anatomischen Veranderungen der 
sekundar erkrankenden Teile erscheinen mir noch nicht geniigend geklart. Auch 
hier wieder treffen wir Veranderungen des Stoffwechsels, die vielleicht mit einem 
Einflu13 auf das Zwischenhirn zusammenhangen, vor allem Glykosurien und 
echten Diabetes. Ofters scheint auch der Purinstoffwechsel nicht in Ordnung 
zu sein 2• Insipidusartige Polyurien kommen vor. Sehstorungen, besonders 
durch Defekte des Gesichtsfelds, mannigfache Symptome von seiten des N erven
systems, Schmerzen und Parasthesien gehoren ZUlli Gewohnlichen, eine gewisse 
Apathie ist nicht selten. 

Sehr interessante ailgemeine Beziehungen sind vorhanden. Vermutlich 
reziproke mit den Geschlechtsorganen. FALTA macht auf akromegale Erschei
nungen in der Schwangerschaft aufmerksam, und ich mochte daran erinnern, 
wie verhaltnismaBig haufig man bei sonst ganz gesunden Menschen einzelne 
schwach ausgepragte akromegale Ziige oder Typen trifft, z. B. an Zunge, Unter-

1 !':REITZ, Akromegalie in Kraus.Brugschs Handb. 1 II, 627. - FALTA, in v. Bergmann
Staehelins Handb.4, 1164. 

2 FALTA, v. Bergmann·Staehelins Handb. 4, 1175. - THANNHAUSER u. CURTIUS, Arch. 
klin. Med.143, 287. 



Schilddriise. 681 

kiefer, minden. Die ausgebildete Akromegalie fiihrt schlieBlich ganz gewohnlich 
zu psychischen Abnormitaten, oder sie geht mit ihnen einher. Aber sie ver
bindet sich auch noch mit zahlreichen anderen Symptomen von seiten der ver
schiedensten Organe, vor allem der Schilddrlise. Auch eigenartige Verande
rungen des Stoffwechsels Willden beobachtetl. 

Von der Schilddriise kennen wir ein Hormon. Wahrscheinlich wirkt 
sie auch noch durch andere Stoffe, daffir sprechen manche Beobachtungen, 
aber wir wissen sicher nur von einem, dem Thyroxin 2, ein Paraoxydijodphenyl
ather des Dijodtyrosins. OSWALD sieht das Thyroxin allerdings nur ffir ein 
in der Schilddriise nicht befindliches Spaltprodukt des Thyreoglobulins3 an, 
und auch v. FURTH spricht ihm nicht die ganze Schilddriisenwirkung zu. Es ent
halt viel Jod: der Jodhaushalt des Organismus gruppiert sich vorerst urn diesen 
Korper und urn die Schilddriise. Die Schilddriise speichert J od, das uns immer 
mit Luft, Wasser und allen Nahrungsmitteln zugefiihrt wird, im Thyroxin, aber 
offenbar auch auf andere Weise, denn nur ein Teil ihres J ods ist im Thyroxin 
enthalten. 

Das Thyroxin verlaBt auf dem Blutwege 4 die Schilddriise, in wer Vene 
ist es nachweisbar. Hochst interessant ist aber die Angabe, daB Schilddriisen
sekret in die Lymphwege flieBt, und daB diese zur Thymus und den Epithel
korperchen laufen sollen. Letztere Annahme wird mIT von meinem Freunde 
KALLIUS nicht bestatigt. Die Abscheidung des Thyroxins steht unter dem Ein
flusse vegetativer wohl wesentlich sympathischer Nerven; was sie regelt, wissen 
wir nicht sicher. Aber gewill vermag ionisiertes Jod, wenn seine Menge im Elute 
eine gewisse Schwelle iiberschreitet, die Inkretion der Driise anzuregen 5. In den 
Korperzellen entfaltet es seine Wirkung auf die Hohe des Stoffhaushalts 6 und 
auf die Bildung der Form. STUBER meinF, daB die Vermittlung des Eintritts 
von Alkylresten in organische Stoffe eine besondere Aufgabe des Jods sei. Jeden
falls hat das J od im Stoffwechsel oxydierende und katalysatorische Fahigkeiten 8 

sowie eine ausgiebige Bedeutung 9 ffir die Regulation zahlreicher Vorgange des 
vegetativen Nervensystems. Dem Thyroxin ahnliche chemische Stoffe wie Jod
tyrosin und Jodtyramin wirken in ahnlicher Weise, wirken aber viel schwacher. 
Es erscheint interessant, daB eine Kost, die arm ist an tryptophanhaltigem 
Eiweill (Mais), den Morbus Basedowii giinstig beeinflussen solllO. Das Jodion 

1 z. B. THANNIIAUSER u. CURTIUS, Arch. klin. Med.143, 287. 
2 KENDALL, J. of bioI. Chern. 39, 125; 40, 265; 43, 149. - HARINGTON, Biochemic. J. 

20, 293. - Bericht liber die internationale Kropfkonferenz. Bern 1927. - HmsCH, Handb. 
der inneren Sekretion. - MOEBIUS, Die Basedowsche Krankheit. - v. FURTH, Phys. u. Path. 
Chern. I, 518, 2. Auf I. - ABELIN, Physiologie der Schilddriise, in Handb. norm. path. Phys. 
16 I, 94. 

3 OSWALD, Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 38. 
4 Uber diese VerhiLltnisse siehe ASHER, in Hirschs Handb. der inneren Sekretion 2. 
5 STURM, Z. exper. Med.74, 514. 6 VgI. Kowrrz, Erg. inn. Med.27, 307. 
7 STUBER, Klin. Wschr. 1923, Nr 20. 
8 ENGLANDER, Wien. klin. Wschr. 1925, Nr 7 u. 12. 
9 HERZFELD, Z. exper. Med.53, 332. 10 BALINT, Klin. Wschr.4, Nr 26 (1925). 



682 Das Zusammenwirken der Organe. 

soIl seinen Einflu13 auf dem Wege iiber die Schilddriise entfalten. J od ist namlich 
unzweifelhaft imstande, bei Menschen mit einer "Anlage" die Schilddruse zur 
Abscheidung von Thyroxin zu reizen. Diese Anlage geht sehr haufig mit einer 
Schwellung der Schilddriise einher. Histologisch kann dann die Driise wie bei 
Basedowstrumen Epithelwucherungen und Zapfenbildung zeigen, aber es kom
men auch die verschiedensten anderen morphologischen Zustande vor. Der 
Jodgehalt kann in den durch Jod leicht zur Abscheidung reizbaren Strumen hoch 
oder niedrig sein. Der Beurteilung des anatomischen Zustandes von normalen 
Schilddriisen erwachsen dadurch so au13erordentliche Schwierigkeiten 1, daB die 
Untersuchung nur an Menschen moglich ist, die nie Jod erhielten, daB nicht nur 
die verschiedenen Stellen einer Schilddriise verschieden gebaut und zusammen
gesetzt sind, sondern daB auch Schilddrusen aus verschiedenen geographischen 
Gegenden verschiedenen Bau und verschiedene Zusammensetzung haben. Es 
entspricht auch nicht sicher einer Schilddruse bestimmter Funktion ein be
stimmter zugehoriger Bau. Nur die ausgesprochene Basedow- und hyper
thyreotische Schilddriise hat noch am ehesten eine charakteristische Struktur, 
die durch Epitelwucherungen, Zapfenbildung, Kolloidarmut und Lympho
zytenherde charakterisiert ist 2• 

Die Schilddriise ist eben ein Organ, das sicher seine Funktion und wahr
scheinlich seine Form nach Bau und GroBe unter den verschiedensten au13eren 
und inneren Umstanden des Lebens verschieden gestaltet: Geographische Lage, 
J ahreszeiten, Alter, Zeiten geschlechtlicher Veranderungen wie Pubertat, Men
struation, Schwangerschaft, Menopause sind von Bedeutung. 

Es ist doch sehr merkwiirdig, daB der Jodgehalt des Elutes ill Spatsommer 
groBer ist als im Winter 3 ; das weist mit Wahrscheinlichkeit auf eine starkere 
sommerliche Tatigkeit der Schilddriise hin. Auch Schwankungen des Jod
gehalts yom Blut wurden festgestellt; z. B. Vermehrung wahrend der Men
struation und gegen Ende der Schwangerschaft, sowie bei den "rein kardial 
bedingten" Tachykardien. Zugefiihrtes Jod soIl beim Gesunden viel schneller 
ausgeschieden werden als yom Basedowkranken. Aber auch da liegen die Ver
haltnisse hOchst verwickelt und in den verschiedenen Fallen ganz ungleichmaBig 4• 

In kropffreien Orten solI die J odausscheidung mit dem Harn viel groBer sein 
als in Kropfgegenden 5. Allerdings wird die Giite der v. FELLENBERGschen 
Methode der J odbestimmung angezweifelt. 

1 Vgl. SPATZ, Arch. klin. Med. 158, 257 (F. v. MULLER). - H. MAy, Arch. klin. Chir. 
149, 501 (ASCHOFF). 

2 tiber diese Fragen SIMMONDS, Naturforscherversammlg 1911. - A. KOCHER, in Kraus· 
Brugschs Handb. I II. - RAUTMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. ~8, 539. - KLOSE, Bruns' 
Beitr. IO~, 1. - HELLWIG, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 3~, 508 (ASCHOFF). 

3 VEIL U. STURM, Arch. klin. Med. 141, 166. - Vgl. VEIL, Miinch. med. Wschr. 19~8, 
Nr 5/6; 19~5, Nr 16. - STURM, Kongrel3 inn. Med. 19~1, 116. - MAURER U. DIETZ, Miinch. 
med. Wschr. 19~6, Nr 1. 

4 STURM, Kongrel3 inn. Med. 19~1, 116. 
5 v. FELLENBERG, Biochem. Z. 184, 85. - Vgl. F. BLUM, Schweiz. med. Wschr. 19~1, 

Nr34. 
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Was die diffuse Wucherung des Schilddriisengewebes, nicht die durch Tumoren 
bedingte, sondern der einfache Kropf, besonders der der heranwachsenden 
jungen Menschen bedeutet, wissen wir nicht. Charakteristische klinische Sym
ptome gehoren ihm nicht zu; der respiratorische Stoffwechsel von Menschen 
mit einfachem Kropf ist normaP. Hochstens findet man manchmal geringe 
Erscheinungen von allgemeiner Nervositat, die nach einem leichten Hyper
thyreoidismus hiniiberdeuten. Auf der anderen Seite heben aber gute Arzte, 
die in Kropfgegenden leben 2, hervor, daB man bei Kropftragern doch gar 
nicht so selten Andeutungen von Hypothyreose sieht und zuweilen auch 
geringe Verminderungen des Grundumsatzes. Der Jodgehalt des Blutes solI 
bei diesen Kranken herabgesetzt sein, wahrend des Winters weniger als im 
Sommer 3• N ach operativer Verkleinerung des Organs sank der J odgehalt des 
Blutes noch mehr. 

Solche Strumen erwachsen, ebenso wie die Kropfbildungen der Kretinen nach 
Auffassung einer Reihe von Forschern 4 unter Bedingungen, die dem Organismus zu 
wenig Jod zukommen lassen. Diese Meinung ist durch sorgsame medizinische, 
geographische und geologische Beobachtungen gestiitzt, und auch ich mochte mich 
zu ihren Gunsten aussprechen. Aber auf der Kropfkonferenz in Bern 5 haben sich 
gewichtige Stimmen dagegen ausgesprochen. Der feinere Bau der Kropfe ist in 
diesen Fallen kein einheitlicher. 

Noch nicht klar sind, soviel ich sehe, die Anschauungen iiber den Jodgehalt 
dieser Kropfe. Nach dem Bericht iiber die Verhandlungen der Kropfkonferenz 6 ist 
er in den Jugendkropfen prozentarisch "meist entschieden geringer". Aber der 
Gesamtjodgehalt ist (mit Hilfe der VergroBerung der Schilddriise) "durchschnittlich 
sogar um das Zweifache groBer". GroBe der Schilddriise und relativer Jodgehalt ver
halten sich etwa umgekehrt, doch ist kein sicheres Verhiiltnis da. Das gleiche fanden 
JANSEN und ROBERT 7 fiir die Gesamtzahl ihrer euthyreotischen Strumen. SPATZ 8 

sah dies nur an den Schilddriisen Erwachsener, dagegen bei Adoleszentenstrumen: 
"besonders niedrigen prozentualen und absoluten Jodgehalt haben die Adoleszenten
strumen". 1m Blut dieser Kranken ist der Jodgehalt herabgesetzt 9, im Sommer 
hiiufiger als im Winter! Zugefiihrtes J od wird unter Verkleinerung des Kropfs 
gespeichert. 

Recht haufig, und zwar in allen Abstufungen von den Grenzen der Norm 
bis zu den schwersten Fallen, beobachteten wir Zustande, in denen die Verrichtung 

1 DE QUERVAIN U. PEDOTTI, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 39, 646. 
2 ISENSCHMID, I. c. S.320. 3 VEIL, Miinch. med. Wschr.1925, Nr 16. 
4 Z. B. HUNZIGER, Die Prophylaxe der groBen Schilddriise. 1924. - EGGENBERGER, 

in Hirschs Handb. der inneren Sekretion 3, 684. - SCHMITz-MoORMANN u_ MEIS, Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 131 (ASCHOFF). - PAYR, Jkurse arztI. Fortbildg '928, Dez. -
SNAPPER, bespr. KongreBzbI. inn. Med. 58, 634. 

6 VgI. F. MtiLLER, Miinch. med. Wschr. 1921, 1605. - Vgl. WEGLIN, in Henke-Lubarschs 
Handb. 8, 403. 

6 F. MtiLLER, 1. c. S.1606. - VgI. ABELIN, Arch. f. exper. Path. 124, 1. - SCHMITZ-
MOORMANN, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 39. 

7 JANSEN U. ROBERT, Arch. klin. Med. 151, 243. 
8 SPATZ, Arch. klin. Med. 158, 333. 
9 VEIL U. STURM, Arch. klin. Med. 141, 166. - JANSEN U. ROBERT, 1. c.; Kropfkonferenz, 

1.:c. S.1606. - Uber aIle diese Fragen ISENSCHMID, 1. c. S. 341. 
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der Schilddriise gesteigert ist. Dann tritt mehr jodhaltige Substanz, wohl 
Thyroxin zu den Geweben. Das Blut enthalt mehr JodI, Die Schilddriise 
ist fast immer vergo.Bert und enthalt im ganzen bei einem Teil der Faile, 
den sog, leichten Hyperthyreosen, mehr Jod 2 , Man wird sich die Vorstellung 
machen konnen, daB in diesen Schilddriisen mehr spezifisch wirksame Substanz 
da ist, und daB diese aus irgendwelchen Griinden reichlicher in das Blut 
iibertritt. 

Wie unklar aber alles noch ist, zeigen die Mitteilungen, daB in den schwersten 
Fallen von Hyperthyreose, die zum primaren und sekundaren Morbus Basedowii 
gehiiren, der Gesamtjodgehalt der Schilddriise erniedrigt ist 3 , Man miiBte fiir diese 
Falle annehmen, daB die hyperthyreotischen Erscheinungen auftraten, weil viel 
wirksame jodhaltige Substanz (Thyroxin) die Schilddriise verlieB und sich in den 
Geweben geltend macht. Und diese an Jod armste Schilddriisensubstanz kann auf 
die Metamorphose der Kaulquappen die starkste Wirkung 4 haben! Aber in andern 
Fallen hat sie keine Wirkung 5• 

Wfirde man geneigt sein, den Jodgehalt der Schilddriise zu Art oder Starke ihrer 
Funktion in irgendwelche Beziehung zu setzen, so miiBte man die Ergebnisse der 
Untersuchungen als trostlos ansehen - um so mehr als diese Beobachtungen aus 
Instituten ersten Ranges stammen, Inithin sicher richtig sind. Ich mochte aber 
kaum glauben, daB jene Annahme der Voraussetzung zutrifft6. Niemand weiB 
Zuverlassiges iiber die Beziehungen des Thyroxins zum Gesamtjodgehalt der Schild
driise. Bei Darstellung des Thyroxins wird, auch bei Benutzung der besten Methoden, 
nur ein verhaltnismal3ig kleiner Teil des Jods in Form von Thyroxin gewonnen. 
Man muB also mit der Moglichkeit rechnen, daB ein erheblicher Teil des Jods in 
anderer Form von der Schilddriise aufbewahrt wird. Amerikanische Forscher halten 
das fiir sicher und sprechen wieder von Jodthyreoglobulin. DaB dieser Korper aber 
verschiedene Mengen Jod enthalten kann, weiB man. Wie weit differente, wie weit 
indifferente jodhaltige Korper in Betracht kommen, weiB man nicht. Jedenfalls 
konnte man sich die Vorstellung bilden, daB Jodgehalt und Thyroxingehalt der 
Schilddriise etwas ganz Verschiedenes sind. Vielleicht kommt es auf die Bildung 
des Thyroxins aus andern jodhaltigen Stoffen an. Das wiirde die widersprechenden 
Ergebnisse der genannten Beobachtungen erklaren. 

Auch diesen Zustanden, bei denen eine verstarkte Tatigkeit der Schilddriise 
jedenfalls eine Rolle spielt, kommt eine einheitliche anatomische Veranderung nicht 
zu. In der Mehrzahl der Falle weist sie, wie gesagt, Veranderungen auf, die eine 
erhohte Tatigkeit anzeigen, vor allem Zellwucherungen und, soweit man iiberhaupt 
auf das Kolloid Wert legen will, Verfliissigung, vielleicht Veranderungen des Kolloids. 
Indessen die Bedeutung des Kolloids ffir die Funktion ist einigermaBen problema tisch 
und jedenfalls sind diese DrUsen kolloidarm. Die Follikel sind in ihnen klein und un
regelmal3ig gestaltet. Lymphzellenherde finden sich sehr haufig in diesen Schilddriisen. 
Diese Veranderungen, die teils primar, teils an vorher schon erkrankten Schilddriisen 
vorhanden sind, haben jede ffir sich genommen, nichts fur die Hyperthyreosen allein 

1 JANSEN U. ROBERT, I. c. S.243; Kropfkonferenz, I. c. S. 1606. - ISENSCHMID, 1. c. 
S. 332, Lit. - LUNDE, Biochem. Z. 206, 271. 

2 JANSEN U. ROBERT, I. c. S.243. - ABELIN, Arch. f. exper. Path. 124, 1. 
3 Kropfkonferenz, I. c. S. 1606. - JANSEN U. ROBERT, 1. c. S. 243. - SPATZ, I. c. S. 333. 

- ABELIN, I. c. - VgI. demgegeniiber LUNDE, Biochem. Z. 206, 248. 
4 SPATZ, Z. BioI. 81, 41. - Uber diese Frage siehe ISENSCHMID, I. c. S. 341ff. 
5 ABELIN, I. c. - VgI. MARK U. STRADAL, Pf1iigers Arch. 212, 486. 
6 VgI. ABELIN, Klin. Wschr. 1921, Nr 14. 
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Charakteristischesl, z. B. kann die gro13follikulare Hyperplasie der Schilddruse nahe 
Beziehungen zur Basedowveranderung gewinnen 2. Aber wenn die genannten morpho
logischen Veranderungen durch die gauze Druse hin stark ausgesprochen vorhanden 
sind, so kann man doch mit gro13er Sicherheit das Bestehen einer schweren Hyper
thyreose, eines primaren oder sekundaren Morbus Basedowii annehmen3 • 

Interessant ist es, da13 die Funktion der basedowischen Schilddriise verandert 
gefunden wurde. Z. B. ist das Garungsvermogen gegeniiber einer normalen Schild
driise auf das Doppelte gesteigert 4• 

Wir besprechen hier alle die Zustande, bei denen eine verstarkte Tatigkeit 
der Schilddruse anzunehmen ist. Sie umfassen das groBe Gebiet von den leich
testen Hyperthyreosen an, die ganz allmahlich sich entwickeln vom einfachen 
Kropf mit den ersten Erscheinungen etwas lebhafterer Funktion der Druse 
durch zahlreiche Dbergange und Varianten bis zurn klaren Morbus Basedowii 5. 

Klinisch nicht cntfernt etwas Einheitliches. Nur die Schilddriise ist in der 
Regel geschwollen, das verbindet klinisch symptomatisch diese Zustande. 
Aber auch dieses Symptom kann fehlen, d. h. die verstarkte Verrichtung der 
Druse au.Bert sich nicht immer durch eine VergroBerung des Organs. 

Die Erscheinungen seitens des Herzens, die unter dem Einflu.B der Schild
drusenstoffe bei Hyperthyreose und bei Basedowscher Krankheit auftreten, 
sind im Abschnitt Kreislauf geschildert. 1m allgemeinen handelt es sich urn 
eine Erregung der gesamten Zirkulation. Auch die urnlaufende Blutmenge -
beurteilt nach der Einspritzung von Trypanrot - soll erhoht sein 6• Bei der 
Steigerung des Stoffwechsels war das zu erwarten. 

Nosologisch wird der einzelne Fall von verschiedenen Forschern und .Arzten 
ganz verschieden beurteilt. Das ist um so eher moglich, als wir, wenn nicht 
Jodwirkung vorliegt oder sehr erhebliche psychisch-nervose Erregungen sich 
bei "disponierten" Menschen geltend machten, uber die Ursachen und die Ent
stehung dieser Zustande gar nichts wissen. Dementsprechend wechselt auch die 
N omenklatur erheblich. 

Eine verstarkte Arbeit der Schilddruse bei diesen Zustanden diirften wir mit 
sehr groBer Wahrscheinlichkeit daraus erschlieBen, daB die kiinstliche Darreichung 
von Schilddruse einen Teil der Symptome dieser Kranken erzeugen kann: die 
Erscheinungen des Stoffwechsels, die Beschleunigung der Herzschlagfolge mit 

1 SIMMONDS, Naturlorscher.Versammlung 19H. - A. KOCHER, I. C. - RAUTMANN, Mitt· 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 28, 539. - KLOSE, Bruns' Beitr. 102, 1. - MAYER U. FURsTENHEIM, 
Virchows Arch. 278, 391. 

2 HELLWIG, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 32, 508 (ASCHOFF). 
3 SPATZ, I. C. 4 STURM, Z. exper. Med.74, 555. 
6 MOEBIUS, Die Basedowsche Krankheit, 2. Auf I. (Lit.). 1906. - SATTLER, Die Base

dowsche Krankheit. 1910. - CHVOSTEK, Morbus Basedowi und Hyperthyreosen. 1917. -
KRAUS U. TH. KOCHER, KongreJ3 inn. Med. 1906. - A. KOCHER, in Kraus-Brugschs Handb. 
I II. - OSWALD, Die Schilddriise usw. 1916. - F. KRAUS, Berl. klin. Wschr. 1913, Nr 40/41.
OSWALD, Miinch. med. Wsehr. 1915, Nr 27. - DEUSCH, Hyperthyreosen, in Hirschs Handb. 3. 
- ISENSCHMID, Harrdb. norm. path. Phys. 16 I, 238; ausgezeichneter Aufsatz! - A. ZONDEK 
U. WISLICKI, Klin. Wschr. 1931, Nr 21. 

& WISLICKI, Klin. Wschr. 1929, 1568; Z. exper. Med. 71,696. - H. ZONDEK, Dtsch. med. 
Wschr. 1930, Nr 9/lD. 
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ihren unangenehmen Palpitationen und den vielleicht kiirzeren Systolen, die 
seelische Erregtheit und Unruhe, manchmal sogar mit Verwirrung, das Zittern, 
die SchweiBe, sowie mancherlei andere nervose Symptome, die, Seelisches und 
Korperliches treffend, auf Starung zentraler und peripherer Teile beruhen. 

Dber den Stoffwechsel unter verstarkter Einwirkung des Thyroxins auf die 
Zellen ist schon frillier gesprochen (Abschnitt Kraftwechsel). Dort wurde dar
gelegt, wie sich die Rohe des gesamten Energiehaushalts gestaltet und wie 
die Zersetzung der einzelnen N ahrungsstoffe ablauft. Man wird zugrunde legen, 
daJ3 das Schilddriisensekret die normale Rohe des Stoffwechsels leitet, dafiir 
konnen wir seine Rerabsetzung bei Fehlen des Thyroxins anfUhren. Es entspricht 
also vollig unsern Voraussetzungen, wenn bei Ryperthyreosen der Energie
umsatz erhoht ist. Nach modernen Auffassungen ist das sogar in allen Fallen 
von Thyreoidismus so. rch kann das aber nicht anerkennen, denn es gibt sichere 
FaIle von Ryperthyreoidismus mit Zeiten ohne Stoffwechselsteigerung1 ; das 
scheint mir jetzt auch die allgemeine Ansicht zu sein. Man bedenke, wie viele 
moderne Respirationsversuche wegen ungeniigender Dbung der Untersucher 
falsch sind! 

Als wichtig und bedeutungsvoll mochte ich hier nochmals zwei Besonder
heiten des Schilddriisenstoffwechsels hervorheben: Ryperthyreotische brauchen 
fiir die gleiche Muskelleistung einen groJ3eren Energieaufwand als Gesunde 2, 

und der dynamische Stoffverbrauch ist bei ihnen erhoht3. Alles das weist auf 
eine erhOhte Erregbarkeit vegetativ-nervoser Vorrichtungen hin, wie sie ja die 
Schilddriisensubstanz hervorruft. 

Die Art der Einwirkung des Schilddriisenstoffs ist in mehrfacher Rinsicht 
etwas Beonderes 4, sie erhoht oder mindert nicht einfach eine Leistung, sondern 
beeinfluJ3t einen Zustand, und ihr Effekt ist von dessen Rohe und Art abhangig. 
Also das Verhalten des der Einwirkung unterliegenden Organs ist von groJ3ter 
Bedeutung fiir das, was geschieht. 

Zuweilen - aIlerdings selten - wurde sogar Exophthalmus nach Einnahme 
von Schilddriisensubstanz gesehen 5, auch am Tier 6. Immerhin muJ3 man die experi
mentelle Erzeugung der Augensymptome am Tier sehr zuriickhaltend beurteilen. 
Die iibrigen Erscheinungen, die wir eben nannten, entstehen vielleichter und regel
maJ3iger am Tier, besonders nach langer wahrender Verfiitterung der Driise. 

Nicht aIle Funktionsstorungen treten nach Darreichung von Schilddriisen
substanz bei jedem Menschen oder bei jedem Tier auf. Vielmehr miissen an dem 
Organismus Bedingungen erfiiIlt sein: wie eben schon erwahnt wurde, kommt es 
auf die Art des gerade bestehenden Zustands der Organe an. Sehr merkwiirdig ist 

1 Vg1. JAGUTTIS, Arch. klin. Med.155, 1 (MATTHES).- MOLLER, Acta med. scand. (Stockh.) 
Suppl. ~I, 1. - Zahlreiche weitere Mitteilungen. 

2 BOOTHBY U. SANDIFORD, J. amer. med. Assoc. 81, 795 (1923). - KISCH, Klin. Wschr. 
19~G, Nr 16. - BANSI, Dtsch. med. Wschr. 19~9, 347. - BANSI U. GROSCURTH, Z. klin. Med. 
ltG, 583. - KOMMEREL, Pfliigers Arch. 2~7', 1. 

3 PRIBRAM U. PORGES, Wien. klin. Wschr. 1908,1584. - WEISS U. ADLER, Klin. Wschr. 
I, Nr 32 (1922). - ADLER, Biochem. Z. 101, 197; 137', 273. 

4 Vg1. F. KRAUS, 1. C. 5 Vg1. v. NOTTHll'T, Zb!. inn. Med. 1898, Nr 15. 
6 KRAUS U. FRIEDENTHAL, Ber!' klin. Wschr.1908. 
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doch z. B., daB Thyroxin und Jod am hyper- und hypothyreotischen Organismus 
viel starker wirken als am normalen. Das ist dem Experiment gemeinsam mit der 
Krankheit selbst: auch sie entsteht wohl nicht an jeder Art Mensch. Vielmehr muB 
so etwas wie eine Anlage in ihm vorhanden sein; auf diese werden wir sogleich ein
gehen. 1st sie aber einmal da, so vermag auch schon die einfache Darreichung jod
haltiger Substanzen die Krankheit hervorzurufen. Dann wirkt Schilddrusensubstanz 
sowohl als auch ionisiertes Jod, letzteres wohl durch Vermittlung der Schilddruse. 

Soweit die Schilddruse funktionell fUr die Entstehung der Basedowschen Krank
heit von Bedeutung ist, kommen wir meines Erachtens mit der Annahme einer ver
starkten Tatigkeit von ihr aus. Ich sehe ebenso wie eine ganze Reihe von Forschern1 

keine Notwendigkeit, die Bildung veranderter Schilddrusenstoffe anzunehmen, wie 
es andere tun 2. Die sicheren therapeutischen Erfolge einer Verkleinerung der Schild
druse, sowie die Fahigkeit, mit dem normalen Sekret die Erscheinungen des Thyreoi
dismus zu erzeugen und endlich die Beobachtungen, die mit dem normalen wie mit 
dem basedowischen Saft in gleicher Weise das Myxodem zu verhuten vermochten, 
sprechen mir in diesem Sinne 3. Da der Gehalt der Drusen, sowohl der gesunden 
wie der kranken, an der wirksamen Substanz stark wechselt, so lassen sich aIle Beob
achtungen, die mit Drusenextrakten angestellt wurden, nur mit groBer Zuruck
haltung beurteilen 4. 

Die Hauptsymptome der eigentlichen Basedowschen Krankheit: Exophthal
mus, Tachykardie, Palpitationen, Schilddrusenschwellung, Zittern, groBer Stoff
verbrauch sind nur manchmal vereint da; recht haufig kann eine oder die andere 
Erscheinung fehlen. Und urn sie herum gruppiert sich eine groBe Anzahl weiterer 
Storungen von seiten der verschiedensten Organe, namentlich des N erven
systems und za4lreicher endokriner Drusen. Zahl, Art und Mannigfaltikeit 
dieser Symptome ist auBerordentlich, fast verwirrend groB und ich verstehe 
sehr gut, daB ein Teil gern von der eigentlichen Basedowschen Krankheit ge
trennt und einer "Anlage" zugesprochen wird 5, denn ein Teil dieser Komplexe 
hat wirklich kaum noch etwas mit ihr gemein. 

Unzweifelhaft wird das Ganze zwar durch das Band einer verstarkten Schild
drusentatigkeit zusammengehalten, und kein geringerer als MOBIUS hat in 
einem Hyperthyreoidismus das Wesentliche der Basedowschen Krankheit 
gesehen. Diese Ansicht hat zweifellos viel Klares, Einfaches und Vereinfachendes. 
Es gibt nicht wenige Kranke, bei denen man schwanken kann, bei denen es 
gewissermaBen Benennungsfrage ist, ob man von Hyperthyreoidismus oder 
Basedowscher Krankheit sprechen solI. Aber vortreffliche .Arzte mochten beides 
doch vorerst noch trennen6 • Auch ich habe rein arztlich diese Neigung gehabt. 
Indessen letzten Endes glaube ich doch, daB von dem leichten Thyreodismus bis 
zur genuinen echten Basedowschen Krankheit eine ununterbrochene Reihe von 
Dbergangen besteht. Denn in einzelnen Fallen entsteht aus einer einfachen 

1 Z. B. OSWALD, KRAUS, FALTA. 
2 Z. B. LAMPE, LIESEGANG U. KLOSE, V. Bruns' Beitr. 7'2'. - Vgl. BARUCH, Zbl. Chir. 

1911 u. 191~. - DE QUERVAIN, Schweiz. med. Wschr. 19~,)" Nr 35. 
3 V gl. die Darlegungen von OSWALD, 1. C. S. 46. - Demgegeniiber WALTER U. HOSEMANN, 

Z. Neur. ~3, 98. 
4 Vgl. die Ausfiihrungen von OSWALD. 5 Besonders CHVOSTEK. 
6 WEGELIN, 1. c., S.403. - FR. V. MULLER, Kropfkonferenz. Bonn 1927. 
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Struma durch Jodgebrauch der ganze volle Symptomkomplex der schwersten 
Basedowschen Krankheitl. Da.6 hier das Jod so wirkt, beruht auf einer Anlage, 
es ist etwas Ungewohnliches und erfordert ein besonderes Verhalten des Orga
nismus. Dieses Verhalten kann mit der Anlage zur Basedowschen Krankheit 
gleichbedeutend sein: auf dieser Grundlage wirkt dort das Jod und hier eine un
bekannte Schadlichkeit in dieser eigenartigen Weise. 

Die meisten neueren Schriftsteller2 nehmen, wie gesagt, an, da.6 der Ent
wicklung der Basedowschen Krankheit eine Anlage zugrunde liegt. Mit dieser 
Anlage ist die Erkrankung der Schilddruse und o££enbar auch die Veranderung 
einer wechselnden Zahl von anderen endokrinen Drusen verquickt; auf ihrer 
Grundlage wird sie ausgelOst. Veranderungen der Raut, Erscheinungen von seiten 
des Knochenwachstums und der Geschlechtsorgane, das Verhalten des Sto££
wechsels der Kohlehydrate, Durchfalle mit starker Storung der Fettresorption 
erweisen die Mitbeteiligung anderer Organe 3 : der Rypophyse, der Keimdrusen, 
der Nebennieren, der Thymusdruse, des Pankreas. Wir wissen nicht, wie sie zur 
Veranderung der Schilddruse und auch nicht, wie sie zur Anlage stehen. Weitere 
Forschungen mussen enthiillen, warum und wie die endokrinen Drusen auch in 
dieser Form so haufig kombiniert erkranken; die Tatsache steht fest 4. 

Unter den Drusen, die zum Symptombild der Basedowschen Krankheit bei
tragen konnen, hat die ThymusdrUse 5 neuerdings besonderes Interesse gewonnen, 
denn bei einer nicht unerheblichen Anzahl von Basedowkranken findet sich eine im 
Vergleich zum Alter noch auffallend groBe Thymus, und es ist sogar gelungen, nach 
bloBer Thymusresektion einzelne Kranke mit echter Basedowscher Krankheit ganz 
wesentlich zu bessern, ja zu heilen 6. Manche Forscher nehmen sogar eine "thymo
gene" Gruppe der Basedowschen Krankheit an 7 und empfehlen 8, stets mit der 
VerkUrzung der Schilddruse die der Thymus zu verbinden, falls diese vergroBert ist. 
Auch ich habe den Eindruck einer Bedeutung der Thymusdruse fUr manche Basedow
faIle. Es ware gerade in dieser Beziehung sehr interessant, wenn die - thyroxin
fUhrenden - LymphgefaBe der SchilddrUse in die Thymusdriise gehen sollten (was 
doch ganz unwahrscheinlich ist). Aber ihre Bedeutung fUr den Morbus Basedowii 
ist in ihren Einzelheiten noch vollig unklar. Ich unterlasse es, auf Vermutungen 
iiber die Stellung der Thymus einzugehen, weil sie meines Erachtens noch zu wenig 
begrUndet werden konnen. Indessen eine Gedankenrichtung scheint mir beherzigens
wert. Auffallende GroBe und Erhaltung der DrUse hat Beziehung zum "Lymphatis
mus", also zur Schwellung lymphozytarer Organe, auch der Milz, mit Vermehrung 
der Lymphozyten im Blut; ich erinnere an PALTAUFS Status thymolymphaticus. 
Dieser aber solI in manchen Fallen eine Bedeutung besitzen fUr die Anlage zur Base
dowschen Krankheit. Man findet bei ihr Lymphatismus (vgl. auch ASCHOFF, Berner 

1 Solche FaIle, die ich selbst auch keune, bei ISENSCHMID, S. 284f. 
2 Z. B. OSWALD, FALTA, ganz besonders CHvOSTEK. 
3 V gl. z. B. LAMPES Befunde, Arch. klin. Med. 1~0, 419. - BORCHARDT, ebenda 143, 35. -

SCHONDUlIE, Z. klin. Med.l00, 97. 
4 MORAWITZ, NaturforscherversammIung 19U. - FALTA, 1. c. 
5 WIESEL, Handb. norm. path. Phys. HI I, 366. 
6 GARRE, CAPELLE U. BAYER, Bruns' Beitr. 86, 509 (Lit.). - v. HABERER, Arch. klin. 

Chir. 109. - Vg1. VISCHER, Schweiz. med. Wschr. 19~6, Nr 45. 
7 Vgl. v. HANSEMANN, Ber1. klin. Wschr. 1905. - HART, Arch. klin. Chir. 104. 
8 v. HABERER, Arch. klin. Chir. 109 (Lit.); Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 3~, 329. 
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Kropfkonferenz); vielleicht gibt er zuweilen ihre Grundlage abo Das ist wohl eine 
Art der Beziehung, doch erschOpft sich damit weder die Bedeutung der Thymus
druse, noch gar das Wesen der Anlage. 

Wir wollen mit dem Wort "Anlage" nichts weiter sagen, als da13 von seiten 
des Organismus irgendwelche Bedingungen erfiillt sein miissen, wenn die Krank
heit entstehen solI; ihr ganz iiberwiegendes V orkommen bei Weibern gehort 
mit hierher. Diese Bedingungen konnen ZUlli Teil angeboren sein, aber sie 
brauchen es nicht zu sein. Der Lymphatismus zahlt vielleicht unter sie. Wer 
will aber sagen konnen, ob nicht moglicherweise eine eigenartige Veranderung 
der Schilddruse ZUlli Lymphatismus gehort? Das yom Organismus Ausgehende 
kann sehr wohl in einem oder in einzelnen Organen liegen. An ein besonderes, 
im Mittelpuhkt stehendes Verhalten der Schilddruse bei diesen Leuten dachte 
ich immer wegen des Einflusses von Jodpraparaten. Aber unzweifelhaft miissen 
iiber die in der Personlichkeit liegenden Voraussetzungen der Basedowschen 
Krankheit noch weitere Erfahrungen im einzelnen gesammelt werden, ehe ein 
Urteil iiber die Anlage moglich ist. Dann werden wir auch sehen, in welcher 
Weise sich Z. B. der degenerative Zustand und die Bildung der Organe aul3ern, 
auf die CHVOSTEK gro13en Wert legtl. 

Und mit der Schilddriise ist noch das N ervensystem ebenso wie das Seelische 
auf das engste verbunden. Die Arbeit der Schilddriise wird jedenfalls auch durch 
N erven yom Vagus und Sympathikus geregelt 2. Andererseits haben wenige 
Organe einen solcl~.en Einflul3 auf das N ervensystem wie die Schilddriise. Die 
altesten Theorien der Krankheit gehen yom Nervensystem aus. Unzweifelhaft 
ist die Symptomatik des Morbus Basedowii erfiillt von nervosen Erscheinungen, 
und sicher sind diese auf der einen Seite Folgen der Schilddriisen- und anderer 
Organveranderungen, auf der anderen Seite aber - worauf vor allem CHVOSTEK 

den gro13ten Wert legt - gegeben durch eben die Personlichkeit des Kranken, 
der den Basedowschen Zustand bekommt. Und hier besteht zweifellos ein 
Zirkel: eine gewisse Disposition des N ervensystems fiir die Entstehung der 
Basedowschen Veranderungen ist in manchen Fallen vorhanden. lch mochte 
sogar der Meinung derer sein, die die Veranlassung zur Basedowschen Verande
rung der Schilddriisenfunktion im N ervensystem suchen, wenn auch die Glandula 
thyreoidea vielleicht durch Eigenarten sie erst ermoglicht. Die erhOhte Tatigkeit 
der Schilddriise beeinflul3t nun ihrerseits wieder zahlreiche nervose Apparate, 
z. B. die des Herzens, sie sensibilisiert und erregt mancherlei Funktionen der 
Eingeweideinnervation, mogen sie von sympathischen oder zerebrospinalen 
Fasern herriihren; das Wie wurde oben schon besprochen. 

Aber sehr vieles ist doch noch unklar: wie weit das Nervensystem sonst 
direkt verandert ist, wie die friiher angefiihrten Funktionsbeeinflussungen der 
anderen endokrinen Driisen zur Veranderung des N ervensystems und der Schild-

1 CRVOSTEK, 1. c., S.37 u. 267. 
2 OSSOKIN (ASHER), Z. BioI. 63,443. Hier Lit. (v. CYON, ASHER). - ASHER, in Hirschs 

Handb. der inneren Sekretion 2. 

KREHL, Krankheiten. I. 14. Auf!. 44 
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drtise stehen, alles das wissen wir zur Zeit ebensowenig, wie wir die zur Erkrankung 
erforderlichen Bedingungen an N ervensystem, Schilddriise und anderen Organen 
kennen. 

Die Stoffe der Scbilddruse wirken, wie scheint, auf alle Korperzellen ein 1 ; wie 
mir scheint werden sowohl das Zentralnervensystem, als die Korperzellen - jede 
Gruppe fUr sich - in besonderer Weise beeinfluBt. Es wurde schon oben hervor
gehoben, daB diese Wirkung zum Teil eine verwickelte ist, indem sie einen Zustand 
herstellt. Dber die Art der Wirkung gibt es allerlei Vorstellungen 2 • Die merk
wiirdigen und interessanten Reaktionen des thyreotisch oder hypothyreotisch beein
fluBten Organismus sind hochst mannigfaltig; zu den oben genannten kommen noch 
die Sensibilisierung der sympatbischen Nerven fur Adrenalin, die Beeinflussung der 
Zyanmethyl- und Morpbinvergiftung bei manchen Tieren 3, die des Verhaltens gegen 
Sauerstoffmangel, gegenuber dem Salz- und Wasserwechsel, der EinfluB auf den 
Sauerstoffverbrauch, den EiweiBumsatz, auf die Kreatininbildung, auf die Phago
zytose der Leukozyten. Sehr merkwiirdig ist auch die Verminderung des Glykogen
gehalts yom Herzen durch Thyroxin 4. 

Manches davon findet sich am kranken Menschen direkt wieder, fUr anderes 
sind Analogien da. FUr eine Theorie der Scbilddrusenstoff(Thyroxin)wirkung fehlen 
aber doch noch die Unterlagen. 

Verminderung oder Fehlen der Schilddrtisenwirkung5 fiihrt zu 
einer Einschrankung der Arbeit zahlreicher Korperzellen; im Abschnitt tiber den 
Stoffwechsel war davon schon die Rede: der Grundumsatz sinkt. Die Eigen
temperatur ist herabgesetzt, der PuIs wird langsam. Schon viel geringere Mengen 
von Nahrung reichen zur Erhaltung des Korperbestandes aus. Am Erwachsenen 
verandert sich die Beschaffenheit der Gewebe. Die Haut wird trocken und sprode, 
die Haare fallen aus. 1m Unterhautgewebe sammelt sich eine eigenartige Fliissig
keit an, die muzinahnliche Substauzen enthalt. Das Fettpolster kann reichlich 
werden. Bei allen schweren Kranken stellen sich Gleichgiiltigkeit und Verkiimme
rung des Verstandes ein. Mit ihrer heiseren Stimme und dem struppigen Aus
sehen machen diese armen Menschen einen hochst eigenartigen Eindruck. 

Eine gauze Reihe Gewebe leidet nun mit. In den Arterien kann sich Sklerose 
ausbilden. ZONDEK berichtet tiber Veranderungen des Herzens (Abschnitt 
Kreislauf). Vor aHem aber trifft die Veranderung auch hier wieder Nebennieren, 
Hypophyse und Geschlechtsorgane; die Menses setzen aus. Alle Folgeerschei
nungen hangen natiirlich ab von der Starke der Schilddrtisenstorung und der 
Schnelligkeit ihrer Entwicklung; wie weit Eigenschaften des erkrankenden 
Organismus selbst in Betracht kommen, wissen wir nicht. Von gro.!3ter Be
deutung fiir den Gang der Ereignisse ist das Lebensalter, in dem die Storung der 

1 Vgl. ASHER, HlRSCHS Handb. der inneren Sekretion2, 168.- BAUER, I=ere Sekretion, 
S.32. 1927. - In beiden Werken Literatur. 

2 Z. B. KENDALL, bespr. Zbl. ges. inn. Med.40, 595; 44, 421. 
3 VgI. PAAL, Arch. f. exper. Path. 148, 232. 
4 ABDERHALDEN U. WERTHEIMER, Z. exper. Med.72, 472. 
6 SCHOLZ, Kraus.Brugschs Handb. 111, 543. - EWALD, Nothnagels Handb.22. -

KLOSE U. BUTTNER, in Hirschs Handb. der inneren Sekretion 3, 591. - H. CURSCHMANN, Med. 
Klin. 1926, Nr 15. 
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Schilddrusenfunktion eintritt. Gerade das zeigt wiederum die innige Beziehung 
der Schilddrlise zu anderen endokrinen Drusen. Entwickelt sich ihr Ausfall am 
Kind, so hort das Wachstum ebenso auf, wie jede korperliche und geistige Ent
wicklung. Hier liegen offenbar Beziehungen zum sporadischen und wahr
scheinlich auch zum endemischen Kretinismus vor. Fiir den letzteren ist die 
Thyreoaplasie wohl nur eine Teilerscheinung, wenigstens sieht ein so maB
gebender Forscher wie BIRCHER diesen Zustand als viel verwickelter ani. Doch 
sind nicht alle dieser Meinung, und jedenfalls spielt die Beeintrachtigung der 
Schilddrusenfunktion fiir seine Ausbildung eine hervorragende Rolle. Ich er
innere an die sehr interessanten Erfahrungen uber das Auftreten von Kropf, 
Myxodem und Kretinismus 2• Am Erwachsenen kommen die Erscheinungen des 
Myxodems spontan oder - jetzt auBerordentlich selten - nach operativer Ent
fernung der ganzen Schilddruse vor. Warum sie bei spontanem Myxodem ihre 
Arbeit einstellt, ist vorderhand noch dunkel, soweit nicht angeborene Zustande, 
Traumen oder eine zu starke Einwirkung von Rontgenstrahlen in Betracht 
kommen. 

Zur Entstehung der Erscheinungen der Athyreosis diirften chemische St6-
rungen das Wichtige sein: es fehlen zum Haushalt vieler, vielleicht alIer Korper
zelIen Stoffe aus der Schilddruse, wesentlich das Thyroxin. Ihr klinstlicher 
Ersatz schafft mit voller Sicherheit Ruckgang der Symptome. 

Ein dunk1er Punkt sind die ganz 1eichten bzw. rudimentaren FaIle von spon
tanem Hypothyreoidismus 3• Unzweife1haft gibt es solche FaIle, ich mochte auch 
dem beistimmen: sie sind vielleicht wesent1ich haufiger a1s man gemeinhin denkt. 
Ihre Erkennung ist eben auBerordentlich schwer und ihre Beurtei1ung haufig ganz 
unsicher, weil sich hier die Erscheinungen des echten Myxodems bis zur Unkenntlich
keit zu verwischen pflegen. Das, was man sieht, ist meist so unbestimmt, daB zu seiner 
Einordnung mehr ein Raten als ein Erkennen notig ist. Zudem ist von manchen 
Seiten die Symptomatik dieses Zustands so maBlos iibertrieben worden, daB der 
gerade Denkende schaudert. 

Vor allem durch Wiener Forscher 4 wurde der rudimentare Hypothyreoidismus 
zu manchen Formen der Fett1eibigkeit in Beziehung gebracht. Auch das ist sicher 
ein guter und fruchtbarer Gedanke. Aber fiir die groBe Mehrzah1 solcher FaIle 
scheinen mir die Beweise zu fehlen. Denn ein Erfo1g der Behandlung mit Schi1ddriise 
sagt hier natiirlich garnichts. 

Die der Schilddruse so nahe liegenden Epithelkorper 5 stelIen ein eigenes 
Organ fiir sich dar. Ob die Beziehung zur Schilddrlise nur eine raumliche oder 
eine physiologische ist, kann wohl als sicher entschieden noch nicht angesehen 

1 BmCHER, Beih. med. Klinik 1908, Nr 6. 
2 VgI. OSWALD, Die Schilddriise, S. 67. 1916 (Lit.). - FALTA, 1. c. - EGGENBERGER, in 

Hirschs Handb. der inneren Sekretion 3, 684. 
3 HERTOGHE, Die Rolle der Schilddriise ... und der chronisch gutartige Hypothyreoi

dismus. Deutsch, Miinchen 1900. - KLOSE u. BUTTNER, 1. c. Lit. - H. CURSCHMANN, Med. 
Klinik 1924, Nr 1. - HmsCH, Handb. 3. 

~ C. VON NOORDEN, Die Fettsucht. 1910. - EpPINGER, Pathologie des menschlichen 
Odems. 1917. - FALTA, Die Blutdriisen. 

5 GLEY, C. r. Soc. BioI. Paris 189'2'. - HERXHEIMER, Spezielle pathologische Anatomie 8, 
548. - PINELES, Handb. norm. path. ·Phys. 16 I, 346. 

44* 
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werden. Gehen wirklich die LymphgefaBe der Thyreoidea zu den Epithelkor
pern (~), so erweist dies das letztere Verhaltnis. Aber der Wechsel der raumlichen 
Beziehung beider Driisen bei verschiedenen Tieren spricht im ersteren Sinne. 

Werden die kleinen Drusen vollig entfernt, so entwickelt sich ein als Tetanie 
bezeichneter Zustand, der charakterisiert ist durch Reizerscheinungen an zere
brospinalen und vegetativen Nerven, an glatten und quergestreiften Muskeln. 

Tiere wie Menschen ohne Epithelkorper bekommen Krampfe, vorwiegend 
und zuerst in bestimmten Muskeln, z. B. der Mensch an Muskeln der Unterarme, 
Hande und FiiBe. Aber auch alle moglichen andern Muskeln, wie die des Gesichts, 
konnen betroffen sein. Tonische und klonische Krampfe werden beobachtet. In 
nicht wenigen Fallen treten allgemeine epileptische Konvulsionen auf. Wie diese 
Epilepsien zu den sogenannten genuinen stehen, wissen wir noch nicht genau. 
DENNIG machte die wichtige Beobachtung \ daB eine Saurebehandlung mancher 
Epilepsien auch ohne Tetanie die Krampfe fiir Zeiten zum Verschwinden bringt. 
Die Krampfe bei Tetanie sind in der Regel schmerzhaft. 

Auch an den glatten Muskeln der vegetativen Organe (Magen, Darm, Blase 
u. a.) treten allerlei tonische und klonische Krampfzustande auf; das gibt eine 
Fiille von Symptomen 2. 

Die sensiblen Nerven sind gegen ihre gewohnlichen Reize iiberempfindlich 3. 

Auch die motorischen N erven werden seit der beriihmten Untersuchung ERBS 4 

immer fiir iibererregbar gegeniiber dem elektrischen Strom gehalten. Aber jetzt 5 weiB 
man doch mit Sicherheit, daB die Elektrizitatsmenge, die notwendig ist zur Er
zeugung der minimalen Erregung, groBer ist als am gesunden Organismus. Au13er
dem ist die Chronaxie eines Nerven und des von ihm innervierten Muskels nicht wie 
am Gesunden gleich, sondern verschieden. Man wird also die Meinung von der gal
vanischen Dbererregbarkeit der motorischen und sensibeln, zerebrospinalen und 
vegetativen Nerven zum mindesten revidieren miissen. Meines Erachtens lehren die 
Tatsachen auch nur, daB Zustande von Erregung an Muskeln und Nerven da sind. 
Das braucht nicht zu liegen an einer erhOhten Erregbarkeit der Gebilde, sondern 
kann ebensogut bedingt sein durch die Einwirkung abnormer Reize und durch eine 
Veranderung der Nerven, die nicht einfach aufgeht in der Formel "erhohte Erreg
barkeit". Doch sind das Fragen, die noch einer eingehenden Untersuchung bediirfen. 

Der veranderte Zustand der Nerven und Muskeln (nach der herrschenden 
Auffassung die "erhohte Erregbarkeit") hat einen Grund wohl in veranderten 
Verhaltnissen der Kalziumionenwirkung. 

Man weiB schon lange, daB Kalkarmut der Safte und Gewebe die Funktion 
("Erregbarkeit") der nervosen Gebilde steigert, Kalkreichtum sie mindert. Das Blut 
nach Entfernung der Epithelkorper enthalt weniger Kalk, jedenfalls - und darauf 
kommt es an - weniger Kalk in ionisierter Form 6. Die Einwirkung von Tetanie
serum auf das Froschherz spricht in dies em Sinne '. Fiir die Erregbarkeit der Ge-

1 DENNIG, Dtsch. Z. Nervenheilk.l03, 275. 2 Lit. im Abschnitt Magen. 
3 J. HOFFMANN, Arch. klin. Med. 43; Neurol. Zbl. ISS';' 
4 EEB, Arch. Psych. 4. 5 GYORGY U. STEIN, Klin. Wschr. 1925, Nr 51. 
6 GYORGY, bei STEPP-GYORGY, Avitaminosen, S. 310/311 (Lit.).- GYORGY, Erg. inn. Med. 

36, 752. 
7 TRENDELENBURG U. GOEBEL, Arch. f. exper. ·Path. S9, 171. 
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webe ist neben ihrem Kalkgehalt doch der des Blutes wichtig. Vber die Kalzium
verhaltnisse des Protoplasmas kann man nicht sprechen, sie sind aus denen des 
Serums an sich nicht zu erschlieBen 1, aber immerhin konnte doch ein veranderter 
Kalziumgehalt der Gewebe mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit nach der Ver
minderung der Kalziumionen im Blut anzunehmen sein. Wenn brauchbare Beobach
tungen iiber den Kalkgehalt des Gehirns Tetanoider noch fehlen, so ist das in den 
methodischen Schwierigkeiten der Untersuchung von Leichenorganen auf Kalk 
begriindet2. Gewisse Bedenken in der Annahme veranderten Gewebskalks konnte 
man vielleicht darin sehen, daB bei der Atmungstetanie die Krampfe schon Minu
ten nach Beginn der veranderten Atmung eintreten. Aber wahrscheinlich liegt doch 
hier nur eine Reaktionsverschiebung vor und solche verbreiten sich offenbar sehr 
schnell. Legt man fiir das Verstandnis der Tetanie allen Wert auf die veranderten 
Kalziumverhli.ltnisse der Nervensubstanz 3, so konnen wir auch in Kauf nehmen, 
daB es sonst noch Herabsetzung des Blutkalks ohne aIle Erscheinungen von Tetanie 
gibt 4• Andererseits konnte wohl das Fehlen der gesamten Kalziumabnahme des Blutes 
bei Atmungstetanie bedeutungslos sein, weil man bei der Alkalose an sich eine geringere 
Ionisierung annehmen mu.B 5• In diesem Sinne spricht, daB Darreichung von Phos
phaten die Tetanie nur dann steigert, wenn man alkalische Phosphate gibt6• 

Die Ionisation des Kalks im Plasma ist weiter abhangig von seinem ganzen so 
auBerst verwickelten Saurebasengleichgewicht 7 : also Natriumkarbonat in seinen 
Formen, Natriumphosphat in seinen Formen, Hamoglobin als Rezipient von Kohlen
saure und starkste Puffersubstanz, die Kohlensaure selbst, Kalzium, Natrium und 
Chlorsind von Bedeutung. Alles was - bei erhaltener Regulation der Wasserstoff
ionenkonzentration - die Alkalireserve steigert, also was das Blut nach der alkali
schen Seite verschiebt, schrankt die Ionisation des Kalks ein und fordert die Tetanie
neigung, alles, was .die Verhaltnisse des Blutes nach der sauren Seite verschiebt, 
hemmt sie. Das zeigt sich vor allem aus den therapeutischen Erfahrungen: Ver
minderung der Alkalireserve unter das mittlere MaB hebt aIle tetanoiden Reiz
erscheinungen aufs. Darin ist die ausgezeichnete Heilwirkung der Darreichung von 
Kalziumchlorid und Ammoniumchlorid begriindet. Nicht ganz klar ist mir die Tat
sache, daB Fleischdarreichung die Tetanie steigert, Milchnahrung sie hemmt9 ; alIer
dings sind diese Beobachtungen am fleischfressenden Tiere angestellt. F. BLUM hat 
es schon seit vielen Jahren gezeigtlO: nach Entfernung der Epithelkorper bleiben alle 
krankhaften Erscheinungen aus, wenn die Tiere Blut oder Milch erhalten, im Gegen
satz zu einer Fleischkost. Auch am Menschen ist es so. Milch und Blut scheinen 
ein wichtiges Hormon aus den Epithelkorpern zu enthalten. 1m ganzen meine ich, 
daB die Veranderungen des Saurebasenhaushalts oder die Veranderungen des Kalks 
nicht das allein Bedeutungsvolle oder das Wesentliche der Tetanie darstelIenll. Bei 
Veranderungen des Saurebasenhaushalts verschieben sich auch aIle andern Ionen. 

Die vorliegenden Beobachtungen iiber das Saurebasengleichgewicht bei Tetanie 
nach Epithelkorperentfernung sind noch nicht vollig einheitlich. Es gibt sichere 
Falle von parathyreopriver Tetanie an Mensch und Tier mit normaler Alkalireserve. 

1 Vgl. S. G. ZONDER, Elektrolyte, S.254. 2 VgI. GYORGY, Vitamine, S.315. 
3 GYORGY, 1. c. 4 ZONDER, I'ETow U. SIEBERT, Klin. Wschr. 19~~, Nr 44. 
5 GYORGY, Avitaminosen, S. 318. 6 GYORGY, Avitaminosen S. 319. 
7 VgI. GYORGY, Zbl. KinderheiIk. 14, 1. - MA:rNZER, 38. KongreB inn. Med. 1926, 427. 
8 FREUDENBERG U. GYORGY, Jb. KinderheiIk.96, 5. - AnLERSBERG U. PORGES, Z. 

exper. Med. 42, 678. - DENNIG, Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 16. 
9 DRAGSTEDT, Amer. J. Physiol. 63, 408; 65, 368. 

10 F. BLUM, Studien iiber die EpitheJkorperchen. 1925; Pfliigers Arch. 208, 318; Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. ehir. 41. 

11 V gl. DAUTREBANDE, Erg. inn. Med. 40. 
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Am Tier ist zunachst immer eine Verschiebung des Saurebasengleichgewichts 
nach der alkalischen Seite da. 1ch mochte mit GYORGY aunehmen, daB der Befund 
im bestimmten FaIle wesentlich von Einzelheiten mit bedingt ist, wie z. B. von 
der Atmung und von dem Eintreten der Krampfe; diese letzteren verschieben das 
Saurebasengleichgewicht natiirlich nach der sauren Seite. 

Die ganze Tetaniefrage ist dadurch verwickelt, da13 die Erscheinungen der 
Tetanie ein Symptom sind, das sich aus den verschiedensten Anlassen einstellt 
und daB auf Grund der vorliegenden Untersuchungen noch nicht sicher zu sagen 
ist, ob die atiologish verschiedenen Tetanieformen pathogenetisch zusammen
gehoren. Die Tetanie nach Epithelkorperentfernung gibt uns den einzigen 
dfirftigen Ausblick auf die Funktion der Epithelkorper: sie haben offenbar 
etwas zu tun mit der Regelung der Kalkversorgung der Gewebe, weiteres la13t 
sich nicht sagen. 

Von gro13ter Bedeutung ist es, da13 es neuerdings gelangl, durch ein Extrakt 
aus Epithelkorpern die Erscheinungen der parathyreopriven Tetanie zum 
Schwinden zu bringen unter gleichzeitiger Kalziumanreicherung des Elutes. 

Am Menschen sehen wir Tetanie 2 "von selbst" auftreten au13er nach ungluck
lichen Halsoperationen, die die Epithelkorper entfernen, bei manchen Menschen, 
besonders z. B. Schuhmachern, und an bevorzugten Orten, namentlich im Frlihjahr. 
Ferner in Zusammenhang mit Schwangerschaft und Geburt, bei bestimmten 
Magenstorungen (Kapitelll), bei Infekten und vor allem bei Sauglingen - hier 
in einem gewissen Zusammenhang mit Rachitis und auch vorwiegend im Frlih
jahr. Endlich nach langer fortgesetzter tiefer und gewaltsamer Atmung. 

Die verschiedenen Formen der menschlichen Tetanie haben alle gemeinsam 
das klinische Symptombild und auch mancherlei gemeinsam an chemischen und 
chemisch-physikalischen Veranderungen z. B. hinsichtlich des Kalks. Haufig 
auch in der alkalotischen Verschiebung des Saurebasenhaushalts. Aber gerade 
da machen sich doch schon Nebenumstande wie z.B. die Atmung starker geltend. 
Am nachsten stehen sich wohl die parathyreoprive Tetanie und die Tetanie der 
Sauglinge. Dber diese beiden Formen und die Atmungstetanie ist auch am meisten 
bekannt. Bei der Sauglingstetanie ist eben sehr glinstig, da13 die Kinder bei 
gleichma13iger Ernahrung einen ganz gleichma13ig zusammengesetzten Harn 
produzieren, und da13 dessen Reaktion innerhalb gewisser Grenzen mithin als 
Ma13stab ffir das Saurebasengleichgewicht von Saften und Geweben dienen kann. 
Das wird wenigstens angenommen. lch mochte bei Nichtuntersuchung der 
Atmung ein gewisses Fragezeichen dahinter setzen. J edenfalls scheinen mir 
direkte Beobachtungen des Blutes au13erst wiinschenswert zu sein. 

Wie weit die verschiedenen Formen der "von selbst" auftretenden Tetanie 
Beziehungen zu den Epithelkorpern haben, la13t sich noch nicht sagen. Es liegen 
wohl Untersuchungen vor3. Z. B. entstehen zuweilen bei der Geburt Blutungen 

1 COLLIP, Amer. J. PhysioI. 72, 182; J. of bioI. Chern. 63, 395. - BLUlI1, I. c. 
2 VgI. MORo, Klin. Wschr. 1926, Nr 21. 
3 ERDHEIM, Beitr. path. Anat. 33, 158; Z. Heilk. 25, 1. - Besprechung u. Lit. in dem 

ausgezeichneten Aufsatz von HERXHEIMER, Henke·Lubarschs Handb. 8, 608. 
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in die Epithelkorper mit nachfolgender Degeneration. Einzelne Falle von 
Kindertetanie sind auf diese Weise anatomisch verstandlich. 

So wie die parathyreoprive Tetanie vollig nur in Erscheinung tritt, wenn 
alle Epithelkorper fehlen, wahrend bei Erhaltung eines von ihnen die Krampfe 
nur zuzeiten und auf Anlasse sich einstellen, so gibt es bei vielen Tetanien der 
Sauglinge und der Erwachsenen chronisch latente Formen. Dann haben wir oft 
eigenartige Krankheitsbilder. Nicht selten zeichnen sie sich auch hier wieder 
durch Vereinigung mit Erscheinungen von seiten anderer endokriner Drusen 
aus, z. B. der Schilddruse oder der Nebennieren (Pigmentierungen). Zuweilen 
gibt es Ernahrungsstorungen an Haut, Haaren, Augen (Katarakt), Knochen, 
Zahnen. Die Knochenveranderungen sind bedeutungsvoll wegen der Beziehungen 
der Kindertetanie zur Rachitis und wegen der Verhaltnisse des Kalks. Von der 
Schatzung der eigenartigen Veranderungen des Zahnschmelzes als charakte
ristischen Erscheinungen der Tetanie ist man neuerdings etwas zuruckgekommen. 
Aus unbekannten Griinden entwickelt sich zuweilen eine Kachexie. Krampfe 
treten auch hier nur zuzeiten und nach Anlassen auf. 

Es besteht also eine sichere Beziehung zwischen Epithelkorperchen, Tetanie 
und Stoffwechsel des Kalks. N och nicht vollig geklart ist das Verhaltnis der 
Guanidinvergiftung1 zu den genannten Dingen. 

An der Katze ist das Bild der Vergiftung mit Dimethylguanidin dem der para
thyreopriven Tetanie vollig gleich. Das Guanidin entsteht gewiB, wie das ihm nahe 
verwandte Kreatini.n im Stoffwechsel des Muskels; beide diirften dem Arginin ent
stammen. 1m Harn parathyreopriver Tiere wurde Methylguanidin in stark ver
mehrter Menge gefunden 2; ebenso ist es bei tetaniekranken Menschen 3. Guanidin
vergiftung macht auch Veranderungen des Kalkstoffwechsels sowie des Saurebasen
haushalts 4 und innerhalb gewisser Grenzen vermag Darreichung von Kalk oder von 
Saure zu helfen. Es sind also gewisse Beziehungen da 5. Hervorragende Forscher 
sehen in dem Methylguanidin das gesuchte Tetaniegift und meinen, daB die Epithel
korperchen nicht nur mit dem Stoffwechsel des Kalks, sondern auch mit dem der 
Argininabkommlinge zu tun hatten. Sie verhindern die Entstehung des Methyl
guanidins: dieser Korper sei das Tetaniegift. Ich mochte diese Auffassung noch nicht 
als gesichert ansehen, ich halte vor all em die Beziehungen zum Kalkstoffwechsel 
noch nicht fUr geklart. 

Von groBem Interesse ist die Beziehung der N ebenschilddriisen zu Erkrankungen 
der Knochen. Es gibt ja schon zahlreiche Beobachtungen dariiber, daB bei Ostitis 
fibrosa (PAGET) die Epithelkorper pathogenetisch eine Rolle spielen. Nun ist es 
neuerdings gelungen 6, durch vorsichtige Verabreichungen von COLLIPS Parathormon 
bei jungen Hunden eine generalisierte Ostitis fibrosa hervorzurufen. Man kann 

1 Die Arbeiten von KOCH, von NOEL, PATON u. FINDLAY, sowie von FRANK, STERN U. 

NOTHMANN bei HERXHEIMER, 1. C. - VgI. BAYER U. FORM, Z. exper. Med. 40, 445. - HERX
HEIMER, Virchows Arch. 256, 275; Dtsch. med. Wschr. 1924, Nr 43. 

2 Schon KOCH, J. of bioI. Chern. 12, 313. - FRANK, HARING, KfrHNAU, Arch. f. exper. 
Path. 115, 48. 

3 Z. B. FRANK U. KfrHNAU, Klin. Wschr. 1925,1170 (Lit.). - HERXHEIMER, 1. c., S. 466.
KUHNAU, Arch. f. exper. Path. 115, 75; 1l0, 76. 

4 GOLLWITZER.MEIER, Z. exper. Med.40, 59. 5 Dariiber HERXHEIMER, 1. c. 
6 JAFFE U. BODANKSKY, J. of exper. Med.52, 669, bespr. KongreBzbI. i=. Med. 61, 24. 
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das nur erreichen bei vorsichtiger Dosierung. Gibt man von vornherein zu gro13e 
Gaben, so erreicht man einen allgemeinen Kalkschwund in den Knochen ohne 
fibrose Regeneration. 

Die eigenartige und ganz iundamentale Stellung der N e benniere1 kann 
durch nichts besser charakterisiert werden als durch die beriihmte alte und 
immer neu bestatigte Beobachtung, daB der Anencephalus mit dem Fehlen 
des Vorderhirns gleichzeitig eine Verkiimmerung der N ebenniere zeigt, die yom 
Rindenteil infolge vorzeitiger Riickbildung ausgeht 2• Sie zeigt sich aber auch in 
einer ganzen Reihe merkwiirdiger Beobaehtungen 3, in denen schwere Zer
storung der Nebenniere yom Tode gefolgt war, und auf der anderen Seite ein 
schneller Verfall des Korpers der Mogliehkeit des Verstandnisses niehts anderes 
bot als eine tiefgehende Veranderung der N ebenniere. Wir kennen schon die 
mannigfaehsten Veranlassungen: ausgedehnte Verbrennungen, manehe Arten 
von Infektion, z. B. mit den Erregern des Gasbrands, der Puerperalsepsis, die 
Einwirkung von Diphtheriegift. Wahrscheinlich werden diese Forschungen 
noeh groBe Bedeutung gewinnen fiir das Verstandnis krankhafter V organge. 
Allerdings ist vielfaeh die GroBe der Behauptungen der Sicherheit der Beob
aehtungen vorausgeeilt 4 • 

Wir teilen hier die Beobaehtungen mit, die sieh bei Sehadigungen der N eben
nieren ergeben ohne Riieksieht auf die physiologisehen Erfahrungen, die sieh fiir 
die N ebennieren in erster Linie urn das Adrenalin konzentrieren 5 und fiir die 
biologische Betraehtung vorerst deswegen als trostlos erscheinen, weil eben im 
Blut des normalen Tieres oder Mensehen Adrenalin mit allen jetzt zur Verfiigung 
stehenden Mitteln nicht nachweisbar ist. Wie sollen wir da die erregenden und 
sensiblisierenden Wirkungen des Adrenalins z. B. £iir Blutdruck und Zucker
stoffwechsel verstehen? Und am Kranken ist es nieht besser! LICHTWITz sieht 
einen rettenden Ausweg darin, daB das Adrenalin nieht in den GefaBen, sondern 
wie das Tetanusgift im Nerven wandert 6• Allerdings stoBt diese Annahme auf 
starken Widersprueh. Interessant ist aueh der Gedanke 7 einer chemischen 
Beeinflussung der in der N ebenniere liegenden N ervengebilde ortlieh durch das 
Adrenalin, sowie seiner Weiterwanderung in diesen sympathisehen N erven. 
Was nun gar die Rinde bedeutet, davon haben wir noch keinerlei Vorstellung. 
Weil man von den N ebennieren so wenig weill, ist urn so mehr phantasiert 

1 LICHTWITZ, Das Nebennierenproblem. lGin. Wschr.1922, Nr 45. - P. TRENDELEN· 
BURG, Die Hormone I, 185 (1929). - WIESEL, Handb. norm. path. Phys. 16 I, 510. 

2 LANDAU, Die Nebennierenrinde (ASCHOFF). 1915. 
3 V. NEUSSER U. WIESEL, Erkrankungen der Nebeunieren. 1910. - BITTORF, Die Patho

logie der Nebennieren. 1909. - GOLDZIEHER, Die Nebennieren. 1911. - DIETRICH, Zbl. Path. 
29, 169. - Vgl. PFEIFFER, Z. exper. Med. 10, 1. - DIETRICH U. SIEGMUND, Handb. spez. 
path. Auat. 8, 951. 

4 STEWARD, Endocrinology, S. 5; ref. Ber. Physiol. 8, 455. 
5 P. TRENDELENBURG, Asher-Spiros Erg. 21 (1922); Handb. exper. Pharm. 2; Hormone 

1, 219. - LICHTWITZ, Klin. Wschr. 1922, Nr 45. - SCHLOSSMANN, Arch. f. exper. Path. 121, 
160. 

ft LICHTWITZ, Arch. f. exper. Path. 58, 221. - TRENDELENBURG, Hormone 1, 249. 
7 AVERJANOV, zit. Zhl. geB. inn. Med. 44, 522. 
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worden; vor allem das Adrenalin war fUr Vermutungen im Gebiete der Patho
logie sehr geduldig. Alles was man tiber seine Beziehungen z. B. zum Diabetes 
und zur arteriellen Hypertonie annahm, ist meines Erachtens bisher vollig 
unbegriindet. Es beruht auf Dberschatzung einer falschen experimentellen 
Pathologie. 

Wird die Nebenniere aus dem Organismus entferntl, so stirbt er innerhalb 
kurzer Zeit. In den meisten Beobachtungen hOrt die Fahigkeit der Warme
regulation auf. Das Tier verfallt in wenigen Tagen unter tiefem Sinken der 
Eigenwarme, des Grundumsatzes und des Blutzuckers. Das ist eine Folge des 
Fehlens der Rindensubstanz. Wir konnen das erschlieBen aus den Beobachtungen 
an Fischen, die das Rindengewebe in gesondertem Organ fiihren, und auch aus 
den Versuchen am Saugetier. Ein Ausgleich kann nur eintreten, wenn versprengte 
Rindenkeime vorhanden sind, wie sie sich bei manchen Tieren und auch am 
Menschen nicht allzu selten finden. Aus diesem Grunde sind die Beobachtungen 
tiber Folgen der Nebennierenentfernung so verschieden ausgefallen. Manche 
Tierarten vertragen sie gut, weil sie fast immer Rindengewebe noch an anderen 
Stellen besitzen. Aber auch bei den Spezies, die die Exstirpation in der Regel 
nicht aushalten, gibt es einzelne mit versprengten Rindenkeimen, und diese 
konnen dann scheinbar ohne N ebenniere leben. Das Markgewebe, das auch 
sonst noch so reichlich im Organismus an zahlreichen Stellen vorhanden ist, 
kommt fUr diese Frage nicht in Betracht. Die eigentliche, uns vorerst noch vollig 
unbekannte Fu.nktion der Nebenniere ist, wie uns scheint, auf ein inniges Zu
sammenwirken von Mark und Rindenzellen angewiesen. Diese herbeizufiihren, 
sucht die ganze Gestaltungsform der Nebenniere, namentlich die von LANDAU 

hervorgehobene Faltung ihrer Rinde. Und das Ausfallen des Zusammenwirkens 
hat den Tod zur Folge. Aber das Rindengewebe stellt, falls es nicht sonst im 
Korper durch abirrende Keime vertreten ist, das Unersetzliche dar. 

Schwerste Einwirkungen auf den gesamten Organismus durch Beeintrachtigung 
der Nebennieren haben wir auch bei der beriihmten Krankheit, durch deren Ent
deckung ADDISON die Aufmerksamkeit auf dieses Organ lenkte2 • In akuten Ver
schlimmerungen der Addisonschen Krankheit sehen wir ganz ahnliche Zu
stande von Verfall, wie sie eben beschrieben wurden. Und sie entwickeln sich offen
bar auf die gleiche Weise. Denn diese Krankheit steht mit einer Veranderung der 
Nebennieren in Zusammenhang. Meist findet sich an ihnen Tuberkulose, doch 
kommen auch andere primare oder sekundare Veranderungen vor, z. B. solche durch 
Atrophie, Syphilis oder Geschwiilste. Wenn zuweilen Addisonsche Krankheit ohne 
Veranderung der Nebennieren und auf der anderen Seite eine Erkrankung der Neben
nieren ohne Addisonsche Symptome gefunden wurden, so frage man fUr jenes nach 
dem Umfang mikroskopisch nachweisbarer Veranderungen und fUr beides nach 
dem Verhalten von Nebenkeimen der Rindensubstanz und dem Zustand des iibrigen 
chromaffinen Gewebes. 

AuBerste Hinfalligkeit, schwere Magen-Darmstorungen, Herabsetzung des BIut
drucks und BIutzuckers, sowie Anhaufung eines eisenfreien, wie es scheint, nicht 
mit dem BIutfarbstoff in Zusammenhang stehenden Pigments in Haut und Schleim-

1 Lit. bei P. TRENDELENBURG, Hormone t, 192. 2 Lit. Nr 3, S. 696. 
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hauten charakterisieren die Erkrankung. Rudimentare Symptome, z. B. Mattigkeit 
und Pigmentierungen, kommen zuweilen als Nebenerscheinungen bei Kranken mit 
Tuberkulose und Syphilis der Nebennieren vor; sie k5nnen sich mit dem Grundleiden 
bessern. Aber die echte schwere Addisonsche Krankheit fiihrt zum Tode. 

Auch bei Addisonscher Krankheit gibt es die Verbindung mit Symptomen, 
die durch Veranderungen anderer inkretorischer Drusen entstehen, z. B. mit 
solchen seitens der Schilddrlise 1 oder des Pankreas 2• Roden und Ovarien atro
phieren fast immer. 

Ihre einzelnen Erscheinungen lassen sich aus dem, was wir tiber Funktion von 
Rinde und Mark wissen, nur zum kleinen Teil ableiten. Man wird an eine verminderte 
Leistung der ganzen Drtise denken. Offenbar ist aber auch hier die Funktions
starung der Rinde das MaBgebende (MARCHAND 3). Die Herabsetzung des Blut
drucks k5nnte man vielleicht mit dem Adrenalin in Zusammenhang bringen. (? n 
Die Entstehung des Pigments flihren manche Forscher 4 auf Umsetzungen der aro
matischen Bestandteile des EiweiBes zurtick, von denen einzelne wohl die Mutter
substanz des Adrenalins bilden. Von dem Befund BLOCHS 5 tiber die Bildung von 
Melanin aus Dioxyphenylalanin durch ein Ferment der Epithelzellen wiirde auf den 
ganzen V organg Licht geworfen, indessen ist es doch zweifelhaft geworden 6, 0 b das 
Dioxyphenylalanin als Chromogen der Wirbeltiere anzusehen ist. Vielleicht ist es 
aber das Tyrosin. M5glicherweise werden Vorstufen des normalen Hautpigments, 
die, aus den aromatischen Gruppen des EiweiBes stammend, zugleich Vorstufen des 
Adrenalins sind, wegen des Funktionsausfalls der Nebennieren nicht in Adrenalin 
umgewandelt. Sie haufen sich im Organismus an und gehen unter dem Einflusse 
des genannten Ferments der Epithelzellen in Pigment tiber. Eine Vermehrung dieses 
Ferments anzunehmen, haben wir keine Veranlassung. HEUDORFER 7 ftihrt die 
Pigmentierung der Haut bei Addisonscher Krankheit auf eine verstarkte Funktion 
des Epithels zurtick. Dieses k5nne vielleicht "eine den Nebennieren gleichsinnige 
Funktion austiben". Die Dunkelfarbung des Chromogens entstehe lediglich durch 
Reduktion der farblosen Vorstufe des Pigments. 

Eine eigenartige Rolle spiel en die Nebennieren in einzelnen auBerst seltenen 
Fallen, wenn sich bei kleinen Kindern Geschwiilste in ihnen entwickeln, flir das 
Wachstum des ganzen K5rpers und besonders der Geschlechtsorgane 8• Aber merk
wlirdigerweise entsteht das gleiche oder zum mindesten ein auBerst ahnliches Bild 
bei Entwicklung groBer Geschwiilste in Epiphyse, Hypophyse oder den Ovarien 
bzw. Hoden selbst. Die Kinder wachs en dann auBerordentlich schnell, so daB sie 
an K5rpergr5Be gleichaltrigen 12-13 Jahre voran sind. Die Geschlechtsorgane 
werden wie in der Pubertat ausgebildet und funktionieren. Die sekundaren Ge
schlechtsmcrkmale stellen sich ein. Alles das geht im frtihesten Kindesalter oder 
bei Jugendlichen vor sich. 

Wie weit hier ein Zusammenarbeiten verschiedener Driisen stattfindet, ob die 
Verrichtungen der einen gesteigert, der andern herabgesetzt sind, alles das wissen 

1 ROSSLE, Verh. dtsch. path. Ges. 1914, 220. - M. B. SCHMIDT, ebenda 1926, 213. 
2 ARNETT, Arch. into Med. 39, 698. 
3 KARAKASCHEFF, Beitr. path. Anat. 36, 401. - v. HANSEMANN, Berl. klin. Wschr. 1896. 
4 Lit. bei BIEDL, Innere Sekretion. - Lit. bei FALTA, Blutdriisen. 
5 BLOCH, Hoppe.Seylers Z. 98, 226. - BLOCH u. LOFFLER, Arch. klin. Med. 121, 262 

(Lit.). - MEIROWSKY, Frankf. Z. Path. 2. - BITTORF, Arch. f. exper. Path. 75, 143. 
6 PRzIBRAM, DEMBOWSKI, BRUHER, Arch. EntwickIungsgesch.48, 140. - Vgl. THANN

HAUSER, Verh. dtsch. Ges. inn. Med.1922, 156. 
7 HEUDORFER, Arch. f. Dermat. 134, 339 (DIETRICH). 
B Lit. bei DIETRICH u. SIEGMUND, Handb. spez. path. Anat.8, 1017. 
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wir nicht. Ebensowenig konnen wir uns irgendeine Vorstellung dariiber machen, 
was geschieht. Hier liegt doch nicht die einfache chemische Beeinflussung einer 
Art von Zellen vor oder mehrerer, vielmehr wird hier in die Wege geleitet die Aus
fiihrung eines auBerst verwickelten Plans, genau wie bei dem Wachstum der Ei
zelle. Mir scheint: hier kommen vollig neue Gesichtspunkte in Betracht, die wir 
noch nicht ahnen. Sollte das Zufall sein, daB sich ganz oder fast die gleichen 
Storungen bei Geschwiilsten der Keimdriisen, der Epiphyse und der Nebennieren
rinde entwickeln und ahnliche bei solchen der Hypophyse? Die letzten drei Drii
sen stellen aber in ihrer innigen Vereinigung von Driisen- und Nervengewebe 
zweifellos etwas Besonderes dar. Und diese drei Driisen haben Einflu13 auf die 
Geschlechtswerkzeuge! 

Den innigen Zusammenhang aHer inkretorischen Driisen zeigt nichts so 
deutlich wie die Beteiligung der Geschlechtsdriisen an all den bisher genannten 
Zustanden. Wie die inkretorischen Driisen zusammenhangen, wissen wir nicht. 
So konnen wir uns auch noch keine Vorstellung dariiber bilden, in welcher Weise 
die vorwiegende und im Mittelpunkt stehende Erkrankung einer Driise - so 
war es in den bisher besprochenen Fallen - die funktionellen Storungen der 
andern nach sich zieht. Ganz ahnlich liegt es bei den sog. primaren Erkran
kungen alIer Blutdriisen. Diese seltenen und meines Erachtens meist recht 
unklaren Falle weisen Erscheinungen von seiten der verschiedensten Driisen auf. 
Dann konnen sie ane, gewissermaBen nebeneinander, von einer Ursache aus 
erkrankt sein: so nimmt man es fiir die "multiple Blutdriisensklerose" an. Oder 
es erkrankt auch hier eine Driise in erster Linie und das zieht dann, wie bisher, 
die Funktionsstoru.ng der iibrigen nach sich. Offenbar kommt beides vor. Ob 
beides ganz scharf zu trennen ist, laBt sich meines Erachtens noch nicht sagen. 
Bei der multiplen Blutdriisensklerose nimmt man zurzeit eine gerade die inkre
torischen Driisen ergreifende, wohl meist infektiose Entziindung mit nachfolgender 
Bindegewebsbildung an. 

Gerade die Geschlechtsdriisen konnen nun aber auch fiir sich direkt er
kranken1. lch will nicht sagen, daB die andern Driisen dann immer normal 
sind. Aber es gibt Krankheitsfalle, in denen die Erkrankung der mannlichen 
oder weiblichen Geschlechtsdriisen das erste ist und klinisch-symptomatisch 
mit ihren Folgeerscheinungen im Vordergrund steht. Von seiten der iibrigen 
inkretorischen Organe beobachten wir dann nur das, was direkt aus der Ver
anderung der Geschlechtsorgane folgt. 

Die dann eintretenden Erscheinungen des Stoffwechsels sind im Abschnitt 5 
geschildert. Auf die Veranderungen der Korperform mochte ich nicht eingehen, 
weil mir eigene Erfahrungen zu sehr fehlen. 

Von den iibrigen Organen, hauptsachlich von der L e b er, wurde die Storung 
der inneren Beziehungen zu den anderen Organen in den einzelnen Abschnitten 
dieses Buches erortert. Die Analogie zu dem, was wir hier aus langerer Erfahrung 
wissen, muB uns zugleich vor gewissen Einseitigkeiten schiitzen, denen ein Teil 
der Forschung iiber die sog. endokrinen Driisen ofters anheimzufallen droht. 

1 J. BAUER, Konstitut. Disposition usw., 3. Aufl., S.597. 
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Vor allem soUten wir uns methodisch freies Feld halten. Z. B. die morphologische 
Betrachtungsform kam hier zweifellos manchmal zu kurz. 

Das sehen wir an den Funktionen der Milz, auf die hier wegen ihrer Be
ziehungen zu denen der Leber noch eingegangen werden muB. Wir begegneten 
der Milz schon an mehreren Punkten unserer Darstellung. Es zeigt sich, da13 
das Eindringen fremder chemischer, besonders eiwei13artiger und morphologischer 
Korper in unseren Organismus haufig zu einer Anschwellung dieser Driise fiihrt, 
weil solche Korper in der Milz zuriickgehalten und weiter verarbeitet werden. 
Das hat zweifellos eine Beziehung zu normalen Verhaltnissen, indem das Organ 
die groBe Zahl im Leben dauernd zugrunde gehender Erythrozyten auffangt, 
verarbeitet und ihrer weiteren Bestimmung zufiihrtl. Aus dem gleichen Grunde 
schwillt die Milz an bei einer ganzen Anzahl von Anamien, die aus einem ver
starkten Untergang von Erythrozyten folgen. 1m Abschnitt Blut ist das ge
schildert. 

Dber die Bedeutung der Milz ffir die Umwandlung der eisenhaltigen Stoffe im 
Organismus haben wir neuerdings mancherlei gelernt 2 • Sie bereitet wohl Eisen
verbindungen flir die Gewebe aus dem Eisen toter Blutkorperchen und aus dem der 
Nahrung 3. Die Milz speichert den eisenhaltigen Blutfarbstoff auf und fiihrt ihn 
zum Teil der Leber zu. Seine weitere Verarbeitung dlirfte nicht nur den Leber
zellen, sondern auch den Endothelien der Milz und den KUPFERschen Sternzellen 
der Leber vorbehalten sein; beide gehoren offenbar zusammen 4. Dadurch ist auch 
flir diese Aufgabe ein Zusammenwirken der beiden Organe festgestellt. M. B. SCHMIDT 
fand die bemerkenswerte Tatsache der Bildung von Milzgewebe in der Leber nach 
Entfernung der Milz5. Die Beziehung zu einigen modernen Fragen der Milzfunktion 
ist gegeben 5. 

Nach neuerer Auffassung 6 zerstort namlich die Milz nicht nur die ver
brauchten Erythrozyten, die von ihr zuriickgehalten werden, sondern sowohl 
im gesunden als ganz besonders im erkrankten Zustande vermag sie nach ver
breiteten Anschauungen gleichsam aggressiv zu werden und ruft dadurch einen 
direkten Untergang roter Korperchen hervor. Zunachst wurde das fiir die 
BIERMERsche AnaInie angenommen und darauf die operative Entfernung der 
Milz vorgeschlagen. Der Verlauf dieser Krankheitsfalle ist aber auBerordentlich 
schwer zu beurteilen, es gibt, wie auch ich sah, natiirliche Dauer von 10 bis 
15 J ahren. Mir scheint der Erfolg der Milzexstirpation bei BIERMERscher AnaInie 
noch problematisch 7, wenn ich auch eine auffallende und sehr lang anhaltende 

1 K. ZIEGLER, Das Milzproblem. Berl. Klinik 1915, 317. - EpPINGER, Hepatolienale 
Erkrankungen. 1920. - DE LA CAMP, Arch. klin. Chir. 126, 443. 

2 ASHER u. Mitarbeiter, Biochem. Z. 1'2'; Dtsch. med. Wschr. 1911, Nr 27. - DUBOIS, 
Biochem. Z.82, 141. - ASHER, Naturwiss. 5, Nr 43 (1917). 

3 CHEVALLIER, La rate organe d'assimil. du fer. 1913. 
4 M. B. SCHMIDT, Verh. dtsch. path. Ges. 1914; Verh. physik.-med. Ges., Wiirzburg, 

1916, Dez. - Arbeiten aus Aschoffs Institut. Z. B. LEPEHNE, Beitr. path. Anat. 64, 55. 
5 M. B. SCHMIDT, Verh. dtsch. path. Ges. 1914; Z. Geburtsh.86, 261. 
6 Amerikanische u. englische Arbeiten zit. ZIEGLER, Erg. Chir. 8, 625. - DUBOIS, 1. c. -

EpPINGER, 1. c. - VgI. demgegeniiber LAUDA, Erg. inn. Med.34, 1. 
7 Vgl. LAUDA, Erg. inn. Med.34, 89. 
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Besserung damach kenne. 1st auf wirkliche Besserung nicht haufiger zu rechnen, 
80 faUt allerdings ein wichtiger Grund fiir die Annahme einer Blutzerstorung 
in der Milz. Femer kann von der Milz aus sicher das Knochenmark zur Neu
bildung von Erythrozyten angeregt werden. 

Mit viel mehr Recht nimmt man eine erythrozytenzerstorende Fahigkeit 
der Milz bei dem als hamolytische Konstitution bezeichneten Zustande ani. 
Uber ihn ist in dem Abschnitt Blut gesprochen. Hier bessert in der Tat bei 
vielen Fallen die Entfemung der Milz den Zustand wesentlich, wenn auch die 
eigenartige Anomalie der Erythrozyten erhalten blieb. Die Zerstorung des Blutes 
erfolgt dauernd, ist aber offenbar in Anfallen, in einer Art Krisen verstarkt. 
Hamoglobin, das in der Milz aus den Erythrozyten austritt, wird in ihr und in der 
Leber zu Bilirubin verarbeitet. Auch hier wieder diirften, wie ASCHOFF und 
M. B. SCHMIDT vor allem hervorhoben, die Endothel-Bindegewebszellen von 
Milz und Leber, in ihr besonders die KUPFERschen Sternzellen zusammenarbeiten. 
Nach EpPINGERS Auffassung stellen diese groJlere Mengen von Bilirubin her, 
als die Leberzellen auszuscheiden vermogen. Dann tritt Farbstoff in das Plasma 
liber, so entstehe die Gelbsucht. Das geht dauemd vor sich, und es wird in den 
Anfallen verstarkt. Nun aber leidet auch die Leber. 

Lehnt man die Blutzerstorung in der Milz ab, so bleibt vorerst vollig unklar, 
wo und wie sie bei hamolytischem Ikterus stattfindet. Ich mochte doch der 
Annahme dieser Tatigkeit der Milz fiir diese FaIle zuneigen, hauptsachlich des
wegen, weil die Entfernung der Milz hier hilft, ohne daJl der Zustand der Ery
throzyten verbessert wird. 

Eine besondere Beziehung ist zweifellos zwischen Leber und Milz vor
handen, indem zahlreiche Leberkrankheiten von Anfang an mit einer Anschwel
lung und Veranderung der Milz einhergehen, ohne daJl etwa eine grob mechanische 
Einwirkung wie z. B. Pfortaderstauung die Anschwellung der Milz verursacht. 
Auch das letztere kommt sicher vor, das ist bekannt genug. Aber bei einer ganzen 
Reihe von frischen Lebererkrankungen, z. B. Hepatitis acuta (sog. Icterus catar
rhalis), bei manchen Formen von chronischer Hepatitis, also von Zirrhose, in 
denen jede portale Stauung zum mindesten in Anfange fehlt, ist die Milz von 
Anfang an beteiligt. Es kann natiirlich auch das Verhaltnis zwischen Milz und 
Leber vorliegen, das BANTI fiir die nach ihm benannte (fUr unsere Gegend wohl 
problematische) Krankheit annahm, daJl die Schadlichkeit zuerst die Milz er
greift. Der Erfolg der Milzexstirpation lieJle sich in diesem Sinne verwenden. 
Hier ist meines Erachtens die Beziehung zu den tropischen und subtropischen 
Protozoeninfekten gegeben, wie Kala-Azar und Malaria; in diesen Fallen halten 
sich eben die Krankheitserreger ganz vorwiegend in der Milz auf - ich mochte 
immer denken, daJl eine erhebliche Anzahl primarer groJler Milztumoren mit 
Leukopenie auch bei uns in dieses Kapitel hineingehOrt. Den Erfolg der Milz
exstirpation, den BANTI bei seiner Krankheit hatte, sah EpPINGER ja auch bei 
einer Anzahl von Fallen, die man in das groJle und unscharf begrenzte Gebiet 

1 Einwande dagegen bei LAUDA, Erg. inn. Med. 34, 102. 
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der chronischen Hepatitis (Leberzirrhose) hineinrechnen wiirde. AIlerdings muB 
man mit der Verwertung eines "Erfolgs" bei der vielfach nahezu unberechen
baren Beziehung des Verlaufs dieser Krankheiten mehr als vorsichtig sein. Eine 
Erorterung uber die Abgrenzung der Leberzirrhose und der Bantischen Krankheit 
gehOrt nicht hierher. Man kann auch da nur die gro13te Zuruckhaltung uben, 
besonders deswegen, well aIle Abgrenzungen nach den rein anatomischen Ver
anderungen der Milz, an die ich friiher noch glaubte, allmahlich recht unsicher 
wurden!. Hier kam es nur darauf an hervorzuheben, da13 bei einer Reihe von 
Krankheitszustanden Leber und Milz in einer vorerst unerkHirlichen Weise 
zusammen erkranken. 

1 RUECK, KongreB inn. Med. 19~8, 629. - NAEGELI, ebenda 19~8, 511, 629. - LUBARSCH, 

ebenda 19~8, 527. 
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Gaswechsel 515. 
- bei Anamie 629. 
- und Luftdruck 627. 
GefaBtonus 438. 
Gegenkiirper 39, 47, 64, 66; s. auch Antigen. 
Gehen 265, 266, 272. 
Gehirn s. Nervensystem. 
Gehirnerkrankung und Fieber 99. 
- und Vererbung 7. 
Geisteskrankheiten 8. 
Gelbfieber 76. 
Gelenkerkrankung 176. 
Gelenkrheumatismus 67. 
Gelenke und Nervensystem 341. 
Geruch 314. 
Geschlechtsdrusen und Fettsucht 156, 157. 
Geschmack 314. 
Gewebe und Nervensystem 330. 
Gewebsfibrinogen 35. 
Gicht 175ff. 
- und Blei 176. 
- und Diabetes mellitus 10, 175. 
- und EiweiB 186. 
- und Harnsaurediathese 176ff. 
- und Niere 182, 183. 
- und Stoffwechsel dabei 186. 
- und Urate 176. 
- und Vererbung 12, 175. 
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Giftfestigkeit 74. 
Gleichgewicht 299ff. 
Globulin 662. 
Globuline und Agglutination 52. 
- und Alexin 45. 
- bei Anaphylaxie 60. 
- bei Bakterienabwehr 37. 
- und Erythrocytensenkung 495. 
- und Prazipitine 51. 
Glomerulonephritis 390, 393. 
Glykogen 10, 109, 110, 139, 560. 
- und Azidose 192. 
- im Hunger 131. 
- und Insulin 216ff. 
- und Leber 141, 188, 194, 200, 201 ff. 
- bei Mast 141. 
- und Warmestich 116. 
Glykolyse 148. 
Glykosurie 202ff. 
-, alimentare 203, 204. 
- bei Diabetes mellitus 202ff. 
- bei Gicht 175. 
- und Leber 203. 
- der Schwangeren 204. 
- beim Vogel 212. 
Granularatrophie 382ff. 
Granulom 111, 150, 476. 
Grippe 78, 91, 93. 
GroI3hirn, s. a. Gehirn und Zentralnerven-

system. 
- und Bewegung 266. 
- und Reflexe 267. 
- und Warmeregulation 116. 
Grundumsatz 145, 595. 
- bei Diabetes 222. 
- bei Gicht 186. 
Guanin 178. 
Guanidin und Tetanie 694. 

Hamagglutination 52. 
Hamaturie 663. 
Hamoglobin 449. 
- und Hohenklima 465. 
- und Mangel 629. 
Hamoglobinamie 466. 
Hamoglobinurie 663, 666. 
-, paroxysmale 467, 468; 
Hamolyse 43, 45, 46, 52. 
- und Lipoide 44. 
Hamolysin 468. 
Hamolytischer Ikterus (hamolytische Kon-

stitution) 3, 5, 150. 
HamophyIie 3, 4, 5, 7, 9, 488ff. 
Halsmark 116. 
Harn 634-672. 
- -Absonderung 634ff. 
- -Drang 290. 

Harn-Eiweill 66L 
- -Entleerung und ihre Storung 672. 
- und Entziindung der Niere 637. 
- bei Gicht 183, 184. 
- und Harnsaure 185. 
- -Kochsalz 638. 
-, seine Menge 635. 
-, seine Reaktion 667. 
- -Retention 290. 
-, spezifisches Gewicht 638. 
- -Stauung 659. 
-, Stauungsharn 636. 
- -Wege 666ff. 
- -ZyJinder 665ff. 
Harnblase 667ff. 
Harnsaurebildung 178. 
- und Blei 183. 
-, Diathese 671. 
-, Gehalt des Blutes 180, 182, 185. 
- und Gicht 176, 177ff., 185ff. 
- und Niere 182. 
Harnsteine 667. 
Harnstoff 132, 160, 392, 636. 
Harnstoffbildungen in der Leber 168. 
- und Niere 646ff. 
- und Uramie 657. 
Harnwege 666ff. 
Haut und Ikterus 559. 
- und Immnnitat 38, 39, 81. 
- und Nervensystem 342, 343. 
- und Sensibilitat 316ff. 
Hauterkrankungen und Allergie 62, 63. 
- und Sensibilitat 308, 314. 
Hemeralopie 4. 
Hemiplegie 272, 274. 
Hemistolie 434. 
Hepatitis 702. 
Herpes zoster 342. 
Herz, Dynamik 357. 
- bei Endokarditis 368ff; 
- -Erweiterung 405. 
- bei Fettleibigen 402. 
- -Fiillung 359. 
- und Galopprhythmus 413. 
- -Grolle 364, 395. 
- -Hypertrophie 364ff., 387ff., 393. 
- -, idiopathische 386, 394. 
- -Infarkt 325. 
- -Klappenfehler 368ff. 
-, Kleinheit desselben 396. 
- -Klopfen 323. 
- -Kraft 360. 
- -Leistung und Schlagfolge 436. 
- und Lungentuberkulose 377. 
- und Lungenkreislauf 372, 373, 377. 
- als Motor 357. 
- -Muskel 363, 370. 



Sachverzeichnis. 

Herz-Muskelentziindung 397. 
- -Neurose 353. 
- und Niere 388ff. 
- -Schlagfolge 358, 414ff. 
- - und Atmung 600. 
- und Schmerz 323. 
- -Schwache 362ff. 
- bei Uberanstrengung 400ff. 
-, seine Ventile 368. 
Hinken, intermittierendes 275, 276. 
Hirnblutungen 273. 
Hirndruck 253ff. 
-, seine Entstehung 254, 255. 
-, seine Erscheinungen 256ff. 
- und Krampfuramie 655. 
Hirnkrankheiten und Sinnesempfindung 309. 
Hirnschwellung 255. 
Hinterstrange 319. 
Histamin 58, 64, 513. 
- und Magensekretion 512. 
Hoden 341. 
Hohenschwindel 304. 
Homogentisinsaure 171, 172, 173. 
Hormone 128, s. a. Driisen mit innerer Sekre-

tion. 
Hlmger-Blockade 88, 136. 
- und Stickstoffausscheidung 134. 
- und Stoffwechsel 131. 
- -6deme 240. 
Husten 603, 604. 
Hydramie 112, S. a. Blut. 
Hydrocephalus 255. 
Hydronephrose 672. 
Hydrops S. 6deme. 
Hypasthesie 314. 
Hypalbuminose 241. 
Hyperasthesie 312ff., S. a. Uberempfindlich-

keit. 
Hyperalgesie 312, 313, 330. 
Hyperglobulie S. Polyglobulie. 
Hyperglykamie 200, 201. 
- nach Insulin 218. 
Hyperinose und Hypinose 485, 486. 
Hyperkapnie 599. 
Hyperthyreodismus 684ff. 
Hypertonie 368, 378ff. 
- und Energiewechsel 144, 382. 
-, "essenticlle" 385. 
- und Nephritis 391. 
- undRetentionharnfahigerSubstanzen392. 
- und Stauung 438. 
Hypertrophie des Herzens 364ff., 387ff., 393. 
- bei Basedowscher Krankheit 393. 
- bei vermehrter Muskelarbeit 394. 
- und Perikard· 393. 
Hypnose 152, 228, 259, 277, 348. 
Hypoglykamie 200, 225. 

Hypokapnie 196, 197, 598. 
Hypophyse 138, 142, 677ff. 
- und Diabetes insipidus 643. 
- und Fettsucht 156, 678. 
- und Kachexie 680. 
Hypothyreose 151, 156, 690ff. 
Hypoxanthin 178. 
Hysterie 99, 139, 277, 600. 

ldiosynkrasie 20, 63, 64. 
Idiovariation 3. 
Idiophorie 5. 
Idioplasma 3, 4, 7, 8, 12, 17. 
Ikterus 553ff. 
- duodenalis 556. 
- und Galleabscheidung 538££. 
-, hamolytischer 3, 452. 
- katarrhalis 556. 
- neonatorum 557. 
- und Pulsverlangsamung 421. 
Ileus S. DarmverschluI3. 
Immunisierung, aktive 36, 37. 
-, passive 36, 37, 49. 
Immunitat 31-74. 
-, angeborene 34, 35, 38: 
- und Fieber 122. 
- und Haut 38, 81. 
-,erworbene 35, 39. 
-, unabgestimmte 35. 
-, spezifische 36. 
- und Phagocytose 71. 
-, zellulare 41, 70, 71. 
Immunkorper 42. 
Immunserum 72. 
Inanition 112. 
Infantilismus 18. 
Infektion und Erkaltung 88. 
- und Immunitat 31-74. 
- und Trauma 89. 
Infektionskrankheiten 75-97. 
- und EiweiI3zersetzung 108. 
- und Kreislauf 439ff_ 
- und Vererbung 7. 
- und weille Blutzellen 47lff. 
Inkubationszeit 77, 86, 109. 
Inseizellen S. Langerhanssche InseIn. 
Insulin 199ff. 
- und Fettgewebe 158. 
Inulin 209. 
Invertin 49. 
Ischuria paradoxa 291. 

Jod 144. 
Jucken 309. 

Kachexie 112, 135, 138. 
- bei Gicht 178. 

709 
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Kachexie, hypophysare 138, 680. 
Kalteempfindung 309. 
Kalzium 84, 101, 163. 
Kammerflimmern 326, 431. 
Kapillaren 444ff. 
- und Blutungen 486. 
- bei Nephritis 390. 
-, Priifung ihrer Funktion 492. 
Kapsel, innere 272, 278. 
Karamel 210. 
Karbaminsaure 189. 
Karbhamoglobin 630. 
Kardia 532. 
Kardiospasmus 503. 
Karzinom s. a. Tumoren 148, 149. 
- des Magens 514, 522, 523, 535. 
Kernverschiebung 471. 
Ketonurie 193, 195. 
Kinase 45. 
Kitzel 309, 330. 
Klappenfehler des Herzens 368f£. 
-, angeborene 375, 463. 
-, kombinierte 376. 
Kleiderlaus 76. 
Kleinhirn 263, 265, 266, 268, 299ff. 
-, GIeichgewicht 299. 
- und Lahmungen 266. 
- und Reflexe 284, 299. 
Knochen und Nervensystem 341. 
Kobragift 45. 
Kochsalz, seine Ansammlung 229. 
- bei Diabetes mellitus 650. 
- bei Diabetes insipidus 644. 
- und Blutdruck 391. 
- und Fettsucht 154. 
- im Fieber 112, 113. 
- -Fieber 101. 
- -Gehalt des Blutes 236, 644. 
- und Gewebe 649. 
- bei Malaria 113. 
- und Niere 644, 648, 650. 
- und Odem 239, 242, 244. 
- der Odemfliissigkeit 256. 
- bei Pneumonie 113. 
Kohlehydrate und Eiweill 134. 
- und Energiewechsel 129. 
- und Fett 205. 
- und Hunger 131. 
- und Stickstoffausscheidung 134. 
- und Stoffwechsel 198f£. 
-, Verdauung und Pankreas 564. 
-, ihre Verwertung bei Diabetes 223. 
Kohlenoxyd 271, 441, 442. 
- -Vergiftung 628. 
Kohlensaurespannung in den Alveolen 595ff., 

608, 624. 
- im Blut 196ff., 595, 598, 599, 621, 624. 

Kolikschmerzen 328ff. 
- und Gallenblase 551ff. 
- und Magen 526. 
- und Niere 329. 
Kolitis mucosa s. Enteritis membranacea. 
Kollaps 58, 102, 106, 122, 124. 
Komplement 53. 
Kondition 14. 
Konditionalismus 2. 
Konstitution 1-30. 
- und Allergie 63. 
Konstitutionsbegriff der alten Klinik 13, 14, 

16. 
Kontrakturen 273. 
Koordination 292ff. 
Kopfschmerzen 256, 311. 
Koproporphyrin 175. 
Kraftsinn 317. 
Kraftwechsel s. a. Energiewechsel 127ff. 
- im Hunger 130, 131. 
- und Steigerungen derselben 138, 142ff. 
-, Verminderung derselben 145, 150. 
Krankheit 1, 2, 24. 
-, idiotypische 6, 7, 9. 
Kranksein 90. 
Kranzgefalle 324. 
Kreislauf 356--447. 
- -Geschwindigkeit 630. 
- und Milchsaure 190. 
Kreislaufstorungen und Beschleunigung des 

Herzschlages 426. 
- und Gehirn 249. 
- bei Herzinsuffizienz 407. 
- und Infektionskrankheiten 439ff. 
- und Niere 412, 636, 650. 
- und Odem 411. 
- und Peripherie 403. 
- und Widerstand im kleinen Kreislauf 

407. 
Kretinismus 683. 
Kriegsniere 243. 
Krisen, gastrische 328, 537. 
Kropfbildung 683. 
Kiihlzentrum 122. 

Labyrinth 266. 
Lahmungen und Kleinhirn 266. 
- und Chronaxie 337. 
Langerhanssche Inseln 9, 10, 11, 214. 
Laufen 266. 
Leber und Aminosauren 108, 208. 
- und anaphylaktischer Shock 59. 
- -Atrophie 167, 560. 
- und Azidose 192. 
- und Blutgerinnung 490. 
- und Blutzucker 207. 
- bei Diabetes 192, 212. 



Sachverzeichnis. 711 

Leber und EiweiB 134, 147, 186. 
- -Erkrankungen 135. 
- -Exstirpation 209, 558. 
- im Fieber Il6. 
- -Glykogen 109, 191ff., 200, 201, 205. 
- und Harnstoffbildung 168, 193. 
- und Insulin 205, 216. 
- und Ketonkorper 193ff. 
- und Milchsaure 190, 192. 
- und Milz 702. 
- und Nervensystem 560. 
- und organische Sauren 192ff. 
- und spezifisch-dynamische Wirkung 142, 

143. 
-, Starung und Funktion 193. 
-, Stoffwechsel bei Erkrankungen 192. 
-, Bedeutung fiir den Stoffwechsel des Ei-

weiBes 150. 
- -Tran 162, 163. 
-, Warmebildung 125. 
- -Zirrhose II. 
- -, splenomegale 150. 
Leitungsbahnen 268, 318ff. 
Lepra 54. 
Leukamie 477 ff. 
- und Harnsaure 182, 185. 
- und Stoffwechsel 150. 
Leukanthrakozidin 71. 
Leukozyten 69, 70, .71, 84, 469ff. 
Leukozytenfermente 166. 
Leukozytose 471ff. 
Leukopenie 60, 472, 475. 
Lezithin 45, 46, 53. 
LinseneiweiB 51, 56. 
Linsenkern 271. 
Lipamie 210, 494. 
Lipase 71. 
Lipoide 45. 
Lipoidantigen 53, 54, 61, 62. 
Liquor cerebrospinalis 251. 
Luftplankton 611. 
Lumbalpunktion 251. 
Lunge s. Atmung. 
-, Schmerzempfindung 326. 
Lungenarterie 376. 
Lungenblahung s. Emphysem. 
Lungenodem 246ff. 
- und Blutdruck 391. 
Lungenstauung 408. 
Lungentuberkulose und Herz 377, s. a. 

Tuberkulose. 
Luxuskonsumption 142. 
Lymphatismus 16, 21, 22, 23, 688. 
Lymphe 356. 
Lymphogranulom 54. 
Lymphozyten 71, 148, 470, 474ff. 
Lymphozytose 475. 

Lysin 160. 
Lyssa 79. 

Magen s. a. Darm 504ff. 
- -Atonie 530. 
- und Bakterien 521ff. 
- -Bewegungen 524ff. 
- -Dilatation 530. 
- -Entleerung 527ff. 
- -Erosion 517. 
- -Exstirpation 505. 
- -Geschwiire 516ff. 
- und Nervensystem 534ff. 
- und Neurose 353. 
-, Niichternsaft 511. 
- -Schleim 523. 
-, Schmerzempfindung 326ff. 
- -Schmerzen 535. 
- -Sekretion 506ff., 520. 
- - und Darmflora 569. 
-, Starung der Salzsaureabscheidung 51Off. 
- -StraBe 516. 
- -Tetanie 537. 
- -Tumoren 138, 513, 522, 523. 
Magersucht 138. 
Makrophagen 70. 
Malaria 54, 76, 89, Il3. 
Maltafieber Ill. 
Masern 34, 76, 78, 86. 
Mastdarmentleerung 289ff. 
Mastkuren 141, 143. 
Medulla oblongata 249, 257. 
Megaloblasten 454ff. 
Megalozyten 455ff. 
Mendelismus 4. 
Menieresche Krankheit 303. 
Metasyphilis 346. 
Meteorismus 591. 
Methamoglobin 467. 
Methylglyoxal 190, 225. 
Mikrophagen 70. 
Milch 48, 88. 
Milchsaure 148, 190. 
- bei Kreislaufinsuffizienz 412. 
- im Magen 523. 
Milz 700ff. 
- und anaphylaktischer Shock 59. 
- und Ikterus 453, 781. 
- und Stoffwechsel 150. 
Milzbrand 35, 38, 70, 71, 76. 
- und Haut 38. 
Mimik 272. 
Mineralsaurevergiftung 170. 
Minimalstickstoff 130. 
Mineralstoffwechsel Il3, 226ff. 
Mischinfektion 81, 84, 85. 
Mitbewegungen 269. 
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Mitralfehler 372ff. 
Mittelhirn 110. 
Mononatriumurat 176, 177, 181, 186, 187. 
Monozyten 71, 455, 469, 476. 
Mund 498. 
Muskel-Atrophie 340. 
- -Arbeit bei Fettsucht 155, 156. 
- - und Unterernährung 137, 155. 
- bei Diabetes 224. 
- und Glykogen 224. 
- und Milchsäure 190. 
- und Nervensystem 332. 
- und Wärmeregulation 114, 118, 125. 
- und Zucker 224, 225. 
Muskelsinn 317. 
Muskeltonus 276. 
- und Zentralganglien 266. 
Mutation 2, 459. 
Myasthenie 275, 346. 
Myotonia congenita 3, 5, 7, 275, 340, 346. 
Myeloblasten 472. 
Myelozyten 472. 
Myokarditis 397. 
Myoklonie 270. 
Myxödem 151, 156, 231. 

Natriumion 101. 
- und Ödem 239. 
Nebenniere 117, 393, 696ff. 
- und Diabetes 214. 
Nephritis, akute 390, 637. 
- und Blutzucker 202. 
-, chronische 39lff., 638ff. 
- und Hirndruck 255, 657. 
- und Kochsalz 242, 648. 
- und Ödeme 243ff. 
- und Säuerung 652ff. 
Nephrose 219, 652. 
Nervenkrankheiten, Entstehung und Ur-

sache 343ff. 
- und Vererbung 6. 
Nervensystem 249-355. 
- und anaphylaktischer Shock 59. 
- und Blutzucker 29. 
- und Diabetes 10. 
- und endokrine Drüsen 677. 
- und -Ernährung der Zellen und des Ge-

webes 330. 
- und Fieber 99, 113, 12lff. 
- und Gelenke 341. 
- und Haut 342, 343. 
- und Herz 401. 
- und Knochen 341. 
- und Magenerkrankungen 534. 
- und Nierenfunktion 641. 
- und Supersekretion 516. 
- und Syphilis 344. 

Nervensystem und Tuberkulinreaktion 68. 
- und Tuberkulose 344. 
Nervus abducens 302. 
- facialis 321. 
- phrenicus 615. 
- splanchnicus 116, 179, 322, 327, 378. 
- sympathicus 116, 117. 
- vagus 116, 322, 326. 
- vestibularis 293, 302, s. a. Vestibular-

apparat. 
Neuritis 282. 
Neurose 350ff. 
Niere und Ammoniak 189, 652. 
- und Arterienerkrankung 383ff. 
Nierenbecken 329. 
Niere und Blutdruck 390ff. 
- bei Diabetes mellitus 202, 219, 220. 
- und Digitalis 636. 
- bei Gicht 182, 183. 
- und Harnsäure 182. 
- und Harnstoff 646 ff. 
- und Herzhypertrophie 388ff., 393. 
- und Kochsalz 242, 391, 650ff. 
-, spezifisch-dynamische Wirkung 143. 
-, Stauung 412, 636. 
- und Stickstoffausscheidung 651. 
- und Wasserhaushalt 241, 650ff. 
- und Zuckerausscheidung 202, 219. 
Niereninsuffizienz 654. 
Nierenkolik 329. 
Nierennerven 641. 
Nierensteine 329, 672. 
Niesen 604. 
Nukleine 143, 175ff., 178. 
Nukleinsäure 181. 
Nukleus ruber 263, 278. 
Nystagmus 300, 301, 303. 

Obstipation 20, 582ff. 
-, ihre Folgen 587. 
Ochronose 172. 
Ödem, angioneurotisches 234. 
- und Blut 242. 
-, entzündliches 237. 
- und Ernährung 239, 240. 
- -Flüssigkeit und Eiweiß 243. 
- und Kochsalz 239, 243ff. 
- und Kolloide 233. 
- und Nieren 232, 241, 243ff., 650. 
- bei Stauung 23lff., 248, 411. 
Ösophagus 50lff. 
- -Divertikel 502. 
- -Erweiterung 503. 
Ohnmacht 249. 
Okklusion des Darmes 590. 
Opsonin 73. 
Organe und Idiosynkrasie 65. 
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'ganeiweiß lß5. 
'gankonstitution 17. 
-ganneurose .. 353. 
'ganpathologie 15, 26, 27ff. 
'ganspezifität 50. 
,teomalazie 162. 
,itis 85. 
laIsteine 670. 

,llidum 203, 262, 278. 
,llidumsyndrom 270. 
nkreas 561-566. 
und Diabetes 9, 10, 11, 109, 212ff., 
222. 
und Diastase 564. 
-Fettgewebsnekrose 564, 565. 
-Saft 561. 
- und Verdauung 563ff. 

,ralyse 274. 
,ralysis agitans 270ff. 
,rästhesien 309. 
,rasystolie 428. 
,rese 274. 
,rkinsonismus 271. 
roxysmale Tachykardie 418, 425. 
rtialkonstitution 17, 18. 
,tellarreflexe 287. 
Ilagra 161. 
psin 50, 509ff. 
ptide 166. 
pton 58. 
razidität 515. 
ritoneum und Schmerzen 326. 
rikarditis 323. 
ristaltik des Darmes 582, 584, 590. 
des Magens 520. 

ritonitis 328. 
st 76. 
Lagozytose 70ff., 78. 
und Immunserum 72. 

Lagolyse 72. 
Lenylalanin 171, 172. 
Losphatsteine 670. 
Losphaturie 671. 
Losphor 163, 190. 
Losphorsäure 171. 
Losphorvergiftung 109, 170, 540. 
lokarpin 47. 
Etsmaeiweiß 112. 
a,smazellen 475. 
,Leukämie 483. 
ethora 19, 496. 
euraerguß 621. 
und Schmerzen 326. 

rimidin 178. 
tuitrin 143. 
leumonie 19, 82. 

Pneumonie und Atmung 620. 
- und Erkältung 88. 
- und Harnsäure 182, 185. 
- und Kochsalz 113. 
- und Leukozyten 473. 
Pneumothorax 622. 
Pocken 33, 76. 
Poliomyelitis 79. 
Polyarthritis 111. 
Polyzythämie und Polyglobulie 150, 462. 
Polypeptide 132, 133. 
Polypnoe 600. 
Porphyrin 84, 174, 175. 
Präparator 42. 
Präzipitate 51. 
Präzipitine 50, 51, 52. 
Präzipitonogene 51. 
Primelgift 60. 
Proteasen 166. 
Proteinkörper 120, 165. 
Protozoen 74, 150. 
- und Blutzellen 475. 
Psyche und Herz 401. 
Psychopathie 151. 
Ptyalin 499. 
Ptyalismus 499, 500. 
Puerperalscharlach 86. 
Pulsus alternans 434. 
- inaequalis 438. 
Pulsverlangsamung 427. 
Purinkörper 10, 175ff. 184. 
Pustula maligna 81. 
Putamen 263, 271. 
Pyelitis 329. 
Pylorus s. Magen. 
Pyramidenbahn 263, 268, 278, 285. 
Pyramidensymptome 272. 

Quinckesches Ödem 23. 
Quecksilber 8, 4'98. 

Rachitis 162. 
Raumempfindung 297ff. 
Raynaudsche Krankheit 343. 
Reflexe, ihre Bahnung 280. 
-, bedingte 59. 
- und Großhirn 292. 
- und Kleinhirn 299. 
- und Mitbewegungen 269. 
- und Pyramidenbahn 285. 
- und Rückenmark 266, 292. 
- und ihre Störungen 279ff. 
Regeneration von Nervenfasern 331. 
Reizleitungssystem 415ff. 
Rekurrens 120. 
Reservekraft des Herzens 360. 
Resistenz, spezifische 35. 
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Resistenz, unspezifisohe 96. 
Respiratorische Arrhythmie 427, 435. 
Respiratorischer Quotient bei Diabetes 223. 
- - im Fieber 107. 
Reststiokstoff s. abiureter Stiokstoff. 
Reticulo-Endothelien 47, 70. 
- und weiBe Blutzellen 477. 
Rheobase 336 ff. 
Rigiditat 270. 
Rotz 76. 
Riickenmark und Fieber 99. 
- und Gifte 273. 
- und Hirndruok 256. 
- und Reflexe 266, 283ff. 
- und Vererbung 7. 
Riickenmarkskrankheiten, ihre Entstehung 

344. 
Riickenmarkskompression 307. 
Ruhr 47, 74. 

Salz s. a. Kochsalzhaushalt 226-248. 
Salzsaure 510. 
Saurevergiftung 170, 197. 
Scharlach 34, 78, 85. 
Schiok-Probe 88. 
Schilddriise 117, 681. 
-, EinfluB auf Stoffwechsel 142, 144. 
- und Fettsucht 156. 
- und Herzaktion 424. 
- und Jod 681ff. 
- bei Kropf 682ff. 
- bei Basedowscher Krankheit 682ff. 
-, verminderte Tatigkeit 690ff. 
Schlagvolumen des Herzens 357, 361, 367, 

371, 375, 378, 404, 405. 
Schlucken 500, 553. 
Schmerz 307 ff. 
- -Fasern 310. 
Schmerzempfindung der Organe 322ff. 
- des Zentralnervensystems 310, 322. 
Schrumpfniere 182. 
Schiittelfrost 118, 119. 
Schwefel 174. 
Schwefelsaure 171. 
Schwei13absonderung im Fieber 106, Ill. 
Schwellenlabilitat 315. 
Schwindel 301. 
- und Vestibularapparat 302. 
Seelische, das 258ff., 347ff. 
Sehhiigel 102. 
Seitenkettentheorie 43. 
Seitenstrangbahn 284, 318. 
Sekundarinfektion 85. 
Senkung der Erythrozyten 495. 
Sensibilisierung 56ff. 
- und Asthma bronchiale 62, 63. 
-, passive 60, 64. 

Sensibilitat und Reflexe 305. 
- und Riickenmarkskompression 307. 
- und ihre Storungen 304ff. 
Sepsisherd 86. 
Sepsis lenta 150. 
Serumkrankheit 65, 66. 
Serumiiberempfindlichkeit und Gelenke 67. 
Shock 123. 
-, anaphylaktischer 55ff., 105, 124, 125. 
- - beim Menschen 60. 
Simmondsche Krankheit 138. 
Singultus 600. 
Sinnesempfindungen 309. 
-, ihre Herabsetzung 314. 
Sinusarrythmie 427, 428. 
Sinustachykardie 433. 
Skorbut 161, 164, 498ff. 
Soor 518. 
Speichel 492. 
Speicheldriisen 341. 
Spezifisch-dynamische Wirkung der Nah-

rungsmittel 142, 143. 
Spezifische Sinnesenergic 306. 
Spirochii.ten 54. 
Staphylomykosen 39. 
Status hypoplasticus 21, 22. 
- thymico-lymphaticus 21, 22, 688. 
Stauung und Hypertonie 438. 
Stauungsniere 412, 630. 
Stauungspapille 255, 256. 
Stellreflexe 268. 
Stickstoff 130. 
-, abiureter 648. 
-, seine Absonderung in der Niere 646. 
- -Ausscheidung bei Basedow 145. 
-- - bei Gicht 186. 
- -Gleichgewicht 107, 133, 134. 
- im Harn 132. 
-, abiureter und Uramie 656ff. 
Stirnhirn 268ff. 
Stoffwechsel 160-225. 
- und .Aminosauren 108, 131ff., 174. 
- und .Ammonsalze 132, 160ff. 
- im anaphylaktischen Shock 59. 
- und Arteriosklerose 144. 
- und Diabetes mellitus 221ff. 
- bei Fettleibigkeit 154ff. 
- im Fieber 105. 
- bei malignen Geschwiilsten 146, 147. 
- im Hunger 130, 131. 
- und Insulin 222. 
-, intermediarer 165ff. 
- und Muskelarbeit 277, 278. 
- und Pharmaka 114. 
- bei Psychopathie 139. 
- in der Rekonvaleszenz 106, 141. 
-, EinfluB der Schilddriise 142, 144ff., 151. 
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Stomatitis 498ff. 
Strangdegeneration 346. 
Streptokokken 84, 85. 
Streptomykose 39. 
Striatum 271. 
Stromvolumen 371, 372, 410, 426. 
- und Nierensekretion 635ff. 
Strychnin 79. 
Stuhlgang 578. 
Substance sensibilisatrice 42. 
Substantia nigra 263, 278. 
Sulfonal 175. 
Summation von Reizen 313. 
Superaziditat 515. 
Supersekretion des Magens 515f£., 520. 
Synergismus der Organe 265ff. 
Syphilis 8, 54, 462. 
- -Antigen 53. 
- und Nervensystem 344. 
Syringomyelie 296, 346. 

Tabes dorsalis 282, 329, 580. 
- - und gastrische Krisen 328, 537. 
Tachykardie 418, 425. 
Tastsinn 297. 
-, seine Lahmung 322. 
Taubstumme und Gleichgewicht 301. 
Temperaturregelung 102. 
Tetanus 34, 46, 47, .73, 78, 85, 277, 286f£. 
- -Gift 79, 289. 
- -Sporen 84, 85. 
Tetanie 3, 277, 535, 600. 
- und Epithelkiirper 692ff. 
Tetrahydronaphthylamin 115, 119. 
Thalamus opticus 102, 263, 272, 310, 320, 

321. 
Thrombogen 489. 
Thrombopenie 492, 493. 
Thrombokinase 488, 499. 
Thrombozyten s. Blutplattchen. 
Thymus 22, 180, 184, 688. 
Thyminsaure 181. 
Thyreoidismus 144ff. 
Toleranzgrenze fUr Zucker 207, 209. 
Tophi 176, 177, 186, 187. 
Toxin 45, 46, 73. 
Traubenzucker 198, s. a. Zucker. 
-, seine Ausniitzung bei Diabetes 224. 
Trehalase 49. 
Trichinose 111. 
Tropfcheninfektion 82, 92. 
Tropfenherz 17, 19. 
Tropine 73. 
Trypsin 50, 511, 566. 
Tryptophan 100. 
Tuber cinereum 103, 125. 
Tuberkelbazillen 83, 92. 

Tuberkulin und "Oberempfindlichkeit 55, 58, 
59, 65, 67. 

Tuberkulose 18, 34, 76, 86, 87, 91f£. 
- und Blutzellen 475, 476. 
- und Immunitat 35, 41, 92ff. 
-, miliare 95. 
- und Nervensystem 345. 
- -Primaraffekt 91. 
- -Reininfektion 55. 
- und Wasserhaushalt 239. 
Tumoren 138, 149. 
- und Knochenmark 471. 
- und Stoffwechselsteigung 146. 
Typhus 39, 40, 73, 74, 78, 88, 91, 120, 475. 
- -Agglutination 52. 
- -Gifte 79. 
- -Impfung 89. 
Tyrosin 160, 171, 172. 
Tyroxin 144, 681ff. 

Vberempfindlichkeit 55, 56f£., s. a. Ana.-
phylaxie. 

- und Fieber 102. 
- der Nerven 311ff., 330. 
Ulcus duodeni 516f£. 
- ventriculi 516f£. 
- - und Gastritis 519. 
Umstimmung 68. 
UnbewuBte, das 258, 294, 306. 
Unempfindlichkeit 56, 57. 
Unterempfindlichkeit 62. 
Unterernahrung 132, 133f£. 
- bei Diabetes 138. 
- und Eiweillstoffwechsel 136. 
- und Tumoren 138. 
Uramie 655ff. 
- und Durchfalle 381. 
-, eklamptische und abiureter Stickstoff 657. 
-, ihre Entstehung 658. 
- und H-Ionenkonzentration im Blut 599, 

654. 
- und Hirndruck 255, 657. 
Urobilin 84. 
- -Ikterus 561. 
Uroporphyrin 175. 
Urtikaria 23, 66. 

Vagina, Keimgehalt derselben 84. 
Vakzination 86. 
Vakzine 77. 
Variola 39, 86, s. a. Pocken. 
Vegetarier 133. 
Vegetative Stigmatisation 514. 
Venen 445ff. 
Verdauung 166, 498-593. 
Vererbung 4ff. 
Vererbungslehre 3. 
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Verstopfung 582ff. 
Vestibularapparat 272, 300, 339. 
Viridansendokarditis 54. 
Virulenz 77 ff. 
- -Steigerung 77, 85. 
Vitamine 162ff. 
Volumen pulmonum auctum 616. 
Vorhofflattern 431, 432. 
Vorhofflimmern 43l. 

Wachserne Starre der Muskeln 278. 
Wanderzellen 69, 73. 
Warmeabgabe 106, 1l0, 128. 
Warmebildung 105, 114, 125. 
- und Kollaps 106. 
Warmeempfindung 309. 
Warmeregulation 102, 113, 119ff. 
- und Basedow 146. 
- im Fieber 104, 114, 115, 116, 119, 120. 
- und Hypophyse 118. 
- und Leber 116, 117. 
- und Muskel 114, 118. 
- und Nebenniere 117. 
- und Nervensystem 102, 113, 116. 
- und Schilddriise 117. 
- durch Warmeabgabe 106, 110. 
- im WinterscWaf 125. 
- und Zwischenhirn 102, 115, 119, 123, 137. 

Warmestich 116. 
Warmewert der Nahrung 134. 
Wasserausscheidung im Darm 578. 
- bei Diabetes mellitus 220. 
- im Fieber 111, 120. 
Wassergehalt der Organe und Gewebe 228. 
Wasserhaushalt 226-248. 
- bei exsudativer Diathese 20. 
- bei Fettleibigen 153. 
- im Fieber 112, 113. 
- und Niere 241. 
- bei Tuberkulose 239. 
Wassermannsche Reaktion 52. 
Wasserresorption im Darm 576. 
Wasserretention und Niere 650ff. 
Wasserstoffionen -Konzentra tion 596, 601. 
- bei diabetischer Azidose 598. 
- des Magensaftes 507. 
- des Bluts bei Uramie 599, 654. 
Wasserverarmung 230, 231. 

Wechselfieber s. a. Malaria. 
Werlhofsche Krankheit 491, 492. 
Wilsonsche Krankheit 270. 
Winterschlaf 125. 
Wundscharlach 86. 
Wundstarrkrampf s. Tetanus. 
Wurzeln, hintere 292. 

Xanthin 670. 

Zellen und Anaphylaxie 64, 65, 66. 
Zellatmung 594. 
Zellen und Immunitat 71, 76. 
-, Nervensystem 330. 
Zentralganglien 263, 266ff., 272. 
- und Hemiplegie 272. 
- und Kontrakturen 277. 
Zentralnervensystem s. a. Gehirn 249ff. 
- und Bewegung 272. 
- und Bewegungsst6rungen 269. 
- und Energiewechsel 127. 
- und Fettstoffwechsel 158. 
- und Magersucht 139. 
-, seine Schmerzempfindung 310, ::l22. 
Zentralwindung 267ff. 
Zerebrospinalfliissigkeit 250, 251. 
Zucker und EiweiB 188. 
- und Insulin 199, 216. 
Zuckerbildung aus EiweiB 188, 268. 
- aus Fett 131. 
Zucker, seine Lebensnotwendigkeit 198. 
-, reine Zuckerernahrung 16l. 
-, seine Zersetzlichkeit 139. 
Zuckungsgesetz 334. 
Zusammenwirken der Organe 673ff. 
Zwerchfell 615. 
Zwischenhirn 109, 114. 
- und Diabetes insipidus 643. 
- und Energiehaushalt 128. 
- und Tempel'aturregelung 102ff., lI5, 119, 

123. 
Zwischenk61'pel' 42, 43, 44. 
Zwischenwirte 76. 
Zyanose 413. 
Zylinder im Harn 665ff. 
Zystenniere 656. 
Zystin 670. 
Zytase 71, 72. 




