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Vorwort.

Die Grundziige der pathologischen Physiologie in Form eines kurzgefaBten
Buches herauszugeben, entschlofl ich mich auf vielfaches Bitten meiner Hérer.
So habe ich das Buch auch in erster Linie fiir den Studierenden geschrieben
und seinen speziellen Bediirfnissen Rechnung zu tragen gesucht. Dabei ist weder
beabsichtigt, ein Repetitorium der normalen oder pathologischen Physiologie
zusammenzustellen, noch eine klinische Symptomatologie zu geben. Vielmehr
soll mit diesem Buche eine Grundlage tiber das Wesen und Werden krankhaften
Geschehens vermittelt werden. Fiir die Auswahl des Stoffes war in erster Linie
das klinische Bediirfnis richtunggebend. Unser Streben muf sein, in den am
Krankenbett festgestellten Krankheitssymptomen und den Ergebnissen der
Laboratoriumsuntersuchungen nicht nur Befunde, sondern Ausdruck eines
besonderen krankhaften Geschehens zu sehen, in welches wir nach bestem Ver-
mogen einzugreifen haben. So glaubte ich mich auf die Schilderung und Deutung
jener krankhaften Vorginge beschrinken zu sollen, die so weit iibersehbar
erscheinen, daB ihre nutzbringende Ubertragung auf die Klinik moglich ist.
Auf theoretische Fragestellungen ist daher ebensowenig eingegangen worden
wie auf komplizierte wissenschaftliche Erérterungen schwebender Probleme.
Fiir die Weiterarbeit in dem komplizierten und weiten Gebiet werden umfang-
reiche Abhandlungen wie etwa das klassische KrenLsche Werk unentbehrlich
bleiben. Dort finden sich auch die Hinweise auf die bestehende groBe Literatur,
auf deren Wiedergabe ich vollkommen verzichtet habe. Erérterungen physio-
logischer Verhiltnisse sind so knapp wie moglich gehalten und nur da gebracht,
wo sie zur Erleichterung des Versténdnisses krankhafter Vorginge zweckmaiBig
und notwendig erschienen. So macht das Buch, seiner besonderen Bestimmung
gemidl, auf erschopfende Darstellung keinen Anspruch. Es will nicht mehr
geben, als sein Name sagt. Wenn es dem Lernenden das Eindringen in die
komplizierte Materie und die kritische Beurteilungsméglichkeit der erhobenen
klinischen Befunde erleichtert, so hat es seinen Zweck erfiillt. Mit diesem
Wunsche soll es dem Studierenden iibergeben werden.

1ottingen im Juli 1934.
H. LUckE.



II.
Imr.

Iv.

VL
VII.

VIIL.
IX.

Inhaltsverzeichnis.

Seite

. Spezieller organischer Stoffwechsel . . . . . . . . . . . ... ... .. 1
1. Kohlehydratstoffwechsel . . . . . . . . . . . . . ... .0 L. 2
2. Purinstoffwechsel. . . . . . . . . . . ..o 000 12
Anhang: Stoffwechselkrankheiten und Konstitution . . . . . . . . . . 16

3. Fett-, Lipoid- und Cholesterinstoffwechsel . . . . . . . . . . . . . .. 18
4. Eiweillstoffwechsel . . . . . . . . . . . o000 19
a) Intermediarer Stoffwechsel . . . . . . . . . . . ..o L. 19
b) Eiweilstoffwechsel als Ganzes . . . . . . . . . . .. .. .. ... 21
¢) Pathologische Eiweillkérper. . . . . . . . . . . . . . ... 22
Vitamine . . . . . . . . ..o 0o e e e e e e 22
Hormone . . . . . . . . . .. 0o i e e e e e e e e 25
1. Schilddriise . . . . . . . . . ... Lo 26
2. Epithelkérperchen . . . . . . . . . .. oL o000 33
3. Nebenniere . . . . . . . . . . . ... uu oo e 35
4. Epiphyse . . . . . . . . . ..o oo 37
5. Hypophyse und Hypophyse-Zwischenhirnsystem. . . . . . . . . . . .. 38
6. Pankreas (innere Sekretion) . . . . . . . . . ... ..o 42
7. Geschlechtsdriisen . . . . . . . . . . . . ... ..o 42
8 Thymus . . . . . . . . . . o . e e e 43
9. Pluriglandulire Erkrankungen . . . . . . . . . . . . . ... .. L. 43
Gesamtstoffwechsel, Kraftwechsel, Fettsucht und Magersucht . . . . . . . . 44

Gesamtstoffwechsel und Kraftwechsel S.44. — Fettsucht S.45. — Mager-
sucht S. 48.

Anhang: Entwicklung und Wachstum . . . . . . . . . . . .. .. .. 49

. Mineral- und Wasserstoffwechsel . . . . . . . . . . . . . . . ... ... 50
Konstanz der Korperflissigkeiten S.50. — Blutreaktion S.51. — Stoff-
\éve%lisel der einzelnen Mineralien S.53. — Wasserstoffwechsel S.58. — (Odem

Sediment- und Steinbildungen . . . . . . . . ..o o 000 62

Blutelemente und Blutfarbstoff . . . . . . . . . . . . . ... ... .. 63

Verinderungen des weifilen Blutbildes S.64. — Andmien S.65. — Poly-
cythamie S. 68. — Hiamoglobindmie und Hémoglobinurie, Hamolyse S. 68. —
Bilirubinbildung und Ikterus bei Blutzerfall S.70. — Porphyrinurie S.70. —
Blutplattchen und himorrhagische Diathesen S.70.

Anhang: Milz . . . . . . . . ... 0000 72
Pigmente . . . . . . . . Lo o e e 73
Atmung . . . . . L e e e e e e e e 76

Atmungsvorgang S. 76. — Thoraxbewegung S. 76. — Obere Luftwege S. 77.
Lungenerkrankungen S. 80. — Asthma bronchiale S. 80. — Emphysem S. 82, —
Pleura S. 84. — Pneumothorax S. 85. — Kreislaufstérungen und Atmung S. 87.
Sauerstofftransport und Blutfarbstoff S.87. — Sauerstoffsittigung des Blutes
und Sauerstoffdruck S. 88. — Pathologische Zusammensetzung der Atemluft
S. 89. — Physikalisch-chemische Atmungsregulation 8. 90. — Nervose Atmungs-
regulation S.91. — Dyspnoe 8. 91.

CKreislauf .. L L L L L L L o e e e s e e e e e e e 92

Kreislauf als Ganzes S. 92. — Herz und Herzdynamik S. 93. — Herzklappen-
fehler S.97. — Herzmuskelerkrankungen S.102. — Herzrhythmus und Herz-
rhythmusstérungen S.103. — Uberbeanspruchung des Herzens durch extra-
kardiale Momente 8. 114. — Herzinsuffizienz S. 115. — Herzbeschwerden S. 119.
Blutdrucksteigerung S. 121. — Sklerose und Arteriolentonus S. 123. — Hypo-
tonie 8. 124. — Arteriosklerose S. 124. — Arterielle GefaBverschliisse S. 126. —
Venen S.126. — Lymphgefifie S. 127.



Inhaltsverzeichnis. v
Seite
XI. Harnorgane . . . . . . . . o . .0t v e e e e e e e e e e 127
Funktion der Niere S.127. — Arbeit der gesunden Niere S.128. — Niere
und Nervensystem 8. 129. — Extrarenale Beeinflussung der Nierenarbeit S. 129.
Nierenerkrankungen 8. 129. — Albuminurie 8. 130. — Himaturie und Zylindrurie
8. 131. — Arbeit der kranken Niere und Niereninsuffizienz 8. 131. — Hypertonie
und Herzinsuffizienz der Nierenkranken S.134. — Renales Odem S.135. —
Eklamptische Uramie S.135. — Ableitende Harnwege S. 135.
XII. Verdauung und Verdauungsorgane . . . . . . . . . . . . . . . . . ... 137
Funktion der Verdauungsorgane S.137. — Mund S.137. — Oesophagus
S.138. — Magen S.139. — Magensaft S.139. — Magenulcus und Ulcusfolgen
S. 141. — Der operierte Magen S. 145. — Duodenum §. 146. — Pankreassaft
S. 146. — Gallenabsonderung S. 147. — Gallenfarbstoff und Gallensauren S. 147.
Gallensteine S.147. — Ikterus S.148. — Darm 8. 149. — Peritoneum S. 151.
XIII. Nervensystem . . . . . . . . . . . . . . . . .. ... 152
Periphere Nerven 8. 152. — Riickenmark S. 154. — Reflexe 155. — Unter-
brechung des Reflexbogens S.155. — Leitungsbabnen 8.157. — GroBhirn
S.161. — Schlaf und schlafdhnliche Storungen S.161. — Commotio cerebri
S.164. — Hirndruck S. 164. — Zirkulationsstorungen des Gehirns S. 167. —
Apoplexie S.168. — Stammganglienlisionen §.170. — Agnosien S.171. —
Aphasie S.171. — Apraxie 8.172. — Kleinhirn 8.172. — Medulla oblongata
S. 173. — Vegetatives Nervensystem S. 173.
XIV. Warmehaushalt . . . . . . . . . . . .. L0 174
Korpertemperatur und Warmeregulation S. 174. — Fieber S. 174. — Hypo-
thermie S. 176.
XV. Infektion, Immunitat, Allergie . . . . . . . . . . . .. . ... ... .. 177
Infektion 8. 177. — Immunitét 8. 179. — Immunisierung S. 180. — Allergie
S.180. — Anaphylaxie und Idiosynkrasie S.181. — Allergische Reaktionen
und allergische Krankheiten S.182.
Sachverzeichnis . . . . . . . . . . ... .. 0000 183



1. Spezieller organischer Stoffwechsel.

1. Kohlehydratstotfwechsel.

Der intermediire Kohlehydratstoffwechsel wird natiirlicherweise gespeist
durch die Kohlehydrate der Nahrung, die im Magendarmkanal zu Monosac-
chariden abgebaut und dadurch resorbierbar gemacht werden. Ist somit die
Tatigkeit des Verdauungsapparates fiir die Ergdnzung des Kohlehydrathaushaltes
und insbesondere deshalb von ganz wesentlicher Bedeutung, weil hierdurch
hochwertiges Verbrennungsmaterial dem Korper nutzbar gemacht wird, so ist
andererseits die Feststellung wichtig, daB durch die normale oder krankhafte
Verarbeitung der Nahrungskohlehydrate im Darm der intermediire Kohle-
hydratstoffwechsel direkt nicht berithrt wird. Der Punkt, um den sich die
Regulation des intermedisren Kohlehydratstoffwechsels dreht, ist die Erhaltung
der Konstanz des Blutzuckers auf einem Wert von rund 100 mg-%. Das zéhe
Festhalten an dieser Konstante ist uns ein Hinweis dafiir, dal ein normaler
Blutzuckerwert fiir den optimalen Ablauf von Lebensvorgidngen von entscheiden-
der Bedeutung sein mufl. Der Korper besitzt die Fihigkeit, diesen Wert von
den auBerhalb des intermediiren Kohlehydratstoffwechsels an Kohlehydrat-
tragern vor sich gehenden Vorgidngen weitgehend unabhingig zu machen, jeden-
falls sind Abweichungen in der Kohlehydratzufuhr oder Fehler in der Resorption
nicht in der Lage, den an sich intakten intermedisren Kohlehydratstoffwechsel
definitiv zu erschiittern. Stehen dem Kohlehydratstoffwechsel zur Ergéinzung
seines Blutzuckerbestandes keine resorbierten Nahrungskohlehydrate zur Ver-
fiigung, so erfolgt die erginzende Zuckerbildung aus Aminosduren, so daf der
Organismus auch bei fehlender Kohlehydratzufuhr beziiglich der Erhaltung
seiner Blutzuckerkonstante nicht in Verlegenheit kommt. Umgekehrt kommt
auch bei iiberreichlicher Kohlehydratzufuhr keine bleibende Blutzuckererhhung
zustande. Dabei ist natirlich von dem Blutzuckergehalt des Pfortaderblutes,
der in seiner Gr6Benordnung die resorbierte Zuckermenge wiederspiegelt und mit-
unter erheblich erhéht sein kann (0,4%), abzusehen. Im iibrigen verhindert
die Leber weitgehend, daBl die Schwankungen der Kohlehydratzufuhr am
Verhalten des Blutzuckers tiberhaupt merklich werden. Lediglich die tber-
méBige Zufuhr von leicht resorbierbarem Kohlehydrat, etwa in Form des prompt
in den intermediiren Stoffwechsel iibertretenden Traubenzuckers selbst, ver-
ursacht eine so michtige und akut einsetzende Uberladung des intermedisren
Stoffwechsels mit Zucker, dal die Regulationsmechanismen der Leber eine
voriibergehende Abweichung des Blutzuckers nicht verhindern kénnen. Es
kommt zur Blutzuckersteigerung (alimentire Hyperglykéimie), wobei je nach
der Hohe des erreichten Blutzuckerniveaus auch ein Teil des Zuckers, niemals
auch nur annihernd die zugefiihrte Menge, in den Harn iibertreten kann (ali-
mentiire Glykosurie). Grundsétzlich handelt es sich um einen voriibergehenden
Vorgang, der durch die alsbald einsetzende Gegenregulation prompt aus-
geglichen wird, wobei es in der Nachphase zu voriibergehenden Uberkompen-
sationserscheinungen (sekundire, reaktive Hypoglykiimie) kommen kann. Die
auBerordentliche Nachhaltigkeit der einmal in Gang gekommenen Gegenregu-
lation zeigt sich beim stoffwechselgesunden Menschen darin, daB in kurzen
Abstinden wiederholte Uberbelastungen nicht mehr zu Extrasteigerungen des
Blutzuckers fithren, sondern schlieflich iiberhaupt wirkungslos erscheinen. Man
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2 Spezieller organischer Stoffwechsel.

kann also niemals alimentir bleibende Storungen im Kohlehydrathaushalt,
etwa im Sinne einer Dauerhyperglykimie oder Glykosurie, wie sie zum Wesen
des echten Diabetes gehdren, erzeugen, solange die Regulationsfaktoren des
Kohlehydratstoffwechsels leistungsfihig bleiben. Der Ablauf der Blutzucker-
reaktion nach iibermiBiger, alimentirer Zuckerbelastung, der in seinen Aus-
drucksformen voriibergehend an krankhaftes Geschehen erinnert, stellt streng
genommen also nichts Krankhaftes dar und ist gegen echte Krankheit im kon-
kreten Fall differentialdiagnostisch abzugrenzen, gibt uns vielmehr Hinweise
iber die vorhandene oder verlorengegangene Leistungsfahigkeit der natiirlichen
Regulation des Kohlehydratstoffwechsels schlechthin. Der Vorgang weist
insbesondere auf die Wichtigkeit der Leber als magebendem Regulationsorgan
des Kohlehydratstoffwechsels hin. Aus der Betrachtung des geschilderten Vor-
gangs ergibt sich von selbst, daBl es bei anatomischen oder funktionellen Sto-
rungen der Leber auch zum Auftreten von Verinderungen im intermediiren
Kohlehydratstoffwechsel kommen muf. Die Funktion der Leber im Kohle-
hydratstoffwechsel liegt einmal darin, aus allen Kohlehydraten, die ihr zuflieBen,
Traubenzucker zu bereiten, denn das im Blute kreisende und etwa im Urin aus-
geschiedene Kohlehydrat ist, von einzelnen Spezialfillen abgesehen, Glucose.
Ferner kann die Leber Kohlehydrat aus dem Blut entnehmen und zu Glykogen
aufbauen, um dadurch eine Hyperglykdmie zu verhindern, andererseits hat sie
die Fahigkeit, durch Abbau von Glykogen zu Traubenzucker den Blutzucker-
bestand bei Bedarf auf seinen Normalwert aufzufiillen und ihn auf diese Weise
in seiner Konstanz zu garantieren. Dieser im Mittelpunkt der Regulation des
Kohlehydratstoffwechsels stehenden Aufgabe der Leber liegen komplizierte
biologische Vorgiange zugrunde, die teils von auBlen auf die Leber einwirken,
teils in der Leberzelle selbst sich abspielen. Wenn bei Lebererkrankungen grobe
Abweichungen im Kohlehydratstoffwechsel nur selten ohne weiteres nachweis-
bar sind, so liegt es wohl daran, daB der Mensch die hohen Grade anatomi-
scher und damit auch funktioneller Leberinsuffizienz, die auch zu groben Aus-
fallserscheinungen im Kohlehydratstoffwechsel fithren wiirden, gar nicht erlebt,
weil solche Vorkommnisse aus anderen Griinden mit dem Leben nicht mehr
vereinbar sind. Dennoch kann man mit darauf hinzielenden, besonderen Funk-
tionspriifungen erkennen, das auch bei Leberparenchymerkrankungen die regu-
latorische Fahigkeit des Kohlehydratstoffwechsels durch die Leber Not gelitten
hat, und daBl demnach die Funktionstiichtigkeit der Leber fir die ideale Regu-
lation des Kohlehydratstoffwechsels eine wesentliche Vorbedingung ist. Die
Schwierigkeit fiir die kranke Leber, durch Glykogenabbau den Zuckerbestand
des Blutes aufzufiillen, driickt sich in der Tatsache aus, daB3 der Blutzucker bei
Leberkranken in Ubereinstimmung mit dem klassischen Experiment. am ent-
leberten Tier eine deutliche, mitunter erhebliche Tendenz zur Hypoglykimie
bekommt, sofern der Bestand nicht durch exogene Traubenzuckerzufuhr laufend
erginzt wird. Umgekehrt zeigt sich auch die geminderte Leistungsfahigkeit bei
Beanspruchung ihrer Aufbau- und Umbaufunktion fiir zugefiihrte Kohlehydrate.
Kohlehydratbelastungen dienen in dieser Hinsicht der Klinik als Leberfunktions-
prifungen. Aus unserer Besprechung der alimentiren Hyperglykimie, von
deren GréBenordnung es abhiangt, ob ein Teil des iibermaBig zugefiihrten Zuckers
im Harn erscheint, ergibt sich, dafi die Leber normalerweise in der Lage ist,
eine gewisse, fiir den Gesunden zahlenméafig recht genau definierbare Menge,
z. B. 120—150 g Traubenzucker, so weitgehend abzufangen und aufzubauen,
daBl die Hyperglykéimie in bescheidenen Grenzen bleibt und kein Harnzucker
auftritt. Man spricht von einer fiir die speziell verbrauchte Zuckerart vorhan-
denen Kohlehydrattoleranz, die krankhafterweise verindert sein kann. Im
Rahmen unserer Fragestellung der Beziehung von Leberfunktionsstérungen



Kohlehydratstoffwechsel. 3

zum Kohlehydratstoffwechsel interessiert die Feststellung, da diese Toleranz
bei Lebererkrankungen sinken kann, was sich in einer gegen die Norm verstirkten
alimentéiren Hyperglykidmie und dadurch zustande kommenden oder gegen die
Norm verstirkten Glykosurie duern mufl. Belastung mit verschiedenen Mono-
sacchariden wird dabei zu verschiedenen Ergebnissen fithren, da die Toleranz
der gesunden Leber fiir die einzelnen Zuckerarten verschieden ist und ferner
beriicksichtigt werden muB, inwieweit der Korper die Fihigkeit besitzt, bei
funktionell geschidigter Leberzelle andere Zellen kompensierend in Dienst zu
stellen. So kann bei Belastung mit dem arteigenen Kohlehydrat, dem Trauben-
zucker, auch bei schweren Leberparenchymschidigungen die Toleranz deshalb
gut bleiben, weil der Aufbau zu Glykogen extrahepatisch, insbesondere in der
Muskulatur vor sich gehen kann. Bei der Livulose liegen die Verhiltnisse so,
daBl zu Umarbeitung und Aufbau eine leistungsfihige Leber zum mindesten
von groBer Bedeutung ist, so dafl sich bei Leberkranken deutliche Toleranz-
verschlechterung ergeben. (Bei Belastung mit 100 g Fruchtzucker scheiden nur
10% der Gesunden und diese auch nur Spuren von Zucker aus.) Die stiarkste
Abhingigkeit von der Leberfunktion ergibt sich fiir die Toleranz von Galaktose,
die der Gesunde in Mengen von 40 g praktisch tolerieren kann, d. h. die Zucker-
ausscheidung betrigt nicht mehr als 2 g. Bei dieser, der besten Funktionspriifung
der Leber durch Kohlehydratbelastung, geht die Groflenordnung der Toleranz-
stérung mit der des Leberschadens praktisch parallel.

In ganz anderer Richtung liegen Verdnderungen im Kohlehydratstoffwechsel,
wie sie bei der Glykogenspeicherungskrankheit in den Leberzellen als dem offen-
bar maBgebenden Sitz des krankhaften Geschehens zur Beobachtung kommen.
Jedenfalls spielt sich die Speicherung in erster Linie in der Leber ab, weshalb
die Besprechung auch an dieser Stelle erfolgen soll. Prinzipiell scheint aber auch
die Muskulatur davon betroffen sein zu koénnen, wie die Beobachtung eines
Falles von exzessiver Glykogenspeicherung im Herzmuskel zeigt. Man nimmt
als Ursache eine cellulire Fermentanomalie an, so daBl das in enormen Mengen
gestapelte, echte, normale Glykogen in keiner Weise mehr mobilisiert werden
kann, wie insbesondere die Wirkungslosigkeit von Adrenalinzufuhr zeigt. Fiir
den Kohlehydratstoffwechsel bedeutet die Tendenz zur Glykogenbildung und
-speicherung, wie sie durch kiinstliche Insulinzufuhr noch gesteigert werden
kann, bei der Unméglichkeit, diesen Vorgang auch einmal zur Umkehr zu
zwingen, eine ernste Beeintrichtigung. Der Kohlehydratstoffwechsel steht
dauernd unter dem Zeichen des Kohlehydratbedarfs, zahlenmaBig ausgedriickt
in dem mehr oder weniger stark verminderten Blutzuckerwert mit allen Gefahren
dieser Erscheinung. Fir den Kranken kommt dies zum Ausdruck in einem
unwiderstehlichen Bediirfnis nach Kohlehydrat als dem nach dem Stoffwechsel-
befund auch einzigem Mittel, den verfiigharen Kohlehydratbestand auf leidlicher
Hohe zu halten. Schwer zu deuten ist die gleichzeitig vorhandene Ketonurie.

Hormonale und nervose Regulation des Kohlehydratstoffwechsels. Die
regulatorische Fihigkeit der Leber ist mit der Intaktheit der Leberzelle und der
Anwesenheit der notwendigen Fermente aber keineswegs erschopft. Aufbau
und Abbau der Kohlehydrate in der Leber sind Vorginge, die von spezifischen
Hormonen beherrscht werden, deren vermutlich direkter Angriffspunkt die
Leberzelle selbst ist. Die als antagonistisch wirksame Substanzen in Betracht
kommenden Hormone des Nebennierenmarkes und des Inselsystemes sind unter
der Voraussetzung der Intaktheit der sie produzierenden Organe in ihrer Pro-
duktionsgroBe durch ein kompliziertes Regulationssystem in ein zweckméBiges
Hormongleichgewicht einreguliert. Durch Vermittlung von vegetativem und
zentralem Nervensystem wird eine Verbindung der maBgebenden Produktions-
statten hergestellt, wobei die Blutzuckerhohe in erster Linie als adédquater Reiz
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4 Spezieller organischer Stoffwechsel.

fiir die Regulierung des Gleichgewichtes fungieren diirfte. Dieses zu wahren
und bei eingetretenen Stérungen alsbald wiederherzustellen, ist der Korper
dauernd bemiiht. Aber der komplizierte Regulationsweg mit seinen vielen
Stationen bringt auch die Moglichkeit krankhafter Einwirkungen verschiedenster
Art und an den verschiedensten Punkten, so daf§ der Kohlehydratstoffwechsel
in mannigfacher Weise beeintrichtigt werden kann.

Das Adrenalin bewirkt einen Abbau der vorhandenen Glykogenreserven
in der Leber, fiihrt demnach zur Blutzuckersteigerung und je nach der Gréfen-
ordnung der Hyperglykidmie auch zur Zuckerausscheidung. Die Wirkung
parenteral zugefithrten Adrenaling klingt jedoch in wenigen Stunden ab, so daf}
die geschilderten Verdinderungen im Kohlehydratstoffwechsel, die man auch
mit der Bezeichnung ,Nebennierendiabetes belegt hat, ebenfalls nur eine
fliichtige Erscheinung darstellen. Jedenfalls erhebt sich die Frage, ob diese
experimentell als voriibergehendes Ereignis erzielbare Storung auch als Dauer-
zustand aus AnlaB einer laufenden, krankhaften Uberproduktion von Adrenalin
vorkommt. Solche Dinge sind beim Hypernephrom gelegentlich einmal beob-
achtet, wobei gleichzeitig ein Hypertonus bestand, und man ist berechtigt,
in solchen Fillen eine Hyperadrenalindmie fiir das krankhafte Geschehen ver-
antwortlich zu machen. Doch handelt es sich um sehr seltene Vorkommnisse.
Umgekehrt fiihrt eine Unterfunktion des Adrenalsystems, wie sie bei der Addison-
schen Krankheit mit mehr oder weniger vollstindiger Zerstorung des gesamten
Nebennierengewebes vorliegt, zur Blutzuckererniedrigung und erhéhter Insulin-
empfindlichkeit. Auf die Frage, wie weit hormonale Einfliisse der Nebennieren-
rinde in das Problem mit hineinspielen, wird noch zuriickzukommen sein.

Mit der Feststellung der Krankheitserscheinungen, die durch ortliche Prozesse
an der Nebenniere ausgelost sind und zu einer verdnderten Adrenalinbildung
und -ausschiittung Veranlassung geben, ist aber das Problem der Téatigkeit des
Adrenalinsystems, als dessen Hauptreprasentant das Nebennierenmark zu gelten
hat, nicht erschopft. Die sachgemife Téatigkeit des Nebennierenmarkes steht
und fallt mit der Intaktheit der Verbindung mit dem sympathischen Nerven-
system. Entnervte Nebennieren werden adrenalinarm und sind zur reaktiven
Mehrausschiittung von Adrenalin nicht mehr in der Lage. Das klassische Ex-
periment des Zuckerstiches, der zur Hyperglykimie und Glykosurie fiihrt,
zeigt die Bedeutung des iibergeordneten Einflusses des Zuekerzentrums auf die
Adrenalinausschiittung und damit auf den Kohlehydratstoffwechsel, wobei der
Splanchnicus die Verbindung zwischen Zuckerzentrum und Nebenniere herstellt.
Im Effekt handelt es sich also um denselben Vorgang, wie wir ihn durch kiinst-
lickee. Adrenalinzufuhr auch erzeugen kénnen. Die zentrale Beeinflufbarkeit
des Zuckerstoffwechsels durch direkte Einwirkung auf das Zuckerzentrum wirft
unmittelbar die Frage auf, ob wir auch mit einer echten Stoffwechselanomalie
im Sinne einer zentral bedingten Zuckerkrankheit zu rechnen haben. Die Frage
hat speziell in der Unfallmedizin zur Beurteilung der Beziehungen von Kopf-
traumen zum Diabetes eine groBe praktische Bedeutung. Sie lautet konkret
dahin, ob es einen zentralen, traumatisehen Diabetes gibt. Theoretisch wire
ein solcher denkbar, wiirde aber eine konstante Reizung des Zuckerzentrums
voraussetzen. Wenn heute ein zentraler, traumatischer Diabetes als definitive
Stoffwechselanomalie nicht anerkennt werden kann, so fuflt diese Einstellung
auf der Erkenntnis, dafl bei Schidigungen in dem mafBgebenden Gehirngebiet
lediglich das Experiment des Zuckerstiches reproduziert wird, Hyperglykimie
und Glucosurie nur als voriibergehendes Ereignis auftreten und alsbald wieder
eine vollstindige Einregulierung des Kohlehydratstoffwechsels erfolgt. Dabei
ist es prinzipiell gleichgiiltig, ob es sich um eine mechanische (Trauma, gesteigerter
Hirndruck, epileptischer Anfall o. dgl.) oder pharmakologische (z. B. beim
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Exzitationsstadium einer Inhalationsnarkose) Reizung des Zuckerzentrums ge-
handelt hat. Wir kennen lediglich bei der Akromegalie eine Form diabetischer
Stoffwechselstorung, der eine dauernde, pathologisch gesteigerte, chemische
Reizung des Zuckerzentrums zugrunde liegt. Im Hypophysenvorderlappen wird
ein spezifisch auf den Kohlehydratstoffwechsel eingestelltes, kontrainsulires
Hormon gebildet, welches in den Liquor tibergeht, direkt auf das Zuckerzentrum
wirkt und auf diese Weise letzten Endes auch zum iibergeordneten und maf-
gebenden Faktor fiir die Adrenalinausschittung wird. Bei der diabetischen
Storung des Akromegalen wird dieses Hormon in vermehrter Menge abgegeben,
wodurch eine hypophysér bedingte Hyperglykidmie und Glucosurie zustande
kommen. Entsprechend dem klinischen Eindruck bei der Akromegalie, daf} die
krankhafte Uberfunktion des Hypophysenvorderlappens in Schitben verliuft
und auch mit oder ohne Therapie zeitweise aufhéren kann, beobachtet man
auch bei der diabetischen Stérung des Akromegalen spontane Remissionen
von praktisch normalen Verhéltnissen im Kohlehydratstoffwechsel mit normalen
Blutzuckerwerten iiber bescheidene Hyperglykamien bis zu schwersten diabe-
tischen Stoffwechsellagen die auf Schwankungen in der Hormonproduktion zu
beziehen sein diirften. Das dauernde Uberwiegen der hypophysir bedingten
Adrenalinproduktion fihrt dazu, dafl der Blutzucker auf kiinstlich zugefiihrtes
Insulin abnorm wenig reagiert. Zu entgegengesetzten Stérungen im Kohle-
hydratstoffwechsel fiihrt die Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens, wie
sie beim hypophysiren Zwergwuchs und bei der hypophysiren Kachexie vorliegt.
Diese klinisch festgestellte und experimentell durch Ausschaltung des Vorder-
lappens reproduzierbare Tatsache weist zundchst darauf hin, da8 anatomische
Intaktheit der Nebenniere zur Garantierung einer fiir die Regulation des Kohle-
hydratstoffwechsels notwendigen, sachgeméfien Adrenalinproduktion nicht aus-
reicht, sondern dafl die Nebenniere von dem durch den Hypophysenvorder-
lappen hormonal gesteuerten Zentrum ihre natiirlichen Reize bekommen muB.
Fehlt das Hypophysenhormon, so ergibt sich das gleiche Bild ungeniigender
Nebennierenleistung, wie wenn das Zentrum, die vermittelnde sympathische
Nervenbahn oder das funktionierende Nebennierenmark selbst funktionell
geschidigt sind. Es kommt bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienz zu den
gleichen Erscheinungen, wie wir sie auch bei der Appisonschen Krankheit
festgestellt haben. Der Blutzucker wird eine Tendenz zu erniedrigten Werten
erkennen lassen, wobei bei starkem Uberwiegen der endogenen Insulinproduktion
auch spontane hypoglykamlsche Krisen vorkommen, insbesondere bei fehlender
Kohlehydratzufubr. Die Insuffizienz in der Adrenalinausschiittung wird beson-
ders deutlich bei kiinstlicher Zufuhr von Insulin. Mangels der Moglichkeit
reaktiver Mobilisierung von Adrenalin sind hypophysir insuffiziente Individuen
hochgradig insulinempfindlich und kénnen bereits auf kleinste Tnsulindosen
mit einem kritischen, maximalen Blutzuckerabfall reagieren, was bei Durch-
fithrung von Insulinmastkuren bei hypophysir Magersiichtigen zu beachten ist.

Nicht eindeutig gekldrt ist der Einfluf, den die Schilddriise auf den Kohle-
hydratstoffwechsel ausiibt. Auf einem besonderen Blatt stehen die Verdnderungen
am Glykogenbestand der Leber bei schwerer Thyreotoxikose, auf die an anderer
Stelle noch einzugehen sein wird. Tm iibrigen kann bei der Basedowschen Krank-
heit eine Tendenz zur Hyperglykdmie und verminderter Kohlehydrattoleranz
beobachtet werden, niemals jedoch parallel gehend mit der Schwere der Thyreo-
toxikose und niemals so ausgesprochen, dall eine diabetische Stoffwechsellage
resultierte. Einen thyreogenen Diabetes kennt die Klinik nicht. Beim Myxdédem
finden sich mitunter niedrige Blutzuckerwerte und hohe Kohlehydrattoleranzen.
Die geschilderten Verinderungen bei Schilddriisenkranken kommen wahr-
scheinlich iiber den Sympathicus im Sinne eines erhthten oder herabgesetzten
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Sympathicotonus zustande und werden demnach sekundir durch verdnderte
Adrenalinausschiittung bedingt.

Wir sehen also, daB das fiir eine vollkommene Regulation des Kohlehydrat-
stoffwechsels obligate Hormongleichgewicht Adrenalin-Insulin durch gednderte
Adrenalinausschiittung sowohl mit dem Erfolg einer diabetischen Stoffwechsel-
lage als auch in der Richtung der Hypoglykdmie auf verschiedenste Weise
gestort werden kann. Dabei kann die Arbeit des Adrenalsystems und die reak-
tive Einstellméglichkeit der Nebenniere auf die Insulinproduktion sowohl durch
krankhaftes Geschehen an der Nebenniere selbst als auch durch fehlerhafte
Tatigkeit der die Adrenalinausschiittung beherrschenden tibergeordneten Gebilde
verursacht werden. Gehen die priméren oder sekundiren Funktionsstérungen
des Adrenalsystems iiber die reaktive natiirliche Kompensationsfihigkeit des
Inselapparates hinaus, so kann die Konstanz im Kohlehydratstoffwechsel nicht
mehr gewahrt bleiben.

Es ergibt sich von selbst, daBl bei erhaltener Tétigkeit des Adrenalsystems
ebenso Gleichgewichtsstérungen im Kohlehydratstoffwechsel auftreten miissen,
wenn die natiirliche Funktion des Inselapparates im Prankreas als des entschei-
denden Gegenspielers in irgend einer Form wesentlich gestort ist. Damit kommen
wir zur Besprechung der schwersten und praktisch wichtigsten Stérung im Kohle-
hydratstoffwechsel, der Zuckerkrankheit. Der echte Diabetes mellitus, der von
anderen Formen diabetischer Stoffwechselanomalien, wie wir sie unter Hinweis
auf ihre andersartige Atiologie bereits erwihnten, streng zu trennen ist, beruht
auf einer insuliren Insuffizienz. Die Fahigkeit, Zucker zu Glykogen aufzubauen,
einen krankhaften Glykogenabbau zu verhindern und Zucker prompt zu ver-
brennen, geht je nach dem Grade der insuliren Insuffizienz verloren. Vom
normalen Geschehen mit voll leistungsfdhigem Inselapparat bis zur maximalen
insuliren Tnsuffizienz des schweren Diabetikers finden sich flieBend alle Uber-
ginge. Je nach der Beanspruchung des Kohlehydratstoffwechsels wird die
insuldre Insuffizienz klinisch in Erscheinung treten oder nicht. Auch fiir ein
voll leistungsfidhiges Inselsystem gibt es bei plotzlicher, iiberméBiger Belastung
mit prompt resorbierbarem Kohlehydrat eine Toleranzgrenze, wie wir bei Be-
sprechung der alimentdren Hyperglykimie und Glucosurie feststellten. Beim
Zuckerkranken wird parallel dem Grade der insuliren Insuffizienz die Toleranz
immer geringer, d.h.es geniigen schon geringe Kohlehydratbelastungen, um
eine starke Hyperglykdmie und Glucosurie zu erzeugen, weil mangels verfiig-
baren Insulins die Méglichkeit zur Glykogensynthese in mehr oder weniger
hohem Grade verloren gegangen ist, in extremen Graden schlieBlich ein Zucker-
aufbau in der Leber iiberhaupt nicht mehr stattfinden kann. Die Blutzucker-
reaktion und damit die Glucosurie werden demnach auch zahlenméBig sehr viel
groBer sein als unter normalen Bedingungen und wesentlich lingere Zeit anhalten
miissen, da eine Gegenregulation durch reaktive Insulinausschiittung nicht
erfolgen kann. Wiederholte Belastungen werden im Gegensatz zum Normalen
immer neue, auf das jeweilige Blutzuckerniveau aufgesetzte Extrablutzucker-
steigerungen verursachen, so dafl eine mehrgipflige Blutzuckerkurve steigender
Tendenz resultiert, die fiir den Diabetiker charakteristisch ist. Bei unserer
natiirlichen Ernidhrung wird die maximale Leistungsfihigkeit des Inselapparates
nicht annihernd voll beansprucht. Die Polysaccharide, die in erster Linie in
Form der Stirke als Hauptkohlehydrattréger in unserer Nahrung zugefiihrt
werden, fithren niemals zu einer plotzlichen Uberlastung des Organismus mit
Zucker, da ihre Aufspaltung im Verdauungsschlauch lingere Zeit beansprucht
und der Ubertritt des entstehenden Traubenzuckers ins Blut nur sehr allméhlich
erfolgt. Diese Belastung vertriigt die Leber bei funktionstiichtigem Pankreas
ohne Schwierigkeiten, so daB eine Hyperglykimie ex amylo iiberhaupt nicht
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zustande kommt. Bei geringem Grade insulirer Insuffizienz kann fiir die iiblichen
Ernahrungsbedingungen der Hormonbestand noch ausreichen, um den anfallen-
den Traubenzucker zu synthetisieren. Erst die Belastung des Kohlehydrat-
stoffwechsels zeigt die Toleranzverminderung und fithrt bei einer Zufuhr, die der
Gesunde glatt toleriert, zur Hyperglykdmie und Glucosurie, die bei Fortfall der
Belastung langsam und verzogert wieder verschwinden. Hier handelt es sich um
die leichteste Form diabetischer Stérung, die nur unter besonderen Belastungs-
bedingungen iiberhaupt in Erscheinung tritt und nachweisbar wird und als
latenter Diabetes zu bezeichnen ist. Ist jedoch die Toleranz merklich herab-
gesetzt, so stellt schon die normale Erndhrung eine {iberméilige Belastung fiir
das insuffiziente Inselsystem dar, selbst wenn die Zufuhr der Kohlehydrate in
Form von Polysacchariden nur einen langsamen Ubertritt von Traubenzucker
in den intermedifiren Stoffwechsel zula3t (Hyperglykaemie e saccharo et amylo).
Dadurch resultiert als Dauerzustand eine diabetische Stoffwechsellage im
klinischen Sinne mit einer dauernden Hyperglykimie, die in ihrem Grade mit
der Menge des augenblicklichen Nahrungskohlehydrates parallel geht. Der Blut-
zuckerwert, in Beziehung gebracht zur Kohlehydratzufuhr, gibt den zahlen-
méBigen Hinweis fiir die GroBenordnung der insuldren Insuffizienz, wihrend die
Zuckerausscheidung im Harn, die bei stérkeren Graden von Blutzuckersteigerung
erfolgt, deshalb keinen eindeutigen Hinweis gibt, weil die Niere erst bei gewissen
Graden von Hyperglykimie Zucker in den Harn ibertreten 148t, und die Nieren-
schwelle keine feststehende Zahl ist, sondern sich sogar beim Einzelindividuum,
speziell wenn es diabetisch wird, dndern kann. Auf dieses Problem wird noch
einzugehen sein. Fiir den leichten Diabetes im klinischen Sinne ist es charakte-
ristisch, da durch Anpassung der Zufuhr an die bestehende Funktionsstérung
des Inselsystems, also durch Beschrankung des Kohlehydrats in der Nahrung,
ein Ausgleich der Stérung mit Uberfiihrung in einen latenten Diabetes moglich
ist. Zunichst wird die Glucosurie verschwinden, dann der Blutzucker sinken.
Solange sich die Zufuhr innerhalb der verbliebenen, gegen die Norm verminderten
Toleranz hilt, wird das noch zur Verfiigung stehende Insulin geniigen, um den
in geringer Menge zuflieBenden Traubenzucker zu Glykogen zu assimilieren und
auch eine entsprechende Verwertung des Kohlehydrates im Stoffwechsel zu
garantieren. Wird aber die Toleranz iiberschritten, so stellt sich sofort eine
diabetische Stoffwechsellage wieder her, der Blutzucker steigt und alsbald tritt
auch Traubenzucker in den Harn iiber. Nimmt jedoch die insulére Insuffizienz
hohere Grade an, so nimmt die Kohlehydrattoleranz immer mehr ab, bis schlief3-
lich auch die Entziehung aller Kohlehydrate in der Nabrung nicht mehr geniigt,
um die Stérung in eine latente Form zu tiberfihren. Der Zustand eines solchen
schweren Diabetes im klinischen Sinne ist dadurch gekennzeichnet, dafi ein
Aufbau von Zucker zu Glykogen iiberhaupt schlieBlich nicht mehr erfolgen
kann, dafl vielmehr der Vorgang nur noch in der umgekehrten Richtung lauft
und zu einem Glykogenverlust, in erster Linie der Leber, sowie zu einer maxi-
malen Hyperglykimie als Dauerzustand fithrt. Die Blutzuckerwerte werden
sehr hoch, betragen mehrere 100 mg-% und kénnen in extremen Fillen Konzen-
trationen von 1g-% iiberschreiten. Dementsprechend werden sehr grofie Zucker-
mengen im Harn ausgeschieden. Zuckerzufuhr verschlechtert die Stoffwechsel-
lage sofort auBerordentlich und in héherem MaBe, als der tatséchlichen Belastung
entspricht. Alle greifbaren Substanzen werden in Zucker iibergefiithrt, insbeson-
dere auch Aminosiuren, also Abkémmlinge des Eiweiles, und Milchsaure. So
stellt auch EiweiBzufuhr eine Belastung der diabetischen Stoffwechsellage dar,
da die Eiweifibausteine in den Zuckerstoffwechsel iibergehen. Man spricht von
EiweiSempfindlichkeit des schweren Diabetikers. Tierische Eiweillprodukte
kénnen wegen ihrer niheren chemischen Verwandtschaft mit dem menschlichen
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OrganeiweiB leichter und vollkommener zu Zucker umgebaut werden als Pflanzen-
eiweil. Ob auch Fett zu Zucker wird, steht noch zur Diskussion. Fiir den
Kliniker, der fiir seine Kranken eine geeignete Didt zusammenzustellen hat, ist
die empirisch festgestellte Tatsache wichtig, dal Fettzufuhr auch schwere
diabetische Stoffwechsellagen nicht maBgebend zu beeinflussen scheint.

Diabetesfolgen. Die genannten Stérungen im Kohlehydratstoffwechsel des
schweren Diabetikers kénnen fiir den Menschen selbstverstindlich nicht gleich-
giiltig sein, sondern werden in vieler Hinsicht zu ungiinstigen Folgeerscheinungen
fiihren miissen. Jedes der bisher genannten fiihrenden Symptome der Hyper-
glykiimie, Glucosurie und Glykogenverarmung der Leber wird grundlegend
in andere lebenswichtige biologische Vorginge eingreifen miissen. Uberladung
des Blutes und damit auch der Gewebe mit Zucker schédigt die Lebensfihigkeit
der Zellen ganz allgemein und macht sie dulleren Einwirkungen gegeniiber
widerstandsunfahig. Neigung zu Ekzemen und Furunkeln, schlechte Wider-
standsfahigkeit gegen Krankheiten, fehlende oder mangelhafte Heilungstendenz
von Wunden mit Neigung zu fortschreitenden Sekundirinfektionen sind 4uBere
Zeichen der genannten Tatsache. Vielleicht ist auch die Neigung der Zucker-
kranken zu verfrithten und abnorm starken Abnutzungserscheinungen an den
Gefiaflen im Sinne einer Arteriosklerose auf denselben Nenner zu bringen.

Die Bedeutung der ZucKerausscheidung liegt in ganz anderer Richtung.
Ausgehend von der Tatsache, da3 Zucker im Harn erscheinen kann, ist es zu-
nichst einmal notwendig, sich iiber natiirliche und krankhafte Beziehungen
der Niere zur Zuckerausscheidung klar zu sein. Die gesunde Niere ist praktisch
zuckerdicht. Zucker tritt erst in den Harn iiber, wenn der Blutzucker kiinstlich
auf erhohte Werte getrieben wird. Die Nierenschwelle liegt bei Normalen etwa,
bei einem Blutzuckerwert von 180 mg-%, ohne fixiert zu sein. Wir gebrauchen
die recht primitive Vorstellung einer Schwelle und kénnen gar nichts anderes
tun, solange uns das Wesen des zugrunde liegenden, sicher héchst komplizierten
Vorgangs nicht niher bekannt ist. Bei den iiblichen bekannten Nierenerkran-
kungen, mogen die Nieren in anderer Hinsicht noch so leistungsunfihig werden,
bleibt die Zuckerdichtigkeit erhalten, ja man beobachtet, daB die Nierenschwelle
fiir Zucker nicht selten heraufriickt. Die Schwelle riickt auch hiufig in den
Fillen herauf, bei denen aus irgendeinem Grunde der Blutzucker dauernd oder
zeitweise erhoht ist, ein Moment, das die Glucosurie vermindert oder gar nicht
zustande kommen 148t, also eine Art Schutzmechanismus gegen die schidlichen
Folgen der Glucosurie. Das beste Beispiel ist der echte Diabetes selbst, bei
dem der Blutzucker oft weit iitber 200 mg-% liegen kann, ohne daB es zu einer
Glucosurie kommt. Auch schidigt ein dauernder erhéhter Blutzuckergehalt
offenbar die Nierenfunktion zumindest nicht wesentlich, selbst wenn der Zustand
lange Jahre anhilt. Dabei sehen wir von den bei einer gewissen Anzahl von
Zuckerkranken gleichzeitig beobachteten, geringen Albuminurien ab und haben
lediglich die Funktion der Nieren im Auge. Etwas anderes ist die Alteration der
Nieren bei reichlicher Ketonkorperausscheidung. Die Haufigkeit der Nieren-
storungen bei Azidose (Nephropathia diabetica) filhrt zu der Auffassung, daB
zwischen gehiufter Acetonkérperausscheidung und Nierenschaden ein Kausal-
zusammenhang besteht. ,

Aber nicht immer ist eine Hyperglykdmie Vorbedingung fiir eine Zuckeraus-
scheidung. Wir kennen Zustandsbilder, bei denen auch bei normalem Blutzucker-
wert Zucker in den Harn iibertreten kann. Es sind Vorkommnisse, bei denen
das Wesen der Erkrankung nicht im Kohlehydratstoffwechsel zu suchen ist,
sondern die Stérung offensichtlich in der Nierenzelle selbst ihren Sitz hat. Der
Phlorrhizindiabetes gehort in dieses Gebiet, und wir sehen den Angriffspunkt
dieses Giftes an der Nierenzelle selbst, wodurch die Zuckerausscheidung zustande
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kommt, der Blutzucker normal bleibt oder sogar unter die Norm herunter-
gehen kann. Mit einem &hnlichen Mechanismus rechnen wir bei dem sog. renalen
Diabetes, ohne iiber den dabei sich an der Nierenzelle selbst abspielenden Vorgang
genauer orientiert zu sein. Ob wir berechtigt sind, die Schwangerschaftsglykosurie
dhnlich aufzufassen, oder ob hier primire Storungen im Kohlehydratstoffwechsel
mafBgebend sind, ist noch nicht ausreichend geklirt. Grundséitzlich werden
alle Formen einer Zuckerausscheidung zu ungiinstigen Folgen fiir den Kohle-
hydratbestand des Organismus und zu weiteren, iiber das Gebiet des Kohle-
hydratstoffwechsels hinausgehenden Stérungen im Organismus fithren konnen,
wie wir sie in stirkster Ausprigung beim Diabetes mellitus selbst sehen und
firchten. Mit dem ausgeschiedenen Zucker verlafit ein hochwertiger Calorien-
spender ungenutzt den Organismus. Der stindige Hunger und die Polyphagie
erkliren sich aus der Notwendigkeit, den entstehenden Calorienverlust durch
vermehrte Zufuhr auszugleichen. Gelingt dies nicht, da beim schweren Diabetes
Zufuhr von Kohlehydrat und Eiweill den gestérten Kohlehydratstoffwechsel
nur weiter belastet und die Glykosurie verstirkt, so ist eine Einschmelzung des
eigenen Korperbestandes und hochgradige Abmagerung des Zuckerkranken trotz
iiberreichlichen Caloriengehaltes der Nahrung unvermeidlich, da der groSite
Teil der zugefiihrten Calorien den Organismus ungenutzt passiert, und der fiir
den Kérper zur Verfiigung bleibende Rest erheblich unter dem Bedarfswert liegt.

Eine weitere Riickwirkung der Glykosurie erstreckt sich auf den Wasser-
stoffwechsel. Je groBer die Harnzuckermenge, desto grofler ist auch das Quan-
tum des mitgerissenen Losungsmittels. Polyurie mit Harnmengen von vielen
Litern in 24 Stunden gehort daher mit zu den fithrenden Symptomen des Dia-
betes. Der starke Wasserverlust kommt den Kranken in Form eines unwider-
stehlichen Durstgefiihls zum BewuBtsein und veranlaBt ihn zum Konsum sehr
groBer Fliissigkeitsmengen (Polydipsie). Der Gewichtsverlust des Diabetikers
beruht neben der echten stofflichen Abmagerung zum Teil auf Wasserverlust,
durch Einschrinkung der extrarenalen Wasserabgabe (Perspiratio insensibilis,
SchweiBsekretion) wird eine gewisse Kompensation versucht. Die trockene
Haut des Diabetikers ist ein Beispiel fiir die Austrocknung der Gewebe. In
extremen Fillen wird auf den Wasserbestand des Blutes weitgehend zuriick-
gegriffen, das Blut dadurch eingedickt, was in dem prozentualen Steigen von
Formelementen und geldsten Substanzen (Trockenriickstand, Eiweilgehalt) des
Blutes deutlich zum Ausdruck kommt. Eine Ausnahme macht das Kochsalz,
welches vielleicht wegen Ausscheidungsschwierigkeiten durch die iiberlastete
Niere, sicherlich im wesentlichen im Interesse der Erhaltung biologisch wichtiger
Blutkonstanten (Isotonie) in die Gewebe abwandert. Im Rahmen dieses Vor-
gangs kann es beim Diabetiker auch neben der Polyurie und trotz des vermin-
derten verfiigbaren Wasserbestandes zur Odembildung kommen. Diese diabe-
tischen Odeme sind nicht direkte Folgen des gestorten Kohlehydratstoffwechsels,
sondern haben ursiichliche Beziehungen zu sekundéren Mineral- und Wasser-
verschiebungen. Das Problem wird bei Besprechung dieser Gebiete nochmals
zu beriihren sein. DaB alle genannten Stérungen letzten Endes durch die Glu-
cosurie ausgel6st sind, beweist die Tatsache, daf} sie mit Zuriickgehen der Zucker-
ausscheidung spontan reversibel sind.

Besonders ungiinstige Konsequenzen hat aber der Glykogenschwund in der
Leber, und die Folgen der Glykogenfreiheit der Leber sind es, die die Entscheidung
iiber Leben und Tod des Diabetikers bringen. Verarmt die Leber an Glykogen,
so wandert Depotfett in die Leber ein, der Vorgang kennzeichnet sich an dem
erhéhten Fettgehalt des Blutes, der Lipimie des schweren Diabetikers. Die
Bedeutung dieser Fettwanderung liegt darin, daf§ der Fettabbau in der glykogen-
freien Leber zu pathologischen Abbauprodukten fithrt, oder richtiger gesagt
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auf Abbauvorstufen stehen bleibt. Die Fette verbrennen im Feuer der Kohle-
hydrate. Wihrend normalerweise, also bei Anwesenheit von Glykogen, Fett-
siuren vollstindig zu Kohlensdure und Wasser abgebaut werden, fithrt der
Fettabbau in der glykogenfreien Leber nur bis zu den Acetonkérpern nach folgen-
dem Schema:

Palmitinsiure Stearinsiure - Olsiure

016H3282 CIBH¢3602 0185'13402
CH, - CH,- CH, - CH, | CH,- COOH Capronsiure
CH,- CH, - CH, . CH,OH 4 CH,- COOH  Butylalkohol | Essigsiure
CH,; - CH, - CH, - COOH Buttersdure
CH,- CHOH - CH, - COOH B-Oxybuttersiure
CH,- CO - CH, | COOH Acetessigsiure
CH, - CO - CH; + CO, Aceton -+ CO,

Daneben wird noch eine Acetonkorperbereitung aus EiweiBspaltprodukten
angenommen. Die Bedeutung dieser Acetonkdrper, die laufend beim schweren
Diabetes entstehen und nicht nur reichlich im Harn erscheinen, sondern vor
allem in grofer Menge im Blute kreisen, liegt in der Saurenatur der Acetessigséure
und B-Oxybuttersiure. Sie finden sich deshalb in grofler Menge im Blut, weil die
Niere solche starken Siduren wegen der Gefahr einer Gewebsschidigung nicht in
beliebigem Umfang ausscheiden kann, sondern immer dquivalente Alkalimengen
ausscheiden muB, die sie dem Alkalibestand der Knochenasche entnimmt und
in Form des Ammoniaks der Harnstoffsynthese entzieht. Dafiir reicht aber das
so verfiighar gemachte Alkali schliefilich nicht anndhernd aus, um eine voll-
stindige Ausscheidung der anfallenden Ketonkorper zu ermdglichen. Diese im
Blut kreisenden Substanzen beherrschen das Endstadium des Zuckerkranken
und stempeln das Coma diabeticum zu einer echten Siurevergiftung. Die patho-
logische Physiologie der Blutreaktion wird uns noch im Zusammenhang ein-
gehend beschiftigen, hier sei nur hervorgehoben, dafl die Erhaltung der Blut-
reaktion, der Isohydrie, zu den wichtigsten biologischen Notwendigkeiten
gehort. Relativ geringe Verschiebungen nach der sauren wie nach der alkalischen
Seite sind mit dem Leben schon nicht mehr vereinbar. Das natiirliche Gleich-
gewicht wird gehalten von der im Blut gelosten Kohlensédure, deren Partialdruck
nach den Gasgesetzen mit demjenigen der Alveolarluft iibereinstimmt und von
der Zusammensetzung der Alveolarluft abhéingig ist, wihrend als Base ein Salz
der Kohlensdure, das Natriumbicarbonat fungiert. Das zur Neutralisation der
Kohlensidure zur Verfiigung stehende Natriumbicarbonat wird als Alkalireserve
bezeichnet. Beim Coma diabeticum treten nun die genannten Ketosguren ins
Blut iiber und gefihrden dadurch die Erhaltung der aktuellen Blutreaktion. Die
durch das Auftreten dieser fixen Sduren hervorgerufene Azidose ist durch eine Sen-
kung der Alkalireserve charakterisiert, da diese Sduren der Kohlenséiure Alkali ent-
ziehen, die Kohlensiure aus dem Natriumbicarbonat verdringen, so daf} iiber die
Verwendung des Basenanteils im Natriumbicarbonat zur eigenen Neutralisierung
noch Kohlensgure frei wird und den Bestand der vorhandenen freien Kohlensiure
vermehrt. Die Blutreaktion wird solange gewahrt bleiben, als der Kohlensiure-
gehalt des Blutes entsprechend gesenkt werden kann (kompensiertes Alkali-
defizit). Da die aktuelle Reaktion des Blutes den adéiquaten Reiz fiir das Atem-
zentrum darstellt, reagiert das Atemzentrum bei bestehender Azidose prompt
mit einer Uberventilation, wobei durch Abrauchen von Kohlenssure die Kohlen-
sdurespannung in der Alveolarluft und damit auch im Blut weitgehend gesenkt
werden kann. Klinisch kommt dies zum Ausdruck in der groen Atmung (Kuss-
MAUL), die demnach der eindeutige Hinweis fiir das Eindringen fixer Sduren ins
Blut und beim Diabetes{fiir ein bevorstehendes Koma ist. Kommtdiese hdamatogene
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Dyspnoe dem Kranken in erheblichem MaBe zum BewulBtsein, und ist eine
typische groBe Atmung ohne weiteres zu erkennen, dann ist die Senkung der
alveolaren Kohlensiurespannung schon eine erhebliche. Sie kann durch Uber-
ventilation bis auf etwa ein Viertel ihres Normalwertes gesenkt werden, so daB
selbst bei erheblicher Senkung der Alkalireserve noch eine Kompensation mog-
lich bleibt. Steigt aber der Gehalt der fixen Sduren noch weiter und versagen
auch weitere Kompensationsmechanismen, unter denen in erster Linie die Bereit-
stellung weiteren Alkalis in Form von Ammoniak, das der Harnstoffsynthese
entzogen wird, zu nennen ist, so kommt es zur echten Verschiebung der Blut-
reaktion nach der sauren Seite, zur dekompensierten Azidose durch dekompen-
siertes Alkalidefizit und damit zum tédlichen Coma diabeticum durch Siure-
vergiftung. Die Atmung wird immer angestrengter und versagt schlieBlich.
Unter den Zeichen zunehmender und schlieBlich génzlicher Benommenbheit
erfolgt der Tod. Die Wasserstoffzahl des Blutes ist von der Normalzahl von
7,28—17,4 auf Werte von 7,0 oder wenig darunter gesunken, Werte, die grund-
satzlich Koma bedeuten und mit dem Fortbestand des Lebens nicht vereinbar
sind.

Diesem Zustand, dessen letzte Ursache in der insuldren Insuffizienz zu suchen
ist, wiren jene Krankheitsbilder gegeniiberzustellen, bei denen aus irgendeinem
Grunde eine Uberfunktion des Inselapparates als Wesen der Krankheit vorliegt.
Zustandsbilder eines relativen Hyperinsulinismus haben wir bereits erwihnt.
Wir treffen sie bei sekundérer oder primérer Unterfunktion des Antagonisten,
etwa bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienz, bei Nebennierenentnervung oder
der Nebenniereninsuffizienz der Appisoxschen Krankheit. Wir finden sie auch
dann, wenn das Adrenalin am Glykogenbestand nicht angreifen kann, also bei
der Glykogenspeicherungskrankheit. Allen diesen Zustandsbildern ist ent-
sprechend dem Wesen ihrer Stérung auch die erhdhte Empfindlichkeit gegen
kiinstlich zugefiihrtes Insulin gemeinsam. Dariiber hinaus wird aber bei funk-
tionstiichtigem Adrenalsystem dann eine Gleichgewichtsstorung im Kohle-
hydratstoffwechsel auftreten miissen, wenn eine Mehrproduktion des Insel-
apparates, also ein echter, absoluter Hyperinsulinismus vorliegt. Einen solchen
Zustand haben wir als seltenes Ereignis bei tumorartigem Wachstum des Insel-
systems, beim echten Insulom vor uns. Im Effekt ergeben sich dabei als Dauer-
zustand dieselben Folgen und Gefahren, wie sie uns als voriibergehendes Ereignis
bei der iiberdosierten Insulinspritze bekannt geworden sind und daher eine
groBe praktische Bedeutung besitzen. Durch vermehrte Assimilation des Blut-
traubenzuckers zu Glykogen und eine beschleunigte intermedifire Kohlehydrat-
verbrennung, kommt es zu einem Blutzuckersturz, zu einer Insulinhypoglykimie.
Die Verarmung des Blutes an Zucker kommt dem Kranken in Form eines starken
Hungergefiihls und eines ausgesprochenen Bediirfnisses nach Kohlehydrat-
trigern zum BewuBtsein. Durch Kohlehydratzufuhr 148t sich auch die Hypo-
glykdmie am sichersten und promptesten beseitigen. Im Prinzip gleich wirkt
auf dem Umweg iiber einen Glykogenabbau das Adrenalin. Mit zunehmender
Hypoglykimie stellen sich neben dem genannten Kohlehydrathunger Zeichen
allgemeiner Schwiche und Hinfalligkeit ein. Schliefilich kommt es bei maxi-
maler Blutzuckersenkung, wobei nicht immer der absolut sehr niedrige Wert
des Blutzuckers, sondern das Tempo und die Grofenordnung der Blutzucker-
senkung (Diabetes!) von Bedeutung sind, zum tddlichen hypoglykédmischen
Shock, der von einer Reihe vasomotorischer Erscheinungen, Sturz von Tempe-
ratur und Blutdruck sowie ausgesprochenen, koma#hnlichen cerebralen Erschei-
nungen, hiufig verbunden mit Krampfen, beherrscht ist. Samtliche Erschei-
nungen sind, wie die prompte Wirksamkeit von Zuckerzufuhr zeigt, letzten
Endes durch die Hypoglykidmie veranlaft.
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Aus der Tatsache, daBl es bei der Insulinwirkung zu einem vermehrten
Glykogenanbau kommt, der, wenn gleichzeitig das zu assimilierende Kohle-
hydrat gegeben wird, einen echten stofflichen Gewinn bedeutet und die Grund-
lage der viel geiibten Insulinmastkur bildet, ergeben sich fiir den Hyperinsulinis-
mus bei kiinstlicher Insulinzufuhr Begleitbeziechungen zum Wasserstoffwechsel,
die klinisches Interesse beanspruchen. Grundsitzlich bedeutet Stoffansatz
auch Wasseransatz, aber dariiber hinaus kommt es unter der Insulinwirkung
gelegentlich zu einer voriibergehenden, spontan reversiblen pathologischen
Wasserretention, die Blut und Leber betreffen kann, meist jedoch in Form
regulirer Insulinddeme erfolgt. Uber den niheren Mechanismus, und ob es sich
um echte Insulinwirkungen oder die Wirkung etwaiger Beimengungen handelt,
1aBt sich noch nichts Abschlielendes sagen. Vor allem ist im konkreten Fall
die Frage aufzuwerfen, ob nicht gleichzeitig aus anderem Grunde eine krank-
hafte Odembereitschaft besteht, etwa deshalb, weil Verschiebungen im Mineral-
bestand vorliegen.

Weitere, vermutete Wirkungsrichtungen des Insulins sind noch nicht soweit
geklirt, daB sie fir die Klinik zur Beurteilung und Behandlung krankhaften
Geschehens Verwendung finden koénnten, weshalb wir es uns versagen, auf diese
Dinge einzugehen.

Andere Kohlehydrate im Harn. Im Rahmen der pathologischen Physiologie
des Kohlehydratstoffwechsels ist noch zu erwihnen, dafl Zuckerausscheidungen
vorkommen kénnen, bei denen das ausgeschiedene Kohlehydrat nicht Trauben-
zucker ist. Es sind Dinge, die das, was man unter dem speziellen Kohlehydrat-
stoffwechsel des Menschen versteht, innerlich gar nicht beriihren, seltene Er-
eignisse, deren Wichtigkeit darin besteht, daf sie differentialdiagnostisch vom
echten Diabetes abzutrennen sind, und eine Behandlung im Sinne eines Diabetes
nicht nur sinnlos ist, sondern nur gefahrlich werden kann (Insulin!). In diesem
Zusammenhang ist erwédhnenswert die Laktosurie der Wochnerinnen, die auch
schon wiahrend der Schwangerschaft in bescheidenen Graden beobachtet werden
kann. Livulosurie kommt, sofern nicht eine urinogene Umlagerung von Glucose
zu Lévulose durch bakterielle Einwirkung vorliegt, in seltenen Fillen als kon-
stitutionelle Anomalie vor. Zu iiberlegen ist immer die Frage, ob die Lavulosurie
nicht Zeichen einer Leberinsuffizienz ist. Als ebenfalls harmlose, konstitutio-
nelle, vererbbare Anomalie konnen kleine Mengen einer Pentose im Harn er-
scheinen, doch verdient eine solche Pentosurie kaum die Bezeichnung einer
Krankheit, da ungiinstige Folgeerscheinungen in keiner Richtung bekannt sind.

2. Purinstoffwechsel.

Intermediirer Purinstoffwechsel. Dieé Harnsiure. Die gesonderte Besprechung
des Purinstoffwechsels beim Menschen und seiner Storungen ist notwendig,
weil der Abbau der Kernsubstanzen, im Gegensatz zu den Verhiltnissen beim
Saugetier, zu einem bestimmten Endprodukt, der Harnsiure, fiihrt und damit zu
trennen ist von den iiblichen stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukten des
EiweiBstoffwechisels. Trotz der Unméglichkeit, die intermediiren Vorginge im
Purinstoffwechsel heute schon restlos zu iibersehen, ist die Harnsaure als das End-
produkt des Purinstoffwechsels anzusehen. Eine weitere intermedisre Aufspal-
tung in der Form der wohldefinierten, fermentativen Urikolyse beim Siugetier
ist fiir den Menschen nicht nachgewiesen. Aminopurine bilden, mit einem Zucker
(meist Pentose) und Phosphorséure zur Nucleinsiure vereinigt, einen charakte-
ristischen Anteil des Nucleoproteids, welches aus einem EiweiBanteil und als
Polynucleotide vereinigten Nucleinsiuren zusammengesetzt ist. An Stelle des
Aminopurins kénnen Nucleinsiuren auch Pyrimidinbasen enthalten. Tm Rahmen
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unserer Fragestellungen interessiert lediglich der Purinanteil. Bei der Aufspaltung
der Nucleoproteide erfolgt durch Desaminierung und Oxydierung ihre Uber-
filhrung in das 2-6-8-Trioxypurin, die Harnsiure. Die quantitative Erfassung
dieser Substanz in Kérpersiften und -ausscheidungen vermittelt uns mannig-
fache Einblicke in krankhaftes Geschehen. So hat sich auch die nicht ganz
logische Bezeichnung eines normalen oder pathologischen Harnséurestoffwechsels
eingebiirgert. Das Nahrungspurin wird im Verdauungskanal gespalten und
gelangt in Form der leicht l6slichen Nucleinsiuren zur Resorption. Dariiber
hinaus wird der Purinring von der Bakterienflora des Darms angegriffen und
aufgespalten, wobei unter anderem Ammoniak entsteht und in der Harnstoff-
quote des Urins ercheint. Dieser zahlenmé&Big nicht iibersehbare, der bakteriellen
Purinolyse verfallende Anteil der Nahrungspurine, fallt also fiir die Purinbilanz
aus. Die resorbierten Purinsubstanzen treten in den intermedidren Purinstoff-
wechsel ein und fithren zum Ansteigen der Harnsiuremengen im Urin. Diese,
dem Nahrungspurin entstammende Harnsiure wird als exogene Harnsiure
bezeichnet. Thr gegeniiber steht die endogene Harnsdurequote, die laufend
entsteht und als Ausdruck der Kernmauserung der Zellen gilt. Diese endogene
Harnsdurequote des Urins stellt unter normalen Bedingungen einen fiir das
Einzelindividuum recht konstanten Wert dar, der in 24 Stunden 0,3—0,6 g
Harnsédure betrigt. Die Ausscheidung der Harnséure erfolgt im wesentlichen
iiber die Niere. Soll die normalerweise in Mengen von 2—4 mg-% im Blute als
Mononatriumurat kreisende Harnsiure garantiert bleiben, so bedarf es bei der
Eliminierung der harnpflichtigen Harnsaure einer erheblichen Konzentrations-
arbeit der Niere, wobei bei iiberreichlich anfallender Harnsdure Harnsiure-
konzentrationen von 200 mg-% erreicht werden kénnen. Prinzipiell kann auch
auf anderen Wegen, speziell in den Verdauungsséften Harnsiure ausgeschieden
werden. Sie spielt aber unter normalen Verhéltnissen keine Rolle, da die Kon-
zentration stets unter den Blutspiegel liegt. Diese enterotropische Harnsidurequote
wird im Darm durch bakterielle Purinolyse zerstoért und ist daher bilanzmiBig
nicht faBbar. Bei Beurteilung der Stérungen im Purinstoffwechsel ist von den
Verhiltnissen des purinfrei genahrten Menschen, also unter Ausschlufl exogener
Faktoren auszugehen, da nur der endogene Harnsdurestoffwechsel ausreichend
konstant und iibersehbar ist und daher eine sachgeméfle Erkennung und Beurtei-
lung krankhaften Geschehens ermoglicht.

Symptomatische Verinderungen im Harnséiurestoffwechsel werden bei ver-
anderter Harnsdureentstehung wie bei Anomalien in der Harnsdureausscheidung
zustande kommen. Durch vermehrten Kernzerfall wird es zur Vermehrung der
Harnsidure im Blut, zur Hyperurikimie kommen. Wir nennen nur einige Bei-
spiele, bei denen diese Verhiltnisse besonders deutlich sind: Pneumonie im
Stadium der Losung, Bluttransfusion, Leukdmie, Tumoren. Alsbald schafft in
diesen Fillen die leistungsfahige Niere den Ausgleich, indem sie durch maximale
Konzentration der Harnsiure im Harn die endogene Quote méchtig steigert.
Besonders eindrucksvoll ist dies im Anschiuf an Roéntgenbestrahlung groer
maligner Tumoren oder leukimischer Milzen, wenn durch die Bestrahlung
plétzlich ein sehr starker Zellzerfall ausgelost wird. Dann bildet die Niere
Harne, in denen die Harnsiure bzw. die Urate in so hoher Konzentration vor-
handen sind, daB sie bereits in den abfithrenden Harnwegen ausfallen und
Konkremente bilden koénnen. Das Auftreten einer Nierenkolik in unmittel-
barem zeitlichen Zusammenhang mit einer zu starkem Gewebszerfall fithrenden
Réntgenbestrahlung zeigt die Bildung eines Uratsteines im Nierenbecken an.

Zu einer Harnsiureretention wird es aber auch bei normaler Harnsdure-
entstehung dann kommen, wenn die Niere nicht in der Lage ist, die harnpflichtige
Harnsidure zu eliminieren. Diese Form der Harnsidureanhdufung haben wir als
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renale Hyperurikiimie zu bezeichnen. Mit zunehmender renaler Insuffizienz der
entziindlichen und vasculdren Nierenerkrankungen kommt es zur fortschreiten-
den Konzentrationsschwiéche fiir Harnsdure und damit bei unterwertiger Gesamt-
ausscheidung zur Retentionshyperurikimie. Die Priifung auf Harnsédurekonzen-
trationsfahigkeit stellt einen besonders empfindlichen Indicator fiir die ver-
bliebene Leistungsfihigkeit der Niere dar. Die bei bestehender Hyperurikimie
als enterotropische Quote iiber die Verdauungssifte abfliefenden, gegen die Norm
vermehrten Harnsduremengen stellen nur eine ungeniigende Stoffwechsel-
entlastung dar, da die maximale Konzentration durch den Blutspiegel begrenzt
ist, und demnach niemals Ausscheidungsmengen erreicht werden kénnen, die
die Konstanz des Harnséurespiegels zu garantieren in der Lage wiren. Anderer-
seits verhindert die enterotropische Quote bei bestimmtem Grade der Hyper-
urikdmie ein wesentliches Weitersteigen des Blutspiegels, da bei Blutwerten
von etwa 15—20 mg- % in den Verdauungssiften Harnsiuremengen ausscheidbar
werden, die etwa einer normalen endogenen Harnsiurequote des Urins ent-
sprechen. Dem entspricht auch die klinische Erfahrung, daB bei renaler Insuf-
fizienz die Harnséure frither und zunichst stirker ansteigt als etwa der Harn-
stoff, wahrend von gewissen Werten ab, die fiir die Harnsiure etwa bei 15 bis
20 mg-% liegen, die weitere Harnsduresteigerung erheblich hinter der des Harn-
stoffs zuriickbleibt. Bei all diesen Befunden sind aber die nachweisbaren Ande-
rungen im Harnsiurebestand nicht Wesen der Erkrankung, sondern Symptome
eines krankhaften Geschehens, welches sich an ganz anderer Stelle abspielt.

Demgegeniiber steht die Harnséure bei der Gieht im Brennpunkt des Krank-
heitsproblemes selbst. Zwei Punkte sind es, die die Gicht mit der Harnsiure
untrennbar verbinden, und zwar 1. das Auskrystallisieren von harnsauren Salzen
im Gichtknoten beim Gichtanfall, wobei diese Salze nicht amorph, sondern
immer in Nadeln ausfallen, und 2. die Tatsache, daB} sich bei der Gicht auf der
Hohe des Krankheitsgeschehens und mit weiterem Verlauf der Krankheit
grundsétzlich pathologische Harnsdureverhiltnisse in Blut und Harn finden.
Angesichts dieser Tatsache hat man in erster Linie an die Méglichkeit gedacht,
daB bei der Gicht fehlerhafte Verhiltnisse im intermedifiren Purinstoffwechsel
vorligen, insbesondere hat man fermentative Anomalien vermutet. Als Arbeits-
hypothese besteht diese Vorstellung noch, doch wissen wir nichts Sicheres
dariiber, daf der Purinabbau beim Gichtiker prinzipiell anders verliefe als beim
Gesunden, so daB in dieser Richtung auch keine Ursache der Gicht gefunden
werden kann. Der Gichtanfall wird eingeleitet mit einem Absinken der Harn-
sdureausscheidung (anakritisches Depressionsstadium), demzufolge die Blut-
harnsdure steigt und absolut genommen wohl grundsitzlich pathologische Werte
erreicht. Unmittelbar vor dem Anfall erreicht sie ihren hochsten Wert, sinkt
mit der nun einsetzenden Harnsiureflut ab, wobei Werte erreicht werden kénnen,
die absolut genommen nicht mehr pathologisch erscheinen. Auch die giinstige
Wirkung des Atophans beruht auf einer Besserung der Harnséureausscheidung.
Der mit dem Anfall einsetzenden Harnsiureflut folgt ein zweites, kiirzeres,
postkritisches Depressionsstadium. Dann erfolgt eine Einstellung der Blut-
und Ausscheidungsverhiltnisse auf die friihere weitgehende Konstanz, bis ein
neuer Anfall die Verhéltnisse des Intervalls, die bei oberflichlicher Betrachtung
weitgehend normal erscheinen kénnen, in der geschilderten Form aufs neue
unterbricht. Beim Anfall kommt es zur Bildung der Gichtknoten, Tophi
genannt, wobei harnsaure Salze an bestimmten mesenchymalen Gebilden und
nur an diesen, also an Knorpel, Sehnen, Schleimbeuteln u. dgl. ausfallen. Fiir
die Bildung von Gichtknoten werden bestimmte Gegenden bevorzugt, so die
kleinen Gelenke und unter diesen ganz vorwiegend das GroBzehengelenk
(Podagra), von anderen Gebilden der Ohrknorpel, speziell der Rand des Helix.
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Im Prinzip konnen natiirlich Tophusbildungen an allen den Stellen erfolgen,
an denen sich Knorpel oder andere mesenchymale Gebilde finden. Zunichst
bilden sich alle, bei dem Anfall auftretenden Krankheitserscheinungen, die
schweren akuten Gelenkentziindungen sowie die Uratablagerungen, vollstindig
zuriick (regulire Gicht), wihrend im weiteren Verlauf die Riickbildung immer
unvollstindiger wird (irregulidre Gicht). Dabei konnen die Uratmassen den
Knorpel durchdringen und in den Knochen gelangen, wo sie zu entziindlichen,
destruktiven Knochenverdnderungen (Lochdefekte) fithren. Diese Knochen-
verdnderungen, wie die pathologischen Gelenkstellungen und spater auftretenden
deformierenden Prozesse, sind nicht unmittelbar durch die Grundkrankheit
ausgelost, sondern sekundéire Erscheinungen.

Grundsétzlich wird aber, wie wir sehen, der Gichtanfall eingeleitet durch
eine Hyperurikdmie, die durch ein Zuriickgehen der Harnsiureausscheidung
veranlaBt wird. Diese Tatsache lenkt das Interesse unmittelbar auf das maB-
gebende Regulationsorgan des endogenen Harnsédurestoffwechsels, die Niere hin.
Belastungsproben zeigen, da bei der Niere des Gichtikers grundsitzlich eine
partielle Funktionsstorung vorliegt, die sich in einer Ausscheidungsschwiche
fir Harnsiure duBert. Besonders deutlich wird dies vor dem Anfall, da die
Funktionsstérung zu diesem Zeitpunkt noch wesentlich hochgradiger wird.
Aus der Tatsache, daBl die Leistungsfahigkeit der Niere in dieser Richtung
wechselt, ergibt sich, dal es sich nur um eine funktionelle Anomalie handeln
kann, die durch die Gichtnoxe hervorgerufen ist, wohl vermittelt iiber das
vegetative Nervensystem und mdglicherweise in irgendeiner Form gesteuert
vom Harnsiurezentrum in der Medulla oblongata. Diesen Zustandsbildern, bei
denen nur eine funktionelle Anomalie vorliegt, und die man als primére Gicht
bezeichnet hat, wird die sekundire Gicht gegeniibergestellt, bei der die ana-
tomische Gichtschrumpfniere in den Vordergrund des Krankheitsbildes tritt
und damit dem Krankheitsgeschehen einen entscheidenden Stempel aufdriickt.
Dabei mull man von der Vorstellung ausgehen, daB sich die echte Gichtschrumpf-
niere auf dem Boden der vorangegangenen, funktionellen Nierenanomalie mit
isolierter Schédigung der einen Partiarfunktion fiir die Harnsiureausscheidung
entwickelt, und somit die Harnsdurestoffwechselanomalie in direkte kausale
Beziehung zum anatomischen Nierenbefund treten kann. Klinisch verhilt sich
die Gichtniere wie die maligne Sklerose, so daB sich im konkreten Fall Symptome
der Gicht mit denen der echten Schrumpfniere kombinieren.

Gichttheorie. Warum die Harnsiure beim Gichtiker auskrystallisiert, harrt
noch der letzten Erklirung. Einen Gichtanfall ohne Hyperurikdmie gibt es
nicht, aber Hyperurikimie ist nicht gleichbedeutend mit Gicht. Das wissen
wir von den symptomatischen, oft erheblichen Hyperurikdmien, die aus wver-
schiedenen Griinden zustande kommen koénnen. Ja wir koénnen auch beim
Gichtiker nicht sagen, welcher Harnsdurewert bei ihm zum Ausbruch der klas-
sischen klinischen Gichtsymptome fithrt. Das ist nicht nur individuell ver-
schieden, sondern wechselt auch beim einzelnen Kranken. In dem Zustand des
Gewebes selbst muBl die chemische oder physikalisch-chemische, nicht niher
definierbare Vorbedingung liegen. Man hat von einer besonderen Affinitit der
Gewebe des Gichtikers fiir Harnsdure gesprochen. Diese Uratohistechie ist aber
keine allgemeine Gewebseigenschaft, sondern sie betrifft lediglich die genannten
mesenchymalen Gebilde. Der typische anfallsweise Charakter der Erkrankung
warf die Frage auf, ob die Gicht keine allergische Krankheit sei. Man kennt bei
einzelnen Gichtanfillen Momente, die eine solche Auffassung nahelegen. Man
findet auch bei einer Reihe von Gichtikern gleichzeitig eine Neigung zu Krank-
heiten, die ihrem Wesen nach als allergische Reaktionen zu bezeichnen sind.
Nur ausnahmsweise wird man einmal in der Lage sein, die Uberempfindlichkeit
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eines Gichtikers gegen bestimmte Umweltprodukte nachzuweisen. Fir das
Gros der Gichtfalle fehlt die Moglichkeit einer entsprechenden Beweisfiihrung.
Gegen die grundsitzliche Auffassung der Gicht als allergische Krankheit, wo-
durch iibrigens die Losung des Problems der Gicht in keiner Weise gefordert
wiirde, spricht die einwandfreie Tatsache der elektiven Einwirkung von Purin-
substanzen auf das klinische Hervortreten gichtischer Krankheitserscheinungen.
Durch eine purinreiche Nahrung kann beim Gichtiker ein Anfall ebenso aus-
gelost werden wie durch vermehrten inneren Kernzerfall etwa bei der Losung
einer interkurrenten Pneumonie. So kommt man bei der Frage nach dem Wesen
der Gicht immer wieder auf den Purinstoffwechsel, in erster Linie auf die Harn-
siure selbst zuriick. Thr Verhalten beim krankhaften Geschehen der Gicht
erscheint uns mehr als Krankheitssymptom, sie steht auch heute noch im Brenn-
punkt des Gichtproblems. Viele verschiedene Symptome und spezielle Eigen-
arten des Gichtikers sind festzustellen, und wir haben auf diese Punkte hin-
gewiesen, weil sie fiir die Auffassung des krankhaften Geschehens und fiir die
therapeutischen Konsequenzen des konkreten Falles von grundlegender Bedeu-
tung sind. Keine der auf solche Einzelsymptome aufgebauten Theorien der
Gicht bringt jedoch die Losung des letzten Ratsels.

Wir kennen in Form des Bleies einen duBeren Faktor, der zur Gicht fiihren
kann. Der Verlauf der Bleigicht ist dadurch noch besonders gekennzeichnet,
daB das Krankheitsbild, in welchem sich neben anderen Bleivergiftungsfolgen
die Symptome der echten Gicht wiederholen, schon sehr frith weitgehend be-
herrscht wird durch das Bestehen einer Bleischrumpfniere, also im Verlauf
dem Typus der sekundidren Gicht entspricht. Das sind wohl charakterisierte
Fille, die jedoch nur einen kleinen Teil der Gichtkranken ausmachen. Fiir die
iibrigen Falle ergibt sich die Tatsache, dal} eine eigenartige, nicht naher definier-
bare Krankheitsbereitschaft die letzte Vorbedingung dafiir ist, daB sich die
Krankheitserscheinungen, die man als wesentliche und entscheidende Momente
der Gicht erkannt hat, iiberhaupt entwickeln, und dafl die Hyperurikdmie als
fithrendes Gichtsymptom im Gegensatz zu den Verhéltnissen beim Nichtgichtiker
nicht nur Symptom bleibt, sondern in direkte kausale Beziehung zum Krank-
heitsgeschehen selbst tritt. In der Korperverfassung des Menschen, der Kon-
stitution, liegt also der entscheidende Punkt. Das tritt bei wenigen Erkrankungen
so deutlich hervor wie bei der Gicht. Bei der Bedeutung dieses konstitutionellen
Faktors fir krankhaftes Stoffwechselgeschehen soll auf dieses Problem noch
etwas niher eingegangen werden.

Anhang: Stoffwechselkrankheiten und Konstitution.

Wir kennen eine ganze Reihe von Stoffwechselstérungen, bei denen wir
die Ursache der Krankheit in einer konstitutionellen Anomalie sehen. Vielfach
handelt es sich um sehr seltene, mehr oder weniger harmlose, theoretisch inter-
essante Storungen. Praktisch wichtiger sind aber diejenigen Krankheiten, die
schon wegen ihrer groBeren Hiufigkeit ein allgemeines, ernstliches &rztliches
Problem darstellen, und bei denen nicht die Krankheit schlechthin, sondern
in erster Linie die Krankheitsbereitschaft das konstitutionelle Merkmal dar-
stellt. In dieser Richtung nannten wir die Gicht, als weitere wichtige Stérungen,
bei denen konstitutionelle Faktoren im Sinne der Krankheitsbereitschaft eine
entscheidende Rolle spielen kénnen, haben wir den Diabetes und gewisse Formen
der Fettsucht zu nennen. Die Bedeutung der konstitutionellen Krankheits-
bereitschaft wird bei den genannten Krankheiten noch dadurch unterstrichen,
daB die Konstitutionsanomalie nicht nur fiir den Trager charakteristisch ist,
sondern daf sie den Erbgesetzen folgend auf die Nachkommen iibertragen
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werden kann. Deshalb muf} sich auch ein Staat, der in Erhaltung und Férderung
der Volksgesundheit als dem héchsten nationalen Gut eine seiner wesentlichsten
Aufgaben erblickt, mit diesen Dingen ernstlich beschiftigen. Er steht im kon-
kreten Fall vor der Frage, ob er bei nachgewiesener, vererbbarer, konstitutio-
neller Bereitschaft zu einer schweren Stoffwechselkrankheit berechtigt oder
verpflichtet ist, im Interesse der Gesundheit des kommenden Geschlechtes in
die Fortpflanzungsméglichkeit solcher Menschen einzugreifen, wieweit ein zu
erwartender Gewinn fir die Volksgesundheit einen Eingriff in die persénliche
Freiheit des Einzelmenschen rechtfertigt. Diese Frage sollte sich auch der Einzel-
mensch im Krankheitsfalle fiir sein eigenes Verhalten vorlegen und verant-
wortungsbewuBt danach handeln, bevor der Zwang eines Gesetzes die Rege-
lung bestimmt. Die Konsequenzen, die aus derartigen Situationen zu ziehen
sind, werden in erster Linie aus der drztlichen Erfahrung iiber das zugrunde
liegende Krankheitsgeschehen hergeleitet werden miissen, wobei gesetzmiBige
Beziehungen des Erbganges und vor allem die Frage, inwieweit konstitutionelle
Krankheitsbereitschaft auch Krankheit bedeuten kann oder muB, von ent-
scheidender Bedeutung sind. Fir die Gicht ist, wenn wir von dem Spezialfall
der Bleigicht absehen, die konstitutionelle Krankheitsbereitschaft der maf-
gebende Faktor. Fir den Diabetes spielen sicher konstitutionelle Momente
auch eine wesentliche Rolle, aber ein groBler Teil der Diabetesfille, besonders
die im Alter auftretenden, gehort nicht in diese Kategorie. Hier sind es organische
Ursachen, etwa durch eine Sklerose der Pankreasgefifle entstandene Organ-
krankheiten, die zu einer Unterfunktion des Inselsystems Veranlassung geben.
Bei der Fettsucht, deren einzelne Typen noch néher zu besprechen sein werden,
konnen nur diejenigen Formen in das Gebiet der konstitutionellen Fettsucht
eingeordnet werden, bei denen eine ursidchliche Beziehung zu einer einzelnen
bestimmten Driise mit innerer Sekretion sicher ausgeschlossen werden kann.
Soweit es sich also um sicher auf konstitutioneller Basis entstandene Erkran-
kungen handelt, lehrt die Erfahrung, daf die Erkrankungen in gewissen Familien
gehduft vorkommen, und daB demnach die Krankheitsbereitschaft, offenbar
recessiv, vererbt werden kann. Aber mehr als eine Moglichkeit der Vererbung
ist es nicht, und nur in einem geringen Prozentsatz findet die Vererbung nach-
weislich statt. Die Verhiltnisse liegen aber keineswegs so klar und gesetz-
miBig, daB man bei Stoffwechselkrankheiten auch nur mit Wahrscheinlichkeit
eine Aussage iber den Gesundheitszustand etwaiger Nachkommen machen
kénnte. Die Situation bekommt noch eine besondere Note, wenn wir die drei ge-
nannten, ihrem Wesen nach offenbar grundverschiedenen Krankheiten gemeinsam
betrachten. Die klinische Erfahrung lehrt, dall sie haufig gleichzeitig vor-
kommen, nicht nur beim einzelnen Triger, sondern vor allem als Eigentiimlich-
keit einzelner Familien. Das fithrt zu der Vorstellung, dall das vererbbare,
konstitutionelle Moment nicht eine spezifisch gichtische oder diabetische Krank-
heitsbereitschaft, sondern eine universelle Bereitschaft zu verschiedenen Stoff-
wechselkrankheiten, eine geminderte Leistungsfihigkeit der chemischen Stoff-
wechselfabrik des Organismus ist. Dadurch wird die Bedeutung dieses Faktors
fiir das Auftreten einer bestimmten Stoffwechselkrankheit uniibersichtlich und
erheblich eingeschrinkt. Hinzu kommt, daB fiir die Weiterentwicklung einer
bestehenden Krankheitsbereitschaft bis zur Krankheit und die Gestaltung der
Krankheitsbilder im Einzelfall die Einwirkung duBerer Faktoren von zweifelsfrei
ganz entscheidender Bedeutung ist. Der laienmaBige Ausdruck, daB die einzelnen
Menschen verschieden gute Futterverwerter sind, charakterisiert recht gut die
Bedeutung endogener und exogener Faktoren fiir Gesundheit und Stoffwechsel-
krankheit. Das groBe Experiment des Krieges hat uns den EinfluBl der Ernéh-
rung fiir Auftreten und Verlauf der Stoffwechselkrankheiten ungemein deutlich
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gezeigt. Der Gichtiker bekam wenig Purine, der Diabetiker eine kohlehydrat-
arme Ernihrung, der Fettsiichtige mulite mit knappen Calorien auskommen.
In diesen Jahren wurde die Gicht zur Raritdt, schwere Zuckerkranke und
Fettsiichtige wurden seltener. Nach dem Kriege ist das wieder anders geworden.
Eine gewisse Ausnahme macht noch die Gicht, da von einer Reihe Menschen
gewohnheitsméfig, von vielen aus wirtschaftlichen Griinden, wenig oder gar
kein Fleisch genossen wird. England mit seinem bekannt groBen Fleischkonsum
ist immer das an Gicht reichste Land gewesen. Diese Hinweise mégen geniigen,
um zu zeigen, wie wesentlich duBlere Einfliisse, etwa die der Nahrung, die wir
als Beispiel herausgehoben haben, fiir das krankhafte Geschehen im Stoff-
wechsel sein koénnen und sind. Diese Feststellung schlieBt die Anerkennung
konstitutioneller Krankheitsbereitschaft als einem fiir das Wesen der Krankheit
wichtigen Faktor in keiner Weise aus, sie weist ihm nur die Rolle zu, die ihm
tatsichlich gebiihrt und schiitzt vor einer Uberschitzung seiner Bedeutung.

3. Fett-, Lipoid- und Cholesterinstoffwechsel.

Intermediiirer Fettstoffwechsel. Ketonkirperbildung. Beziiglich der Schilde-
rung krankhaften Geschehens im Fettstoffwechsel kénnen wir uns kurz fassen.
Die einzige bekannte intermediire Storung wurde wegen ihrer innigen Be-
ziehungen zu Verinderungen im Glykogenbestand des Organismus bereits beim
Diabetes eingehend beschrieben. Es handelt sich um den unvollstindigen Fett-
siureabbau in der Leber zu den Acetonkdrpern, wobei beim Diabetes die Keton-
siuren so reichlich entstehen, daB sie die diabetische Azidose herbeifiihren.
Was beim Diabetes in sehr groBem Ausmafe stattfindet, ereignet sich prinzipiell
immer, wenn bei Glykogenverarmung der Leber Fett in die Leber einwandert.
DaB auch extrahepatisch Acetonkorper aus Fett gebildet werden koénnen, hat
sicher theoretisches Interesse. Praktisch tritt diese Tatsache gegeniiber der
mengenmélig absolut beherrschenden Bildung dieser Kérper in der glykogen-
verarmten Fettleber vollstandig zuriick. So finden wir auch analoge Verhaltnisse
dann, wenn der Kérper bei Unterernihrung seinen eigenen Glykogenbestand
zur Bestreitung des Kraftwechsels heranziehen muB, wir sprechen von der Bil-
dung von Hungeraceton. Aber wohl niemals nimmt die Ketonkérperbildung
im Hunger solche Grade an, dal dadurch die Blutreaktion ernstlich gefihrdet
wiirde.

Lipimie. Weitere intermedidre Storungen im Fettstoffwechsel kennen wir
nicht. Vor allem muf} hervorgehoben werden, da@3 bei den verschiedenen Formen
der Fettsucht keine Stérung im intermedisiren Fettstoffwechsel vorliegt, er
verlduft nach unseren bisherigen Kenntnissen nicht anders als beim Gesunden.
Auch die Fettvermehrung im Blut zeigt offenbar keine Stérung des Fettstoff-
wechsels an. Sie ist Symptom, nicht Wesen einer Krankheit, zeigt einen normalen
Fetttransport (alimentére Lipamie, Mastlipimie) ebenso an wie eine patho-
logische Wanderung von Korperfett, wobei auch Blockierungserscheinungen an
gewissen Geweben eine Rolle spielen konnen (diabetische Lipémie, Lipimie bei
Alkoholismus, Lebererkrankungen u. a. m.).

Im iibrigen ist der Ausdruck Lipdmie nicht erschopfend, denn es findet
sich gleichzeitig ein analoges Verhalten von Lipoiden und Cholesterin im Blut.
Trotz der fehlenden chemischen Verwandtschaft der in Betracht kommenden
Substanzen ergeben sich zwangsldufige Beziehungen fiir das verinderte Auf-
treten dieser Stoffe. Auch fiir die Begleiter des Fettes, vor allem fiir das Chel-
esterin und seine Verschiebungen im Blut, haben wir den Eindruck, daB es sich
nicht um Fehlbildungen im Cholesterinstoffwechsel handelt, sondern um sekun-
dére Symptome, deren Ursache in dhnlicher Richtung zu suchen ist wie beim
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Fett. Im iibrigen befinden wir uns bei Betrachtung der Verhéltnisse des Lipoid-
und Cholesterinstoffwechsels noch so weitgehend auf dem Gebiet der Hypothese,
daB eine fruchtbare Ubertragung auf die Klinik noch nicht moglich ist. Echte
Abweichungen des Lipoidstoffwechsels liegen hochstwahrscheinlich bei den
Lipoidspeicherungskrankheiten vor, wobei durch hauptsichliche Speicherung
in der Milz eine Splenomegalie zustande kommt. Bei der Gauchersechen Krank-
heit sind es Reticulumzellen des himatopoetischen Systems, in denen zu den
Cerebrosiden gehorige, lipoidédhnliche Substanzen, die sogenannte GAUCHER-
Substanz, gespeichert werden. Ahnliche, jedoch andersartige Verinderungen,
die auf eine kongenitale Stérung im Lipoidstoffwechsel hinweisen, findet man
bei der Niemann-Pickschen Krankheit. Die Zelleinschliisse, die sich vor allem
in Milz, Leber, Lymphknoten, Knochenmark, Thymus und Nebennierenrinde
der im Sauglingsalter erkrankten Kinder finden, bestehen aus Lipoiden, vor
allem aus Phosphatiden und Neutralfetten. Die besonders bei der letztgenannten
Erkrankung auftretenden gelben und schwarzbridunlichen Pigmentierungen der
Haut sind teils durch Gallepigmente verursacht, teils haben sie Ahnlichkeit
mit der AppisoN-Pigmentierung und diirften iiber eine gleichzeitige Neben-
niereninsuffizienz zustande kommen, da ja die Lipoidablagerungen auch in aus-
gedehntem Mafe die Nebenniere betreffen und damit zur funktionellen Organ-
schidigung fithren kénnen.

Die Ausscheidung von Fett im Harn hat mit dem intermediiren Fettstoff-
wechsel nichts zu tun. Es handelt sich auch nicht um eine reine Lipurie, sondern
um eine Chylurie, wobei je nach dem Grade der augenblicklich stattfindenden
Fettresorption im Darm auch mehr oder weniger reichlich Fett mit der Liymphe
ausgeschieden wird. Das Problem ist also das einer pathologischen Lymph-
ausscheidung im Harn und wird in anderem Zusammenhang zu behandeln sein.

4. EiweiBstoffwechsel.
a) Intermedidrer Eiweifstoffwechsel.

EiweiBlkorper treten in den intermediiren Stoffwechsel in Form der Amino-
séduren ein, wozu sie im Magendarmkanal auf fermentativem Wege aufgespalten
werden. So weit die Aminosduren nicht zum Aufbau arteigener EiweiBkorper
bendtigt werden, treten sie in den Kraftwechsel ein und werden verbrannt.
Der gesunde Korper besitzt die Fahigkeit, sémtliche in Betracht kommenden
Aminoséuren vollig zu verbrennen, so dall keine Aminosiuren mehr zur Aus-
scheidung kommen. Vorkommen von Aminoséuren im Harn weist auf Stérungen
des intermediéren EiweiBabbaus hin. Bei der Cystinurie e
erscheint diese schwefelhaltige Aminosiure im Harn, OH, - SH—HS - CH,

|
und zwar in um so gréBerer Menge, als Eiweill in der (,}HZ'NH2 |H2 -NH,
Nahrung gereicht wird. So weit das Cystin zur Um- COOH . COOH
wandlung in Taurin und damit zur Bildung von Tauro- Cystin.

cholsidure Verwendung findet, liegen auch beim Cystinuriker normale Verhaltnisse
vor. Lediglich die indermedidre Verbrennung des Cystins, wobei der Schwefel-
anteil zum groBten Teil als Sulfatschwefel, zum kleineren als Neutralschwefel
im Harn zu erscheinen hat, funktioniert bei diesen Kranken nicht, so daf3 das
Cystin unverdndert zur Ausscheidung gelangt. Als Sitz der Erkrankung kann
man die Leber vermuten, da bei schweren Lebererkrankungen vortibergehend
auch Cystin ausgeschieden werden kann. Bei der echten Cystinurie liegt ein
Dauerzustand vor. Die Bedeutung der Stérung liegt darin, dafl Cystin in saurem
Milieu schwer l6slich ist, daher im Harn auskrystallisiert und schon im Nieren-
becken oder in anderen Abschnitten der Harnwege Cystinsteine bilden kann.
Gelegentlich hat man bei Cystinurie auch noch die verschiedensten anderen

2%
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Aminoséduren, in erster Linie Diaminosiuren gefunden, so daf man von einer
allgemeinen, intermediiren Abbaustérung fiir Aminosiuren gesprochen hat.
Diese Befunde &ndern nichts an der Tatsache, dafll bei den meisten Cystin-
urien eine isolierte Storung des Cystinabbaus vorliegt und als besondere Form
einer intermediiren EiweiBabbaustérung aufzufassen ist.

Eine weitere Storung des intermediiren Eiweistoffwechsels ist die Alkapton-
urie, die ebenso wie die Cystinurie hauptsichlich als angeborene, familiire Ano-
malie vorkommt. Das bei dieser Storung im Harn auftretende Produkt ist die
Homogentisinsdure (Hydrochinonessigsiure), welche bei Alkalizusatz einen
schwarzbraunen Farbstoff bildet, was zu der Bezeichnung der Erkrankung
als Alkaptonurie gefilhrt hat. Das Wesen der Stérung besteht darin, daB der
Abbau von zwei chemisch verwandten Aminosauren, des Phenylalanins (a-Amino-
phenylpropionsdure) und des Tyrosins (a¢-Aminooxyphenylpropionsiure) auf
einer natiirlichen Zwischenstufe, namlich der Homogentisinséiure, stehen bleibt,
und eine intermediéire Spaltung nicht stattfinden kann. So wechselt auch die
GroBenordnung der Alkaptonurie mit der exogenen EiweiBzufubr, d.h. mit
der Menge der zugefithrten genannten aromatischen Aminosiuren. Die Bedeu-
tung dieser Stérung liegt darin, daBl die Homogentisinsiure wie eine Reihe von
Substanzen dhnlichen chemischen Ausbaus eine ausgesprochene Affinitit zum
Gelenkknorpel und zum Knorpel iiberhaupt besitzt — am bekanntesten ist
die Salicylsiure, die in dieser Hinsicht eine ausgedehnte therapeutische Ver-
wendung findet — und dort die Muttersubstanz zu einem chemisch kompliziert
gebauten, schwarzen Pigment bildet, welches zu einer schweren, sekundir
deformierenden Gelenkerkrankung Veranlassung gibt, die den Namen Ochronose
filhrt. Schwere Alkaptonurie kann zur Ochronose fiihren. Daneben hat aber
die Ochronose noch eine Bedeutung als Folge der Carbolsiiurevergittung. Die
Beriihrungspunkte mit der alkaptonurischen Ochronose liegen darin, daB bei
der Carbolsiure und Homogentisinsiure dieselbe chemische Grundstruktur
vorliegt, so daBl die Bildung des Ochronosepigmentes als wesentlicher kausaler
Faktor des Gelenkleidens auf prinzipiell gleicher chemischer Basis erfolgt.

b) Eiweifstoffwechsel als Ganzes.

Mit der Feststellung der Storungen im intermediiren EiweiBstoffwechsel ist
aber die Pathologie des EiweiBstoffwechsels nicht erschopft. Wihrend der
Organismus fiir seinen Kohlehydrat-, Purin- und Fettstoffwechsel auf eine
laufende Zufuhr spezifischer Bausteine nicht angewiesen ist, um den lebens-
notwendigen Bestand zu erhalten und zu garantieren, da er im Bedarfsfall die
ndtigen entsprechenden Bausteine selbst bilden kann, ist dies beim Eiweif-
stoffwechsel anders. Hier besteht grundsitzlich ein gewisser EiweiBbedarf.
Das kommt daher, daB das EiweiB im Xorper eine doppelte Funktion hat.
Wihrend Kohlehydrat und Fett lediglich energetischen Zwecken dienen, trifft
dies fiir das EiweiBl nur dann zu, wenn der EiweiBbedarf fiir rein stoffliche
Bediirfnisse, also zur Erhaltung der Zellsubstanz, zur Bereitung biologisch
wichtiger Organprodukte, etwa der Hormone u.dgl., bereits gedeckt ist. So
haben wir im Rahmen des EiweiBstoffwechsels zwei Formen zu unterscheiden,
den endogenen EiweiBstoffwechsel, der der Erhaltung und dem Aufbau der
Zellen und der physiologischen Zellprodukte dient und demnach vitale Bedeutung
besitzt, und den exogenen EiweiBstoffwechsel. Dieser dient zur Bestreitung
des Energiestoffwechsels und kann demnach entbehrt werden, sofern der Calorien-
bedarf des Organismus aus anderen Quellen gedeckt wird. Er kann also durch
Kohlehydrat und Fett vertreten werden, ohne daB der Korper Schaden leidet.
Im Rahmen der Probleme des Kraftwechsels wird auf diese Verhaltnisse ein-
zugehen sein. Die Aufrechterhaltung des endogenen EiweiBstoffwechsels ist
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aber fiir die Erhaltung des Zellbestandes und seiner Funktionen eine Conditio
gine qua non. Da der Organismus eine Reihe von Aminosduren, die er zum
Aufbau arteigenen Eiweiles benotigt, nicht selbstindig zu bilden vermag, ist
er auf die Zufuhr dieser Aminoséuren (z. B. Tyrosin, Tryptophan und Cystin),
also auf eine Eiweifzufuhr gewissen Umfangs angewiesen. Dieser lebensnot-
wendige EiweiBlbedarf, der einen geordneten endogenen EiweiBstoffwechsel
garantiert und der auch beim sonst normal gendhrten Menschen grundsitzlich
besteht, wird als Eiweifminimum bezeichnet. Die zahlenmiflige Definierung
dieses Minimums héngt von der Frage ab, in welchem Umfang Nahrungseiweill
das Material zum arteigenen Eiweill zu geben vermag. Die biologische Wertigkeit
des Nahrungseiweifles ist abhéngig von seiner Aminosiurenzusammensetzung
im Vergleich zu der entsprechenden Zusammensetzung des OrganeiweiBes,
welches im Korper gebildet werden soll. Hierbei kommt es auf die Amino-
sduren an, die der Korper nicht selbst synthetisieren kann. Die biologische
Wertigkeit der EiweiBBkorper wird um so héher sein, je mehr sie in der Zusammen-
setzung ihrer Bausteine dem menschlichen Eiweil entsprechen. So ist tierisches
Eiweil wesentlich hochwertiger als Pflanzeneiweil. Unter unseren iiblichen
Ernédhrungsbedingungen kénnen wir das praktische EiweiBminimum mit ungefihr
1 g Eiweifl pro Kilogramm Korpergewicht ansetzen. Zwar wissen wir, dafl bei
Unterschreitung dieses Wertes das Leben nicht direkt gefihrdet ist, aber das
groBe Experiment des Krieges mit der zwangsldufigen chronischen Eiweif-
unterernihrung, wobei teilweise die tégliche EiweiBzufuhr unter 40 g lag, hat
uns gezeigt, daf} die Leistungsfahigkeit des Menschen litt und daBl vor allem
beim wachsenden Individuum auch erhebliche somatische Stérungen in Form
von Kimmerwuchs u. dgl. auftraten. Da dabei auch eine allgemeine Unter-
ernihrung in der Regel eine Rolle spielte, wird beim Gesamtstoffwechsel noch-
mals auf diese Dinge zuriickzukommen sein. Bei Eiweiliiberernihrung geht
der wesentliche Anteil des Nahrungseiweifles in den Kraftwechsel, wobei Kohle-
hydrate und Fett in die Depots zuriickgedringt werden, da eine praktisch in
Betracht kommende Eiweilistapelung als Erginzungsdepot fiir den Kraft-
wechsel im Gegensatz zu Fett und Kohlehydrat nicht stattfinden kann. Das
Nahrungseiweil wird also, soweit es nicht im endogenen Eiweillstoffwechsel
Verwendung findet, sofort praktisch vollstindig verbrannt, wobei die stoff-
wechselsteigernde Wirkung des zugefithrten Eiweiles die Vorbedingung schafft,
dafl selbst grofle EiweiBmengen alsbald verbrannt werden kénnen (Luxus-
konsumption).

Pathologischer EiweiBzerfall. Krankhafterweise kann die GroBe des Eiwei3-
minimums dadurch eine Anderung erfahren, dafl der Zellstoffwechsel als solcher
sich dndert, insbesondere, wenn eine vermehrte Einschmelzung von Zelleiwei
durch pathologischen Zellzerfall stattfindet. Hierzu gehéren nicht die krank-
haften Vorginge, bei denen durch einen abnormen Bedarf an Calorienspendern
dem EiweiBstoffwechsel EiweiBbausteine entrissen werden, wie es zum Teil fiir
die Basepowsche Krankheit anzunehmen ist, auch nicht die Vorginge beim
Diabetes, bei denen fir die endogenen EiweiBstoffwechsel bestimmte Amino-
siuren zu Zucker werden und somit fiir ihre eigentliche Funktion ausfallen.
Die Pathologie des endogenen EiweiBstoffwechsels betrifft lediglich primér
krankhaftes Geschehen im Zellstoffwechsel selbst. Wir finden einen vermehrten
toxischen EiweiBzerfall im Fieber bei den verschiedensten Infektionskrank-
heiten, ebenso bei Tumoren und anderen Krankheiten, bei denen eine toxische
Organschidigung eine Rolle spielt. Nicht beriihrt wird der endogene Ki-
weiBstoffwechsel durch parenterale Eiweilzufuhr. Die damit zusammen-
hiingenden Krankheitserscheinungen sind daher in anderem Zusammenhang zu
behandeln.
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¢) Pathologische Eiweifkirper.

Ein besonderes Vorkommnis- stellt das Auftreten pathologischer Eiweil-
korper dar, deren genauer Einstehungsmechanismus noch nicht erkliart werden
kann. Der Bence-Jonessche krystallinische EiweiBkorper, der besonders bei
Geschwiilsten des Knochemarkes, vor allem bei den Myelomen auftritt und im
Harn in grofler Menge erscheint, ist dadurch besonders bemerkenswert, da3 er
schon bei 56° ausfillt und beim Kochen wieder in Losung geht. Ob er das
Produkt eines fehlerhaften intermedidiren Geschehens im EiweiBstoffwechsel
ist, ob er in den genannten Tumoren gebildet wird und mit EiweiBzufuhr und
Eiweifistoffwechsel gar nichts zu tun hat, sind Fragen, die nicht klar beant-
wortet werden konnen. Praktisch ist wichtig, daB er sich im Koérper wie art-
bzw. plasmafremdes Eiweill verhalten kann, also nicht nur Krankheitssymptom
ist, sondern selbst Ursache von Krankheitserscheinungen werden kann.

Der zweite bekannte pathologische Eiweilkorper ist das Amyloid, ein chemisch
nicht genauer bekannter, hochmolekularer EiweiBkorper mit der Eigenschaft,
andere Substanzen, in erster Linie Chondroitinschwefelsiure, als Beimengung
festzuhalten. Das Amyloid wird bei verschiedenen Krankheiten, insbesondere
bei chronischen Infektionskrankheiten und Eiterungen, in zahlreichen Organen
abgelagert. Das Wesen der Entstehung des Amyloids ist nicht geklirt. Immun-
biologisch verhalt es sich, dhnlich dem Bence-Joxesschen EiweiBkorper, wie
artfremdes Eiweil. Bei der Amyloidnephrose ist die Frage aufzuwerfen, ob
Nephrose und Amyloid zwei verschiedene Folgen einer zugrunde liegenden
chronischen infektiosen Erkrankung sind, oder ob nicht die Amyloidablagerung
in der Niere dieses Organ selbst schidigt, so daB die Nephrose Folge des Nieren-
amyloids wire.

II. Vitamine.

Neben den bisher besprochenen, groben und daher auch zahlenmaBig leicht
faBbaren Verschiebungen im intermedidren Stoffwechsel und ihren Beziehungen
zur Krankheit kennen wir noch Stérungen durch Substanzen, die in kleinsten
Mengen biologisch hoch aktiv sind und bei verinderter Wirkung zu vielfachem
und vielseitigem krankhaften Geschehen Veranlassung geben kénnen. Wenn-
gleich zweifellos Beziehungen und Wechselwirkungen bestehen, so werden diese
Substanzen zweckmiBig eingeteilt in solche Stoffe, die primér im Pflanzenreich
gebildet und dem Korper von auBen zugefiihrt werden miissen und als Vitamine
bezeichnet werden, und die Hormone, die als endogene tierische Produkte ihnen
gegeniiberzustellen sind. Ist die Vitaminzufuhr unzureichend, so entstehen
Ausfallserscheinungen, die unter dem Begriff der Avitaminosen zusammengefat
werden. Daneben gewinnt durch fortschreitende Klirung der zugrunde liegenden
Verhiltnisse und der sich hieraus ergebenden Moglichkeit, einzelne Vitamine
in konzentrierter Form als Extrakt herzustellen und therapeutisch zu ver-
wenden, der Begriff der Hypervitaminose zunehmende Bedeutung. Wir kennen
eine ganze Reihe von Vitaminen, von denen jedes Bez1ehungen zu bestimmten
Komplexen krankhaften Geschehens hat.

Das fettlosliche Vitamin A (antixerophthalmisches, keratomalazisches
Vitamin) wird dem Organismus als Provitamin zugefiihrt und in erster Linie
in der Leber zum Vitamin umgebaut. Voraussetzung fiir die Resorbierbarkeit
der im Pflanzenbereich verbreiteten Provitamine ist, da Fett als Vehikel zur
Verfiigung steht. Vorstufe ist in erster Linie das Carotin, aber auch andere
Lipochrome kénnen als Vorstufen in Betracht kommen. In tierischen Fetten
ist das Vitamin gel6st und gestapelt, weshalb bei Fehlen dieser Fette (Lebertran,
frische Butter, nicht Margarine, fette Milch, Leber, Fleisch, Fisch, Eier u. dgl.)
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die Mangelerscheinungen auftreten. Das KErscheinen degenerativer Verdnde-
rungen an Haut und Schleimhéduten zeigt die Bedeutung ausreichender Zufuhr
von Vitamin A fiir die Struktur der genannten Gewebe. Das epitheliale Gewebe
proliferiert und verhornt, die natiirliche Resistenz gegen sekundére Infektionen
nimmt ab, Driisen stellen ihre sekretorische Funktion ein. Besonders charak-
teristisch sind die Erscheinungen am Auge (Xerophthalmie, Keratomalacie),
wobei es durch Sekundirinfektion, die meist von den Trénendriisen ausgeht,
zur Panophthalmie und damit zum Verlust des Auges kommen kann. Weiterhin
hat das Vitamin A Beziehungen zum Pigmentstoffwechsel, die sich in einer
frithzeitigen Erschopfung des Sehpurpurs und seiner mangelhaften Regenerations-
fahigkeit duBern. So kommt die Nachtblindheit (Hemeralopie) als Kardinal-
symptom der A-Avitaminose zustande. Bei hochgradigem Vitaminmangel ist
als Spatsymptom auch eine Neigung der Nervensubstanz zur Degeneration
festzustellen, eine weitere schidliche Wirkung betrifft die Genitalsphire und
zeigt gewisse Ahnlichkeit mit der Avitaminose E.

Hypervitaminose A. Vogan. In jiingster Zeit ist auch festgestellt worden,
daBl ibermaBige Zufuhr von Vitamin A fiir den Organismus nicht gleichgiiltig
ist. Seitdem wir im Vogan ein hochaktives, konzentriertes Vitamin-A-Priaparat
besitzen, ist das Vergiftungsbild der Hypervitaminose A bekannt geworden.
Die Voganvergiftung ist in einer Reihe von Tagen ausnahmslos tédlich, unter
allgemeiner Abmagerung und Kachexie treten eine Reihe trophischer Stérungen
und katarrhalischer Erscheinungen an den Konjunktiven und den Schleimhauten
der Atmungswege und des Verdauungsschlauches auf. Hinweise auf Stérungen
des Lipoidstoffwechsels sind vorhanden. Besonders interessant ist die Fest-
stellung, daf sich antagonistische Beziehungen zum Schilddriisenhormon ergeben.
Die Hypervitaminose A kann durch Thyroxin verhindert bzw. geheilt werden.
Alle in dieser Richtung bekannten Tatsachen sind dem Experiment entnommen,
iber die Bedeutung firr die menschliche Pathologie 148t sich noch nichts Ab-
schlieBendes sagen.

Die B-Avitaminose (antineuritisches Vitamin) hat in unseren Gegenden
offenbar keine wesentliche Bedeutung. Der Wirkstoff, welcher wasserl6slich
ist, kommt in den Fruchthdutchen der Getreide, den Keimlingen und vor allem
in der Hefe vor. Die Beurteilung und klare Ubersicht iiber die Vorginge bei
Vitaminmangel werden dadurch ungemein erschwert, dal die angenommene
Einheitlichkeit der B-Avitaminose nicht besteht, sondern daB es sich um eine
ganze Reihe biologisch verschiedener, aber auch in Wechselbeziehung zueinander
tretender B-Faktoren handelt. So beruht das fithrende Symptom der Poly-
neuritis bei der Beriberi auf einem Mangel an B, und B,, wahrend die bei dieser
Erkrankung auftretenden Stoffweechselstorungen Symptome reinen B,-Mangels
(B, ist eine stickstoffhaltige Base) sind. Die Stoffwechselstérungen betreffen
den Kohlehydratstoffwechsel, besonders bei kohlehydratreicher Nahrung (Hyper-
glykimie, agonal Hypoglykimie, intermedisre Stérungen, Glykogenverminde-
rung), den Lipoidstoffwechsel (Lipémie, Hypertrophle der Nebennierenrinde)
und den Wasserstoffwechsel (Wasserretention in den Organen, Odembildung).
Einen ganz anderen Faktor des aus der Hefe extrahierbaren B-Komplexes
stellt die B,-Fraktion dar (Antidermatitisfaktor), die keine antineuritische
Wirkung besitzt und Beziehungen zu der Pellagra, einer mit charakteristischen
Hautveranderungen, Entziindungserscheinungen am Verdauungsschlauch und
Stérungen am Zentralnervensystem einhergehenden Erkrankung hat. Auch B,
ist sicher noch nichts Einheitliches, man kann von dem Pellagraschutzstoff
noch einen Wachstumsfaktor und einen antianiimischen Faktor abtrennen,
wobei fiir letzteren Beziehungen zu dem antianidmischen Wirkungsprinzip der
Leber vermutet worden sind. Die Forschung in dieser Hinsicht, wie auch
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beziiglich weiterer, im B-Komplex vorhandener besonderer Wirkstoffe ist noch
im FluB, und wir kénnen aus den Ergebnissen weitere Aufklirungen fiir
Krankheitsgeschehen und Klinik erwarten.

Das antiskorbutische, wasserlosliche Vitamin C, chemisch als eine Kohle-
hydratsiure identifiziert und mit der Bezeichnung Askorbinsdure belegt, ist
hauptsichlich in griinen Pflanzen vorhanden. Besonders bemerkenswert ist
‘aber die Tatsache, da} die Nebennierenrinde besonders reich an dieser Substanz
ist. Erhitzen unter Luftzutritt und alkalische Reaktion zerstéren das Vitamin
bald, was fiir die Konservierungsfrage von Nahrungsmitteln wichtig ist. Fiir
die Beurteilung des Wesens der Avitaminose C ist von Bedeutung, dall eine
Reihe von Tieren das Vitamin nicht bendtigen, und daB in einer Reihe von Fillen
offenbar erst das gemeinsame Auftreten von Vitamin-C-Mangel mit anderen
Defekten zur Avitaminose C im klinischen Sinne zum Skorbut fihrt. Misch-
formen zwischen Skorbut und Beriberi, Auftreten beider Erkrankungen neben-
einander bei Individuen, die unter gleichen duBeren Bedingungen leben, scheinen
auf gemeinsame Krankheitsgrundlagen fiir das klinische Auftreten von B;- und
C-Mangelsymptomen hinzuweisen. In dhnlicher Weise scheinen bei der tropi-
schen Spru B,- und C-Mangel von EinfluB} zu sein. Als Symptome reinen C-
Mangels gelten die Blutungsneigung, besonders an Haut und Mundschleimhaut,
und die Knochen- bzw. Zahnverinderungen. Die Beziehung des C-Vitamins
zur Blutungsneigung beruht nicht auf einer primédren Verinderung des Blutes
selbst, sondern auf einem Durchlissigwerden der Capillarwand. An den Zihnen
wird an Stelle des Dentins Knochen gebildet, am Knochen fiihrt die C-Avita-
minose zu volliger Zerstorung der Struktur an der Knorpel-Knochengrenze.
Besonders ausgesprochene Bilder sieht man begreiflicherweise im Wachstums-
alter. Osteoporose und Frakturierungen schaffen die Grundlage fiir das vor-
wiegende Auftreten von Blutungen in diesem Gebiet und geben damit dem
kindlichen Skorbut, der frither unter dem Namen der Mgller-Barlowschen
Krankheit als etwas Selbstdndiges angesehen wurde, sein besonderes und charak-
teristisches Geprige. Infektionen, besonders die schweren Stomatitiden, sind
sekundire Erscheinungen und nicht C-Mangelsymptome. Neuere Beobachtungen
weisen jedoch darauf hin, daB Beziehungen der Askorbinsiure zur Entstehung
melanotischer Pigmentierungen bestehen konnten.

Vitamin D. Ergosterin. Rachitis. Das fettlosliche, antirachitische Vitamin D
hat in erster Linie Beziehungen zum Kalkstoffwechsel. Es garantiert die physio-
logische Verkalkung, ist also fiir den wachsenden Organismus unentbehrlich.
Die Muttersubstanz ist das Ergosterin, welches unter der Wirkung von Ultra-
violettbestrahlung durch intramolekulare Umlagerung in das eigentliche Vitamin
iibergeht. In dieser Feststellung findet eine seit Alters bekannte Tatsache,
daB Sonnenbestrahlung heilend auf Rachitis wirkt, ihre Erklirung. Das Vitamin
bzw. Provitamin ist im Pflanzenreich verbreitet, der reichliche Gehalt des
Lebertrans stammt von Meeresalgen. Avitaminose D bedeutet hochgradige
Stérung der physiologischen Verkalkung. An Stelle des verkalkenden Knorpel-
gewebes im Knochen tritt unregelmiBig wucherndes Osteoidgewebe. Dadurch
kommen die verschiedenen typischen Knochendeformititen der Rachitis und
deren Folgen zustande (Kraniotabes, rachitischer Rosenkranz, rachitische Kypho-
skoliose, rachitischer Zwergwuchs u. dgl.). Neben einem unregelmiBigen und
verspiateren Auftreten der bleibenden Zihne finden sich erhebliche Schmelz-
defekte mit ungtinstigen Folgen fiir Festigkeit und Erhaltung der Zihne. Das
Wesen der Rachitis beruht nicht auf einer Storung des Calciumstoffwechsels
schlechthin, sondern in einer Storung des physiologischen Gleichgewichtes
zwischen Calcium und Phosphat. Im Blut ist das Caleium meist niedrig normal,
das Phosphat dagegen stark erniedrigt. Nicht nur Uberzufuhr von Kalk fithrt
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bei Vitaminmangel zur typischen Rachitis, sondern auch Verschiebung des
Verhiltnisses in der Nahrung zugunsten des Phosphats fiithrt zu rachitisihnlichen
Bildern. Je mehr die Calcium- und Phosphatzufuhr von dem Optimalverhiltnis
abweicht, desto mehr Vitamin D ist notwendig, um durch Regulierung der
Resorption und Ausscheidung dieser Substanzen die intermediiren Calcium-
und Phosphatverhiltnisse von der Zusammensetzung der Nahrung unabhingig
zu machen und damit das fiir eine physiologische Verkalkung notwendige Gleich-
gewicht zwischen Calcium und Phosphat aufrechtzuerhalten.

Hypervitaminose D. Bei der Hypervitaminose D sehen wir in gewisser Weise
das Gegenstiick zur Rachitis. Ob natiirlicherweise Hypervitaminosen vorkommen
konnen, ist sehr zweifelhaft. Nachdem wir im Vigantol ein hochwirksames
Vitamin D-Priparat besitzen und damit erfolgreiche Rachitistherapie treiben
konnen, ist die Moglichkeit einer Uberdosierung gegeben, wenn auch Heildosis
und toxische Dosis zahlenméiBig sehr weit auseinander liegen. Im Experiment
sieht man bei Ansteigen von Calcium und Phosphat im Blut ausgesprochene
Verkalkungen in verschiedenen Geweben, auch an der Injektionsstelle des
Priparates kommt es zur Verkalkung. Die Verhéltnisse sind als Typus einer
echten Hypervitaminose theoretisch interessant, praktisch aber offenbar nicht
von Bedeutung. Deshalb brauchen wir auf die dabei gesehenen komplizierten
intermedidren Kalk- und Phosphatverschiebungen nicht naher einzugehen.

Vitamin E. Antisterilititsfaktor. Das fettlosliche Vitamin E (Antisterilitéits-
faktor), welches die anatomische und funktionelle Intaktheit der ménnlichen
Keimdriisen garantiert und fiir den normalen Schwangerschaftsablauf ohne
sonstige Beeinflussung des weiblichen Tieres verantwortlich ist, hat fur die
menschliche Pathologie noch keine Bedeutung bekommen. Wir wissen nichts
dariiber, ob und auf welche Weise Avitaminosen E beim Menschen zustande
kommen. Interessant ist, da moglicherweise Beziehungen des Vitamin E zum
Hypophysenvorderlappen bestehen.

Vitamin H (Hautfaktor). SchlieBlich wird noch ein sechstes Vitamin H
(Hautfaktor) angenommen, fir welches Beziehungen zu seborrhoischen Haut-
erkrankungen angenommen werden. Auch diese Dinge stecken noch im Anfangs-
stadium des Experiments.

III. Hormone.

Im Gegensatz zu den Vitaminen sind die Hormone biologisch hochaktive
Substanzen, die der Korper in besonderen Organen, den Driisen mit innerer
Sekretion, bildet und in die Blutbahn abgibt. Nach neueren Erkenntnissen
mufBl diese dltere Vorstellung dahin erweitert werden, dafl auch ein Ubertritt
von Hormonen in den Liquor in Betracht zu ziehen ist, wodurch diese Hormone
in direkte Beziehung zu Gebieten des Zentralnervensystems treten. Ein solcher
Mechanismus konnte fiir einige Hypophysenhormone nachgewiesen werden.
Die biologische Bedeutung der Hormone ergibt sich aus der Tatsache, daf3
sowohl Ausfall als auch Steigerung einer Hormonproduktion zu schweren Krank-
heitserscheinungen fithren. Theoretisch wire weiterhin denkbar, dall eine endo-
krine Driise krankhafterweise ein Produkt bilden konnte, welches in seinem
chemischen Aufbau nicht dem normalen Hormon entspriche. Derartige Dys-
funktionen sind vielfach vermutet worden, jedoch fehlen uns noch die konkreten
Unterlagen fiir die Annahme eines derartigen krankhaften Verhaltens. So muf3
sich die Klinik zunichst darauf beschrinken, hormonale Stérungen unter dem
Gesichtswinkel einer vermehrten oder verminderten Bildung der einzelnen
Hormone zu betrachten. Wir sind uns bewu8t, daBl eine solche Betrachtung,
die nichts weiter im Auge hat, als das Hormonorgan und das gebildete Quantum
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seines spezifischen Zellproduktes, einseitig erscheinen muf. Uns fehlt aber die
Méglichkeit, unsere Betrachtungen weiter auszudehnen. Immerhin werden wir
sehen, dafl die Feststellung einer vermehrten oder verminderten Produktion
eines bestimmten Hormons uns weitgehende Einblicke in das Wesen einer
Reihe charakteristischer Krankheitsbilder verschafft.

1. Schilddriise.

Eine Uberproduktion des Schilddriisenhormons liegt bei der Basedowschen
Krankheit vor. Wenn man auch keinen absoluten Parallelismus zwischen
anatomischem Befund und gesteigerter Funktion erwarten kann, so ist doch
prinzipiell daran festzuhalten, daBl der BasEpowschen Krankheit auch grund-
sitzlich ein anatomisch verdnderter Organbefund entspricht, der sich bei einer
VergroBerung des Organs in einer Vascularisierung sowie Vermehrung und
Wucherung der spezifischen Schilddriisenepithelien duBert und dadurch der
Basepow-Struma ihr charakteristisches Geprige gibt. Die klinischen Erschei-
nungen der Basepowschen Krankheit kommen durch die entsprechende Mehr-
bildung des spezifischen Wirkstoffes der Schilddriise, des Thyroxins, zustande.
Das Thyroxin ist ein JodeiweiBkérper, eine dtherartige Verbindung von Dijod-

J J tyrosin mit Dijodhydrochinon. Nur

—\ S ein Drittel des Jodgehaltes der

OH < 0 ‘\/\ CH,- CHNH,-COOH. g hilddriise ist  als Thyroxinjod
J I vorhanden. Der Jodgehalt des Kol-
Thyroxin. loids wechselt mit der Tatigkeit der

Schilddriise, nach neuen Untersuchungen gilt das Kolloid als Depotorgan fiir
die wirksame Substanz. Bei Bedarf kann Hormonabgabe in das Blut erfolgen.
So gibt die Jodbestimmung in der Gesamtschilddriise keinen brauchbaren
Hinweis fiir die Arbeit der Schilddriise, sondern lediglich einen Gradmesser fiir
die augenblicklich gestapelten Substanzen. Er kann auch anzeigen, in welchem
Umfang ein Stapeln jodhaltiger Substanz im Kolloid méglich ist. Wenn wir
von der bestimmten Jodmenge aus die Schilddriisenarbeit beurteilen wollen,
so kann lediglich der Blutjodgebalt herangezogen werden, er ist beim Basedow
erhoht. An der Tatsache, daB es sich bei der BaAseEpowschen Krankheit um eine
dauernde, vermehrte Produktion und Abgabe des normalen Schilddriisen-
inkretes handelt, kann um so weniger gezweifelt werden, als die klinischen
Erscheinungen der Krankheit durch reichliche Thyroxinverabreichung reprodu-
zierbar sind. Steht somit die Arbeit der Schilddriise absolut im Kernpunkt
des Basepow-Problems, so ergibt sich doch die wichtige Frage, was den Anla
zu dieser anatomischen Verinderung und Mehrleistung der Schilddriise gibt.
Wir miissen bekennen, daB sich nur bei einer verschwindend kleinen Zahl der
Kranken mit Sicherheit Aussagen in dieser Richtung machen lassen. Tétigkeits-
steigerung bei entziindlichen Verinderungen, bei Schilddriisentumoren und
basedowizierten Kropfen sind in dieser Hinsicht bekannte Erscheinungen.
Aber schon bei einem Versuch, den Jodbasedow zu deuten, wird die Situation
schwierig. Wir wissen, daf einer groflen Reihe von Basepow-Kranken Jod-
zufuhr schlecht bekommt, dafl sie stirker thyreotoxisch werden. Wir wissen
auch, daf eine Reihe von Kropftrigern auf Jod mit thyreotoxischen Erschei-
nungen reagiert, speziell Kolloidkropfe — auf das Kropfproblem wird noch im
Zusammenhang einzugehen sein — kénnen durch Jod basedowiziert werden.
Die Zahl der Menschen, bei denen kein Hinweis auf eine Schilddriisenstérung
bestand, und die auf Jod mit thyreotoxischen Zeichen reagieren, ist schon sehr
gering. Bei einem schilddriisenlosen Individuum wird man aber durch Jod
niemals thyreotoxische Erscheinungen erzeugen konnen. Daraus ergibt sich,
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daB die Krankheitsbereitschaft zum Basedow in einer besonderen konstitutio-
nellen Verfassung der Schilddriise selbst gegeben sein muB. Bei bestehender
Bereitschaft sind beziiglich des auslésenden Momentes mehr als Hinweise nicht
moglich. Hier wire das Jod zu nennen. Insbesondere ist auf die Beziehungen
zum Nervensystem hinzuweisen, nicht nur in grob anatomischer Richtung
(Mittelhirn), sondern auch vor allem zum vegetativen Nervensystem und zu
psychischen Vorgdngen. Dabei ist es bei Erorterung von Beziehungen der
Schilddriisenfunktion zum vegetativen Nervensystem und psychischen Erschei-
nungen schwer zu sagen, was Ursache und was Wirkung ist. Zumindest hat man
klinisch den Eindruck, da hinsichtlich der genannten Beziehungen ein Cir-
culus vitiosus besteht. Weiterhin werden Beziehungen zwischen Thymus und
Schilddriisenhormon angenommen. Das weibliche Geschlecht wird sehr viel
hiufiger von der Krankheit befallen als das ménnliche. Ein hormonaler EinfluBl
wird vom Hypophysenvorderlappen durch das thyreotrope Hormon direkt auf
die Schilddriise vermittelt und fithrt zu Basedowifizierung, wobei in diesem
Falle offenbar lediglich das Vorhandensein von Schilddriisengewebe ohne eine
besondere Krankheitsbereitschaft Voraussetzung ist. Auch tiber diesen Spezialfall
eines hypophyséiren Basedow hinaus, der, wenn auch selten, zur Beobachtung
kommt, macht die Definierung einer thyreetischen Konstitution und ihre
Beziehung zum Basedow Kklinisch Schwierigkeiten. Eine grofle Reihe meist
jingerer Menschen kann neben einer allgemeinen Erregbarkeit und motorischen
Lebendigkeit, speziell unter psychischen Einfliissen, Symptome zeigen, die an
den echten Basedow erinnern. Diese Symptome treten im Rahmen allgemeiner
Labilitdt des vegetativen Nervensystems auf, &uflern sich in Glanz der Augen,
Neigung zu Schweillen, motorischer Unruhe, Zittern, Hitzewallungen u. dgl.
Das weibliche Geschlecht stellt vor allem diese Typen. In der Pubertit werden
solche Vorfille besonders hiufig beobachtet. Auch erscheint die Schilddriise
dieser jungen Méidchen groB. Das gleiche gilt fiir die thyreotoxischen Erschei-
nungen wahrend der Schwangerschaft. Man sieht diese Merkmale in Familien
gehiuft auftreten, ja man gewinnt den Eindruck, daf eine solche thyreotoxische
Konstitution als Rassenmerkmal Bedeutung hat. Die offenbar dulerst labile
und ziigellose Schilddriisentétigkeit gibt diesen ganz allgemein vegetativ erreg-
baren Menschen ihre besondere Note. Die klinischen Symptome dieser Menschen
gehen unmerklich steigend in die des Vollbasedow iiber, so dafl der Symptomen-
komplex als Vorstufe eines Basedow erscheinen kénnte. Die klinische Erfahrung
lehrt aber, dafl dem nicht so ist. Ja es mufB} hervorgehoben werden, daB} diese
Menschen, die im Rahmen allgememer Vegetatlver Ubererregbarkeit auch
Zeichen labiler Schilddriisentétigkeit zeigen, eine Kombination, die uns bei
der nahen Beziehung von Nervensystem und Schilddriise nicht wundern kann,
fast nie einen echten Basedow bekommen, sondern mit einer allgemeinen
Beruhigung im vegetativen Nervensystem und der Psyche verliert sich auch
die Neigung zu thyreotoxischen Reaktionen. Besonders eindrucksvoll ist dies
bei den voriibergehenden Uberfunktionserscheinungen der Pubertit und der
Schwangerschaft. In all diesen Fillen ist die hyperthyreotische Reaktion nur
ein besonders augenfilliger Teil des Gesamtbildes, und die ganzen Erscheinungen
stehen im Prinzip den verschiedenen Ausdrucksformen eines normalen Geschehens
wesentlich niaher als einer echten Krankheit. Der Basedow, mag er in verschie-
dener Schwere auftreten und auch hinsichtlich seiner klinischen Ausdrucksformen
schwanken, ist eine wohlcharakterisierte Krankheit, bei der die Hyperthyreose
nicht nur ein augenfilliges Symptom im Rahmen einer Dysharmonie im vege-
tativen Nervensystem ist, sondern das Wesen der Krankheit selbst. Die
BasEpowsche Krankheit fiihrt zu vielfachen Stérungen, darunter auch im
Gebiet des Nervensystems und ist gebunden an das spezifisch verénderte
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anatomische Substrat der BAsEDOW-Struma. Wir sehen auch immer wieder, da8
die BasEpowsche Krankheit recht plotzlich zum Ausdruck kommen kann bei
Menschen, an denen man vorher keine thyreogene Konstitution hatte feststellen
kénnen. Der wesentliche Punkt beim echten Basedow liegt in' dem Umbau
der Schilddriise zum iiberfunktionierenden Organ. In diesem Ereignis, das
offenbar auf verschiedene Weise bei einer wohl konstitutionellen Krankheits-
bereitschaft der Schilddriise in Gang gebracht werden kann, liegt der Grund
fiir die zwar schwankende, prinzipiell aber wihrend der Krankheit als Dauer-
zustand vorhandene Uberschwemmung des Korpers mit dem wirksamen
Schilddriisenstoff. Die Wirkung des Schilddriisenhormons geht in vielfache
Richtungen. Die GréBenordnung der Ansprechbarkeit wird auch von dem
jeweiligen Zustand des betroffenen Organs oder Organsystems abhingen, so
dal es verstindlich scheint, wenn nicht alle BAsEDOW-Symptome in gleichem
Grade ausgebildet sind. Wie betont, handelt es sich bei den Basedow-Symptomen
um Erscheinungen, wie sie auch beim gesunden Individuum durch Zufuhr wirk-
samer Schilddriisenpréparate in prinzipiell gleicher Weise als voriibergehendes
Ereignis erzeugt werden koénnen. Das Schilddriisenhormon iibt auf die Stoff-
wechselgrofie einen bestimmenden EinfluB aus, wobei wir den Angriffspunkt
an der Zelle selbst sehen. Hyperthyreose fiihrt zur Erh6hung der Verbrennungs-
vorgénge, was in der Erh6hung des Grundumsatzes zahlenmiBig zum Ausdruck
kommt. Dariiber hinaus steigert es die spezifisch dynamische Eiweilwirkung.
Der Ruheumsatz des Basepow-Kranken hat demnach schon weitgehende Ahn-
lichkeit mit dem Arbeitsumsatz des Normalen. Dazu kommt, daB unter Be-
dingungen der Arbeit der Umsatz bei Hyperthyreose sehr viel stirker steigt
als beim Gesunden. Beide Tatsachen bedingen eine Verstirkung und Verlinge-
rung der Ermiidungs- und Restitutionserscheinungen beim BasEpow-Kranken.
Die Steigerung der Stoffwechselvorginge wird fiir den Kérperbestand nicht
gleichgiiltig sein koénnen. Die Deckung des erhéhten Calorienbedarfes durch
die Nahrung wird auf groBte Schwierigkeiten stofen und von einem gewissen
Punkte ab nicht mehr méglich sein. AuBerdem kommt bei Verwendung von
EiweiB als Calorienspender ein Circulus vitiosus zustande, indem Eiwei iiber
seinen Calorienwert hinaus die Verbrennungsvorgéinge steigert. Es kommt
hinzu, daB unter dem EinfluB iibermiBiger Schilddriisenwirkung auch Ver-
dauungs- und Resorptionsstorungen auftreten. Beschleunigte Passage des Speise-
breies durch den Darm fiihrt zu Durchfillen und mangelhafter Ausnutzung
der Nahrung, Fettstiihle weisen auf resorptive Stérungen hin. So erklirt es
sich, daB der Basedow héufig zur Magersucht und Kachexie fithrt. Der erhéhte
Stickstoffumsatz des Basgpow-Kranken wird zum Teil auf eine direkte Ein-
wirkung auf den EiweiBstoffwechsel, zum Teil auf den vermehrten Umbau
von Eiweill zu Kohlehydraten bezogen. Von speziellen Stoffwechselstorungen
sind solche in Wasser- und Kohlehydratstoffwechsel zu nennen. Das Thyroxin
ist ein Diuretikum, es verringert den Gewebswasserbestand. Dariiber hinaus
beschleunigt es die Ausfuhr zugefiihrten Wassers. Der Angriffspunkt des Thyro-
xins liegt im Gewebe bzw. an der Zelle selbst. GroBtenteils verliBt das Wasser
den Korper durch die Niere, aber auch die extrarenale Wasserabgabe (Schweil)
ist vermehrt. Haut und Gewebe des Basenow-Kranken sind wasserarm. Hin-
sichtlich des Kohlehydratstoffwechsels kénnen beim Basedow labile Verhiltnisse
festgestellt werden, die sich in einer Neigung zur alimentiiren Hyperglykimie
und Glykosurie duBlern, wihrend der Blutzuckerniichternwert in den meisten
Féllen im Bereich des Normalen bleibt. Niemals sehen wir eine Parallele zwischen
Thyreotoxikose und Verinderungen im Kohlehydratstoffwechsel. Einen echten
thyreogenen Diabetes als Dauerzustand kennt die Klinik nicht. Daher erscheint
es mehr als fraglich, ob man berechtigt ist, das wirksame Schilddriisenhormon
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dem Insulin als Antagonisten gegeniiberzustellen. Die glykogenarme Leber
des BasEpow-Kranken unterscheidet sich von der diabetischen dadurch, daB
sie auch kein Fett enthdlt. Man sieht darin in erster Linie ein toxisches Zustands-
bild und nicht eine Stérung im Kohlehydratstoffwechsel schlechthin. Méglicher-
weise kommt die Labilitét in der Regulation des Kohlehydratstoffwechsels beim
Basedow iiber die Nebenniere zustande. Dieser Gtedanke liegt um so niher,
als wir sehen, dal Hyperthyreose zu ausgesprochenen Reizerscheinungen im
vegetativen Nervensystem fithrt. Im Vordergrund stehen meist die Erschei-
nungen des sympathischen Nervensystems, aber auch das parasympathische
Nervensystem wird in prinzipiell gleicher Weise in Mitleidenschaft gezogen.
Ja, man mull eine Reizwirkung auf das gesamte Nervensystem einschlieBlich
der psychischen Funktionen annehmen. Die typischen Augensymptome [Ex-
ophthalmus, Glanzauge, Zuriickbleiben des Oberliedes beim Blick nach unten
(GRAE¥FE), die Weite der Lidspalten (DALRYMPLE-STELLWAG), die Konvergenz-
schwiche (MoB1US)], der feinschligige Tremor, die Schwierigkeit, feinere koor-
dinierte Bewegungen auszufiihren, Neigung zu starken vasomotorischen Reak-
tionen, zu Hyperthermie, zu Schweill, zu Anomalien in der Sekretion der Ver-
dauungssifte, zur Hyperperistaltik, schlieflich auch zu psychischen Erregungs-
zustinden, die sich bis zu schweren Psychosen steigern kénnen, sind Ausdruck
der erregenden Wirkung des Schilddriisenhormons auf die verschiedenen Gebiete
des Nervensystems. Besonders hervorzuheben ist die Riickwirkung der Hyper-
thyreose auf Herz und Kreislauf. Die Tachykardie bildet mit der Struma und
dem Exophthalmus das klassische Merseburger Trias der BaAsepowschen Krank-
heit. Bei der Entstehung der Verinderungen an Herz und Kreislauf wirken
offenbar verschiedene Faktoren zusammen. Zunichst sind Tachykardie und
vermehrtes Herzminutenvolumen obligate Parallelerscheinungen zu den bereits
in der Ruhe erhthten Stoffwechselvorgingen: Der Ruhezustand des Basepow-
Kranken entspricht dem Zustand der Arbeit beim Gesunden. Die durch den
abnorm hohen Stoffumsatz gekennzeichnete und damit unokonomische Arbeit
beim Basedow stellt eine weitere Mehranforderung an das Herz dar. Dazu
kommt aber zweifellos noch eine verstirkte Einwirkung des Schilddriisen-
hormons auf den Nervus accelerans und dadurch eine untkonomische, nicht
durch die Bediirfnisse der Peripherie diktierte Arbeit des Herzens. Die Herz-
titigkeit mit dem schleudernden Spitzenstol macht genau denselben erregten
und fahrigen Eindruck wie die iibrigen Bewegungen des Kranken auch. SchlieB3-
lich ist noch eine direkte toxische Einwirkung auf die Herzmuskulatur und das
im Herzen selbst gelegene autonome Nervensystem anzunehmen, was zu degene-
rativen Herzverdnderungen, Storungen des Herzrhythmus in Form gehaufter
Extrasystolen, Vorhofsflattern und -flimmern und echten Uberleitungsstérungen
fiihrt. In den letztgenannten Tatsachen liegt die Wurzel fiir eine Herzinsuffizienz,
die in einer Reihe von Basedowfillen schlieBlich zum fiihrenden und ent-
scheidenden Krankheitssymptom wird. Die rein mechanischen Riickwirkungen
der Struma auf die umliegenden Gebilde, etwa auf die Trachea mit den dadurch
bedingten Ventilationsschwierigkeiten, spielen demgegeniiber eine untergeordnete
Rolle. Die Verhiltnisse des Blutdrucks werden im wesentlichen durch den
labilen peripheren Gefifitonus bestimmt. Der Blutdruck ist ebenfalls labil, der
diastolische Druck haufig sehr niedrig, so dal der Puls den Eindruck eines
Pulsus celer erwecken kann. Alle genannten Erscheinungen gehen, soweit es
sich nicht um irreparable Stérungen handelt, mit Aufhéren der Hyperthyreose
zuriick.

Auf die ¥rage, ob Schilddriiseniiberfunktion zu Wachstumssteigerung fiihrt,
muB noch kurz eingegangen werden, da sie im Rahmen der Hypothyreose von
entscheidender Bedeutung ist. Das Tierexperiment bietet in dieser Hinsicht
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keine Handhabe. BasEpow-Erkrankungen sind vor AbschluB der Wachstums-
periode selten, so daB sich die Wachstumswirkung in der Regel nicht mehr dullern
kann. Andererseits sind Fille beschrieben, bei denen Riesenwuchs mit Basedow
kombiniert war. Nachdem der durch das thyreotrope Hormon des Hypophysen-
vorderlappens vermittelte Einflufl auf die Schilddriise feststeht, ist zu iiberlegen,
ob es sich in den zweifellos seltenen Féllen riesenwiichsiger BaAsEpow-Kranker
nicht um primér Hypophysenkranke handelt.

Wie beim BasEpow-Kranken, so ist auch beim Hypothyreoten die Schild-
driise nie normal. Sie ist entweder primér aplastisch oder sie fehlt ganz bzw.
gie ist im spéteren Leben durch irgendeine Erkrankung soweit funktionell
geschidigt, dal der normale Bedarf an wirksamem Schilddriisenhormon nicht
mehr gedeckt werden kann. So sehen wir ein Myxédem nach entziindlichen
Schilddriisenerkrankungen, nach Operation von Schilddriisentumoren und der-
gleichen auftreten. Durch sekundire Komplikationen kann nach Schilddriisen-
operationen ein Basedow in ein Myxédem umschlagen. Der Name Myxddem
charakterisiert das Krankheitsbild der Hypothyreose in seinem wesentlichsten
Punkt. Die Haut ist dick und derb elastisch, gelblich blal und enthilt kein
bewegliches Odem. Kombination mit echtem Odem zeigt eine gleichzeitige
kardiale Insuffizienz an. Das Gewebe selbst, insbesondere das Bindegewebe,
erscheint durch Einlagerung der Myxédemsubstanz gequollen. Nicht immer
kann eine mucinartige Substanz in der verdickten Haut nachgewiesen werden.
Die Starke des Myxodems kann wechseln, zuweilen tritt es in Form einzelner
Knoten auf. Die Oberfliche der Haut ist trocken, die SchweiB- und Talgdriisen
arbeiten nicht, die Anhangsgebilde der Haut zeigen trophische Stérungen. Alle
Gewebe des Hypo- bzw. Athyreoten sind abnorm wasserreich, die Zunge kann
zu einem unférmigen Gebilde anschwellen, alle Schleimhéute kénnen stark ver-
dickt sein. Die Gewebe halten auch leicht Wasser zuriick, im Diureseversuch
ist die Ausscheidung verzogert und ungentigend. Dariiber hinaus sind die Zellen
in ihrer Leistungsfiahigkeit stark beeintrachtigt, was sich bei den Organleistungen
des Myx6dematosen deutlich duBert. Er ist in allen Erscheinungen das Gegen-
stiick zum Basepow-Kranken. Der Grundumsatz ist stark erniedrigt, die spezi-
fisch-dynamische EiweiBwirkung kann fehlen. Durch den niedrigen Kalorien-
bedarf neigt der Myxédematose zu Fettsucht. Die Kohlehydrattoleranz ist hoch,
es besteht eine Tendenz zu niedrigen Blutzuckerwerten. Die Magendarmtitigkeit
ist verlangsamt, héufig findet sich hochgradige Obstipation. Die Salzsdure-
produktion des Magens hért auf. Langsame Bewegungen, geistige Stumptheit.
herabgesetzte Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, niedrige Korper-
temperatur, Bradykardie, daneben Neigung zu Arteriosklerose infolge der herab-
gesetzten Vitalitdt der Zellen sind weitere Zeichen dieser Krankheit. Die Herz-
kontraktion erfolgt trige, fast wurmférmig, die ebenfalls wasserreiche Herz-
muskulatur ist wenig leistungsfahig, wodurch die Gefahr einer muskuliren Herz-
insuffizienz gegeben ist. Der Jodspiegel im Blut ist erniedrigt. Alle Stérungen
gehen bei Behandlung mit Schilddriisensubstanz zuriick, woraus hervorgeht,
daBl das gesamte, komplizierte Zustandsbild auf die gleiche Ursache, nimlich
eine ungeniigende Schilddriisenfunktion zuriickzufiihren ist. Tritt die Stérung
im jugendlichen Alter auf, so kommen noch einige Erscheinungen hinzu, die das
kindliche Myxddem charakterisieren. Die Bezeichnung sporadischer Kretinismus
ist irrefithrend, denn das kindliche Myx6dem ist etwas anderes als jenes Zustands-
bild, welches wir als Kretinismus noch kennen lernen werden. Fillt die Schild-
driisenfunktion friithzeitig aus, so resultiert eine charakteristische Wachstums-
hemmung. Sie betrifft im Prinzip den ganzen Kérper. An der stehengebliebenen
Knochen- und Zahnentwicklung kann man den Zeitpunkt ablesen, zu dem die
Schilddriise ihre Tatigkeit eingestellt hat. Der Schilddriisenzwerg bleibt somatisch
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und funktionell ein Kind, er gehort der Gruppe der infantilistischen Zwergwuchs-
formen an. Die Genitalentwicklung bleibt auf der gleichen kindlichen Entwick-
lungsstufe stehen. Die geistige Entwicklung ist in der Regel noch stiarker gestért
als das Knochenwachstum. Bei primdrem Fehlen der Schilddriise besteht in
der Regel mehr oder weniger ausgesprochene Idiotie. Im iibrigen entspricht
das Zustandsbild vollig dem eines Myxddems beim Erwachsenen. Auch die
schweren und eindrucksvollen Symptome des kindlichen Myxddems sind einer
Kausalbehandlung und nur dieser zugénglich.

In die pathologische Physiologie der Schilddriise wird in der Regel noch ein
weiteres Krankheitsbild, der echte Kretinismus, einbezogen. Das hat darin seine
Berechtigung, daB3 Schilddriisenbefund und Schilddrisenfunktion auch beim
Kretin niemals normal gefunden werden, da8 bei keinem Kretin die Zeichen einer
Unterwertigkeit der Schilddriisenfunktion vermif3t werden. Alle Erscheinungen,
die wir beim Myxdédem, vor allem beim kindlichen Myxédem erwihnt haben,
finden sich prinzipiell auch beim Kretin. Niemals finden sie sich jedoch in
dem regelmafBigen Nebeneinander wie beim echten Athyreoten. Einzelne
Symptome kénnen fehlen, andere wieder besonders ausgesprochen vorhanden
sein. Dadurch kommt beim Kretin eine Vielgestaltigkeit des Bildes zustande
im Gegensatz zu dem weitgehend gesetzméfBigen Verhalten des Athyreoten.
Die Wachstumsstorung beim Kretin ist eine unregelmaBige, Kretins kénnen zwerg-
haft sein wie auch beachtliche Grofen erreichen. Die einzelnen Knochen werden
ungleichméfBig betroffen, dadurch kommt eine ausgesprochene Dysproportion
zustande. Zu irgendeiner Zeit wird auch das Wachstum abgeschlossen. Der
Erfolg einer Schilddriisentherapie ist ein sehr verschiedener, im Gegensatz zu
dem regelméaBigen Verhalten des Myxddems. Besonders eindrucksvoll und mit-
unter das neben der Schilddriisenverdnderung einzige stark ausgepriagte Symptom
ist die schwere Alteration der Funktionen des Zentralnervensystems, so dal}
diese Menschen oft ihr ganzes Leben zu den primitivsten Funktionen nicht
fahig werden. Die Schilddriise ist, wie betont, immer verandert. Sie fehlt nicht
wie beim Myxddem, sondern ist kropfig entartet, wobei die Kropfe riesenhafte
Dimensionen annehmen koénnen. Trotzdem ist so wenig leistungsfihiges Schild-
driisengewebe in den Krépfen enthalten, dal im Effekt eine Schilddriisenunter-
funktion resultiert. Das Gros der Kretinsymptome 148t sich unter einen Schild-
driisenmangel unterordnen. Die UnregelmifBigkeit und verschieden starke Aus-
bildung der Symptome kann dadurch erkldrt werden, dafl die Schilddriisentétig-
keit schwankt und die Minderleistung nicht zu allen Zeiten gleich stark ist.
Ja man weil, daBl voriibergehend auch einmal basedowoide Ziige auftreten
konnen. In der kropfigen Schilddriise wirken offenbar zwei Vorgénge gegen-
einander, einmal ein die spezifische Zellfunktion schidigendes, zu degenerativen
Verdnderungen fiihrendes Moment, andererseits besteht die Tendenz, durch
Zellproliferation einen Ausgleich zu schaffen. Die Kropfbildung wére demnach
Ausdruck einer kompensierenden Arbeitshypertrophie. Dabei ist es gleich-
giiltig, ob die Schwierigkeit beim Kretin in der Bildung und Ausscheidung
eines normalen Schilddriisenhormons besteht, oder ob der Angriff am Erfolgs-
organ erschwert ist und dadurch eine Hormoniiberproduktion notwendig wird.
Nicht fiir alle beim Kretin zur Beobachtung kommenden Symptome ist die
dtiologische Beziehung zur Schilddriisenunterfunktion zweifelsfrei vorhanden.
Die starke Storung der geistigen Funktionen beim Kretin geht fast schon iiber
das entsprechende Vorkommen beim Athyreoten hinaus. Vor allem aber ist
die hiufige Kombination mit Taubstummbheit eine Erscheinung, die in dieser
Form wohl nicht zum Myxédem gehort. Die Hérstérungen beim Athyreoten
sind, wenn iiberhaupt vorhanden, viel weniger eindrucksvoll. Mag man sich auf
den Standpunkt stellen, daB alle Erscheinungen des Kretins als Ausdruck einer
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Minderleistung der kropfigen Schilddriise erklirt werden kénnen, oder mag man
etwa in der Taubstummbheit ein weiteres, selbstindiges Krankheitssymptom
sehen, sicher ist, dal auch der Kropf Folge einer besonderen schidigenden Ein-
wirkung sein muf. Das geht schon daraus hervor, daf der Kretinismus eine
endemische Krankheit ist und in gleicher Weise Menschen und Tiere befillt,
die in diesen Gegenden leben, auch dann, wenn sich Menschen nur fiir lingere
Zeit in solchen Gebirgsgegenden aufhalten. Gesunde Menschen kénnen in Kropf-
gegenden Kropfkinder bekommen, ziehen sie dann aus der Gegend fort, so zeigen
etwaige weitere Kinder ein normales Schilddriisenverhalten. Das Kernproblem
des endemischen Kretinismus ist daher die Frage nach der Kropfnoxe, die fiir
die Kropfentstehung und letzten Endes fiir das gesamte Krankheitsbild ver-
antwortlich zu machen ist. Trotz einer Reihe von interessanten Einzelbefunden
ist das Rétsel der Kropfnoxe, die ein exogener, an irgendwelche speziellen
Eigenschaften der Gegend gebundener Faktor sein mull, auch heute noch nicht
gelost. Es wiirde zu weit fithren, auf die groe Zahl der aufgestellten Kropi-
theorien einzugehen. Nur ein Problem soll seiner praktischen Bedeutung wegen
herausgegriffen werden. Es ist die Frage des Jods, die nicht nur fiir das Problem
des endemischen Kretinismus gesteigertes Interesse verdient, sondern mit der
Frage der Schilddriisenfunktion {iberhaupt untrennbar verbunden ist. Jod ist
ein konstanter Korperbestandteil, der Jodbestand unterliegt jahreszeitlichen
Schwankungen. Der Jodgehalt ist in einzelnen Organen ein sehr verschiedener,
im Gehirn fillt ein besonderer Jodreichtum in bestimmten Regionen des Mittel-
hirns auf. Das jodreichste Organ ist die Schilddriise, rund ein Drittel ihres Jods
ist als Thyroxinjod zugegen. Die Schilddriise muBl in der Regulation des Jod-
stoffwechsels eine zentrale Stelle einnehmen. Der BosEpow ist durch einen er-
hohten, das Myxdédem durch einen erniedrigten Blutjodspiegel ausgezeichnet.
Der Kretin hat haufig einen ganz besonders niedrigen Jodspiegel. Ein Einflufl
von Jodzufuhr auf die Tatigkeit der Schilddriise ist zweifellos vorhanden. Wird
dem BasEpow-Kranken reichlich Jod zur Verfiigung gestellt, so ist offensichtlich
die Bereitung wirksamer Schilddriisensubstanzen erleichtert, die thyreotoxischen
Symptome werden stidrker. Das ist der gewohnliche klinische Eindruck. Awuch
bei Kropftragern kann es unter iiberméafiger Jodbehandlung zu hyperthyreo-
tischen Zeichen kommen. Aber noch eine andere Wirkung hat das Jod auf die
Schilddriise, die die Grundlage zu der gelegentlich einmal niitzlichen Behand-
lung des Basedow mit kleinen Joddosen bildet und speziell fiir die giinstige
Wirkung von Jod beim Kretinismus entscheidend ist. Jod wirkt den proli-
ferierenden Zellverinderungen in der Schilddriise entgegen und stellt damit
die arbeitende Schilddriise in den Zustand des ruhenden Organs um. Wir haben
in dem endemischen Kropf den Ausdruck einer Arbeitshypertrophie gesehen,
weil ein zellschiddigendes Moment der normalen Funktion der Schilddriisenzelle
entgegenwirkt. Wir kennen im Jodmangel mit Sicherheit einen Faktor, der fiir
die Entstehung des Kropfes eine entscheidende Rolle spielt. Damit braucht
nicht erwiesen sein, dal Jodmangel die einzige Ursache der Kropfbildung dar-
stelle, man hat auch Kropfbildungen nicht durch jodarme Ernéhrung erzeugen
kénnen. Wir kennen gehduft auftretende Krépfe in Gegenden, in denen Jod-
mangel offenbar keine Rolle spielt (Danzig). Fassen wir aber den endemischen
Kretinismus der Gebirgsgegenden in der Schweiz, in Tirol und der Steiermark
ins Auge, so ist der entscheidende EinfluBl des Jodmangels fiir die Entstehung
der Kropfe und damit des Kretinismus auBer jedem Zweifel. Alle Naturpro-
dukte, das Wasser, die Pflanzen und dgl. sind in diesen Gegenden ausgesprochen
jodarm. Den Grund hierfiir wissen wir nicht. Die Ernihrung der Menschen in
diesen Gegenden ist daher ausgesprochen jodarm. Wird Jod der Nahrung zuge-
setzt, was in Form von Jodkalium dem Kochsalz in Kropfgegenden regelmifig
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beigegeben ist, so ist der giinstige EinfluB auf Verlauf und Auftreten der Kropfe
unverkennbar. Die Kropfe verkleinern sich, Frauen, die wihrend der Schwanger-
schaft reichlich Jod zu sich nehmen, bekommen kropffreie Kinder. Durch die
Jodzufuhr wird also ganz allgemein eine Leistungssteigerung der Schilddriise
erreicht, die Arbeitshypertrophie der Schilddriise wird bei ausreichend zur Ver-
figung stehendem Jod nicht oder nicht in dem MaBe notwendig wie bei Jod-
mangel. Das sind einwandfreie klinische Feststellungen, die auch fiir Prophylaxe
und Behandlung der Kropftriger entscheidend geworden sind. Wie wir uns
aber die Jodwirkung ihrem Wesen nach im einzelnen vorzustellen haben, ist
eine Frage, die heute noch nicht eindeutig beantwortet werden kann. Wir wissen
ithber Einzelheiten des normalen Jodstoffwechsels noch zu wenig Bescheid, als
daB die Moglichkeit bestiinde, eine Pathologie des Jodstoffwechsels den normalen
Verhaltnissen gegeniiberzustellen.

2. Epithelkorperchen.

Die in der Hinterfliche der Schilddriise angelagerten oder auch innerhalb
des Schilddriisengewebes liegenden Epithelkérperchen sind vollig selbstindige
Organe und haben insbesondere mit der Schilddriise funktionell nichts zu tun.
Die nahen rdumlichen Beziehungen der beiden Organe bringen es mit sich, da
ein und derselbe krankhafte Prozefl Schilddriise und Epithelkérperchen gleich-
zeitig betreffen kann. In fritheren Jahren, als die Existenz und Funktion der
Epithelkérperchen noch unbekannt war, fielen diese Organe bei Kropfoperationen
zum Opfer, und die nach solchen Operationen auftretenden tetanischen Er-
scheinungen wurden irrtiimlich in den Symptomenkomplex des Schilddriisen-
ausfalls eingereiht. Die chemische Struktur des in den Epithelkérperchen
gebildeten Hormons ist noch nicht bekannt. Aus Epithelkorperchen lassen sich
jedoch hochwirksame, standardisierte Extrakte herstellen, die als Colliphormon
bezeichnet werden. Die Entstehung einer parathyreopriven Tetanie durch Ent-
fernung oder sonstige Schidigung des Organs, hiufig sekundidr im Anschluff
an entsprechende Schilddriisenverdnderungen, ist ein klarer Vorgang. Schwie-
riger zu erkliren ist die Entstehung der idiopathischen Tetanie der Erwachsenen
und der auch als Spasmophilie bezeichneten Kindertetanie, die der parathyreo-
priven Tetanie als wesensgleich an die Seite zu stellen sind. Die bei diesen Fallen
an den Epithelkérperchen feststellbaren organischen Verinderungen, die im
wesentlichen auf kleine Blutungen und Nekrosen beschrinkt sind, geben nur
eine unbefriedigende Erklarung fir die Minderleistung des Organs ab. Zudem
wire sofort die weitere Frage zu erheben, auf welche Weise die gefundenen Ver-
anderungen zustande kommen. Fiir die Spasmophilie der Kinder hat man kon-
stitutionelle Faktoren angeschuldigt, andererseits sind auch unzweckmaiBige
Ernihrungsbedingungen als entscheidend angenommen worden. Aus den ali-
mentéiren Faktoren 148t sich nur ein Moment herausschilen, welches fiir das Auf-
treten der klinischen Krankheitserscheinungen von Bedeutung ist. Kalkzufuhr
bessert oder heilt den Zustand prompt. Die héufige Kombination zwischen
Rachitis und kindlicher Tetanie hat zu der Vermutung gefithrt, daBl auch innere
Zusammenhiinge bestehen miiten. Das Bindeglied soll in den bei beiden Er-
krankungen vorhandenen Storungen im Kalkstoffwechsel gesehen werden. Wir
werden bei Besprechung der Verinderungen im Kalk- und Phosphatstoffwechsel
darauf hinzuweisen haben, daBl das Wesen der mineralischen Stérung bei der
Rachitis grundsétzliche Unterschiede gegeniiber dem Verhalten bei Tetanie
zeigt. Somit ist ein innerer Zusammenhang zwischen Rachitis und Spasmophilie
wie auch zwischen Osteomalacie und Tetanie des Erwachsenen zumindest nicht
zu beweisen. Fiir die idiopathische Tetanie des Erwachsenen kommt noch
ein ritselhaftes exogenes Moment hinzu. Man sieht eine sehr augenfillige
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Bevorzugung bestimmter Berufsgruppen, speziell der Schneider und Schiuster.
Man sieht ferner, daB die Tetanie in manchen Gegenden offenbar endemisch auf-
tritt, etwa in der Gegend von Wien und Heidelberg. Man sieht schliellich, daf$3
die Krankheit einen Hoéhepunkt in den Friihjahrsmonaten hat bzw. zu dieser
Zeit tiberhaupt nur klinisch in Erscheinung tritt, mitunter durch Jahre immer
im Friihjahr rezidiviert. Das gilt nicht nur fiir die Erwachsenentetanie, sondern
augh fiir die der Kinder. So gibt es also eine ganze Reihe von Faktoren, die im
Endeffekt zu den gleichen Krankheitserscheinungen fithren, welche Ausdruck
einer Minderleistung der Epithelkérperchen sind. Das Einheitliche bei den
genannten Tetanieformen ist die Tendenz zur Verarmung des Blutes an ioni-
giertem Caleium. Sinkt der Calciumspiegel unter 7 mg-%, so wird die Tetanie
klinisch manifest. Auf das Verhalten des Calciums ist der entscheidende Wert
zu legen. Zufuhr von Colliphormon fiilhrt wie direkte Kalkverabreichung zur
Erh6hung des Calciumspiegels und damit zur Beseitigung der Krankheits-
erscheinungen. Fiir diese Formen spielt keine Alkalose die entscheidende Rolle.
Die Alkalose durch Uberventilation oder Saureverlust (Magentetanie) ist eine
ganz andere Erscheinung, die auch zur Tetanie fiihrt, ohne daf dabei eine Hypo-
calcimie vorliegt. Man nimmt jedoch eine Riickwirkung der verdnderten Blut-
reaktion auf den ionisierten Anteil des Calciums im Sinne einer Erniedrigung an,
so dafBl sich im Rahmen des unverdnderten Calciumspiegels die Verteilung der
Formen, in denen das Calcium im Blute zugegen sein kann, verschieben wiirde.
Ohne Beteiligung der Epithelkorperchen ist bei der Dimethylguanidinvergiftung
eine weitere Tetanieform bekannt, die tiber eine Hypocalcimie zustande kommt.
Von diesem Spezialfall abgesehen, fassen wir die mit Hypocalcdmie einhergehenden
Formen als etwas Einheitliches auf und stellen die gestorte Funktion der Epithel-
korperchen in den Mittelpunkt des krankhaften Geschehens. Dabei sind diese
Organe entweder direkt anatomisch greifbar geschidigt (parathyreoprive Tetanie)
oder durch noch nicht im einzelnen genauer definierbare endogen-konstitutionelle
oder exogene Momente (Spasmophilie der Kinder und idiopathische Tetanie
der Erwachsenen) in ihrer Funktion so stark beeintrachtigt, da8 es iber die
Abnahme des ionisierten Calciums im Blut zu der verinderten Erregbarkeit
des Nervensystems und schlieBlich zu manifesten tetanischen Symptomen kommt.
Das besonders hiufige Manifestwerden einer Tetanie in der Schwangerschaft
wird in Ubereinstimmung mit tierexperimentellen Befunden bei partieller Para-
thyreoektomie darauf zuriickgefithrt, dafl die Epithelkérperchen in dieser Zeit
besonders stark beansprucht sind, und daher auch eine unterwertige Leistung
besonders leicht zum Ausdruck kommen kann. Im Zustand der latenten Tetanie
laBt sich die erhohte Erregbarkeit aller Nervengebiete feststellen. Besonders
eindrucksvoll ist die erhéhte mechanische Erregbarkeit des Facialis (CEVOSTEK),
die zum Schnauzkrampf, und der Armnerven (TROUSSEAU), die zur Pfotchen-
stellung der Hénde fithrt. Prinzipiell reagiert das Nervensystem, und zwar im
motorischen, sensiblen und sensorischen Anteil, auf jeglichen Reiz in verstarktem
MaBe. Auch die elektrische Erregbarkeit der Muskulatur dndert sich in charak-
teristischer Weise. Die Reizschwelle liegt niedriger, die Kathodenoffnungs-
zuckung wird dadurch ausl§sbar. Im ibrigen kommt bei galvanischer Reizung
eine Anodenprévalenz zustande. Die AnodenschlieBungszuckung und mitunter
sogar die Anodendffnungszuckung kommen mit schwicheren Strémen zustande
als die KathodenschlieBungszuckung, die normalerweise bei Steigerung der
Stromstirke als erste Zuckung auftritt (Ers). Im Stadium der manifesten
Tetanie kommt es zu intermittierenden, schmerzhaften tonischen Krimpfen,
verbunden mit Parésthesien. Bevorzugt ist das Facialisgebiet mit dem Schnauz-
krampf und bestimmte Nervengebiete an Armen und Beinen, wobei es zur Pfét-
chen- oder Geburtshelferstellung der Hénde und zu einer Plantarflektion und
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Supination der Fiile bei aneinandergepref3ten Beinen kommt. Prinzipiell kénnen
alle Muskeln beteiligt sein, beim Kinde ist der Laryngospasmus besonders
gefiirchtet. Auslésend fiir die tetanischen Krimpfe kénnen eine Reihe von
Gelegenheitsursachen werden, darunter auch die natiirliche Beanspruchung
einer Muskelgruppe (Intentionskrimpfe). Auch das vegetative Nervensystem
kann in den Zustand erhohter Erregbarkeit einbezogen sein und dadurch dem
klinischen Bild besondere Merkmale hinzufiigen. Neben diesen, durch die hor-
monal entstandene Hypocalcimie verursachten Stérungen sind noch Riickwir-
kungen auf den Kalkstoffwechsel zu erwarten und auch vorhanden. Diese Dinge
werden uns beim Kalkstoffwechsel noch genauer beschiftigen. Hier sei nur er-
wihnt, daB sich beim Tetaniker auf der Hohe der Krankheit auch charakteri-
stische Kalkappositionsstérungen speziell an den Zahnen zeigen. Daneben
finden sich noch eine Reihe trophischer Stérungen, worunter in erster Linie die
Neigung zur Starbildung sowie Verdnderungen an Nigeln und Haaren, die
schlielich zum Ausfall dieser Gebilde fithren, zu nennen sind.

. Eine Epithelkirpercheniiberfunktion kommt durch Adenombildung zustande.
Uber ein besonderes Verhalten des Nervensystems bei dieser Erkrankung
scheinen einschligige Beobachtungen nicht vorzuliegen. Im Blute ist der Kalk-
spiegel stark erhoht, derselbe Effekt kann durch iiberméfige Zufuhr wirksamer
Epithelkérperchenextrakte erzielt werden. Die nachweisbaren Stérungen betreffen
den Knochen, der an Kalksalzen verarmt. Das entsprechende Krankheitsbild
ist die Ostitis fibrosa generalisata. Auf Einzelheiten wird ebenfalls bei Be-
sprechungen des Kalkstoffwechsels eingegangen.

3. Nebenniere.

Mark und Rinde. In der Nebenniere sind zwei, auch entwicklungsgeschicht-
lich verschiedene Zellsysteme vereinigt, das chromaffine Mark, das einen wesent-
lichen Bestandteil des Adrenalsystems darstellt, und die Rinde, die auch als
Interrenalsystem bezeichnet wird. In der Regel ist die Nebennierenrinde der
einzige Reprisentant des Interrenalsystems, es kommen jedoch versprengte
Rindenkeime an anderen Korperstellen vor. Beide Systeme fungieren zweifellos
als Hormonorgane. Das Markhormon ist bekannt, es ist das Adrenalin, ein
Brenzcatechinderivat, dessen Muttersubstanzen in den aromatischen Eiweil3-
spaltstiicken zu suchen sind. Das Adrenalin ist das typische Sympathicushormon,
es wirkt erregend auf alle vom Sympathicus innervierten Gewebe. Eine weitere
Wirkung erstreckt sich auf die Leberzelle, deren
Glykogen es mobilisiert. In dieser Funktion ist OH l/ N CHOH - CH,- NI - CH,
das Adrenalin Gegenspieler des Insulins. Dagegen OH .
sind der oder diegWirIP;faktoren der Rinde gis%ler N Adrenalin.
nicht bekannt und selbst die Bereitung wirksamer Organextrakte steckt noch
sehr im Stadium des Experimentes, wenn auch einzelne positive Resultate
bereits vorliegen, bei denen man allerdings noch sehr groBe Mengen des Aus-
gangsmaterials benotigt. Die Beurteilung der einzelnen Symptome des Neben-
nierenausfalls st66t mangels ausreichender physiologischer Kenntnisse iiber die
Rindenfunktion und der wahrscheinlich auch vorhandenen korrelativen Bezie-
hungen zwischen Rinde und Mark auf grofle Schwierigkeiten und ist keineswegs
abschlieend moglich. Die Funktionstiichtigkeit der Nebenniere ist mit dem
Erhaltensein des Nebennierengewebes noch nicht garantiert. Fir die Adrenalin-
bildung und -ausschiittung ist bekannt, daf sie nur bei Erhaltung der Ver-
bindungen mit dem sympathischen Nervensystem in normaler Weise vor sich
geht. Fir die Rindenfunktion ist mit #hnlichen Verhédltnissen zu rechnen.
SchlieBlich mufBi noch darauf hingewiesen werden, dafl Stérungen anderer
Organe die Nebennierenfunktion in Mitleidenschaft ziehen. Hier ist [in erster
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Linie die Hypophyse, und zwar der Vorderlappen zu nennen. Wir werden noch
darauf zuriickkommen, daB3 die hypophysidre Kachexie eine Reihe von Sym-
ptomen zeigt, die denen einer Nebenniereninsuffizienz weitgehend entsprechen
und auch als durch eine sekundire Nebenniereninsuffizienz verursacht angesehen
werden. Umgekehrt finden wir auch bei der Akromegalie sekundire Uberfunk-
tionserscheinungen der Nebenniere.

Eine reine Nebenniereninsuffizienz liegt bei der Addisonschen Krankheit
vor. Anatomisch handelt es sich in der Regel um eine Tuberkulose beider Neben-
nieren, die zur Zerstérung von Mark und Rinde fiithrt. Die Tatsache, dal der
todliche Ausgang einer AppisoNschen Krankheit auch durch grofie Adrenalin-
dosen nicht verhindert werden kann, fithrt zu der Auffassung, daBl mit der Neben-
nierenrinde ein lebenswichtiges Hormon ausfillt. Die Frage der Lebenswichtig-
keit des Adrenalsystems 148t sich aus der Pathologie der Nebenniere allein nicht
beantworten. Das Nebennierenmark ist nur ein Teil des Adrenalsystems, bei
Nebennierenausfall geht das Interrenalsystem vollstindig zu Verlust, wahrend
die zum Adrenalsystem gehérigen, vor allem im Bauch, aber auch an anderen
Korperstellen vorhandenen sympathischen Ganglienzellen erhalten bleiben. Den-
noch kombinieren sich bei der AppIsoNschen Krankheit interrenale mit adrenalen
Ausfallserscheinungen. Die Symptome allgemeiner Kraftlosigkeit (Adynamie)
und zunehmender Kachexie, verbunden mit Hypothermie und trophischen
Stérungen an den Anhangsgebilden der Haut werden auf den Rindenausfall
bezogen. Auch der meist unter erheblichen cerebralen Erscheinungen, deliranten
wie komatdsen Symptomen erfolglose Tod wird als durch das Fehlen der Rinden-
funktion verursacht angesehen. Was dabei im einzelnen vor sich geht, entzieht
sich noch einer abschlieBenden Beurteilungsmdéglichkeit. So verzichten wir auch
auf eine Aufzahlung der zahlreichen KEinzelbefunde, die im agonalen Zustand
der kiinstlichen Nebenniereninsuffizienz und der Appisonschen Krankheit beob-
achtet worden sind. Wie die Erscheinungen des Verdauungskanals, die eine
Peritonitis oder einen Ileus vortiuschen kénnen, zu erkliren sind, kann auch nicht
abschlieBend gesagt werden. Drei Symptome, die die ApDisoNsche Krankheit
regelmiBig begleiten, miissen noch hervorgehoben werden: Die Tendenz zur
Hypoglykdmie mit erhéhter Insulin- und Adrenalinempfindlichkeit, die Hypo-
tonie und die Pigmentanomalien. Bei der bekannten Wirkung des Adrenalins
auf das Leber- und Muskelglykogen und damit auf den Blutzucker ist es not-
wendig, die Abweichungen im Kohlehydratstoffwechsel des Appison-Kranken
als adrenale Insuffizienzerscheinungen aufzufassen. Neuerdings will man auch
Rindenextrakten eine Blutzuckerwirkung beimessen. Sogenannte Rindenextrakte
enthalten immer noch Spuren von Adrenalin. Aber selbst wenn man glaubt, diese
kleinen Mengen als wenig wirkungsvoll ansehen zu diirfen, erscheint es nicht
zuléissig, die genannten Abweichungen im Kohlehydratstoffwechsel der Neben-
niereninsuffizienz von der zweifellos auch vorhandenen adrenalen Insuffizienz
kausal zu trennen. Driickt man die Adrenalinbildung durch pharmakologische
oder mechanische Ausschaltung der sympathischen Nervenverbindung auf ein
Minimum herab, so erzeugt man dadurch die gleichen Stérungen im Kohle-
hydratstoffwechsel, wie sie der AppIsoN-Kranke bietet. Bei solchen Eingriffen
sind beim Erwachsenen gleichzeitige Rindenfunktionsstérungen bis jetzt noch
nicht beobachtet, so daf man das Schwergewicht auf die adrenale Insuffizienz
legen muB. Ahnliche Vorstellungen wird man sich beziiglich der Entstehung der
Hypotonie des AppisonN-Kranken machen miissen. Es mag sein, dafl neue Er-
kenntnisse iiber die Rindenfunktion auch zu einer anderen Auffassung fithren
konnen. Zunéchst erscheint es jedoch nicht moglich, die Blutzucker- und Blut-
druckverhéltnisse der Nebenniereninsuffizienz von der verdnderten Funktion
des Adrenalsystems zu trennen. Als ein reines Zeichen adrenaler Insuffizienz
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wird die fir den AppisoN-Kranken charakteristische Pigmentierung angesehen.
Man sieht, dafl die Pigmentierung an den normalerweise pigmentreichen Kérper-
stellen, etwa an den Mamillen, sehr stark zunimmt. Dariiber hinaus treten an
vielen anderen Korperstellen, speziell auch an den Schleimhéuten, dunkelbraune
bis blauschwarze Pigmentierungen auf. Das Pigment entspricht dem normalen
Hautpigment, ist also eisenfrei und entstammt den gleichen EiweiBbausteinen,
die auch die Muttersubstanz des Adrenalins darstellen. Bei der Besprechung der
Pigmente werden wir noch darauf zuriickkommen, wie man sich den Vorgang
im einzelnen vorstellt. Den wesentlichen Grund, weshalb beim Appison-Kranken
die Pigmentbildung stattfindet, sieht man in der Tatsache, dafl in dem zerstérten
Nebennierenmark kein Adrenalin mehr gebildet werden kann, so da8 die fiir die
Adrenalinbildung vorgesehenen aromatischen Eiweilbausteine nun auch als
Muttersubstanzen des Pigments Verwendung finden und demgemiB zu dem
vermehrten Auftreten von Pigmentierungen Veranlassung geben. Ob die Situation
ganz so einfach ist, erscheint fraglich. Man rechnet mit der Moglichkeit, daB in
der Rinde reichlich vorhandene, moglicherweise dem Vitamin C zuzusprechende
Substanzen, Beziehungen zum Auftreten dieser Pigmente haben.

Uberfunktion des Marks. Hypernephrom, Uberfunktionen des Adrenal-
systems konnen bei tumorartiger Vermehrung des Markgewebes zustande kommen.
So hat man auch gelegentlich bei Hypernephromen, die ja an sich von der Rinde
ausgehen, bei denen aber auch eine Uberfunktion des Marks zustande kommen
kann, Hyperglykdmien und Hypertonien beobachtet und in diesen Erscheinungen
den Ausdruck eines Hyperadrenalinismus gesehen.

Uberfunktion der Rinde. Pubertas praecox. Gutartige oder bosartige Tumoren
der Nebennierenrinde fiihren zu einem eigenartigen Symptomenkomplex, der
gich in einer enorm beschleunigten Entwicklung und geschlechtlichen Friihreife
dullert (Pubertas praecox). Beim erwachsenen Menschen kommt es durch
Rindentumoren auch zu einer erheblichen Beeinflussung der Geschlechtsdriisen,
speziell der sekundédren Geschlechtscharaktere, vor allem zu einer Umstellung
nach dem anderen Geschlecht bzw. zu Erscheinungen von Hermaphroditismus.

Wenn wir auf Grund dieser Feststellungen nochmals auf die Symptomatik
der Nebenniereninsuffizienz zuriickkommen, so haben wir hierbei auf die gegen-
teiligen Symptome, d. h. die exzessive Riickwirkung der Nebenniereninsuffizienz
auf Wachstum und Genitalentwicklung nicht hingewiesen. Tatsdchlich fehlen
in dieser Hinsicht ausreichende Erfahrungen, besonders wohl deshalb, weil eine
Appisonsche Krankheit in der Regel erst nach Abschluf der Wachstums-
periode auftritt. (Gehen wir aber von seltenen Einzelbeobachtungen aus, so
hat es den Anschein, als ob bei friihzeitigem Rindenausfall tatsdchlich Wachs-
tumsstérungen und Stérungen in der Genitalfunktion zustande kommen. Durch
neuere tierexperimentelle Ergebnisse erhélt die Annahme, daB funktionelle
Minderleistung der Nebenniere vermutlich iiber die gestorte Rindenfunktion zu
einer Wachstumsstérung fithrt, eine wesentliche Stiitze. Es resultiert ein Zu-
standsbild eines Zwergwuchses, das mit den Erscheinungen des Hypophysen-
zwerges vollig libereinstimmt.

4. Epiphyse.

Beziiglich der Epiphyse kénnen wir uns kurz fassen, zumal die Vorgénge,
bei denen eine Uberfunktion dieses Organes im Mittelpunkt des Zustandsbildes
zu stehen scheint, noch recht dunkel sind. Auch sind wir noch nicht in der Lage,
durch Zufuhr von Epiphysenextrakten das nachzuahmen, was man klinisch bei
Epiphysentumoren des Kindesalters zu sehen bekommt. Es handelt sich neben
den Erscheinungen eines Hirntumors um das Auftreten einer Entwicklungs-
beschleunigung mit sexueller Friihreife, also um genau die gleichen Erscheinungen,
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wie wir sie bei Tumoren der Nebennierenrinde beschrieben haben. Ob dabei
Wechselwirkungen zwischen Epiphyse und Nebennierenrinde vorliegen, ist nicht
bekannt. Tritt ein Epiphysentumor beim Erwachsenen auf, so sind mitunter
nur Tumorsymptome nachzuweisen, in anderen Fillen kann eine Neigung zu
Fettsucht (primér oder sekundér?) vorhanden sein. Abschliefendes 148t sich
iiber die inneren Zusammenhénge nicht sagen, es handelt sich um sehr seltene
Ereignisse.

b. Hypophyse und Hypophyse-Zwischenhirnsystem.

In der Hypophyse begegnen wir einem Organ, dessen funktionelle Bedeutung
fiir normales wie krankhaftes Geschehen heute nur zum Teil iibersehen werden
kann. Die Verhiltnisse liegen deshalb so auferordentlich kompliziert, weil sich
durch die Zusammenordnung verschiedenster Bauelemente in diesem kleinen
Organ eine grofle Reihe funktioneller Beziehungen zu den verschiedensten
Lebensvorgingen ergeben. Durch Klinik und Experiment haben wir eine Reihe
solcher Beziehungen kennengelernt und stellen uns vor, dall diesen biologischen
Vorgéngen normale oder krankhaft verdnderte, spezifische Hormonwirkungen
der Hypophyse zugrunde liegen. Keines der Hypophysenhormone ist in seinem
chemischen Aufbau bisher bekannt. Wir verfiigen lediglich iiber mehr oder
weniger gereinigte Extrakte, die bestimmte, mitunter noch mehrere biologische
Wirkungen entfalten. Gegeniiber den anderen Inkretdriisen, von denen wir
annehmen, daf sie ihre Hormone direkt ins das Blut abgeben, nimmt die Hypo-
physe dadurch eine Sonderstellung ein, daB ihre enge rdumliche Beziehung zum
Zentralnervensystem auch den direkten Ubertritt von wirksamen Substanzen
in den Liquor cerebrospinalis ermoglicht, eine Tatsache, die fiir eine Reihe von
wirksamen Faktoren auch nachgewiesen ist. Dadurch tritt die Hypophyse in
enge, korrelative Beziehungen zu Gehirnzentren, in erster Linie zu den vege-
tativen Zentren des Zwischenhirngebietes. Dabei ist die Feststellung wichtig,
daB es sich fiir gewisse Funktionen um wechselseitige Beziehungen handelt,
so daf firr bestimmte Lebensvorginge das Gebiet Hypophyse-Zwischenhirn als
biologische Einheit imponiert.

Die Klinik verdankt den in miithsamen Experimenten zusammengetragenen
Einzeltatsachen die Aufklérung einer groBen Reihe von Krankheitsbildern, wobei
sich, was unter Beriicksichtigung der anatomischen Verhéaltnisse leicht verstind-
lich ist, verschiedenste Symptome und Symptomkomplexe im Einzelfall mit-
einander kombinieren koénnen. Bei der Feststellung von Symptomen einer
BaseEpowschen Krankheit wird in Betracht zu ziehen sein, ob der Fehler nicht
primér im Hypophysenvorderlappen zu suchen ist. Dieses Organ liefert ein
thyreotropes Hormon, welches in hohen Dosen verabreicht auf direktem Wege
die Schilddriise zu einer BasEpow-Schilddriise umbaut und damit klinisch
einen Vollbasedow erzeugt. Solche Fille eines hypophysiren Basedow sind
auch in der menschlichen Pathologie beobachtet worden, doch scheint es sich um
Rarititen zu handeln, wenn nicht differentialdiagnostische Schwierigkeiten eine
sichere Erkennung dieses Krankheitstypus unméglich machen.

Wesentlich klarer liegen die Verhéltnisse bei der Beziehung der Hypophyse
zum Wachstumsvorgang und der sich hieraus ergebenden Storungen. Bildungs-
stitte des Wachstumshormons sind die eosinophilen Zellen im Vorderlappen.
Verminderung oder Fehlen dieser Zellen fiihrt zur mangelhaften Hormonbildung,
Vermehrung, meist in Form eosinophiler Adenome oder maligner Tumoren #hn-
lichen Zellaufbaus, bedingt eine Uberproduktion des Wachstumshormons.
Auf welchem Wege dieses Hormon seine Wirkung entfaltet und wo es angreift, ist
unbekannt. Steht das Hormon nicht in ausreichender Menge zur Verfiigung,
so werden Wachstum und Entwicklung stark verlangsamt und in schweren
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Fillen iiberhaupt nicht zu Ende gefiihrt, sofern die Stérung in den Entwicklungs-
jahren einsetzt. Der Hypophysenzwerg ist und bleibt somatisch ein Kind, dessen
Entwicklungsalter an dem Stand der Knochenentwicklung, d. h. an dem feh-
lenden SchluBl bestimmter Epiphysenfugen, dem Nichtauftreten von Knochen-
kernen oder dem Stand der Zahnentwicklung und dgl. abgelesen werden kann.
Im reinen Zustandsbild entspricht auch die Genitalentwicklung dem Stand
der iibrigen Wachstumsstérung, und man kann beobachten, daB derartige Indi-
viduen geschlechtstiichtig werden kénnen, wenn es gelingt, durch Organtherapie
die Gesamtentwicklung bis zum Stande der Pubertit zu fordern. Im Gegensatz
zu der allgemeinen Entwicklungsstorung, die die Kranken zu einem besonderen
Typus des infantilistischen Zwergwuchses stempelt, steht die vollig normale
geistige Entwicklung dieser Individuen, die dem tatsdchlichen Alter entspricht.
Wenn sich der Psychiater und Pidagoge mit einer nicht kleinen Zahl dieser
Menschen beschaftigen muB, so liegt es daran, daB das Schicksal diese Menschen,
die wegen korperlicher Unzulénglichkeit trotz normaler geistiger Funktionen
hinter Altersgenossen und Mitmenschen an Leistungsfihigkeit dauernd zuriick-
stehen, zu einer asozialen Einstellung und asozialen Handlungen verleitet. Die
psychischen Anomalien stehen also auf einem ganz anderen Blatt.
Gleichzeitige Fettsucht und Genitaldystrophie gehen schon iiber die reine
Unterproduktion des Wachstumshormons hinaus und weiseh auf ein kompli-
zierteres krankhaftes Geschehen im Hypophyse-Zwischenhirngebiet hin. Das
Fett zeigt in den reinen Féllen von Wachstumsstérung die Anordnung, die wir
beim Kinde zu sehen gewohnt sind. Dagegen findet man so gut wie regelmaBig
eigenartige Storungen im Kohlehydratstoffwechsel in Form einer Tendenz zur
Blutzuckererniedrigung, einer auffallend hohen Kohlehydrattoleranz durch
Hochriicken' der Nierenschwelle, einer verstiarkten Adrenalinblutzuckerreaktion
und einer erhéhten Empfindlichkeit gegen Insulin. Wie wir bereits frither fest-
stellten, geht auch vom Hypophysenvorderlappen durch das kontrainsulire
Hormon ein maBgebender Einfluf auf den Kohlehydratstoffwechsel aus, der
durch Angriff des Hormons am Zuckerzentrum iiber Sympathicus und Neben-
niere vermittelt wird. Moglicherweise sind Wachstumshormon™ und kontra-
insuldres Hormon identische Korper, jedenfalls kann man eine Reihe von Argu-
menten zugunsten dieser Anschauung anfithren. Damit braucht noch nicht
als sicher gelten, dall auch das Wachstumshormon i{iber Nervensystem und
Nebenniere wirkt. Sicher ist, daB bei absoluter Vorderlappeninsuffizienz auch
Riickbildungserscheinungen an der Nebenniere und Erscheinungen von Neben-
nierenunterfunktion auftreten. Sie finden sich besonders bei dem als hypophysire
Kachexie (SimMoNDs) bezeichneten Krankheitsbild. Im jugendlichen Alter
kommt diese Erkrankung selten vor und kombiniert sich dann mit dem geschil-
derten Zustandsbild hypophysirer Wachstumsstérung. Beim Erwachsenen
kommt es, besonders im fieberhaften Wochenbett oder bei schweren Infektions-
krankheiten, meist auf embolischer Basis, zu einer isolierten Zerstérung des
Hypophysenvorderlappens und entsprechenden Insuffizienzerscheinungen. Wachs-
tumsstorungen kénnen beim erwachsenen Menschen nicht mehr auftreten. Da-
gegen kommt es zu einer fortschreitenden Vergreisung und extremen Kachexie
mit Riickbildungserscheinungen an allen Organen, trophischen Stérungen an der
Haut. Zahnausfall, Sistieren der Sexualfunktion und dgl. Bei starken Riick-
bildungserscheinungen an den Abdominalorganen kann man von einer Splanch-
nomikrie sprechen. Blutdrucksenkung ist héufig, wofiir man ebenfalls die Vorder-
lappeninsuffizienz, direkt oder indirekt, verantwortlich gemacht hat. In vieler
Hinsicht kann dieser Zustand dem extremen Stadium der AppisoNschen Krank-
heit so weitgehend gleichen, daBl manche Autoren sich auf den Standpunkt
stellen, die hypophysire Kachexie bekomme durch die korrelativ entstehende
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Nebenniereninsuffizienz sekundér ihren entscheidenden Akzent. Die Stérungen
im Kohlehydratstoffwechsel entsprechen denen des Zwergwuchses, sind ent-
sprechend der hochgradigeren Vorderlappeninsuffizienz meist noch deutlicher
ausgesprochen, wobei der Blutzucker so tief liegen kann, dafl es zu spontanen,
durch die Uberwertigkeit des endogenen Insulins bedingten, hypoglykiamischen
Krisen kommen kann. Der vollstindige Hormonausfall des Vorderlappens beein-
fluBt auch den Gesamtstoffwechsel insofern, als der Grundumsatz stark herunter-
geht und die spezifisch dynamische Eiweilwirkung fehlt, Erscheinungen, die
bei der in der Regel leichteren Insuffizienz des Zwerges nicht obligat oder nur
in bescheidenem Ausmall nachweisbar sind. DaB bei anatomischer Zerstérung
des Hypophysenvorderlappens auch der der Genitalsphére iibergeordnete wirk-
same Faktor ausgeschaltet wird und sich entsprechende Funktionsausfalle in dem
Zustandsbild der hypophysiren Kachexie finden werden, ist sicher anzunehmen.

Der EinfluB des Hypophysenvorderlappens auf die Genitalfunktion wird
durch das gonadotrope oder Sexualhormon vermittelt. Seine iiberragende Be-
deutung fiir die normale Genitalfunktion, insbesondere fiir die Schwangerschaft,
bei der auch der Hypophysenvorderlappen selbst eine charakteristische Anderung
seines Zellbildes (Schwangerschaftshypophyse) erfihrt, ist aus der Physiologie
bekannt. Die im Rahmen der Graviditdt zur Ausscheidung kommenden Harn-
prolane bilden den Ausgangspunkt fiir die fast absolut sichere Aschheim-Zondek-
sche Schwangerschaftsreaktion. Man kann sicher annehmen, dafl auch Anoma-
lien in der Genitalfunktion, insbesondere beim Zyklus der Frau, auf Unter- oder
Uberproduktion des gonadotropen Hormons zuriickzufithren sein werden. Bisher
fehlen uns noch die geniigenden konkreten Vorstellungen, die eine Zuordnung
bestimmter Krankheitsbilder zu einer pathologischen Bildung des gonadotropen
Vorderlappenhormons gesichert erscheinen lieBen.

Was die Uberfunktion des Hypophysenvorderlappens anbetrifft, so liegen
die Verhiltnisse lediglich einwandfrei bei der Uberproduktion des Wachstums-
hormons. In der Jugend als seltenes, zu universellem hypophysirem Riesenwuchs
fithrendes Ereignis beobachtet, 4uBert sich die Stérung beim erwachsenen Menschen
als klassische Akromegalie. Die durch den gut wie immer zugrunde liegenden
Tumor des Vorderlappens bedingten lokalen Stérungen haben mit der Hormon-
iberproduktion nichts zu tun. Diese fithrt zu einer eigenartigen Form der Wachs-
tumsstorung, die durch den Namen der Krankheit in ihren wesentlichen Punkten
gekennzeichnet ist. Die gipfelnden Teile, und zwar Knochen und Weichteile
werden grofler und zeigen unférmige Verdickungen, so daBl der Akromegale
ein ganz charakteristisches, auf den ersten Blick deutbares Aussehen bekommt.
FiiBe, Hande, die Supraorbitalgegend, Nase und Ohren sind in erster Linie
beteiligt. Durch das Wachsen des Unterkiefers passen die Zahnreihen nicht mehr
aufeinander. Die monstrose Zunge ist besonders auffallend, sie hat im Munde
keinen Platz mehr. Das pathologische Wachstum kann auch innere Organe
betreffen, man spricht dann von Splanchnomegalie. Im Prinzip kann sich ein
pathologisches Wachstum an allen Organen und Geweben einstellen. Dadurch
konnen sekundir eine Reihe verschiedenster Symptome zur Beobachtung
kommen, besonders wenn andere Inkretdriisen zu vermehrten Wachstum an-
geregt. worden sind, so daB sich auch Uberfunktionssymptome dieser Organe
hinzugesellen. Hinsichtlich des Kohlehydratstoffwechsels finden wir bei der
Akromegalie die bereits bei der Besprechung des Kohlehydratstoffwechsels
erwidhnten Stérungen in Form einer Neigung zur Hyperglykimie, Glykosurie
und einer besonderen diabetischen Stoftwechsellage mit herabgesetzter Blutzucker-
reaktion auf Adrenalin und Insulin und damit ein absolut entgegengesetztes
Verhalten zu den geschilderten Verhaltnissen bei Insuffizienz des Hypophysen-
vorderlappens. Hierbei spielt das kontrainsulire Hormon die entscheidende
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Rolle, welches auch im Liquor des Akromegalen vermehrt nachgewiesen werden
kann. Grundumsatz und spezifisch dynamische EiweiBwirkung kénnen bei der
Akromegalie erh6ht sein, erwogen wird die Moglichkeit, ob die héufig zu beob-
achtende Tendenz zur Blutdrucksteigerung durch Mehrleistung des Hypophysen-
vorderlappens bedingt ist.

Weitere Krankheitsbilder und Symptomenkomplexe, deren Zusammenhang
mit einer Fehlarbeit des Hypophysenvorderlappens, und nur dieses Gebildes,
als gesichert gelten konnte, kennen wir nicht. Es gibt zwar noch eine ganze Reihe
von Funktionen, bei denen man eine Steuerung durch den Hypophysenvorder-
lappen annimmt oder vermutet, doch sind unsere Kenntnisse noch nicht so weit
gesichert, dafl die Klinik zum Verstdndnis krankhaften Geschehens daraus
Nutzen ziehen konnte.

Auch die Dystrophia adiposogenitalis (FROHLICH) gehort nicht in das Gebiet
reiner Vorderlappeninsuffizienz. Sie kann durchaus mit Vorderlappenstorungen,
speziell mit Wachstumsstérungen kombiniert sein, aber wir werden sie ursich-
lich in das Gebiet des Hypophysenstiels und des Zwischenhirns verlegen miissen.
Da wir wissen, daB8 durch Zwischenhirnschidigungen die Hypophyse, speziell
der Vorderlappen zur Atrophie und damit zur sekundéren Unterfunktion gebracht
werden kann, begegnen wir bei der Dystrophia adiposogenitalis einem Krank-
heitsbild, bei dem fiir das Krankheitsgeschehen das Hypophysen-Zwischenhirn-
gebiet als biologische Einheit imponiert. Das Wesen der Krankheit kennen wir
im einzelnen nicht. So fehlt uns jede Vorstellung, auf welche Weise die
Kardinalsymptome der Krankheit, die Genitaldystrophie mit Fehlen der sekun-
déren Geschlechtscharaktere und die eigenartige Form der Fettanhéufung als
Halskragen, an Huften, Nates, Mons veneris, den unteren Bauchpartien und an
den Mammae zustande kommen.

In das gleiche groBe Gebiet verlegen wir auch eine andere Storung, fiir die
sich auch Beziehungen zur Hypophyse ergeben, den Diabetes insipidus. Das
krankhafte Geschehen beim Diabetes insipidus ist so kompliziert und beriihrt
in erster Linie Probleme des Wasser- und Mineralstoffwechsels, so daB eine ein-
gehende Abhandlung zweckméBiger im Rahmen dieser Gebiete erfolgt. Bezie-
hungen zur Hypophyse als solcher ergeben sich insofern, als Zerstérung des
Hinterlappens oder Hypophysenstiels zu Diabetes insipidus fiihren kann und
daBl dieser Tatsache ein Hormonausfall zugrunde liegt. Die dabei ausfallende
Substanz, die offenbar im Zwischenlappengebiet und Tuber cinereum gebildet
und iiber die Neurohypophyse, aus der sie extrahierbar ist, zu den vegetativen
Zentren im Zwischenhirn auf dem Liquorwege transportiert wird, ist fiir die
Wasserausscheidung und Konzentrationsarbeit der Niere von entscheidender
Bedeutung, worauf auch der Erfolg einer Substitutionsbehandlung mit geeig-
neten Hinterlappenextrakten hinweist. Sicherlich stellt aber eine entsprechende
Hormonanomalie der Hypophyse nur eine Ursache fiir das krankhafte Geschehen
beim Diabetes insipidus dar und reicht zum vollstdndigen Verstdndnis der Krank-
heit nicht aus. Wir kommen auf diese Dinge nochmals zuriick.

Weitere, mit dem auf Diurese und Konzentrationsarbeit der Niere einge-
stellten Hormon wohl nicht identische, aus dem Hinterlappen extrahierbare
Faktoren, die auf den Uterus (Qrasthin) und auf den Blutdruck sowie die glatte
Darmmuskulatur (Tonephin) wirken, haben in der Therapie Anwendung ge-
funden. Wir kennen aber noch keine Krankheitsbilder, denen eine krankhaft
verinderte Produktion dieser Hormone zugrunde liegt. So ist der Abschluli
der pathologischen Physiologie der Hypophyse mit der gegebenen Schilderung
einschlidgiger Krankheitsbilder nur ein vorldufiger, und wir erwarten aus dem
Fortschreiten der im FluB befindlichen Untersuchungen noch weitere wesentliche
Bereicherungen fiir das Verstdndnis krankhaften Geschehens.
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6. Pankreas.

Das innere Sekret der LaANGERHANSschen Inseln im Pankreas ist das Insulin.
Was iiber die Stérungen der Insulinproduktion und deren Folgen zu sagen ist,
haben wir bei Besprechung des Kohlehydratstoffwechsels hervorgehoben, so da$3
eine nochmalige Schilderung dieser Verhiltnisse nur eine Wiederholung dar-
stellen wiirde. Die praktische Wichtigkeit des Insulins liegt darin, daB in der
Insulinzufuhr die Méglichkeit einer Kausalbehandlung der echten Zuckerkrank-
heit gegeben ist. Die genaue chemische Konstitution des Insulins ist noch nicht
bekannt. Wir wissen nur, dall es ein Eiweilkorper ist und demnach von den
eiweiBlspaltenden Fermenten des Magendarmkanals zerstort wird. Aus dieser
Tatsache ergibt sich, dall Insulin nur unter Umgehung des Verdauungskanals
in streng dosierter Form beigebracht werden kann. Bei peroraler Applikation
kénnen gelegentlich kleine Insulinmengen resorbiert werden, bevor sie der Zer-
storung anheimgefallen sind. Ob und in welchen Mengen aber dabei eine Resorp-
tion von Insulin stattfindet, ist vollig uniibersehbar, weshalb, speziell mit Riick-
sicht auf die Gefahren, die eine Insulintiberdosierung mit sich bringt, die perorale
Verabreichung des Mittels als ungeeignet gelten muBl. Auf die Symptome der
Insuliniiberdosierung ist ebenfalls an anderer Stelle bereits eingegangen, worauf
wir verweisen.

7. Geschlechtsdriisen.

Auch die Geschlechtsdriisen produzieren neben den der Fortpflanzung
dienenden Produkten Hormone. Das Follikelhormon der Frau ist chemisch als
Oxyketon und Derivat des Phenanthrens dargestellt, das zweite weibliche Keim-
driisenhormon, das Corpus luteum-Hormon, ist als chemisch nahe verwandt
anzusehen. Ebenfalls sehr nahe verwandt mit dem Follikelhormon ist das che-
misch gleichfalls als Oxyketon dargestellte méinnliche Sexualhormon. Man kann
das Follikelhormon direkt in einen Stoff mit ménnlicher Wirkung iiberfithren.
Das komplizierte Bild dessen, was als charakteristische sekundéire Geschlechts-
charaktere im weitesten Sinne kérperlich und geistig den Mann von der Frau
unterscheidet, erscheint an die hormonale Funktion der Keimdriisen gebunden.
Die zu erwartenden Stérungen des Kastraten ergeben sich aus dieser Tatsache
von selbst. Der Friihkastrat entwickelt sich zu einem indifferenten Mitteltyp,
so daB das minnliche Individuum verweiblicht, das weibliche vermannlicht
erscheint. Dariiber hinaus beeinfluBt das friihzeitige Ausfallen der ménnlichen
und weiblichen Keimdriisenfunktion das Knochenwachstum gleichméBig in
besonderer Weise, wobei sich diese Storungen zu einer Zeit einstellen, in der die
Pubertiat auftreten sollte. Abnormes Extremititenwachstum, verbunden mit
einer verlingerten Wachstumsperiode durch verspiteten Schlufl der Epiphysen-
fugen, stempeln den Eunuchen zu einer besonderen Form des Riesen mit der
charakteristischen Abweichung der Proportionierung zugunsten der GliedmaBen.
Das Wachstum der Zeugungsorgane bleibt gegeniiber dem sonstigen Wachstum
definitiv zuriick. Beim Spitkastraten mit abgeschlossenem Wachstum kann sich
natiirlich das Knochenwachstum und die Proportionierung des Korpers nicht
mehr dndern. Dagegen findet sich grundsétzlich eine Riickbildung sekundirer
Geschlechtscharaktere, wie Ausfall von Bart- und Schamhaaren sowie Riick-
bildungserscheinungen an den Geschlechtsorganen, also Verkleinerung von Penis,
Uterus und Brustdriisen. Allen Stadien des Kastraten ist gemeinsam eine Tendenz
zu Fettansatz und Fettsucht mit eigenartiger Fettverteilung, die den Verhiltnissen
bei der Dystrophia adiposogenitalis vollstdndig entspricht, also Bevorzugung
von Mammae, Nates, Mons veneris und unterer Bauchpartie fiir die Fettablage-
rung. Bei der Frau sind es Erscheinungen, wie sie auch im physiologischen
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Klimakterium in &dhnlicher Weise zur Beobachtung kommen. Diese Tatsache
hat auch zu der Vermutung gefiihrt, daB3 die Fettsucht bei der Dystrophia
adiposogenitalis sekundér iiber die Genitaldystrophie ausgeldst sei. Im konkreten
Fall kann es beim vollstindig ausgebildeten Krankheitsbild ohne genaue Kenntnis
der Anamnese unmdoglich sein, eine durch Zwischenhirnstérung verursachte Dystro-
phia adiposogenitalis von einer primér genitalen, zur Genitalriickbildung fiih-
renden Adipositas zu unterscheiden.

Zwittrige Geschlechtsanlagen (Hermaphroditismus) werden je nach der hor-
monalen Funktionstiichtigkeit der vorhandenen ménnlichen und weiblichen
Keimdriisen zu den verschiedensten somatischen Bildern Veranlassung geben,
die auch fiir die psychische Einstellung der Menschen, speziell in der Richtung
der Sexualsphire, maigebenden Einflul gewinnen.

Hormonale Uberfunktionszustiinde der Keimdriisen scheinen bei tumorartigem
Keimdriisenwachstum im Kindesalter als seltene Ereignisse vorzukommen und
sollen ganz allgemein zu beschleunigtem Wachstum mit Frithreife und vorzei-
tigem Epiphysenschluf und zu raschem Ablauf der einzelnen Lebensperioden
fithren. Dieses wiire also im gewissen Sinne ein gegensitzliches Verhalten zum
Frithkastraten.

8. Thymus.

Ob der Thymus tiberhaupt unter die Driisen mit innerer Sekretion gerechnet
werden darf, ist schwer zu entscheiden. Ein Thymushormon ist nicht isoliert.
Jedenfalls kommt, wenn iiberhaupt, eine hormonale Bedeutung des Thymus
nur in frithester Kindheit in Betracht. Es bestehen gewisse Hinweise darauf,
daB der Thymus fiir das Wachstum bedeutungsvoll ist, so daB bei vorzeitiger
Thymsaplasie Wachstumsstérungen zu erwarten wéren.

Der Status thymolymphaticus und seine Beziehungen zum Thymus stellen
noch ein voéllig ungeklirtes Ereignis dar, wie auch die klinische Erkenntnis, daf3
der Thymus bei Basedow héufig groB ist und daB seine Entfernung oder Bestrah-
lung giinstige Heilungsaussichten fir den Basedow schafft, ihrem Wesen nach
nicht eindeutig erklirt werden kann.

9. Pluriglandulére Erkrankungen.

Neben isolierten Funktionsstérungen einzelner Blutdriisen kennen wir noch
Erkrankungen, bei denen gleichzeitig mehrere Driisen beteiligt sind. Die Ab-
trennung gegeniiber jenen Zustandsbildern, bei denen die Funktionsdnderung
einer Inkretdriise korrelativ zu Funktionsstérungen anderer Driisen fiithrt —
am deutlichsten kommt dies bei Erkrankungen des Hypophysenvorderlappens
zum Ausdruck —, ist nicht immer leicht. Daneben gibt es aber zweifellos seltene
Zustandsbilder, bei denen mehrere Inkretdriisen gleichzeitig erkranken. Ein
solches Ereignis liegt bei der multiplen Blutdriisensklerose vor, bei der es zu einer
sklerotischen Atrophie mehrerer Driisen kommt. Das klinische Bild setzt sich
aus den Ausfallserscheinungen der befallenen Organe zusammen.

Als Gegenstiick werden gewisse universelle Riesenwuchsformen angesehen.
In diesen Fillen ist die Abgrenzung gegen die primir hypophysiren Stoérungen
besonders schwierig, da sich im Rahmen einer Akromegalie auch die iibrigen
Hormondriisen an der Wachstumssteigerung beteiligen und damit funktionell
iiberwertig werden konnen. Im klinischen Bild sieht man dann Kombinationen
der bekannten hormonalen Uberfunktionszusténde.
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IV. Gesamtstoffwechsel, Kraftstoffwechsel, Fettsucht
und Magersucht.

Gesamtstofiwechsel. Bei der Besprechung des Stoffwechsels ergab sich zum
ersten Male die Notwendigkeit, iiber das spezielle Stoffwechselproblem hinaus-
zugehen und die Bezichungen zum Organismus als Ganzes zu betrachten. Die
Garantierung des Zellbestandes in stofflicher Hinsicht hing von der ausreichenden
EiweiBzufuhr ab, aber nicht nur diese, sondern auch die Bildung lebenswichtiger
Zellprodukte, etwa der Hormone. Uber alle Fragen spezieller stofflicher Umsitze
und der méglichen Stérungen hinaus wird damit das fundamentale Problem
der LebensiduBerung schlechthin in den Vordergrund gestellt, die Frage, wie es
moglich ist, daB die Zelle mehr ist als eine Zusammenordnung komplizierter
chemischer Verbindungen, daB sie vielmehr lebt, daB sie nie als gegebene Tat-
sache sich in Ruhe befindet wie ein kompliziertes chemisches Laboratoriums-
produkt, sondern dafB sich in der Zelle dauernd Bewegungsvorginge als Aus-
druck lebendigen Geschehens abspielen. Die letzte Frage, die das Problem
des Lebens selbst ist, werden wir nicht ergriinden. Aber wir wissen, dafl das
Leben gebunden ist an die Fihigkeit der Zelle, potentielle Energie umzuwandeln
in lebendige Kraft. Die cellulire Reaktion, Energie freizumachen, ist als funda-
mentale AuBerung des Lebendigen fiir den Organismus wichtiger, als die spezielle
Eigenart des energiespendenden Stoffes. So ordnen sich alle Stoffe, die als
Energiespender in Betracht kommen, im Gesamtstoffwechsel zur Einheit, und
die einheitliche Funktion offenbart sich in dem, was wir Kraftwechsel nennen,
dem Umsatz der Stoffe mit Freiwerden der Energie, die in erster Linie als Warme
und Arbeit Verwendung findet. Die GroBe der energieliefernden Verbrennungs-
vorgiinge ist gebunden an die Zufuhr von Sauerstoff durch die Atmung. So gibt
uns die Ermittlung des Sauerstoffverbrauches einen MaBstab fiir den Gesamt-
stoffwechsel, d. h. den augenblicklichen Umsatz aller energieliefernden Stoffe.
Im Grundumsatz erhalten wir eine Vorstellung iiber die Stoffwechselgrofie des
niichternden, ruhenden Menschen. Wir wissen aus statistischen Erhebungen.
daB dieser Grundumsatz fiir den gesunden Menschen unter Beriicksichtigung
von Alter, Geschlecht, GroBe und Korperoberfliche bei gleichen AuBlenbedin-
gungen eine Konstante darstellt. Fiir klinische Bediirfnisse ergibt sich aus dieser
Feststellung die Frage, ob diese Konstanz in der Grélle der Verbrennungsvor-
ginge unter krankhaften Bedingungen Anderungen erfihrt und damit selbst
in den Mittelpunkt krankhaften Geschehens treten kann. Da die Nahrung
entsprechend ihrem Calorienwert die natiirliche und notwendige Quelle des
Gesamtstoffwechsels darstellt, ist fiir drztliche Belange in erster Linie die Frage
wichtig, ob Anderungen in der Nahrungszufuhr die Stoffwechselgriofie als solche
beeinflussen. Bei Unterernihrung und im Hunger greift der Korper erst seine
Reserven, dann auch seine Zellsubstanz an, um den Kraftwechsel zu speisen.
Die besondere Bedeutung der dabei auftretenden zwangsliufigen Beschrdnkung
des endogenen Eiweilstoffwechsels fiir die Organleistungsfihigkeit erwahnten
wir frither und werden auch bei Besprechung von Entwicklung und Wachstum
nochmals darauf zuriickkommen miissen. Dariiber hinaus versucht aber der
Untererndhrte durch Senkung seiner StoffwechselgroBe sich den ungiinstigen
Erndhrungsbedingungen anzupassen und sich, so gut es geht, in ein Stoffwechsel-
gleichgewicht zu bringen. Umgekehrt wird die Frage zu stellen sein, ob sich der
Uberernihrte durch Steigerung seiner Verbrennungsvorginge mit der vermehrten
Calorienzufuhr ins Gleichgewicht setzt, ob also durch Uberernihrung das zu-
stande kommt, was man als Luxuskonsumption bezeichnet hat. Im Grundumsatz
kommt das nicht zum Ausdruck,wohl aber bei der itbermaBigen Zufuhr bestimmter
energiespendender Stoffe. Wir sehen, dal Fett kaum nachweisbar, Kohlehydrat
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in sehr bescheidenem Mafe, ausgesprochen aber Eiweill die Stoffwechselgréfie
heraufsetzt. Wir sprechen von spezifisch-dynamischer Wirkung. Die GrofBle
der spezifisch-dynamischen Wirkung steht in umgekehrtem Verhiltnis zu dem
Umfang, in welchem der Korper diese Stoffe als Reservematerial stapeln kann.
Durch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung kommt mit der Steigerung
der Verbrennungsvorginge zweifellos eine Art Luxuskonsumption zustande,
die dem pathologischen Stoffansatz bei Uberernihrung entgegenarbeitet.

Zu einer Abinderung der StoffwechselgroBe werden unabhingig von der
Nahrungszufuhr alle Vorgénge im Organismus fiihren, die mit einem verminder-
ten oder vermehrten Energieverbrauch einhergehen. Krankhafte Tatigkeits-
steigerungen in Organen werden in einem erhéhten Grundumsatz zum Ausdruck
kommen kénnen, herabgesetzte Lebensidullerungen kénnen zur Senkung des
Ruheniichternwertes Veranlassung geben. Wechselnde Anforderungen koénnen
durch Abweichungen der Korpertemperatur und Stérungen der Warmeregulation
an den Gesamtstoffwechsel gestellt werden. Im Fieber ist der Grundumsatz
hoch, bei Hypothermie wird er niedriger. Im iibrigen sind auf diesem Gebiet,
speziell beim Fieber noch eine Reihe anderer stofflicher Einzelvorgéinge, auf die
an dieser Stelle nicht niher eingegangen werden soll, zu beriicksichtigen, die auch
von entscheidendem EinfluBl auf die Stoffwechselgrofie sein konnen.

SchlieBlich kennen wir noch in wirksamen Substanzen endogener Hormon-
bildung Faktoren, die das Niveau des Grundumsatzes mitbestimmen und es bei
verinderter Hormonausschiittung verschieben. Das Schilddriisenhormon steigert
vermutlich durch direkten Angriff an der Zelle die Verbrennungsvorginge und
die spezifisch-dynamische Eiweilwirkung, so daBl hoher Grundumsatz mit ver-
stirkter spezifisch-dynamischer Eiweilwirkung zum Bilde der BAseEpowschen
Krankheit, niedriger Grundumsatz mit herabgesetzter spezifisch-dynamischer
EiweiBwirkung zum Symptomenkomplex des Myxoédem gehéren. Moglicher-
weise kommt auch der Geschlechtsdriise eine gewisse derartige Wirkung zu, in
Betracht zu ziehen ist sie bei der Hypophyse. Wenn man bei der hypophyséren
Kachexie den Grundumsatz sinken sieht, so mul man erwégen, ob es sich nicht
um ein Symptom handelt, welches diese Erkrankung auch mit anderen Formen
der Kachexie gemeinsam hat, und welches als Versuch einer Anpassung gedeutet
werden kann. Jedenfalls finden sich bei Uberfunktionszustinden des Hypophysen
vorderlappens Stoffwechselsteigerungen weder regelméig, noch fallen sie zahlen-
miBig ernstlich ins Gewicht. Zudem ist bei Hypophysenerkrankungen mit
korrelativer Beeintriachtigung anderer Inkretdriisen, etwa der Keimdriisen oder
der Schilddriise, zu rechnen, wie auch fiir die Genitalorgane Wechselbeziehungen
zur Schilddriise in Betracht zu ziehen sind.

Stoffansatz und Stoffabbau. Die absolute Groflenordnung der Verbrennungs-
vorginge, mag sie normal oder krankhaft sein, verlangt ein nach seinem Calorien-
wert dem Bedarf entsprechendes Heizmaterial, welches dem Organismus zuge-
fithrt werden muB. Ein MiBverhiltnis zwischen potentieller Nahrungsenergie
und tatséichlichem Energieumsatz im Kérper wird fiir den Korperbestand ent-
scheidende Veranderungen bedeuten. Stoffansatz oder Stoffabbau werden die
unmittelbare Folge sein. So ergeben sich aus den energetischen Betrachtungen
zwangslauflge Beziehungen zu Anderungen im stofflichen Korperbestand, die
sich in Fettsucht und Magersucht als Gegensitze gegeniiberstehen. Versuchen
wir aber, das krankhafte Geschehen bei Fettsucht und Magersucht zu verstehen,
so erkennen wir, da die Betrachtung dieser Vorkommnisse vom rein energe-
tischen Standpunkt viel zu einseitig ist, daB es sich vielmehr um sehr verschiedene
und kompliziert liegende Dinge handelt.

Fettsucht. Es kann kein Zweifel sein, da$ es bei dauernder Uberernihrung
zu Fettsucht kommt. Bei der Fettleibigkeit bestimmter Berufe spielt zweifellos
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die gewohnheitsméflige, tbergrofle Calorienzufuhr eine entscheidende Rolle,
und gibt die Berechtigung, diese Formen der Fettsucht, bei denen das Fett
vornehmlich am Stamm, besonders in der Nackengegend und am Bauch abge-
lagert ist, wihrend beim Manne Gesifl und Extremitéten relativ unbeteiligt
bleiben, als besonderen Typus der Mastfettsucht zu bezeichnen. Auch finden wir
diese Form bei Menschen, die aus irgendeinem Grunde ihre gewohnte korperliche
Tétigkeit, nicht aber ihre Kssensgewohnheiten einstellen und dadurch fett
werden. In einer Reihe von Féillen kann man nachweisen, daf} die spezifisch-
dynamische Eiweifwirkung nur unvollkommen erfolgt, und daB3 dadurch dem
Fettansatz bei Uberernihrung Vorschub geleistet wird. Trotzdem lehrt die
Erfahrung, daB die Fahigkeit, fett zu werden, bei den Menschen in sehr ver-
schiedener Form ausgesprochen ist, und daB in diese Dinge Konstitution und
Vererbung mit hineinspielen, also endogene Momente. Man gewinnt den Eindruck,
daBl dem Kérper als konstitutionelles Merkmal ein bestimmtes Fettdepot gehoren
kann, welches ihm eigen ist und unabhingig vom Stoffumsatz und der Nahrungs-
zufuhr zah festgehalten wird. Hier ergeben sich gewisse Parallelen zu den loka-
lisierten Fettanhdufungen, die gar keine Beziehungen zum Stoffumsatz haben.
Greifen wir als Extrem das Lipom heraus, so zeigt schon der unter Umsténden
krasse Gegensatz zwischen einem schlechten allgemeinen Ernihrungszustand
und einer groflen, lokalisierten, lipomartigen Fettanhdufung, daB diese Fett-
anhdufung etwas Selbsténdiges ist. Die Griinde, weshalb auch ein stirkeres
Fettdepot Eigentiimlichkeit eines sonst offenbar gesunden und nicht chronisch
iibererndhrten Menschen wird, und es bei einem zweiten Menschen unter den
gleichen duBeren Bedingungen nicht dazu kommt, vermégen wir nicht zu iiber-
sehen. Wir wissen aber, daB iiber solche konstitutionelle Eigentiimlichkeiten
hinaus und ohne vermehrte Calorienzufuhr Fettsucht endogen auftreten kann.
Hier spielen in erster Linie die Driisen mit innerer Sekretion eine Rolle. Unter-
funktion der Schilddriise fiihrt, wie wir bereits hervorhoben, zu einer Senkung
des Grundumsatzes. Auf dieser Basis wird eine fiir den Gesunden normale
Calorienzufuhr fiir den Hypothyreoten zur Ubererniahrung, wodurch eine beson-
dere Form von thyreogener Fettsucht zustande kommt, die universell und
entsprechend dem Grundleiden mit den Ziigen eines echten Myxédems kombi-
niert ist. Bei Unterfunktion der Genitalorgane kommt es ebenfalls zur Fett-
anhdufung. Wir kennen diese Erscheinung physiologischerweise im Klimak-
terium der Frau und konnten bei Besprechung der genitalen Hormonanomalien
darauf hinweisen, dall bei Unterfunktion dieser Organe grundsitzlich die
Tendenz zur Fettsucht mit Bevorzugung von Hiiften, Nates, der unteren Bauch-
partie, der Gegend der Mammae und des Halses besteht. Einzelheiten des
Weges, der vom funktionell ausfallenden Organ bis zum ausgebildeten Zustand
der charakteristischen genitalen Fettsucht fiihrt, kennen wir nicht. Man zieht
in Erwiigung, daB die Schilddriise, korrelativ an die Tatigkeit der Geschlechts-
driisen gebunden, in den Weg eingeschaltet ist. Gewisse Beziehungen zum
Gesamtstoffwechsel kénnen bei der Kastratenfettsucht nachweisbar sein. Die
spezifisch-dynamische Nahrungsmittelwirkung, die bei Uberernihrung dem
Auftreten von Fettsucht entgegenarbeitet, wird beim Kastraten héufig sehr klein
gefunden. Fiir die Verhéltnisse des Tieres ist diese Tatsache lingst bekannt.
Das kastrierte Tier ist ein besserer Futterverwerter und daher fiir eine Méstung
besonders geeignet. Bei der Dystrophia adiposogenitalis kann vermutet werden,
daB die Fettsucht, die in ihrer Anordnung mit der genitalen Fettsucht weitgehend
iibereinstimmt, iiber die Genitaldystrophie zustande kommt. Trotzdem liegt
die letzte Ursache an ganz anderer Stelle, nimlich im Hypophyse-Zwischen-
hirngebiet. Wie wir bereit an anderer Stelle ausfiihrten, handelt es sich bei dieser
auch als hypophysire Fettsucht bezeichneten Anomalie nicht um eine rein
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hypophysire Erkrankung, wenn sie auch mit reinen Hypophysenstorungen,
speziell mit Wachstumsstérungen kombiniert sein kann, sondern um eine Stérung
in einem Komplex, in welchem Hypophysenstiel, Tuber cinereum und Zwischen-
hirnzentren auf Grund gegebener Wechselbeziehungen zu einer biologischen
Einheit geworden sind. Die Bedeutung zentraler Vorginge fiir das Fettsucht-
problem zeigt das Auftreten einer universellen cerebralen Fettsucht, auch ohne
Riickwirkungen auf das Genitale, im Rahmen von entziindlichen Gehirnaffek-
tionen, etwa bei oder nach einer Encephalitis.

In dem Fragenkomplex der Fettsucht ist die Klinik zweifellos der patholo-
gischen Physiologie dieser Stérungen einen erheblichen Schritt voraus. Das
Wesen der Krankheitsvorginge ist uns nur teilweise bekannt. Wir wissen
nur, daf} intermedidre Stoérungen des Fettstoffwechsels mit dem Problem
der Fettsucht nichts zu tun haben, und daBl der Gesamtstoffwechsel zweifel-
los wesentliche Bez1ehungen zum Fettsuchtproblem besitzt, daB es aber
dariiber hinaus noch eine ganze Reihe von Faktoren gibt, d1e fir das Auf-
treten der Fettsucht in ihren verschiedenen Typen von entscheidendem Ein-
fluB sind.

Die Bedeutung der Fettsucht, gleichgiiltig, auf welche Weise sie zustande
gekommen ist, liegt darin, daf die vorhandenen reichlichen Fettablagerungen
die Funktion anderer Organe in Mitleidenschaft ziehen, daB also die Fettsucht
tiir den Kliniker ganz wesentlich durch ihre Folgen zur Krankheit wird. Fett-
sucht bedeutet in erster Linie dauerndes Herumtragen einer schweren Last,
also dauernde Mehrarbeit fiir Kreislauf und Herz und damit die Gefahr einer
Herzinsuffizienz, wobei rein mechanische Behinderung des Kreislaufs und der
Herztétigkeit durch die abgelagerten Fettmassen, z. B. im Herzbeutel oder Hoch-
dringung und Querlagerung des Herzens durch Zwerchfellhochstand ein weiteres
erschwerendes Moment bedeuten. Die Kombination von Fettsucht mit Odem
ist meist ein Zeichen kardialer Insuffizienz. In dem hauﬁgen gleichzeitigen
Auftreten von Abnutzungserscheinungen am GefiBsystem in Form von Arterio-
sklerose kann man ebenfalls den Ausdruck der dauernden Uberbeanspruchung
sehen. Zwerchfellhochdrangung durch reichliche Fettablagerung im Bauch
bedeutet Beeintrichtigung der Atmung. Ist schon die Lungenliiftung als solche
ungeniigend, so kommt noch die Unmdglichkeit einer ausreichenden Reinigung
der Luftwege von eingedrungenen schidlichen Bestandteilen, insbesondere
Krankheitserregern, hinzu. So erklart sich die Neigung der Fettleibungen zu ent-
ziindlichen Affektionen der Luftwege, die wegen unvollkommener Entfernung
des entstehenden entziindlichen Sekretes besonders schwer und hartnickig sind
und leicht in chronische Erkrankungen iibergehen. Bei Verdauungsstérungen und
Obstipation werden mechanische Momente eine entscheidende Rolle spielen,
zudem kann die Fettdurchwachsung der fiir die Verdauung entscheidenden Organe
auch zu entsprechenden Funktionsstérungen fithren. Die Héufigkeit einer Fett-
gewebsnekrose des Pankreas im Rahmen allgemeiner Adipositas ist hierfiir ein
Hinweis. Schwer zu erkliren ist die nicht seltene Kombination von Fettsucht
mit Gallensteinleiden. Man denkt in erster Linie an mechanische Wirkungen
auf den Galleabflu. Die auBerordentliche Druckwirkung massiver Fettab-
lagerungen im Bauch kommt darin zum Ausdruck, daBl die Bauchwand nachgibt
und verschiedene Formen der Briiche entstehen konnen. SchlieBlich fiihrt die
schlechte Warmeleitung des Fettes zu Stérungen der Wirmeregulation. Der
Fettsiichtige ist gegen Temperaturschwankungen aufBlerordentlich empfindlich.
Dem Bediirfnis starkerer Wirmeabgabe versucht er durch stark vermehrte
Schweiflbildung nachzukommen. Die dauernde, vermehrte Feuchtigkeit der
Haut schafft den Boden fiir Dermatosen, zu denen der Fettsiichtige ausgesprochen
neigt. So ergeben sich fiir den Fettsiichtigen zwangslaufig gesetzméBige
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Beziehungen zu den verschiedensten Funktionen und fithren zu Stérungen, die
weit ab von dem urspriinglichen krankhaften Geschehen liegen und doch letzten
Endes an die primire Storung gebunden sind.

Das Gegenstiick zur Fettsucht bildet die Magersucht. Geringe Unterschreitung
des als normal angesehenen Korpergewichts braucht noch nicht Magersucht
in krankhaftem Sinne zu sein. Auch hier spielen konstitutionelle Momente eine
Rolle. Wie es konstitutionell dicke Menschen gibt, so gibt es auch magere, ohne
daB eine Krankheit vorliegt. Mit solchen Tatsachen mufl man rechnen und sie
beriicksichtigen, wenn man &rztlich an das Problem der Magersucht herangeht.
Magerkeit ist Krankheit, wenn Abmagerung zur Verminderung der Kérpersub-
stanz, zur Magersucht, fithrt. Chronische Untererndhrung fithrt zum Abbau
von Korpersubstanz, die im Kraftwechsel Verwendung findet. Der Krieg und
die ungilinstigen wirtschaftlichen Verhéltnisse der Nachkriegszeit haben in er-
schreckendem Mafle zum Auftreten dieser exogenen Magersucht gefithrt. Durch
die meist gleichzeitige Unterschreitung des EiweiBminimums bekommen diese
Kranken ihre besondere Note. Verdauungsstorungen, die eine sachgemiBe
Aufspaltung und Resorption der Nahrungsmittel verhindern, stellen nur eine
andere Form der Untererndhrung dar. Aber auch aus anderen Griinden kann
es unabhingig von der Calorienzufuhr zur Magersucht durch Einschmelzung
von Korpersubstanz kommen. Gesteigerter Stoffwechsel im Fieber, toxischer
Zerfall von Korpersubstanz, in erster Linie von Korpereiweill bei chronischen
Infektionskrankheiten und bei malignen Tumoren, Schidigung der Lebens-
fahigkeit der Zellen, etwa durch Darben der Gewebe bei schwerer Herzinsuffizienz
oder Anidmie, Verlust unausgenutzter Calorien durch groBe Zuckerausscheidungen
beim Diabetes und dergleichen, schaffen leicht versténdliche Vorbedingungen
fiir das Auftreten von Magersucht. Endogene Magersucht im engeren Sinne kann
auch bei hormonalen Storungen auftreten. Die thyreogene Magersucht des
Basepow-Kranken hat ihren Grund in der maximalen Steigerung der Ver-
brennungsvorginge und der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung, so daf}
der Bedarf des Stoffwechsels auch durch reichliche Calorienzufuhr schlieBlich
nicht gedeckt werden kann. Die hypophysire Kachexie bei Insuffizienz des
Hypophysenvorderlappens ist nicht durch Stoffwechselabweichungen bedingt.
Man denkt in Zusammenhang mit den sonstigen trophischen Stérungen in
erster Linie an allgemeine Schiddigung der Lebenskraft des Protoplasmas,
wie sie moglicherweise durch korrelative Schidigung der Nebennierenrinde
verursacht wird. Ein eindeutiges Gegenstiick zur Kastratenfettsucht kennen
wir nicht.

Rein lokale, ihrem Wesen nach unbekannte und sicher nicht zum Gebiet
der Magersucht gehorende Storungen diirften bei eigenartigen Krankheitsbildern
vorliegen, wie sie als Lipodystrophie und Lipatrophia circumseripta beschrieben
worden sind.

Die schidigende Wirkung der Magersucht und damit ihre Bedeutung ist eine
universelle und duBlert sich im Prinzip in einer Leistungsminderung aller Organe
und Organsysteme. Bei der Einschmelzung von Kérpersubstanz vermag der
Koérper eine gewisse Auswahl nach der Lebenswichtigkeit der Organe zu treffen.
So bleibt der Herzmuskel auch bei starker Kachexie weitgehend verschont.
Besonders empfindlich gegen Unterernihrung sind Driisen mit innerer Sekretion.
Das zeigt sich vor allem bei Entwicklung und Wachstum unter krankhaften
Bedingungen, wie wir noch sehen werden. Als besondere Erscheinung bei Ab-
magerung soll noch das Auftreten von kachektischen oder Hungerédemen
hervorgehoben werden, wobei die Ursache in einer lokalen Gewebsschidigung
gesehen wird.
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Anhang: Entwicklung und Wachstum.

Besondere Bedeutung werden geordnete Stoffwechselverhiltnisse fiir Ent-
wicklung und Wachstum haben. Denn hier handelt es sich nicht nur um eine
Erhaltung, sondern um die Weiterentwicklung und Vermehrung von Kérper-
substanz bis zum Zustand der Reife, jenem Zeitpunkt, bei dem das Wachstum
zum Stillstand und die Weiterentwicklung der Organe und Organfunktionen zum
Abschlufl gekommen sind. So zeigt auch der untererndhrte Jugendliche iiber
seine Magersucht hinaus ausgesprochene Wachstums- und Entwicklungssto-
rungen. Dieser Typus eines Kiimmerwuchses ist charakterisiert durch seinen
kindlichen Habitus. Diese Menschen wirken viel jiinger als sie sind. Auch funk-
tionell behalten sie weitgehend ein kindliches Verhalten, was speziell in der ver-
spatet auftretenden Pubertédt zum Ausdruck kommt. Auch beziiglich des Knochen-
wachstums kénnen sie zuriickbleiben. Besonders empfindlich gegen die Unter-
erndhrung scheinen die Driisen mit innerer Sekretion, besonders die Keimdriisen
zu sein. So zeigen die Kiimmerwuchsformen trotz ihres sonstigen allgemeinen
Infantilismus nur selten noch die kindliche Proportionierung mit kleiner Extremi-
tétenlinge, sondern es kommt in dem Alter, in welchem die Pubertét einzusetzen
hétte, iiber die genitale Unterfunktion zu einem isoliert gesteigerten Extremitéten-
wachstum und typischer eunuchoider Proportionierung mit Uberwiegen der
Unterlange iiber die Oberlinge. Speziell dann, wenn das Knochenwachstum
nur wenig verlangsamt war, resultiert bei Hinzutreten gesteigerten Extremitéten-
wachstums als Zeichen genitaler Unterfunktion ein Bild, welches man als
kiimmernden, infantilistischen Hochwuchs bezeichnet hat, jene hoch aufgeschos-
senen und doch unterentwickelten Menschentypen, die uns aus den Zeiten der
Untererndhrung unseres Volkes nur allzu gut in Erinnerung sind. Es ergibt sich
von selbst, dafl dhnliche Kiimmerwuchsformen auch bei ausreichender Ernahrung
dann zur Beobachtung kommen koénnen, wenn die Lebensfihigkeit der Zellen
durch andere Ursachen geschddigt wird. Hierher gehdren die Entwicklungs-
storungen bei chronischen Infektionskrankheiten, etwa Lues, Malaria und
Tuberkulose, ferner bei angeborenen oder frith erworbenen Herzvitien und
dergleichen.

Uber diese allgemeineren Formen von Entwicklungsstérung beim Kiimmer-
wuchs hinaus kennen wir aber noch eine Reihe von Wachstumsstérungen, bei
denen in erster Linie die Kérpergroe weitgehende Abweichungen gegen die Norm
zeigt, und damit vor allem die krankhafte Knochenentwicklung zum fithrenden
Krankheitssymptom wird. Diese Storungen fassen wir unter dem Begriff des
Zwerg- bzw. Riesenwuchses zusammen. Wir erkennen, dafl diesen Formen ganz
bestimmte Stérungen zugrunde liegen, die im Gegensatz zu den Verhéiltnissen
beim Kimmerwuchs mit einer allgemeinen Funktionsstérung des Gesamtzell-
bestandes nichts zu tun haben. Eine Abgrenzung dieser Fille durch das Zenti-
metermall kann dem Problem nicht gerecht werden und die erschépfende Kr-
kennung vorhandener Stérungen nur verhindern. Ist doch der Normalbegriff
als solcher eine je nach Volksstamm und Rasse ungemein schwankende Grofle.
Wir kennen Zwergvilker und Riesenvélker. Einen krankhaften Zwergwuchs,
eine Nanosomie, kénnen wir dann vermuten, wenn ein Individuum in seiner
KorpergroBe erheblich hinter dem GroBendurchschnitt seiner Rasse zuriick-
bleibt und auch auBerhalb der natiirlichen Streuung um den empirisch
ermittelten Durchschnittswert fillt. Gleichwohl wissen wir, daf in Einzelfdllen
auch einmal ein Mensch besonders klein ist und wegen seiner auBlergewéhnlichen
Kleinheit als Zwerg bezeichnet werden muf. Aber iiber die Kleinheit hinaus
bietet er nichts Krankhaftes, er ist normal proportioniert und entwickelt sich
auch im iibrigen normal. Solche Primordialzwerge kommen sporadisch unter
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durchschnittlich groBeren Rassengenossen vor, stammen meist von relativ
kleinen Eltern, sind Miniaturmenschen und im tibrigen véllig gesund, wiirden,
wenn sie aus einer Zwergrasse hervorgegangen wiren, in keiner Weise etwas
Auffallendes darstellen. Sie sind fiir Vererbungsforscher interessant, aber kein
eigentliches drztliches Problem.

Demgegeniiber beruhen andere proportionierte Zwergwuchsformen auf echter
Krankheit, und zwar auf einer Inkretstorung. Der hypophysire Zwergwuchs
kommt durch eine ungeniigende Produktion des Wachstumshormons aus dem
Hypophysenvorderlappen zustande. Die gesamte Entwicklung macht halt,
die Epiphysenfugen kénnen definitiv offen bleiben. Diese Menschen bleiben
somatisch -und funktionell Kindern, lediglich die geistigen Funktionen ent-
sprechen dem tatsichlichen Alter. Beim Schilddriisenzwerg finden sich kérperlich
dieselben Erscheinungen, auch er ist ein proportionierter, infantilistischer Zwerg.
Jedoch ist hier auch die geistige Entwicklung schwer gestort, und im iibrigen
kommen noch alle Zeichen eines Myxddems hinzu. Ob es auch einen Thymus-
zwerg gibt, stebt noch nicht eindeutig fest. Dagegen fithrt friihzeitige Unter-
funktion der Nebennieren im Tierexperiment zu einer Wachstums- und Ent-
wicklungshemmung, die absolut den Verhéltnissen des Hypophysenzwerges
entspricht. Der endemische Kretin leitet iiber zu den unproportionierten Zwergen,
auch er kann sehr klein bleiben. Die Wachstumsstorung ist aber an den einzelnen
Teilen des Skelets in sehr verschiedenem Grade ausgebildet, so daBl auch grobe
Knochenverunstaltungen auftreten. Auch kommt im Gegensatz zum Hypo-
physen- und reinen Schilddriisenzwerg ein Epiphysenschlu, wenn auch ver-
spatet, zustande, der echte Kretin hat auch selbst dann, wenn er zwerghaft
bleibt, keine ausgesprochenen Kinderziige. Schliellich kénnen auch noch andere
Skeleterkrankungen zu unproportioniertem Zwergwuchs fithren, meist dadurch,
daB die GliedmaBen abnorm klein bleiben (Mikromelie). Hierher gehort in erster
Linie die ihrem Wesen nach noch vollig unklare Chondrodystrophie und auch
eine schwere Rachitis kann dazu fiihren.

Auch Riesenwuchs kann Ausdruck einer Krankheit sein. Der Friihkastrat
wird durch Verlingerung seiner Wachstumsperiode und durch abnormes Extre-
mitdtenwachstum zum Riesen mit eunuchoider Proportionierung. DaBl dabei
die iibrigen Symptome der genitalen Unterfunktion zur Beobachtung kommen,
ergibt sich von selbst. Auch frithzeitige Uberfunktion der Sehilddriise soll neben
dem Bilde der Thyreotoxikose zum Riesenwuchs fithren kénnen. Der hypophysiire
Riese zeigt ganz allgemein ein vermehrtes, proportioniertes Wachstum. Besteht
die Stérung nach AbschluB des Knochenwachstums fort, so treten auch die
typischen Symptome der Akromegalie auf. Auch beim Riesenwuchs ist zu
beriicksichtigen, dafl eine Rasse auch einmal einen abnorm groBen Menschen
hervorbringen kann, besonders wenn die Eltern relativ groB sind, ohne daB
dabei eine Krankheit vorliegt.

V. Mineral- und Wasserstoffwechsel.

Konstanz der Korperfliissigkeiten. Die anorganischen Stoffe stehen in ihrer
Bedeutung fiir den geordneten Ablauf der Lebensvorginge der organischen
Substanz nicht nach. Normale Zellarbeit ist an konstante Bedingungen des
umgebenden Milieus, also der Korperflissigkeiten gebunden. In dieser Hinsicht
spielen Wasser und Mineralien ein ganz entscheidende Rolle. Die molare Kon-
zentration der Korperflissigkeiten, die den osmotischen Druck bestimmt, muB3
konstant gehalten sein (Isotonie). Fiir diese Funktion spielt das Kochsalz die
entscheidende Rolle. Aber auch das Mischungsverhiltnis der Ionen, die Isoionie,
ist von vitaler Bedeutung. Am lebenswichtigsten ist aber die Erhaltung des
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Gleichgewichtes zwischen sauren und basischen Valenzen, die Isohydrie. So
sehen wir auch, daB3 diese Funktion am feinsten einreguliert ist. Das weitgehende
Zusammengehen zwischen Wasser und Mineralien ergibt sich schon daraus,
daB Wasser den Mineralien als Losungsmittel dient. So werden Mineralverschie-
bungen auf Wasserbestand und Wasserstoffwechsel Riickwirkungen ausiiben
miissen und umgekehrt. Tm Wasser zerfallen die Mineralien in ihre elektrisch
geladenen Ionen je nach ihrem gegebenen Dissoziationsgrad. Die Mineralien sind
ganz vorwiegend in dissoziierter Form zugegen. Auch das Wasser ist in ganz
geringem Grade in H- und OH-Tonen dissoziiert. Die iiberragende Bedeutung der
Dissoziation des Wassers besteht aber darin, daB die freien H- und OH-Ionen
die Blutreaktion bestimmen. Tm Wasser ist die Konzentration der H und OH-
Tonen gleich. Thre molare Konzentration pro Liter (Cyx bzw. Cog) betragt 10—7.
Die Losung ist neutral. Nach dem Massenwirkungsgesetz ist das Produkt der Kon-
zentration der beiden Ionen geteilt durch die Konzentration der undissoziierten

[ﬁ] X [(Tﬁ] __10—14
" 4 h HO = 10-14,
Folglich mufl sich bei Anderung der H-Ionenkonzentration diejenige der

Substanz eine Konstante. Fiir dasWasser ergédbe sich demnac

OH-Ionen zwangsweise éndern, da das Produkt immer konstant bleibt. Kennt

+ O
man die H-Tonenkonzentration, so ist daraus die OH-Ionenkonzentration leicht
zu errechnen. So ist die aktuelle Reaktion durch die Kenntnis einer Ionen-

konzentration schon klar definiert. Uberwiegen die H-Tonen, so wird die Reaktion

sauer sein, nehmen sie ab, bedingt das Uberwiegen der OH-Tonen ein alkalisches
Milieu. Zur Vereinfachung wird die aktuelle Reaktion durch die Wasserstoffzahl

pr angegeben, die den negativen Logarithmus der tatsichlichen H-Tonenkon-
zentration, der Cg angibt. Dementsprechend bezeichnet ein pg von 7 das
Tonengleichgewicht und damit die Neutralreaktion, niedrigere Wasserstoffzahl
weist auf eine Zunahme des Wasserstoffions hin, entspricht also einer sauren
Reaktion, wihrend pg-Werte von 7—14 eine alkalische Reaktion angeben,

da entsprechend der Abnahme der H-Ionenkonzentration die freien OH-Ionen
zunehmen miissen. Die normale Blutreaktion liegt nahe am Neutralpunkte im
schwach alkalischen Gebiet bei pg 7,28-—7,40, sie wird definiert durch das Ver-
haltnis der freien zu der an Alkali gebundenen Kohlensiure. Der Gehalt des
Blutes an geloster freier Kohlenssure entspricht dem Teildruck dieses Gases in
der Alveolarluft. Gebunden ist die Kohlensdure als Natriumbicarbonat, also
als Salz alkalischer Reaktion. Die Menge der gebundenen Kohlensédure hingt bei
gegebenem Kohlenséiureteildruck von der Menge des nicht durch andere Siuren
neutralisierten Alkalis, der Alkalireserve, ab. Zur Vermeidung von Stérungen
des Siurenbasengleichgewichtes sind mannigfache Regulationsmechanismen in
Titigkeit bzw. kénnen herangezogen werden. Die gesunde Niere vermag je nach
Bedarf einen sauren oder alkalischen Harn zu produzieren. Zur Neutralisation
von Sauren kann Ammoniak der Harnstoffsynthese entzogen werden. Starker
Basenbedarf kann aus dem Muskelphosphat, wirkungsvoller aus den stark alka-
lischen Salzen der Knochenasche gedeckt werden. Bei Baseniiberschull wird die
Phosphorséure als stark basisches Tripelphosphat durch den Darm ausgeschieden.
Den Feinregulator des Saurebasengleichgewichtes stellt die Atmung dar. Da
der adiquate Reiz fiir das Atemzentrum die aktuelle Reaktion des Blutes ist,
wird durch Anderung der VentilationsgroBe die Kohlensiurespannung in der
Alveolariuft und damit auch Kohlensdurespannung und -gehalt des Blutes
auf einen Wert einreguliert, der der jeweiligen Alkalireserve entspricht und
eine Verschiebung der Blutreaktion verhindert. Die Leistungsfihigkeit der
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Regulationsmechanismen und Regulationsorgane ist unter normalen Bedingungen
so grof}, daB die Isohydrie gewahrt bleibt. Insbesondere ist es nicht mdéglich,
durch gewaltsame, einseitige Saure- oder Alkalizufuhr die aktuelle Reaktion maf-
gebend zu verschieben, also etwa eine allgemeine Siuerung oder Alkalisierung
des Korpers und seiner Safte alimentér zu erreichen. Storungen des Siurebasen-
gleichgewichtes werden auftreten sowohl bei Anderung des Gehaltes an freier
Kohlensiure als auch bei verdnderter Groe der Alkalireserve. Bei Anderung
des einen der genannten Faktoren braucht es nicht zu einer Verschiebung der
Blutreaktionen nach der sauren oder alkalischen Seite zu kommen, solange der
andere Faktor sich proportional &ndert (kompensierte Azidose oder Alkalose).
Eine dekompensierte echte Kohlenséureazidose liegt im Schlaf vor, erreicht
aber nie die kritische Grenze. Wichtiger sind jedoch die Azidosen durch Ver-
minderung der Alkalireserve, ein Zustand, der als Hypokapnie bezeichnet wird,
wobei intermedidr auftretende fixe Sduren die Kohlensidure aus dem Natrium-
bicarbonat verdringen und seinen Alkalianteile zur eigenen Neutralisation mit
Beschlag belegen. Das Freiwerden von Phosphorséure und Milchsaure bei Muskel-
arbeit fithrt zu einer solchen Azidose durch Alkalidefizit, wobei auflerdem noch
Kohlenséure in vermehrter Menge als Endprodukt der gesteigerten Verbrennungs-
vorgange gebildet wird. Kritische Grade nimmt die Azidose an, wenn Séurekorper
in groBen Mengen auftreten. Bei der diabetischen Azidose sind es die Keto-
sduren, die zu extremer Verminderung der Alkalireserve fithren. Lange Zeit
vermag die Atmung durch Uberventilation kompensierend einzugreifen. Die
Uberventilation, die sich schlieBlich zur groBien, KussmavLschen Atmung steigert,
ist das eindeutige klinische Zeichen der bevorstehenden, echten dekompensierten
Azidose. Ahnlich kénnen die Verhiltnisse auch bei Nierenkranken liegen. In
erster Linie ist die regulatorische Fihigkeit der Niere gestort. Die kranke Niere
ist nicht mehr in der Lage, je nach Bedarf einen alkalischen oder sauren Harn
zu produzieren. Der Korper tritt dadurch im Gegensatz zum normalen in Ab-
hingigkeit von dem Siure- und Basengehalt der Nahrung, was je nach dem Uber-
wiegen der basischen oder sauren Valenzen sowohl zur Vermehrung als auch zur
Verminderung der Alkalireserve und damit zu einer alkalotischen oder azido-
tischen Stoffwechsellage fithren kann. Dasletztgenannte Ereignis ist das hiufigere.
Daneben ist aber auch durch Analysen der Blutzusammensetzung festgestellt,
daf bei Niereninsuffizienz auch noch unbekannte pathologische Séuren auftreten
konnen, die vermutlich dem intermediiren EiweiBstoffwechsel entstammen,
eine Storung, die der diabetischen Azidose wesensgleich ist. Die reaktive Um-
stellung der Atmung entspricht ebenfalls den Verhiltnissen beim Zuckerkranken.
Das Ende steht bei dekompensierter urdmischer Azidose unter dem Zeichen des
Coma uraemicum. Bei Verschiebung der Blutreaktion bis zum Neutralpunkt
kommt es zum Koma als typische Saurevergiftung. Wir sehen, wie gering die
Spanne ist, die zwischen der normalen Blutreaktion mit einer Wasserstoffzahl
von 7,3 und einem Wert von rund 7,0 liegt, welcher bereits todliches Koma
bedeutet.

Aber auch eine Verschiebung der Blutreaktion nach der alkalischen Seite
ist nur in bescheidenem Umfang mit dem Fortbestand des Lebens vereinbar.
Eine Wasserstoffzahl von nur 7,8 bedeutet Tod unter den Zeichen einer Tetanie.
Alkalosen konnen durch Vermehrung der Alkalireserve (Hyperkapnie) oder
durch iiberméBiges Abbrauchen freier Kohlensidure zustande kommen. Die
Moglichkeit, einen Baseniiberschufi im Blut durch Umstellung der Atmung
mit dem Ziele einer Steigerung der Kohlensiurespannung zu kompensieren, ist
im Gegensatz zu der weitgehenden Kompensationsfihigkeit einer azidotischen
Stoffwechsellage nicht in nennenswertem AusmaBe gegeben. So bedeutet Hyper-
kapnie praktisch auch dekompensierte Alkalose, also echte Verschiebung der
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Blutreaktion nach der alkalischen Seite. Eine maB8gebende Alkalose kann beim
gesunden Menschen alimentdr ebensowenig erzeugt werden wie eine namhafte
Azidose. Dagegen kann bei Niereninsuffizienz durch einseitig alkalische Ernih-
rung eine alkalotische Stoffwechsellage ebenso erzeugt werden wie eine azido-
tische durch Sédureliberschufl in der Nahrung. Im iibrigen fiihrt Saureverlust
zur Alkalose. So tritt bei reichlichem Erbrechen sauren Mageninhaltes, wie es
speziell bei anatomischer und funktioneller Pylorusstenose beobachtet wird,
Alkalose und Tetanie auf. Man hat diese Form auch als Magentetanie bezeichnet.
Der Typus einer Alkalose durch dekompensiertes Kohlensduredefizit ist bei der
Uberventilationstetanie gegeben. Solche Uberventilationen, die zur Tetanie
fithren, kénnen bei Neurotikern bewult oder unbewullt zur Gewohnheit werden.
Man kann sie aber auch bei lokalen Stérungen im Gebiet des Atemzentrums,
etwa bei Cerebralsklerotikern und Hypertonikern oder bei den tiefen Atemziigen
periodischen Atmens beobachten. Die bei Alkalose auftretenden tetanischen
Zeichen sind mit denen der parathyreopriven Tetanie vollig identisch, wenn auch
die Ursache der Tetanie in beiden Fallen eine verschiedene ist.

Mineralbestand. Neben der Isohydrie nannten wir als weitere biologisch
wichtige Konstanten der Korperflissigkeiten die Isotonie und Isoionie. Diese
Konstanten stehen und fallen mit der Konstanz des Mineralbestandes. Die
Gesamtsumme der gelosten Mineralien bestimmt den osmotischen Druck und
wird damit Vorbedingung fiir wichtige Austauschvorginge an der Zellgrenze.
Die Isoionie, die konstante prozentuale Verteilung der einzelnen Ione im Rahmen
des normal groflen Gesamtbestandes ist ebenfalls von entscheidender Bedeutung,
speziell ergeben sich auBerordentlich wichtige Beziehungen zu den Kolloiden.
Wenn wir versuchen wollen, die Bedeutung der Mineralien im krankhaften
Geschehen zu erfassen, bekennen wir offen, dall unsere positiven Kenntnisse
vielfach iiber Einzelbefunde noch nicht hinausgehen. Das liegt vor allem daran,
daB auch unsere Vorstellungen iiber die Physiologie noch unvollkommen und ein-
seitig sind, wir ahnen mehr die groBe Bedeutung eines Stoffwechsels anorga-
nischer Substanzen, als da8 wir sie im einzelnen iibersehen kénnten. Mineralien
dienen zum Aufbau von Korpersubstanz. In allen Geweben, besonders reichlich
in den Stiitzgeweben (Knochen und Zahne) sind Mineralien vorhanden. Analysen
geben wechselnde Bilder, je mehr Mineralien man sucht, desto mehr findet
man. Wir wissen noch nicht anndhernd von allen Substanzen, ob sie physio-
logische oder pathologische Bedeutung haben. Die sehr verschiedene minera-
lische Zusammensetzung der Gewebe gibt neue Ritsel auf, der Mineral-
gehalt der Nahrung kann die Zusammensetzung durch Deponierung gewisser
Mineralien &ndern. Infolge wechselnden Mineralgehaltes gleicher Gewebe wird
der Normalwert nicht eindeutig definierbar. Wir wissen in der Regel nicht, wie wir
diese Dinge beurteilen sollen. Gegeniiber diesem uniibersehbaren und regellosen
Verhalten der Mineralien im Gewebe ist die Konstanz im Blutplasma besonders
hervorzuheben. Hier dienen die Mineralien, wie bereits betont, der Erhaltung
biologisch wichtiger Konstanten. Diese Konstanz der Mineralverhéltnisse im
Blut erlaubt es auch, Normales von Krankhaftem zu scheiden. So ist auch das,
was wir von Physiologie und Pathologie des Mineralstoffwechsels wissen, im
wesentlichen auf normale oder krankhafte Verhdltnisse im Mineralbestand des
Blutes aufgebaut. Wir kénnen bei einer ganzen Reihe von Stérungen patho-
logische Transmineralisationen nachweisen. Bei Betrachtung der einzelnen Ionen
ergibt sich, dal enge Beziehungen zwischen einzelnen Anionen und Kationen
vorhanden sind. So gehen die Alkalien mit dem Chlorid wie die Erdalkalien mit
dem Phosphat in vieler Hinsicht gemeinsame Wege, so dal} neben einer Beob-
achtung des einzelnen Tons auch eine gemeinsame Betrachtung notwendig ist.
Bevor wir jedoch auf die speziellen Fragen zu sprechen kommen, ist noch auf
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die Mineralzufuhr einzugehen. Unsere Durchschnittskost enthélt alle Mineralien
im UberfluB, ist lediglich kochsalzarm, so daB gewohnheitsmaBig Kochsalz
zugesetzt wird. Mineralverluste, die bei Zubereitung des Essens vorkommen
koénnen, spielen praktisch keine Rolle. Mineralmangel kann nur bei abnorm
langem Gebrauch einseitiger Kost zustande kommen. Auch strenge Diiten,
die fiir kurze Zeit notwendig und niitzlich sind, konnen bei kritiklos langer Ver-
ordnung ungiinstige Folgen in dieser Richtung haben.

Mineralien kénnen auch im Organismus gestapelt werden. Die Vorstellung
jedoch, daB man durch Verabreichung bestimmter Salzgemische die mineralische
Zusammensetzung von Zellen und korperlichen Fliissigkeiten uméndern konne,
entbehrt jeder sachlichen Grundlage. Anders liegt jedoch die Situation, wenn
die regulierenden Ausscheidungsorgane der Mineralien, in erster Linie die
Nieren funktionsuntiichtig werden. Dann kann Mineralzufuhr zu schweren
Erschiitterungen der intermedisiren Mineralverhiltnisse fiihren, eine Tatsache,
der bei Festsetzung geeigneter Erndhrung solcher Kranker unbedingt Rechnung
getragen werden mul}.

Im Rahmen des Mineralbestandes stehen zahlenmaflig die Alkalichloride
bei weitem an erster Stelle. Im wesentlichen handelt es sich um Kochsalz.
Der nicht an Chlor gebundene Teil des Natriums ist vor allem als Natriumbi-
carbonat zugegen. Der Kochsalzbestand des Blutes liegt durchschnittlich bei
600 mg-% und macht damit rund zwei Drittel der Mineralien aus. Daraus ergibt
sich schon die entscheidende Bedeutung des Kochsalzes fiir die Regulation der
osmotischen Verhéltnisse des Blutes und die Tatsache, daf zwangslaufige Bezie-
hungen zwischen Wasser- und Kochsalzverschicbungen bestehen miissen. Patho-
logische Wasserzufuhr ohne entsprechende Salzbeimengung fiihrt zu Kochsalz-
verarmung des Korpers, da auch maximal verdiinnter Harn Mineralien, in erster
Linie Kochsalz, enthilt. Vermehrte Salzzufuhr kann ohne Schaden nur ertragen
werden, wenn zur Ausscheidung entsprechende Fliissigkeitsmengen zur Ver-
fugung stehen. So bedeutet Zufuhr von Seewasser keine Verminderung, sondern
eine Vermehrung des korperlichen Wasserbedarfes, weil gleichzeitig sehr grofe
Salzmengen zugefithrt werden. In gewissem Umfange kénnen Gewebe Kochsalz
auch ohne gleichzeitige Wasserretention stapeln, besonders die Haut ist zu einer
erheblichen trockenen Kochsalzretention fihig. Zur Eliminierung wird dem Blut
und Gewebe Wasser entzogen, wodurch die molare Konzentration der vitalen
Fliissigkeiten iiber das retinierte Kochsalz hinaus weiter gesteigert wird. Anderer-
seits ist auch die Kochsalzstapelung in Form einer trockenen Kochsalzretention
beschrinkt, so daB schlieBlich auch Odembildung auftritt. Bei geschadigter
Niere konnen schon relativ geringe Kochsalzzufuhren zu solchen Erscheinungen
filhren. Auf die Bedeutung extrarenaler Momente fiir das Problem des Nieren-
6dems wird bei Besprechung des Wasserstoffwechsels nochmals zuriickzukommen
sein. Die nahe Beziehung des Kochsalzes zum Wasser wird im wesentlichen durch
das Natriumion hergestellt. Das erkennt man daraus, daB auch ein anderes
Natriumsalz, das Natriumbicarbonat hydropigene Wirkungen hat. Auch die
Stérungen der Warmeregulation bei iibermiBiger Kochsalzzufuhr (Salztieber)
werden auf den Einflufl des Natriums zuriickgefithrt. Verarmung des Blutes an
Kochsalz, wie sie etwa bei lang dauernder fliissigkeitsreicher, salzarmer Kost
zustande kommt, fithrt zur Einstellung wichtiger biologischer Funktionen. Die
Produktion von Salzsiure im Magensaft hort auf. Im Extrem kommt es bei
Kochsalzverarmung zu einem schweren Vergiftungsbild mit cerebralen
Symptomen.

GroBe Chlorverluste, wie sie durch reichliches Erbrechen saurer Massen bedingt
werden, gefahrden in erster Linie die Blutreaktion. Wir haben diese Verhiltnisse
bei den Alkalosen besprochen. Symptomatische Kochsalzverschiebungen sind
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bei einer Reihe von Krankheiten beobachtet, ohne dafl diese Erscheinungen
schon erschopfend geklirt waren. Im Fieber, besonders ausgesprochen bei der
Pneumonie, kommt es zu einer Kochsalzretention mit Stapelung in den Geweben
und Senkung des Blutspiegels. Bei Nierenkranken kann nach anfinglicher
Kochsalzretention im Blut mit Zunahme der Niereninsuffizienz auch eine Hypo-
chlordmie gefunden werden.

Was iiber die Bedeutung der Alkalichloride fiir krankhaftes Geschehen gesagt:
werden kann, ist mit der Schilderung der Verhéltnisse des Kochsalzes im wesent-
lichen abgeschlossen. Die funktionellen Unterschiede zwischen Kalinm und
Natrium sind noch nicht ausreichend iibersehbar. Auf die besonderen Beziehungen
des Natriums zum Wasser und zur Warmeregulation wurde hingewiesen. Soweit
das Natrium im Blut nicht als Chlorid vorhanden ist, findet es sich im wesentlichen
als Natriumbicarbonat, dessen Bedeutung fiir die Regulation des Sdurebasen-
gleichgewichtes bereits besprochen wurde.

Die zweite Gruppe von Mineralien, die zueinander Beziehungen haben, wird
von den Erdalkalien und dem Phosphat gebildet. Magnesium tritt schon mengen-
méBig stark hinter dem Calcium zuriick, iiber seine spezielle stoffliche Bedeutung
ist nichts bekannt. Um so bedeutungsvoller sind die Stoffwechselstérungen,
bei denen Caleium und Phosphat im Mittelpunkt stehen. Die Bedeutung dieser
Mineralien geht schon aus der Tatsache hervor, daB der Knochen zum iiber-
wiegenden Teil aus tertiirem Calciumphosphat besteht. Das Calciumcarbonat
als zweitwichtigster Bestandteil tritt dagegen mengenméBig schon stark zuriick.
Entsprechend der gleichgerichteten Funktion von Ca und Phosphat ist eine
definitive Stapelung von Calcium nur in weitgehender Abhingigkeit von einer
gleichzeitigen Stapelungsfahigkeit fiir Phosphat zu erzielen und umgekehrt.
Vorbedingung fiir die Erhaltung der Mineralverhiltnisse im Knochen ist ferner
ein optimales, konstantes Verhéltnis von Ca zum Phosphat im Blut. Durch
selektive Resorption von Phosphat und Calcium der Nahrung wird die Erhaltung
des Blutgleichgewichtes erleichtert und durch Regulation der Ausscheidung
garantiert. Sofern nicht kiinstlich zum Zwecke des Experimentes oder unter
ganz besonderen &ulleren Bedingungen eine mineralisch einseitige Kost iiber
lange Zeit gereicht wird, ist mit einer zur Krankheit fithrenden alimentéren
Beeinflussung des Kalk- und Phosphatstoffwechels nicht zu rechnen. Ver-
kalkungsstorungen liegt in der Regel ein ganz anderes krankhaftes Geschehen
zugrunde. Bei der Rachitis haben wir eine solche schwere Verkalkungsstérung
mit Auftreten kalkarmen Osteoidgewebes kennengelernt. Der gesamte Mineral-
gehalt des Knochens ist herabgesetzt, wihrend das Verhaltnis Ca:PO,:CO,4
gewahrt bleibt. Die intermedidre Stérung wird durch das Fehlen von Vitamin D
verursacht. Sie besteht darin, da8 die Retentionsfahigkeit fiir Calcium und Phos-
phat stark gestort ist und diese Substanzen in groflen Mengen durch den Darm
zur Ausscheidung kommen. Stérker betroffen ist das Phosphat, so dafl es im
Blute bei niedrig normalem Calciumspiegel zur Hypophosphatémie kommt.
Dadurch wird der Quotient Ca:PO, im Blut gréfier als 2 (normaler Ca-Wert
beim Kind 9-—11 mg-%, Phosphat 5 mg-%). Durch Vitaminzufuhr wird die
Retention der beiden Substanzen wieder moglich gemacht und der Blutbefund
als Vorbedingung fiir einen normalen Verkalkungsprozel einreguliert. Hypo-
calcimie bei Rachitis deutet auf eine Kombination mit Tetanie hin. Der ungiin-
stige EinfluB auf Kalk- und Phosphatstoffwechsel wird bei dieser Tetanieform
durch eine Unterfunktion der Epithelkérperchen verursacht. Fihrendes Sym-
ptom der Tetanie ist die Erniedrigung des Calciumspiegels im Blut wahrschein-
lich auf Kosten des ionisierten Kalks, wihrend der Phosphatspiegel normal
oder gar etwas erhoht gefunden wird. Dadurch wird der Quotient Ca:PO,,
der normalerweise 2 betrigt, kleiner. Die Hypocalcimie fithrt zur gesteigerten
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Erregbarkeit des gesamten Nervensystems. Die Ausdrucksformen dieser Uber-
erregbarkeit haben wir bei der pathologischen Physiologie der Epithelkorper-
chen bereits eingehend besprochen. Sinkt der Ca-Spiegel auf 7 mg-%, so tritt
die Tetanie klinisch in Erscheinung. Das Wesen der Stérung im Kalk- und Phos-
phatstoffwechsel ist nicht wie bei der Rachitis in einer Ausscheidungsstérung
zu sehen, eine allgemeine Kalkverarmung durch Entkalkung liegt nicht vor,
bilanzm4Big ist sogar eher eine Kalkretention anzunehmen. Die Hypocalcimie
und relative oder absolute Hyperphosphatdmie sind.also als Ausdruck einer
Stérung der Kalk- und Phosphatverteilung anzusehen. Durch die Stérung des
zur normalen Verkalkung notwendigen optimalen Gleichgewichtes zwischen
Ca und PO, im Blut leidet auch die Ossifikation am wachsenden Knochen not.
Dies wird deutlich bei der Callusbildung bestehender Frakturen. Verlduft die
Storung in Schiiben, so konnen kalkarme Zonen an den Zéhnen in Form von
Jahresringen angeordnet sein.

Umgekehrt 158t auch eine Uberfunktion der Epithelkérperchen eine normale
Verkalkung und einen normalen Mineralbestand des Knochens nicht zu. Sie
fithrt im Gegenteil zu einer zunehmenden Entkalkung. Im Blut ist der Calcium-
spiegel erhoht, gleichzeitig erfolgt eine vermehrte Ausscheidung von Calcium
und Phosphat, und es kommt zu einer Demineralisation des Knochens. Dieser
Zustand ist auch in dhnlicher Weise durch eine tiberméaBige Zufuhr wirksamer
Epithelkorperchenextrakte (CorLLip-Hormon) erzielbar. Die Klinik kennt als
Analogon die Ostitis fibrosa generalisata bei Epithelkérperchenadenom.

Aligemeine Mineralstérungen im Knochen liegen noch bei der Osteomalacie
und den osteoporotischen Zustinden vor. Die Osteomalacie zeigt bezuglich
der Verhaltnisse im Kalkstoffwechsel weitgehende Ubereinstimmung mit der
Rachitis, so daB sie auch als Rachitis der Erwachsenen bezeichnet worden ist.
Die Kalk-, vor allem die Phosphatausscheidung sind vermehrt, der Knochen
verarmt unter Wahrung des Verhéltnisses Ca:PO,:CO, an Kalksalzen, im Blut
sinkt der Phosphatspiegel, gleichzeitige Hypocalcimie bedeutet Komplikation
durch Tetanie. Gegen die Annahme einer Identitdt von Rachitis und Osteomalacie
in atiologischer Beziehung bestehen vom klinischen Standpunkt erhebliche Be-
denken. Die Tatsache, daB die Osteomalacie eine Erkrankung des weiblichen
Geschlechtes in der Schwangerschafts- und Stillperiode ist, muf3 auch fiir die
Deutung der Storung in ursdchlicher Beziehung in erster Linie in Betracht
gezogen werden. Allerdings fehlen uns bisher ausreichende Unterlagen, aus denen
ein gesetzméaBiger EinfluB der Geschlechtsdriisenfunktion auf den Kalkstoff-
wechsel hervorginge. Zu iberlegen ist auch die Frage, ob fiir die Aufbauvorgéinge
des Fetus und fiir die Ernahrung des Sauglings mit Muttermilch nicht eine abnorme
Beanspruchung und daher Verminderung der miitterlichen Mineralbesténde
bedingt ist.

Osteopathie und Osteoporose. Knochenbilder, die denen der Rachitis oder
Osteomalacie dhnlich sehen koénnen, kénnen bei linger dauernder Mineral-
untererndhrung zustande kommen. Solche Hungerosteopathien zeichnen sich
dadurch aus, dafl der Mineralbestand des Knochens nicht gleichmiBig abnimmt,
und dafl im Gegensatz zur Rachitis durch Mineralzufuhr eine Normalisierung
erreicht wird. Die Ursache der physiologischen Osteoporose durch Deminerali-
sation in den ersten Lebensmonaten sind uns ebensowenig bekannt wie die der
osteoporotischen Vorgénge im Greisenalter. Wir wissen nur, daB sie offenbar
weder mit Rachitis noch mit Osteomalacie etwas zu tun haben. Zu erwihnen
wire noch die Demineralisation der Knochen beim schweren Diabetiker. Diese
Erscheinung ist bedingt dadurch, daf der Kérper zur Kompensation der Azidose
seinen Alkalibedarf auch aus der Knochenasche deckt und damit auch den Mineral-
bestand seiner Knochen erheblich vermindert.
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Neben den geschilderten Zustandsbildern, bei denen aus verschiedenem Grunde
Kalkverminderungen in den Stiitzgeweben vorlagen, gibt es auch solche, die
durch gesteigerte Verkalkungsprozesse charakterisiert sind. Das Wesen dieser
pathologischen Verkalkungsvorgénge ist ebenso unvollkommen iibersehbar wie
der natiirliche Verkalkungsvorgang in den Knochen selbst. Wir kdnnen nur
sagen, daB neben exogenen Faktoren auch Eigenschaften des verkalkenden
Gewebes selbst von entscheidender Bedeutung sind. Die Verkalkung von ver-
kisten, tuberkuldsen Lymphdriisen, Pleuraschwarten, Empyemen u. dgl. weist
darauf hin, daB Zuriickgehen der Gewebsvitalitdt eine solche Vorbedingung ist,
und daB hierbei keine Stoffwechselstérung vorliegt. Auch bei der &dtiologisch
unklaren generalisierten Bindegewebsverkalkung der Kalkgicht sind Stérungen
im Kalkstoffwechsel nicht nachzuweisen. Offenbar spielt auch bei den patho-
logischen Verkalkungen der Vigantolvergiftung, die speziell an den Gefiflen in
Form von Arteriosklerose auftritt, der Gewebsfaktor eine Rolle, wenn auch gleich-
zeitig Verschiebungen im Kalk- und Phosphatstoffwechsel, die denen der Rachitis
im wesentlichen entgegengerichtet sind, von Bedeutung sein diirften. Grofe
praktische Bedeutung hat die Vigantolvergiftung nicht, da die heilende und
toxische Vitamin-D-Dosis sehr weit auseinander liegen und eine Uberdosierung
bei Verwendung von Vigantol somit kaum eintreten kann.

Unter Phosphaturie verstehen wir eine kongenitale Anomalie reichlicher
Calciumphosphatausscheidung in einem alkalischen Harn. Durch Ausfall des
Phosphats bekommt der Harn ein milchig-tritbes Aussehen. Es handelt sich
nicht um eine intermediire Stérung, sondern um die Unfihigkeit der Niere,
einen sauren Harn zu bilden, wobei auflerdem eine Kolloidanomalie fiir das Aus-
fallen des Phosphats verantwortlich sein mufl. Eine physiologische Phosphaturie
kommt bei Gemiisekost zustande. Die Bedeutung der Phosphaturie liegt in der
Gefahr der Phosphatsteinbildung.

Ein weiteres Mineral, auf welches einzugehen ist, ist das Eisen. Neben dem
groften Teil des Eisens, der im Hiamoglobin vorhanden ist, bildet Eisen in
minimalen Mengen einen biologisch hochwichtigen Zellbestandteil, der fiir die Zell-
atmung von grundlegender Bedeutung ist. Ein Zustand von Eisenarmut kommt
deshalb kaum in Frage, weil der Korper Eisen, welches im Moment nicht gebraucht
wird, stapeln kann, und die natiirliche Erndhrung dariiber hinaus reichlich
Eisen enthilt. Eine Ausnahme macht lediglich die Milch. Das Neugeborene
bringt aber ein ausreichendes Eisendepot mit auf die Welt, von dem es fiir die
Periode der Eisenunterernihrung zehren kann. Im Experiment kann chronische
Eisenunterernihrung zu Wachstumsstorungen fithren. Ob es intermediére Eisen-
stoffwechselstérungen gibt, ist eine Frage, die sich noch nicht klar beantworten
148t. Der nichstliegende Gedanke, daB gewisse Aniimien Ausdruck einer inter-
medidren Eisenstoffwechselstérung sein kénnten, hat sich bisher nicht stiitzen
lassen. In erster Linie wird bei der Chlorose, die auf eine Eisenbehandlung
besonders giinstig reagiert, an eine innere Beziehung zum Eisenstoffwechsel
zu denken sein. Sicher ist, daB bei stirkeren Blutungsanimien ein MiBverhéltnis
zwischen vorhandenem Eisenbestand und Eisenbedarf vorliegt, und dal man
durch Eisengaben die Auffiillung des Himoglobinbestandes auf seinen Normal-
wert erleichtern und beschleunigen kann. Mehr 1a6t sich aber iiber diese Dinge
bis jetzt nicht sagen.

Die Bedeutung des Jods ist so eng mit der Schilddriisentétigkeit verbunden,
daB wir die Jodfrage in diesem Zusammenhang beriihrt haben.

Andere Mineralien. Damit wire das Gebiet der intermedidren Mineralstoff-
wechselstorungen, soweit es bisher iibersehbar ist, abgeschlossen. Die Bedeu-
tung anderer anorganischer Substanzen, wie etwa des Bleis und Quecksilbers,
der Kieselsdure usw. liegt auf ganz anderem Gebiet. Sie konnen, tiberméBig
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zugefiihrt, Vergiftungszustinde und besondere Krankheitsbilder zur Folge haben.
Wir wissen aber nichts dariiber, daB sie als Bestandteile der Zellen und Kérper-
sifte fir das normale Geschehen von Bedeutung wiren und durch intermedisre
Stoffwechselstorungen Beziehungen zu Krankheitssymptomen bekommen kénnen.

Untrennbar verbunden mit dem Mineralstoffwechsel ist der Wasserstoff-
wechsel. Die Mineralien in den vitalen Fliissigkeiten sind in Wasser gel6st.
Nur dadurch sind iiberhaupt Mineralverschiebungen moglich, nur dadurch
gibt es tiberhaupt einen Mineralstoffwechsel. Die Fliissigkeitshewegung im Korper
stellt die Verbindung zwischen Organen und Zellen her und schafft die Basis
fiir Austauschvorgénge nicht nur der Mineralien, sondern aller Stoffe. Wasser
ist aber nicht nur Losungs- und Transportmittel fiir den Kreislauf der Stoffe
in den gebahnten Wegen, sondern auch Bestandteil der Zelle selbst. Fast zu
zwei Dritteln besteht der erwachsene Mensch aus Wasser, jugendliche Gewebe
sind noch wasserreicher und besitzen auch eine verstirkte Tendenz zur Wasser-
aufnahme. Stoffansatz bedeutet gleichzeitigen Wasseransatz, Stoffabbau Wasser-
verlust. Als Stoffwechselendprodukt entsteht auch Wasser. Durch den Wasser-
gehalt der Gewebe waren wichtige physikalische und physikalisch-chemische
Zelleigenschaften bestimmt. Wasser schafft auch die Vorbedingung fiir die Aus-
scheidungsfihigkeit von Kérperschlacken, Wasser ist ein mafigebender Faktor
fir die Erhaltung der Temperaturkonstanz im Koérper. So gibt es kaum einen
Lebensvorgang, bei dem nicht der Wasserstoffwechsel in irgendeiner Form beriihrt
wird. Niemals wird aber Wasser allein bewegt, sondern immer sind geldste
Mineralien beteiligt. Die Gesetze der Isohydrie, Isotonie und Isoionie bleiben
in den vitalen Flissigkeiten gewahrt. Fir die Wasserbilanz steht auf der
Zufuhrseite der Wassergehalt der Nahrung, auf der Ausfuhrseite der Wasser-
gehalt des Urins, des Kotes, der Atemluft und die Wassermenge, die durch
die Haut den Korper verlift. Die intermediire Flissigkeitsbewegung fiihrt
iiber die Gewebe. Einwandfrei zahlenmaBig zu erfassen und der Fliissig-
keitszufuhr gegeniiberzustellen ist nur die Fliissigkeitsausscheidung im Urin.
Wenn wir die extrarenale Wasserabgabe mit rund 500 ccm angeben, so kann
es sich nur um eine rohe Schétzung fiir mittlere AufBlentemperaturen bei
einem gesunden Menschen mit normalem Wasserbestand handeln. Die tatsich-
liche GroBenordnung der extrarenalen Wasserabgabe hiingt neben dem Wasser-
gehalt der Gewebe selbst von einer Reihe duflerer Faktoren ab, sie kann ganz
erheblich schwanken. Fir die Wasserabgabe durch Haut und Atmung sind
neben dem Wassergehalt der Luft in erster Linie Faktoren maBgebend, die der
Temperaturregulation dienen. Beim Fettsiichtigen haben wir auf die Schwierig-
keiten der Temperaturregulation als Folge der schlechten Warmeleitungsfahigkeit
der Haut hingewiesen und verstehen gelernt, weshalb die vergréBerte Wasser-
abgabe durch die Haut unter diesen Bedingungen notwendig wird. Die ver-
mehrte Wasserabgabe durch die Haut bei hoher AuBentemperatur ist ebenfalls
ein klarer Vorgang. Unter diesen Umsténden wird die Harnmenge entsprechend
kleiner werden. In der Regel wird durch das Durstgefiihl die Fliissigkeitszufuhr
so einreguliert, dal auch bei stark vermehrter Wasserabgabe durch Atmung
und Haut noch genug Wasser zur Harnbereitung iibrigbleibt. Auf die dabei
bestehenden zwangsliufigen Beziehungen zur Mineralausscheidung, vor allem
des Kochsalzes, wurde bereits hingewiesen. Die Gefahr einer Wasserverarmung
des Kérpers ist bei vermehrter Wasserabgabe durch Haut und Atmung solange
nicht gegeben, als die Méglichkeit zum Stillen des Durstes vorhanden ist. Im
Rahmen der extrarenalen Wasserabgabe kann in dieser Hinsicht der Wasserver-
lust durch den Darm eine Ausnahme machen. Bei Durchfallskrankheiten kann
der Wasserverlust durch den Darm ein sehr groBer werden und mehrere Liter
betragen, so dal es zu Wasserverlusten des Kérpers, zu einer Austrocknung im
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wahrsten Sinne des Wortes kommen kann. Besonders bei der Cholera ist die
hohe Mortalitit durch die dabei auftretende extreme Wasserverarmung des
Organismus hervorgerufen. Aber auch bei einheimischen Durchfallskrankheiten,
speziell bei der Ruhr, ist mit sehr grolen Wasserverlusten zu rechnen, worauf
bei der Behandlung solcher Zusténde in erster Linie zu achten ist. Aus der
Grofe der Flissigkeitszufuhr und der normalen oder pathologischen extra-
renalen Wasserabgabe, die durch die geschilderten verschiedenen Faktoren
bestimmt wird, und die nur in sehr bescheidenem Umfang von der Fliissigkeits-
zufuhr beeinflult wird, ergibt sich die iiberragende Bedeutung der Niere als
Regulationsorgan fiir den Wasserstoffwechsel. Dabei hat die Niere gleichzeitig
als regulierendes Organ fiir den stofflichen Bestand des Organismus, in erster
Linie des Blutes, zu fungieren und vermag dies durch die Fahigkeiten, die harn-
pflichtigen Substanzen in sehr verschiedenen Konzentrationen in dem zur Ver-
fiigung stehenden Wasser zu l6sen. Daf} hierdurch unter besonderen Bedingungen
auch die Ausscheidungsgrofie des Wassers mitbestimmt werden kann, haben
wir bei der Besprechung des Mineralstoffwechsel betont. Beim Diabetes wiesen
wir darauf hin, daBl die Harnmenge durch die ausgeschiedenen Zuckermengen
weitgehend bestimmt wiirde. Im iibrigen hat aber die gesunde Niere die Féhigkeit,
durch weitgehende Variation der Urinmenge die Konstanz des kérperlichen
Wasserbestandes zu garantieren. Bei Nierenerkrankungen geht zunédchst die
Fihigkeit, Spitzenleistungen hervorzubringen, wie sie bei plétzlicher Uber-
belastung des Korpers notwendig und bei gesunder Niere auch ohne weiteres
moglich sind, verloren, bis schlieflich auch die Gesamtausscheidung in 24 Stunden
limitiert ist und bei groBerer Zufuhr absolut unterwertig wird. Die hierdurch
unvermeidbare Wasserretention im Kérper soll uns bei Besprechung der Odem-
pathogenese im Zusammenhang beschiftigen. Von endogenen Faktoren, die fiir
den Wasserhaushalt bestimmend sind, muf} auf die Schilddriise und Hypophyse,
bzw. auf das Hypophyse-Zwischenhirnsystem hingewiesen werden. Die Hormon-
arbeit der Schilddriise ist offenbar fiir den Wassergehalt der Gewebe von
Bedeutung. Das Gewebe der Myxddematosen ist iiber die Myxdédemsubstanz
hinaus wasserreich, das des BaseEpow-Kranken wasserarm. Da der Strom der
zugefithrten Fliissigkeit iiber die Gewebe geht, ist die Ausscheidung zugefithrter
Fliissigkeit beim Myxodem verzogert und unvollstindig, unter der Wirkung von
Thyroxin beschleunigt und vermehrt. Thyroxin ist demnach ein Gewebsdiure-
ticum. Die Gewichtsabnahme Fettsiichtiger ist zum groBlen Teil durch Wasser-
entziehung verursacht.

Besonders eindrucksvolle Stérungen im Wasserstoffwechsel liegen beim
Diabetes insipidus vor. Sie berithren die Funktionsstérungen der Hypophyse
insofern, als die anatomische Grundlage einer Schidigung des Hinterlappens
nachgewiesen werden kann. Man weill aber, dafl Storungen im Gebiet des Tuber
cinereum und des Zwischenhirns bei intaktem Hypophysenhinterlappen zu den
gleichen Ausfallserscheinungen fithren kénnen. Fir normale Verhiltnisse im
Wasserstoffwechsel ist also das Hypophyse-Zwischenhirnsystem verantwortlich,
wobei wir mit der Notwendigkeit dauernder wechselseitiger Beeinflussung seiner
einzelnen Teile untereinander zu rechnen haben. Bei Stérungen an einer Stelle
dieses Gebietes tritt als fithrendes Symptom des Diabetes insipidus eine Zwangs-
polyurie auf. Der Durst und die dementsprechend reichliche Fliissigkeitszufuhr
sind sekundire Symptome. Dabei besteht gleichzeitig eine Konzentrations-
schwiche fiir Kochsalz als funktionelle Nierenanomalie, wobei die Kochsalz-
konzentration im Harn wesentlich geringer ist als diejenige im Blut. DaB es
sich hierbei nicht um eine grundsitzlich gegebene Stoérung handelt, zeigt die
wesentlich verbesserte Kochsalzkonzentration wihrend interkurrenter fieberhafter
Erkrankungen und unter der Wirkung von Hypophysenhinterlappenextrakten.
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Im Gegensatz zum Chlorid ist die Konzentrationsfihigkeit fiir andere Stoffe,
speziell fiir die stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukte, bei der Erkran-
kung nicht gestért. Die Verhiltnisse des Kochsalzes im Blut sind nicht
einheitlich, man findet einen erh6hten, normalen oder auch erniedrigten Koch-
salzspiegel. Bei den hyperchlordimischen Formen hat man iiber die funktionelle
Nierenanomalie hinaus Stérungen der Austauschvorginge zwischen Gewebe und
Blut angenommen. Dal es sich, nach der Erhéhung oder Erniedrigung des Koch-
salzspiegels im Blut beurteilt, nicht um grundsétzlich verschiedene Dinge handeln
kann, ergibt sich aus der Tatsache, daBl beim gleichen Kranken zu verschiedenen
Zeiten erhohte und erniedrigte Blutkochsalzspiegel gefunden werden kénnen.
Im biologischen Verhalten bestehen insofern Unterschiede, als der Kochsalz-
gehalt der Nahrung mit der GréBe der Diurese nur bei hyperchlorimischem
Zustand parallel geht und als Hypophysenhinterlappenextrakte nur unter den
gleichen Bedingungen diuresehemmend wirken und die Konzentrationsfihigkeit
fiir Kochsalz im Harn erhéhen. Auf die Wasserentziehung reagieren in erster
Linie die hyperchlordmischen Fille mit schweren Allgemeinsymptomen, die
durch die Austrocknung des Korpers verursacht sind, was sich speziell auch an
der Eindickung des Blutes nachweisen 148t. Hypo- oder normochlordmische
Kranke koénnen Wasserentziehung mehr oder weniger symptomlos vertragen.

Im iibrigen kénnen Polyurien noch auf sehr verschiedene Weise zustande
kommen. Reichliche Fliissigkeitsausscheidung kann bei normalen Regulations-
vorgéingen im Wasserstoffwechsel lediglich Folge reichlicher Fliissigkeitsaufnahme
sein. Dabei ist in keiner Weise die vermehrte Fliissigkeitsaufnahme durch den
GenuBwert der zugefiihrten Getrinke bedingt, sondern wir werden speziell bei
Geisteskrankheiten mit der Moglichkeit rechnen miissen, daB eine primire
Stérung des Durstgefiihls die Ursache fir iiberreichliche Fliissigkeitsaufnahme
ist. Stérungen in der Konzentrationsfihigkeit der Niere bestehen nicht. Anderer-
seits kann, je nach dem Mineralgehalt der zugefiihrten Fliissigkeit, der Mineral-
bestand des Korpers in Mitleidenschaft gezogen werden. Wir erwihnten diese
Dinge beim Kochsalzstoffwechsel. Im konkreten Zall kann die Abgrenzung
solcher Zustandsbilder gegen den echten Diabetes insipidus recht schwer sein.
Auch gewohnheitsmidflig kann eine vermehrte Fliissigkeitszufuhr bestehen
bleiben, wenn eine solche durch eine Polyurie eine Zeitlang in Gang gebracht
war. Das kennen wir z. B. vom Diabetiker, wenn durch Einregulierung der Stoff-
wechselverhiltnisse die Vorbedingungen zur Zwangspolyurie, die an sich mit
steigender Glykosurie zustande kommt, nicht mehr gegeben sind. Die Zwangs-
polyurie der Nierenkranken, die sich vor allem auch in einer Nykturie duBert, hat
ihren Grund darin, daB infolge der Konzentrationsschwiche der kranken Niere die
Entlastung des Organismus durch Vermehrung der Harnmenge angestrebt wird,
und auf diese Weise trotz niedriger Konzentration der Nierenbestandteile eine
Retention harnpflichtiger Substanzen im Organismus vermieden werden kann.

Reflektorische Polyurie. Voriibergehende Polyurien kénnen auf nervésem
Wege ausgeldst sein, wobei in der Regel ein sehr diinner Harn ausgeschieden
wird. Im Rahmen allgemeiner, vegetativer Ubererregbarkeit kann es zu der-
artigen Anfillen einer Urina spastica kommen, auch bei speziellen Krankheits-
bildern, etwa bei der Migréine und der Epilepsie, kommt es zu dem genannten
Ereignis. Auch bei Erkrankungen der ableitenden Harnwege, etwa bei Pyelitis
und bei der Steinkrankheit, kann es zu voriibergehenden, reflektorisch ausgelosten
Polyurien kommen.

Wenn wir den genannten Zustandsbildern der Polyurie die Oligurie gegen-
tiberstellen, so interessiert uns dabei weniger die abnorm kleine Harnmenge als
zwangsldutige Folge geringer Fliissigkeitszufuhr oder die Verschiebung der Wasser-
ausscheidung zugunsten der extrarenalen Wasserabgabe, als vielmehr die Oligurie
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als Zeichen eines MiBverhiltnisses zwischen Wasseraufnahme und -abgabe und
damit als Symptom einer Wasserretention im Kérper, wie sie uns vor allem in
Form der beweglichen Wasserretention des (dems augenfillig wird. Odem ist
die am leichtesten feststellbare Form einer Wasserretention, denn die Fliissigkeit
sammelt sich in beweglicher Form im Gewebe in den Zelliicken und in den
priformierten Korperhohlen (Hydrops) an. Niemals handelt es sich um reines
Wasser, sondern im Odem sind eine Reihe verschiedener Bestandteile geldst.
Der Eiweilgehalt des Odems ist niedriger als der des Blutes, relativ hoch bei den
entziindlichen Nierenerkrankungen, am niedrigsten bei den Nephrosen. Dagegen
liegt der Kochsalzspiegel hoch, besonders bei den akuten entziindlichen Nieren-
erkrankungen. Auch reagiert das Odem alkalischer als das Blut. Dem Odem
geht in der Regel ein Priddem voraus, wobei der Wassergehalt der Gewebselemente
selbst vermehrt ist. SchlieBlich ist auch noch eine Wasserretention innerhalb des
GefaBsystems in bescheidenem Umfang moglich, jedoch lehrt die Erfahrung,
daB ein solches Blutédem niemals als Dauerzustand besteht und wohl auch wegen
der Gefihrdung biologisch wichtiger Konstanten im Blut nicht lingere Zeit
bestehen kann. So zeigt ein solches voriibergehendes Blutédem im wesentlichen
nur an, daB zur Zeit groBere Verschiebungen im Wasserbestand vor sich gehen,
die selbstverstindlich in der Blutzusammensetzung zum Ausdruck kommen
miissen.

Wasserretentionen in Form von Odem kénnen auf sehr verschiedene Weise
zustande kommen. Die GréBenordnung der Wasserretention wird mit der
Wasserzufuhr und dem Mifiverhaltnis zwischen Flissigkeitszufuhr und Harn-
menge eng zusammenhingen. Eine ungeniigende Harnmenge kann Zeichen
einer Leistungsminderung der Niere sein, andererseits muB3 auch damit ge-
rechnet werden, daB das retinierte Wasser iiberhaupt niemals bis zur Niere
gelangt ist, und daB die Oligurie dann nicht Zeichen einer renalen Insuffizienz
ist, sondern dafl die Niere nur deshalb wenig ausscheidet, weil sie wenig
angeboten bekommt. Bei den (Odemen der Nierenkranken spielt zweifellos
die zuriickgehende Leistungsfihigkeit der Niere fiir die Odembildung eine Rolle,
hiufig in engem Zusammenhang mit der Kochsalzausscheidungsstérung. Nicht
nur starke Fliissigkeitszufuhr, sondern auch kochsalzreiche Nahrung fiihrt zu
Odembildung, Kochsalzentziehung zu Odemausschwemmung. Im Stadium der
Odembildung und Odemausschwemmung besteht auch hiufig ein echtes Blut-
6dem. MafBgebend fiir die Wasserretention ist in erster Linie das Natriumion.
Aber es sind zweifellos nicht die genannten renalen Faktoren allein, die bei der
Entstehung der Odeme der Nierenkranken eine Rolle spielen. Schéidigungen der
Capillarwand und des Gewebes selbst bedingen abnorme Durchlissigkeit fir
Blutwasser und geldste Blutbestandteile bei gesteigerter Affinitit der Gewebe
zum Wasser. Speziell bei den Odemen der Nephrose spielen diese extrarenalen
Faktoren eine entscheidende Rolle.

Kardiales Odem. Bei den Odeme der Kreislaufkranken treten die renalen
Momente an Bedeutung zuriick, auch wenn eine Stauungsniere dem gesunden
Organ an Leistungsfihigkeit nachsteht. Fir die Entstehung der kardialen
Odeme sind in erster Linie mechanische Momente mafgebend, die durch die
Stauung und Drucksteigerung im Venen- und Capillarsystem gegeben sind.
Daneben spielen Storungen an den Capillarendothelien als Folge ungeniigender
Sauerstoffversorgung eine Rolle. Das Odem des Herzkranken entspricht seiner
Zusammensetzung nach einem Stauungstranssudat, es ist sehr eiweiBarm und
enthilt nicht mehr Kochsalz als das Blut.

Die Wasserretentionen im Fieber, die selten so hochgradig sind, daB ein
grob nachweisbares Odem entsteht, kommen iiber die gleichzeitige Kochsalz-
retention zustande.
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Die Hungerddeme und kachektischen Odeme werden durch Ernihrungs-
storungen der Gewebszellen erklirt, wobei offenbar eine Reihe verschiedenster
Faktoren das ungiinstige Moment abgeben kénnen. In erster Linie ist immer in
Betracht zu ziehen, daB nicht die calorisch unterwertige Kost, sondern eine iiber-
reichliche Salzzufuhr die Veranlassung zur Odembildung darstellt. Besonders
eindrucksvoll sind in dieser Hinsicht die vor der Insulindra nicht seltenen Odeme
der Diabetiker. Zur Bekimpfung der drohenden Azidose erhielten diese Kranken
mitunter grofle Mengen Natriumbicarbonat und setzten aus diesem Grunde
(Na!) leicht Odeme an. Seit wir im Insulin ein viel wirksameres Mittel zur Ein-
regulierung aller gestorten Stoffwechselverhéiltnisse besitzen und auf eine laufende
grole Verabreichung von Natriumbicarbonat verzichten konnen, sind die dia-
betischen (deme viel seltener geworden.

Neurotische Odeme. Die fliichtigen Wasserretentionen beim QuINcKEschen
Odem beruhen offenbar nicht auf einer Stérung des Wasserhaushaltes, auch
nicht auf einer Zelschidigung, sondern auf einer durch das vegetative Nerven-
system vermittelten Zustandsinderung der Capillaren (neurotisches Odem).

Lokalisierte (deme sind etwas grundsitzlich anderes. DaB Verlegung von
Blut- und auch von Lymphwegen zur Stauung und zum Flissigkeitsaustritt
in dem verlegten Stromgebiet fithren muB, ist selbstverstandlich. Diese Zustands-
bilder haben mit dem Begriff des Odems als einer krankhaften Wasserretention
natiirlich nichts zu tun.

Primiire Oligurie als wahrscheinliches Gegenstiick zum Diabetes insipidus
mit Neigung zu vermehrtem Wassergehalt der Gewebe und zu Odem, mit oder
ohne gleichzeitige Storungen im Mineralstoffwechsel, speziell von Verschiebungen
des Kochsalzes, ist als seltenes Ereignis beobachtet. Das wechselvolle Verhalten
dieser Kranken laBt eine abschlieende Deutung und Zuordnung zu einem be-
stimmten krankhaften Geschehen noch nicht zu.

VI. Sediment- und Steinbildungen.

Sedimentbildung. In den vitalen Fliissigkeiten finden sich die anorganischen
und organischen Substanzen teils in kolloidaler Form, teils in echter Lésung.
Dabei geht die Konzentration vieler Stoffe, speziell in Harn und Galle, weit iiber
ihre Wasserloslichkeit hinaus. DaB die Substanzen aus der iibersittigten Lésung
nicht ausfallen, beruht neben der Bedeutung der aktuellen Reaktion des um-
gebenden Milieus in erster Linie auf der Wirkung der Kolloide, die die Lésung
in ibersittigter Form zu erhalten vermogen. Anderungen im Verhalten des
umgebenden Milieus, speziell hinsichtlich desVorhandenseins von Schutzkolloiden,
kénnen zum Ausfallen verschiedenster Substanzen in amorpher und krystallini-
scher Form fithren. Unter den anorganischen Substanzen haben wir die Phosphate
zu nennen, die bei der bereits an anderer Stelle erwidhnten Phosphaturie zum
Ausfallen kommen. In dieser Richtung ist weiter das Auftreten von oxalsauren
Salzen in krystallinischer Form zu erwéhnen, ebenso die Harnsiure und ihre
Salze. Dieses Ausfallen von Stoffen im Harn hat insofern Bedeutung, als hier-
durch klinische Erscheinungen einer Steinkrankheit hervorgerufen werden kénnen.
Ausfallen von Substanzen aus iibersittigter Losung bedeutet aber noch nicht
Steinbildung. Fiir die Steinbildung ist Vorbedingung, daB fiir eine Apposition
von Krystallen geeignete adsorbierende Flichen zur Verfiigung stehen. GroBe
praktische Bedeutung hat die Steinbildung im Harn und in der Galle. Fremd-
kérper, abgestofene Epithelien, Bakterienhaufen, Bilirubinkalkniederschlige,
Parasiten u. dgl. konnen die fremde Oberfliche abgeben und als Steinkerne
fungieren. Die Entziindung ist nicht die einzige Ursache fiir die Steinbildung.
Sie spielt nur deshalb eine hervorragende Rolle speziell fiir die Entstehung
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von Gallensteinen, weil sie einerseits das Material fiir Steinkerne liefert,
andererseits durch die Entziindungsprodukte das chemisch-physikalische Milieu
der Galle verindert und auf diese Weise zum Ausfallen der gelésten Bestandteile
filhren kann. Eine irgendwie pathologisch zusammengesetzte Galle kann zur
Storung der Stabilitdt der Losung fithren. Fremde Oberflichen, an die eine
Adsorption der ausgefallenen Substanzen erfolgt, kénnen durch Gerinnungs-
vorginge oder Gelbildung der Galle entstehen. Fir die Steinbildung im Harn
kénnen auBer organischem Material (Fremdkorper, Zelltrimmer u. dgl.) die
Kolloide selbst die fremde Oberfliche abgeben, indem sie nicht in feinst verteilter
Form, sondern ausgeflockt und zu gréBeren Gebilden zusammengeballt vorhanden
sind. Mit einer solchen Kolloidfallung éndert sich gleichzeitig das Loslichkeits-
optimum fiir die gelosten Substanzen, der Kolloidschutz wird geringer, die
Krystalle fallen aus und konnen an die fremde Oberfliche adsorbiert werden.
Als Steinbildner kommen nur solche Substanzen in Frage, die normalerweise
in iibersittigter Losung gehalten sind, durch Anderung des physikalisch-chemi-
schen Milieus ausfallen, wobei Voraussetzung fiir die Steinbildung das Vorhanden-
sein aktiver fremder Oberflichen ist. Durch wiederholte Kolloidfillung und
Einwanderung von krystallinischen Substanzen koénnen Steine wachsen und
bilden konzentrische Schichten oft verschiedenster Krystalle. Nicht jede Stein-
oberfliche ist aktiv, d. h. sie gibt die Moglichkeit zur weiteren Apposition von
Steinbildnern. Steine kénnen beim Zerfall durch das Freiwerden neuer Ober-
flichen wieder aktiv werden, und die Steintriitmmer werden zu neuen Steinkernen.
Im Harn sind es hauptséchlich Phosphate, Oxalate und Urate, als seltene Stein-
bildner sind Carbonate, Cystin und Xanthin zu nennen. Gallensteine bestehen
aus Cholesterin, Bilirubin und Kalk. Auf die Bedeutung der Steinkrankheiten
wird an anderer Stelle einzugehen sein.

VII. Blutelemente und Blutfarbstoff.

Mit der Besprechung von krankhaftem Geschehen, in dessen Mittelpunkt
Verinderungen des Blutzellbestandes stehen, greifen wir aus dem Blut nur einen
bestimmten Bestandteil heraus. Es mag logisch erscheinen, in gleicher Weise
Veranderungen des Blutwassers und deren Beziehungen zur Krankheit abzu-
handeln. Wenn wir diesen Weg nicht gegangen sind und auch nicht gehen
werden, so geschieht es deshalb, weil Verdnderungen in der Blutflissigkeit nicht
Ausdruck einse primér krankhaften Geschehens im Blute, sondern Folgen einer
andersartigen Stérung sind. Somit spiegeln sich die verschiedensten Krankheits-
vorginge in der Zusammensetzung des Blutwassers wieder, wenn auch diese
Abénderungen der chemischen und physikalisch-chemischen Blutzusammen-
setzung fiir Gesundheit oder Krankheit von fundamentaler und ausschlag-
gebender Bedeutung werden. So haben wir speziell bei den verschiedensten
Stoffwechselstérungen die Folgeerscheinungen im Blut hervorheben miissen und
auf ihre Bedeutung hingewiesen und werden auch weiterhin eine Reihe von
Vorgingen kennenlernen, bei denen die chemisch-physikalische Blutzusammen-
setzung in Mitleidenschaft gezogen und hierdurch zum entscheidenden Krank-
heitsfaktor wird.

Die Verinderungen der krperlichen Elemente im Blut sind nur zu verstehen,
wenn man ihre physiologischen Bildungsstatten in die Betrachtung einbezieht.
Die Regeneration der Blutzellen, die zur Erhaltung des Bestandes notwendig ist,
da auch bei dem Blutzellbestand mit einer dauernden, physiologischen Mauserung
zu rechnen ist, erfolgt nicht im Blut selbst, sondern lediglich in den Blutbildungs-
stitten, die fiir Erythrocyten, Granulocyten und Blutpliattchen im roten Knochen-
mark, fiir die Lymphocyten in dem Lymphgewebe zu suchen sind. Daraus
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ergibt sich, da wir es bei Erkrankungen, die sich in einem abgeénderten Blut-
zellenbefund &uflern, vielfach mit Stérungen in den Blutbildungsstitten, also
etwa im Knochenmark zu tun haben werden. Die physiologischen Schwankungen
in der Zahl der weiflen Blutkdrperchen beziehen sich praktisch nur auf die Granulo-
cyten. Der Begriff der Leukoeytose bezeichnet die Vermehrung der Granulocyten,
wobei die obere Normalgrenze von 10 000 Leukocyten im Kubikmillimeter bei
den physiologischen Leukocytosen, etwa bei der Verdauungsleukocytose, meist
nicht {iberschritten wird. Vielfach handelt es sich bei diesen Vorgingen um
Anderungen in der Leukocytenverteilung. Im iibrigen sieht man die Leukocytose
im Sinne einer echten Vermehrung als Ausdruck einer Knochenmarksreizung
an, und zwar in erster Linie bei infektiosen Prozessen, wobei die Gesamtzahl
der Leukocyten 30 000 erreichen und in seltenen auch einmal iiberschreiten
kann. Grundsétzlich handelt es sich um voriibergehende, sekundire Ereignisse.
Die dabei im Blute auftretenden Leukocytenformen sind diejenigen, wie sie
auch normalerweise gefunden werden. Nur werden die jugendlicheren Stab-
kernigen zahlreicher gefunden. (Linksverschiebung.) Nur ausnahmsweise gelangt
einmal ein Myelocyt, also eine unreife Zelle, dabei ins Biut. Diagnostisch wichtig,
wenn auch dem Wesen nach ungekldrt, ist die isolierte Vermehrung der eosino-
philen Zellen im Blut, wie sie bei parasitiren Erkrankungen, bei Asthma bron-
chiale und Colica mucosa, Scharlach, verschiedenen Hautaffektionen u. a. m.
beobachtet wird. Dabei ist interessant, daf im Asthmasputum und dem
Schleim der Colica mucosa dieselben Elemente reichlich angetroffen werden.

Nicht jede Infektion filhrt zu Leukocytose, wir kennen auch Infektions-
krankheiten, etwa den Typhus abdominalis, Masern und schwere septische Zu-
standsbilder, bei denen das Knochenmark offenbar in der Weise geschadigt wird,
daB die Bildung und Ausschiittung der Granulocyten gestort ist und demgemi
im Blut eine Leukopenie auf Kosten der Granulocyten vorliegt. Die Leukopenien
der septischen Erkrankungen leiten iiber zu dem Extrem der Agranulocytose
als dem Zustand, bei dem im strémenden Blut praktisch iiberhaupt keine Granulo-
cyten mehr vorhanden sind. Gelegentlich kann man auch feststellen, da§ nicht
nur die Granulocyten, sondern auch alle anderen Blutzellen ungeniigend gebildet
werden, so daB3 man von einer Panmyelophthise gesprochen hat. Solche schweren
Knochenmarksschiadigungen kommen im Rahmen septischer Zustandsbilder,
speziell bei septischer Angina vor, die man dann als Angina agranulocytotica
bezeichnet hat. Man sieht in diesen Formen der Agranulocytose den Ausdruck
einer extremen Giftwirkung auf das Knochenmark. Ob dabei ein besonderer
Erreger in Betracht kommt, steht noch zur Diskussion. Sicher ist, daB be-
stimmte Gitfe, etwa Benzol, dhnliche schwere Knochenmarkstérungen machen
konnen. Rontgen- und Radiumstrahlen schidigen ebenfalls die Bildung der
Granulocyten im Knochenmark und kénnen zu Neutropenie und Agranulocytose
Veranlassung geben. Neben diesen sekundiren Agranulocytosen, bei denen die
Schidigung auch die Bildung anderer Blutelemente mehr oder weniger in Mit-
leidenschaft ziehen kann, diirften auch primére, reine Agranulocytosen durch
eine auf unbekannter Basis entstandene primire Knochenmarkserkrankung vor-
kommen, die afebril verlaufen oder erst sekundir durch septische Prozesse
kompliziert werden. Sie stellen demnach das Gegenstiick dar zu den echten
Leukiimien. Hier handelt es sich um eine méachtige Wucherung von blutbildenden
Geweben an allen Korperstellen, an denen sich solches Gewebe entwickeln
kann, wobei bei der lymphatischen Leukamie das gesamte lymphoide Gewebe
des Organismus beteiligt ist und fiir die myeloische Leukdmie die Grenze des
Knochenmarks iiberschritten wird und sich iiberall, vornehmlich in Milz und
Leber, auch myeloisches Gewebe finden kann. Dabei ist es von sekundarer
Bedeutung, ob sich dieser Vorgang zunachst nur im Blutbildungsgewebe abspielt
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(aleukédmische Leukamie), oder ob als Folge des krankhaften Geschehens eine
starke Uberschwemmung des Blutes mit unreifen Zellen stattfindet, wobei
Leukocytenzahlen von mehreren 100000 vorkommen. Ob es neben der Erkran-
kung des myeloischen und lymphatischen Systems, deren letzte Ursache nicht
bekannt ist, noch eine dritte Form einer Monocytenleukdmie gibt, oder ob es
sich um Verwechslung mit Myeloblasten- oder Lymphoblastenleukédmien (Stamm-
zellenleukdmien) handelt, ist noch nicht definitiv entschieden. Die eindrucks-
vollste Stoffwechselriickwirkung ist die leicht verstindliche Vermehrung der
Blutharnsdure und endogenen Harnsdurequote im Harn, die auch die Vorbe-
dingung fiir das Ausfallen von Harnsdure in den Harnwegen speziell nach Réntgen-
bestrahlung leukdmischer Milzen werden kann. Was man frither als Pseudo-
leukimie bezeichnete, hat mit dem Wesen der Leukdmie nichts zu tun. Es
handelt sich um andersartige Systemerkrankungen, die differentialdiagnostisch
abzugrenzen sind. Uber die Wesensbeziehung der Chlorome zur Leukimie 1Bt
sich Abschlieendes noch nicht sagen.

Anderungen im Zellbestande der roten Blutkérperchen kénnen ebenfalls auf
sehr verschiedene Weise zustande kommen. So stellen Andmie und Erythramie
zunéchst nur Sammelbegriffe dar. Eine Andmie liegt dann vor, wenn der Himo-
globingehalt des Blutes vermindert ist. Prinzipiell wird die Verminderung des
Blutfarbstoffes auch von einer Verminderung der Erythrocyten begleitet sein.
Beide Veranderungen kénnen parallel gehen, so dal der Himoglobinbestand des
einzelnen roten Blutkérperchens normal bleibt, andererseits kann bei ungleich-
méBigem Zuriickgehen der Hiamoglobingehalt der einzelnen Erythrocyten erhoht
(hyperchrome Anédmie) oder erniedrigt (hypochrome Animie) gefunden werden.
Da wir die Analyse des Hémoglobins in einer kleinen Volumeinheit des Blutes
vornehmen, setzen wir dabei die Blutmenge als konstante GriéBe voraus. Tat-
sachlich ist das nicht in jedem Falle richtig. Wasserverschiebungen im Blut
kénnen bei gleichbleibendem Héamoglobin- und Erythrocytenbestand eine
Anidmie, aber auch eine Erythrémie vortduschen.

Die Einteilung der Andmien in sekunddre und primére entspricht mehr
praktischen Bediirfnissen speziell in der Richtung therapeutischer Konsequenzen,
als dafB sie auf eine absolute Richtigkeit in pathogenetischer Beziehung Anspruch
macht. Eine Andmie wird auftreten bei mangelhafter Regeneration des roten
Blutbildes, also Ausdruck einer Unterfunktion der Blutbildungsstitten sein,
oder sie wird durch vermehrten Zerfall von roten Blutzellen zustande kommen,
wobei dieser Blutzerfall niemals im Blute selbst stattfindet, sondern im reticulo-
endothelialen Gewebe als dem Orte des natiirlichen Blutabbaues, in erster Linie
in Milz und Leber. Klar liegen die Verhaltnisse bei der Anfimie durch Blutverlust.
Da sofort nur der Flussigkeitsverlust ersetzt wird, besteht unmittelbar nach
einem groBeren Blutverlust eine gleichméBige Herabsetzung von Hamoglobin-
und Erythrocytenzahl in der Blutvolumeinheit. Im Regenerationsstadium zeigt
sich, daB der Ersatz der korperlichen Elemente rascher vor sich geht als der
des Blutfarbstoffes, was in dem hypochromen Charakter dieser sekundéren
Animien zum Ausdruck kommt. Das einzelne rote Blutkérperchen enthilt
zu wenig Himoglobin. Diese Ungleichheit in der Regeneration von Blut-
kérperchen und Blutfarbstoff kommt auch bei den ibrigen sekundéren Anédmien
zum Ausdruck, wie sie ohne Blutverluste durch toxische Schidigungen der
Blutbildungsstitten hervorgerufen werden. Alle schweren Krankheiten kénnen
zu schweren Blutregenerationsstérungen fiihren und damit zur Anédmie. Infek-
tionskrankheiten, maligne Tumoren und jede andere zur Kachexie fiihrende
Krankheit kommen als Entstehungsursache in erster Linie in Betracht. Daf} bei
schwerer toxischer Knochenmarksschadigung auch die Regeneration von Granulo-
cyten und Blutplittchen geschidigt sein und die Schidigung extreme Grade
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annehmen kann (Panmyelophthise), erwahnten wir bereits bei der Besprechung
der Agranulocytose. Man hat diese Zustandsbilder, wenn die Erscheinungen
des roten Blutbildes besonders eindrucksvoll sind, auch als aplastische Animien
bezeichnet. Auch bestimmte Gifte filhren zur Anamie. Als typisches Beispiel
nennen wir das Blei, wobei man die bei dieser Krankheit zu beobachtende baso-
phile Tiipfelung der Erythropen als Zeichen pathologischer Regeneration gedeutet
hat. Die Ziegenmilchandmie der Kinder wird dadurch erklért, daBl in dieser
Milch ein toxischer Faktor enthalten sei, der die Blutbildung schidige.

Eine besondere Form einer Andmie stellt die Chlorose dar. Dall gestorte
Blutneubildung und nicht vermehrter Blutzerfall die Ursache ist, darf wohl als
gesichert gelten. Das isolierte Befallensein des weiblichen Geschlechtes im
Pubertatsalter scheint die Erkrankung zwingend in die Hormonstérungen der
weiblichen Geschlechtsdriisen einzuordnen. Ein entsprechender Beweis konnte
jedoch nicht erbracht werden. Der Hamoglobingehalt des einzelnen roten Blut-
korperchens liegt bei der Chlorose ganz besonders tief. Die Hamoglobinbildung
ist also in weit héherem Mafe gestort als die Bildung der Erythrocyten. Man hat
an eine Storung des Eisenstoffwechsels gedacht, und die fast spezifische Wirkung
der Eisentherapie schien in diesem Sinne zu sprechen. Aber auch in dieser Hin-
sicht fehlt der eindeutige Beweis. Was das Wesen der Erkrankung noch ritsel-
hafter macht, ist die Tatsache, daB das Leiden frither hiufig war und jetzt in
allen Kulturlindern praktisch verschwunden ist. Ob die Einordnung der
Chlorose als primére Anidmie zu Recht besteht, ist, wie wir sehen, noch nicht
abschlieBend zu entscheiden. Klinisch gesehen, muf die Vermutung aus-
gesprochen werden, dall die primdre Stérung an anderer Stelle anzunehmen
sei, ein eindeutiger Beweis ist weder in der einen noch in der anderen Rich-
tung vorhanden.

Neben einer unzureichenden Blutneubildung kann auch vermehrter Blut-
zerfall zur Anamie fithren. Dieser Faktor spielt zweifellos bei einer Reihe toxischer
sekundérer Andmien auch eine Rolle. In dieser Hinsicht tragen eine ganze Reihe
von Andmien, speziell die im Rahmen von infektiosen Erkrankungen und bei
einer Reihe von Giften auftretenden, mehr oder weniger ausgesprochen den
Charakter einer hiimolytischen Aniimie. Besonders eindrucksvoll ist dies bei der
Infektion mit dem Streptococcus viridans, dessen hdmolysierende Eigenschaft
bekannt und gefiirchtet ist. Man findet bei all diesen Féallen in den Organen,
speziell in der Leber und Milz als den physiologischen Stéitten des Blutabbaus
Ablagerungen von Himosiderin, einer lockeren Verbindung zwischen abgelagertem
Eisen und Eiweikorpern. Bei der Viridansinfektion kann es auch zur Mehr-
bildung von Bilirubin kommen, besonders eindrucksvoll ist die reichliche Bilirubin-
bildung bei der Andmie des echten hiimeolytischen Ikterus. Das Bilirubin entsteht
in der {iblichen Weise durch Oxydation und Eisenabgabe aus dem durch die
Héamolyse reichlich frei werdenden Blutfarbstoff. Im Gegensatz zu den Galle-
stauungskrankheiten werden bei hdmolytischem Ikterus keine Gallensiuren
retiniert sein und auch kein gallehaltiger Harn auftreten. Die Ursache der
Héamolyse beim hdmolytischen Ikterus liegt nicht in einem &uBeren toxischen
Faktor begriindet, sondern in der Beschaffenheit der roten Blutkorperchen
selbst. Wir wiirden also die Anédmie des hamolytischen Ikterus unter die primiiren
Aniimjeformen einzuordnen haben. Die verminderte osmotische Resistenz der
roten Blutkorperchen, die als konstitutionelles, dominant vererbbares Moment
im Sinne einer durch Mutation entstandenen neuen Erbeigenschaft auftritt,
charakterisiert als filhrendes Symptom die Erkrankung. Die Blutbildungs-
stitten kénnen nur solche leicht zerstérbare Erythrocyten liefern. Die Zer-
stérung der Erythrocyten findet ganz vorwiegend in der stark vergréBSerten
Milz statt. Fir die Annahme, dafl daneben der Splenomegalie eine ursichliche
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Bedeutung fiir den vermehrten Erythrocytenuntergang zukomme, fehlen noch
entsprechende Unterlagen.

Sehr dhnliche Blutverhiltnisse wie beim hémolytischen Ikterus kénnen sich
bei der essentiellen pernizifsen Biermerschen Animie finden. Dennoch handelt
es sich dem Wesen nach um etwas grundsatzlich anderes. Bei der perniziosen
Animie findet sicherlich ein vermehrter Untergang von Erythrocyten statt.
Die Resistenz der roten Blutkérperchen ist aber niemals veréindert. Die aus den
Blutbildungsstéitten ausgeschwemmten roten Blutkoérperchen haben einen un-
fertigen, embryonalen Charakter. Man findet ausgesprochene Vitalgranulierung,
daneben vor allem die unreifen Formen, die sonst nur im Knochenmark vorhanden
sind, namlich die Normalblasten und Megaloblasten. Auch der bei der perniziosen
Animie typischerweise vermehrte Hamoglobingehalt des einzelnen roten Blut-
korperchens (hyperchrome An#mie) ist fiir die Verhaltnisse des embryonalen
Blutes charakteristisch. Dieser embryonale Charakter der Erythrocyten bedingt
ihre mangelhafte Widerstandsféhigkeit und damit ihren vermehrten Zerfall.
Die Stérung liegt letzten Endes in der krankhaften Funktion der Blutbildungs-
statten. Das Knochenmark der Perniciosakranken vermag nur diese kurzlebigen,
jugendlichen Erythrocyten zu liefern, die vermehrte Hamolyse ist die Folgeer-
scheinung. Nachdem die klinische Erfahrung gezeigt hatte, daBl die durch einen
Bandwurm, den Bothriocephalus latus hervorgerufene Andmie den Blutverhalt-
nissen bei der pernizidsen Andmie entspricht, hat man angenommen, dal die
perniziose Andimie grundsétzlich auf toxischem Wege entstehe. Die entsprechende
Giftquelle lieB sich jedoch nicht nachweisen, und so muBlte die perniziése Andmie
weiter als primére, essentielle Andmie angesehen werden. Durch den Erfolg
der Lebertherapie und die shnlichen giinstigen Resultate bei Verwendung von
Magenpraparaten sind groBe neue Gesichtspunkte in das Problem hineingebracht
worden. DalB die atrophischen Schleimhautverdnderungen im Verdauungskanal
(Zunge, Magen) und die histaminrefraktdre Achylia gastrica zum Bild der
pernizidsen Anémie dazugehéren und nicht Folge der Andmie sind, ist schon
lange bekannt. Aber auch die degenerativen Riickenmarkserscheinungen treten
unabhingig von dem Verlauf der Andmie auf und sind nicht An&miefolge. Der
Symptomenkomplex, den wir nach dem eindrucksvollsten Krankheitsereignis
als perniziose Anémie bezeichnen, ist mit den Blutverdnderungen nicht erschopft.
Ob das Krankheitsbild kausal ein absolut einheitliches ist, wie man zunichst
angenommen hat, ist zweifelhaft geworden. Zunéchst ergeben sich Beziehungen
zum Vitamin-B-Komplex, die neurologischen Erscheinungen der pernizidsen
Animie wiirden dann denen einer B-Avitaminose entsprechen. Mangeldidten
und Resorptionsstérungen kénnten demnach zur Anadmie fithren. Hier ergéiben
sich Briicken zu der Spru. Fiir die normale Blutregeneration ist aber ein Zu-
sammenwirken mit einem von der Magenschleimhaut gebildeten Faktor not-
wendig. In den Verdauungssiften der perniziosen Anémie fehlt dieser Faktor,
er soll in Zeiten der spontanen Remissionen wieder auftreten. Die Wirksamkeit
von Magenpriparaten beruht auf der Zufuhr dieser angenommenen Substanz.
Ob die Leber an irgendeinem Punkte in den genannten Vorgang eingeschaltet
ist, ist noch nicht zu iibersehen. Der wirksame Leberstoff ist zoologisch nicht
spezifisch und beeinfluit die Blutregeneration in derselben Weise wie das Préparat
aus der Magenschleimhaut. Fiir praktische Gesichtspunkte ist seine Thermo-
labilitdt von besonderer Wichtigkeit. Wenn es auch erst moglich ist, aus den
komplizierten Zusammenhéngen einige wichtige Punkte herauszugreifen, ohne
die Vorginge im einzelnen zu iibersehen, so konnten fiir die Kranken schon ganz
entscheidende Konsequenzen gezogen werden. Die perniziése Anémie, noch vor
wenigen Jahren eine unheilbare Krankheit, hat ihre Schrecken weitgehend
verloren. So viel 146t sich jedenfalls sagen, daB fiir die pernizidse Andmie
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entgegen fritheren Anschauungen offenbar stoffliche Stérungen, die weitgehende
Ahnlichkeit mit Avitaminosen zeigen, von entscheidender Bedeutung sind. Da-
gegen hat die Erkrankung offensichtlich nichts mit einer Stérung des Eisenstoff-
wechsels und der Blutfarbstoffbildung zu tun. Milztumor, Eisenablagerung und
vermehrte Bilirubinbildung sind wie beim hamolytischen Ikterus Ausdruck des
vermehrten Blutkérperchenzerfalls, der aber bei der perniziésen Anédmie auf ganz
anderen Ursachen beruht als bei dem hémolytischen Ikterus.

Sehr viel seltener als die Andimien sind die Zustandsbilder, bei denen es zu
einer Vermehrung der roten Blutkérperchen bei normalem Hémoglobingehalt
des einzelnen Erythrocyten kommt (Erythrimie, Polyeythimie). Die Zahl der
roten Blutkérperchen steht in inniger Beziehung zum Sauerstoffdruck der Atem-
luft, so daB bei Anderungen dieses Faktors sich auch zwangsweise Anderungen
im Erythrocytenbestand des strémenden Blutes ergeben. Beim raschen Ubergang
in groBere Hohen werden zunéchst aus dem Blutdepot der Milz reichlich Erythro-
cyten in die Blutbahn abgegeben, alsbald stellt sich das Knochenmark auf die
Erhaltung der erhohten, stromenden Erythrocytenmenge ein. Diese sympto-
matischen Polyeythiimien sind zur Garantierung einer ausreichenden Sauerstoff-
versorgung des Organismus notwendig. Voéllig analog liegen die Verhéltnisse
bei angeborenen Bildungsfehlern des Herzens und beim dekompensierten Herz-
kranken. Auch bei diesen Kranken kann eine symptomatische Polycythdmie
zustande kommen. Bei der Besprechung der Herzinsuffizienz wird auf diese
Erscheinung nochmals zuriickzukommen sein.

Etwas anderes sind die echten, primiiren Polyeythiimien, deren Ursache nicht
bekannt ist, und bei denen die nachweisbaren Knochenmarksverianderungen
den Hinweis geben, daB die Ursache der Polycythémie in der Mehrbildung und
vermehrten Ausschwemmung roter Blutkorperchen zu suchen ist. Kin ver-
minderter Blutzerfall, der auch zu einer Polycythémie filhren kiénnte, scheint
dabei keine entscheidende Rolle zu spielen. Die Vermehrung der Blutmasse
beruht bei der reinen Polycythimie lediglich auf dem vermehrten Blutkorperchen-
gehalt (Typus VAQUEZ). Daneben gibt es noch einen anderen Typus (GAISBOCK),
bei dem neben der Polycythimie auch eine Plasmavermehrung vorliegt. Bei den
letztgenannten Féllen besteht auch ein erheblicher Hypertonus, der wohl durch
die genannte Blutverdnderung ausgeldst ist. Ob es sich bei den beiden genannten
Typen um grundsitzlich verschiedene Dinge handelt, ob die Vermehrung der
Plasmamenge als Folge der Polycythamie aufzufassen ist, oder ob es sich um
nebeneinandergehende Symptome handelt, scheint noch nicht ausreichend
geklart.

Himoglobinimie und Himoglobinurie. Himolyse. Bei all den genannten
Stérungen, in deren Mittelpunkt das verdnderte Verhalten der roten Blut-
koérperchen stand, vollzog sich die Zerstérung der Erythrocyten, mochte sie in
normalem oder krankhaftem Umfang erfolgen, an den Orten normaler Blut-
mauserung und niemals im Blute selbst. So konnten wir auch bei keinem der
beschriebenen Zustandsbilder das Auftreten von freiem Blutfarbstoff im strémen-
den Blut feststellen. Immer nur fand sich der natiirliche Abkémmling in Form
des Bilirubins im Blut, sei es in normaler oder vermehrter Menge, mit oder ohne
folgenden Tkterus. Der Austritt von Hamoglobin aus den roten Blutkérperchen
im strémenden Blut stellt einen ganz besonderen Vorgang dar, der mit Stérungen
der Blutbildung und Blutmauserung an sich nichts zu tun hat und weitgehend
die Vorbedingung zur unverénderten Hémoglobinausscheidung, der Hamoglobin-
urie darstellt. Das im Blut geléste Himoglobin kann nicht mehr als Sauerstoff-
trager fungieren, weshalb ein reichlicher Farbstoffaustritt aus den strémenden
roten Blutkérperchen zu einer Stérung der Sauerstoffversorgung des Organismus
fithren muB. Tritt Hamoglobin aus den Erythrocyten des strémenden Blutes
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aus, so wird vor allem in der Leber der Versuch gemacht, auch dieses Hamo-
globin in Bilirubin umzuwandeln. Dabei wird der Bilirubingehalt der Galle
ansteigen. Es kann auch zu Ikterus und, wenn die Leber dem Ansturm nicht
gewachsen ist, zur Ausscheidung von Urobilin und Urobilinogen im Harn kommen.
Mit steigender Hamolyse im Blut kann die Leber das freigewordene Hamoglobin
nicht verarbeiten, es kommt zur unverédnderten Ausscheidung von Hémoglobin
im Harn. Félle, bei denen es sich primér um eine Hamaturie handelt und das
Hémoglobin erst im Harn aus den Blutkérperchen austritt, sind etwas grund-
sétzlich anderes und differentialdiagnostisch abzugrenzen. Das durch die Niere
durchtretende Hamoglobin erweist sich fiir die Niere nicht als gleichgiiltig.
Es kann zur Schidigung und Abstollung von Nierenepithelien kommen, so daB
sich im Harn neben freiem Hamoglobin auch die Zeichen eines Nierenschadens
nachweisen lassen. Die Hamoglobindmie und Himoglobinurie treten als voriiber-
gehendes Symptom nach groBen Bluttransfusionen und bei Vergiftungen (Arsen-
wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Phenylhydrazin) auf, eine gleichzeitige Um-
wandlung des Oxyhdmoglobins in Methémoglobin (Kaliumchlorat, Antifebrin)
spielt fiir die klinische Beurteilung eine besonders entscheidende Rolle. Wichtig
ist die Hamoglobinurie bei Pilzvergiftungen (Morcheln), sie wird auch bei schweren
Infektionskrankheiten, z. B. Botulismus, Pocken, Scharlach, Typhus und Sepsis
beobachtet. In anderen Féllen beherrscht die anfallsweise auftretende Himo-
globinurie weitgehend das Krankheitsbild (paroxysmale Himoglobinurie) und
tritt aus AnlaB ganz bestimmter Einwirkungen auf. So nimmt die paroxysmal
auftretende Hamoglobinurie, die besonders bei der tropischen Malaria vorkommt
und als Schwarzwasserfieber bezeichnet wird, eine gewisse Mittelstellung zwischen
den genannten, voriibergehenden toxischen und infektitsen H#émoglobinurien
und der eigentlichen paroxysmalen Haémoglobinurien ein. Ein besonderer
hémolytischer Faktor ist im Blut der Malariakranken nicht vorhanden. Auch
handelt es sich nicht um eine Chininvergiftung schlechthin. Vielmehr sind
diese Kranken auf verschiedene Medikamente, darunter auf Chinin, zeit-
weise und in wechselnder Form tiberempfindlich und reagieren mit schwerer,
nicht selten lebensbedrohlicher Hé&moglobinurie. Der oder die auslésenden
Faktoren sind nicht ndher bekannt. Bei der Kiiltehimoglobinurie ist nach-
gewiesen, dafl das Blut dieser Kranken ein Autohidmolysin enthalt, welches
einen thermostabilen und thermolabilen Anteil besitzt. Der thermolabile, im
Plasma vorhandene Amboceptor wird in der Kélte an Erythrocyten gebunden.
Durch die Einwirkung des Komplements tritt dann bei gebundenem Ambo-
ceptor im strémenden Blut die Hamolyse auf, gleichzeitig kommt es zu Schiittel-
frost und Fieber. Fast alle Fille von Kéltehdmoglobinurien geben eine positive
WassermMaNNsche Reaktion. Trotzdem ist der Serumkérper, der die WASSER-
MannNsche Reaktion gibt, mit dem Hamolysin nicht identisch. Dagegen ist er
gelegentlich bei der Paralyse gefunden worden. Irgendwelche inneren Beziehungen
der Iuischen Infektion zu den Serumverhiltnissen der Kiltehdmoglobinurie
miissen also bestehen.

Die paroxysmale Marsehhiimoglobinurie ist ein sehr viel weniger schweres
Krankheitsbild als die Kéltehdmoglobinurie, sie fithrt auch weder zur Anamie
noch zum ausgesprochenen Ikterus, wenn auch das Serumbilirubin gelegentlich
erhéht sein kann. Die Serumverhdltnisse sind im @ibrigen normal. Beziehungen
zur Lues bestehen nicht. Somit handelt es sich um etwas anderes als bei der
Kiltehamoglobinurie. Bei der Marschhémoglobinurie spielen vasomotorische
Storungen offenbar eine Rolle. Auch die Koérperhaltung wurde als bedeutsam
festgestellt; durch lordotische Haltung konnte ein Anfall ausgeldst werden.

Als seltenes Ereignis sind Hamoglobinurien im Verlaufe schwerer degenerativer
Muskelerkrankungen beobachtet worden (Myoglobinurie).
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Wie bereits betont, findet die Hamolyse, auch wenn sie in vermehrtem Um-
fange auftritt, in den physiologischen Blutabbaugeweben statt. Auch bei den
geschilderten Formen einer Hamolyse im stromenden Blut gelangt das Hamo-
globin zum groBten Teil in die Leber und wird dort wie das der natiirlichen Blut-
mauserung entstammende Hamoglobin zu Bilirubin verarbeitet. Die alte Streit-
frage, ob Bilirubin auch extrahepatisch aus Hamoglobin entstehen kann, ist
dahin zu beantworten, dafl dies moglich ist. Im wesentlichen ist aber die Bili-
rubinbildung an die Leber (Leberzellen und Kuprersche Sternzellen) gebunden.
Die Ausscheidung des gebildeten Gallenfarbstoffes mit der Galle kann bei ver-
mehrtem Blutzerfall wie bei Leberparenchymerkrankungen nicht vollstindig
erfolgen, so dafl es zu einer Zunahme des Bilirubins im Blut und Ablagerung
in den Geweben, also zu einem Ikterus kommen kann. Das Problem des Ikterus
wird uns noch in anderem Zusammenhang beschéiftigen. Im Rahmen der Patho-
logie der roten Blutkérperchen interessiert zunichst nur der Ikterus als Folge
vermehrten Blutzerfalls. So erklirt es sich, daB Ikterus bei allen Vorgingen, die
zu einem vermehrtem Blutzerfall fithren, auftreten kann, gleichgiiltig an welcher
Stelle der Biutzerfall erfolgt. Ist der Gallenabflufl nicht behindert, so ist nur der
Bilirubingehalt der Galle erhéht, und es tritt kein Bilirubin in den Harn iiber.
Am ausgesprochensten finden wir diese Verhéltnisse beim himolytischen Ikterus.

Die Umwandlung des Hamoglobin in Bilirubin durch Oxydation und Eisen-
abgabe stellt die normale intermediire Umwandlung des Blutfarbstoffes dar.
Im Reagensglas fiihrt eine entsprechende Behandlung von Hamoglobin jedoch
niemals zu Bilirubin, sondern zu Himatoporphyrin. Bei dhnlicher Bruttoformel
von Bilirubin und Hématoporphyrin sind diese Kérper doch wohl nicht so nahe
verwandt, wie es scheinen méochte, insbesondere unterscheiden sie sich maBgebend
durch ihre chemischen Eigenschaften. Bei den Porphyrinausscheidungen des
Menschen handelt es sich nicht um das im Reagensglas aus Hamoglobin ent-
stehende Héamatoporphyrin, sondern um zwei andere Porphyrine, das Uro-
und Koproporphyrin. So kann auch nicht angenommen werden, daB unter der
Wirkung von Giften (Sulfonal, Trional, Blei) oder als kongenitale Krankheit
(Porphyrinuria congenita) eine Umwandlung des Blutfarbstoffes in der aus dem
Reagensglasbefunde bekannten Form erfolgt. Die Herkunft der unter besonderen
Umsténden beim Menschen auftretenden Porphyrine ist noch nicht abschlieBend
geklirt, man denkt daran, daB das Muskelhimoglobin die Muttersubstanz sein
konnte. Ob die bei den akuten und toxischen Porphyrinurien auftretenden
ileusartigen Erscheinungen und die neuritischen Symptome direkt auf einer
Porphyrinwirkung beruhen, hat noch nicht mit Sicherheit festgestellt werden
konnen. Die Bedeutung der chronischen Porphyrinurie liegt in der Photosensi-
bilisierung durch Porphyrin, eine Erscheinung, die bei den akuten, voriiber-
gehenden Porphyrinurien nicht beobachtet wird. Sind solche Menschen einer
Lichtwirkung ausgesetzt, so kommt es zu Verbrennungserscheinungen mit
sekundérer Infektion und schweren Verstiimmelungen an den der Belichtung
ausgesetzten Korperteilen. Wie diese kongenitalen, chronischen Porphyrin-
urien zustande kommen, ist unklar.

Die letzte Gruppe von kérperlichen Blutelementen, die in Beziehung zu
krankbaftem Geschehen treten kann, sind die Blutplittchen. Die Bedeutung
der Thrombocyten liegt bekanntlich darin, daB sie einen Stoff liefern, der das
Thrombogen zu Thrombin umwandelt und damit die Vorbedingung fiir die
Blutgerinnung, die Umwandlung von Fibrinogen in Fibrin schafft. In dem alten
Begriff der Thrombokinase sind zwei wirksame Faktoren enthalten, nimlich das
genannte in den Plittchen vorbandene Cytozym, welches fiir die Gerinnung
unerlaBlich ist, und ein in den Gewebszellen vorhandener Faktor, der gerinnungs-
beschleunigend wirkt und fiir das Stehen einer Wundblutung von Bedeutung
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ist. Hieraus geht hervor, daB Anderungen im Blutplittchenbestand zu Blut-
gerinnungsstorungen fithren miissen, und dafl sich damit Beziehungen zur
himorrhagischen Diathese als einer Neigung zu Blutaustritten ergeben. Ist der
Sitz der Blutungen die Haut, so spricht man von Purpura. Diese Bezeichnung
trifft den Kern der Stérung nicht, sondern die Blutungsneigung ist prinzipiell
eine allgemeine. Wenn wir sehen werden, dall bei Veréinderungen im Blut eine
Neigung zu massenhaften Spontanblutungen, die an jeder beliebigen Stelle
auftreten kénnen, besteht, so werden wir das Auftreten dieser Blutungen nur
verstehen konnen, wenn wir gleichzeitig eine Schiadigung der Gefafiwand als
gegeben annehmen. Zundchst mull einmal Blut aus dem GeféBgebiet austreten,
ehe die Blutung eine krankhafte GréBenordnung haben kann. Wir miissen zu-
geben, dal} wir iiber diesen letzten Punkt in vielen Féllen nicht geniigend orientiert
sind, dal wir im einzelnen nicht wissen, weshalb bei Blutveréinderungen die
Durchlissigkeit der Capillaren zweiffellos auch zugenommen haben muf}, wenn
es itberhaupt zu Blutungen kommen soll. Wenn wir zunéchst vom Standpunkt
des GefdBinhaltes das Problem der hémorrhagischen Diathese aufrollen, so wollen
wir damit nur das fiihrende Krankheitssymptom in den Vordergrund stellen
und sind uns bewullt, dafl bei einer vollstindigen Erklirung der Verhéltnisse
die GefiBBwand nicht vergessen werden darf. Thrombopenie als urséchlich
bedeutungsvolles Symptom einer himorrhagischen Diathese kann als selbsténdige
Erscheinung auftreten (Morbus maculosus Werlhoff). Die essentielle Thrombo-
penie ist Folge einer Stérung der Mutterzellen, der Megakaryocyten des Knochen-
marks. Das Wesen der Thrombopenie dullert sich in einer enormen Zunahme
jeglichen, auch des kleinsten Blutaustrittes aus der GefaBbahn. Leichteste
mechanische Alterationen, die beim Normalen nicht zu einem nachweisbaren
Blutaustritt fithren, geben zu groBen Blutungen Veranlassung. Die Blutungszeit
ist stark verldngert, die Gefahr einer sekundédren Anémie und einer Verblutung
ohne weiteres gegeben. Bei der Thrombasthenie, einer seltenen, vererbbaren
Form h#émorrhagischer Diathese, ist die Zahl der Thrombocyten normal, sie
erweisen sich aber als funktionell minderwertig, indem sie nur stark verlangsamt
einen Thrombus zu bilden vermdégen. Bei der Hémophilie, die eine ausge-
sprochene Erbkrankheit ist, sind nur die ménnlichen Glieder Bluter, geben die
Erbanlage aber nicht weiter. Die klinisch immer gesunden weiblichen Indi-
viduen dagegen sind Triger der Krankheitsanlage und vererben sie weiter. Bei
dieser Krankheit liegt die Blutungsneigung nicht an einer Thrombopenie, sondern
in einer enorm verzégerten Thrombinbildung, wahrscheinlich durch verlangsamte
Aktivierung der Plasmakomponente des Thrombins. Daneben ist auch eine
verlangsamte Bildung des Gerinnnungsfaktors der in normaler Zahl vorhandenen
Thrombocyten als Ursache der Hamophilie in Erwigung gezogen worden. Bei
der Bluterkrankheit sind die Blutungen so ausgedehnt und schwer, dal die
Erkrankten in der Regel sehr frith daran zu Grunde gehen.

Eine weitere Moglichkeit zur himorrhagischen Diathese ist bei Fehlen der
Fibrinvorstufe gegeben. Auch solche Fille sind als seltene Vorkommnisse be-
schrieben.

Sekundire himorrhagische Diathesen. Neben diesen endogenen Formen
hiamorrhagischer Diathesen kann die Storung im Blut auch sekundér hervor-
gerufen worden sein. Bei schweren Infektionen und Giftwirkungen kénnen &hn-
liche Bilder entstehen. Dabei wird die normale Bildung der Blutplattchen durch
toxische Einwirkung verhindert, wie andererseits auch anatomische Verénde-
rungen im Knochenmark (Tumoren) die Bildung der Blutplittchen stéren
kénnen. Niemals sind die Blutplattchen in diesen Fillen allein betroffen, son-
dern die Eythrocyten und Granulocyten ebenfalls. Je nach dem fithrenden
Symptom spricht man dann von aplastischer Anémie, Aleukie, Agranulocytose,
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Panmyelophthise, zwischen denen sich bei schweren septischen Zustinden alle
Ubergiinge finden. Das Verhalten der Plattchen ist offenbar fiir das gleichzeitige
Auftreten einer himorrhagischen Diathese im Rahmen einer aplastischen Animie
oder einer Agranulocytose entscheidend. Im iibrigen kann man auch bei normalen
Plittchenzahlen funktionelle Minderwertigkeit als Ursache einer himorrhagischen
Diathese in Betracht ziehen. Die Blutungsneigung bei Leberkranken kann
gewisse Beziehungen zu den Verhiltnissen bei der Hémophilie zeigen, indem
hierbei eine Verlingerung der Gerinnungszeit beobachtet werden kann. Bei
der im Rahmen schwerer Infektionskrankheiten und toxischer Zustandsbilder
auftretenden Neigung zu multiplen Blutungen muB die gleichzeitige Capillar-
schidigung unbedingt mit in Betracht gezogen werden, da sie an sich schon
ohne Verdnderungen im Blute selbst zur hémorrhagischen Diathese fiihren
kann. Der Begriff der Capillartoxikose ist natiirlich ein sehr weiter, und wir
betonten, bereits, daB bei allen hamorrhagischen Diathesen der Zustand der
Capillarwand fur das Manifestwerden entscheidend sein wird. Auf dem Boden
einer Capillartoxikose scheinen auch die Blutungen bei Morbus Schoenlein-
Henoch und der Purpura Majoechii zu entstehen, wenn auch das Gift nicht
néher bekannt ist. Bei der familidr auftretenden Oslerschen Krankheit finden
sich ausgedehnte pathologische Gefafverinderungen in Gestalt von Tele-
angiektasien. Wieder anders liegen die Verhiltnisse bei den skorbutischen
Blutungen, bei denen die Ursache in einer durch die Avitaminose bedingten
Schiadigung der Endothelien bzw. der Zellkittsubstanzen gesehen wird. Die
Verfolgung des Problems krankhafter Blutungsneigung fiihrt, wie wir sehen,
weit iiber das eigentliche Blutgebiet hinaus.

Anhang: Milz.

Milz und Blut. Eine erschopfende Darstellung der pathologischen Physiologie
der Milz zu geben st6Bt deshalb auf Schwierigkeiten, weil sich iiber die normale
Funktion der Milz nur in grolen Ziigen etwas sagen laBt. Verlust der Milz wird
ohne nachweisbare grobere Stérungen vertragen. Die ausfallende Milzfunktion
muf also von anderen Geweben iibernommen werden kénnen. Insbesondere kann
die Leber vielfach fiir die Milz eintreten, Reticuloendothel der Milz und KupFER-
sche Sternzellen der Leber bilden weitgehend eine funktionelle Einheit. Die Milz
dient dazu, Stoffe, die fiir den Kérper unbrauchbar oder schidlich sind, abzu-
fangen und zu verarbeiten. Ausdruck dieser Funktion ist der Milztumor bei
vielen Infektionskrankheiten. Die Milz dient weiterhin als Blutspeicher. Sie
kann z. B. beim raschen Ubergang in groBe Hohen rote Blutkérperchen ins
stromende Blut abgeben. Der Korper verfiigt iiber verschiedene Blutspeicher,
mit deren Hilfe er die Blutverteilung entsprechend dem augenblicklichen Bedarf
einregulieren kann. Diese Méglichkeit scheint auch weiter gegeben zu sein,
wenn die Milz und damit einer dieser Blutspeicher ausfillt. Die Milz hat enge
Beziehungen zu den Blutkrankheiten. Bei Leukémien, bei Polycythamie, bei
pernizidser und hamolytischer Anémie findet sich ein Milztumor, um nur die
wichtigsten Typen herauszugreifen. Bei den Leukimien tritt das Muttergewebe
der in vermehrter Menge auftretenden weiBen Blutzellen in der Milz in reichlichem
MaBe auf, insbesondere auch myeloisches Gewebe. Als Blutbildungsstitte fiir
Erythrocyten spielt die Milz auch unter pathologischen Bedingungen keine
wesentliche Rolle. Um so wichtiger ist die Rolle der Milz als Zerstorungsorgan
fiir die zelligen Blutelemente, insbesondere ist die Milz die Grabstétte der Erythro-
cyten. Dabei fragt es sich, ob die Rolle der Milz nur eine passive ist. Tiir die Auf-
fassung der pernizigsen und himolytischen Animie ist das wichtig. Wir stellten
fest, daB die Blutkérperchen der pernizidsen Anidmie wegen ihres embryonalen
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Baues und beim h#émolytischen Ikterus wegen ihrer verminderten osmotischen
Resistenz der Zerstorung leichter anheimfallen. Der Milztumor wire dann
Ausdruck der vermehrten Milzarbeit, und der vermehrte Untergang &uflert sich
in der reichlichen H&émosiderinablagerung. Der besonders starke Kisengehalt
der Milz hat zu der Vermutung gefiihrt, dafl die Milz als Depotorgan fiir den Eisen-
stoffwechsel Bedeutung zukommt. Was die Blutzerstérung in der Milz anbe-
trifft, so ist die Frage aufgeworfen worden, ob nicht eine primére Splenomegalie
zu einer vermehrten Erythrocytenzerstérung fithren kann, ohne daf} diese Zellen
leichter zerstérbar sind als unter normalen Bedingungen. In diesem Sinne
kénnte der Befund gedeutet werden, daf nach Milzexstirpation eine Polycythimie
gesehen worden ist. Auch konnte mit Milzpriparaten eine Anidmie erzeugt
werden. Man hat hieraus die Vorstellung entwickelt, daf in der Milz ein be-
sonderer Stoff vorhanden sei, der fiir den Erythrocytenbestand des strémenden
Blutes von Bedeutung ist, und der als Antagonist des Leberfaktors, der bei
der perniziésen Andmie fehlt, fungieren kénnte. Wir weisen auf diese Dinge hin,
weil sie praktische Bedeutung haben wiirden, wenn man sie als gesicherte Tat-
sache bezeichnen koénnte. Zunichst befinden wir uns aber noch weitgehend
im Gebiet der Hypothese. Unklar ist auch der ginstige Einflul der Milzexstir-
pation auf die Blutungsneigung der Thrombopenie, denn die Blutplattchen
steigen danach nicht regelmiflig oder auch nur voriibergehend an. Trotzdem
ist die Einwirkung einer Milzentfernung oder Milzbestrahlung auf den klinischen
Verlauf solcher hiamorrhagischer Diathesen, iibrigens auch athrombopenischer
Formen, erfahrungsgemaf ein giinstiger.

Lipoidspeicherung. Auf die vorwiegende Bedeutung der Milz bei den Lipoid-
speicherungskrankheiten (Morbus Gaucher, NIEMANN-Picksche Krankheit)
wurde an anderer Stelle hingewiesen. Im ganzen gesehen, ist die Bedeutung
der Milz im Rahmen krankhaften Geschehens noch in vieler Hinsicht recht
ratselhaft.

VIIL. Pigmente.

Bei den verschiedensten Gelegenheiten haben wir bereits darauf hingeweisen,
daB im Rahmen krankhafter Prozesse eigenartige Pigmentbildungen auftreten.
Deshalb scheint uns eine zusammenfassende Betrachtung im Hinblick auf die
verschiedene Entstehungsgeschichte krankhafter Pigmentierung zweckméBig.
Im normalen Organismus kommt Pigment im wesentlichen in zwei Formen vor.
Einmal sind es die Melanine, deren Muttersubstanzen zyklische Eiweilkorper
sind, die kein Eisen enthalten und keine Beziehungen zu dem Blutfarbstoff
haben. Hierzu gehort in erster Linie das Hautpigment, welches je nach seiner
Intensitat und Anordnung zum wesentlichen Rassenkennzeichen wird. Auch die
Pigmentierungen der Haare, der Augenhéute, der Warzenhofe, bestimmter
Gegenden des Gehirns u. dgl. gehéren zu dieser Gruppe. In flieBendem Ubergang
fiihren Sommersprossen (Epheliden) und Mutterméler (Naevi pigmentosi) in
das Gebiet der Pathologie. Die in Melanosarkomen und Melanocarcinomen vor-
handenen Pigmente gehdren der gleichen Gruppe an, der primére Tumor
geht in der Regel von den Pigmentzellen der Augenhéute aus. Die reichlichen
Metastasen enthalten ebenfalls die melanotischen Pigmente, im iibrigen kann
man aber auch bei diesen Erkrankungen auflerhalb der eigentlichen Tumoren
an Haut und Schleimhiuten, also dhnlich wie bei der gleich zu besprechenden
AppisoNschen Krankheit, melanotische Pigmente auftreten sehen. Die Entstehung
dieser Pigmente, also auch des Hautpigmentes selbst, wird in die entsprechenden
Epithelzellen verlegt und ist Ausdruck eines fermentativen Oxydationsvorganges.
In den ektodermalen Zellen finden sich Pigmentvorstufen, die durch ein Ferment,
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die Dopa-oxydase, in das melanotische Pigment iibergefithrt werden. Diese
Pigmentvorstufen finden sich natiirlicherweise nur in ektodermalen Zellen,
kénnen aber auch in den Tumorzellen melanotischer Geschwiilste gebildet werden.
Die Annahme, dall es sich um Brenzkatechinderivate handelt, konnte durch
Isolierung solcher Produkte gestiitzt werden. Die Spaltprodukte des Eiweilles,
aus denen durch Umwandlung die Pigmente entstehen, sind das Tyrosin und
Phenylalanin. Der mafigebende Unterschied besteht in der Tatsache, daB zu-
néchst in das Tyrosin eine weitere Hydroxylgruppe eintritt, wodurch Dioxy-
phenylalanin (Dopa) entsteht. Damit ist die erste, farblose Pigmentvorstufe
gegeben, die weitere fermentative Oxydation fithrt zu den Melaninen. Pigmente
und Pigmentvorstufen konnen bei melanotischen Tumoren auch im Harn auf-
treten. Zu diesem Vorgang steht in enger Beziehung die schwarzbraune, an
Haut und Schleimhéuten nachweisbare Pigmentierung der Addisonschen oder
Bronzekrankheit, eine Folge des Ausfalls der Nebennierenmarksfunktion. Die
nahe chemische Verwandtschaft der eben beschriebenen Pigmentvorstufen mit
dem Adrenalin ergibt sich sofort aus der Betrachtung der Konstitutionsformeln.
Die Muttersubstanzen der Pigmentvorstufen und des Adrenalins sind also iden-
tisch, sowohl in der Cutiszelle als auch im Nebennierenmark kann Tyrosin in
Brenzkatechinderivate umgewandelt werden. Adrenalin kann nach Tierversuchen
auch selbst zu verstirkter Pigmentierung fithren. Dennoch ist es wohl nicht
moglich, im Nebennierenmark den einzigen Bildungsort der Pigmentvorstufen
zu sehen, sondern auch in den Zellen der Haut geht die Bildung von Brenzkat-
echinderivaten vor sich. Bei dem ApbpIsoN-Kranken ist die Adrenalinbildung
schwer gestért. Die Frage, warum es bei der Zerstorung des Nebennierenmarkes
zu der vermehrten Pigmentbildung kommt, ist noch nicht abschlieBend geklirt.
Man hat an eine verstirkte Fermentwirkung der Dopaoxydase in der Haut
gedacht, wobei als Voraussetzung angenommen werden miifite, daB Pigment-
vorstufen in vermehrter Menge vorhanden wiren. Wie der Vorgang sich auch
im einzelnen abspielen mag, Tatsache ist, daBl der Weg zur Adrenalinbildung
bei der AppisoNschen Krankheit nicht gangbar ist. Daraus ergibt sich die Vor-
stellung, daB die Substanzen, die natiirlicherweise fiir die Adrenalinbildung
verwendet werden, nun auch in den Zellen der Haut zu Pigment werden und
damit zu der vermehrten Pigmentierung Veranlassung geben. Man hat direkt
von einem kompensierenden Eintreten der Haut fiir das ausgefallene Nebennieren-
mark gesprochen.

Das Pigment, welches bei Alkalizusatz zum Harn beim Alkaptonuriker ent-
steht und dem Pigment der alkaptonurischen Ochronose entspricht, leitet sich
ebenfalls von Eiweikorpern, dem Phenylalanin und Tyrosin ab. Jedoch be-
stehen beziiglich seiner Entstehung gegeniiber den Melaninen maBgebende
Unterschiede. Ursache ist eine intermedidre EiweiBabbaustérung, die Pigment-
vorstufe ist die Homogentisinsdure, jener Kérper, auf dem der Tyrosinabbau
krankhafterweise stehen bleibt. Es tritt also im Gegensatz zu den Hautpigmenten
keine neue Hydroxylgruppe in das Tyrosin ein. Die Muttersubstanz der ochro-
notischen Pigmente ist kein Brenzkatechinderivat, sondern bleibt ein Hydro-
chinon. Die ochronotischen Pigmentierungen bei Carbolsiurevergiftung sind
exogenen Ursprungs, aber denen der Alkaptonurie wesensgleich. Die Carbol-
siure steht chemisch der Homogentisinsiure nahe und kann selbst zur Vorstufe
der genannten Pigmente werden.

Das Abnutzungs- und Alterspigment, welches besonders in den Herzmuskel-
zellen gefunden wird, steht den Melaninen nahe, hat aber offenbar keine patho-
genetische Bedeutung.

Die zweite Pigmentgruppe, die im Organismus eine Rolle spielt, leitet sich vom
Blutfarbstoff ab. Zerfallen reichlich Blutkérperchen, so findet man, vornehmlich
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in den physiologischen Blutabbaustatten, aber auch in anderen Organen und
an Stellen groferer Blutungen braunliche, eisenhaltige Pigmentierungen, die
als Himosiderin bezeichnet werden. Das Hémosiderin ist aber keine einheitliche
chemische Substanz, sondern eine lockere Eiseneiweiflverbindung. Die an Stellen
stattgehabter Blutungen zu findenden, rétlichen, eisenfreien Himatoidinkrystalle
konnten mit Bilirubin identifiziert werden. Die Entstehung des Bilirubins aus
dem roten Blutfarbstoff stellt die natiirliche Umwandlung des Hamoglobins
in der Leber dar, prinzipiell kann, wenn auch in kleinen und praktisch nicht
bedeutungsvollen Mengen, Bilirubin extrahepatisch entstehen. Bilirubin ist das
eisenfreie Oxydationsprodukt des roten Blutfarbstoffes. Bei Behinderung des
Galleabflusses, bei vermehrtem Blutzerfall und bei schweren Leberparenchym-
schidigungen kommt es zum Ikterus, der Vermehrung von Bilirubin im Blut
und Ablagerung von Gallefarbstoff in den Geweben. Bei linger bestehendem
Tkterus zeigt die gelbe Farbe Umwandlungen in griine und schlieBlich in braunlich-
rote Tone, die fiir den chronisch Leberkranken charakteristisch sind. Es handelt
sich im Gegensatz zum Bilirubin um chemisch nicht einheitliche Oxydations-
produkte dieses Farbstoffes, die auch als Biliverdin und Bilifusein bezeichnet
werden. Auch die Pigmentierung des Bronzediabetes (Himachromatose),
einer Kombination von Leber- und Pankreascirrhose, ist im Gegensatz zu der-
jenigen der AppisoNschen Krankheit, die auch den Namen Bronzekrankheit
fiithrt, durch Oxydationsprodukte des Bilirubins verursacht.

Eine dritte, praktisch viel weniger bedeutungsvolle Pigmentgruppe steht
Pflanzenpigmenten nahe und wird unter dem Sammelbegriff der Lipoehrome
zusammengefaBt. Villeicht sind diese beim Menschen auftretenden Pigmente
grundsitzlich exogenen Ursprungs. Beim Kind kann nach reichlicher Zufuhr
von Karotten ein Pseudoikterus durch das Karottenpigment auftreten. Die
Xanthosis diabetica beruht auf einer Anhdufung von Lipochromen. Man sieht
deutliche Abhéngigkeit von der Fettdidt, speziell von Gemiise und Fett. Die
Lipochrome treten gern als Begleitstoffe des Fettes auf, sie werden auch besonders
im Fettgewebe, in Fettgeschwiilsten, in der Fettleber des Diabetikers u. dgl.
gefunden. DaB sie fiir den Ablauf einer Krankheit besondere Bedeutung hétten,
scheint nicht festzustehen.

Pigmente im Harn. Pigmente konnen auch in Korperausscheidungen, vor
allem im Harn auftreten. Dabei wollen wir die Ausscheidung kiinstlich zuge-
fithrter Pigmente unberiicksichtigt lassen. Melanine konnen von Melanosarkom-
tragern ausgeschieden werden, teils direkt als schwarzer Farbstoff, teils als un-
gefarbte Vorstufe. Die Homogentisinsédure bildet bei Alkalizusatz einen braunen
Farbstoff (Alkaptonurie). Die Stérung wird gelegentlich daran bemerkt,
daB die mit Harn benetzte Wische beim Waschen braune Flecken bekommt,
da unter der Einwirkung der Waschseife die Umwandlung in den braunen Farb-
stoff vor sich geht. Freies Himoglobin kann bei Hamolyse im strémenden Blut
auch im Harn erscheinen, unter gleichen Umstéinden Methdmoglobin. Bei
Hiamaturie kann der Farbstoff nachtriaglich im Harn aus den Blutkdrperchen
austreten und auch chemische Umwandlungen erfahren. Bilirubin tritt dann
im Harn auf, wenn der Galleabflul behindert ist, die Umwandlung in weitere
griine und rotlichbraune Oxydationsprodukte erfolgt in der Regel erst im Urin.
Urobilinogen und Urobilin entstehen durch Reduktion des Bilirubins im Darm,
Sie werden normalerweise zum Teil im Darm zuriickresorbiert und in der Leber
wieder in Bilirubin verwandelt. Bei Leberinsuffizienz leidet diese Leberfunktion,
diese Substanzen erscheinen im Harn. Voraussetzung hierfir ist, dafl ihre Bildung
im Darm erfolgt, d. h. daB kein vollstindiger GalleverschluBl vorliegt. Durch
Porphyrin kann der Harn eine tiefrote Farbe annehmen.
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IX. Atmung.

Atemvorgang. Die Atmung dient der Zufiihrung von Sauerstoff zu den
Stellen seiner Verwertung und dem Abtransport sowie der Ausscheidung der
beim celluldren Verbrennungsvorgang frei werdenden Kohlensdure. Der normale
Ablauf des Atmungsvorgangs ist von einer geregelten Zusammenarbeit verschie-
denster Mechanismen abhéngig. Die fiir einen Gasaustausch unerldBliche Luft-
bewegung in Form der Einatmung und Ausatmung ist an die Exkursionsfahigkeit
des Brustkorbes und die Tétigkeit der Atemmuskulatur gebunden. Die Be-
schaffenheit der oberen Luftwege ist fiir eine geordnete Lufthewegung von Wich-
tigkeit, daneben haben die oberen Luftwege noch die Aufgabe, die eingeatmete
Luft vorzuwidrmen und von schadlichen Beimengungen zu reinigen. Vor-
bedingung fiir eine ausreichende Sauerstoffversorgung des Organismus sowie eine
entsprechende Ausscheidung der Kohlensiure ist ferner eine geniigend grofie
und zum geregelten Gasaustausch fahige respiratorische Flache. Der Gastrans-
port geht iiber das Blut. Hier ergeben sich also zwangslaufige Beziehungen der
Atmung zu Problemen des Blutes und des Kreislaufs. Der gesamte Atemvorgang
wird vom Atemzentrum unter bestimmten Reizen gesteuert. Pathologische
Zusammensetzung der Atemluft kann zu Stérungen der Atmung in vielfacher
Hinsicht fithren. Unter innerer Atmung verstehen wir den Gasaustausch zwischen
Gewebe und Blut. Hier wird die Atmung also zu einem Stoffwechselvorgang.
Diese komplizierten, bei der Atmung sich abspielenden Vorginge weisen darauf
hin, daB Stérungen der Atmung aus den verschiedensten Anléssen zu erwarten
sein werden.

Thoraxbewegung. Die atmende Fliche wird beim Menschen lediglich durch
die Alveolarepithelien der Lunge dargestellt. Bewegungen des Brustkorbes
schaffen die Vorbedingung fiir die Luftbewegung. Die Einatmungsbewegung des
Brustkorbes erfolgt aktiv durch die Muskelkraft der Atemmuskulatur, wobei
die elastischen Rippenknorpel gedreht werden. Der Exspirationsvorgang ist im
wesentlichen ein passiver. Durch Riickdrehung der Rippenknorpel und die
Tendenz der Lungen, sich zu retrahieren, kehrt der Thorax bei der Exspiration
in seine Ruhestellung ohne Zuhilfenahme wesentlicher Muskelkraft zuriick. Das
Hochtreten des Zwerchfells bei der Ausatmung ist ja auch ein passiver Vorgang,
Hochstand des Zwerchfells entspricht der Ruhestellung dieses Muskels, wie uns
die Zwerchfellihmung lehrt. Infolge dieser Tatsache, daB die Ausatmungs-
bewegung normalerweise ohne wesentliche aktive Muskelarbeit vor sich geht,
verfiigt der Kérper iiber relativ wenige Muskeln, mit denen er im Bedarfsfall
auch die Exspiration aktiv gestalten konnte. Lediglich die Bauchpresse kann
in Tatigkeit gesetzt werden. Fiir die Inspiration stehen dagegen eine ganze
Reihe duBerst wirksamer Muskeln am Halse, Schultergiirtel und Oberarm zur
Verfiigung, die als Hilfsmuskeln fiir die Inspiration in Dienst gestellt werden
konnen. Die Exkursionsfihigkeit des Thorax ist ganz wesentlich von der Elasti-
zitdt der Rippenknorpel abhingig. Verknécherung der Rippenknorpel fiihrt
zur Verminderung der Dehnungsfihigkeit und schlieBlich zur Starre. In #hn-
licher Weise kénnen Erkrankungen der Gelenke zwischen Rippen und Wirbeln
zu Exkursionsstérungen des Brustkorbes fiihren. Verknécherung dieser Gelenke,
etwa im Rahmen einer Spondylose, bedingt ebenfalls weitgehende Thoraxstarre.
Durch Thoraxdeformititen, wie wir sie besonders eindrucksvoll in der Folge
von Kyphosen und Skoliosen der Wirbelsaule auftreten sehen, wird nicht nur die
Exkursionsfahigkeit des Brustkorbes ganz erheblich beeintrichtigt, sondern
durch Verkleinerung der Thoraxhéhle bleibt der Lunge kein geniigender Raum
zur Verfiigung, so dafl unter solchen Bedingungen ganz erhebliche Teile der Lunge
iiberhaupt nicht beatmet werden kénnen. Die ungiinstigen Konsequenzen, die
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sich unter diesen Umstanden fiir die Atmung ergeben, verstehen sich von selbst.
Réumliche Mifiverhéltnisse im Thorax werden aber nicht nur durch primire
Erkrankungen an den kndchernen Anteilen des Brustkorbes ausgelost, sondern
auch durch Stérungen an der Brustkorbmuskulatur. Wir haben davon auszu-
gehen, daB die normale Haltung der Wirbelsdule und des Brustkorbes auch in
der Ruhe nur durch den Tonus der entsprechenden Muskulatur garantiert ist.
Hért der Muskeltonus auf, so sackt der Brustkorb in sich zusammen. Ausgedehnte
Muskellahmungen verhindern nicht nur die aktive Bewegung, sondern auch die
Erhaltung einer normalen Thoraxform. Je nach der Anordnung solcher Léh-
mungen und der Wirkung der leistungsféhig gebliebenen Muskulatur kommen
die verschiedensten Formen von Brustkorbasymmetrie zustande, die fiir die
Atemfunktion unmittelbar bedrohlich werden kénnen. Bei ausgedehnten Muskel-
lahmungen kann eine ausreichende Ventilation mitunter nur durch geeignete
Stiitzapparate, die die ausfallende Muskulatur ersetzen sollen, garantiert bleiben.
Besonders ungiinstig wird sich die Lahmung des Zwerchfells auswirken, die,
wenn sie doppelseitig ist, unmittelbar lebensgefihrlich ist, wihrend eine einseitige
Lahmung keine wesentliche Schiadigung der Atemfunktion bedeutet. In seltenen
Fillen handelt es sich nicht um Muskelldhmungen, sondern um eine primér
muskuldre, zum Muskelschwund fithrende Erkrankung, die progressive Muskel-
dystrophie. Auf die Thoraxdeformitéten, die im Anschlufl an intrathorakale
Erkrankungen auftreten konnen, wird an anderer Stelle nochmals zuriickzu-
kommen sein.

Obere Luftwege. Krankhafte Verdnderungen in den oberen Luftwegen
werden in erster Linie den Durchtritt der Atemluft behindern kénnen. Als
stenosierende Prozesse innerhalb der Atmungswege kommen neben einge-
drungenen ¥remdkorpern und Tumoren auch Entziindungen in Betracht. Stark
vergrofBerte Mandeln kénnen ein Hindernis fiir die Atmung darstellen. Wichtiger
sind die Verénderungen, die etwas tiefer sitzen. Besonders gefiirchtet ist die
Stenosierung durch eine in das Larynxgebiet herabsteigende Diphtherie. Seit
wir in dem Diphtherieserum das wirksame Heilmittel in der Hand haben, kénnen
wir in der Regel ein derartiges Fortschreiten der Diphtherie verhindern. In
fritheren Zeiten war aber die Tracheotomie das einzige Mittel, um eine grole
Zahl dieser Kranken vor dem Erstickungstod zu bewahren. Was fiir die Larynx-
diphtherie gilt, ist sinngemal auf jedes starke Larynxddem beliebiger Ursache
zu iibertragen. Aber nicht nur durch ein Odem oder einen Fremdkérper, sondern
auch durch muskuldren Verschluf der Stimmritze kann die Durchgingigkeit
der oberen Luftwege unmoglich gemacht werden. So kann der besonders im
Rahmen kindlicher Tetanie auftretende Laryngospasmus unmittelbar lebens-
bedrohend werden. Sind die oberen Luftwege im Gebiet der Nase verlegt, so
erfolgt die Atmung nur durch den Mund. Diese Umstellung der Atmung gefahrdet
eine ausreichende Sauerstoffversorgung des Organismus an sich nicht. Gleich-
wohl ist der Mechanismus der Mundatmung kein gianstiger, da hierbei die ein-
geatmete Luft nicht ausreichend vorgewdrmt wird und auch die Reinigung
von schiidlichen korperlichen Beimengungen nicht geniigend erfolgen kann.
Direkt gefdhrdet wird die Sauerstoffversorgung, wenn das Atemhindernis im
Bereich des Kehlkopfes oder der Luftrohre sitzt. Die Atmung wird angestrengt,
schon unter Ruhebedingungen miissen bei der Inspiration Atemhilfsmuskel in
Dienst gestellt werden, an der verengten Stelle entsteht ein schliirfendes oder
fauchendes Stenosengeriusch, wir sprechen von Stridor. Das Hindernis erschwert
nicht nur die Inspiration, sondern auch die Exspiration. Diese wird zu einem
aktiven Vorgang unter Zuhilfenahme exspiratorisch wirksamer Muskeln. Pro-
zesse, die von auBen auf die Luftréhre wirken, kénnen das Hindurchtreten von
Atemluft ebenso behindern wie raumbeengende Verdnderungen in den oberen
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Luftwegen selbst. Im Bereich des Halses sind in erster Linie tumorartige Ver-
#nderungen der Schilddriise zu nennen. Hochgradiger werden die Kompressions-
erscheinungen im Bereiche des Thorax selbst, da den Ausbreitungsmoglichkeiten
eines raumbeengenden Prozesses durch den nicht nachgebenden Brustkorb eine
Grenze gesetzt ist. Besondere Bedeutung unter den mediastinalen Gebilden
kommt auch hier wieder dem retrosternalen Fortsatz der Schilddriise zu. Im
iibrigen wird jeder andere raumbeanspruchende ProzeB3, gleichgiiltig von wo er
ausgeht und welcher Natur er ist, auf die umliegenden Gebilde und daher auch
auf die Luftréhre ungiinstige Riickwirkungen ausiiben konnen. Dabei ist es
funktionell gleichgiiltig, ob es sich um eine Kompression oder um eine Passage-
behinderung durch Abknickung handelt. Abknickungen koénnen sowohl durch
Druckwirkungen als auch durch Zugwirkung entstehen, beispielsweise kann bei
cirrhotischer Lungentuberkulose oder bei schrumpfender Pleuraschwarte eine
Verziehung des gesamten Mediastinums oder einzelner Teile in die entsprechende
Brustkorbhilfte hinein erfolgen. SchlieBlich besteht noch die Moglichkeit, da
ein Tumor, etwa ein Oesophaguscarcinom in die Luftréhre hineinwéchst und sie
verschlielen kann. Wirken derartige raumbeengende Prozesse erst unterhalb
der Bifurkation, so wird die Ventilation einer Lunge oder nur eines bestimmten
Lungenabschnitts aufgehoben oder behindert sein kénnen.

Entziindliche Verdnderungen in den oberen Luftwegen und gréfieren Bron-
chien werden, wenn wir von besonderen Vorkommnissen, etwa einer absteigenden
Diphtherie absehen, relativ selten die Atmung durch Verlegung der Luftwege
storen. Die Entstehungsursache derartiger Erkrankungen ist eine verschiedene.
Temperatureinflisse (Erkiltung) wirken insofern unterstiitzend, als sie mit
oder ohne gleichzeitige Durchblutungsstérungen die Widerstandsféhigkeit der
Gewebe verschlechtern und damit die Ansiedelung von Krankheitserregern be-
giinstigen. An sich sind die Luftwege nie ganz steril, aber die physiologische
Reinigung verhindert eine beliebige Vermehrung der Krankheitserreger und damit
auch ihre schidigenden Riickwirkungen auf die Luftwege. Besondere Bedeutung
kommt dabei den Flimmerepithelien zu. Im Bedarfsfalle kann durch besondere
Modifizierung der Ausatmungsbewegung eine Reinigung der Luftwege von ein-
gedrungenen oder krankhafterweise in den Luftwegen entstandenen Produkten
erfolgen. Derartige besondere Ausatmungsbewegungen liegen im Husten und
Niesen vor, wobei der Inhalt der Bronchien bzw. der Nase stoBweise heraus-
beférdert wird. Die Reinigung der Luftwege von eingedrungenen Krankheits-
erregern wird erschwert oder unmdéglich sein, wenn die Ausatmungsbewegungen
nicht beliebig kriftig gestaltet oder im Bedarfsfall in Hustenst6Be modifiziert
werden konnen. Deshalb neigt der Kyphoskoliotiker zu Infektionen der Luft-
wege, und der Chirurg fiirchtet die postoperativen Lungenkomplikationen, die
sich speziell an Aspirationen wihrend der Narkose anschlieen. Infektionen
der oberen Luffwege und Bronchien werden dann zustande kommen, wenn
massenhaft pathogene Mikroorganismen eindringen und nicht in ausreichendem
Mafle entfernt werden konnen. Manche Erreger zeigen eine bestimmte Affinitit
zu den oberen Luftwegen, wobei bei ihrem Eindringen charakteristische klini-
sche Krankheitsbilder entstehen. Teilweise sind die Erreger bekannt, in anderen
Fillen mufl man auf Grund des charakteristischen iibertragbaren Krankheits-
bildes eine ganz bestimmte Infektion annehmen. Beispiele dieser Art wiren etwa
die Grippe, die Influenza und der Keuchhusten, auch bei Masern ist recht regel-
méfig eine katarrhalische Infektion der Luftwege vorhanden. Im iibrigen kénnen
fast alle pathogenen Keime eine infektiose Erkrankung der oberen Luftwege
hervorrufen. Vielfach handelt es sich um Mischinfektionen.

Die Bedeutung der Bronehitis liegt neben der Produktion eines entziindlichen
bakterienreichen Sekretes in der Tatsache, daB die Zellen des Bronchialbaums
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geschidigt werden, wobei besonders die Flimmerbewegung Not leidet. Trotz
dauernden Abhustens des mehr oder weniger reichlich in den Bronchien ent-
stehenden Sekretes wird die Sauberung des Bronchialbaums unvollkommen,
zudem konnen die Erreger die geschadigte Schleimhaut durchdringen und auf
dem Lymphwege weiterbefordert werden. Dabei gelangen sie im wesentlichen
den Bronchialbaum entlang zu den tieferen Lungenabschnitten, wie die Infektion
auch bronchogen zum Lungengewebe fortschreiten kann. Bevor wir uns aber
den Erkrankungen der kleinsten Bronchien und des Lungengewebes selbst zu-
wenden, mull noch auf die Bronchialerkrankungen hingewiesen werden, bei
denen das primér schidigende Moment nicht in einer Infektion zu suchen ist.
Klinisch sind diese Dinge von der primér infektiésen Bronchitis oft nicht zu unter-
scheiden, weshalb sie auch unter den Sammelbegriff der Bronchitis untergeordnet
werden. Die Berechtigung hierfiir liegt darin, dal bei nicht primér entziindlichen,
mit Epithelschéddigung und Sekretion einhergehenden Prozessen haufig sekundar
eine Infektion mit Krankheitserregern erfolgt. Wir nennen als Beispiel die
mechanische Einwirkung von kérperlichen Elementen, etwa Staub, die chemische
Einwirkung von Gasen, die Bedeutung vegatativer Momente bei allergischen
Erkrankungen, etwa beim Asthma, dem als dhnliche Erkrankung der Nasen-
schleimhaut der Heuschnupfen an die Seite zu stellen wire. Diese besonderen
Vorkommnisse werden uns noch in anderem Zusammenhang eingehend be-
schaftigen.

Im Rahmen der Erkrankungen des Bronchialbaums mufl noch auf die be-
sondere Bedeutung der Bronchiektasen hingewiesen werden. Darunter verstehen
wir sack-, spindel- oder zylinderférmige Erweiterungen der kleineren Bronchien,
wie sie entweder kongenital vorhanden sind oder aul Grund besonderer mecha-
nischer Momente durch Nachgeben der Bronchialwand entstehen. Vielfach ist
eine Wandschadigung auch ohne besondere mechanische Einfliisse die Veran-
lassung. Charakteristisch fiir die Bronchiektasen ist, daBl sie Sammelbecken
tir reichliches Sekret darstellen, welches z. B. bei Lagewechsel ausgeschiittet
werden kann (maulvolle Expektoration). Die Bedeutung der Bronchiektasen
liegt darin, daf sie infolge der Sekretstauung Brutstétten fiir Krankheitserreger
sind, ihre Wand sehr leicht entziindlich erkrankt und die Gefahr chronischer,
in die Umgebung fortschreitender Entziindungen gegeben ist. So werden nicht
nur Bronchitiden durch Bronchiektasen unterhalten, sondern auch Broncho-
pneumonien mit oder ohne Einschmelzung von Lungengewebe gehen von infi-
zierten Bronchiektasen aus.

Wenn wir gesehen haben, dafl die Entziindung der oberen Luftwege und der
Bronchien die Atmung als solche kaum behindert, ihre Bedeutung im wesentlichen
in der Moglichkeit einer Fortentwicklung der Infektion liegt, so liegen die Dinge
bei entziindlichen Verédnderungen in den kleinsten Bronchien und im Lungen-
gewebe selbst grundsétzlich anders. Bei der Entziindung der kleinsten Bronchien,
der Bronchiolitis, geniigt die entziindliche Schwellung der Epithelauskleidung
und die entziindliche Exsudation vollkommen, um die kleinen Lumina dieser
Gebilde zu verschlieflen und damit den Gasaustausch in den befallenen Gebieten
vollstindig zu unterbinden. Hieraus erklart sich auch die hochgradige Atemnot
dieser Kranken. Der Effekt ist der gleiche, als wenn durch entziindliche Erkran-
kungen des Lungengewebes selbst oder deren Folgen die atmenden Alveolar-
epithelien anatomisch oder funktionell ausgeschaltet sind. Dabei werden wir
zunichst nur solche Verhiltnisse im Auge haben, bei denen ein gewisser Lungen-
bezirk fir die Atmung ausfillt. In anderem Zusammenhang werden wir noch
die Folgen eines nicht aufgehobenen, aber gestorten Gasaustausches betrachten
miissen. Unter diesen Umstinden wird namlich die Schwierigkeit im Abrauchen
von Kohlenséure bereits zu Stérungen der Atmung fithren.



80 Atmung.

Der wesentliche Punkt der Atemstérungen bei entziindlichen Lungener-
krankungen liegt zunichst in einer Verkleinerung der respiratorischen Fléiche.
Dabei ist es erstaunlich, mit wie wenig respiratorischer Fliche der Mensch aus-
kommen kann, sofern der Sauerstoffbedarf auf ein Minimum beschrinkt, also
etwa jede korperliche Betitigung vermieden wird. Wenn wir sehen, dall die
Atemnot nicht mit der Ausdehnung des Lungenprozesses parallel geht, so zeigt
dies, daB die Sauerstoffversorgung des Organismus, oder besser gesagt die voll-
stindige Sittigung des Blutes, nicht allein davon abhéingen kann, wieviel respira-
torisches Epithel noch erhalten ist. Hier ergeben sich zwangslédufige Beziehungen
zur Durchblutungsgréfle der einzelnen Lungenabschnitte. Das Blut, welches
durch die nicht atemfibigen Lungenabschnitte flieBt, wird seinen vendsen
Charakter beibehalten und sich dem arterialisierten Blut der gesunden Lungen-
partien beimischen, so dal die Sauerstoffsittigung des Gesamtblutes unvoll-
kommen sein wird. Ein teilweiser Ausgleich ist dadurch moglich, daB der Lungen-
kreislauf in gewissem Umfang zu den atmungstiichligen Abschnitten umgeleitet
werden kann, wobei auflerdem der héufig erh6hte Widerstand im GefalBigebiet
des erkrankten Lungenteils an sich schon eine Verschiebung der Durchblutungs-
groBe zuungunsten des nicht beatmeten Lungenabschnitts mit sich bringt.
Entziindliche Verdnderungen des Lungengewebes kénnen auf verschiedene Weise
zustande kommen. Die Bronchopneumonie entsteht in der Regel deszendierend
im AnschluB an eine Bronchitis oder tritt nach Aspiration infektiosen Materials,
selten einmal himatogen auf. Bei der genuinen Pneumonie handelt es sich um
eine typische Infektionskrankheit mit lobérer Anordnung der durch den Pneumo-
coceus, seltener durch den Pneumobacillus hervorgerufenen entziindlichen
Lungenerkrankung. In der Regel wird eine himatogene Infektion angenommen,
wenn auch zweifellos eine bronchogene Pneumokokkeninfektion des Lungen-
gewebes mdoglich ist. Die Pneumonie stellt in der Eigenart ihres klinischen Ver-
laufes ein wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar. Grofle praktische Be-
deutung hat die tuberkulése Erkrankung des Lungengewebes. Die Infektion
mit dem Tuberkelbacillus erfolgt zunichst wohl immer durch die oberen Luft-
wege. Die Ausbreitung kann durch unmittelbares Weiterschreiten im Gewebe,
durch Aspiration von infektiésem Sputum in ein anderes Lungengebiet oder nach
Findringen von Krankbeitserregern in die arrodierte Blutbahn himatogen er-
folgen. Die Miliartuberkulose der Lungen stellt zum Beispiel eine solche himato-
gene Aussaat dar. Auf Einzelheiten der besonderen Lokalisation und der Ver-
laufsformen einer Lungentuberkulose kann hier nicht eingegangen werden. DaB
auch nicht entziindliche Lungenerkrankungen, etwa ein wachsender Tumor,
Schadigungen durch mechanische (Staub) und chemische Einfliisse zur funktio-
nellen Ausschaltung von Lungengewebe und damit zur Verkleinerung der respira-
torischen Fliche filhren konnen, ergibt sich von selbst.

Eine besondere Form der Atemstérung liegt beim Asthma bronchiale vor.
Der Begriff ,,Asthma‘ bezeichnet ganz allgemein eine anfallsweise auftretende
Atemnot. Unter Asthma bronchiale verstehen wir ein ganz bestimmtes Krank-
heitsbild, bei dem die Atemnot durch eine allgemeine spastische Bronchostenose
hervorgerufen wird. Da bei einer derartigen allgemeinen Verkleinerung des
Bronchialquerschnittes das Durchstreichen des normalen Atemluftquantums
erheblich erschwert ist, andererseits fiir die Inspiration viel wirkungsvollere
Atembhilfsmuskeln zur Verfiigung stehen als fiir die Exspiration, macht die Aus-
atmung viel gréflere Schwierigkeiten als die Einatmung. So besteht auch im
Asthmaanfall eine ausgesprochene exspiratorische Dyspnoe bei maximaler
Inspirationsstellung des Brustkorbes und akuter Uberblihung der Lungen im
Sinne eines echten Volumen pulmonum auctum. Weiterhin ist fiir das Bronchial-
asthma eine Sekretionsanomalie der Bronchien charakteristisch. Das typische,
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zidhe Asthmasputum ist reich an eosinophilen Zellen und kann auerdem Curscu-
MaNnNsche Spiralen und CEARCOT-LEYDENSche Krystalle enthalten. Der Broncho-
spasmus, der zum asthmatischen Anfall fithrt, kommt auf dem Wege iiber einen
verdnderten Vagustonus zustande. Jedoch betrifft die Stérung nicht den Vagus
im ganzen, sondern nur soweit, als er motorischer und sekretorischer Lungen-
nerv ist. Auch im anfallsfreien Intervall kann man beim Asthmatiker nachweisen,
daB der Vagus als steuernder Atmungsnerv nicht zuverlassig funktioniert. Zahl,
Dauer und Schwere der Asthmaanfélle sind beim einzelnen Kranken sehr ver-
schieden. Halt der Bronchospasmus Stunden und Tage an, so spricht man von
Status asthmaticus. Die Sauerstoffversorgung des Organismus und der Ab-
transport von Kohlensidure sind hochgradig erschwert, die Atemnot ist gewaltig.
Gleichwohl bleibt eine Ventilation noch soweit moglich, daB mit einem Ersticken
praktisch nicht zu rechnen ist. Mit Abklingen des Anfalls gehen alle Symptome
zuriick, so daB man beim unkomplizierten Asthma im anfallsfreien Intervall
an den Atmungsorganen nichts nachweisen kann. Allerdings lehrt die klinische
Erfahrung, daf im Laufe eines Bronchialasthma alsbald Komplikationen und
damit auch bleibende Storungen eintreten. Die hauptsichlichsten Sekundar-
erscheinungen sind das bleibende Lungenemphysem und die chronische Bron-
chitis mit ihren speziellen ungiinstigen Riickwirkungen auf den Organismus.
Die Komplikationen des Asthma bronchiale, neben den pulmonalen Erscheinungen
vor allem die Beeintréchtigung von Herz und Kreislauf, sind fiir den Verlauf
des Leidens und das Schicksal des Kranken von entscheidender Bedeutung.

Asthmaursache. Die Ursache der Krankheit ist sicher keine absolut einheitliche.
In seltenen Fillen kann eine direkte mechanische Wirkung auf den Vagus nach-
gewiesen werden. So sehen wir beispielsweise bei Verziehung der mediastinalen
Gebilde in das Gebiet einer Lungenspitze, etwa bei einer cirrhotischen Lungen-
tuberkulose, Asthmaanfille auftreten. In einer Reihe von Asthmafillen 1468t sich
nachweisen, daB der Anfall im Sinne einer Uberempfindlichkeitsreaktion durch ganz
bestimmte Umweltprodukte ausgelost wird. Hier wére also das Bronchialasthma
eine typische allergische Erkrankung. Das Allergieproblem wird noch an anderer
Stelle im Zusammenhang zu behandeln sein. Hier sei nur darauf hingewiesen,
daB als Allergene die verschiedensten tierischen und pflanzlichen Produkte
in Betracht kommen konnen. Wenn wir den Begriff einer allergischen Reaktion
auf diejenigen Vorkommnisse beschrdnken, bei denen diese Reaktion nur auf
ein bestimmtes, als Allergen funktionierendes Produkt erfolgt, so stelit das aller-
gische Asthma lediglich eine bestimmte Unterart des Asthma bronchiale dar.
Voraussetzung fiir das Auftreten eines Asthma mufl immer eine konstitutionelle
Krankheitsbereitschaft sein, die auch vererbt werden kann. Wir kennen neben
den Allergenen eine ganze Reihe von Ursachen, die zum Asthmaanfall fithren
kénnen. Reflektorisch kann ein solcher Anfall durch Erkrankungen der oberen
Luftwege ausgelost werden. Weiterhin hat man an Beziehungen zu einem
persistierenden Thymus gedacht. Wéahrend der Menstruation, der Graviditit
und im Klimakterium kann ein Asthma exacerbieren. Ungiinstige Witterung,
speziell Nebel fiihrt zu Haufung oder Auftreten der Anfélle, manche Kranke
konnen eine Witterungséinderung direkt voraussagen. Vielleicht sind auch die
jahreszeitlichen Schwankungen mit den Gipfeln im Frithjahr und Herbst auf den
wechselnden Witterungscharakter dieser Jahreszeiten zuriickzufithren. Die
Erkennung der Faktoren, die im einzelnen Krankheitsfall fiir das Auftreten der
Krankheitserscheinungen von hervorragender Bedeutung sind, ist fiir Behandlung
und Verlauf von entscheidender Wichtigkeit.

Wie wir sahen, kommt es im Asthmaanfall zu einer akuten Lungeniiber-
blahung, dem Volumen pulmonum auctum. Dieser Vorgang ist solange reparabel,
als die elastischen Elemente nicht iiberdehnt werden und die Ausspannung der
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Lunge mit Abklingen der Bronchostenose wieder auf ihre normale GréBen-
ordnung zuriickgehen kann. Man hat diese voriibergehende Lungeniiberblahung
auch als akutes Emphysem bezeichnet.

Emphysem im weitesten Sinne ist jede pathologische Luftansammlung.
Unter interlobulirem oder interstitiellem Emphysem verstehen wir eine Luft-
ansammlung auflerhalb der Atmungswege. Hierbei handelt es sich um ein Aus-
treten von Luft durch die lidierten Luftwege. Bekannt ist in dieser Hinsicht
das Hantemphysem nach Anspieflen der Lunge durch gebrochene Rippen. Unter
dhnlichen Bedingungen kann ein Mediastinalemphysem zustande kommen.
Letzteres ist deshalb besonders gefihrlich, weil es Kompressionserscheinungen
macht, besonders den venodsen ZufluB zum Herzen unterbrechen kann. Auller
durch Traumen kann die Kommunikation zwischen den Luftwegen und ihrer
Umgebung durch gewebsdestruierende entziindliche oder tumordse Prozesse
herbeigefithrt werden. Am héufigsten erfolgt unter den genannten Bedingungen
eine Verbindung mit dem Pleuraraum. Die hierdurch entstehende Luftansamm-
lung im Pleuraraum bezeichnen wir als Pneumothorax. Hierauf wird spéater noch
genauer einzugehen sein.

Vesiculdres Emphysem. Was wir im allgemeinen als Emphysem bezeichnen,
ist das echte, vesiculdre, substantielle Emphysem, der vermehrte Luftgehalt
in der Lunge selbst. Dieses Emphysem kann einzelne Lungenabschnitte oder die
gesamte Lunge betreffen. Fiir das Verstandnis eines partiellen Lungenemphysems
ist zunéchst davon auszugehen, daB bei der normalen Lebensfithrung des Menschen
nicht alle Alveolen entfaltet sind, weil ein Teil der respiratorischen Fliche voll-
stdndig zur Bestreitung des Gasaustausches ausreicht. Eine maximale Entfaltung
der Lunge und damit ein Zuriickgreifen auf die gesamte verfiighare respiratorische
Flache wird erst bei besonderen korperlichen Anstrengungen nétig. So sehen wir
beispielsweise beim Sportler wihrend des Trainings mitunter akute Lungen-
blihungen als Vorbedingung fiir eine volle Ausnutzung der respiratorischen
Fliache auftreten. Werden gréBere Lungenabschnitte durch krankhafte Prozesse
mehr oder weniger vollkommen fiir die Atemfunktion unbrauchbar, so miissen
die funktionstiichtigen Teile die gesamte Atemfunktion iibernehmen und auf
ihre gesamte Respirationsfliche zuriickgreifen. Dies wird aber nur durch volle
Entfaltung mdglich sein, wir sprechen vom vikariierenden Emphysem.

Noch ein weiterer Mechanismus kann zur emphysematésen Erweiterung
einzelner Lungenabschnitte fiihren. Die Ausdehnung der Lunge ist durch den
Thoraxraum gegeben. Die Lunge fiillt diesen Raum, wenn nicht krankhafte
Verhiltnisse im Pleuraraum vorliegen, grundsétzlich aus. Ist nun aber die
Ausdehnungsfiahigkeit einzelner Lungenabschnitte krankhafterweise veringert,
so werden die ausdehnungsfihigen Teile den frei werdenden Raum ausfiillen
miissen (Ausfiillungsemphysem). Solche Verhéltnisse treten beispielsweise bei
verschieden guter Durchlissigkeit einzelner Bronchien ein. Der Druck, unter
dem die eingeatmete Luft einstromt, ist iiberall der gleiche, die Luftfiillung der
einzelnen Lungenabschnitte wird in dem MafBe verschieden sein miissen, als die
Wegsamkeit der einzelnen Bronchien verschieden ist. Bei verstirkter Inspiration
werden die Lungenpartien mit unbehinderter Luftzufuhr vermehrt mit Luft
gefiillt werden. In diesen Fillen braucht also ein funktionelles Vikariieren des
Eintretens der geblihten Lungenpartien iiberhaupt keine Rolle zu spielen.

Im Gegensatz zu den genannten Formen eines Teilemphysems, die im allge-
meinen voriibergehende und voll riickbildungsfihige Erscheinungen darstellen,
handelt es sich beim generalisierten Emphysem um dauernde Verinderungen
der Lungen. Das chronische, allgemeine Lungenemphysem ist charakterisiert
durch Schwund und Atrophie von Alveolarwinden, also durch Verkleine-
rung der respiratorischen Fliche. Die Funktionsuntiichtigkeit der elastischen
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Lungenelemente 148t ein Kollabieren der iiberblihten Lunge nicht mehr zu.
Lunge und Thorax stehen dauernd in einer Inspirationsstellung (Tiefstand der
Lungengrenzen, Uberlagerung des Herzens). Der emphysematose Thorax
bekommt einen grofien Tiefendurchmesser und eine FaBform. Die FaBform des
Thorax ist besonders ausgesprochen, wenn der Zustand sich in relativ frithen
Lebensperioden entwickelt. Beim Altersemphysem ist der Thorax meist nicht
mehr so dehnungsfihig, daf er noch eine ausgesprochene Fafform annehmen
konnte. Ist der Emphysematiker bereits durch Verkleinerung seiner respiratori-
schen Fliache gegeniiber dem Gesunden im Nachteil, so liegt doch die wesentliche
Bedeutung des Emphysems in der Tatsache, dafl die Lungen grundsétziich
iberblaht sind und die Ruhestellung des Thorax bereits eine Inspirationsstellung
ist. Mithin kann eine vollstindige Inspirationsbewegung tiberhaupt nicht aus-
gefiihrt werden, auch wenn der ganze Apparat der inspiratorischen Hilfsmuskeln
aufgeboten wird. Der ungiinstige Einflu auf die RespirationsgroBe kommt
am besten in einer zahlenméBigen Gegeniiberstellung der einzelnen Luftquanten
des Normalen und des Emphysematikers zum Ausdruck:

Normal (mittelgroBer Thorax) Emphysem
1. Residualluft 1000 Steigt bis 2500 und dariiber auf
(Luftmenge, die nach maximaler Ex- Kosten der Komplementirluft,
spiration noch in der Lunge und im evtl. auch der Reserveluft.
schadlichen Raum verbleibt).
2. Reserveluft 1500—1700 Unverdandert oder miBig
(kann durch maximale Exspiration verringert.
noch ausgeatmet werden).
3. Respirationsluft 500 Unveriandert 500.
(bei ruhiger Atmung bewegte Luft-
menge).
4. Komplementarluft 1500—1800 Bis auf ganz geringe Betrage
(kann durch maximale Inspiration noch entsprechend der Steigerung der
eingeatmet werden). Residualluft verringert.
2—4. Vitalkapazitit 3500-—4000 Entsprechend dem Zuriickgehen
(bei maximaler In- und Exspiration der Komplementarluft
bewegte Luftmenge). vermindert.
1—4. Totalkapazitat. 4500—5000 Unveriandert 4500—5000.

Diese Ubersicht bringt klar zum Ausdruck, daB der Sauerstoffbedarf des
Organismus beim ausgesprochenen Emphysem eigentlich nur noch unter Ruhe-
bedingungen garantiert bleibt. Steigerung des Sauerstoffbedarfes konnte nur
durch Vertiefung der Atmung, durch Zuriickgreifen auf die Komplementérluft be-
friedigt werden. Eine zusétzliche Luftzufuhr kann aber beim Emphysem nicht
mehr erfolgen, da durch das Wachsen der Residualluft die Lunge nicht mehr
den notwendigen Raum zur Verfiigung stellen kann. Die Komplementirluft
und damit auch die Vitalkapazitit miissen im gleichen MaBstabe sinken, als die
Residualluft wichst. So erklirt sich die Atemnot des Emphysematikers, die
eine typische Arbeitsdyspnoe ist und schon bei bescheidenen kérperlichen An-
strengungen in Erscheinung tritt.

Ursachen des Emphysems. Legen wir uns die Frage vor, auf welche Weise ein
Lungenemphysem zustande kommt, so kénnen verschiedene Faktoren als aus-
losend in Betracht kommen. Héiufige Uberdehnung der elastischen Lungen-
elemente fithrt, wie wir sahen, schlieBlich zu verminderter Retraktionsfihigkeit.
Dabei kénnen verstirkte Inspirationen, denen nicht entsprechende Exspirationen
folgen, ebenso zur Uberdehnung fithren, wie verstirkte Exspirationen, sofern sie
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gegen einen Widerstand ankampfen, da unter diesen Umstinden das Lungen-
gewebe unter einem erhéhten Druck steht. Bei katarrhalischen Erkrankungen
der Luftwege kann hiufiges Husten ebenfalls zu einer Uberbeanspruchung der
elastischen Lungenelemente fiihren, da es auch beim Husten zu einer erheblichen
Drucksteigerung im Bereich der tieferen Luftwege kommt. Das Einreifen der
Alveolarwande konnte Folge pathologischer Drucksteigerung sein, besonders wenn
sie durch entziindliche Verédnderungen bereits geschadigt sind. In der geschil-
derten Weise wird man sich die Entstehung des Emphysems bei Asthma, bei
gewissen Berufsgruppen, etwa bei Glasblisern, bei chronischer Bronchitis und
dhnlichen Erkrankungen, sofern sie eine Behinderung der Exspiration oder
Steigerung der Inspiration bedingen, vorstellen miissen. In gewissem Umfange
ist das Emphysem eine physiologische Alterserscheinung, die gelegentlich dabei
auftretende Bronchitis ist sekundéir. Auf welche Weise beim Altersemphysem
Alveolarwinde zu Verlust gehen, ist schwer zu sagen. Man kénnte darin einen
normalen Abbauvorgang sehen, wobei diese Erscheinung auch durch primére
Durchblutungsstorungen eingeleitet werden konnte. Fir die graduelle Aus-
bildung eines Emphysems spielen sicher auch konstitutionelle Momente eine
Rolle. Das Altersemphysem ist eine nicht seltene, aber keineswegs gesetzméfige
Alterserkrankung. Hinzuweisen ist schlieBlich noch auf die Ausbildung eines
Emphysems bei primdren Thoraxerkrankungen. Bei asymmetrischen Brust-
kérben wird eine rdumliche Einengung eines Lungenteiles zu kompensatorischem
Emphysem der ausdehnungsfédhigen Abschnitte filhren. Wird eine ausreichende
Thoraxbewegung durch Starre des Thorax verhindert, so ist ebenfalls eine maxi-
male Entfaltung der Lunge zur Bestreitung der Atemfunktion notwendig, und es
resultiert ein bleibendes, allgemeines Emphysem. Xomplikationen drohen
beim Emphysem in Form katarrhalischer Infektionen, wie auch vor allem in Form
einer Insuffizienz des rechten Herzens, da die Mehrbelastung dieses Herz-
abschnittes beim Emphysem eine erhebliche ist. Wir kommen beim Kreislauf
hierauf nochmals zuriick.

Erkrankungen der Pleura koénnen die Atmung in verschiedenster Weise
ungiinstig beeinflussen. Die Verdnderung der Atmung bei der trockenen Pleuritis
kommt reflektorisch zustande. Von der Pleura ist vor allem das parietale Blatt
auBerordentlich schmerzempfindlich. Werden entziindlich verédnderte Pleura-
blatter bei der Atmung aneinander vorbeibewegt, so verursacht dieses heftigste
Schmerzen. Deshalb stellen solche Patienten die erkrankte Seite bei der Atmung
still, wobei dieser reflektorische Vorgang von der Pleura ausgeldst wird. Pleura-
ergiisse wirken vor allem dadurch, daB sie Raum beanspruchen und pathologische
Druckwirkungen ausiiben. Nicht nur wird die Lunge durch den ErguB in ihrer
Ausdehnungsfihigkeit gehindert und schaltet dementsprechend fiir die Atmung
aus, sondern groBere Krgiisse komprimieren auch die retrahierte Lunge, die
gesamten mediastinalen Gebilde kénnen in die gesunde Seite heriibergedriickt
werden. Neben den damit verbundenen, ungiinstigen mechanischen Riickwir-
kungen auf die zufithrenden Luftwege (Kompression und Abknickung der
Trachea), Kreislauf und Herz (EinfluBstauung durch Abknickung der groBen
Venen) wird auch die gesunde Brustkorbhilfte eingeengt, damit die Lunge dieser
Seite komprimiert und in ihrer Atemfunktion stark beeintrichtigt. Auch der
Brustkorb wird in seinen unteren Partien durch den Druck des Ergusses aus-
geweitet, die Intercostalmuskulatur vorgebuckelt. So stellen grofie Pleuraergiisse
eine ernste Gefahr dar, da ein mehr oder weniger groer Teil des Lungengewebes
nicht nur der Exsudatseite, sondern auch der anderen Seite nicht mehr entfaltet
und beatmet werden kann. Auch Pleuraschwarten kénnen zu einem erheblichen
Atemhindernis werden. Sie stellen den narbigen Ausheilungszustand entziind-
licher Rippenfellprozesse dar, bedingen eine Verwachsung beider Pleurablitter
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und haben wie alle Narben die Tendenz zur Schrumpfung. Durch Zugwirkung
filhren sie zur Thoraxdeformierung mit Fixierung der betroffenen Brustkorb-
partien, so daB} in diesen Gebieten eine Thoraxbewegung bei der Atmung nicht
mehr erfolgen kann. Die Lunge wird in den starr gewordenen Thoraxabschnitten
durch Schwarten eingemauert und kann demgemiB nicht mehr ausreichend
beliiftet werden. Da die eingemauerten Lungenabschnitte den bei Inspiration
und Exspiration auftretenden thorakalen Druckschwankungen nicht folgen
konnen, ist eine Vorbedingung fiir das Auftreten von Bronchiektasien gegeben.
Die Neigung zum Haften von Bakterien und das Auftreten von chronischen
Entziindungen erkldrt sich aus der stark eingeschrinkten oder aufgehobenen
Ventilationsfahigkeit. Durch die Zugwirkung der schrumpfenden Schwarte
werden die mediastinalen Gebilde in die erkrankte Thoraxhilfte hineingezogen,
wodurch sich fir die Funktion dieser Gebilde im Prinzip die gleichen Kompli-
kationen ergeben, die wir bei der Verdrangung beschrieben haben. Die Funktion
der Lunge in der gesunden Seite wird nur dann beeintrichtigt werden, wenn die
zufiihrenden Luftwege durch Verziehung in die kranke Thoraxhélfte abgeknickt
werden und aus diesem Grunde eine ungehinderte Luftpassage nicht mehr
zulassen.

Besonderer Besprechung bediirfen die Verhéltnisse des Pneumothorax. Tritt
Luft in den Pleuraraum ein, so retrahiert sich die Lunge. Ein Pleuraraum
existiert normalerweise nicht. Die Pleurabldtter weichen in dem Moment aus-
einander, in welchem ein krankhaftes Produkt, etwa Luft oder Fliissigkeit
zwischen sie eindringt. Der Pleuradruck ist normalerweise negativ. Dadurch
bleibt die Lunge trotz ihrer Tendenz, sich zu retrahieren, im Brustkorb aus-
gespannt. Je mehr Luft oder Fliissigkeit in der Pleura vorhanden ist, desto
niher wird der Pleuradruck an den Atmosphirendruck herankommen. Die
Retraktion der Lunge wird eine vollsténdige sein, wenn der Druck im Pneumo-
thorax an den Luftdruck angeglichen ist. Nimmt jedoch die Luftmenge in der
Pleura weiter zu, so wird der Druck positiv. Wahrend ein Pneumothorax zunéchst
streng genommen die Lunge nicht komprimiert, sondern ihre Retraktion er-
moglicht, so iibt er bei positivem Druck eine echte Kompression aus, die sich
auch in Verdréingungserscheinungen &uBlern muB. Demnach sind die Druck-
verhéltnisse in einem Pneumothorax fiir seine giinstige Wirkung bei der Kollaps-
behandlung der Lungentuberkulose wie firr seine ungiinstigen Riickwirkungen,
die er auf die Atmung ausiiben kann, von entscheidender Bedeutung.

Offener und geschlossener Pneumothorax. FEin Pneumothorax entsteht,
wenn krankhafterweise eine Verbindung zwischen Pleura und atmosphérischer
Luft hergestellt ist. Ein Pneumothorax heiflt offen, wenn die Verbindung
bestehen bleibt, wobei es gleichgiiltig ist, ob die Verbindung durch eine Offnung
im Brustkorb hergestellt ist, oder ob infolge einer Lungenverletzung eine Kom-
munikation zwischen Bronchialbaum und Pleura besteht. Schlieft sich die
Offnung, so liegt ein geschlossener Pneumothorax vor. Er entspricht funktionell
dem kiinstlichen Pneumothorax. Die Atmung wird in erster Linie durch den
offenen Pneumothorax gefidhrdet werden, besonders, wenn es sich um einen
Ventilpneumothorax handelt. Beim Ventilpneumothorax wird inspiratorisch
der Pneumothorax aufgepumpt, wihrend die Offnung sich bei der Exspiration
mehr oder weniger vollstindig schlieft und die eingepumpte Luft nicht mehr
entfernt werden kann. Die Gefdhrdung der Atmung wird beim Pneumothorax
nicht durch die Ausschaltung der kollabierten Lunge herbeigefithrt, sondern
durch gleichzeitige Beeintrachtigung der Funktion der anderen Lunge. Dies
wird verstindlich, wenn man sich die durch den offenen Pneumothorax ge-
schaffenen Verhiltnisse klar macht. Am einfachsten liegen sie beim Ventil-
pneumothorax. Mit jeder Inspiration nimmt der Pneumothorax zu, da das
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entsprechende Luftquantum bei der Ausatmung nicht entfernt werden kann.
Die Folge ist ein zunehmender Uberdruck mit maximaler Verdringung des
Mediastinums und seiner Organe in die gesunde Seite und entsprechender Funk-
tionsstérung dieser Gebilde, sowie hochgradiger Atemnot durch Behinderung
der Exkursionsfahigkeit der gegeniiberliegenden Lunge. Aber auch beim
offenen Pneumothorax, der ein beliebiges Einstromen und Ausstrémen von
Luft zuliBt, wird die Atemfunktion der anderen Lunge aufs schwerste beein-
triichtigt. Hierbei ist von besonderer Bedeutung, in welchem Umfange das
Mediastinum beweglich ist. Besteht ein ausgesprochenes Mediastinum mobile,
go wird es bei jeder Einatmung iiber die Druckwirkung bei positivem Pneumo-
thoraxdruck hinaus in die geschlossene Thoraxseite gezogen, bei der Exspiration
in die Pneumothoraxseite ausgebuchtet. Wir sprechen von Mediastinalflattern.
Dieses fiihrt zu einer Verkleinerung der gesunden Brustkorbhilfte in der In-
spirationsphase, also dann, wenn die nicht kollabierte Lunge einen besonders
groBen Raum zu ihrer inspiratorischen Entfaltung bendtigt. Eine weitere
Komplikation ergibt sich beim Mediastinalflattern aber dadurch, daf} bei der
Exspiration ein bestimmtes Luftquantum von der normalen Lunge in den gegen-
iiberliegenden Lungenstumpf gedriickt wird, bei der Inspiration wieder in die
funktionstiichtige Lunge gesogen wird (Pendelluft). Auf diese Weise wird ein
alsbald sauerstoffreies Luftquantum dauernd hin und herbewegt und versperrt
der sauerstoffreichen Atemluft den Zutritt zur respiratorischen Fléche. Die Folge
ist die Unmoglichkeit einer ausreichenden Sauerstoffsittigung des Blutes.

Atmung bei geschlossenem Pneumothorax. Ein geschlossener Pneumothorax
wird nur dann ernstliche Atemstorungen herbeifiihren, wenn er unter erhéhtem
Druck steht und infolgedessen Verdringungserscheinungen macht. Ist sein
Druck nicht positiv, so beeintrachtigt er in der Regel die Atmung gar nicht.
Mediastinalflattern tritt nicht auf, bei linger bestehendem Pneumothorax wird
im iibrigen das Mediastinum starr. Die nicht kollabierte Lunge kann sich be-
liebig ausdehnen, vermittels eines vikariierenden Emphysems bestreitet sie die
Atemfunktion praktisch vollstandig, so dafl Pneumothoraxtriager auch kérperlich
in der Regel recht leistungsfahig sind. Die Durchblutung wird auch weitgehend
zugunsten der nicht kollabierten Lunge umgeleitet, der Lungenstumpf der
anderen Seite atmet im iibrigen auch etwas mit, so daB eine vollstindige Arteria-
lisierung trotz erheblich verkleinerter Respirationsfliche erfolgt. Dal solche
Lungenstumpfe noch merklich atmen kénnen, ergibt sich daraus, da auch
doppelseitize Pneumothoraces glatt vertragen werden konnen, allerdings nur,
wenn in beiden noch ein gewisser negativer Druck herrscht.

Resorption des Pneumothorax. Die im geschlossenen Pneumothorax vor-
handene Luft wird alsbald resorbiert. Zuerst verschwindet der Sauerstoff, lang-
samer der Stickstoff, besonders rasch wird die Kohlensdure von der Pleura
aufgesaugt. Das Tempo der Resorption richtet sich nach der Beschaffenheit
der Pleura und kann zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen schwanken.
Véllig intakte Pleuren resorbieren viel schneller als schwartig veranderte.

Der kiinstliche geschlossene Pneumothorax hat als aktive Behandlungs-
methode der Lungentuberkulose grofle Bedeutung bekommen. Akute Todesfille
beim Eingehen mit einer Hohlnadel in die Pleura liefen zunéchst die Methode ge-
fahrlich erscheinen. Man nahm einen reflektorischen Atemstillstand an. Es ist
sicher, daB die Atmung von der Pleura her reflektorisch beeinflufit werden kann,
wir wiesen bei Besprechung der trockenen Pleuritis bereits darauf hin. Auch
Husten wird hédufig pleural ausgelost. Es soll nicht in Abrede gestellt werden,
daB von der Pleura aus reflektorisch ein Atemstillstand ausgelost werden kann.
Mit dieser Moglichkeit wird im wesentlichen bei Eréffnung der Pleura auf weite
Strecken zu rechnen sein. Im ganzen diirfte die Gefahr beim Einstechen mit
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einer Nadel durch Reizung der Pleura einen toédlichen Atemstillstand hervorzu-
rufen, auBerordentlich gering sein. Man steht auch heute auf dem Standpunkt,
daf} die hauptséchlichsten Todesféille bei Pneumothoraxanlage auf Luftembolien
zuriickzufithren waren. Aus diesem Grunde legt man jetzt auch grundsitzlich
den Pneumothorax mit Kohlensdure an. Wird bei der Anlage tatsichlich eine
Vene angestochen, so wird die etwa eindringende Kohlensiure im Blut gelost
und eine Gasembolie kann nicht auftreten. Unter Beachtung dieser Vorsichtsmaf-
regeln ist die Pneumothoraxbehandlung nicht nur praktisch gefahrlos, sondern
sogar unentbehrlich geworden, da sie in Fillen einseitiger Tuberkulose die beste
Behandlung darstellt, die wir kennen. Die giinstige Wirkung der Kollaps-
behandlung beruht auf der Drosselung der Sauerstoffzufuhr sowohl auf dem
Luftwege als auch auf dem Blutwege, da die Durchblutung der kollabierten
Lunge sehr gering ist. Auf diese Weise werden die Lebensbedingungen der
Tuberkelbacillen erschwert und die Bindegewebsbildung im Lungengewebe
gefordert. Besonders wichtig ist die Kompression bestehender Kavernen. Das
gleiche Ziel verfolgen andere Kollapsverfahren, die allerdings bleibende Ver-
dnderungen schaffen. Hier zu nennen die Phrenicoexhairese, die zum Zwerchfell-
hochstand fithrt, und die Thoracoplastik. Auch diese Eingriffe brauchen die
Atmung tiberhaupt nicht wesentlich zu beeintrichtigen, solange die andere Lunge
leistungsfihig bleibt.

Kreislaufstorungen und Atmung. Nicht nur durch Prozesse, die das Lungen-
gewebe und die Pleura betreffen, kann die respiratorische Funktion beeintrach-
tigt werden. Auch Verinderungen, die sich im Blutgefifisystem der Lunge ab-
spielen, konnen die Lunge schidigen und fur die Atemfunktion untauglich
machen. So kénnen durch embholische Prozesse in den Lungenarterien Lungen-
partien auBer Funktion gesetzt werden. Verlegen grofere Embolien den Haupt-
ast, so tritt unmittelbares Ersticken ein. Daneben kann der Tod bei einer
gréBeren Lungenembolie auch durch Insuffizienz des rechten Herzens oder
durch Shockwirkung erfolgen.

Die Stauungslunge des Herzkranken fithrt bei langerem Bestehen ebenfalls
zu einer Schidigung des atmenden Lungengewebes. Die Stérung duBert sich
in erster Linie darin, daB die Alveolarepithelien den ungehinderten Gasaustausch
zwischen Blut und Alveolarluft nicht mehr zulassen. Wahrend beim normalen
Lungengewebe der Gasaustausch der Kohlensdure in der Form erfolgt, daf§ hin-
sichtlich der Kohlensidurespannung im Blut und der Alveolarluft ein Spannungs-
gleichgewicht vorliegt, ist die Kohlensiureabgabe bei funktionell geschadigter
Alveolarwand nur moglich, solange ein Gefélle vorhanden ist. Dieses besagt, da
die Kohlensidurespannung im Blut immer héher ist als in der Alveolarluft. In
analoger Weise enthilt das Blut unter diesen Umsténden zu wenig Sauerstoff.
Diesen Zustand eines gestorten Gasaustausches durch Schadigung der Alveolar-
wand bezeichnen wir als Pneumonose. Sie spielt in erster Linie fiir die Atemnot
dekompensierter Herzkranker eine Rolle, besonders bei Mitralfehlern, die ja in
erster Linie zu einer chronischen Stauungslunge Veranlassung geben. Gleichfalls
ist zur Erklirung der Atemnot bei Lungenentzindung erwogen worden, ob
nicht Gasaustauschstérungen der genannten Art eine Rolle spielen konnten.

UnerlaBlich fiir den Sauerstofftransport ist das Vorhandensein einer aus-
reichenden Menge funktionstiichtigen roten Blutfarbstoffes. Der rote Blut-
farbstoff kann nur dann als Sauerstofftriger fungieren, wenn er in den Blut-
koérperchen vorhanden ist. Hamoglobin, welches aus irgendeinem Anla8l aus
den Korperchen in das Serum ausgetreten ist, kommt fiir den Sauerstofftrans-
port nicht mehr in Betracht. Mit der Abnahme des Hémoglobins oder mit seinem
Auftreten in ungeeigneter Form wird die fiir die Erhaltung des Lebens not-
wendige Sauerstoffzufuhr zu den Zellen ungeniigend. Hamoglobin wird fiir den
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Sauerstofftransport ungeeignet, wenn es bestimmte chemische Verdinderungen
erfahren lhat, z. B. in Methdmoglobin oder Kohlenoxydhémoglobin umgewandelt
ist. Beim Methdmoglobin handelt es sich bekanntlich um eine feste Verbindung
des Hamoglobin mit Sauerstoff, wie sie unter der Wirkung bestimmter Gifte
zustande kommt. Keohlenoxydhiimoglobin bildet sich bei der Kohlenoxyd-
vergiftung. Dieses Gas hat eine sehr viel grofiere Affinitdt zum Hamoglobin als
der Sauerstoff, weshalb schon bei relativ geringen Kohlenoxydkonzentrationen
eine weitgehende Beschlagnahme des Hamoglobins durch das Kohlenoxyd
erfolgt. Solche Zustdnde entsprechen beziiglich der Funktion des Sauerstoff-
transportes vollstindig den Verhaltnissen einer Anfimie. Recht groBe Verminde-
rungen des Hamoglobins sind noch mit dem Leben vereinbar. Tritt eine Re-
duktion des Blutfarbstoffes langsam auf, so liegt die unterste Grenze, bei der
noch ein Leben moglich ist, bei einem Héamoglobingehalt von etwa 10%. Der-
artig niedrige Hamoglobinwerte gestatten ein Leben natiirlich nur unter geringster
Beanspruchung einer Sauerstoffversorgung. Das kommt darin zum Ausdruck,
dall der hochgradig Blutarme seine koérperlichen Bewegungen auf ein Minimum
einschrankt, da er zu diesen wegen der sofort auftretenden starken Atemnot
iiberhaupt nicht fahig ist. Eine gewisse Kompensation wird durch die Beschleuni-
gung der Blutstrémungsgeschwindigkeit erreicht, so dafl auf diese Weise der
Sauerstofftransport in der Zeiteinheit gebessert werden kann. Daf} es iiberhaupt
moglich ist, bei erheblichen Anidmien noch eine leidliche Sauerstoffversorgung
der Gewebe aufrecht zu erhalten, liegt daran, dafl die in der Lunge erfolgende
vollstindige Sauerstoffsiattigung des Hamoglobins normalerweise nur zu etwa
ein Drittel in den Geweben verbraucht wird, das vendse Blut demgemalB den
Blutfarbstoff noch zu rund zwei Dritteln als Oxyhédmoglobin enthilt. Damit
besteht fiir den Blutarmen die Méglichkeit, durch stérkere Ausnutzung des
Sauerstoffgehaltes der einzelnen roten Blutkorperchen den zahlenmiBigen
Mangel der im Blute vorhandenen Sauerstofftriger in gewissem MaBle auszu-
gleichen. Tatsdchlich findet bei Andmie eine solche gréfere Ausnutzung des
Sauerstoffgehaltes im Arterienblute statt. Aber auch diese Moglichkeit ist nicht
in beliebigem Umfang, etwa bis zur Umwandlung des gesamten Oxyhidmoglobins
in Hamoglobin gegeben. Wir werden bei Besprechung der Herzinsuffizienz
nochmals auf diese Fragestellung zuriickkommen und die Begriindung fiir dieses
Verhalten geben miissen.

Den Sauerstofftransport des Blutes haben wir bisher nur unter dem Gesichts-
winkel betrachtet, ob Hamoglobin, welches zum Sauerstofftransport geeignet ist,
in geniigender Menge zur Verfiigung steht. Auch bei Anédmie ist die Sauerstofi-
sattigung des einzelnen roten Blutkérperchens eine vollstindige. Wir werden
nunmehr zu untersuchen haben, unter welchen Bedingungen diese vollstindige
Sauerstoffsattigung nicht mehr gewihrleistet bleibt. Damit beziehen wir die
Zusammensetzung der Atemluft und ihre Bedeutung fiir die Atmung in unsere
Betrachtungen ein. Fir die Sittigung des Blutes mit Sauerstoff ist nicht der
absolute Sauerstoffgehalt der Luft, sondern der Teildruck dieses Gases in den
Alveolen maligebend. Vertiefung der Atmung tritt auch bei normalem Sauer-
stoffgehalt auf, wenn der Barometerdruck sinkt. Die Bindungsverhiltnisse des
Sauerstoffes bringen es mit sich, daf ein merkliches Sinken des Sauerstoffdruckes
noch nicht zu einem wesentlichen Sinken der Sauerstoffsittigung fiihrt. Bei
einem Druck von 60 mm (Normaldruck fiir unsere Héhen etwa 100 mm) ist
das Arterienblut noch zu etwa 85—90% mit Sauerstoff gesittigt. Bei weiterem
Sinken des Druckes nimmt allerdings die Sauerstoffsattigung sehr rasch ab. Die
mangelhafte Sauerstoffsittigung des Blutes hat praktische Bedeutung bei dem
Ubergang in groBe Hohen. Die Erscheinungen der Bergkrankheit sind als Folge
des Sauerstoffmangels anzusehen. Bei allmihlichem Ubergang in Gebiete
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niedrigen Athmosphérendruckes sind die Erscheinungen gering oder fehlen ganz.
Sie duflern sich mitunter nur in Miidigkeit und Leistungsunfihigkeit, zentrale
Funktionen schlafen ein, ohne daBl diese Erscheinungen dem Betroffenen wesent-
lich zum Bewuftsein zu kommen brauchen. Uberhaupt ist die Reaktion des
Menschen auf Sauerstoffmangel sehr verschieden. So gibt es Menschen, die
schon auf relativ geringe Hohen mit Krankheitserscheinungen reagieren, wihrend
von anderen sehr viel niedrigere Barometerdrucke symptomlos ertragen werden.
Das hangt neben dem Tempo, in welchem der Ubergang in gréBere Hohen erfolgt,
vor allem von der reaktiven Umstellung von Kreislauf und Blut auf die neuen
Verhiltnisse ab und ferner davon, ob bei dem Ortswechsel korperliche Ruhe be-
steht oder gleichzeitig eine Muskelarbeit geleistet wird. Sinkt der Sauerstoff-
druck plotzlich sehr stark, so stellen sich neben Vertiefung der Atmung Herz-
klopfen, Erbrechen, Benommenheit, Verwirrungszustinde, mitunter auch
Krampfe ein. Starker Sauerstoffmangel zeigt sich durch starke Cyanose an und’
fithrt zu erheblicher Atemnot.

Pathologische Zusammensetzung der Atemluft. Gewisse Beimengungen der
Luft kénnen ebenfalls die Atmung auf verschiedenste Weise beeintrichtigen.
Auf die Bindung des Kohlenoxyds an das Hamoglobin bei der Kohlenoxydvergif-
tung haben wir bereits hingewiesen. Andere gasformige Stoffe bedingen lokale
Schiadigungen der Luftwege, verursachen mitunter ein akutes Lungenddem
und damit den Erstickungstod. Hierher gehéren die Dimpfe starker Mineral-
siuren oder Substanzen, aus denen bei Wasserzutritt Sauren entstehen. Das
bekannteste Gas dieser Art ist das Phosgen, welches bei Wasserzutritt in Kohlen-
sdure und Salzsdure zerfallt. Auf diese Art wirkt das Griinkreuzkampfgas.
Auch Nitrosegase haben eine lokal schidigende Wirkung, sind daneben aber Blut-
gifte. Das gleiche gilt von Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, Arsen-
verbindungen, Blausdure u.dgl. Auf Einzelheiten dieser Vergiftungsbilder,
bei denen die Beeintriachtigung der Atmung oder der Atmungsorgane nur einen
Teil des Zustandsbildes darstellt, kann nicht eingegangen werden. Die Inhala-
tionsnarkotica werden in anderem Zusammenhang besprochen. Besonders
hervorzuheben sind noch kérperliche Bestandteile, die iiber die Atmungswege in
den Korper gelangen. Es handelt sich hier um Krankheitsbilder, die durch Ein-
atmen bestimmter Staubarten entstehen und eine gewerbliche Schadigung
gewisser Berufsgruppen darstellen. Kohlenstaub und Kalk werden rasch resor-
biert und machen bei entsprechenden VorsichtsmaBregeln selten bleibende,
schwere Lungenschiadigungen. Bei der Anthrakose der Lunge sieht man die
Kohlepartikelchen in den Lymphbahnen und Lymphknoten reichlich abgelagert.
Der beim Mahlen der Thomasschlacke auftretende scharfkantige Staub kann
die Luftwege lokal verletzen und dadurch das Auftreten entziindlicher Lungen-
erkrankungen begiinstigen. Dagegen fithrt Kieselsdure zu schweren Lungen-
schidigungen. Das typische Krankheitsbild wird als Steinstaublunge (Silikose)
bezeichnet. Im Gegensatz zu der raschen Resorption von Kohle und Kalk
werden die Quarzteilchen nur sehr langsam phagocytiert, veranlassen ein Zu-
grundegehen der Frefizelle, so daf die Lymphbahnen durch die toten Zellen verlegt
werden. Die direkten chemischen Schidigungen der Zellen durch die abgelagerten
Steinstaubteilchen fithren zu bindegewebiger Umwandlung der Lunge und damit
schliellich zur schweren Schadigung ihrer Funktion. Als Komplikationen treten
entziindliche Erkrankungen der Lunge hinzu. Die silikotische Lunge erleichtert
auch erfahrungsgemafl das Angehen und die Ausbreitung einer Lungentuber-
kulose, weshalb im versicherungstechnischen Sinne eine Kombination von
Tuberkulose und Silikose und eine reine Silikose gleich gewertet werden. Neben
der Silikose, bei der die Kieselsiure das schidigende Moment darstellt, gibt es
noch einzelne seltenere Staubarten tierischer, pflanzlicher und mineralischer
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Art, die auch zu Erkrankungen der Atmungsorgane fithren kénnen. Ein eigen-
artiges Ereignis stellt der Schneeberger Lungenkrebs dar, der bisher nur bei den
Arbeitern in den Schneeberger Kobaltgruben beobachtet ist. Seine spezielle
Entstehungsursache ist noch nicht abschlieBend geklirt.

SchlieBlich miissen wir noch auf einen an sich normalen Bestandteil der Luft
zuriickkommen, dessen Vermehrung in der Atemluft ebenfalls zur Behinderung
der Atmung fiihren kann, die Kohlensiiure. Auf eine Anreicherung von Kohlen-
siure in einem geschlossenen Raum antwortet der Korper mit Uberventilation.
Subjektiv wird diese Uberventilation erst merklich, wenn der Kohlensiuregehalt
der eingeatmeten Luft 3% tiberschreitet. Bei langsamer weiterer Zunahme der
Kohlensdure wird die Atemnot starker, bei einem Kohlenséuregehalt von 6%
kann die Atmung nicht iiber lingere Zeit auf der notwendigen, gegen die Norm
bereits auf das etwa 6fache gesteigerten VentilationsgréBe gehalten werden.
‘Mit Erlahmen der Atemmuskulatur tritt unter cerebralen Léhmungs- und Reiz-
erscheinungen der Erstickungstod ein. Diese Vorginge, die sich bei steigendem
Kohlensduregehalt der AuBenluft abspielen, miissen von der Frage aus betrachtet
werden, wie sich die Kohlensdure im Blute unter diesen Bedingungen verhilt.
Dabei haben wir davon auszugehen, dafl sich bei normaler Alveolarwand ein
Spannungsgleichgewicht zwischen der Kohlenséure des Blutes und der Alveolar-
luft findet. Die Entfernung von Kohlenséure aus dem Blute ist durch Senkung
der alveolaren Kohlensiurespannung, also durch Uberventilation méglich. Um-
gekehrt wird bei ungeniigendem Abrauchen von Kohlensdure aus den Alveolen
eine Kohlensdurestauung im Blut stattfinden, wobei der Blutwert dem der
Alveolarluft entspricht. Steigt der Kohlenséuregehalt der AuBenluft, so kann
durch Uberventilation eine Kohlenséurestauung in Alveolarluft und Blut zunéchst
verhindert werden. SchlieBlich kann aber die Atmung nicht mehr dem ver-
mehrten Kohlensduregehalt der AuBlenluft entsprechend gesteigert werden,
eine Kohlensdurestauung im Blut ist unvermeidlich. An dem Erstickungstod
hat die Kohlensdurestauung den wesentlichen Anteil, daneben spielen noch der
bei Erschépfung der Atmung vorhandene Sauerstoffmangel und seine stofflichen
Folgen eine Rolle.

Die Vorginge, die wir bei steigendem Kohlensduregehalt der AuBenluft an
der Atmung sich abspielen sehen, versetzen uns unmittelbar in das Problem der
physikalisch-chemischen Atmungsregulation und ihrer Stérungen hinein. Wie
wir an anderer Stelle bereits eingehend besprochen haben, gefihrden Verschie-
bungen der Kohlenséurespannung im Blut unmittelbar die Blutreaktion. Dabei
wirkt die Kohlenséure durch ihre Siurenatur. Die bei steigender Kohlenséiure-
spannung im Blut auftretende Uberventilation und Dyspnoe ist durch die
azidotische Reaktionslage im Blut verursacht. Der addquate Reiz fiir das Atem-
zentrum ist die Blutreaktion, die wir aus dem Verhéltnis der im Blute gelosten
Kohlensidure zum Bicarbonat definiert haben. Verschiebungen dieses Verhilt-
nisses nach der sauren Seite fiihren zu verstirkter Atemtétigkeit, im Extrem zur
groen Atmung (KussMaUL). Dabei ist es fiir die Umstellung der Atmung
gleichgiiltig, ob die azidotische Reaktionslage durch Stauung der im Kérper
selbst gebildeten Kohlenséure oder durch das Auftreten pathologischer Siuren
(Ketoséuren, Milchsédure, Phosphorsiure) verursacht wird. Im letztgenannten
Falle kann durch vermehrtes Abrauchen der Kohlensiure die Azidose lange Zeit
kompensiert bleiben. Solange die Kohlensdurespannung im gleichen MafBstabe
durch Uberventilation gesenkt werden kann, wie die Alkalireserve durch das
Auftreten pathologischer Siuren vermindert, ist, bleibt die aktuelle Reaktion
des Blutes gewahrt. So erfiillt die Atmung als Feinregulator der Blutreaktion
eine lebenswichtige biologische Aufgabe. Wie grol die Moglichkeit eines regu-
lierenden Eingreifens ist, ergibt sich zahlenméafig aus der Tatsache, daB die
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alveolare Kohlensdurespannung durch Uberventilation im Bedarfsfall auf etwa ein
Viertel ihres Normalwertes, von einer Spannung von rund 40 mm auf eine solche
von 10 mm gesenkt werden kapn. Eine Umstellung der Atmung in dem Sinne,
daB eine drohende Blutalkalose durch vermindertes Abrauchen von Kohlensiure
kompensiert werden konnte, ist dagegen nur in sehr bescheidenem MaBe moglich.
Die verschiedenen Anlisse, durch die eine Verschiebung der Blutreaktion hervor-
gerufen werden kann, und die zu einer Umstellung der Atmung im Interesse
der Blutreaktion fiihren, sind an anderer Stelle im einzelnen besprochen. Eine
von der Blutreaktion abhéngige Tétigkeit des Atemzentrums setzt eine normale
Durchblutung des entsprechenden Medullagebietes voraus. So sehen wir auch,
daBl unabhingig von der Blutreaktion cerebrale Atemstorungen bei zirkulatori-
schen Anomalien auftreten kénnen. Verlangsamte Blutstromungsgeschwindig-
keit bei Herzkranken fiihrt zu einer lokalen Kohlenséureanhéufung durch verlang-
samten Abtransport und damit zu einer durch lokale Siuerung bedingten Atem-
stérung. Ebenfalls auf Durchblutungsstorungen und deren lokale Folgen sind
die Atemstorungen bei Cerebralsklerotikern und Hypertonikern zuriickzufiihren.
In gleicher Weise wird der Anlal zu verschiedenen Formen des periodischen
Atmens in lokalen Stérungen der Blutversorgung gesehen. Die Atemstérungen
bei Narkosen sind Ausdruck direkter Einwirkung dieser Pharmaca auf die Nerven-
zelle des Atemzentrums. Auf die Beziehungen cerebraler Prozesse zur Atmung,
speziell solcher, die mit Schwankungen des Hirndrucks einhergehen, wird an
anderer Stelle noch einzugehen sein.

Die zweckméiBige und lebenswichtige Einstellung der Atmung ist aber mit
der Intaktheit des Atemzentrums, seiner normalen Blutversorgung und der
ihm auf dem Blutwege zuflielenden adiquaten Reize nicht erschopft. Es bedarf
weiterhin eines nervisen Steuerungsmechanismus, fiir dessen reguldren Ablauf
eine Verbindung des Atemzentrums mit GroBhirngebieten und die Intaktheit
der Vagi, welche die zur Selbststeuerung der Atmung notwendigen Reflexe
vermitteln, notwendig sind. Bei Unterbrechung der Vagi versagt die Einstellung
der Atmung auf die den jeweiligen Verhiltnissen giinstigste Form. Auch bei
Unterbrechung der Verbindung mit dem GroBhirn ist eine zweckméiBige Ein-
stellung der Atmung nicht mehr méglich. Atemstérungen kommen nicht mehr
zum BewuBtsein und fithren dadurch unmerklich zu einem Versagen der Atmung.
Daraus ergibt sich, daB fiir die kompensatorische Umstellung der Atmung etwa
im Sinne einer Verstiarkung der Atemziige das subjektive Gefiihl einer Dyspnoe
notwendig ist.

Jede angestrengte, vertiefte oder beschleunigte Atmung bezeichnen wir als
Dyspnoe. Nicht immer kommt eine solche Dyspnoe in Form eines Lufthungers
zum BewuBtsein. Nicht allzu hohe Grade von Dyspnoe sind nur objektiv nach-
weisbar. Anderseits ist auch das Gefiihl der Dyspnoe kein Gradmesser fiir die
objektive Dyspnoe. Jeder Atemstérung, die zu einer mangelhaften Sauerstoff-
versorgung oder zu einer ungeniigenden Entfernung der Kohlensdure fiihrt,
muB eine Dyspnoe folgen. Dabei ist vor allem im Auge zu behalten, dafl die
Atmung der Feinregulator der Blutreaktion ist und demnach eine Verschiebung
der Blutreaktion nach der sauren Seite zur objektiven Dyspnoe fithren muB.
Wir bezeichnen diese Form als hiimatogene oder azidotische Dyspnoe. Die Atem-
stérungen bei Coma diabeticum und uraemicum sind derartige Beispiele. Die
Arbeitsdyspnoe ist im wesentlichen eine Sduredyspnoe. Bei der Muskelarbeit
entstehen Milchsdure und Phosphorséure, aullerdem findet entsprechend der
reichlich vor sich gehenden Oxydationen eine vermehrte Kohlenséurebildung
statt. Die Resynthese der Milchsdure zu Glykogen und ihre vollstdndige Ver-
brennung ist infolge Sauerstoffmangels nicht schnell genug moglich, so dafl die
Milchséure angehduft wird und durch ihre Sdurenatur wirkt. Auch die Dyspnoe
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bei Sauerstoffmangel kann wegen der Bildung unvollstindiger saurer Zwischen-
produkte, vor allem der Milchséure, in gewisser Weise als Sduredyspnoe gedeutet
werden. Dabei ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB sich solche sauren Pro-
dukte nur in der Umgebung des Zentrums anhiufen. Unter solchen Bedingungen
miifte man die Dyspnoe als cerebrale Dyspnoe auffassen, wie sie uns sonst bei
den Atemstérungen der Cerebralsklerotiker und Hypertoniker begegnet. Be-
sondere Formen dieser Art sind das cerebrale Asthma des Hypertonikers und
das periodische Atmen (CHEYNE-STOKES). Zweiffellos kann auch die Atmung
durch Stérungen der vendsen Atmungsregulation alteriert werden, und Dyspnoe
kann aus nervosen Anldssen unabhingig von Verinderungen der Blutreaktion
entstehen. Aus rein psychischen Anlidssen kénnen Tachypnoe und Dyspnoe auf-
treten. Auf die reflektorische Beeinfluibarkeit der Atmung haben wir hingewiesen,
im Asthmaanfall und der hierdurch bedingten anfallsweisen Dyspnoe haben
wir eine motorische und sekretorische Vagusstorung kennen gelernt. Organische
Prozesse am Atemzentrum kénnen ebenfalls zur Dyspnoe fithren. Eine besondere
Form der Dyspnoe, die wir als pulmonale Dyspnoe bezeichnen, liegt vor, wenn
der Gasaustausch durch die Alveolarwand gestort ist (Pneumonose). Hier miissen,
um den Gasaustausch zu ermdglichen, erhéhte Spannungsdifferenzen durch
Umstellung der Atmung geschaffen werden. Um die Kohlensdure abzurauchen,
mull die alveolare Kohlensdurespannung auf unternormale Werte gesenkt
werden. Kompliziert liegen die Verhiltnisse bei der Dyspnoe des Herzkranken.
Hier spielen mangelhafte Lungenliftung, Gasaustauschstérungen in der Lunge
im Sinne der Pneumonose, Kohlenséiureanhdufung durch die Verlangsamung
der Zirkulation und Sauerstoffmangel eine entscheidende Rolle. Diese Verhilt-
nisse und die sich dabei ergebenden Beziehungen zu besonderen Stoffwechsel-
vorgingen werden uns im Rahmen des Problems der Herzinsuffizienz nochmals
beschaftigen miissen.

X. Der Kreislauf.

Kreislauf als Ganzes. Der Kreislauf des Blutes in den gebahnten Wegen
schafft die Vorbedingung fiir eine geordnete Arbeit von Zellen, Organen und
Organsystemen, indem das strémende Blut zum Transportorgan fiir die Stoff-
wechselprodukte wird, welche die Zelle zur Arbeit braucht, und welche sie als
Endprodukt ihres Stoffwechsels abzugeben hat. Im Kreislauf werden Herz und
GefialBlsystem zur biologischen Einheit. Diese Arbeitsgemeinschaft ist fiir die
Anpassung des Kreislaufs an die jeweiligen, einem dauernden Wechsel unter-
liegenden Bediirfnisse der Peripherie unerliflich. Das GefiBsystem muf sich
den durch die Herzarbeit geschaffenen Verhéltnissen anpassen, wobei es sich
nicht nur um eine passive, sondern auch um eine aktive GefaBfunktion handelt.
Krankhafte Arbeit des Herzens fiihrt zu ungiinstigen Riickwirkungen im peri-
pheren Kreislauf. Umgekehrt wird auch die Tétigkeit des Herzens durch Ande-
rungen im peripheren Gefifigebiet bestimmt. Vorginge in der Peripherie kénnen
ebenso zu einer unzureichenden Leistungsfihigkeit des Herzens fiihren wie die
Krankheiten des Herzens selbst. Wenn demnach Herz und GefiBsystem letzten
Endes als untrennbares Ganzes angesehen werden miissen, so ist doch im Hinblick
auf die speziellen Funktionen eine gesonderte Betrachtung notwendig und zum
leichteren Verstédndnis der vielgestaltigen Kreislaufstorungen zweckmsBig.

Herz und Herzdynamik. Das Herz gibt als Druckpumpe dem Blute seine Stro-
mung und seine Stromungsrichtung. Das GefdBsystem paBt sich der strémenden
Blutmenge an, gleicht die periodenweise durch die Herzarbeit ausgeldsten
Filllungen der GefaBbahn aus und ist fir die ortliche Leitung desBlutstromes
verantwortlich. Manche Organe, beispielsweise die Niere oder andere paren-
chymatose Organe, benétigen dauernd einen relativ groBen BlutzufluB, der
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lediglich in einem gewissen MindestmafBe vom Herzen garantiert sein muB.
Andererseits wird die Durchblutung solcher Organe weitgehend ortlich geregelt,
wobei Anderungen in der Durchblutung, wie sie durch die jeweilige Tétigkeit des
Organs notwendig werden, nicht notwendigerweise zu einer Anderung der Herz-
arbeit fithren. Die Tatigkeit dieser Organe erfolgt deshalb weitgehend unabhingig
von der Arbeit des Herzens, weil die dem jeweiligen Bedarf entsprechende Um-
stellung der Durchblutung im lokalen Capillargebiet automatisch geregelt werden
kann. Anders liegt die Situation beim arbeitenden Muskel. Wenn auch hier
zu der lokalen, dem jeweiligen Bedarf angepaBten Blutversorgung Umstellungen
im peripheren Kreislauf im Sinne der Erschliefung neuer Gefagebiete notwendig
sind, so ist die Garantierung einer geniigenden peripheren Durchblutungsgrofe
der Muskulatur doch letzten Endes an die Arbeit des Herzens gebunden. Wenn
wir uns einerseits das ungeheure Stromgebiet der Muskulatur etwa im Vergleich
zu demjenigen der parenchymatosen Organe vorstellen, andererseits die von der
Muskulatur im Bedarfsfalle geleistete, mechanische Arbeit uns vor Augen halten,
so wird es klar, daB eine solche Leistung nur vollbracht werden kann, wenn die
DurchblutungsgréBe der arbeitenden Muskulatur, also eines mehr oder weniger
gewaltigen Stromgebietes, enorm gesteigert werden kann. Das kann durch eine
lokale Durchblutungsinderung nicht geleistet werden. Hier mufl das Herz un-
mittelbar eingreifen. Was wir mit unserer Muskulatur leisten, leisten wir mit
unserem Herzen. Stérung der Herzleistung beeintréchtigt in jedem Falle die
Fortbewegung des Blutes in der Peripherie. Mit der Erlahmung des Herzens
steht die Muskelmaschine still. Das gesunde Herz ist in der Lage, sich an jede
erhohte Beanspruchung durch Anderung des Schlagvolumens, der Schlagzahl und
damit der Auswurfmengen in der Zeiteinheit sowie der Blutstrémungsgeschwindig-
keit anzupassen, wobei ausgeworfene Blutmengen und Druckhéhen das Viel-
fache des Mittelwertes betragen konnen, ohne daf} eine solche Leistungssteigerung
iiberhaupt subjektiv zum BewuBtsein kommt. Wenn auch das vom Zentral-
nervensystem abgetrennte Herz gegeniiber einem solchen mit erhaltener Nerven-
verbindung hinsichtlich der Funktionstiichtigkeit etwas zuriicksteht, vor allem
wohl deshalb, weil die Arbeitsgemeinschaft zwischen Herz und Geféflsystem
nicht mehr méoglich ist, so ist doch der grofte Teil der Herzleistungsfahigkeit
im Bau des Organs begriindet. Die Arbeitsleistung des Herzmuskels wird durch
seine Anfangsspannung bestimmt. Je grofer die Fillung, desto grofler die
Spannung und damit auch die aufgebrachte Arbeit bei der Kontraktion. Ohne
Fiillung ist eine Arbeitsleistung des Herzmuskels nicht denkbar. Demgemi(
bedeutet VergroBerung des Schlagvolumens bei gleichem Widerstand in der
Peripherie erhohte Arbeit des Herzens. Wachsender Widerstand im arteriellen
GefiaBgebiet, also Auswerfen des Blutes gegen einen erhohten Druck, bedeutet
VergroBerung des Restblutes mit vermehrter Fiillung in der Diastole und ver-
groBerter Anfangsspannung, wodurch bei gleichbleibendem Schlagvolumen, aber
erhéhtem Aortendruck ebenfalls eine vermehrte Arbeit des Herzens zustande
kommt. In jedem Falle ist die Arbeit des Herzens definiert durch das Produkt
aus Schlagvolumen und Druckhéhe, bei verstirkter Herzarbeit ist zumindest
immer einer der beiden Faktoren erhéht. Die Moglichkeit, dal das Herz sich
beliebigen Anspriichen des Kreislaufs jederzeit anpassen kann, liegt in der
Tatsache begriindet, daB unter durchschnittlichen Lebens- und Arbeitsbe-
dingungen die maximale muskulire Leistungsfihigkeit nicht beansprucht wird.
Das Spannungs- und damit das Arbeitsmaximum ist nicht ausgenutzt, kann
aber jederzeit herangezogen werden. Diese verfiighare Reservekraft des Herzens
gibt ihm seine praktisch fiir alle Anforderungen ausreichende Akkommodations-
breite. So ist auch die kérperliche Arbeit des Menschen Ausdruck der Leistung
und Leistungsfihigkeit des Herzens. Spiegelt sich schon in der verschieden
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starken Ausbildung der Muskulatur in den einzelnen Herzabschnitten ihre ver-
schieden grofle Arbeitsleistung fiir den Kreislauf wieder, so wird die Ausbildung
der Herzmuskulatur beim einzelnen Individuum in Beziehung stehen miissen
zu der korperlichen Arbeit, die das tégliche Leben von ihm verlangt. Den besten
Beweis, daf} die Arbeit der Muskulatur, die ja letzten Endes die Arbeit des Herzens
ist, auch fiir die Entwicklung der Herzmuskulatur entscheidend ist, gibt uns ein
Blick in die Verhiltnisse der Tierwelt. Je stiarker die Muskelleistung, desto
groBer die Muskelmasse des Herzens im Vergleich zur Masse der Skeletmusku-
latur. Diese Hochentwicklung der Herzmuskulatur ist notwendig, wenn das Herz
praktisch allen Anforderungen gerecht werden soll. Je hoéher die laufenden
Anforderungen, desto stirker der Wachstumsreiz. Je niher das Herz dauernd
an der oberen Grenze seiner augenblicklichen Akkommeodationsfiahigkeit arbeitet,
desto ausgesprochener die Weiterentwicklung der Herzmuskelmasse, die Hyper-
trophie. So miissen wir auch die Hypertrophie, die iiber eine dauernd vermehrte
Kontraktionsleistung zustande kommt, als einen natiirlichen Anpassungsvorgang
und nicht als krankhaftes Geschehen auffassen. Von der isolierten Hypertrophie
einzelner Herzabschnitte werden wir bei der Besprechung der Klappenfehler
noch eingehend zu reden haben. Zunéichst haben wir die allgemeine muskulire
Hochentwicklung des Herzens im Auge, die Anpassung des Herzens an hohe
korperliche Anforderungen des téglichen Lebens. Diirfen wir sagen, da8 ein in
dieser Weise hypertrophierendes Herz in jedem Falle ein giinstiges Ereignis
ist? Diese Frage hat eine ungemein grofie praktische Bedeutung. Sie ist zu
bejahen, wenn wir die Massenzunahme gesunder Herzmuskulatur, das muskel-
kraftige Herz des kérperlich arbeitenden Menschen im Auge haben. Ein solches
Herz ist leistungsfahiger als ein muskelschwaches, dessen muskulire Weiterent-
wicklung mangels entsprechender kérperlicher Anforderungen ausblieb. Nicht
nur, daf das muskelkriftige Herz des gewohnheitsmifig korperlich téatigen
Menschen laufend mehr arbeitet als das muskelschwache des Stubenhockers,
das Leistungsmaximum ist auch beim muskuldr hochentwickelten Herzen erhéht.
Die Akkommodationsfahigkeit wichst mit Zunahme der Muskelmasse, mit der
Arbeitshypertrophie, sofern diese eine kompensatorische Weiterentwicklung
gesunder Herzmuskelfasern darstellt. Diese, im anatomischen Sinne vorhandene
Herzmuskelhypertrophie deckt sich nicht ganz mit dem klinischen Hypertrophie-
begriff oder besser: uns fehlt die Moglichkeit, sie am Lebenden eindeutig zu er-
kennen. Sie mul} schon erhebliche Grade annehmen, wenn sie an der hebenden
Aktion einwandfrei nachweisbar sein soll. Trotzdem stellt im anatomischen
und funktionellen Sinne die klinisch nachweisbare, excessive Hypertrophie des
linken Ventrikels beim Blutdruckkranken oder die Hypertrophie bestimmter
Herzabschnitte bei den einzelnen Klappenfehlern den gleichen, kompensatori-
schen Vorgang dar wie die Hochentwicklung und Massenzunahme der Herz-
muskulatur beim gewohnheitsméfig korperlich titigen Menschen. Ja, wir sehen
in diesen speziellen Beobachtungen die Bestétigung fiir unsere Auffassung, daB
sich das muskelgesunde Herz hinsichtlich der anatomischen und damit auch
funktionellen Ausbildung seiner Muskulatur den jeweiligen dynamischen Ver-
héltnissen in bewundernswerter Weise anpaBt. Zu den kompensatorischen Vor-
gingen des Herzens gehért auch das Fassungsvermégen einer von der Peripherie
bei der Arbeit benétigten vergroBerten Blutmenge; die VergréBerung des Schlag-
volumens ist ohne vorherige Dilatation nicht vorstellbar. Diese aktive, mit
Spannungszuwachs einhergehende Dilatation wird als tonogene bezeichnet. Sie
ist mit klinischen Methoden nicht eindeutig nachweisbar, betrifft bei leistungs-
fahigem Herzen sinngemaB nur die Diastole, withrend bei der Systole das gesamte
Blutquantum in gehériger Weise ausgeworfen wird. Bleibt ein vermehrter
systolischer Riickstand, so resultiert eine klinisch nachweisbare, passive, myogene
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Dilatation als Zeichen einer Insuffizienz des Herzmuskels im Sinne einer ver-
minderten Kontraktionskraft, die in ein MiBverhéltnis tritt zu dem Widerstand,
gegen den das Herz arbeiten muB. Auch diesen Herzen stehen im Prinzip die
gleichen Kompensationsmechanismen zur Verfiigung wie einem gesunden, sie
arbeiten lediglich mit geringerer Akkommodationsbreite und verminderter Reserve-
kraft. Hier handelt es sich also im Gegensatz zur kompensatorischen, tonogenen
Dilatation um einen krankhaften Vorgang, wenn er auch den AnlaB zu kompen-
satorischen Vorgéngen geben kann und unter bestimmten Bedingungen auch
gibt. Wir kommen bei Besprechung der Herzinsuffizienz nochmals darauf
zuriick. Zundchst haben wir uns mit der Frage zu beschéftigen, ob wir unter den
Bedingungen der Arbeit mit einer Uberlastung des Herzens und damit mit der
Gefahr der Abnahme der Kontraktionskraft, einer muskuliren Herzinsuffizienz
zu rechnen haben. Die Abnahme der Kontraktionskraft des Herzmuskels wiirde
einen typischen Ermiidungsvorgang darstellen, der zu den Ermiidungserschei-
nungen der Skeletmuskulatur in Parallele zu setzen wire. Der Grund, weshalb
das Herz des Kreislaufgesunden nicht mit Ermiidungserscheinungen reagiert,
liegt in der Tatsache, daB die Skeletmuskulatur ihren Dienst schon eingestellt
hat, bevor fir das Herz die kritische Grenze seiner Leistungsfahigkeit erreicht
ist. Durch diese Tatsache ist das Herz vor einer Uberanstrengung seiner Musku-
latur geschiitzt. Wenn wir sehen, da Menschen auf korperliche Anstrengungen
mit Herzerscheinungen reagieren, so sind diese nicht als Zeichen einer Herz-
krankheit aufzufassen, sondern sie sind Ausdruck allgemeiner kérperlicher
Erschopfung, die sich in verschiedenster Weise, so auch in Sensationen von
Seiten des Herzens dullern und psychogen betont und fixiert werden kénnen.
Und doch sind diese Menschen ein wichtiges und dankbares drztliches Problem.
In der Regel handelt es sich um junge Menschen, die plotzlich gegeniiber an sie
gestellten erheblichen kérperlichen Anforderungen in der genannten Form ver-
sagen. Dieses Versagen betrifft in erster Linie die Korpermuskulatur. Auch
ihre Entwicklung wird durch die jeweils von ihr zu leistende Arbeit bestimmt,
durch ihre Leistung wiederum die muskulére Entwicklung des Herzens, So werden
sich Ermiidungserscheinungen und Leistungsschwiche der Muskulatur immer
dann einstellen miissen, wenn ein MiBverhiltnis zwischen Muskelmasse und
geforderter Arbeit eintritt. Absolut genommen ist auch der Herzmuskel fiir die
geforderte Arbeit zu schwach. Dennoch wird er nicht versagen, da fiir die Skelet-
muskulatur auch in diesen Fillen die Leistungsgrenze frither erreicht ist, die
geforderte Arbeit also tberhaupt nicht geleistet wird. Mit einem definitiven
MiBverhdltnis zwischen muskuldrer Leistungsfahigkeit eines gesunden Herzens
und geforderter Arbeit ist nicht zu rechnen, andererseits ist es aber selbstverstind-
lich, daB} eine Hochentwicklung der Kérpermuskulatur und damit derjenigen
des Herzens nicht von heute auf morgen eintreten kann, sondern Zeit braucht.
Das wird klar, wenn man sich einmal die dabei notwendigen anatomischen Ver-
anderungen vor Augen hélt. Sicher spielt fiir die muskuldre Entwicklung des
Menschen der anlagemiflige Faktor auch eine Rolle, das soll nicht bestritten
werden. Aber es wire falsch, den Konstitutionstyp in der Weise zu iiberwerten,
daBl man bei sog. konstitutionell schwichlich gebauten Menschen eine unter-
durchschnittliche korperliche Leistungsfahigkeit als schicksalsgegebene Tatsache
hinndhme und diese Menschen mit einem solchen Stempel versehen dem Kampf
ums Dasein iiberlieSe, ohne an die Folgen zu denken. Wenn wir das, was das
Leben an koérperlicher Leistung von uns verlangt, nach der Aufstellung von
Rekorden messen, dann freilich wiirde es nur einem Teil der Menschen gelingen,
ihren Mann zu stehen. Fir das erzielbare Leistungsmaximum sind zweifellos
Faktoren entscheidend, die in der Konstitution begriindet liegen. Aber darum
handelt es sich ja nicht. Nicht Héchstentwicklung, sondern Hochentwicklung
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ist das Ziel, welches dem Menschen die Gewéhr gibt, den Anforderungen des
Lebens zu gentigen. Unter diesem Gesichtspunkt tritt beim sonst gesunden
Menschen seine schicksalsméBige korperliche Verfassung vollig an Bedeutung
zuriick gegeniiber den Faktoren, die fiir die kérperliche Leistungsfahigkeit ent-
scheidend sind. Haben wir die iiblichen Anforderungen des téglichen Lebens
im Auge, dann miissen wir davon ausgehen, daB der Muskelkriftige ebenso
wenig geboren wird als der Muskelschwache, organische Gesundheit immer
vorausgesetzt. Oder anders ausgedriickt entsprechend der von uns aufgeworfenen
Frage der Leistungsfihigkeit des Herzens: es gibt ebenso wenig ein muskel-
gesundes Herz, welches zu muskular ungeniigender Leistungsfihigkeit verurteilt
wiire, wie ein Herz, welches ohne weiteres die Garantie bote, zu jeder Zeit jeder
Anforderung zu gentigen. In jedem muskelgesunden Herz liegt die Fihigkeit,
sich zu hoher Leistungsfahigkeit zu formen und zu entwickeln, aber es bedarf
in jedem Falle der duBeren Faktoren, die den Anreiz zu einer muskuliren Hoch-
entwicklung geben. Verschieden ist nur das Tempo der Entwicklung, zweifellos
abhéngig von konstitutionellen Faktoren, vom Stand der allgemeinen Entwick-
lung, von Erndhrungsbedingungen, vor allem aber von der bisherigen Lebensweise
speziell hinsichtlich kérperlicher Leistungen. Wenn wir sehen, daB bei einem
Menschen, von dem eine wesentliche Umstellung seiner kirperlichen Leistungen
verlangt wird, etwa bei einem schulentlassenen Jungen, der einen ihm unge-
wohnten, kdrperlich schweren Beruf ergreift, oder bei einem Arbeiter, der nach
jahrelanger Arbeitslosigkeit plotzlich wieder schwerste korperliche Arbeit leisten
soll, oder bei einem Kopfarbeiter, der plétzlich schwere Handarbeit verrichten
soll, alsbald Zeichen kérperlicher Erschépfung und Herzbeschwerden auftreten,
dann ist das keine Krankheit, keine Gefahr eines Herzversagens, sondern ein
natiirlicher Vorgang. Er zeigt nur, daB Kérpermuskulatur und Herz erst geformt
werden miissen, daBl sie angepaBt werden miissen an die neuen Anforderungen.
Solange diese Anforderungen nicht bestanden, fehite der natiirliche Reiz zur
Weiterentwicklung, ja es lag kein Grund vor fiir eine muskulire Hochentwicklung
des Herzens. Seine Muskelleistungsfahigkeit geniigte fiir die korperlichen An-
forderungen der bisherigen Lebensfithrung. Die Tatsache, daB ein Mensch auf
neue Anforderungen mit Erschopfungssymptomen und Herzerscheinungen
reagiert, zeigt die Notwendigkeit, durch langsames Training die Weiterentwick-
lung der Herzmuskulatur in Gang zu bringen und bis zur notwendigen Hohe
zu férdern. Hier den geeigneten Weg zu finden, subjektive Erscheinungen
richtig zu bewerten, aber einer Uberbewertung seitens des Patienten sachlich
und konsequent entgegenzutreten, Form wie AusmaB des Trainings den Ver-
héltnissen des einzelnen anzupassen, ist das Geheimnis, von dem die in jedem
Falle erzielbare korperliche Ertiichtigung eines gesunden Menschen abhangt.
Hier liegt ein praktisch auBerordentlich wichtiges und dankbares Tatigkeitsfeld
fiir die artliche Kunst im Dienste des Einzelnen und des ganzen Volkes. Was
mit einer sachlich und verantwortungsbewuBt durchgefithrten korperlichen
Hochentwicklung durch allméhliche und konsequente Steigerung der Anforde-
rungen aus einem gesunden Menschenmaterial, mag der Einzelne zunichst
kriftig oder schwichlich erschienen sein, gemacht werden kann, das hat die
deutsche Armee mit ihrer bewundernswert hohen, durchschnittlichen kérperlichen
Leistungsféhigkeit der Welt bewiesen. DaB diese korperliche Erziehung, die auch
aus schwachen Jiinglingen kriftige Manner machte, den richtigen Weg ging,
zeigt die Tatsache, daB in den schlieBlich hohen Anforderungen, die an jeden
in gleicher Weise gestellt wurden, und denen jeder geniigte, nichts Unbilliges
lag; denn korperliche Schidigungen durch Uberanstrengung oder, vom Stand-
punkt des fiir die korperliche Leistungsfahigkeit letzten Endes entscheidenden
Organs aus betrachtet, versagende Herzen kamen nicht vor. Wenn es also
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keinem Zweifel unterliegt, dafi eine allgemeine korperliche Ertiichtigung auch
zu einem muskelkraftigen und daher allen Anforderungen des Lebens gewach-
senen Herzen fiihrt, so ergibt sich doch die Frage, bis zu welchem Grade eine
solche muskulidre Weiterentwicklung getrieben werden soll. Das natiirliche Ziel
mufl die muskulire Entwicklung bis zu dem Grade bleiben, daB das Herz
den Anspriichen des téglichen Lebens geniigt. Dagegen kann eine durch
extremste sportliche Anforderungen erzielte maximale Hypertrophie des Herz-
muskels, die im Gegensatz zum muskelkréftigen Herzen des Schwerarbeiters
auch klinisch als solche imponiert, nicht mehr ohne weiteres als ein giinstiger
Zustand bezeichnet werden. Keinesfalls geben solche Sportherzen eine besonders
gute Sicherung fiir die spitere Herzleistung, auch bildet sich die Muskelmasse
wieder zuriick, wenn die entsprechenden Muskelleistungen, auf die sich der
Herzmuskel eingestellt hatte, nicht mehr regelméflig vollbracht werden. Kein
Mensch wird in der Lage sein, sein ganzes Leben lang sportliche Rekorde aufzu-
stellen. Andererseits hat man auch den Eindruck, daB sich in solchen iiber-
trainierten Herzen frithzeitiger und in ausgedehnterem MaBe Degenerations-
zeichen einstellen, und damit die Gefahr eines vorzeitigen muskuldren Herz-
versagens gegeben ist. Dies ist der Grund, weshalb man einem iibertriebenen
Training und einer gewaltsamen muskuldren Hochzlichtung des Herzens bis
zum Extrem seiner Moglichkeiten vom &rztlichen Standpunkt aus nicht das
Wort reden kann, da hierin keine Sicherung der Gesundheit, sondern im Gegen-
teil Gefahrenmomente gesehen werden miissen. Sportliche Rekorde aufzustellen,
wird immer nur einzelnen, fir den Spezialfall kérperlich besonders giinstig
gearteten Menschen vorbehalten bleiben, fiir den Durchschnittsmenschen sollte
das Ziel seiner korperlichen Ertiichtigung eine den Anspriichen des téglichen
Lebens moglichst vollkommen angepalte Hochentwicklung seiner Herzmusku-
latur sein, die eine hohe korperliche Leistungsfihigkeit garantiert.

Wir haben die dynamischen Verhéltnisse des Herzens unter den Einflissen
des tdglichen Lebens und die anatomische und funktionelle Gebundenheit des
Herzens an die Bediirfnisse der Peripherie, in erster Linie des arbeitenden Muskels,
so eingehend geschildert, weil diese Probleme den Arzt fast téglich beschéftigen,
wenn er den Zustand eines Herzens bewerten mufl. Die genaue Kenntnis der
Herzarbeit unter dem Wechsel duflerer Bedingungen gibt uns die Richtlinien fiir
die Entscheidung der Frage, wo die Grenze zwischen gesunden und kranken
Herzen liegt. Solange die Herzmuskulatur gesund ist und die Herzarbeit einzig
und allein von der arbeitenden Muskulatur bestimmt wird, ist das Herz vor
einem Versagen seiner Muskulatur gesichert. Mit dem Moment aber, wo der Herz-
muskel erkrankt oder die Dynamik des Herzens bzw. einzelner Herzabschnitte
durch andere Faktoren mitbestimmt wird, muB die Herzarbeit unter veranderten
und in jedem Falle ungiinstigeren Bedingungen erfolgen. Auch in diesen Fillen
sehen wir, daB das Herz sich den neuen Bedingungen anzupassen sucht und in
erstaunlicher Weise auch anpaBit, um den Bediirfnissen des Kreislaufes zu
geniigen. Mannigfaltig sind die Moglichkeiten, durch die die Arbeit des Herzens
in Mitleidenschaft gezogen werden kann. Die Stérungen liegen nur teilweise
im Herzen selbst, oft handelt es sich um extrakardiale Momente, die das Herz vor
besondere Aufgaben stellen und damit einen mehr oder weniger grofen Teil der
Reservekraft des Herzens dauernd in Anspruch nehmen. Wir werden die ver-
schiedenen Storungen im einzelnen zu betrachten und uns zu fragen haben,
was sie fiir die Funktion des Herzens und damit fiir die Erhaltung des Kreislaufs
bedeuten.

Die Herzklappenfehler filhren zu einer grundlegenden Umstellung der Herz-
dynamik bzw. der Dynamik einzelner Herzabschnitte. Ein Klappenfehler tritt in
Erscheinung als Unfahigkeit vollstindiger SchlieBung oder Offnung der Klappen.

Lucke, Grundziige der path. Physiologie. 7
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Mitunter kénnen Insuffizienz und Stenose an derselben Herzklappe gleichzeitig
vorliegen, auch koénnen eine oder mehrere Klappen gleichzeitig erkrankt und
in ihrer Funktion geschédigt sein. Klappenfehler kommen angeboren vor. Sie
sind im wesentlichen als Mibildungen aufzufassen, kombinieren sich haufig mit
verschiedenen anderen Bildungsfehlern des Herzens. Die weitaus groBere Zahl
der Klappenfehler wird erworben und betrifft ganz vorwiegend die Klappen
des linken Herzens. Die hauptséchlichste Ursache der erworbenen Klappen-
fehler ist in einer Endokarditis und deren Folgen zu suchen. Als Ursache einer
Endokarditis kénnen im Prinzip alle bekannten Krankheitserreger in Frage
kommen. Vorwiegend tritt eine Endokarditis bei einem Gelenkrheumatismus
und bei Anginen auf. Bei jeder septischen Erkrankung kénnen die im Blute
kreisenden Erreger auch am Endokard haften bleiben und eine Endokarditis
verursachen. Im Rahmen der infektigsen Erkrankungen, die die Veranlassung
zu organischen Klappenverdnderungen mit nachfolgenden Klappenfehlern
werden konnen, soll nur noch auf die Lues besonders hingewiesen werden,
die im Tertidrstadium charakteristische Verdnderungen der Aorta und ihrer
Klappen macht und auf diese Weise die hauptsichlichste Ursache der Aorten-
insuffizienz der mittleren Altersklassen wird. Neben Entziindungen konnen
auch sklerotische Klappenverinderungen zu Ventildefekten fiithren. Speziell
kann es auf sklerotischer Basis zu einer Stenosierung der Aortenklappe kommen.
Sehr selten treten Klappenfehler nach Traumen als Folge von Klappenzer-
reifungen auf. Organische Verdnderungen an den Klappen sind aber nicht die
grundsitzliche Vorbedingung fiir einen Ventildefekt. Erweitert sich der Klappen-
ring etwa bei starker Dilatation des Herzens, so konnen sich auch die unverkiirzten
Klappensegel nicht fest aneinander legen. Diese SchluBunfihigkeit, die funk-
tionell einer durch Klappenverdnderung hervorgerufenen absoluten Insuffizienz
gleichzuachten ist, wird als relative oder muskuléire Klappeninsuffizienz be-
zeichnet. Der Defekt ist mit Zuriickgehen der Herzdilatation reversibel. Daf
solche relativen Ventildefekte nur in Form einer Insuffizienz und nicht einer
Stenose zum Ausdruck kommen kénnen, ergibt sich von selbst.

Wir haben uns nun den einzelnen Klappenfehlern zuzuwenden, wobei, wie
wir betonten, die erworbenen Klappenfehler des linken Herzens die bei weitem
groBte praktische Bedeutung haben. Die bei Klappenfehlern auftretenden
Veranderungen sind zu trennen in solche, die als notwendige und zweckmifige
Kompensationsmechanismen auftreten und solche, die bereits als charakteri-
stische Dekompensationserscheinungen aufzufassen sind. Die Aortenstenose
ist deshalb ein seltener Klappenfehler, weil die Stenosierung schon eine sehr
erhebliche sein muBl, wenn sie sich funktionell als solche auswirken soll. Ja es
ist auffallend, durch wie kleine Offnungen ein unvermindertes Schlagvolumen
noch hindurchgetrieben werden kann. Der Herzabschnitt, dem die gesamte
Mehrarbeit zuféllt, ist der linke Ventrikel. Da dieser muskelkriftigste Herz-
abschnitt auch die stirksten Grade einer Hypertrophie aufzubringen vermag,
kann der Ventildefekt durch eine solche Hypertrophie in hohem Grade ausge-
glichen werden. Der Widerstand an der Aortenklappe steigert die Arbeit der
linken Kammer und fithrt damit zur kompensatorischen Hypertrophie dieses
Herzabschnittes. Im Stadium der Kompensation ist diese Hypertrophie neben
dem charakteristischen Auskultationsbefund eines in die Carotiden fortgepflanzten
systolischen Aortengerdusches und einer Abschwachung bzw. einem Verschwinden
des zweiten Aortentonus die einzige durch den Ventildefekt verursachte Herz-
verdnderung. Solange die durch die Hypertrophie erméglichste vermehrte
Arbeit trotz des erhohten Widerstandes, gegen den der linke Ventrikel anzu-
arbeiten hat, das Auswerfen normaler Schlagvolumina garantiert, kommt es
weder zu einer Dilatation des linken Ventrikels, noch wird die Arbeit der iibrigen
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Herzabschnitte in irgendeiner Form in Mitleidenschaft gezogen. Kommt es zu
einer Dilatation des linken Ventrikels, so ist diese als Stauungsdilatation und
Zeichen einer Dekompensation aufzufassen, der linke Ventrikel vermag sein
Blut gegen den Widerstand nicht mehr vollstdndig auszuwerfen. Damit kommt
es durch Vermehrung des Restblutes zur Stauungserweiterung, wobei sich die
Stauung nun auch ricklaufig auf die anderen Herzabschnitte ibertragt. Prak-
tisch ist mit der Dekompensation der linken Kammer das Schicksal entschieden.
Reicht der muskelkriftige linke Ventrikel zur Kompensation nicht aus, so wird
es den viel schwicheren anderen Herzabschnitten nicht gelingen, den Klappen-
defekt auszugleichen.: Die Erscheinungen am Puls ergeben sich von selbst, wenn
wir uns klar machen, dafl der Blutstrom und der erhohte Druck, unter dem er
ausgeworfen wird, an der stenosierten Aortenklappe abgedrosselt werden. Die
Pulswelle steigt langsamer an (Pulsus tardus), da die Kammer lingere Zeit
zur Austreibung braucht. Der systolische Blutdruck ist niedrig, der diastolische
Druck etwas erhoht, die Amplitude bei normalem Mitteldruck demnach sehr
klein.

Wie bei der Aortenstenose, so lastet auch bei der Aorteninsuffizienz die
gesamte Mehrarbeit auf dem linken Ventrikel, wiahrend die Arbeit der tibrigen
Herzabschnitte von dem Vitium im Stadium seiner Kompensation nicht beriithrt
wird. Infolge des Blutriickflusses aus der Aorta (diastolisches Decrescendo-
gerausch) wird der Ventrikel diastolisch von 2 Seiten gefiillt, die durch das
Pendelblut vermehrte Fiillung bei der Systole vollstindig ausgetrieben. Um diese
vermehrte Arbeit zu leisten, mul der linke Ventrikel hypertrophieren. Das
Volumen der linken Kammer nimmt bei erhaltener Kompensation nur diastolisch
etwas zu, eine klinisch nachweisbare Dilatation ist bereits ein Zeichen von
Dekompensation. Durch die muskuldre Unfahigkeit des linken Ventrikels, seine
um das Pendelblut vergréBerte Fillung in der zur Verfiigung stehenden Zeit
vollstandig auszuwerfen, kommt es zur Vermehrung des Restblutes und damit
zur Stauungsdilatation. Eine solche Stauung wird sich dann auch riicklaufig auf
die dahinter gelegenen Herzabschnitte ausdehnen, in erster Linie wird die Ent-
leerung des linken Vorhofes erschwert sein. Entsprechend der vergroferten
Auswurfmenge wird die Pulswelle rascher und steiler ansteigen, so daB sie bis
in das Capillargebiet als Capillarpuls nachweisbar ist. Mit der Diastole jedoch
wird sie durch das Abstrémen des Blutes nach der Peripherie und riicklaufig
in die linke Kammer ebenso rasch und steil wieder abfallen. Dieses Verhalten
gibt dem Puls sein charakteristisches Geprige als Pulsus celer et altus. Der
systolische Blutdruck ist erhoht, der diastolische erniedrigt, ja er kann auf 0
sinken. Dabei ist der Mitteldruck praktisch normal. Die Grofie der Blutdruck-
amplitude vermittelt uns zahlenméBige Anhaltspunkte fiir die Hochgradigkeit
der Aorteninsuffizienz. Sehr ausgesprochene Celeritit des Pulses kann in seltenen
Fillen auch einmal zu einem pulsatorischen An- und Abschwellen parenchyma-
toser Organe (arterieller Leberpuls) fithren. Die bei der Systole zentrifugale, bei
der Diastole zentripetale Blutbewegung kann an den grofen Gefiafien in Form
eines Doppeltones (DURroZIEZ) nachgewiesen werden.

"Wesentlich komplizierter liegen die dynamischen Verhéltnisse bei den Mitral-
fehlern, weil durch diese Klappenfehler nicht nur ein, sondern mehrere Herz-
abschnitte in Mitleidenschaft gezogen werden. Bei der reinen Mitralstenose ruht
die Mehrarbeit zunichst allein auf dem linken Vorhof, der seine Fiillung durch das
verengte Ostium zu treiben hat (prasystolisches Crescendogerdusch). Durch den
erschwerten Abflufl steigt der Vorhofdruck, wodurch es zur kompensatorischen
Hypertrophie des linken Vorhofes kommt. Die Kompensationsaussichten bei der
Mitralstenose liegen deshalb besonders ungiinstig, weil der muskelschwache linke
Vorhof nur in sehr bescheidenem MaBe zu einer kompensierenden Hypertrophie
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fahig ist. Demnach steigt sein Restblut an, und unter wachsendem Vorhof-
druck tritt eine Stauungsdilatation ein, die sich nicht nur nach links, sondern
nach hinten und rechts entwickelt, so dal3 der linke Vorhof auf der rechten Seite
des Herzens randbildend wird und das Herz eine Kugelform annimmt. Damit
kommt es aber zur Erschwerung der Vorhofsfillung, zur Stauung und Druck-
erhohung im kleinen Kreislauf (akzentuierter zweiter Pulmonalton) und zur
Belastung und Mehrarbeit der rechten Kammer. Die hierdurch bedingte Hyper-
trophie der rechten Kammer gehért demnach, da die linke Vorkammer alsbald
dilatiert, zu den typischen klinischen Zeichen einer Mitraistenose. Wichst der
Widerstand im kleinen Kreislauf so, dal der rechte Ventrikel seine Fiillungen
nicht mehr vollstindig auswerfen kann, so wird auch er dilatieren miissen. Einer
Dilatation des rechten Ventrikels folgt alsbald eine solche des muskelschwéchsten
Herzabschnittes, des rechten Vorhofes. Eine gewisse Kompensationsmoglichkeit
liegt bei der Mitralstenose noch in der Drucksteigerung des iiberdehnten, dila-
tierten linken Vorhofs. Je stirker das Druckgefille zwischen diastolisch iiber-
fillitem Vorhof und dem in Diastole getretenen linken Ventrikel, desto mehr Blut
kann bereits vor Einsetzen der Vorhofsystole in den Ventrikel iiberstromen.
(Diastolisches Gerdusch, dem das der Vorhofskontraktion entsprechende pré.-
systolische folgt.) Die linke Kammer bleibt bei kompensierter Mitralstenose
unbeeinflufit, mit zunehmender Insuffizienz des linken Vorhofs wird ihre Fiillung
immer ungeniigender, damit ihre Beanspruchung immer geringer, so da8 ihre
Muskulatur sogar atrophieren kann.

In gewisser Weise ahnlich, jedoch in manchen Punkten vollig anders liegen
die Dinge bei der Mitralinsuffizienz. Entsprechend der Ausgiebigkeit des Defektes
entleert sich bei der Ventrikelsystole Blut riicklaufig in den linken Vorhof
(systolisches Gerdusch). Da der linke Vorhof gleichzeitig sein normales Blut-
quantum aus dem Lungenkreislauf bekommt, fithrt die vermehrte Fiillung des
Vorhofs zur Drucksteigerung. Das Austreiben der vermehrten Fiillung in den
Ventrikel ist nur mit erhéhter Kraft moglich, der linke Vorhof hypertrophiert.
Wiirden nun die dynamischen Verhaltnisse fiir den linken Ventrikel ebenso
liegen wie bei der Aorteninsuffizienz, daf ndmlich der linke Ventrikel lediglich
eine um das Pendelblut vermehrte diastolische Filllung bekédme und eine diasto-
lische Volumzunahme erfiihre, so kime es durch die vermehrte Anfangsspannung
zur Hypertrophie der linken Kammermuskulatur, jedoch nicht zur systolischen
Volumzunahme. Infolge der Mitralinsuffizienz sind aber die Druckverhiltnisse
ganz anders als bei der Aorteninsuffizienz. Bei der Anspannungszeit des Ven-
trikels wachst der Kammerdruck nicht, sondern er sinkt entsprechend dem
Abstromen des Blutes durch die insuffiziente Klappe. Die dynamischen Ver-
héiltnisse liegen also im Prinzip so wie bei erhohtem peripheren Widerstand.
Soll der normale Aortenwiderstand iiberwunden werden, so miissen die Arbeits-
bedingungen so geidndert werden, dall der durch das Abfliefen des Blutes ver-
ursachte Druckverlust kompensiert wird. DieVorbedingung fiir eine Uberwindung
des Aortendruckes ist eine in dem Mafle erhohte Anfangsspannung, als mit einem
Druckabfall durch das Zuriickstromen des Blutes zu rechnen ist. Eine solche hohe
Anfangsspannung ist aber nur iiber einen vermehrten systolischen Riickstand zu
erzielen. Vermehrte Fillung (Pendelblut) und vermehrter systolischer Riick-
stand machen nicht nur eine diastolische, sondern auch eine systolische Dilatation
des linken Ventrikels notwendig. Die gleichzeitig stark erhéhte Anfangsspannung
fithrt zur Hypertrophie der linken Kammer und erméglicht durch vermehrte
Arbeit trotz des Blutriickflusses in den Vorhof die Austreibung eines normalen
Blutquantums in die Aorta. So gehdren nicht nur die Hypertrophie, sondern auch
eine gewisse echte, klinisch allerdings nur unsicher nachweisbare Dilatation des
linken Ventrikels zum Bilde der Mitralinsuffizienz und sind Vorbedingungen
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fir eine Kompensation dieses Ventildefektes. Bringt der linke Ventrikel die
von ihm geforderte Mehrleistung nicht auf, so wird eine weitere Stauungsdila-
tation als Zeichen seiner Insuffizienz eintreten. RegelmiBig wird aber auch der
rechte Ventrikel bei der Mitralinsuffizienz in Mitleidenschaft gezogen. Vermag
der linke Vorhof die durch seine vergréferte Fillung (Pendelblut) notwendig
gewordene Mehrarbeit nicht zu leisten, so wird er dilatieren. Dies fithrt wie bei
der Mitralstenose zu erschwerter Vorhofsfiillung, Lungenstauung (akzentuierter
2. Pulmonalton), Mehrbelastung, Mehrarbeit und kompensatorischer Hyper-
trophie der rechten Kammer. Diese Hypertrophie der rechten Kammer gehort
also neben den geschilderten Verdnderungen am linken Herzen zu den typi-
schen Erscheinungen einer Mitralinsuffizienz. Dilatation der rechten Kammer
ist ein Zeichen ihrer Insuffizienz, der alsbald auch eine Stauungsdilatation des
rechten Vorhofs folgt.

Eine sehr viel geringere Bedeutung haben die Ventildefekte des rechten
Herzens. Am héiufigsten kommt noch, in der Regel in Verbindung mit anderen
Ventildefekten des linken Herzens, eine erworbene Tricuspidalinsuffizienz vor,
seltener als absolute endokarditische, haufiger als relative, muskulire Insufffizienz
infolge starker Dilatation des rechten Herzens. Dynamisch liegen bei der Tri-
cuspidalinsuffizienz fiir das rechte Herz analoge Bedingungen vor, wie wir sie bei
der Mitralinsuffizienz fiir das linke Herz beschrieben haben. Als Folge einer
Tricuspidalinsuffizienz muf es demnach zu einer Dilatation und Hypertrophie der
rechten Kammer und zu einer Dilatation des rechten Vorhofs kommen. Da
der rechte Vorhof der muskelschwéchste und damit im geringsten MaBle hyper-
trophiefahige Herzabschnitt ist, kommt es praktisch immer auch zu einer
Stauungsdilatation des Vorhofs. Eine weitere charakteristische Folge ist der
systolische Venenpuls, der sich sinngemif auch in die Lebervenen fortpflanzt
und zu einem systolischen, dem Carotispuls synchronen, im Gegensatz zu dem
seltenen arteriellen Leberpuls der Aorteninsuffizienz aber vendsen Leberpuls
fiihrt. Dieser Vorgang wird verstindlich, wenn wir uns vor Augen halten, daB
der rechte Vorhof nicht gegen die grolen Venen abgeschlossen ist. Deshalb kann
sich bei der Ventrikelsystole die infolge der atrioventrikuliren Klappeninsuf-
fizienz riicklaufige Pulswelle bis in das Korpervenengebiet fortpflanzen. Abge-
sehen von der geringeren Hypertrophiefihigkeit der rechten Herzabschnitte im
Vergleich zu links sind die Kompensationsaussichten bei der Tricuspidalinsuf-
fizienz auch deshalb schlechtere, weil bei eingetretener Stauung im groBen Kreis-
lauf der linke Ventrikel nicht kompensierend eingreifen kann. Dazu ist das
zwischengelagerte Stromgebiet des groBen Kreislaufs zu groB. Wie wir sehen,
liegen bei der Mitralinsuffizienz die Verhiltnisse giinstiger, hier hat der rechte
Ventrikel an der Kompensation einen wesentlichen Anteil, so dafi durch seine,
iber eine Hypertrophie ermdglichte vermehrte Arbeit eine ungiinstige Riick-
wirkung des Vitiums auf den grofien Kreislauf im Sinne einer Stauung ver-
mieden werden kann.

Die Tricuspidalstenose hat keine praktische Bedeutung. Die zu erwartende
Hypertrophie des rechten Vorhofs bringt dieser Herzabschnitt nicht auf, so da
ein solcher Ventildefekt eigentlich nur in dekompensiertem Zustand vorstellbar
ist. Die dynamischen Verhéltnisse liegen so ungiinstig, daB mafBgebende Tri-
cuspidalstenosen mit der Aufrechterhaltung eines nur annihrend geniigenden
Kreislaufes und damit mit einem Fortbestand des Lebens nicht vereinbar sind.

Pulmonalfehler sind ebenfalls sehr selten und kommen praktisch nur als
angeborene Vitien vor. Die durch sie geschaffenen dynamischen Verhaltnisse
ergeben sich im wesentlichen aus unseren Betrachtungen iiber die Aortenfehler.
Was bei den Aortenvitien fiir das linke Herz und fiir den groBen Kreislauf gilt,
gilt bei den Pulmonalfehlern fiir das rechte Herz und fiir den kleinen Kreislauf.
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Auch die Auskultationsphinomene sind sinngemif zu iibertragen. Beide Pul-
monalvitien werden zu einer kompensatorischen Hypertrophie der rechten
Kammer fithren miissen. Dabei wird speziell bei eintretender Dekompensation
die linke Kammer abgedringt, und der hypertrophe rechte Ventrikel bildet die
Herzspitze. Nachweisbare Dilatation der rechten Kammer ist bereits ein Zeichen
von Dekompensation. Bei eingetretener, starkerer Dilatation der rechten
Kammer kommt es hiufig alsbald zu einer relativen Tricuspidalinsuffizienz
mit den entsprechenden F¥olgeerscheinungen. Eine Mehrbeanspruchung der
Abschnitte des linken Herzens liegt bei den Pulmonalfehlern nicht vor, wie auch
das arterielle Stromgebiet des grofien Kreislaufs keine Beeintrachtigung erfahrt.
Die zur Pulmonalinsuffizienz gehorige Celeritit des Lungenpulses entzieht sich
dem klinischen Nachweis. Bei der dekompensierten Pulmonalstenose ist die
Cyanose ganz besonders ausgesprochen, weil das venése Blut sich vor dem rechten
Herzen staut. Man spricht von Morbus coeruleus. Die Blauférbung wird noch
durch eine echte, kompensatorische Polycythdmie verstirkt.

Auf die Bildungsfehler des Herzens im einzelnen einzugehen, wiirde zu weit
fithren. Sie sind auch speziell in der haufigen Kombination mehrerer Bildungs-
fehler beim gleichen Menschen so vielgestaltig, daf sich hinsichtlich der dyna-
mischen Folgen typische Zustandsbilder kaum aufstellen lassen. Zudem sind
Bildungsfehler des Herzens, die funktionell bedeutungsvoll, jedoch mit dem
Leben vereinbar sind, groBe Seltenheiten. Andere wieder, etwa eine echte
Dextrokardie, sind interessante Bildungsanomalien, aber funktionell gleich-
giiltig und daher kein drztliches Problem.

Herzmuskelerkrankungen. Wenn wir die Klappendefekte und Bildungs-
fehler des Herzens, so verschieden die dynamischen Folgen im einzelnen auch
sein mégen, in funktioneller Hinsicht auf einen gemeinsamen Nenner bringen
wollen, so handelt es sich darum, daB ein solches Herz in jedem Falle hinsichtlich
seines Leistungsmaximums hinter einem gesunden zuriicksteht, auch dann, wenn
die Muskulatur als solche gesund und damit zu weitgehendster kompensatorischer
Hypertrophie und Leistungssteigerung fahig ist. Andererseits wird aber die
Leistungsfihigkeit des Herzens auch dann vermindert sein, wenn der Klappen-
apparat intakt, aber die Muskulatur geschidigt ist. Eine funktionelle Schadigung
der Muskulatur kann zustande kommen einmal durch entziindliche oder degene-
rative Erkrankung der Muskulatur selbst, zum anderen durch Stérungéi ihrer
Efnshrung oder Durchblutung in qualitativer und quantitativer Hinsicht. Wie
die Arbeit des Skeletmuskels mit seiner ausreichenden Blutversorgung steht
und fillt, so ist auch der Herzmuskel auf eine laufende, der von ihm geforderten
Arbeit entsprechende Durchblutung angewiesen. SchlieBlich ist auch die Moglich-
keit einer toxischen Schidigung des Herzmuskels in Betracht zu ziehen.

Entziindliche Erkrankungen des Herzmuskels treten im Rahmen einer ganzen
Reihe infektioser und septischer Erkrankungen auf. Vielfach werden Endokard
und Perikard gleichzeitig mit dem Myokard befallen (Pankarditis), in anderen
Fillen liegt eine reine Myokarditis vor. Fiir die Funktion des Herzmuskels sind
die Ausdehnung und die Lokalisation der entziindlichen Verdnderungen ent-
scheidend. Hinsichtlich der Lokalisation sind besonders jene Vorkommnisse
bedeutungsvoll, die das Reizleitungssystem betreffen. Hiervon wird bei den
Rhythmusstérungen des Herzens noch eingehend zu sprechen sein. Zunichst
haben wir nur die Schidigung der kontraktilen Substanz durch entziindliche
Verinderungen der Muskulatur im Auge. Praktisch jede infektiose Erkrankung
kann zu einer spezifischen Mitbeteiligung des Myokards fithren, doch lehrt die
klinische Erfahrung, daB dies bei den verschiedenen akuten und chronischen
infektiésen Erkrankungen in sehr verschieden groBem Ausmafe erfolgt, manche
Erreger sich nur ganz ausnahmsweise einmal im Myokard niederlassen und eine
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Myokarditis verursachen. Ohne auf klinische Einzelheiten eingehen zu wollen, sei
nur darauf hingewiesen, da von den akuten Infektionskrankheiten beispielsweise
die Diphtherie relativ hiufig, nicht ganz selten auch der Typhus abdominalis
zu einer Myokarditis fithren, von chronischen infektiésen Prozessen der Gelenk-
rheumatismus. Neben einer Schidigung der Kontraktionskraft des Herzens
durch eine echte Herzmuskelentziindung ist bei schweren Infektionskrankheiten
auch die Moglichkeit einer toxischen Herzmuskelschddigung in Betracht zu
ziehen. Sicherlich sind die Kreislauferscheinungen bei Infektionskrankheiten,
die mit schweren toxischen Erscheinungen einhergehen, etwa bei der Grippe oder
der Ruhr, im wesentlichen Folge einer schweren Beeintrichtigung des Vaso-
motorenapparates, die ihrerseits auch fiir die Arbeit des Herzens nicht gleich-
giiltig sein kann. Andererseits mufl jedoch auch mit einer direkten toxischen
Einwirkung auf den Herzmuskel und der dadurch bedingten Gefahr einer mus-
kuliren Herzinsuffizienz gerechnet werden. Solche Dinge spielen tiber die Moglich-
keit einer spezifischen Myokarditis hinaus bei einer Reihe schwerer Infektions-
krankheiten eine Rolle, neben der Grippe und der Ruhr sei auf Typhus, Pneu-
monie, Scharlach und septische Erkrankungen verschiedener Genese hingewiesen.
Auch auBerhalb infektioser Erkrankungen kann der Herzmuskel toxisch ge-
schidigt werden. So nehmen wir bei der BasEpowschen Krankheit unter
anderem eine solche toxische Myokardschédigung an. Abgelehnt wird heute eine
direkte schidigende Alkoholwirkung auf die Herzmuskulatur bei den groBen,
in ihrer Leistungsfihigkeit aber hiufig stark beeintréchtigten sog. Bierherzen.
Fiir deren Entstehung und Verlauf werden vielmehr GefdBkomplikationen im
Sinne einer essentiellen oder renalen Hypertonie angeschuldigt. Leistungs-
insuffizienz mit oder ohne degenerative Herzmuskelverinderungen kann als
reine Verbrauchserscheinung beim Altersherzen auftreten. Vielfach spielen dabei
auch Durchblutungsstérungen auf der Basis arteriosklerotischer, seltener luischer
GefiBverinderungen eine Rolle. Auf das klassische Krankheitsbild der Angina
pectoris und ihrer Folgen fiir die Herzleistungsfahigkeit wird bei den Gefaf3-
storungen noch eingegangen werden. Klar liegt die unzureichende Sauerstoff-
versorgung des Herzens und die damit verbundene Leistungsschwiche bei den
Anamien. Die Ursache der muskulidren Herzinsuffizienz bei der Beriberi wird
auf die bei dieser Avitaminose auftretende, zur Degeneration fithrende wiBrige
Durchtrinkung und Quellung der Herzmuskelfasern zuriickgefithrt. In dhnlicher
Weise wird man auch die verminderte Leistungsfihigkeit des Myxodemherzens
deuten miissen, dessen Muskulatur abnorm wasserreich ist. Das Herz des Fett-
stichtigen ist kein primér krankes Herz. Es arbeitet nur, wie wir bereits bei der
Fettsucht besprachen, hiufig unter mechanisch ungiinstigen Verhiltnissen
und hat laufend eine der vergroBerten Strombahn entsprechende Mehrarbeit
zu leisten. Die Neigung der Fettleibigen zu Hypertonie und Arteriosklerose
stellt eine weitere Komplikation dar. Der Herzmuskel des Fettsiichtigen wird
erst in dem Moment unmittelbar beeintrichtigt, wenn es zu einer Fettdurch-
wachsung des Herzens kommt, ein relativ seltenes Ereignis, auf welches man
die Bezeichnung Fettherz anwenden diirfte. Alle geschilderten endogenen oder
exogenen Faktoren, die zu einer Schidigung des Herzmuskels fiihren, sind in
gleicher Weise geeignet, die muskulire Leistungsfahigkeit im Sinne einer Auf-
rechterhaltung des Kreislaufs in mehr oder weniger hohem Grade herabzu-
setzen.

Eine weitere Vorbedingung fiir eine geordnete Herzarbeit ist die Erhaltung
eines normalen Herzrhythmus und einer geregelten Zusammenarbeit der einzelnen
Herzabschnitte untereinander. Bei Storungen des Herzrhythmus wird eine
laufende, dem jeweiligen Bedarf angepafBte Blutversorgung der Peripherie nicht
garantiert bleiben kénnen. Im Prinzip bestimmt das Herz bekanntlich seine
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Arbeit selbst. Die Fahigkeit rhythmischer Reizbildung ist im ausgesprochensten
MaBe im Sinusknoten vorhanden. Im Prinzip besitzt aber jede Stelle des Herzens
die Fahigkeit selbstindiger Reizbildung. Normalerweise ist der Sinusknoten
der Schrittmacher des Herzens. Die in ihm gebildeten Reize werden auf die
Vorhofsmuskulatur, von dort auf den Atrioventrikularknoten iibertragen und
durch die Schenkel des Hisschen Biindels auf die Kammermuskulatur weiter-
geleitet. Reizbildung im Sinusknoten und Reizleitung garantieren den normalen
Ablauf der Herzrevolution, speziell auch hinsichtlich der zweckméBigen Zusam-
menordnung der Tétigkeit der einzelnen Herzabschnitte. Bei Storungen in der
Reizbildung wird der Ablauf der Herzrevolution ebenso gestort sein miissen
wie bei verdinderter Reizleitung. Diese im Herzen selbst gelegenen Stérungen
werden im einzelnen noch zu betrachten sein. Zunéichst haben uns die extra-
kardialen Einfliisse auf den Herzrhythmus zu beschiftigen. Soll das Herz den
jeweilig gestellten Anforderungen des Kreislaufs geniigen, so muf3 auch der Rhyth-
mus von aullen her reguliert werden kénnen. Dadurch wird das selbsttétige
Herz erst in den Gesamtorganismus harmonisch eingefiigt. Die Einfliusse, die
fiir das Tempo der Reizbildung im Sinusknoten entscheidend sind, werden vom
Vagus und Aceelerans (Sympathicus) vermittelt. Der Vagus ist der Hemmungs-
nerv des Herzens. Erhohter Vagustonus bedeutet in erster Linie Herabsetzung
der Herzfrequenz (negativ chronotrop), bei Ausschaltung des Einflusses auf die
Frequenz sinkt auch die Kontraktionsstirke (negativ inotrop), Reizleitung und
der Dehnungswiderstand der Herzmuskulatur sind bei Vagusreizung vermindert
(negativ dromotrop und tonotrop). Das Zusammenwirken der genannten Fak-
toren 146t ungiinstige dynamische Folgen eines vermehrten Vagustonus nicht zu.
Der Accelerans ist in allen Punkten der Antagonist, er wirkt positiv chronotrop,
dromotrop, tonotrop und inotrop. Das physiologische Zusammenarbeiten dieser
beiden vegetativen Nerven gewihrleistet bei normalem Tonus die Konstanz der
Herzfrequenz. DaB die Herzfrequenz unbeschadet der dynamischen Forderungen
keine ein fiir alle Mal gegebene GréBe ist, ist bekannt. So nimmt die normale
Pulsfrequenz im Laufe des Lebens natiirlicherweise ab. Abnorm langsame
Reizbildung heiflt Bradykardie, abnorm rasche Tachykardie. Die echte Brady-
kardie wire ein Zustand, bei dem die einzelnen Herzabschnitte in normaler
Zusammenordnung arbeiten, jedoch unter dem fithrenden EinfluBl des Sinus-
knotens besonders wenige Herzrevolutionen in der Zeiteinheit erfolgen. Eine
solche regelméifige Bradykardie kann Folge eines erhéhten Vagustonus sein.
Wir finden sie als Hirndrucksymptom bei einer ganzen Reihe cerebraler Prozesse,
etwa bei Hirntumoren, Blutungen und Meningitis. Hier handelt es sich um Reiz-
symptome des Vagus in seinem Kerngebiet. Die Bradykardie bei Stauungs-
ikterus wird auf die vaguserregende Wirkung der Gallensiuren zuriickgefiihrt.
Eine universelle Uberwertigkeit des Vagus mit einer Dauerbradykardie kommt
auch als konstitutionelle Anomalie vor. Wir bezeichnen solche Menschen als
Vagotoniker. Beiihnen ist die auffallend niedrige Pulsfrequenz nur ein Symptom,
welches sich neben anderen Erscheinungen eines verstirkten Vagustonus findet.
Sehr vorsichtig muBl man mit der Deutung einer Bradykardie als einer rein
reflektorisch iiber den Vagus vermittelten Erscheinung bei organischen Herz-
erkrankungen, speziell bei Myokarditis sein. In diesen Fillen ist eher mit einer
direkten organischen Schiadigung der reizbildenden Gebiete zu rechnen. Ebenso
diirfte die bei manchen Infektionskrankheiten auftretende, relative Bradykardie,
wie wir sie in besonders ausgeprigter Form vom Typhus abdominalis kennen,
Ausdruck einer direkten Einwirkung auf das Herz sein.

Die iiber einen erhhten Vagustonus zustande kommende Bradykardie kann
eine erhebliche sein. Jedoch ist praktisch wichtig, daB das normale Reizleitungs-
system eine beliebig starke Vagusbradykardie nicht zulidBt. Pulsfrequenzen unter
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40 weisen auf eine gleichzeitige, wenn nicht alleinige Stérung im Reizleitungs-
system selbst hin. Auch bei etwas hoheren Frequenzen ist immer die Frage
zu priifen, ob es sich nicht um Stérungen handelt, deren Ursache im Herzen
selbst liegt. Dies gilt insbesondere, wenn es sich um einen langsamen, aber nicht
regelméaBigen Rhythmus handelt. Wir werden darauf noch zu sprechen kommen.
Zunachst muB kurz die Frage gestreift werden, ob es nicht durch kurzdauernde
verstarkte Vaguswirkungen zu voriibergehenden Bradykardien und bei hiufiger
Wiederholung eines solchen Ereignisses zum Bilde einer unregelm#Bigen Herz-
aktion kommt. Eine solche, in Perioden verlaufende Arrhythmie ist die respi-
ratorische Arrhythmie, die als physiologisches Ereignis speziell bei jugendlichen
Menschen in mehr oder weniger ausgesprochenem Grade beobachtet wird. Sie
héingt mit dem den Atemphasen entsprechenden, verinderten Vagustonus zu-
sammen. Bei der Inspiration ist die Herztdtigkeit beschleunigt, bei der Exspi-
ration und bei der Atempause verlangsamt. Voriibergehende Vagusbradykardien
konnen reflektorisch von den Abdominalorganen ausgeldst sein oder kiinstlich
durch Druck auf die Teilungsstelle der Carotis oder auf die Augenbulbi ausgeldst
werden. Diese Vagus- und Bulbusdruckversuche fallen beim Vagotoniker be-
sonders deutlich positiv aus. Die richtige Deutung der genannten Erscheinungen
voritbergehender Vaguswirkung, durch die, wie wir sahen, der Puls auch einen
unregelméBigen Charakter bekommt, wird in der Regel keine Schwierigkeiten
bereiten. Sehen wir von diesen Spezialfillen ab, so bedeutet eine Arrhythmie
jedoch eine schwere Stoérung, die im Herzen selbst zu suchen ist.

Eine Tachykardie kann Ausdruck eines iiberwiegenden Sympathicustonus
sein. Es gibt Menschen, bei denen konstitutionell ein verstarkter Sympathicus-
tonus vorliegt, der sich neben anderen Reizerscheinungen auch in einer Neigung
zu ausgesprochenen Tachykardien dullert, wobei geringe psychische oder kérper-
liche Anlésse bei der abnormen Labilitdt des Sympathicus zur Auslosung solcher
Zustdnde geniigen. Bei der Tachykardie des Basepow-Kranken diirfte auch ein
thyreotoxisch bedingter, verstirkter Acceleranstonus eine entscheidende Rolle
spielen. Im iibrigen ist bei der Annahme einer rein nervés bedingten Tachykardie
grofte Vorsicht geboten. ‘Ist sie doch auch ein Zeichen unzureichender Leistungs-
fahigkeit bzw. einer ungeniigenden Reservekraft des Herzens. Speziell bei einem
offenbaren Mifiverhdltnis zwischen Ausmall und Dauer einer Tachykardie einer-
seits und dem scheinbar auslosenden Moment andererseits ist der Verdacht
dringend, daBl die tiefere Ursache im Leistungszustand des Herzens selber liegt.
In diesem Sinne sind auch die bei vielen Infektionskrankheiten auftretenden
Tachykardien nicht auf einen verdnderten Tonus vegetativer Nerven, sondern
mehr oder weniger ausgesprochen auf gleichzeitige toxische Herzschidigungen
zuriickzufithren. Auch bei der Basepow-Tachykardie spielt neben dem ver-
starkten Acceleranstonus die toxische Wirkung auf das Herz selbst eine wesent-
liche Rolle.

Was die vom Acceleranstonus bestimmte Tachykardie anbetrifft, so gibt es
auch hier eine obere Grenze, itber die die Frequenz bei normalem Reizleitungs-
system nicht hiniibergeht. Sie liegt bei rund 160 Schidgen in der Minute.
Bei hoheren Frequenzen liegt mit Sicherheit eine intrakardiale Reizbildungs-
storung vor.

Mit der Besprechung der paroxysmalen Tachykardie treten wir bereits in
das Gebiet der intrakardial bedingten Rhythmusstorungen ein. Die Erkennung
und Deutung der verschiedenen Formen intrakardial bedingter Rhythmus-
storungen ist durch das Elektrokardiogramm mdoglich geworden. Durch gra-
phische Registrierung der Aktionsstrome, wie sie bei der Kontraktion der ein-
zelnen Herzabschnitte entstehen, ist es moglich, Stoérungen der Reizbildung,
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der Reizleitung und der Zusammenarbeit einzelner Herzabschnitte zu erkennen.
Auch kann die Form der Elektrokardiogramme Hinweise auf den Zustand der
Muskulatur geben. Jedoch sind unsere Kenntnisse in dieser Hinsicht noch sehr
unvollkommen und unsicher, so daB3 bei der Deutung von Formverdnderungen
die grofte Vorsicht notwendig ist. Es sei nur darauf hingewiesen, in wie hohem
MaBe die Form eines Elektrokardiogramms nach der Art der Ableitung wechselt,
und wie verschieden im physikalischen Sinne die Ableitungsbedingungen im
gleichen Ableitungstypus bei den verschiedenen Menschen sind, ganz abgesehen
von den rein technisch bedingten Abweichungen, die am Registrierinstrument
und seinen Storungen liegen. Auf diese Dinge einzugehen, ist hier nicht der Ort.
Wir haben uns auf die Erérterung des krankhaften Geschehens bei den Rhyth-
musstérungen zu beschrinken. Bei der paroxysmalen Tachykardie handelt es
sich um anfallsweise auftretende Tachykardien hoher Frequenz, die Minuten
oder Stunden, selten tagelang anhalten und ebenso plotzlich verschwinden, wie
sie gekommen sind. Die Frequenz betragt meist genau das Zwei- oder Dreifache
der Grundfrequenz. Die Schwierigkeit der Deutung liegt in der Tatsache, daB
eine anatomische Erklarung fiir das eigenartige Verhalten nicht gefunden werden
kann. Wenn es auch gelegentlich mdglich ist, vom Vagus aus reflektorisch
einen Anfall zum Verschwinden zu bringen, so ist doch nicht anzunehmen,
daB der EinfluBl der extrakardialen Herznerven mit der Entstehung einer paroxys-
malen Tachykardie etwas zu tun hat. Vielmehr gehért diese Erkrankung zu
den Storungen, denen eine pathologische Reizbildung zugrunde liegt. Die Mog-
lichkeit, da3 die in stark vermehrter Zahl auftretenden Reize alle von der nor-
malen Reizbildungsstelle im Sinusknoten ausgehen, erscheint nicht ganz ausge-
schlossen. Nach dieser Anschauung wire die paroxysmale Tachykardie eine
nomotope. Wahrscheinlicher ist es jedoch, dall die Reizbildung wechselweise
von verschiedenen Reizbildungszentren ausgeht. Das 4Bt sich in einer Reihe
von Fillen auch direkt nachweisen. Man sieht auf dem Elektrokardiogramm,
daB zwei verschieden geformte Vorhof-Ventrikelkomplexe regelmiBig miteinander
abwechseln. Fiir die Annahme, dall der paroxysmalen Tachykardie eine patho-
logische, heterotope Reizbildung zugrunde liegt, spricht auch die Tatsache,
daB eine solche Stérung sowohl vom Sinus- und Vorhofgebiet als auch, was
wesentlich seltener ist, vom Ventrikel ausgehen kann. Hier ergibt sich also
eine nahe Verwandtschaft zu den Extrasystolen, auf die wir gleich zu sprechen
kommen. Andererseits kann auch ein Ubergang in echtes Flattern und Flimmern
beobachtet werden, wenn ein solches Vorkommen auch sehr selten ist. Ob es
sich bei diesen Fillen, bei denen die Frage einer Wesensgleichheit mit der ab-
soluten Arrhythmie durch Vorhofsflattern und -flimmern unmittelbar aufzuwerfen
ist, tatsichlich um eine regelmiBige paroxysmale Tachykardie handelt, oder ob
die hochgradige Tachykardie nicht bereits eine wegen der hohen Frequenz nur
nicht klar erkennbare Tachyarrhythmie ist, ist ernstlich zu iiberlegen. Sie wiirde
dann einen ganz anderen Vorgang darstellen als die auf einwandfrei heterotoper
Reizbildung beruhende, der Extrasystolie nahestehende paroxysmale Tachy-
kardie. Die Bedeutung der paroxysmalen Tachykardie liegt einmal in der
mangelhaften Blutversorgung der Peripherie, da bei den hohen Frequenzen die
einzelne Systole zu kurz wird, zum anderen in der unmittelbaren Gefahr einer
muskuldren Herzinsuffizienz.

Storungen in der Reizbildung kénnen im ibrigen einen sehr verschiedenen
Charakter haben und in den geordneten Herzrhythmus in mannigfacher Richtung
eingreifen. Eine unregelmiflige Reizbildung im Sinusknoten kommt auch ohne
Abhéngigkeit von der Atmung vor. Ob eine solche Sinusarrhythmie ganzlich
unabhéngig von dem EinfluB des extrakardialen Nervensystems ist, ist im
einzelnen Falle schwer zu entscheiden. Jedoch nehmen wir an, daB8 sie durch



Reizbildungsstérungen. 107

direkte Einfliisse auf das Sinusgebiet, etwa auf toxischer Basis bei Infektions-
krankheiten zustande kommen kann. Sie hat, da sie sich funktionell nicht
ungiinstig auswirkt und im Effekt der physiologischen respiratorischen Ar-
rhythmie gleichkommt, keine erheblich praktische Bedeutung. Eine andere Form
der Arrhythmie kommt durch Extrasystolen zustande. Extrasystolen sind Herz-
kontraktionen, die die Antwort des Herzens auf einen von einer pathologischen
Stelle vorzeitig ausgehenden Reiz darstellen. Solche Reize kénnen von jedem
Herzgebiet ausgehen und werden demnach zu einer Kontraktion des Vorhofes,
der Kammer oder beider in normaler oder pathologischer Zusammenordnung
fiilhren. Daneben liuft der normale Grundrhythmus des Herzens entsprechend
einer normalen Reizbildung im Sinusknoten und einer normalen Weiterleitung
des Reizes zu Vorhof und Ventrikel weiter. In diesen Grundrhythmus wird aber
eine Extrasystole storend eingreifen miissen aus folgenden Griinden: auf jeden
iiberschwelligen Reiz antwortet das Herz mit einer maximalen Kontraktion,
wobei die dabei geleistete Arbeit von der jeweiligen Spannung abhingig ist.
Steigerung des Reizes ist fiir die KontraktionsgréBe gleichgiiltig, einen Tetanus
der Herzmuskelfaser gibt es nicht. Nach der Kontraktion wird der Herzmuskel
fiir eine gewisse Zeit unerregbar, wir sprechen von refraktirer Phase. Auch das
Reizleitungssystem wird refraktir, und zwar in etwas stirkerem MafBe als der
Muskel. So entsteht ein kurzdauernder Zustand, bei dem der Muskel schon
wieder erregungsfihig ist, das Reizleitungssystem jedoch noch nicht wieder
leitet. Diese refraktire Phase folgt auf jede Herzkontraktion, gleichgiltig ob
es sich um eine normale oder Extrasystole handelte. Aus diesen Tatsachen lassen
sich die durch Extrasystolen bedingten Rhythmusstérungen unmittelbar ab-
leiten. Obne Riicksicht auf den Entstehungsort der Extrasystolen wird ein solcher
heterotoper Extrareiz nur dann zu einer Herzkontraktion fithren, wenn der
Herzmuskel sich bereits wiederum im Stadium der Erregbarkeit befindet.
Andererseits wird durch eine solche Extrasystole das Herz refraktér, so dall der
bald folgende normale Sinusreiz in diese Periode fallt und eine entsprechende
Kontraktion ausbleibt. Erst der nichste, zu normaler Zeit auftretende Sinusreiz
fiihrt zur Kontraktion. Die dadurch entstehende lingere Pause zwischen Extra-
systole und der néchsten Normalkontraktion wird als kompensatorische Pause
bezeichnet. Die Summe der zeitlichen Abstinde zwischen Normalschlag und
Extrasystole einerseits und Extrasystole und néchstem Normalschlag anderer-
seits entspricht zwei normalen Intervallen. Folgen mehrere Extrasystolen hinter-
einander, so kénnen dementsprechend eine Reihe von Normalschligen ausfallen,
bis schlieflich mit einer kompensatorischen Pause der Normalrhythmus wieder-
hergestellt wird, wobei der Normalrhythmus zu seiner vorgeschriebenen Zeit
einsetzt ; der zeitliche Abstand zwischen letztem préextrasystolischen und erstem
postextrasystolischen Normalschlag betrigt je nach der Zahl der inzwischen
aufgetretenen Extrasystolen das Mehrfache eines Normalintervalls. Bei lang-
samem Grundrhythmus kann es vorkommen, daB die durch die Extrasystole
erzeugte refraktire Phase bereits abgeklungen ist, wenn der normale Sinusreiz
einsetzt. Dann bleibt der Normalrhythmus unverindert bestehen, die Extra-
gystole liegt zwischen zwei normalen Schligen, wir sprechen von interpolierter
Extrasystole. In jedem Falle einer Extrasystole bleibt also der Grundrhythmus
gewahrt, eine Arrhythmie kommt lediglich voriibergehend durch das vorzeitige
Auftreten der Extrasystolen zustande, denen meist durch Ausfall einer Normal-
kontraktion eine kompensatorische Pause folgt, sofern es sich nicht um die
selteneren interpolierten Extrasystolen handelt. Die Extrasystolen sind am
Radialpulse nicht immer nachweisbar. Setzen sie ein, bevor der Ventrikel aus-
reichend gefiillt ist, so kann es bei der Kammerkontraktion nicht zu einer ent-
sprechenden Austreibung von Blut kommen. Wir sprechen von einer frustranen
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Kontraktion. Kommt es gleichzeitig zu einer kompensatorischen Pause, so hat
man am Puls den nicht den Tatsachen entsprechenden Eindruck, daf3 eine Herz-
revolution vollig ausgefallen ist. Betrachten wir nun noch die verschiedenen
Formen der Extrasystolen im einzelnen, so ergeben sich auch in funktioneller
Hinsicht gewisse Verschiedenheiten. Extrasystolen, die vom Gebiete des Sinus
ausgehen, sind sehr selten und auch schwer feststellbar. Eine Sinusextrasystole
nehmen wir dann an, wenn einer vorzeitigen, im Sinusgebiet ausgelosten Herz-
revolution keine kompensatorische Pause folgt, sondern sich der ganze Rhythmus
um den zeitlichen Betrag nach vorn verschiebt, den die Sinusextrasystole zu
frith kam. Sie wire demnach dadurch charakterisiert, daB sie nunmehr den
weiteren Rhythmus anfiihrt und bestimmt. Gehéufte Sinusextrasystolen wiren
von einer Sinusarrhythmie nicht zu unterscheiden. Auch ist bei der Sinus-
extrasystole schwer zu sagen, ob sie tatséchlich heterotop in der Ndhe des Sinus-
knotens entsteht, oder ob im normalen Reizentstehungsgebiet nicht einmal ein
Reiz zu friih gebildet wird. Allen anderen Extrasystolen ist die von uns geschil-
derte Eigenschaft gemeinsam, daB sie den Grundrhythmus zwar stéren, aber nicht
definitiv umstellen. Sie fithren, wenn sie nicht interpoliert sind, lediglich zu einer
kompensatorischen Pause, dann geht der Grundrhythmus zu normaler Zeit
oder zu fast normaler Zeit mit normalen Intervallen weiter. Vorhofsextrasystolen,
auch aurikulire Extrasystolen genannt, fithren zu einer vorzeitigen Vorhofs-
kontraktion, der eine Ventrikelkontraktion in gehorigem Abstand folgt. Hiervon
machen lediglich die sog. blockierten Vorhofsextrasystolen eine Ausnahme.
Sie treten zu einem Zeitpunkt auf, zu dem der Herzmuskel bereits wieder er-
regbar ist, das Biindel sich jedoch noch in der refraktiren Phase befindet. Die
Folge ist eine Vorhofskontraktion, wogegen die Kammersystole ausbleibt, da
das Biindel den Reiz noch nicht weiterleiten kann. Die kompensatorische Pause
der Vorhofsextrasystolen ist in der Regel keine vollstindige, d. h. der Grund-
rhythmus setzt etwas frither wieder ein. Atrioventrikulire Extrasystolen sind
relativ selten. Wie der Name sagt, gehen sie von dem Gebiet des Atrioventrikular-
knotens aus, wobei sich der Reiz sowohl nach unten auf die Kammer als auch
riicklaufig auf das Vorhofsgebiet ausdehnt. Die Folge davon ist, da3 die Vorhofs-
kontraktion wenig vor oder nach der Kammersystole erfolgt oder beide Kon-
traktionen zeitlich zusammenfallen. Dieses letzte, als Vorhofspropfung bezeichnete
Ereignis ist sehr unerwiinscht, da der Vorhof sich wegen der gleichzeitigen
Kammerkontraktion nicht entleeren kann und eine Riickstauung des Blutes
in das Venengebiet unvermeidlich ist. Liegt der auslésende Punkt der Extra-
systole noch tiefer im Gebiet der Kammer, so entsteht eine ventrikulire Extra-
systole, die lediglich zu einer vorzeitigen Kammerkontraktion fiihrt. Die nun
folgende kompensatorische Pause betrifft nur den Ventrikel.

Extrasystolen konnen vereinzelt auftreten und sind dann am Puls oder,
wenn ihnen eine frustrane Kontraktion entspricht, am Herzen leicht zu erkennen.
Treten sie gehéuft auf, wobei es sich beim gleichen Individuum um Extrasystolen
eines gleichen oder verschiedenen Typus handeln kann, so werden Herzaktion
und Puls so unregelméBig, daBl der normale Grundrhythmus nicht mehr mit
Sicherheit erkannt werden kann. In diesen Fillen klirt erst das Elektrokardio-
gramm die Situation, welches in zweifelhaften Fillen immer herangezogen
werden sollte. Mitunter treten Extrasystolen in regelmiBigen Abstinden zu
Normalschligen auf, etwa in der Form, daB einem oder mehreren Normalschligen
Extraschlage in festen Absténden folgen. Man spricht von fest gekoppelten
Extrasystolen. Elektrokardiographisch registriert ergeben solche gekoppelten
Extrasystolen immer dasselbe Bild, woraus zu schlieBen ist, daB} sie immer von
der gleichen, heterotopen Reizbildungsstelle ihren Ausgang nehmen. Dieses
Ereignis ist auch mit der Bezeichnung Parasystolie belegt worden. Durch das
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Auftreten streng gekoppelter Extrasystolen entstehen regelmaBige Perioden-
bildungen, die den Charakter eines Bigeminus, Trigeminus usw. tragen. Je nach-
dem, ob eine Extrasystole an jeden zweiten, dritten usw. Normalschlag gekoppelt
ist, folgt auf zwei, drei oder mehr aufeinanderfolgende Normalschlage die
Extrasystole mit kompensatorischer Pause, dann wiederholt sich die Periode
unter Fiithrung eines zur vorgeschriebenen Zeit einsetzenden Normalschlages
immer wieder. Eine solche Stérung, bei der die gleiche, durch gekoppelte Extra-
systolen bedingte Rhythmusstérung gesetzméfig immer wiederkehrt, hat man
auch als extrasystolische Allorhythmie bezeichnet. Die Zahl der Herzkontrak-
tionen in der Zeiteinheit wird durch das Auftreten von Extrasystolen nicht herab-
gesetzt, da fiir die vorzeitig auftretende Extrasystole immer nur ein Normal-
schlag ausfillt. Bei interpolierten Extrasystolen geht der Normalrhythmus
vollig unverdndert weiter.

Was die Ursache der Extrasystolen anbetrifft, so mufl hervorgehoben werden,
dafl Extrasystolen bei sicher organisch gesunden Herzen auftreten kénnen und
demnach nicht als Ausdruck einer organischen Herzerkrankung gewertet werden
diirfen. Auch das Reizleitungssystem ist véllig gesund. Wir finden eine Neigung
zu Extrasystolen bei allgemein nervésen Menschen in weitgehender Abhéngigkeit
von psychischen Momenten. Je nachdem, in welchem Umfang die Extrasystolen
empfunden und von einem psychisch labilen Menschen bewertet werden, entsteht
ein Circulus vitiosus, der die Extrasystolie unterhalten und verstirken kann.
Gegen die praktisch wichtige Tatsache, dall man aus dem Auftreten von Extra-
systolen nicht auf eine organische Herzerkrankung schlieen darf, spricht in
keiner Weise, dal Extrasystolen auch bei organischen Herzerkrankungen auf-
treten und durch toxische Einwirkungen hervorgerufen werden kénnen. Praktisch
wichtig ist in dieser Hinsicht das Auftreten einer Extrasystolie nach Digitalis-
medikation, hiufig in Form einer Bigeminie durch gekoppelte Extrasystolen.
Diese Erscheinung hat als Zeichen einer Digitalis-Uberdosierung zu gelten.

Die funktionelle Bedeutung der Extrasystolen richtet sich nach der Héufigkeit
ihres Auftretens. Je friiher eine Extrasystole nach dem Normalschlag einsetzt,
desto ungeniigender wird das Schlagvolumen und der Leistungseffekt des noch
mangelhaft gefiillten Ventrikels sein. Manchen Extrasystolen entspricht iber-
haupt keine Pulswelle (frustrane Kontraktion). Bei Vorhofspropfung durch
atrioventrikulire Extrasystolen kommt es dartiber hinaus zu einem Zuriick-
stromen des Vorhofsblutes in das Venensystem, da eine Entleerung in der anderen
Richtung durch die gleichzeitige Kammerkontraktion verhindert wird. Vom
Standpunkt der Aufgabe des Herzens, die Blutversorgung der Peripherie zu
garantieren, bedeutet demnach die Extrasystole einen mehr oder weniger nutz-
losen Verbrauch von Energie. Handelt es sich um nur gelegentlich auftretende
Ereignisse, so ist dies sowohl fiir den Kreislauf als auch fiir das Herz génzlich
bedeutungslos, zumal das Schlagvolumen bei der auf die kompensatorische
Pause folgenden Normalkontraktion entsprechend gréfer ist. Treten Extra-
systolen sehr gehduft auf, so kann es einerseits zu peripheren Kreislaufstérungen
durch ungeniigende Durchblutung kommen, andererseits besteht in diesen
seltenen Fillen auch die Gefahr einer muskuliren Herzinsuffizienz. In dem
MaBe, als bei der Extrasystole Energie verbraucht wird, ohne daf sie dem Kreis-
lauf zugute kommt, ist das Herz mit Mehrarbeit belastet, wenn es trotz der
Extrasystolen den Bediirfnissen des Kreislaufs geniigen soll. Im ganzen gesehen,
nimmt aber die Extrasystolie kaum jemals solche Grade an, da§ sie fiir das Herz
kritisch wird, so daB sie praktisch auch als funktionell harmlose Stérung zu gelten
hat. DaB sie bei einem kranken Herzen mit an sich verminderter Reservekraft
vorsichtiger bewertet werden muB, ergibt sich von selbst, wobei wie betont die
Krankheit des Herzens aus der Extrasystolie allein nicht geschlossen werden darf.
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Im Gegensatz zu den Extrasystolen handelt es sich bei eigentlichen Reiz-
leitungsstorungen um echte, im Gebiet des Reizleitungssystems lokalisierte
organische Verinderungen. Die Entstehungsursachen der Verinderungen decken
sich mit denjenigen, wie wir sie bei den Myokarderkrankungen bereits beschrieben
haben. Es handelt sich nur um eine besondere Lokalisation entziindlicher oder
degenerativer Prozesse. Die Erkrankungen des Reizleitungssystems &ufern sich
darin, daB die Reizleitung erschwert und verlangert ist, was sich bis zu einer
voriibergehenden oder dauernden Unterbrechung der Leitfahigkeit steigern kann.
Extrakardiale oder toxische Einfliisse sind insofern von Bedeutung, als durch
sie Reizleitungsstorungen manifest werden konnen. Wir wiesen frither auf die
negativ dromotrope Wirkung des Vagus und auf die teils iiber den Vagus, teils
direkt zustande kommende Hemmung der Reiziibertragung durch Digitalis-
kérper hin. So erscheint es verstindlich, daBl bei verstirktem Vagustonus und
unter Digitaliswirkung eine latent vorhandene, verminderte Leitfahigkeit
manifest werden kann. Der EinfluB des Vagus geht aber nicht soweit, daB die
Leitfahigkeit eines gesunden Reizleitungssystems unterbrochen werden konnte.
Auch bei einer unter Digitalis auftretenden Leitungsunterbrechung nehmen wir
ein bereits vorher organisch geschidigtes Reizleitungssystem an, zumindest bei
den Digitalisdosen, die klinisch Verwendung finden. Die Kenntnis der geschil-
derten Vagus- und Digitaliswirkung ist fiir die Behandlung Herzkranker, bei
denen Reizleitungsstorungen vorliegen, von groBter Wichtigkeit. Die leitungs-
hemmende Wirkung der Digitalis kann durch Ausschaltung des Vagus mehr
oder weniger vollstindig aufgehoben werden.

Blockierung und Automatie. Erkrankt das Reizleitungssystem, so konnen
Rhythmusstérungen verschiedenster Art entstehen. Nehmen wir das Prinzipielle
voraus, so bedeutet verminderte Leitfahigkeit eine Verlingerung der Uberleitungs-
zeit und damit Wachsen des Intervalls zwischen Vorhofs- und Ventrikelkontrak-
tion. Ist die Storung hochgradiger, so findet eine Uberleitung nur zeitweise statt,
wir sprechen von partieller Blockierung. Nur ein Teil der iibergeordneten Reize
erreicht iiberhaupt die unterhalb der Lisionsstelle gelegenen Herzabschnitte,
dementsprechend fallen eine Anzahl von Kontraktionen aus. Bei totaler Blok-
kierung bekommen die unterhalb der Unterbrechungsstelle gelegenen Herz-
teile tiberhaupt keine iibergeordneten Reize mehr zugeleitet. Bleibt aber lingere
Zeit ein iibergeordneter Reiz aus, so erwacht mehr oder weniger rasch in der
Kammer die Fihigkeit selbsttitiger Reizbildung, die Kammerautomatie. Je
nach dem AusmalB der Stérung, ihrer Lokalisation und der Fahigkeit der Auto-
matie untergeordneter Reizbildungszentren ergeben sich eine ganze Reihe
charakteristischer Rhythmusstorungen als Ausdruck eines erkrankten Reiz-
leitungssystems, die auch in funktioneller Hinsicht sehr verschieden zu be-
werten sind.

Totaler Block. Am einfachsten liegen die Verhiltnisse beim totalen Vorhof-
Kammerblock. Hierbei handelt es sich um eine vollstindige Unterbrechung des
Reizleitungssystems an der Vorhofkammergrenze. Die Kammer, losgeldst von dem
iibergeordneten Reizbildungszentrum, schligt nach ihrem eigenen regelmaBigen
Rhythmus, den sie sich selbst gegeben hat. Was die Kammerautomatie aber
kennzeichnet, ist die Tatsache, daB ein automatischer Kammerrhythmus immer
sehr langsam ist. Die aufgebrachte Frequenz geht iiber 40 nicht hinaus, liegt
aber meist wesentlich tiefer zwischen 20 und 30. Die Feststellung einer so nied-
rigen, regelmiBigen Pulsfrequenz gestattet unmittelbar die Diagnose eines totalen
Herzblockes. Die Vorhéfe werden wie iblich vom Sinusknoten erregt und
schlagen in normalem Rhythmus. Im Elektrokardiogramm sieht man den
raschen, regelméfBigen Vorhofsrhythmus neben dem langsamen, automatischen
Kammerrhythmus, ohne daf die beiden irgendeine Beziehung zueinander hitten.
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Die ungiinstige Riickwirkung auf den Kreislauf ist ohne weiteres klar. Einmal
fehlt grundsatzlich die Zusammenordnung von Vorhofs- und Ventrikeltitigkeit,
was zu einer dauernd wechselnden Fiillung, Uberdehnung und muskuliren In-
suffizienz des Ventrikels, zwangsweise auch zu einer gelegentlichen Vorhofs-
piropfung fiihren mufl, wenn Vorhofs- und Ventrikelsystole zufillig zusammen-
fallen. Andererseits kann bei der niedrigen Ventrikelfrequenz auch bei grofem
Schlagvolumen die in der Zeiteinheit ausgeworfene Blutmenge iiber einen ge-
wissen, gegen die Norm stark erniedrigten Betrag nicht gesteigert werden, eine
die Aufrechterhaltung des Kreislaufs gefihrdende Tatsache.

Partieller Block. Wesentlich komplizierter liegen die Verhéltnisse, wenn
die Leitfahigkeit verschlechtert und nur zeitweise aufgehoben ist. Nehmen wir
wiederum die Stérung an der Vorhof-Kammergrenze an, so sehen wir in solchen
Féllen zunichst, daB die Uberleitungszeit verlingert wird, das Vorhof-Kammer-
intervall gréBer wird. (Normale Uberleitungszeit etwa 0,1 Sek.) In einer Reihe
von Fallen ist es moglich, die zunehmende Ermiidung direkt nachzuweisen. Von
Herzschlag zu Herzschlag nimmt das Vorhof-Kammerintervall etwas zu, bis
schlieBlich das Biindel so stark ermiidet, dafl der Reiz iiberhaupt nicht mehr
durchkommt und eine Kammerkontraktion ausfillt. Bei Eintreffen des nichsten
iibergeordneten Reizes hat sich das Biindel soweit erholt, daf} es zunéchst relativ
gut Ieitet, dann wird die Leitfahigkeit wieder zunehmend schlechter, bis wieder
ein Ventrikelschlag ausfillt. Dieser Vorgang wiederholt sich immer wieder,
wodurch regelmsBige Periodenbildungen zustande kommen. Diese eigenartigen
Formen werden als Wenckebachsche Perioden bezeichnet. Sie sind also neben
der genannten, von Schlag zu Schlag zunehmenden Verlangerung der Uberleitungs-
zeit durch die partielle Blockierung des Biindels ausgezeichnet und zwar in der
Form, daB regelmaBig jede dritte, vierte usw. Ventrikelsystole ausfillt und sich
durch die dabei eintretende Erholung des Biindels die Leitfahigkeit fiir eine
gewisse Anzahl von Herzrevolutionen wiederherstellt. Nicht immer ist die
Abnahme der Leitfahigkeit an der zunehmenden Verlingerung der Uberleitungs-
zeit unmittelbar nachzuweisen, sondern die Tatsache der gestorten Leitfahigkeit
kommt nur in der zeitweisen Blockierung des Biindels zum Ausdruck. Je nach
dem Sitz der Stérung wird der Effekt am Herzen verschieden sein miissen. Liegt
die Blockierung zwischen Sinus- und Vorhofgebiet (partieller Sinus-Vorhofblock),
so wird der Effekt ein vollstandiger Ausfall einer ganzen Herzrevolution sein.
Sinus-Vorhofblockierungen sind sehr selten. Ist die Verbindung zwischen Vorhof
und Ventrikel unterbrochen (partieller Vorhof-Kammerblock), so wird die Vor-
hofsaktion durch die Stérung nicht beriihrt, sondern es fallen lediglich einige
Kammerschlage aus. Am Puls wird dies darin zum Ausdruck kommen, daB bei
erhaltenem Grundrhythmus eine entsprechende Anzahl von Pulswellen ausfallt.
Eine Verwechslung mit einer frustranen, extrasystolischen Herzkontraktion
ist durch gleichzeitige Beobachtung der Herztéitigkeit leicht zu vermeiden.
Grundsétzlich fithrt also die partielle Biindelblockierung zu einer Verminderung
der Herzfrequenz. Die Blockierung kann in willkiirlichen Absténden erfolgen.
Héufiger erfolgen die Kontraktionsausfalle periodisch, indem jeder zweite, dritte
usw. Schlag ausfillt, seltener so, daB auf drei durchgeleitete Impulse zwei auf-
einanderfolgende Blockierungen immer wiederkehren. Fallt beim sog. 2:1-Block
jeder zweite Schlag aus, so resultiert ein regelmifiger Grundrhythmus mit
halbierter Frequenz. Bei regelmiBiger Blockierung jedes dritten Schlages ent-
steht ein Pulsus bigeminus, der mit der bereits beschriebenen Bigeminie durch
gekoppelte Extrasystolen innerlich nichts zu tun hat. Im Gegensatz zu der
extrasystolischen Bigeminie ist bei derjenigen des 3 : 1-Blockes die Frequenz um
ein Drittel vermindert. Analog entsteht beim 4 :1-Block eine Trigeminus
mit Herabsetzung der Frequenz um ein Viertel, bei selteneren regelméfBigen
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Blockierungen entsprechend lingere Perioden mit entsprechend geringerer Ver-
minderung der Frequenz. Dal die Frequenzverminderung beim Sinus-Vorhof-
block alle Herzabschnitte, beim atrioventrikuliren Block nur die Kammern
betrifft, ergibt sich von selbst. Liegt die Stérung noch tiefer im Bereich der
Verzweigungen des Hisschen Biindels, so kann die Reizleitung nur im Gebiete
einer Kammer unterbrochen werden. Dabei kommt es nicht zu einem Kammer-
systolenausfall, sondern die Erregung der Kammer mit dem lddierten Schenkel
erfolgt mit einer gewissen Verspidtung von der anderen Seite aus. Ein solcher
Sehenkelblock ist nur elektrokardiographisch nachweisbar, wihrend er funktionell
nicht in Erscheinung tritt. Die Verhiltnisse des partiellen Herzblockes sind aber
mit der Tatsache entsprechender Kontraktionsausfille nicht erschépft. Wir
haben uns auch beim partiellen Herzblock der Tatsache zu erinnern, daB bei
fehlendem iibergeordnetem Reiz die Automatie untergeordneter Zentren er-
wachen kann und bei linger dauernder Blockierung auch erwachen muB, da
sonst wegen der Unterbrechung des Kreislaufs der Exitus letalis eintritt. Zum
einfacheren Versténdnis seien die Verhéaltnisse fiir einen partiellen Atrioventriku-
larblock beschrieben. Ist die Uberleitung nur fiir kurze Zeit aufgeboben, etwa so,
daB eine, hochstens 2 Ventrikelsystolen ausfallen, so kommt es in der Regel noch
noch nicht zur Kammerautomatie, da die Kammer schon sebr bald wieder einen
iibergeordneten Reiz bekommt. Dieser Zustand wire also der beschriebene,
reine partielle Block. Dauert jedoch die Blockierung linger, so mu8 die Kammer-
automatie einsetzen. Geschieht dies nicht rechtzeitig, so kommt es zu einem
schweren, unmittelbar lebensgefahrlichen Zustandsbild, welches als Adams-
Stokesscher Symptomenkomplex bezeichnet wird. Durch den Ventrikelstillstand
wird die Zirkulation unterbrochen, unter plotzlichem Verlust des BewuBtseins
kommt es zu schweren cerebralen Reizerscheinungen, speziell zu Krimpfen
neben sonstigen Erscheinungen aufgehobener Blutzirkulation. Erwacht bei
langerer Blockierung die Kammerautomatie nicht rechtzeitig, spatestens nach
etwa 3 Minuten, so tritt unmittelbar der Tod ein. Kommt es jedoch zu
einer Kammerautomatie, so geht der vorher partielle Block in einen Zustand
iber, der einer totalen Blockierung entspriche. Vorhéfe und Kammern
schlagen unabhingig voneinander in ihrem eigenen regelmaBigen Rhythmus.
Erholt sich das Biindel mit der Zeit soweit, daBl es wieder leitfahig wird, so
kann es sein, daB ein durchgeleiteter Reiz die Kammer in einem Moment erreicht,
wo sie sich nicht im Stadium ihrer refraktiren Phase befindet. Dann fingt der
Vorhof die Kammer wieder ein, und die Kammerautomatie hért auf. Der Sinus-
knoten bleibt solange Schrittmacher auch fiir die Kammer, als die Leitfahigkeit
des Biindels das Durchgehen der Reize zuldBt. Ermiidet das Biindel wieder,
80 kommt es zur partiellen Blockierung und bei lingerer Unterbrechung der
Reizleitung schlieBlich wieder zur Kammerautomatie, bis der Vorhof den
Ventrikel wieder einfingt. Einen solchen Zustand, bei dem die reizerzeugende
Stelle durch zeitweises Hervortreten untergeordneter Zentren dauernd wechselt,
wird als Interferenzdissoziation bezeichnet. Solche Verhiltnisse sind nur elektro-
kardiographisch einwandfrei deutbar, da das Verhalten des Pulses dauernd
wechselt.

Die funktionelle Bedeutung der Reizleitungsstérungen wird dadurch be-
stimmt, in welchem MaBe die Blutversorgung des Kreislaufes dabei notleidet,
und in wieweit von dem Herzen Energie nutzlos verbraucht wird, da ja die Herz-
kontraktionen unabhingig von dem jeweiligen Fiillungszustand des Herzens
erfolgen. In dem Mafle, als das Herz ohne entsprechenden Effekt fiir den Kreis-
lauf Arbeit leistet, wird es durch Mehrarbeit die Bediirfnisse des Kreislaufes
zu befriedigen suchen miissen. Es kommt hinzu, daB es sich bei Herzen mit
organisch geschidigtem Reizleitungssystem hiufig um solche handelt, bei denen
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sich analoge krankhafte Verdnderungen auch auflerhalb des Biindels in der
Herzmuskulatur finden, also eine weitere Komplikation hinsichtlich der Aussicht
einer geniigenden Herzfunktion. Auf die besondere Bedeutung des Apams-
StokEsschen Symptomenkomplexes und seine Gefahren wurde bereits hinge-
wiesen.

Eine letzte besondere Form von Rhythmusstérungen stellt die absolute
Arrhythmie dar, frither auch als perpetuelle Arrhythmie bezeichnet. Die Kammern
schlagen in voéllig unregelméBigem Rhythmus, der Puls ist demnach nicht nur
unregelmaBig, sondern auch ungleich. Dabei kann die Kammerfrequenz rasch
oder langsam sein, bei der raschen Form der absoluten Arrhythmie sind in der
Regel eine Reihe von Ventrikelkontraktionen frustran. Bei der langsamen Form
der absoluten Arrhythmie sind die Kammerintervalle oft so wenig verschieden,
daB bei oberflichlicher Betrachtung der Eindruck eines regelmaBigen Pulses
besteht. Hinsichtlich ihres Wesens unterscheidet sich die absolute Arrhythmie
insofern von den eben beschriebenen Reizleitungsstérungen, als die Ursache
nicht in einer Stérung im Reizleitungssystem zu suchen ist. Vielmehr liegt sie
im Flattern oder Flimmern der Vorhéfe. Darunter verstehen wir eine frequente,
unkoordinierte Bewegung der Vorhofsmuskulatur, die sonst gleichzeitige Kon-
traktion der einzelnen Muskelbiindel erscheint in eine grofBle Zahl von unvoll-
standigen und zu beliebigen Zeiten auftretenden Kontraktionen einzelner Muskel-
biindel aufgeteilt. Daher macht der Vorhof einen wogenden, flatternden oder
flimmernden Eindruck, je nach der Frequenz dieser unvollstindigen Vorhofs-
kontraktionen. Bei Frequenzen bis zu etwa 400 spricht man von Flattern, bei
hoheren von Flimmern, wobei Frequenzen bis zu 3000 pro Minute erreicht
werden. Entsprechend dieser eigenartigen Vorhofstatigkeit werden massenhaft
Erregungen nach dem Kammergebiet weitergegeben. In der Mehrzahl werden sie
unterschwellig sein, nur ein Teil wird zur Auslésung einer Kammerkontraktion
ausreichen, sofern sich die Kammer nicht gerade im Refraktérstadium befindet.
So erklirt sich die vollige UnregelmédBigkeit der Kammerkontraktionen bei
normaler Leitfahigkeit des Biindels.

Ursache des Vorhofsflatterns und -flimmerns. Welches letzten Endes die
Ursache des Vorhofsflatterns ist, ist uns nicht bekannt. Es gibt keine bestimmte
organische Verdnderung des Herzens, die als Ursache eines Vorhofsflatterns
angeschuldigt werden kénnte. Wir wissen, dal} eine absolute Arrhythmie relativ
héufig bei Basedow und Mitralstenosen vorkommt, ohne daf es sich aber hierbei
etwa um ein gesétzmiBiges Zusammentreffen handelte. In einer Reihe von Fillen
absoluter Arrhythmie handelt es sich um Herzen mit erkrankter Muskulatur,
etwa um eine Myodegeneratio cordis, andererseits kommt es in einer groflen Zahl
gleichgelagerter Falle nicht zum Flattern oder Flimmern und in anderen Fillen
schwerer absoluter Arrhythmie wird der Herzmuskel véllig normal gefunden.
DaB es sich bei der absoluten Arrhythmie nicht um eine an ein bestimmtes
anatomisches Substrat gebundene Stérung handelt, geht auch daraus hervor,
daB eine absolute Arrhythmie auch paroxysmal auftritt, nach lingerem Bestehen
definitiv verschwinden kann, und daB wir in dem Chinidin ein Mittel besitzen,
die Storung fiir mehr oder weniger lange Zeit zum Verschwinden zu bringen. Wir
wollen es uns versagen, auf die verschiedenen Theorien einzugehen, da gegen
jede noch wesentliche Einwinde zu machen sind und die letzte Ursache des
Flatterns nach dem heutigen Stande unseres Wissens noch nicht als geklirt gelten
kann. Das Mittel, eine Flimmerarrhythmie kiinstlich zu erzeugen, ist der elek-
trische Strom. So spielt auch die Flimmerarrhythmie als Folge einer Stark-
stromschéidigung eine praktisch bedeutsame Rolle. Hinsichtlich ihrer Wirkung
auf den Kreislauf muf} sie immer als ernste Storung angesehen werden. Bei der
unkoordinierten Tétigkeit der einzelnen Muskelbiindel bleibt ein mechanischer
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Kontraktionseffekt aus. Betrifft die Storung die Vorhofe, so fallen diese Herz-
abschnitte als aktiv tétige Gebilde aus, sie fungieren lediglich als Verlangerung
der blutzufiihrenden Venen. Die Herzarbeit wird nur von den Kammern ge-
leistet, wobei ihr Arbeitseffekt einerseits durch ihre, der Arrhythmie ent-
sprechende, dauernd wechselnde, héufig ungeniigende Fiillung wesentlich ver-
schlechtert ist, andererseits muBl im Interesse der Aufrechterhaltung des Kreis-
laufs die nutzlos aufgebrachte Energie durch Mehrarbeit kompensiert werden.
Grundsitzlich sind die Arbeitsbedingungen der Kammern wesentlich erschwert
und die Leistungsfihigkeit gegen die Norm erheblich herabgesetzt. Kammer-
flimmern, wie es beispielsweise bei Starkstromschéddigungen auftritt, bedeutet den
fast unmittelbaren Tod, da im gleichen Moment die Blutzufuhr zur Peripherie
unterbrochen ist.

Uberbeanspruchung des Herzens durch extrakardiale Momente. AuBer durch
die geschilderten krankhaften Vorgénge, die sich in verschiedenster Form im
Herzen selbst abspielten, kann aber die Leistungsféhigkeit des Herzens bzw. ein-
zelner Herzabschnitte in mehr oder weniger hohem Grade auch durch Faktoren
in Mitleidenschaft gezogen werden, die aullerhalb des Herzens liegen. Bei der
Besprechung der Beziehungen von Fettsucht zu Herz wiesen wir bereits einmal
auf die Bedeutung solcher Momente hin. Reichlicher Fettgehalt des Bauches
bedingt Zwerchfellhochstand, dabei Hochdrangung und Querlagerung des Her-
zens. Auch im Gebiet des Mediastinums und Perikards kénnen Fettmassen
abgelagert werden. Die durch die genannten Erscheinungen bedingte Raum-
knappheit ist geeignet, die Herzarbeit rein mechanisch zu erschweren, ein Moment,
welches unter anderem zu der muskuliaren Herzinsuffizienz der Fettleibigen mit-
beitragen kann. Verziehungen oder Verdringungen des Herzens werden in
erster Linie zu Abknickungen der groBen Venen und damit zu dem Bilde der
EinfluBstauung fithren, wenn auch die Herzarbeit als solche unter diesen Um-
stinden ebenfalls erschwert sein kann. Eine mafgebende, mechanische Beein-
triachtigung der Herzarbeit tritt in der Regel erst ein, wenn das Perikard krank-
haft verandert ist. Hier handelt es sich allerdings um sehr gefahrliche Krankheits-
erscheinungen. Perikardergiisse, die auf der Basis einer Entziindung oder
Stauung entstehen kénnen, wie auch groBe Blutungen in den Herzbeutel hinein
behindern die Arbeit des Herzens ganz auflerordentlich, speziell vermégen die
Vorhofe dem Druck des Ergusses alsbald keinen Widerstand mehr zu leisten. Mit
Zunahme und entsprechend steigendem Druck kommt es zu dem unmittelbar
tédlichen Ereignis der Herztamponade, da der Herzbeutel grofieren Ergiissen nicht
den notwendigen Raum geben kann. In dhnlicher Weise wirkt sich auch die
Verwachsung der Herzbeutelblitter (Coneretio pericardii), wie sie als Folge einer
Perikarditis auftritt, ungiinstig auf die Arbeit des Herzens aus, zumal es mit der
Ausheilung der Entziindung zu narbiger Schrumpfung und mitunter zu voll-
standiger Verkalkung des Herzbeutels kommt. Auf diese Weise wird das Herz
vollig eingemauert und in seiner Exkursionsfihigkeit ganz aufBlerordentlich
beeintrichtigt. In erster Linie sind es wieder die Vorhofe, deren Funktion in
Mitleidenschaft gezogen ist. Hinzukommt, dafl die Muskulatur in vielen Fillen
entziindlich miterkrankt war und bei der Ausheilung der Entziindung durch
funktionell ungeeignetes, schrumpfendes Bindegewebe ersetzt worden ist. Das
infolge einer Concretio pericardii muskuldr insuffiziente Herz unterscheidet
sich klinisch von allen anderen Formen muskulirer Herzinsuffizienz dadurch,
daB es nicht dilatieren kann. Da es fest eingemauert ist und eine Perikarditis
dariiber hinaus unter narbiger Schrumpfung ausheilt, wird ein solches, muskel-
insuffizientes Herz eher zu klein erscheinen. Das auffallende MiBverhéltnis
zwischem dem klinischen Bild einer schweren Herzinsuffizienz mit ausge-
sprochener Stauung und einem nicht dilatierten, sondern eher zu kleinem
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Herzen ist der wichtigste Hinweis fiir die richtige Deutung der vorliegenden
Storung.

Bei den geschilderten Ereignissen handelte es sich um krankhafte Vorginge,
die sich in der unmittelbaren Nédhe des Herzens abspielten und dadurch die
Arbeit des ganzen Herzens rein mechanisch beeintrichtigten. Daneben kennen
wir aber auch Vorginge, die wesentlich weiter vom Herzen abliegen und zu
einer Mehrbelastung und Mehrarbeit des Herzens Veranlassung geben. Die
Mehrbelastung betrifft in diesen Fallen primér nur einen Herzabschnitt, ndmlich
den linken oder rechten Ventrikel, je nachdem ob sich der Vorgang, der die
Mehrarbeit verlangt, im grofien oder kleinen Kreislauf abspielt. Allen diesen
peripheren Vorgéngen ist gemeinsam, daBl sie der Kammerentleerung einen
vermehrten Widerstand entgegensetzen. Deshalb kommt es auch tiber eine
Vermehrung des Restblutes zu einem Spannungszuwachs und damit zu einer
kompensatorischen Hypertrophie der entsprechenden Kammer. Eine Mehr-
belastung des linken Ventrikels liegt bei der Blutdrueksteigerung vor, auf deren
verschiedene Formen und Ursachen wir noch eingehend zu sprechen kommen
werden. So gehoért auch zum Bilde des Hypertonus eine Hypertrophie des
linken Ventrikels, sofern das Herz noch in der Lage war, eine solche aufzubringen.
Vermehrung der Widerstinde im kleinen Kreislauf filhrt zur isolierten Mehr-
belastung des rechten Ventrikels und zur kompensatorischen Hypertrophie
dieses Herzabschnittes. Zahlreiche Erkrankungen der Lunge und Pleura fiihren
zu einer Drucksteigerung im Lungenkreislauf, teils durch Erschwerung der
Stromung, teils durch Verkleinerung der Strombahn als Folge ausgedehnter
GefaBversdungen. Jede stdrkere Thoraxdeformitdt wirkt in der genannten
Richtung ungiinstig, so daB das Schicksal dieser Menschen nicht nur von der
verfiigbaren respiratorischen Fliche, sondern ganz wesentlich von der Leistungs-
fihigkeit der kompensatorisch hypertrophierenden rechten Herzkammer ab-
héingt. Als seltene Ursache einer Widerstandsvermehrung im kleinen Kreislauf
kommt eine allgemeine Sklerose der Pulmonalarterien in Betracht. Wie wir noch
bei der Besprechung der Hypertonie auszufithren haben werden, kann eine
Sklerose nur dann zu einer Widerstandsvermehrung und Drucksteigerung fiihren,
wenn das gesamte Stromgebiet, im vorliegenden Falle also die Pulmonalis bis in
ihre kleinsten Verzweigungen, von dem sklerotischen Prozef3 betroffen ist. Schlie3-
lich wire noch als Ursache einer Drucksteigerung im kleinen Kreislauf die
Stauungsblutiiberfiillung bei Insuffizienz des linken Herzens zu nennen. Hierfiir
kénnen die Mitralfehler als Schulbeispiel gelten, bei denen wir auf die Lungen-
stauung als fithrendes Krankheitssymptom bereits hinwiesen.

Herzinsuffizienz. Jeder Vorgang, der zu einer laufenden Mehrbelastung des
Herzens fiihrt, mag er in einem krankhaften Zustand des Herzens selbst begriindet
liegen oder von auBen auf das Herz wirken, bedeutet in gleichem MaBe eine
Verschlechterung der Arbeitsbedingungen wie eine organische Erkrankung des
Herzmuskels selbst. Wenn auch ein solches Herz bestrebt ist, durch kompen-
satorische MaBnahmen, speziell durch die Aufbringung einer Hypertrophie, die
besonders bei jungen Menschen bewundernswert hohe Grade erreichen kann,
die vorliegende Betriebsstérung auszugleichen, und wenn ein solches Herz auch
auf diese Weise oft einen erheblichen Ausgleich erreicht, so steht es doch hin-
sichtlich seiner Leistungsfahigkeit, die der Kreislauf von ihm verlangt, grund-
sitzlich hinter einem gesunden zuriick. Hierin liegt auch die Gefahr seines
Versagens, der Herzinsuffizienz. Die Tatsache, dal unter den verschiedenen
Bedingungen die einzelnen Herzabschnitte in verschiedenem MaBe in Mitleiden-
schaft gezogen sind, bringt es mit sich, daB das Herz zunéchst auch in einzelnen
Abschnitten versagen kann, so da8 sich je nach den besonderen dynamischen
Verhiltnissen des Einzelfalls das Bild einer Herzinsuffizienz hinsichtlich der
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Ausbildung der einzelnen Insuffizienzzeichen verschieden ausdriicken kann.
Hiervon wird spéater noch zu sprechen sein. Zunéchst haben wir den klinischen
Begriff der Herzinsuffizienz festzulegen. Nicht jede organische Herzkrankheit
bedeutet Herzinsuffizienz, sie kann jedoch zur Herzinsuffizienz fithren. Wenn
wir das gesunde Herz als ein Organ definiert haben, welches durch seine Reserve-
kraft in der Lage versetzt ist, praktisch jeder gestellten Anforderung zu geniigen,
so wire das kranke Herz ein solches, welches mit einer mehr oder weniger stark
herabgesetzten Akkomodationsbreite arbeitet und dessen Leistungsmaximum
dementsprechend vermindert ist. Solange die an ein Herz gestellten Anforde-
rungen sein spezielles Leistungsmaximum nicht iibersteigen, befindet sich bei-
spielsweise ein Klappenfehlerherz im Stadium der Kompensation. Es leistet die
von ihm verlangte Arbeit und kann sie auch leisten. Uberschreitet aber die
verlangte Arbeit das Leistungsmaximum, so versagt das Herz, der Herzklappen-
fehler befindet sich im Stadium der Dekompensation, was klinisch in dem Auf-
treten der Zeichen einer Herzinsuffizienz zum Ausdruck kommt. Entsprechend
der Hochgradigkeit der vorliegenden Stérung gibt es alle Ubergéinge von einem
Herzen, bei dem etwa der Klappenfehler, um bei diesem Beispiel zu bleiben, so
gering oder weitgehend kompensiert ist, daBl die verbliebene Reservekraft aus-
reicht, um selbst gro8en kérperlichen Anforderungen zu geniigen, bis zu jenen
Fillen, bei denen der Ventildefekt trotz des Versuches einer kompensierenden
Hypertrophie so hochgradig und dynamisch ungiinstig ist, dafl bei volligem
Fehlen jeglicher Reservekraft die fir die Kreislauffunktion zur Verfiigung
stehende Muskelkraft des Herzens selbst unter den Bedingungen kérperlicher
Ruhe ungeniigend ist und dementsprechend das klinische Bild einer Herz-
insuffizienz als Dauerzustand besteht. Eine Herzinsuffizienz tritt also in dem
Moment auf, in welchem es zu einem MiBverhiltnis zwischen geforderter Herz-
leistung und verbliebenem Leistungsmaximum kommt. So werden auch die
ersten Zeichen einer Herzinsuffizienz dann auftreten und subjektiv oder objektiv
zum Ausdruck kommen, wenn das Mifiverhéltnis zwischen geforderter und noch
moglicher Leistung eintritt, ndmlich bei der korperlichen Arbeit. Die muskulire
Leistungsfihigkeit des Herzkranken bleibt immer ausgesprochener hinter der
eines Gesunden zuriick. Das Schlagvolumen kann nicht entsprechend erhoht
werden, wird bei weiterer Abnahme der Herzmuskelkraft absolut vermindert,
trotz kompensatorischer Frequenzsteigerung wird auch das Minutenvolumen zu
klein. Bei der ungeniigenden Herzkontraktion bleibt ein vermehrtes Restblut
zuriick, dafl Herz dilatiert als Zeichen seiner Insuffizienz, wobei diese systolische
und diastolische Stauungsdilatation als VergroBerung des Herzens nachweisbar
ist. Die Folge der Unfihigkeit des Herzens, ausreichende Schlag- und Minuten-
volumina auszuwerfen, ist eine ungeniigende arterielle Blutversorgung bei ver-
langsamtem Blutstrom, die DurchblutungsgréBe des arteriellen Stromgebietes
ist verkleinert, jedoch kommt es durch Anpassung des GefiBsystems an seinen
verkleinerten Inhalt in der Regel nicht zu einem merklichen Sinken des arteriellen
Blutdrucks. Im Venengebiet staut sich hingegen das Blut, der Blutgehalt in
den vendsen Kreislaufgebieten ist vermehrt, der Venendruck erheblich gesteigert.
Durch Aufnahme gréferer Blutmengen in die Blutspeicher wird eine Entlastung
des iiberfiillten Venengebietes versucht, die stromende Blutmenge kann auf diese
Weise verkleinert werden. Das klinische Zustandsbild der Herzinsuffizienz
ist ein hochst kompliziertes, nicht nur, daB die mangelhafte arterielle Blut-
versorgung zu einem Darben aller Gewebe und Verminderung ihrer Leistungs-
fahigkeit fithrt, der gestorte Zellstoffwechsel bringt weitere Komplikationen.
Daneben wird aber auch die Funktion der Organe durch die venése Stauung
in mehr oder weniger hohem Grade beeintrachtigt. Wir miissen die Verénde-
rungen und Funktionsstérungen, die sich in der Folge einer Herzinsuffizienz
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einstellen, im einzelnen besprechen. Die Verkleinerung der Durchblutungsgroe
fithrt zwangsldufig zu einer ungeniigenden Sauerstoffversorgung der Gewebe,
obwohl infolge der verlangsamten Zirkulation der Sauerstoffgehalt des Arterien-
blutes in hoherem MafBe ausgenutzt werden kann und auch stdrker ausgenutzt
wird. Auf diese Weise kommt ein verdndertes Mischungsverhéltnis zwischen
Oxyhidmoglobin und Hédmoglobin zu gunsten des letzteren zustande. Nicht die
venose Stauung, sondern dieser vermehrte Gehalt des Blutes an reduziertem
Blutfarbstoff ist die Ursache fiir die Blausucht, die Cyanose der Herzkranken.
Im iibrigen wird die Entnahme des Sauerstoffes aus dem Oxyhidmoglobin mit
Geringerwerden des Gefilles Blut—Gewebe immer schwieriger und ist deshalb
in der zur Verfiigung stehenden Zeit in einem gegen die Norm zwar vermehrten,
jedoch mitunter nur vollig ungeniigenden Mafle moglich. Zur Verbesserung
der Sauerstoffversorgung miissen daher die Sauerstofftriger im Blut vermehrt
werden. So sehen wir bei chronisch Herzkranken eine kompensatorische Poly-
cythimie auftreten, was eine Sauerstoffvermehrung in der Blutmengeneinheit
bedeutet bei erleichterter Abgabemoglichkeit an die Gewebe, da nun in der
Zeiteinheit mehr Sauerstofftriger die Peripherie passieren, ohne dafl die Blut-
menge zunimmt. Mit der ungeniigenden Sauerstoffversorgung der Gewebe und
der verlangsamten Blutstrémung bei Herzinsuffizienz gehen 2 Vorginge parallel,
die sich ebenfalls fiir den Organismus ungiinstig auswirken. Einmal entsteht
als unvollstandiges Oxydationsprodukt reichlich Milchséure, andererseits steigt
infolge der verlangsamten Blutstrémung analog der ausgiebigeren Reduktion von
Oxyhdmoglobin der Kohlensiduregehalt des Blutes an. Beide Vorginge fithren
zu einer Verschiebung der Blutreaktion nach der sauren Seite, wodurch es zu
einer objektiven und subjektiven erheblichen Dyspnoe und Uberventilation
kommt. Die Schweratmigkeit der Herzkranken, wie sie zundchst als Arbeits-
dyspnoe bei relativ geringen koérperlichen Anstrengungen auftritt, bei schwerer
Herzinsuffizienz bereits in der Ruhe besteht und den Kranken auflerordentlich
quélt, wird auBlerdem noch durch eine pulmonale Komponente kompliziert, wie
sie in der Folge einer Stauungslunge auftreten kann. Chronische Stauungsblut-
iiberfilllung des kleinen Kreislaufes fithrt haufig in mehr oder weniger ausge-
dehntem MaBe zu einer Schidigung des Lungengewebes, die sich vor allem darin
ausdriickt, da das respiratorische Epithel den Gasaustausch nur noch bei Vor-
liegen von gréBeren Spannungsdifferenzen zulaBt. Wir haben diesen Zustand
der Lunge bereits kennen gelernt, er wird als Pneumonose bezeichnet. In diesen
Fallen wird nicht nur eine vollstindige Arterialisierung des Blutes erschwert und
schlieBlich unméglich, sondern auch die im Blute aufgestaute Kohlensiure kann
nur abgeraucht werden, wenn die alveolare Kohlensiurespannung durch Uber-
ventilation erheblich unter die Norm gesenkt wird. Speziell bei den Mitral-
fehlern, die ja in erster Linie zu einer Stauung im kleinen Kreislauf fithren, stellen
sich derartige Gasaustauschstérungen ein. Die Unmoglichkeit vollstindiger
Arterialisierung des Blutes kommt in der bei diesen Vitien meist besonders deut-
lichen Cyanose zum Ausdruck, auch wenn es durch kompensatorisches Eingreifen
des rechten Ventrikels noch nicht zu einer Stauung im grolen Kreislauf gekommen
ist. SchlieBlich kann die Atmung auch durch lokale Durchblutungsstérungen im
Gebiet des Atemzentrums beeintrichtigt werden. Uber diese Gewebsschadi-
gungen hinaus besteht in der Stauungslunge eine ausgesprochene Neigung zu
katarrhalischen, durch Sekundérinfektionen komplizierten Erkrankungen der
Luftwege in Form der Stauungsbronchitis und -Bronchopneumonie. Das Sputum
der gestauten Lungen enthilt gelegentlich abgestoBene Alveolarepithelien, in
denen aus dem Blutfarbstoff entstandene, briunliche Pigmente enthalten sind,
die die Berlinerblaureaktion geben. Man bezeichnet solche Zellen als Herz-
fehlerzellen. Das gefihrlichste Ereignis bei maximaler Stauung im kleinen
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Kreislauf ist der Austritt von Blutfliissigkeit aus den gestauten Gefidflen in die
Alveolen und Bronchien, das Lungenédem, welches eine Beliiftung der Lungen
alsbald unmdéglich macht und zum Erstickungstode fiihrt.

Leber. An weiteren Organen, die durch die Stauung in hohem MaBe ge-
schidigt werden konnen, ist die Leber zu nennen. Sie wird durch die in ihr
gestauten Blutmassen méchtig vergrofert. Durch die Stauung kommt es alsbald
zur Parenchymschidigung, die sich zuerst in dem Auftreten von Urobilin und
Urobilinogen im Harn kenntlich macht. Wird die Parenchymschidigung hoch-
gradiger, so tritt auch Ikterus auf. Als weitere Folge chronischer Stauung
kommt es zur Stauungsinduration der Leber, schlieBlich kann auch eine Leber-
cirrhose mit allen entsprechenden klinischen Folgeerscheinungen auf der Basis
einer chronischen Stauungsleber entstehen.

Das Verhalten der Niere wird in erster Linie durch die Tatsache bestimmt,
daB die Durchblutungsgréfe der Niere mit zunehmender Herzinsuffizienz immer
kleiner wird. Speziell bei der Herzwassersucht, auf die gleich noch einzugehen
sein wird, bekommt die Niere Fliissigkeit in ungeniigendem MaBe angeboten.
So nimmt die Harnmenge nicht wegen einer Ausscheidungsunfahigkeit, sondern
wegen des ungeniigenden TFliissigkeitsangebotes an die Niere ab. Der Harn
ist hochkonzentriert, um die Ausscheidung der harnpflichtigen Stoffwechsel-
produkte zu ermdglichen. Eine Ausnahme macht das Kochsalz, dessen Retention
im Interesse der Erhaltung der Isotonie in Korperflissigkeiten mit der des
Wassers etwa parallel geht. Dennoch ist die Niere des dekompensierten Herz-
kranken kein absolut gesundes Organ. Das Auftreten von Eiweil und Form-
elementen zeigt, daB das Nierenparenchym durch die ungeniigende arterielle
Versorgung und durch die Stauung geschidigt wird. Gleichwohl bleibt die
Konzentrationsfahigkeit in recht hohem MaBe erhalten. Wenn wir sehen, daB
es bei schwerer Herzinsuffizienz auch zu einer Retention harnpflichtiger Sub-
stanzen im Blute kommt, dhnlich wie bei der Nephritis, ein Zustand, den man
auch als kardiale oder adynamisehe Urdimie bezeichnet hat, so kommt dies daher,
daB die der Niere zur Verfiigung gestellte, stark verminderte Fliissigkeitsmenge
nicht ausreicht, um selbst bei hoher Konzentration die harnpflichtigen Sub-
stanzen vollstindig zu eliminieren. Ob die reine Stauungsniere in eine echte
Stauungsschrumpfniere iibergehen kann, die funktionell einer primiiren oder
sekundiren Schrumpfniere entspricht, erscheint zweifelhaft. Jedenfalls wissen
wir, dafl sich mit eintretender Kompensation eines Herzens die Erscheinungen
der Stauungsniere véllig zuriickbilden. Geschieht dies ausnahmsweise einmal
nicht, so mufl man vermuten, daB eine vorherige, andersartige Nierenerkrankung
durch die Erscheinungen einer Stauungsniere iiberlagert war.

An den Verdauungsorganen kann die Stauung zu Resorptions- und Verdau-
ungsstorungen, Stérungen der Peristaltik, Meteorismus, Appetitlosigkeit u. dgl.
fithren. Die Milz schwillt an.

Héufig ist auch das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft gezogen, wobei
die hierher gehdrigen Krankheitserscheinungen in erster Linie auf die ungeniigende
arterielle Blutversorgung zuriickzufiihren sind. Gefithl der Leere im Kopf,
Neigung zu Schwindel und Ohnmachten sind héufige Erscheinungen. Auch in
psychischer Hinsicht &ndern sich die Herzkranken, werden leicht erregbar,
miirrisch, unzufrieden, wobei sich diese Alterationen bis zu Psychosen steigern
kénnen. Hinsichtlich der vegetativen Zentren ist auf Atemstérungen hinzu-
weisen, bei denen unter anderem auch cerebrale Durchblutungsstérungen eine
Rolle spielen koénnen.

Kardiales Odem. Mit zunehmender Stauung und entsprechender Druck-
steigerung im vendsen Gebiet des groBen Kreislaufs kommt es schlieBlich noch
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zu einem besonderem, prognostisch sehr ernsten Ereignis, der Wassersucht. Fiir
die Entstehung des kardialen Odems sind in erster Linie mechanische Faktoren
verantwortlich, worauf wir bereits bei der Besprechung der verschiedenen
Odemformen hinwiesen. Wihrend normalerweise der Gewebsdruck groBer ist als
der Druck im Capillar- und Venengebiet, ist dies bei kardialer Stauung umgekehrt.
Das Odem sammelt sich in freibeweglicher Form im Unterhautzellgewebe
nach den Gesetzen der Schwere, also beim stehenden Menschen in den Beinen,
beim liegenden in der Kreuzbeingegend an, ferner als Hohlenhydrops in den groBen
praformierten, serosen Hohlen des Korpers. DaB ein stirkeres Odem im Gebiete
des groBen Kreislaufs durch Druckwirkung die Arbeits- und Lebensbedingungen
von Geweben und Organen in hohem MaBe ungiinstig beeinflussen kann, ergibt
sich von selbst. Auf die analoge, unmittelbar lebensbedrohende Erscheinung
im kleinen Kreislauf, das Lungenodem, wiesen wir bereits hin. Das Odem des
Herzkranken ist relativ eiweilarm, sein Kochsalzgehalt wird nicht gréler als
der des Blutes. Die Odemmengen, die abgelagert werden, kénnen sehr groBe
Dimensionen annehmen, 10—20 Liter sind in keiner Weise ungewohnlich, auch
kénnen noch wesentlich gréfiere Mengen retiniert werden. So bekommt die infolge
mangelhafter Durchblutung und verstirkter Sauerstoffentnahme aus dem
arteriellen Blut blasse und cyanotische Haut des Herzkranken durch das Hinzu-
treten der 6dematdsen Durchtrankung ihr fiir das Auge und die Betastung
charakteristisches Geprige. Das kardiale Odem ist die letzte Moglichkeit einer
Kreislaufentlastung, wenn es auch den stirksten Grad der Herzinsuffizienz
anzeigt und somit die gefiirchteste Komplikation darstellt. Mit seiner letzten
Kraft sucht das Herz noch seine Aufgaben zu erfiillen, bis es schlieBlich versagt.
Das hinzutretende Lungenodem ist meist das letzte Ereignis, welches den Tod an
muskulirer Herzinsuffizienz einleitet.

Herzbeschwerden. Von grofler praktischer Wichtigkeit ist nun die Entschei-
dung der Frage, inwieweit organische Herzleiden zu Beschwerden von seiten
des Herzens fithren. Daf} ein Herzkranker auch Herzbeschwerden hat, daB ferner
eine Herzinsuffizienz zu einem vielseitigen, iiber das primir erkrankte Organ
weit hinausgehenden Beschwerdenkomplex Veranlassung gibt, fithrten wir bei
der Besprechung der Kreislauffolgen einer Herzinsuffizienz bereits aus. Die
Frage der Bedeutung subjektiver Herzerscheinungen muf} jedoch in anderer
Form gestellt werden, namlich, inwieweit Herzbeschwerden als Ausdruck einer
organischen Herzerkrankung gewertet werden dirfen. Wir fithrten frither
bereits aus, daB Menschen, von denen eine Umstellung auf bisher ungewohnte
korperliche Arbeit verlangt wird, nicht selten mit unangenehmen Sensationen
von seiten des Herzens, Herzklopfen, Druckgefiihl auf der Brust und Neigung
zu erhéhter Herzfrequenz reagieren. Wir betonten, dall es nicht zuldssig ist,
aus diesen Ereignissen eine unzureichende Leistungsfahigkeit des Herzens zu
schlieBen. Normalerweise merken wir von der Arbeit unseres Herzens nichts,
ja es kommt uns nicht einmal zum BewuBtsein, wenn sich unter den Bedingungen
korperlicher Arbeit die Arbeit des Herzens automatisch &ndert, Schlag- und
Minutenvolumen méchtig ansteigen. Es ist eigentlich viel wunderbarer, daf
den meisten Menschen diese Arbeitssteigerung des Herzens nicht zum BewufBt-
sein kommt, als daB einzelne Menschen in solchen Fillen ihr Herz zu fiihlen
beginnen. Wenn wir genau auf uns achten, so haben wir alle unser Herz schon
hiufig genug gefiithlt, speziell wenn die Arbeitshedingungen plétzlich stark
wechselten, etwa nach raschem Treppensteigen u. dgl. Es ist aber so, daBl wir
schon darauf achten miissen, da sich diese Sensationen meist im UnterbewufBitsein
abspielen und unbeachtet und unbewertet bleiben. Es kommt also weniger
auf das an, was sich tatsichlich am Herzen abspielt, als auf den Grad, in welchem
es bewuBt rezipiert, bewertet oder iiberwertet wird. Die Einstellung des Menschen
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zu der Frage, ob das, was er empfindet, nicht doch etwas Krankhaftes, ja Gefahr-
liches sein konnte, fithrt zur vermehrten Beschéftigung mit natiirlichenVorgingen,
schlieBlich zur psychogenen Uberbewertung und Fixierung solcher Erscheinungen.
So sehen wir auch Herzbeschwerden in hohem Maf@e, hiufig verbunden mit einer
Labilitit des vegetativen Nervensystems, bei psychisch labilen Menschen auf-
treten, speziell in Zusammenhang mit rein psychischen Stérungen. Das drohende
Gespenst, das diese Menschen vor Augen sehen und das auch ihre Herzerschei-
nungen unterhélt, ist die Angst, daB durch einen Herzschlag das Leben zu Ende
gehen konne. Der Beschwerdenkomplex und seine Bewertung konnen noch er-
heblich gesteigert werden, wenn aufler dem Herzklopfen, dem Druckgefiihl,
der Neigung zu psychogener Tachykardie noch Extrasystolen hinzukommen.
Wihrend eine groBe Anzahl von Menschen auch hiervon nichts merkt, fithlen
sich eine ganze Reihe in hohem Maf@le belastigt, sie haben das Gefiihl des Herz-
aussetzens u. dgl. Es ist wichtig zu wissen, dal subjektive Herzerscheinungen,
gleichgiiltig in welchem Umfange sich der Mensch hierdurch beldstigt fiihlt,
weder ein Hinweis noch ein Malstab fiir organische Herzerkrankungen sind.
Es bedarf also des Nachweises objektiver Zeichen einer Herzerkrankung oder
einer tatsichlichen Leistungsschwéche des Herzens, ehe man berechtigt ist,
in subjektiven Herzerscheinungen der genannten Art den Ausdruck einer Herz-
krankheit zu sehen. Eine Ausnahme macht nur ein wohl charakterisiertes akut
einsetzendes Krankheitsbild, die Angina pectoris, deren zugrunde liegende or-
ganische Verinderung an den Coronarien nicht eindeutig klinisch faBbar ist.
Es handelt sich um anfallsweise auftretende, heftigste Herzschmerzen, die in
den linken Arm auszustrahlen pflegen, verbunden mit Atemnot, Vernichtungs-
gefithl und Todesangst, ein fiir den Kranken ungeheuer quilendes und unmittel-
bar lebensgefihrliches Ereignis. Die Angina pectoris vera, entstehend auf der
Basis einer Coronarsklerose, seltener einer luischen Coronarerkrankung, ist immer
eine sehr ernste Erkrankung, bei der durch muskuldre Herzinsuffizienz auf
Grund einer weitgehend gedrosselten Durchblutung des Herzmuskels im Anfall
der Tod eintreten kann. Seltener kommen auch ahnliche Zustdnde von Herzangst
auf rein vasomotorischer Grundlage vor, wenn sie auch hinsichtlich ihrer Schwere
der Angina pectoris vera in der Regel nicht gleichkommen. Die Abgrenzung
eines solchen FEreignisses gegen die echte Angina pectoris kann gelegentlich
schwierig sein. Bekannt ist, daBl durch Nicotin ein derartiger Zustand ausgelost
werden kann. Im iibrigen wissen wir, daf3 eine ganze Reihe Pharmaca, speziell
Genufigifte, zu unangenehmen Herzerscheinungen fiihren kénnen. In dieser
Hinsicht sei besonders auf Alkohole und Purinkérper hingewiesen. Ob es zweck-
miBig ist, bei Bestehen von Herzbeschwerden, die nachweislich nicht durch eine
organische Herzerkrankung bedingt sind, dem Patienten gegeniiber von einer
Herzneurose zu sprechen, erscheint fraglich. Eine solche Angabe bestérkt ihn
nur in seiner Ansicht, dall am Herzen eben doch nicht alles in Ordnung sei und
ihm daher von seinem Herzen Gefahr drohe.

Herzbeschwerden bei extrakardialen Erkrankungen. Weiterhin muf3 darauf
hingewiesen werden, dafl Herzbeschwerden auch durch Prozesse ausgeldst
werden koénnen, die auBlerhalb des Herzens entstehen. So geht die Perikarditis
sicca mit heftigsten Herzstichen und Herzschmerzen einher. Perikardergiisse
fithren zu starkem Druck- und Engegefiihl sowie zu Herzklopfen und beeintrich-
tigen alsbald auch die Herzarbeit, wie wir bereits ausfiilhrten. Wird durch
pathologische Prozesse im Thorax, beispielsweise Pneumothorax, Pleuraergiisse
oder schrumpfende Pleuraschwarten das Herz verzogen oder verdringt, so
fithrt dies hiufig zu unangenehmen Herzsensationen und Herzklopfen, auch
wenn die Arbeit des Herzens als solche nicht nachweisbar in Mitleidenschaft
gezogen ist. Prozesse im Bauch, die zum Zwerchfellhochstand fithren, 16sen nicht
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selten Herzbeschwerden aus, ja es sind mitunter die einzigen Beschwerden, die
die Kranken angeben. Unter gastrokardialem Symptomenkomplex verstehen
wir ein Krankheitsbild, welches durch abnorme Gasfiillung des Magens oder des
Colons in der Gegend der Flexura lienalis mit hierdurch bedingtem Hochstand
des linken Zwerchfells auftritt und zu Herzbeschwerden fiihrt. In gleicher Weise
konnen eine Relaxatio diaphragmatis, eine Lahmung des linken Zwerchfells
und Zwerchfellhernien in Herzbeschwerden ihren Ausdruck finden. Schlie8lich
sind die Herzbeschwerden der Fettleibigen auch zum Teil durch den Zwerchfell-
hochstand, der als Folge reichlicher Fettansammlung im Bauch eintritt, bedingt.
In ahnlicher Weise werden sich auch grofle Fliissigkeitsergiisse im Leib und
hochgradiger allgemeiner Meteorismus auswirken konnen. Als einem physio-
logischen Ereignis wére in diesem Zusammenhang auch auf die fortgeschrittene
Graviditit hinzuweisen, die zu Herzbeschwerden Veranlassung geben kann. Im
ganzen gesehen, bedarf es also bei Vorliegen von Herzbeschwerden einer grofien
Reihe differentialdiagnostischer Erwigungen und einer besonders kritischen
Wiirdigung nachweisbarer objektiver Symptome, ehe man berechtigt ist, in
dem Auftreten von Herzbeschwerden den Ausdruck einer tatséchlichen Herz-
erkrankung zu sehen. Es darf uns nicht wundern, da8 in dem Seelenleben der
Menschen gerade das Herz besonders leicht in den Vordergrund gedréngt wird,
und Empfindungen am Herzen besonders leicht {iberwertet werden. Ist doch die
lebenswichtige Bedeutung des Herzens jedem medizinischen Laien bekannt,
und es daher verstandlich, dal er bei plotzlich auftretenden Sensationen von
seiten des Herzens alsbald das Gefithl bekommt, seine MiBempfindung kénne
der Ausdruck einer gefahrlichen, ja lebensbedrohenden Krankheit sein, auch
wenn es sich im einzelnen Fall als eine vollig unberechtigte Furcht herausstellt.
So wenig es berechtigt ist, iiber geklagte Herzbeschwerden leichtfertig hinweg-
zugehen, so notwendig ist es auch, sie dem Patienten gegeniiber in dem sachlich
zulidssigen Mafle zu bewerten.

Blutdrucksteigerung. Beziehen wir nun Vorginge, die sich im Gefafigebiet
abspielen, in unsere Betrachtungen ein, so werden wir zu unterscheiden haben
zwischen solchen, die sich nur lokal auswirken, und solchen, die auch die Arbeit
des Herzens unmittelbar in Mitleidenschaft ziehen. Als wir von den extra-
kardialen Momenten sprachen, die fiir die Herzarbeit bestimmend sind, wiesen
wir bereits darauf hin, daB} eine arterielle Blutdrucksteigerung eine Mehrbelastung
fiir das linke Herz darstellt und demgemaB zur kompensatorischen Hypertrophie
des linken Ventrikels fithrt. Wir haben uns zu fragen, was in der Arterie vor
sich geht, wenn es zu einer solchen Blutdrucksteigerung kommt. Theoretisch
betrachtet, kann eine Blutdrucksteigerung zustande kommen durch vermehrte
Herzarbeit, durch vermehrten GefaBinhalt und durch erhéhten Widerstand,
letzterer kann wiederum durch eine erhohte Viscositdt oder durch eine Ein-
engung der Strombahn verursacht sein. Beispiel fiir eine Blutdrucksteigerung
durch vermehrte Herzarbeit wire der erhohte systolische Druck bei der Aorten-
insuffizienz. Die Notwendigkeit dieser Drucksteigerung liegt in den dynamischen
Verhiltnissen und den Kreislauffolgen dieses Vitiums begriindet, wie wir an
anderer Stelle bereits hervorhoben. Vermehrung des Schlagvolumens bedeutet
vermehrte Fiillung der Arterien und Ansteigen des Blutdrucks, wie uns Arbeits-
versuche lehren. Wir wissen aber, daBl es unter den Bedingungen kérperlicher
Arbeit alsbald zu einem Druckausgleich durch reflektorische Umstellung der
GefaBbahn kommt, so daB keine Dauerhypertonie resultiert. Blutdrucksteigerung
als Dauerzustand aus AnlaB einer erhohten Viscositat des Blutes ist ein seltenes
Ereignis. Wir kennen es von der echten Polyeythimie, die haufig mit erheblicher
Blutdrucksteigerung einhergeht. So bleibt, wenn wir von dem letztgenannten
Ereignis absehen, praktisch als Ursache einer Blutdrucksteigerung, die
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systolischen wie diastolischen Druck in gleicher Weise betrifft, die Widerstands-
vermehrung durch Einengung der Gefifbahn iibrig, die zu einem MiBverhiltnis
zwischen Gefafinhalt und Fassungsvermogen des Arteriengebietes fithrt. Ein
Passieren des Gefalgebietes ist in der vorgeschriebenen Zeit nur moglich, wenn
die Blutwelle unter erhéhtem Druck steht. Hier ergibt sich also die Frage,
an welcher Stelle der erhohte Widerstand zu suchen ist und welche GefiB-
verinderung geeignet erscheint, die Erh6hung des Widerstandes hervorzurufen.
Die letzte Frage kann dahin prazisiert werden, ob es organische, speziell skleroti-
sche Gefilveranderungen sein konnen, die auf diese Weise in unmittelbare
ursichliche Beziehung zur Blutdrucksteigerung treten. Nehmen wir zunéichst
die Veranderungen in den grofen und mittleren Arterien im Sinne einer Arterien-
sklerose an, etwa im Bereich der Aorta selbst, so ergibt die einfache Uberlegung,
daB Arteriosklerose nicht Ursache einer Blutdrucksteigerung sein kann. Durch
die sklerotischen Verdnderungen in groflen Arterien leidet ihre Elastizitit, jedoch
findet eine meBbare Einengung ihres Lumens nicht statt. Demnach kann auch
keine wesentliche Widerstandsvermehrung fiir den Blutstrom entstehen. Aber
selbst wenn wir die Méglichkeit einer gewissen Erschwerung des Blutstromes
annehmen, so wiirde bei einer derartig zentralen Drosselung héchstens eine
Blutdrucksenkung, niemals jedoch eine Steigerung auftreten kénnen. Die Ein-
engung der GefaBlbahn, die zur Hypertonie Veranlassung geben soll, mufl demnach
wesentlich weiter peripher im Gebiet der Arteriolen oder der Capillaren gesucht
werden. Soll aber in einer organischen Verdnderung dieser GefiBgebiete die
Ursache der arteriellen Drucksteigerung gesehen werden, so wire als Voraus-
setzung zu fordern, daB praktisch das gesamte Capillar- oder Arteriolengebiet
in gleicher Weise von der angeschuldigten Erkrankung betroffen ist. Betrifft
jedoch die Erkrankung nur Teilgebiete, so wird hierdurch der Blutdruck nicht
beeinfluBt werden koénnen. Wissen wir doch, daB partielle Hindernisse auch
in relativ groBen GefiaBgebieten durch reflektorische Umstellung im peripheren
Kreislauf so vollsténdig ausgeglichen werden, daB es bei vermehrtem Widerstand
in einzelnen GefiafBgebieten nicht zu einer allgemeinen Blutdrucksteigerung
kommt. Die als ausreichende Erklirung einer Blutdrucksteigerung geforderte,
generalisierte periphere GefaBalteration erscheint nur bei der Blutdrucksteigerung
der akuten Nephritis in befriedigender Weise gegeben. Hier handelt es sich
um einen allgemeinen, auf infektioser Basis entstandenen Capillarschaden mit
Quellung der Capillarendothelien, wobei noch nicht abschlieBend entschieden
ist, ob dieser anatomisch fafbaren, funktionell bedeutungsvollen Capillaralteration
ein Capillarkrampf vorausgeht oder ob die organischen Verinderungen einen
Krampf auslésen. Diese Capillarhypertonie ist aber der einzige Zustand, bei
dem der greifbare anatomische Befund eine Erkldrung fiir das Verhalten des
Blutdrucks gibt. Demgegeniiber findet der Hochdruck der chroniseh entziind-
lichen und sklerotischen Nierenerkrankungen, wie auch vor allem die ohne er-
kennbare Nierenbeteiligung einhergehende, essentielle Hypertonie in der faBbaren
anatomischen Verinderung keine ausreichende Erklirung. Zwar finden sich in
diesen Fillen arteriosklerotische Verdnderungen in Kreislaufteilgebieten, nicht
nur in der Niere und dort mitunter in ausgedehntem MaBe, sondern auch an
anderen Korperstellen. Sie sind aber im Vergleich zu dem riesenhaften Arteriolen-
gebiet so wenig ausgedehnt, daf sie zur Erklirung eines allgemein erhchten
Widerstandes in der peripheren Gefabahn nicht ausreichen. Weder Arteriolo-
sklerose in gewissen GefiBgebieten noch Nephrosklerose konnen als unmittel-
bare Ursache der Blutdrucksteigerung angesehen werden. Diese Tatsache fithrt
uns zu der Vorstellung, daB die Einengung der peripheren, arteriellen GefiaBbahn
im Gebiet der Arteriolen auf andere Weise zustande kommen muB. Eine maB-
gebende Verengerung des GefaBbahnquerschnittes ist nur durch gleichméfige
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Beteiligung aller Arteriolen, durch eine Anderung des Arteriolentonus vorstell-
bar. Bei den Nierenkranken kann ein Gefaflkrampf direkt gesehen werden,
weshalb dieser Hochdruck als blasser Hochdruck dem roten Hochdruck der
essentiellen Hypertonie, bei der Angiospasmen nicht beobachtet werden, gegen-
iibergestellt worden ist. Es handelt sich demnach bei der Blutdrucksteigerung
um einen iiber das vegetative Nervensystem vermittelten Vorgang, von dem wir
auch wissen, daB er zentral gesteuert sein kann. Damit wire aber nur das Wesen
der Storung gekennzeichnet und iiber die Ursache, weshalb es zu einem erhéhten
Arteriolentonus und damit zur Blutdrucksteigerung kommt, noch nichts ausgesagt.
Man mufB sich vorstellen, dal irgendwelche Substanzen am nervisen Regu-
lationsapparat des Gefaltonus zentral oder peripher angreifen und den Tonus
dndern. Aber welcher Natur diese Substanzen sein mogen, dariiber 148t sich noch
sehr wenig sagen. Die Tatsache, dall der nachweisbare Gefafibefund beim
chronisch Nierenkranken anders aussieht als beim essentiellen Hypertoniker,
spricht schon dagegen, dall der Hypertonus in &tiologischer Hinsicht etwas
Einheitliches darstellt. Uber die Genese eines zentral ausgelésten Hochdruckes
kénnen wir noch nichts Sicheres sagen. Wir wollen auch darauf verzichten,
auf die Substanzen naher einzugehen, die mdoglicherweise Beziehung zur Blut-
druckhéhe haben. Die Forschungen auf diesem Gebiet sind im Flu8 und weisen
bereits in Richtungen, die uns einer Klarung des Problems néherbringen koénnen.
Nur auf eine Substanz, die elektiv den Blutdruck steigert und an deren Beteili-
gung bei der Blutdrucksteigerung in erster Linie gedacht worden ist, soll kurz
eingegangen werden. Es ist das auf den Sympathicus erregend wirkende Adre-
nalin, welches im akuten Versuch eine voriibergehende erhebliche Blutdruck-
erhdhung bedingt. Diese Tatsache fithrte zu der Vorstellung, daB beim Blut-
druckkranken Adrenalin laufend vermehrt ausgeschiittet wird und demgeméaf
vermehrt wirkt. Sicherlich gibt es Félle vermehrter Adrenalinbildung mit
adrenaler Hypertonie. Sie sind speziell bei Nebennierentumoren beobachtet,
wobel es zur paroxysmalen, exzessiven Blutdrucksteigerung kommen kann.
Dies sind aber Einzelfille, im ganzen konnte eine Hyperadrenalindmie bei der
Hypertonie nicht nachgewiesen werden. So hat man zu der Hilfshypothese
gegriffen, beim Hypertoniker mochte eine abnorme Sensibilisierung fiir Adrenalin
vorliegen. Mehr als eine Hypothese ist dies aber auch nicht, und wir miissen
ehrlich bekennen, dafl wir das Wesen der Blutdruckkrankheit bis heute nicht
kennen. Neben dem bereits erwahnten Adrenalin lassen sich noch gewisse Be-
ziehungen zu anderen Hormonen erkennen, wenngleich es sich hier nicht um
regelmiBige Ereignisse handelt. In dieser Richtung wire der Hypophysen-
vorderlappen zu erwihnen und die Tatsache, dal eine Hypertonie nicht selten
im Klimakterium manifest wird. Auch fiir die renale Hypertonie, auf die bei
den Nierenerkrankungen noch néher einzugehen sein wird, kénnen wir iiber
den zugrunde liegenden biologischen Vorgang noch nichts aussagen. Auf ein
Problem miissen wir jedoch nochmals zuriickkommen, die Frage der Beziehung
von sklerotischen Gefifverinderungen zur Blutdrucksteigerung. Dafl Arterio-
sklerose und Arteriolosklerose ebensowenig die anatomische Ursache einer
Blutdrucksteigerung sein konnen wie eine Nephrosklerose, haben wir bereits
betont, und an dieser Anschauung mufl unbedingt festgehalten werden. Anderer-
seits finden sich Blutdrucksteigerung und sklerotische Geféfiverinderungen an
irgendeiner Stelle so héaufig nebeneinander, und die exzessive Hypertonie gilt
mit Recht als fiihrendes Symptom einer Nephrosklerose auch im Stadium
fehlender Niereninsuffizienz, daBl eine Ablehnung jeglicher inneren Beziehungen
zu gewaltsam erscheint. Wir rechnen vielmehr mit der Moglichkeit, daB die
sklerotischen GefaBverinderungen, in erster Linie im Arteriolengebiet, an der
allgemeinen Anderung des Gefifitonus in irgend einer Form urséchlich beteiligt
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sein kénnen. Andererseits mull speziell bei der essentiellen Hypertonie in Be-
tracht gezogen werden, dall der erhohte Arteriolentonus das Primére ist und die
Ursache fiir ausgedehnte QGeféliveranderungen werden kann. Mehr 1aBt sich
iiber dieses Gebiet heute noch nicht sagen. Man wird gut daran tun, bei der
Erforschung des krankhaften Geschehens, welches sich bei der allgemeinen
Tonusénderung im Arteriolengebiet abspielt, die mit groBer Héaufigkeit zu beob-
achtenden Gefilverinderungen nicht zu sehr aus dem Auge zu verlieren, da
sie in irgendeiner Form aktiv oder passiv in den komplizierten Fragenkomplex
mit herein gehéren diirften.

Noch unsicherer sind unsere Kenntnisse iiber den gegensétzlichen Zustand
einer Hypotonie. Bekannt ist sie als regelmiBiges Symptom der AppisoNschen
Krankheit. Bei der hypophysiren Kachexie diirfte sie ebenfalls ein sekundares
Nebennierensymptom sein. Bei nachlassender Herzkraft kann der Druck sinken,
speziell der diastolische Druck. Der niedrige Blutdruck bei Aortenstenose hat
seine besondere, leicht verstandliche Ursache. Die Blutdrucksenkung im Kollaps
ist Ausdruck einer Vasomotorenldhmung. In vielen Fillen kennen wir die
Ursache einer Dauerhypotonie nicht.

Was die Folgeerscheinungen eines abnorm tiefen oder hohen Blutdruckes
anbetrifft, so kénnen solche Stoérungen véllig symptomlos bleiben. Anderer-
seits kann speziell eine Blutdrucksteigerung zu den verschiedensten Krank-
heitserscheinungen Veranlassung geben, besonders dann, wenn die Blutdruck-
hohe davernd wechselt, es sich also nicht um einen fixierten, sondern um
einen sog. labilen Hochdruck handelt. Bei der essentiellen Hypertonie pflegt
ein solches Stadium labilen Hochdrucks dem Zustand der stabilen Dauer-
hypertonie oft jahrelang vorausgehen, wobei die Blutdruckkrisen von dem
Triger auBerordentlich lastig empfunden werden kénnen. Sehen wir von den
bereits besprochenen Konsequenzen ab, die eine Blutdrucksteigerung fiir das
Herz bedeutet, wobei das Schicksal dieser Menschen ganz weitgehend von der
Leistungsfihigkeit des Zentralmotors abhéngt, so kann eine Blutdrucksteigerung
noch zu einer ganzen Reihe peripherer Kreislaufstorungen Veranlassung geben.
Da diese Erscheinungen denjenigen, die auf arteriosklerotischer Basis entstehen,
sehr dhnlich sein konnen, sollen sie im Zusammenhang besprochen werden.

Zunéchst sei daher auf die GefiBveranderungen, die in das Gebiet der Arterio-
sklerose gehoren, eingegangen. Es gibt kaum ein Gebiet, bei dem die Abgrenzung
zwischen Normal und Krankhaft schwieriger ist als bei der Arteriosklerose. So
wie es einem jeden Lebewesen vorgeschrieben ist, alt zu werden und auch ohne
besondere Krankheit eine Entwicklung durchzumachen, deren letztes Glied der
Tod ist, so ist es das Schicksal jedes GefaBsystems, sklerotisch zu werden im
Rahmen der natiirlichen Abnutzungserscheinungen, denen im Prinzip kein Organ
entgeht, wenn das Leben nicht aus irgendeinem Grunde vorzeitig erlischt. So
muf das Sklerotischwerden der GefaBe im Prinzip als ein normaler Abnutzungs-
prozeB bezeichnet werden. Verschieden ist nur das Tempo, mit dem sich die
Sklerose entwickelt, die Ausdehnung, die erreicht wird und das GefaBgebiet,
welches bevorzugt befallen wird. Wir wissen wenig dariiber, weshalb das Bild
der Arterienverkalkung bei den verschiedenen Menschen so verschieden aus-
sieht. Neben konstitutionellen Momenten spielen die laufenden Anforderungen
an ein bestimmtes Gefifigebiet sicher eine Rolle. Eine Reihe anderer Faktoren
sind von Bedeutung. Wir wollen einige davon aufzéhlen, ohne in eine Diskussion
tiber ihre spezielle Bedeutung einzutreten, da es sich auch hier in keiner Weise
um nur einigermafBen gesetzméfBige Beziehungen handelt: Gicht, Diabetes,
Fettsucht, Riickenmarksverletzungen, Myxédem, Alkohol, Nicotin, Blei usw.
Bei Angiospasmen taucht wiederum die Frage auf, was Ursache und was Wirkung
ist, ob sich nicht ein Circulus vitiosus entwickelt, der die Gefalkrampfe vermehrt
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und die sklerotischen GeféBverinderungen fortschreiten 14B8t. Jedenfalls sind
die Erscheinungen der Sklerotiker zum Teil nur dadurch zu verstehen, daBl man
ein zeitweises Hinzutreten lokalisierter Tonusiinderungen annimmt. Da bei
labilem Hochdruck der Tonus dauernd wechselt und dariiber hinaus beim
Blutdruckkranken angenommen werden muf, daB der Tonus nicht in allen
Arteriolengebieten gleich gro8 ist, sondern lokale Anderungen erfahren kann,
konnen die GefaBstorungen des Sklerotikers mit denen eines Blutdruckkranken
weitgehend iibereinstimmen. In beiden Fiallen kommt es zu Durchblutungs-
storungen, die je nach den betroffenen Gebieten zu den verschiedensten Aus-
fallserscheinungen fithren werden. So ausgesprochen bei bestehender Hypertonie
die Mehrbelastung fiir den linken Ventrikel ist, so wenig bedeutungsvoll kénnen
sklerotische Verénderungen der groBlen und mittleren Arterien fiir das Herz sein.
Die zunehmende Starre der GefiBwande in den genannten GefiBgebieten bietet
dem Blutstrom keinen wesentlich erhéhten Widerstand. Beeintriachtigt wird
lediglich die Funktion der Gefifle. So kann bei einer sklerosierten Aorta ihre
Windkesselfunktion gestort werden. Fiir das Herz wird die Situation erst merk-
lich schwierig, wenn der sklerotische ProzeB auch den Klappenapparat in Mit-
leidenschaft zieht und damit in die Herzdynamik grundsitzlich eingreift. Wir
erinnern in diesem Zusammenhang speziell an die Aortenstenose, die meist auf
sklerotischer Basis entsteht. Der Schwerpunkt der Arteriosklerosefolgen liegt
zweifellos im peripheren Stromgebiet. Hierzu gehért auch der Coronarkreislauf,
durch dessen Stérungen die Arbeit des Herzens unmittelbar aufs schwerste
gefihrdet wird. Das klassische Zustandsbild einer Angina pectoris, welches wir
bereits beschrieben haben, weist in erster Linie auf eine Coronarsklerose hin.
Dabei nehmen wir an, daB auf der sklerotischen Basis Coronarspasmen entstehen,
und damit zu der Durchblutungsunterbrechung im Herzmuskelgebiet Veran-
lassung geben. Auch beim Hypertoniker kommen auf gefiBspastischer Grund-
lage ohne gleichzeitige schwere Coronarsklerose Anfélle von Angina pectoris vor.
Je nach Ausdehnung und Lokalisation von coronarsklerotischen Verinderungen
kénnen die verschiedensten Gebiete des Herzmuskels mehr oder weniger voll-
sténdig von der Zirkulation ausgeschlossen und damit in ihrer Funktion als
contractile, reizleitende oder reizbildende Substanz geschidigt werden. Die
Bedeutung der seltenen, generalisierten Pulmonalsklerose fiir die Blutstrémungs-
verhaltnisse im kleinen Kreislauf mit der Mehrbelastung des rechten Ventrikels
durch die Widerstandsvermehrung im kleinen Kreislauf haben wir an anderer
Stelle bereits erwahnt.

Auf die Stérungen der Blutzirkulation im Bereich des Gehirns, wie sie in der
Folge einer Cerebralsklerose und Blutdruckkrankheit auftreten, werden wir zweck-
méfigerweise bei der Besprechung der cerebralen Funktionsstérungen eingehen
und dabei feststellen, da es neben erheblichen subjektiven Beschwerden und
psychischen Anomalien auch zu bleibenden herdférmigen Ausfallserscheinungen
kommen kann. Das markante Ereignis des Schlaganfalls gehort in erster Linie
in dieses Gebiet hinein. Zu den isolierten cerebralen GefaBstérungen, bei denen
lokale Tonusénderungen eine entscheidende Rolle spielen, gehoren auch die
Migriineanfiille, die als anfallsweiser, halbseitiger Stirn- und Schlifenkopfschmerz,
verbunden mit Sehstérungen, abnormen vasomotorischen Reaktionen, hiufig
mit lokalisiertem Odem und in der Regel mit paroxysmalem Erbrechen einher-
gehen. Sicher ist die letzte Ursache des Migraneanfalls keine einheitliche, das
Ereignis erinnert in vielen Punkten an allergische Krankheiten.

Ausgedehnte sklerotische Arterienverinderungen im Gebiet des Bauches
kénnen zu einem unter heftigen kolikartigen Schmerzen und Ileussymptomen
einhergehenden Krankheitsbild fithren, welches man als Angina abdominalis
oder Dyspragia intestinalis bezeichnet hat. Die dieser Erkrankung zugrunde
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liegenden Stérungen am Splanchnicusgefalgebiet werden wir uns in analoger
Weise vorzustellen haben, wie wir es fiir die Coronarien bei der Angina pectoris
beschrieben haben. Dal bei der echten Angina abdominalis die Blutversorgung
bestimmter Darmabschnitte unmittelbar gefahrdet ist, ergibt sich von selbst.
An weiteren ungiinstigen Folgen lokalisierter Gefafsklerosen im Bereich des
Bauches sei noch an die funktionelle Schidigung des Pankreas mit folgender
diabetischer Stoffwechsellage erinnert. Die Nephrosklerose wird bei den Nieren-
erkrankungen abzuhandeln sein.

Schlieflich haben wir noch auf ein eigenartiges Krankheitsbild hinzuweisen,
welches als Dyshasia intermittens bezeichnet wird und auf der Basis einer Sklerose
der Beinarterien entsteht. Hierbei handelt es sich um GefdBstérungen, die die
Gebrauchsfahigkeit der entsprechenden Muskulatur mangels einer ausreichenden
Blutversorgung in mehr oder weniger ausgesprochenem MaBe herabsetzen. Das
intermittierende Hinken tritt in der Regel bei verstarkter Beanspruchung der
Extremitit auf, also dann, wenn entsprechend der geforderten Mehrleistung
eine Steigerung der Durchblutung eintreten miiite. Diese Durchblutungs-
steigerung kann an sich bereits durch ausgedehnte GefaBverengerungen und
-verddungen auf sklerotischer Basis unméglich sein, dariiber hinaus diirften fiir
das anfallsweise auftretende Hinken lokale Spasmen eine Rolle spielen. Analoge
Zustinde an den oberen Extremititen sind wesentlich seltener. Gelegentlich
kann man feststellen, daB das verinderte GefaBsystem bereits unter Ruhe-
bedingungen seiner Aufgabe nicht mehr gewachsen ist. Kleinere und auch
grofere Gefialle konnen verschlossen sein, die peripheren Pulse fehlen, das Glied
ist in seinen peripheren Abschnitten blau und kalt, schlieBlich kann es durch die
Drosselung der Blutversorgung zum Absterben eines peripheren Gliedmalen-
abschnittes, zur arteriosklerotischen Gangrin kommen.

Arterielle GefiBiverschliisse kénnen auch durch verschleppte GefaSpfropfe,
die sich in das Lumen einkeilen, zustande kommen. Im Arteriengebiet des
groBen Kreislaufs sind sie seltener, es handelt sich meist um abgerissene Partikel-
chen entziindlich verinderter Klappen des linken Herzens. Das gefihrliche
Moment liegt in der Tatsache, daB3 es sich haufig um infiziertes Material handelt.
Die Ausfallserscheinungen entsprechen dem Versorgungsgebiet der verstopften
Arterie. Besonders gefahrlich sind begreiflicherweise Gehirnembolien. Im
iibrigen kann Fett, welches embolisch in die Lunge gelangt ist, das Capillar-
gebiet durchdringen, damit in das linke Herz und in das Arteriengebiet des
groflen Kreislaufs gelangen. Praktische Bedeutung hat in dieser Hinsicht eigent-
lich nur die Fettembolie des Gehirns. Sehr viel hiaufiger sind embolische Prozesse
im Gebiet der Lungenarterien, auf deren funktionelle Bedeutung wir bereits
hingewiesen haben. Das embolische Material stammt aus dem rechten Herzen
und dem Gebiet der Korpervenen. Meist handelt es sich um losgerissene Venen-
thromben, mitunter ganze Ausgiisse kranker Venen. Daneben kommt als
Embolusmaterial Fett in Betracht, welches aus dem Knochenmark stammt
und bei Knochenbriichen u. dgl. in die Venen eindringen kann. Die Fettembolie
ist in der Regel nicht annihernd so gefihrlich wie die Embolie durch einen
verschleppten Thrombus, weil das Fett rein mengenmiBig hinter thrombo-
tischem Material erheblich zuriicksteht. Wesentlich gefihrlicher ist die Luft-
embolie, wobei die Luft in eréffnete Venen eindringt. Schon relativ kleine Luft-
mengen, die in die Venen eindringen, wirken unmittelbar todlich. Die Luftblase
wirkt als eine Art Ventil meist im rechten Herzen und unterbricht hierdurch den
Blutstrom. -

Durch die Rolle, die die Venen bei dem Zustandekommen von Embolien
spielen, konnen ihre Veridnderungen eine iiber den Erkrankungsort hinaus-
gehende Bedeutung bekommen. Im wesentlichen fiihren Venenerkrankungen
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zu rein lokalen Storungen. Venenerweiterungen treten vorzugsweise da auf, wo
ein relativ hoher Fiillungsdruck auf der Venenwand lastet. Sicherlich spielen aber
auch kongenitale Momente eine entscheidende Rolle. Das bekannteste Beispiel
in dieser Richtung sind die Krampfadern. Analoge Bildungen sind die Himorrhoi-
den und die Varizenbildungen im unteren Teil des Oesophagus. Bei Behinderung
des ventsen Abflusses, etwa durch einen komprimierenden Tumor, erweitert
sich alsbald die gestaute Vene zu méchtigen Gebilden. Die in erweiterten und
gestauten Venen verlangsamte Blutstromung leistet der Thrombenbildung Vor-
schub, besonders wenn die Venenwand geschédigt ist. Damit entsteht die Embolie-
gefahr. Bei bestehenden Varizen kommt es auch zu lokalen Kreislaufstorungen.
So entsteht auf der Basis von Krampfadern leicht ein chronisches Ulcus cruris.
Werden Venen komprimiert oder durch Thromben verschlossen, so bilden sich
alsbald ausgedehnte Kollateralkreisldufe aus, wodurch eine weitgehende Kompen-
sationsmoglichkeit gegeben ist. Reicht der erzielbare Kollateralkreislauf zur
Kompensation nicht aus, so kommt es zur lokalen Stauung mit Austritt von
Odem im Bereich des gestauten GefiBgebietes. Hierbei konnen, wenn es sich um
groBe Venen handelt, charakteristische Krankheitsbilder entstehen, die sich aus
der Ausdehnung des gedrosselten Venengebietes ergeben. So 1Bt sich die
Stauung der oberen oder unteren Hohlvenen von der allgemeinen Stauung der
Herzkranken leicht abtrennen. Eine isolierte Pfortaderstauung wird im Gegensatz
zur Stauung der Cava inferior nur zu Stauungsascites und nicht zu Beinédemen
fithren usw. Je nach dem Ausmal} vendser Stauung durch extrakardiale, lokale
Prozesse wird die Funktion der durch die Stauung betroffenen Organe und
Gewebe in hohem Mafe beeintréchtigt sein miissen. Das bei der Kreislauf-
insuffizienz in dieser Hinsicht Gesagte ist sinngem&8 auf ortlich bedingte Stauung
zu Ubertragen.

In naher Beziehung zu den Blutgefden stehen die LymphgefiBe. In analoger
Weise wie bei der Venenkompression kann es bei Drosselung des Lymphabflusses
zu Lymphstauung, Austritt von Lymphe in die Gewebe und ehylosen Ergiissen
in die Korperhohlen kommen. Auch anatomische Schédigungen groBer Lymph-
gefaBe konnen zu Austritt der Lymphe fithren. Als Beispiel sei ein Chylothorax
als Folge einer Verletzung des Ductus thoracicus genannt. Bei den als Elephan-
thiasis bezeichneten unférmigen Verdickungen der unteren Extremititen spielen
neben der Lymphstauung auch entziindliche Verdnderungen der Lymphgefae eine
entscheidende Rolle. Auf die spezielle Pathologie dieser in den Tropen héufig vor-
kommenden Erkrankung einzugehen, wiirde zu weit fithren. Eine echte Chylurie
kommt bei Kommunikation der Lymphwege mit den Harnwegen vor. Nicht
immer mischt sich dabei eine unverdnderte Lymphe dem Harn bei, weshalb im
einzelnen Falle die Frage aufzuwerfen ist, wieweit eine renale Stérung dabei
mitwirkt. Das Nierengewebe konnte z. B. krankhafterweise fiir einen Teil der
Lymphbestandteile durchlissig werden, oder ein Teil dieser Bestandteile wiirde
zuriickresorbiert. Die europaischen Falle von Chylurie sind zu selten, als dafl
eine abschliefende Klirung des vorliegenden krankhaften Geschehens bisher
héitte durchgefithrt werden kénnen. Auch erscheint es fraglich, ob es sich bei der
Chylurie tatsichlich um ein einheitliches krankhaftes Geschehen handelt.

XI. Harnorgane.

Funktion der Niere. In der Niere begegnen wir dem wichtigsten Ausschei-
dungsorgan, dessen Ausscheidungstéitigkeit sich auf eine sehr grofle Reihe von
Substanzen erstreckt. Korperfremde, fir den Organismus unbrauchbare Sub-
stanzen werden solange ausgeschieden, als sie auf dem Blutwege an die Niere
herangebracht werden. Korpereigene Substanzen werden ausgeschieden, wenn



128 Harnorgane.

sie in ihrer GroBenordnung fir den Organismus unbrauchbar oder schédlich
werden. Teilweise durchlaufen solche Stoffe, mit der Nahrung zugefiihrt, un-
verindert den Organismus, andere erfahren intermediir Umwandlungen, wieder
andere entstehen rein endogen als Stoffwechselendprodukte. Durch selektive
Ausscheidung solcher Produkte wird die Niere zum maBgebenden und wichtigsten
Regulationsorgan fiir die Zusammensetzung der Korpersifte. Fir die Aus-
scheidungsgrole oder Retention der korpereigenen Substanzen ist ihr Blutwert
mafgebend, die Ausscheidung erfolgt erst, wenn ein bestimmter Schwellenwert
iiberschritten wird, sofern diese Substanzen in einer gewissen Konzentration fir
normale Korperfunktionen notwendig sind. Andere kérpereigene Substanzen
sind fiir den Korper iiberhaupt nicht mehr von Bedeutung oder sogar schadlich,
sie werden demnach ausgeschieden, ohne dall ihre Blutkonzentration einen
bestimmten Wert erreicht. Auf diese Weise garantiert die gesunde Niere eine
optimale stoffliche Zusammensetzung der Gewebe und Korperflissigkeiten, vor
allem die Isotonie, Isoionie und Isohydrie als die biologisch wichtigsten Kon-
stanten des Organismus. Auf die Bedeutung dieser Faktoren sind wir bei der
Besprechung des Mineral- und Wasserstoffwechsels bereits im einzelnen ein-
gegangen und haben bei dieser Gelegenheit auch mehrfach die Bedeutung der
Niere unterstrichen. Auf das dort Gesagte sei verwiesen. Fiir eine grole Reihe
von Substanzen ist die Niere das einzige Ausscheidungsorgan, d. h. die iibrigen
Ausscheidungsorgane (Atmung, Haut, Magendarmkanal) kénnen nicht in aus-
reichendem Mafle oder iiberhaupt nicht vikariierend eingreifen. Das gilt vor
allem fiir das Kochsalz und die stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukte,
wihrend andere Mineralien, speziell Phosphate und Salze der Erdalkalien, weit-
gehend durch den Darm zur Ausscheidung kommen. Das ausscheidungspflichtige
Wasser kann zwar extrarenal ausgeschieden werden, andererseits mufl es in
gewissem Umfang der Niere als Losungsmittel fiir die harnpflichtigen Substanzen
zur Verfiigung stehen. Ohne dieses Losungsmittel kann eine Ausscheidung der
Substanzen nicht erfolgen. Lediglich fiir die Kohlensdure ist die Lunge das
mafigebende Ausscheidungsorgan, der gegeniiber die Niere voéllig an Bedeu-
tung zurticktritt.

Arbeit der gesunden Niere. Wenn wir sehen, daf3 die Niere in der Lage ist,
den mannigfachen Aufgaben nachzukommen und damit als ein ideales Ausschei-
dungsorgan zu fungieren, so erhebt sich die Frage, auf welche Weise die Niere
diese hohe Leistungsféhigkeit aufbringt. Das Organ besitzt die Féhigkeit, durch
weitgehende Variation der Harnzusammensetzung die Ausscheidung den je-
weiligen Verhiltnissen des Organismus anzupassen. Dabei konnen die harn-
pflichtigen Substanzen in einer den Blutspiegel oft um das Vielfache tibersteigen-
den Konzentration zur Ausscheidung gebracht werden, wobei das Konzentrations-
maximum fiir die einzelnen Substanzen sehr verschieden hoch liegt. Andererseits
ist die Niere auch zu einer ausgesprochenen Verdinnungsarbeit beféhigt, bei
groBem Wasserangebot kann sie fast reines destilliertes Wasser ausscheiden
und damit den Korper vor einer Demineralisation schiitzen. Diese Fahigkeit
einer den augenblicklichen Notwendigkeiten angepafiten hochkonzentrierten
Ausscheidung oder Retention von harnfihigen Substanzen besteht beim gesunden
Organ fir jede einzelne in Betracht kommende Substanz in weitgehender Unab-
héngigkeit. Die gesamte Nierenarbeit ist also in eine grofie Menge von Partial-
funktionen aufgeteilt, die nebeneinander in Tatigkeit treten, etwa so, daB ent-
sprechend dem augenblicklichen Bedarf mit wenig Wasser reichlich Kochsalz
und Wasserstoffionen zur Ausscheidung gebracht werden, wihrend gleich-
zeitig Harnstoff retiniert wird. Diese von der Niere geleistete grofle Arbeit, denn
es handelt sich hier nicht um einfache Filtrationen, sondern um aktive Zell-
leistungen, findet in der hohen Durchblutungsgréfie und dem fiir die Kleinheit
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des Organs ungewohnlich hohen Sauerstoffverbrauch ihren zahlenméBigen Nieder-
schlag. Auf die Theorien der Harnbereitung einzugehen, ist hier nicht der Ort,
zumal die Ansichten in ganz prinzipiellen Punkten noch weit auseinandergehen.

Erkrankt das Nierenparenchym, so bedeutet dies eine Verschlechterung der
Nierenleistung. Mit zunehmender Parenchymerkrankung der Niere wird schlieB-
lich ein Zustand erreicht, bei dem der noch funktionsfdhige Nierenrest eine aus-
reichende Nierenleistung nicht mehr aufbringt und der Tod unter dem Bilde der
Niereninsuffizienz unvermeidbar ist. Wahrend also einerseits die Nierenleistung
letzten Endes von dem noch erhaltenen anatomischen Substrat abhingt, stellt
andererseits eine Storung der Nierenfunktion keinen Gradmesser fiir die noch
vorhandene anatomische Intaktheit des Nierengewebes dar. Anders ausgedriickt:
Ein anatomisch intaktes Nierengewebe stellt eine, jedoch nicht die einzige
Vorbedingung fiir eine normale Nierenarbeit dar. Vor allem kann auf dem
Nervenwege die Nierentitigkeit maflgebend beeinflult werden. Bei Unter-
brechung der Nervenbahn fehlen der Niere maBgebende, regulierende Einfliisse,
sie leistet vor allem keine Konzentrationsarbeit mehr. Bei der Besprechung des
Wasserstoffwechsels haben wir im Diabetes insipidus ein Krankheitsbild kennen-
gelernt, bei dem die Stérung in das Hypophyse-Zwischenhirngebiet zu verlegen
war, und welches sich in einer Zwangspolyurie, verbunden mit einer ausge-
sprochenen Konzentrationschwiche fiir Kochsalz suflert. Hier handelt es sich
nicht um eine organische Nierenkrankheit, sondern um eine auf nervalem Wege
zustande kommende, funktionelle Nierenanomalie. Auch die Urina spastica,
auf die wir im Rahmen des Wasserstoffwechsels hinwiesen, ist keine organische,
sondern eine funktionelle Ausscheidungsstérung. Die Abhéngigkeit der Nieren-
tétigkeit von zentralnervosen Vorgingen wird besonders deutlich, wenn wir
uns daran erinnern, dafl man die Niere auch durch einsuggerierte Fliissigkeits-
belastungen zu starker Harnabsonderung bringen kann. Auch von den ab-
leitenden Harnwegen aus kann die Harnabsonderung der Niere reflektorisch
in hohem Mafle beeinfluBt werden. Am eindruckvollsten sahen wir dies als
reflektorische Anurie bei einseitigem SteinverschluB. Obwohl nur der eine Ureter
durch einen Stein verlegt ist, kann auch die zweite, organisch gesunde und in
ihrem AbfluBgebiet nicht behinderte Niere reflektorisch die Harnabsonderung
vollig und zwar solange, daBl der Tod an Urdmie eintreten kann.

Extrarenale Beeinflussung der Nierentiitigkeit. Bei der Beurteilung der
Nierenleistungsfihigkeit ist weiterhin in Betracht zu ziehen, daf} die ausschei-
dungspflichtigen Substanzen zunéchst bis zur Niere gelangen miissen, ehe das
Organ ihre Ausscheidung herbeifithren kann. Mangelhafte arterielle Durch-
blutung als Folge einer Herzinsuffizienz bedingt Zuriickgehen der Harnmenge.
Die Fliissigkeit staut sich im Kérpervenengebiet oder tritt als kardiales Odem
aus der Blutbahn aus; die Niere scheidet deshalb nicht aus, weil das Angebot
fehlt, nicht mangels ausreichender Leistungsfahigkeit. In gleicher Weise konnen
Gewebsretentionen anderer Substanzen, etwa von Kochsalz oder stickstoff-
haltigen Stoffwechselprodukten, den Verdacht einer Leistungsunfihigkeit der
Niere erregen, wihrend tatsichlich die harnpflichtigen Substanzen der Niere
nicht oder nicht ausreichend zur Ausscheidung angeboten werden. Hierbei sei
aber gleich darauf hingewiesen, daB sich bei den Nierenerkrankungen und ihren
Krankheitserscheinungen héufig renale mit extrarenalen Symptomen kombi-
nieren und daf moglicherweise in einem verminderten Angebot an eine kranke
Niere ein zweckmifBiger Entlastungsvorgang zu sehen ist.

Nierenerkrankungen koénnen in sehr verschiedener Form auftreten. Am
hiufigsten sind die entziindlichen glomeruldren Leiden, die herdférmig oder
diffus auftreten und, falls sie nicht ausheilen, sondern fortschreiten, zum Bilde
der sekundaren Schrumpfniere fithren. Die chronische Glomerulonephritis fiihrt
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also zur fortschreitenden Ausschaltung des funktionsstiichtigen Parenchyms
und damit zur Niereninsuffizienz. In der gleichen Richtung kann die Nephro-
sklerose verlaufen, deren Wesen in schweren arteriosklerotischen Verinderungen
der kleinsten NierengeféBe zu suchen ist; mit zunehmender Versdung der Glo-
meruli entsteht die primére arteriolosklerotische Schrumpfniere. Demgegeniiber
wird bei den rein degenerativen, tubuliren Nierenerkrankungen, die man als
Nephrosen bezeichnet, eine Niereninsuffizienz nur ganz ausnahmsweise beob-
achtet. SchlieBlich kann auch eine Schidigung des Nierengewebes durch Prozesse
erfolgen, die von den ableitenden Harnwegen ihren Ausgang nehmen. Daf} ein
freier Abflufweg des Harns fiir eine geordnete Nierenarbeit unerlaBlich ist,
versteht sich von selbst. Auf Einzelheiten der in Betracht kommenden Krank-
heitsbilder kann nicht eingegangen werden, wir haben uns lediglich zu fragen,
wie eine kranke Niere arbeitet und welche Konsequenzen eine unzureichende
Nierenarbeit fiir den Organismus hat.

Albuminurie. Als ein wichtiges Zeichen einer Nierenerkrankung gilt die
EiweiBausscheidung im Harn. Selbstversténdlich hat man sich zunéichst davon
zu iiberzeugen, daf das Harneiweill auch renaler Herkunit ist und die EiweiB-
reaktion des Harns nicht durch Produkte hervorgerufen wird, die sich in den
ableitenden Harnwegen dem Harn beimengen. Das Eiweill der Nierenkranken
stammt in erster Linie aus dem Blut. Jedoch handelt es sich nicht um ein
einfaches Durchtreten, speziell erfahren die Bluteiweillk6rper bei der Nieren-
passage eine mehr oder weniger ausgesprochene Vergroberung. Durchtrittsstellen
sind wohl sowohl Glomeruli als auch Tubuli. Bei den vasculiren Nierenerkran-
kungen tritt die Albuminurie stark in den Hintergrund, kann sogar fehlen, fiir die
Glomerulonephritis kann die Albuminurie als weitgehend konstantes Symptom
gelten, wenn auch die ausgeschiedenen Eiweimengen sehr stark wechseln. Die
groBten Eiweilmengen finden sich bei den tubuldren Nierenerkrankungen. Bei
der Glomerulusalbuminurie nimmt man ein Durchléssigwerden der Gefiwand
fiir Eiweil an, wahrend bei der Tubulusalbuminurie eine Eiweifisekretion ver-
mutet wird. Die Bedeutung der Albuminurie liegt darin, daB sie bei hohen
Graden und langem Bestehen zu erheblichen Eiweilverlusten des Korpers fiihren
kann, speziell wenn aullerdem unter ungeniigender Beachtung der Albuminurie
iber lange Zeit eine eiweiBarme Nierendiat kritiklos verordnet wird. Nicht jede
Albuminurie ist als Zeichen einer Nierenerkrankung zu werten, auch wenn das
EiweiBl nachweislich aus der Niere stammt. Die harmlosen Albuminurien sind
auch in der Regel voriibergehende Erscheinungen, welche bei bestimmten An-
lassen auftreten, auch erreicht die EiweiBausscheidung in diesen Fillen nur
ausnahmsweise einmal stérkere Grade. Die orthostatische Albuminurie der
Jugendlichen, die beim Stehen in lordotischer Haltung auftritt und beim Liegen
verschwindet, ist das bekannteste Beispiel einer harmlosen Albuminurie bei an
sich gesunder Niere. Ebenso kann es bei starken korperlichen Anstrengungen,
bei Kéalteeinwirkung, bei der Menstruation, unter der Geburt und nach energischer
Nierenpalpation zu harmlosen, voriibergehenden Albuminurien kommen. Auf
der Grenze des Pathologischen stehen die transitorischen Albuminurien bei in-
fektiosen Erkrankungen und speziell bei Fieber. Sie sind keine selbstindigen
Nierenerkrankungen und hinterlassen, sofern nicht etwa eine Nephritis hinzu-
kommt, keine bleibenden Storungen, missen jedoch als Ausdruck einer voriiber-
gehenden, toxischen Tubulusschiddigung angesehen werden. Artfremdes Eiweil
passiert die Niere ebenfalls, kann dabei die Niere selbst schidigen und zu einer
gleichzeitigen echten, hdmatogenen Albuminurie fithren. Wir erwihnten dieses
Ereignis bei der Himoglobinurie. Mit analogen Verhéltnissen ist bei der Bence-
Jonesschen Albuminurie und moglicher Weise auch beim Amyloid zu rechnen,
wie wir bei der Pathologie des EiweiBstoffwechsels niher ausfithren. Ob man
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sich die Vorginge bei der seltenen echten Lipoidnephrose dhnlich vorstellen
darf, mochten wir bei der ungeklirten Entstehungsursache dieser Krankheit
offen lassen. Die Albuminurien nach Medikamenten und Giften gehoren in die
Gruppe echter tubulérer Erkrankungen, wobei die Hochgradigkeit der Stérung,
die z. B. bei der Quecksilbervergiftung recht haufig zu hochgradigen Nekrosen
der Tubuli mit Tod durch Anurie fiihren, fiir das weitere Schicksal der Menschen
entscheidend ist. Im ganzen ist die Regenerationsféhigkeit der Tubulusepithelien,
wenn nicht eine lingere Anurie die baldige Entscheidung im ungiinstigen Sinne
bringt, eine auffallend gute.

Die Himaturie, deren Herkunft aus der Niere sicherzustellen ist, ist ein
regelméfliges Symptom der Nephritis, tritt bei den vasculiren Nierenerkran:
kungen zuriick und fehlt bei der Nephrose. Speziell bei den akuten Nephritiden
kann sie so reichlich sein, dafl sie makroskopisch sichtbar ist. Die auf diese
Weise auftretenden Blutverluste bei akuten und chronischen Nephritiden sind
nicht zu unterschitzen und kénnen zu merklichen Anéimien fithren. Neben der
Héamaturie gehoért zu den Harnverdnderungen der Nephritis noch die bereits
erwahnte Albuminurie und die Cylindrurie, was bei differentialdiagnostischen
Abgrenzungen gegen andere Nierenblutungen (Stein, Tumor, Nierentuberkulose)
von Bedeutung ist.

Ungleich viel wichtiger als die Folgen der Albuminurie und Haématurie sind
die Krankheitserscheinungen, die als Ausdruck der Funktionsstérung des er-
krankten Organs auftreten. Die kranke Niere arbeitet grundsitzlich schlechter
als die gesunde, wobei allerdings die einzelnen Partiarfunktionen in sehr ver-
schiedenem Mafe beeintrachtigt sein kénnen. Das gilt speziell fiir die Ausschei-
dungsféhigkeit von Wasser auf der einen und von gelésten Substanzen auf der
anderen Seite. Eine zuriickgehende Leistungsfahigkeit der Niere findet zuniichst
in einer Abnahme der Variationsbreite ihren Ausdruck, die Fahigkeit zu Spitzen-
leistungen, zur extremen Verdiinnungs- und Konzentrationsarbeit, geht in zu-
nehmendem Mafle verloren. Die Konzentrationschwéiche betrifft im Prinzip
alle harnpflichtigen Substanzen, als Frithsymptom 148t sich hiufig die Abnahme
der Konzentrationskraft fir Harnsiure nachweisen. Die in der Gefrierpunkts-
depression bestimmbare Summe der im Harn gelosten Molekiile nimmt ab
(Hyposthenurie), der Harn nimmt schlieBlich weitgehend den Charakter eines
Blutfiltrats an mit einer den Verhéltnissen des Blutes entsprechenden Zusammen-
setzung und einer Fixation des spezifischen Gewichts auf 1010 (Isosthenurie).
Dabei wird die Nierenleistung in zunehmendem Mafle von der Menge der anfallen-
den harnpflichtigen Substanzen unabhingig, was sich besonders bei Funktions-
priiffungen und Belastungsproben zeigt. Sie kann eben nicht mehr auf besondere
Belastungen mit einer Erh6hung ihrer Leistung antworten, da sie schon dauernd
mit der Hochstleistung arbeitet, die der verbliebene Nierenrest zuld8t. Die Nacht
wird zur Harnbereitung und Harnausscheidung in gleicher Weise herangezogen
wie der Tag (Nykturie), die Harnsekretion absolut starr. Héufig ist die Niere
noch relativ gut in der Lage, Fliissigkeit auszuscheiden. Um bei niedriger
Konzentration der gelosten Substanzen eine méglichst weitgehende Schlacken-
ausscheidung zu garantieren, wird die Harnmenge erheblich gesteigert (Zwangs-
polyurie). Vermehrtes Fliissigkeitsbediirfnis tritt auf. Zur Bereitstellung aus-
reichender Fliissigkeitsmengen findet eine Beschrinkung der extrarenalen
Wasserabgabe statt. Schlieflich leidet aber auch das Wasserausscheidungs-
vermogen, es kommt zur Oligurie als Zeichen renaler Insuffizienz. Die leichten
Stérungen, die nur bei besonderen Anforderungen merklich werden, wéihrend
die etwa in 24 Stunden aufgebrachte Gesamtleistung noch ausreicht, leiten mit
zunehmender Leistungsminderung der Niere allmahlich iiber zu jenen schwersten
Storungen einer absoluten Niereninsuffizienz, bei denen selbst unter strengsten,
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diatetischen Schonungsbedingungen wund groéftmaéglicher Verminderung der
Angpriiche an das Organ die in ihrem funktionstiichtigen Parenchym auf ein
Minimum reduzierte Niere zur Ausscheidung der anfallenden, unvermeidbaren
Stoffwechselschlacken nicht mehr in der Lage sind. Die unvermeidbare Folge
ist die Retention harnpflichtiger Substanzen in Blut und Geweben, ein Ereignis,
welches die nach kiirzerer oder lingerer Zeit, letzten Endes aber immer todlich
endigende echte Retentionsurdmie einleitet, sofern nicht vorher aus anderen
Griinden das Leben zu Ende geht. Das Ausmaf, in welchem die einzelnen harn-
pflichtigen Substanzen retiniert werden, ist verschieden je nach der Hochgradig-
keit der Stérung einzelner Partiarfunktionen. Die Retention findet sich nicht
nur im Blut, sondern auch in den Geweben in sehr verschiedener Verteilung.
In der Stapelung von Stoffwechselschlacken in den Geweben kann der Versuch
eines kompensatorischen Vorgangs im Interesse einer Entlastung des Blutes
gesehen werden. Andererseits spielen aber fiir die Gewebsretentionen, speziell
bei der Zuriickhaltung von Wasser und Kochsalz, Gewebsfaktoren eine entschei-
dende Rolle. Bei der Besprechung des renalen Odems wird hierauf noch ein-
gegangen werden. Sehen wir zunichst einmal von den Gewebsretentionen als
dem Ausdruck einer verdnderten Gewebsfunktion ab und haben nur die Retention
harnpflichtiger Substanzen als eine Folge unzureichender Nierenleistung im Auge,
so wird die Retention der einzelnen Substanzen auch weitgehend von der Zufuhr
der entsprechenden Produkte abhingen miissen. So kann eine Ausscheidungs-
unféhigkeit fiir Salze und Wasser oft weitgehend durch entsprechende Beschrén-
kungen in der Zufuhr kompensiert werden. In wesentlich geringerem MaBe
ist eine alimentire Kompensation der Ausscheidungsstérung fiir die stickstoff-
haltigen, harnpflichtigen Substanzen mdéglich, da sie in gewissem Umfang rein
endogen entstehen und im Endstadium des Nierensiechtums infolge eines
zunehmenden, toxischen Eiweifizerfalls sogar in vermehrter Menge anfallen.
So gehort das Ansteigen dieser im Reststickstoff zusammengefaBten stickstoff-
haltigen Produkte im Blut zu den obligaten und fithrenden Symptomen der
renalen Insuffizienz und echten Urdmie, die dementsprechend auch als azot-
amische Urédmie bezeichnet worden ist. Im Rahmen der retinierten Stickstoff-
schlacken steigen Harnséiure, mitunter auch Indican besonders friihzeitig an.
Das finale Stadium des chronischen Nierensiechtums, dessen Krankheitser-
scheinungen wir unter dem Begriffe der echten, stillen Urdmie zusammenfassen,
imponiert klinisch als ein Vergiftungsbild. Dabei wechselt der Gesamteindruck,
je nachdem ob beim einen Fall das eine, beim anderen ein anderes Symptom
stirker akzentuiert ist und in den Vordergrund tritt. Der rapide kérperliche
Verfall mit zunehmender Anémie und herabgesetzter Leistungsfahigkeit kenn-
zeichnet die Schwere der Harnvergiftung. Die Erscheinungen von seiten des
Nervensystems, beginnend mit psychischen Stérungen, die sich bis zu psychoti-
schen Zustdnden steigern konnen, schlieflich in zunehmende Benommenheit
und tiefes Koma iibergehen, wihrend Krimpfe nur in einem Teil der Falle un-
mittelbar vor dem Tode auftreten, werden als toxische Erscheinungen aufge-
faBlt. Auf die Kreislaufsymptome wird gleich noch im Zusammenhang einzu-
gehen sein. Die Magendarmsymptome, die regelméflig zu beobachten sind und
mitunter absolut in den Vordergrund treten, was differentialdiagnostisch wichtig
werden kann, diirften im wesentlichen als Ausdruck eines Kompensations-
versuches aufzufassen sein. Stickstoffhaltige Stoffwechselschlacken erscheinen
in vermehrter Menge in den Verdauungssiften, der urindse Mundgeruch zeigt
dies bereits an. Eine wirkungsvolle Kompensation wird auf diese Weise aber
nicht erreicht, da die Stoffwechselschlacken in den Verdauungssiften niemals
in hoherer Konzentration ausgeschieden werden kénnen, als sie im Blute vor-
handen sind. Andererseits schidigen sie bei ihrem Durchtritt die Schleimhiute
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der Verdauungsorgane und geben zu Gastritis, Enteritis und Colitis, verbunden
mit Erbrechen und mitunter ruhrdhnlichen Durchfillen Veranlassung. Der
Durst der Kranken erklart sich durch die Retention und das damit verbundene
Ansteigen der molaren Konzentration in den Kérpersiften. Wenn wir uns aber
die Frage vorlegen, weshalb das chronische Nierensiechtum unter dem Bilde
einer schweren Vergiftung verlduft und worin wir das Uridmiegift zu sehen haben,
so a8t sich eine befriedigende Erklarung heute noch nicht geben. Am néchsten
liegt natiirlich der Gedanke, daB} die giftigen Substanzen unter den retinierten
Stoffen zu suchen sein mochten. Was die stickstoffhaltigen Retentionsprodukte
anbetrifft, so geht die GréBenordnung der Retention in keiner Weise mit der
Schwere des Krankheitsbildes und der Hochgradigkeit der toxischen Symptome
parallel. Eher ist vielleicht das Tempo, in welchem die Retention erfolgt, von
Bedeutung, aber auch das ist in keiner Weise sicher. Unter den retinierten
stickstoffhaltigen Produkten kennen wir keines, welches mit Sicherheit bei
Erreichung einer bestimmten Konzentration toxische Urdmiesymptome ausloste.
Harnstoff und Harnsiure wirken in hoher Konzentration sicher nicht giftig.
Dagegen ist moglicherweise einem steigenden Blutgehalt an Phenolen, anderen
aromatischen Substanzen, unter anderem Indican, eine spezielle Bedeutung
fir das Zustandekommen toxischurémischer Symptome beizumessen. Auch un-
vollstandige Eiweiflspaltprodukte in Form von Aminen kénnten zu Vergiftungs-
symptomen Veranlassung geben. Ob es iiberhaupt ein einheitliches Urdmiegift
gibt, ob mehrere Retentionsprodukte zusammenwirken oder ob durch die Reten-
tion andersartige, ungiinstig sich auswirkende intermedidre Umnstellungen er-
folgen, das sind Fragen, die wir heute noch nicht beantworten kénnen. Viel-
seitige Verdnderungen treten im Mineralhaushalt des Urdmikers auf, weitgehend
in Abhéngigkeit von der Mineralzufuhr, da die Niere nicht mehr regulierend
eingreifen kann. Dementsprechend ist auch die mineralische Zusammensetzung
der Korpersifte eine sehr wechselnde und bei den einzelnen Kranken eine sehr
verschiedene, speziell hinsichtlich der Anionen. Wir sprechen von einer Poikilopi-
krie der Nierenkranken. Besonders ungiinstig kann sich die Tatsache auswirken,
daB der kranken Niere schlieflich auch vollstandig die Fahigkeit verlorengeht,
durch eine dem Bedarf entsprechende vermehrte Ausscheidung saurer oder
basischer Valenzen die Konstanz der Blutreaktion zu garantieren. Auch in dieser
Richtung tritt demnach der Nierenkranke in zwangsméafige Abhéngigkeit von
den mit der Nahrung zugefithrten sauren oder basischen Valenzen. Da die
tibliche Kost einen Séureiiberschull zu haben pflegt, sind azidotische Stoffwechsel-
lagen mit entsprechender Verminderung der Alkalireserve beim Urémiker
haufiger als Alkalosen mit vermehrter Alkalireserve, wie sie bei einer Kost mit
Baseniiberschufl zustande kommen kénnen. Die Gefahr einer Blutazidose wird
noch dadurch vermehrt, daf im Nierensiechtum noch unbekannte saure Produkte
intermediir auftreten, als deren Quelle wir den toxischen EiweiBzerfall ansehen.
So kann das Ende im Coma uraemiecum durch eine echte Azidose analog den
Verhiltnissen beim Coma diabeticum erfolgen. Wie bei allen Formen einer
Azidose versucht auch der Urémiker eine Kompensation durch Umstellung
seiner Atmung. In einer Reihe von Fallen zeigt sich dies in einer Uberventi-
lation, die wie beim Coma diabeticum den Typus der groBen KussMauLschen
Atmung annehmen kann. Auf diese Weise wird durch Senkung der alveolaren
Kohlensiure eine Kompensation der Azidose bis zu einem gewissen Grade mog-
lich; die Kranken fithlen sich durch diese azidotische, himatogene Dyspnoe
auch subjektiv in hohem Mafle beléstigt. Ein Coma uraemicum, also eine echte
Saurevergiftung, stellt aber zweifellos nur eine Form des Todes dar, den der
Nierenkranke erleiden kann. Sicherlich spielen fiir die Urdmiesymptome und
den todlichen Ausgang der Uréimie noch andere, ihrem Wesen nach, wie wir
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ausfiihrten, noch unbekannte Momente eine entscheidende Rolle. Bedroht ist
das Leben der Nierenkranken weiterhin durch Komplikationen von seiten des
Kreislaufs, speziell in Form einer muskuliren Herzinsuffizienz. Mit groBer
RegelmiBigkeit werden die entziindlichen und vor allem die vasculdren Nieren-
erkrankungen, also solche, die bei fortschreitendem Verlauf zur Niereninsuffizienz
und Urdmie fithren, von einem charakteristischen Kreislaufsymptom begleitet,
der renalen Hypertonie. Was die Hypertonie fir den Kreislauf bedeutet und
welche Gefahren eine Hypertonie in sich birgt, haben wir an anderer Stelle ein-
gehend geschildert. Fiir uns handelt es sich jetzt um die Frage, wie wir uns
den inneren Zusammenhang zwischen Nierenleiden und Blutdrucksteigerung
vorzustellen haben. Dafl ein solcher innerer Zusammenhang bestehen muB,
kann bei dem in hohem Grade regelmifiigen Zusammentreffen zwischen Blut-
drucksteigerung und einem mit Leistungsverminderung einhergehenden Nieren-
leiden schlechterdings nicht geleugnet werden. Es fragt sich nur, was Ursache
und was Wirkung ist. Hier ist ein gewisser Unterschied zu machen zwischen
der akuten Nephritis auf der einen und der chronischen Nephritis und Nephro-
sklerose auf der anderen Seite. Dall zur Auslosung eines Hochdrucks eine uni-
verselle Widerstandsvermehrung im arteriellen GefaBgebiet und zwar im Bereich
der Arteriolen oder Capillaren eintreten muB, mithin etwa arteriosklerotische
Verdnderungen in der Niere nicht unmittelbare Ursache einer Blutdrucksteigerung
sein konnen, filhrten wir an anderer Stelle bereits aus. Dabei erwéhnten wir
auch, daB ein allgemeiner infektioser Capillarschaden als Ursache der Blutdruck-
steigerung bei der akuten Nephritis anzusehen ist. Fiir die Bewertung der Be-
ziehungen zueinander ist also von entscheidender Bedeutung, dal Capillarver-
dnderungen und Blutdrucksteigerung den klinischen KErscheinungen einer
Nephritis zeitlich vorausgehen konnen. Solche Beobachtungen sind speziell
beim Scharlach gemacht worden, auch gelegentlich in der Form, dal} eine mit
Blutdrucksteigerung einhergehende universelle Capillarverdnderung festgestellt
wurde, die wieder abklang, ohne daf es iiberhaupt zur Nephritis kam. Solche
Beobachtungen haben zu der Vorstellung gefiihrt, dal Capillarschaden und
Blutdrucksteigerung das Primére, die akute Nephritis auf der Basis dieses
Capillarschadens, von dem auch die entsprechenden NierengefaBe betroffen sind,
das sekundéire Leiden sein mdchte. Sind solche Erwigungen bei der akuten
Nephritis nicht nur zuléssig, sondern durch einschligige Beobachtungen zweifel-
los nahegelegt, so miissen wir uns beim Hypertonus der chronischen Nephritis
und Nephrosklerose doch auf den Standpunkt stellen, daBl der Hochdruck ein
renal bedingter ist. In diesen Fillen handelt es sich auch nicht um allgemeine
Capillarverdnderungen, sondern um eine Tonusinderung im Arteriolengebiet.
Die Angiospasmen koénnen direkt nachgewiesen werden (blasser Hochdruck
VoLHARDs), sie fithren am Augenhintergrund zu charakteristischen, das Seh-
vermégen in hohem Mafle schidigenden Veranderungen in Gestalt der Retinitis
angiospastica. Der frithere Name Retinitis albuminurica ist fallen gelassen,
weil die Verinderung mit der Albuminurie der Nierenkranken nichts zu tun hat.
Im iibrigen handelt es sich bei den chronisch Nierenkranken nicht um voriiber-
gehende Gefalspasmen, wie sie neben den Capillarverinderungen auch bei der
akuten Nephritis beobachtet werden kénnen, sondern es entsteht ein weitgehender
Dauerzustand eines verdnderten Arteriolentonus. DaB die Anderung des GefaB-
tonus reflektorisch erfolgt, ist wohl sicher anzunehmen. Das zeigen auch die
voriibergehenden Hypertonien, die fiir die Dauer einer AbfluBbehinderung des
Harns bei Prostatikern u. dgl. auftreten. Welche Substanzen diese reflektorische
Umstellung des Geféftonus verursachen, ob sie peripher oder zentral angreifen,
ist nicht ausreichend geklirt. Adrenalin scheint keine entscheidende Rolle zu
spielen. Die Hochgradigkeit der Retention von harnpflichtigen Substanzen,
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soweit, diese bekannt und quantitativ faBbar sind, zeigt keine gesetzmiBigen
Beziehungen zur renalen Hypertonie. Dagegen haben sich im Blute der Nieren-
kranken Stoffe nachweisen lassen, die eine Blutdruckwirkung ausiiben, deren
Entstehung und Natur aber noch nicht eindeutig feststeht. Weitere Forschungen
in dieser Richtung miissen ergeben, ob die noch offenen Fragen des Problems
der renalen Hypertonie auf diese Weise eine Kldrung erfahren.

Als ein letztes wichtiges Nierensymptom hat das renale Odem zu gelten.
Es findet sich in ausgesprochenem Mafle bei den nephrotischen Nierenerkran-
kungen, gehort aber auch zu den fithrenden Symptomen der Nephritiden. Bei
der Nephrosklerose tritt es génzlich an Bedeutung zuriick, die bei dieser Erkran-
kung auftretenden Odeme werden meist durch eine komplizierende Herzinsuffi-
zienz verursacht und sind demnach keine renalen, sondern kardiale Odeme.
Was die Entstehungsbedingungen der renalen Odeme anbetrifft, so haben wir
hieriiber bereits beim Wasserstoffwechsel, als wir die Odempathogenese in ihren
verschiedenen Formen behandelten, eingehend besprochen. Hier sei nur noch-
mals darauf hingewiesen, daf neben einer Wasserretention als Zeichen einer
Niereninsuffizienz auch extrarenale Gewebsfaktoren und Capillarschidigungen
einen wesentlichen ursichlichen Anteil an der (Odementstehung haben, wobei
auBerdem zwangsliufig Wechselbeziehungen zwischen Wasser- und Kochsalz-
verschiebungen bestehen. Bei den nephrotischen Odemen ist das Schwergewicht
in ursichlicher Beziehung auf die Gewebsfaktoren zu legen. Die renalen Odeme
sammeln sich im Gegensatz zu den kardialen (Odemen nicht nach dem Gesetz
der Schwere, sondern mit Vorliebe im lockeren Bindegewebe an. Besonders
charakteristisch ist das Gesichtsédem der Nierenkranken. DaB das Odem fiir
die Entstehung echter uramischer Erscheinungen von Bedeutung sei, ist nicht
anzunehmen.

Eklamptische Urdmie. Von der echten Retentionsurémie, die das Drama
eines chronischen Nierensiechtums beendigt, haben wir zu trennen ein Zustands-
bild, welches in Form einer akuten Krampfurimie bei akuten Nephritiden
mitunter sehr rasch eintritt, und bei den Erscheinungen einer Niereninsuffizienz
und Retention nur in sehr bescheidenem Malle nachweisbar sind oder ganz
fehlen. ¥s betrifft fast nur Kinder und jugendliche Menschen, kommt auBerdem
als Eklampsie der Schwangeren in klinisch identischer Form vor, wenn auch
hinsichtlich der Entstehungsursache die Nephritis und die Schwangerschafts-
niere nichts Gemeinsames haben. Das Krankheitsbild wird vollig von den
cerebralen Symptomen, in erster Linie von den sich mitunter sehr hiufig wieder-
holenden tonisch-klonischen Krampfanfillen beherrscht. Daneben finden sich
Hirndruck- und meningeale Symptome; der Liquordruck kann betrachtlich
gesteigert sein. Angenommen wird weiterhin, daB ein Hirnédem als auslésender
Faktor der Krampfe in Betracht komme, daneben wird GefaBspasmen im Gehirn-
gebiet eine entscheidende Bedeutung beigemessen. Grundsitzlich findet sich
auch eine Blutdrucksteigerung auf angiospastischer Grundlage, die bei Abklingen
des Zustandes zuriickgeht. Ausnahmsweise bleiben cerebrale Ausfallserschei-
nungen definitiv zuriick, wenn sie auch in verschiedenster Form als voriiber-
gehendes Ereignis beobachtet werden konnen. Auch dieses Krankheitsbild
macht den Eindruck eines schweren Vergiftungszustandes, wenn er auch seinem
Wesen nach nicht ausreichend erklirt werden kann. Sicher ist, da8 sich Symptome
einer eklamptischen Urdmie mit solchen einer echten kombinieren kénnen. Die
reine Krampfurimie kann jedenfalls, wie betont, aus dem Zustand der Niere
nicht erklirt werden und muf} also ihrem Wesen nach von der Retentionsurémie
abgetrennt werden.

Ableitende Harnwege. Was die funktionelle Bedeutung der Erkrankungen
der ableitenden Harnwege anbetrifft, so kénnen wir uns kurz fassen, da eine
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eingehende Symptomatik und Differentialdiagnose nicht zu unseren Aufgaben
gehort. Infektionen der Harnwege, die als Cystitis und Cystopyelitis klinisch in
Erscheinung treten, kommen meist ascendierend, selten descendierend oder
hématogen zustande. Es handelt sich in der Regel um #uBlerst schmerzhafte
Leiden, speziell im akuten Stadium, verbunden mit Harndrang, Blasentenesmen
und schmerzhafter Harnentleerung. Als Krankheitserreger kommen eine groBe
Zahl von Mikroorganismen in Betracht, weitaus am héufigsten ist die Coliinfektion.
Frauen werden ungleich viel haufiger betroffen als Ménner. Eine Infektion
der Harnwege braucht nicht notwendigerweise zu Entziindungserscheinungen
Veranlassung geben, sondern besteht oft jahrelang als reine Bakteriurie. Das
Hinzutreten von echten Entziindungserscheinungen wird besonders durch Harn-
abfluBbehinderungen begiinstigt. Eine haufige Gelegenheitsursache, bei der die
Entziindung auftritt oder exacerbiert, ist beispielsweise die Graviditdt. Die
Verinderungen, die im Gefolge solcher Erkrankungen eintreten, sind auch fiir
die Nierenfunktion nicht gleichgiiltig, speziell wenn es zu Harnstauungen kommt.
Andererseits kann auch die Entziindung vom Pyelon auf die Niere iibergreifen
(Pyelonephritis) und gefdhrdet je nach Ausdehnung der Prozesse die Nieren-
funktion. Die Blase kann infolge Entziindung ihrer Schleimhaut sehr stark
schrumpfen, so dafl der Harn nur noch in sehr geringem MaBe gehalten werden
kann. Besonders bei der Blasentuberkulose, die meist als Ausscheidungstuber-
kulose im Anschluf an eine Nierentuberkulose entsteht, treten hochgradige
Schrumpfblasen auf. Mit Infektion der Harnwege kombiniert, aber auch hiufig
als selbstéandiges Leiden, tritt die Steinkrankheit der Harnwege auf. Die Ent-
stehungsweise der Harnsteine ist an anderer Stelle bereits eingehend besprochen.
Wandernde Steine geben zu heftigen Koliken Veranlassung, wobei die Schmerzen
im Bereich der Niere beginnen und den Ureter entlang nach der Gegend der
Harnrohre ausstrahlen. Die Bedeutung der Steine liegt einmal in der Tatsache,
daf sie zu Verletzungen und heftigen Blutungen Veranlassung geben kénnen.
Ferner konnen sie die Ureteren bzw., wenn es sich um groBe Blasensteine handelt,
die Urethra verlegen, und damit zur Harnstauung fiihren. Bei einseitigem Stein-
verschlull kann reflektorisch Anurie als unmittelbar bedrohliches Leiden auf-
treten. Linger dauernde Harnstauungen bei Steinkrankheit fithren zur Erwei-
terung des Nierenbeckens und gestauten Harnleiteranteils. Wir sprechen von
hydronephrotischer Steinniere, ist sie aulerdem infiziert, von pyonephrotischer
Steinniere. Bei lang dauernder Harnstauung im Nierenbecken wird das Pyelon
immer weiter, das Nierengewebe an die Wand gedriickt und kann schlieBSlich
einer vollstdndigen Degeneration und Atrophie verfallen. Auf diese Weise kann
auch ohne Sekundérinfektion eine Niereninsuffizienz entstehen. Selbstverstind-
lich kann jede Harnstauung, auch wenn sie durch andere Momente als durch eine
Steinkrankheit hervorgerufen ist, zur Hydro- oder Pyonephrose fithren. Auch
ist es moglich, daB sich die Steine erst innerhalb der infizierten Harnwege, speziell
wenn AbfluBbehinderungen vorliegen, bilden. Als Ursache einer Harnverhaltung
ist neben der Steinkrankheit noch vor allem an eine vergroBerte Prostata zu
denken, die schlieflich zur vélligen Anurie Veranlassung geben kann.
Blasenfunktion bei Innervationsstorungen. Nicht ausschlieBlich sind Sté-
rungen der Harnentleerung Ausdruck einer Krankheit, die sich im Gebiet der
ableitenden Harnwege abspielt. Vor allem muB8 auch in Betracht gezogen
werden, dall Innervationsstérungen, wie wir sie besonders in der Folge von
Riickenmarksaffektionen beobachten konnen, eine normale Betitigung der
Blasenfunktion stéren, ja vollstindig auftheben kénnen. Harnretention, voll-
stindig oder unvollstindig, sowie zeitweises Harntriufeln sind Zeichen dieser
Storungen. Bei der Besprechung des Nervensystems wird auf diese Dinge noch
einzugehen sein. Was wir als wesentlichen Punkt nochmals hervorheben wollen,
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ist die Tatsache, daBl mit der Funktionstiichtigkeit der ableitenden Harnwege
auch die normale Arbeitsmoglichkeit der Niere ohne Riicksicht auf ihre eigene
anatomische Intaktheit steht und fallt, und daf alle Erkrankungen der ab-
leitenden Harnwege einschlieflich des Pyelons, wenn sie auch etwas grundsétzlich
anderes darstellen als das, was wir unter den eigentlichen Nierenerkrankungen,
die sich im Parenchym abspielen, verstehen, immer auch in der Richtung bewertet
werden miissen, was sie fiir die Nierenfunktion bedeuten oder bedeuten kénnen.

XII. Verdauung und Verdauungsorgane.

Funktion der Verdauungsorgane. Im Verdauungskanal ordnen sich eine groBe
Reihe verschiedener Organe zu gemeinsamer Arbeit zusammen, deren wichtigste
Funktionen die Verarbeitung der aufgenommenen Nahrung, ihre Aufschliefung
bis zu einer resorptionsfahigen, fiir die intermediéren Bediirfnisse des Organismus
geeigneten Form und schlielich die Resorption der aufgeschlossenen Nahrungs-
bestandteile selbst sind. Daneben kommen speziell den unteren Darmabschnitten
noch wichtige Ausscheidungsfunktionen zu. Beim Verdauungsvorgang werden
eine ganze Reihe von Etappen durchlaufen, wobei sich die Tétigkeit tieferer
Abschnitte auf der Vorarbeit der hoher gelegenen aufbaut. Diese Tatsache
besagt, daB durch Stérungen in hoher gelegenen Gebieten des Verdauungs-
schlauches auch die Arbeit in den tieferen Regionen in Mitleidenschaft gezogen
wird, und da8 der Verdauungsvorgang nur dann normal ablaufen kann, wenn alle
dabei beteiligten Organe einwandfreie Arbeit verrichten. Die Einwirkungen,
denen der Speisebrei bei seiner Passage durch den Verdauungsschlauch ausge-
setzt ist, sind teils mechanischer, teils chemischer Natur. In den tieferen Ab-
schnitten ist weiterhin der EinfluB, der von einer normalen oder pathologischen
Besiedelung des Darmes mit Mikroorganismen ausgeht, in Betracht zu ziehen.
Fiir die volle Entfaltung der Verdauungsvorgéinge wird weiterhin das Tempo,
mit dem der Speisebrei den Verdauungskanal passiert, von entscheidender
Bedeutung sein, Verkiirzung wie Verldngerung der Verweildauer in bestimmten
Abschnitten des Magendarmkanals werden in gleicher Weise zu Verdauungs-
storungen Veranlassung geben kénnen. Wir verfolgen die aufgenommene Nahrung
auf ihrem Weg durch den Verdauungsapparat und werden sehen, wie sich bei
krankhaften Verdinderungen im Bereich der beteiligten Organe eine grofie Reihe
verschiedener Stérungen ergeben kann. Im Munde stehen die mechanischen
Einwirkungen auf die Nahrung ganz im Vordergrund, wenn auch durch die
Einwirkung des Ptyalins bereits eine Kohlehydratverdauung eingeleitet wird.
Der Zweck des Kauens ist die Zerkleinerung der Nahrung und damit die Ver-
groBerung der Oberfliche, an der die eigentlichen Verdauungsvorginge angreifen
kénnen. Wird die Nahrung in dieser Hinsicht schlecht vorbereitet, so bedeutet
dies eine Mehrbelastung fiir den Magen, da der Pylorus fiir grobere Speise-
brocken nicht oder nur sehr bedingt durchgéngig ist. So fithrt das Herunter-
schlucken unzureichend gekauter Speisen zu einer Verlingerung der Verweil-
dauer im Magen mit Anderung seiner Saft- und Séureproduktion und kann
zu definitiven Stérungen der Magenfunktion Veranlassung geben. Vorbe-
dingung fiir einen geniigenden Kauakt ist einmal der funktionell ausreichende
Zustand des Gebisses, andererseits darf die Beteiligung der Zunge, die das
Bewegen der Speisen im Munde vermittelt, nicht unterschatzt werden. So wird
durch organische Zungenerkrankungen oder Zungenldhmungen auch die geeignete
Vorbereitung der Speisen im Munde in Frage gestellt. Entziindliche Erkran-
kungen im Gebiete des Mundes beeintrichtigen den Kauakt wegen der dabei auf-
tretenden Schmerzen oft in hohem Grade. Dabei kénnen entziindliche Verénde-
rungen der Mundschleimhaut, speziell des Zahnfleisches, auch durch sekundére
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Mischinfektion auf der Basis einer ganz anderen exogenen oder endogenen
Stérung entstehen. Wir nennen Schwermetallschidigungen, Diabetes, kachek-
tische Erkrankungen, Skorbut u. dgl. Der Zungenbelag galt friiher, als genauere
Untersuchungsmethoden zur ErschlieBung krankhafter Vorginge im Magen-
darmkanal noch nicht zur Verfiigung standen, als ein wichtiges diagnostisches
Hilfsmittel fiir die Deutung von Magendarmerkrankungen. Solche Beziehungen
sind weit iiberschitzt worden und in keiner Weise gesetzmifig. Vor allem
kennen wir Zungenveridnderungen mit oder ohne Belag als Ausdruck ganz anderer
Erkrankungen. Erinnert sei an die geschwollene, an den Randern und der Spitze
belagfreie Zunge der Typhuskranken, an die in wechselndem Grade belegte
Himbeerzunge beim Scharlach und an die atrophische vorwiegend an Rand und
Spitze entziindete HuNTERsche Zunge der pernizidsen Anamie.

Schlund und Oesophagus dienen der Weiterbeférderung des Spelsebrels Der
Sehluekakt wird durch die entsprechende Schlundmuskulatur bewerkstelligt,
wobei durch gleichzeitig betatigte VerschluBmechanismen ein Ubertritt der
Speisen in die hinteren Nasenregionen und in die Luftrdhre verhindert wird.
Scehlucklihmungen wirken sich vor allem darin ungiinstig aus, dal es zum Ver-
schlucken kommt, worunter wir das Eindringen von Speiseteilen in die unteren
Luftwege mit der Gefahr einer Erstickung durch Stenosierung und einer Aspira-
tionspneumonie durch gleichzeitiges Eindringen pathogener Keime verstehen.
Die Bedeutung der Oesophaguserkrankungen liegt vorwiegend darin, daB sie
den Durchtritt des Speisebreis behindern. Klar liegen die Stenosierungen
durch schrumpfende Narben, wie sie vor allem nach Veritzungen auftreten.
Tumoren kénnen in gleicher Weise wirksam werden. Verengerungen durch
Druck von aullen kommen auf verschiedene Weise bei Tumoren und anderen
raumbeanspruchenden Prozessen des Mediastinums zustande. Was die letzt-
genannte Moglichkeit anbetrifft, so konnen ein stark geschwungener Bogenteil
der Aorta und aneurysmatische Aortenerweiterungen komprimierend wirken.
In gleicher Weise, wenn auch wohl nicht in so hohem Mafle, kann ein stark
dilatierter linker Vorhof (Mitralfehler) wirksam werden. Die Behinderung der
Oesophaguspassage durch die genannten Stérungen kann speziell bei den den
Oesophagus selbst betreffenden Erkrankungen so hochgradig werden, dafl es
iber die beldstigenden dysphagischen Beschwerden hinaus zu erheblichen
Dilatationen der Speisershre oberhalb der Enge kommt. Vollstindig wird der
VerschluB8 beim Oesophagusspasmus, der mit Vorliebe am Ubergang zum Magen
auftritt und dann als Kardiospasmus bezeichnet wird, aber auch an jeder anderen
Stelle auftreten kann. Ein solches Leiden kommt als selbstindige Erkrankung
zweifellos vor, je nach der Haufigkeit und der Dauer des Spasmus dilatiert der
Oesophagus (Megaoesophagus) in oft erheblichem Grade, der Speisebrei sammelt
sich in mehr oder weniger groBen Mengen oberhalb der Enge und wird dann durch
Erbrechen entleert, wobei der Geschmack des Erbrochenen dem der genossenen
Nahrungsmittel entspricht. Es fehlt die Beimengung von Magensaft und dem-
gemédf auch die entsprechende Veranderung des Speisebreis durch dessen ver-
dauende Wirkung. Haufig wird jedoch ein Oesophagusspasmus durch eine im
Oesophagus selbst oder in seiner Nahe vorhandene organische Erkrankung aus-
gelost, ist demnach nur Symptom, nicht Wesen der Krankheit. Vor allem bei
alteren Leuten kann der Spasmus erster Hinweis auf ein beginnendes Carcigom
sein. Dal} die Ernahrung der Menschen mit organischen oder spastischen Oeso-
phagusstenosen ernstlich in Frage gestellt ist, da die genossene Nahrung nicht
in ausreichendem Umfang bis in den Magen vordringen kann, sondern unverdaut
und unausgenutzt durch Erbrechen riickliufig entleert wird, ergibt sich von selbst.
Im ibrigen ist die Stauung vor dem Hindernis ebenfalls kein harmloses Ereignis.
Uber die reine Stauungserweiterung hinaus kann es zu Wandschidigungen
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kommen, da mit dem Speisebrei reichlich Mikroorganismen verschluckt werden,
die in dem nicht sauren Speisebrei einen giinstigen Nahrboden finden und
sich demgemaB erheblich vermehren kénnen. So droht eine weitere Kompli-
kation in der Form fortschreitender Entziindungsprozesse. Ahnliche Vorginge
konnen sich auch bei Oesophagusdivertikeln abspielen, wobei diese Ausstiilpungen
angeboren oder erworben sein, durch Druckwirkung von innen oder Zugwirkung
von auflen zustande kommen konnen. Auch in ihnen stauen sich Speisereste, die
zeitweise erbrochen werden, auch von hier aus kénnen sich entziindliche Prozesse
entwickeln und zu Wandschadigungen fithren. Sind die Divertikel stark gefiillt,
so konnen sie zu Drucksymptomen, dysphagischen Stérungen und zu einem
sekundaren Oesophagusspasmus Veranlassung geben.

Wihrend also im Oesophagus Verdauungsvorginge nicht stattfinden und
demnach die Bedeutung der Stérungen im Gebiete der Speiserdhre in der Tatsache
einer mehr oder weniger ausgesprochenen Passagebehinderung des Speise-
breis liegt, hat der Magen neben der Weiterbewegung der Speisen auch eine
wichtige Verdauungsaufgabe zu erfiillen. Beide Funktionen, die der chemischen
und mechanischen Verarbeitung wie der Fortbewegung sind innig miteinander
verkniipft und voneinander abhingig. Tempo und AusmaB der Magenaustrei-
bungen, neben der Funktionstiichtigkeit der Magenmuskulatur in erster Linie
abhingig von einem geordneten Pylorusspiel, haben sich nach den Verdauungs-
vorgéngen zu richten. Die Verweildauer der Speisen im Magen ist entscheidend
fiir die Vollstindigkeit der dem Magen zufallenden Verdauungsfunktionen.
Verkiirzung wie Verlingerung der Verweildauer werden sich in ungiinstiger Weise
auswirken miissen, wie auch Abweichungen der chemischen Verdauungstitigkeit
der AnlaB zu Storungen sein werden. Betrachten wir zunéchst die reinen Ver-
dauungsstérungen, so kommt bekanntlich dem von der Magenschleimhaut
produzierten Magensaft eine besondere Verdauungsfunktion zu. Das Schwer-
gewicht der Magenverdauung ist auf die Aufspaltung von EiweiBkorpern zu
legen. Die von der Magenschleimhaut produzierten Fermentvorstufen werden
durch die Salzsiure des Magens zu den wirksamen Fermenten Lab und Pepsin
aktiviert. Die Salzséure ist im Magen zum Teil als freie Salzsdure zugegen,
zum Teil an Eiweilkorper gebunden. Der Gehalt des Magensaftes an freier
Salzsdure kann ein betrachtlicher sein, bis 0,5% und noch etwas mehr betragen.
In niichternem Zustande werden normalerweise keine wesentlichen Saftmengen
abgeschieden, man kann nur wenige Zentimeter absaugen. Den natiirlichen Reiz
fiirr die Magensaftproduktion stellt die eingefithrte Nahrung dar. Hat der Speise-
brei den Magen verlassen, so versiegt auch alsbald die Saftproduktion wieder.
Im iibrigen kann eine Magensaftsekretion auch reflektorisch von extraventri-
kulidren Gebieten ausgelost werden. Als der fiir die Sekretion mafBigebende Nerv
ist der Vagus anzusehen. Im Rahmen vegetativer Ubererregbarkeit kann es
demnach auch zu Anomalien in der Magensaftabscheidung kommen. Bekannt
ist ferner die reflektorische Magensaftsekretion aus psychischen Anléssen, bei
Scheinfiitterungen, bei besonderen Geschmacks- und Geruchseindriicken u. dgl.
Organische FErkrankungen des Magens wirken sich in einer Abénderung der
Sekretionsverhiltnisse aus. So dient auch der Nachweis von Sekretionsanomalien
als wichtiges diagnostisches Merkmal solcher Erkrankungen, speziell fiir die
Diagnose eines Magengeschwiirs und eines Magencarcinoms. Auf weitere Be-
ziehungen der Magensaftproduktion zu anderen Krankheitsbildern werden wir
im Laufe unserer Besprechungen noch zuriickkommen. Der Normbegriff ergibt
sich aus der Reaktion des Magens auf einen bestimmten Sekretionsreiz, wobei
die regelmaBige Entnahme von Saftproben in kleinen Zeitabsténden ein an-
schauliches Bild von der sekretorischen Magentétigkeit gibt. Eine solche fraktio-
nierte Magenausheberung ist demnach wesentlich aufschluBreicher als eine
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einmalige - Ausheberung, da die letztgenannte Untersuchungsmethode nur ein
willkiirlich gewséhltes, mitunter wenig eindrucksvolles Momentbild aus dem
Vorgang herausnimmt. Bei der Magensaftuntersuchung interessiert einerseits
die Saftmenge, die stark vermehrt (Supersekretion) oder auf ein Minimum redu-
ziert sein kann (trockener Magen), andererseits die GréBenordnung der Siure-
produktion. Der Sauregehalt kann vermehrt (Superaciditit) oder vermindert
(Subaciditat) gefunden werden, schliefilich kann die Salzsiureproduktion ganz
fehlen (Anaciditat). Als Achylia gastrica bezeichnen wir einen Zustand, bei dem
der Magensaft weder freie Salzsdure noch Fermente enthilt. Dieses letztgenannte
Ereignis zeigt schon, daB ein regelmifBiger Parallelismus zwischen Saftmenge
und Séuregrad nicht besteht. Gleichwohl ist gleichzeitiges Auftreten von Super-
sekretion und Superaciditdt ein 'haufiges FEreignis und der ausgesprochen
trockene Magen findet sich fast ausschlieBlich bei der Achylia gastrica oder bei
ausgesprochenem Grade von Subaciditdt. Neben der Feststellung, in welchen
Mengen Magensaft produziert wird, und wie hoch sein Sauregehalt ist, ist noch
von Wichtigkeit, in welcher zeitlichen Beziehung zu dem kiinstlich erzeugten
Sekretionsreiz das Sekretionsmaximum steht, wo die Saurekurve ihren Hohe-
punkt hat. Betrachten wir uns die Sekretionsanomalien nach den genannten
Richtungen im einzelnen, so ergeben sich eine Reihe wichtiger Beziehungen zu
verschiedenen krankhaften Vorgingen.

Die echte Achylia gastrica ist in der Regel keine selbstindige Magenerkran-
kung, sondern ein fithrendes, in einer Reihe von Fillen das Frithsymptom der
pernizidsen Andmie. Objektiv findet sich eine Atrophie und Gastritis der Magen-
schleimhaut, die beispielsweise eine Parallele in der bekannten HunTERschen
Zunge dieser Krankheit findet. Auf das Wesen der perniziésen Anémie, speziell
hinsichtlich der Frage, wie wir uns die Rolle der Magenerscheinungen bei dem
krankhaften Geschehen nach dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse vorstellen,
ist an anderer Stelle ausfiihrlich eingegangen. Wenn wir den Begriff der Achylia
gastrica auf die Zustandsbilder beschrinken, bei denen auch auf den stéarksten
Sekretionsreiz (Histamin) keine Salzsiureproduktion erfolgt und der gewonnene
Magensaft keine Fermente enthilt, im Gegensatz zu den Fillen reiner Anaciditét,
bei vorhandenen Fermenten, so ist, abgeschen von der perniziésen Animie, die
Achylia gastrica eine sehr seltene Erkrankung, wenn sie iiberhaupt vorkommt.
Bei einer nicht kleinen Zahl von Fillen, die zunachst als reine Achylia gastrica
imponierten, kommt es mitunter nach Jahren zu den typischen Blutveriande-
rungen im Sinne der perniziésen Anédmie, so daB zumindest die Vermutung be-
rechtigt ist, daB alle reinen Fille von Achylia gastrica letzten Endes doch zum
Symptomenkomplex der perniziésen Animie gehéren. Umgekehrt schlieBen
normale Magensaftverhéltnisse das Vorliegen einer echten perniziésen Animie
aus. Zuriickgehen oder Versiegen der Salzsiiureproduktion des Magensaftes bei
einer mitunter zwar verminderten, im Prinzip aber vorhandenen Ferment-
produktion findet sich bei ausgedehnten Schleimhautverinderungen im Magen,
wie wir sie unter dem Sammelbegriff der Gastritis zusammenfassen kénnen.
Man spricht von anacider oder subacider Gastritis. Dabei brauchen Bakterien
bei dieser Gastritis iiberhaupt keine Rolle zu spielen, vor allem kann gesagt
werden, daB sie bei der Entstehung einer Gastritis keine oder nur eine unter-
geordnete Bedeutung haben. Bei der Besprechung der Ulcuskrankheiten werden
wir darauf hinzuweisen haben, daB es auch eine superacide Gastritis gibt. In
diesen Fillen werden im Magensaft keine Erreger gefunden, da sie in dem stark
sauren Milieu nicht leben kénnen. Andererseits sind im anaciden Magen die
Lebensbedingungen fiir Krankheitserreger gegeben, man kann sie, vor allem
Colibacillen, oft reichlich nachweisen und man wird mit der Vorstellung nicht
fehlgehen, daB sie fiir die Unterhaltung und Verschlimmerung einer Gastritis
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von Bedeutung sind. Zuriickgehen der Salzsédureproduktion bis zur vollsténdigen
Anaciditat hat als wichtiges Symptom des Magencarcinoms zu gelten. Chronische
Ulcera fithren nur dann zu emer Verminderung der Salzsdureproduktion, wenn
sie zu einer ausgedehnten, diffusen Begleitgastritis Veranlassung geben. Das
tritt vor allem dann ein, wenn durch ein Ulcus eine rechtzeitige Magenentleerung
verhindert wird, also vor allem bei den pylorusnahen Geschwiiren. Im ganzen
wird sich beim Ulcus, wie wir noch sehen werden, eine Superaciditit finden.
Operierte Mégen sind fast immer anacide, im wesentlichen eine Folge des Ver-
lustes an Magenschleimhaut, die der Resektion zum Opfer fallt. Wird sie bei
einer Magenoperation vollstindig oder fast vollstindig erhalten, so kann die
Ssureabsonderung normal bleiben, ja in einzelnen Fillen sogar erhoht sein. Ein
weiterer Grund fiir die Ausbildung einer anaciden Gastritis im Anschlull an eine
Magenoperation ist der RiickfluB von alkalischem Duodenal- bzw. Jejunalinhalt
in den Magen. Sehr hiufig ist eine Sub- oder Anaciditdt Folge einer Affektion
der Gallenwege, wobei dem héufig nachweisbaren Galleriickflufl eine ursichliche
Bedeutung zukommen diirfte. Ungeniigendes Kauen, speziell bei unzureichen-
dem GebiB, kann zu einer Verlingerung der Verweildauer der Speisen im Magen
filhren und zu Sekretionsanomalien, speziell in der Richtung einer Sub- oder
Anaciditit Veranlassung geben. Die Anaciditét ist aber nicht nur Ausdruck oder
Folge einer organischen Erkrankung des Magens oder seiner unmittelbaren Um-
gebung. Bei vielen konsumierenden Erkrankungen kann sich unter anderem
eine Anaciditat finden. In einer Reihe von Fillen ist die Ursache der Anaciditét
nicht ohne weiteres erkennbar. Zu beachten ist, daBl Verdnderungen im Mineral-
bestand des Kérpers eine Anaciditét zwangsldufig zur Folge haben kénnen. Wir
diirfen nicht vergessen, dal die Bereitung einer derartig starken Salzsiureldsung
erhebliche Anspriiche an den Chlorbestand des Organismus stellt. So sehen wir
auch, daB bei Chlorverlusten die Magensekretion schon eingestellt wird, wenn der
Chlorspiegel des Blutes seinen Normalwert nur unbedeutend unterschritten hat.
In diesem Zusammenhang ist wichtig zu wissen, dafl eine lingere Zeit durch-
gefithrte salzarme Didt, wie sie im Prinzip vor allem bei Nieren- und Magen-
geschwiirskranken iiblich und richtig angewendet notwendig und niitzlich ist, zur
Anaciditdt fithren kann. Auch auf toxischer Basis kann die Magenschleimhaut
so weitgehend geschadigt werden, dafl eine sub- oder anacide Gastritis entsteht.
Wir nennen in dieser Hinsicht die Alkoholgastritis und die &hnlichen Magen-
veranderungen bei der Urdmie. Solche Beispiele lassen sich noch beliebig
vermehren.

Die Superaciditit, mit oder ohne gleichzeitige Supersekretion, kommt als
seltenes Ereignis ohne sonstige organische Magenverinderungen vor. Besonders
findet sich bei vegetativ labilen Personen, vor allem bei Menschen mit erhéhter
Vaguserregbarkeit, mitunter eine ausgesprochene Neigung zur Superaciditat. Mit
den Fortschritten der Réntgentechnik und dadurch méglich gewordenen Er-
fassung der Ulcera sind aber die reinen Superacidititen immer seltener geworden,
so daB wir sagen miissen, daB eine grofe Reihe der Menschen, bei denen wir
frither die Diagnose Superaciditét stellten, tatsachlich Ulcuskranke gewesen sind.
Auch wissen wir, daB frische Ulcera haufig auch heute noch nicht mit Sicherheit
lokalisierbar sind. Im ganzen werden wir uns aber praktisch auf den Standpunkt
stellen diirfen, daB eine nachgewiesene Superaciditét bis zum Beweise des Gegen-
teils Ausdruck einer Gesehwiirskrankheit ist. Die Form, in welcher speziell
hinsichtlich der zeitlichen Verhiltnisse des Sekretionsoptimums zum Sekretions-
reiz. die Superaciditit auftritt, gibt wichtige Anhaltspunkte fiir die Lokalisation
des geschwiirigen Prozesses. Haufig bedeutet ein Geschwiir bereits einen Dauer-
reiz, so daB der Magen auch in niichternem Zustand Saft abscheidet, dessen
Séurewerte niedrig, normal oder erhoht sein kénnen. Auf einen Sekretionsreiz,
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wie er jetzt im allgemeinen in der Form von Reizlésungen (Alkohol, Coffein)
verabfolgt wird, pflegt der Geschwiirskranke mit Superaciditdt und nicht selten
gleichzeitig mit Supersekretion zu reagieren. Liegt das Ulcus in den oberen
Abschnitten des Magens, so wird der Héhepunkt der Séurekurve bald nach Ein-
gieBen der Reizlésung erreicht. Mit Verschwinden derselben aus dem Magen
sinkt die Kurve wieder ab, die Saftproduktion hért auf, sofern nicht eine Dauer-
sekretion erfolgt. Je tiefer ein Ulcus liegt, desto ausgesprochener verschiebt sich
auch der Hohepunkt der Superaciditdt. Beim pylorusnahen Ulcus liegt das
Aciditdtsmaximum am Ende der Entleerungszeit (superacide Spétsekretion).
Handelt es sich um ein Duodenalulcus, so kommt dies in einer superaciden
Nachsekretion zum Ausdruck. Bei gleichzeitiger Stenosierung im Pylorusgebiet
wird die Entleerungszeit und damit auch die Sekretionsdauer verlingert sein.

Ulcusentstehung. Die Tatsache, dafl Superaciditdt und Supersekretion mit
einer Ulcuskrankheit weitgehend parallel gehen, wirft unmittelbar die Frage auf,
inwieweit hierbei innere Beziehungen eine Rolle spielen. Im klinischen Bild
imponieren die krankhaften Verinderungen in der Magensekretion weitgehend
als Folgeerscheinung des Ulcus. Dies wird man schon aus der Tatsache schlieBen
miissen, daB sich der Sekretionstypus mit dem Sitze des Geschwiirs &dndert.
Andererseits mufl aber jede Erérterung des Problems der Geschwiirsentstehung
von der Grundfrage ausgehen, warum der Magen an einer bestimmten Stelle sein
eigenes Gewebe verdaut und dadurch ein Geschwiir entsteht. DafB ein Magen-
geschwiir ein Ulcus pepticum ist, muf} als gesicherte Tatsache gelten. Derartige
Geschwiire entstehen auch nur an solchen Stellen des Verdauungskanals, zu
denen saurer Magensaft gelangen kann. Sie finden sich vorwiegend im Gebiet des
Magens und im Anfangsteil des Zwolffingerdarms; in den untersten Abschnitten
des Oesophagus sind sie schon groBie Seltenheiten, in tieferen Darmabschnitten,
etwa im Gebiet des Jejunums werden sie nur im AnschluBl an Magenoperationen,
bei denen eine kiinstliche Verbindung zwischen Magen und einer Jejunumschlinge
hergestellt ist, gefunden (Ulcus jejuni pepticum). Natiirlicherweise verdaut der
Magen seine Schleimhaut nicht, erst nach dem Tode setzt prompt eine Selbst-
verdauung ein. Die lebenden Zellen der Magenschleimhaut verfiigen demnach
iiber natiirliche Schutzmechanismen, die sie vor einer verdauenden Wirkung
des sauren Magensaftes schiitzen. In dieser Hinsicht ist es wichtig zu wissen,
daB eine solche natiirliche Widerstandsfahigkeit nicht nur bei den Zellen der
Magenschleimhaut, sondern auch, wenn auch wohl in nicht ganz so ausgedehntem
MaBe, bei anderen lebenden Korpergeweben vorliegt. Bei der Gastroentero-
stomie und der Anlage einer Magenfistel kommt es bei einwandfreier Technik
nicht zur Verdauung des Jejunums oder der Bauchwand, obwohl Magensaft
mit diesen Geweben in Beriihrung kommen muB. Die Gefahr eines kompli-
zierenden Verdauungsgeschwiirs ist erfahrungsgema8 um so geringer, je niedriger
der Séuregrad des Magensaftes ist. Kommt es im Bereich des Magens oder, was
funktionell gleich zu achten ist, im Anfangsteil des Zwolffingerdarms zu einer
Geschwiirsbildung, so mul das seinen Grund in einer verminderten Vitalitat
und einem Verlust des natiirlichen Schutzes gegen die verdauende Kraft des
Magensaftes haben. Wie wir uns aber diese Verschlechterung in den Lebens-
bedingungen der Magenzelle entstanden zu denken haben, dariiber gibt es eine
Reihe Theorien, jedoch kann eine vollbefriedigende Erklirung nach dem jetzigen
Stande unseres Wissens noch nicht gegeben werden. Tatsache ist, daB die Magen-
ulcera ganz vorwiegend in den Magengegenden auftreten, die mechanischen Ein-
fliissen in besonderem Mafle ausgesetzt sind. Der typische Sitz des Magenulcus
ist die MagenstraBe, die kleine Kurvatur, dann folgen als schon wesentlich seltene
Ereignisse die Ulcera, die in der Richtung der Hinterwand liegen, unter Hunderten
von Magengeschwiiren findet sich auch einmal ein Ulcus der groBen Kurvatur.
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Man wird auf Grund dieser klinischen Erfahrung die ursdchliche Bedeutung
einer vermehrten mechanischen Beanspruchung der Magenwand als ein die Ge-
schwiirsbildung begiinstigendes und die Heilung verzégerndes Moment nicht
in Abrede stellen kionnen. Jedoch kann mit der Anerkennung der Bedeutung
dieser Momente das Problem der Ulcusentstehung nicht als geklart gelten. Gegen
die Annahme, da dem Ulcus kleine Verletzungen der Magenschleimhaut, etwa
verursacht durch harte oder scharfkantige Nahrungsbestandteile, vorausgehen,
mufB eingewendet werden, dafl die Wundflachen, wie sie bei Magenoperationen
zwangsweise entstehen, in der Regel nicht zum Ausgangspunkt eines Geschwiirs
werden. MiiBte der Chirurg eine solche Komplikation ernstlich fiirchten, kénnte
die operative Behandlung keinen so breiten Raum unter den Behandlungs-
methoden der Geschwiirskrankheit einnehmen. An eine Reihe anderer Momente
ist noch gedacht worden, durch die die Vitalitdt der Magenschleimhaut in ein-
zelnen Gebieten eine Schidigung erfahren konnte. Embolische Prozesse mit
Verschleppung infektitsen Materials wie auch Durchblutungsstérungen auf der
Basis von Gefafverinderungen oder Gefafkrampfen sind als maBgebend in Be-
tracht gezogen worden. Damit wire gleichzeitig die maBgebende Bedeutung
des vegetativen Nervensystems, dessen Labilitit konstitutionell vorhanden
sein kann, in die Diskussion einbezogen. Ob die Entstehung der Ulcuskrankheit
iiberhaupt ein einheitlicher Vorgang ist, oder ob ein Ulcus auf verschiedene Weise
entstehen kann, ist abschlieBend noch nicht zu entscheiden. Es soll nicht in
Abrede gestellt werden, daB auch eine Superaciditit die Entstehung eines Ulcus
begiinstigen und vor allem seine Heilung erschweren kann. Andererseits miissen
wir uns auf Grund der klinischen Erfahrung auf den Standpunkt stellen, dafB
Superaciditit und Supersekretion unter den Ulcusfolgen an erster Stelle zu
nennen sind, wissen wir doch, daf} die Sekretionsanomalien sich mit der Ausheilung
des Ulcus zuriickbilden. Das Ausmaf, in welchem Superaciditdt und Super-
sekretion dem Triger in Form von Sdurebeschwerden (Acidismus) subjektiv
zum BewuBtsein kommen, ist auBerordentlich verschieden. Wieweit das
brennende Schmerzgefiihl in der Magengegend selbst als Ausdruck der Super-
aciditat oder als unmittelbarer Ulcusschmerz aufzufassen ist, kann im einzelnen
Fall oft schwer zu unterscheiden sein. Zu den typischen Siurebeschwerden ist
das saure AufstoBen und das Sodbrennen zu rechnen. Dabei ist der wesentlichste
Punkt in der Tatsache zu sehen, dall die Kardia nicht zuverldssig geschlossen
bleibt, und demgeméifB saurer Mageninhalt in die Speiserohre zuriicktreten kann.
Solche Erscheinungen kénnen beim Geschwiirskranken als ungemein lastiger
Dauerzustand bestehen. Bekannt sind sie ferner beim organisch Magengesunden
nach reichlichem Genuf ausgesprochener Saurewecker. Erbrechen ist ebenfalls
eine nicht seltene Folgeerscheinung der Ulcuskrankheit. Dabei handelt es sich
bekanntlich um eine riicklaufige Magenentleerung bei reflektorischem Pylorus-
verschlufl, wodurch der Mageninhalt mehr oder weniger vollstdndig in rhythmi-
schen Schiiben herausbeférdert wird. Dem Ereignis, welches vom Brechzentrum
in der Medulla oblongata gesteuert wird, geht hiufig ein mit heftiger Ubelkeit
verbundenes Prodromalstadium voraus. Die Bedingungen, unter denen es zum
Erbrechen kommt, sind sehr vielseitige. Das Erbrechen kann zentral oder reflek-
torisch von der Peripherie aus ausgelost sein. Fast alle Erkrankungen im Bereich
des Bauches, aber auch solche im CGebiet der oberen Verdauungswege, des
Zwerchfells, der Pleura u.dgl. kénnen reflektorisch zum Erbrechen fiihren.
Auch rein psychogen kann es zum Erbrechen kommen, Ekelgefiihl beim Anblick
bestimmter Gegenstinde, penetrante Geriiche u.dgl., ja blofle Vorstellungen
solcher Dinge kénnen Erbrechen auslosen. Beim Magengeschwiir kann das
Erbrechen ebenfalls als rein reflektorisches Ereignis auftreten. Eine bevor-
stehende Penetration meldet sich nicht selten durch gehduftes Erbrechen an.
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In anderen Fillen hat es jedoch seine besonderen Griinde, die mit den Fiillungs-
und Entleerungsbedingungen des Magens zusammenhéngen. Eine profuse
Magenblutung wird héufig zum kaffeesatzartigen Bluterbrechen (Haematemesis)
Veranlassung geben, wenn das Blut nicht rasch genug den Magen durch den
Pylorus verlassen kann. Sehen wir von diesem besonderen Ereignis ab, so sind
es die Motilitdtsstérungen, wie sie in der Folge eines Ulcus auftreten kénnen, die
die unmittelbare Ursache fiir gehduftes Erbrechen werden. Bekanntlich sind es
drei verschiedene Bewegungsvorginge, die in ihrer Zusammenarbeit die normale
Magenfunktion garantieren. Einmal die Tétigkeit der Kardia, deren Offnung den
Eintritt der Speisen in den Magen erméglicht, wahrend sie sonst geschlossen ist und
damit ein Regurgitieren von Mageninhalt verhindert. Daf dieser Kardiaverschlufl
beim Ulcuskranken mitunter kein ganz zuverlassiger ist, erwdhnten wir bereits.
Umgekehrt 18st ein Ulcus wohl kaum jemals einen Kardiospasmus reflektorisch
aus. Sehr viel wichtiger sind die Stérungen, die die beiden anderen motorischen
Magenfunktionen, die peristaltische Fortbewegung des Speisebreis in der Richtung
des Pylorus und die Funktion des Pylorus selbst betreffen. Bekanntlich laBt
der Pylorus den Speisebrei nur in kleinen Bissen in das Duodenum iibertreten
und nur dann, wenn der Mageninhalt in normalem Umfange den Verdauungs-
vorgingen unterworfen war. Der durch ein Ulcus hervorgerufene Reizzustand
kann sich auch auf die Magenmotilitit iibertragen, zu Hyperperistaltik und
auch ohne Pylorusinsuffizienz zur Sturzentleerung Veranlassung geben. Ein
abnormer Reizzustand, der den PylorusschlieBmuskel betrifft, bedeutet Ver-
stirkung und Verlingerung seiner Kontraktion, die schlieflich zur mehr oder
weniger lang anhaltenden Dauerkontraktion, zum Pylorospasmus mit der un-
mittelbaren Folge einer funktionellen Pylorusstenose fithrt. Speziell die pylorus-
nahen Geschwiire fiihren zu einer derartigen, funktionellen Pylorusstenose.
Jedoch sei darauf hingewiesen, daf ein Pylorospasmus nicht zwangslaufig
Ausdruck einer Magenerkrankung ist. In dieser Hinsicht ist vor allem der
Pylorospasmus der Sauglinge und Kleinkinder ein sehr gefahrliches und daher
gefiirchtetes Leiden. Organische Pylorusstenosen kommen beim schrumpfenden,
parapylorischen Ulcus oder auf der Basis eines Pylorustumors zustande. Nicht
selten verhindern organische Veranderungen im Pylorusgebiet nicht nur eine
ausreichende Offnung des Pfortners, sondern sie verhindern auch eine zuverlassige
VerschlieBung des Magens gegen das Duodenum. Eine solche Pylorusinsuffizienz
ermoglicht ein Zuriicktreten alkalischen Duodenalinhaltes in den Magen mit
entsprechender Bindung der Magensalzséure, reflektorischem Abstoppen der
Salzsiureproduktion und Stérung der natiirlichen Verdauungsvorginge im
Magen. Hiufiges Zuriicktreten alkalischen, galligen Duodenalsaftes in den Magen
fithrt auch nicht selten zu Verinderungen der Magenwand im Sinne einer Ga-
stritis. Die unmittelbare Folge einer Pylorusstenose ist die mehr oder weniger
vollstindige Behinderung der Magenentleerung. Hierdurch wird die ausreichende
Erndhrung des Menschen aufs schwerste gefiahrdet, die Abmagerung nimmt
speziell bei Sauglingen und kleinen Kindern alsbald bedrohliche Grade an. Der
Magen versucht durch Steigerung seiner Kontraktionen den Widerstand zu
iberwinden (Widerstandsperistaltik), alsbald versagt die Muskelkraft, es kommt
zur Atonie und Stauungserweiterung des Magens. Riesige Mengen von Speisebrei
und stark saurem Magensaft sammeln sich im Magen an. Reflektorisch setzt
Erbrechen ein, wird mitunter auch kiinstlich herbeigefiithrt, um das quilende
Druck- und Vollegefiihl zu beseitigen. Auch die tiefgreifenden Magenkontrak-
tionen, die zur Uberwindung des Widerstandes einsetzen, kénnen mit erheblichen
Schmerzen einhergehen; sie lassen nach, wenn der Magen entleert ist. Dieses
gehdufte Erbrechen grofler Mengen stark saurer Massen kann den Korper eben-
falls in grofle Gefahr bringen. Einmal ist es der grofle Fliissigkeitsverlust, den
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der Korper bei dieser Gelegenheit erleidet, zum anderen wird durch den gleich-
zeitigen Séureverlust die Blutreaktion unmittelbar gefihrdet. Es kommt zur
Alkalose mit Auftreten tetanischer Symptome, einem Zustand, den wir als
Magentetanie bezeichnen.

Nicht nur im Bereiche des Pylorus, sondern auch in hoher gelegenen Ab-
schnitten des Magens, kann es auf der Basis eines narbig schrumpfenden Ulcus
zu Stenosierungen kommen. Dadurch entsteht eine Unterteilung des Magens
in zwei Sicke, ein Sanduhrmagen, dessen Folgen je nach Hochgradigkeit der
Stenosierung im Prinzip denen einer Pylorusstenose entsprechen.

Solche schweren organischen Magenveranderungen, wie sie auf der Basis einer
Ulcuskrankheit entstehen kénnen, gefahrden die Magenfunktion und eine ausrei-
chende Erndhrung des Menschen in so hohem MaBe, dal nur durch eine Operation
eine grundlegende Besserung erzielbar ist. Da es aber unvermeidlich ist, daf} einer
Magenoperation mehr oder weniger groBe Teile des Magens geopfert werden
miissen, gewinnt die genauere Beobachtung der Funktion eines operierten Magens
grole praktische Bedeutung. Auf die einzelnen operativen Verfahren, die je
nach Lage des Falles Anwendung finden, einzugehen, ist hier nicht der Ort.
Heben wir das Prinzipielle und funktionell Wichtige der durch eine Magen-
operation geschaffenen Verhéltnisse hervor, so handelt es sich um eine mehr
oder weniger ausgesprochene Verkleinerung des Organs und um die Schaffung
einer kiinstlichen Verbindung zwischen Magen bzw. Magenstumpf und einer
oberen Diinndarmschlinge. Was die sekretorischen Fihigkeiten des operierten
Magens anbetrifft, so ist die Salzsdureproduktion entweder stark herabgesetzt
oder der Magensaft in den meisten Féllen vollig anacide. Eine gewisse Ausnahme
in dieser Hinsicht kann die reine Gastroenterostomie machen, besonders wenn sie
schlecht oder gar nicht funktioniert. Die meisten Migen mit funktionierender
Gastroenterostomie sind oder werden mit der Zeit anacide. Das giinstige Moment
der zuriickgehenden oder fehlenden Salzsdureproduktion ist in der Tatsache
zu erblicken, daBl hierdurch speziell fiir das Jejunum ein Schutz vor dem Auf-
treten eines Ulcus pepticum gegeben ist. Das Versiegen der Salzsdureproduktion
im operierten Magen héngt einmal von der mehr oder weniger ausgedehnten
Schleimhautresektion, speziell in der pylorischen Gegend ab, andererseits be-
hindert der durch die Vereinigungstelle zwischen Magen und Diinndarm zurtick-
flieBende alkalische Darminhalt reflektorisch die Salzsiureproduktion, kann
dariiber hinaus die noch vorhandene Magenschleimhaut schidigen und funktions-
untiichtig machen (anacide Gastritis). Uber die genannten Sekretionsanomalien
hinaus wird die operative Verkleinerung des Magens in funktioneller Hinsicht
bedeutungsvoll sein miissen. Ein kleiner Magen wird die relativ groen Nahrungs-
mengen der iiblichen Mahlzeiten nicht fassen kénnen und bei Uberladung alsbald
zu entsprechenden Beschwerden Veranlassung geben. Wird in einer zweck-
mifigen, quantitativen Verteilung der Nahrungszufuhr auf diese Tatsache
Riicksicht genommen, so ist es erstaunlich, wie kleine Magen ohne Beschwerden
mit einer geniigenden Verdauung der Nahrungsmittel vereinbar sind. Die Ver-
dauungsvorginge im Diinndarm, speziell der Pankreassaft, konnen fiir eine
fehlende Magenverdauung weitgehend kompensierend eintreten. Ob man aller-
dings die gesamte Magenschleimhaut ohne Schaden fiir den Organismus resezieren
darf, erscheint fraglich. Bei den meisten sog. totalen Magenresektionen, die zu
einem funktionell giinstigen Resultat fithren, hat sich spéter herausgestellt,
daB doch gewisse Reste von Magenschleimhaut erhalten geblieben waren. Das
Auftreten schwerer Anidmien im AnschluB an ausgedehnte Magenresektionen
lenkt die Aufmerksamkeit in ein ganz anderes Gebiet. Wir erinnern uns in
diesem Zusammenhang an unsere Besprechungen bei der pernizidsen Andmie,
bei denen wir auf die Beziehungen eines in der Magenwand gebildeten wirksamen
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Faktors zum Problem der pernizidsen Andmie hinwiesen. Wenn die Situation
auch noch nicht im einzelnen iibersehen werden kann, so scheint nach dem,
was wir wissen, doch der zwingende Hinweis gegeben, daf} die Magenschleimhaut
an der Erhaltung eines normalen Bestandes roter Blutkérperchen einen wichtigen
Anteil hat.

SchlieBlich interessieren mnoch die rein motorischen Verhiltnisse des
operierten Magens. Handelt es sich nur um eine reine Gastroenterostomie
bei erhaltenem und funktionstiichtigen Pylorus, so #ndert sich an den moto-
rischen Magenverhiltnissen wenig oder gar nichts. Anders wird die Situation,
wenn der Pylorus verschlossen oder reseziert ist, so daf nur noch eine
kiinstliche Verbindung zwischen Magen und einer oberen Jejunalschlinge
vorhanden ist. Man solite annehmen, dafl dies mit einem sofortigen Uber-
tritt des gesamten Speisebreies in den Diinndarm gleichbedeutend wére.
Tatsiichlich ist es nicht so. Auch an der Gastroenterostomiestelle bildet sich
eine Art Pfortnerfunktion aus, die den Speisebrei nur in Form einzelner Bissen
allméhlich in den Dinndarm ibertreten 146t. Nur in einem kleinen Teil der
Fille bleibt eine Sturzentleerung des Magens als Dauerzustand bestehen. Ja
wir wissen, daB sich bei der totalen Magenresektion sowohl der untere Teil des
Oesophagus als auch das Duodenum erweitern und dadurch den Speisebrei
zuriickhalten kénnen, hierdurch in gewisser Weise den fehlenden Magen ersetzen,
eine iiberstiirzte Passage der Speisen durch den Dinndarm verhindern und eine
ausreichend lange und ausgiebige Einwirkung der Verdauungssifte im Bereich des
Duodenums garantieren. Sicherlich steht ein operierter Magen in seiner Leistungs-
fahigkeit in jedem Falle hinter einem gesunden zuriick. Andererseits ist es fiir
eine sachliche Beurteilung der Verhiltnisse des operierten Magens von grofler
praktischer Bedeutung zu wissen, dafl die Natur in erstaunlichem MaGBe Mittel
und Wege findet, ein bei entsprechender Umstellung der Erndhrung funktionell
recht ginstiges Dauerresultat mit weitgehender Wiederherstellung der Arbeits-
fahigkeit zu garantieren. Voraussetzung ist natiirlich, dafl keine Komplikationen
aufgetreten sind und es sich um eine technisch einwandfrei ausgefithrte Operation
handelt.

Im Duodenum nehmen die Verdauungsvorginge ihren Fortgang, wobei
der Speisebrei in erster Linie der verdauenden Wirkung von Pankreassaft und
Galle ausgesetzt wird. In diesem Zusammenhang interessiert lediglich die duBere
Sekretion der Bauchspeicheldriise, wihrend die hiervon unabhingige innere
Sekretion des Pankreas ein ganz anderes Gebiet beriihrt und bei der Besprechung
des Diabetes bereits abgehandelt worden ist. Wir wissen, dafl das Pankreas
wichtige Verdauungsfermente fir die Aufspaltung von Kohlehydraten, Fetten
und Eiweill produziert, wobei fiir die eiweiBspaltende Wirkung des Trypsins
eine Aktivierung durch die Enterokinase des Darmsaftes, fiir die Fettspaltung
eine Aktivierung der Pankreaslipase durch die Gallensduren notwendig sind.
Uber die quantitativen Abscheidungsverhiltnisse des Pankreassaftes fehlen uns
ausreichend klare Vorstellungen. Wir wissen nur, dafl offenbar stark reduzierte
Pankreassaftmengen noch geniigen, um eine ausreichende Verdauungsfunktion
zu garantieren. Erst eine praktisch vollstindige Pankreasinsuffizienz, wie sie
in der Folge schwerer organischer Pankreaserkrankungen, bei Entziindungen,
Tumoren, Cirrhosen u. dgl. auftreten kann, fiihrt zu schweren Ausnutzungs-
storungen der Nahrung. Gelegentlich kommt auch eine Achylia pancreatica
gleichzeitig mit einer Achylia gastrica bei der pernizidsen Animie vor. Als
charakteristisches Zeichen einer Pankreasinsuffizienz gilt das Auftreten von
Fett- oder Butterstithlen (Steatorrhée), die vor allem Neutralfette enthalten,
wobei auBlerdem unverdaute Muskelfasern (Kreatorrhde) nachzuweisen sind.
Demgegeniiber ist der Gehalt des Stuhls an unverdauten Stirkekérnern bei der
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Pankreasinsuffizienz oft wenig eindrucksvoll, es.sei denn, daB eine an Kohle-
hydrattrigern reiche Nahrung gegeben wurde. Diagnostisch brauchbarer ist
in vielen Fallen der Nachweis eines erhohten Diastasewertes im Harn.

Bei Storungen der Galleabsonderung wird die Fettverdauung ebenfalls in
Mitleidenschaft gezogen, beim Galleverschlufl treten auch Fettstithle auf, die
auch reichlich Fettseifen enthalten. Es soll aber gleich hervorgehoben werden,
daB auch Storungen der Fettresorption und iiberméiBiger FettgenuB zu Ver-
mehrung der Fette im Stubl fithren konnen, und daB eine allein auf dem Fett-
befund im Stuhl aufgebaute speziellere Diagnose sehr gewagt ist und zu Irr-
timern Veranlassung geben kann. Der Feftstuhl nach GalleverschluB wird nicht
auBerdem andere unverdaute Nahrungsreste enthalten im Gegensatz zum
Pankreasstuhl, er wird hell und lehmfarben aussehen, da die natiirliche Stuhl-
farbung durch den Gallefarbstoff nicht auftreten kann.

Die Storung der Fettverdauung ist aber nur ein Symptom, welches auf eine
Aufhebung des Galleabflusses hinweist. Bekanntlich wird die Galle in der Leber
gebildet, sie enthélt eine ganze Reihe von Substanzen, die teils auf diesem Wege
zur Ausscheidung kommen, teils besondere biologische Bedeutung haben. Als
besonders wichtig haben die Gallensiuren und der Gallenfarbstoff zu gelten.
Von den Gallensiuren betonten wir bereits, daf sie fiir eine geordnete Fettver-
dauung unerlaflich sind. Aber nicht nur ihr Fehlen im Darm wirkt sich fiir die
Verdauungsvorgénge ungiinstig aus, sondern ihre Stauung, die sie in den Blut-
kreislauf und den Kéorper reichlich iibertreten 148t, ist kein gleichgiiltiges Ereignis.
Sie werden fiir den quélenden Juckreiz bei der Gelbsucht und fiir die Entstehung
der lebensbedrohenden klinischen Erscheinungen des Coma hepaticum ange-
schuldigt. In diesem Zusammenhang sei gleich darauf hingewiesen, daB eine
gleichzeitige Stauung von Gallefarbstoffen und Gallenssuren nur bei Galle-
abfluBbehinderung erfolgt, wihrend bei jenen Formen von Gelbsucht, bei denen
die Gallenwege frei sind und die Ursache der Gelbsucht in anderen krankhaften
Bedingungen zu suchen ist, weder eine Stauung der Gallensiuren noch eine
Stérung der Fettverdauung vorliegt. Die Galle ist bekanntlich das Sekretions-
produkt der Leberzellen. Im Gegensatz zum Magensaft wird sie dauernd in
rhythmischen Schiiben abgesondert. Dennoch ist ihre Abscheidung keine absolut
gleichméiBige. Es entspricht der zweckmiBigen Einrichtung aller Kérperfunk-
tionen, daf die Abgabe wirksamer Gallebestandteile in den Darm sich nach den
jeweiligen Bedarfsverhéltnissen richtet. Speziell ist es notwendig, da beim Ein-
dringen groBerer Fettmassen in das Duodenum wirksame Galle in ausreichender
Menge zur Verfiigung steht. Fir diese Falle besitzt der Organismus in seiner
Gallenblase ein Reservoir, in welchem stark eingedickte Galle anfbewahrt wird,
welche bei Bedarf, etwa nach einer Fettmahlzeit, ausgepreSt wird und auf diese
Weise eine vermehrte Fettverdauung ermoglicht. Die Eindickung der Galle
in der Gallenblase ist ein komplizierter Vorgang, der ‘nicht als einfache Riick-
resorption des Wassers und einzelner Gallebestandteile aufgefaBt werden kann.
Auch diirften fiir den Eindickungsvorgang nicht der in der Gallenblase herr-
schende Innendruck maBgebend sein, sondern vielmehr physikalisch-chemische
Faktoren. Erkrankt die Gallenblase, so kann auch bei freien Gallenwegen die
Eindickungsfunktion der Gallenblase geschidigt oder aufgehoben sein. Fehlt
die Gallenblase, so kann die Eindickungsfunktion der Gallenblase von kompen-
satorisch erweiterten grofen Gallengéngen der Leber mehr oder weniger aus-
gesprochen iibernommen werden, sich also eine Art Ersatzgallenblase bilden.
In den Gallenwegen kann es zur Steinbildung kommen. Uber die Entstehung der
Gallensteine ist an anderer Stelle bereits gesprochen worden. Die Hauptmasse
derselben entsteht in der Gallenblase. Die Cholelithiasis ist eine haufige Hr-
krankung, von der das weibliche Geschlecht wesentlich hiufiger betroffen wird
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als das ménnliche. Eine groBe Reihe der Steintriger weil von der Krankheit
nichts, die Cholelithiasis braucht iberhaupt keine Krankheitssymptome zu
machen. Vor allem groBle Solitérsteine liegen mitunter Jahrzehnte ruhig in der
Gallenblase und kénnen dauernd funktionell bedeutungslos bleiben. Anderer-
seits kann aber auch eine Cholelithiasis zu einer subjektiv ungeheuer schmerz-
haften und objektiv bedeutungsvollen, ja lebensgefdhrlichen Krankheit werden.
Die Steine werden im wesentlichen dann gefahrlich, wenn sie zu wandern beginnen,
sich an irgendeiner Stelle in die Gallenwege einklemmen, zur VerschlieBung
von Gallenwegen und damit zur Gallenstauung Veranlassung geben. Die auBer-
ordentlich heftigen, kolikartigen Schmerzen, die bei solchen Gelegenheiten
auftreten, sind im wesentlichen durch krampfartige Kontraktionen der Gallen-
blase bzw. der Choledochusmuskulatur hervorgerufen. In typischen Fallen be-
ginnt der Schmerz in der Gallenblasengegend und strahlt nach der rechten
Seite und nach oben in die Gegend der rechten Schulter aus im Gegensatz zum
Pankreasschmerz, der nach links ausstrahlt. Je nach dem Orte, an welchem sich
ein QGallenstein einklemmt, werden sich verschiedene Folgeerscheinungen er-
geben miissen. Gallensteine, die sich bereits im Ubergangsgebiet zum Cysticus
einkeilen, bedingen sehr héufig einen Ventilverschluf in der Form, daf sich die
Gallenblase zwar noch fiillen, aber nicht mehr entleeren kann. Dies fithrt zu
praller Fiillung der Gallenblase, zum Hydrops. Durch den steigenden Innen-
druck kann besonders dann, wenn gleichzeitig eine Infektion vorliegt, der Stein
die Wand durchbohren und in die Bauchhéhle geboren werden. Bei gleichzeitiger
Verklebung der Gallenblase mit dem Darm kann der Stein auch in den Darm
gelangen. War die Gallenblase entziindet oder der gestaute Inhalt infiziert,
80 bedeutet die Perforation der Gallenblasenwand gleichzeitig eine Ausbreitung
der Entziindung, in erster Linie eine Peritonitis. Ist der VerschluB} der Gallen-
blase ein totaler und kommt es nicht zur Perforation, so wird der Inhalt der ge-
gestauten Gallenblase mit der Zeit resorbiert und das Organ schrumpft. Der
Abflufl der Galle in den Darm wird bei einem derartig lokalisierten Verschluf3-
stein selbstverstdndlich nicht behindert. Kine Gallenstanung tritt erst ein,
wenn Hepaticus oder Choledochus verschlossen werden. Beim Hepaticusstein
wird die Galle nur im Lebergebiet gestaut, beim Choledochusstein kann gleich-
zeitig eine Stauung in der Gallenblase eintreten, wenn dies auch kein regel-
méBiges Ereignis ist. DaB eine Gallenstauung nicht notwendigerweise das Vor-
liegen einer Steinkrankheit voraussetzt, sondern dal auch andere raumbeengende
Prozesse im Bereich der Gallenwege zur Gallenstauung fithren kénnen, wie auch
eine AbfluBbehinderung durch Druckwirkung von auflen verursacht sein kann,
ergibt sich von selbst. Das fithrende Symptom einer Gallenstauung ist der
Ikterus. Gallebestandteile treten in das Blut und die Gewebe iiber. Besonders
eindrucksvoll ist die Ablagerung von Bilirubin in den Geweben, ihr geht eine
Erhohung des Bilirubinspiegels im Blut voraus. Gleichzeitig wird Gallenfarb-
stoff reichlich im Harn ausgeschieden, wihrend der Stuhl beim totalen Verschlufl
vollig acholisch ist. Nicht jede Form von Tkterus ist durch eine Gallenstauung
hervorgerufen. An anderer Stelle wiesen wir bereits darauf hin, daf Bilirubin
das eisenfreie Oxydationsprodukt des roten Blutfarbstoffes ist. Wie wir heute
sicher wissen, kann Bilirubin aus Himoglobin auch extrahepatisch entstehen.
Dennoch ist daran festzuhalten, daBl die Umwandlung praktisch eine Funktion
der Leber ist, wobei der Leberzelle selbst die entscheidende Bedeutung zukommt.
Vermehrter Zerfall roter Blutkérperchen fithrt zu vermehrter Bilirubinbildung
und damit auch zum Ikterus. Die Galle enthdlt besonders reichlich Bilirubin.
Da sie in diesen Fillen ihren normalen Ausscheidungsweg benutzen kann,
enthalt der Harn in der Regel kein Bilirubin. Das Schulbeispiel dieser Art
wire der himolytische Ikterus. Schliefilich fiihren auch Erkrankungen des



Tkterus. 149

Leberparenchyms zum Tkterus. Entziindliche Erkrankungen desselben entstehen
vorwiegend durch Einwandern von Erregern iiber die Gallenwege. Immer mehr
neigt man heute zu der Ansicht, dall der sog. katarrhalische Tkterus kein Ver-
schlufiikterus durch einen Schleimpfropf im Choledochus, sondern Ausdruck
einer Hepatitis sei. Bei den entziindlichen Leberkrankheiten kann eine Infektion
der Gallenwege (Cholangitis) vorausgegangen oder gleichzeitig vorhanden sein,
doch ist dies keine Vorbedingung. Lebertumoren oder Tumormetastasen kénnen
ebenfalls mit Tkterus einhergehen. Ebenso fiithrt eine Reihe von Giften iiber eine
schwere toxische Leberparenchymschidigung zum Ikterus. Die akute gelbe
Leberatrophie geht regelméBig mit schwerem Ikterus einher, ebenso ein grofer
Teil fortgeschrittener Lebercirrhosen, wie sie im Anschlufl an eine groBe Reihe
verschiedenster Erkrankungen des Leberparenchyms auftreten kénnen. Man muf3
annehmen, dafl das gebildete Bilirubin bei den schweren Leberparenchym-
erkrankungen nicht in geordneter Weise durch die Gallencapillaren weitergeleitet
werden kann und deshalb in das Lymph- und BlutgefaBsystem tibertritt, wenn
nicht eine gleichzeitige Schidigung der Blut- und Lymphocapillaren fir die
fehlerhafte Ableitung der Galle anzuschuldigen ist. Die Galle der Leberkranken
wird dementsprechend oft auffallend bilirubinarm gefunden. Die genannte
intrahepatische Form eines Ikterus ist nach unseren Ausfithrungen demnach
Folge der parenchymattsen Lebererkrankung. Andererseits wird aber auch
ein Stauungsikterus durch Steinverschluf zur Schédigung der Leberzellen und
damit der Leberfunktion fithren miissen. Lénger dauernder totaler oder fast
totaler GalleverschluB ist aus diesem Grunde mit dem Leben nicht vereinbar.
In dhnlicher Weise kann auch, wie wir bereits an anderer Stelle hervorhoben,
eine linger dauernde Blutstauung in der Leber zur Leberinsuffizienz fiithren.
Der Enddefekt kann derselbe sein, wie bei priméren Parenchymerkrankungen,
die auf sehr verschiedene Weise zustande kommen kénnen. Entsprechend der
vielseitigen Funktion der Leber, speziell als mafigebendes Organ fiir eine grofe
Reihe von Stoffwechselvorgangen, ergibt sich bei Versagen der Leberfunktion
ein vielseitiges Krankheitsbild. Wir haben bei Besprechung der Stoffwechsel-
pathologie immer wieder Gelegenheit gehabt, auf diese Verhaltnisse hinzuweisen.
Das Ende des Leberkranken steht vielfach unter den Zeichen ausgesprochener
cerebraler Symptome, die weitgehend an die Verhaltnisse des Coma diabeticum
oder uraemicum erinnern. Der Zustand wird als Coma hepaticum bezeichnet.
Die Ursache der einzelnen Symptome ist noch nicht genauer bekannt. Man ver-
mutet, daB retinierten Gallensguren eine wesentliche Bedeutung zukommt.
Daf retinierte Gallenfarbstoffe schidlich wirken, ist nicht festgestelit.

Darm. Kehren wir nunmehr zu dem eigentlichen Verdauungsschlauch
zuriick, so hitten wir den Speisebrei bei seiner Passage durch die verschiedenen
Abschnitte des Darms zu verfolgen. Auch hier werden wir mit Stérungen che-
mischer und mechanischer Natur zu rechnen haben, wobei ein Zusammenhang
insofern bestehen muB, als das Ausmafl normaler oder krankhafter Verdauungs-
vorgiinge wie auch die im oberen Dinndarm einsetzende Resorption der abge-
bauten Nahrungsbestandteile von der Verweildauer in den mafligebenden Darm-
abschnitten abhéingig sein wird und mit Beschleunigung oder Verlangsamung
der Passage Anderungen erfahren muf. Was iiber die fermentativen Verdauungs-
stérungen im Diinndarmbereich zu sagen ist, haben wir bei der Pankreasinsuffi-
zienz und beim GalleverschluB bereits erwahnt. Hierbei haben wir auch auf die
Bedeutung der Enterokinase als Aktivator des Pankreastrypsinogens hingewiesen.
Sie wird in dem Moment produziert, in welchem Pankreassaft im Darm erscheint.
Im {ibrigen wissen wir iiber die Bedeutung des Darmsaftes fiir die Verdauung
noch sehr wenig und kénnen uns kein Urteil dariiber bilden, ob es Stérungen
gibt, die auf eine verinderte Darmsaftsekretion zuriickzufiihren wiren. Dagegen
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kommt im Diinndarm in Gestalt der Bakterienflora ein Moment hinzu, welches
fiir die Pathologie der Verdauung von Bedeutung ist. Im Magen kénnen sich
Bakterien wegen der stark sauren Reaktion nicht halten, erst bei Anaciditat
sind sie auch dort zu finden. Mit Auftreten der alkalischen Reaktion nimmt die
Bakterienflora immer mehr zu und ist im Dickdarm am reichlichsten. Neben
Colibakterien finden sich noch eine groBle Reihe anderer Erreger. Sie kénnen
ebenfalls die Spaltprodukte der Nahrungsmittel angreifen und abbauen. EiweiB-
fiulnis und Kohlehydratgirung sind die Erscheinungen, welche auf die Einfliisse
einer pathologischen Bakterienbesiedelung zuriickzufiihren sind. Frither hat
man die Féulnis- und Gérungsdyspepsie als vollig verschiedene Dinge angesehen ;
heute wissen wir, daB diese grundsétzliche Trennung nicht méglich ist, sondern
daB bei Anderung des Reaktionsmilieus eine Faulnisdyspepsie in eine Gérungs-
dyspepsie umschlagen kann. Derartige pathologische Verdauungsvorginge
sind auch in der Regel fiir die Darmmotorik nicht gleichgiiltig, sie stellen einen
stindigen Reizzustand dar, der zur Hyperperistaltik und Beschleunigung der
Passage fithrt. Dementsprechend bleibt fiir eine ausreichende Verdauung und
Resorption nicht geniigend Zeit, der Stuhl enthilt unverdaute Nahrungsreste,
ist abnorm wasserreich und durchfillig. Das Erscheinen solcher Diinndarm-
diarrhéen setzt gleichzeitig eine Hyperperistaltik des Dickdarms voraus. Sehen
wir von jenen Fillen ab, bei denen die Hyperperistaltik und damit die Durch-
fille reflektorisch ausgelost sind, ohne daf} eine eigentliche Darmerkrankung
vorliegt, etwa bei nervésen Menschen, bei Basepowscher Krankheit, wihrend
der Menstruation u. dgl., so sind als ausldsendes Moment der Hyperperistaltik
ein pathologischer Darminhalt oder auch eine Erkrankung der Darmwand an-
zusehen. Gelegentlich liegt die auslésende Ursache bereits in Stérungen der
Magenverdauung. Gastrogene Diarrhden werden besonders bei anacidem Magen
gefunden. Bei dieser Gelegenheit wird, wie wir bereits ausfiihrten, ein Hoch-
wandern und eine Wucherung der Bakterien moglich, wodurch dyspeptische
Storungen entstehen kénnen. Die selteneren Diinndarmdurchfiille sind an ihrer
Beimengung unverdauter Nahrungsbestandteile zu erkennen, wihrend die
Dickdarmdurechfille im wesentlichen durch ibhren vermehrten Wassergehalt
charakterisiert sind. Dabei ist die hauptsachlichste Ursache des Wasserreichtums
in der ungeniigenden Wasserresorption durch den Darm zu sehen. Ob dariiber
hinaus bei intaktem Darm eine vermehrte Darmsekretion stattfindet, erscheint
fraglich. Bei entziindlichen Darmverinderungen ist diese Moglichkeit tiber die
Tatsache, daB} sich dem Durchfall Entziindungsprodukte in Form von Blut,
Eiter und Schleim beimengen, in Betracht zu ziehen. Jede Verdauungsstrung
im Darm, mag sie auf Fermentstérung beruhen oder auf einer pathologischen
Téatigkeit der Bakterienflora, kann zu Durchfillen Veranlassung geben. Auch
ist mit der Moglichkeit zu rechnen, dafl Darmparasiten die auslosende Ursache
darstellen. In gleicher Weise kénnen alle Darmwanderkrankungen zu Durch-
fallen fithren. Wir nennen als Beispiele den Typhus im Stadium der Darmge-
schwiire, die Ruhr und ruhrahnliche Erkrankungen, die Darmtuberkulose, kurz
alle Enteritiden und Colitiden verschiedenster Atiologie. Bei der Uriimie schédigen
die durchtretenden, nach dem Magendarmkanal umgeleiteten Stoffwechsel-
schlacken die Schleimhaut und erzeugen kolitische Bilder mit Durchfillen.
Eine Reihe von Giften, speziell Schwermetalle, werden durch den Darm ausge-
schieden und konnen dabei neben hyperkinetischen Stérungen ebenfalls zu
Schleimhautschddigungen und Durchfillen fithren. Da der Durchfall nur
Symptom eines anderen Leidens ist, wird das Schwergewicht des Zustandes in
der Regel auf dem Grundleiden liegen. Gleichwohl kann der Durchfall als solcher
wegen des oft mehrere Liter betragenden téglichen Wasserverlustes ein un-
mittelbar gefahrliches Leiden werden.
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Verlangsamte Darmpassage mit abnorm seltener Stuhlentleerung bezeichnen
wir als Obstipation. Im Symptomenkomplex der Verstopfung kénnen sich eine
ganze Reihe verschiedenster krankhafter Vorginge verstecken. Nicht selten
handelt es sich gar nicht um eine Passageverzigerung, sondern um ein ver-
lingertes Verweilen im Enddarm. Die normale Stuhlentleerung wird dadurch
geregelt, dal der Zeitpunkt einer notwendigen Entleerung dem Menschen durch
das Gefiihl des Stuhldrangs zum BewubBtsein gebracht wird. Wird diesem Gefiihl
aus mitunter vollig unsachlichen Griinden nicht die geniigende Beachtung
geschenkt, und erfolgt die Stuhlentleerung nicht zur gegebenen Zeit, so kann
dieser Reflexmechanismus immer mehr abstumpfen, bis das Gefiihl des Stuhl-
drangs in immer unvollkommenerem Mafe zum BewuBtsein kommt und damit
eine regelméfige Darmentleerung unterbleibt. Mitunter veranlaBt auch die
Schmerzhaftigkeit der Stuhlentleerung (H&morrhoiden, Analfissuren u. dgl)
die Menschen, dem natiirlichen Stuhldrang nicht rechtzeitig und regelmaBig
nachzugeben. In Betracht zu ziehen ist immer, dafl das Fehlen des Stuhldranges
Symptom einer echten Nervenerkrankung, etwa eines Riickenmarkstumors
sein kann. Hier handelt es sich also, wie gesagt, nicht um echte Passagebehinde-
rung, so dall diese Erscheinungen in das eigentliche Gebiet der Obstipation
streng genommen nicht hereingehéren, wenngleich sie fiir den Tréiger als Ver-
stopfung imponieren. Sie kénnen aber zu Passagestorungen im héheren Dick-
darmabschnitten, speziell zu Atonie fithren. Echte Passagestorungen koénnen
einmal durch eine nicht ausreichende Vorwiartsbewegung hervorgerufen werden,
also durch eine Hypoperistaltik, andererseits kann die Ringmuskulatur des
Darms sich fest um den Kot herumlegen und auf diese Weise die Weiterbewegung
verhindern. Man ist frither geneigt gewesen, diese beiden Formen der Obstipation
als atonische und spastische voneinander zu trennen. Die Erfahrung hat aber ge-
lehrt, dal eine solche grundsitzliche Trennung nicht méglich ist, so da8 wir
alle Anderungen im Tonus und der Peristaltik der Darmmuskulatur unter dem
Begriff der Dyskinesen zusammenfassen. Dyskinetische Storungen im Bereich
des Darms kommen bei vegetativ labilen Menschen vor, im iibrigen ist immer
danach zu fahnden, ob sie nicht durch einen krankhaften Prozell an irgendeiner
Stelle des Verdauungskanals reflektorisch ausgelést sind und unterhalten werden.
So finden wir diese Storungen bei der Ulcuskrankheit, bei Affektionen der Gallen-
wege, bei chronischer Appendicitis, bei Adnexerkrankungen und vielen anderen
Affektionen im Bereich des Bauches. SchlieBlich darf nicht vergessen werden,
daB eine Obstipation Ausdruck eines echten stenosierenden Prozesses im Bereich
des Darmes sein kann. Entziindungen und ihre Folgen in Form von Strikturen
kénnen zu Verlegung des Darmlumens Veranlassung geben, vor allem ist an
Darmtumoren zu denken. Abknickungen des Darms durch Druck- oder Zug-
wirkungen oder Darmverschlingungen kénnen zum Passagehindernis werden. In
den letztgenannten Fillen ist die Symptomatik nicht auf die Zeichen einer
gewohnlichen Obstipation beschrankt, sondern die Erscheinungen des Darm-
verschlusses beherrschen das Bild. Auch die verschiedenen Formen des Ileus
fiilhren zur Stuhlverhaltung, haben dariiber hinaus gelegentlich spastische
Darmkontraktionen, hiufiger Darmatonie und Gasfiillung der Dirme zur Folge.
Starke Schmerzen, Auftreibung des Leibes durch starke Gasfiillung des Darms,
Erbrechen, welches sich bis zum Koterbrechen (Miserere) steigern kann, sind
die Symptome der unmittelbar lebensbedrohlichen Zusténde eines kompletten
Darmverschlusses. Partielle Tleusformen kénnen oft lange Zeit unter dem Bilde
einer Obstipation verlaufen, allerdings sollten die in der Regel zumindest zeit-
weise auftretenden Leibschmerzen, verbunden mit Brechneigung und Erbrechen,
ein alarmierendes Symptom sein, sich nicht mit der Diagnose einer ungefihr-
lichen Obstipation zu begniigen. Erkrankungen des Bauchfells, speziell die
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Peritonitiden verschiedener Genese, beeinflussen, sofern der Darm in die Er-
krankung nicht einbezogen ist, die Darmbewegung in hohem MafBe, meistens
in der Richtung der Stuhlverhaltung und Darmatonie. Gasfiillung des Darms
(Meteorismus) ist ein haufiges Begleitsymptom. Hinzu kommt neben der Schmerz-
haftigkeit reflektorisches heftiges Erbrechen und reflektorische Spannung der
Bauchmuskulatur. Peritonealcarcinosen machen é&hnliche, wenn auch meist
nicht so ausgesprochene Erscheinungen, insbesondere sind die Schmerzen speziell
bei den eitrigen Peritonitiden entschieden heftiger und der ganze Verlauf ein
wesentlich stiirmischerer. Fiir die Bewertung des Krankheitsbildes treten die
gleichzeitigen Darmsymptome vollig an Bedeutung zuriick, wenn sie auch
diagnostisch wichtig sein konnen. Auf Einzelheiten der verschiedenen Krankheits-
bilder, die in das Gebiet der Bauchorgane hineingehdren, einzugehen, kann nicht
unsere Aufgabe sein.

XIIL. Nervensystem.

Die Einteilung des Nervensystems in einen peripheren, zentralen und auto-
nomen Anteil ist nicht nur eine morphologische, sondern hat auch in der ver-
schiedenen Funktion seine Begriindung. DafB mit einer solchen Einteilung keine
absolute Trennung der genannten Gebiete beabsichtigt sein kann, vielmehr im
Auge behalten werden mul3, daB fiir viele Vorgénge alle Teile des Nervensystems
als untrennbares Ganzes zusammenwirken, ergibt sich von selbst. Trotzdem
erweist sich auch fiir die Beurteilung krankhafter Vorgénge die genannte Eintei-
lung als praktisch, weil sie uns, je nach dem vorliegenden krankhaften Sym-
ptomenkomplex, die Vorstellung vermittelt, an welcher Stelle wir die Stérung zu
suchen haben, ein Anhaltspunkt, der fiir das Verstindnis des Wesens der Er-
krankung von entscheidender Bedeutung ist.

Bei Beurteilung von Stérungen im Gebiet peripherer Nerven ist von der nor-
malen Funktion dieser Gebilde auszugehen. Der periphere Nerv hat in erster
Linie die Fihigkeit, durch Reize erregt werden zu konnen. Natiirlicherweise
erfolgt diese Erregung nur an seiner Peripherie, also fiir den sensiblen Nerven
an seinem endstandigen Rezeptionsorgan, fiir den motorischen in der zentralen
Ganglienzelle, prinzipiell kann aber die Erregung an jedem Punkte des Nerven
erfolgen. Die zweite Hauptaufgabe des Nerven ist die der Reiziibertragung
durch Leitung. Die Wirkung des Reizes ist fiir jeden Nerven ohne Riicksicht
auf die Form und Qualitdt des Reizes eine gegebene. Reizungen eines Sinnes-
nerven, etwa des Sehnerven, werden immer nur zu den entsprechenden Sinnes-
wahrnehmungen, z. B. einem optischen Eindruck fithren, Reizung eines motori-
schen Nerven zur Tétigkeit des von ihm innervierten Muskels, Reizungen eines
sekretorischen Nerven zur Sekretion der versorgten Driise, Reizung eines sen-
siblen Nerven zu einem Gefiihlseindruck an der gereizten Stelle. Was fiir ein
Vorgang sich bei den verschiedenen Reizqualitidten an der gereizten Nervenstelle
abspielt, wissen wir nicht. Besonders ist das Wesen des physiologischen Reizes,
also wenn wir etwa eine bewulte Bewegung ausfiihren, nicht bekannt. Wir
wissen nur, daB z. B. mechanische, elektrische, thermische, akustische, optische
und chemische Einwirkungen als Reize wirken kénnen, wobei diese Momente
nicht nur als Reiz wirken, sondern auch die Ansprechbarkeit des Nerven fiir
Reizaufnahme und Reizleitung dndern. Dall der in der Folge einer Reizung im
Nerven sich abspielende Vorgang einen ArbeitsprozeB mit Energieaufwand
darstellt, ist schon an den dabei auftretenden elektrischen Strémen zu erkennen.
Der dabei entstehende Sauerstoffbedarf muf aber sehr klein und ohne Schwierig-
keiten zu decken sein, so dafl sich Ermiidungserscheinungen nicht einstellen,
es sei denn, daB der Nerv durch die Reize direkt geschidigt wird. Der klarste
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Vorgang einer Schidigung des peripheren Nerven liegt bei der Kontinuitiits-
trennung vor. Die unmittelbare Folge ist der Ausfall seiner Funktion, d. h. die
Lahmung des versorgten Muskels bzw. das Versiegen der Driisensekretion beim
motorischen bzw. sekretorischen Nerven, die Aufhebung des Gefiihls im Aus-
breitungsgebiet eines sensiblen Nerven und der Ausfall der Sinneseindriicke beim
sensorischen Nerven. Noch viele andere duflere Einwirkungen kénnen zur
Schidigung der peripheren Nerven und damit zur Beeintrichtigung ihrer Funk-
tion Veranlassung geben. Zunichst fithren derartige Einfliisse in der Regel zu
Reizerscheinungen, die sich im sensiblen Anteil in Schmerzen und Paréisthesien,
mitunter paroxysmal duern, wobei auch der Nervenstamm selbst druckempfind-
lich gefunden werden kann. Die Erscheinungen werden in dem Sammelbegriff
der Neuralgien zusammengefaBit. Doch konnen dabei auch motorische Reiz-
erscheinungen in Form von Spontanzuckungen, motorischer Ubererregbarkeit,
reflektorischen Muskelspannungen u. dgl. auftreten. Die Ubergéinge von Neur-
algien zu Neuritiden sind flieend, vor allem wenn man, wie es sich eingebiirgert
hat, unter Neuritis nicht nur die echte Nervenentziindung versteht, sondern
auch die durch toxische Momente bedingten Schidigungen der Nervenfunktion
in nicht ganz logischer Weise in das Gebiet der Neuritiden einreiht. Wirken
irgendwelche duflere Faktoren auf einen peripheren Nerven ein, so kann man
in der Regel feststellen, daB die Leitfdhigkeit im motorischen Anteil leichter und
ausgesprochener ladierbar ist als im sensiblen, bei vollstdndiger Zerstérung
erlischt selbstverstdndlich die gesamte Funktion. Eine Ausnahme machen
bestimmte Pharmaca, etwa das Cocain oder chemisch verwandte Substanzen, die,
lokal verabreicht, in kleinen Dosen lediglich die sensiblen Nervenendigungen
lahmen, die Leitfahigkeit im sensiblen Nerven aufheben und daher zur Lokal- und
Leitungsaniisthesie ausgedehnte Verwendung finden. Giftige Substanzen, die
im Korper kreisen, werden Nervenschiadigungen an den verschiedensten Korper-
stellen gleichzeitig setzen kénnen und damit zu dem Zustandsbild der Poly-
neuritis mit sekundiren Lahmungserscheinungen und Sensibilitdtsstérungen
Veranlassung geben. Man beobachtet solche Erscheinungen bei vielen Infektions-
krankheiten, besonders gefiirchtet sind sie bei der Diphtherie, da als Frithsym-
ptom das Gaumensegel hiufig geldhmt wird. Von exogenen Giften wire als
bekannteste Beispiele auf den Alkohol und das Blei hinzuweisen. Durch das Blei
wird mit Vorliebe eine Streckerlahmung am Vorderarm verursacht, wenn auch
prinzipiell jedes andere periphere Nervengebiet, in einzelnen Fallen sogar das
Zentralnervensystem betroffen werden kann. Bei einer Reihe von Polyneuritiden
ist das auslésende Moment nicht bekannt. Die klinische Erfahrung lehrt, da
z. B. beim Diabetes und der Arteriosklerose héufig Symptome einer Polyneuritis
auftreten. Polyneuritis kann auch Ausdruck einer Mangelkrankheit sein. Bei
der Beriberi beruht sie auf dem Fehlen der Faktoren B; und B,. In anderen
Fillen imponiert die Polyneuritis als selbstindige infektiose Erkrankung un-
klarer Atiologie. Manche Formen von Polyneuritis machen nicht beim peripheren
Nerven halt, sondern beteiligen auch Spinalganglien und Teile des Riickenmarkes.
Dies gilt insbesondere fiir das als Landrysche Paralyse beschriebene Krankheits-
bild, welches hiufig als akute, ascendierende Polyneuritis beginnt, aber sich dann
mit Symptomen einer Poliomyelitis mehr oder weniger ausgesprochen kombi-
nieren kann. Fir die Entstehung von Schidigungen am einzelnen peripheren
Nerven werden im Prinzip auch die gleichen Einwirkungen maBgebend sein
konnen wie bei der Entstehung einer Polyneuritis und ihrer Folgen. DaB es sich
bei den isolierten Erkrankungen in der Regel nicht um allgemeine, sondern um
lokal entstandene Schidigungen handeln wird, versteht sich von selbst. Vor
allem kommen in solchen Fillen mechanische und lokal entztindliche Momente
in Betracht. Zug- oder Druckwirkungen durch Tumoren oder Narben kénnen zur
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Zerstorung der Nerven fithren. Als typisches Beispiel nennen wir die Recurrens-
lahmung bei Mediastinaltumoren und Aortenaneurysmen, den Druck von
Halsrippen auf Nerven des Plexus brachialis, die mechanische Einwirkung
von Fremdkoérpern, etwa Geschossen, von abgebrochenen Knochenstiicken
oder auch von Knochenwucherungen bei deformierenden Knochenprozessen.
Durch derartige deformierende Verianderungen konnen speziell die physio-
logischen Knochendffnungen fiir den durchtretenden Nerven zu eng werden.
Solche Beispiele lassen sich beliebig vermehren, wobei je nach dem betroffenen
Nervengebiet charakteristische Krankheitserscheinungen entstehen. Im Ge-
biete des Nervenstammes und seiner Scheide sind es entziindliche Ver-
anderungen oder als Folge derselben bindegewebige Verwachsungen, die die
Funktion beeintrachtigen kénnen. Auch erweiterte Venen kénnen mechanisch
ungiinstig wirken. Daf} extreme Temperatureinwirkungen den Nerven ebenso
definitiv schidigen kénnen wie jedes andere Gewebe auch, ergibt sich von selbst.
Kurze Kilteeinwirkung setzt zunédchst die sensiblen Fasern bzw. die sensiblen
Endigungen voriibergehend auller Funktion und wird daher als lokales Anastheti-
cum verwendet. Drosselung der Blutzufuhr wird von peripheren Nerven einige
Stunden ohne die Gefahr bleibender Schidigung vertragen. Viel empfindlicher
ist das Zentralnervensystem. Nervenfasern, die keine Funktion mehr haben
(z. B. nach Gliederamputation) verlieren bald ihre Funktionstiichtigkeit. Neben
den Erkrankungen, bei denen die Stérung der Funktion eines Nerven durch
einen in seiner Umgebung sich abspielenden Vorgang verursacht wird, kann
natiirlich ein Nerv auch priméir erkrankt sein, wobei es sich um echte Ent-
ziindungen oder deren Folge handelt. Im konkreten Fall ist die Entscheidung,
ob es sich um eine primére Neuritis oder um eine sekundiire, symptomatische
Erkrankung handelt, von groBer Wichtigkeit. Jeder Nerv kann selbstindig
erkranken, relativ hiufig und ein besonders markantds Zustandsbild dieser
Art ist z. B. die Ischias. Fihrt irgendein Krankheitsprozef zur definitiven
Schédigung eines peripheren Nerven an einer bestimmten Stelle, so degeneriert
das von der Unterbrechungsstelle peripher gelegene Stiick, gleichgiiltig, ob es
sich um einen sensiblen oder motorischen Nerven handelte. Das zentrale Stiick
bleibt erhalten, solange die dazugehorige Ganglienzelle, die fiir den motorischen
Nerven im Vorderhorn, fiir den sensiblen im Spinalganglion liegt, erhalten und
mit dem Nervenstiick verbunden ist. Bleibt die Nervenversorgung definitiv
unterbrochen, so kommt es zu degenerativer Atrophie der gelahmten Muskulatur
mit elektrischer Entartungsreaktion und trophischen Stérungen in der nicht mehr
sensibel innervierten Haut. Eine Regeneration der Nerven findet vom zentralen
Ende aus statt, sofern die zugehérige Ganglienzelle intakt ist. Dabei kann der
durchtrennte Nerv nicht nur in sein peripheres Ende hineinwachsen, was durch
Nervennaht wesentlich erleichtert wird, sondern direkt auch in einen Muskel
hinein und neue Endplatten bilden. Wichst ein durchschnittener Nerv in sein
peripheres Ende ein, so wird in einiger Zeit erst die sensible, dann die motorische
Funktion wiederhergestellt. Die Mdoglichkeit des Einwachsens eines zentralen
Nervenstumpfes ist nicht auf sein eigenes peripheres Ende beschrinkt, sondern
auch in fremde Nervenenden mdglich, so daB ein solcher Nerv bei Vereinigung
mit einem fremden peripheren Nervenstiick ein ganz anderes Innervationsgebiet
bekommt, als ihm natiirlicherweise zusteht. Einer derartigen Nervenpfropfung
bedient sich die Chirurgie zur Behandlung von Lahmungen. Der Mensch vermag
in solchen Féllen mehr oder weniger vollstindig umzulernen und kann, wenn etwa
der Hypoglossus auf den gelihmten Facialis verpflanzt ist, nun mit Hilfe des
Hypoglossus seine mimische Gesichtsmuskulatur wieder regelrecht bewegen.

Ist nicht der periphere Nerv, sondern das Riickenmark von einem krankhaften
ProzeB betroffen, so wird das Krankheitsbild komplizierter. Die funktionelle
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Bedeutung des Riickenmarks liegt einmal darin, dall es mit seinen Leitungs-
bahnen (weille Substanz) die Verbindung zwischen peripherem Nerv und den
Glebieten des Gehirns und verlingerten Markes herstellt, daf es aber mit seinen
Ganglienzellen (graue Substanz) einen selbstdndigen, fiir das Zustandekommen
reflektorischer Vorginge entscheidenden Zentralapparat darstellt. Aus diesen
Tatsachen ergeben sich auch die krankhaften Symptomenkomplexe, die bei
Riickenmarksschidigungen klinisch zur Beobachtung kommen. Beim Reflex-
vorgang findet eine Reiziibertragung von der zentripetalen Faser auf die zentri-
fugale ohne Mitwirkung des BewuBtseins statt. Der Reflexbogen besteht also
aus dem durch die hintere Wurzel eintretenden, zentripetalen Schenkel (sensibler
Nerv), dem Reflexzentrum in der grauen Substanz des Riickenmarks, wobei
die Verbindung durch Aufsplitterung einzelner Hinterwurzelfasern um die
Vorderhornganglienzelle hergestellt wird, und schliefflich aus dem aus der vorderen
Waurzel austretenden zentrifugalen Schenkel (motorischer Nerv). Das Erhalten-
sein dieses Reflexbogens ist fur die normale koordinierte Ausfithrung von Be-
wegungen unerlaBlich. Was wir als Tonus des Muskels bezeichnen, ist bereits
eine motorische Funktion, ein Zustand dauernder Spannung und geringer Kon-
traktion, der durch die Einwirkung dauernder, von der Peripherie kommender
Reize auf das spinale Reflexzentrum und Ubertragung auf die motorische
Nervenfaser unbewuBt erzeugt und unterhalten wird. Der Tonus istVorbedingung
fiir das Ansprechen des Muskels auf willkiirliche Reize, sei es in Form des physio-
logischen zentralen Reizes bei der willkiirlichen Bewegung oder bei einer anderen
Form der Reizung im motorischen Nervengebiet. Sinnfillig wird die Funktion
des Reflexbogens bei dem Reflexphinomen, der Tatsache, dal mechanische
Reizung eines bestimmten Gebietes (Sehne, Haut, Schleimhaut, Knochen)
zur Kontraktion eines bestimmten Muskels fithrt. Reizaufnahme und Reizeffekt
kénnen im gleichen Organ erfolgen (Eigenreflexe der Muskulatur) oder rdumlich
getrennt sein (Hautreflexe). Die Reflexe sind an die Unversehrtheit aller Teile
des Reflexbogens gebunden. Somit fillt der Reflex aus, wenn die sensible
Nervenleitung oder die Vorderhornzelle oder die motorische Nervenfaser unter-
brochen sind. Umgekehrt wird bei Erhaltung des Reflexbogens grundsitzlich
ein Reflex zustande kommen. Die Reflexstirke wird aber weiterhin durch die
Funktion zentraler Nervenbahnen beeintrachtigt. In der motorischen Haupt-
bahn des Gehirns und Riickenmarks, der Pyramidenbahn, verlaufen Fasern, die
die auf Tonus und Reflexstirke hemmend wirken. In gewisser Weise sind in
dieser Hinsicht auch andere Bahnen von Bedeutung. So scheint der Tonus
der Muskulatur ganz wesentlich von der Bahn beherrscht zu werden, die vom
roten Kern der Haube zum Riickenmark zieht. Die funktionelle Verbindung
der im spinalen Reflexzentrum gelegenen motorischen Ganglienzelle mit der
Pyramidenbahn bringt es auch mit sich, dal das Zustandekommen eines Reflexes
etwa durch willkiirliche Muskelanspannung unterdriickt werden kann. Lediglich
bei den Reflexen innerer Organe ist eine willkiirliche Beeinflussung auf zentralem
Wege nur bedingt oder gar nicht méglich. Die von den entsprechenden Spinal-
zentren ausgehenden Nervenfasern gehéren dem autonomen Nervensystem an.
Vielfach handelt es sich um Zentren zweiter Ordnung, denen solche im verldngerten
Mark iibergeordnet sind. Reflexverlust wird zustande kommen bei Kontinuitéts-
trennung des motorischen Nerven oder Zerstérung bzw. Ausschaltung der motori-
schen Vorderhornganglienzelle. Sehen wir von der Moglichkeit ab, die Vorder-
hornganglienzellen auf pharmakologischemWege voriibergehend auszuschalten, so
lage bei der Poliomyelitis anterior acuta eine isolierte Krankheit der Vorder-
hérner vor. So fithrt die Kinderlihmung zum reinen Bilde einer schlaffen
Lihmung mit Areflexie und degenerativer Muskelatrophie mit elektrischer
Entartungsreaktion. Selbstverstandlich kénnen auch durch andere Prozesse, etwa
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durch Blutungen oder irgendwelche entziindlichen Vorgénge, die Ganglienzellen
der Vorderhorner geschédigt werden. Dabei lehrt die Erfahrung, dall die Schédi-
gung voriibergehend auch in weiterem Umkreis Riickwirkungen auf diese Zellen
ausiibt, wihrend definitiv nur die Funktion derjenigen Ganglienzellen ausfillt,
die durch den krankhaften Prozell zerstért worden sind. Aus unseren friitheren
Erorterungen ergibt sich, dafl in diesem Falle die zugehérige, periphere, motorische
Nervenfaser degenerieren muf.

Reflexsteigerung kommt zustande, wenn die Erregbarkeit der mafgebenden
nervésen Elemente heraufgesetzt ist. Der Zustand &uBlert sich in einer ver-
stirkten Reflexbewegung bis zum Auftreten einer Dauerkontraktion bei Reizung,
er findet seinen Hohepunkt in dem Spontankrampf der Muskulatur, dem Tetanus.
Bekannt ist in dieser Hinsicht die Wirkung des Giftes der Tetanusbacillen auf
die Erregbarkeit des Nervensystems. Unterfunktion der Epithelkérperchen
fahrt iiber eine Abnahme des ionisierten Kalks im Blut zu den gleichen Erschei-
nungen (parathyreoprive Tetanie). Auch Verschiebung der Blutreaktion nach
der alkalischen Seite fithrt zur Tetanie, wobei man sich vorstellt, dafl im Rahmen
eines normal bleibenden Gesamtcalciumspiegels im Blut der ionisierte Anteil
zugunsten der beiden anderen Formen, in denen das Calcium noch zugegen ist,
abnimmt. Pharmakologisch wird elektiv die Erregbarkeit der Vorderhorn-
ganglienzellen durch Stryehmnin verstdrkt, so dal es unter der Wirkung dieser
Substanz (groBe Dosen wirken lihmend) zu Reflexsteigerung und Reflex-
krimpfen kommt. Mit der Unterbrechung der Pyramidenbahn fallen die reflex-
hemmenden Fasern weg, so daBl es bei intaktem Reflexbogen zum Typus der
spastisechen Léhmung mit erh6htem Muskeltonus und bis zum Klonus gesteigerten
Reflexen kommt. Als typisches Zeichen einer Pyramidenlision gilt ferner das
Babinskische Zeichen, die isolierte Dorsalflektion der GroBzehe bei Bestreichung
der Fulisohle, wihrend sich beim normalen Fufisohlenreflex alle Zehen plantar
bewegen. Der gleiche Reflex kann auch durch Bestreichen der Tibiakante aus-
gelost werden (Oppenheimsehes Zeichen). Die Erklirung dieses pathologischen
Reflexes ist nicht ganz einfach. Bekanntlich ist das BaBinskische Zeichen beim
Neugeborenen immer positiv und bleibt es auch lingere Zeit, in einer Reihe von
Fallen bis gegen Ende des ersten Lebensjahres. Man stellt sich vor, daBl das
positive BaBINskische Zeichen den normalen primitiven Reflex darstellt. Mit
Entwicklung der Pyramidenbahn, die bei der Geburt noch nicht vollzogen ist,
wird der Reflex in andere Bahnen gelenkt, so daB beim gesunden Menschen das
Bapinskische Zeichen negativ wird und bleibt. Mit Ausfall der Pyramidenbahn
verlduft der Reflex wieder in seinen alten primitiven Bahnen. Voll befriedigend
ist diese Erklarung nicht, genauere Vorstellungen iiber das Auftreten patholo-
gischer Reflexe fehlen. Diagnostisch ist der Nachweis solcher pathologischer
Reflexe auBlerordentlich wichtig. Erhohter Muskeltonus und erhohte reflek-
torische Erregbarkeit der Muskulatur bei der spastischen Parese als Zeichen
einer Pyramidenbahnlision behindern nicht nur die Gebrauchsfihigkeit des
Gliedes in erheblichem MaBe, sondern die Spasmen verursachen auch heftigste
Schmerzen. Ausgehend von der Uberlegung, daB infolge des Fortfalls der
zentralen Reflexhemmung die durch die periphere sensible Bahn zustrémenden
Reize iiberwertig werden, kann man den Reiz durch teilweise Ausschaltung
der sensiblen Bahn abschwichen. Dieses Ziel kann durch Resektion hinterer
Riickenmarkswurzeln (Foerstersche Operation) erreicht werden. Andererseits
konnen auch Spasmen dadurch beseitigt werden, da motorische Nerven vor
ihrer Einmiindung in den Muskel durchschnitten werden (Stoffelsche Operation).
Ein solcher Eingriff kommt natiirlich nur dann in Betracht, wenn eine voll-
stdndige spastische Lahmung vorliegt, jedoch nicht, wenn es sich nur um eine
Parese handelt und eine gewisse motorische Innervation noch méglich ist. Aber
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nicht nur eine Ausschaltung des motorischen peripheren Nerven oder der Vorder-
hornganglienzelle fithrt zum Tonusverlust des Muskels und zur Areflexie, sondern
auch die Unterbrechung der afferenten Reflexbahn, wobei es gleichgiiltig ist,
ob die Unterbrechung am sensiblen Nerven, am Spinalganglion oder der hinteren
Wurzel erfolgt. Gleichzeitig findet sich natiirlich eine mehr oder weniger aufge-
hobene Sensibilitit. Da die Fasern fiir die Tiefensensibilitit im Muskelnerven
verlaufen, hebt Unterbrechung eines sensiblen Hautnerven die Tiefensensibilitat
nicht auf. In der hinteren Wurzel verlaufen alle sensiblen Fasern, so daf eine
hier erfolgende Unterbrechung zur Aufhebung aller Gefithlsqualitdten fithrt
und bei dieser Lésion auch eine Stérung in der Koordination der Bewegungen,
eine Afaxie auftritt. Krankheitsprozesse im Gebiet der hinteren Wurzel kénnen,
bevor sie zur Zerstorung dieser Nervenfasern fiihren, zu erheblichen sensiblen
Reizerscheinungen Veranlassung geben. Diese duBlern sich in Schmerzen oder
Parésthesien, wie Kribbeln, Ameisenlaufen u. dgl. Dabei werden die Beschwerden
charakteristischerweise in die periphere Region der beeinflufiten Bahnen pro-
jiziert, sogar wenn die Storung selbst bereits im Gebiete des Riickenmarkes nahe
dem Eintritt der hinteren Wurzeln liegt. Diese Schmerzsymptome werden als
Wurzelsechmerzen bezeichnet, sie werden ausgelost durch Prozesse an der Wirbel-
sdule im Durchtrittsgebiet der hinteren Wurzeln, durch Veranderungen an den
Riickenmarkshduten, ja sogar durch entziindliche Prozesse und Blutungen, die
bereits im Mark selbst gelegen sind. So werden auch die lanzinierenden Schmerzen
der Tabes darsolis, bei der es sich um eine reine Hinterstrangserkrankung handelt,
in dieser Weise erklirt. Reizerscheinungen von seiten der sensiblen Bahn
werden nicht nur als Ausdruck eines lokalen, etwa im Gebiet der hinteren Wurzeln
wirksamen Krankheltsprozesses in den entsprechenden Nervengebieten auftreten,
sie kénnen auch Folge einer allgemeinen nervésen Ubererregbarkeit sein. So
sind die bei den tetanischen Zusténden geschilderten Zeichen motorischer Uber-
erregbarkeit sinngemaf auch auf sensible und auf Sinnesnerven zu iibertragen.
Ein motorisches Reizsymptom bei noch nicht vollstdndiger Vorderhornlision
stellt das fibrillire Zittern dar.

Die bisher geschilderten Krankheitserscheinungen betrafen lediglich Stérungen
des itber das Riickenmark ziehenden Reflexbogens und seiner einzelnen Anteile.
Das Bild der Riickenmarksschidigungen wird aber durch die Analyse derjenigen
Stérungen zu erginzen sein, die die Leitungshahnen betreffen. Auf den Sitz
der Lision in einer Leitungsbahn weist das entsprechende Ausfallsgebiet hin.
Auf Einzelheiten der Hohendiagnostik kénnen wir nicht eingehen. Es soll
lediglich auf das Prinzipielle der sich bei Lésionen der Riickenmarksbahnen
ergebenden Stérungen hingewiesen werden. Die groBle motorische Pyramiden-
bahn verliuft zum gréBten Teil im Seitenstrang, zum kleinen Teil im Vorder-
strange. Auch diese Fasern kreuzen allmahlich in den Seitenstrang iiber und
treten dann in direkte Beziehung zur Vorderhornganglienzelle. Im iibrigen
koénnen noch motorische Impulse durch subeorticale Bahnen, die in den Seiten-
stringen (Tractus rubrospinalis, Monakowsche Biindel) und den Vorderstringen
(Tractus tectospinalis und vestibulospinalis) verlaufen, auf die Vorderhorngang-
lienzellen vermittelt werden. Im Gegensatz zu der bereits beschriebenen Vorder-
hornaffektion, wie sie etwa bei der Kinderlihmung vorliegt und zu vollsténdiger,
schlaffer Lihmung (Paralyse) mit folgender degenerativer Muskelatrophie und
Entartungsreaktion fithrt, wird eine Seitenstrangunterbrechung nicht zu einer
vollstindigen Liahmung, sondern nur zu einer Parese fithren, da ja im Vorder-
strang noch funktionstiichtige motorische Bahnen laufen. Die Parese wird
nach unseren Ausfilhrungen eine spastische sein, erhohter Muskeltonus, Reflex-
steigerung und BaBinskisches Zeichen werden sie charakterisieren. Degenerative
Atrophie der Muskeln und Entartungsreaktion treten nicht auf, dagegen kann
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die Muskelmasse durch Nichtgebrauch zuriickgehen. Ataxie im Sinne der noch
zu besprechenden Kleinhirnataxie tritt nur auf, wenn die zentripetale Kleinhirn-
seitenstrangbahn mit ergriffen ist. Reine Schidigung der Pyramidenbahn fiihrt
nicht zur Ataxie. Auch beide motorischen Neurone, das zentrale, in der Pyra-
midenbahn verlaufende, und das periphere, in der Vorderhornganglienzelle
beginnende, kénnen gleichzeitig erkranken, so daf sich Pyramidensymptome
mit denen der Vorderhornlésion kombinieren. Bei der langsam fortschreitenden,
amyotrophischen Lateralsklerose liegt eine derartige Degeneration aller motori-
schen Riickenmarksgebiete vor, wobei schlieBlich noch die Symptome einer
Bulbérparalyse hinzutreten konnen. Dem Ausfall der motorischen Bahn und der
Vorderhornzellen entsprechend kommt es zu fortschreitenden Lahmungserschei-
nungen, die schlieflich fast alle Muskeln betreffen konnen. Solange die degene-
rative Atrophie der Muskeln noch nicht vollstindig ist, finden sich erhéhter
Muskeltonus, Reflexsteigerung und Basinskisches Zeichen; bei vollstindiger
Muskelatrophie (Vorderhornausfall) besteht Atonie, Areflexie und elektrische
Entartungsreaktion. Jedoch handelt es sich grundsitzlich nur um motorische
Ausfallserscheinungen.

Als reine, durch einen unbekannten Erreger hervorgerufene Vorderhorn-
erkrankung haben wir die Poliomyelitis anterior acuta bereits genannt. Diese
Erkrankung hat beim Einsetzen der neurologischen Ausfallserscheinungen
ihren Hohepunkt, ein Teil der betroffenen Vorderhornganglienzellen kann sich
erholen, so daB die Lahmungserscheinungen in den ersten Monaten nach der
Infektion zuriickgehen und nur ein Teil der Ausfallserscheinungen definitiv bleibt.

Bei der spinalen, progressiven Muskelatrophie findet sich eine fortschreitende
Vorderhorndegeneration, die allmihlich zum Bilde einer schlaffen Lihmung
mit Reflexverlust und degenerativer Muskelatrophie fithrt. Der Sitz der Er-
krankung ist also der gleiche wie bei der Kinderlihmung, nur der Verlauf beider
Erkrankungen ist grundsétzlich verschieden. Dagegen liegt die Stérung bei den
verschiedenen, hiufig hereditdr auftretenden Formen von Muskeldystrophie in
den Muskeln selbst begriindet, was auch in dem Fehlen neurologischer Aus-
fallserscheinungen zum Ausdruck kommt.

Die spastische Spinalparalyse, ursichlich ungeklirt, stellt eine isolierte,
fortschreitende Degeneration der Pyramidenbahn, vornehmlich der Seitenstringe
dar und fihrt damit zu Erscheinungen, wie wir sie fiir die Unterbrechung des
Seitenstranges bereits beschrieben haben.

SchlieBlich haben wir bei der Besprechung der Polyneuritis darauf hinge-
wiesen, dal} die aufsteigende Landrysehe Paralyse unter den Zeichen einer Poly-
neuritis beginnt und fortschreitend auf motorische Riickenmarksgebiete iiber-
greift. Diejenigen Krankheitshilder, die unter dem Bilde einer Kinderlihmung
akut einsetzten, aber weitere motorische Riickenmarksgebiete fortschreitend
befallen, hat man auch als medullire oder bulbire Form der LANDRYschen
Paralyse bezeichnet, sieht sie aber heute meist als besonders schwere Verlaufs-
formen der Poliomyelitis anterior acuta an. Auch die als Polyneuritis beginnende,
also auch sensible periphere Nerven in Mitleidenschaft ziehende LaNDRysche
Paralyse befallt im Riickenmark ausschlieBlich motorisches Nervengebiet.

Die sensiblen Bahnen des Riickenmarks verlaufen in den Hinterstringen
und Seitenstringen. Schaltstationen liegen fiir die Seitenstrangbahnen in den
Hinterh6rnern, wihrend die langen Hinterstrangbahnen keine Unterbrechung
erleiden. Alle sensiblen Nerven haben ihre Ganglienzellen im Spinalganglion
und treten durch die hintere Wurzel in das Riickenmark ein. Deshalb bedeutet
Unterbrechung der hinteren Wurzel und Ausschaltung des Spinalganglions
eine Aufhebung aller Gefiithlsqualititen der gleichen Seite. Die Fasern fiir die
Tastempfindung verlaufen zum Teil ungekreuzt unter Umgehung der grauen
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Substanz der Hinterhérner durch die langen Hinterstrangbahnen, und zwar so,
daB} sich die héher eintretenden Fasern denen aus tieferen Regionen auBlen an-
lagern (medialer Gowrrscher Strang der unteren, lateraler BurDACHscher Strang
der oberen Korperhalfte). Tastempfindungen werden aber auch durch kurze
Bahnen vermittelt, die sich um Zellen der Hinterhérner aufsplittern. Hier beginnt
das zweite Neuron, welches durch die vordere Commissur {iberkreuzt und im
Seitenstrang zum Thalamusgebiet liuft. Temperatur- und Schmerzempfindung
wird ausschlieflich durch kurze Fasern vermittelt, die sich um Hinterhornganglien-
zellen aufsplittern. Das zweite Neuron liuft wieder gekreuzt durch die sensible
Seitenstrangbahn zum Thalamusgebiet. Die Tiefensensibilitit wird zum Teil
durch die langen Hinterstrangsbahnen vermittelt. Zum anderen Teil endigen
die Fasern in der Umgebung der Zellen der Cr.arkEschen Siulen, die im vorderen
Abschnitt der Hinterhorner gelegen sind. Von diesen Zellen geht als zweites
Neuron die Kleinhirnseitenstrangbahn aus, die wie die lange Hinterstrangbahn
nicht tiberkreuzt. Aus diesen Tatsachen ergeben sich die typischen Ausfalls-
symptome. Lisionen der grauen Substanz in den Hinterhérnern unterbrechen
nur Schmerz- und Temperaturempfindung der gleichen Seite volistindig, Tast-
empfindung und Tiefensensibilitidt kénnen noch durch die langen Hinterstrangs-
bahnen vermittelt werden (dissoziierte Aniisthesie). Bei Unterbrechung der
sensiblen Seitenstrangbahnen ist die Schmerz- und Temperaturempfindung der
anderen Korperhilfte aufgehoben; geschiadigt, aber nicht aufgehoben ist die
Tiefensensibilitit der gleichen Seite (cerebellare Ataxie). Hinterstrangszerstérung
setzt die Tastempfindung der gleichen Seite nur herab, solange die im Seiten-
strang der anderen Seite zum Thalamus fithrende Bahn funktionstiichtig ist.
Gleichzeitig tritt durch Beeintrichtigung der Tiefensensibilitit eine Koordinations-
storung im Sinne der Hinterstrangsataxie auf. Hinterstrangsataxie &uBert
sich vor allem in der Unkoordiniertheit einzelner Bewegungen, wihrend die
cerebellare Ataxie mehr in einer Storung der Zusammenordnung einzelner
Bewegungen zum Ausdruck kommt. Vollstdindige Aufhebung von Tastempfin-
dungen und Tiefensensibilitdt kommt bei Zerstérung von Hinter- und Seitenstrang
der gleichen Seite zustande. Wir kommen bei der Besprechung der Halbseiten-
lasion auf diese Dinge nochmals zuriick.

Ein kurzer Uberblick iiber die systematischen Stérungen sensibler Riicken-
marksgebiete erscheint zweckméBig. Die reinen Formen sind jedoch sehr viel
seltener als die entsprechenden motorischen Riickenmarkserkrankungen, auf die
wir bereits hinwiesen. Bei der Tabes dorsalis liegt auf luischer Basis eine fort-
schreitende degenerative Krkrankung des Riickenmarkes vor, die die Hinter-
strange, Hinterhorner einschlieflich der CLarRk Eschen Sdulen und hinterenWurzeln
betrifft. Das Spinalganglion kann sekundir ergriffen werden, wihrend der ein-
tretende periphere sensible Nerv im allgemeinen nicht maBgebend verdndert
wird. Je nach Ausdehnung des degenerativen Prozesses finden sich mannig-
fache Sensibilitdtsstorungen, daneben als Reizerscheinungen die bereits an anderer
Stelle beschriebenen Wurzelsymptome in Form von Parésthesien, Hyperalgesie
und lanzinierenden Schmerzen, die mitunter als schmerzhaftes Giirtelgefiihl
zum Ausdruck kommen. Die Muskeln sind nicht gelihmt, da das motorische
Nervengebiet intakt bleibt, dagegen hypo- oder atonisch. Die Unterbrechung
des Reflexbogens im sensiblen Anteil fithrt zu Areflexie, die Bewegungen sind
hochgradig ataktisch (Hinterstrangsataxie). Die gelegentlich bei Tabes besonders
an Augenmuskelnerven vorkommenden Liahmungen werden auf besondere
syphilitische Storungen bezogen. Zum Bilde der Tabes gehort haufig noch als
Frithsymptom die reflektorische Pupillenstarre, die &tiologisch noch nicht
ausreichend geklirt ist. Auch die Ursache der Sehnervenatrophie ist nicht
bekannt. Stérungen der Blase, des Mastdarms und der Genitalfunktion sind
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ebenfalls ein recht regelméBiges Symptom der Tabes. Dabei nimmt man an, daB
die Bahnen, die die fiir den normalen Ablauf dieser Funktionen notwendigen
sensiblen Reize vermitteln, ebenfalls durch den tabischen Degenerationsprozel
geschadigt werden.

Ein eigenartiges, in Familien gehduft auftretendes konstitutionelles Zustands-
bild liegt bei der Friedreichschen Ataxie vor. Bei dieser Erkrankung handelt
es sich in erster Linie um degenerative Verdnderungen der Kleinhirnseiten-
strangbahn, aber auch der Hinterstringe und hinteren Wurzeln. So steht auch
klinisch im Vordergrund eine hochgradige Ataxie, die neben dem Hinterstrang-
typus vor allem die Zeichen der cerebellaren Ataxie tragt. Auch die Sensibilitit
muB gestort sein. Die Unterbrechung des Reflexbogens in dem durch die Hinter-
horner ziehenden sensiblen Anteil fiihrt zur Areflexie.

Grundsitzlich mit Sensibilitdtsstérungen verlduft auch die Syringomyelie, eine
in der Umgebung des Zentralkanals beginnende, zu Gliawucherung und Héhlen-
bildung fithrende, fortschreitende Riickenmarkserkrankung. Speziell werden
die durch die vordere Commissur iiberkreuzenden, die Temperatur- und Schmerz-
empfindung vermittelnden Fasern sehr friihzeitig ergriffen. Bei dem Wesen
der Erkrankung ist es verstiandlich, dafl mit Fortschreiten der Stérung die ver-
schiedensten Regionen des Riickenmarks ergriffen werden, so dafl ein buntes
Bild verschiedenster Herdsymptome motorischer und sensibler Natur entsteht.

Lokalisierte Riickenmarkserkrankungen. Jede im Riickenmark lokalisierte
Erkrankung wird je nach Ausdehnung und Sitz zu chrakteristischen Stérungen
fiihren miissen. Lues, Tumoren, entziindliche Verinderungen und deren Folgen,
Traumen, die das Riickenmark treffen, extramedullire Prozesse, die etwa von
den Meningen oder der Wirbelsiule ausgehen, Fremdkérper im Wirbelkanal
u. dgl. kénnen zu umschriebenen Schidigungen des Riickenmarkes filhren und
zu entsprechenden Herdsymptomen mit Ausfallserscheinungen im motorischen
und sensiblen Gebiet Veranlassung geben. Eine besondere Form herdférmiger
Erkrankung des Zentralnervensystems stellt die multiple Sklerose dar. Eshandelt
sich um massenhaft auftretende, entziindliche Herde im Gehirn und Riickenmark,
die in erster Linie in der weilen Substanz sitzen, aber auch vor der grauen nicht
halt machen. Tm klinischen Bild kombinieren sich Herdsymptome des Gehirns,
der Hirnnerven und des Riickenmarks. Auf Einzelheiten der vielgestaltigen
Symptomatologie kann hier nicht eingegangen werden. KEs entspricht dem
Charakter der Erkrankung, daf die Herde zahlreicher und die Ausfallserschei-
nungen immer ausgedehnter werden.

Zwei besondere Typen der Riickenmarkslision sollen noch hervorgehoben
werden, da sie fiir die Herddiagnostik richtunggebend sind. Bei der Halb-
seitenliision (Brown-SEQUarDscher Typus) muB sich nach unseren Besprechungen
eine spastische Léhmung und Storung der Tiefensensibilitéit der gleichen Seite
finden, wihrend Schmerz- und Temperaturempfindung der gekreuzten Seite
aufgehoben sind. Die Tastempfindung ist nur herabgesetzt, da diese Eindriicke
teils gekreuzt, teils ungekreuzt weitergeleitet werden. Nicht eindeutig erkldrbar
ist die Tatsache, daBl auf der Seite der Lésion eine voriibergehende Hyper-
dsthesie auftritt. Bei der vollstindigen Querschnittslision miissen Motilitat
und Sensibilitit unterhalb der Lésionsstelle vollig aufgehoben sein. Je nach
der Hohe der Durchtrennung kommt ein para- oder tetraplegischer Lahmungs-
typus zustande. Paradox ist das Verhalten der Reflexe, die gesteigert sein
miillten, tatsichlich aber, zumindest zunichst, erloschen sind. Eine erschépfende
Erklirung ist nicht zu geben, man rechnet mit der Moglichkeit, dall durch
eine derartig schwere Riickenmarksschidigung auch die zentralen Anteile der
tiefer gelegenen Reflexbogen funktionell alteriert werden. Gleichzeitig wird
die Verbindung der spinalen vegetativen Zentren mit dem Gehirn und den
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iibergeordneten Zentren der Medulla oblongata unterbrochen, so dafl grundsétz-
lich Funktionsstérungen an Blase, Mastdarm und Genitalien wie auch Zeichen
einer Vasomotorenlihmung auftreten miissen. Ist die Lision keine vollstindige,
s0 konnen auch motorische und sensible Reizsymptome auftreten.

Gehirn und verlingertes Mark. Beziehen wir nun das Gehirn in unsere Be-
trachtungen ein, so erhalten die mit Gehirnlésionen in Zusammenhang stehenden
Ausfallserscheinungen durch die iibergeordneten nerviosen Funktionen des
Gehirns ihre besondere Note. In der Medulla oblongata, dem Kleinhirn und dem
Mittelhirn liegen eine Reihe unbewulit arbeitender Zentren, die teilweise dhnlich
den spinalen Zentren nur auf die Zufiihrung bestimmter Reize reagieren, zum
anderen Teil aber ohne Hinzutreten besonderer Reize wichtige Lebensvorgiange
dauernd automatisch regulieren. Diese Zentren stehen dauernd unter der Ein-
wirkung eines adiquaten Reizes, der Reiz kann selbstverstindlich quantitative
und qualitative Anderungen erfahren und dadurch zu einer verinderten Titig-
keit des automatischen Zentrums fithren. Ferner verlaufen durch die einzelnen
Gehirnabschnitte eine grofle Reihe von Bahnen, die Zentren mit Erfolgsorganen
mit oder ohne Schaltstationen verbinden. In der GroBhirnrinde selbst spielen sich
jene Vorginge ab, die die zuflieBenden Reize zum BewuBtsein bringen und be-
wulite Handlungen ermoglichen. Dabei findet eine weitere Verarbeitung gewon-
nener Eindriicke und ihre Deponierung in Form von Erinnerungsbildern statt,
die jederzeit wieder verwertet werden konnen. Durch diese psychische, an die
Intaktheit des GroBhirns gebundene Fahigkeit wird der Mensch in der Ausfiih-
rung von Funktionen unabhéngig von der Umwelt. Ist das GroBhirn ausge-
schaltet, so fillt er zuriick in den Zustand einer komplizierten Maschine, deren
Téatigkeit durch die ihr zuflieBenden exogenen und endogenen Reize bestimmt
wird. Dabei erfolgen alle Bewegungen durchaus koordiniert, wie die Beobach-
tungen bei Nachtwandlern zeigen.

Schlaf, Traum. Ein physiologischer Zustand ausgeschalteter GroBhirnrinden-
funktion liegt im Schlafe vor. Bei den Traumen erwachen einzelne psychische
GroBhirnfunktionen wieder, offenbar unter der Einwirkung innerer oder d&uBerer
Reize. Man kann experimentell nachweisen, da8 auf einen Schlafenden wirkende
Reize in Traume einbezogen werden, vielleicht auch direkt zu Tridumen Veran-
lassung geben. Jedoch werden diese Reize in Traumen ohne iiberlegene Kritik
und Logik verwertet, die Form der Verwertung ist von bestimmten endogenen
Faktoren, etwa Wunsch- oder Angstvorstellungen beherrscht, von der psychischen
Konstitution und der augenblicklichen psychischen Disposition des Individuums
abhingig. Der hypnotische Zustand stellt Zhnlich wie der Traum ein Zwischen-
ding zwischen Schlaf und Wachen dar. Wéahrend im Schlaf das Seelenleben
von der AuBenwelt abgeschlossen ist, erfolgt in der Hypnose eine Umstellung
in der Form, daB unter Ausschaltung von Wille und Logik das gesamte Seelen-
leben unter die Macht des einen Reizes tritt, der vom Hypnotiseur gesetzt wird.
Der Hypnotisierte fithlt und handelt nur nach dem Willen des Hypnotiseurs,
erlebt bildhaft Episoden, betéitigt Organfunktionen, die sonst unwillkiirlich ver-
laufen, fithrt auch spiater Handlungen aus, die ihm in der Hypnose aufgetragen
sind, ohne sie sich und der Umwelt gegeniiber motivieren zu kénnen. Vorbe-
dingung fiir das Zustandekommen einer Hypnose ist die Suggestibilitit des
Menschen, die Fahigkeit, die bestimmten Eindriicke aufzunehmen und so zu
verarbeiten, daB die besondere Form des willenlosen Erlebens und Handelns
im hypnotischen Zustand zustande kommt. Auch ohne Hinzutreten einer eigen-
artigen, schlafihnlichen Umstellung, durch welche die Hypnose charakterisiert
ist, unterliegt der Mensch in seinem Denken, Fiithlen und Wollen der Macht
der Suggestion. Der suggestive EinfluB kann von auBen kommen, kann Einzel-
menschen und ganze Volker ergreifen und fiir ihre WillenséuBerung entscheidend
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werden. Dabei kann die Reaktion auf den suggestiven EinfluB positiv oder
negativ sein. Blinder Gehorsam wie grundsétzliche Opposition, mitunter in
buntem Wechselspiel bei ein und demselben Menschen, sind Ausdruck der
gleichen Abhingigkeit vom duBeren Einflufl oder auch inneren Vorsatz (Auto-
suggestion) unter Ausschaltung von Uberlegung, Kritik und 1og1scher Moti-
vierung der Handlungen. Je differenzierter und geistig iiberlegener ein Kultur-
mensch ist, desto weniger wird sein Denken und Handeln unter dem Einflul
einer Suggestion stehen konnen. Ziehen wir in Betracht, daf sich die Reaktion
auf suggestive Einfliisse ins Krankhafte steigern kann, daB etwa eine Massensug-
gestion zur Massenpsychose ausartet, daB8 die AuBerung des Seelenlebens eines
Einzelnen voriibergehend oder dauernd krankhafte Formen annehmen kann,
daB eine krankhafte Vorstellung, etwa eine Wahnidee, das Seelenleben und seine
Ausdrucksformen beherrschen kann, so stehen wir damit bereits mitten im Gebiet
der Geisteskrankheiten selbst. Auf die einzelnen Zustandsbilder einzugehen,
kann nicht unsere Aufgabe sein, ihre Schilderung und Deutung gehort in das
Spezialgebiet der Psychiatrie.

Eine voriibergehende, kiinstliche Ausschaltung der Gehirnrindenfunktion
liegt bei der Narkose vor. Die Fahigkeit einer Substanz, die Funktion einer Zelle
auszuschalten und schlieBlich definitiv zu vernichten, beruht auf ihrer Loslichkeit
in den Zellbestandteilen. Fiir die elektive Wirkung der Narkotica auf die Zelle
des Nervensystems ist ihre Lipoidléslichkeit entscheidend, da die Nervenzellen
besonders reich an lipoider Substanz sind. Bei ausreichender Dosierung fiihrt
Narkose zur Léhmung aller Nervenzellen und damit zum Tode. Auf die Riick-
wirkung einzelner Narkotica auf andere Organe soll hier nicht eingegangen
werden. Die Empfindlichkeit der Nervenzellen gegeniiber einem Narkoticum
ist verschieden. Am empfindlichsten ist das Zentralnervensystem und davon
in erster Linie die GroBhirnrinde, die gréBten Konzentrationen eines Narkoticums
sind zur Ausschaltung der lebenswichtigen automatischen Zentren, etwa des
Atemzentrums notwendig. Geeignete Narkotica sind solche, bei denen die
Lahmungsdosis fiir GroBhirn und Reflexvorgénge nicht zu nahe bei der Lahmungs-
dosis fiir die automatischen Zentren liegt und demnach die Gefahr einer Uber-
dosierung des Narkoticums auch bei gewiinschter und notwendiger Narkosentiefe
moglichst gering ist. Dem Lahmungsstadium kann je nach der Natur des ver-
wendeten Narkoticums ein mehr oder weniger ausgeprigtes Exzitationsstadium
vorausgehen, auch kann der Narkose ein solches Erregungsstadium folgen. Je
nach der Natur der Narkotica kann ihre Zufuhr auf verschiedenen Wegen,
durch Inhalation, peroral oder als Klysma, durch intramuskulire oder intra-
vendse Injektion oder durch direkte Einbringung in den Lumbalkanal erfolgen.
Auf spezielle, pharmakologische Fragestellungen hinsichtlich der Wirksamkeit
und Wirkungseigenart der einzelnen Narkotica, der Dosierung und zweckméBigen
Kombination und Auswahl dieser Substanzen im konkreten Fall und ihrer
speziellen, iiber das Gebiet des Nervensystems hinausgehenden Wirkungen auf
andere Organe und Organsysteme koénnen wir nicht naher eingehen, so wichtig
sie auch fiir die praktische Durchfiihrung der Narkose sind. Der Narkoseschlaf
ist dem natiirlichen Schlaf dhnlich, wenn auch nicht gleich. So ist der Narkose-
schlaf ein Zwangsschlaf, ein Erwecken ist nicht méglich. Auch fehlt nach einer
Narkose das Gefithl der Erholung, welches beim normalen Erwachen vor-
handen ist.

Schlafstérungen miissen unter dem Gesichtspunkte betrachtet werden, daf
die Rolle des Gehirns beim Schlaf nicht nur eine passive ist derart, da8 im Schlaf
das bewuBte Seelenleben aufhért und die Bezichungen zur AuBenwelt unter-
brochen sind, sondern daB dem Gehirn auch eine aktive, fiir Eintritt, Ablauf
und Aufhéren des Schlafvorgangs maBgebende Rolle zukommt. Diese Auffassung
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einer aktiven Beteiligung des Zentralnervensystems am Zustandekommen
und Verlauf des Schlafes findet in der Annahme eines Schlafzentrums ihren
Niederschlag. Der Normbegriff des Schlafes ist auBerordentlich schwer aufzu-
stellen. Wenn wir davon ausgehen, dafl das Schlafen biologisch notwendig und
von einer, firr die Erhaltung der Leitungsfihigkeit aller Organe entscheidenden,
Erholung gefolgt ist, so lehrt die Erfahrung, dal das Schlafbediirfnis eine sehr
variable GroBe ist, wenn wir nur die normale Schlafdauer in den verschiedenen
Lebensaltern betrachten. Charakteristisch fiir den Schlaf ist, daf3 er ein rever-
sibler Vorgang ist, da ein Erwachen jederzeit erfolgen kann. Die Vorginge,
die zum Einschlafen und Aufwachen filhren und fiir die Tiefe des Schlafes ent-
scheidend sind, kénnen nur unvollkommen iibersehen werden. Selbst wenn wir
davon absehen, dafl durch duBere Reize der Vorgang des Schlafens gestort werden
kann und auch auf diese Weise nicht nur das Einschlafen verhindert, sondern
auch in Form der Triume ein teilweises, schlieBlich vollstdndiges Aufwachen
des bewufiten Seelenlebens erfolgen kann, wissen wir, dal endogene Reize, die
von der Korperperipherie dem Zentrum zuflieBen oder auch in Form lebhafter
oder pathologischer psychischer Vorgénge direkt zentral entstehen, in alle Stadien
des Schlafvorganges storend eingreifen kénnen. Héaufig findet diese Tatsache
darin ihren Ausdruck, daB die normalerweise kurze Periode des Halbschlafes
beim Einschlafen oder Aufwachen als Dauerzustand vorhanden ist. Ist das
Gefiihl der Miidigkeit normalerweise das Vorstadium des Schlafes, so ist anderer-
seits bekannt, daB Ubermiidung das Eintreten eines tiefen Schlafes verhindern
kann. So ergibt sich in flieBendem Ubergang vom normalen Geschehen ein
vielgestaltiges Bild von Schlafstérungen, dem Wesen nach nur unvollkommen
iibersehbar, lediglich eine Vielzahl auslésender Momente ist uns bekannt.
Andererseits kann aber auch Schlaf Krankheitssymptom sein, wobei in diesen
Fallen das Wesentliche darin zu sehen ist, daB der schlafihnliche Zustand so-
lange nicht ein reversibler ist, als die zum Schlaf filhrende Noxe wirkt. Ein
Erwachen findet erst und dann grundsétzlich statt, wenn die den Schlafzustand
auslésende Wirkung abgeklungen ist. Einen solchen Zustand haben wir bereits
bei der Narkose kennengelernt.

Aber auch endogene Momente koénnen zu schlafihnlichen Zustinden Ver-
anlassung geben. Bekannt ist, daf Blutazidose zu dem schlaféhnlichen Zustand
schwerster BewuBtlosigkeit fithrt, der als Koma bezeichnet wird. Der Prototyp
ist das Coma diabeticum, aber auch das Coma uraemicum ist Ausdruck einer
Azidose. Fiir andere schlafihnliche Zustandsbilder fehlt noch die letzte Erkldrung.
Der Schlaf nach epileptischen Anfallen und bei fieberhaften Krankheiten kann
Folge besonders starker Ermiidung sein, wie auch durch die Wirkung von be-
stimmten, im Rahmen der Grundkrankheit entstehenden Stoffen zustande
kommen. Vielfach schlieBt ein tiefer langer Schlaf eine bestehende Krankheit
ab, der Kranke ,,schlift sich gesund®. GroB ist die Zahl der Moglichkeiten,
daB schlaféhnliche Zustinde durch Prozesse in der Umgebung des Gehirns
oder im Gehirn selbst ausgelost werden konnen. Einzelne dieser Ereignisse
werden noch in anderem Zusammenhang eingehend zu besprechen sein. Zunéchst
soll nur darauf hingewiesen werden, dal meningeale Erkrankungen oder sonstige
Prozesse, die zur Steigerung des Liquordruckes Veranlassung geben kénnen,
Durchblutungsstérungen und Blutungen im Gehirn, wie auch andere herdfor-
mige Gehirnerkrankungen verschiedenster Natur, zu BewuBtseinstriibungen und
schlafihnlichen Zusténden fithren kénnen. Besonders eindrucksvoll sind die
Beziehungen zur Schlafsucht bei einer epidemisch auftretenden infektiosen Er-
krankung, der Eneephalitis lethargica. Hier liegen die anatomischen Verénde-
rungen vorwiegend, wenn nicht ausnahmslos im Gebiet der Stammganglien.
Man muB sich auf den Standpunkt stellen, daf3 die Schlafsucht der Encephalitiker

11*
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durch direkte Schiadigung des Schlafzentrums zustande kommt, dessen Sitz
im Zwischenhirngebiet zu suchen ist. Schlieflich kénnen auch Traumen, die den
Schédel treffen, zu schlafihnlichen Erscheinungen fiithren. So ist voriiber-
gehende, mitunter jedoch tagelange BewubBtlosigkeit ein héufiges Symptom
der Hirnerschiitterung.

Unter der Commotio cerebri fassen wir eine Reihe von Symptomen zusammen,
die sich in unmittelbarem Anschlull an eine Gewalteinwirkung auf den Schidel
einstellen und nach einer gewissen Zeit, die zwischen Minuten und Tagen schwankt,
spontan zuriickbilden. Von diesem reinen und komplizierten Zustand der Gehirn-
erschiitterung sind die Félle zu trennen, bei denen durch das Trauma unmittelbar
grobe anatomische Lésionen einzelner Gehirnpartien mit entsprechenden bleiben-
den Ausfallserscheinungen entstehen. . Der bei der Commotio cerebri zur Beob-
achtung kommende Symptomenkomplex setzt sich zusammen aus der BewuB3t-
losigkeit, die an eine Stérung in der GroBhirnrinde und das Zwischenhirngebiet
gebunden erscheint, und einer Reihe von Erscheinungen, die auf eine gleich-
zeitige Riickwirkung auf die automatischen Zentren des verlingerten Markes
hinweisen. Die hierher gehorigen Symptome, die eine Gehirnerschiitterung zu
begleiten pflegen, wiren das Erbrechen, die transitorische Glykosurie, die zentral
ausgeloste Bradykardie und zentrale Stérungen der Atmung, wie sie uns bei
Verdnderungen des Hirndruckes wieder begegnen werden. Auf welche Weise
diese Erscheinungen bei der Commotio cerebri zustande kommen, kann ab-
schliefend noch nicht erklirt werden. Die Tatsache, daBl die Erscheinungen
vollstindig reversibel sind, schlieBt schon die Méglichkeit gréberer anatomischer
Lésionen der Nervensubstanz aus. Liegen solche vor, dann hat keine unkom-
plizierte Commotio vorgelegen, sondern es ist durch das Trauma eine grébere
Gehirnverletzung ausgelést worden. Umgekehrt ist aber eine Gehirnverletzung
sicher nicht Vorbedingung einer Commotio, denn selbst schwere Hirnverletzungen
kénnen ohne die fir die Hirnerschiitterung typischen Begleitsymptome ver-
laufen. So hat man die Symptome der Commotio dadurch zu erkliren versucht,
daB man mikroskopische Lasionen der Nervensubstanz oder capillire traumatische
Blutungen annahm. Man hat weiter mit der Moglichkeit gerechnet, daB die
kommotionellen Krankheitserscheinungen iiber eine reflektorische Anderung
der Durchblutung oder durch Anderung des Hirndruckes ausgelost wiirden. Keine
der Erklirungen befriedigt vollstindig, gegen jede sind wesentliche Einwinde
moglich. Vor allem mufl auf die eigenartige Tatsache hingewiesen werden, dafl
die Symptome der Commotio zwar verschieden schwer, aber im Prinzip doch
immer die gleichen sind. So miiBte man sich die Frage vorlegen, weshalb immer
die gleichen Hirngebiete durch die schwere mechanische Einwirkung in ihrer
Funktion beeintrichtigt werden, einerseits gewisse Zentren des verlingerten
Markes, andererseits Gehirngebiete selbst. Dabei mag man zur Erklirung der
BewuBtlosigkeit den Hauptakzent auf die Schidigung der GroBhirnrinde oder
auf das Schlafzentrum im Zwischenhirn legen oder eine kombinierte Stérung
annehmen. Bei dem Versuch, die kommotionellen Symptome ihrem Wesen nach
abschlieend zu deuten, bleiben noch dieselben Fragen offen, die auch bei anderen
Hirnstérungen aufzuwerfen sind. So machen herdférmige Gehirnerkrankungen
unter Umstiénden Symptome, die iiber das befallene Herdgebiet hinausgehen
und weit entfernt lokalisiert werden miiBten, ohne daB in jedem Falle eine voll
befriedigende Erklirung fiir dieses Verhalten gegeben werden kann.

Weiterhin kann die Funktion des Gehirns durch Verinderungen in Mitleiden-
schaft gezogen werden, die sich im Liquor cerebrospinalis abspielen. Dabei ist
das Entscheidende, daf} es durch die Liquorverinderungen zu den Erscheinungen
und Folgen eines gesteigerten Hirndruckes kommt. Der Hirndruck wird steigen,
wenn ein Miiverhiltnis zwischen Fassungsvermogen des Schédels und seinem
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Inhalt auftritt. Da auch der Liquor Platz im Schédelinneren beansprucht, wird
seine Vermehrung zur Drucksteigerung im Schédelinneren Veranlassung geben
miissen. Im wesentlichen wird der Liquor vom Plexus chorioideus sezerniert.
Daneben kann aber angenommen werden, dafl auch die Zellen des Gehirns und
Riickenmarks an der Liquorbildung teilhaben. Der AbfluBl des Liquors erfolgt
durch Ubertritt in das Venengebiet und das Lymphsystem. Die Liquorresorption
wird unter normalen Bedingungen wesentlich durch den Druck reguliert, indem
Drucksteigerung zu vermehrter Resorption fithrt. Die Moglichkeit eines Druck-
ausgleiches ist auch durch Abflieen des Liquors aus dem Schidel nach den
entsprechenden Riickenmarksrdumen gegeben, wo bessere rdumliche Moglich-
keiten vorhanden sind. Die Kommunikation zwischen Hirnventrikeln und
Subarachnoidalraum scheint jedoch nur eine bedingte zu sein, so daB mit der
Moglichkeit einer AbfluBBehinderung zu rechnen ist. Daraus ergeben sich
folgende Moglichkeiten einer Hirndrucksteigerung durch Verdnderungen im
Liquor. Einmal kann der Liquor vermehrt gebildet werden. Am eindrucksvoll-
sten ist dieses bei Entziindungen der Hirnhédute, aber auch durch nichtentziind-
liche Erkrankungen, etwa Tumoren, kann offenbar ein Reiz zur Mehrbildung
von Liquor gegeben sein. Im Rahmen infektioser Erkrankungen braucht es nicht
zur direkten Lokalisation von Entziindungen an den Hirnh&duten kommen,
sondern eine Mehrbildung von Liquor, der in seiner Zusammensetzung nicht die
Zeichen einer Entziindung tragt, kann offenbar auch durch toxische Einfliisse
veranlafit werden. Beimengungen zum Liquor, etwa Blutungen in den Liquor-
raum hinein, werden einer vermehrten Liquorbildung funktionell gleichwertig
sein. Bei normaler Liquorbildung wird es zur Liquorvermehrung und damit zu
Hirndruckerscheinungen auch dann kommen, wenn der Abflufl des Liquors nach
den Riickenmarksraumen verlegt oder die Liquorresorption vermindert ist. Die
letztgenannte Erscheinung kann entweder in einer funktionellen Minderwertig-
keit der resorbierenden Zellen begriindet liegen, oder durch ein Hindernis im
weiteren Abflulgebiet, durch eine vendse Stauung verursacht werden. Ent-
scheidend fiir das Auftreten von Hirndrucksymptomen ist immer, da im
Schidelinneren mehr Liquor vorhanden ist, als hierfiir Raum zur Verfiigung
steht. Hieraus ergibt sich, dall eine Steigerung der Liquormenge im Ganzen
nicht grundsétzlich zum gesteigerten Hirndruck fithren muB. Findet der ver-
mehrte Liquor in den Riickgratshéhlen Platz, so werden keine Hirndruck-
symptome auftreten. Auch gibt der Lumbaldruck keinen absolut sicheren
Hinweis fiir die Druckverhéaltnisse im Schidelinneren. Dennoch kann man unter
der Voraussetzung, dafl der Liquor sich frei bewegen kann und insbesondere
die Kommunikation zwischen Hirnventrikeln und Subarachnoidalraum frei ist,
mit einem gewissen Parallelgehen von Hirndruck und Lumbaldruck rechnen.
Ist die Liquorvermehrung Folge einer entziindlichen Hirnhauterkrankung, so
werden selbstverstindlich neben Herdsymptomen, die durch Ubergreifen des
Entziindungsprozesses auf bestimmte Anteile des Nervensystems hervorgerufen
sind, Reizerscheinungen von seiten der Hirnhdute das Krankheitsbild be-
herrschen. Treten solche Reizerscheinungen im Rahmen infekti6ser oder toxischer
Erkrankungen ohne direkte entziindliche Hirnhautverdnderungen auf, so spricht
man von Meningismus. Der Liquordruck wird auch in diesen Féllen hoch ge-
funden, jedoch enthilt der Liquor keine entziindlichen Beimengungen. Diese
meningealen Reizerscheinungen stellen klinisch ein eindrucksvolles Krankheits-
bild dar. Heftige Kopfschmerzen sind regelméBig vorhanden, auch wenn nicht
gleichzeitig der Hirndruck erhoht ist. Bei reiner Hirndruckerhéhung ohne
entziindliche Meningenbeteiligung ist das Druckgefiihl, welches bei den Kranken
den Eindruck erweckt, als ob der Kopf platzen miifite, peinigender als der eigent-
liche Schmerz. Ein reines Meningealsymptom ist die Nackensteifigkeit, der
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Kopf wird riickwérts in die Kissen gebohrt, Bewegungsversuche sind sehr
schmerzhaft, infolge der Zwangshaltung kann man den Kranken am Kopf wie
einen Stock hochheben. Der verstiarkte Tonus der Muskulatur betrifft noch
andere Muskelgruppen in typischer Weise. Die Wirbelsidule wird in lordotischer
Stellung fixiert (Opistotonus), das gestreckte Bein kann nicht im Hiiftgelenk ge-
beugt bzw. das im Hiiftgelenk gebeugte Bein nicht gestreckt werden (KErNIGSChes
Zeichen). Sehr hiufig werden, je nach der Einbeziehung bestimmter peripherer
Nervengebiete des Gehirns und Riickenmarks, sensorische und sensible Reiz-
erscheinungen und im motorischen Nervengebiet sowohl Reiz- als auch Lihmungs-
erscheinungen beobachtet, die in ihrem Auftreten und in ijhrer Ausdehnung
im wesentlichen von der Lokalisation der Erkrankung abhingen und demnach
auch iiber den Symptomenkomplex der eigentlichen meningealen Reizerschei-
nungen hinausgehen. Andere Symptome hat die Meningitis mit dem erhéhten
Hirndruck gemeinsam, sie diirften auch bei der Meningitis iiber die gleichzeitige
Hirndrucksteigerung zustande kommen. Die Folgeerscheinungen eines erhéhten
Hirndruckes sind denen einer Commotio cerebri sehr dhnlich. Man kann eine
Commotio etwa einer Hirndruckerhshung, die, dem zeitlichen Ablauf des Schéidel-
trauma entsprechend, ganz voriibergehend einwirkt, funktionell gleichsetzen.
Besonders beeintrichtigt werden bei Hirndrucksteigerung offenbar die automa-
tischen Zentren der Medulla oblongata. Die Symptome des Erbrechens, der
Pulsverlangsamung, der Atemstérungen, der voriibergehenden Glykosurie u. dgl.
sind in dieser Richtung zu deuten. Neben dem Druckgefiihl im Schéidel und den
Kopfschmerzen kann auch das Sensorium in Mitleidenschaft gezogen werden.
Leichte Schwindelanfille, aber auch schwere Benommenheit kénnen auftreten.
Ein weiteres, sehr markantes Hirndrucksymptom ist das Auftreten einer Stauungs-
papille des Nervus opticus. Ob eine solche Stauungspapille lediglich unter der
Druckwirkung entsteht, oder ob speziell bei der sekundéren Sehnervenatrophie
noch Erndhrungsstérungen oder entziindliche Momente eine Rolle spielen, 148t
sich noch nicht abschlieffend entscheiden. Wahrend eine reine Stauungspapille
zunichst reversibel ist, entwickelt sich bei Fortbestehen des erhéhten Hirndrucks
grundsétzlich die Stauungsatrophie des Sehnerven. Uberhaupt ist bei lingerem
Bestehen eines erhohten Hirndrucks damit zu rechnen, daB die akuten Hirn-
erscheinungen, die mit den Symptomen einer Hirnerschiitterung im wesentlichen
iibereinstimmen, definitive Schidigungen der Hirnsubstanz und der die Schadel-
hohle durchlaufenden Nerven auftreten kénnen. Im ganzen ist das Gehirn
gegen die gleichméBig erfolgende Druckwirkung recht widerstandsfihig. So
ist bei einer gleichméBigen Liquorvermehrung im Subarachnoidalraum (Hydro-
cephalus externus) mit einer definitiven Zerstérung von Gehirnsubstanz kaum
zu rechnen. Eher weicht der Knochen dem Druck aus, was besonders dann
deutlich wird, wenn die einzelnen Schidelknochen noch nicht fest miteinander
verbunden sind. Ist jedoch der Liquor im Subarachnoidalraum, etwa wegen
bestehender Hirnhautverwachsungen, nicht frei verschieblich und sammelt sich
deshalb in Form von Liquorcysten an, so kommen die gleichen Herdsymptome
zustande, die wir beim Gehirntumor noch kennen lernen werden. Betrifft die
Liquorvermehrung jedoch den Ventrikelliquor, handelt es sich also um den
kongenitalen oder erworbenen Zustand eines Hydrocephalus internus, so wird
die umgebende Hirnsubstanz durch den dauernden Druck abgeplattet und funk-
tionell geschiadigt. Im Vordergrund stehen neben den bereits geschilderten
Hirndrucksymptomen in der Regel psychische Stérungen, die bis zu einem
schweren Darniederliegen aller geistigen Funktionen gesteigert sein kénnen.
Auf motorischem Gebiet handelt es sich meist um eine Neigung zu Kriampfen,
etwa in Form der epileptischen Krampfe, im iibrigen kann ein buntes Bild
verschiedenster Herdsymptome resultieren, wobei es sich sowohl um Ausfalls- als
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auch um Reizerscheinungen handeln kann. Von Gehirnnerven werden neben
dem bereits mehrfach erwihnten Opticus die Augenmuskelnerven bevorzugt
befallen. Ist der Schidel noch erweiterungsfihig, so wird er auch beim Hydro-
cephalus internus dem Druck nachgeben. Daher gehort auch der riesenhafte
Gehirnschéidel zu den fiithrenden und obligaten Symptomen des angeborenen
Hydrocephalus internus und stellt gelegentlich ein absolutes Geburtshindernis dar.

Wenn wir als Ursache fiir das Auftreten eines erhdhten Hirndrucks ein
MiBverhéltnis zwischen Fassungsvermogen des Hirnschédels und seinem Inhalt
angegeben haben, so ergibt sich hieraus, daBl Vermehrung des Liquors nur eine
solche Ursache darstellen wird. Jeder raumbeengende Prozel im Schéidelinnern
wird zu dem gleichen Effekt fithren miissen, sofern nicht, etwa durch verstarkte
Liquorresorption oder Ausweichen des Liquors, ein Ausgleich geschaffen wird.
Zunichst kann das Gehirn selbst im ganzen an Volumen zunehmen. Solche Hirn-
schwellungen konnen bei schweren infektitsen oder toxischen Hirnerkrankungen
auftreten, auch als allgemeine Reaktion auf einen lokalen HirnprozeS. Fiir die
Entstehung eklamptisch-urdmischer Erscheinungen bei der akuten Nieren-
entziindung wird einem Hirnodem die entscheidende Bedeutung beigemessen.
Besonders eindrucksvoll sind die Hirndruckerscheinungen beim Gehirntumor.
Das Krankheitsbild bekommt dann dadurch seine besondere Note, dal neben den
geschilderten Erscheinungen eines erhéhten Hirndrucks noch besondere Herd-
symptome auftreten. Diese setzen sich zusammen aus den Erscheinungen,
die der Tumor in dem Gebiet, in dem er wichst, unmittelbar hervorruft, und
den Fernwirkungen, die die Neubildung durch ihre spezielle Druckwirkung auf
die nihere und weitere Umgebung ausiibt. Speziell Hirnnerven kénnen durch
Zug- oder Druckwirkung in Mitleidenschaft gezogen werden, so daBl man in der
Deutung solcher Ausfallserscheinungen vorsichtig sein muf und auf entsprechende
Befunde nur sehr bedingt eine Herddiagnose des Tumors aufbauen darf. DaB
beim Tumor auch die normale Liquormenge unter erh6htem Druck stehen kann
und wird, ergibt sich von selbst.

SchlieBlich wire noch die Frage aufzuwerfen, inwieweit Schwankungen in
der Durchblutung zu Hirndrucksymptomen Veranlassung geben koénnen. Klar
liegen die Verhéltnisse bei einer groBen Blutung. Krfolgt sie in die Gehirn-
substanz hinein, so entspricht der Zustand in funktioneller Hinsicht den Ver-
hiltnissen des Tumors. Blutet es in die Liquorrdume, so entspricht das im
Effekt einer Liquorvermehrung. Es ist klar, dafl die Blutungen schon sehr
erheblich sein miissen, wenn sie zu einem Mifiverhiltnis zwischen Schidelinhalt
und Fassungsvermdgen fithren sollen. Storung des vendsen Abflusses aus dem
Gehirngebiet wird auch zu Hirndruckerscheinungen fithren kénnen, wobei es
ebenfalls zu einer Liquorvermehrung kommt, da die Liquorresorption nicht in
normalem AusmaB vor sich gehen kann.

Sehen wir von den genannten besonderen Fillen ab, so tritt bei den Zirku-
lationsstorungen des Gehirns das Symptom des erhohten Hirndrucks gegeniiber
anderen markanten Krankheitserscheinungen an Bedeutung zuriick. Die
Durchblutung des Gehirns ist eine sehr reichliche, die Zellen des Zentralnerven-
systems sind auf eine ausreichende Blutversorgung ganz besonders angewiesen.
Drosselung der Blutzufuhr fiihrt fast augenblicklich zur weitgehenden, funktio-
nellen Ausschaltung der Gehirnzellen, in erster Linie der Zellen der GroBhirnrinde.
Ohnmacht und BewuBtlosigkeit sind die unmittelbaren Folgen. Schon nach einigen
Minuten kann die-Schidigung des GroBhirns eine definitive sein, die Rinden-
zellen zerfallen. Die Lebensfihigkeit anderer Gebiete des Gehirns und ver-
lingerten Markes ist etwas linger. Auch bei ungeniigender Durchblutung bzw.
Sauerstoffversorgung ist die Funktion der GroBhirnrinde in Mitleidenschaft
gezogen. So erklirt sich die Neigung zu Ohnmachten nach Blutverlusten und bei
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sonstigen Andmien sowie bei dekompensierten Kreislaufkranken. Bei Blut-
druckkranken sind es speziell die Blutdruckkrisen, die in der gleichen Richtung
wirken. In diesen Fillen dndert sich die Durchblutungsgrsfe infolge des schwan-
kenden Arteriolentonus. Schwindelanfille, Gefiihl der Leere im Kopf und Nei-
gung zu Ohnmachten sind typische Krankheitszeichen dieser Patienten. Auch
ohne Blutdruckverinderungen kénnen Durchblutungsstorungen bei schweren
arteriosklerotischen Gefafverinderungen und damit die gleichen Erscheinungen
wie beim Blutdruckkranken auftreten. Dabei ist anzunehmen, dafB3 iiber die
vorhandenen anatomischen GefaBverinderungen hinaus GefdBspasmen eine
Rolle spielen. Auch stellt man sich vor, daf sklerotische Gefillverinderungen
zu lokalisierten GefidBspasmen Veranlassung geben konnen. Ein solches Ereignis
wiirde dann zu einer mangelhaften Durchblutung eines bestimmten GefalBgebietes
fithren, was sich klinisch als Schlaganfall dullert. Beim apoplektischen Insult
treten akut neben allgemeinen cerebralen Erscheinungen in Form von Schwindel
und Benommenheit Herdsymptome auf, die auf den funktionellen Ausfall eines
ganz bestimmten Hirngebietes hinweisen. Wird auf diese Weise ein bestimmtes,
herdférmiges Gehirngebiet kurze Zeit nicht mehr mit Blut versorgt, so bildet
sich ein Erweichungsherd aus, die entsprechenden Ausfallssymptome bleiben
definitiv. Dafl Undurchgéngigwerden eines sklerotischen Gefilles oder seine
Obliteration aus irgendeinem anderen Grunde zu den gleichen Erscheinungen
fithren muB, ergibt sich von selbst. Das gleiche gilt fiir den embolischen Ver-
schluf einer Gehirnarterie. Wir wissen aber, dafl es eines organisch greifbaren
Vorganges nicht bedarf, sondern dafl ein GefdBverschlull auch rein spastisch
erfolgen kann. Auf diese Weise kommen apoplektische Insulte bei Kranken mit
Hochdruck, besonders beim labilen Hochdruck, zustande. Auch im Migrine-
anfall sind Herdsymptome beobachtet worden. Von der Dauer solcher lokalen
Gefiallspasmen wird es abhéngen, ob sich die funktionell ausgeschalteten Gehirn-
partien nochmals erholen kénnen und damit die Herdsymptome nur voriiber-
gehender Natur sind, oder ob ein Erweichungsherd mit definitivem Funktions-
ausfall bestehen bleibt. Neben dieser Moglichkeit, dafl ein apoplektischer Insult
durch Unterbrechung eines bestimmten Arteriengebietes erfolgt, kann der herd-
férmige Ausfall eines Gehirngebietes durch eine Blutung veranlaBt sein. Sehen
wir von der seltenen Moglichkeit ab, daBl im Rahmen einer allgemeinen himorrha-
gischen Diathese auch Gehirnblutungen auftreten kénnen, so ist die Vorbedingung
eine mangelhafte Widerstandsfahigkeit der erkrankten Gefillwand. Haupt-
séchlich handelt es sich um sklerotische oder luische GefiBverinderungen. Die
kleinen Aneurysmen, die platzen konnen, sind in den meisten Fillen auf luischer
Basis entstanden. Gelegenheitsursachen sind neben grob mechanischen Ein-
wirkungen, die von auBlen auf die GefiBBwand wirken, alle die Vorginge, die
den Blutdruck erhéhen, besonders wenn eine solche, mitunter gar nicht hoch-
gradige Blutdrucksteigerung ziemlich plotzlich einsetzt. So kann der Schlag-
anfall durch eine Hirnblutung beim Heben eines schweren Gegenstandes, beim
Husten, Pressen, Erbrechen u. dgl. auftreten. Aber eine solche Ursache ist
keineswegs in allen Fillen nachweisbar. Erfolgt die Blutung langsam und sickert
Blut weiter nach, so nehmen die Ausfallserscheinungen zu. In diesen Fallen fehlt
auch das Plotzliche, was fiir die grof3te Mehrzahl der Schlaganfille charakteri-
stisch ist. In anderen Fillen ist unmittelbar nach dem Ereignis der Hohepunkt der
Ausfallserscheinungen vorhanden. Fast nie fehlen bei der Gehirnblutung zunéchst
die Allgemeinerscheinungen im Sinne mehr oder weniger tiefer Benommenbheit,
héufig sind aber auch die Zentren des verlingerten Markes beteiligt, und zwar
in dhnlicher Weise, wie wir es fiir die Commotio cerebri beschrieben haben. Nach
Abklingen der BewuBtlosigkeit besteht retrograde Amnesie, hinzu kommen die
Herdsymptome, die mit Resorption der Blutung noch teilweise reparabel sein
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konnen, sofern die Blutung nicht lebenswichtige Zentren aufler Funktion setzt
und damit unmittelbar zum Tode fiihrt. Ubersteht der Kranke jedoch den
Schlaganfall, so tritt an Stelle der durch die Blutung definitiv geschadigten Gehirn-
partie der rote Erweichungsherd. Solche roten Erweichungen mit entsprechenden
definitiven Ausfallserscheinungen kénnen nicht nur bei Blutungen, sondern auch
durch Blutstauung entstehen. Derartige AbfluBbehinderungen des Blutes
kommen bei Thrombosierungen von Venen oder der Venensinus vor. Bei diesen
Ereignissen handelt es sich meist um Stauungserscheinungen und Funktions-
storungen in groBeren Gehirngebieten als bei den kleineren apoplektischen
Blutungen.

Die Herdsymptome, die durch Blutungen ausgelost und selbstverstdndlich
durch jede andere herdférmige Erkrankung, etwa lokalisierte entziindliche Ver-
dnderungen, Tuberkel, Gummen, Tumoren u. dgl. verursacht werden kénnen,
werden, je nach dem Sitz der Erkrankung, zu den allerverschiedensten Ausfalls-
symptomen fithren miissen. Auf Einzelheiten einzugehen, wiirde zu weit fithren.
Wir wollen nur einige besonders pragnante Erscheinungen hervorheben. Die
zentralen Bewegungsstorungen treten in den meisten Fillen in Form der Hemi-
plegie auf. Der Herd sitzt vorwiegend im Gebiet der inneren Kapsel. Hier liegen
die Bahnen so nahe zusammen, daB ein relativ kleiner Herd zu groBeren Ausfalls-
erscheinungen fithren wird. Léhmungen einzelner Muskelgruppen, etwa einer
Extremitit (Monoplegie) weisen eher auf den Sitz der Lision im motorischen
Rindengebiet hin. Da die Pyramidenbahn auf die andere Seite hiniiberkreuzt,
treten die Ausfallserscheinungen auf der dem Herde entgegengesetzten Seite
auf. Dabei werden diejenigen Muskeln nicht an der Stérung beteiligt sein kénnen,
die bilateral innerviert werden. Es sind dies die vom oberen Facialisast inner-
vierten Muskeln, ferner Augen-, Schluck-, Kau-, Kehlkopf- und Rumpfmuskeln.
Aus unseren fritheren Besprechungen ergibt sich, daBl es sich um spastische
Lahmungen mit Hyperreflexie und positivem BaBINSKIschen Zeichen handeln
muBl. Die Spasmen fithren im Verlauf der Stérungen zu Kontrakturstellungen
der vorwiegend befallenen Muskelgruppe und geben auch den Bewegungen, da
die Lahmung der GliedmaBen meist keine ganz vollstindige ist, vor allem die
einzelnen Muskelgruppen ungleich betroffen werden, ihr charakteristisches
Geprige. Die Mitbeteiligung motorischer Gehirnnerven wird davon abhéingen,
in welcher Hohe die Pyramidenbahn unterbrochen ist. Je tiefer im Verlauf der
Pyramidenbahn die Unterbrechung durch eine herdférmige Erkrankung erfolgt,
desto mehr Hirnnervenkerne werden nicht mehr betroffen sein koénnen. Bei
Stérungen im Gebiet des Hirnstammes kénnen neben der Pyramidenbahn die
Hirnnervenkerne und die entsprechenden peripheren Nervenanteile betroffen
werden. Im Gegensatz zu dem spastischen Léhmungstyp der Pyramidenbahn
werden die im Kerngebiet oder peripheren Anteil befallenen Hirnnerven der
Degeneration verfallen, die zugehérige Léhmung eine schlaffe, zur Atrophie
fiithrende sein. Im iibrigen resultiert bei motorischen Hirnstammlésionen das
Bild der Hemiplegia alterna, indem Ausschaltung der Nervenwurzelgebiete
bzw. der bereits iibergekreuzten Bahnen (Facialis) zu Ausfallserscheinungen der
gleichen Seite, die Pyramidenlision jedoch zu solchen der gekreuzten Seite
fiihren. So resultiert beispielsweise bei Unterbrechung der Hirnschenkel eine
alternierende Oculomotoriuslihmung, bei der Ponsapoplexie eine solche des
Facialis, eventuell auch eine solche des Abducens, weiter unten des Hypoglossus.
Selbstverstidndlich konnen, sofern es sich um Kerngebiete sensibler Nerven
handelt, auch alternierende Sensibilititsstorungen (Trigeminus) auftreten. Die
verschiedensten Moglichkeiten und Kombinationen ergeben sich aus dem Verlauf
der Bahnen und dem Sitz der entsprechenden Nervenkerne und -wurzeln, sowie
der Ausdehnung des Herdes, wobei selbstverstindlich ein Herd auch die
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Mittellinie iiberschreiten kann und dann zu doppelseitigen Ausfallserscheinungen
filhrt. Multiple herdférmige Erkrankungen der motorischen Gehirngebiete
werden insbesondere angeboren beobachtet oder treten in frither Kindheit auf,
Entziindliche wie traumatische (Geburtstrauma) Verinderungen kénnen diese
multiplen Funktionsausfille bedingen. (Cerebrale Kinderlihmung, Littlesche
Krankheit.) Mitbeteiligung von Hirnnervenkernen fiihrt zu einer Pseudobulbér-
paralyse. Multiple Apoplexien mit ausgedehnten Herdsymptomen werden vom
Erwachsenen relativ selten iiberstanden, so daBl so ausgedehnte motorische Aus-
fallserscheinungen, wie sie etwa bei cerebraler Kinderlihmung durch multiple
Herde ausgelést werden, nur selten vorkommen.

Besonderen Charakter nehmen die motorischen Stérungen dann an, wenn
das Gebiet der Stammganglien in Mitleidenschaft gezogen, oder allein Sitz
einer herdformigen, organischen Erkrankung ist. Als Zeichen einer Stérung
im Gebiet des Corpus striatum ist die extrapyramidale Muskelrigiditit anzu-
sehen, die im Gegensatz zu den Spasmen bei Pyramidenldsion keine Reflex-
anomalien zeigt, aber zu einer Bewegungsarmut, Nachdauer einer ausgefiihrten
Muskelkontraktion sowie Erschwerung und Verlangsamung willkiirlicher Be-
wegungen fiihrt. Charakteristisch ist etwa die mimische Starre, das Masken-
gesicht, wie wir es bei der Parkinsonschen Krankheit und in der Folge einer
Encephalitis lethargica beobachten kénnen. In das Gebiet der Stammganglien
gehoren weiterhin eigenartige Zwangsbewegungen. Sie treten entweder in Form
der raschen, unregelmiBig bald die eine, bald die andere Muskelgruppe be-
fallenden, fahrigen und ruckartigen choreatischen oder als langsame, speziell
die Finger und Zehen betreffende, zu bizarren Extremitatenstellungen fithrende
athetotische Bewegungen auf. Zwischen Chorea und Athetose bestehen auch
insofern gewisse Unterschiede, als die choreatischen Bewegungen im Schlaf auf-
héren, wihrend die Athetose gelegentlich fortbesteht, andererseits die atheto-
tischen Bewegungen im- Gegensatz zu den choreatischen in gewissem Umfang
willkiirlich gehemmt werden kénnen. Gleichwohl wird die Ursache beider Er-
scheinungen in das Stammgangliengebiet zu verlegen sein. Auch die groben
Schiittelbewegungen, die man: speziell bei der Parkinsonschen Krankheit
(Paralysis agitans) und nach Encephalitis sieht, sind auf organische Lisionen
im Gebiet der Stammganglien zuriickzufithren. Sie betreffen eine bestimmte
Muskelgruppe und fithren zu groben, ziemlich langsamen, monotonen Zwangs-
bewegungen, etwa Wackeln des Kopfes, drehendén und zupfenden Bewegungen
der Finger u. dgl. Dieser grobschligige Tremor hért bei intendierten Bewe-
gungen auf (im Gegensatz zu dem Intentionstremor der multiplen Sklerose),
auch fehlt er im Schlaf. SchlieBlich ist auch anzunehmen, daf eine Reihe Myo-
klonien, blitzartige Bewegungen, die zu den ausgefallensten Korperstellungen
filhren, auf eine Herderkrankung im Stammgangliengebiet zu beziehen sind.
Demgegeniiber sind die eigentlichen, echten Tics, wie sie speziell in der Form
von Zuckungen einzelner Gesichtsmuskeln auftreten, eine funktionelle Anomalie.
Die allgemeinen epileptischen Krampfe werden von der motorischen Rinden-
region ausgelost.

Erkrankungsherde im Gebiete des Thalamus filhren vor allem zu zen-
tralen Sensibilitdtsstorungen. Die Ausfallserscheinungen werden im Prinzip
die gleichen sein, wie wenn die entsprechenden Rindengebiete ausfallen. Nur
sind die reizaufnehmenden Gebiete in der Rinde auf ein so weites Gebiet
verteilt, daB Rindenherde in der sensiblen Region nicht zur vélligen Auf-
hebung der Gefiihlseindriicke in einem bestimmten peripheren Gebiet fiihren.
In der inneren Kapsel und im hinteren Thalamusgebiet liegen die Bahnen so
nahe zusammen, daB es zur gekreuzten Halbseitenanisthesie, hiufig mit er-
heblichen cerebralen Schmerzen als Reizsymptom verbunden, kommt. Die im
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Rahmen dieser Unterbrechung mitverursachten Stérungen der Tiefensensibilitit
bedingen eine eerebrale Ataxie in den entsprechenden Muskelgebieten. Gleich-
zeitig ist aber auch die Fahigkeit, auf Grund von taktilen Empfindungen Gegen-
stinde zu erkennen, verlorengegangen. Wir sprechen von Stereoagnosie. Als
reine Krankheitserscheinung ohne gleichzeitige Sensibilitdtsstérungen ist sie ein
ganz bestimmtes Herdsymptom und in der Mitte der hinteren Zentralwindung
zu lokalisieren. Derartige Agnosien, d. h. die Unfidhigkeit, normal empfundene
Reize richtig zu erkennen, die Wahrnehmungen mit Hilfe von Erinnerungs-
bildern in die Sphire des Bewufltseins zu bringen, finden sich in verschiedenster
Form bei ganz speziellen cerebralen Stérungen. Diese Sinneszentren stehen
mit den jeweils zugehérigen sensiblen, sensorischen und motorischen Zentren
durch Assoziationsfasern in Verbindung. Der Vorgang des Sehens ist nur dann
ein vollstindiger, wenn mit dem optischen Eindruck auch bestimmte Begriffe
verbunden sind. Unterbrechung der Sehbahn oder Ausschaltung des an der
medialen Fliche des Hinterhauptslappens gelegenen optischen Rindenfeldes
verhindern die optische Wahrnehmung als solche. Entsprechend der Tatsache,
daB die den inneren Netzhauthalften zugehorigen Opticusfasern im Chiasma
iiberkreuzen, fallt bei einseitiger Lasion der Bahn oder des Zentrums die optische
Wahrnehmung der gleichzeitigen Netzhauthéilften bzw. der entgegengesetzten
Gesichtsfeldhalften aus (homonyme, laterale Hemianopsie). Seelenblindheit
liegt dann vor, wenn ein optischer Eindruck zwar erhalten ist, die gesehenen
Gegenstinde aber nicht erkannt werden. In diesen Fallen liegt die Stérung
in den optischen Vorstellungszentren an der duBeren konvexen Fliche des
Hinterhauptlappens bzw. im Bereich der Assoziationsfasern, die die Verbindung
mit dem optischen Wahrnehmungszentrum herstellen. Als besonderes, psycho-
optisches Rindenzentrum liegt im Gebiet des linken Gyrus angularis das Lese-
zentrum, an dessen Intaktheit die Erkennung der Schriftzeichen gebunden ist.
Zerstorung dieses Gebietes fithrt zur Wortblindheit und Alexie.

Auch fiir den Horvorgang ist eine Zusammenarbeit zwischen einem akustischen
Rindenzentrum, welches die Wahrnehmung der akustischen Eindriicke vermittelt,
und einem in der Néahe ebenfalls im Schlifenlappen liegenden Zentrum not-
wendig, in welchem die Klangbilder fixiert sind und dessen Funktion in dem
begrifflichen Erfassen der akustischen KEindriicke besteht. Ausschaltung der
Hohrbahnen und des akustischen Rindenzentrums bedingt Taubheit, Ausschal-
tung der psychoakustischen Hirngebiete Seelentaubheit bei erhaltenen, jedoch
nicht verwertbaren Schalleindriicken. Wesentlich komplizierter liegen die Ver-
héltnisse fiir die Sprache. Ausfiithrende Organe sind die beim Sprechen betétigten
Muskeln. Stérungen ihrer Nervenversorgung im peripheren, nukledren oder
supranuklesren Gebiet bedingt gestérte Lautbildung. Wir bezeichnen diesen
Vorgang als anarthrische Storung. Aphasien sind Krankheitserscheinungen,
bei denen der Kranke durch zentrale Austélle nicht mehr in der Lage ist, durch
seine Sprache die Verbindung mit der Umwelt herzustellen. Normale Verwendung
der Sprache setzt die Fahigkeit voraus, Begriffe in Worte zu kleiden. Diese
Funktion ist an die Intaktheit des in der linken unteren Frontalwindung gelegenen
motorischen Sprachzentrums (Broos) gebunden. Die entsprechende Ausfalls-
erscheinung heit motorische Aphasie. Mit der Zerstérung des in der linken
oberen Schlifenwindung als hinterster Anteil des psychoakustischen Gebietes
liegenden sensorischen Sprachzentrums (WERNICKE) geht die Fahigkeit, das
gesprochene Wort zu verstehen, verloren. Bei dieser sensorischen Aphasie
kommt also ein akustischer Eindruck zustande, die Erinnerungsbilder fehlen
aber, der Kranke begreift nicht, was er hort. Diese sensorische Aphasie wire
demnach eine akustische Agnosie, die sich jedoch nur auf das gehorte Wort
bezieht, wihrend im Gegensatz zum Seelentauben andere Schallerscheinungen
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begriffen werden kénnen. Die Sprachzentren stehen untereinander und mit den
motorischen Rindengebieten der ausfiihrenden Muskulatur durch Assoziations-
fasern in Verbindung, ferner aber auch mit dem oben beschriebenen psycho-
optischen Zentrum, welches die Erkennung der Schriftzeichen vermittelt und
dessen Ausfall Alexie bedeutet. SchlieBlich ist auch das Schreibzentrum, welches
der motorischen Rindenregion der beim Schreiben betétigten Muskeln entspricht,
mit allen genannten psychomotorischen und psychosensorischen Zentren ver-
bunden. Die Zusammenarbeit dieser Gebilde garantiert die innere Sprache,
die Fihigkeit, das gesprochene und geschriebene Wort aufzunehmen und zu
verstehen, sowie die eigenen Gedanken in Wort und Schrift wieder zum Ausdruck
zu bringen.

Unter Apraxie versteht man eine Stérung, bei der Bewegungen ohne Lahmung
der betreffenden Muskulatur nicht mehr zweckméBig ausgefithrt werden kénnen.
Bei der ideomotorischen Apraxie liegt die Storung in dem unrichtigen Willen-
impuls. Bei der motorischen Apraxie sind die Erinnerungsbilder, die fiir die
zweckméiBige Ausfilhrung gewollter Bewegungen notwendig sind, zu Verlust
geraten. Der Zustand entspricht etwa den Verhiltnissen des Neugeborenen,
das sich erst Erinnerungsbilder sammeln mufl und dadurch lernt, seine Glieder
zweckméiBig zu gebrauchen. Die Schidigung ist in dem der GliedmaBeninner-
vation entsprechenden sensomotorischen Rindengebiet zu suchen. Bei der ideo-
motorischen Apraxie ist die Verbindung zwischen den auch beziiglich seiner
Erinnerungsbilder intakten sensomotorischen Rindengebieten und dem zur Aus-
fihrung einer Bewegung notwendigen Willensimpuls, etwa zu den psycho-
sensorischen Rindengebieten, unterbrochen. Derartige Unterbrechungen werden
hauptséchlich bei linksseitigen Scheitellappenherden beobachtet. Wichtig ist,
daB die linke sensomotorische Rindenregion beim Rechtshénder der entsprechen-
den Region der rechten Seite in gewisser Weise iibergeordnet ist, die Assoziations-
fasern laufen durch die Balkencommissur. So kann Unterbrechung der Balken-
fasern bei erhaltener rechtsseitiger sensomotorischer Rindenregion zur Apraxie
der linken Hand fiihren.

Die Funktion des Kleinhirns besteht im wesentlichen in der reflektorischen
Regelung der Koérperbewegungen im Sinne der Erhaltung des Gleichgewichtes.
Die cerebellare Ataxie, auf die wir bereits bei Unterbrechung der Kleinhirnseiten-
strangbahn hingewiesen haben, ist demnach auch fithrendes Symptom einer
Lision, die das Kleinhirn selbst betrifft. Sie duBert sich im wesentlichen in
der Unméglichkeit, grobe Korperbewegungen koordiniert und zweckmiBig
durchzufiihren und bei Bewegungen das Koérpergleichgewicht zu halten. Da
die Kleinhirnseitenstrangbahn nicht nur zentripetal die Muskeltiefensensibilitét
vermittelt und dadurch die koordinierte Bewegung garantiert, sondern auch
zentrifugal den Muskeltonus beherrscht, fithrt Kleinhirnlision neben cerebellarer
Ataxie auch zu ausgesprochener cerebellarer Hypotonie. Einseitigkeit des Klein-
hirnprozesses filhrt zu Stérungen der gleichen Seite. Was die pathogenetische
Bedeutung der Kleinhirnaffektionen anbetrifft, so zeigt sich, da die gestérte
Kleinhirnfunktion offenbar durch andere Gebiete des Zentralnervensystems
weitgehend kompensiert werden kann, so daf} selbst ausgedehnte Krankheits-
prozesse nur zu geringen Ausfallserscheinungen fithren. Das konstanteste und
dasjenige Symptom, welches iiberhaupt nur die Annahme einer Kleinhirn-
affektion erlaubt, ist die cerebellare Ataxie. Ein haufiges Krankheitssymptom
bei Kleinhirnaffektionen ist der Drehschwindel. Er ist kein reines Kleinhirn-
symptom, sondern dem Labyrinthschwindel wesensgleich. Er gehort in das
Krankheitsbild, welches man als Meniéresche Krankheit im weiteren Sinne
bezeichnet hat, jetzt auch Oktavuskrise benennt. Der Zusammenhang ist so,
daB die hydrostatischen Schwankungen in den Bogengingen des Labyrinths
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den adidquaten Reiz fiir den Nervus vestibularis darstellen, der die raumorien-
tierende Erregung zu seinem Kerngebiet und weiter zum DzriTErRschen Kern,
dessen Neurone im Kleinhirnwurm endigen, weiterleitet. Daraus ergibt sich,
daB auch Kleinhirnaffektionen das Kerngebiet des Vestibularis im Sinne patho-
logischer Erregungen in Mitleidenschaft ziehen kénnen. Gleichgiiltig an welcher
Stelle und auf welche Weise (GefaBstérungen, Entziindungen, Toxine, Tumoren
u. dgl.) der Vestibularis alteriert wird, in jedem Falle kann es zu dem charakte-
ristischen Drehschwindel, der reflektorisch Ubelkeit und Erbrechen auslést,
kommen. Erscheinungen von seiten der Ohren in Form von Schwerhérigkeit
und Ohrensausen sind in der Regel vorhanden, wenn der Vestibularis selbst
in den Krankheitsprozef einbezogen ist, seltener bei Fernwirkungen von Klein-
hirnaffektionen auf das Kerngebiet. Beim MENIEREschen Symptomenkomplex
im engeren Sinne sitzt die Storung im Labyrinth selbst, auslosender Faktor
sind dann organische Labyrintherkrankungen. Auch Mittelohrerkrankungen
kénnen die Labyrinthfunktion in Mitleidenschaft ziehen.

Als weiteres Begleitsymptom cerebellarer Prozesse wire noch der Nystagmus
zu nennen, der ebenfalls an die gestérte Funktion von Labyrinth und Vestibularis
gebunden ist. SchlieBlich kénnen noch eine Reihe benachbart gelegener Hirn-
nervenkerne mitbetroffen werden, wobei das Bild durch entsprechende Ausfalls-
erscheinungen kompliziert wird. Eine fortschreitende Lahmung der bulbiren
Nervenkerne als selbstindige Erkrankung liegt bei der Bulbdrparalyse vor.

Auf die Bedeutung der automatischen Zentren in der Medulla oblongata
und die Méglichkeit ihrer Léasion durch bestimmte Einfliisse haben wir bereits
mehrfach hingewiesen. Auf Einzelheiten einzugehen, wiirde uns zu weit fithren.

In den automatischen Zentren der Medulla oblongata haben wir bereits
Gebilde vor uns, die funtionell dem autonomen Nervensystem, dem System
der Lebensnerven, zugehéren. Es sind die Zentren, die iiber die nervésen Elemente
des vegetativen, sympathischen und parasympathischen Nervensystems lebens-
wichtige Funktionen vermitteln und garantieren, Funktionen, die entweder
nur in gewissem Grade (Funktion von Blase und Mastdarm, Modifizierung der
Atmung) oder iiberhaupt nicht (Kreislauf, Temperatur u. a. m.) willkiirlich
modifiziert werden konnen. Aufler den genannten Zentren in der Medulla
oblongata finden sich noch iibergeordnete Zentralgebilde im Zwischenhirngebiet,
die speziell fiir die Temperaturregulierung und fiir den normalen Ablauf einer
groflen Zahl von Stoffwechselvorgingen zustindig sind. Wir haben bei der
pathologischen Physiologie des Stoffwechsels und der Organfunktionen immer
wieder auf diese Verhédltnisse hingewiesen, so dall sie im einzelnen nicht noch-
mals aufgezahlt werden brauchen. Wir haben auch gesehen, dafl die vegetativen
Funktionsstérungen ganz spezielle Versorgungsgebiete betreffen kénnen und
dann zu charakteristischen Krankheitsbildern Veranlassung geben. Wir er-
innern beispielweise an die Verhédltnisse des Bronchialasthma und der Blut-
druckkrankheit. Auch lokal konnen solche Stérungen beobachtet werden.
So kann etwa der Arterientonus eines ganz bestimmten Gefédfgebietes auf
vegetativem Wege verdndert werden und zu lokalen Zirkulationsstérungen auf
angiospastischer Grundlage Veranlassung geben. In diesen Fillen kann partielle
operative Ausschaltung sympathischer Nerven den krankhaften Zustand be-
seitigen. Die Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems kann eine sehr
verschiedene sein. Das kommt speziell bei den Reaktionen auf bestimmte
sympathico- oder vagotrope Pharmaca zum Ausdruck. Menschen mit labilem
vegetativem Nervensystem werden als vegetativ Stigmatisierte bezeichnet. Be-
trifft die Ubererregbarkeit vorwiegend das sympathische Nervensystem, so
hat man auch von Sympathicotonie, bei Uberwiegen des Parasympathicus von
Vagotonie gesprochen. Diese Krankheitsbilder 4uflern sich darin, dafl mehr oder
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weniger als Dauerzustand Verhéltnisse vorliegen, wie man sie durch Reizung der
entsprechenden Nervengebiete als voriibergehendes FEreignis auch kiinstlich
erzeugen kann. Die Form der vegetativen Reaktionen ergibt sich aus dem
Versorgungsgebiet des betreffenden vegetativen Nervengebietes. Versucht man,
sich Vorstellungen iiber die Ursache allgemeiner vegetativer Labilitdt zu machen,
so steht man vor einer sehr schwierigen Frage, die sich in keiner Weise restlos
beantworten 1iBt, und der in jedem einzelnen Fall besonders nachgegangen werden
muB. Konstitutionelle und konditionelle Momente spielen eine erhebliche Rolle,
und vor allem ergibt sich ein inniger Zusammenhang mit seelischen Vorgingen
verschiedenster Art. Diese Tatsache findet auch in dem Begriff der vegetativen
Neurose ihren Niederschlag. Die sich dabei im einzelnen ergebenden Probleme
gehdren weitgehend schon in das Gebiet der Psychiatrie. Wie seelische Vorginge
in abweichenden vegetativen Reaktionsformen ihren Ausdruck finden konnen,
so kénnen auch umgekehrt organisch ausgeloste vegetative Stérungen zu psychi-
scher Disharmonie Veranlassung geben. Sind vegetative Stérungen auf bestimmte
engere Gebiete beschrinkt, so ist in erster Linie mit der Wahrscheinlichkeit
zu rechnen, da lokale Krankheitsprozesse den auslosenden Faktor darstellen,
wobei diese Storung sowohl auf das zentrale vegetative Nervengebiet als auch
auf die bestimmten peripheren Nerven schidigend wirken kann. Solche Krank-
heitsbilder sind zweckméBigeweise bereits bei den speziellen Stoffwechsel- und
Organgebieten abgehandelt worden.

XIV. Wirmehaushalt.

Kdorpertemperatur und Wirmeregulation. Die Beobachtung der Kérpertempe-
ratur und ihrer Schwankungen ist eine Methode, die fiir die Beurteilung krank-
hafter Vorginge unentbehrlich ist. Nicht jede Krankheit fiihrt zu Verinderungen
der Koérperwirme; jedoch findet eine grofie Reihe von Krankheiten auch in
Anderungen der Korperwirme ihren Ausdruck, wobei uns die Koérpertemperatur
einen wichtigen Hinweis nicht nur fir die Schwere und Art der Erkrankung,
sondern auch fiir die Reaktion des Koérpers auf den krankhaften ProzeB gibt.
Der Mensch gehért zu den Lebewesen, bei denen die Erhaltung der Lebensvor-
ginge an eine weitgehende Konstanz seiner Eigenwirme gebunden ist. In
typischen Tagesschwankungen bewegt sich die Kérperwdrme um einen Mittel-
wert, der fiir Kinder etwas hoher liegen kann als fiir alte Leute, jedoch im ganzen
eine sehr geringe Schwankungsbreite zeigt, die unter einem Temperaturgrad
liegt. Die Warmeregulation erfolgt zentral durch das Warmezentrum im Zwischen-
hirngebiet. Durch die Zusammenarbeit einer ganzen Reihe chemischer und
physikalischer Vorgéinge gelingt es, die Isothermie gegeniiber den vielen stérenden
exogenen und endogenen Mechanismen zu erhalten. Von Inkretdriisen diirfte
der Schilddriise eine mafigebende Beteiligung an der Wirmeregulation zuzu-
schreiben sein. BasEpow-Kranke neigen zu Temperatursteigerungen, fiir das
Myxddem ist die erniedrigte Korpertemperatur eine weitgehend typische
Krankheitserscheinung. Moglicherweise bestehen auch Beziehungen zur Neben-
niere und dem Hypophysenvorderlappen. Unterfunktionszustinde dieser
Driisen gehen auch nicht selten mit ausgesprochener Hypothermie einher. Im
Rahmen der peripheren Temperaturregulation kommt der Haut, vor allem
ihrer den jeweiligen Verhiltnissen angepaBten Wasserabgabe, eine besondere
Bedeutung zu. Der Temperaturausgleich erfolgt beim Erwachsenen zuver-
lissiger als beim Kind, welches sehr leicht mit erheblichen Temperaturschwan-
kungen reagiert. Steigerung der Kérpertemperatur wird als Fieber bezeichnet.
Erhebliche Fiebergrade konnen das Leben unmittelbar gefihrden. Die kritische
Grenze liegt ungefihr bei 42° rectal, hhere Temperaturen sind nur ausnahms-
weise beobachtet worden. Nicht jede Temperatursteigerung darf als Krankheit
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gewertet werden. Bei starker Muskelarbeit kann die vermehrte Warmebildung
in voriibergehenden, mitunter recht merklichen Temperatursteigerungen zum
Ausdruck kommen, ohne dafl einem solchen Ereignis eine besondere Bedeutung
beigemessen werden diirfte. Sehen wir von derartigen Ereignissen ab, so haben
wir im Fieber den Ausdruck einer zentralen Schidigung der Wirmeregulation
zu erblicken. Dabei sind die Quellen der vermehrten Wérmebildung im Fieber
die gleichen wie in der Norm. Am bekanntesten ist das Fieber als Symptom einer
eingetretenen Infektion. Dabei ist nicht nur die individuelle Reaktion ver-
schieden, sondern auch die Reaktion auf bestimmte Krankheitserreger. Auf
diese Weise kann der Fiebertyp bei bestimmten Infektionskrankheiten zum un-
entbehrlichen diagnostischen Hilfsmittel fiir die Deutung der zugrunde liegenden
Storung werden. Die Tatsache, daf sich bei verschiedenen Infektionen gesetz-
méBige Fiebertypen ergeben, zeigt, dall es nicht ein einheitliches Fiebergift
geben kann, sondern daB wir mit einer Vielheit auslésender Faktoren zu rechnen
haben. Dabei nehmen wir an, dafl fiir die fiebererzeugende Wirkung vor allem
Eiweiabbauprodukte, wie sie neben der Produktion der Erreger selbst bei
dem toxisch-infektiosen KiweiBzerfall entstehen, in erster Linie in Betracht
kommen. In der Tatsache, dal ein Mensch auf eine Infektion mit Fieber reagiert,
sehen wir klinisch nicht ein unglinstiges Krankheitssymptom, sondern einen
Hinweis, daB der Organismus den Kampf gegen das schidigende Agens mit
Aussicht auf Erfolg aufgenommen hat, indem die Storung des Temperatur-
gleichgewichtes die Mobilisierung der Abwehrkrifte in Gang bringt. Fir das
Auftreten von Fieber ist aber das Vorhandensein einer Infektion keineswegs
Voraussetzung. Die besondere Bedeutung auftretender Eiweiflabbauprodukte
zeigt sich auch in der Tatsache, dafl der Korper auf parenterale Eiweilzufuhr
mit Fieber reagiert. Bei der Pyriferkur macht man sich diese Erfahrung zu
Nutze. Endogener Eiweilzerfall 16st auch ohne gleichzeitige Infektion Fieber
aus. Die Fieberreaktionen nach ausgedehnten Verletzungen und Operationen
gehoren in dieses Gebiet. Auch Anderungen im Mineralbestand kénnen zur Ur-
sache von Fieber werden. Wir erinnern in diesem Zusammenhang an das Salz-
fieber. In allen diesen Fillen stellen wir uns vor, daB es sich letzten Endes um
eine zentrale Funktionsstérung handelt. Vorginge, die etwa mechanisch un-
mittelbar auf das Wirmezentrum wirken, kénnen zu betrichtlichen Fieberbe-
wegungen Veranlassung geben. Die mechanische Reizung des Zentrums, der
Wiirmestieh, stellt in dieser Hinsicht das Schulbeispiel dar. Druckschwankungen
im Liquor sind in erster Linie zu nennen, Hyperthermie kann ein Begleitsymptom
zahlreicher cerebraler Erkrankungen sein. Man koénnte annehmen, daBl das
Fieber durch ein MiBverhiltnis zwischen Wirmebildung und -abgabe entsteht.
In den genannten Fillen trifft dies aber in untergeordnetem MaBe oder iiber-
haupt nicht zu. Vielmehr miissen wir die Auffassung vertreten, dafl eine, durch
die chemische oder physikalische Einwirkung auf das Warmezentrum verursachte,
Einstellung auf ein pathologisch erhdhtes Temperaturniveau vorliegt. Gleich-
wohl kann sicherlich durch ein MiBiverhiltnis zwischen Wirmeabgabe und
-bildung eine Temperatursteigerung ausgelost werden. Dies gilt insbesondere
tiir die Fille, bei denen die regulatorische Funktion der Haut in irgendeiner Form
gestort ist. Beim Fettsiichtigen wiesen wir bereits auf die Stérungen in der
wirmeregulatorischen Funktion der Haut hin. Die ausgleichende Téatigkeit
wird insbesondere dann einsetzen miissen, wenn erhebliche Unterschiede zwischen
AufBlentemperatur und Kérperwirme vorliegen. Wir wissen, daf der Mensch
gegeniiber sehr niedrigen Temperaturen und starken Hitzegraden seine Eigen-
wirme auf dem Normalwert halten kann. Durchblutungsstérungen der Haut,
Verinderungen des Wirmeleitungsvermdgens, Stérungen der Schweilabsonde-
rung, wie sie etwa bei ausgedehnten Dermatosen, Sklerodermien oder narbigen
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Hautveridnderungen auftreten kénnen, Behinderung einer ausreichenden Wasser-
verdunstung durch unzweckmaiBige Kleidung; konnen sowohl einen ausreichenden
Wirmeschutz gegen hohe AuBlentemperatur als auch eine geniigende Wirme-
abgabe in hohem Mafle behindern. Der Erfrierungstod bei Alkoholintoxikation
ist als Folge eines unzureichenden Wéirmeschutzes anzusehen. Durch die
toxische GefaBlwirkung des Alkohols wird eine zweckmifBige regulatorische Um-
stellung der Hautdurchblutung verhindert. Der Hitzschlag ist eine Folge patho-
logischer Warmestauung, wobei durch Stérungen der Wasserverdunstung (eng
anliegende, undurchldssige Kleider, schlecht ventilierte enge Réume, Menschen-
ansammlungen) eine ausreichende Wasser- und Wirmeabgabe unméglich ist.
In solchen Fillen ist also das Schwergewicht auf periphere Stérungen zu
legen, wenngleich man sich vorstellen kann, da durch solche Ereignisse das
Wirmezentrum reflektorisch in Mitleidenschaft gezogen wird.

Sehr viel seltener als das Fieber ist die krankhaft niedrige Temperatur.
Die Hypothermie bei Unterfunktion der Schilddriise, Nebenniere und Hypo-
physe kann man sich als reflektorisch oder unmittelbar chemisch entstehende
Zentralstorung vorstellen. Im iibrigen wird man in Untertemperaturen, deren
kritische Grenzwerte bei 35° oder wenig daranter liegen, den Ausdruck des Ver-
sagens peripherer Regulationsmechanismen sehen miissen. In erster Linie sind
hier Stérungen der Hautdurchblutung zu nennen, die es der Haut unméglich
machen, bei niedriger AufBlentemperatur einen geniigenden Wirmeschutz zu
gewihren. Dabei handelt es sich vor allem um eine, durch vasomotorische Sto-
rungen bedingte, verminderte Durchblutung der Haut, wihrend das Stromgebiet
der Splanchnicusgefille besonders reichlich Blut enthilt. Diese Tatsache, daB
Untertemperaturen ganz vorwiegend die Folge einer Durchblutungsstérung sind,
kommt auch in der Bezeichnung Kollapstemperatur zum Ausdruck. Fiir eine
solche toxische Gefaflschidigung kommen eine ganze Reihe verschiedenster
Ursachen in Betracht. Die erhohte Erfrierungsgefahr bei schwerer Alkohol-
intoxikation, die wir bereits erwdhnten, gehort auch in dieses Gebiet.

Folgen des Fiebers und der Untertemperatur. Fragen wir nun, was eine
starke Erhohung oder Erniedrigung der Korperwirme fiir den Organismus
bedeutet und wieweit etwa die beim Fieber beobachteten Krankheitserschei-
nungen als unmittelbare Fieberfolge aufzufassen sind, so miissen wir uns auf
den Standpunkt stellen, daB die bei fieberhaften Zustinden beobachteten
Krankheitssymptome im wesentlichen nicht unmittelbare Fieberfolgen sind,
sondern auf diejenigen krankhaften Vorginge bezogen werden miissen, die auch
das Fieber ausgelost haben. Dies gilt speziell fiir die im Fieber in mehr oder
weniger ausgesprochenem MaBe vorkommenden Steigerungen der Verbrennungs-
vorgéinge und den vermehrten toxischen EiweiBzerfall. Bei den Kreislauf-
erscheinungen der Fiebernden wird man schon eher eine gewisse direkte Beziehung
zur gesteigerten Korpertemperatur annehmen miissen. Im ganzen sehen wir,
daB, einen an sich gesunden Kreislauf vorausgesetzt, die Pulsfrequenz mit der
Korperwiarme steigt und fillt. Nur einzelne bestimmte Infektionskrankheiten
machen hiervon eine Ausnahme. Am bekanntesten ist in dieser Hinsicht die
relative Bradykardie des Typhus abdominalis. Man kann sich vorstellen, daB
bestimmte Giftstoffe, beispielsweise die Toxine der Typhusbacillen, eine elektive
Wirkung auf den Herzvagus ausiiben und auf diese Weise eine, der Temperatur-
steigerung entsprechende Erhohung der Herzfrequenz nicht zustande kommen
lassen. In eine sichere Kausalbeziehung zum Fieber sind die Schwankungen
im Wasserhaushalt zu bringen, die in einer verinderten Wasserabgabe und einem
verinderten Wasserbedarf zum Ausdruck kommen. DaB unter diesen Um-
stinden die Wasserabgabe zugunsten des extrarenalen Anteils verschoben wird,
ist leicht verstéindlich. Die wirmeregulierende Funktion der Haut wird beim
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Fiebernden in erh6htem Mafe beansprucht, wobei eine vermehrte Wasserabgabe
durch den Schweil zu den wirksamsten und daher in erster Linie in Gang ge-
brachten Ausgleichsfunktionen gehort. Die Wassermenge, die bei solchen
Gelegenheiten durch die Haut abgegeben wird und abgegeben werden mulf,
kann das Vielfache der Norm betragen. So erklirt sich die objektiv nachweisbare
Gewebstrockenheit des Fiebernden wie sein quélendes Durstgefiihl. Hier handelt
es sich also zweifellos um unmittelbare und reine Fieberfolgen. Hinsichtlich
der Bedeutung der Untertemperatur konnen wir uns kurz fassen. Noch ausge-
sprochener und ausschlieBlicher als beim Fieber ist das klinische Bild Ausdruck
des Grundleidens, welches unter anderem auch zur Untertemperatur gefiihrt
hat. DemgemiB ist auch unser érztliches Handeln in erster Linie durch die
primére Stérung vorgeschrieben. Besonderes Interesse hat bei der Untertempe-
ratur der moglicherweise ursdchlich anzuschuldigende, allgemeine Gefidkollaps.

XYV. Infektion, Immunitiit, Allergie.

Unter dem Begriff der Infektion fassen wir diejenigen Vorginge zusammen,
die sich beim Eindringen kleinster Lebewesen im Kérper abspielen. Hier handelt
es sich also grundsétzlich um Auseinandersetzungen des Kérpers mit Situationen,
bei denen der priméar schidigende Vorgang ein exogener ist. Nur ein Teil der
Mikroorganismen besitzt die Fahigkeit, Gewebe und Organe zu schidigen und
damit zur Infektionskrankheit zu fithren. Ja, es ist so, daB3 ein und derselbe
Erreger fiir eine bestimmte Tierspezies auBerordentlich gefihrlich ist, wiahrend
er beim Menschen oder einer anderen Tierart keinerlei Krankheitserscheinungen
auszulosen vermag. Mikroorganismen, welche beim Menschen zu Krankheiten
fithren kénnen, bezeichnen wir als pathogen. Unsere Aufgabe kann es nicht sein,
in diesem Zusammenhang die verschiedenen Infektionserreger im einzelnen
aufzuzéhlen und auf die Krankheitserscheinungen einzugehen, die mit mehr oder
weniger grofler GesetzmaBigkeit bei Infektionen mit bestimmten Krankheits-
erregern auftreten und auf diese Weise zu den klassischen Ausdrucksformen und
Verlaufseigenarten einer groflen Reihe von Infektionskrankheiten fithren. Wir
wissen auch nicht die Griinde der spezifischen Organaffinitdt der einzelnen
Erreger, weshalb etwa der Pneumococcus in erster Linie eine typisch verlaufende
Lobérpneumonie auslost, die Diphtherie von den Rachenorganen ihren Ausgang
nimmt und der Meningococcus eine eitrige Entziindung der Hirnhéute verursacht.
Uns interessiert vielmehr das Prinzipielle, was zum Wesen einer infektitsen
Erkrankung gehort. Um Krankheitserscheinungen entfalten zu kénnen, miissen
die Erreger in das Korpergewebe eindringen. Im Gewebe miissen sie geeignete
Lebensbedingungen finden, so daB sie sich ausbreiten und vermehren koénnen.
Die wichtigsten Eintrittspforten sind die Haut, die Schleimhéute der Luftwege,
der Verdauungskanal, die Harnwege bzw. die Genitalorgane. Ungeschadigte
Zellen verhindern weitgehend, wenn nicht vollstindig, das Eindringen von
Bakterien. Auf der Haut, im Munde, im Verdauungsschlauch und den Harn-
wegen konnen pathogene Krankheitserreger mitunter reichlich vorhanden sein
und sich vermehren, ohne das es jemals zur Krankheit kommt (Bacillentriger).
Mitunter bleiben sie nach iiberstandener Infektionskrankheit als fiir den Triger
harmlose Gebilde zuriick. Vom Typhus ist es besonders bekannt, dal} ein relativ
grofler Prozentsatz der Kranken Bacillentrager bleibt, laufend Bacillen beispiels-
weise in der Gallenblase beherbergt oder dauernd im Stuhl und Urin ausscheidet.
Dabei braucht es niemals mehr zum Wiederausbruch einer Erkrankung zu
kommen. Andererseits besteht bei einem Menschen, der pathogene Mikro-
organismen irgendwo beherbergt, grundsatzlich die Moglichkeit, daB die infek-
tiose Erkrankung ausbricht bzw. nach einer gewissen Latenz ein Rezidiv auftritt.
Verletzungen irgendwelcher Art oder andersartige Schidigungen der Zellen
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werden zur Vorbedingung fiir das Zustandekommen einer Infektion. Mikro-
skopische Haut- und Schleimhautdefekte, wie sie fiir das Eindringen von Er-
regern geniigen, diirften immer vorhanden sein. Manche Erreger kénnen nur auf
ganz bestimmten Wegen, etwa nur vom Darm aus, in den Organismus eindringen,
bei anderen Infektionen spielt dieser Faktor eine untergeordnete Rolle. Die
Krankheitserscheinungen, die sich beim Eindringen von Mikroorganismen ein-
stellen, kénnen lokal bleiben oder den Korper als Ganzes betreffen. Fiir das
Auftreten allgemeiner Krankheitssymptome ist eine Ausbreitung der Erreger,
wie sie durch Weiterwandern im Gewebe oder durch Verschleppung auf den
Lymph- oder Blutwegen erfolgen kann, keineswegs Vorbedingung. Werden doch
die bei einer Infektion auftretenden Krankheitserscheinungen vorwiegend durch
die Giftstoffe hervorgerufen, die bei dieser Gelegenheit entstehen. Dabei handelt
es sich vor allem um Toxine, die von den lebenden Mikroorganismen gebildet
werden. Andererseits konnen solche Toxine auch frei werden, wenn die Mikroben
zugrunde gehen und ihre Zelleiber zerfallen (Endotoxine). Dafl die Form der
Krankheitserscheinungen, wie sie durch eine Infektion ausgelost werden, fiir
bestimmte Erreger hiufig einen ganz typischen Charakter hat, erwdhnten wir
bereits. Diese Spezifitit kommt nicht nur darin zum Ausdruck, dal ganz be-
stimmte Organe befallen werden und mit gesetzméBigen Krankheitserscheinungen
reagieren, auch die Allgemeinerscheinungen, etwa der Fiebertypus, folgen be-
stimmten Gesetzen. Selbst fiir den zeitlichen Verlauf, die Form des Einsetzens
und Abklingens lassen sich vielfache GesetzmiBigkeiten erkennen. SchlieBlich
ist die Inkubationszeit, das Intervall zwischen Infektion und Ausbruch der
Krankheit, fiir eine groBe Reihe von Erregern eine weitgehende Konstante. Alle
diese Tatsachen miissen als an die Grundeigenschaften der Erreger gebunden
angesehen werden. So wichtig es fir Diagnose, Behandlung und Prophylaxe der
einzelnen Infektionskrankheiten ist, das GesetzmaBige und Spezifische zu
kennen, so wenig ist es zulissig, in dieser Tatsache das Wesen der infektiésen
Erkrankung erschépft zu sehen. Vor allem ergeben sich in der Schwere der
Krankheitszeichen bei den einzelnen Kranken ganz gewaltige Unterschiede,
was schon in den stark schwankenden Sterblichkeitsziffern bei ein und derselben
Infektionskrankheit zum Ausdruck kommt. Die Schwere einer Infektions-
krankheit ist von Faktoren abhéngig, die zum Teil in Eigenschaften des Erregers,
zum Teil jedoch in der Verfassung des befallenen Menschen, in seiner Disposition
begriindet liegen. Einmal wird es nicht gleichgiiltig sein, in welcher Menge patho-
gene Keime in den Korper eindringen. Andererseits kann aber auch die Giftig-
keit des gleichen Krankheitserregers sehr verschieden sein. Das zeigen uns die
groBen Epidemien vieler Infektionskrankheiten in eindeutiger Weise, die einmal
leicht, ein anderes Mal auBerordentlich schwer verlaufen und einen hohen
Prozentsatz an Opfern fordern. Auf welche Weise die wechselnde Virulenz der
Erreger zustande kommt, so daB der Genius epidemicus ein sehr wechselndes
Gesicht zeigt, ist im einzelnen nicht zu entscheiden. In gewissem Umfang lassen
sich derartig verschiedene Virulenzgrade durch besondere Fortziichtungsver-
fahren kiinstlich erzeugen. Neben diesen, an den Erreger selbst gebundenen
Eigenschaften kommt es aber auch auf die Empfénglichkeit des infizierten
Individuums an. Wir sprechen von verschiedener Disposition. Hier gibt es alle
Uberginge von Menschen, bei denen es iiberhaupt nicht zu den Krankheits-
erscheinungen einer Infektion kommt, bis zu jenen Individuen, die unter den
gleichen Infektionsbedingungen mit schwersten und schlieBlich tédlichen Krank-
heitserscheinungen reagieren. Von den erstgenannten Féllen, bei denen eine
Infektionskrankheit iiberhaupt nicht zum Ausbruch kommt, wird gleich noch
zu sprechen sein. Wenn wir zunéchst nur die Falle im Auge haben, bei denen es
unter offenbar gleichen Infektionsbedingungen und bei gleicher Virulenz der
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in den Kérper eingedrungenen Erreger zu einer verschieden starken Auspriagung
der Krankheitserscheinungen kommt, so ist uns diese verschiedene Schwere
der Erscheinungen ein Ma@istab fir die Wirksamkeit des Kampfes, den der
Korper gegen das eindringende Gift aufgenommen hat. Hinzu kommt die Mog-
lichkeit von Organkomplikationen als direkte oder indirekte Folge des Grund-
leidens. Dall je nach der Virulenz der Erreger AbwehrmaBnahmen in sehr ver-
schiedenem Umfange in Gang gebracht werden miissen, versteht sich von selbst.
Diese AbwehrmafBnahmen, die alsbald einsetzen, sind es auch, die die Heilung
einleiten und ermoglichen, deren Unzuldnglichkeit auf der anderen Seite die
Entscheidung im ungiinstigen Sinne herbeifithrt. Verschiedene Moglichkeiten
stehen dem Organismus zur Verfiigung, mit deren Hilfe er den Kampf gegen das
eingedrungene Virus fithren und erfolgreich beendigen kann. Zunichst besitzt
der Korper Schutzkréifte, die nicht nur zur Beseitigung der Infektion dienen,
sondern in einem gewissen Umfang eine krankmachende Wirkung eingedrungener
Erreger gar nicht zustande kommen lassen. Man spricht von natiirlicher Immuni-
tiit, wobei fiir unsere Fragestellung die Verhiltnisse interessieren, bei denen die
Immunitit gegeniiber Erregern vorhanden ist, die an sich fiir den Menschen
pathogen sind. Etwas anderes ist es, dall fiir bestimmte Tierspezies eine grund-
sitzliche Immunitét gegen ein bestimmtes Virus besteht, wahrend die gleichen
Erreger fiir den Menschen oder eine andere Tierart ausgesprochen pathogen
sein konnen. Die Verhdltnisse einer angeborenen Immunitit gegen an sich
pathogene Krankheitserreger liegen aullerordentlich verwickelt und sind ihrem
Wesen nach noch nicht abschlieBend geklirt. Im Rahmen der natiirlichen
Abwehrvorginge spielt die Phagocytose eine bedeutsame Rolle. Vor allem besitzen
die beweglichen weillen Blutzellen (Mikrophagen), sowie von den unbeweglichen
Zellen die Reticuloendothelien (Makrophagen) die Fahigkeit, Bakterien in sich
aufzunehmen und zu zerstéren. Daneben enthélt aber das Serum noch bactericide
Stoffe, Alexine genannt, denen eine wichtige Rolle bei der Abtotung der Krank-
heitserreger beigemessen wird. Ob und in welcher Form die beiden Mechanismen
zusammenwirken, ist noch nicht genau bekannt. Jedenfalls handelt es sich
um Mechanismen, die unmittelbar auf den Erreger wirken, jedoch keine Kompen-
sation etwaiger vom Erreger ausgegangener Giftwirkungen bedeuten. Eine solche
primdre Immunitét ist iibrigens keine absolute, denn es kann auch bei diesen
Menschen gelegentlich zum Ausbruch einer Infektionskrankheit, gegen die sie
zunéchst immun erschienen, kommen. Die Entscheidung, ob im konkreten Fall
tatséchlich eine primdre Immunitét gegen einen bestimmten Erreger vorliegt,
wird dadurch erschwert, dafl Infektionen nicht selten sehr leicht und unerkannt
verlaufen kénnen, so dall die spatere Immunitédt tatséchlich eine erworbene ist.
Wissen wir doch, da3 die erworbene Immunitit in keiner Weise mit der Schwere
der durchgemachten Krankheit parallel geht, so dal wegen ihres leichten Ver-
laufes dem Wesen nach gar nicht erkannte Infektionskrankheiten hohe Immuni-
titsgrade hinterlassen kénnen. Die Immunitit kommt dadurch zustande, daB
der Korper unter dem Einflul spezifischer, mit dem Krankheitserreger oder
seinen Toxinen zusammenhéangender Stoffe, die wegen dieser Eigenschaft als Anti-
gene bezeichnet werden, spezifische Antikorper bildet, die nicht nur fiir die
Heilung einer bestehenden Infektion von Bedeutung sind, sondern auch nach
Uberstehen der Infektionskrankheit erhalten bleiben und eine weitere streng
spezifische Schutzwirkung gegen eine Reinfektion mit dem gleichen Krreger
darstellen. Ausmal und Dauer der Schutzwirkung ist bei den einzelnen Infek-
tionen sehr verschieden. So hinterldBt einmaliges Uberstehen mancher Infektions-
krankheiten, beispielsweise von Masern oder Scharlach, in der Regel eine dauernde
Immunitit. Andere infektitse Erkrankungen, wie etwa die Grippe, hinterlassen
praktisch iiberhaupt keine Schutzwirkung, so dafl die Menschen immer wieder
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von diesen Krankheiten befallen werden. Die Entstehung von Schutzstoffen ist,
wie bereits betont, nicht an die Virulenz der eingedrungenen Erreger gebunden, ja,
es treten die Schutzstoffe auch auf, wenn die Erreger in abgetétetem Zustand in
den Korper gebracht werden. Diese Tatsache stellt die Grundlage fiir die aktive
Immunisierung dar, die kiinstlich herbeigefiihrt werden kann. Abgeschwichte
oder vollig abgetétete Erreger werden prophylaktisch (Schutzimpfung) in den
Koérper gebracht, um die Bildung von Schutzstoffen in Gang zu bringen und den
Menschen vor der Ansteckung und dem Ausbruch der entsprechenden In-
fektionskrankheit zu schiitzen. Was auf diese Weise erreicht wird, beweisen die
groBen Erfolge der systematischen Pockenimpfung, die in den meisten Kultur-
staaten heute gesetzlich geregelt ist und die Pocken in diesen Léndern zu einer
fast unbekannten Krankheit gemacht haben. Im gleichen Sinne sprechen die
Erfolge der Typhus- und Choleraschutzimpfung, die bei den Armeen des Welt-
krieges systematisch durchgefiihrt wurde. Da die aktive Immunisierung den
Korper vor die Aufgabe stellt, die Bildung der Schutzstoffe selbst vorzunehmen,
ist erst nach einer gewissen Zeit, in der Regel nach wenigen Wochen, mit der
vollen Schutzwirkung zu rechnen. Aus diesem Grunde tritt dieses Verfahren
im Rahmen der Heilbehandlung an Bedeutung zuriick und wird nur bei chroni-
schen und zu Rezidiven neigenden Krankheiten angewendet. Fiir Heilzwecke
akuter und stiirmisch verlaufender Infektionskrankheiten hat die passive Immuni-
sierung grofere Bedeutung gewonnen. Hier braucht der Kérper die Schutzstoffe
nicht selbst zu bilden, sondern sie werden ihm unmittelbar einverleibt. Hierzu
werden entweder Seren verwendet, die von aktiv immunisierten Tieren stammen
(Diphtherie), oder es kommt Rekonvaleszentenserum von Menschen zur Ver-
wendung, die die Krankheit gerade mit Erfolg iiberstanden haben (Scharlach,
Poliomyelitis). Die Wirkungsdauer ist bei der passiven Immunisierung wesent-
lich kiirzer als bei der aktiven, da der Korper die nicht selbst gebildeten Anti-
korper alsbald ausscheidet. Aus diesem Grunde hat man auch Versuche unter-
nommen, aktive und passive Immunisierung miteinander zu verbinden. Was die
Natur der Antikorper, mit deren Hilfe sich der Organismus einer Infektion
erwehrt, anbetrifft, so ergeben sich hinsichtlich ihrer Wirksamkeit gewisse Unter-
schiede. Die Antitoxine dienen der Neutralisation der Bakteriengifte. Agglutinine
filhren zur Zusammenballung der Erreger, wihrend Pricipitine die von den
Bakterien stammenden, toxischen EiweiBprodukte zur Ausfdllung bringen.
Daneben spielen noch Bakteriolysine, die die Bakterien zur Auflésung bringen,
eine Rolle. Alle genannten Antikorper sind streng spezifisch auf einen bestimmten
Erreger eingestellt. Allerdings ist bekannt, daf solche Antikérper in geringem
MaBe auch auf wesensverwandte Erreger wirken konnen (Paragglutination).
Dies gilt vor allem fiir die Agglutinine, die in starker Verdiinnung nur einen
besonderen Erreger agglutinieren, jedoch bei hoherer Konzentration auch andere
verwandte Erreger mitagglutinieren kénnen. Da die Agglutination diagnostisch
eine grole Bedeutung (Typhus, Paratyphus, Ruhr, Morbus Bang u. dgl.) hat,
ist die Kenntnis dieser Tatsache von Wichtigkeit. Agglutinine sind im iibrigen
auch im Serum préformiert, so daB geringe Agglutinationstiter diagnostisch
unbrauchbar sind. Hohe Agglutinationstiter fiir zwei verschiedene Erreger
weisen auf Doppelinfektion hin. Diagnostisch wichtig sind schlieSlich die kem-
plementbindenden Immunkorper, wie sie beispielsweise die Grundlage der
Wassermannschen Reaktion bilden, die die Serodiagnose der Lues ermoglicht.

Wenn wir das, was bei der Immunisierung im Kérper vor sich geht, auf einen
gemeinsamen Nenner bringen, so handelt es sich dabei um eine Verinderung
der Kérperreaktion gegeniiber exogenen Einfliissen. Dieses verdnderte Verhalten
des Organismus, wie wir es unter dem Einflusse von Mikroorganismen fiir die
Infektionskrankheiten beschrieben haben, wird unter dem Begriffe der Allergie
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zusammengefaBt. Jedoch stellen die erworbenen Immunitétsverhéltnisse
bei Infektionskrankheiten und nach aktiver oder passiver Immunisierung nur
eine der bekannten Allergieformen dar. Allergie wire zu definieren als eine ver-
anderte Reaktionsform des Korpers, wie sie sich nach Berithrung mit speziellen
korperiremden Substanzen emstellt. Dabei sollte der Allergiebegriff nur auf
diejenigen Vorginge Anwendung finden, bei denen die spezifische Wirksamkeit
eines bestimmten Umweltproduktes nachgewiesen werden kann. Die verinderte
Reaktion kann neben einer zeitlichen und qualitativen Abweichung sowohl
in Form einer Unterempfindlichkeit als auch einer Uberempfindlichkeit in
Erscheinung treten. Beispiel einer Unterempfindlichkeitsreaktion wire die
Immunitit nach Uberstehen einer infektiosen Erkrankung. Die Uberempfind-
lichkeitsreaktionen sind dem Kliniker bei wiederholter parenteraler Verabreichung
von artfremdem EiweiB bekanntgeworden. Auch hier handelt es sich um ganz
spezifische Reaktionen auf ein bestimmtes Serum, dessen einmalige Einverleibung
nach einer gewissen Inkubationszeit einen Zustand von Uberempfindlichkeit
und Schutzlosigkeit hinterla8t, den wir als Anaphylaxie bezeichnen. Anaphylaxie
ware demnach die Allergie gegen Eiweillkorper, wobei bei der zweiten Ein-
verleibung minimale Eiweimengen geniigen, wihrend die erste Injektion
groBerer EiweiBmengen iiberhaupt keine Krankheitserscheinungen ausloste.
Unter dem Begriffe der Idiosynkrasie fassen wir die klinischen Ausdrucksformen
einer Allergie zusammen. Die typische Anaphylaxie duflert sich in Form eines
schweren Vergiftungsbildes, wobei die einzelnen Organsymptome sehr verschie-
den ausgebildet sind, und kann unter dem Bilde eines Shocks mit schweren
cerebralen Reiz- und Lihmungserscheinungen und Versagen der Vasomotoren
zum Tode fithren. Die Anaphylaxie kann auch lokal auftreten, wenn kleinste
Mengen der sensibilisierenden Substanz intracutan verabreicht werden. Sie
duBert sich dann in einer, an der Injektionsstelle auftretenden Hautreaktion,
der deshalb eine besondere Bedeutung zukommt, als auf diese Weise eine be-
stehende Uberempfindlichkeit gegen ein bestimmtes korperfremdes Produkt
nachgewiesen werden kann. Die bei dieser Gelegenheit auftretenden Allgemein-
erscheinungen, zu denen es ebenfalls kommen kann, stehen hinsichtlich ihrer
Schwere den Erscheinungen des anaphylaktischen Shocks nach parenteraler
Eiweifzufuhr in jedem Falle auch erheblich nach. Was an den Erscheinungen
aber noch besonders wichtig ist, ist die Tatsache, daB der Zustand der Uber-
empfindlichkeit in einen solchen einer Unterempfindlichkeit iibergefithrt werden
kann. Wird ein anaphylaktischer Zustand tiberstanden, so fallt die néchste
Reaktion auf den gleichen Eiweillkérper geringer aus, der Organismus wird
also desensibilisiert. In gleicher Weise kann eine Desensibilisierung durch
wiederholte intracutane Zufuhr kleinster Mengen der betreffenden Eiweil3-
korper erzielt werden, wobei die Dosen langsam immer mehr gesteigert werden
kénnen und trotzdem keine Lokal- oder Allgemeinreaktion mehr eintritt. Der
spezifisch-anaphylaktische Zustand wére demnach charakterisiert durch eine
vorausgegangene, auch passiv iibertragbare Sensibilisierung, die sich in typischen
lokalen und allgemeinen Uberempfindlichkeitsreaktionen &uBlert, wobei grund-
sitzlich die Moglichkeit einer Desensibilisierung gegeben ist. Wihrend man
frither annahm, daB nur EiweiBkorper als sensibilierende Substanzen wirken
kénnen, so 1Bt sich diese Auffassung heute nicht mehr aufrechterhalten. Sie
griindete sich vor allem auf die Tatsache, daB es bei Wiederholung einer par-
enteralen Zufuhr artfremden EiweiBles grundsitzlich zu Uberempfindlichkeits-
reaktionen kommt, wenn auch Form und Schwere der Reaktion im einzelnen
Fall verschieden sein konnen. Wir haben aber gelernt, daf eine Unmenge von
Substanzen, auch NichteiweiBkérper, als Allergene wirken kénnen. Ja, wir
konnen sagen, daB fast alle korperfremden Produkte der belebten und unbelebten
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Natur einmal zum Ausbruch von allergischen Krankheitserscheinungen fithren
kénnen, wobei die pathologische Reaktion bei Berithrung mit einem ganz spezi-
fischen, nicht selten jedoch mit mehreren Allergenen erfolgt. Hier gilt das
GesetzmiBige auch nicht mehr fiir alle Individuen, sondern fiir den einzelnen
Fall. Wir miissen also eine gewisse Krankheitsbereitschaft annehmen, die
einzelne Menschen betrifft. Inwieweit die Krankheitsbereitschaft rein konstitu-
tionell besteht — Haufung von allergischen Krankheiten in bestimmten Familien
kommt zweifellos vor — oder ob sie erworben wird und unter welchen Be-
dingungen, ist noch nicht zu entscheiden. Die groe Schwierigkeit des Problems
liegt vor allem noch in dem eindeutigen Nachweis einer allergischen Reaktion
im einzelnen Falle, was bei der unabsehbaren Zahl der méglichen Allergene leicht
verstindlich ist. Fiir die theoretische und praktische Férderung des Problems,
speziell hinsichtlich einer nutzbringenden Ubertragung auf die Klinik, erscheint
es unbedingt notwendig, nur solche Erkrankungen den allergischen Krankheiten
zuzurechnen, bei denen die entscheidende Bedeutung eines bestimmten Allergens
zweifelsfrei besteht. Auch gibt es Krankheiten, bei denen allergische Reaktionen
beobachtet werden konnen, ohne daBl wir sagen diirften, dafl es sich um eine
typisch allergische Krankheit handele. Wir erinnern in diesem Zusammenhang
an unsere Ausfithrungen iiber die Gicht. Bei anderen Krankheiten, beispielsweise
beim Asthma bronchiale, kann es sich um eine echte allergische Krankheit
handeln. Fir alle Fille von Asthma trifft dies aber zweifellos nicht zu, wie wir
an anderer Stelle auseinandersetzten. Die Form, in der sich allergische Reak-
tionen, die auch den Charakter wohldefinierter Krankheiten annehmen kénnen,
dullern, ist auBerordentlich verschieden. Die Griinde der verschiedenartigen
Ausdrucksformen sind uns véllig unbekannt. Bei dem Zustandekommen der
Erscheinungen ist das vegetative Nervensystem hdufig maBgebend beteiligt.
An der Haut ist die bekannteste allergische Erscheinung die Urticaria. Priemeln,
Erdbeeren, Krebse fithren besonders gern bei bestimmten Menschen zu voriiber-
gehender Nesselsucht. Fiir das Zustandekommen des Quinckkschen Odems
sind wohl auch allergische Momente von Bedeutung. Bei zahlreichen Dermatosen,
die als selbsténdige Erkrankungen unklarer Atiologie bekannt sind, vermutet
man analoge Kausalverhdltnisse. Als allergische Erscheinungen der Luftwege
sind Heuschnupfen und Heuasthma besonders eindrucksvolle Ereignisse. Hier
sind Griserpollen die Ursache. Speziell fiir das allergische Asthma kommen aber
noch die verschiedensten anderen Allergene aus Tier- und Pflanzenreich in
Betracht. Auch die Schleimhaut des Magendarmkanals kann in analoger Weise
reagieren. Speziell gilt dies fiir die Colica mucosa, einer mit Produktion eines
an eosinophilen Zellen reichen Schleimes einhergehenden Schleimhautschwellung
des Colons. Solche Erscheinungen treten gelegentlich gleichzeitig mit asthma-
tischen Zustinden auf, mitunter wechseln verschiedene allergische Reaktions-
formen miteinander ab. Die Klirung der vorliegenden Verhéltnisse ist durch die
intracutane Allergenprobe etwas erleichtert, wobei es neben der lokalen Reaktion
an der Haut nicht selten auch zum Ausbruch beispielsweise eines Asthmaanfalls
kommen kann, falls das fiir die Erkrankung anzuschuldigende Allergen verwendet
wurde. In den Féllen, bei denen auf diese Weise eine #tiologische Klirung her-
beigefiihrt werden konnte, sind auch bereits erfolgreiche Versuche einer Desen-
sibilisierung gemacht worden. Jedoch muB nochmals hervorgehoben werden, da8
unsere Kenntnisse noch sehr im Anfang stehen, und daB sich bei der komplizierten
Materie erst fiir einige besonders markante Krankheitsbilder brauchbare Kon-
sequenzen ergeben haben. Gleichwohl handelt es sich um Vorgéinge von hoher Be-
deutung, und es wird eine Frage der Zeit sein, daB die klarere Erkenntnis dieser
Dinge auch dem Kliniker ein umfangreicheres Riistzeug in die Hand gibt, um aus
der Theorie die entsprechenden praktischen Konsequenzen ziehen zu kénnen.
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Sachverzeichnis.

Embolie 126.

Embryonales Blutbild 67.

Emphysem 82.

— akutes 82.

allgemeines 82.

echtes, vesiculires,

stantielles 82.

Entstehung 83.

interlobulires, interstitiel-
les 82.

Komplikationen 84.

mediastinales 82.

Respiration 83.

Sport- 82.

— vikariierendes 82, 86.

Emphysematoser Thorax 83.

Encephalitis lethargica 163,
170.

Endemischer Kretinismus 31.

Endogene Fettsucht 46.

Endokarditis 98.

Endotoxine 178.
Energieverbrauch, vermehrter
und verminderter 45.

Entartungsreaktion, elektri-
sche 154.

Enterokinase 146.

Entwicklung und Wachstum
49

sub-

Entziindliche Nierenerkran-
kungen 129.

Eosinophilie im Blut 64.

— im Darmschleim 64.

— im Sputum 64, 81.

Epheliden 73.

Epidemie der Infektionskrank-
heiten 178.

Epilepsie 163.

— und Zuckerausscheidung 4.

Epileptische Krampfe 166,
170.

Epiphyse 37.

Epithelkorperchen 33.

— Uberfunktion 35, 56.

— Unterfunktion 33, 55.

ErBsches Phianomen bei Teta-
nie 34.

Erbgesetze bei Stoffwechsel-
krankheiten 16.

Erbrechen 143.

— kaffeesatzartiges 144.

— psychogenes 143.

— reflektorisches 143.

— bei Ileus 151.

— bei Magenulcus 143.

— bei Osophaguserkrankun-

gen 138.

— bei Pylorusstenose 144.

Erdalkalien 55.

Erfrierung bei Alkoholintoxi-
kation 176.

Ergosterin 24.

Erkéltung 78.

Ermiidung des Reizleitungs-
systems 111.

Erweichungsherd des Gehirns
168.
— — roter 169.
Erythrimie 65, 68.
Eunuchoidismus 42.
Exogene Fettsucht 45.
Exophthalmus bei BasEpow-
scher Krankheit 29.
Extrakardiale Einfliisse und
Herzarbeit 114.
— — und Herzbeschwerden
120.
— — und Herzrhythmus 104.
— — und Reizleitungssto-
rungen 110.
Extrasystolen 107.
— artrioventrilzulire 108.
— aurikuldre 108.
— Bedeutung 109.
— gekoppelte 108.
— Herzbeschwerden 120.
— interpolierte 107.
— Periodenbildung 109.
— Sinus- 108.
— Ursache 109.
— ventrikulire 108.
— Vorhofs- 108.
Extrasystolische Allorhyth-
mie 109

Fafiform des Thorax 83.
Faulnisdyspespie 150.
Febrile Albuminurie 130.
Fettabbau zu Acetonkérpern
18.
Fettembolie 126.
Fettherz 103.
Fettstoffwechsel 18.
Fettstuhl bei GalleverschluB
147.
— bei Pankreasinsuffizienz
147.
Fettsucht 44.
— Atemstorungen 47.
Bedeutung 47.
cerebrale 47.
endogene 46.
exogene 45.
genitale 42, 46.
— bei Hypophysenkrankhei-
ten 39, 41, 46.
— Konstitution und Verer-
bung 16.
— Kreislaufstérungen 47,103,
114.
— Mast- 46.
— thyreogene 46.
— Verdauungsstérungen 47.
— Warmeregulation 47, 175.
Fieber 174.
— Folgen 176.
| — Stoffwechsel 45.
- — toxischer Eiweillzerfall 21,
176.
Wasserhaushalt 176.




Fiebergift 175.
Flatterarrhythmie 113.
Flimmerarrhythmie 113.
ForrsTERsche Operation 156.
Follikelhormon 42.
Fortzichtung der Erreger, Vi-
rulenzédnderung 178.
FriepreIicHsche Ataxie 160.
FroeuLicHsche Krankheit 41.
Frithkastrat 42, 50.
Friithreife bei Epiphysentumo-
ren 37.
— bei Nebennierenrindentu-
moren 37.
Frustrane Kontraktionen des
Herzens 107.
Funktion der kranken Niere
131.

Garungsdyspepsie 150.
GarsBOCKsche Polycythamie
68.

* Galaktosebelastung bei Leber- ‘
parenchymschadigungen 3.

Galleabsonderung 147.
Gallenbildung 147.
Gallenblase 147.
Gallenblasenersatz 147.

Gallenerkrankungen und Ma-

gensaft 141.

Gallenfarbstoff 147.

— im Harn 148.

Gallenkoliken 148.

Gallenriickfluf und Magense-
kretion 144.

Gallensauren 147.

Gallenschmerz 148.

Gallenstauung 148.

Gallensteine 62, 147.

Gallenwege, Infektion 149.

Gangréin, arteriosklerotische
126.

Gasaustauschstorungen der
Herzkranken 117.

Gasfiillung des Darmes 152.

Gasresorption im Pneumo-
thorax 86.

Gastritis 140.

— Alkohol- 141.

— bei Urdmie 141.

(astroenterostomie 142, 146.

Gastrogene Diarrhde 150.

Gastrokardialer Symptomen-
komplex 121.

Gasvergiftung 89.

GavcaERsche Krankheit 19,
73.

Gebifl 137.

Geburtshelferstellung bei Te-
tanie 34.

Gefille 121.

GefiaBkollaps und Kérpertem-
peratur 176, 177.

GefaBlkrampf bei renaler Hy- |

pertonie 123.

Sachverzeichnis.

Gefalitonus und Gefaflsklerose
123.

GefaBlverschliisse, arterielle

’ 126.

Gefiihlsstorungen 157.

Gehirn 161.

Gehirnblutung 167.

Gehirnembolie 126, 168.

Gehirnerschiitterung 164.

Gehirntumor 167.

Gelbsucht 147, 148.

Genius epidemicus 178.

Genitaldystrophie und Hypo-
physenerkrankungen 39,
41

Genitale Fettsucht 42, 46.

Gesamtstoffwechsel 44.

Geschlechtsdrisen 42.

— Stoffwechselwirkung 45.

Geschwiirskrankheit des Ma-
gens 141.

 Gesichtsodem bei Nierenkran-

¢ ken 135.

Gicht 14.

Konstitution und Ver-

erbung 16.

primére und sekundére 15.

Purinstoffwechsel 14.

Purinwirkung 16.

reguldre und irregulire 15.

i Gichtanfall 14.

Gichtknoten 14.

| Gichtschrumpfniere 15.

Gichttheorien 15.

ziftstoffe der Infektions-

erreger 178.

Glasblaseremphysem 84.

| Glomerulonephritis 129.

l Glomerulusalbuminurie 130.

" Glykogenspeicherungskrank-

- heit 3.

| Glykogenbestand der Leber

| bei Thyreotoxikose 5, 29.

| Glykogenschwund bei Dia-

|  betes mellitus, Folgen 9.

- Glykogensynthese bei Dia-
betes mellitus 6.

. (lykosurie, alimentére 1.

' — bei Diabetes mellitus 6.

-— bei Schwangerschaft 9.

,— nach Zuckerstich 4.

. GoLLscher Strang 159.

! Gonadotropes Hormon des

| ﬁ)ypophysenvorderlappens

| GRaEFEsches Symptom 29.
| Graviditidt, Herzbeschwerden
121.
i Grippe 78.
| GroBhirnrinde 161.
Griinkreuz 89.
i Grundumsatz 44.

Himatemesis 144.
| Himatogene Pigmente 74.
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Hamatoporphyrin 70.
Himat131rie der Nierenkranken
131.

— und Himoglobinurie 69.

Héamoglobinurie 68, 75, 130.

— Kalte- 69.

— Malaria- 69.

— Marsch- 69.

— paroxysmale 69.

— toxische 69.

Himolyse 68.

Hamolytische Andmie 66.

Hamolytischer Ikterus 66.

Himophilie 71.

Hamorrhagische Diathese 71.

— — Capillarschaden 72.

— — sekundire 71.

Hiamorrhoiden 127, 147.

Hiamosiderin 66, 75.

Halbschlaf 163.

Halbseitenanésthesie 170.

Halbseitenldhmung 169.

Halbseitenlésion 160.

Halsrippe, Nervenschidigung
154.

' HarnabfluBbehinderung 136.

Harndrang 136.

Harnentleerung bei Inner-
vationsstorungen 136.

Harnprolane 40.

Harnséure, endogene 13.

— enterotropische 13.

— exogene 13.

Harnsiureausscheidung bei

Gicht 15.

~— bei Leukdmie 65.

Harnsédurekonkremente 13, 63.

— nach Réntgenbestrah-

lungen 13, 65.

Harnsiéurekonzentrations-
fahigkeit der Nieren-
kranken 14.

Harnséuresediment 62.

Harnséurezentrum 15.

Harnstauung 136.

Harnsteine 62.

Harntraufeln 136.

Harnwege, ableitende 135.

Haut und Wairmeregulation
174.

Hautemphysem 82.

Hautfaktor (Vitamin H) 25.

Hautpigment 73.

Hautreaktion, anaphylak-
tische 181.

Hautreflexe 155.

Heilung von Infektionskrank-
heiten 179.

Hemeralopie 23.

Hemianopsie 171.

Hemiplegia alterna 169.

Hemiplegie 169.

Hepaticusstein 148.

Hepatitis 149.

Herdsymptome bei Apoplexie
169.
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Hermaphroditismus 43.
— bei Nebennierenrinden-
tumor 37.
Herz 92.
Herzarbeit und extrakardiale
Faktoren 114.
— bei erhohtem Widerstand
im Kreislauf 115.
Herzbeschwerden 119.
— bei extrakardialen Prozes-
sen 120.
— bei korperlicher Er-
schopfung 95.
— toxische 120.
— und Seelenleben 121.
Herzbildungsfehler 102.
Herzblock 110.
Herzdilatation 94.
Herzdynamik 92.
Herzerscheinungen bei BasE-
powscher Krankheit 29.
Herzfehlerzellen 117.
Herzfrequenz 104.
— bei Blockierung 110, 111.
Herzhypertrophie 94.
Herzinsuffizienz 115.
— der Nierenkranken 134.
Herzklappenfehler 97.
Herzmuskelerkrankungen 102.
Herzneurose 120.
Herzrhythmus, extrakardiale
Einflisse 104.
Herzrhythmusstérungen 103.
Herzschmerzen 120.
Herztamponade 114.
Herziiberanstrengung 95.
Herzverinderungen durch
Sport 97.
Herzwassersucht 118.
Heuasthma 182.
Heuschnupfen 182.
Himbeerzunge 138.
Hinterhorner 158.
Hinterstringe 158.
Hinterstrangsataxie 159.
Hirndruck 164.
— und Bradykardie 104.
— und Zuckerausscheidung
4.
Hirndrucksteigerung,
166.
Hirnhauterkrankungen 165.
Hirnhiute 165.
Hirnoédem 167.
— und Krampfurimie 135.
Hirnstammlésionen 169.
Hissches Biindel 104.
— — Blockierung 112.
Histamin 140.
Hitzschlag 176.
Hochdruck, blasser 123, 134.
~labiler und stabiler 124
— roter 123.
— und Adrenalin 123, 134.
Hochwuchs, kiimmernder
infantilistischer 49.

Folgen

Sachverzeichnis.

Hohlenhydrops der Herz-
kranken 119.
Hérbahn 171.
Homogentisinsiure 20, 74.
Hormone 25.
Hormonkrankheiten und
Wirmeregulation 174.
Hormonregulation des Kohle-
hydratstoffwechsels 3.
Hunger, Stoffwechsel 44.
Hungeraceton 18.
Hungergefiihl bei Insulin-
hypoglykamie 11.
Hungerodem 48, 62.
Hungerosteopathie 56.
HuxTERsche Zunge 138, 140.
Husten 78.
Hydrocephalus, angeborener
166.
— externus 166.
— internus 166.
Hydronephrose 136.

Hydrops 119.
:— der Gallenblase 148.
| Hyperglykdmie, adrenale 4.

— alimentére 1.

— — bei Leberkrankheiten 3. .

i — cerebrale 4.

— diabetische 6.

— bei Basepow-Kranken 5.
— nach Zuckerstich 4.
Hyperglykdmiefolgen 8.
Hyperinsulinismus 11.
Hyperkapnie 52.
Hypernephrom 37.

— und Diabetes 4.
Hyperperlsta.ltlk des Magens

Hyperthermle 175.

— bei BasEpowscher Krank-
heit 29.

Hyperthyreose 26.

Hypertonie 121.

— Atemstérungen 92.

— essentielle 122.

— renale 122, 134.

— bei Capillarschaden 122,
134,

— bei Hypernephrom 37.

— bei Nephritis 122, 134.

— bei Nephrosklerose 122.

— bei Polycythamie 121.

— bei Prostatahypertrophie

134.

und Arteriolentonus 123.

— und Arteriosklerose 122.

und Herz 115.

und Hormone 123.

Hypertoniefolgen 124.

Hypertrophie des Herzens 94.

Hyperurikimie bei Gicht 15.

— und Niereninsuffizienz 14.

— bei vermehrtem Kernzer-
fall 13.

Hypervitaminose A 23,

— — und Thyroxin 23.

 Hypervitaminose D 25.

| Hypnose 161.

[Hypoglyka,mle, bei ADDISON-
scher Krankheit 4.

| — bei Insuffizienz des Hypo-

1 physenvorderlappens 5,
39.

— bei Leberinsuffizienz 2.
‘— bei Myxédem 5.
, — sekundére, reaktive 1.
Hypoglykamische Krisen,
spontane bei Insuffizienz
des Hypophysenvorder-
lappens 5, 39.
Hypoglykdmischer Shock 11.
Hypokapnie 52.
Hyvpophyséare Kachexie 39, 48.
— — und Kobhlehydratstoff-
wechsel 5, 39.
— — und Nebenniere 36.
— Magersucht, Insulinmast-
kur 5.
Hypophysérer Basedow 27,
38.

— Riesenwuchs 40, 50.

— Zwergwuchs 39, 50.

— — und Kohlehydratstoff-
wechsel 5, 39.

Hypophyse 38.

— Stoffwechselwirkung 45.

— und Nebenniere 36.

Hypophysenhinterlappen 41,

59.

— und Diabetes insipidus 41,
59.

Hypophysenvorderlappen,
gonadotropes Hormon
40.

— kontrainsulires Hormon
5, 39.

— Sexualhormon 40.

— thyreotropes Hormon 27,
38.

— Wachstumshormon 38.

— und Kohlehydratstoff-
wechsel 5, 39, 40.

Hypophyse-Zwischenhirn-

system 38.

Hyposthenurie 131.

Hypothermie 176.

Hypothyreose 30.

Hypotonie 124.

— hormonale 124.

— bei AppinsoNscher Krank-
heit 36.

— im Kollaps 124.

— der Muskeln, cerebellare
172.

Idiosynkrasie 181.

Ikterus, himolytischer 66,
148.

— intrahepatischer 149.

— katarrhalischer 149.

~— bei Blutzerfall 70.



Ikterus bei Leberparenchym-
schidigung 148.
— durch Gallenstauung 148.
— Pigmentierung 75.
Heus 151.
Tleuserscheinungen bei
Porphyrinurie 70.
Immunisierung, aktive 180.
— passive 180.
Immunitat 177.
— angeborene 179.
— erworbene 179.
— natiirliche 179.
Infantilismus 50.
Infektion 177.
Infektionskrankheiten 177.
Influenza 78.
Inkubationszeit 178.
Innere Kapsel 169.
Inselapparat im Pankreas 6.
erfunktion 11.
Insulire Insuffizienz bei Dia-
betes mellitus 6.
Insulin 42.
Insulinempfindlichkeit bei
AppinsoNscher Krank-
heit 4, 11.
— bei Insuffizienz des Hypo-
physenvorderlappens 5,
11.
Insulinhypoglykémie 11.
Insulinmastkur 12.
Insulinédeme 12.
Insulin und Wasserstoffwech-
sel 12.
Insulinwirkung bei Glykogen-
speicherungskrankheit 3.
— bei hypophysirem Diabe-
tes 5.
Insulom 11.
Intentionskrimpfe bei Tetanie
35.
Intentionstremor 170.
Interferenzdissoziation 112.
Intermittierendes Hinken 126.
Interpolierte Extrasystolen
107.
Interrenalsystem 35.
Ischias 154.
Isohydrie 51.
Isoionie 50, 53.
Isosthenurie 131.
Isothermie 174.
Isotonie 50, 53.

Jodbasedow 26.

Jodkali bei Kretinismus 32.

Jodmangel 32.

Jodprophylaxe 33.

Jodstoffwechsel 32.

Jodwirkung auf die Schild-
driise 32.

Kachektisches Odem 62.
Kilteanisthesie 154.
Kiltealbuminurie 130.

Sachverzeichnis.

Kiltehamoglobinurie 69.
Kalium 55.

Kalkgicht 57.
Kalkstoffwechsel bei Epithel-
korperchenadenom 35.

— bei Rachitis 24.
— bei Tetanie 34.
Kammerautomatie 110.
Kammerflimmern 114.

i Kardiale Dyspnoe 92, 117.

Kardiales Odem 61, 118.
— — bei Nephrosklerose 135.
Kardiospasmus 138, 144.
Karottenpigment 75.
Kastrat 42.
Kauakt 137.
Keimdriisen, Uberfunktion 43.
— Unterfunktion 42.
Keratomalacie 23.
KErNiGsches Zeichen 166.
Ketonurie bei Diabetes melli-
tus 10.
— bei Glykogenspeicherungs-
krankheit 3.
Keuchhusten 78.
Kieselsaure und Silikose 89.
Kinderlahmung, cerebrale 170.
— spinale 155, 158.
Klappeninsuffizienz, relative
98.
Kleinhirn 172.
Kleinhirnataxie 158, 160, 172.
Klimakterium 43.
Klonus 156.
Knochenveranderungen bei
Rachitis 24.
— bei Skorbut 24.
Kochsalz 54.
— bei Diabetes insipidus 59.
— mellitus 9.
bei Fieber 54.
und Magensalzsiure 54.
und Odembildung 54.
und Warmeregulation 54.
und Wasserstoffwechsel 54.
Kochsalzretention 54.
Korperliche Erschopfung,
Herzbeschwerden 95.
Korpertemperatur 174.
Kohlehydratbedarf bei Gly-
kogenspeicherungskrank-
heit 3.
Kohlehydrate, verschiedene
im Harn 12.
Kohlehydratgirung 150.
Kohlehydratstoffwechsel 1.
— bei Appisoxscher Krank-
heit 4, 36.
— bei Avitaminose B 23.
— bei Hypophysenkrankhei-
ten 5.
— und vegetatives Nerven-
system 4.
Kohlehydrattoleranz bei Ba-
sepowscher Krankheit
5, 28.
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Kohlehydrattolleranz
Diabetes mellitus 6.

— bei Leberkrankheiten 2.

— bei Myxodem 5, 30.

Kohlenoxydhamoglobin 88.

Kohlensdure 90.

Kohlensidureazidose 52.

Kohlensidurespannung, alveo-
lare bei Diabetes mellitus
11.

Kohlensdurestauung 90.

Kollapstemperatur 176.

Kollateralkreislauf bei Venen-
verschlul 127.

Koma 52, 163.

Kompensation des Herzens
116.

Kompensatorische Pause des
Herzens 107.

Komplementérluft 83.

Komplementbindung 180.

Konstitution und Stoffwech-
selkrankheiten 16.

Kontrainsulires Hormon des
Hypophysenvorderlappens
5, 39, 40.

Kopfschmerzen als meninge-
ales Symptom 165.

Koproporphyrin 70.

Koterbrechen 151.

Kriampfe bei Tetanie 34.

Kraftwechsel 44.

Krampfadern 127.

Krampfurimie 135.

Kreatorrhoe 146.

Kreislauf 92.

— kleiner, Drucksteigerung

115.
Kretinismus, echter endemi-
scher 31, 50.

— sporadischer 30.

Kropf 31.

Kiimmerwuchs 49.

— bei Unterernihrung 21.
KussmavrLsche Atmung bei
Diabetes mellitus 10.
Kyphoskoliose und Lungen-

affektionen 78.

bei

Labferment 139.

Labyrinthschwindel 172.

Lahmung, schlaffe 153, 155.

— spastische 156.

Léavulosebelastung bei Le-
berkrankheiten 3.

Lévulosurie 12.

— bei Leberinsuffizienz 12.

Laktosurie 12.

Laxprysche Paralyse 153,158,

Lanzinierende Schmerzen 157.

Laryngospasmus bei Tetanie
35, 71.

Latenter Diabetes 7.

Leber 147.

| Leberatrophie, akute gelbe149.
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Lebercirrhose 149.

— bei Herzinsuffizienz 118.
Lebererkrankungen und Koh-
lehydratstoffwechsel 2.

Leberfunktionspriifungen
durch Kohlehydratbela-
stungen 2.

Leberglykogen bei Thyreo-
toxikose 5.

Leberinsuffizienz 149.

— bei Herzinsuffizienz 118.

— Kohlehydrattoleranz 2.

Leberkrankheiten, Blutungs-
neigung 72.

Leberpuls, arterieller 99.

Leberschadigungen bei Stau-

ung 149.

— bei Stauungsikterus 149.

— toxische 149.

Lebertumoren 149.

Lebervenenpuls, systolischer
101.

Leberwirkung bei pernizidser
Anémie 67.

Leitfahigkeit des Biindels,
Verschlechterung 111.

Leitungsanidsthesie 153.

Leitungsbahnen des Riicken-
marks 157.

Lesezentrum 171.

Leukémie, aleukimische 65.

— lymphatische 64.

— Monocyten 65.

— myeloische 64.

— Stammzellen- 65.

Leukocyten, eosinophile 64.

Leukocytose 64.

Leukopenie 64.

Lipamie 18.

— bei Diabetes 9.

Lipatrophia circumscripta 48.

Lipochrome 75.

— und Vitamin A 22.

Lipodystrophie 48.

Lipoide im Blut 18.

Lipoidnephrose 131.

Lipoidspeicherungskrankhei-
ten 19.

Lipoidstoffwechsel 18.

— bei Avitaminose B 23.

Lipom 486.

Liquor cerebrospinalis 164.

Liquorcysten 166.

Liquorresorption 165.

Liquorvermehrung 165.

LirrLesche Krankheit 170.

Lochdefekte bei Gicht 15.

Lokalanasthesie 153.

Lues des Herzens 98.

Luftembolie 87, 126.

Luftwege, obere 77,

Lumbaldruck 165.

Lungenaffektionen und Herz
115.

Lungenembolie 87, 126.

Lungenemphysem 82.

Sachverzeichnis.

Lungenemphysem bei Asthma
84

Lungenédem 118, 119.

Lungentuberkulose 80.

— Pneumothoraxbehandlung
87.

— und Silikose 89.

Lungentumor 80.

Luxuskonsumption 44.

Lymphatische Leukamie 64.

Lymphgefifie 127.

Lymphstauung 127.

Magen 139.
— trockener 140.
Magenausheberung, fraktio-
nierte 139.
Magencarcinom 141.
Magendarmsymptome bei Ur-
amie 132.
Magenfistel 142.
Magengeschwiir 141.
Magenmotorik nach Magen-
operationen 146.
Magenoperationen 145.
Magenresektion und Animie
145.
Magensaft 139.
— bei operiertem Magen 145.
Magensaftsekretion 139.
Magensalzsidure bei Kochsalz-
verarmung 54, 141.
Magenstoff bei perniziéser An-
amie 67.
MagenstraBle und Ulcusent-
stehung 142.
Magentetanie 34, 53, 145.
Magersucht 44, 48.
— endogene 48.
— exogene 48.
— hypophysire 48.
— thyreogene 28, 48.
Magnesium 55.
Masocusche Purpura 72.
Makrophagen 179.
Marschhamoglobinurie 69.
Maskengesicht 170.
Massenpsychose 162.
Massensuggestion 162.
Mastfettsucht 46.
Mastlipamie 18.
Mediastinalemphysem 82.
Mediastinalerkrankungen und
Atmung 78.
— und Herz 114.
Mediastinalflattern 86.
Mediastinum mobile 86.
Medulla oblongata, automati-
sche Zentren 161, 173.
Megaloblasten 67.
Megaoesophagus 138.
Melanine 73, 75.
Melanocarcinom 73.
Melanosarkom 73.
MerikrEsche Krankheit 172.

Meningeale Reizerscheinungen
165.
Meningismus 165.
Meningitis 165.
Menstruationsalbuminurie
130.
Merseburger Trias 29.
Meteorismus 152.
Methimoglobin 88.
Migrine 125, 168.
Mikroorganismen,
177.
Mikrophagen 179.
Miliartuberkulose 80.
Milz 72.
— bei Blutkrankheiten 72.
Mimische Starre 170.
Mineralien 53.
Mineralmangel 54, 56.
Mineralstoffwechsel 50.
Mineralverluste 54.
Miserere 151.
Mitralinsuffizienz 100.
Mitralstenose 99.
— und absolute Arrhythmie
113.
Mosrussches Symptom 29.
MOLLER-BarLowsche Krank-
heit 24.
Moxakowsches Biindel 157.
Monocytenleukdmie 65.
Monoplegie 169.
Morbus Basepow 26.
— BIERMER 67.
— coeruleus 102.
— Gavcer 19.
— maculosus WERLHOFFII 71.
— OsLER 72.
— ScHOENLEIN-HENOCH 72.
— SimmonDs 39.
Motilitatsstorungen des Darms
151.
Multiple Blutdrisensklerose
43.
— Sklerose 160.
Mundatmung 77.
Mundverdauung 137.
Muskelatrophie, degenerative
154.
— spinale progressive 158.
Muskeldystrophie 77, 158.
Muskelentwicklung des Her-
zens 94.
Muskelklonus 156.
Muskellahmungen und At-
mung 77.
Muskelrigiditit, extrapyrami-
dale 170.
Muskeltonus 155, 157.
— erhéhter 156.
Muskulire, relative Klappen-
insuffizienz 98.
Muttermal 73.
Myeloische Leukimie 64.
Myelom 22.
Myokarditis 102.

pathogene



Myokarditis, Bradykardie 104.

— Reizleitungsstorungen 110.

Myogene Dilatation 94.

Myoglobinurie 99.

Myoklonie 170.

Myxédem 30.

— kindliches 30.

— Kohlehydratstoffwechsel
5, 30.

— Kreislauf 30.

— Stoffwechsel 30.

— Verdauung 30.

Nachsekretion des
142.

Nachtwandler 161.

Nackensteifigkeit 165.

Naevus pigmentosus 73.

Nanosomie 49.

Narkose 162.

— und Zuckerausscheidung 5.

Narkoseschlaf 162.

Narkotica 162.

Natrium 55.

Nebenniere 35.

— und Hypophyse 36.

Nebennierendiabetes 4.

Nebenniereninsuffizienz bei
Hypophysenerkran-
kungen 40.

— bei Lipoidspeicherung 19.
Nebennierenrinde und Kohle-
. hydratstoffwechsel 4.

— Uberfunktion 37.
Nebennierenrindenzwerg 37,
50.
Nekrosen der Niere 131.
Nephrolithiasis 136.
Nephropathia diabetica 8.
Nephrose 130, 131.
— Amyloid- 22.
Nephrosklerose 130.
— und Hypertonie 122.
Nerven, periphere 152.
Nervendegeneration 154.
Nervendurchtrennung 153.
Nervenpfropfung 154.
Nervenregeneration 154.
Nervenschadigungen, lokale
153.
Nervensystem 152.
— und Basepowsche Krank-
heit 27.
Erregbarkeit bei
calcimie 56.
— bei Tetanie 34.
und Niere 129.
sympathisches und Kohle-
hydratstoffwechsel 4.
Nesselsucht 182.
Neuralgie 153.
Neuritis 153, 154.
Neurotisches Odem 62.
NiemanN-Picrsche Krankheit
19, 73.

Magens

— Hypo.

Sachverzeichnis.

Niere 127.
— bei Diabetes mellitus 8.
— bei Gicht 15.
— bei Herzinsuffizienz 118,
129.
— und Wasserhaushalt 59.
Nierenerkrankungen 129.
— Azidose 52.
— Harnsaurekonzentrations-
fihigkeit 14.
-— und Zuckerausscheidung 8.
Nierenfunktion der gesunden
Niere 127, 128.
— der kranken Niere 131.
—— und Nervensystem 129.
Niereninsuffizienz, absolute
131.
— Alkalose 53.
Nierenkoliken 136.
Nierennekrosen 131.
Nierenrest 131.
Nierenschwelle fiir Zucker bei
Diabetes mellitus 7.
Nierensiechtum 132.
Nierenstein 136.
Nierentuberkulose 136.
Niesen 78.
Normoblasten 67.
Niichternsekretion des Magens
141.
Nykturie der Nierenkranken
60, 131.
Nystagmus 173.

Obere Luftwege 77.

Obstipation 151.

Ochronose 20, 74.

— Pigmentierung 74.

Odem 61.

— diabetisches 9.

— kachektisches 48, 62.

— kardiales 61, 118.

— lokales 62, 127.

— neurotisches 62.

— QuinckEesches 62.

— renales 61, 135.

Oesophagus 138.

Oesophaguscarcinom 138.

QOesophagusdilatation 138.

Oesophagusdivertikel 139.

Oesophaguserkrankungen 138.

Oesophagusspasmen 138.

Oesophaugsstenose 138.

Oesophagusvarizen 127.

Ohraffektionen und MENIERE-
sche Krankheit 179.

Oktavuskrise 172.

Oligurie 60.

— der Herzkranken 118.

— der Nierenkranken 131.

— primére 62.

Operierter Magen, Funktion
145.

Opistotonus 166.
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Optisches Rindenfeld 171.

Orasthin 41.

Orthostatische Albuminurie
130.

OsrLersche Krankheit 72.
Osmotische Resistenz der ro-
ten Blutkorperchen 66.

Osteomalacie, Kalkstoff-

wechsel 56.

— und Rachitis 56.

— und Tetanie 33.

Osteoporose, Kalkstoffwech-
sel 56.

Ostitis fibrosa generalisata
35, 56.

Oxalate im Harn 62.

Oxalatstein 63.

Pankarditis 102.

Pankreas, Inselapparat 6, 42.

Pankreasinsuffizienz 146.

Pankreassaft 146.

Pankreasschmerz 148.

Pankreasstuhl 146.

Panmyelophthise 64, 66, 72.

Panophthalmie bei Avitami-
nose A 23.

Paristhesie 157.

Paragglutination 180.

Paralyse, LaxDrysche 153,
158.

Paralysis agitans 170.

Paraplegie 160.

Parasitaire Erkrankungen,
Eosinophilie 64.

Parasympathisches Nerven-
system 173.

Parasystolie 108.

Parese, spastische bei Pyra-
midenldsion 156.

Parkrnsonsche Krankheit
170.

Paroxysmale absolute

Arrhythmie 113.

— Hamoglobinurie 69.

— Tachykardie 105.

Partieller Herzblock 111,

Pathogene Mikroorganismen
177.

Pellagra 23.

— Schutzstoff 23.

Pendelluft 86.

Penetration des Ulcus ventri-
culi 143.

| Pentosurie 12.

Pepsin 139.

Perikard 114.

— Erguf} 114, 120.

— Verwachsung 114, 120.

Periodenbildung bei Extra-
systolen 109.

Periphere Nerven 153.

Peritonealcarcinose 152.

OrpreENHEIMsches Zeichen 156. | Peritonitis 152.
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Pernizitse Andmie 67.
— — Achylie 67.
— — Leberstoff 67.
— — Magenstoff 67.
— — Riickenmarkserschei-
nungen 67.
— — und Spru 67.
— — und Vitamin B 67.
Perpetuelle Arrhythmie 113.
Pfortnerfunktion, kiinstliche
146.
Pfotchenstellung bei Tetanie
3.
Pfortaderstauung 127.
Phagocytose 179.
Phlorrhizindiabetes 8.
Phosgen 89.
Phosphat 55.
— bei Rachitis 55.
— bei Tetanie 55.
Phosphatsteine 63.
Phosphaturie 57, 62.
Photosensibilisierung bei Por-
phyrinurie 70.
Phrenicoexairese 87.
Pigmente 73.
— hématogene 74.
Pigmentausscheidung im
Har 75.
Pigmentierung bei ADDISON-
scher Krankheit 37.
— bei Lipoidspeicherungs-
krankheiten 19.
Pleura 84.
Pleuradruck 85.
Pleuraergufl 84.
Pleuraerkrankungen und Herz

Pleuraschwarte 84.
Pleuritis exsudativa 84.
— sicca 84.

Pluriglanduléire Erkrankungen
43,

Pneumonie, genuine 80.

Pneumonose 87, 92, 117.

Pneumothorax 82, 85.

— bei Lungentuberkulose
86.

— doppelseitiger 86.

— Gasresorption 86.

— geschlossener 85.

— kiinstlicher 85.

— offener 85.

— Ventil- 85.

Pockenimpfung 180.

Podagra 14.

Poikilopikrie der Nieren-

kranken 133.
Poliomyelitis anterior acuta
155, 158.

Polycythimie 68.

— und Blutdrucksteigerung
121.

— kompensatorische 68, 102,
117.

— primére 68.
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Polydipsie bei Diabetes melli-
tus 9, 60.

Polyneuritis 153.

— bei Beriberi 23.

Polyphagie bei Diabetes melli-
tus 9.

Polyurie 60.

— bei Diabetes insipidus 59.
— bei Diabetes mellitus 9, 60.
— bei Nierenkranken 60.
— bei Stérungen des Durst-
gefiihls 60.
Porphyrinurie 70, 75.
Pricipitine 180.
Priodem 61.
Primordialzwerg 49.
Prolane im Harn 40.
Prostatahypertrophie und An-
urie 136.
— und Hypertonie 134.
Pseudobulbirparalyse 170.
Pseudoikterus durch Karot-
tenpigment 75.
Pseudoleukimie 65.
Psychische Stérungen und
Herzbeschwerden 120.
Psychooptisches Rindenzen-
trum 171.
Psychosen bei BasEpowscher
Krankheit 29.
Ptyalin 137.
Pubertas praecox 37.
Pulmonale Dyspnoe 92.
Pulmonalfehler 101.
Pulmonalsklerose 115, 125.
Pulsfrequenz bei partiellem
Herzblock 111.

— bei totalem Herzblock 110.
Pulsus bigeminus bei Extra-
systolie 109.
~— — beil partiellem Herz-
block 111.

— celer et altus 99.
— tardus 99.
Pupillenstarre, reflektorische
159.
Purinstoffwechsel 12.
Purinwirkung bei Gicht 16.
Purpura 71.
— MacmoccHIT 72.
Pyelitis 136.
Pyelonephritis 136.
Pyonephrose 136.
Pylorus 144.
Pylorusinsuffizienz 144.
Pylorusspasmus 144.
Pylorusstenose 144.
Pyramidenbahn 155.
Pyramidenliasion 156.
Pyriferkur 175.

Quecksilbervergiftung und
Niere 131.

Querschnittslidsion 160.

QuinckEsches Odem 62.

Rachitis 24.
— Calcium- und Phosphat-
stoffwechsel 55.
— und Tetanie 33.
Rachitischer Zwergwuchs 50.
Recurrenslihmung 154.
Reflektorische Anurie 129.
— Beeinflussung der Nieren-
titigkeit 129.
— Bradykardie 105.
Reflexbogen 155.
Reflexe 155.
— innerer Organe 155.
~— und Riickenmarksbahnen
155.
Reflexhemmung 156.
Reflexkrampfe 156.
Reflexphinomene 155.
Reflexsteigerung 156.
Reflexverlust 155, 157, 159.
Reflexzentren, spinale 155.
Refraktare Phase des Herzens
107.
Regeneration von Nerven 154.
Reizbildung im Herzen 104.
Reizerscheinungen, motorische
153, 157.
— sensible 153, 157.
Reizleitung im Herzen 104.
Reizleitungsstorungen 110.
— funktionelle Bedeutung
112.
— extrakardiale Einfliisse
110.
— und Digitalis 110.
— und Vagus 110.
Rekonvaleszentenserum 180.
Relaxatio diaphragmatis,
Herzbeschwerden 121.
Renale Hypertonie 134.
— Hyperurikimie 14.
Renaler Diabetes 9.
Renales Odem 61.
Reservekraft des Herzens 93.
Reserveluft 83.
Residualluft 83.
Respirationsluft 83.
Respiratorische Arrhythmie
105.
— Flache bei Lungenerkran-
kungen 80.
Reststickstoff bei Uramie 132
Retentionsurdmie 132.
Retinitis albuminurica 134.
— angiospastica 134.
Retrosternale Struma 78.
Riesenwuchs, akromegaler 40,
50.
— genitaler 50.
— hypophysarer 40, 50.
— pluriglandulérer 43.
— thyreogener 50.
Rippenknorpel, Verknéche-
rung 76.
Rontgenbestrahlung und
Harnsdurekonkremente 65.



Riickenmark 154.

— Leitungsbahnen 157.

-— motorische Bahnen 157.

— sensible Bahnen 158.

Riickenmarksaffektion und

Blasenstoérung 136.

— und Mastdarmstérung 151.

Riickenmarksbahnen und Re-
flexe 155.

Riickenmarksdegeneration,
motorische 158.

Riickenmarkserscheinungen
bei perniziéser Anamie 67.

Riickenmarkswurzeln, Resek-
tion 156.

Saurebeschwerden 143.
Saureproduktion des Magens
bei Galleriickflufl 144.
Saurevergiftung im Koma 52.
Saureverlust bei Pylorusste-

nose 145.
Saurewecker 143.
Salzfieber 54, 175.
Salzséiure des Magensaftes139.
Sanduhrmagen 145.
Sauerstoffsattigung des Blutes
88.
Sauerstofftransport 87.
Sauerstoffversorgung bei
Herzinsuffizienz 117.
Schenkelblock 112.
Schilddriise 26.
— Jodwirkung 32.
Uberfunktion 26.
Unterfunktion 30.
und Kohlehydratstoff-
wechsel 5.
und Kretinismus 31.
— und Wasserstoffwechsel 59.
Schilddriisenhormon, Stoff-
wechselwirkung 45.
Schilddriisenzwerg 30, 50.
Schlaf 161.
Schlaffe Lahmung 153, 155.
Schlafmittelvergiftung und
Porphyrinurie 70.
Schlafstorungen 162.
Schlafzentrum 163.
Schlaganfall 125, 168.
Schluckakt 138.
Schlucklihmung 138.
Schlund 138.
Schmerzen bei Muskelspasmen
156.
Schneeberger Lungenkrebs 90.
ScadNLEIN-HENOCHSChe
Krankheit 72.
Schrumpfblase 136.
Schrumpfniere 129, 130.
Schiittelbewegungen 170.
Schuster- und Schneiderteta-
nie 34.
Schutzimpfung 180.
Schutzlosigkeit 181.

Sachverzeichnis.

Schwangerschaftsglykosurie 9.
Schwangerschaftshypophyse
40.
Schwangerschaftsniere 135.
Schwangerschaftsreaktion
(ASCHHEIM-ZONDECK) 40.
Schwarzwasserfieber 69.
SchweiBabsonderung und
Wirmeregulation 175, 177.
Schwermetallvergiftungen,
Darmerscheinungen 150.
Sedimentbildungen 62.
Seelenblindheit 171.
Seelenleben und Herzbe-
schwerden 121.
Seelentaubheit 171.
Sehbahn 171.
Seitenstrangunterbrechung
157.
Sekundarinfektionen bei Dia-
betes mellitus 8.
Sensibilisierung 181.
— passive Ubertragbarkeit
181.
Sensibilitdtsstorungen 157.
— alternierende 169.
— bei Riickenmarkserkran-
kungen 159.
— zentrale 170.
Sexualhormone 42,
— des Hypophysenvorder-
lappens 40.
Shock, anaphylaktischer 181.
Silikose 89.
— und Tuberkulose 89.
SmmmonDssche Krankheit 39.
Sinneszentren 171.
Sinusarrhythmie 106, 108.
Sinusextrasystolie 108.
Sinusknoten 104.
Sinus-Vorhofblock 111.
Sklerose der Herzklappen 98.
Skorbut 24.
— und Beriberi 24.
— und Spru 24.
Sodbrennen 143.
Sommersprossen 73.
Spatkastrat 42.
Spétsekretion des Magens 142.
Spasmophilie 33.
Spastische Lahmung 156.
— Spinalparalyse 158.
Speiserohre 138.
Spezifisch-dynamische Nah-
rungsmittelwirkung 45.
Spinale progressive Muskel-
atrophie 158.
Spinalganglien des Riicken-
marks 158.
Spinalparalyse, spastische 158.
Splanchnomegalie 40.
Splanchnomikrie 39.
Splenomegalie 72.
— durch Lipoidspeicherung
19, 72.
Spondylose 76.
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Sportherz 97.

Sprache 171.

Sprachzentrum, motorisches

171.

— sensorisches 171.

Spru 24, 67.

Stammganglien 163, 170.

Stammganglienaffektion 170.

Stammzellenleukimie 65.

Starbildung bei Tetanie 35.

Status asthmaticus 81.

— thymolymphaticus 43.

Staubschidigungen der At-
mungsorgane 89.

Stauungsascites 127.

Stauungsatrophie des Seh-
nerven 166.

Stauungsbronchitis und
-bronchopneumonie 117.

Stauungsdilatation des Her-
zens 116.

Stauungserweiterung des Ma-
gens 144.

Stauungsharn 118.

Stauungsikterus 148.

~— und Bradykardie 104.

Stauungsinduration der Leber

Stauungsleber 118.
Stauungslunge 87, 117.
Stauungsniere 118.
Stauungspapille 166.
Stauungsschrumpfniere 118.
Steatorrhoe 146.
Steinbildner in Galle und Harn
63.
Steinbildung 62.
Steinkoliken bei Nephrolithia-
sis 136.
Steinkrankheit der Gallenwege
147.
~ der Harnwege 136.
Steinniere, hydronephrotische
136

— pyonephrotische 136.

Steinstaublunge 89.

SteinverschluBl 136.

— reflektorische Anurie 129,

136.

Stereoagnosie 171.

Stille Urdmie 132.

SrorreLsche Operation 156.

Stoffwechselkrankheiten und
Konstitution 16.

Stoffwechselzentren 173.

Stridor 77.

Struma retrosternalis 78.

Strychnin 156.

Stuhldrang 151.

— bei Riickenmarksaffek-

tionen 151.

Stuhlentleerung 151.

Stuhlverhaltung 151.

Sturzentleerung des Magens
144.
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Subacide Gastritis 140.
Subaciditat 140.
Suggestion 161.
— und Harnabsonderung 129.
Superacide Gastritis 140.
Superaciditat 140, 141.
— und Supersekretion bei Ul-
cus 141.
Supersekretion 140, 141.
Sympathicotonie 173.
Sympathisches Nervensystem
173.
— — und Kohlehydratstoff-
wechsel 4.
Syringomyelie 160.
Systolischer Lebervenenpuls
101.
— Venenpuls 101.

Tabes dorsalis 157, 159.
Tachykardie 105.
— bei BasEpow-Kranken 29.
— paroxysmale 105.
Tachypnoe 92.
Taubstummbheit bei Kretinis-
mus 31.
Tenesmen der Blase 136.
Tetanie, alkoholische 34, 53,
156.
— bei Dimethylguanidinver-
giftung 34.
— bel Schwangerschaft 34.
bei Uberventilation 53.
Calcium- und Phosphat-
stoffwechsel 34, 55.
— der Kinder 33.
— der Schuster und Schneider
34.
— endemische 34.
erhohte Erregbarkeit des
Nervensystems 34.
idiopathische 33.
latente 34.
— Magen- 34, 53.
-— parathyreoprive 33, 156.
Tetanus der Muskeln 156.
Tetanusinfektion 156.
Tetraplegie 160.
Thalamus opticus 170.
Thorakoplastik 87.
Thoraxdeformierung durch
Pleuraschwarten 85.
Thoraxdeformitiaten 76.
— und Herz 115.
Thoraxstarre 76.
Thrombasthenie 71.
Thrombenbildung 127.
Thrombinbildung bei Hamo-
philie 71.
Thrombopenie 71.
Thrombocyten 70.
Thymus 43.
Thymuszwerg 50.
Thyreogene Fettsucht 46.
— Magersucht 48.

Sachverzeichnis.

Thyreotropes Hormon des Hy-
pophysenvorderlappens27,
38.

Thyreotoxikose 26.

— und Pubertat 27.

— und Schwangerschaft 27.

Thyroxin 26.

— und Hypervitaminose A 23.

Tic 170.

Tonephin 41.

Tonogene Dilatation 94.

Tophus 14, 15.

Totaler Herzblock 110.

Totalkapazitit 83.

Toxine der Infektionserreger

178.

Tractus rubrospinalis 157.

— tectospinalis 157.

— vestibulospinalis 157.

Training des Herzens 96.

Transmineralisation 53.

Traum 161.

Traumatischer Diabetes 4.

Tremor, feinschligiger 29.

— grobschlagiger 170.

— Intentions- 170.

Tricuspidalinsuffizienz 101.

— relative bei Pulmonalfeh-

lern 102.

Tricuspidalstenose 101.

Trigeminus, Pulsus bei Extra-
systolen 109.

— — bei partieller Blockie-
rung 111.

Trophische Stérungen nach

Nervenschidigungen 154.
TroussEaUsches Phanomen

Trypsin 146.

Tubulare Nierenerkrankungen
130.

Tubulusalbuminurie 130.

Tumoren, EiweiBzerfall 21.

Typhus abdominalis, Brady-
kardie 104.

Typhuszunge 138.

Uberanstrengung des Herzens
95

I:jbere.mpﬁndlichkeit 181.
Ubererndhrung, Stoffwechsel
44

Uberléitungszeit des Herzens
111.
Uberventilation bei Azidose

— bei Diabetes mellitus 10.
Uberventilationstetanie 53.
Ulcus ad pylorum 142.

— cruris 127.

— duodeni 142.

— nach Magenoperation 142.
pepticum 142.

— jejuni 142.

Ulcus ventriculi 142.

— — Entstehung 142.

— — Folgen 143.

— — Schmerzen 143.

— — und Magensaft 141.

Unterempfindlichkeit 181.

Unterernidhrung, Aceton-
korperbildung 18.

— Stoffwechsel 44.

Uramie, echte, stille, azot-
dmische Retentions-
uramie 132,

— eklamptische 135.
— kardiale, adynamische 118.
Uramiegift 133.
Urdmiesymptome 132.
Uramische Azidose 52.
Uratohistechie 15.
Uratsteine 13, 63.
Urina spastica 60, 129.
Urobilin 75, 118.
Urobilinogen 75, 118.
Uroporphyrin 70.
Urticaria 182.

Vagotonie 104, 173.

Vagus und Atmung 91.

— und Herz 104.

— und Magenfunktion 139.

— und Reizleitungsstérungen
110.

Vagusdruckversuch 105.

VaqQuEezsche Polycythamie 68.

Varicen 127.

Vegetative Labilitat 174.

— Neurose 174.

— Stigmatisierung 173.

— Stérungen bei Quer-
schnittslasion 160.

Vegetatives Nervensystem

173

— — und Allergie 182.
— — und Herzbeschwerden
120.
—- — und Ulcusentstehung
143.

Venen 126.

Venendruck bei Herzinsuffi-
zienz 116.

Venenerweiterungen 127.

Ventilpneumothorax 84.

Ventrikulire Extrasystolen
108.

Verdauungsgeschwiir 142.

Verdauungskanal 137.

Verdauungsleukocytose 64.

Verdauungsorgane bei Herz-
insuffizienz 118.

Vererbung bei Stoffwechsel-
krankheiten 16.

Verkalkung 57.

— nach Vigantol 25, 57.

Verschlucken 138.

Verstopfung 151.

Vestibularis 173.



Vigantol 25, 57.
Vigantolvergiftung 57.
Virulenz der Infektionserreger |
178.
— — Anderung durch Fort-
ziichtung 178.
Vitalkapazitit 83.
Vitamine 22.
— A, antixerophthalmisches
keratomalazisches 22.
— B, antineutitisches 23.
— C, antiskorbutisches 24.
— — und Nebennierenrinde
24.
— D, antirachitisches 24.
— E 25.
- — und Hypophysenvor- ‘
derlappen 25.
— H 25.
Vogan 23.
Volumen pulmonum auctum
80.
Vorderhornerkrankungen 155.
Vorhofkammerblock 110, 111.
Vorhofsextrasystolen 108.
— blockierte 108.
Vorhodsflattern und
-flimmern 113.
Vorhofspfropfung bei atrio-
ventrikuldrer Extra-
systolie 108.
— bei Vorhofkammerblock
111.

Wachstum, Entwicklung und
49.

— und Schilddriise 29.

Wachstumsfaktor im Vitamin
B-Komplex 23.

Wachstumshormon des Hypo-
physenvorderlappens 38.

Warmehaushalt 174.

Warmeregulation 174.

- bei Fettsucht 47, 175.
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- Warmeregulation bei Hor-

monkrankheiten 174.
Wirmeschutz 176.
Wirmestauung 176.

: Warmestich 175.

Wairmezentrum 174.

Wasserabgabe, extrarenale 58.

— — bei Diabetes mellitus 9.

Wasserhaushalt, endogene
Faktoren 59.

— und Fieber 176.

— und Hypophysenhinter-
lappen 59.

— und Schilddriise 59.

und Zwischenhirn 59.

WasseErMANNsche Reaktion

180.
— — bei Kaltehdmoglobin-
urie 69.

Wasserstoffwechsel 50, 58.

— bet Avitaminose B 23.

— bei Diabetes mellitus 9.

— und Kochsalz 54.

— und Niere 59.

Wassersucht der Herzkranken
118.

— der Nierenkranken 135.

Wasserverluste 58.

WENCKEBACHsche Periode

111.

' WERLHOFFsche Purpura 71.

WERNICKEsches Zentrum 171.

Widerstandsperistaltik des
Magens 144.

Wortblindheit 171.

Wundheilung bei Diabetes
mellitus 8.

Wurzelschmerzen 157.

— bei Tabes dorsalis 159.

Xanthinsteine 63.
Xanthosis diabetica 75.
Xerophthalmie 23.
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Zahnfleischentziindung 137.
Zahnkrankheiten 137.
Zahnverinderungen bei
Rachitis 24.
— bei Skorbut 24.
— bei Tetanie 35.
Zentraler traumatischer Dia-
betes 4.
Zentralnervensystem bei Herz-
insuffizienz 118.
— bei Kretinismus 31.
Ziegenmilchandmie 66.
Zirkulationsstorungen des Ge-
hirns 167.
Zuckerausscheidung, Folgen
8, 9.
Zuckerkrankheit 6.
Zuckerstich 4.
Zuckerzentrum 4.
Zungenbelag 138.
Zungenerkrankungen 137.
Zwangsbewegungen 170.
Zwangspolyurie bei Diabetes
insipidus 59.
— bei Nierenkranken 60,
131.
Zwangsschlaf 162.
Zwerchfellhernien und Herz-
beschwerden 121.
Zwerchfellhochstand und
Herzbeschwerden 120.
Zwerchfellihmung 77.
Zwergwuchs 49,
~— bei endemischem Kretinis-
mus 50.
~— chondrodystrophischer 50.
— hypophysérer 39, 50.
— infantilistischer 30, 39, 50.
— primordialer 49.
— rachitischer 50.
— thyreogener 30, 50.
— unproportionierter 50.
Zwischenhirn 173.
— und Hypophyse 38, 41.
i — und Wasserstoffwechsel 59.
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Dritter Band: Die Behandlung Innerer Krankheiten. Zweite unverinderte
Auflage., X, 289 Seiten. 1934. RM 18.—, gebunden RM 20.—

Lehrbuch der inneren Medizin.

Von G. v. Bergmanna«Berlin (mit F. Stroebe~Berlin), R. Doerr~Basel, H. Ep~
pinger=Wien, Fr. Hiller~Miinchen, G. Katsch~Greifswald, L. Lichtwitz=
New Vork (mit A, Renner~Altona), P. Morawitz=Leipzig, A. Schittenhelm=~
Kiel (mit E. Hayer~Kiel), R. Siebeck~Heidelberg, R. Staehelin~Basel, W. Stepp~
Breslau, H. Straub~Géttingen, S. J. Thannhauser~Freiburg i, Br. Zweite,
umgearbeitete und erginzte Auflage., In zwei Binden. 1934.
Erster Band. Mit 144 Abbildungen. X, 914 Seiten.
Zweiter Band. Mit 146 Abbildungen. XIII, 794 Seiten.

RM 45.~, gebunden RM 49.80

Strimpell-Seyfarth, Lehrbuch der speziellen Pathologie
und Therapie der inneren Krankheiten.
Fiir Studierende und Arzte. 31./32., vollig neubearbeitete Auflage von Dr. med. et phil.
C. Seytarth, a. o. Professor (fiir innere Medizin) an der Universitit Leipzig, Leitender
Arzt (Med. Abt.) des Stadt. Krankenhauses zu St. Georg in Leipzig. 2 Bande. Mit 399 Ab~
bildungen im Text und 17 Tafeln. Etwa 1880 Seiten. 1934. RM 48.—, gebunden RM 54.—

GrundriB der inneren Medizin.
Von Dr. A. von Domarus, Privatdozent an der Universitit Berlin, Direktor der
Inneren Abteilung des Stiadt. Krankenhauses Berlin-Weiflensee. A chte, verbesserte Auflage.
Mit 63 zum Teil farbigen Abbildungen. XI, 677 Seiten. 1934, Gebunden RM 16.80

Vorlesungen {liber innere Medizin.
Von Professor Dr. E. Magnus=Alsleben, Vorstand der Medizinischen Poliklinik der
Universitit Wirzburg. Fiinfte, neu bearbeitete und erginzte Auflage. Mit 14 zum
Teil farbigen Abbildungen. VI, 485 Seiten. 1932. RM 12.80, gebunden RM 14.—

Hermann Lenhartz

Mikroskopie und Chemie am Krankenbett, fortgefihrt von
Erich Meyer. Elfte Auflage bearbeitet von A, von Domarus, Berlin, und
R. Seyderhelm, Frankfurt a. M. Mit 180 zum Teil farbigen Abbildungen und
2 farbigen Tafeln. X, 370 Seiten. 1934. RM 18.60, gebunden RM 19.80
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