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V orwort zur funften Auflage. 
Schon vor Jahresfrist war eine Neuauflage notwendig geworden. Kriegs­

aufgaben machten jedoch eine rechtzeitige Bearbeitung unmoglich, so daB in­
zwischen ein unveranderter Neudruck erschienen und bereits wieder vergriffen 
ist. Die jetzige Neuauflage hatte zahlreiche neue Erkenntnisse zu beriicksichtigen. 
Einzelne Abschnitte sind umgearbeitet worden, neue hinzugekommen. Die Fiille 
des Stoffes macht eine straffe Zusammenfassung notwendig, um den Umfang 
des Buches nicht zu sehr anwachsen zu lassen. Die neue Auflage erscheint in 
groBer, schwerer Zeit, in einer Zeit, in der der Rock des Soldaten das Bild unserer 
Horsale beherrscht. Moge auch sie ein bescheidener Beitrag sein, unserer jungen 
Arztegeneration die Erfiillung ihrer schonen und groBen Aufgaben zu erleichtern. 
Mit besonderer Freude erfiillt es mich, daB gleichzeitig eine Ubersetzung in spani­
scher Sprache erscheint und sich damit der Leserkreis auch iiber Deutschlands 
Grenzen hinaus erweitert hat. 

Gottingen, im Dezember 1941. H. LUCKE. 

V orwort zur ersten Auflage. 
Die Grundziige der pathologischen Physiologie in Form eines kurzgefaBten 

Buches herauszugeben, entschloB ich mich auf vielfaches Bitten meiner Horer. 
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 
soli mit diesem Buche eine Grundlage iiber das Wesen und Werden krankhaften 
Geschehens vermittelt werden. Fiir die Auswahl des Stoffes war in erster Linie 
das klinische Bediirfnis richtunggebend. Unser Streben muB 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 Vorgange beschranken 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 Erorterungen schwebender Probleme. 
Fiir die Weiterarbeit in dem komplizierten und weiten Gebiet werden umfang­
reiche Abhandlungen wie etwa das klassische KREHLsche Werk unentbehrlich 
bleiben. Dort finden sich auch die Hinweise auf die bestehende groBe Literatur, 
auf deren Wiedergabe ich vollkommen verzichtet habe. Erorterungen physio­
logischer Verhaltnisse sind so knapp wie moglich gehalten und nur da gebracht, 
wo sie zur Erleichterung des Verstandnisses krankhafter V organge zweckmaBig 
und notwendig erschienen. So macht das Buch, seiner besonderen Bestimmung 
gemaB, 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 kritischeBeurteilungsmoglichkeit der erhobenen 
klinischen Befunde erleichtert, so hat es seinen Zweck erfiillt. Mit diesem 
Wunsche soIl es dem Studierenden iibergeben werden. 

G6ttingen, im Juli 1934. H. I~UCKE. 
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I. Spezieller organischer Stoffwechsel. 
1. Kohlehydratstoffwechsel. 

Der illtermediare KohlehydratstoUwechsel wird natiirlicherweise gespeist 
durch die Kohlehydrate der Nahrullg, die im Magendarmkanal zu Monosac­
chariden abgebaut und dadurch resorbierbar gemacht werden. 1st somit die 
Tatigkeit des Verdauungsapparates fiir die Erganzung 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 intermediare Kohle­
hydratstoffwechsel direkt nicht beruhrt wird. Der Punkt, urn den sich die 
Regulation des intermediaren Kohlehydratstoffwechsels dreht, ist die Erhaltung 
der Konstanz des Blutzuckers auf einem Wert von rund 100 mg-%. Das zii.he 
Festhalten an dieser Konstante ist uns ein Hinweis dafUr, daB ein normaler 
Blutzuckerwert fUr den optimalen Ablauf von Lebensvorgangen von entscheiden­
der Bedeutung sein muB. Der Korper besitzt die Fahigkeit, diesen Wert von 
den auBerhalb des intermediaren Kohlehydratstoffwechsels an Kohlehydrat­
tragern vor sich gehenden V organgen weitgehend unabhangig zu machen, jeden­
falls sind Abweichungen in der Kohlehydratzufuhr oder Fehler in der Resorption 
nicht in der Lage, den an sich intakten intermediaren KohlehydratstoffwechseI 
definitiv zu erschuttern. Stehen dem Kohlehydratstoffwechsel zur Erganzung 
seines Blutzuckerbestandes keine resorbierten N ahrungskohlehydrate zur Ver­
fUgung, so erfolgt die erganzende Zuckerbildung aus Aminosauren, so daB der 
Organismus auch bei fehlender Kohlehydratzufuhr bezuglich der Erhaltung 
seiner Blutzuckerkonstante nicht in Verlegenheit kommt. Immerhin laBt sich 
zeigen, daB bei Kohlehydrathunger gewisse Blutzuckererniedrigungen eintreten, 
ohne daB jedoch kritische Tiefwerte des Blutzuckers erreicht werden. Recht 
niedrige Blutzuckerwerte beobachtet man mitunter bei Krebskranken. Diese 
Erniedrigung beruht wahrscheinlich auf der hohen Vitalitat der Krebszelle 
und ihrem damit zusammenhangenden hohen Kohlehydratbedarf. Nebennieren­
rindeninsuffizienz bedeutet StOrung der selektiven Glucoseresorption, wodurch 
die Erhaltung des Blutzuckerbestandes in seiner normalen GroBe etwas in Frage 
gestellt wird. Die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels beim Addison­
kranken sind aber nicht allein durch diese Schwierigkeit der Kohlehydrat­
resorption hervorgerufen, worauf wir noch einzugehen haben. Eine Tendenz 
zur Blutzuckererniedrigung bei an sich stoffwechselgesunden Menschen wird 
durch gleichzeitig erhohten, intermediaren Kohlehydratbedarf (Muskelarbeit) 
noch verstarkt. Umgekehrt kommt auch bei uberreichlicher Kohlehydrat­
zufuhr keine bleibende Blutzuckererhohung zustande. Dabei ist natUrlich 
von dem Blutzuckergehalt des Pfortaderblutes, der in seiner GroBenord­
nung die resorbierte Zuckermenge widerspiegelt und mitunter erheblich 
erhoht sein kann (0,4%), abzusehen.· 1m ubrigen verhindert die Leber weit­
gehend, daB die Schwankungen der Kohlehydratzufuhr am Verhalten des 
Blutzuckers uberhaupt merklich werden. Lediglich die' ubermaBige Zufuhr 
von leicht resorbierbarem Kohlehydrat, etwa in Form des prompt in den inter­
mediaren Stoffwechsel ubertretenden Traubenzuckers selbst, verursacht eine 

Lucke, Gruudziige der pathoiogischen Physioiogie. 6. AUf!. 



2 . Spezieller organischer Stoffwechsel. 

so machtige und akut einsetzende Uberladung des intermediaren Stoffwechsels 
mit Zucker, daB die Regulationsmechanismen der Leber eine vOriibergehende 
Abweichung des Blutzuckers nicht verhindern konnen. Es kommt zur Blut­
zuckersteigerung (alimentiire Hyperglykiimie), wobei je na.ch der Hohe des 
erreichten Blutzuckerniveaus auch ein Teil des Zuckers, niemals auch mIT 
anniihernd die zugefiihrte Menge, in den Harn iibertreten kann (alimentiire 
Glykosurie)_ Grundsatzlich handelt es sich um einen voriibergehenden Vor­
gang, der durch die alsbald einsetzende Gegenregulation prompt ausgeglichen 
wird, wobei es in der Nachphase zu vOriibergehenden Uberkompensations­
erscheinungen (sekundiire, reaktive Hypoglykiimie) kommen kann. Die auBer­
ordentliche Nachhaltigkeit der einmal in Gang gekommenen Gegenregulation 
zeigt sich . beim stoffwechselgesunden Menschen darin, daB in kurzen Ab­
standen wiederholte Uberbelastungen nicht mehr zu Extrasteigerungen des 
Blutzuckers fiihren, sondern schlleBlich iiberhaupt wirkungslos erscheinen. Man 
kann also niemals alimentar bleibende Storungen im Kohlehydrathaushalt, 
etwa im Sinne einer Dauerhyperglykamie oder Glykosurie, wie sie zum Wesen 
<les echten' Diabetes gehoren, erzeugen, solange die Regulationsfaktoren des 
Kohlehydratstoffwechsels leistungsfahig bleiben. Der Ablauf der Blutzucker­
reaktion nach iibermaBiger, alimentarer 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 
uber die vorhandene oder verlorengegangene Leistungsfahigkeit der natiirlichen 
Regulation des Kohlehydratstoffwechsels schlechthin. Der Vorgang weist 
insbesondere auf die Wichtigkeit der Leber als maBgebendem Regulationsorgan 
des Kohlehydratstoffwechsels hin. Aus der Betrachtung des geschilderten V or­
gangs ergibt sich von selbst, daB es bei anatomischen oder funktionellen Sto­
rungen der Leber auch zum Auftreten von Veranderungen im intermediaren 
Kohlehydratstoffwechsel kommen muB. Die Funktion der Leber im Kohle­
hydratstoffwechselliegt einmal darin, aus allen Kohlehydraten, die ihr zuflieBen, 
Traubenzucker zu bereiten, denn das im Blute kreisende und etwa im Drin aus­
geschiedene Kohlehydrat ist, von einzelnen Spezial£allen abgesehen, Glucose. 
Ferner kann die Leber Kohlehydrat aus dem Blut entnehmen und zu Glykogen 
aufba.uen, um dadurch eine Hyperglykamie zu verhindern, andererseits hat sie 
die Fahigkeit, durch Abbau von Glykogen zu Traubenzucker den Blutzucker­
bestand bei Bedarf auf seinen N ormalwert aufzufullen und ibn auf diese Weise 
in seiner Konstanz zu garantieren. Dieser im Mittelpunkt der Regulation des 
Kohlehydratstoffwechsels stehenden Aufgabe der Leber liegen' komplizierte 
biologische Vorgange zugrunde, die teils von auBen auf die Leber' einwirken, 
teils in der Leberzelle selbst sich abspielen. Wenn bei Lebererkrankungen grobe 
Abweich'\lngen 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 Leberinsufiizienz, die auch zu groben Aus­
fallserscheinungen im KOhlehydratstoffwechsel fiihren wiirden, gar nicht erlebt, 
weil solche V orkommnisse aus anderen Grunden mit dem Leben nicht mehr 
vereinbar sind. Dennoch· kann man mit darauf hinzielenden, besonderen Funk­
tionspriifnngen erkennen, das auch bei Leberparenchymerkrankungen die regu­
latorische Fahigkeit des Kohlehydratstoffwechsels durch die Leber Not gelitten 
hat, und daB demnach die Funktionstuchtigkeit der Leber fUr die ideale Regu­
lation des Kohlehydratstoffwechsels eine wesentliche V orbedingung ist. Die 
Schwierigkeit fiir die kranke Leber, durch Glykogenabbau den Zuckerbestand 
des Blutes aufzufiillen, driickt sich in der Tatsache aus, daB der Blutzucker 
bei Leberkranken in 'Obereinstimmung mit dem klassischen Experiment am 
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entleberten Tier eine deutliche, mitunter erhebliche Tendenz zur Hypoglykamie 
bekommt, sofern der Bestand nicht durch exogene Traubenzuckerzufuhr laufend 
erganzt 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
priifungen. Aus unserer Besprechung der alimentaren Hyperglykamie, von 
deren GroBenordnung es abhangt, ob ein Teil des iibermaBig zugefiihrten Zuckers 
im Harn erscheint, ergibt sich, daB die Leber normalerweise in der Lage ist, 
eine gewisse, fiir den Gesunden zahlenmaBig recht genau definierbare Menge, 
z. B.120-150 g Traubenzucker, so weitgehend abzufangen und aufzubauen, 
daB die Hyperglykamie in bescheidenen Grenzen bleibt und kein Harnzucker 
auftritt. Man spricht von einer fiir die speziell verbrauchte Zuckerart vorhan­
denen Kohlehydrattoleranz, die krankhafterweise verandert sein kann. 1m 
Rahmen unserer Fragestellung der Beziehung von Leberfunktionsstorungen 
zum Kohlehydr~tstoffwechsel interessiert die Feststellung, daB diese Toleranz 
bei Lebererkrankungen sinken kann, was sich in einer gegen die Norm verstarkten 
alimentaren Hyperglykamie und dadurch zustande kommenden oder gegen die 
Norm verstarkten Glykosurie auBern muB. Belastung mit verschiedenen Mono­
sacchariden wird dabei zu verschiedenen Ergebnissen fiihren, da die Toleranz 
der gesunden Leber fiir die einzelnen Zuckerarten verschieden ist und ferner 
beriicksichtigt werden muB, inwieweit der Korper die Fahigkeit besitzt, bei 
funktionell geschadigter Leberzelle andere Zelle:q kompensierend in Dienst zu 
stellen. So kann bei Belastung mit dem arteigenen Kohlehydrat, dem Trauben~ 
zucker, auch bei schweren Leberparenchymschadigungen die Toleranz deshalb 
gut bleiben, weil der Aufbau zu Glykogen extrahepatisch, insbesondere in der 
Muskulatur vor sich gehen kann. Bei der Liivulose liegen die VerhaItnisse so, 
daB zu Umarbeitung und Aufbau eine leistungsfahige Leber zum mindesten 
von groBer Bedeutung ist, so daB sich bei Leberkranken deutliche Toleranz­
verschlechterungen ergeben. (Bei Belastung mit 100g Fruchtzuclrer scheiden nur 
10% der Gesunden und diese auch nur Spuren von Zucker aus.) Die starkste 
Abhangigkeit 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 betragt nicht mehr als 2 g. Bei dieser, der besten Funktionspriifung 
der Leber durch Kohlehydratbelastung, geht die GroBenordnung der Toleranz­
storung mit der des Leberschadens praktisch parallel. 

In ganz anderer Richtung liegen Veranderungen im Kohlehydratstoffwechsel, 
wie sie bei der Glykogenspeicherungskrankheit in den Leberzellen als dem offen­
bar maBgebenden Sitz des krankhaften Geschehens zur Beobachtung kommen. 
Jede~alls spielt sich die Speicherung in erster Linie in der Leber ab, weshalb 
die Besprechung auch an dieser Stelle erfolgen solI. Prinzipiell scheint aber auch 
die Muskulatur davon betroffen sein zu konnen, wie die Beobachtung eines 
Falles von exzessiver Glykogenspeicherung im Herzmuskel zeigt. Man nimrilt 
als Ursache eine cellulare Fernientanomalie an, so daB 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 Unmoglichkeit, diesen Vorgang auch einmal zur Umkehr zu 
zwingen, eine ernste Beeintrachtigung. Der Kohlehydratstoffwechsel steht 
dauernd unter dem Zeichen des Kohlehydratbedarfs, zahlenmaBig ausgedriickt 
in dem mehr oder weniger stark verminderten Blutzuckerwert mit allen Gefahren 
dieser Erscheinung. Fiir den Kranken kommt dies zum Ausdruck in einem un­
widerstehlichen Bediirfnis nach Kohlehydrat als dem nach dem Stoffwechselbefund 

1* 



4 Spezieller organischer Stoffwechsel. 

auch einzigen Mittel, den verfiigbaren Kohlehydratbestand auf leidlicher 
Hohe zu halten. Die in diesen Fallen immer zu beobachtende Ketonurie konnte 
so erklart werden, daB die Leber mit ihren eingefrorenen Glykogenbestanden 
in funktioneller Hinsicht einer glykogenfreien Leber gleichkame. So ware die 
Ketonurie bei der Glykogenspeicherungskrankheit der Hungerketonurie in 
ParalJele zu setzen. Uber die Ursache dieser bisher nur bei Kindern beobachteten 
Erkrankung bestehen noch keine klaren V orstellungen. Gegen die Annahme 
einer hypophysaren Genese bestehen schwerwiegende Einwande. 

Hormonale und nervose Regulation des Kohlehydratstoffwechsels. Die 
regulatorische Fahigkeit 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 Vorgange, 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 zweekmaBiges 
Hormongleichgewieht einreguliert. Dureh Vermittlung von vegetativem und 
zentralem Nervensystem wird eine Verbindung der maBgebenden Produktions­
statten hergestellt, wobei die Blutzuckerhohe in erster Linie als adaquater Reiz 
fiir die Regulierung des Gleiehgewiehtes fungieren diirfte. Dieses zu wahren 
und bei eingetretenen StOrupgen als bald wiederherzustellen, ist der Korper 
dauernd bemiiht. Aber der komplizierte Regulationsweg mit seinen vielen 
Stationen bringt aueh die Moglichkeit krankhafter Einwirkungen verschiedenster 
Art und an den versehiedensten Punkten, so daB der Kohlehydratstoffweehsel 
in mannigfacher Weise beeintrachtigt werden kann. 

Das Adrenalin bewirkt einen Abbau der vorhandenen Glykogenreserven 
in der Leber, fiihrt demnach zur Blutzuekersteigerung und je naeh der GroBen­
ordnung der Hyperglykamie auch zur Zuckerausscheidung. Die Wirkung 
parenteral zugefiihrten Adrenalins klingt jedoch in wenigen Stunden ab, so daB 
die geschilderten Veranderungen im Kohlehydratstoffwechsel, die man aueh 
mit der Bezeichnung "Nebennierendiabetes" belegt hat, ebenfalJs nur eine 
fliiehtige Erscheinung darstellen. Jedenfalls erhebt sich die Frage, ob diese 
experimentell als voriibergehendes Ereignis erzielbare Storung aueh 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 Fallen eine Hyperadrenalinamie fiir das krankhafte Geschehen ver­
antwortlich zu machen. Doch handelt es sich urn sehr seltene V orkommnisse. 
Umgekehrt fiihrt eine Unterfunktion des Adrenalsystems, wie sie bei der Addison­
schen Krankheit mit mehr oder weniger vollstandiger ZerstOrung des gesamten 
Nebennierengewebes vorliegt, zu Blutzuekererniedrigung und erhohter In~ulin­
empfindlichkeit. Auf die Frage, wieweit hormonale Einfliisse der Nebennieren­
rinde in das Problem mit hineinspielen, wird noch zuriickzukommen sein. 

Mit der Feststellung der Krankheitserscheinungen, die dureh ortliche Prozesse 
an der Nebenniere ausge16st sind und zu einer veranderten Adrenalinbildung 
und -ausschiittung Veranlassung geben, ist aber das Problem der Tatigkeit des 
Adrenalsystems, als dessen Hauptreprasenta:nt das Nebennierenmark zu gelten 
hat, nieht erschopft. Die saehgemaBe Tatigkeit des Nebennierenmarkes steht 
und fallt mit der Intaktheit der Verbindung mit dem sympathischen Nerven­
system. Entnervte Nebennieren werden adrenalinarm und sind zur reaktiven 
Mehraussehiittung von Adrenalin nieht mehr in der Lage, zumal sie auch atro­
phieren. Das klassische Experiment des Zuckerstiches, der zur Hyperglykamie 
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undGlykosurie fiihrt, zeigt die Bedeutung des iibergeordneten Einflusses des 
Zuckerzentrums auf die Adrenalinausschiittung und damit auf den Kohlehydrat­
stoffwechsel. Dabei haben wir damit zu rechnen, daB als zentrale Regulations­
organe fiir den Kohlehydratstoffwechsel nicht nur das bekannte Zuckerzentrum 
in der Medulla oblongata, sondern auch hoher im Mittelhirn gelegene Gebilde 
in Betracht kommen. Die Verbindung zwischen Zentralgebilden und Neben­
nieren wird durch den Sympathicus hergestellt. 1m Effekt handelt es sicH also 
beim Zuckerstich um denselben Vorgang, wie wir ihn durch kiinstliche Adre­
nalinzufuhr auch erzeugen konnen. Die zentrale BeeinfluBbarkeit des Zucker­
stoffwechsels 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 Kopftraumen zum 
Diabetes eine groBe praktische Bedeutung. Sie lautet konkret dahin, ob es 
einen zentralen" traumatischen Diabetes gibt. Theoretisch ware ein solcher denk­
bar, wiirde aber eine konstante Reizung des Zuckerzentrums und gleichzeitig 
die Unfahigkeit des Inselsystems zu einer entsprechenden Gegenregulation vor­
aussetzen. Wenn heute ein zentraler, traumatischer Diabetes als definitive Stoff­
wechselanomalie in der Regel nicht erkannt wird - auf jeden Fall sind derartige 
FaIle extreme Seltenheiten, im Experiment bei Zwischenhirnschadigungen 
ausnahmsweise einmal beobachtet -, so fuBtdiese Einstellung auf der Er­
kenntnis, daB bei Schadigungen in dem maBgebenden Gehirngebiet lediglich 
das Experiment des Zuckerstiches reproduziert wird, Hyperglykamie und 
Glucosurie nur als vOriibergehendes Ereignis auftreten und alsbald wieder eine 
vollstandige Einregulierung des Kohlehydratstoffwechsels erfolgt. Dabei ist 
es prinzipiell gleichgiiltig, ob es sich urn eine mechanische (Trauma, gesteigerter 
Hirndruck, epileptischer Anfall o. dgl.) oder pharmakologische (z. B. beim 
Exzitationsstadium einer Inhalationsnarkose) Reizung der zentralen Regu­
lationsstellen des Kohlehydratstoffwechsels gehandelt hat. Wir kennen lediglich 
bei der Akromegalieeine Form diabetischer Stoffwechselstorung, der eine 
dauernde, pathologisch gesteigerte, chemische Reizung des Zuckerzentrums 
zugrunde liegt. 1m Hypophysenvorderlappen wird ein spezifisch auf den 
Kohlehydratstoffwechsel eingestelltes, kontrainsuUires Hormon gebildet, welches 
in den Liquor iibergeht, direkt auf das Zuckerzentium wirkt und auf diese 
Weise letzten Endes auch zum iibergeordneten und maBgebenden Faktor 
fiir die Adrenalinausschiittung wird. Bei der diabetischen Storung des Akro­
megalen wird dieses Hormon in vermehrter Menge abgegeben, wodurch eine 
hypophysar bedingte Hyperglykamie und Glucosurie zustande kommen. 
Entsprechend dem klinischen Eindruck bei der Akromegalie, daB die krank­
hafte Oberfunktion des Hypophysenvorderlappens in Schiiben verlauft und 
auch mit odc::r ohne Therapie zeitweise aufhoren kann, beobachtet man auch 
bei der diabetischen Storung des Akromegalen spontane Remissionen von 
praktisch normalen Verhaltnissen im KohlehydratstoffwechseI mit normalen 
Blutzuckerwerten iiber bescheidene Hyperglykamien bis zu schwersten diabe­
tisclien Stoffwechsellagen, die auf Schwankungen in der Hormonproduktion zu 
beziehen sein diirften. Gelegentlich kann man auch beobachten, daB bei wirkungs­
voller Rontgenbestrahlung eines Vorderlappenadenoins bei Akromegalie mit dem 
Riickgang anderer Symptome auch die diabetische Sttirung prompt ver­
schwindet. Das dauernde Oberwiegen der hypophysar bedingten Adrenalin­
produktion fiibrt dazu, daB der Blutzucker auf kiinstlich zugefiibrtes 
Insulin abnorm wenig reagiert. Zu entgegengesetzten Storungen im Kohle­
hydratstoffwechseI fiihrt die Unterfunktion des Hypophysenvorderlappens, wie 
sie beim hypophysaren Zwergwuchs und bei der hypDphysaren Kachexie vorliegt. 
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Diese klinisch festgestellte und experimentell durch Ausschaltung des V order­
lappens reproduzierbare Tatsache weist zunachst darauf hin, daB anatomische 
Intaktheit der Nebenniere zur Garantierung einer fiir die Regulation des Kohle­
hydratstoffwechsels notwendigen, sachgemaBen Adrenalinproduktion nicht 
ausreicht, sondern daB 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 
geschadigt sind. Es kommt bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienz zu den· 
gleichen Erscheinungen, wie wir sie auch bei der ADDIsoNschen Krankheit 
festgestellt haben. Der Blutzucker wird eine Tendenz zu erniedrigten Werten 
erkennen lassen, wobei bei starkem Uberwiegen der endogenen Insulinproduktion 
auch spontane hypoglykamische Krisen vorkommen, insbesondere bei fehlender 
Kohlehydratzufuhr.· Die Insuffizienz in der Adrenalinausschiittung wird beson­
ders deutlich bei kiinstlicher Zufuhr von Insulin. Mangels der Moglichkeit 
reaktiver Mobilisierung von Adrenalin sind hypophysar insuffiziente Individuen 
hochgradig insulinempfindlich und konnen bereits auf kleinste Insulindosen 
mit einem kritischen, maximalen Blutzuckerabfall reagieren, was bei Durch­
fiihrung von Insulinmastkuren bei hypophysar Magersiichtigen zu beachten ist. 
Diese Erkenntnisse werfen die Grundfrage auf, ob sich tatsachlich in der Regula­
tion des Kohlehydratstoffwechsels Nebenniere und Inselsystem unmittelbar als 
Antagonisten gegeniiberstehen oder ob nicht an Stelle des Nebennierenmarkes 
der Hypophysenvorderlappen zu setzen ist. Dies ist tatsachlich der Fall. Es 
laBt sich naehweisen, daB bei Insulinhypoglykamie die Hypophyse ihr kontra­
insulares Hormon aussehiittet und auf diese Weise iiber Zentralgebilde und 
Sympathieus die Adrenalinausschiittung bewirkt. Adaquater Reiz ist der 
sinkende Blutzueker, der auf komplizierten Wegen die hormonale Tatigkeit 
des Hypophysenvordedappens bestimmt. Der Angriffspunkt liegt weit peripher 
im Abdomen, wahrscheinlich in einer der groBen Bauchdriisen, vielleicht in 
der Leber, vielleicht im Pankreas. Die Reizvermittlung geht iiber den linken 
Vagus und zentralnervose Zwischenhirngebiete zur Hypophyse, von hier wird 
iiber das Zuckerzentrum in der Medulla oblongata und den Sympathicus die 
Adrenalinausschiittung aus dem Nebennierenmark gesteuert. Das Nebennieren­
mark fungiert also in der Regulation des Kohlehydratstoffwechsels grundsatzlich 
nieht als selbstandig tatiges, sondern als hypophysar-hormonal und zentral­
nervos gesteuertes Organ. 

Nieht eindeutig geklart ist der EinfluB, den die Sehilddriise auf den Kohle­
hydratstoffwechsel ausiibt. Auf einem besonderen Blatt stehen die Veranderungen 
am Glykogenbestand der Leber bei schwerer Thyreotoxikose, auf die an anderer 
Stelle noch einzugehen sein wird. 1m iibrigen kann bei der Bascdowsehcn I{rank­
heit eine Tendenz zur Hyperglykamie und verminderter Kohlehydrattoleranz 
beobaehtet werden, niemals jedoeh parallel gehend mit der Sehwere der Thyreo­
toxikose und niemals so ausgesproehen, daB eine diabetisehe Stoffwechsellage 
resultierte. Einen thyreogenen Diabetes kennt die Klinik nicht. Beim Myxodem 
Hnden sich mitunter niedrige Blutzuckerwerte und hohe Kohlehydrattoleranzen. 
Die gesehilderten Veranderungen bei Sehilddriisenkranken kommen wahr­
scheinlieh iiber den Sympathicus im Sinne eines erhohtenoder herabgesetzten 
Sympathicotonus zustande und werden demnaeh sekundar durch veranderte 
Adrenalinaussehiittung bedingt. 

Wir sehen also, daBdas fiir eine vollkommene Regulation des Kohlehydrat­
stoffwechsels obligate Hormongleichgewieht Adrenalin-Insulin durch geanderte 
Adrenalinausschiittung sowohl mit dem Erfolg einer diabetischen Stoffwechsel-
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lage als auch in der Richtung der Hypoglykamie auf verschiedenste Weise 
gestort werden kann. Dabei kann die Arbeit des Adrenalsystems und die reak­
tive Einstellmoglichkeit der Nebenniere auf die Insulinproduktion sowohl durch 
krankhaftes Geschehen an der Nebenniere selbst als auch durch fehlerhafte 
Tatigkeit der die Adrenalinausschiittung beherrschenden iibergeordneten Gebilde 
verursacht werden. Gehen die prirnaren oder sekundaren Funktionsstorungen 
des Adrenalsystems iiber die reaktive natiirliche Kompensationsfahigkeit des 
Inselapparates hinaus, so kann die Konstanz Un Kohlehydratstoffwechsel nicht 
mehr gewahrt bleiben. 

Es ergibt sich von selbst, daB bei erhaltener Tatigkeit des Adrenalsystems 
ebenso Gleichgewichtsstorungen im Kohlehydratstoffwechsel auftreten miissen, 
wenn die natiirliche Funktion des Inselapparates irn Prankreas als des entschei­
denden Gegenspielers in irgendeiner Form wesentlich gestort ist. Damit kommen 
wir zur Besprechung der schwersten und praktisch wichtigsten Storung 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 erwahnten, streng zu trennen ist, beruht 
auf einer insularen Insuffizienz. Der unumstoBliche Beweis hierfiir ist in der 
Tatsache gegeben, daB Insulin iJustande ist, samtliche Symptome der diabeti­
schen Stoffwechsellage des zuckerkranken Menschen zum Verschwinden zu 
bringen. Eine kurze Erorterung des Begriffes der insularen Insuffizienz des 
Me.nschen ist jedoch notwendig. Der schwierige Punkt ist der fehlende absolute 
Parallelismus zwischen dem experirnentellen Pankreasdiabetes des Hundes 
mit der fehlenden Bauchspeicheldriise und dem anatomisch unbefriedigenden 
Befund beim Diabetes mellitus des Menschen. Nur selten findet sich iiberhaupt 
eine einigermaBen befriedigende anatomische Erklarung der Stoffwechsel­
storung, vor allem, wenn wir uns klar machen, ein wie kleiner Pankreasrest 
etwa beirn Hund geniigt, urn das klinische Manifestwerden eines Diabetes zu 
verhindern. Sicherlich ist die absoll:lte insulare Insuffizienz, wie sie experimentell 
durch Entfernung des Pankreas erzeugt wird, in der menschlichen Pathologie 
wohl kaum jemals realisiert. Eine gewisse, wenn auch zur Regulierung des 
Kohlehydratstoffwechsels unzureichende endogene Insulinproduktion ist auch 
beim Diabetes des Menschen noch vorhanden. Das mehr oder weniger starke 
Zuriickbleiben der beim Diabetes noch zur Wirkung kommenden endogenen 
Insulinmenge hinter dem Bedarf des Korpers braucht im iibrigen nicht not­
wendigerweise Ausdruck einer entsprechend geringen Produktionsleistung 2;U 

sein. Eine insulare Insuffizienz kann auch dadurch entstehen, daB in normalen 
Mengen gebildetes Insulin einer vermehrten Zerstorung anheimfallt, beY~r es 
am Erfolgsorgan angelangt ist. Wir haben sichere Hinweise, daB beim Diabetes 
mit einer derartigen Moglichkeit zu rechnen ist, ob nur voriibergehend oder 
grundsatzlich in manchen Fallen, bleibt noch zu untersuchen. So wissen wir 
beispielsweise, daB die insulinzerstorende Kraft des Blutes mit seinem Leuko­
cytengehalt ansteigt. Hierin liegt sicher ein wesentlicher Grund fiir die Ver­
schlimmerung der Stoffwechsellage und den erhohten Insulinbedarf des Diabetes 
bei Hinzutreten interkurrenter infektiOser Erkrankungen. Dieser uns klinisch 
gelaufige Vorgang zeigt uns die Richtung, in welcher noch Probleme der Diabetes 
grundsatzlicher Natur zu suchen sind. Die effektive insulare Insuffizienz, wie sie als 
Diabetes mellitus klinisch in Erscheinung tritt, erweist sich als ein wahrscheinlich 
wesentlich komplizierterer V organg, als wir ihn gesehen haben, indem wir nur die 
hormonale Leistung des Pankreas im Auge hatten. Je nach dem Grade der insu­
laren Insuffizienz geht die Fahigkeit, Zucker zu Glykogen aufzubauen,... einen 
krankhaften Glykogenabbau zu verhindern und Zucker prompt zu verbrennen, 
verloren. Vom normalen Geschehen mit vollleistungsfahigem Inselapparat bis zur 
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maximalen insularen Insuffizienz des schweren Diabetikers finden sich flieBend 
aIle Ubergange. Je nach der Beanspruchung des Kohlehydratstoffwechsels wird' 
die insulare 1nsuffiziEmz klinisch iIi Erscheinung treten oder nicht. Auch fur ein 
vollieistungsfahiges Inselsystem gibt es bei plotzlicher, ubermaBiger Belastung 
mit prompt resorbierbarem Kohlehydrat eine Toleranzgrenze, wie wir bei Be­
sprechung der alimentaren Hyperglykamie und Glucosurie feststellten. Beim 
Zuckerkranken wird parallel dem Grade der insularen 1nsuffizienz die Toleranz 
immer geringer, d. h. es genugen schon geringe Kohlehydratbelastungen, um eine 
starke Hyperglykamie und Glucosurie zu erzeugen, well mangels verfugbaren 
Insulins die Moglichkeit zur Glykogensynthese in mehr oder weniger hohem 
Grade verlorengegangen ist, in extremen Graden schlieBlich ein Zuckerauf­
bau in der Leber uberhaupt nicht mehr stattfinden kann. Die Blutzucker­
reaktion und damit die Glucosurie werden demnach auch zahlenmaBig sehr viel 
groBer sein als unter normalen Bedingungen und wesentlich langere Zeit anhalten 
mussen, da eine Gegenregulation 9-urch reaktive Insulinausschuttung nicht 
erfolgen kann. Wiederholte Belastungen werden im Gegensatz zum N ormalen 
immer neue, auf das jeweilige Blutzuckerniveau aufgesetzte Extrablutzucker­
steigerungen verursachen, so daB eine mehrgipflige Blutzuckerkurve steigender 
Tendenz resultiert, die fiir den Diabetiker charakteristisch ist. Grundsatz­
lich fehlt eine sekundare, hypoglykamische Nachphase, es sei denn, daB es sich 
um sehr leichte FaIle von Diabetes mit noch relativ guter Leistungsfahigkeit des 
1nselsystems handelt. Bei unserer naturlichen Ernahrung wird die maximale 
Leistungsfahigkeit des Inselapparates nicht annahernd voll beansprucht. Die 
Polysaccharide, die in erster Linie in Form der Starke als Hauptkohle­
hydrattrager in unserer Nahrung zugefiihrt werden, fUhren niemals zu einer 
plotzlichen Uberlastung des Organismus mit Zucker, da ihre Aufspaltung 
im Verdauungsschlauch langere Zeit beansprucht und der Ubertritt des, 
entstehenden Traubenzuckers ins Blut nur sehr allmahlich erfolgt. Diese 
Belastung vertragt die Leber bei funktionstuchtigem Pankreas ohne 
Schwierigkeiten, so daB eine Hyperglykamie ex amylo uberhaupt nicht zu­
stande kommt. Bei geringem Grade insularer Insuffizienz kann fiir die ublichen 
Ernahrungsbedingungen der Hormonbestand noch ausreichen, um den anfallen­
den Traubenzucker zu synthetisieren. Erst die Belastung des Kohlehydrat­
stoffwechsels zeigt die Toleranzverminderung und fUhrt bei einer Zufuhr, die der 
Gesunde glatt toleriert, zur Hyperglykamie und Glucosurie, die bei Fortfall der 
Belastung langsam und verzogert wieder verschwinden. Hier handelt es sich um 
die leichteste Form diabetischer Storung, die nur unter besonderen Belastungs­
bedingungen uberhaupt in Erscheinung tritt und nachweisbar wird und als 
latenter Diabetes zu bezeichnen ist. 1st jedoch die Toleranz merklich herab­
gesetzt, so stellt schon die normale Ernahrung eine ubermaBige Belastung fUr 
das insuffiziente Inselsystem dar, selbst wenn die Zufuhr der Kohlehydrate in 
Form von Polysacchariden nur einen langsamen Ubertritt von Traubenzucker 
in den intermediaren Stoffwechsel zulaBt (Hyperglykaemie e saccharo et amylo). 
Dadurch resultiert als Dauerzustand eine diabetische Stoffwechsellage im 
klinischen Sinne mit einer dauernden Hyperglykamie, die in ihrem 'Grade mit 
der Menge des augenblicklichen Nahrungskohlehydrates parallel geht. Der Blut­
zuckerwert, in Beziehung gebracht zur Kohlehydratzufuhr, gibt den zahlen­
maBigen Hinweis fur die GroBenordnung der insularen Insuffizienz, wahrend die 
Zuckerausscheidung im Harn, die bei starkeren Graden von Blutzuckersteigerung 
erfolgt, deshalb keinen eindeutigen Hinweis gibt, weil die Niere erst bei gewissen 
Graden von Hyperglykamie Zucker in den Harn ubertreten laBt, und die Nieren­
schwelle keine feststehende Zahl ist, sondern sich sogar beim Einzelindividuum, 
speziell wenn es diabetisch wird, andern kann. Auf dieses Problem wird noch 
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einzugehen sein .. Fiir den leichten Diabetes im klinischen Sinne> ist es charakte­
ristisch, daB durch Anpassung der Zufuhr an die bestehende FunktionsstOrung 
des Inselsystems, also durch Beschrankung des Kohlehydrats in der Nahrung, 
ein Ausgleich der Storung mit Uberfiihru~g in einen latenten Diabetes moglich 
ist. Zunachst wird die Glucosurie verschwinden, dann der Blutzucker sinken. 
Solange sich die Zufuhr innerhalb der verbliebenen, gegen die Norm verminderten 
Toleranz halt, wird das noch zur Verfiigung stehende Insulin geniigen, um den 
in geringer Menge zuflieBenden Traubenzucker zu Glykogen zu assimilieren und 
auch eine entsprechendeVerwertung des Kohlehydrates im Stoffwechsel zu 
garantieren. Wird aber die Toleranzgrenze 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 insulare Insuffizienz 
hohere Grade an, so nimmt die Kohlehydrattoleranz immer mehr ab, bis schlieB­
lich auch die Entziehung aller Kohlehydrate in der Nahrung nicht mehr geniigt, 
urn die Storung in eine latente Form zu iiberfiihren. Der Zustand eines solchen 
schweren Diabetes im klinischen Sinne ist dadurch gekennzeichnet, daB ein 
Aufbau von Zucker zu Glykogen iiberhaupt schlieBlich nicht mehr erfolgen 
kann, daB vielmehr der V organg nllr noch in der umgekehrten Richtung lauft 
und zu einem Glykogenverlust, in erster Linie der Leber, sowie zu einer maxi­
malen Hyperglykamie als Dauerzustand fiihrt. Die Blutzuckerwerte werden 
sehr hoch, betragen mehrere 100 mg- % und konnen in extremen Fallen Konzen­
trationen von 1 g- % iiberschreiten. Dementsprechend werden sehr groBe Zucker­
mE\llgen im Harn ausgeschieden. Zuckerzufuhr verschlechtert die Stoffwechsel­
lage sofort auBerordentlichund in hoherem MaBe, als der tatsachlichen Belastung 
entspricht. AIle greifbaren Substanzen werden in Zucker iibergefiihrt, insbeson­
dere auch Aminosauren, also Abkommlinge des EiweiBes, und Milchsaure. So 
stellt auch EiweiBzufuhr eine Belastung der diabetischen Stoffwechsellage dar, 
da die EiweiBbausteine in den Zuckerstoffwechsel iibergehen. Man spricht von 
Eiwei6empfindlichkeit des schweren Diabetikers. Tierische EiweiBprodukte 
konnen wegen ihrer naheren chemischen Verwandtschaft mit dem menschlichen 
OrganeiweiB leichter und vollkommener zu Zucker umgebaut werden als Pflanzen­
eiweiB. Ob auch Fett zu Zucker wird, steht noch zur Diskussion. Fiir den 
Kliniker, der fiir seine Kranken eine geeignete Diat zusammenzustellen hat, ist 
die empirisch festgestellte Tatsache wichtig, daB Fettzufuhr auch schwere 
diabetische Stoffwechsellagen nicht maBgebend zu beeinflussen scheint. 

Diabetesfolgen. Die genannten StOrungen im Kohlehydratstoffwechsel des 
schweren Diabetikers konnen fiir den Menschen selbstverstandlich 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 Vorgiinge eingreifen miissen. Uberladung 
des Blutes und damit auch der Gewebe mit Zucker scbiidigt die Lebensfiihigkeit 
der Zellen ganz allgemein und macht sie iiuBeren Einwirkungen gegeniiber 
widerstandsunfiihig. Neigung zu Ekzemen und Furunkeln, schlechte Wider­
standsfahigkeit gegen Krankheiten, fehlende oder mangelhafte Heilungstendenz 
von Wunden mit Neigung zu fortschreitenden Sekundarinfektionen sind iiuBere 
Zeichen der genannten Tatsache. Sicher ist auch die Neigung der Zucker­
kranken zu verfriihten und abnorm starken Abnutzungserscheinungen an den 
GefaBen im Sinne einer Arteriosklerose auf denselben Nenner zu bringen. Die 
sog. toxischen Neuritiden der Diabetiker werden insbesondere bei diatetisch 
nicht eingestellten Zuckerkranken mit erheblicher Dauerhyperglykamie beob­
achtet und reagieren oft prompt auf Beseitigung der Blutzuckersteigerung. 
Diese klinisch immer wieder bestatigte Tatsache vertragt sich nicht mit modernen 
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Diatbestrebungen in der Diabetesbehandlung. Dnter dem Schlagwort "die 
Kohlehydrate, der Brennstoff des Lebens auch fiir den Diabetiker", wird die 
kohlehydratreiche Kost fiir den Diabetiker propagiert. Kritikloses Gestatten 
groBer Kohlehydratmengen oder gar einer freien Diat machen aber von einem 
gewissen Moment ab die fundamental wichtige Forderung beim Diabe­
tiker, neben einer Harnzuckerfreiheit auch einen normalen Blutzuckerwert 
anzustreben, undurchfiihrbar und lassen damit die Gefahren fiir den Zucker­
kranken wieder aufleben, die wir seit der Entdeckung des Insulins zu bannen 
gelernt hatten. GewiB sind wir dankbar, daB wir unter dem Schutze des Insulins 
auch beim schweren Diabetiker mit dem Kohlehydrat freigiebig haben werden 
konnen. So ist es auch, wenn besondere auBere Dmstande dies erfordern, moglich 
geworden, bei entsprechender Steigerung der Insulinmenge recht namhafte 
Kohlehydratmengen zu gestatten. Es ist aber kein Zweifel, daB in dieser Richtung 
Grenzen bestehen und daB auch bei gleichzeitiger hoher Insulinzufuhr groBe 
Kohlehydratmengen den Stoffwechsel des Zuckerkranken erschiittern und damit 
die Gefahr definitiver Verschlechterung der Stoffwechsellage mit sich bringen. 
Besondere Verhaltnisse liegen beim Diabetes des Kindes vor. Hier ver­
langt neben dem Betriebsstoffwechsel auch der Baustoffwechsel besondere 
Beriicksichtigung in Form einer laufenden, groBeren Kohlehydratzufuhr 
unter entsprechendem Insulinschutz, wobei man im Interesse einer aus­
reichenden Zufuhr notwendiger Baustoffe gelegentlich und voriibergehend auf­
tretende Zuckerausscheidungen und starkere Blutzuckersteigerungen in Kauf 
nehmen muB. Diese Gesichtspunkte gelten aber, wie gesagt, nur fiir die be­
sonderen Verhaltnisse des Kindes, vielleicht noch voriibergehend fiir die immer 
seltener gewordenen Falle hochgradig abgemagerter erwachsener Diabetiker. 
Sie gelten nicht fiir die befriedigend genahrten, erwachsenen Zuckerkranktm, 
bei denen lediglich der Betriebsstoffwechsel beriicksichtigt werden muB und 
bei denen eine dauernde Hyperglykamie und Glucosurie nach Moglichkeit ver­
mieden werden miissen, weil diese Erscheinungen keineswegs harmlos sind. 

Die Bedeutung der Zuekerausseheidung liegt in ganz anderer Richtung. 
Ausgehend von der Tatsache, daB Zucker im Harn erscheinen kann, ist es zu­
nachst einmal notwendig, sich iiber natiirliche und krankhafte Beziehungen 
der Niere zur Zuckerausscheidung klar zu sein. Die gesunde Niere ist praktisch 
zuckerdicht. Dabei miissen wir uns dariiber klar sein, daB diese "Zuckerdichtig­
keit" nicht auf einer Zuckerundurchlassigkeit irgendeiner Membran in der Niere 
beruht, vielmehr den Erfolg einer Riickresorptionsleistung im Tubulusgebiet 
darstellt. Enthalt doch der Glomerulusharn Traubenzucker in der gleichen 
Konzentration wie das Blut. Der definitive Harn enthalt erst dann gewisse 
Zuckermengen, wenn der Blutzucker merklich erhoht ist. Die sog. Nierenschwelle 
liegt beim Normalen etwa bei einem Blutzuckerwert von 180 mg-%, ohne jedoch 
£ixiert zu sein. Dieser Wert gibt demnach einen zahlenmaBigen Anhaltspunkt 
ffir die GroBenordnung der tubularen Arbeitsleistung bei der Glucoseriick­
resorption. Die Riickresorption des Zuckers im Tubulusgebiet diirfte durch die 
gleichen Fermentvorgange lokaler Art bewerkstelligt werden, wie sie in ahnlicher 
Form bei der Zuckerresorption aus dem Darm eine entscheidende Rolle spielen. 
Bei den entziindlichen und vascularen Nierenerkrankungen, mogen die Nieren 
in anderer Hinsicht noch so leistungsunfahig werden, bleibt die Zuckerdichtig­
keit erhalten, ja man beobachtet, daB die Nierenschwelle fiir. Zucker nicht 
selten heraufriickt. Dagegen scheint, wenn auch selten, bei echten, schweren 
Nephrosen neben der Albuminurie auch gelegentlich eine leichte Glucosurie 
vorzukommen, was sehr gut zu den geschilderten Vorstellungen iiber den 
zugrunde liegenden Vorgang passen wiirde. Auch die Zuckerausscheidung bei den 
seltenen Fallen des sog. renalen, nephrotisch-glykosurischen Zwergwuchses findet 



Kohlehydratstoffwechsel. 11 

vielleicht in dieser Richtung ihre Erklarung. Die Schwelle riickt auch haufig 
in den Fallen herauf, bei denen' aus irgendeinem Grunde del," Blutzucker dauernd 
oder zweitweise erhoht ist, ein Moment, das die Glucosurie vermindert oder gar 
nicht zustande kommen laBt, also eine Art Schutzmechanismus gegen die 
schadlichen Folgen der Glucosurie. Die Tubuluszelle der Niere ist also offenbar 

. in der Lage, auf eine dauernd erhohte Anforderung mit einer Leistungssteigerung 
zu antworten. Das beste Beispiel in dieser Hinsicht ist der echte Diabetes selbst, 
bei dem der Blutzucker oft weit iiber 200 mg- % liegen kann, ohne daB es zu einer 
Glucosurie kommt. Auch schadigt ein dauernder erhOhter Blutzuckergehalt 
offenbar die Nierenfunktion zumindest nicht wesentlich, .selbst wenn der Zustand 
lange Jahre anhalt .. 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 
Nierenbei reichlicher Ketonkorperausscheidung. Die Haufigkeit der Nieren­
storungen bei Azidose (Nephropathia diabetica) fiihrt zu der Auffassung, daB 
zwischen gehaufter Acetonkorperausscheidung und Nierenschaden ein Kausal­
zusammenhang besteht, die Tubulusschadigung durch die in groBen Mengen 
durchtretenden Sauren erfolgt. 

Aber nicht immer ist eine Hyperglykamie 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 Storung offensichtlich in der Nierenzelle selbst ihren Sitz hat. Der 
Phlorrhizindiabetes, der dementsprechend die Bezeichnung eines Diabetes streng­
genommen gar nicht verdient, gehort in dieses Gebiet, und wir sehen den 1\.ngriffs­
punkt dieses Giftes an der Nierenzelle selbst, wodurch die Zuckerausscheidung 
zustande kommt, der Blutzucker normal bleibt oder sogar unter die Norm herunter­
gehen kann. Die Situation liegt dabei .offenbar so, daB das Fermentsystem in 
der Niere, welches die Riickresorption der Glucose aus dem zuckerhaltigen 
Glomerulusfiltrat besorgt, durch das PhlorrhiZin zerstOrt wird und deshalb 
der Zucker im d~finitiven Harn erscheint. Moglicherweise ist bei dem sog. 
renalen Diabetes die Storung in der gleichen Richtung zu suchen, doch ist hieriiber 
Naheres nicht bekannt. Ob wir berechtigt sind, die Schwangerschaftsglykosurie 
ahnlich aufzllfassen, oder ob hier primare Storungen im Kohlehydratstoffwechsel 
maBgebend sind, ist noch nicht ausreichend geklart. Grundsatzlich werden 
alle Formen einer Zuckerausscheidung zu ungiinstigen Folgen fiir den Kohle­
hydratbestand des Organismus und zu· weiteren, iiber das Gebiet des Kohle­
hydratstoffwechsels hinausgehenden Storungen im Organismus fiihren konnen, 
wie wir sie in starkster Auspragung beim Diabetes mellitus selbst sehen und 
fiirchten. Mit dem ausgeschiedenen Zucker verlaBt ein hochwertiger Calorien­
spender ungenutzt den Organismus. Der standige Hunger und die Polyphagie 
erklii.ren sich aus der Notwendigkeit, den entstehenden Calorienverlust durch 
vermehrte Zufuhr auszugleichen. Gelingt dies nicht, da beim schweren Diabetes 
Zufuhr von Kohlehydrat und EiweiB den gestorten Kohlehydratstoffwechsel 
nur weit.er belastet und die Glykosurie verstarkt, so ist eine Einschmelzung des 
eigenen Korperbestandes und hochgradige Abmagerung des Zuckerkranken trotz 
iiberreichlichen Caloriengehaltes der Nahrung unvermeidlich, da der groBte 
Teil der zugefiihrten Calorien den Organismus ungenutzt passiert, und der fiir 
den Korper zur Verfiigung bleibende Rest erheblich unter dem Bedarfswert liegt. 

Eine weitere Riickwirkung der Glykosurie erstreckt sich auf den Wasser­
stoHwechsel. Je groBer die Harnzuckermenge, desto groBer ist auch das Quan­
tum des mitgerissenen Losungsmittels. Polyurie mit Harnmengen von vielen 
Litern in 24 Stunden .gehOrt daher n;tit zu den fiihrenden Symptomen des 
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Diabetes. Der starke Wasserverlust kommt den Kranken in Form eines 
uuwiderstehlichen 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 Einschrankung 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 Fallen wird auf den Wasserbestand des Blutes weitgehend zuriick­
gpgriffen, das Blut dadurch eingedickt, was in dem prozentualen Steigen von 
Formelementen und gelOsten Substanzen (Trockenriickstand, ·EiweiBgehalt) 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. 1m Rahmen dieses 
Vorgangs 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 ursachliche Beziehungen zu sekundaren Mineral- und Wasser­
verschiebungen. Das Problem wird bei Besprechung dieser Gebiete nochmals 
zu beriihren sein. DaB aIle genannten Storungen letzten Endes durch die Glu­
cosurie ausgelost sind, beweist die Tatsache, daB 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 keIIDzeichnet sich an dem 
erhohten Fettgehalt des Blutes, der Lipamie des schweren Diabetikers. Die 
Bedeutung dieser Fettwanderung liegt darin, daB der Fettabbau in der glykogen­
freien Leber zu pathologischen Abbauprodukten fiihrt, oder, richtiger gesagt, 
auf Abbauvorstufen stehen bleibt. Die Fette verbrennen im Feuer der Kohle­
hydrate. Wahrend normalerweise, also bei Anwesenheit von Glykogen, Fett­
sauren volistandig zu Kohlensaure und Wasser abgebaut werden, fiihrt der 
Fettabbau in der glykogenfreien Leber nur bis zu den Acetonkorpern nach folgen­
dem Schema: 

Palmitinsaure Stearinsaure Olsaure 

C\GR 320 2 ClsR3602 C1sR 340 2 
\. .). ,/ 

CR3 • CR2 . CR2 . CR2 • CR2 . COOR 
CR3 • CR! . CR2 • CROR . CR2 . COOR 
CR3 • CH2 . CR2 . CO I CR2· CO OR 
CR3 • C~ . C~ . CO OR + CR3 • COOR 
OHs · CROR . CR2 • COOR 
CHs · CO· C~ I COOH 
ORs . CO . CRs + CO2 

Capronsaure 
,8-0xycapronsaure 
,8-Ketocapronsaure 
Buttersaure + Essigsaure 
,8-0xybuttersaure 
Acetessigsaure 
Aceton+C02 

Daneben wird noch eine Acetonkorperbereitung aus EiweiBspaltprodukten 
angenommen. Die Bedeutung dieser Acetonkorper, die laufend beim schweren 
Diabetes entstehen und nicht nur reichlich im Harn erRcheinen, sondern vor 
aHem in groBer Menge im Blute kreisen, liegt in·der Saurenatur der Acetessigsaure 
und ,8-0xybuttersaure. Sie finden sich deshalb in groBer Menge im Blut. weil die 
Niere solche starken Sauren wegen der Gefahr einer Gewebsschadigung nicht in 
beliebigem Umfang ausscheiden kann, sondern immer aquivalente Alkalimengen 
ausscheiden muB, die Rie dem Alkalibestand der Knochenasche entnimmt und in 
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Form des Ammoniaks der Harnstoffsynthese entzieht. Der Ammoniakgehalt des 
Harns steigt dementsprechend an, die Priifung der Ammoniakverhiiltnisse des Urins 
gibt einen recht brauchbaren MaBstab fur die im Korper sich vorbereitende Azi· 
dose. 1m Knochen kann es zu einer echten Demineralisation kommen. Das so 
verfugbar gemachte Alkali reicht aber schlieBlich nicht annahernd aus, um eine 
vollstandige Ausscheidung der anfallenden Ketonkorper zu ermoglichen. Diese 
im Blut kreisenden Substanzen beherrschen das Endstadium des Zuckerkranken 
u'nd stempeln das Coma diabetieum zu einer echten Saurevergiftung. Die patho. 
logische Physiologie der Blutreaktion wird uns noch im Zusammenhang ein· 
gehend beschaftigen, hier sei nur hervorgehoben, daB 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 naturliche Gleich. 
gewicht wird gehalten von der im Blut gelOsten Kohlensaure, deren Partialdruck 
nach den Gasgesetzen mit demjenigen der Alveolarluft ubereinstimmt und von 
der Zusammensetzung der Alveolarluft abhangig ist, wahrend als Base ein Salz 
der Kohlensaure, das Natriumbicarbonat fungiert. Das zur Neutralisation der 
Kohiensaure zur Verfugung stehende Natriumbicarbonat wird als Alkalireserve 
bezeichnet. Beim Coma diabeticum treten nun ·die genannten Ketosauren ins 
Blut uber und gefahrden dadurch die Erhaltung der aktuellen Blutreaktion. Die 
durch das Auftreten dieser fixen Sauren hervorgerufene Azidose ist durch eine Sen· 
kung der Alkalireserve charakterisiert, da diese Sauren der Kohlensaure Alkali ent· 
ziehen, die Kohlensaure aus dem N atriumbicarbonat verdrangen, so daB uber die 
Verwendung des Basenanteils im Natriumbicarbonat zur eigenen Neutralisierung 
noch Kohlensaure frei wird und den Bestand der vorhandenen freien Kohlensaure 
vermehrt. Die Blutreaktion wird solange gewahrt bleiben, als der Kohlensanre· 
gehalt· des Blutes entsprechend gesenkt werden kann (kompensiertes Alkali· 
defizit). Da die aktuelle Reaktion des Blutes den adaquaten Reiz fiir das Atem· 
zentrum darstellt, reagiert das Atemzentrum bei bestehender Azidose prompt 
mit einer Uberventilation, wobei durch Abrauchen von Kohlensaure die Kohlen· 
saurespannung in der Alveolarluft und damit auch im Blut weitgehend gesenkt 
werden kann. Klinisch kommt dies zum Ausdruck in der groBen Atmung (Kuss· 
MAUL), ·die demnach der eindeutige Hinweis fiir das Eindringen fixer Sauren ins 
Blut und beim Diabetesfiir ein bevorstehendes Koma ist. Kommt diese hamatogene 
Dyspnoe dem Kranken in erheblichem MaBe zum BewuBtsein, und ist· eine 
typische groBe Atmung ohne weiteres zu erkennen, dann ist die Senkung der 
alveolaren Kohlensaurespannung 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 Sauren 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 todlichen Coma diabeticum durch Saure· 
vergiftung. Die Atmung wird immer angestrengter und versagt schlieBlich. 
Unter den Zeichen zunehmender und schlieBlich ganzlicher Benommenheit 
erfolgt der Tod. Die Wasserstoffzahl des Blutes ist von der N ormalzahl von 
7,28-7,4 auf Werte von 7,0 oder wenig darunter gesunken, Werte, die grund. 
satzlichKoma bedeuten und mit demFortbestand des Lebens nicht vereinbar sind. 

Diesem Zustand, dessen letzte Ursache in der insularen Insuffizienz zu suchen 
ist, waren jene Krankheitsbilder gegenuberzustellen, bei denen aus irgendeinem 
Grunde eine Uberfunktion des Inselapparates als Wesen der Krankheit vorliegt. 
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Zustandsbilder eines relativen Byperinsulinismus haben wir bereits erwahnt. 
Wir treffen sie bei sekundarer oder primarer Unterfunktion des Antagonisten, 
etwa' bei Hypophysenvorderlappeninsuffizienz, bei Nebennierenentnervung oder 
der Nebenniereninsuffizienz der ADDIsoNschen Krankheit. Wir finden sie auch 
dann, wenn das Adrenalin am Glykogenbestand nicht angreifen kann, also 
bei der Glykogenspeicherungskrankheit. Allen diesen Zustandsbildern ist 
entsprechend dem Wesen ihrer Storung auch die erhOhte Empfindlichkeit gegen 
kiinstlich zugefiihrtes Insulin gemeinsam. Dariiber hinaus wird aber bei funk­
tionstiichtigem Adrenalsystem dann eine Gleichgewichtsstorung im Kohle­
hydratstofiwechsel auftreten miissen, wenn eine Mehrproduktion des lnsel­
apparates, also ein echter, absoluter Hyperinsulinismus vorliegt. Einen solchen 
Zustand haben wir als seltenes Ereignis bei tumorartigem Wachstum des lnsel­
systems, beim echten Insulom vor uns. 1m Effekt ergeben sich dabei als Dauer­
zustand dieselben Folgen und Gefahren, wie sie uns als voriibergehendes Ereignis 
bei der iibe:cdosierten lnsulinspritze bekanntgeworden sind und daher eine 
groBe praktische Bedeutung besitzen. Durch vermehrte Assimilation des Blut­
traubenzuckers zu Glykogen und eine beschleunigte intermediare 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
tragern zum BewuBtsein. Durch Kohlehydratzufuhr laBt sich auch die Hypo­
glykamie am sichersten und promptesten beseitigen. 1m Prinzip gleich wirkt 
auf dem Umweg iiber einen Glykogenabbau das Adrenalin. Mit zunehmender 
Hypoglykamie stellen sich neben dem genannten Kohlehydrathunger Zeichen 
allgemeiner Schwache und Hinfalligkeit ein. SchlieBlich kommt es bei maxi­
maIer Blutzuckersenkung, wobei nicht immer der absolut sehr niedrige Wert 
des Blutzuckers, sondern das Tempo und die GroBenordnung der Blutzucker­
senkung (Diabetes!) von Bedeutung sind, zum todlichen, hypoglykamischen 
Shock, der von einer Reihe vasomotorischer Erscheinungen, Sturz von Tempe­
ratur und Blutdruck sowie ausgesprochenen, komaahnlichen cerebralen Erschei­
nungen, haufig verbunden mit Krampfen, beherrscht ist. Nicht selten treten 
auch apoplektiforme Erscheinungen etwa in Form einer Halbseitenlahmung 
oder dergleichen auf. Die genannten cerebralen Storungen sind Folge einer 
lokalen Kohlehydratstoffwechselstorung in den Gehirnzellen, wie sie durch 
das rapide Sinken des Blutzuckers verursacht wird. Denkt man an die Moglich­
keit einer Hypoglykamie, so ist die Differentialdiagnose einfach. Wichtig ist, 
daB .ein mit zu groBen lnsulindosen behandeltes diabetisches Koma mitunter 
sehr rasch in einen hypoglykamischen Shock umschlagen kann. Alle Er­
scheinungen der Hypoglykamie bilden sich bei Zuckerzufuhr prompt und 
vollstandig zuriick, sind demnach letzten Endes durch die Hypoglykamie 
ausgelost. 

IIi das Gebiet· eines echten HyperinsuIinismus gehoren auch Zustarids­
bilder, wie sie bis jetzt relativ selten beobachtet worden sind, mit denen ,aber 
in Zukunft voraussichtlich in vermehrtem MaBe gerechnet werden muB. lch 
meine die schweren, nicht selten todlichen Insulinshocks bei neugeborenen 
Kindern diabetischer Miitter. Mit der Ausbildung eines eigenen funktions­
tiichtigen Pankreas beginllt der Fetus nicht nur seinen eigenen, sondern 
auch den endogenen Insulinbedarf seiner diabetischen Mutter zu decken. Die 
Folge ist eine Arbeitshypertrophie der kindlichen Bauchspeicheldriise mit 
Einstellung auf eine hohe, den Bedarf des Kindes weit iibersteigende endogene 
Insulinproduktion. Diese hohe Insulinproduktion wirkt sich nach der Geburt 
in vollem Umfang auf den kindlichen Kohlehydratstoffwechsel aus und kann 
dabei unmittelbar nach der Geburt zur Katastrophe des todlichen Insulirishocks 
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fiihren. Hierin finden die immer einmal wieder beobachteten plOtzlichen und 
uberraschenden Todesfiille offenbar gesunder Kinder diabetischer Mutter wenige 
Stunden oder Tage nach der Geburt ihre Erklarung. 

Aus der Tatsache, daB 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 geubten !nsulinmastkur blldet, ergeben sich fur den Hyperinsulinis­
mus bei kunstlicher Insulinzufuhr Begleitbeziehungen zum Wasserstoffwechsel, 
die klinisches Interesse beanspruchen. Grundsatzlich bedeutet Stoffansatz 
auch Wasseransatz, aber daruber hinaus kommt es unter der Insulinwirkung 
gelegentlich zu einer vorubergehenden, spontan reversiblen pathologischen 
Wasserretention, die Blut und Leber betreffen kann, meist jedoch in Form 
regularer InsulinOdeme erfolgt. Uber den naheren Mechanismus, und ob es sich 
urn echte Insulinwirkungen oder die Wirkung etwaiger Beimengungen handelt, 
laBt sich noch nichts AbschlieBendes sagen. Seitdem wir uber gereinigte Insuline 
verfiigen, ist der unmittelbare Zusammenhang zwischen Insulin und einer 
Neigung zu echtem Odem immer zweifelhafter geworden. Vor allem ist im 
konkreten Fall die Frage aufzuwerfen, ob nicht gleichzeitig aus anderem Grunde 
eine krankhafte Odembereitschaft besteht, etwa deshalb, wei! Verschiebungen 
im Mineralbestand vorliegen. 

Weitere, vermiltete Wirkungsrichtungen des Insulins sind noch nicht soweit 
geklart, daB sie fur die Klinik zur Beurteilung und Behandlung krankhaften 
Geschehens Verwendung finden konnten, weshalb wir es uns versagen, auf diese 
Dinge einzugehen. 

Andere Kohlehydrate im Harn. 1m Rahmen der pathologischen Physiologie 
des Kohlehydratstoffwechsels ist noch zu erwahnen, daB Zuckerausscheidungen 
vorkommen konnen, bei denen das ausgeschiedene Kohlehydrat nicht Trauben­
zucker ist. Es sind TIinge, die das, was man unter dem speziellen Kohlehydrat­
stoffwechsel des Menschen versteht, innerlich gar nicht beriihren, seltene Er­
eignisse, deren Wichtigkeit darin besteht, daB sie differentialdiagnostisch yom 
echten Diabetes abzutrennen sind, und eine Behandlung im Sinne eines Diabetes 
nicht nur sinnlos ist, sondern nur gefahrlich werden kann (Insulin I). In diesem 
Zusammenhang ist erwahnenswert die Laktosurie der Wochnerinnen, die auch 
schon wahrend der Schwangerschaft in bescheidenen Graden beobachtet werden 
kann. Lilvulosurie kommt, sofern nicht eine urinogene Umlagerung von Glu­
cose zu Lavulose durch bakterielle Einwirkung vorliegt, in seltenen Fallen 
als konstitutionelle Anomalie vor. Zu uberlegen ist immer die Frage, ob die 
Lavulosurie nicht Zeichen einer Leberinsuffizienz ist. Ais ebenfalls harmlose, 
konstitutionelle, vererbbare Anomalie konnen kleine Mengen einer Pentose 
im Harn erscheinen, doch verdient eine solche Pentosurie kaum die Bezeich­
nung ein~r' Krankheit, da ungunstige Folgeerscheinungen in keiner Richtung 
bekannt sind. 

2. Purinstoffwechsel. 

IntermedHirer Purinstoffwechsel. Die Harnsaure. Die gesonderte Besprechung 
des Purinst9ffwechsels beim Menschen und seiner Storungen ist notwendig, 
well der Abbau der Kernsubstanzen, im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim 
Saugetier, zu einem bestimmten Endprodukt, der Harnsaure, fiihrt und damit zu 
trennen ist von den ublichen stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukten des 
EiweiBstoffwechsels. Trotz der Unmoglichkeit, die intermediaren Vorgange im 
Purinstoffwechsel heute schon restlos zu ubersehen, ist die Harnsaure als das End­
produkt des Purinstoffwechsels anzusehen. Eine weitere intermediare Aufspal­
tung in der Form der wohldefinierten, fermentativen Urikolyse beim Saugetier 
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ist fiir den Menschen nicht nachgewiesen. Aminopurine bilden, mit einem Zucker 
(meist Pentose) und Phosphorsaure zur N ucleinsaure vereinigt, einen charakte­
ristischen Anteil des Nucleoproteids, welches aus einem EiweiBanteil und als 
Polynucleotide vereinigten Nucleinsauren zusammengesetzt ist. An Stelle des 
Aminopurins konnen N ucleinsauren auch Pyrimidinbasen enthaltep.. 1m Rahmen 
unserer Fragestellungen interessiert lediglich der Purinanteil. Bei der Aufsp~pung 
der Nucleoproteide erfolgt durch Desaminierung und Oxydierung ihre Ubei­
fiihrung in das 2-6-8-Trioxypurin, die Harnsaure. Die quantitative Erfassung 
dieser Substanz in Korpersaften und -ausscheidungen vermittelt uns mannig­
fache Einblicke in krankhaftes Geschehen. So hat sich auch die nicht ganz 
logische Bezeichnung eines normalen oder pathologischen Harnsaurestoffwechsels 
eingebiirgert. Das Nahrungspurin wird im Verdauungskanal gespalten und 
gelangt in Form der leicht loslichen N ucleinsauren 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 erscheint. Dieser zahlenmaJ3ig nicht iibersehbare, der bakteriellen 
Purinolyse verfallende Anteil der N ahrungspurine, fallt also fiir die Purinbilanz 
aus. Die resorbierten Purinsubstanzen treten in den intermediaren Purinstoff­
wechsel ein und fiihren zum Allsteigen der Harnsauremengen im Urill. Diese, 
dem Nahrungspurin entstammende Harnsaure wird ala exogene Harnsarire 
bezeichnet. 1hr gegeniiber steht die endogene Harnsiiurequote, die laufend 
entsteht und als Ausdruck der Kernniauserung der Zellen gilt. Diese endogene 
Harnsaurequote des Urins stellt unter normalen Bedingungen einen fur das 
Einzelindividuum recht konstanten Wert dar, der in 24 Stunden 0,3--0!6 g 
Harnsaure betragt. Die Ausscheidung der Harnsaure erfolgt im wesentlichen 
iiber die Niere. Soli die normalerweise in Mengen von 2-4 mg- % im Blute als 
Mononatriumurat kreisende Harnsaure garantiert bleiben,so bedarf es, bei der 
Eliminierung der harnpflichtigen Harnsaure einer erheblichen Konzentrations­
arbeit der Niere, wobei bei iiberreichlich anfallender Harnsaure Harnsaure­
konzentrationen von 200 mg -% erreicht werden konnen. Prinzipiell kann auch 
auf anderen Wegen, speziell in den Verdauungssaften Harnsaure ausgeschieden 
werden., Sie spielt aber unter normalen Verhaltnissen keine Rolle, da die 
Konzentration stets unter dem Blutspiegel liegt. Diese enterotropische Harn­
saurequote wird im Darm durch bakterielle Purinolyse zerstort und ist daher 
oilanzmaJ3ig nicht faJ3bar .. Bei Beurteilung der Storungen im Purinstoffwechsel 
ist von den Verhaltriissen des purinfrei genahrten Menschen, also unter Aus­
schluJ3 exogener Faktoren auszugehen, da nur der endogene Harnsaurestoff­
wechsel ausreichend konstant und iibersehbar ist und daher eine sachgemaBe 
Erkennung und Beurteilung krankhaften" Gesche];tens ermoglicht. 

Symptomatische Veranderungen im Harnsiiurestoffwechsel werden bei ver­
anderter Harnsaureentstehung wie bei Anomalien in der Harnsaureausscheidung 
zustande kommen. Durch vermehrten Kernzerfall wird es zur Vermehrung der 
Harnsaure im Blut, zur Hyperurikamie kommen. Wir nennen nur einige Bei­
spiele, bei denen diese Verhaltnisse besonders deutlich sind: Pneumonie im 
Stadium der Losung, Bluttransfusion, Leukamie, Tumoren. Alsbald schafft in 
diesen Fallen die leistungsfahige Niere den Ausgleich, indem sie durch maximale 
Konzentration der Harnsaure im Harn die endogene Quote machtig steigert. 
Besonders eindrucksvoll ist dies im AnschluB an Rontgenbestrahlung groBer, 
maligner Tumoren oder leukamischer Milzen, wenn durch die Bestrahlung 
plOtzlich ein sehr starker Zellzerfall ausgelOst wird. Dann bildet die Niere 
Harne, in denen die Harnsaure bzw. die Urate in so hoher Konzentration vor­
handen sind, daB sie bereits in den abfiihrenden Harnwegen ausfallen und 
Konkremente bildeI). konnen. Das Auftreten einer Nierenkolik in unmittel-
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barem zeitlichen Zusammenhang mit einer zu starkem Gewebszerfall fiihrenden 
Rontgenbestrahlung zeigt die Bildung eines Uratsteines im Nierenbecken an. 

Zu einer Harnsaureretention wird es aber auch bei normaler Harnsaure· 
entstehung dann kommen, wenn die Niere nicht in der Lage ist, die harnpflichtige 
Harnsaure zu eliminieren. Diese Form der Harnsaureanhaufung haben wir als 
renale Hyperurikiimie zu bezeichnen. Mit zunehmender renaler Insuffizienz der 
entziindlichen und vascularen Nierenerkrankungen kommt es zur fortschreiten­
den Konzentrationsschwache fiir Harnsaure und damit bei unterwertiger Gesamt­
ausscheidung zur Retentionshyperurikamie. Die Priilung auf Harnsaurekonzen­
trationsfahigkeit stellt einen besonders empfindlichen Indicator fiir die ver­
bliebene Leistungsfahigkeit der Niere dar. Die bei bestehender Hyperurikamie 
als enterotropische Quote iiber die Verdauungssafte abflieBenden, gegen die Norm 
vermehrten Harnsauremengen stelle~ nur eine ungeniigende Stoffwechsel­
entlastung dar, da die maximale Konzentration durch den Blutspiegel begrenzt 
ist, und demnach niemals Ausscheidungsmengen erreicht werden konnen, die 
die Konstanz des Harnsaurespiegels zu garantieren in der Lage waren. Anderer­
seits verhindert die enterotropische Quote bei bestimmtem Grade der Hyper­
urikamie ein wesentliches Weitersteigen des Blutspiegels, da bei Blutwerten 
von etwa 15-20 mg-% in den Verdauungssaften Harnsauremengen ausscheidbar 
werden, die etwa einer normalen endogenen Harnsaurequote des Urins ent­
sprechen. Dem entspricht auch die klinische Erfahrung, daB bei renaler Insuf­
fizienz die Harnsaure friiher und zunachst starker ansteigt als etwa der Harn­
stoff, wahrend von gewissen Werten ab, die fiir die Harnsaure etwa bei 15 bis 
20 mg- % liegen, die weitere Harnsauresteigerung erheblich hinter der des Harn­
stoffs zuriickbleibt. Bei all diesen Befunden sind aber die nachweisbaren 
Anderungen im Harnsaurebestand nicht Wesen der Erkrankung, sondern 
Symptome eines krankbaften Geschehens, welches sich an ganz anderer Stelle 
abspielt. 

Demgegeniiber steht die Harnsaure bei der Gicht im Brennpunkt des Krank­
heitsproblemes selbst. Zwei Punkte sind es, die die Gicht mit der Harnsaure 
untrennbar verbinden, und zwar 1. das Auskrystallisieren von harnsauren Salzen 
im Gichtknoten beim Gichtanfall, wobei diese SaIze nicht amorph, sondern 
immer in Nadeln ausfallen, und 2. die Tatsache, daB sich bei der Gicht auf der 
Hohe des Krankbeitsgeschehens und mit weiterem Verlauf der Krankbeit 
grundsatzlich pathologische Harnsaureverhaltnisse in Blut und Harn finden. 
Angesichts dieser Tatsache hat man in erster Linie an die :J.\loglichkeit gedacht, 
daB bei der Gicht fehlerhafte Verhaltnisse im intermediaren Purinstoffwechsel 
vorlagen, insbesondere hat man fermentative Anomalien vermutet. Ais Arbeits­
hypothese besteht diese V orstellung noch, doch wissen wir nichts Sicheres 
dariiber, daB 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
saureausscheidung (anakritisches Depressionsstadium), demzufolge die Blut­
harnsaure steigt und absolut genommen wohl grundsatzlich pathologische Werte 
erreicht. Unmittelbar vor dem Anfall erreicht sie ihren hochsten Wert, sinkt 
mit der nun einsetzenden Harnsaureflut ab, wobei Werte erreicht werden konnen, 
die absolut genommen nicht'mehr pathologisch erscheinen. Auch die giinstige 
Wirkung des Atophans beruht auf einer Besserung der Harnsaureausscheidung. 
Der mit dem Anfall einsetzenden Harnsaureflut folgt ein zweites, kiirzeres, 
postkritisches Depressionsstadium. Dann erfolgt eine Einstellung der Blut­
und AusscheidungsverhaItnisse auf die friihere weitgehende Konstanz bis ein 
neuer Anfall die Verhaltnisse des Intervalls, die bei oberflachlicher Betrachtung 
weitgehend normal erscheinen konnen, in der geschilderten Form aufs neue 
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unterbricht. Beim Anfall kommt es zur Bildung der Gichtknoten, Tophi 
genannt, wobei harnsaure SaIze 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. 
1m Prinzip konnen natiirlich Tophusbildungen an allen den Stellen erfolgen, 
an denen sich Knorpel oder andere mesenchymale Gebilde finden. Zunachst 
bilden sich aIle, bei dem Anfall auftretenden Krankheitserscheinungen, die 
schweren akuten Gelenkentziindungen sowie die Uratablagerungen, vollstandig 
zuriick (regulare Gicht), wahrend im weiteren Verlauf die Riickbildung immer 
unvollstandiger wird (irregulii.re Gicht). Dabei konnen die Uratmassen den 
Knorpel durchdringen und in den Knoch~n gelangen, wo sie zu entziindlichen, 
!iestruktiven Knochenveranderungen (Lochdefekte) fiihren. Diese Knochen­
veranderungen, wie die pathologischen Gelenkstellungen und spater auftretenden 
deformierenden Prozesse, sind nicht unmittelbar durch die Grundkrankheit 
ausgelOst, sondern sekundare Erscheinungen. 

Grundsatzlich wiI:d aber, wie wir sehen, der Gichtanfall eingeleitet durch 
eine Hyperurikamie, die durch ein Zuriickgehen der Harnsaureausscheidung 
veranlaBt wird .. Diese Tatsache lenkt das Interesse unmittelbar auf das maB­
gebende Regulationsorgan des endogenen Harnsaurestoffwechsels, die Niere, hin. 
Belastungsproben zeigen, daB bei der Niere des Gichtikers grundsatzlich eine 
partielle Funktionsstorung vorliegt, die sich in einer Ausscheidungsschwache 
fiir Harnsaure auBert. Besonders deutlich wird dies vor dem Anfall, da die 
Funktionsstorung zu diesem Zeitpunkt noch wesentlich hochgradiger wird. 
Aus der Tatsache, daB die Leistungsfahigkeit der Niere in dieser Richtung 
wechselt, ergibt sich, daB es sich nur um eine funktionelle Anomalie handeln 
kann, die durch die Gichtnoxe hervorgerufen ist, wohl vermittelt iiber das 
vegetative Nervensystem undo moglicherweise in irgendeiner Form zentral 
gesteuert. Dabei diirfte nicht nur das in der Medulla oblongata nachgewiesene 
Harnsaurezentrum von Bedeutung sein, sondern sich auch hohergelegene Zentral­
gebilde, moglicherweise korrelativ gebunden mit Funktionen der Hypophyse, 
an der Regulation beteiligen. Diesen Zustandsbildern, bei denen nur eine 
funktionelle Anomalie vorliegt, und die man als primare Gicht bezeichnet 
hat; wird die sekundare Gicht gegeniibergestellt, bei der die anatomische 
Gichtschrumpfniere in den V ordergrund des Krankheitsbildes tritt und damit. 
dem Krankheitsgeschehen einen entscheidenden Stempel aufdriickt. Dabei 
muB man von der V orstellung ausgehen, daB sich die echte Gichtschrumpf­
niere auf dem Boden der vorangegangenen, funktionellen Nierenanomalie mit 
isolierter Schadigung der einen Partiarfunktion fiir die Harnsaureausscheidung 
entwickelt, und somit die Harnsaurestoffwechselanomalie in direkte kausale 
Beziehung zum anatomischen Nierenbefund treten kann. Klinisch verhalt 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 Harnsaure beim Gichtiker auskrystallisiert; harrt 
noch der letzten Erklarung. Einen Gichtanfall ohne Hyperurikamie gibt es 
nicht, aber Hyperurikamie ist nicht gleichbedeutend mit Gicht. Das wissen 
wir von den symptomatischen, oft erheblichen Hyperurikamien, die aus ver­
schiedenen Griinden zustande kommen konnen. Ja wir konnen auch beim 
Gichtiker nicht sagen, welcher Harnsaurewert bei ihm zum Ausbruch der klas­
sischen klinischen Gichtsymptome fiihrt. Das ist nicht nur individuell ver­
schieden, sondern wechselt auch beim einzelnen Kranken. In dem Zustand des 
Gewebes selbst muB die chemische oder physikalisch-chemische, nicht naher 
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definierbare Vorbedingung liegen. Man hat von einer besonderen Affinitat der 
Gewebe des Gichtikers fur Harnsaure gesprochen. Diese Uratohistechie ist aber 
keine allgemeine Gewebseigenschaft, sondern sie betrifft lediglich die genannten 
mesenchymalen Gebllde. Der typische anfallsweise Charakter der Erkrankung 
warf die Frage auf, ob die Gicht keine allergischeKrankheit sei. Man kennt bei 
einzelnen Gichtanfallen Momente, die eine solche Auffassung nahelegen. Man 
findet auch bei einer Reihe von Gichtikern gleichzeitig eine Neigung zu Krank­
heiten, die ihrem We,sen nach als allergische Reaktionen zu bezeichnen sind. 
Dennoch ist bei der Einordnung der Gicht in die .allergischen Krankheiten 
groBte Vorsicht geboten. Wir wissen, daB bei dem Auftreten allergischer Krank­
heitserscheinungen das vegetative Nervensystem entscheidenden Anteil hat. 
Das gleiche wissen wir yom GichtanIall, der direkt als ein Gewitter im vege­
tativen Nervensystem bezeichnet worden ist. So muB mit der Moglichkeit 
gerechnet werden, daB echte gichtische Erscheinungen und Symptome einer 
allergischen Krankheit unabhangig voneinander auf der Basis einer Storung 
im vegetativen Nervensystem entstehen konnten. Auch wissen wir, daB ein 
Kranker mit allergischem Leiden auf Purinbelastung wie ein Stoffwechsel­
gesunder und nicht wie ein Gichtiker reagiert. Eine weitere Schwierigkeit ist, 
daB man nur ausnahmsweise einmal in der Lage ist, die Uberempfindlichkeit 
eines Gichtikers gegen bestimmte Umweltprodukte nachzuweisen. Fur das 
Gros der Gichtfalle fehlt die Moglichkeit einer entsprechenden Beweisfiihrung. 
Gegen die grundsatzliche Auffassung der Gicht als allergische Krankheit, wo­
durch ubrigens die Losung des Problems der Gicht in keiner Weise gefordert 
wurde, spricht aber vor allem die einwandfreie Tatsache der elektiven Einwirkung 
von Purinsubstanzen auf das klinische Hervortreten gichtischer KTankheits­
erscheinungen. Ja es ist der einzige bekannte Faktor, dem mit einer weit­
gehenden GesetzmaBigkeit eine ursachliche Bedeutung zukommt. Durch eine 
purinreiche Nahrung kann beim Gichtiker ein Anfall ebenso ausgelOst werden 
wie durch vermehrten inneren Kernzerfall etwa bei der Losung einer inter­
kurrenten Pneumonie. Die Entlastung des korperlichen Purinbestandes, wie 
sie uber eine Verbesserung der Harnsaureausscheidungsbedingungen durch 
Atophan erzielt werden kann, stellt immer noch die wirksamste Behandlung 
der Gicht dar. So kommt man bei der Frage nach dem Wesen der Gicht 
immer wieder auf den Purinstoffwechsel, in erster Linie auf die Harnsaure 
selbst zuruck. Ihr Verhalten beim krankhaften Geschehen der Gicht er­
scheint uns mehr als Krankheitssymptom, si.e 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, well sie fur die Auffassung des krankhaften Geschehens und fUr 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 auBeren Faktor, der zur Gicht fuhren 
kann. Der Verlauf der Bleigicht ist dadurch noch besonders gekennzeichnet, 
daB das Krankheitsbild, in welch em sich neben anderen Bleivergiftungsfolgen 
die Symptome der echten Gicht wiederholen, schon sehr fruh weitgehend be­
herrscht wird durch das Bestehen einer Bleischrumpfniere, also im Verlauf 
dem Typus der sekundaren Gicht entspricht. Das sind wohl charakterisierte 
Falle, die jedoch nur einen kleinen Teil der Gichtkranken ausmachen. FUr die 
ubrigen Falle ergibt sich. die Tatsache, daB eine eigenartige, nicht naher definier­
bare Krankheitsbereitschaft die letzte Vorbedingung dafur ist, daB sich die 
Krankheitserscheinungen, die man als wesentliche und entscheidende Momente 
der Gicht erkannt hat, uberhaupt entwickeln, und daB die Hyperurikamie als 
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fiihrendes Gichtsymptom im Gegensatz zu den VerhiHtnissen 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 fiir krankhaftes Stoffwechselgeschehen soll auf dieses Problem noch 
etwas naher eingegangen werden. 

Anhang: Stoffwechselkrankheiten und Konstitution. 
Wir kennen eine ganze Reihe von Stoffwechselstorungen, 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 Haufigkeit ein allgemeines, ernstliches arztliches 
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 Storungen, 
bei denen konstitutionelle Faktoren im Sinne der Krankheitsbereitschaft eine 
entscheidende Rolle spielen konnen, haben wir den Diabetes und gewisse Formen 
der Fettsucht zu nennen. Die Bedeutung der konstitutionellep. Krankheits­
bereitschaft wird bei den genannten Krankheiten noch dadurch unterstrichen, 
daB die Konstitutio~sanomalie nicht nur fiir den Trager charakteristisch ist, 
sondern daB sie den Erbgesetzen folgend auf die Nachkommen' iibertragen 
werden kann. Deshalb muB sich auch ein Staat, der in Erhaltung und Forderung 
der V olksgesundheit als dem hochsten nationalen Gut eine seiner wesentlichsten 
Aufgaben erblickt, mit diesen Dingen ernstlich beschaftigen. Er steht im kon­
kreten Fall vor der Frage, ob er bei nachgewiesener, vererbbarer, konstitutio­
neller Bereitschaft z~ einer schweren Stoffwechselkrankheit berechtigt oder 
verpflichtet ist, im Interesse der Gesundheit des kommenden Geschlechtes in 
die Fortpflanzungsmoglichkeit solcher Menschen einzugreifen, wieweit ein zu 
erwartender Gewinn fUr die V olksgesundheit einen Eingriff in die personliche 
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 arztlichen Erfahrung iiber das zugrunde 
liegende Krankheitsgeschehen hergeleitet werden mussen, wobei gesetzmaJ3ige 
Beziehungen des Erbganges und vor aHem die Frage, inwieweit konstitutionelle 
Krankheitsbereitschaft auch Krankheit bedeuten kann oder muB, von ent­
scheidender Bedeutung sind. Fur die Gicht ist, wenn wir von dem Spezialfall 
der Bleigicht absehen, die konstitutionelle Krankheitsbereitschaft der maB­
gebende Faktor. Fur den Diabetes spielen sicher konstitutionelle Momente 
auch eine wesentliche Rolle, aber ein groBer Teil der Diabetesfalle, besonders 
die im Alter auftretenden, gehort nicht in diese Kategorie. Hier sind es organische 
Ursachen, etwa durch eine Sklerose der PankreasgefaBe entstandene Organ­
krankheiten, die zu einer Unterfunktion des Inselsystems Veranlassung geben. 
Bei der Fettsucht, deren einzelne Typen noch naher zu besprechen sein werden, 
konnen nur diejenigen Formen in das Gebiet der konstitutionellen Fettsucht 
eingeordnet werden, bei denen eine ursachliche Beziehung zu einer einzelnen' 
bestimmten Druse mit innerer Sekretion sicher ausgeschlossen werden kann. 
Soweit es sich also um sicher auf konstitutioneller Basis entstandene Erkran­
kungen handelt, lehrt die Erfahrung, daB die Erkrankungen in gewissen Familien 
gehauft vorkommen, und daB demnach die Krankheitsbereitschaft, offenbar 
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reeessiv, vererbt werden kann. Aber mehr als eine Mogl.iehkeit der Vererbung 
ist es nieht, und nur in einem geringen Prozentsatz findet die Vererbung nach­
weislich statt. Die Verhaltnisse liegen aber keineswegs so klar und gesetz­
maBig, daB man bei Stoffwechselkrankheiten auch nur mit Wahrscheinlichkeit 
eine Aussage iiber den Gesundheitszustand etwaiger Nachkommen machen 
konnte. Dabei miissen wir fiir den Diabetes freilich einen Vorbehalt machen. 
In der Vorinsulinara gingen die schweren, jugendlichen Diabetiker in der Regel 
relativ friihzeitig an ihrer Krankheit zugrunde, ohne Nachkommen hinterlassen 
zu haben. Nachdem in dieser Hinsicht eine grundsatzliche Anderung der Ver­
haltnisse eingetreten sein diirfte, muB sich zeigen, ob die aus den Ehen derartiger 
Kranker hervorgehenden Kinder sich als besonders ungiinstig vorbelastet 
erweisen oder nicht. Dariiber hinaus bekommt aber die Situation noch eine 
besondere Note, wenn wir die drei genannten, ihrem Wesen naeh offenbar 
grundverschiedenen Krankheiten gemeinsam betrachten. Dieklinische Er­
fahrung lehrt, daB sie ha.ufig gleichzeitig vorkommen, nicht nur beim ein­
zelnen Trager, sondern vor allem als Eigentiimlichkeit einzelner Familien. 
Das fiihrt zu der Vorstellung, daB das vererbbare, konstitutionelle Moment 
nicht eine spezifisch gichtische oder diabetische Krankheitsbereitschaft, sondern 
eine universelle Bereitschaft zu verschiedenen Stoffweehselkrankheiten, eine 
geminderte Leistungsfahigkeit der chemis~hen Stoffwechselfabrik des Organis­
mus ist. Dadurch wird die Bedeutung dieses Faktors fiir das Auftreten 
einer bestimmten Stoffwechselkrankheit uniibersichtlich und erheblich ein­
gesehrankt .. Hinzu kommt, daB fiir die Weiterentwicklung einer bestehen­
den Krankheitsbereitschaft bis zur Krankheit und die Gestaltung der Krank­
heitsbilder im Einzelfall die Einwirkung auBerer 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 Weltkrieges 1914-1918 hat uns den EinfluB 
der Ernahrung fiir Auftreten und Verlauf der Stoffwechselkrankheiten ungemein 
deutlieh gezeigt. Der Gichtiker bekam wenig Purine, der Diabetiker eine kohle­
hydratarme Ernahrung, der Fettsiichtige muBte mit knappen Calorien auskommen. 
In diesen Jahren wurde die Gicht zur Raritat, 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 
gewohnheitsmaBig, 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 mogen geniigen, 
um zu zeigen, wie wesentlich auBere Einfliisse, etwa die der Nahrung, die wir 
als Beispiel herausgehoben haben, fiir das krankhafte Geschehen im Stoff­
wechsel sein konnen und sind. Diese Feststellung schlieBt die Anerkennung 
konstitutioneller Krankheitsbereitschaft als einen fUr das Wesen der Krankheit 
wichtigen Faktor in keiner Weise aus, sie weist ihm nur die Rolle zu, die ihm 
tatsachlich gebiihrt. und schiitzt vor einer Uberschatzung seiner Bedeutung. 

3. Fett-, Lipoid- und Cholesterinstoffwechsel. 
IntermedHirer FettstoffwechseI. Ketonkorperbildung. Beziiglich der Schilde­

rung krankhaften Geschehens im Fettstoffwechsel konnen wir uns kurz fassen. 
Die einzige bekannte intermediare StOrung wurde wegen ihrer innigen Be­
ziehungen zu Veranderungen im Glykogenbestand des Organismus bereits beim 
Diabetes eingehend beschrieben. Es handelt sich um den unvollstandigen Fett­
saureabbau in der Leber zu den Acetonkorpern, wobei beim Diabetes die Keto­
sauren so reichlich entstehen, daB sie die diabetische Azidose herbeifiihren. 
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Was beim Diabetes in sehr groBem AusmaBe stattfindet, ereignet sich prinzipiell 
immer, wenn bei Glykogenverarmung der Leber Fett in die Leber einwandert. 
DaB auch extrahepatisch Acetonkorper aus Fett gebildet werden konnen, hat 
sicher theoretisches Interesse. Praktisch tritt diese Tatsache gegenuber der 
mengenmaBig absolut beherrschenden Bildung dieser Korper in der glykogen­
verarmten Fettleber vollstandig zuruck. So finden wir auch analoge Verhaltnisse 
dann, wenn der Korper bei Unterernahrung seinen eigenen Glykogenbestand 
zur Bestreitung des Kraftwechsels heranziehen muB, wir sprechen von der Bil­
dung von Hungeraceton. Da die Acetonausscheidung auch durch die Lunge 
erfolgt, bekommt die ausgeatmete Luft den charakteristischen, obstartigen 
Acetongeruch. Aber wohl niemals nimmt die Ketonkorperbild1!llg im Hunger 
solche Grade an, daB dadurch die Blutreaktion ernstlich gefahrdet wiirde. 

Im iibrigen muB darauf hingewiesen werden, daB wir neben dem genannten 
Mechanismus der Ketonkorperentstehung noch eine andere Moglichkeit der 
Ketonkorperbildung kennen. So bringt der Korper bei Zustanden drohender 
Alkalose im Interesse der Erhaltung der Blutreaktion kompensatorisch eine 
Ketonkorperbildung in Gang. Hierauf wird bei der Besprechung der Blut­
reaktionsstorungen noch zuruckzukommen sein. 

Lipamie. Weitere intermediare Storungen im Fettstoffwechsel kennen wir 
nicht. Vor allem muB hervorgehoben werden, daB bei den verschiedenen Formen 
der Fettsucht keine Storung im intermediaren Fettstoffwechsel vorliegt, er 
verlauft nach unseren bisherigen Kenntnissen nicht anders als beim Gesunden. 
Auch die Fettvermehrung im Blut zeigt offenbar keine Storung des Fettstoff­
wechsels an. Sie ist Symptom, nicht Wesen einer Krankheit, zeigt einen normalen 
Fetttransport (alimentare Lipamie, Mastlipamie) ebenso an wie eine patho­
logische Wanderung von Korperfett, wobei auch Blockierungserscheinungen an 
gewissen Geweben eine Rolle spielen konnen (diabetische Lipamie, Lipamie bei 
Alkoholismus, Lebererkrankungen u. a. m.). 

Im ubrigen ,ist del' Ausdruck Lipamie nicht erschopfend, denn es findet 
sich gleichzeitig ein analoges Verhalten von Lipoiden und Cholesterin im Blut. 
Trotz del' fehlenden chemischen Verwandtschaft der in Betracht kommenden 
Substanzen ergeben sich zwangslaufige Beziehungen fUr das veranderte Auf­
treten dieser Stoffe. Auch fur die Begleiter des Fettes, vor atlem fur das Chole­
sterin und seine Verschiebungen im Blut, haben wir den Eindruck, daB es sich 
nicht um Fehlbildungen im Cholesterinstoffwechsel handelt, sondern um sekun­
dare Symptome, deren Ursache in ahnlicher Richtung zu suchen ist wie beirn 
Fett. Im ubrigen befinden wir uns bei Betrachtung del' Verhaltnisse des Lipoid­
und Choltlsterinstoffwechsels 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 hauptsachliche Speicherung 
in der Milz eine Splenomegalie zustande kommt. Bei der Gaucherschen Krank­
heit sind es Reticulumzetlen des hamatopoetischen Systems, in denen zu den 
Cerebrosiden gehorige, lipoidahnliche Substanzen, die sogenannte GAUCHER­
Substanz, gespeichert werden. Ahnliche, jedoch andersartige Veranderungen, 
die auf eine kongenitale Storung im Lipoidstoffwechsel hinweisen, findet man 
bei der Niemann-Pickschen Krankheit. Die ZeHeinschlusse, die sich vor aHem 
in Milz, Leber, Lymphknoten, Knochenmark, Thymus und Nebennierenrinde 
der im Sauglingsalter erkrankten Kinder finden, bestehen aus Lipoiden, vor 
aHem aus Phosphatiden und N eutral£etten. Die besonders bei der letztgenannten 
Erkrankung auftretenden gelben und schwarzbraunlichen Pigmentierungen der 
Haut sind teils durch Gallepigmente verursacht, teils haben sie Ahnlichkeit 
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mit der ADDIsoN-Pigmentierung und diirften iiber eine gleicbzeitige Neben­
niereninsuffizienz zustande kommen, da ja die Lipoidablagerungen auch in aus­
gedehntem MaBe die Nebenniere betreffen und damit zur funktionellen Organ­
schadigung fiihren konnen. Eine dritte, hierher gehorige eigenartige Erkrankung 
ist die Schiiller-Christiansche Krankheit, bei der es vorwiegend zur Ablagerung 
von Cholesterin und seiner Ester kommt. . Hier tritt die Milz als Speicherorgan 
weitgehend in den Hintergrund, die Veranderungen finden sich vielmehr herd­
formig vorwiegend im Knochen und zerstoren diesen, man hat von einer Lipoid­
granulomatose gesprochen. Besonders charakteristisch ist der hierdurch ent­
stehende Landkartenschadel. Die nicht seltene Kombination mit Diabetes 
insipidus hat die Vermutung nahegelegt, daB ein Kausalzusammenhang mit 
der Hypophyse bestehen mochte, was sich jedoch nicht bestatigen lieB. Viel­
mehr handelt es sich wohl um Folgeerscheinungen der sich ausbreitenden 
xanthomatosen Granulationsgeschwiilste. Wir kennen im iibrigen noch eine 
Reihe von Xanthomatosen, bei denen die Lipoidgranulome nicht vorwiegend 
im Knochen, sondem an anderen Korperstellen, etwa in der Haut oder in inneren 
Organen entstehen. Hierher gehort auch die Lipoidgicht, wobei die Lipoid­
knoten oft in ahnlicher Weise angeordnet sind wie die Tophi bei der Gicht. Mog­
licherweise steht auch die Psoriasis den primaren, cutanen Xanthomatosen nahe. 

Die Ausscheidung von Fett im Ham hat mit dem intermediaren 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 Lymphe 
ausgeschieden wird. Das Problem ist also das einer pathologischen Lymph­
ausscheidung im Ham und wird in anderem Zusammenhangzu behandeln sein. 

4. EiweiBstoffwechsel. 

a) I ntermedidrer Eiu:ei/3stoffwechsel. 

EiweiBkorper treten in den intermediaren Stoffwechsel in Form der Amino­
sauren ein, wozu sie im Magendarmkanal auf fermentativem Wege aufgespalten 
werden. Soweit die Aminosauren nicht zum Aufbau art- CR. S ----, S. CR 
eigener EiweiBkarper benotigt werden, treten sie in I 2 I 2 

den Kraftwechsel ein und werden verbrannt. Der ge- ?R . NR2 ?R. NR2 
sunde Korper besitzt die Fahigkeit, samtliche in Betracht COOR . COOR 
kommenden Aminosauren vollig zu verbrennen, so daB Cystm. 
keine Aminosauren mehr zur Ausscheidung kommen. Vorkommen von Amino­
sauren im Ham weist auf Storungen des intermediaren EiweiBabbaus hin. Bei der 
Cystinurie erscheint diese schwefelhaltige Aminosaure im Ham, und zwar in 
urn so graBerer Menge, als EiweiB in der Nahrung gereicht wird. So weit das 
Cystin zur Umwandlung in Taurin und damit zur Bildung von Taurochol­
saure Verwendung findet, liegen auch beim Cystinuriker normale Verhaltnisse 
vor. Lediglich die intermediare Verbrennung des Cystins, wobei der Schwefel­
anteil zum groBten Teil als Sulfatschwefel, zurn kleineren als Neutralschwefel 
im Ham zu erscheinen hat, funktioniert bei diesen Kranken nicht, so daB das 
Cystin unverandert zur Ausscheidung gelangt. Als Sitz der Erkrankung kann 
man die Leber vermuten, da bei schweren Lebererkrankungen vOriibergehend 
auch Cystin ausgeschieden werden kann. Bei der echten Cystinurie liegt ein 
Dauerzustand vor. Die Bedeutung der Storung liegt darin, daB Cystin in saurem 
Milieu schwer lOslich ist, daher im Harn auskrystallisiert und schon im Nieren­
becken oder in anderen Abschnitten der Harnwege Cystinsteine bilden kann. 
In seltenen Fallen kann jedoch die Stoffwechselstarung noch hahere Grade 
erreiGhen, die Cystinkrankheit in den ersten Lebensjahren die Lebensfahigkeit 
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diesel' Kinder sehr schnell in Frage stellen. Bei ausgedehnteren Cystinablage. 
rungen im Organismus tragt die Krankheit die Ziige eines renalen bzw. nephro· 
tisch-glucosurischen Zwergwuchses, wobei die Parenchymschadigung del' Niere 
durch das abgelagerte Cystin hervorgerufen wird. Gelegentlich hat man bei 
Cystinurie auch noch die verschiedensten anderen Aniinosauren, in erster 
Linie Diaminosauren gefunden, so daB man von einer allgemeinen, inter­
mediaren Abbaustarung fiir Aminosauren gesprochen hat. Diese Befunde 
andern nichts an del' Tatsache, daB bei den meisten Cystinurien eine isolierte 
Storung des Cystinabbaus vorliegt und als besondere Form einer intermediaren 
EiweiBabbaustorung aufzufassen ist. 

Eine weitere Starung des intermediaren EiweiBstoffwechsels ist die Alkapton­
urie, die ebenso wie die Cystinurie hauptsachlich als angeborene, familiare Ano­
malie vorkommt. Das bei diesel' Sttirung im Harn auftretende Produkt ist die 
Homogentisinsaure (Hydrochinonessigsaure), welche bei Alkalizusatz einen 
schwarzbraunen Farbstoff bildet,. was zu del' Bezeichnung del' Erkrankung 
als Alkaptonurie gefiihrt hat. Das Wesen del' Storung besteht darin, daB del' 
Abbau von zwei chemisch verwandten Aminosauren, des Phenylalanins (IX-Amino­
phenylpropionsaure) und des Tyrosins (IX-Aminooxyphenylpropionsaure) auf 
einer natiirlichen Zwischenstufe, namlich del' Homogentisinsaure, stehen bleibt, 
und eine intermediare Spaltung nicht stattfinden kann. So wechselt auch die 
GroBenordnung del' Alkaptonurie mit del' exogenen EiweiBzufuhr, d. h. mit 
del' Menge del' zugefiihrten genannten aromatischen Aminosauren. Die Bedeu­
tung diesel' Starung liegt darin, daB die Homogentisinsaure wie eine Reihe von 
Substanzen ahnlichen chemischen Aufbaus eine ausgesprochene Affinitat zum 
Gelenkknorpel und zum Knorpel uberhaupt besitzt - am bekanntesten ist 
die Salicylsaure, die in diesel' Hinsicht eine ausgedehnte therapeutische Ver­
wendung findet - und dort die Muttersubstanz zu einem chemisch kompliziert 
gebauten, schwarzen Pigment bildet, welches zu einer schweren, sekundar 
deformierenden Gelenkerkrankung Veranlassung gibt, die den Namen Ochronose 
fiihrt. Schwere Alkaptonurie kann zur Ochronose fiihren. Daneben hat abel' 
die Ochronose noch eine Bedeutung als Folge del' Carbolsaurevergiftung. Die 
Beruhrungspunkte mit del' alkaptonurischen Ochronose liegen darin, daB bei 
del' Carbolsaure und Homogentisinsaure dieselbe chemische Grundstruktur 
vorliegt, so daB die Bildung des Ochronosepigmentes als wesentlicher kausaler 
Faktor des Gelenkleidens auf prinzipiell gleicher. chemischer Basis erfolgt. 

b) Eiu;eif3stoffwechsel als Ganzes. 
Mit del' Feststellung del' Storungen im intermediaren EiweiBstoffwechsel ist 

abel' die Pathologie des EiweiBstoffwechsels nicht erschOpft. Wahrend del' 
Organismus fUr seinen Kohlehydrat-, Purin- und FettstoHwechsel auf eine 
laufende Zufuhr spezifischer Bausteine nicht angewiesen ist, um den lebens­
notwendigen Bestand zu erhalten und zu garantieren, da er im Bedarfsfall die 
notigen entsprechenden Bausteine selbst bilden kann, ist dies beim EiweiB­
stoffwechsel andel's. Hier besteht grundsatzlich ein gewisser EiweiBbedarf. 
Das kommt daher, daB das EiweiB im Korper eine doppelte Funktion hat. 
Wahrend Kohlehydrat und Fett lediglich energetischen Zwecken dienen, trifft 
dies fUr das EiweiB nul' dann zu, wenn del' EiweiBbedarf fiir rein stoffliche 
Bediirfnisse, also zur Erhaltung del' Zellsubstanz, zur Bereitung biologisch 
wichtiger Organprodukte, etwa del' Hormone u. dgl., bereits gedeckt ist. So 
haben wir im Rahmen des EiweiBstoffwechsels zwei Formen zu unterscheiden, 
den endogenen EiweiBstoffwechsel, del' del' Erhaltung und dem Aufbau del' 
Zellen und del' physiologischen Zellprodukte dient und demnach vitale Bedeutung 
besitzt, und den exogenen EiweiBstoffwechsel. Diesel' dient zur Bestreitung 
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des Energjestoffwechsels 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. 
1m Rahmen der Probleme des Kraftwechsels wird auf diese Verhaltnisse ein­
zugehen sein. Die Aufrechterhaltung des endogenen EiweiBstoffwechsels ist 
aber fiir die Erhaltung des Zellbestandes und seiner Funktionen. eine Conditio 
sine qua non. Da der Organismus eine Reihe von Aminosauren, die er zum 
Aufbau arteigenen EiweiBes benotigt, nicht selbstandig zu bilden vermag, ist 
er auf die Zufuhr dieser Aminosauren (z. B. Tyrosin, Tryptophan und Cystin), 
also auf eine EiweiBzufuhr gewissen Umfangs angewiesen. Dieser lebensnot­
wEmdige EiweiBbedarf, der einen geordneten endogenen EiweiBstoffwechsel 
garantiert und der, auch beim sonst normal genahrten Menschen grundsatzlich 
besteht, wird als EiweiBminimum bezeichnet. Die zahlenmaBige Definierung 
dieses Minimums hangt von der Frage ab, in welchem Umfang NahrungseiweiB 
das Material zum arteigenen EiweiB zu geben vermag. Die biologische Wertigkeit 
des NahrungseiweiBes ist abhangig von seiner Aminosaurenzusammensetzung 
im Vergleich zu der entsprechenden Zusammensetzung des OrganeiweiBes, 
welches im Korper gebildet werden soll. Hierbei kommt es auf die Amino­
sauren an, die der Korper nicht selbst synthetisieren kann. Die biologische 
Wertigkeit der EiweiBkorper wird um so hoher sein, je mehr sie in der Zusammen­
setzung ihrer Bausteine dem menschlichen EiweiB entsprechen. So ist tierisches 
EiweiB wesentlich hochwertiger als PflanzeneiweiB. Unter unseren iiblichen 
Ernahrungsbedingungen konnen wir das praktische EiweiBminimum mit ungefahr 
1 g EiweiB pro Kilogramm Korpergewicht ansetzen. Zwar wissen wir; daB bei 
Unterschreitung dieses Wertes das Leben nicht direkt gefahrdet ist, aber das 
groBe Experiment des Krieges mit der zwangslaufigen chronischen EiweiB­
nntererniihrnng, wobei teilweise die tagliche EiweiBzufuhr unter 40 g lag, hat 
uns gezeigt, daB die Leistungsfahigkeit des Menschen litt und daB vor allem 
beim wachsenden Individuum auch, erhebliche somatische Storungen in Form 
von Kiimmerwuchs u. dgl. auftraten. Da dabei auch eine allgemeine Unter­
ernahrung in der Regel eine Rolle spielte, wird beim Gesamtstoffwechsel noch­
mals auf diese Dinge zuriickzukommen sein. Bei Eiwei8iiberernahrung geht 
der wesentliche Anteil des NahrungseiweiBes in den Kraftwechsel, wobei Kohle­
hydrate und Fett in die Depots zuriickgedrangt werden,' da eine praktisch in 
Betracht kommende Eiweillstapelung als Erganzungsdepot fiir den Kraft­
wechsel im Gegensatz zu Fett und Kohlehydrat nicht stattfinden kann. Das 
NahrungseiweiB wird also, soweit es nicht im endogenen EiweiBstoffwechsel 
Verwendung findet, sofort praktisch vollstandig verbrannt, wobei die stoff­
wechselsteigernde Wirkung des zugefiihrten EiweiBes die Vorbedingung schafft, 
daB selbst groBe EiweiBmengen alsbald verbrannt werden konnen (Luxus­
konsumption). 

Pathologischer Eiwei8zerfall. Krankhafterweise kann die GroBe des EiweiB­
minimums dadurch eine Anderung erfahren, 'daB der Zellstoffwechsel als solcher 
sich andert, insbesondere, wenn eine vermehrte Einschmelzung von ZelleiweiB 
durch pathologischen Zellzerfall stattfindet. Hierzu gehoren nicht die krank­
haften Vorgange, bei denen durch einen abnormen Bedarf an Calorienspendern 
dem EiweiBstoffwechsel EiweiBbausteine entrissen werden, wie es zum Teil fi\r 
die BASEDowsche Krankheit anzunehmen ist, auch nicht die V organge beim 
Diabetes, bei denen fiir den endogenen EiweiBstoffwechsel bestimmte Amino­
sauren zu Zucker werden und somit fUr ihre eigentliche Funktion ausfallen. 
Die Pathologie des endogenen EiweiBstoffwechsels betrifft lediglich primar 
krankhaftes Geschehen im Zellstoffwechsel selbst. Wir finden einen vermehrten 
toxischen EiweiBzerfall im Fieber bei den verschiedensten'Infektionskrankheiten, 
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ebenso bei Tumoren und anderen Krankheiten, bei denen eine toxische 
Organschadigung eine Rolle spielt. Nicht beriihrt wird der endogene EiweiB. 
stoffwechsel durch parenterale EiweiBzufuhr. Die damit zusammenhangenden 
Krankheitserscheinungen sind daher in anderem Zusammenhang zu behandeln. 

c) Patkologiscke Eiwei{3korper. 
Ein besonderes, V orkommnis stellt das Auftreten pathologischer EiweiB­

korper dar, deren genauer Einstehungsmechanismus noch nicht erklart werden 
kann. Der Bence-lonessche krystallinische EiweiBkorper, der besonders bei 
Geschwiilsten des Knochenmarkes, vor allem bei den Myelomen auftritt und im 
Harn in groBer Menge er!lcheint, ist dadurch besonders bemerkenswert, daB er 
schon bei 56° ausfallt und beim Kochen wieder in Losung geht. Ob er das 
Produkt eines fehlerhaften' intermediaren Geschehens im EiweiBstoffwechsel 
ist, ob er in den genannten Tumoren gebildet wird und mit EiweiBzufuhr und 
EiweiBstoffwechsel gar nichts zu tun hat, sind Fragen, die nicht klar beant­
wortet werden konnen. Praktisch ist wichtig, daB er sich im Korper wie art­
bzw. plasmafremdes EiweiB verhalten kann, also nicht nur Krankheitssymptom 
ist, sondern selbst Ursache von Krankheitserscheinungen werden kann. 

Der zweite bekannte pathologische EiweiBkorper ist das Amyloid, ein chemisch 
nicht genauer bekannter, hochmolekularer EiweiBkorper mit der Eigenschaft, 
andere Substanzen, in erster Linie Chondroitinschwefelsaure, als Beimengung 
festzuhalten. Das Amyloid wird bei verschiedenen Krankheiten, insbesondere 
bei chropischen 1nfektionskrankheiten und Eiterungen, in zahlreichen Organen 
abgelagert. Das Wesen der Entstehung des Amyloids ist nicht geklart. 1mmun­
biologisch verhalt' es sich, ahnlich dem 'BENCE-J ONEsschen EiweiBkorper, wie 
artfremdes EiweiB. Bei der Amyloidnephrose ist die Frage aufzuwerfen, ob 
Nephrose und Amyloid zwei verschiedene Folgen einer zugrunde liegenden 
chronischen infektitisen Erkrankung sind, oder ob nicht die Amyloidablagerung 
in der Niere dieses Organ selbst schadigt, so daB die Nephrose Folge des Nieren­
amyloids ware. 

II. Vitainine. 
Neben den bisher besprochenen, groben und daher auch zahlenmaBig leicht 

faBbaren Verschiebungen im intermediaren Stoffwechsel und ihren Beziehungen 
'zur Krankheit kennen wir noch Storungen durch Substanzen, die in kleinsten 
Mengen biologisch hoch aktiv sind und bei veranderter Wirkung zu vieHachem 
und vielseitigem krankhaften Geschehen Veranlassung geben konnen. Wenn­
gleich zweifellos Beziehungen und Wechselwirkungen bestehen, so werden diese 
Substanzen zweckmaBig eingeteilt in solche Stoffe, die primar 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. Bei dieser rohen Einteilung muB jedoch einschrankend 
darauf hingewiesen werden, daB nicht aIle Vitamine fertig aufgenommen, sondern 
teilweise aus pflanzlichen Vorstufen oder unter Mitwirkung exogener Faktoren 
im tierischen Organismus gebildet werden. Theoretisch interessant ist iiber 
diese Moglichkeit einer Vitaminbildung im Korper selbst bei Zufubr der im 
Pflanzenreich vorhandenen Vorstufen hinaus die Tatsache, daB der Beda;rf 
an bestimmten Vitaminen in der Tierreihe kein gleicher ist. So ben6tigen bei­
spielsweise bestimmte Tiere kein Vitamin C, konnen also offenbar diesen Stoff 
selbst bereiten, wahrend der gleiche Stoff fiir den Menschen wie fiir andere 
Tierarten einen unentbehrlichen Nahrungsbestandteil bildet. 1st die Vital)1in­
zufuhr bzw. die Zufuhr von Provitaminen unzureichend, so entstehen Ausfl\.lls-
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erscheinungen, die unter dem Begriff der A vitaminosen bzw. Hypovitaminosen 
zusammengefaBt werden. Zu beriicksichtigen ist ferner, daB die gleichen Mangel­
symptome bei ausreichendem Vitamingehalt entstehen miissen, wenn etwa bei 
gastrointestinalen Erkrankungen eine geniigende Aufnahme der Nahrungs­
vitamine in den Korperunmoglich wird. Daneben gewinnt durch fortschreitende 
Klarung der zugrunde liegenden Verhaltnisse und der sich hieraus ergebenden 
Moglichkeit, einzelne Vitamine in konzentrierter Form als Extrakt herzustellen 
und therapeutisch zu verwenden, der Begriff der Hypervitaminose zuIiehmende 
Bedeutung. Dabei zeigt sich jedoch, daB eine Hypervitaminose nur dann ent­
stehen kann, wenn der Korper den ihm unerwiinschten oder schiidlichen 
VitaminiiberschuB nicht prompt beseitigen kann. Da eine beliebig groBe Aus­
scheidung offe~bar nur durch die Niere moglich ist, kann ein Uberangebot 
an fettlOslichen Vitaminen zu hypervitaminotischen Krankheitszustanden fiihren, 
wahrend Hypervitaminosen durch wasserlosliche Vitamine nicht vorzukommen 
scheinen. Wir kennen eine ganze Reihe von Vitaminen, von denen jedes 
Beziehungen 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, vielleicht auch in der Neoenniere zum Vitamin umgebaut. Voraus­
setzung fiir die Resorbierbarkeit der im Pflanzenbereich verbreiteten Provitamine 
ist, daB Fett als Vehikel zur Verfiigung steht. Vorstufe ist in erster Linie das 
Carotin, aber auch andere Lipochrome konnen als V orstufen in Betracht kommen. 
In tierischen Fetten ist das Vitamin gelOst und gestapelt, weshalb bei Fehlen 
dieser Fette (Lebertran, frische Butter, nicht Margarine, fette Milch, Leber, 
Fleisch, Fisch, Eier u. dgl.) die Mangelerscheinungen auftreten. Der Vitamin­
,A-Spiegel des Blutes gibt in seinen Schwankungen einen Hinweis auf den Vita­
minbestand des Korpers. Das Erscheinen degenerativer Veranderungen an 
Haut und Schleimhauten zeigt die Bedeutung ausreichender Zufuhr von Vita­
min A fUr die Struktur der genannten Gewebe. Das epitheliale Gewebe 
proliferiert und verhornt, die natiirliche Resistenz gegen sekundare Infek­
tionen nimmt ab, Driisen stellenihre sekretorische Funktion ein. Besonders 
charakteristisch sind die Erscheinungen am Auge (Xerophthalmie, Kerato­
malaeie), wobei es durch Sekundarinfektion, die meist von den Tranendriisen 
ausgeht, zur Panophthalmie und' damit zum Verlust des Auges kommen kann. 
Weiterhin hat das Vitamin A Beziehungen zum Pigmentstoffwechsel, die 
sich in einer friihzeitigen Erschopfung des Sehpurpurs und seiner mangel­
haften Regenerationsfahigkeit auBern. So kommt die Nachtblindheit (Hemer­
alopie) als Kardinalsymptom der A-Avitaminose zustande. Bei hochgradigem 
Vitaminmangel ist als Spatsymptom auch eine Neigung der Nervensubstanz 
zur Degeneration festzustellen, eine weitere schadliche Wirkung betrifft die 
Genitalsphare und zeigt gewisse Ahnlichkeit mit der A vitaminose E. 

Hypervitaminose A. Vogan. In jiingster Zeit ist auch festgestellt worden, 
daB iibermaBige Zufuhr von Vitamin A fiir den Organismus nicht gleichgiiltig 
ist. Seitdem wir im Vogan ein hochaktives, konzentriertes Vitamin-A-Praparat 
besitzen, ist das Vergiftungsbild der Hypervitaminose A bekanntgeworden. 
Die V oganvergiftung ist bei Ratten und Mausen in einer Reihe von Tagen 
ausnahmslos todlich, unter allgemeiner Abmagerung und Kachexie treten eine 
Reihe trophisch'ilr Storungen und katarrhalischer Erscheinungen an den Kon­
junktiven und den Schleimhauten der Atmungswege und des Verdauungs­
schlauches au£" Hinweise auf Storungen des Lipoidstoffwechsels sind vorhanden. 
Zur Erzeugung eines Vergiftungsbildes beim Tier sind jedoch sehr groBe Vogan­
dosen erforderlich, so daB ffir den Menschen mit der Gefahr einer Voganvergiftung , 
praktisch nicht zu rechnen ist. Sichere Voganvergiftungen sind beim Menschen 
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auch noch nicht beobachtet worq.en. Besonders interessant ist die Feststellung, 
daB sich antagonistische Beziehungen zum Schilddriisenhormon ergeben. Die 
Hypervitaminose A kann durch Thyroxin verhindert bzw. geheilt werden. 
Damit war der Binweis gegeben, eine Beeinflussung von Thyreotoxikosen 
durch Vitamin A zu versuchen. So ist auch das Vogan zur Behandlung der 
Thyreotoxikose, besonders beim Jodbasedow empfohlen worden. Sehr iiber­
zeugend sind die Erfolge jedoch nicht gewesen, so daB diese Form der Behandlung 
bereits wieder weitgehend aufgegeben worden ist. Auf jeden Fall ko~ni.t der 
Vitamin A-Behandlung der Thyreotoxikose nur der Charakter einer symptoma­
tischen Behandlung zu, von der nur ein voriibergehender und kein grundsatz­
ucher Nutzen erwartet werden kann. Als weiteres Indikationsgebiet kommen 
entziindliche Erkrankungen der Haut und Schleimhaute in Betracht. Die gute 
Wirkung von Lebertranverbanden auf die Wundheilung diirfte auf den hohen 
Gehalt des Lebertrans an Vitamin A zuriickzufiihren sein. 

Die B·Avitaminose (antineuritisches Vitamin) im Sinne eines selbstandigen 
und ausgesprochenen Krankheitsbildes hat in unseren Gegenden offenbar keine 
wesentliche Bedeutung. Der Wirkstoff, welcher wasserlOslich ist, kommt in 
den Fruchthautchen der Getreide, den Keimlingen und vor allem in der Hefe 
vor. Die Beurteilung und klare fibersicht iiber die Vorgange bei Vitamin­
mangel werden dadurch ungemein erschwert, daB die angenommene Einhejt­
lichkeit der B-A vitaminose nicht besteht, sondern daB es sich urn eine ganze 
Reihe biologisch verschiedener, aber auch in Wechselbezieh1l,ng zueinander 
tretender B-Faktoren handelt. Das eigentliche antineuritische Vitamin ist der 
Stoff B1, eine stickstoff· und schwefelhaltige Base. Der Stoff fiihrt auch die 
Bezeichnungen Aneurin oder Thiamin. Die klassische Mangelkrankheit ist die 
Beriberi, wie sie bei einseitiger Ernahrung mit poliertem Reis auftritt. 1m 
Vordergrund stehen neurologische Symptome in Form einer Polyneuritis, aber 
auch cerebrale Ausfallserscheinungen treten auf. Diese neurologischen Symptome 
sind Folgen lokaler Kohlehydratstoffwechselstarungen in Nervenzellen. Speziell 
ist das Vitamin Bl fiir die normale Zuckerverbrennung in der Gehirnzelle 
und damit fiir einen grundsatzlich wichtigen LebensprozeB dieser Zellen 
unentbehrlich. Es ergibt sich namlich die Tatsache, daB der Pyrophosphor­
saureester des Aneurins di~ Co-Carboxylase und damit integrierender Bestand­
teile jenes Fermentsystemes ist, welches den Kohlehydratstoffwechsel beherrscht. 
Bei Aneurinmangel kommt es in Anteilen des Zentralnervensystems zu einer 
Anhaufung von Sauren, vor allem von Brenztraubensaure mit Verschiebung 
der aktuellen Reaktion, wodurch sich das Auftreten von Krampfen, Lahmungen 
u. dgl. erklart. Ahnliche, jedoch nicht identische,· stofflich bedingte cerebrale 
Ausfallserscheinungen kennen wir yom Insulinshock. Neben dem Kohlehydrat­
stoffwechsel sind bei Fehlen des Vitamins Bl noch der Lipoidstoffwechsel und 
der Wasserstoffwechsel gestart, wobei es insbesondere zu einem vermehrten 
Wassergehalt der Gewebe und zu ausgedehnten (jdemen kommt. Die waBrige 
Durchtrankung . wirkt sich vor allem im Herzmuskel ungiinstig aus, es kommt 
sekundar zu degenerativen Veranderungen und muskularer Herzinsuffizienz als 
klassischem Symptom der Beriberi. Wenn auch, wie wir betonten, eine aus­
gesprochene Beriberi in unseren Breiten nicht vorkommt, da unsere gewohnliche 
Ernahrung eine ausreichende B1-Zufuhr garantiert, so muB doch in Betracht 
gezogen werden, daB es unter besonderen Umstanden zu einer voriibergehenden 
unterwertigen Vitaminversorgung kommen und damit eine sekundare Hypo­
vitaminose entstehen kann. Einseitige Kostformen, auch solche, die zu Heil. 
zwecken verordnet werden, beriicksichtigen oft nicht gleichzeitig in ausreichender 
Weise den korperlichen Vitaminbedarf. Auf die Unmoglichkeit einer quanti­
tativen Resorption der Nahrungsvitamine bei gastrointestinalen Erkrankungen 
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wurde bereits hingewiesen. Der B1-Badarf ist auch unter verschiedenen Um­
standen verschieden groB. Wachstumsalter, Graviditat und Lactation sind 
Zeiten eines erhOhten BrBedarfes. In gleicher Weise bedeutet jede Intensivie­
rung des Stoffwechsels, Fieber, Thyreotoxikose usw: eine Steigerung des 
B1-Verbrauches. Koblehydratreiche Kost setzt eine groBere BrZufuhr voraus 
als fettreiche Emabrung. 

Einen ganz anderen Faktor des aus der Hefe extrahierbaren B-Komplexes 
stellt die B~-Fraktion dar, die keine antineuritische Wirkung besitzt. Sie besteht 
sicherlich aus einer ganzen Reihe verschiedener, vermutlich jedoch funktionell 
miteinander verbundener Stoffe. Das eigentliche Vitamin B2 ist das Laktoflavin, 
welches an Phosphorsaure und EiweiB gebunden als "gelbes Ferment" ein 
echtes Atmungsferment ist. Eine Laktoflavinavitaminose ist beim Menschen 
nicht bekannt, noch gibt es eine Laktoflavinvergiftung. fiber die Bedeutung der 
Nebennierenrinde fiir die Bildung des gelben Atmungsfermentes'wird an anderer 
Stelle .einzugehen sein. Eine weitere Fraktion hat Beziehungen zu der Pellagra, 
einer mit charakteristischen Hautveranderungen, Entziindungserscheinungen am 
Verdauungsschlauch und Storungen am 'Zentralnervensystem einhergehenden 
Erkrankung. Nachdem man erkannt hat, daB die pellagrosen Erkrankungen des 
Menschen und der einzelnen Tierspezies nicht miteinander identifiziert werden 
konnen, vielmehr einzeln betrachtet werden miissen, hat auch die menschliche 
Pellagra ihre atiologische Klarung erfahrim. Es steht fest, daB die menschliche 
Pellagra und die ihr wesensgleichen Erkrankungen bei Mfe, Schwein und Hund 
eine echte A vitaminose darstellten. Der Pellagraschutzstoff ist die Nicotinsaure, 
vielleicht auch das ihr chemisch nahestehende Trigonellin. Beide genannten 
Substanzen konnen leicht ineinander iibergehen. Bemerkenswerterweise hat 

. auch die Nicotinsaure Beziehungen zu fermentativen Vorgangen; das Nicotin­
saureamid ist ein ·wichtiger Bestandteil der Co-Dehydrasen, wie das Aneurin 
und das Laktoflavin wird auch der Pellagraschutzstoff des Menschen, die Nicotin­
saure, durch Vereinigung mit anderen Molekiilgruppen und Bindung an einen 
EiweiBkorper zu einem korpereigenen Wirkstoff von Fermentcharakter und 
als solcher von jeder lebenden Zelle benotigt. 

Besonders schwierig gestaltet sich die Beurteilung jener B2-Teilfaktoren, 
welche Beziehungen zur Erhaltung des Bestandes der Blutzellelemente, vor 
aHem der Erythrocyten haben. Was man einmal als antianamischen Faktor 
bezeichnet hat, scheint sich in Teilfaktoren aufzulOsen. Die bis vor kurzem 
noch gesichert erscheinende Annahme, daB der "extrinsic factor" ein selbstandiger 
Antell des B2-Komplexes sei, welcher sieh mit dem im Magensaft vorhandenen 
"intrinsic factor" zum "Antiperniciosastoff" vereinigt, steht emeut zur Diskussion. 
. Die Annahme eines selbstandigen, sprueverhiitenden Teilfaktors des Vitamin 
B2-Komplexes ist abzulehnen. Es ist zwar richtig, daB die einheimische Sprue 
und die Coeliakie, welche als kindliche Sprue anzusehen ist, zahlreiche avi­
taminotische Symptome zeitigen konnen. Sie betreffen im iibrigen Mangel­
symptome fettlOslieher Vitamine in ganz vorwiegender Weise, wahrend Mangel­
erscheinungen wasserloslicher Vitamine nicht regelmaBig und aueh in geringerer 
Auspragung gesehen werden. Diese Mangelerscheinungen sind jedoch sekundarer 
Natur als Folge ausgedehnter resorptiver Storungen im Magendarmkanal, 
eine Avitaminose ist die Sprue nieht. 

Noeh bei einer Reihe weiterer Krankheiten ist die Frage einer Beziehung 
zum B2-Komplex aufgeworfen worden. Die Verhaltnisse sind aber noeh so 
wenig geklart, daB auf eine Erorterung verzichtet werden soll. 

Die Vitamine B3 , B .. , Bs, B6 und B7 erweisen sich fiir bestimmte Tiere als 
unentbehrlich. Fiir den Menschen konnte lediglich der Kombination von Bl 
und B .. eine besondere Bedeutung zukommen .. 
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Eine Hypervitaminose B.ist iricht bekannt. Das therapeutische Anwendungs­
gebiet geht heute bereits uber die reinen MangeIkrankheiten hinaus. Hoch­
wirksame Bt-Prii.parate stehen a.l.s...- BetaxirL 1lllfL Betabion 7.ur Verfiigung. 
Indikationsgebiet sind zahlreiche neurologische Erkrankungen, besonders die 
verschiedensten Neuritiden und die funikulare Myelose. Inwieweit giinstige 
Wirkungen den SchluB zulassen, daB irn konkreten Fall eine unzureichende 
Bt-Zufuhr die Storung verschuldet hatte, ist eine Frage, die nicht einheitIich 
beantwortet wird. Man wird in gewissen Neuritiden, etwa in der .A1koholneuritis, 
in postinfektiOsen Neuritiden u. dgl. sicher oft mit Recht den Ausdruck einer 
sekundaren BI-Hypovitatninose sehen durfen, man wird aber andererseits aus 
einem giinstigen therapeutischen Effekt sicherIich nicht den SchluB ziehen 
durfen, daB fiir die giinstig beeinfluBte Storung ein BrMangel ursachlich anzu­
schuldigen gewesen ist. Es zeigt sich auch immer wieder, daB nur ein Teil der 
Falle kIinisch identischer Krankheitsbilder auf die Vitaminbehandlung giinstig 
reagiert, andere Falle verhalten sich vollig refraktar. Sehr umstritten sind 
therapeutische Erfolge tnit dem Vitamin BI bairn echten Diabetes mellitus. 
Praktisch spielt das Vitamin BI in der Diabetesbehandlung heute noch keine 
entscheidende Rolle und wird wohl auch nie in Konkurrenz mit den anerkannten 
Behandlungsprinzipien der Zuckerkrankheit treten konnen, dagegen sollte 
bei der BASEDowschen Krankheit tnit ihrem erhOhten BrBedarf eine reichliche 
Bt-Zufuhr nicht vergessen werden. Bei der Pellagrabehandlung kommt der 
Nicotinsaure die Bedeutung des spezifischen Heilfaktors zu. Moglicherweise 
kommt auch dem Lactoflavin, auch in Kombination mit Nicotinsaure, ein 
groBeres therapeutisches Ver-wendungsgebiet zu. Doch ist dieses 'Problem heute 
noch nicht klar zu umreiJ3en. 1m Nicolac steht ein Kombinationspraparat 
von Nicotinsaure mit Lactoflavin zur Verfugung. 

Das antiskorbutische, wasserlosliche Vitamin C, chetnisch als eine Kohle­
hydratsaure identifiziert und mit der Bezeichnung Askorbinsaure belegt, ist 
hauptsachlich in griinen Pflanzen vorhanden. Besonders bemerkenswert ist 
aber die Tatsache, daB die Nebennierenrinde besonders reich an dieser Substanz 
ist. Die giinstigen Erfolge von Vitamin 'c bEii leichteren Graden einer Neben­
niereninsuffizienz oder bei kombinierter Behandlung mit Rindensubstanz und 
Vitamin C diirften auf einer unspezifischen Vitaminwirkung beruhen, die 
mit der leichten Reaktionsfahigkeit des Vitamins zusammenhangt. Erhitzen 
unter Luftzutritt und alkalische Reaktion zerstoren das Vitamin bald, was 
fiir die Konservierungsfrage von Nahrungsmitteln wichtig ist. Fiir die Be­
urteilung des Wesens der A vitaminose C ist von Bedeutung, daB eine Reihe 
von Tieren das Vitamin nicht benotigen, und daB in einer Reihe von Fallen 
offenbar erst das gemeinsame Auftreten von Vitamin-C-Mangel mit anderen 
Defekten zur Avitaminose C im klinischen Sinne, zum Skorbut fiihrt. Misch­
formen zwischen Skorbut und Beriberi, Auftreten beider Erkrankungen neben­
einander bei Individuen, die unter gleichen auBeren Bedingungen leben, scheinen 
auf gemeinsame Krankheitsgrundlagen fiir das klinische Auftreten von Bt- und 
C-Mangelsymptomen hinzuweisen. In ahnlicher Weise scheinen bei der tropi­
schen Sprue B2- und C-Mangel von EinfluB zu sein. 1m konkreten Fall muB geprUft 
werden, wieweit eine prirnare Avitaminose vorliegt oder inwieweit auf der Basis 
andersartiger Storungen avitaminotische Symptome sekundar entstehen. Gerade 
das Auftreten avitaminotischer Symptome verschiedener Art beirn gleichen 
Kranken sprechen fiir einen sekundaren Charakter dieser Storungen. Als Sym­
ptome reinen C-Mangels gelten die Blutungsneigung, besonders an Haut und 
Mundschleimhaut, und die Knochen- bzw. Zahnveranderungen. Die Beziehung 
des C-Vitamins zur Blutungsneigung beruht nicht auf einer prirnaren Veranderung 
des Blutes selbst, sondern auf einem Durchlassigwerden der Capillarwand. An 
den Zahnen wird an Stelle des Dentins Knochen gebildet, am Knochen fiihrt die 
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C-A vitaminose zu volliger Zerstorung der Struktur an der Knorpel-Knochen. 
grenze. Besonders ausgesprochene Bilder sieht man begreiflicherweise im Wachs­
tumsalter. Osteoporose. und Frakturierungen schaffeIJ. die Grundlage fiir das 
vorwiegende Auftreten von Blutungen in diesem Gebiet und geben damit dem 
kindlichen Skorbut, der frillier. unter dem Namen der Moller-Barlowschen 
Krankheit als etwas Selbstandiges angesehen wurde, sein besonderes und charak­
teristisches Geprage. Infektionen, besonders die schweren Stomatitiden, sind 
sekundare Erscheinungen und nicht C-Mangelsymptome. Neuere Beobachtungen 
weisen jedoch darauf hin, daB Beziehungen,der Askorbinsaure zur Entstehung 
melanotischer Pigmentierungen bestehen konnten. Was die Gefahr des Auf­
tretens einer Hypo- oder Avitaminose C anbetrifft, so ist die Erkenntnis 
wichtig, daB der Vitaminbedarf in der Wachstumsperiode, wahrend der Schwan­
gerschaft und wahrend infektioser, fieberhafter Erkrankungen ein besonders 
groBer ist .. Zu beriicksichtigen ist ferner, daB bei Erkrankungen des Magen­
darmkanals ein ausreichender Obertritt des Vitamins in den Korper unmoglich 
sein kann, da das Vitamin durch bestimmte Bakterien rasch zerstort wird. Das 
Indikationsgebiet fiir eine Vitamin-C-Behandlung erstreckt sich nach dem Ge­
schilderten tiber den Skorbut und skorbutahnliche Erkrankungeu hinaus auf in­
fektiose Erkrankungen verschiedener Art und auf die Nebenniereninsuffizienz in 
Kombination mit Rindenextrakten, wobei auch ein EinfluB auf die Pigmentie­
rungen unverkennbar ist. Konzentrische C-Praparate sind Redoxon und Cebion. 

Wie beim Vitamin B, so ist auch eine Hypervitaminose C nicht bekalmt. 
Die"Tatsache, daB wir im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei den fettlOslichen 
Vitaminen bei den wasserloslichen Oberdosierungsgefahren nicht kennen, dUrfte, 
wie bereits betont, in der WasserlOslichkeit und damit leichten Ausscheidungs­
fahigkeit durch die Niere begrtindet liegen. 

Durch Bindung an einen EiweiBkorper wird die Askorbinsaure ahnlich wie 
einige B-Faktoren zu einer Esterase, also einem korpereigenen Wirkstoff von 
Fermentcharakter. 

Vitamin D. Ergosterin. Rachitis. Das fettlosliche, antirachitische Vitamin D 
hat in erster Linie Beziehungen zum Kalk- und Phosphatstoffwechsel. Es 
garantiert die physiologische Verkalkung, ist also fiir den wachsenden Organismus 
unentbehrlich. Die Muttersubstanz ist das Ergosterin, welches unter der 
Wirkung von Ultraviolettbestrahlung durch Aufspaltung des Ringsystems an 
einer Stelle in das eigentliche Vitamin tibergeht. In dieser Feststellung findet eine 
seit alters bekannte Tatsache, daB Sonnenbestrahlung heilend auf Rachitis 
wirkt, ihre Erklarung. Das Vitamin bzw. Provitamin ist 1m Pflanzenreich 
verbreitet, der reichliche Gehalt des Lebertrans stammt von Meeresalgen. 
Avit/!-minose D bedeutet hochgradige Storung der physiologischen Verkalkung. 
An Stelle des verkalkenden Knorpelgewebes im Knochen tritt unregelmaBig 
wucherndes Osteoidgewebe. Dadurch kommen die verschiedenen typischen 
Knochendeformitaten der Rachitis und deren Folgen zustande (Kraniotabes, 
rachitischer Rosenkranz, rachitische Kyphoskoliose, rachitischer Zwergwuchs 
u. dgl.). Neben einem unregelmaBigen und verspateten Auftreten der blei­
benden Zahne finden sich erhebliche Schmelzdefekte mit ungtinstigen Folgen 
fiir Festigkeit und Erhaltung der Zahne. Das Wesen der Rachitis beruht nicht 
auf einer Storung des Calciumstoffwechsels schlechthin, sondern in einer Storung 
des physiologischen Gleichgewichtes zwischen Calcium und Phosphat. 1m Blut 
ist das Calcium meist niedrig normal, das Phosphat dagegen stark erniedrigt. 
Nicht nur tTberzufuhr von Kalk fUhrt bei Vitaminmangel zur typischen Rachitis, 
sondern auch Verschiebung des Verhaltnisses in der Nahrung zugunsten des 
Phosphats fUhrt zu rachitisahnlichen Bildern. Je mehr die Calcium- und Phos­
phatzufuhr von dem Optimalverhiiltnis abweicht, desto mehr Vitamin D ist 
notwendig, um durch Regulierung der Resorption und Ausscheidung dieser 
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Substanzen die intermediaren Calcium.· und Phosphatverhaltnisse von der 
Zusammensetzung der Nahrung unabhangig zu machen und damit das fiir eine 
physiologische Verkalkung notwendige Gleichgewicht zwischen Calcium. und 
Phosphat aufrechtzuerhalten. 

Bypervitaminose D. Bei der Hypervitaminose D sehen wir in gewisser Weise 
das Gegenstiick zur Rachitis. Ob natiirlicherweise Hypervitaminosen vorkommen 
Mnnen, ist sehr zweifelhaft. Nachdem wir im Vigantol ein hochwirksames 
Vitamin D.Praparat b~sitzen und .damit erfolgreiche Rachitistherapie treiben 
konnen, ist die Moglichkeit einer Uberdosierung gegeben, wenn auch Heildosis 
und toxische Dosis zaWenmaBig sehr weit auseinander liegen. 1m Experiment 
sieht man bei Ansteigen von Calcium. und Phosphat im Blut ausgesprochene 
Verkalkungen in verschiedenen Geweben, auch an der Injektionsstelle des 
Praparates kommt es zur Verkalkung. Die Verhiiltnisse sind als Typus einer 
echten Hypervitaminose theoretisch interessant, praktisch aber offenbar nicht 
von wesentlicher Bedeutung. Immerhin sind einzelne echte Vigantolvergif. 
tungen, sogar solche mit todlichem Ausgang beschrieben worden, so daB das 
Mittel dem Laien nicht zur beliebigen Verwendung in die Hand gegeben werden 
solite. Auch hat es den Anschein, als ob die Empfindlichkeit sehr kleiner Kinder 
dem Mittel gegeniiber eine sehr verschiedene sein. kann. 

Vitamin E. Antisterilititsfaktor. Das fettlOsliche Vitamin E (Antisterilitats. 
£aktor) garantiert die anatomische und funktionelle Intaktheit der mannlichen 
Keimdriisen und ist fiir den normalen Schwangerschaftsablauf ohne sonst~e 
Beeinflussung des weiblichen Tieres verantwortlich. Interessant ist die Tatsache, 
daB die Entwicklung der Biene zur Konigin nur bei ausreichender Vitamin E· 
Zufuhr moglich ist. Chemisch handelt es sich um. ex.Tocopherol, die Substanz 
kann synthetisch hergestelit werden. Aus der menschlichen Pathologie wird 
neuerdings iiber giinstige Wirkungen von E.Praparaten bei Sterilitat der Frau, 
bei habituellem Abort u. dgl. berichtet. DaB derartige Erkrankungen allerdings 
als Avitaminose E aufgefaBt werden diirfen, ist damit nicht entschieden. Inter· 
essant ist, daB moglicherweise Beziehungen des Vitamin E zum Hypophysen. 
vorderlappen bestehen. Die Wirkung der mannlichen und weiblichen Sexual­
hormone soIl durch Vitamin E verstarkt werden. 

Vitamin H (Bautfaktor). SchlieBlich wird noch ein sechstes Vitamin H 
(Hautfaktor) angenommen, fiir welches Beziehungen zu seborrhoischen Haut­
erkrankungen angenommen werden. Auch diese Dinge stecken noch im Anfangs. 
stadium des Experiments, vor allem ist die Frage nach der Bedeutung des Vit­
amin H fiir die menschliche Pathologie noch absolut offen. 

Vitamin K (Koagulationsvitamin). In den letzten Jahren ist im Vitamin K 
ein weiteres Vitamin bekanntgeworden , dessen klinische Bedeutung und 
therapeutische Wirksamkeit heute als geklart gelten kann. Das Vitamin Kist 
fettlOslich, seine chemische Konstitution ist bekannt, es handelt sich um ein 
Naphthochinon. Auch die Synthese des Vitamins ist moglich, zahlreiohe Derivate 
auch des leicht aus dem Chinon entstehenden Hydroohinons zeigen eine hohe 
K·Wirkung. 1m Karan liegt ein synthetisch hergestelltes, hochwirksames K·Pra­
parat vor. In der Natur ist das Vitamin in griinen BHittem weit verbreitet, 
zahlreiohe Bakterien, besonders Colibakterien, vermogen das Vitamin zu bilden. 
Bei der weiten Verbreitung des Vitamins und der Fahigkeit der physiologiRchen 
Darmflora, das Vitamin zu bilden, ist mit einem effektiven alimentaren K-Mangel 
nicht zu rechnen. WoW aber kann eine K.Hypovitaminose dadurch entstehen, 
daB eine ausreichende Resorption des Vitamins aus dem Darm unmoglich ist. 
Vitamin K.Mangel kann also bei allen jenen Zustanden auftreten, bei denen eine 
Storung der Fettresorption vorliegt, also beim GallenverschluB, da zur Resorption 
der Fette und fettloslichen Substanzen die Anwesenheit von Gallensauren im 
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Darm notwendig ist. Das K-Vitamin ist fiir die Bildung des Prothrombins 
in der Leber notwendig. Dabei wird angenommen, daB es als Co-fermentartiger 
Katalysator wirkt. K-Mangel'fiihrt zu Verminderung des Prothrombingehaltes 
im Blut und damit zur hamorrhagischen Diathese. Diese Formen hamorrhagischer 
Diathese reagieren prompt auf parenterale Zufuhr von K-Vitamin. So stellt 
die besonders yom Chirurgen gefiirchtete Blutungsneigung bei den verschiedenen 
Formen des Galleliverschlusses ein sehr wichtiges und dankbares Indikations­
gebiet fiir die Behandlung mit Vitamin K dar . .Andere Formen hamorrhagischer 
Diathesen, deren Ursache nicht in einem Prothrombinmangelliegt, werden durch 
Vitamin K nicht beeinfluBt. Auch Blutungen bei schweren Leberparenchym­
erkrankungen sind durch K-Vitamin nicht zu beseitigen, sofern ihr Prothrombin­
mangel Ausdruck der gestorten Leberzellfunktion und nicht eines Vitaminmangels 
ist. In dieser Hinsicht kommt dem erreichten oder fehlenden Erfolg der Vitamin­
behandlung auch differentialdiagnostische Bedeutung zu. Dagegen stellen die 
hamorrhagischen Diathesen der S~uglinge (Melaena u. a.) ein wichtiges Indika­
tionsgebiet fiir die Behandlung mit K-Vitamin dar. Besteht doch bei dem 
Neugeborenen in den ersten Lebenstagen ein physiologisches Prothrombin­
defizit und entwickelt sich, , wohl infolge des geringen Vitamin K-Gehaltes der 
Muttermilch und der zunachst noch nicht moglichen K-Synthese durch Coli­
bacillen, leicht ein K-Mangel, der in einer schweren Blutungsneigung s,einen 
Ausdruck findet. AuBer beim GallenverschluB ist auch bei anderen Resorptions­
storungen, beispielsweise bei der europaischen Sprue die Verwendung von Vit­
amin K empfohlen worden. 'Ober deJ;l Erfolg laBt sich noch nichts AbschlieBendes 
sagen. Beim GallenverschluB muB das Vitamin parenteral zugefiihrt werden. 
Bei peJ;oraler Verabreichung miissen gleichzeitig Gallensauren gegeben werden, 
da sonst eine Vitaminresorption nicht moglich ist. 

Da es sich bei dem Vitamin K um ein fettlosliches Vitamin handelt, ist 
mit der Moglichkeit toxischer hypervitaminotischer Erscheinungen bei 'Ober­
dosierung zu rechnen. Beim Menschen scheinen entsprechende Beobachtungen 
bisher nicht vorzuliegen. Bei Tieren sind bei Karandosen von mehr als 10 mgjkg 
Korpergewicht Erbrechen, Dunkelfarbung des Urins, Albuminurie und Hamaturie 
vereinzelt gesehen worden. 

Auf eine Reihe weiterer Wirkfaktoren solI nicht eingegangen werden, weil 
ihre Bedeutung fiir die menschliche Pathologie noch nicht feststeht. Weitere 
Forschungen miissen zeigen, in welchem Umfang unsere Vorstellungen iiber die 
Bedeutung von Vitaminen fiir die Krankheitslehre des Menschen noch vervoll­
standigt oder revidiert werden miissen. 

III. Hormone. 
1m 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 
muB diese altere Vorstellung dahin erweitert werden, daB 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, daB 
sowohl Ausfall als auch Steigerung einer Hormonproduktion zu schweren Krank­
heitserscheinungen fiihren. TheQretisch ware weiterhin denkbar, daB eine endo­
krine Driise krankhafterweise ein Produkt bilden konnte, welches in seinem 
chemischen Aufbau nicht dem normalen Hormon entsprache. Derartige Dys­
funktionen sind vielfach vermutet worden, jedoch fehlen uns noch die konkreten 
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Unterlagen ffir die Annahme eines derartigen krankhaften Verhaltens. So muB 
sieh die Klinik zunaehst darauf besehranken, hormonale Storungen unter dem 
Gesiehtswinkel einer vermehrten oder verminderten Dildung der einzelnen 
Hormone zu, betraehten. Wir sind uns bewuBt, daB eine solehe Betraehtung, 
die niehts weiter im Auge hat, als das Hormonorgan und das gebildete Quantum 
seines spezifisehen Zellproduktes, einseitig erseheinen muB. Uns fehlt aber die 
Mogliehkeit, unsere Betraehtungen weiter auszudehnen. FUr den Wirkungs­
effekt kommt es neben einer bestimmt nieht immer gleiehartigen Ansprechbar­
keit des jeweiligen Erfolgsorgans letzten Endes darauf an, welehe Hormon­
menge am Wirkungsort noeh wirksam witd. Diese Tatsaehe hat die Mogliehkeit 
zu beriieksichtigen, daB Veranderungen quantitativer und qualitativer Art beim 
Transport eines Hormons vorsichgehen konnen. Die Frage der Hormonaus­
seheidung und ihrer Bedeutung, der Hormonzerstorung im Korper unter nor­
malen und krankhaften Bedingungen, kurz, die bilanzmiiBige Betrachtung 
der Verhiiltnisse der einzelnen Wirkstoffe ist bis auf einzelne kleine Hinweise 
noch eln fast vollstandig unbekanntes Gebiet. Immerhin werden wir sehen, 
daB die Feststellung einer vermehrten oder verminderten Produktion eines 
bestimmten Hormons uns bereits weitgehende Einblicke in das Wesen einer 
Reihe eharakteristischer Krankheitsbilder versehafft. 

Es liegt nahe, nach Beziehungen zwischen greifbarem anatomischen Substrat 
und quantitativ geanderter Funktion zu suchen. Aber gerade auf dem Gebiet 
der hormonalen Funktionen und Betnebsstorungen zeigt sich, daB in vielen 
Fallen Beziehungen dieser' Art nicht bestehen oder nieht nachweisbar .sind. 
Eine anlagemaBig fehlende oder durch Krankheit zerstorte Druse mit innerer 
Sekretion ist natiirlich gleichbedeutend mit Ausfall ihrer Funktion. Aber 
offenbare anatomische Intaktheit ist noch nicht gleichbedeutend mit normaler 
Funktion, wie wir es beim Diabetes mellitus besonders eindrucksvoll gesehen 
haben. Bei den hormonalen tTherfunktionszustanden finden sich nicht selten 
tumorartige VergroBerungen des spezifischen Drusengewebes, etwa in Form von 
Adenomen oder auch nach Art der Basedowschilddruse. Vielfach finden sich aber 
auch derartige Adenome, mitunter als akzessorische Organe, ohne daB diese 
Tatsache in einer geanderten hormonalen Funktion ihren Niederschlag findet. 
Auch vorubergehende Hypertrophien und Hyperplasien hormonaler Organe 
kommen vor und konnen mit vorubergehenden Funktionssteigerungen einher­
gehen. lch denke hier vor allem an die Verhaltnisse der Fetalzeit. Wahrend 
der Schwangerschaft wird der Hormonbedarf des Kindes zunachst von der Mutter 
gedeckt. Geht die hierdurch gesteigerte Beanspruchung uber die zufallige 
Leistungsfahigkeit des mutterlichen Hormonorgans hinaus, so kann nunmehr 
eine hormonale Unterfunktion klinisch manifest werden. Mit der Ausbildung 
der fetalen Hormonorgane besteht aber auch umgekehrt die Moglichkeit, daB 
das Kind fiir die Mutter eintritt und dabei soga~ einen etwaigen hormonalen 
Unterfunktionszustand seiner Mutter mehr oder weniger ausgleicht. Solche 
Ereignisse sind beim Diabetes und bei der ADDIsoNschen Krankheit in der 
zweiten Halfte der Schwangerschaft beschrieben worden. Dabei ],rann es zu 
einer erheblichen Hypertrophie und effektiven Mehrleistung des betreffenden 
kindlichen Hormonorgans kommen, so daB nach der Geburt und mit Wegfall 
der Versorgung der Mutter eine unerwiinschte, ja gefahrliche tJberschwemmung 
des Neugeborenen mit einem Hormon eintreten kann. Das bekannteste Beispiel 
dieser Art ware das Kind einer diabetischen Mutter, welches bald nach der Geburt 
im echten endogenen lnsUlinshock zugrunde gehen kann, da sein wahrend der 
Graviditat hypertrophisch gewordenes und auf eine hohe lnsUlinproduktion 
eingestelltes Pankreas sich nicht so rasch auf den wesentlich kleineren Insulin­
bedarf des kindlichen Korpers umzuschalten vermag. 
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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, daB der BASEDowschen Krankheit auch grund­
satzlich ein anatomisch veranderter Organbefund entspricht, der sich bei einer 
VergroBerung des Organs in einer. Vascularisierung sowie Vermehrung und 
Wucherung der spezifischen Schilddriisenepithelien auBert und dadurch der 
BASEDow-Struma ihr charakteristisches Geprage gibt. Die klinischen Erschei­
nungen der BASEDowschen Krankheit kommen durch die entsprechende Mehr­
bildung des spezifischen Wirkstoffes der Schilddriise, des Thyroxins, zu­
stande. Das Thyroxin ist ein JodeiweiBkorper, eine atherartige Verbindung von 
Dijodtyrosin mit Dijodhydrochinon. Nur ein Drittel des Jodgehaltes der 
Schilddriise ist als Thyroxinjod vorhanden. Unter den ubrigen aus der Schild­
driise gewinnbaren jodhaltigen Korpern gewinnt das Dijodtyrosin besondere 
Bedeutung, da es dem Thyroxin als Antagonist gegeniibersteht. Diese 
Verhaltnisse sind in mehrfacher Beziehung bemerkenswert. Thyroxin und 
Dijodtyrosin stehen sich chemisch auBerordentlich nahe, so daB ein Ubergang 
ineinander leicht moglich sein miiBte. Weiterhin taucht die Frage auf, ob 
nicht hier Hormon und Antihormon 
im gleichen Organ gebildet werden, 
so daB in dem Ubergang ineinander 
ihr Krafteverhaltnis wechseln und 
damit eine Regulierung der effektiven 
spezifischen Schilddriisenwirkung ge-

J J 
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, geben sein konnte. Die beo bachtete giinstige Wirkung von Dij odtyrosin beiHyper­
thyreosen wiirde zu der genannten Vorstellung passen. Jedoch sind wesent­
liche Einwande gemacht worden. Das Dijodtyrosin, eine im Pflanzenreich ver­
breitete Substanz, wird mit der Nahruug aufgenommen und auf diese Weise' 
der Schilddriise ZU1: Bereitung des Thyroxins zur Verfiiguug gestellt. Bei be­
stimmten Extraktionsverfahren kann auch Dijodtyrosin aus der Schilddriise 
gewonnen werden. Ob diese Substanz auch in der Schilddriise gebildet werden 
kann, sei es aus dem Thyroxin, sei es auf andere Weise, wird verschieden beaut­
wortet. Dementsprechend herrscht noch keine Einigkeit dariiber, ob man im 
Djiodtyrosin eine arteigene Substanz sehen darf, welche fur die Schilddriisen­
funktion von grundlegender Bedeutung ist. Eine eindeutige Klarung der Ver­
haltnisse liegt jedoch noch nicht vor. Man konnte sich aber beispielsweise gut 
vorstellen, daB die Zufuhr von Dijodtyrosin mit der Nahrung fiir die Aufrecht­
erhaltung der Schilddriisenfunktion genau so unerlaBlich ist wie die Zufuhr 
von Aminosauren bestimmter chemischer Grundstruktur fUr die Erhaltung 
des Korperbestandes und seiner biologischen Funktionen. Rein klinisch ge­
seherr, kann an der giinstigen Beeinflussungsmoglichkeit thyreotoxischer 
Krankheitserscheinungen nicht gezweifelt werden, und zwar handelt es sich 
zunachst woW sicher urn eine spezifische Wirkung des Dijodtyrosins und 
nicht lediglich urn eine Jodwirkung. Bei langerer Verabreichung von Dijod­
tyrosin andert sich aber haufig das Bild, so daB man nun den Eindruck ge­
winnt, daB an Stelle der bisherigen giinstigen Wirkung eine ungiinstige und 
unerwiinschte Einwirkung tritt. Die Anwendung des Dijodtyroxins ist mit­
hin beim Basedow nur mit Vorsicht und Kritik moglich, wobei sich auBerdem 
in der Reaktion auf das Mittel groBe individuelle Unterschiede ergeben.Der 
Jodgehalt des Kolloids wechselt mit der Tatigkeit der Schilddriise, nach 
neuen Untersuchungen gilt das Kolloid als Depotorgan fUr die wirksame Sub­
stanz. Bei Bedarf kann Hormonabgabe in das Blut erfolgen. So gibt die 
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J odbestimmung in del' Gesamtschilddriise keinen brauchbaren Hinweis fUr die 
Arbeit del' Schilddriise, sondern lediglich einen Gradmesser fiir die augen­
blicklich gestapelten Substanzen. Er kann auch anzeigen, in welchein Umfang 
ein Stapeln jodhaltiger Substanz im Kolloid moglich ist. Wenn wir von 
del' bestimmten Jodmenge aus die Schilddriisenarbeit beurteilen wollen, so kann 
lediglich del' Blutjodgehalt herangezogen werden, er ist beim Basedow erhoht. 
Eine Ausnahme hiervon macht nur del' bestrahlte Basedow. Absinken des Blut­
jodspiegels wamend einer Basedowbehandlung bedeutet demnach noch keine 
gleichzeitige und parallele Besserung del' thyreotoxischen Erscheinungen. An 
del' Tatsache, daB es sich bei der BASEDowschen Krankheit um eine dauernde, 
vermehrte Produktion und Abgabe des normalen Schilddriiseninkretes handelt, 
kann um so weniger gezweifelt werden, als die klinischen Erscheinungen 
del' Krankheit durch reichliche Thyroxinverabreichung reproduzierbar sind. 
Was die WirkungsgroBe des ',rhyroxins anbetrifft, so ist daran festzuhalten, daB 
del' normale spezifische Wirkstoff del' Schilddriise das Thyreoglobulin, eine 
Thyroxin-EiweiBverbindung ist. Die Wirkung dieses Stoffes ist mit del' des 
Thyroxins prinzipiell identisch, jedoch ist das Thyreoglobulin wesentlich wirk­
sameI' als das reine Thyroxin. Steht somit die Arbeit del' Schilddriise 
absolut im Kernpunkt des BASED ow-Problems, so ergibt sich doch die 
wichtige Frage, was den AnlaB zu diesel' anatomischen Veranderung und 
Mehrleistung del' Schilddriise gibt. Wir miissen bekennen, daB sich nul' 
bei einer verschwindend kleinen Zahl del' Kranken mit Sicherheit Aussagen 
in diesel' Richtung machen lassen. Tatigkeitssteigerung bei entziindlichen 
Veranderungen, bei Schilddriisentumoren und basedowizierten Kropfen sind 
in diesel' Hinsicht bekannte Erscheinungen. Abel' schon bei einem Versuch, 
den Jodbasedow zu deuten, wird die Situation schwierig. Wir wissen, 
daB einer groBen Reihe von BASEDow-Kranken Jodzufuhr schlecht bekommt, 
daB sie starker thyreotoxisch werden. Wir wissen auch, daB eine Reihe von 
Kropftragern auf Jod mit thyreotoxischen Erscheinungen reagiert, speziell 
Kolloidkropfe - auf das Kropfproblem wird noch im Zusammenhang 
einzugehen sein - konnen durch Jod basedowiziert werden. Die Zahl del' 
Menschen, bei denen kein Hinweis auf eine Schilddriisenstorung bestand, und 
die auf Jod mit thyreotoxischen Zeichen reagieren, ist schon sehr gering. 
Bei einem schilddriisenlosen Individuum wird man abel' durch Jod nie­
mals thyreotoxische Erscheinungen erzeugen konnen. Daraus ergibt sich, 
daB die Krankheitsbereitschaft zum Basedow in einer besonderen konstitutio­
nellen Verfassung del' Schilddriise selbst gegeben sein muB. Bei bestehender 
Bereitschaft sind beziiglich des auslOsenden Momentes mehr als Hinweise nicht 
moglich. Hier ware das Jod zu nennen. Insbesondere ist auf die Beziehungen 
zum Nervensystem hinzuweisen, nicht nul' in grob anatomischer Richtung 
(Mittelhirn), sondern auch VOl' allem zum vegetativen Nervensystem und zu 
psychischen Vorgangen. Del' Ausbruch einer BASEDowschen Krankheit in 
unmittelbarem Zusammenhang mit einem schweren psychischen Trauma ist ein 
nicht selten beobachtetes Ereignis. Dabei ist es allerdings bei Erorterung 
von Beziehungen del' Schilddriisenfunktion zum vegetativen Nervensystem 
und psychischen Erscheinungen oft schwer zu sagen, was Ursache und was 
Wirkung ist. Zumindest hat man klinisch den Eindruck, daB hinsichtlich del' 
genannten Beziehungen ein Circulus vitia sus besteht. Weiterhin werden 
Beziehungen zwischen Thymus und Schilddriisenhormon angenommen. Nicht 
selten findet sich bei Thyreotoxikose ein groBer bzw. persistierender Thymus. 
Das weibliche Geschlecht wird sehr viel haufiger von del' Krankheit befallen 
als das mannliche, dagegen verlauft die BASEDowsche Krankheit beim Mann 
durchschnittlich wesentlich schwerer als bei del' Frau. Ein hormonaler EinfluB 
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wird yom Hypophysenvorderlappen durch das thyreotrope Hormon direkt auf 
die Schilddriise vermittelt und fiihrt zu Basedowifizierung, wobei in diesem 
FaIle offenbar lediglich das V orhandensein von Schilddriisengewebe ohne eine 
besondere Krankheitsbereitschaft Voraussetzung ist. Diese Tatsache wirft die 
Frage auf, ob es eine besondere Form eines hypophysaren Basedow gibt. Prin­
zipiell scheint ein Basedow nur entstehen zu konnen, wenn ein funktions­
tiichtiger Hypophysenvorderlappen existiert. Andererseits laSt sich durch 
laufende Zufuhr" des thyreotropen Hormons nur eine voriibergehende Hyper­
thyreose erzeugen, trotz BeibehaltuIlg der Hormonzufuhr klingen die Er­
scheinungen nach einiger Zeit wieder ab, da im Blut Antikorper gebildet werden. 
Die ausgleichende Wirkung dieser Substanzen laSt sich im Tierversuch durch 
Steigerung der Hormondosis durchbrechen. Auf diese Weise laSt sich durch 
thyreotropes Hormon auch ein schlieSlich todlicher Basedow erzeugen. Man kann 
sich aber nicht gut vorstellen, daS dieses nur mit steigenden und schlieSlich 
enormen Hormondosen erzielbare Ergebnis als krankhafter Vorgang beim 
Menschen vorkommen kann. Unter diesen Umstanden miiBte es sehr 'fraglich 
erscheinen, ob es einen echten hypophysaren Basedow als Dauerzustand gibt, 
wenn man nicht den Einwand roachen will, daS es sich bei der genannten 
Versuchsanordnung um die Dauerbehandlung mit nicht korpereigenem Hormon 
handelt. Sicherlich ist ein hypophysarer Basedow, wenn er iiberhaupt vor­
kommt,ein sehr seltenes Ereignis. Sehen wir, wie es notwendig ist, in der 
funktionellen Beziehung zwischen Hypophyse und Zwischenhirngebiet eine 
biologische Einheit, so muS man in jenen Fallen von Thyreotoxikose, die sich 
im Rahmen einer Encephalitis entwickeln, den Ausdruck einer zentralvegetativ­
hormonalen Betriebsstorung besonderer Art sehen. mer diesen Spezialfall 
hinaus macht die Definierung einer thyreotisehen Konstitution und ihre 
Beziehung zum Basedow klinisch Schwierigkeiten. Eine groBe Reihe meist 
jiingerer 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 
Labilitat des vegetativen Nervensystems auf, auBern sich in Glanz der Augen, 
Neigung zu Schweillen, motorischer Unruhe, Zittern, Hitzewallungen u. dgl. 
Das weibliche Geschlecht stellt vor allem diese Typen. In der Pubertat werden 
solche Vorlalle besonders haufig beobachtet. Auch erscheint die Schilddriise 
dieser jungen Madchen groB. Das gleiche gilt fiir die thyreotoxischen Erschei­
nungen wahrend der Schwangerschaft. Man sieht diese Merkmale in Familien 
gehauft auftreten, ja man gewinnt den Eindruck, daB eine solche thyreotoxische 
Konstitution als Rassenmerkmal Bedeutung hat. Die offenbar auBerst labile 
und ziigellose Schilddriisentatigkeit 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 daB der Symptomen­
komplex als V orstufe eines Basedow erscheinen konnte. Die klinische Erlahrung 
lehrt aber, daB dem nicht so ist. Ja es muB hervorgehoben werden, daB diese 
Menschen, die im Rahmen allgemeiner vegetativer Ubererregbarkeit auch 
Zeichen labiler Schilddriisentatigkeit 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 N eigung zu thyreotoxischen Reaktionen. Besonders eindrucksvoll ist dies 
bei den voriibergehenden Uberlunktionserscheinungen der Pubertat und ·der 
Schwangerschaft. In all diesen Fallen ist die hyperthyreotische Reaktion nur 
ein besonders augenfalliger Teil des Gesamtbildes, und die ganzen Erscheinungen 
stehe~ im Prinzip den verschiedenen Ausdrucksformen eines normalen Geschehens 
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wesentlich naher 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 augenfalliges Symptom im Rahmen einer Dysharmonie im vege­
tativen Nervensystem ist, sondern das Wesen der Krankheit selbst. Die 
BASEDowsche Krankheit fiihrt zu vielfachen Storungen, darunter auch im 
Gebiet des Nervensystems und ist gebunden an das spezifisch veranderte 
anatomische Substrat der BASEDow-Struma. Wir sehen auch immer wieder, daJl 
die BASEDowsche Krankheit recht plotzlich zum Ausdruck kommen kann bei 
Menschen, an denen man vorher keine thyreogene Konstitution hatte feststellen 
konnen. 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 wahrend der Krankheit als Dauer­
zustand vorhandene Uberschwemmung des Korpers mit dem wirksamen 
Schilddriisenstoff. Die Wirkung des Schilddriisenhormons geht in vielfache 
Richtungen. Die GroBenordnung der Ansprechbarkeit wird auch von dem 
jeweiligen Zustand desbetroffenen Organs .oder Organsystems .abhangen, so 
daB es verstaridlich scheint, wenn nicht alle BASEDow-Symptome in gleichem 
Grade ausgebildet sind,im einzelnenFall das eine oder andereBASEDow-Symptom 
auch einmal fehlen kann. Wie betont, handelt es sich bei den Basedow-Symptomen 
um Erscheinungen, wie sie auch beim gesunden Individuum durch Zufuhr wirk­
samer Schilddriisenpraparate in prinzipiell gleicher Weise als vOriibergehendes 
Ereignis erzeugt werden konnen. Das Schilddriisenhormon iibt auf die Stoff­
wechselgroBe einen bestimmenden EinfluB aus, wobei wi1: den Angriffspunkt an 
der Zelle selbst sehen. Prinzipiell werden wir annehmen miissen, daB das Thyroxin 
seine verschiedenen Wirkungen teils durch unmittelbaren Angriff, teils aber auch 
auf dem Umwege iiber das zentrale und periphere vegetative Nervensystem aus­
iibt oder ausiiben kann. Hyperthyreose fiihrt zur ErhOhung der Verbrennungs­
vorgange, was in der Erhohung des Grundumsatzes zahlenmaBig zum Ausdruck 
kommt. iller haben wir einen zahlenmaBigen Anhaltspunkt fiir die Beurteilung 
der Thyreotoxikose und den Wechsel in der Intensitat etwa unter dem Ein­
fluB der eingeleiteten Therapie. Neben dem Grundumsatz steigert das Thyroxin 
die spezifisch dynamische Eiweillwirkung. Der Ruheumsatz des BASEDOW­
Kranken hat demnach schon weitgehende Ahnlichkeit mit dem Arbeits­
umsatz des Normalen. Dazu kommt, daB unter Bedingungen der Arbeit 
der Umsatz bei Hyperthyreose sehr viel starker. steigt als beim Gesunden. 
Beide Tatsachen bedingen eine Verstarkung und Verlangerung der Er­
miidungs- und Restitutionserscheinungen beim BAsEDow-Kranken. Die 
Steigerung der Stoffwechselvorgange wird fiir den Korperbestand nicht gleich­
giiltig sein konnen. Die Deckung des erhohten Calorienbedarfes durch die 
Nahrung wird auf groBte Schwierigkeiten stoBen und von einem gewissen 
Punkte ab nicht mehr moglich sein. AuBerdem kommt bei Verwendung von 
EiweiB als Calorienspender ein Circulus vitiosus zustande, indem EiweiB iiber 
seinen Oalorienwert hinaus die Verbrennungsvorgange steigert. Es kommt 
hinzu, daB unter dem EinfluB iibermaBiger Schilddriisenwirkung auch Ver­
dauungs- und Resorptionsstorungen auftreten. Beschleunigte Passage des Speise­
breies durch den Darm fiihrt zu Durchfallen und mangelhafter Ausnutzung 
der Nahrung, Fettstiihle weisen auf resorptive Storungen hin. So erklart es 
sich, daB der Basedow haufig zur Magersucht und Kachexie fiihrt. Der erhohte 
Stickstoffumsatz des BAsEDow-Kranken wird zum Teil auf eine direkte- Ein­
wirkung auf den EiweiBstoffwechsel, zum Teil auf den vermehrten Umbau 
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von EiweiB 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 verl1LBt das Wasser 
den Korper durch die Niere, aber auch die extrarenale Wasserabgabe (SchweiB) 
ist vermehrt. Haut und Gewebe des BAsEDow-Kranken sind wasserarm. Hin­
sichtlich des Kohlehydratstoffwechsels konnen beim Basedow labile Verhaltnisse 
festgestellt werden, die sich in einer Neigung zur alimentaren Hyperglykamie 
und Glykosurie auBern, wahrend der Blutzuckerniichternwert in den meisten 
Fallen im Bereich des N ormalen bleibt. Niemals sehen wir eine Parallele zwischen 
Thyreotoxikose und Veranderungen 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 
dem Insulin als Antagonisten gegeniiberzustellen. Die glykogenarme Leber 
des BASEDOW -Kranken unterscheidet sich von der dia.betischen dadurch, daB 
sie auch kein Fett enthalt. Man sieht darin in erster Linie ein toxisches Zustands­
bild und nicht eine Storung im Kohlehydratstoffwechsel schlechthin. Moglicher­
weise kommt die Labilitat in der Regulation des Kohlehydratstoffwechsels beim 
Basedow iiber die Nebenniere zustande. Dieser Gedanke liegt um so naher, 
als wir sehen, daB Hyperthyreose zu ausgesprochenen Reizerscheinungen im 
vegetativen Nervensystem fiihrt. 1m Vordergrund stehen meist die Erschei­
nungen des sympathischen Nervensystems, aber auch das parasympathische 
N ervensystem wird in prinzipiell gleicher Weise in Mitleidenschaft gezogen. 
J a, man muB eine Reizwirkung auf das gesamte N ervensystem einschlieBlich 
der psychischen Funktionen annehmen. Die typischen Augensymptome [Ex­
ophthalmus, Glanzauge, Zuriickbleiben des Oberliedes beim Blick nach unten 
(GRAEFE), die Weite der Lidspalten (DALRYMPLE-STELLWAG), die Konvergenz­
schwache (MOBillS)], der feinschlagige Tremor, die Schwierigkeit, feinere koor­
dinierte Bewegungen auszufiihren, Neigung zu starken vasomotorischen Reak­
tionen, zu Hyperthermie, zu SchweiB, zu Anomalien in der Sekretion der Ver­
dauungssafte, zur Hyperperistaltik, schlieBlich auch zu psychischen Erregungs­
zustanden, die sich bis zu schweren Psychosen steigern konnen, 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 BASEDowschen Krank­
heit. Bei der Entstehung der Veranderungen an Herz und Kreislauf wirken 
offenbar verschiedene Faktoren zusammen. Zunachst sind Tachykardie und 
v;ermehrtes Herzminutenvolumen obligate Parallelerscheinungen zu den bereits 
in der Ruhe erhohten Stoffwechselvorgangen: Der Ruhezustand des BASED ow­
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 verstarkte Einwirkung des Schilddriisen­
hormons auf den Nervus accelerans und dadurch eine unokonomische, nicht 
durch die Bediirfnisse der Peripherie diktierte Arbeit des Herzens. Die Herz­
tatigkeit mit dem schleudernden SpitzenstoB macht genau denselben erregten 
und fahrigen Eindruck wie die iibrigen Bewegungen des Kranken auch. SchlieB­
lich ist noch eine direkte toxische Einwirkung auf die Herzmuskulatur und das 
im Herzen selbst gelegene autonome N ervensystem anzunehmen, was zu degenera­
tiven Herzveranderungen, Storungen desHerzrhythmus in Form gehaufter Extra­
systolen, Vorhofsflattern und -flimmern und echten Uberleitungsstorungen 
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fiihrt. In den letztgenannten Tatsachen liegt die Wurzel fiir eine Herzinsuffizienz, 
die in einer Reihe von BAsEDow-Falien schlieJ3lich zum fiihrenden und ent­
scheidenden Krankheitssymptom wird. Die rein mechanischen Riickwirkungen 
del' Struma auf die umliegenden Gebilde, etwa auf die Trachea mit den dadurch 
bedingten Ventilationsschwierigkeiten, spielen demgegeniiber eine untergeordnete 
Rolle. Die Verhaltnisse des Blutdrucks werden im wesentlichen durch den 
labilen peripheren GefaJ3tonus bestimmt. Del' Blutdruck ist ebenfalls labil, der 
diastolische Druck haufig sehr niedrig, so daJ3 der Puls den Eindruck eines 
Pulsus celer erwecken kann. Alle genannten Erscheinungen gehen, soweit es sich 
nicht urn irreparable Storungen handelt, mit Aufhoren der Hyperthyreose zuriick. 

Auf die Frage, ob Schilddriiseniiberfunktion zu Wachstumssteigerung fiihrt, 
muJ3 noch kurz eingegangen werden, da sie im Rahmen der Hypothyreose von 
entscheidender Bedeutung ist. Das Tierexperiment bietet in dieser Hinsicht 
keine Handhabe. BASEDow-Erkrankungen sind vor AbschluJ3 del' Wachsturns­
periode selten, so daJ3 sich die Wachstumswirkung in der Regel nicht mehr auJ3ern 
kann. Andererseits sind Faile beschrieben, bei denen Riesenwuchs mit Basedow 
kombiniert war. Nachdem der durch das thyreotrope Hormon des Hypophysen­
vorderlappens vermittelte EinfluJ3 auf die Schilddriise feststeht, ist zu iiberlegen, 
ob es sich in den zweifellos seltenen Fallen riesenwiichsiger BAsEDoW-Kranker 
nicht um primal' Hypophysenkranke handelt. 

Wie beim BAsEDow-Kranken, so ist auch beim Hypothyreoten die Schild­
druse nie normal. Sie ist entweder primar aplastisch oder sie fehlt ganz bzw. 
ist sie im spateren Leben durch irgendeine Erkrankung soweit funktionell 
geschadigt, daJ3 del' normale Bedarf an wirksamem Schilddriisenhormon nicht 
mehr gedeckt werden karui. So sehen wir ein MyxOdem nach entziindlichen 
Schilddriisenerkrankungen, nach Operation von Schilddriisentumoren und der­
gleichen auftreten. Durch sekuridare Komplikationen kann nach Schilddriisen­
operationen ein Basedow in ein Myxodem urnschlagen. Del' Name Myxodem 
charakterisiert das Krankheitsbild der Hypothyreose in seinem wesentlichsten 
Punkt. Die Haut ist dick und derb elastisch, gelblich blaJ3 und enthalt kein 
bewegliches Odem. Kombination mit echtem Odem zeigt eine gleichzeitige 
kardiale Insuffizienz an. Das Gewebe selbst, insbesondere das Bindegewebe, 
erscheint durch Einlagerung der Myxodemsubstanz 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 Oberflache del' Haut ist trocken, die SchweiJ3- und Talgdriisen 
arbeiten nicht, die Anhangsgebilde der Haut zeigen trophische Storungen. Aile 
Gewebe des Hypo- bzw. Athyreoten sind abnorm wasserreich, die Zunge kann 
zu einem unformigen Gebilde anschwellen, aile Schleimhaute konnen stark ver­
dickt sein. Die Gewebe halten auch leicht Wasser zuriick, im Diureseversuch 
ist die Ausscheidung verzogert und ungeniigend. Dariiber hinaus sind die 
Zellen in ihrer Leistungsfahigkeit stark beeintrachtigt, was sich bei den 
Organleistungen'des Myxodematosen "deutlich auJ3ert. Er ist in allen Er­
scheinungendas Gegenstiick zum BASEDow-Kranken. Del' Grundumsatz ist 
stark erniedrigt, die spezifisch-dynamische EiweiJ3wirkung kann fehlen. Durch 
den niedrigen Calorienbedarf neigt der Myxodematose zu Fettsucht. Die 
Kohlehydrattoleranz ist hoch, es besteht eine Tendenz zu niedrigen Blutzucker­
werten. Die Magendarmtatigkeit ist verlangsamt, haufig findet sich hoch­
gradige Obstipation. Die Salzsaureproduktion des Magens hort auf. Langsame 
Bewegungen, geistige Stumpfheit, die sich bis zur Verblodung steigern kann, 
herabgE:lsetzte Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, niedrige Korper­
temperatur, Bradykardie, daneben Neigung zu Arteriosklerose infolge der herab­
gesetzten Vitalitat der Zellen sind weitere Zeichen dieser Krankheit. Die Herz-
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kontraktion erfolgt trage, fast wurmformig, die ebenfalls wasserreiche Herz­
muskulatur ist wenig leistungsfahig, wodurch die Gefahr 'einer muskularen Herz­
insuffizienz gegeben ist. 'Der Jodspiegel im Blut ist erniedrigt. AIle Storungen 
gehen bei Behandlung mit Schilddriisensubstanz zuriick, woraus hervorgeht, 
daB das gesamte, komplizierte Zustandsbild auf die gleiche Ursache, namlich eine 
ungeniigende Schilddriisenfunktion zuriickzufiihren ist. DaB nur eine Dauer:be­
handlung die einmal erzielten Er:folge erhalten und garantieren kann, ist nach Lage 
der: Dinge selbstverstandlich. Deshalb konnen Transplantationen von Schild­
driisensubstanz auch einen definitiven Nutzen nicht bringen. Tritt die Storung 
im jugendlichen Alter auf, so kommen noch einige Erscheinungen hinzu, die das 
kindliche MyxOdem charakterisieren. Die Bezeichnung sporadischer Kretinismus 
ist irrefiihrend, denn das kindliche Myxodem ist etwas anderes als jenes Zustands­
bild, welches wir als Kretinismus noch kennenlernen werden. Fallt die Schild­
driisenfunktion friihzeitig aus, so resultiert eine charakteristische Wachstums­
hemmung. Sie betrifft im Prinzip den ganzen Korper. An der stehengebliebenen 
Knochen- und Zahnentwicklung kann man den Zeitpunkt ablesen, zu dem die 
Schilddriise ihre Tatigkeit eingestellt hat. Der Schilddriisenzwerg bleibt somatisch 
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 starker gestort 
als das Knochenwachstum. Bei: primarem Fehlen der Schilddriise besteht in 
der Regel mehr oder weniger ~usgesprochene ldiotie. 1m iibrigen entspricht 
das Zustandsbild vollig dem eines Myxodems beim Erwachsenen. . Auch die 
schweren und eindrucksvollen Symptome des kindlichen Myxodems sind einer 
Kausalbehandlung und nur dieser zuganglich. 

In die pathologische Physiologie der Schilddriise wird in der Regel noch ein 
weiteres Krankheitsbild, der echte Kretinismus, einbezogen. Das hat darin seine 
Berechtigung, daB Schilddriisenbefund und Schilddr:iisenfunktion auch beirn 
Kretin niemals normal gefunden werden, daB bei keinem Kretin die Zeichen einer 
Unterwertigkeit der Schilddriisenfunktion vermillt werden. AIle Erscheinungen, 
die wir beirn Myxodem, vor allem beirn kindlichen MyxOdem erwahnt haben, 
finden sich prinzipiell auch beim Kretin. Niemals finden sie sich jedoch in 
dem regelmaBigen Nebeneinander wie beirn echten Athyreoten. Einzelne 
Symptome konnen fehlen, andere wieder besonders ausgesprochen vorhanden 
sein. Dadurch kommt beirn Kretin eine Vielgestaltigkeit des Bildes zustande, 
im Gegensatz zu dem weitgehend gesetzmaBigen Verhalten' des Athyreoten. 
Die Wachstumsstorung beirn Kretin ist eine unregelmaBige, Kretins konnen zwerg­
haft sein wie auch beachtliche GroBen erreichen. Die einzelnen Knochen werden 
ungleichmaBig 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 regelmaBigen Verhalten des Myxodems. Besonders eindrucksvoll und mit­
unter das neb en der Schilddriisenveranderung einzige stark ausgepragte Symptom 
ist die schwere Alteration der Funktionen des Zentralnervensystems, so daB 
diese Menschen oft ihr ganzes Leben zu den primitivsten Funktionen nicht 
fahig werden. Die Schilddriise ist, wie betont, immer verandert. Sie fehlt nicht 
wie beirn Myxodem, sondern ist kropfig entartet, wobei die Kropfe riesenhafte 
Dimensionen annehmen konnen. Trotzdem ist so wenig leistungsfahiges Schild­
driisengewebe in den Kropfen enthalten, daB irn Effekt eine Schilddriisenunter­
funktion resultiert. Das Gros der Kretinsymptome laBt sich unter einen Schild­
driisenmangel unterordnen. Die UnregelmaBigkeit und verschieden starke Aus­
bildung der Symptome kann dadurch erklart werden, daB die Schilddriisen­
tatigkeit schwankt und die Minderleistung nicht zu allen Zeiten gleich stark ist. 
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Ja man weiB, daB voriibergehend auch einmal basedowoide Ziige auftreten 
k5nnen. In der kropfigen Schilddriise wirken offenbar zwei V organge gegen­
einander, einmal ein die spezifische Zellfunktion schadigendes, zu degenerativen 
Veranderungen fiihrendes Moment, andererseits besteht die Tendenz, durch 
Zellproliferation einen Ausgleich zu schaffen. Die Kropfbildung ware 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 Er­
folgsorgan erschwert ist und dadurch eine Hormoniiberproduktion notwendig 
wird. Ein Unterschied gegeniiber der gesunden Schilddriise besteht auch 
insofern, als das kropfige Organ nicht die Fahigkeit zur Anreicherung und 
Konzentrierung wirksamer Schilddriisenstoffe besitzt. Nicht fiir alle beim 
Kretin zur Beobachtung kommenden Symptome ist die atiologische Beziehung 
zur Schilddriisenunterfunktion zweifelsfrei vorhanden. Die starke St5rung 
der geistigen Funktionen beim Kretin geht fast schon iiber das entsprechende 
Vorkommen beim Athyreoten hinaus. Vor allem aber ist die haufige Kom­
bination mit Taubstummheit eine Erscheinung, die in dieser Form wohl nicht 
zum Myx5dem geh5rt. Die H5rst5rungen beim Athyreoten sind, wenn 
iiberhaupt vorhanden, viel weniger eindrucksvoll. Mag man sich auf den Stand­
punkt stelleh, daB alle Erscheinungen des Kretins als Ausdruck einer Minder­
leistung der kropfigen Schilddriise erklart werden k5nnen, oder mag man 
etwa in der Taubstummheit ein weiteres, selbstandiges Krankheitssymptom 
sehen, sicher ist, daB auch der Kropf Folge einer besonderen schadigenden Ein­
wirkung sein muB. Das geht schon daraus hervor, daB der Kretinismus eine 
endemische Krankheit ist und in gleicher Weise Menschen und Tiere befallt, 
die in diesen Gegenden leben, auch dann, wenn sich Menschen nur fiir langere 
Zeit in solchen Gebirgsgegenden aufhalten. Gesunde Menschen k6nnen 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 Kropmoxe, die 
fiir die Kropfentstehung und letzten Endes fiir das gesamte Krankheitsbild 
verantwortlich zu machen ist. Trotz einer Reihe von interessanten Einzel­
befunden ist das Ratsel der Kropfnoxe, die ein exogener, an irgendwelche speziellen 
Eigenschaften der Gegend gebundener Faktor sein muB, auch heute noch nicht 
ge15st. Es wiirde zu weit fiihren, auf die groBe Zahl der aufgestellten Kropf­
theorien einzugehen. Nur ein Problem soli 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 iiberhaupt untrennbar verbunden ist. Jod ist 
ein konstanter K5rperbestandteil, der Jodbestand unterliegt jahreszeitlichen 
Schwankungen. Der Jodgehalt ist in einzelnen Organen ein sehr verschiedener, 
im Gehirn fallt ein besonderer J odreichtum in bestimmten Regionen des Mittel­
hirns auf. Das jodreichste Organ ist die Schilddriise, rund ein Drittel ihres Jods 
ist als Thyroxinjod zugegen. Die Schilddriise muB in der Regulation des Jod­
stoffwechsels eine zentrale Stelle einnehmen. Der BASED OW ist durch einen er­
hOhten, das Myxodem durch einen erniedrigten Blutjodspiegel ausgezeichnet. 
Der Kretin hat haufig einen ganz besonders niedrigen J odspiegel. Ein EinfluB 
von J odzufuhr auf die Tatigkeit der Schilddriise ist zweifellos vorhanden. Wird 
dem BASEDOW -Kranken reichlich J od zur Verfiigung gestellt, so ist offensichtlich 
die Bereitung wirksamer Schilddriisensubstanzen erleichtert, die thyreotoxischen 
Symptome werden starker. Das ist der gewohnliche klinische Eindruck. Auch 
beiKropftragern kann es unter iibermaBiger Jodbehandlung zu hyperthyreo­
tischen Zeichen kommen. Aber noch eine andere Wirkung hat das Jod auf die 
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Schilddriise, die die Grundlage zu der gelegentlich einmal niitzlichen Behand­
lung des Basedow mit kleinen J oddosen bildet und speziell fiir die giinstige 
Wirkung von Jod beim Kretinismus entscheidend ist. Jod wirkt den proli­
ferierenden Zellveranderungen 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 zellschadigendes 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, daB J odmangel die einzige Ursache der Kropfbildung dar­
stelle, man hat auch Kropfbildungen nicht durch jodarme Ernahrung erzeugen 
konnen. Wir kennen gehauft auftretende Kropfe 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 EinfluB des J odmangels fiir die Entstehung 
der Kropfe und damit des Kretinismus auBer jedem Zweifel. Alle Naturpro­
dukte, das Wasser, die Pflanzen u. dgl. sind in diesen Gegenden ausgesprochen 
jodarm. Den Grund hierfiir wissen wir nicht.· Die Emahrung der Mensch~n in 
diesen Gegenden ist daher ausgesprochen jodar:m. Wire Jod der Nahrung zuge­
setzt, was in Form von Jodkalium dem Kochsalz in Kropfgegenden regelmaBig 
beigegeben ist, so ist der giinstige EinfluB auf Vedauf und Auftreten der Kropfe 
unverkennbar. Die Kropfe verkleinern sich, Frauen, die wahrend der Schwanger­
schaft reichlich J od zu sich nehmen, bekommen kropffreie Kinder. Durch die 
J odzufuhr wird also ganz allgemein eine Leistungssteigerung der Schilddriise 
erreicht, die Arbeitshypertrophie der Schilddriise wird bei ausreichend zur Ver­
fiigung 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 Kropftrager entscheidend geworden sind. Wie wir uns 
aber die J odwirkung ihrem Wesen nach im einzelnen vorzustellen habep., ist 
eine Frage, die heute noch nicht eindeutig beantwortet werden kann. Wir wissen 
iiber Einzelheiten des normalen Jodstoffwechsels noch zu wenig Bescheid, als· 
daB die Moglichkeit bestiinde, eine Pathologie des J odstoffwechsels den normalen 
Verhaltnissen gegeniiberzustellen. 

2. Epithelkorperchen. 
Die an der Hinterflache der Schilddriise angelagerten oder auch innerhalb 

des Schilddriisengewebes liegenden Epithelkorperchen sind vollig selbstandige 
Organe und haberi insbesondere mit der Schilddriise funktionell nichts zu tun. 
Die nahen raum,lichen Beziehungen der beiden Organe bringen es mit sich, daB 
ein und derselbe krankhafte ProzeB Schilddriise und Epithelkorperchen gleich­
zeitig betreffen kann. In friiheren J ahren, als die Existenz und Funktion der 
Epithelkorperchen noch unbekannt war, fielen diese Organe bei Kropfoperationen 
zum Opfer, und die nitch solchen Operationen~auftretenden tetanischen Erschei­
nungen wurden irrtiimlich in den Symptomenkomplex des Schilddriisenausfalls 
eingereiht. Die chemische Struktur des in den Epithelkorperchen gebildeten 
Hormons ist noch nicht bekannt. Aus Epithelkorperchen lassen sich jedoch hoch­
wirksame, standardisierte Extrakte herstellen, die als Colliphormon oder Parat· 
hormon bezeichnet werden. Die Entstehung einer parathyreopriven Tetanie durch 
Entfernung oder sonstige Schadigung des Organs, haufig sekundar im AnschluB 
an entsprechende Schilddriisenveranderungen, ist ein klarer Vorgang. Schwie­
riger zu erklaren 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 
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ail den Epithelkorperchen feststellbaren organischen Veranderungen, .die im 
wesentlichen auf kleine Blutungen und Nekrosen beschrankt sind, geben nur 
eine unbefriedigende Erklarung fiir die Minderleistung des Organs abo Zudem 
ware sofort'die weitere Frage zu erheben, auf welche Weise die gefundenen Ver­
anderungen zustande kommen. FUr die Spasmophilie der Kinder hat man kon­
stitutionelle Faktoren angeschuldigt, andererseits sind auch unzweckmaBige 
Ernahrungsbedingungen als entscheidend angenommen worden. Aus den ali­
mentaren Faktoren laBt sich nur ein Moment herausschalen, welches fiir das Auf­
treten der klinischen Krankheitserscheinungen von Bedeutung' 1st. Kalkzufuhr 
bessert oder heilt den Zustand prompt. Die haufige Kombination zwischen 
Rachitis und kindlicher Tetanie hat zu der Vermutung gefiihrt, daB auch innere 
Zusammenhange bestehen miiBten. Das Bindeglied soll in den bei beiden Er­
krankungen vorhandenen Storungen im Kalkstoffwechsel gesehen werden. Wir 
werden bei Besprechung der Veranderungen im Kalk- und Phosphatstoffwechsel 
darauf hinzuweisen haben, daB das Wesen der mineralischen Storung bei der 
Rachitis grundsatzliche 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;l des Erwachsenen kommt noch 
ein ratselhaftes exogenes Moment: hinzu. Man sieht eine sehr augenfallige 
Bevorzugung bestimmter Berufsgruppen, speziell der Schneider und Schuster. 
Man sieht ferner, daB die Tetanie in manchen Gegenden offenbar endemisch auf­
tritt, etwa in'der Gegend von Wien und Heidelberg. Man sieht schlieBlich, daB 
die Krankheit einen Hohepunkt in den Friihjahrsmonaten hat bzw. zu dieser 
Zeit iiberhaupt nur kIinisch in Erscheinung tritt, mitunter durch Jahre immer 
im Friihjahr rezidiviert. Das gilt nicht nur f:iir die Erwachsenentetanie, sondern 
auch fUr die der Kinder. So gibt es also eine ganze Reihe von Faktoren, die im 
Endeffekt zu den gleichen Krankheitserscheinungen fiihren, welche Ausdruck 
einer Minderleistung der Epithelkorperchen sind. Das Einheitliche bei den 
genannten Tetanieformen ist die Tendenz zur Verarmnng des Blutes an ioni­
siertem Calcium. 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 fiihrt wie direkte Kalkverabreichung zur 
Erhohung des Calciumspiegels und damit zur Beseitigung der Krankheits­
erscheinungen. In gleicher Richtung wirkt das A. T. 10, welches als wirksame~ 
Prinzip den Calcinosefaktor, ein Bestrahlungsprodukt des Ergosterins, enthii.lt 
und zur Kalkmobilisation und ErhOhung des Blutkalkes fiihrt. A. T. 10 ist im 
iibrigen kein harmloses Produkt und kann bei "Oberdosierung und starker Steige­
rung des Blutcalciums zu schweren Vergiftungserscheinungen fUhren. Innere 
Beziehungen zwischen dem Wirkstoff der Epithelkorperchen und dem A. T. 10 
bestehen zweifellos nicht. So beeinfluBt A. T. 10 auch nur die tetanischen Sym­
ptome, nicht jedoch die im Rahmen der parathyreopriven Tetanie auftretenden 
tropischen Storungen, also etwa den Star. Fiir die genannten Tetanieformen spielt 
keine Alkalose die entscheidende Rolle. Die Alkalose durch "Oberventilation oder 
Saureverlust (Magentetanie) ist eine ganz andere Erscheinung, die auch zur 
Tetanie fiihrt, ohne daB dabei ein~ Hypocaicamie vorliegt. Man nimmt jedoch 
eine Riickwirkung der veranderten Blutreaktion auf den ionisierten Anteil des 
Calciums im Sinne einer Erniedrigung an, so daB sich im Rahmen des unver­
anderten Caiciumspiegeis die Verteilung der Formen, in denen das Calcium im 
Blute zugegen sein kann, verschieben wiirde. Ohne Beteiligung der Epithelkorper­
chen ist bei der DimethyIguanidinvergiftung eine weitere Tetanieform bekannt, 
die iiber eine Hypocaicamie zustande kommt. Sie ist aber weder durch Kalk­
gaben noch durch Zufuhr von Colliphormon beeinfIuBbar oder zu verhindern. Von 
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diesem Spezialfall abgesehen, fassen wir die mit Hypolcalcamie 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 geschadigt (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, daB es iiber die 
Abnahme des ionisierten Calciums im Blut zu der veranderten Erregbarkeit 
des Nervensystems und schlieBlich zu manifesten tetanischen Symptomen kommt. 
Das besonders haufige Manifestwerden einer Tetanie in der Schwangerschaft 
wird in Ubereinstimmung mit tierexperimentellen Befunden bei partieller Para­
thyreoektomie darauf zuriickgefiihrt, daB die Epithelkorperchen in dieser Zeit 
besonders stark beansprucht sind, und daher auch eine unterwertige Leistung 
besonders leicht zum Ausdruck kommen kann. 1m Zustand der latenten Tetanie 
laBt sich die erhohte Erregbarkeit aller Nervengebiete feststellen. Besonders 
eindrucksvoll ist die erhohte mechanische Erregbarkeit des Facialis (CHVOSTEK), 
die zum Schnauzkrampf, und der Armnerven (TROUSSEAU), die zur Pfotchen­
stellung der Hande fiihrt. Prinzipiell reagiert das Nervensystem, und zwar im 
motorischen, sensiblen und sensorischen Anteil, auf jeglichen Reiz in verstarktem 
MaBe. Auch die elektrische Erregbarkeit der Muskulatur andert sich in charak­
teristischer Weise. Die Reizschwelle llegt niedriger, die Kathodenoffnungs­
zuckung wird dadurch auslOsbar. 1m iibrigen kommt bei galvanischer Reizung 
eine Anodenpravalenz zustande. Die AnodenschlieBungszuckung und mitunter 
sogar die Anodenoffnungszuckung kommen mit schwacheren Stromen zustande 
als die KathodenschlieBungszuckung, die normalerweise bei Steigerung der 
Stromstarke als erste Zuckung auftritt (ERB). 1m Stadium der JIlanifesten 
Tetanie kommt es zu intermittierenden, schmerzhaften tonischen Krampfen, 
verbunden mit Parasthesien. Bevorzugt ist das Facialisgebiet mit dem Schnauz­
krampf und bestimmte Nervengebiete an Arnien und Beinen, wobei es zur Pfot­
chen- oder Geburtshelferstellung der Hande und zu einer Plantarflektion mid 
Supination der FiiBe bei aneinandergepreBten Beinen kommt. Prinzipiell konnen 
alle Muskeln beteiligt sein, beim Kinde ist der Laryngospasmus besonders 
geHirchtet. AuslOsend fiir die tetanischen Krampfe konnen eine Reihe von 
Gelegenheitsursachen werden, darunter auch die natiirliche Beanspruchung 
einer Muskelgruppe (Intentionskrampfe). Auch das vegetative Nervensystem 
kann in den Zustand erhohter Erregbarkeit einbezogen sein und dadurch dem kli­
nischen Bild besondere Merkmale hinzufiigen. Neben diesen, durch die hormonal 
entstandene Hypocalcamie verursachten Storungen sind noch Riickwirkungen 
auf den Kalkstoffwechsel zu erwarten und auch vorhanden. Diese Dinge 
werden uns beim Kalkstoffwechsel noch genauer beschaftigen. Hier sei nur er­
wahnt, daB sich beim Tetaniker auf der Hohe der Krankheit auch charakteri­
stische Kalkappositionsstorungen speziell an den Zahnen zeigen. Daneben 
finden sich noch eine Reihe trophischer Storungen, worunter in erster Linie die 
Neigung zur Starbildung sowie Veranderungen an Nageln und Haaren, die 
schlieBlich zum Ausfall dieser Gebilde Hihren, zu nennen sind. 

Eine Epithelkorpercheniiberfunktion kommt durch Adenombildung zustande. 
Die Erregbarkeit des Nervensystems ist herabgesetzt. 1m Blute ist der Kalk­
spiegel stark erhoht, derselbe Effekt kann durch iibermaBige Zufuhr wirksamer 
Epithelkorperchenextrakte erzielt werden. Die nachweisbaren Storungen 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. 
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Interessant ist. daB vom Hypophysenvorderlappen ein stimulierender EinfluB 
auf die Epithelkorperchen ausgeht und daB man mit geeigneten Extrakten 
eine VergroBerung der Epithelkorperchen. sowie eine Erhohung des Blutkalkes 
erzielen kann. Auch liegen einzelne klinische Beobachtungen vor, bei denen es 
aus AnlaB einer iibergeordneten, prahypophysaren Erkrankung zur Vberfunktion 
der Epithelkorperchen mit Symptomen einer Ostitis fibrosa generalisata ge­
kommen war. 

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 Reprasentant des Interrenalsystems, es kommen jedoch versprengte 
Rindenkeime an anderen Korperstellen vor. Beide Systeme fungieren zweifellos 
als Hormonorgane. Eine innere Beziehung derFunktionen von Mark und Rinde 
wurde vor allem mit Riicksicht auf die entwicklungsgeschichtliche Verschieden­
heit beider Gewebssysteme von den meisten Autoren abgelehnt. Neuerdings ist 
jedoch auf Grund feingeweblicher Untersuchungen das Problem emeut zur 
Diskussion gestellt. Danach sollen Rinde und Mark eine histotopograpbische 
Einheit (Epinephron) bilden. Das Markhormon ist das Adrenalin, ein Brenz-
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catechinderivat, dessen"Muttersubstanzen in den 
aromatischen . EiweiBspaltstiicken zu suchen 
sind. Das Adrenalin ist das typische Sym-

. pathicushormon, es wirkt erregend auf aIle vom 
Sympathicus innervierten Gewebe. Eine weitere 

Wirkung erstreckt sich auf die Leberzelle, deren Glykogen es mobilisiert. In 
dieser Funktion ist das Adrenalin Gegenspieler des Insulins. Auch aus del' 
Rinde konnten inzwischen Wirkstoffe isoliert werden, die chemisch untereinander 
nahe verwandt sind und zur Gruppe der Stereoide gehoren. Damit ergibt sich 
die sehr wichtige nahe Verwandtschaft zu den Sexualhormonen. Als besonders 
bedeutungsvoll haben das Corticosteron und das Desoxycorticosteron zu gelten. 
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Wahrend die erstgenannte Substanz nur aus Nebennierenrinde gewonnen werden 
kann, ist das Desoxycort~costeron auch synthetisch darstellbar. Bei gleicher 
Wirkungsrichtung ist das Desoxycorticosteron dem Corticosteron quantitativ 
iiberlegen und wird wegen seiner universellen Wirkung und der Fahigkeit eines 
vollstandigen Ausgleichs der Nebenniereninsuffizienzerscheinm:igen von einigen 
Autoren als das Rindenhormon angesehen. Damit ist es moglich geworden, 
die vielseitigen, mit Rindenextrakten gewonnenen Ergebnisse mit der reinen 
und exakt dosierbaren Substanz nachzupriifen und auf diese Weise ein Urtoil 
iiber die spezifische Funktion der Rinde zu gewinnen. Durch die umfassenden 
Untersuchungen und gewonnenen Erkenntnisse der letzten Jahre scheint sich 
jetzt auch die Moglicbkeit zu ergeben, die vielseitigen Symptome des Rinden­
ausfalls zu ordnen und unter einheitlichen und relativ einfachen Gesichtspunkten 
zu betrachten. Mit einer solchen Moglicbkeit gelil1gt es aber auch, auf die Au­
nahme mehrerer verschiedel1er Wirksubstal1zen der Nebennierenrinde zur 
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Erklarung des komplizierten krankhaften Geschehens zu verzichten und ein 
einziges Hormon in den Brennpunkt des Problems zu stellen. Ein Punkt muB vor 
allem hervorgehoben werden, weil er geeignet ist, die Vielheit stofflicher Befunde 
bei Nebenniereninsuffizienz auf einen gemeinsamen oder einfacheren Nenner zu 
bringen. Es ist der Nachweis, daB das Rindenhormon einen weitverbreiteten che­
mischen Vorgang zu beherrschen scheint, namlich die Phosphorylierungsprozesse. 
Diese sind unerlaBlich fiir eine ganze Reihe intermediarer Stoffwechselvorgange, 
aus denen wir nur einen herausgreifen wollen: Die Synthese des Laktoflavin 
zur Laktoflavinphosphorsaure als dem spezifischen Anteil des gelben Atmungs­
fermentes. Vitamin, Ferment und Hormon vereinigen sich hier zur lebens­
wichtigen Funktion, hier diirfte der Schliissel zum Ratsel der Lebenswichtigkeit 
der Nebennierenrinde liegen. Nebennierenlose Tiere bleiben dann am Leben, 
wenn man ihnen an Stelle von Laktoflavin LaktoflaviJ:!.phosphorsaure zufiihrt. 

Die Funktionstuchtigkeit der Nebenniere ist mit dem Erhaltensein des 
Nebennierengewebes nicht ohne weiteres garantiert. Fiir die Adrenalin­
bildung ,und -ausschiittung ist bekannt, daB sie nur bei Erhaltung der Ver­
bindungen mit dem sympathischen Nervensystem in normaler Weise vor 
sich geht. Fiir die Rindenfunktion ist mit ahnlichen Verhaltnissen zu rechnen. 
SchlieBlich muB noch darauf hingewiesen werden, daB Storungen anderer 
Organe die Nebennierenfunktion in Mitleidenschaft ziehen. Hier ist in erster 
Linie die Hypophyse, und zwar der Vorderlappen zu nennen. Wir werden 
noch darauf zuriickkommen, daB die hypophysare KacheXie eine Reihe von 
Symptomen zeigt, die denen einer N ebenniereninsuffizienz weitgehend entsprechen 
und auch als durch eine sekundare Nebenniereninsuffizienz verursacht angesehen 
werden. Umgekehrt finden WIT auch bei der Akromegalie sekundare Uberfunk­
tionserscheinungen der Nebenniere. SchlieBlich ist noch auf die weitgehende 
Symptomgleichheit beirn basophilen Hypophysenadenom und beim Neben­
nierenrindentumor hinzuweisen. 

Eine reine Nebenniereninsuffizienz liegt bei der Addisonschen Iuankheit 
vor. Anatomisch handelt es sich in der Regel urn eine Tuberkulose beider Neben­
nieren, die zur ZerstOrung von Mark und Rinde fiihrt. Die Tatsache, daB der 
todliche Ausgang einer ADDIsoNschen Krankheit auch durch groBe Adrenalin­
dosen nicht verhindert werden kann, fiihrt zu der Auffassung, daB mit der Neben­
nierenrinde ein lebenswichtiges Hormon ausfallt. Unbeschadet von dieser grund­
satzlichen Feststellung muB allerdings betont werden, daB die Frage der Lebens­
wichtigkeit des Adrenalsystems sich aus der Pathologie der Nebenniere allein 
nicht beantworten laBt. Das Nebennierenmark ist nur ein Teil des Adrenalsystems, 
bei Nebennierenausfall geht das Interrenalsystem vollstandig zu Verlust, wahrend 
die zum Adrenalsystem gehorigen, vor aHem irn Bauch, aber auch an anderen 
Korperstellen vorhandenen sympathischen GanglienzeHen erhalten bleiben. Bei 
der ADDIsoNschen Krankheit liegt also eine absolute adrenale Insuffizienz 
nicht vor. Dennoch kombinieren sich bei der ADDISsoNschen Krankheit inter­
renale mit adrenalen AusfaHserscheinungen. Die eindrucksvollen und Wichtigen 
Symptome aHgemeiner Kraftlosigkeit (Adynamie), zunehmender Hinfalligkeit 
und Kachexie sind sicher durch den RindenausfaH bedingt. Ursache der Adynamie 
ist eine Storung des Muskelchcmismus, die Restitutionsvorgange irn Muskel 
sind nicht normal durchfiihrbar. Wie schon iill Darm eine selektive Zucker­
aufnahme nicht erfolgen kann, ist auch eine selektive Zuckeraufnahme in die 
Gewebszellen bei Nebenniereninsuffizienz nicht mehr moglich, da der hierbei 
notwendige PhosphorylierungsprozeB nicht mehr funktioniert, die StOrung also 
bei der Bildung der Hexosephosphorsiiure liegt. Wie wir sehen, nimmt diese 
Form der Storung im Kohlehydratstoffwechsel bei der Nebenniereninsuffizienz 
cine zentrale SteHung in krankhaften GefiiBen ein und erweist sich als mit 
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zahlreichen anderen Erscheinungen eng gekoppelt. Diskutiert wurde die Frage, 
ob in der Messung der erhohten Muskelermiidbarkeit und verminderten Arbeits­
leistung der Thymus eingeschaltet sein konnte und damit eine Briicke zur 
Myasthenie geschlagen ware, doch kommt diese Vorstellung iiber das Gebiet 
einer Hypothese noch nicht heraus. Die Storungen der Warmeregulation, die sich 
in einer Tendenz zur Hypothermie und in Schwierigkeiten einer Auseinander­
setzung mit Schwankungen in der AuBentemperatur auBern, werden auf den 
Rindenausfall geschoben. Die Addissonkrise, die den Ausdruck schwerster 
Nebenniereninsuffizienz darstellt und unbehandelt todlich endigt, bietet aber 
noch eine ganze Reihe weiterer Symptome. Auf Grund der Tatsache, daB 
sich auch diese Erscheinungen durch Zufuhr von Rindenextrakt und nur auf diese 
Weise beheben lassen, sind sie aIs Folgen des RindenmangeIs angesprochen worden, 
ohne daB es moglich ware, in jedem FaIle die sich hierbei abspielenden Vor­
gange im einzelnen zu iibersehen. Sicherlich ist nicht das ganze vieIseitige Bild, 
welches sich insbesondere im agonalen Zustand bietet, unmittelbare Folge des 
Nebennierenmangels. Vielmehr werden sich eine ganze Reihe von Erschtlinungen 
erst sekundar entwickeln, sei es infolge der gegebenen Wechselbeziehungen 
der Nebenniere zu anderen Organen, insbesondere hormonaler Natur, sei es im 
Zuge des schweren ·Zusammenbruches korperlicher Funktionen iiberhaupt. 
lch nenne in dieSE)r Richtung die ausgesprochenen cerebralen, deliranten wie 
komatosen Erscheinungen, die dem Nebennierentod vorausgehen konnen. lch 
denke weiter an die in der Krise haufigen und eigentiimlichen gastrointestinalen 
Erscheinungen, die das Bild einer Peritonitis und eines Ileus vortauschen konnen 
und .sehr schwer zu deuten sind. Besonders eindrucksvoll sind solche Erschei­
nungen bei der Nebennierenapoplexie, wie sie etwa beim kleinen Kind auf septi­
scher Grundlage im Rahmen des Marchand-Waterhonse-Friderichsenschen 
Syndroms zustande kommt. Sehr eindrucksvoll und nie fehlend sind die Kreislauf­
erscheinnngen bei der Nebenniereninsuffizienz. Der Blutdruck sinkt, die 
Arbeitsleistung des Herzens nimmt ab, gelegentlich sind auch elektrokardio­
graphische Veranderungen im Sinne eines Myokardschadens gesehen worden. 
Daneben finden sich Storungen des GefaBtonus und solche der Blutverteilung. 
Sicherlich spielt auch die Rindeninsuffizienz bei der Entstehung dieser Erschei­
nungen eine wesentliche Rolle. So diirfte die Ursache der Leistungsminderung 
der Herzmuskulatur in der gleichen Richtung zu suchen sein wie die Adynamie 
der sonstigen Korpermuskulatur. Es erscheint jedoch einseitig und daher nicht 
zulassig, die Hypotonie und die Storungen der Blutverteilung von der bei Neben­
niereninsuffizienz ebenfalls schwer gestorten Funktion des AdrenaIsystems 
ursachlich vollig zu trennen. Das gleiche gilt fiir eine Reihe eindrucksvoller 
Symptome im Bereich des Kohlehydratstoffwechsels. Die Bedeutung der 
Nebennierenrinde fiir den Kohlehydratstoffwechsel wurde bereits hervorgehoben 
und dabei betont, daB bei Rindenausfall Abweichungen im Kohlehydrathaushalt 
durch resorptive und intermediare Storungen auftreten konnen. Aber auch die 
adrenale lnsuffizienz ist sicher bedeutungsvoll, vor allem fiir die Tendenz zur 
Hypoglykamie bei erhOhter Insulinempfindlichkeit und, sofern bei dem Kranken 
noch mobilisierbare Glykogendepots vorhanden sind, auch erhohte Adrenalin­
empfindlichkeit. Driickt man beispieIsweise die Adrenalinbildung in der Neben­
niere durch pharmakologische oder mechanische Ausschaltung der sympathischen 
Nervenverbindung auf ein Minimum herab, so erzeugt man dadurch in vieler 
Richtung die gleichen Storungen im Kohlehydratstoffwechsel, wie sie der ADD!­
sON-Kranke bietet. Bei solchen Eingriffen sind beim Erwachsenen gleichzeitige 
Rindenfunktionsstorungen bis jetzt noch nicht beobachtet, so daB man zur 
Erklarung der Stoffwechselveranderungen das Schwergewicht auf die adrenale 
lnsuffizienz legen muB. 
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Als ein reines Zeichen adrenaler Insuffizienz wird die fUr den ADDISON­
Kranken charakteristische Pigmentierung angesehen. Man sieht, daB ,die 
Pigmentierung an den normalerweise pigmentreichen Korperstellen, etwa 
an den Mamillen, sehr stark zunimmt. Dariiber hinaus treten an vielen anderen 
Korperstellen, speziell auch an dell Schleimhauten, dunkelbraune bis blau­
schwarze Pigmentierungen auf. Charakteristisch sind ferner die Pigmentierungen 
in den Linien del' Hohlhandund del' FuBsohlen. Das Pigment entspricht dem 
normalen Hautpigment, ist also eisenfrei und entstammt den gleichen Eiwei13-
bausteinen, die auch die Muttersubstanz des Adrenalins darstellen. Bei del' Be­
sprechung del' Pigmente werden wir noch darauf zuriickkommen, wie man sich den 
V organg im einzelnen vorstellt. Den wesentlichen Grund, weshalb beim ADDI­
sON-Kranken die Pigmentbildung stattfindet, sieht man in del' Tatsache, daB 
in dem zerstorten Nebennierenmark kein Adrenalin mehr gebildet werden kann, 
so daB die fUr die Adrenalinbildung vorgesehenenaromatischen Eiwei13bau­
steine nun auch als Muttersubstanzen des Pigments Verwendung finden und 
demgemaB 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 diesel' 
Pigmente haben. Tatsache ist ferner, daB ein Teil der ADDIsoN-Kranken 
bei erfolgreicher Behandlung mit Rindenpraparaten deutlich abblaBt. Ob 
man aus derartigen Beobacht1mgen allerdings den SchluB ziehen darf, daB 
dem Rindenhormon ein unmittelbarer EinfluB auf den Pigmentstoffwechsel 
zukommt, erscheint fraglich, zumal konkrete Vorstellungen libel' derartige 
Beziehungen noch fehlen. 

SchlieBlich miissen noch eine Reihe mineralischer Veranderungen hervor­
gehoben werden, die zunachst nur rein empirisch festgestellt'sind, in der Therapie 
del' Nebenniereninsuffizienz jedoch eine entscheidende Bedeutung erlangt haben. 
Inzwischen ist auch ein gewisser Einblick in die inneren Zusammenhange diesel' 
Veranderungen moglich geworden. Bei Nebenniereninsuffizienz kommt es 
durch vermehrte Natriumausscheidung zu einem Absinken des Blutnatriums, 
gleichzeitig steigen Reststickstoff und Kalium an, und zwar starker, als del' 
gleichzeitigen Bluteindickung entspricht. Die Bluteindickung ist Folge des 
Fliissigkeitsabstroms in die Gewebe. Natriumarme Ernahrung, VOl' allem 
abel' Zulagen kleiner Kaliummengen verschlechtern das klinische Bild auBer­
ordentlich und konnen unmittelbar zur ADDISON -Krise fUhren. Dies gilt fiir 
das Tierexperiment, abel' auch fUr die menschliche Erkrankung. Hieraus ergibt 
sich die N otwendigkeit einer natriumreichen und kaliumarmen Ernahrung 
bei Nebenniereninsuffizienz, wodurch das Auftreten kritischer Zustande ver­
hindert und die Rindenhormonzufuhr wesentlich verringert werden kann. Das 
antagonistische Verhalten von Na und K drangt den Gedanken innerer Koppe­
lung unmittelbar auf. Der Natriumeinstrom in die Gewebe, del' dem Fliissigkeits­
einstrom folgt und einer vermehrten Natriumausscheidung vorangeht, konnte 
ein zwangslaufiger sein und osmoregulatorischen Zwecken dienen, damit lebens­
wichtige Blutkonstanten trotz del' Bluteindickung erhalten bleiben. Vielleicht 
ist del' Kaliumanstieg im Blut das Primare. Interessant ist in diesem Zusammen­
hang die Feststellung, daB die Storungen des Kaliumstoffwechsels eng mit denen 
des Kohlehydratstoffwechsels in der Muskulatur gekoppelt sind. Bei del' Assimila­
tion von Glucose zu Glykogen wird Kalium gebunden, und zwar hochstwahr­
scheinlich an die Hexosephosphorsaure. Bei Glykogenzerfall, also auch bei der 
Muskelkontraktion, wird Kalium frei. Del' Kaliumanstieg im Blut bei Neben­
niereninsuffizienz beruht also auf der Unmoglichkeit del' Bildung von hexose­
phosphorsaurem Kalium. Es ergibt sich also hier die Moglichkeit, Storungen 
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im Kohlhydratstoffwechsel und solche des Mineralstoffwechsels unter einheitlichen 
Gesichtspunkten zu betrachten. Sicher bleiben noch eine ganze Reihe von Fragen 
auf diesem schwierigen Gebiet, aber es zeigt sich doch ein Weg, der eine Synthese 
der vielseitigen, bei Nebenniereninsuffizienz auftretenden und durch Zufuhr 
von Rindenhormonen ausgleichbaren Erscheinungen moglich zu machen scheint. 

tJberfunktion des Marks. Hypernephrom. Uberfunktionen des Adrenal­
systems konnen bei tumorartiger Vermehrung des Markgewe bes 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, Hyperglykamien und Hypertonien beobachtet und in diesen Erscheinungen 
den Ausdruck eines Hyperadrenalismus gesehen. Wichtig ist, daB in diesen 
Fallen Blutdruck- und Blutzuckersteigerungen nicht selten paroxysmal auftreten. 

tJberfunktion der Rinde. Pubertas praecox. Gutartige oder bOsartige Tumoren 
der Nebennierenrinde fiihren zu einem eigenartigen Symptomenkomplex, der sich 
beirn Kind ineiner enorm beschleunigten Entwicklung und geschlechtlichen Friih­
reife auBert (Pubertas praecox). Beirnerwachsenen Menschen kommt es durch 
Rindentumoren auch zu einer erheblichen Beeinflussungder Geschlechtsrlrusen, 
speziell der sekundaren Geschlechtscharaktere, vor allem zu einer Umstellung 
nach dem anderen Geschlecht bzw. zu Erscheinungen von Hermaphroditismus. 
Ahnliche Symptome kommen auch bei Tumoren der Sexualdrusen vor. Die 
nahe chemische Verwandtschaft der Sexualhormone mit den Rindenhormonen 
wirft dabei unmittelbar das Problem stofflicher Beziehungen der in diesen Fallen 
ablaufenden maBgebenden Vorgange auf. Mitunter ist aber das Symptomen­
bild beim Nebennierenrindentumor noch wesentlich bunter. Neben den 
Veranderungen irn Sexualgebiet kommt es zur Fettsucht, die vorwiegend am 
Stamm lokalisiert ist. Ferner sind Hypertonie, Glykosurie und Polycythamie 
beirn Interrenalismus beobachtet. AIle diese Erscheinungen charakterisieren 
auch den Morbus CUSIDNG, welchem ein basophiles Hypophysenadenom zugrunde 
liegt. Lediglich die Osteoporose scheint nur bei der CusIDNGschen Krankheit 
vorzukommen. Bei den engen korrelativen Beziehungen zwischen Hypophysen­
vorderlappen und Nebenniere (Rinde und Mark) wird man sich die Frage vor­
legen mussen, ob durch einen Nebennierenrindentumor die Arbeit der Hypo­
physe in Mitleidenschaft gezogen werden und es damit zu hypophysaren Sym­
ptomen kommen kann, wie andererseits beirn Morbus CUSIDNG mit der Moglich­
keit eines sekundaren Interrenalismus zu rechnen ist. 

Wenn wir auf Grund dieser Feststellungen nochmals auf die Symptomatik 
der Nebenniereninsuffizienz zuruckkommen, so haben wir hierbei auf die gegen­
teiligen Symptome, d. h. die exzessive Ruckwirkung der Nebenniereninsuffizienz 
auf Wachstum und .Genitalentwicklung nicht hingewiesen. Tatsachlich fehlen 
in dieser Hinsicht ausreichende Erfahrungen, besonders wohl deshalb, weil eine 
ADDIsoNsche Krankheit in der Regel erst nach AbschluB der Wachstums­
periode auftritt. Gehen wir aber von seltenen Einzelbeobachtungen aus, so 
hat es den Anschein, als ob bei friihzeitigem RindenausfaR tatsachlich Wachs­
tumsstorungen und Storungen in der GeDitalfunktion zustande kommen. Durch 
neuere tierexperimentelle Ergebnisse erhalt die Annahme, daB funktionelle 
Minderleistung der Nebenniere vermutlich uber die gestorte Rindenfunktion zu 
einer WachstumsstOrung fiihrt, eine wesentliche Stutze. Es resultiert ein Zu­
standsbild eines Zwergwuchses, das mit den Erscheinungen des Hypophysen­
zwerges vollig ubereinstimmt. 

4. Epiphyse. 
Bezuglich der Epiphyse konnen wir uns kurz fassen, zumal die Vorg~nge, 

bei denen eiDe Uberfunktion dieses Organes im Mittelpunkt des Zustandsbildes 
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zu stehen scheint, noch recht dunkel sind. Auch sind wir noch nichi! 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
bescbleunigung mit sexueller Friihreife, also um genau die gleichen Erscheinungen, 
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 Fallen kann eine Neigung zu 
Fettsucht (primar oder sekundar1) vorhanden sein. Die in Betracht zu ziehende, 
unmittelbare Tumorwirkung auf das Zwischenhirngebiet mahnt zur Vorsicht, 
in den klinischen Erscheinungen eine spezifische Hormonanomalie zu sehen. 
AbschlieBendes laBt sich iiber die inneren Zusammenhange nicht sagen, es 
handelt sich um sehr seltene Ereignisse. 

5. Hypopbyse und Hypopbyse-Zwiscbenhirnsystem. 
In der Hypophyse begegnen wir einem Organ, dessen funktionelle Bedeutung 

fiir normales wie krankhaftes Geschehen heute nur zum Teil iibersehen werden 
kann. An der iiberragenden Bedeutung dieses Organs fiir zahlreiche Funktionen 
ist jedoch nicht zu zweifeln. Die Verhiiltnisse liegen deshalb so auBerordentlich 
kompliziert, weil sich durch die Zusammenordnung verschiedenster Bauelemente 
in diesem kleinen Organ eine groBe Reihe funktioneller Beziehungen zu den ver­
schiedensten Lebensvorgangen ergeberi. Durch Klinik und Experiment haben wir 
eine Reihe solcher Beziehungen kennengelernt und stellen uns vor, daB diesen bio­
logischen Vorgangen normale oder krankhaft veranderte, spezifische Hormon­
wirkungen der Hypophyse zugrunde liegen. Kemes 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, daB sie ihre Hormone direkt in das Blut abgeben, nimmt die Hypo­
physe dadurch eine Sonderstellung ein, daB ihre enge raumliche Beziehung zum 
Zentralnervensystem auch den direkten 'Obertritt von wirksamen Substanzen 
in den Liquor cerebrospinalis ermaglicht, 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 daB fiir bestimmte Lebensvorgange das Gebiet Hypophyse-Zwischenhirn als 
biologische Einheit imponiert. Der Hypophysenvorderlappen nimmt ferner unter 
den Driisen mit innerer Sekretion insofern eine Sonderstellung ein, als die Arbeit 
zahlreicher, wenn nicht iiberhaupt aller iibrigen Driisen mit innerer Sekretion 
yom Vorderlappen aus hormonal gesteuert und weitgehend bestimmt wird. 
Eine solche korrelative Bindung erweistsich meist a~_ eine gegenseitige, eine 
Tatsache, die die gedankliche Durchdringung der Verhaltnisse nicht leichter macht. 

Die Klinik verdankt den in miihsamen Experimenten zusammengetragenen 
Einzeltatsachen die Aufklarung einer groBen Reihe von Krankheitsbildern, wobei 
sich, was unter Berftcksichtigung der anatomischen Verhii.ltnisse leicht verstand­
lich ist, verschiedenste Symptome und Symptomkomplexe im Einzelfall mit­
einander kombinieren kannen. Bei der Feststellung von Symptomen· einer 
BASEDowschen Krankheit wird in Betracht zu ziehen sein, ob der Fehler nicht 
primar im Hypophysenvorderlappen zu suchen ist. Dieses Organ liefert ein 
thyreotropes Hormon, welches in hohen Dosen verabreicht auf direktem Wege 
die Schilddriise zu einer BASEDOw-Schilddriise umbaut und damit klinisch 
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einen Vollba~edow erzeugt, der allerdings trotz laufender Hormonzufuhr nach 
einiger Zeit wieder verschwindet. Damit ist es fraglich, ob es echte hypophysare 
Basedow-Falle gibt, wenn man nicht den Einwand gelten lassen will, daB es 
sich bei den entsprechenden Tierexperimenten um die Zufuhr artfremden 
thyreotropen Hormons handelt. Bei der Besprechung der Schilddriise sind wir 
auf diese Frage bereits eingegangen. 

Wesentlich klarer liegen die Verhii.ltnisse bei der Beziehung der Hypophyse 
zum Wachstumsvorgang und der sieh hieraus ergebenden Storungen. Bildungs­
statte 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 ahn­
lichen Zellaufbaus, bedingt eine tiberproduktion des Wachstumshormons. 
Auf welchem Wege dieses Hormon seine Wirkung entfaltet und wo es angreift, ist 
unbekannt. Mit der Moglichkeit einer Einschaltung zentralvegetativer Gebiete 
muB auch hierbei gerechnet werden. Steht das Hormon nicht in·ausreichender 
Menge zur Verfiigung, so werden Wachstum und Entwicklung stark verlangsamt 
und in schweren Fallen iiberhaupt nicht zu Ende gefiihrt, sofern die Storung in 
den Entw.icklungsjahren einsetzt. Der Hypo.physenzwerg ist und bleibt somatisch 
ein Kind, dessen Entwicklungsalter an dem Stand der Knochenentwicklung, d. h. 
an dem fehlenden SchluB bestimmter Epiphysenfugen, dem Nichtauftreten von 
Knochenkernen oder dem Stand der Zahnentwicklung u. dgl. abgelesen werden 
kann. 1m reinen Zustandsbild entspricht auch die Genitalentwicklung dem Stand 
der iibrigen Wachstumsstorung, und man kann beobachten, daB derartige Indi-

o viduen geschlechtstiichtig werden konnen, wenn es gelingt, durch Organtherapie . 
die Gesamtentwicklung bis zum Staude der Pubertat zu fordern. 1m Gegensatz 
zu der allgemeinen Entwicklungsstorung, die die Krank~n zu einem besonderen 
Typus des infantilistischen Zwergwuchses stempelt, steht die vollig normale 
geistige Entwicklung dieser Individuen, die dem tatsachliehen Alter entspricht. 
Wenn sich der Psychiater und Padagoge mit einer nicht kleinen Zahl dieser 
Menschen besehii.ftigen muB, so liegt es daran, daB das Schicksal diese Menschen, 
die wegen korperlicher Unzulanglichkeit trotz normaler geistiger Funktionen 
hinter Altersgenossen und Mitmenschen an Leistungsfahlgkeit 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 weisen auf ein kompli­
zierteres krankhaftes Geschehen im Hypophyse-Zwischenhirngebiet hin. Das 
Fett zeigt in den reinen Fallen von Wachstumsstorung 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 Nierensehwelle, einer verstarkten Adrenalinblutzuckerreaktion, 
sofern ein ausreichendes Glykogendepot in der Leber vorhanden ist, und 
einer erhiihten Empfindliehkeit gegen Insulin. Wie wir bereits friiher 
feststellten, geht auch vom Hypophysenvorderlappen durch das kontrainsnlare 
Hormon ein maBgebender EinfluB auf den Kohlehydratstoffwechsel aus, der 
durch Angriff des Hormons am Zuckerzentrum iiber Sympathicus und Neben­
niere vermittelt wird. Moglicherweise sind Wachstumshormon und kontrainsu. 
lares Hormon identische Korper, jedenfalls kann man eine Reihe von Argumenten 
zugunsten dieser Anschauung anfiihren. Auch gibt es Hinweise, daB auch das 
Wachstumshormon fiber Nervensystem und Nebenniere wirkt, oder wirken kann, 
ebenfalls ist sicher, daB zentralnervose Wachstums- und Entwicklungsstorungen 
vorkommen. Sieher ist ferner, daB bei absoluter Vorderlappeninsuffizienz auch 
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Riickbildungserscheinungen an der Nebenniere und Erscheinungen von Neben­
nierenunterfunktion auftreten. Sie finden sich besonders bei dem ala bypopbysare 
Kaebexie (SIMMONDS) bezeichneten Krankheitsbild. 1m jugendlichen Alter 
kommt diese Erkrankung selten vor und kombiniert sich dann mit dem geschil­
derten Zustandsbild hypophysarer Wachstumsstorung. Beim Erwachsenen 
kommt es, besonders im fieberhaften W ochenbett oder bei schweren Infektions­
krankheiten, meist auf embolischer Basis, zu einer isolierten Zerstorung des 
Hypophysenvorderlappens und entsprechenden Insuffizienzerscheinungen.Wachs­
tumsstorungen konnen beim erwachsenen Menschen nicht mehrauftreten. Da­
gegen kommt es zu einer fortschreitenden Vergreisung und extremen Kachexie 
mit Riickbildungsers.cheinungen an allen Organen; trophischen Storungen an der 
Haut, Zahnausfall, Sistieren der Sexualfunktion u. dgl. Bei starken Riick· 
bildungserscheinungen an den Abdominalorganen kann man von einer Splanch. 
nomikrie sprechen. Blutdrucksenkung ist haufig, wofiir man ebenfalls die Vorder. 
lappeninsuffizienz, direkt oder indirekt, verantwortlich gemacht hat. In vieler 
Hinsicht kann dieser Zustand dem extremen Stadium der ADDIsoNschen Krank· 
heit so weitgehend gleichen, daB manche Autoren sich· auf den Standpunkt 
stellen, die hypophysare Kachexie bekomme durch die korrelativ entstehende 
Nebenniereninsuffizienz sekundar ihren entscheidenden Akzent. Die Storungen 
im Kohlehydratstoffwechsel entsprechen denen des Zwergwuchses,. sind ent. 
sprechend der hochgradigeren Vorderlappeninsuffizienz meist noch deutlicher 
ausgesprochen, wobei der Blutzucker so tief liegen kann, daB es zu spontanen, 
durch die Oberwertigkeit des endogenen Insulins ·bedingten, hypoglykamischen 
Krisen kommen kann. Der vollstandige Hormonausfall des Vorderlappens beein· 
fluBt auch den Gesamtstoffwechsel insofern, als der Grundumsatz stark herunter· 
geht und die spezifisch dynamische EiweiBwirkung fehlt, Erscheinungen, die 
bei der in der Regelleichteren Insuffizienz des Zwerges nicht obligat oder nur 
in bescheidenem AusmaB nachweisbar sind, doch handelt es sich bei der starken 
Grundumsatzsenkung der hypophysaren Kachexie wohl nicht um eine spezi. 
fische Wirkung auf den Stoffwechsel, sondern um einen allgemeinen Schutz. 
mechanismus des Korpers gegen ein zu rapides Fortschreiten der Kachexie. 
DaB bei anatomischer Zerstorung des Hypophysenvorderlappens auch der der 
Genitalsphii.re iibergeordnete wirksame Faktor ausgeschaltet wird und sich 
entsprechende Funktionsausfalle in dem Zustandsbild der hypophysii.ren Kach· 
exie finden werden, ist sicher anzunehmen. 

Der EinfluB des Hypophysenvorderlappens auf die Genit.alfunktion wird 
durch das gonadotrope oder Sexualbormon vermittelt. Seine iiberragende Be· 
deutung fiir die normale Genitalfunktion, insbesondere fiir die Schwangerschaft, 
bei der auch der Hypophysenvorderlappen selbst eine charakteristische .!nderung 
seines Zellbildes (Schwangerschaftshypophyse) erfii.hrt, ist aus der Physiologie 
bekannt. Die im Rahmen der Graviditat zur Ausscheidung kommenden Ham· 
prolane bilden den Ausgangspunkt fiir die fast absolut sichere Asebbeirn·Zondek· 
sebe Sebwangersebaftsreaktion. Man kann sicher annehrnen, daB auch Anorna· 
lien in der Genitalfunktion, insbesondere beim Zyklus der Frau, auf Unter- oder 
tJberproduktion des gonadotropen Hormons zuriickzufiihren sein werden. Bisher 
fehlen uns noch die geniigenden konkreten Vorstellungen, die eine Zuordnung 
bestimmter Krankheitsbilder zu einer pathologischen Bildung des gonadotropen 
Vorderlappe~orIi1ons gesichert erscheinen lieBen. FUr die Therapie von 
Storungen der weiblichen Genitalfunktion kommt in erster Linie dem Follikel· 
und Corpus luteum·Hormon praktische Bedeutung zu. . 

Was die tJberfunktion des Hypophysenvorderlappens anbetrifft, so liegen 
die Verhaltnisse lediglich einwandfrei bei der tJberproduktion des Wachstums­
hormons. In der Jugend als seltenes, zu universellem bypopbysarern Riesenwuebs 
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fiihrendes Ereignis beobachtet, auBert sich die Storung beirn erwachsenen Menschen 
als klassische Akroinegalie. Die durch den so gut wie immer zugrunde liegenden 
Tumor des V orderlappens bedingten lokalen Storungen haben mit der Hormon­
uberproduktion nichts zu tun. Diese fiihrt 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 groBer und zeigen unformige Verdickungen, so daB der Akromegale 
ein ganz charakteristisches, auf den eraten 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 mo~trose Zunge ist besonders auffallend, sie hat im Munde 
keinen Platz mehr. Das pathologische Wachstum kann auch innere Organe 
betreffen, man spricht dann von Splanchnomegalie. 1m Prinzip kann sich ein 
pathologisches Wachstum an allen Organen und Geweben einstellen. Dadurch 
konnen sekundar eine Reihe verschiedenster Symptome zur Beobachtung 
kommen, besonders wenn andere Inkretdriisen zu vermehrtem 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 
erwahnten Storungen in Form einer Neigung zur Hyperglykimie, Glykosurie 
und einer besonderen diabetischen Stoffwechsellage 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 kontrainsulare Hormon die entscheidende 
Rolle, welches auch im Liquor des Akromegalen vermehrt nachgewiesen werden 
kann. Grundumsatz und spezifisch dynamische EiweiBwirkung konnen bei der 
Akromegalie erhOht sein, erwogen wird die Moglichkeit, 6b die hii.ufig zu beob­
achtende Tendenz zur Blutdrucksteigerung durch Mehrleistung des Hypophysen­
vorderlappens bedingt ist. 

Ein weiteres, nicht gar hii.ufig!'lS Krankheitsbild stellt die Cusbingsche 
. Krankheit dar, bei welcher ein basophiles Vorderlappenadenom gefunden und 
mit dem Symptomenkomplex in ursachliche Beziehung gebracht wird. Die 
Erkrankung ist charakterisiert durch eine zunehmende Adipositas des Stammes, 
Genitaldystrophie mit heterosexuellen Zugen, Hypertrichose, purpurrote Striae, 
schmerzhafte Osteoporose mit Bildung ,einer hochsitzenden Kyphose und 
Neigung zu Spontanfrakturen, daneben. Hypertonie, Glykosurie und Poly­
cythamie. Bei der Vielseitigkeit der Symptome ist es schwierig, eine gemeinsame 
Hormonanomalie zu finden. Erschwerend wirkt weiter die Tatsache, daB aIle 
genannten Symptome mit Ausnahme der osteoporotischen Knochenveranderungen 
auch beim Nebennierenrindentumor vorkommen und unter Beriicksichtigung 
der zweifellos vorhandenen innigen Beziehungen zwischen Hypophysenvorder­
lappen und Nebenniere beirn Morbus CUSHING als Ausdruck eines sekundaren 
Interrenalismus gedeutet werden konnten. Tatsache ist, daB es beim CUSHING­

schen Syndrom auf der Basis eines basophilen Vorderlappenadenoms zu einer 
Hypertrophie derNebennierenrinde mit vermehrter Bildung des Rindenhormons 
kommt. Die gleiche Wirkung auf die Rinde laBt sich mit corticotropem Vorder­
lappenhormon erzeugen, welches aus Vorderlappen gewonnen und von den 
meisten anderen Vorderlappenwirkstoffen getrennt werden kann. So bliebe 
beim Morbus CUSHING als einziges, unmittelbares hypophysares Symptom, 
welches die Differentialdiagnose ermoglicht, die Osteoporose ubrig. Die An­
schauung, daB die Knochenveranderungeri fiber die korrelativ beeinfluBten 
Epithelkorperchen zustande kommen mochten, ist nicht allgemein anerkannt 
worden. Immerhin ist zuzugeben, daB eine korrelative Beeinflussung der Epithe]-
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korperchen durch den Hypophysenvorderlappen moglich ist, ob durch ein 
weiteres und selbstandiges Vorderlappenhormon, ware noch zu klaren. Auch 
liegen einzelne Beobachtungen vor, bei denen klinisch das Zustandsbild einer 
Ostitis fibrosa generalisata mit Hyperplasie der Epithelkorperchen und ein 
Hypophysentumor gefunden wurden. Es ist gut vorstellbar, daB es sich dabei 
um eine primar hypophysare Krankheit gehandelt hat. 

Damit ist das Kapitel der Vorderlappenhormone ali f;!ich noch keineswegs 
abgeschlossen .. Viele , der gewonnenen Erkenntnisse sind aber noch nicht reif, 
um in den Rahmen klinischer Krankheitszustande eingeordnet werden zu konnen. 
Besonders auf dem Gebiet zahlreicher StoHwechselvorgange sind noch wichtige 
Erkenntnisse zu erwarten. Nur das Lactationshormon soll '!lOch Erwahnung 
finden, da es moglicherweise zur Behandlung ungeniigender Milchsekretion 
verwendet werden kann. 

Besonders schwierig liegt die Frage nach Beziehungen der Hypophyse zur 
Fettsucht. Diese gehort, wie betont, zur CusHINGSchen Krankheit, kommt auch 
beim Nebennierenrindentumor vor, wenn auch offenbar nicht so regelmaBig 
und ausgesprochen. Will man sich auf den Standpunkt stellen, daB die Fettsucht 
Ausdruck einer vermehrten Hormonarbeit der Hypophyse sei, so konnte die 
extreme Kachexie bei der SIMMONDSSchen Krankheit als Gegenstiick erscheinen. 
Es erweist sich in der Tat, daB man mit einer derartigen AuHassung dem wahren 
Sachverhalt wahrscheinlich gerecht wird. Gegen die Richtigkeit einer solchen 
AuHassung konnte ein anderes, sehr charakteristisches Krankheitsbild, die 
Dystrophia adiposogenitalis, sprechen. Man hat bei dieser Krankheit ge­
legentlich eine Vorderlappeninsuffizienz gefunden, und die Frage diskutiert, 
ob die Fettsucht Ausdruck einer Vorderlappenunterfunktion sei, odeI' ob iiber 
eine unzureichende Produktion des gonadotropen Hormons eine Genitaldystrophie 
und eine genitale Fettsucht zustande kommen. Man hat abel' weiterhin erkannt, 
daB bei der Erkrankung die Hypophyse vollig intakt gefunden werden kann. 
Diese Tatsache fiihrt zu der AuHassung, daB die Dystrophia adiposogenitalis 
(FRoHLICH) nicht in das Gebiet reiner Vorderlappeninsuffizienz gebOrt. Sie kann 
durchaus mit Vorderlappenstorungen, speziell mit Wachstumsstorungen kom­
biniert sein, aber wir werden sie ursachlich in das Gebiet des Hypophysenstiels 
und des Zwischenhirns verlegen miissen. Da wir wissen, daB durch Zwischen­
hirnschadigungen die Hypophyse, spezieU der Vorderlappen zur Atrophie und 
damit zur sekundare:p Unterfunktion gebracht werden kann, bege~en wir bei 
der Dystrophia adiposogenitalis einem ,Kranklieitsbild, bei dem fiir das Krank­
heitsgeschehen das Hypophysen-Zwischenhirngebiet als biologische Einheit im­
poniert. Das Wesen der Krankheit kennen wir im einzelnen nicht. Es hat 
nicht an Versuchen gefehlt, die stoffIichen Grundlagen zu erfassen, speziell die 
Wirkung von Hypophysenextrakten auf den Fetthaushalt zu erforschen. Jedoch 
fehlt uns zunachst noch eine klare Vorstellung, auf welche Weise die Kardinal­
symptome der Krankheit, die Genitaldystrophie mit Fehlen del' sekundaren 
Geschlechtscharaktere und die eigenartige Form der Fettanhaufung als Hals­
kragen, an Hiiften, Nates, Mons veneris, den unteren Bauchpartien und an 
den Mammae zustande kommen. Auch sind bisher die Versuche einer hormo­
nalen Beeinflussung der Dystrophia adiposogenitalis im Gegensatz zu den giin­
stigen Ergebnissen beim Zwel'g und bei del' hypophysaren Kachexie gescheitert. 

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 MineralstoHwechsels, so daB eine ein­
gehende Abhandlung zweckmaBiger im Rahmen dieser Gebiete erfolgt. Bezie­
hungen zur Hypophyse als solcher ergeben sich insofern, als Zerstorung des 
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Hinterlappens oder Hypophysenstiels zu Diabetes insipidus fiihren kann und 
daB dieser Tatsache ein Hormonausfall zugrunde liegt. Die dabei ausfallende 
Substanz, die offenbar im Zwischenlappengebiet und T;uber 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 
bei Diabetes insipidus dar und reicht zum vollstandigen Verstandnis der Krank­
heit nicht aus. Wir kommen auf diese Dinge nochmals zuriick. 

Sehr schwierig zu beantworten ist die Frage, ob es auch ein Gegenstiick 
zum Diabetes insipidus gibt. Klinisch miiBte eine solche Krankheit durch eine 
abnorm kleine Harnmenge bei obligat hohem spezifischem Gewicht des Harns 
charakterisiert sein. Solche Krankheitsbilder sind sicher sehr selten, aber sie 
kommen vor und werden meist in die Gruppe der primaren Oligurien unter­
geordnet. Ich habe einmal einen Kranken mit den Zeichen eines CusHINGschen 
Syndroms gesehen, der auch bei starker Fliissigkeitsbelastung nicht iiber eine 
Stundenausscheidung von 100 ccm hinauskam, wobei das spezifische Gewicht 
des Harns zwischen 1018 und 1020 fixiert war. Dies ware also ein dem Diabetes 
insipidus entgegengesetztes Verhalten. DaB die Starung ursachlich in das Hypo­
physeuzwischenhirngebiet gehorte, ging daraus hervor, daB sich autoptisch ein 
Hauptzellenadenom der Hypophyse fand. Die Beweisfiihrung, daB auch eine 
-oberproduktion des antidiuretischen Hinterlappenprinzips vorlag, ist in diesem 
Fall nicht moglich, zumal zu Lebzeiten damit nicht gerechnet war. Derartige 
Beobachtungen legen jedQch den Gedanken nahe, daB auch hormonale Betriebs­
storungen des Hinterlappens im Sinne einer -oberfunktion vorkommen konnen. 

Weitere, mit dem auf Diurese und Konzentrationsarbeit der Niere einge­
stellten Hormon wohl nicht identische, aus dem Hinterlappen extrahierbare 
Faktoren, die auf den Uterus (Orasthin) und auf den Blutdruck sowie die glatte 
Darmmuskulatur (Tonephin) wirken, haben in der Therapie Anwendung ge­
funden. Das Tonephin hat auch eine blutzuckersteigernde Wirkung, die jedoch 
von der Wirkung des kontrainsularen Vorderlappenhormons zu trennen ist. 
Die Hinterlappenwirkung auf den Blutzucker erfolgt ohne Einschaltung nervoser 
Elemente durch uumittelbaren Angriff des Wirkstoffes am Glykogenbestand 
der Leber, nicht jedoch der Muskulatur. Wir kennen aber noch keineKrank­
heitsbilder, bei denen als Ursache eine krankhaft veranderte Produktion dieser 
Hormone als erwiesen gelten konnte. Lediglich der Hinterlappentheorie der 
Schwangerschaftsniere und Eklampsie mit der Annahme eines vermehrten 
Wirksamwerdens des blutdrucksteigernden und des diuresewirksamen Hinter­
lappenprinzips kann eine gewisse Grundlage nicht abgesprochen werden. Wir 
sind aber noch weit entfernt, die Verhaltnisse eindeutig iibersehen zu konnen. 
So ist der AbschluB der pathologischen Physiologie der Hypophyse mit der 
gegebenen Schilderung einschlagiger Krankheitsbilder nur ein vorlaufiger, und 
wir erwarten aus dem Fortschreiten der im FluB befindlichen Untersuchungen 
noch weitere wesentliche Bereicherungen fiir das Verstandnis krankhaften 
Geschehens. 

6. Pankreas. 

Das innere Sekret der LANGERHANSSchen Inseln im Pankreas ist das Insuliu. 
Was iiber die Storungen der Insulinproduktion und deren Folgen zu sagen ist, 
haben wir bei Besprechung des Kohlehydratstoffwechsels hervorgehoben, so daB 
eine nochmalige Schilderung dieser Verhaltnisse nur eine Wiederholung darstellen 
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wurde. Die praktische Wichtigkeit des Insulins liegt darin, daB in der Insulinzu. 
fuhr die Moglichkeit einer Kausalbehandlung der echten Zuckerkrankheit gegebell 
ist. Die genaue chemische Konstitution des Insulins ist noch nicht bekannt. Wir 
wissen nur, daB es ein schwefelhaltiger EiweiBkorper ist und demnach von den 
eiweiBspaltenden Fermenten des Magendarmkanals zerstOrt wird. Aus dieser 
Tatsache ergibt sich, daB Insulin nur unter Umgehung des Verdauungskanals 
in streng dosierter Form beigebracht werden kann. Durch bestimmte Zusatze 
(Protaminzink, Hypophysin u.a.) erreicht man eine Verzogerung der Resorption, 
weshalb durch derartige Depotinsuline eine Verminderung der tatsachlichen 
Spritzenzahl in geeigneten Fallen erzielbar ist. Bei peroraler Applikation 
konnen gelegentlich kleine Insulinmengen resorbiert werden, bevor sie der Zero 
storung anheimgefallen sind. Ob und in welchen Mengen aber dabei eine Resorp. 
tion von Insulin stattfindet, ist vollig unubersehbar, weshalb, speziell mit Ruck· 
sicht auf die Gefahren, die eine Insulinuberdosierung mit sich bringt, die perorale 
Verabreichung des Mittels als ungeeignet gelten muB. Auf die Symptome der 
Insulinuberdosierung ist ebenfalls an anderer Stelle bereits eingegangen, worauf 
wir verweisen. Ungiinstige Nebenwirkungen des Insulins sind selten. Lokaler 
Fettgewebsschwund an der Injektionsstelle wird gelegentlich beobachtet und 
ist in seiner Entstehung unklar. Allergische Erscheinungen, wie sie frUber immer 
einmal wieder beobachtet wurden, waren in der Regel durch andersartige 
Beimengungen in den Extrakten bedingt. Eine echte Insulinallergie kommt 
vor, ist aber sicher eine ganz groBe Seltenheit. 

7. Geschlechtsdriisen. 
Auch die Geschlechtsdrusen produzieren neben den der Fortpflanzung 

dienenden Produkten Hormone. Das Follikelhormon der Frau ist chemisch als 
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Oxyketon und Derivat des Phenanthrens dargestellt, das zweite weibliche Keim· 
drusenhormon, das Corpus lutenm-Hormon (Progesteron), ist als chemisch nahe 
verwandt anzusehen, doch handelt es sich im Gegensatz zum Follikelhormon 
um ein Diketon. Ebenfalls sehr nahe verwandt mit dem Follikelhormon ist das 
chemisch gleichfalls als Oxyketon dargestellte mannliche Sexualhormon, das 
Androsteron. Man kann das Follikelhormon direkt in einen Stoff mit miinnlicher 
Wirkung uberfuhren. Besonders bemerkenswert ist jedoch die Feststellung, daB 
es Stoffe gleicher Grundstruktur gibt, die also den natfulicherweise vor· 
kommenden Sexualhormonen auBerordentlich nahestehen, denen bisexuelle 
Pragungseigenschaften zukommen. Sie vermogen also beim kastrierten Indi. 
viduum eine Entwicklung sowohl der mannlichen als auch der weiblichen Sexual. 
organe auszu16sen. Wieweit eine derartige Feststellung ffu die Physiologie 
und Pathologie der Sexualfunktion von Bedeutung sein wird, liiBt sich heute 
noch nicht ubersehen. Das komplizierte Bild dessen, was als charakteristische 
sekundare Geschlechtscharaktere im weitesten Sinne korperlich und geistig den 
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Mann von der Frau unterscheidet, erscheint an die hormonale Funktion der Keirn­
drUsen gebunden. Die zu erwartenden Storungen des Kastraten ergeben sich aus 
dieser Tatsache von selbst. Der Friihkastrat entwickelt sich zu einem indifferenten 
Mitteltyp, so daB das mannliche Indiyiduum verweiblicht, das weibliche vermii.nn­
licht erscheint. Dariiber hinaus beeinfluBt das friihzeitigeAusfallen der mii.nn­
lichen und weiblichen Keirndriisenfunktion das Knochenwachstum gleichmii.Big in 
besonderer Weise, wobei sich diese Storungen zu einer Zeit einstellen, in der die 
Pubertat auftreten sollte. Abnormes Extremitatenwachstum, verbunden mit 
einer verlii.ngerten Wac:4stumsperiode durch verspateten SchluB der Epiphysen­
fugen, stempeln den Eunuc.h.en zu einer besonderen FOIfll des Riesen mit der 

. charakteristischen Abweichung der Proportionierung zugunsten der GliedmaBen. 
Das Wachstum der Zeugungsorgane bleibt gegeniiber dem sonstigen Wachstum 
definitiv zuriick. Beirn Spatkastraten mit abgeschlossenem Wachstum kann sich 
natiirlich das Knochenwachstum und die Proportionierung des Korpers nicht 
mehr andern. Dagegen findet sich grundsatzlich eine Riickbildung sekundii.rer 
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 Verhaltnissen 
bei der Dystrophia adiposogenitalis vollstandig entspricht, also Bevorzugung 
von Mammae, Nates, Mons veneris und unterer Bauchpartie fiir die Fettablage­
rung. Bei der Frau sind es Erscheinungen, wie sie auch irn physiologischen 
Klimakterium in ahnlicher Weise zur Beobachtung kommen. Diese Tatsache 
hat auch zu der Vermutung gefUhrt, daB die Fettsucht bei der Dystrophia 
adiposogenitalis sekundar iiber die Genitaldystrophie ausgelOst seL 1m konkreten 
Fall kann es beirn vollstandig ausgebildeten Krankheitsbild ohne genaue Kenntnis 
der Anamnese unmoglich sein, eine durch Zwischenhirnstorung verursachte 
Dystrophia adiposogenitalis von einer primar genitalen, zur Genitalriickbildung 
fiihrenden Adipositas zu unterscheiden. Auch muB hervorgehoben werden, daB 
Fettsucht kein obligates Begleitsymptom genitaler Unterfunktion ist. Speziell 
der Friihkastrat wird selten fett, bleibt oft sogar ausgesprochen mager. 

Zwittrige Geschlechtsanlagen (Hermapbroditismns) werden je nachO der hor­
monalen Funktionstiichtigkeit der vorhandenen mannlichen und weiblichen 
Keirndriisen zu den verschiedensten somatischen Bildern Veranlassung geben, 
die auch fiir die·. psychische Einstellung der Menschen, speziell in der Richtung 
der Sexualsphare, maBgebenden EinfluB gewinnen. 

Hormonale tTherfnnktionsznstande der Keirndriisen scheinen bei tumorartigem 
Keirndriisenwachstum im Kindesalter als seltene Ereignisse vorzukommen und 
sollen ganz allgemein zu beschleunigtem Wachstum mit Friihreife und vorzei­
tigem EpiphysenschluB und zu raschem Ablauf der einzelnen Lebensperioden 
fiihren. Dieses ware also im gewissen Sinne ein gegensatzliches Verhalten zum 
Friihkastraten. Diese Krankheitsbilder konnen denen beim Nebenmerenrinden­
tumor des Kindes auBerordentlich ahnlich sehen. Ob die chemische Verwandt­
schaft der Sexualhormone mit dem Kortikosteron hierbei von Bedeutung ist, 
wissen wir nicht. 

Nicht immer. sind die genitalen Hormonstorungen so ausgesprochen, daB 
die genannten beso~deren Krankheitstypen entstehen. Speziell bei der Frau 
kommen haufiger hormonale Storungen in Form von Zyklusanomalien u. dgl. 
vor, wodurch sich auch entsprechende Hinweise fiir eine erfolgreiche Kausal­
therapie ergeben. 

Mit der Einfiihrung der Sexualhormone in die Therapie und der Notwendig­
keit einer Verwendung sehr groBer Hormondosen hat sich eine neue Frage 
ergeben, namlich die nach der Moglichkeit einer schadigenden Wirkung dieser 
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Stoffe. Diese Frage darf absolut verneint werden, sie muB vor allem verneint 
werden in der Richtung, daB die Gefahr einer Tumorbildung durch Sexual­
hormone nicht besteht. Zwar ist eine gewisse Verwandtschaft zwischen kanzero­
genen Substanzen und Sexualhormonen vorhanden, aber es bestehen gleich­
zeitig ganz entscheidende Unterschiede hinsichtlich der Loslichkeit und Oxydier­
barkeit, welche ein ungiinstiges Wirksamwerden auch groBer Dosen von Sexual­
hormonen nicht befiirchten lassen. 

8. Thymus. 
Ob der Thymus iiberhaupt unter die Driisen mit innerer Sekretiou gerechnet 

werden darf, ist schwer zu entscheiden. Ein Thymushormon ist nicht isoliert. 
Jedenfalls kommt, wenn iiberhaupt, eine hormonale Bedeutung des Thymus 
nur in friihester Kindheit in Betracht. Es bestehen gewisse Hinweise darauf, 
daB der Thymus fiir das Wachstum bedeutungsvoll ist, so daB bei vorzeitiger 
Thymusaplasie Wachstumsstorungen zu erwarten waren. 

Der Status thymolymphaticus und seine Beziehungen zum Thymus stellen 
noch ein vollig ungeklartes Ereignis dar, wie auch die klinische Erkenntnis, daB 
der Thymus bei Basedow haufig groB ist und daB seine Entfernung oder Bestrah­
lung giinstige Heilungsaussichten fiir den Basedow schafft, ihrem Wesen nach 
nicht eindeutig erklart werden kann. 

9. PluriglanduUire Erkrankungen. 
Neben isolierten Funktionsstorungen einzelner Blutdriisen kennen wir noch 

Erkrankungen, bei denen gleichzeitig mehrere Driisen beteiligt sind. Die Ab­
trennung gegeniiber jenen Zustandsbildern, bei denen die Funktionsanderung 
einer Inkretdriise korrelativ zu Funktionsstorungen anderer Driisen fiihrt -
am deutlichsten kommt dies bei Erkrankungen des Hypophysenvorderlappens 
zum Ausdruck -, ist nicht immer leicht. Gleichwohl sollte im Interesse der 
Einleitung einer Kausaltherapie nach Moglichkeit die hormonale Storung 
ermittelt werden, mit der das Krankheitsbild begonnen hat. Eine solche 
Forderung schlieBt natiirlich nicht aus, daB eine Kausalbehandlung sekundarer 
hormonaler Insuffizienzerscheinungen dur~'laus von groBem Nutzen sein kann. 
Besonders eindrucbvoll ist beispielsweise die giinstige Wirkung von Neben­
nierenrindenextrakten bei hypophysarer Kachexie, bei welcher es bekanntlich 
regelmaBig zu einer Nebennierenatrophie und damit auch zu Erscheinungen 
einer Nebenniereninsuffizienz kommt. Zweifellos gibt es aber auch seltene 
Zustandsbilder, bei denen mehrere Inkretdriisen gleichzeitig erkranken. Ein 
solches Ereignis liegt bei der multiplen BlutdriisenskIerose vor, bei der es zu 
einer sklerotischen Atrophie mehrerer Driisen kommt. Das klinische Bild 
setzt sich aus den Ausfallserscheinungen der befallenen Organe zusammen. 

Ais Gegenstiick werden gewisse universelle Riesenwuchsformen angesehen. 
In diesen Fallen ist die Abgrenzung gegen die primar hypophysaren Storungen 
besonders schwierig, da sich im Rahmen einer Akromegalie auch die iibrigen 
Hormondriisen an der Wachstumssteigerung beteiligen und damit funktionell 
iiberwertig werden konnen. 1m klinischen Bild sieht man dann Kombinationen 
der bekannten hormonalen Uberfunktionszustande. 

IV. Gesamtstoffwechsel, Kraftstoffwechsel, Fettsucht 
und Magersucht. 

Gesamtstoffwechsel. Bei der Besprechung des EiweiBstoffwechsels ergab sich 
zum ersten Male die Notwendigkeit, iiber das spezielle Stoffwechselproblem 
hinauszugehen und die Beziehungen zum Organismus als Ganzes zu betrachten. 
Die Garantierung des Zellbestandes in stofflicher Hinsicht hing von der aus-
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reichenden EiweiBzufuhr ab, aber nicht nur diese, sondern auch die Bildung lebens­
wichtiger Zellprodukte, etwa der Hormone. Uber alle Fragen spezieller stofflJ.cher 
Umsatze und der moglichen StOrungen hinaus wird damit das fundamentale 
Problem der LebensauBerung schlechthin in den Vordergrund gestellt, die Frage, 
wie es moglich ist, daB die Zelle mehr ist als eine Zusammenordnung kompli­
zierter chemischer Verbindungen, daB sie vielmehr lebt, daB sie nie als gegebene 
Tatsache, sich in Ruhe befindet wie ein kompliziertes chemisches Laboratoriums­
produkt, sondern daB sich in der Zelle dauernd Bewegungsvorgange als Aus­
druck lebendigen Geschehens abspielen. Die letzte Frage, die das Problem 
des Lebens selbst ist, werden wir nicht ergriinden. Aber wir wissen, daB das 
Leben gebunden ist an die Fahigkeit der Zelle, potentielle Energie umzuwandeln 
in lebendige Kraft. Die cellulare Reaktion, Energie freizumachen, ist als funda­
mentale .AuBerung des Lebendigen fUr den Organismus wichtiger, als die spezielle 
Eigenart des energiespendenden Stoffes. So ordnen sich aIle 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
vorgange 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. 
1m Grundumsatz erhalten wir eine Vorstellung iiber die StoffwechselgroBe des 
niichternen, ruhenden Menschen. Wir wissen aus statistischen Erhebungen, 
daB dieser Grundumsatz fiir den gesunden Menschen unter Beriicksichtigung 
von Alter, Geschlecht, GroBe und Korperoberflache bei gleichen AuBenbedin­
gungen eine Konstante darstellt. Fiir klinische Bediirfnisse ergibt sich aus dieser 
Feststellung die Frage, ob diese Konstanz in der GroBe der Verbrennungsvor­
gange unter krankhaften Bedingungen .Anderungen erfahrt und damit selbst 
in den Mittelpunkt krankhaften Geschehens treten kann. Da die N ahrung 
entsprechend ihrem Calorienwert die natiirlicheund notwendige Quelle des 
Gesamtstoffwechsels darstellt, ist fiir arztliche Belange in erster Linie die Frage 
wichtig, ob .Anderungen in der Nahrungszufuhr die StoffwechselgroBe als solche 
beeinflussen. Bei Unteremahrung 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 zwangslaufigen Beschrankung 
des endogenen EiweiBstoffwechsels fiir die Organleistungsfahigkeit erwahnten 
wir friiher und werden auch bei Besprechung von Entwicklung und Wachstum 
nochmals darauf zuriickkommen miissen. Dariiber hinaus versucht aber der 
Unterernahrte durch Senkung seiner StoffwechselgroBe sich den ungiinstigen 
Ernahrungsbedingungen anzupassen und sich, so gut es geht, in ein Stoffwechsel­
gleichgewicht zu bringen. Vielleicht kommt diese, den Ausgleich anstrebende 
Senkung der StoffwechselgroBe iiber die Schilddriise zustande, deren ent­
scheidender EinfluB auf die Verbrennungsvorgal1ge gleich noch zu besprechen 
seil1 wird. Jedenfalls kann im Hungerzustal1d eine ganz auffallel1de Atrophie 
der Schilddriise beobachtet werden. Umgekehrt wird die Frage zu stellen sein, 
ob sich der Uberernahrte durch Steigerung seiner Verbrel1nul1gsvorgange mit der 
vermehrten Calorienzufuhr ins Gleichgewicht setzt, ob also durch Uberernahrung 
das zustande kommt, was man als Luxuskonsumption bezeichnet hat. 1m Grund­
umsatz kommt das nicht zum Ausdruck, wohl aber bei der iibermaBigen Zufuhr 
bestimmter energiespendender StQffe. Wir sehen, daB Fett kaum nachweisbar, 
Kohlehydrat in sehr bescheidel1em MaBe, ausgesprochel1 aber EiweiB die Stoff­
wechselgroBe heraufsetzt. Wir sprechen von spezifisch-dynamischer Wirkung. Die 
GroBe der spezifisch-dYl1amischen Wirkul1g steht in umgekehrtem Verhaltnis zu 
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dem U mfang, in welchem der Korper diese Stoffe als Reservematerial sta peln kann. 
Durch die spezifisch-dynamische Nahrungswirkung kommt mit der Steigerung 
der Verbrennungsvorgange zweifellos eine Art Luxuskonsumption zustande, 
die dem pathologischen Stoffansatz bei Uberernahrung entgegenarbeitet. 

Zu einer Abanderung der StoffwechselgroBe werden unabhangig von der 
Nahrungszufuhr alle Vorgange im Organismus fiihren, die mit einem verminder­
ten oder vermehrten Energieverbrauch einhergehen. Krankhafte Tatigkeits­
steigerungen in Organen werden in einem erhohten Grundumsatz zum Ausdruck 
kommen konnen, herabgesetzte LebensauBerungen konnen zur Senkung des 
Ruheniichternwertes Veranlassung geben. Wechselnde Anforderungen konnen 
durch Abweichungen der Korpertemperatur und Storungen der Warmeregulation 
an den Gesamtstoffwechsel gestellt werden. 1m Fieber ist der Grundumsatz 
hoch, bei Hypothermie wird er niedriger. 1m iibrigen sind auf diesem Gebiet, 
speziell beim Fieber noch eine Reihe anderer stofflicher Einzelvorgange, auf die 
an dieser Stelle nicht naher eingegangen werden soli, zu beriicksichtigen, die auch 
von entscheidendem EinfluB auf die StoffwechselgroBe sein konnen. 

SchlieBlich kennen wir noch in wirksamen Substanzen endogener Hormon­
bildung Faktoren, die das Niveau des Grundumsatzes mitbestimmen und es bei 
veranderter Hormonausschiittung verschieben. Das Schilddriisenhormon steigert 
vermutlich durch direkten Angriff an der Zelle die Verbrennungsvorgange und 
die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung, so daB hoher Grundumsatz mit ver­
starkter spezifisch-dynamischer EiweiBwirkung zum Bilde der BASEDowschen 
Krankheit, niedriger Grundumsatz mit herabgesetzter spezifisch-dynamischer 
EiweiBwirkung zum Symptomenkomplex des Myxodem gehoren. Moglicher­
weise kommt auch der Geschlechtsdriise und dem Nebennierenmark eine gewisse 
derartige Wirkung zu, in Betracht zu ziehen ist sie bei der Hypophyse. Wenn man 
bei der hypophysaren Kachexie den Grundumsatz sinkensieht, so muB man er­
wagen,ob es sich nicht um ein Symptom handelt, welches diese Erkrankung 
auch mit anderen Formen der Kachexie gemeinsam hat, und welcJ;1.es als Versuch 
einer Anpassung gedeutet werdenkann. Jedenfallsfinden sich bei Uberfunktions­
zustanden des Hypophysenvorderlappens Stoffwechselsteigerungen weder regel­
maBig, noch fallen sie zahlenmaBig ernstlich ins Gewicht. Zudem ist bei 
Hypophysenerkrankungen mit korrelativer Beeintrachtigung anderer 1nkret­
driisen, etwa der Keimdriisen oder der Schilddriise, zu rechnen, wie auch fUr 
die Genitalorgane Wechselbeziehungen zur Schilddriise in Betracht zu ziehen 
sind. 

Stoffansatz und Stoffabbau. Die absolute Gr6Benordnung der Verbrennungs­
vorgange, mag sie normal oder krankhaft sein, verlangt ein nach seinem Calorien­
wert dem Bedarf entsprechtmdes Heizmaterial, welches dem Organismus zuge­
fiihrt werden muB. Ein MiBverhaltnis zwischen potentieller Nahrungsenergie 
und tatsachlichem Energieumsatz im K6rper wird fiir den K6rperbestand ent­
scheidende Veranderungen bedeuten. Stoffansatz oder Stoffabbau werden die 
unmittelbare Folge sein. So ergeben sich aus den energetischen Betrachtungen 
zwangslaufige Beziehungen zu Anderungen im stofflichen K6rperbestand, die 
sich in Fettsucht und Magersucht als Gegensatze gegeniiberstehen. Versuchen 
wir aber, das krankhafte Geschehen bei Fettsucht und Magersucht zu verstehen, 
so erkennen wir, daB die Betrachtung dieser Vorkommnisse yom 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, daB es bei dauernder Uberernahrung 
zu Fettsucht kommt. Bei der Fettleibigkeit bestiminter Berufe spielt zweifellos 
die gewohnheitsmaBige, iibergroBe Calorienzufuhr eine entscheidende Rolle, 
und gibt die Berechtigung, diese Formen der Fettsucht, bei denen das FeU 
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vornehmlich am Stamm, besonders in der Nackengegend und am Bauch abge­
lagert ist, wahrend beirn. Manne Gesii.B und Extremitaten relativ unbeteiligt 
bleiben, als besonderen Typus der' Mastfettsncht zu bezeichnen. Auch finden wir 
diese Form bei Menschen, die aus irgendeinem Grunde ihre gewohnte korperliche 
Tatigkeit, nicht aber ihre Essensgewohnheiten einstellen und dadurch fett 
werden. In einer Reihe von Fallen kann man nachweisen, daB die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung nur unvollkommen erfolgt, und daB dadurch dem 
Fettansatz bei tJberernahrungVorschub 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, 
daB dem Korper als konstitutionelles Merkmal ein bestimmtes Fettdepot gehoren 
kann, welches fum eigen lst und unabhangig vom Stoffumsatz und der Nahrungs­
zufuhr·· zah festgehalten wird. Die Tendenz, ein Fettdepot anzulegen, welches 
dann auBerhalb dervStoffwechselbilanz steht, konnte derGrund sein fiir eine 
vermehrte NahruIigszufuhr beim Fettsiichtigen. Nur ein Teil der Nahrung 
bleibt fum zur Aufrechterhaltung seiner Lebensvorgange, der Rest, oder vielleicht 
in erster Linie ein bestimmter Anteil dient zur Anlage von Fettdepots und 
fehlt demnach als energiespendende Substanz. Hier ergeben sich gewisse Parallelen 
zu den lokalisierten Fettanhaufungen, die gar keine Beziehungen zum Stoffumsatz 
haben. Greifen wir als Extrem das Lipom heraus, so zeigt schon der unter 
Umstanden krasse Gegensatz zwischen einem schlechten allgemeinen Ernahrungs­
zustand und einer groBen, lokalisierten, lipomartigen Fettanhaufung, daB diese 
Fettanhaufung etwaEl Selbstandiges ist. Die Griinde, weshalb auch ein starkeres 
Fettdepot Eigentiimlichkeit eines sonst offenbar gesunden und nicht chronisch 
iiberernahrten Menschen wird, und es bei einem zweiten Menschen unter den 
gleichen auBeren Bedingungen nicht dazu kommt, vermogen wir nicht zu iiber­
sehen. Wir wissen aber, daB iiber solche konstitutionelle Eigentiimlichkeiten 
hinaus und ohne vermehrte Calorienzufuhr Fettsncht endogen auftreten kann. 
Hier spielen in erster Linie die DrUsen 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 "Oberernahrung, wodurch eine beson­
dere Form von thyreogener Fettsncht zustande kommt, die universell und 
entsprechend dem Grundleiden mit den Ziigen eines echten Myxodems kombi­
niert ist. Bei Unterfunktion der Genitalorgane kommt es ebenfalls zur Fett­
anhaufung. Wir kennen diese Erscheinung physiologischerweise im Klimak­
terium der Frau und konnten bei Besprechung der genitalen Hormonanomalien 
darauf hinweisen, daB bei Unterfunktion dieser Organe grundsatzlich die 
Te~denz zur Fettsucht mit Bevorzugung von Hiiften, Nates, der unteren Bauch­
partie, der Gegend der Mammae und des Halses besteht. Eine Ausnahme 
machen die hochwiichsigen· Friihkastraten, die vielfach, besonders in jiingeren 
Jahren, mager bleiben. Einzelheiten des Weges, der vom funktionell ausfallenden 
Organ bis zum ausgebildeten Zustand der charakteristischen genitalen Fettsncht 
fiihrt, kennen wir nicht. Man zieht in Erwagung, daB die Schilddriise, korrelativ 
an die Tatigkeit der Geschlechtsdriisen gebunden, in den' Weg eingeschaltet ist. 
Gewisse Beziehungen zum Gesamtstoffwechsel konnen bei der Kastratenfettsucht 
I,lachweisbar sein. Die spezifisch-dynamische Nahrungsmittelwirkung, die bei 
tJberernahrung demAuftreten von Fe.ttsucht entgegenarbeitet, wird beim Kastra­
ten haufig sehr klein gefunden. Fiir die Verhaltnisse des Tieres ist diese Tatsache 
langst bekannt. Das kastrierte Tier ist ein besserer Futterverwerter und daher 
fiir eine Mastung besonders geeignet. Bei der Dystrophia adiposogenitalis kann 
vermutet werden, daB die Fettsucht, die in ihrer Anordnung mit der genitalen 
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Fettsucht weitgehend iibereinstimmt, iiber die Genitaldystrophie zustande kommt. 
Trotzdem liegt die letzte Ursache an ganz anderer Stelle, namlich im Hypophyse­
Zwischenhirngebiet. Wie wir bereits an anderer Stelle ausfiihrten, handelt es sich 
bei dieser auch als hypophysare Fettsucht bezeichneten Anomalie nicht um eine 
rein hypophysare Erkrankung, wenn sie auch mit reinen Hypophysenstorungen, 
speziell mit Wachstumsstarungen kombiniert sein kann, sondern um eine Storung 
in einem Komplex, in welchem Hypophysenstiel, Tuber cinereum und Zwischen­
hirnzentren auf Grund gegebener Wechselbeziehungen zu einer biologischen 
Einheit geworden sind. Die Bedeutung zentraler V organge fiir das Fettsucht­
problem zeigt das Auftreten einer universellen cerebralen Fettsucht, auch ohne 
Riickwirkungen auf das Genitale, im Rahmen von entziindlichen Gehirn­
affektionen, etwa bei oder nach einer Encephalitis. Handelt es sich bei diesen 
Formen cerebraler Fettsucht um Ereignisse, bei denen es unabhangig von der 
Stoffwechselbilanz auf Grund einer zentralnervosen Starung zu eineni Fettansatz 
in der Pheripherie kommt, so scheinen daneben, auch Fettsuchtsformen bei 
Hirnkranken vorzukommen, bei denen die Krankheit in einer zentral bedingten 
Polyphagie ihren Ausdruck findet und damit zwangslaufig zur Mastfettsucht 
fiihren muB. Hier ware eine ahnliche Storung wie bei den bekannten primaren 
Polydipsien gegeben, wie sie bei Hirnkranken ebenfalls beobachtet sind. 

In dem Fragenkomplex der Fettsucht ist die Klinik zweifellos der patholo­
gischen Physiologie dieser Storungen einen erheblichen Schritt voraus. Das 
Wesen der Krankheitsvorgange ist uns nur teilweise bekannt. Wir wissen 
nur, daB intermediare Storungen des Fettstoffwechsels mit dem Problem 
der Fettsuchtnichts zu tun haben, und daB der GesamtstoHwechsel zweifel­
los wesentliche Beziehungen zum Fettsuchtproblem besitzt, daB es aber 
dariiber hinaus noch eine ganze Reihe von Faktoren gibt, die ffir das Auf­
treten der Fettsucht in ihren verschiedenen Typen von entscheidendem Ein­
fluB sind. Nur fiir einen Teil der Fettsuchtfalle stimmt die Stoffwechselbilanz. 
Dies waren die echte Mastfettsucht und das durch Fettsucht komplizierte 
Myxodem. Bei allen anderen Formen gibt die Stoffwechselbilanz keine oder 
nur eine ungeniigende Erklarung. Wir sehen eigenartige Vorgange sich in der 
Peripberie abspielen, die auBerhalb des StoHwechsels liegen und in dem Auftreten 
der bekannten Fettdepots ihren Ausdruck finden, ohne daB wir iiber die peri­
pheren stoHlichen Vorgange, die Beziehungen zum Kohlehydrat-, Wasser- und 
MineralstoHwecbsel, die sicherlich bedeutsame Rolle des zentralen und peri­
pheren vegetativen Nervensystems, sowie die Tatsache, daB die Fettanhaufungen 
in ganz bestimmten Regionen auftreten, klare Vorstellungen hatten. 

Die Bedeutung der Fettsucht, gleichgiiltig, auf welche Weise sie zustande 
gekommen ist, liegt darin, daB die vorhandenen reichlichen Fettablagerungen 
die Funktion anderer Organe in Mitleidenschaft ziehen, daB also die Fettsucht 
ffir den Kliniker gartz wesentlich durchihre Folgen zur Krankheit wird. Fett­
sucht bedeutet in erster Linie dauerndes Herumtragen einer schweren Last, 
also dauernde Mehrarbeit £iir Kreislauf und Herz und damit die Gefahr einer 
Herzinsu££izienz, wobei rein mechanische Behinderung des Kreisla.ufs und der 
Herztatigkeit durch die abgelagerten Fettmassen, z. B. im Herzbeutel oder Hoch­
drangung und Querlagerung des Herzens durch Zwerchfellbochstand 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 GefaBsystem in Form von Arterio­
sklerose kann man ebenfalls den Ausdruck der dauernden Uberbeanspruchung 
sehen. Zwerchfellbochdrangung durch reichliche Fettablagerung im Bauch 
bedeutet BeeintrachtiguIig der Atmung. 1st schon die Lungenliiftung als solche 
ungeniigend, so kommt noch die Unmoglichkeit einer ausreichenden Reinigung 
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der Luftwege von eingedrungenen schadlichen Bestandteilen, insbesondere 
Krankheitserregem, hinzu. So erklart sich die Neigung der Fettleibigen zu ent. 
ziindlichen Affektionen der Luftwege, die wegen unvollkommener Entfemung 
des entstehenden entziindlichen Sekretes besonders schwer und· hartnackig sind 
und leicht in chronische Erkrankungen iibergehen. Bei Verdauungsstorungen und 
Obstipation werden mechanische Momente eine entscheidende Rolle spielen, 
zudem kann die Fettdurchwachsung der fiir die Verdauung entscheidenden Organe 
auch zu entsprechenden Funktionsstorungen fiihren. Die Haufigkeit einer Fett· 
gewebsnekrose des Pankreas im Rahmen allgemeiner Adipositas ist hierfiir ein 
Hinweis. Schwer zu erklaren ist die nicht seltene Kombination von Fettsucht 
mit Gallensteinleiden. Man denkt in erster Linie an mechanische Wirkungen 
auf den GalleabfluB. Die auBerordentliche Druckwirkung massiver Fettab· 
lagerungen im Bauch kommt darin zum Ausdruck, daB die Bauchwand nachgibt 
und verschiedene Formen der Briiche entstehen konnen. SchlieBlich· fiihrt die 
schlechte Warmeleitung des Fettes zu Storungen der Warmeregulation. Dei' 
Fettsiichtige ist gegen Temperaturschwankungen auBerordentlich empfindlich. 
Dem Bediirfnis starkerer Warmeabgabe versucht er durch stark vermehrte 
Schweillbildung nachzukommen. Die dauemde, vermehrte Feuchtigkeit der 
Haut schafft den Boden fiir Dermatosen, zu denen der Fettsiichtige ausgesprochen 
neigt. So ergeben sich fiir den Fettsiichtigen zwangslaufig gesetzmaBige 
Beziehungen zu den verschiedensten Funktionen und fiihren zu Storungen, die 
weit ab von dem urspriinglichen krankhaften Geschehen liegen und doch letzte'n 
Endes an die primare Storung gebunden sind. 

Das Gegenstiick zur Fettsucht bildet die M~gersueht. 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 muB man rechnen und sie 
beriicksichtigen, wenn man arztlich an das Problem der Magersucht herangeht. 
Magerkeit ist Krankheit, wenn Abmagerung zur Verminderung der Korpersub. 
stanz, zur Magersucht, fiihrt. Chronische Unteremahrung fiihrt zum Abbau 
von Korpersubstanz, die im Kraftwechsel Verwendung findet. Der Krieg und 
die ungiinstigen wirtschaftlichen VerhaItnisse der N achkriegszeit haben in er· 
schreckendem MaBe zum Auftreten dieser exogenen Magersueht gefiihrt. Durch 
die meist gleichzeitige Unterschreitung des EiweiBminimums bekommen diese 
Kranken ihre besondere Note. Appetitstorungen sowie Verdauungsstorungen, die 
eine sachgemaBe Aufspaltung und Resorption der Nahrungsmittel verhindem, 
stellen nUT eine andere Form der Unteremahrung dar. Aber auch aus anderen 
Griinden kann es unabhangig von der Calorienzufuhr zur Magersucht durch Ein· 
schmelzung von Korpersubstanz kommen. Gesteigerter Stoffwechsel im Fieber, 
toxischer Zerfall von Korpersubstanz, in erster Linie von KorpereiweiB bei chromo 
schen Infektionskrankheiten und bei malignen Tumoren, Schadigung der Lebens· 
fahigkeit der Zellen, etwa durch Darben der Gewebe bei schwerer Herzinsuffizienz 
oder Anamie, Verlust unausgenutzter Calorien durch groBe Zuckerausscheidungen 
beim Diabetes und dergleichen, schaffen leicht verstandliche Vorbedingungen 
fiir das Auftreten von Magersucht. Endogene Magersueht im engeren Sinne kann 
auch bei hormonalen Storungen auftreten. Die thyreogene Magersueht des 
BASEDow·Kranken hat ihren Grund in der maximalen Steigerung der Ver· 
brennungsvorgange und der spezifisch.dynamischen Eiweillwirkung, so daB 
der Bedarf des Stoffwechsels auch durch reichliche Calorienzufuhr schlieBlich 
nicht gedeckt werden kann. Die hypophysare Kaehexie bei Insuffizienz des 
Hypophysenvorderlappens ist nicht durch Stoffwechselabweichungen bedingt. 
Man d~nkt im Zusammenhang mit den sonstigen trophischen Storungen in 
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erster Linie an allgemeine Schadigung der Lebenskraft des Protoplasmas, 
wie sie moglicherweise durch korrelative Schadigung der Nebennierenrinde 
verursacht wird. Wichtig ist, daB es sich bei der SIMMONDSSchen Krankheit nicht 
nur urn eine Magersucht, sondern urn ein wesentlich vielseitigeres Krankheits­
bild handelt, wie wir an anderer Stelle ausfuhrten. Ein eindeutiges Gegen­
stuck zur Kastratenfettsucht kennen wir nicht. Dagegen konnen bei Gehirn­
kranken auch erhebliche· Kachexiegrade zur Beobachtung kommen. Hier ist 
die Entscheidung oft sehr schwierig, wieweit es sich dabei urn die Folge lang 
anhaltender, ungenugender Nahrungsaufnahme oder ein echtes, cerebrales 
Krankheitssymptom handelt. 

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 circumscripta beschrieben 
worden sind. 

Die schadigende Wirkung der lUagersucht und damit ihre Bedeutung ist eine 
universelle und auBert sich im Prinzip in einer Leistungsminderung aller Organe 
und Organsysteme. Bei der Einschmelzung von Korpersubstanz vermag der 
Korper eine gewisse Auswahl nach der Lebenswichtigkeit der Organe zu treffen. 
So bleibt der Herzmuskel auch bei starker Kachexie weitgehend verschont. 
Besonders empfindlich gegen Unterernahrung sind Drusen mit innerer Sekretion. 
Das zeigt sich vor allem bei Entwicklung und Wachstum unter krankhaften 
Bedingungen, wie wir noch sehen werden. Ais besondere Erscheinung bei Ab­
magerung soll noch das Auftreten von kachektischen oder Hungeriidemen 
hervorgehoben werden, wobei die Ursache in einer lokalen Gewebsschadigung 
gesehen wird. 

Anhang: Entwicklung und Wachstum. 

Besondere Bedeutung werden geordnete Stoffwechselverhaltnisse fiir Ent· 
wicklung und Wachstum haben. Denn hier handelt es sich nicht nur urn eine 
Erhaltung, sondern urn die Weiterent;¢.cklung und Vermehrung von Korper­
substanz bis zum Zustand der Rene, jenem Zeitpunkt, bei dem das Wachstum 
zum Stillstand und die Weiterentwicklung der Organe und Organfunktionen zum 
AbschluB gekommen sind. So zeigt auch der unterernahrte Jugendliche uber 
seine Magersucht hinaus ausgesprochene Wachstums- und Entwicklungflsto­
rungen. Dieser Typus eines Kiimmerwuchses ist charakterisiert durch seinen 
kindlichen Habitus. Diese Menschen wirken viel junger als sie sind. Auch funk­
tionell behalten sie weitgehend ein kindliches Verhalten, was speziell in der ver­
spatet auftretenden Pubertat zumAusdruck kommt. Auch bezuglich des Knochen­
wachstums konnen sie zuruckbleiben. Besonders empfindlich gegen die Unter­
ernahrung scheinen die Drusen mit innerer Sekretion, vor allem die Keimdriisen 
zu sein. So zeigendie Kummerwuchsformen trotz ihres sonstigen allgemeinen. 
Infantilismus nur selten noch die kindliche Proportionierung mit kleiner Extremi­
tatenlange, sondern es kommt in dem Alter, in welchem die Pubertat einzusetzen 
hatte, uber die genitale Unterfunktion zu einem isoliert gesteigerten Extremitaten­
wachstum und typischer eunuchoider Proportionierung mit Uberwiegen der 
Unterlange uber die Oberlange. Speziell dann, wenn das Knochenwachstum 
nur wenig verlangsamt war, resultiert bei Hinzutreten gesteigerten Extremitaten­
wachstums als Zeichen genitaler Unterfunktion ein Bild, welches man als 
kummernden, infantilistischen Hochwuchs bezeichnet hat, jene hoch aufgeschos­
senen und doch unterentwickelten Menschentypen, die uns aus den Zeiteh ·der 
Unterernahrung unseres V oIkes nur allzu gut in Erinnerung sind. Es ergibt sich 
von selbst, daB ahnliche Kummerwuchsformen auch bei ausreichender Ernahrung 
dann zur Beobachtung kommen konnen, wenn die Lebensfahigkeit der Zellen 
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durch andere Ursachen geschadigt wird. Hierher gehoren die Entwicklungs­
storungen bei chronischen Infektionskrankheiten, etwa Lues, Malaria und 
Tuberkulose, femer bei angeborenen oder friih erworbenen Herzvitien und 
derg!eichen. 

tIber diese allgemeineren Formen von Entwicklungsstorung beim Kiimmer­
wuchs hinaus kennen wir aber noch eine Reihe von Wachstumsstorungen, bei 
denen in erster Linie die KorpergroBe weitgehende Abweichungen gegen die Norm 
zeigt, und damit vor allem die krankhafte Knochenentwicklung zum fiihrenden 
Krankheitssymptom wird. Diese Storungen fassen wir unter dem Begriff des 
Zwerg- bzw. Riesenwuchses zusammen. Wir erkennen, daB diesen Formen ganz 
bestimmte Storungen zugrunde liegen, die im Gegensatz zu den Verhaltnissen 
beim Kiimmerwuchs mit einer allgemeinen Funktionsstorung des GesamtzeIl­
bestandes nichts zu tun haben. Eine Abgrenzung dieser Falle durch das Zenti­
metermaB kann dem Problem nicht gerecht werden und die erschopfende Er­
kennung vorhandener Storungen nur verhindem. 1st doch der N ormalbegriff 
als solcher eine je nach Volksstamm und Rasse ungemein schwankende GroBe. 
Wir kennen Zwergvolker und Riesenvolker. Einen krankhaften Zwergwuchs, 
eine Nanosomie, konnen wir dann vermuten, wenn ein Individuum in seiner 
KorpergroBe erheblich hinter dem GroBendurchschnitt seiner Rasse zurUck­
bleibt und auch auBerhalb der natiirlichen Streuung urn den empirisch 
ermittelten Durchschnittswert fallt. Gleichwohl wissen wir, daB in EinzeHalien 
auch einmal ein Mensch besonders klein ist und wegen seiner auBergewohnlichen 
Kleinheit als Zwerg bezeichnet werden muB. Aber liber die Kleinheit hinaus 
bietet er nichts Krankhaftes, er ist normal proportioniert und entwickelt sich 
auch im iibrigen normal. Solche Primordialzwerge kommen sporadisch unter 
durchschnittlich groBeren Rassegenossen vor, stammen meist von relativ 
kleinen Eitern, sind Miniaturmenschen und im iibrigen vollig gesund, wiirden, 
wenn sie aus einer Zwergrasse hervorgegangen waren, in keiner Weise etwas 
Auffallendes darstellen. Sie sind fiir Vererbungsforscher interessant, aber kein 
eigentliches arztliches Problem und keiner Behandlung zuganglich. 

Demgegeniiber beruhen andere proportionierte Zwergwuchsformen auf echter 
Krankheit. und zwar auf einer Inkretstorung. Der hypophysiire Zwergwuchs 
kommt durch eine ungeniigende Produktion des Wachstumshormons aus dem 
Hypophysenvorderlappen zustande. Die gesamte Entwicklung macht halt, 
die Epiphysenfugen konnen definitiv offen bleiben. Diese Menschen bleiben 
somatisch und funktionell Kinder, lediglich die geistigen Funktionen ent­
sprechen dem tatsachlichen Alter. Beim Schilddriisenzwerg finden sich korperlich 
dieselben Erscheinungen, auch er ist ein proportionierter, infantilistischer Zwerg. 
Jedoch ist hier auch die geistige Entwicklung schwer gestort, und im iibrigen 
kommen noch aIle Zeichen eines Myxodems hinzu. Ob es auch einen Thymus­
zwerg gibt, steht noch nicht eindeutig fest. Dagegen fiihrt friihzeitige Unter­
funktion der Nebennieren im Tierexperiment zu einer Wachstums- und Ent­
wicklungshemmung, die absolut den Verhaltnissen des Hypophysenzwerges 
entspricht. Auch bei cerebralen (Zwischenhirn) Affektionen sind ahnliche 
Wachstumsstorungen gesehen worden. Der endemische Kretin leitet iiber zu 
den unproportionierten Zwergen, auch er kann sehr klein bleiben. Die Wachs­
tumsstorung ist aber an den einzelnen Teilen des Skelets in sehr verschiedenem 
Grade ausgebildet, so daB auch grobe Knochenverunstaltungen auftreten. Auch 
kommt im Gegensatz zum Hypophysen- und reinen Schilddriisenzwerg ein 
EpiphysenschluB, wenn auch verspatet, zustande, der echte Kretin hat auch 
selbst dann, wenn er zwerghaft bleibt, keine ausgesprochenen Kinderziige. 
SchlieBlich konnen auch noch andere Skeleterkrankungen zu unproportioniertem 
Zwergwuchs fiihren, meist dadurch, daB die GliedmaBen abnorm klein bleiben 



Mineral- und Wasserstoffwechsel. 67 

(Mikromelie). Rierher 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 Verlangerung seiner Wachstumsperiode und durch abnormes Extre­
mitatenwachstum zum Riesen mit eunuchoider Proportionierung. DaB dabei 
die iibrigen Symptome der genitalen Un~erfunktion zur Beobachtung kommen, 
ergibt sich von selbst. Auch friihzeitige Uberfunktion der Schilddriise soll neben 
dem Bilde der Thyreotoxikose zum Riesenwuchs fiihren konnen. Der hypophysare 
Riese zeigt ganz allgemein ein vermehrtes, proportioniertes Wachstum. Besteht 
die Storung nach AbschluB des Knochenwachstums fort, so treten auch die 
typischen Symptome der Akromegalie auf. Auch beim Riesenwuchs ist zu 
beriicksichtigen, daB eine Rasse auch einmal einen abnorm groBen Menschen 
hervorbringen kann, besonders wenn die Eltern relativ groB sind, ohne daB 
dabei eine Krankheit vorliegt. 

V. ll'Iineral- und Wasserstoffwechsel. 
Konstanz der Korperfliissigkeiten. Die anorganischen Stoffe stehen in ihrer 

Bedeutung fiir den geordneten Ablauf der Lebensvorgange der organischen 
Substanz nicht nacho Normale Zellarbeit ist an konstante Bedingungen des 
umgebenden Milieus, also der Korperfliissigkeiten gebunden. In dieser Rinsicht 
spielen Wasser und Mineralien ein ganz entscheidende Rolle. Die molare Kon­
zentl'ation der Korperfliissigkeiten, die den osmotischen Druck bestimmt, muB 
konstant gehalten sein (Isotonie). Fiir diese Funktion spielt das Kochsalz die 
entscheidende Rolle. Aber auch das Mischungsverhaltnis der Ionen, die Isoionie, 
ist von vitaler Bedeutung. Am lebenswichtigsten ist aber die Erhaltu;ng des 

. Gleichgewichtes zwischen sauren und basischen Valenzen, die Isohydrie. So 
sehen wir auch, daB diese Funktion am feinstefl 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. 1m 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 OR-Ionen dissoziiert. Die iiberragende Bedeutung der 
+ -

Dissoziation des Wassers besteht aber darin, daB die freien R - und OR-Ionen 
+ -

die Blutreaktion bestimmen. 1m Wasser ist die Konzentration der R und OR 
Ionen gleich. Ihre molare Konzentration pro Liter (OR bzw. OOR) 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 

Substanz eine Konstante. Fiir das Wasser ergabe sich demnach [:8:]; ~OH] = 10-14• 
•• .... 2 

Foiglich muB sich bei Anderung der R-Ionenkonzentration diejenige der 

OR-Ionen zwangsweise andern, da das Produkt immer konstant bleibt. Kennt 
+ ---

man die R-Ionenkonzentration, so ist daraus die OR-Ionenkonzentration leicht 
zu errechnen. So ist die aktuelle Reaktion durch die Kenntnis einer Ionen­
konzentration schon klar definiert. Uberwiegen die H-Ionen, so wird die Reaktion 
sauer sein, nehmen sie ab, bedingt das Uberwiegen der OR-Ionen ein alkalisches 
Milieu. Zur Vereinfachung wird die aktuelle Reaktion durch die Wasserstoffzahl 

+ 
PR angegeben, die den negativen Logarithmus der tatsachlichen R-Ionenkon-
zentration, der OR angibt. Dementsprechend bezeichnet ein PR von 7das 

5* 
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Ionengleiohgewioht und damit die Neutralreaktion, niedrigere Wasserstoffzahl 
weist auf eine Zunahme des Wasserstoffions hin, entsprioht also einer sauren 
Reaktion, wahrend PH-Werle von 7-14 eine alkalisohe Reaktion angeben, 

+ -
da entspreohend der Abnahme der H-Ionenkonzentration die freien OH-Ionen 
zunehmen miissen. Die normale Blutreaktion liegt nahe am Neutralpunkte im 
sohwaoh alkalisohen Gebiet bei PH 7,28-7,40, sie wird definierl duroh das Ver­
Mltnis der freien zu der an Alkali gebundenen Kohlensaure. Der Gehalt des 
Blutes an geloster freier Kohlensaure entsprioht dem Teildruok dieses Gases in 
der Alveolarluft. Gebunden ist die Kohlensaure als Natriumbioarbonat, also 
als Salz alkalisoher Reaktion. Die Menge der gebundenen Kohlensaure hangt bei 
gegebenem Kohlensaureteildruok von del' Menge des nioht duroh andere Sii.uren 
neutralisierten Alkalis, der Alkalireserve, abo Zur Vermeidung von Storungen 
des Saurebasengleiohgewiohtes sind mannigfaohe Regulationsmeohanismen in 
Tatigkeit bzw. konnen herangezogen werden. Die gesunde Niere vermag je naoh 
Bedarf einen sauren oder alkalisohen 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 Knochenasohe gedeokt werden. Bei BaseniiberschuB wird die 
Phosphorsaure als stark basisches Tripelphosphat durch den Darm ausgeschieden. 
Deh Feinregulator des Saurebasengleichgewiohtes stellt die Atmung dar. Da 
der adaquate Reiz fiir das Atemzentrum die aktuelle Reaktion des Blutes ist, 
wird durch Anderung der VentilationsgroBe die Kohlensaurespannung in der 
Alveolarluft und damit auch Kohlensaurespannung. und -gehalt des Blutes 
auf einen Wert emeguliert, der der jeweiligen Alkalireserve entsprioht und 
eine Versohiebung der Blutreaktion verhinderl. Die Leistungsfahigkeit del' 
Regulationsmechanismen und Regulationsorgane ist unter normalen Bedingungen 
so groB, daB die Isohydrie gewahrt bleibt. Insbesondere ist es nicht moglich, 
durch gewaltsame, einseitige Saure- oder Alkalizufuhr die aktuelle Reaktion maB­
gebend zu versohieben, also etwa eine allgemeine Sauerung oder Alkalisierung 
des Korpers und seiner Safte alimentar zu erreichen. Storungen des Sii.urebasen­
gleichgewichtes werden auftreten sowohl bei Anderung des Gehaltes an freier 
Kohlensaure als auch bei veranderter GroBe der Alkalireserve. Bei Anderung 
des einen der genannten Faktoren brauoht es nioht zu einer Versohiebung del' 
Blutreaktionen naoh der sauren oder alkalischen Seite zu kommen, solange del' 
andere Faktor sich proporlional andert (kompensierte Azidose oder Alkalose). 
Eine dekompensierte echte Kohlensaureazidose liegt im Schlaf vor, erreicht 
aber nie die kritische Grenze. Wichtiger sind jedooh die Azidosen durch 
Verminderung der Alkalireserve, ein Zustand, der als Hypokapnie bezeichnet wird, 
wobei intermediar auftretende fixe Sauren die Kohlensaure aus dem Natrium­
bicarbonat verdrangen und seinen Alkalianteil zur eigenen Neutralisation mit 
Beschlag belegen. Das Freiwerden von Phosphorsaure und Milchsaure bei Muskel­
arbeit fiihrt zu einer solchen Azidose duroh Alkalidefizit, wobei auBerdem noch 
Kohlensaure in vermehrter Menge als Endprodukt der gesteigerten Verbrennungs­
vorgange gebildet wird. Kritisohe Grade nimmt die Azidose an, wenn Saurekorper 
in groBen Mengen auftreten. Bei der diabetischen Azidose sind es die Keto­
sauren, die zu extremer Verminderung der Alkalireserve fiihren. Lange Zeit 
vermag die Atmung durch Oberventilation kompensierend einzugreifen. Die 
Oberventilation, die sich schlieBlioh zur groBen, KUSsMAULschen Atmung steigert, 
ist das eindeutige klinische Zeichen der bevorstehenden, echten dekompensierten 
Azidose. Ahnllch konnen die Verhii.ltnisse auoh bei Nierenkranken liegen. In 
erster Linie ist die regulatorische Fahigkeit der Niere gestort. Die kranke Niere 
ist nicht mehr in der Lage, je naoh Bedarf einen alkalischen oder sauren Harn 
zu produzieren. Der Korper tritt dadurch im Gegensatz zum normalen in Ab-
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hangigkeit von dem Saure- 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 od~r azido­
tischen Stoffwechsellage ftihren kann. Das letztgenannte Ereignis ist das haufigere. 
Daneben ist aber auch durch Analysen der Blutzusammensetzung festgestellt, 
daB bei Niereninsuffizienz auch noch unbekannte pathologische Sauren auftreten 
konnen, die vermutlich dem intermediaren EiweiBstoffwechsel entstammen, 
eine Storung, die der diabetischen Azidose wesensgleich ist. Die reaktive Um­
stellung der Atmung entspricht ebenfalls den Verhaltnissen beim Zuckerkranken. 
Das Ende steht bei dekompensierter uramischer 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 iibermaBiges Abrauchen freier Kohlensaure zustande kommen. Die 
Moglichkeit, einen BaseniiberschuB im Blut durch Umstellung der Atmung 
mit dem Ziele einer Steigerung der Kohlensaurespannung zu kompensieren, ist 
im Gegensatz zu der weitgehenden Kompensationsfahigkeit einer azidotischen 
Stoffwechsellage nicht in nennenswertem AusmaBe gegeben. So bedeutet Hyper­
kapnie praktisch auch dekompensierte Alkalose, also echte Verschiebung der 
Blutreaktion nach der alkalis chen Seite. Eine maBgebende Alkalose kann beim 
gesunden Menschen alimentar ebensowenig erzeugt werden wie eine namhafte 
Azidose. Dagegen kann bei Niereninsuffizienz durch einseitig alkalische Ernah­
rung eitie alkalotische Stoffwechsellage ebenso erzeugt werden wie eine azido­
tische durch SaureiiberschuB in der Nahrung. 1m iibrigen fiihrt Saureverlust 
zur Alkalose. So treten 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 Kohlensauredefizit ist bei der 
Uberventilationstetanie gegeben. Solche Uberventilationen, dic zur Tetanie 
fUhren, konnen bei Neurotikern bewuBt oder unbewuBt zur Gewohnheit werden. 
Man kann sie aber auch bei lokalen Storungen im Gebiet des Atemzentrums, 
etwa bei Cerebralsklerotikern und Hypertonikern oder bei den tiefen Atemzligen 
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 lsohydrie nannten wir als weitere biologisch 
wichtige Konstanten der Korperfllissigkeiten die lsotonie und lsoionie. Diese 
Konstanten stehen und fallen mit der Konstanz des Mineralbestandes. Die 
Gesamtsumme der gelosten Mineralien bestimmt den osmotischen Druck und 
wird damit Vorbedingung fUr wichtige Austauschvorgange an der Zellgrenze . 

. Die lsoionie, die konstante prozentuale Verteilung der einzelnen lone im Rahmen 
des normal groBen 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, daB unsere positiven Kenntnisse 
vielfach liber Einzelbefunde noch nicht hinausgehen. Das liegt vor allem daran, 
daB auch unsere Vorstellungen liber die Physiologie noch unvollkommen und ein­
seitig sind, wir ahnen mehr die groBe Bedeutung eines Stoffwechsels anorga-
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nischer Substanzen, aIs daB wir sie im einzelnen iibersehen konnten. 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 annahernd von allen Substanzen, ob sie physio. 
logische oder pathologische Bedeutung haben. Die sehr verschiedene minera· 
Hsche Zusammensetzung der Gewebe gibt neue Ratsel auf, der Mineralgehalt 
der Nahrung kann die Zusammensetzung durch Deponierung gewisser Mine· 
raJien andern. 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 u;nd regellosen 
Verhalten der Mineralien im Gewe be ist die Konstanz im Blutplasma besonders 
hervorzuheben. Hier dienen die Mineralien, wie bereits betont, der Erhaltung 
biologisch wichtiger Konstanten. Diese Konstanz der Mineralverhaltnisse 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 Verhii.ltnisse im Mineralbestand des 
Blutes aufgebaut. Wir konnen bei einer ganzen Reihe von Stofungen patho. 
logische Transmineralisationen nachweisen. Bei Betrachtung der einzelnen Ionen 
ergibt sich, daB enge Beziehungen zwischen einzelnen Anionen und Kationen 
vorhanden sind. So gehen die Alkalien mit dem Ohlorid wie die Erdalkalien mit 
dem Phosphat in vieler Hinsicht gemeinsame Wege, so daB neben einer Beob· 
achtung des einzelnen Ions auch eine gemeinsame Betrachtung notwendig ist. 
Bevor wir jedoch auf die speziellen Fragen zu sprechen kommen, ist noch auf 
die Mineralzufuhr einzugehen. Unsere Durchschnittskost enthalt alle Mineralien 
im lJberfluB, ist lediglich kochsalzarm, so daB gewohnheitsmaBig Kochsalz 
zugesetzt wird. Mineralverluste, die bei Zubereitung des Essens vorkommen 
konnen, spielen praktisch keine Rolle. Mineralmangel kann nur bei abnorm 
langem Gebrauch einseitiger Kost zuatande kommen. Auch strenge Diaten, 
die fiir kurze Zeit notwendig und niitzlich sind, konnen bei kritiklos langer Ver· 
ordnung ungiinstige Folgen in dieser Richtung haben. 

Mineralien konnen auch im Organismus gestapelt werden. Die Vorstellung 
jedoch, daB man durch Verabreichung bestimmter Salzgemische die mineralische 
Zusammensetzung von Zellen und korperlichen Fliissigkeiten umandern 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 intermediaren Mineralverhii.ltnisse fiihren, eine Tatsache, 
der bei Festsetzung geeigneter Ernahrung solcher Kranker unbedingt Rechnung 
getragen werden muB. 

1m Rahmen des Mineralbestandes stehen zahlenmaBig die Alkalichloride 
bei weitem an erster Stelle. 1m wesentlichen handelt es sich urn Koehsalz. 
Der nicht an Ohlor 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 Verhii.ltnisse des Blutes und die Tatsache, daB zwangslaufige Bezie· 
hungen zwischen Wasser- und Kochsalzverschiebungen bestehen miissen. Patho· 
logische Wasserzufuhr ohne entsprechende Salzbeimengung fiihrt zu Kochsalz· 
verarmung des Korpers, da auch maximal verdiinnter Harn Mineralien, in erster 
Linie Kochsalz, enthalt. Vermehrte Salzzufuhr kann ohne Schaden nur ertragen 
werden, wenn zur Ausscheidung entsprechende Fliissigkeit~mengen zur Ver· 
fiigung stehen. So bedeutet Zufuhr von Seewasser keine VerII1in~rung, sondern 
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eine Vermehrung des korperlichen Wasserbedarfes, weil gleichzeitig sehr groBe 
Salzmengen zugefiihrt werden. In gewissem Umfange konnen Gewebe Kochsalz 
auch ohne gleichzeitige Wasserretention stapeln, besonders die Haut ist zu einer 
erheblichen trockenen Kochsalzretention fahig. 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 
beschrankt, so daB schlieBlich auch Odembildung auftritt. Bei geschadigter 
Niere konnen schon relativ geringe Kochsalzzufuhren zu solchen Erscheinungen 
fiihren. 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 
Sttirungen der Warmeregulation bei iibermaBiger Kochsalzzufuhr (Salzfieber) 
werden auf den EinfluB des Natriums zuriickgefiihrt. Verarmung des Blutes an 
Kochsalz, wie sie etwa bei lang dauernder, fliissigkeitsreicher, salzarmer Kost 
zustande kommt, fiihrt zur Einstellung wichtiger biologischer Funktionen. Die 
Produktion von Salzsaure im Magensaft hort auf. 1m 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 Verhii.ltnisse 
bei den Alkalosen besprochen. Das unter diesen Umstanden zu beobachtende 
Auftreten von Ketonk6rpern (acetonamisches Erbrechen der Kinder) ist unter 
diesen Umstanden nicht Zeichen einer beginnenden Azidose, hat vielmehr den 
Zweck, zur Entlastung des Korpers moglichst viel Basenbestandteile durch die 
Niere ausscheidungsfahig zu machen. Symptomatische Kochsalzverschiebungen 
sind bei einer Reihe von Krankheiten beobachtet, ohne daB diese Erscheinungen 
schon erschopfend geklart waren. 1m Fieber, besonders ausgesprochen bei der 
Pneumonie, kommt es zu einer Kochsalzretention mit Stapelung in den Geweben 
und Senkung des Blutspiegels. Bei Nierenkranken kann nach anfanglicher Koch­
salzretention im Blut mit Zunahme der Niereninsuffizienz auch eine Hypochlor­
amie gefunden werden. Umgekehrt kann iibrigens auch eine primare Hypochlor­
amie zum Ansteigen der stickstoffhaltigen Bestandteile des Blutes fiihren. 

Was iiber die Bedeutung der Alkalichloride fiir krankhaftes Geschehen gesagt 
werden kann, ist mit der Schilderung der Verhaltnisse des Kochsalzes .im wesent­
lichen abgeschlossen. Die funktionellen Unterschiede zwischen Kalium und 
Natrium sind noch nicht ausreichend iibersehbar. Die besonderen Verhaltnisse 
bei der Nebenniereninsuffizienz wurden bereits iriiher besprochen. Auf die 
Beziehungen des Natriums zum Wasser und zur Warmeregulation wurde oben 
hingewiesen. Soweit das Natrium im Blut nicht als Chlorid vorhanden ist, findet 
es sich im wesentlichen als Natriumbicarbonat, dessen Bedeutung fiir die Regu­
lation des Saurebasengleichgewichtes bereits besprochen wurde. 

Die zweite Gruppe von Mineralien, die zueinander Beziehungen haben, wird 
von den Erdalkalien und clem Phosphat gebildet. Magnesium tritt schon mengen­
maBig stark hinter dem Calcium zuriick, iiber seine spezielle stoffliche Bedeutung 
ist nichts bekannt. Um so bedeutungsvoller sind die Stoffwechselsttirungen, 
bei denen Calcium und Phosphat im Mittelpunkt stehen. Die Bedeutung dieser 
Mineralien geht schon aus der Tatsache hervor, daB der Knochen zum iiber­
wiegenden Teil aus tertiarem Calciumphosphat besteht. Das Calciumcarbonat 
als zweitwichtigster Bestandteil tritt dagegen mengenmaBig schon stark zuriick. 
Entsprechend der gleichgerichteten Funktion von Ca und Phosphat ist eine 
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definitive Stapelung von Calcium nur in weitgehender Abhangigkeit von einer 
gleichzeitigen Stapelungsfahigkeit fiir Phosphat zu erzielen und umgekehrt. 
Vorbedingung fiir die Erhaltung der Mineralverhaltnisse im Knochen ist ferner 
ein optimales, konstantes Verhaltnis von Ca zJ].m 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 auBeren Bedingungen eine mineralisch einseitige Kost iiber 
lange Zeit gereicht wird, ist mit einer zur Krankheit fiihrenden alimentaren 
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 Verkalkungsstorung 
mit Auftreten kalkarmen Osteoidgewebes kennengelernt. Der gesamte Mineral­
gehalt des Knochens ist herabgesetzt, wahrend das Verhaltnis Ca:P04 :COS 

gewahrt bleibt. Die intermediare St6rung wird durch das F~n von Vitamin D 
verursacht. Sie besteht darin, daB die Retentionsfahigkeit fiir Calcium und Phos­
phat stark gest6rt ist und diese Substanzen in groBen Mengen durch den Darm 
zur Ausscheidung kommen. Starker betroffen ist das Phosphat, so daB es im 
Blute bei niedrig normalem Calciumspiegel zur Hypophosphatamie kommt. 
Dadurch wird der Quotient Ca:P04 im Blut gr6Ber als 2 (normaler Ca-Wert 
beim Kind 9~1l mg- %, Phosphat 5 mg- %). Durch Vitaminzufuhr wird die 
Retention der beiden Substanzen wieder moglich gemacht und der Blutbefund 
als Vorbedingung fiir einen normalen VerkalkungsprozeB einreguliert. Hypo­
calcamie 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 Epithelkorperchen verursacht. Fiihrendes Sym­
ptom der Tetanie ist die Erniedrigung des Calciumspiegels im Blut, wahrschein­
lich auf Kosten des ionisierten Kalks, wahrend der Phosphatspiegel normal 
oder gar etwas erhoht gefunden wird. Dadurch wird der Quotient Ca: P04, 

der normalerweise 2 betragt, kleiner. Die Hypocalcamie fiihrt zur gesteigerten 
Erregbarkeit des gesamten Nervensystems. Die Ausdrucksformen dieser Dber­
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 Storung im Kalk- und Phos­
phatstoffwechsel ist nicht wie bei der Rachitis in einer Ausscheidungsstorung 
zu sehen, eine allgemeine Kalkverarmung durch Entkalkung liegt nicht vor, 
bilanzmaBig ist sogar eher eine Kalkretention anzunehmen. Die Hypocalcamie 
und relative oder absolute Hyperphosphatamie sind also als Ausdruck einer 
Storung der Kalk- und Phosphatverteilung anzusehen. Durch die Starung des 
zur normalen Verkalkung notwendigen optimalen Gleichgewicht!=ls zwischen 
Ca und P04 im Blut leidet auch die Ossifikation am wachsenden Knochen Not. 
Dies wird deutlich bei der Callusbildung bestehender Frakturen. Verlauft die 
St6rung in Schiiben, so k6nnen kalkarme Zonen an den Zahnen in Form von 
J ahresringen angeordnet sein. 

Umgekehrt laBt auch eine Dberfunktion der Epithelkorperchen eine normale 
Verkalkung und einen normalen Mineralbestand des Knochens nicht zu. Sie 
fiihrt im Gegenteil zu einer zunehmenden Entkalkung. 1m Blut ist der Calcium­
spiegel erh6ht, gleichzeitig erfolgt eine vermehrte Ausscheidung von Calcium 
und Phosphat, und es kommt zu einer herdf6rmigen Demineralisation des 
Knochens. Dieser Zustand ist auch in ahnlicher Weise durch eine iibermaBige 
Zufuhr wirksamer Epithelk6rperchenextrakte (COLLIP-Hormon) erzielbar. Die 
KIinik kennt als Analogon die Ostitis fibrosa generalisata bei Epithelk6rperchen­
adenom. 
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Allgemeine Mineralstorungen im Knochen liegen noch bei der Osteomalacie 
und den osteoporotischen Zustanden vor. Die Osteomalacie zeigt beziiglich 
der Verhaltnisse im Kalkstoffwechsel weitgehende tJbereinstimmung 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 Verhaltnisses Ca:PO,:COa an Kalksalzen, im Blut 
sinkt der Phosphatspiegel, gleichzeitige Hypocalcamie bedeutet Komplikation 
durch Tetanie. Gegen die Annahme einer Identitat von Rachitis und Osteomalacia 
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, muB auch fiir die 
Deutung der Storung in ursachlicher Beziehung in erster Linie in Betracht 
gezogen werden. Allerdings fehlen uns bisher ausreichende Unterlagen, aus denen 
ein gesetzmaBiger Ein£luB der Geschlechtsdriisenfunktion auf den Kalkstoff­
wechsel hervorginge. Zu iiberlegen ist auch die Frage, ob £iir die Aufbauvorgange 
des Fetus und fiir die Ernahrung des Sauglings mit Muttermilch nicht eine abnorme 
Beanspruchung und daher Verminderung der miitterlichen Mineralbestande 
bedingt ist. 

Osteopathie und Osteoporose. Knochenbilder, die denen der Rachitis oder 
Osteomalacie ahnlich Behan konnen, konnen bei langer dauernder Mineral­
unterernahrung zustande kommen. Solche Hungerosteopathien zeichnen sich 
dadurch aus, daB der Mineralbestand des Knochens nicht gleichmaBig abnimmt, 
und daB 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 Vorgange im Greisenalter. Wir wissen nur, daB sie offenbar 
weder mit Rachitis noch mit Osteomalacie etwas zu tun haben. Zu erwahnen 
ware noch die Demineralisation der Knochen beim schweren Diabetiker. Diese 
Erscheinung ist bedingt dadurch, daB der Korper zur Kompensation der Azidose 
seinen Alkalibedarf auch aus der Knochenasche deckt und damit auch den Mineral­
bestand seiner Knochen erheblich vermindert. Zu einer Demineralisation des 
Knochens kommt es auch bei Nebennierenrindeninsuffizienz, wobei sich noch 
nichts AbschlieBendes dariiber sagen laBt, ob und in welcher Form das Rinden­
hormon einen spezifischen EinfluB auf den Stoffwechsel des Calciums oder 
Phosphats ausiibt. In ahnlicher Weise werden kalkarme Knochen bei Insuffi. 
zienz des Hypophysenvorderlappens beobachtet. 

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 Verkalkungsvorgange ist ebenso unvollkommen iibersehbar wie 
der natiirliche Verkalkungsvorgang in den Knochen selbst. Wir konnen nur 
sagen, daB neben exogenen Faktoren auch Eigenschaften des verkalkenden 
Gewebes selbst von entscheidender Bedeutung sind. Die Verkalkung von ver­
kasten, tuberkulosen Lymphdriisen. Pleuraschwarten, Empyemen u. dgl. weist 
darauf hin, daB Zuriickgehen der Gewebsvitalitat eine solche Vorbedingung ist, 
und daB hierbei keine Stofiwechselstorung vorliegt. Auch bei der atiologisch 
unklaren generalisierten Bindegewebsverkalkung der Kalkgicht sind Storungen 
im Kalkstoffwechsel nicht nachzuweisen. Offenbar spielt auch bei den patho­
logischen Verkalkungen der Vigantolvergiftung, die speziell an den GefaBen in 
Form von Arteriosklerose, aber auch an der Injektionsstelle einer konzentrischen 
Vigantollosung, auf tritt, der Gewebsfaktor eine Rolle, wenn auch gleichzeitig 
Verschiebungen im Kalk- und Phosphatstoffwechsel, die denen der Rachitis 
im wesentlichen entgegengerichtet sind, von Bedeutung sein diirften. GroBe 
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praktische Bedeutung hat die Vigantolvergutung nicht, da die heilende und 
toxische Vitamin-D-Dosis sehr weit auseinander liegen und eine Uberdosierung 
hei Verwendung von Viganto) somit kaum eintreten kann_ Immerhin ist das 
Vigantol ein Mittel, welches dosiert sein will. Auch ein anderes Bestrahlungs­
produkt das Ergosterin, das A. T. 10, greut in den Calciumhaushalt ein und 
fiihrt zu einer Erhohung des Calciumspiegels im BIut. Es hat sich zum Ausgleich 
der parathyreopischen Hypocalcamie und damit zur Beseitigung der tetani­
schen Krankheitssymptome als niitzlich erwiesen. Steigt im Rahmen einer 
Uberdosierung das Blutcalcium auf ubernormale Werte, so kommt es zu einem 
schweren Vergiftungsbild. 

Unter Phosphaturie verstehen wir eine kongenitale Anomalie reichlicher 
Calciumphosphatausscheidung in einem alkalis chen Harn. Durch Ausfall des 
Phosphats bekommt der Harn ein milchig-trubes Aussehen. Es handelt sich 
nicht um eine intermediare StOrung, sondern um die Unfahigkeit der Niere, 
einen sauren Harn zu bilden, wobei auBerdem eine Kolloidanomalie fUr das Aus 
fallen des Phosphats verantwortlich sein muB. Eine physiologische Phosphaturie 
kommt bei Gemusekost zustande. Die Bedeutung der Phosphaturie liegt in der 
Gefahr der Phosphatsteinbildung. 

Ein weiteres Mineral, auf welches einzugehen ist, ist das Eisen. Neben dem 
groBten Teil des Eisens, der im Hamoglobin 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 Ernahrung dariiber hinaus reichlich 
Eisen enthalt. Eine Ausnahme macht lediglich die Milch. Das Neugeborene 
bringt aber ein ausreichendes Eisendepot mit auf die Welt, von dem es fiir die 
Periode der Eisenunterernahrung zehren kann. 1m Experiment kann chronischC' 
Eisenunterernahrung zu Wachstumsstorungen fuhren. Ob es intermediare Eisen­
stoffwechselsti:irungel). gibt, ist eine Frage, die sich noch nicht klar beantworten 
laBt. Am nachsten liegt der Gedanke, daB gewisse Aniimien Ausdruck einer 
intermediaren EisenstoffwechselstOrung sein ki:innten. In erster Linie wird bei 
der Chlorose, die auf eine Eisenbehandlung besonders gunstig reagiert, an eine 
innere Beziehung zum Eisenstoffwechsel zu denken sein. Sicher ist, daB bei 
einer Reihe von Anamien der Eisenspiegel des Blutserums erniedrigt ist, wobei 
es sich grundsatzlich um Anamien von sekundarero Typus handelt. Das gilt 
fur die chronische Blutungsanamie, aber auch fiir die Anamien bei chronischen 
lnfektionen und Tumoren, wo bei in den letztgenannten Fallen ein vermehrter 
Eisenverbrauch angenommen wird. SchlieBlich wird die weitere Moglichkeit 
einer Eisenmangelanamie infolge Resorptionsstorung von Nahrungseisen an­
genommen. Sicher ist ferner, daB man durch Eisengaben die Auffiillung des 
Hamoglobinbestandes auf seinen Normalwert erleichtern und beschleunigen 
kann. Dabei ist fiir den Erfolg entscheidend, in welcher Form und auf welchem 
Wege die Eisenzufuhr stattfindet. So ist bei peroraler Zufuhr nur eine Resorption 
und damit eine Wirkung von ionisiertem Ferroeisen zu erwarten. An der Tat­
sache, daB es Eisenmangelanamie gibt, ist heute nicht mehr zu zweifeln. Sehr 
viel schwieriger ist jedoch die Frage zu beantworten, weshalb dieser Eisenmangel 
entstand. Wir kommen auf diese Dinge noch zuriick. 

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

Andere Mineralien. Damit ware das Gebiet der intermediaren Mineralstoff­
wechselstOrungen, soweit es hisher ubersehbar ist, abgeschlossen. Die Bedeu­
tung anderer anorganischer Substanzen, wie etwa des Bleis und Quecksilbers, 
der Kieselsaure usw. liegt auf ganz anderem Gebiet. Sie konnen, ubermaBig 
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zugefiihrt, Vergiftungszustande und be80ndere Krankheitsbilder zur Folge 
haben. Wir wissen aber nichts dariiber, daB sie als Bestandteile der Zellen 
lmd Korpersii.fte fiir das normale Geschehen von Bedeutung waren und 
durch intermediare Stoffwechselstorungen Beziehungen zu Krankheitssym­
ptomen bekommen konnen. Auch die Rolle des Knpfers ist noch reichlich 
problematisch. DaB manche Anamien auf Behandlung mit Kupferpraparaten 
gut reagieren, ist sicher. Ein kIares Indikationsgebiet fiir diese Behandlungsart 
hat sich jedoch noch nicht herausarbeiten lassen. Damit fehlt aber auch rue 
Basis, um in eine aussichtsreiche Diskussion iiber die Bedeutung des KupferR 
fUr das Anamieproblem einzutreten. 

Untrennbar verbunden mit dem Mineralstoffwechsel ist der WasserstoH­
weensel. Die Mineralien in den vita-len Fliissigkeiten sind in Wasser gelost. 
Nur dadurch sind iiberhaupt Mineralverschiebungen moglich, nur dadurch 
gibt es iiberhaupt einen Mineralsioffwechsel. Die Fliissigkeitsbewegung im Korper 
stellt die Verbindung zwischen Organen und Zellen her und schafft die Basis 
fiir Anstauschvorgange nicht nur der Mineralien, sondem aller Stoffe. Wasser 
ist aber nicht nur Losungs- und Transportmittel fiir den Kreislauf der Stoffe 
in den gebahnten Wegen, sondem auch Bestandteil der Zelle selbst. Fast zu 
zwei Dritteln besteht der erwachsene Mensch aus Wasser, jugendliche Gewebe 
sind noch wasserreicher und besitzen auch eine verstarkte Tendenz zur Wasser­
aufnahme. Stoffansatz bedeutet gleichzeitigen Wasseransatz, Stoffabbau Wasser­
verlust. Ais Stoffwechselendprodukt entsteht auch Wasser. Durch den Wasser­
gehalt der Gewebe werden wichtige physikalische und physikalisch-chemische 
Zelleigenschaften bestimmt. Wasser schafft auch die Vorbedingung fUr die Aus­
scheidungsfahigkeit von Korperschlacken, Wasser ist ein maBgebender Faktor 
fiir die Erhaltung der Temperaturkonstanz im Korper. So gibt es kaum einen 
Lebensvorgang, bei dem nicht der Wasserstoffwechsel in irgendeiner Form beriihrt 
wird. Niemals wird aber Wasser allein bewegt, sondem immer sind gelOste 
Mineralien beteiligt. Die Gesetze der Isohydrie, Isotonie und Isoionie bleiben 
in den vitalen Fliissigkeiten gewahrt. Fiir 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 Raut den Korper verlaBt. Die intermediare Fliissigkeitsbewegung fiihrt 
iiber die Gewebe. Einwandfrei zahlenmaBig zu erfassen und der Fliissig­
keitszufuhr gegeniiberzustellen ist nur die Fliissigkeitsausscheidung im Urin. 
Wennwir die extrarenale Wasserabgabe mit rund 500 ccm angeben, so kann 
es sich nur um eine rohe Schatzung fiir mittlere AuBentemperaturen bei 
einem gesunden Menschen mit normalem Wasserbestand handeln. Die tatsach­
lich~ GroBenordnung der extrarenalen Wasserabgabe hangt neben dem Wasser­
gehalt der Gewebe selbst von einer Reihe auBerer Faktoren ab, sie kann ganz 
erheblich schwanken. Fiir die Wasserabgabe durch Hant nnd Atmnng sind 
neben dem Wassergehalt der Luft in erster Linie Faktoren maBgebend, die der 
Temperaturregulation dienen: Beim Fettsiichtigen haben wir auf die Schwierig­
keiten der Temperaturregillation als Folge der schlechten Warmeleitungsfahigkeit 
der Raut hingewiesen und verstehen gelemt, weshalb die vergroBerte Wasser­
abgabe durch die Raut unter diesen Bedingungen notwendig wird. Die ver­
mehrte Wasserabgabe durch die Raut bei hoher AuBentemperatur ist ebenfalls 
ein kIarer Vorgang. Das gleiche gilt fiir die Wasserabgabe im Fieber. Unter 
diesen Umstanden wird die Rammenge entsprechend kIeiner werden. In 
der Regel wird durch das Durstgefiihl die Fliissigkeitszufuhr so einreguliert, 
daB auch bei stark vermehrter Wasserabgabe. durch Atmung und Raut 
noch genug Wasser zur Rambereitung iibrigbleibt. Auf die dabei bestehen­
den zwangslaufigen Beziehungen zur Mineralausscheidung, vor allem des 
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Koehsalzes, wurde bereits hingewiesen. Die Gefahr einer Wasserverarmung 
des I{orpers ist bei vermehrter Wasserabgabe dureh Haut und Atmung solange 
nieht gegeben, als die Mogliehkeit zum Stillen des Durstes vorhanden ist. 1m 
Rahmen der extrarenalen Wasserabgabe kann in dieser Hinsibht der Wasserver­
lust dureh den Darm eine Ausnahme maehen. Bei Durehfallskrankheiten kann 
der Wasserverlust dureh den Darm ein sehr groBer werden und mehrere Liter 
betragen, so daB es zu Wasserverlusten des Korpers, zu einer Austroeknung im 
wahrsten Sinne des Wortes kommen kann. Besonders bei der Cholera ist die 
hohe Mortalitii.t dureh die dabei auftretende extreme Wasserverarmung des 
Organismus hervorgerufen. Aber aueh bei einheimisehen Durehfallskrankheiten, 
speziell bei der Ruhr, ist mit sehr groBen Wasserverlusten zu reehnen, worauf 
bei der Behandlung soleher Zustii.nde in erster Linie zu aehten ist. Aus der 
GroBe der Fliissigkeitszufuhr und der normalen oder pathologisehen extra­
renalen Wasserabgabe, die dureh die gesehilderten versehiedenen Faktoren 
bestimmt wird, und die nur in sehr beseheidenem Umfang von der Fliissigkeits­
zufuhr beeinfluBt wird, ergibt sieh die iiberragende Bedeutung der Niere als 
Regulationsorgan fiir den Wasserstoffweehsel. Dabei hat die Niere gleiehzeitig 
als regulierendes Organ fiir den stoffliehen Bestand des Organismus, in erster 
Linie des Blutes, zu fungieren und vermag dies dureh die Fii.higkeiten, die harn­
pfliehtigen Substanzen in sehr versehiedenen Konzentrationen in dem zur Ver­
fiigung stehenden Wasser zu IOsen. DaB hierdureh unter besonderen Bedingungen 
aueh die AusseheidungsgroBe des Wassers mitbestimmt werden kann, haben 
wir bei der Bespreehung des Mineralstoffweehsels betont. Beim Diabetes wiesen 
wir darauf hin, daB die Harnmenge dureh die ausgesehiedenen Zuekermengen 
weitgehend bestimmt wiirde. 1m iibrigen hat aber die gesundeNiere die Fahigkeit, 
dureh weitgehende Variation der Urinmenge die Konstanz des korperliehen 
Wasserbestandes zu garantieren. Bei Nierenerkrankungen geht zuniiehst die 
Fii.higkeit, Spitzenleistungen hervorzubringen, wie sie bei plotzlieher Uber­
belastung des Korpers notwendig und bei gesunder Niere aueh ohne weiteres 
moglieh sind, verloren, bis sehlieBlieh aueh die Gesamtausseheidung in 24 Stunden 
limitiert ist und bei groBerer Zufuhr absolut unterwertig wird. Die hierdureh 
unvermeidbare Wasserretention im Korper soll uns bei Besprechung der Odem­
pathogenese im Zusammenhang beschiiftigen_ Von endogenen Faktoren, die.fUr 
den Wasserhaushalt bestimmend sind, muB auf die Sehilddriise 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 MyxOdematosen ist iiber die Myxodemsubstanz 
hinaus wasserreich, das des BAsEDow-Kranken wasserarm. Da der Strom der 
zugefiihrten Fliissigkeit iiber die Gewebe geht, ist die Ausscheidung zugefiihrter 
Fliissigkeit beim Myxodem verzogert und unvollstandig, unter der Wirkung 
von Thyroxin besehleunigt und vermehrt. Thyroxin ist demnach ein Gewebs­
diureticum. Die Gewichtsabnahme Fettsiichtiger ist zum groBen Teil durch 
Wasserentziehung verursacht. 

Besonders eindrucksvolle Storungen im Wasserstoffwechsel liegen beim 
Diabetes insipidus vor. Sie beriihren die Funktionsstorungen der Hypophyse 
insofern, als die anatomische Grundlage einer Schadigung des Hinterlappens 
naehgewiesen werden kann. Man weiB aber, daB Storungen im Gebiet des Tuber 
einereum und des Zwisehenhirns bei intaktem Hypophysenhinterlappen zu den 
gleichen Ausfallserseheinungen fiihren konnen. FUr normale Verhiiltnisse im 
Wasserstoffwechsel ist also das Hypophyse-Zwisehenhirnsystem verantwortlich, 
wobei wir mit der N otwendigkeit dauernder wechselseitiger Beeinflussung seiner 
einzelnen Teile untereinander zu rechnen haben. Bei Storungen an einer Stelle 
dieses Gebietes tritt als fiihrendes Symptom des Diabetes insipidus eine Zwangs-
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polyurie auf. Der Durst und die dementsprechend reichliche Flussigkeitszufuhr 
sind sekundare Symptome. Dabei besteht gleichzeitig eine Konzentrations­
schwache fUr Kochsalz als funktionelle Niereminomalie, wobei die Kochsalz­
konzentration im Harn wesentlich geringer ist als diejenige im Blut. DaB es 
sich hierbei nicht um eine grundsatzlich gegebene Storung handelt, zeigt die 
wesentlich verbesserte Kochsalzkonzentration und das Zuruckgehen der Diurese 
wahrend interkurrenter fieberhafter Erkrankungen und unter der Wirkung 
von HypophysenhinterJappenextrakten. 1m Gegensatz zum Chlorid ist die 
Konzentrationsfahigkeit fUr andere Stoffe, speziell fur die stickstoffhaltigen 
Stoffwechselendprodukte, bei der Erkrankung nicht gestort. Dagegen kann oft 
eine gleichzeitige Konzentrationsschwache fUr das Bicarbonat und die Basen· 
aquivalente des Harns, insbesondere die Phosphate, nachgewiesen werden. Die 
Verhaltnisse des Kochsalzes im Blut sind nicht einheitlich, man findet einen 
erhohten, normalen oder auch erniedrigten KochsalzspiegeL Bei den hyper­
chloramischen Formen hat man uber die funktionelle Nierenanomalie hinaus 
Storungen der Austauschvorgange zwischen Gewebe und Blut angenommen. 
DaB es sich, nach der Erhohung oder Erniedrigung des Kochsalzspiegels im 
Blut beurteilt, nicht um grundsatzlich verschiedene Dinge handeIn kann, 
ergibt sich aus der Tatsache, daB beim gleichen Kranken zu verschiedenen 
Zeiten erhohte und erniedrigte Blutkochsalzspiegel gefunden werden konnen. 
1m biologischen Verhalten bestehen insofern Unterschiede, als der Kochsalz­
gehalt der Nahrung mit der GroBe der Diurese nur bei hyperchloramischem 
Zustand parallel geht und als HypophysenhinterJappenextrakte nur unter den 
gleichen Bedingungen diuresehemmend wirken und die Konzentrationsfahigkeit 
fUr Kochsalz im Harn erhohen. Auf die Wasserentziehung reagieren in erster 
Linie die hyperchloramischen FaIle mit schweren Aligemeinsymptomen, die 
durch die Austrocknung des Korpers verursacht sind, was sich spezieIl auch an 
der Eindickung des Blutes nachweisen laBt. Hypo- oder normochloramische 
Kranke konnen Wasserentziehung mehr oder weniger symptomlos vertragen. 
Neben dem Diabetes insipidus gibt es auch zweifeIlos echte, zentral bedingte 
Zwangspolyurien ohne Beeintrachtigung der Konzentrationsfahigkeit fill Koch­
salz. Die organische Bedingtheit solcher Storungen zeigt sich in der gelegent­
lichen Kombination mit anderen Zentralstorungen, vor allem solchen des Warme. 
haushaltes. Man hat als gleichzeitige Symptome sowohl Hypo- als auch Hyper­
thermie beobachtet. 

1m ubrigen konnen Polyurien noch auf sehr verschiedene Weise zustande 
kommen. Reichliche Flussigkeitsausscheidung kann bei normalen Regulations­
vorgangen im W asserstoffwechsellediglich Folge reichlicher Flussigkeitsaufnahme 
sein. Dabei ist in keiner Weise die vermehrte Flussigkeitsaufnahme durch den 
GenuBwert der zugefUhrten Getranke bedingt, sondern wir werden spezieIl bei 
Geisteskrankheiten mit der Moglichkeit rechnen miissen, daB eine primare 
Storung des DurstgefUhls die Ursache fUr iiberreichliche Fliissigkeitsaufnahme ist. 
Storungen in der Konzentrationsfahigkeit der Niere bestehen nicht. Andererseits 
kann, je nach dem Mineralgehalt der zugefiihrten Fliissigkeit, der Mineral­
bestand des Korpers in Mitleidenschaft gezogen werden. Wir erwahnten diese 
Dinge beim Kochsalzstoffwechsel. 1m konkreten Fall kann die Abgrenzung 
solcher Zustandsbilder gegen den echten Diabetes insipidus recht schwer sein. 
Auch gewohnheitsmaBig 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
wechselverhaltnisse die Vorbedingungen zur Zwangspolyurie, die an sich mit 
steigender Glykosurie zustande kommt, nicht mehr gegeben sind. Die Zwangs­
polyurie der Nierenkranken, die sich vor aIlem auch in einer Nykturie auBert, hat 
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ihren Grund darin, daB infolge der Konzentrationsschwache 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. 

Voriibergehende Polyurien konnen auf nervosem Wege ausgelost sein, wobei 
in der Regel ein sehr diinner Harn ausgeschieden wird. 1m Rahmen allge­
meiner, vegetativer Ubererregbarkeit kann es zu derartigen Anfallen einer Urina 
spastica kommen, auch bei speziellen Krankheitsbildern, etwa bei der Migrane 
und der Epilepsie, kommt es zu dem genannten Ereignis. 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
iiberstellen, so interessiert uns dabei weniger die abnorm kleine Harnmenge als 
zwangslaufige Folge geringer Fliissigkeitszufuhr oder die Verschiebung der Wasser­
ausscheidung zugunsten der extrarenalen Wasserabgabe, als vielmehr die Oligurie 
als Zeichen eines MiBverhaltnisses zwischen Wasseraufnahme und -abgabe und 
damit als Symptom einer Wasserretention im Korper, wie sie uns vor allem in 
Form der beweglichen Wasserretention des Odems augenfallig 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 
praformierten Korper!?-ohlen (Hydrops) an. Niemals handelt ei;! sich um reines 
Wasser, sondern im Odem sind eine Reihe verschiedener Bestandteile gelOst. 
Der EiweiBgehalt 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 PriiOdem 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 BlutOdem niemals als Dauerzustand besteht und wohl auch wegen 
der Gefahrdung biologisch wichtiger Konstanten im Blut nicht langere Zeit 
bestehen kann. So zeigt ein solches voriibergehendes Blutodem im wesentlichen 
nur an, daB zur Zeit groBere Verschiebungen im Wasserbestand vor sich gehen, 
die selbstverstandlich in der Blutzusammensetzung zum Ausdruck kommen 
miissen. 

Wasserretentionen in Form von Odem konnen auf sehr verschiedene Weise 
zustande kommen. Die GroBenordnung der Wasserretention wird mit der 
Wasserzufuhr und dem MiBverhaltnis zwischen Fliissigkeitszufuhr und Harn­
menge eng zusammenhangen. Eine ungeniigende Harnmenge kann Zeichen 
einer Leistungsminderung der Niere sein, andererseits muB 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 lnsuffi­
zienz, sondern Folge einer extrarenalen Wasserretention ist. Fiir die Odeme der 
Nierenkranken spielen zweifellos extrarenale Faktoren eine ganz entscheidende 
Rolle. Grundsatzliche Unterschiede miissen zwischen hypertonischen Nieren­
krankheiten und reinen Nephrosen bestehen. Druckschwankungen im Arteriolen­
und Capillargebiet konnen Vorbedingungen fiir einen vermehrten Fliissigkeits­
iibertritt nach dem Gewebe werden. Reichen diese mechanisch-kardiovascularen 
Komponenten zur Erklartmg von Entstehung und Erhaltung des nephritis chen 
Odems an sich schon nicht aus, so kommen sie beim nephrotischen Odem iiber­
haupt nicht in Betracht. Es miissen vielmehr zur Erklarung des Nierenodems 
neben einer Durchlassigkeitsanderung der Capillarwand noch besondere Ver­
haltnisse im Gewebe und Blut angenommen werden. Anderungen der dem 
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Capillardruck entgegenwirkenden Gewebsspannung, veranderte Qm311barkeit der 
Gewebe, Anderungen des osmotischen Druckes der Flussigkeiten diesseits und 
jenseits der Capillarwand, Anderungen in der Ultrafiltrierbarkeit des Plasma 
u. dgl. konnen zur Ursache von Wasserverteilungsstorungen werden. Bei den 
Nephrosen wird in erster Linie der Hypalbuminose und der hierdurch bedingten 
Abnahme des kolloidosmotischen Druckes die entscheidende Bedeutung bei­
gemessen. Fiir praktische Bediirfnisse ist die Frage beso~ders wichtig, ob an· 

. gesichts der Bedeutung «;l.xtrarenaler Vorgange bei der Odempathogenese der 
alte Begriff des "renalen Odems" ganzlich fallen zu lassen ist. Diese Frage wird 
fiir das nephrotische Odem heute wohl allgemein bejaht. Hier ist die Oligurie 
Folge, nicht Ursache des Odems. Bei den Nephritiden ist jedoch bei extrarenal 
gegebener Odembereitschaft die renale Auss~heidungsinsuffizienz fur das Mani­
festwerden, Wachsen und Yerschwinden der Odeme von wesentlicher Bedeutung. 
Dabei bestehen vielfach enge Beziehungen zwischen Wasser- und Salzaus­
scheidung. Kochsalzbelastung kann neben Salzretention auch Wasserretention 
bedingen, Beschrankung von Kochsalz und Wasser die Odemausscpwemmung 
einleiten. 1m Stadium der Odemausschwemmung besteht auch haufig ein echtes 
Blutodem. MaBgebend fiir die Wasserretention ist in erster Linie das Natriumion. 
Nicht nur Kochsalz, sondern auch andere Natriumsalze, etwa Natriumbicarbonat, 
lassen Odeme leicht manifest werden. Fiir die Therapie sind diese Dinge von 
groBer Bedeutung. 

"Bei den Odemen der Kreislaufkranken treten die renalen Momente an Be­
deutung zuruck, auch wenn eine Stauungsniere dem gesunden Organ an Leistungs­
fahigkeit nachsteht. Fur die Entstehung der kardialen Odeme sind in erster 
Linie mechanische Momente maBgebend, die durch die Stauung und Druck­
steigerung irn Yenen- und Capillarsystem gegeben sind. Daneben spielen 
Storungen an den Capillarendothelien als Folge ungenugender Sauerstoffver­
sorgung eine Rolle. Das Odem des Herzkranken entspricht seiner Zusammen­
setzung nach einem Stauungstranssudat, es ist sehr eiweiBarm und enthiiJt 
nicht mehr Kochsalz als das Blut. 

Die Wasserretentionen irn Fieber, die selten so hochgradig sind, daB ein 
grob nachweisbares Odem entsteht, kommen uber die gleichzeitige Kochsalz­
retention zustande. 

Die HungerOdeme und kachektischen Odeme werden durch Ernahrungs­
storungen der Gewebszellen erklart, wobei offenbar eine Reihe verschiedenster 
Faktoren das ungiinstige Moment abgeben konnen. Mit Herz- oder Nieren­
insuffizienz haben diese Odeme nichts zu tun. In erster Linie ist immer in 
Betracht zu ziehen, daB nicht die calorisch unterwertige Kost, sondern eine uber­
reichliche Salzzufuhr die Yeranlassung zur Odembildung darstellt. Besonders 
eindrucksvoll sind in dieser Hinsicht die vor der Insulinara nicht seltenen Odeme 
der Diabetiker. Zur Bekampfung der drohenden Azidose erhielten diese Kranken 
mitunter groBe Mengen Natriumbicarbonat und setzten aus diesem Grunde 
(Na!) leicht Odeme an. Seit wir irn Insulin ein viel wirksameres Mittel zur Ein­
regulierung aller gestorten Stoffwechselverhaltnisse besitzen und auf eine laufende 
groBe Verabreichung von Natriumbicarbonat verzichten konnen, sind die dia­
betischen Odeme viel seltener geworden. Neben einer Beziehung zu minerali­
schen Storungen ist an die Moglichkeit einer Avitaminose gedacht worden. 
In erster Linie ware ein BrMangel in Betracht zu ziehen. 
. Neurotisehe Odeme. Die fluchtigen Wasserretentionen beirn QUINOKESchen 

Odem beruhen offenbar nicht auf einer Storung des Wasserhaushaltes, auch 
nicht auf einer Zellschadigung, sondern auf einer durch das vegetative Nerven­
system vermittelten Zustandsanderung der Capillaren (neurotisches Odem). 
Hier ergeben sich also Beziehungen zu den Angioneurosen. 
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Lokalisierte ()deme sind etwas grundsatzlich anderes. DaB Verlegung von 
Blut- und auch von Lymphwegen zur Stauung und zum Fliissigkeitsaustritt 
in dem verlegten Stromgebiet fiihren 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 KochsaIzes, ist als seltenes Ereignis beobachtet. Das wechselvolle Verhalten 
dieser Kranken laBt eine abschlieBende Deutung und Zuordnung zu einem be­
stimmten krankhaften Geschehen noch nicht zu, jedoch wird man in erster 
Linie an Beziehungen zum Hypophyse-Zwischenhirnsystem denken miissen. 
Haufiger als jene grob greifbaren Storungen mit einer nur wenige 100 ccm be­
tragenden taglichen Harnmenge scheinen Zustandsbilder zu sein, bei denen 
Funktionspriifungen eine absolute Starre der Harnmenge mit relativ niedrigem 
Stundenwejt und Fixierung des spezifischen Gewichtes auf 1018-1020 ergeben. 
Da die 24-Stundenleistung im ganzen gesehen gar nicht auffallig zu sein braucht, 
diirften derartige SWrungen leicht iibersehen werden, brauchen auch funktionell 
nicht in Erscheinung zu treten. Vergleicht man aber das Ergebnis eines Wasser­
und Konzentrationsversuches von einem derartigen Kranken, bei welchem im 
iibrigen noch andere hypophysar-diencephale Zeichen vorhanden zu sein pflegen, 
mit dem entsprechenden Ergebnis eines Diabetes insipidus, so hat man ein 
recht typisch gegensatzliches Verhalten vor sich. 

VI. Sediment- und Steinbildungen. 
Sedimentbildung. In den vitalen Fliissigkeiten finden sich die anorganischen 

und organischen Substanzen teils in kolloidaler Form, teils in echter Losung. 
Dabei geht die Konzentration vieler Stoffe, speziell in Ham und Galle, weit iiber 
ihre Wasserloslichkeit hinaus. DaB die Substanzen aus der iibersattigten Losung 
nicht ausfallen, beruht neben der Bedeutung der aktuellen Reaktion des um­
gebenden Milieus in erster Linie auf der Wirkung der Kolloide, die die Losung 
in iibersattigter Form zu erhalten vermogen. Anderungen im Verhalten des 
umgebenden Milieus, speziell hinsichtlich des Vorhandenseins von Schutzkolloiden, 
konnen zum Ausfallen verschiedenster Substanzen in amorpher und krystallini­
scher Form fiihren. Unter den anorganischen Substanzen haben wir die Phosphate 
zu nennen, die bei der bereits an anderer Stelle erwahnten Phosphaturie zum 
AUllfallen kommen. In dieser Richtung ist weiter das Auftreten von oxalsauren 
Salzen in krystallinischer Form zu erwahnen, ebenso die Hamsaure und ihre 
SaIze. Dieses Ausfallen von Stoffen im Ham hat insofem Bedeutung, als hier­
durch klinische Erscheinungen einer Steinkrankheit hervorgerufen werden konnen. 
Ausfallen von Substanzen aus iibersattigter Losung bedeutet aber noch nicht 
Steinbildung. Fiir die Steinbildung ist Vorbedingung, daB fUr eine Apposition 
von Krystallen geeignete adsorbierende Flachen zur Verfiigung stehen. GroBe 
praktische Bedeutung hat die Steinbildung im Ham und in der Galle. Fremd­
korper, abgestoBene Epithelien, Bakterienhaufen, Bilirubinkalkniederschlage, 
Parasiten u. dgl. konnen die fremde Oberflache abgeben und als Steinkeme 
fungieren. Die Entziindung ist nicht die einzige Ursache fiir die Steinbildung. 
Sie spielt nur deshalb eine hervorragende Rolle speziell fiir die Entstehung 
von Gallensteinen, weil sie einerseits das Material fiir Steinkeme liefert, 
andererseits durch die Entziindungsprodukte das chemisch-physikalische Milieu 
der Galle verandert und auf diese Weise zum Ausfallen der gelosten Bestandteile 
fiihren kann. Eine irgendwie pathologisch zusammengesetztt> Galle kann zur 
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Storung der Stabilitat der Losung fiihren. Fremde Oberflachen, an die eine 
Adsorption der ausgefallenen Substanzen erfolgt, koimen durch Gerinnungs­
vorgange oder Gelbildung der Galle entstehen. Fiir die Steinbildung im Harn 
konnen auBer organischem Material (Fremdkorper, Zelltriimmer u. dgl.) die 
Kolloide selbst die fremde' Oberflache abgeben, indem sie nicht in feinst verteilter 
Form, sondern ausgeflockt und zu groBeren Gebilden zusammengeballt vorhanden 
sind. Mit einer solchen Kolloidfallung andert sich gleichzeitig das Losliohkeits­
optimum fUr die gelosten Substanzen, der Kolloidschutz wird geringer, die 
Krystalle fallen aus und konnen an die fremde Oberflache adsorbiert werden. 
Als Steinbildner kommen nur solche Substanzen in Frage, die normalerweise 
in ubersattigter Losung gehalten sind, durch A.nderung des physikalisch-chemi­
Behan Milieus ausfallen, wobei Voraussetzung fUr die Steinbildung das Vorhanden­
sein aktiver fremder Oberflii.chen ist. Durch wiederholte Kolloidfallung und 
Einwanderung von krystallinischen Substanzen konnen Steine wachsen und 
bilden konzentrische Schichten oft verschiedenster Krystalle. Nicht jede Stein­
oberflache ist aktiv, d. h. sie gibt die Moglichkeit zur weiteren Apposition von 
Steinbildnern. Steine konnen beim Zerfall durch das Freiwerden neuer Ober­
flachen wieder aktiv werden, und die Steintriimmer werden zu neuen Steinkernen. 
1m Harn sind es hauptsachlich 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 

Veranderungen 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 Veranderungen in der Blutflussigkeit nicht 
Ausdruck eines primar krankhaften Geschehens im Blute, sondern Folgen einer 
andersartigen Storung sind. Somit spiegeln sich die verschiedensten Krankheits­
vorgange in der Zusammensetzung des Blutwassers wieder, wenn auch diese 
Abanderungen der chemischen und physikalisch-chemischen Blutzusammen­
setzung fUr Gesundheit oder Krankheit von fundamentaler und ausschlag­
gebender Bedeutung werden. So haben wir speziell bei den verschiedensten 
Stoffwechselstorungen die Folgeerscheinungen im Blut hervorheben mussen und 
auf ihre Bedeutung hingewiesen und werden auch weiterhin eine Reihe von 
Vorgangen kennenlernen, bei denen die chemisch-physikalische Blutzusammen­
setzung in Mitleidenschaft gezogen und hierdurch zum entscheidenden Krank­
heitsfaktor wird. 

Die Veranderungen der korperliehen 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
statten, die fUr Erythrocyten, Granulocyten und Blutplii.ttchen im roten Knochen­
mark, fiir die Lymphocyten in dem Lymphgewebe zu suchen sind. Daraus 
ergibt sich, daB wir es bei Erkrankungen, die sich in einem abgeanderten Blut­
zellenbefund auBern, vielfach mit Storungen in den Blutbildungsstatten, also 
etwa im Knochenmark zu tun haben werden. Nachdem wir gelernt haben, 
Knochenmark durch Sternalpunktion zu gewinnen und damit einer unmittelbaren 

Lucke, Grundziige der pathologischen Physiologie. 6. Auf!. 6 
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Untersuchung zuganglich zu machen, haben sich unsere Kenntnio;;se auf den 
verschiedensten Gebieten der Hamatologie wesentlich erweitern lassen. Auch 
die Untersuchung von Driisenpunktaten hat sich als niitzliche erganzende Unter­
suchungsmethode erwiesen. 

Die physiologischen Schwankungen in der Zahl der weiBen Blutkorperchen 
beziehen sich praktisch nur auf die Granulocyten. Der Begriff der Leuko­
eytose bezeichnet die Vermehrung der Granulocyten, wobei die obere Normal­
grenze von 10 000 Leukocyten im Kubikmillimeter bei den physiologischen 
Leukocytosen, etwa bei der Verdauungsleukocytose, meist nicht iiberschritten 
wird. Vielfach handelt es sich bei mesen V organgen um Anderungen in 
der Leukocytenverteilung. 1m 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 30000 erreichen und in seltenen Fallen auch einmal iiberschreiten 
kann. Grundsatzlich handelt es sich um voriibergehende, sekundare Ereignisse. 
Die dabei im Elute auftretenden Leukocytenformen sind diejenigen, wie sie 
auch normalerweise gefunden werden. Nur werden die jugendlicheren Stab­
kernigen zahlreicher gefunden (Linksverschiebung). Ausnahmsweise gelangt 
einmal ein Myelocyt, also eine unreife Zelle, dabei ins Blut. Diagnostisch wichtig, 
wenn auch dem Wesen nach ungeklart, ist die isolierte Vermehrung der eosino­
philen Zellen im Blut, wie sie bei parasitaren Erkrankungen, bei Asthma bron­
chiale und Colica mucosa, Scharlach, verschiedenen Hautaffektionen u. a. m. 
beobachtet wird. Dabei ist interessant, daB im Asthmasputum und dem 
Schleim der Colica mucosa diesel ben Elemente reichlich angetroffen werden. 
Wahrend der Leberbehandlung der perniziqsen Anamie tritt nicht selten eine 
betrachtliche Eosinophilie auf. 

Nicbt jede lnfektion ftibrt zu Leukocytose, wir kennen aueh lnfektions­
krankbeiten, etwa den Typbus abdominalis, Masern und scbwere septiscbe Zu­
standsbilder, bei denen das Knoebenmark offenbar in der Weise gescbadigt wird, 
daB die Bildung und Aussebiittung der Granulocyten gestort ist und demgemaB 
im Blut eine Leukopenie auf Kosten der Granulocyten vorliegt. Die Leukopenien 
der septiscben Erkrankungen leiten iiber zu dem Extrem der Agranuloeytose 
als dem Zustand, bei dem im stromenden Blut praktisch iiberhaupt keineGranulo­
cyten mehr vorhanden sind. Gelegentlich kann man auch feststellen, daB nicht 
nur die Granuloeyten, sondern auch aIle anderen Blutzellen ungeniigend gebildet 
werden, so daB man von einer Panmyelophthise gesprochen hat. Solehe schweren 
Knochenmarksschadigungen kommen im Rahmen septischer Zustandsbilder, 
speziell bei septischer Angina vor, die man dann als Angina agranuloeytotiea 
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. Sieher ist, daB be­
stimmte Gifte, etwa Benzol, ahnliche schwere Knochenmarkstorungen maehen 
konnen. Rontgen- und Radiumstrahlen schadigen ebenfalls die Bildung der 
Granulocyten im Knochenmark und konnen zu Neutropenie und Agranulocytose 
Veranlassung geben. Langerer Gebrauch groBer Dosen von Aminopyrinen 
fiihrt ebenfalls zu Leukopenie und Agranulocytose, weshalb diese Mittel keines­
falls kritiklos iiber lange Zeitraume genommen werden diiden. Neben diesen 
sekundaren Agranuloeytosen, bei denen die Schadigung auch die Bildung 
anderer Elutelemente mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziehen kann, 
diidten auch primare, reine Agranulocytosen durch eine auf unbekannter 
Basis entstandene primare Knochenmarkserkrankung vorkommen, die afebril 
verlaufen oder erst sekundar durch septische Prozesse kompliziert werden. 
Das Auftreten solcher N ekrosen, die dem klinischen Bild ein sehr eindrucks-



Leukii,mien. 83 

volles Geprage geben und nicht selten erst der Hinweis auf das Grundleiden 
werden, erklart sich aus dem Mangel an cellularer Abwehr mit der Bildung 
eines Leukocytenwalls um die sich nun ausbreitenden Schleimhautdefekte. 
Sie stellen demnach das Gegenstiick dar zu den echten Leukfunien. Hier 
handelt es sich um eine machtige Wucherung von blutbildenden Geweben 
an allen Korperstellen, an denen sich solches Gewebe entwickehl kann, 
wobei bei der lymphatischen Leukamie das gesamte lymphoide Gewebe des 
Organismus beteiligt ist und bei der myeloischen Leukamie 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 
(aleukamische 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 Monocytenleukamie gibt, oder ob es 
sich um Verwechslung mit Myeloblasten- oder Lymphoblastenleukamien (Stamm­
zellenleukamien) handelt, ist noch nicht definitiv entschieden. So sehr sich 
klinisch auch die akuten Leukamien von den chronis chen Formen unter­
scheiden, ist doch ein grundsiitzlicher Unterschied zwischen diesen Erkran­
kungen nicht anzunehmen. Von den echten Leukiimien trennen sie die leuk­
amischen Reaktionen, wie sie bei gewissen Vergiftungen, bei schweren Infektionen 
u. a. m. gelegentlich beobachtet werden konnen .. Besonders interessant, aber 
pathogenetisch vollig unklar, sind jene leukiimischen Zustandsbilder, die sich 
aus einer anderen Blutkrankheit heraus, etwa aus einer Polycythiimie ent­
wickeln. Uberhaupt sind wir, wie bereits betont, iiber das Wesen und die 
Ursache der Leukiimien nur unzureichend orientiert. Eine infektiOse Ursache 
ist fiir die menschlichen Leukiimien sicher abzulehnen, auch fiir die meist unter 
septischen Erscheinungen verlaufenden akuten Leukiimieformen. Auch eine 
Einordnung der Leukamien in das Gebiet der malignen Tumoren erscheint 
nicht moglich, auch wenn man zugibt, daB in seltenen Fallen einmal tumor­
artiges und infiltratives Wachstum der leukiimischen Gewebe beobachtet 
werden kann. 

Die eindrucksvollste Stoffwechselriickwirkung ist die leicht verstandliche Ver­
mehrung der Blutharnsaure und endogenen Harnsaurequote im Harn, die auch.die 
Vorbedingung fiir das Ausfallen von Harnsaure in den Harnwegen speziellnach 
Rontgenbestrahlung leukamischer Milzen werden kann. Was man friiher als 
Pseudoleukamie bezeichnete, hat mit dem Wesen der Leukamie nichts zu tun. 
Es handelt sich um andersartige Systemerkrankungen, die differentialdia· 
gnostisch abzugrenzen sind. Hingegen diirften die Chlorome in das Gebiet 
der Leukamien gehoren. In der Regel besteht das Bild einer akuten Myelo­
blastenleukamie, die Tumoren gehen mit Vorliebe yom Periost aus und zeigen 
malignes Wachstum mit Zerstorung der Knochen, der Name der Krankheit 
riihrt von der griinen Farbe der Tumoren her. Die Ursache dieser eigentiimlichen 
Krankheit ist unbekannt. 

Anderungen im Zellbestande der roten Blutkorperchen konnen ebenfalls auf 
sehr verschiedene Weise zustande kommen. So stellen Anamie und Erythramie 
zunachst nur Sammelbegriffe dar. Eine Anamie liegt dann vor, wenn der Hamo­
globingehalt des Blutes vermindert ist. Prinzipiell wird die Verminderung des 
Blutfarbstoffes auch von einer Verminderung der Erythrocyten begleitet sein. 
Beide Veranderungen konnen parallel gehen, so daB der Hamoglobinbestand des 
einzelnen roten Blutkorperchens normal bleibt, andererseits kann bei ungleich­
maBigem Zuriickgehen der Hamoglobingehalt der einzelnen Erythrocyten erhOht 
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(hyperchrome Anii.mie) oder erniedrigt (hypochrome Anii.mie) gefunden werden. 
Da wir die Analyse des Hii.moglobins in einer kleinen Volumeinheit des Blutes 
vornehmen, setzen wir dabei die Blutmenge als konstante GroBe voraus. Tat­
sii.chllch ist das nicht in jedem FaIle richtig. Wasserverschiebungen im Blut 
kOnnen bei gleichbleibendem Hamoglobin- und Erythrocytenbestand eine 
Anamie, aber auch eine Erythrii.mie vortii.uschen. 

Die Einteilung der Anamien in sekundii.re und primare entspricht mehr 
praktischen Bediirfnissen speziell in der Richtung therapeutischer Konsequenzen, 
als daB sie auf eine absolute Richtigkeit in pathogenetischer Beziehung Anspruch 
macht. Eine Anii.mie wird auftreten bei mangelhafter Regeneration des roten 
Blutbildes, also Ausdruck einer Unterfunktion der Blutbildungsstatten sein, 
oder sie wird durch vermehrten Zerfall von roten Blutzellen zusiande kommen, 
wobei dieser Blutzerfall niemals im Blute selbst stattfindet, sondern im 
reticuloendothelialen Gewebe als dem Orte des natiirlichen Blutabbaues, in 
erster Linie in Milz und Leber. Praktisch zeigt sich,' daB eine Einteilung 
der Anii.mien nach den beiden genannten Gesichtspunkten nicht durchfiihrbar 
ist, da sich in den meisten Fii.llen beide Vorgii.nge, der des Blutkorperchen­
verlustes und der der ungeniigeniigenden Regeneration miteinander kombi­
nieren. KIar liegen die Verhaltnisse bei der Anamie durch Blutverlnst. 
Da sofort nur der Fliissigkeitsverlust ersetzt wird, besteht unmittelbar nach 
einem grOBeren Blutverlust eine gleichmaBige Herabsetzung von Hamoglobin­
und Erythrocytenzahl in der Blutvolumeinheit. 1m Regenerationsstadium zeigt 
sich, daB der Ersatz der korperlichen Elemente rascher vor sich geht als der 
des Blutfarbstoffes, was in dem hypochromen Charakter dieser sekundaren 
Anamien zum Ausdruck kommt. Das einzelne rote Blutkorperchen enthii,lt zu 
wenig Hii.moglobin. Es sind aber nicht nur diese Ungleichheit in dem Ersatz 
von Farbstoff und ZeHen, sondern vor aHem die Dauer und das AusmaB der 
WiederhersteHung, die den zunachst so einfach erscheinenden Vorgang der 
Blutungsanii.mie zu einem recht schwierigen Problem machen. Der akute Blut­
verlust wird in der Regel msch ausgeglichen. Die tatsachllche GroBenanordnung 
eines solchen Blutverlustes wird sich in der Regel nicht genau ermitteln lassen, 
und damit wird es unmoglich, eine nach der Dauer der Wiederherstellung normaler 
Verhii,ltnisse normale und pathologische Regenerationszeit zu unterscheiden 
und in eine Diskussion iiber die Ursache einer pathologisch veranderten 
Regeneration einzutreten. Noch schwieriger wird die Lage bei den chronis chen 
Blutungsanii.mien. Der Blutverlust durch ein iiber lange Zeit okkult blutendes 
Magenulcus oder durch Hamorrhoiden ist quantitativ nicht abschatzbar. DaB 
bei derartigen Fallen ein Kranker hochgradig ausbluten kann, ist eine ebenso be­
kannte Tatsache wie die Feststellung, daB unter offenbar ahnlichen Verhaltnissen 
nur ein Teil der Kranken schwer anamisch wird und dann nicht in der Lage ist, 
eine Normalisierung seiner Blutverhaltnisse zu erreichen, selbst wenn die Blutung 
aufgehort hat. Almliche Situationen findet'man gelegentlich bei Ereignissen, 
die kaum oder scheinbar gar nicht iiber physiologische Vorgange hinausgehen, etwa 
nach dem Blutverlust einer Geburt oder bei etwas starkeren Menses. Die Tat­
sache einer Anamie, die nicht weichen will, ist in diesenFii.llen sicher im wesent­
lichen Ausdruck der Unmoglichkeit einer prompten und ausreichenden Re­
generation. Diese Ungleichheit in der Regeneration von Blutkorperchen 
und Blutfarbstoff kommt auch bei den iibrigen sekundaren Anamien zum 
Ausdruck, wie sie ohne Blutverluste durch toxische Schadigungen der 
Blutbildungsstatten hervorgerufen werden. Alle schweren Krankheiten konnen 
zu schweren Blutregenerationsstorungen fiihren und damit zur Anamie. Infek­
tionskrankheiten, maligne Tumoren und jede andere zur Kachexie fiihrende 
Krankheit kommen als Entstehungsursache in erster Linie in Betracht. Bekannt 
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sind.die schweren Knochenmarksschadigungen durch radioaktive Substanzen.DaB 
bei schwerer toxischer Knochenmarksschadigung auch die Regeneration von Gra­
nulocyten und Blutplattchen geschadigt sein und die Schadigung extreme Grade 
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 Aniimien 
bezeichnet. Auch bestimmte Gifte fiihren zur Anamie. Als typisches Bei­
spiel nennen wir das Blei, wo bei man die bei dieser Krankheit zu beo b­
achtende basophile Tupfelung der Erythropen als Zeichen pathologischer 
Regeneration gedeutet hat. Die Ziegenmilchanamie der Kinder wird dadurch 
erklart, daB in dieser ,Milch ein toxischer Faktor enthalten sei, der die Blut­
bildung schadige. Liegt bei einem Teil der letztgenannten Anamieformen die 
schwere Knochenmarksschadigung als Ursache der Blutarmut klar auf der 
Hand, so ist in anderen Fallen die Annahme einer schweren Knochenmarks­
schadigung eine reichlich problematische Angelegenheit. Befriedigt diese Vor­
stellung bei manchen Anamien im Rahmen infektioser Krankheiten schon nic;ht 
recht, so scheint sie bei einer ganzen Reihe von Anamien uberhaupt nicht in 
Betracht kommen zu konnen. Hierzu gehoren die bereits erwahnten chronischen 
BlutungsaIiamien, die Schwangerschaftsanamien, die Anamien der Neugeborenen 
und Sauglinge, die Anamien bei gastrointestinalen Storungen, bis zu einem 
gewissen Grade auch die Anamien nach ausgedehnten Operationen im Gebiet 
des Magen-Darmkanals. Auf der Suche nach der Ursache dieser Anamieformen 
muBte man sich in erster Linie nach stofflichen Grundlagen umsehen, und ein 
wichtiger Hinweis war in der klinisch lang bekannten Tatsache gegeben, daB 
im Eisen ein wirksames Mittel zur erfolgreichen Behandlung vieler sog. sekundarer 
Anamien vorliegt. In der Tat lieB sich in einer ganzen Reihe von Fallen nach­
wE'isen, daBder Eisenspiegel im Blut von Anamien erniedrigt war und mit 
Auffiillung der korperlichen Eisenbestande ein Ausgleich der Blutarmut erfolgte. 
tiber die Ursache solcher Eisenmangelanamien sind in einer Reihe der Fane 
plausible Vorstellungen moglich. Bei resorptiven StOrungen etwa im Rahmen 
gastrointestinaler Erkrankungen konnte durch die ungeniigende Aufnahme 
des Nahrungseisens ein Eisenmangel entstehen, ein Eisenmangel konnte klinisch 
manifest werden, wenn etwa bei einer chronis chen Blutungsanamie im Knochen­
mark zur Bereitung von rotem Blutfarbstoff ein erhohter Eisenbedarf auftrate, 
der nicht vom Korper gedeckt werden kann. Schwangerschaftsanamien konnten 
so gedeutet werden, daB die Eisenbestande der Mutter zwar fur ihren eigenen 
Bedarf ausgereicht hatten, mit der Notwendigkeit der Abgabe eines Eisenvorrates 
an das Kind jedoch eine fUr die Mutter untragbare Dezimierung dieser Bestande 
eintrat. Der Saugling wird bei lVluttermilchnahrung laufend nicht ausreichend mit 

. Eisen versorgt, er muB fiir die Zeit der Stillperiode von demEisendepot zehren, 
welches ihm die Mutter mitgab. Dieses Depot konnte ungeniigend sein, und damit 
der Grundstein fiir eine Anamie gelegt werden. Das sind nur einige Beispiele 
aus der Gruppe von Anamien, die man auf Grund eines nachgewiesenen Mangels 
an Serumeisen in die Gruppe der Eisenmangelanamien eingereiht hat. Es bleiben 
aber in dieser Gruppe noch viele Zustandsbilder, bei denen uns eine Erklarungs­
moglichkeit der nachgewiesenen Verhaltnisse fehlt. Wenn man von der reinen 
Muttermilchernahrung absieht, ist mit einer Eisenmangelernahrung nicht zu 
rechnen. Nur bei wenigen Kranken ist die Annahme resorptiver Storungen im 
Magen-Darmkanal mit dem Nachweis krankhafter gastrointestinaler Vorgange 
zu belegen. Auf die Anamie nach ausgedehnten Magenresektionen wird an 
anderer Stelle noch zuriickzukommen sein. Der reine Salzsauremangel ist eine 
zu haufige Erscheinung und trifft zu selten mit Anamie zusammen, als daB 
in dieser Richtung die Ursache der Blutarmut gesucht werden konnte. Die 
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Aufklarung der Verhaltnisse des Serumeisens in seiner Beziehung zur Anamie 
haben zweifellos das Anamieproblem seiner Losung ein Stuck naher gebracht, 
wenn auch noch viele offene Fragen geblieben sind. Gleichzeitig ist aber auch 
die Frage nach etwaigen anderen stofflichen Faktoren aufgetaucht, die fiir das 
Auftreten von Anamien bedeutungsvoll sein konnten. Rier stehen wir jedoch. 
noch ganz im Gebiet der Hypothese. Lediglich die Vermutung, daB dem Kupfer 
eine groBere Bedeutung zukommen konnte, erhalt durch die klinische Beobach­
tung des giinstigen Einflusses von Kupferpraparaten auf eine Anzahl von Anamien 
eine Stutze. 

Unter· den hypochromen Anamien finden sich aber auch eine Reihe von 
Anamien, bei denen der sekundare Charakter zumindest nicht nachweisbar ist. 
So sind in den letzten Jahren eine ganze Reihe von Anamien hypochromen 
Charakters aufgetreten, die mit Zungenatrophie und Achylie einhergehen konnen, 
ohne diese Symptome regelmaBig aufzuweisen. Auch Parasthesien kommen 
vor, nie jedoch eine klassische funikulare Myelose. Familiare Haufung ist vor­
handen. Von der perniziosen Anamie unterscheiden sich diese Krankheitsbilder 
auBer durch die Hypochromie des Blutes und das vollig andere Sternalmark 
durch die Tatsache, daB diese Anamien leberrefraktar sind, dagegen gut und 
prompt auf Eisen reagieren. Die sog. essentiellen hypochromen Aniimien waren 
demnach auch der Gruppe der Eisenmangelanamien zuzurechnen, andererseits 
und im Gegensatz zu den sonstigen Eisenmangelanamien imponiert die Krank­
heit als eine durchaus selbstandige, ware also eine sog. primare Anamie. Ganzlich 
unklar sind die seltenen FaIle von Ledereranamie, bei welcher neben einer Anamie 
hypochromen Charakters eine hohe Leukocytose, nicht selten sogar eine leuk­
amische Reaktion besteht. Die Heilung kann weder durch Leber noch durch 
Eisen, jedoch schon oft durch eine einzige Bluttransfusion erreicht werden. 

Eine besondere Form einer Anamie stellt die Chlorose dar. 'DaB gestorte 
Blutneubildung und nicht vermehrter Blutzerfall die Ursache ist, dad wohl als 
gesichert gelten. Das isolierte Befallensein des weiblichen Geschlechtes im 
Pubertatsalter scheintdie Erkrankung zwingend in die Hormonstorungen 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 hoherem MaBe gestort als die Bildung der Erythrocyten. Die 
fast spezifische Wirkung der Eisentherapie scheint die Erkrankung zwanglos 
in die Gruppe der Eisenmangelanamien einzuordnen. Tatsachlich liegt der Serum­
eisenspiegel bei der Chlorose auch niedrig. Die Diskussion uber die Frage, 
auf Grund welcher korperlichen Vorgange dieser Eisenmangel auftreten kqnnte, 
wird aussichtslos, wenn wir uns die Tatsache vor Augen halten, daB die Krankheit 
friiher haufig war und heute in allen Kulturlandern praktisch verschwunden' 
ist, und zwar in Europa erst im Westen, dann im Osten. So sah ich die letzte 
Chlorose bei einer jungen polnischen Schnitterin zu einer Zeit, als es in Deutsch­
land schon keine Chlorosen mehr gab. mer die letzte Ursache der Chlorose 
vermogen wir also keine Auskunft zu geben, auch ist die Frage, ob es sich um 
eine primare Anamie handelt oder nicht, zunachst noch eine offene. 

Neben einer unzureichendenBlutneubildung kann, wie betont, auch vermehrter 
Blutzerfall zur Anamie fiihren. Dieser Faktor spielt zweifellos bei einer Reihe toxi­
scher sekundarer Anamien auch eine Rolle. In dieser Hinsicht tragen eine ganze 
Reihe von Anamien, speziell die im Rahmen von infektiOsen Erkrankungen und bei 
einer Reihe von Giften auftretenden, mehr oder weniger ausgesprochen den 
Charakter einer hamolytischen Anamie. Besonders eindrucksvoll ist dies bei der 
Infektion mit dem Streptococcus viridans, dessen hamolysierende Eigenschaft 
bekannt und gefiirchtet ist. Man findet bei all diesen Fallen in den Organen, 
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speziell in der Leber und MHz als den physiologischen Statten des Blutabbaus 
Ablagerungen von Hiimosiderin, einer lockeren Verbindung zwischen abgelagertem 
Eisen und EiweiBkorpern. Bei der Viridansinfektion kann es auch zur Mehr­
bildung von Bilirubin kommen, besonders eindrucksvoll ist die reichliche Bilirubin­
bildung bei der Anamie des echten hamolytischen Ikterus. Das Bilirubin entsteht 
in der ublichen Weise durch Oxydation und Eisenabgabe aus dem durch die 
Hamolyse reichlich frei werdenden Blutfarbstoff. 1m Gegensatz zu den Galle­
stauungskrankheiten werden bei hamolytischem lkterus keine Gallensauren 
retiniert sein und auch kein gallehaltiger Ham auftreten. Die Ursache der 
Hamolyse beim hamolytischen lkterus liegt nicht in einem auBeren toxischen 
Faktor begrundet, sondern in der Beschaffenheit der roten Blutkorperchen 
selbst. Wir willden also die Allamie des hamolytischen lkterus unter die primaren 
Anamieformen einzuordnen haben. Die verminderte osmotische Resistenz der 
roten Blutkorperchen, die als konstitutionelles, dominant vererbbares Moment' 
im Sinne einer durch Mutation entstandenen neuen Erbeigenschaft auf tritt, 
charakterisiert als fiihrendes Symptom die Erkrankung. Die Blutbildungs­
stii.tten konnen nur solche leicht zerstorbare Erythrocyten liefern. Die Zer­
storung der Erythrocyten findet ganz vorwiegend in der stark vergroBerten 
MHz statt. Fur die Annahme, daB daneben der Splenomegalie eine ursachliche 
Bedeutung fUr den vermehrten Erythrocytenuntergang zukomme, fehlen noch 
entsprechende Unterlagen. 

Sehr ahnliche Blutverhaltnisse wie beim hamolytischen Ikterus konnen sich 
bei der essentiellen perniziosen Biermerschen Anamie finden. Dennoch handelt 
es sich dem Wesen nach um etwas grundsatzlich anderes. Bei der perniziosen 
Anamie findet sicherlich ein vermehrter Untergang von Erythrocyten statt. 
Die ,Resistenz der roten Blutkorperchen ist aber niemals verandert. Die aus 
den Blutbildungsstatten ausgeschwemmten roten Blutkorperchen haben einen 
unfertigen, embryonalen Charakter. Man findet ausgesprochene Vitalgranulierung, 
dane ben vor aHem die unreuen Formen, die sonst nur im Knochenmark vorhanden 
iillld, namlich die Normalblasten und Megaloblasten. Auch der bei der perniziOsen 
Anamie typischerweise vermehrte Hamoglobingehalt des einzelnen roten Blut­
korperchens (hyper chrome Anamie) ist fill die Verhaltnisse des embryonalen 
Blutes charakteristisch. Dieser embryonale Charakter der Erythrocyten bedingt 
ihre mangelhafte Widerstandsfahigkeit und damit ihren vermehrten ZerfaH. 
Die Storung liegt letzten Endes in der krankhaften Funktion der Blutbildungs­
statten. Das Knochenmark der Perniciosakranken vermag nur diese kurzlebigen, 
jugendlichen Erythrocyten zu liefern, Milztumor, Eisenablagerung und vermehrte 
Bilirubinbildung sind unmittelbare Folgen der vermehrten Hamolyse. Nachdem 
die klinische Erfahrung gezeigt hatte, . daB die durch einen Bandwurm, den 
Bothriocephalus latus hervorgerufene Anamie den Blutverhaltnissen bei der 
perniziOsen Anamie entspricht, hat man angenommen, daB die perniziose Aniimie 
grundsatzlich auf toxischem Wege entstehe. Die entsprechende Giftquelle lieB 
sich jedoch nicht nachweisen, und so muBte die perniziOse Anamie weiter als 
primare, essentielle Anamie angesehen werden. DaB die atrophischen Schleim­
hautveranderungen im Verdauungskanal (Zunge, Magen) und die histamin­
refraktare Achylia gastrica zum Bild der perniziosen Anamie dazugehoren und 
nicht Folge der Anamie sind, ist schon lange bekannt. Aber auch die degenera­
tiven Ruckenmarkserscheinungen treten unabhangig von qem Verlauf der 
Anamie auf und sind nicht Anamiefolge. Der Symptomenkomplex, den wir nach 
dem eindrucksvoHsten Krankheitsereignis als perniziose Anamie bezeichnen, 
ist mit den Blutveranderungen jedenfaHs nicht erschOpft. Ob das Krankheits­
bild kausal ein absolut einheitliches ist, wie man zunachst angenommen hat, 
ist zweifelhaft geworden. Durch den Erfolg der Lebertherapie und die ahnlichen 
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giinstigen Resultate bei Verwendung von lVIagenpraparaten sind groBe neue 
Gesichtspunkte in das Problem hineingebracht worden. Wir haben im Anti­
perniciosaprinzip das Zusammenwirken von 2 Faktoren zu sehen. Die unwirk­
same Vorstufe (extrinsic factor) wird durch die Nahrung zugefiihrt. Die 
zunachst vermutete Identitat des extrinsic factor mit dem Vitamin Bl besteht 
nicht, dagegen scheint es sich um einen weiteren, selbstandigen Faktor des 
B2-Komplexes zu handeln. Durch Einwirkung des in der lVIagenschleimhaut 
vorhandenen und mit dem lVIagensaft ausgeschiedenen endogenen Wirkstoffes 
(intrinsic factor) bildet sich das wirksame Antiperniciosaprinzip. In den Ver­
dauungssaften der perniziosen Anamie fehlt dieser Faktor, er soll in Zeiten 
der spontanen Remissionen wieder auftreten. Die Wirksamkeit von lVIagen­
praparaten beruht darauf, daB die lVIagenschleimhaut den einen und die lVIusku­
latur den antianamischen B2-Faktor enthalt, mithin das wirksame Prinzip in 
derartigenPraparaten entstehenkann. In der Leber wird dasAntiperniciosaprinzip 
gestapelt, weshalb sich Leberpraparate als besonders wirksam erweisen. Ob der 
Stoff in der Leber dariiber hinaus noch Veranderungen erfahrt, laBt sich noch 
nicht iibersehen. Der wirksame Leberstoff ist zoologisch nicht spezifisch und be­
einfluBt die Blutregeneration in derselben Weise wie das Praparat aus der lVIagen­
schleimhaut. FUr praktische Gesichtspunkte ist seine Thermolabilitat von 
besonderer Wichtigkeit. Die ungeheure Tragweite der bisherigen Erkenntnisse 
liegt auf der Hand. Die perniziOse Anamie, noch vor wenigen Jahren eine 
unheilbare Krankheit, hat ihre Schrecken weitgehend verloren. Die Anamie als 
solche ist heilbar geworden. Noch nicht befriedigend ge16st ist die Frage nach 
der Beeinflussung der iibrigen bei pernizioser Anamie auftretender Erscheinungen, 
speziell der Riickenmarkssymptome. 

DaB die Achylia gastrica zum Bilde der perniziOsen Anamie dazugehort, wurde 
bereits erwahnt. Nicht selten geht diese Erscheinung den Blutveranderungen 
langere Zeit voraus. Auf Grund dieser Tatsache konnte sich die Vorstellung 
entwickeln, daB schwere Erkrankungen der lVIagenschleimhaut, die mit Saure­
mangel einhergehen, zur perniziosen Anamie fUhren konnen. Diese Vorstellung 
besteht aber sicher nicht zu Recht, und ein lVIagencarcinom kommt als Ursache 
einer perniziosen Anamie nicht in Betracht. Umgekehrt kann es nicht zweifelhaft 
sein, daB sich die FaIle· von lVIagencarcinom bei pernizioser Anamie besonders 
bei den Kranken gehauft haben, deren Anamie durch jahrelange Leberbehandlung 
ausgeglichen gehalten werden konnte. Gleichwohl kaIm man das Carcinom in 
diesen Fallen nicht schlechthin als Folgekrankheit der perniziosen Anamie 
bezeichnen. Vielmehr diirfte die schwer veranderte Magenschleimliaut den 
Boden fur die Entwicklung des lVIagenkrebses abgeben. 

In anderer Weise bestehen jedoch sichel' noch Beziehungen zwischen lVIagen 
und schweren Anamien. Da der endogene Anteil des Antiperniciosaprinzips 
in del' lVIagenschleimhaut gebildet wird, wird man damit rechnen miissen, daB 
bei Verlust der lVIagenschleimhaut Anamien entstehen, die del' perniziosen 
Anamie ahnlich sind. In der Tat sind nach totalen lVIagenresektionen perniziose 
Anamien gesehen worden, wenn auch oft viele Jahre nach dem Eingriff. Haufiger 
sind nach den verschiedensten lVIagenoperationen Anamien, die nicht das typische 
oder vollstandige Bild einer perniziOsen Anamie bieten oder auch, wenn auch 
selten, hypochromen Charaktertragen. Siehtman von den Fallen ab, bei denensich 
im AnschluB an die lVIagenoperationen gastrointestinale Storungen und damit 
Eisenmangelanamien durch unzureichende Resorption des Nahrungseisens ent­
wickeln, so diirften dielVIagenresektionsanamien auf den Ausfall des in der Schleim­
haut gebildeten endogenen Faktors des Antiperniciosaprinzips zu beziehen sem, 
auch wenn die Anamie nicht oder nicht sofort aIle Charakteristica del' perniziosen 
Anamie zeigt. Es scheinen im iibrigen recht kleine Teile der lVIagenschleimhaut 
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zu geniigen, urn das Auftreten einer Anamie zu verhindern, sofern diese Magen­
schleimhautreste gesund und voll funktionstiichtig bleiben. Auffallend und 
auch nicht ganz klar ist die Tatsache, daB sich perniciosaahnliche Anamien 
meist erst viele Jahre nach einer groBen Magenoperation ausbilden. Die Zu­
gehorigkeit derartiger Anamien zum Perniciosasyndrom kann irn iibrigen auch 
aus der oft'sehr guten Reaktion auf Lebertherapie geschlossen werden, andere 
reagieren gut auf eine kombinierte Leber-Eisentherapie, was im iibrigen auch 
von einer Reihe echter PerniciosafaIle bekannt ist . 

. Sehr viel seltener als die Anamien sind die Zustandsbilder, bei denen es zu 
einer Vermehrung der roten Blutkorperchen bei normalem Hii.moglobingehalt des 
einzelnen Erythrocyten kommt (Erythramie, Polyeythamie). Selbstverstandlich 
muB man sich iiberzeugen, daB die nachgewiesene Vermehrung der roten Blut­
korperchen eine echte und nicht durch eine Bluteindickung vorgetauscht ist. 
So kommen solche Pseudopolyeythamien durch Bluteindickung bei· schweren 
Durchfallserkrankungen mit starkem Wasserverlust des Korpers vor. Der gleiche 
Zustand kann beirn fortgeschrittenen Diabetes irn Koma gefunden werden. 
Bei bestehender Bluteindickung kann eine mit den iiblichen Methoden festgestellte 
normale oder erhohte Erythrocytenzahl normale Verhaltnisse vortauschen 
und dazu fiihren, daB eine tatsachliche Anamie iibersehen wird. 

Solche Vorkommnisse sind also differentialdiagnostisch von den wahren 
Polycythamien abzugrenzen, bei denen eine echte Vermehrung der roten Blut­
elemente vorliegt. Die Zahl der roten Blutkorperchen steht in inniger Be­
ziehung zum Sauerstoffdruck der Atemluft, so daB bei Anderungen dieses 
Faktors sich auch zwangsweise Anderungen irn Erythrocytenbestand des 
stromenden Blutes ergeben. Beirn raschen tThergang in groBere Hohen werden 
zunachst aus dem Blutdepot der Milz reichlich Erythrocyten in die Blut­
bahn abgegeben, alsbald stellt sich das Knochenmark auf die Erhaltung 
der erhohten, stromenden Erythrocytenmenge ein. Diese symptomatisehen 
Polyeythamien sind zur Garantierung einer ausreichenden Sauerstoffver­
sorgung des Organismus notwendig. Reicht dieser Kompensationsmechanis­
mus nicht aus, so kommt der Organismus sogar in die Lage, eine andere Hamo­
globinform zu bildtm, die auch bei sehr niedrigen SauerstoffauBendrucken sich 
noch vollstandig mit Sauerstoff sattigen kann. Vollig analog liegen die Verhalt­
nisse bei angeborenen Bildungsfehlern des HeJ;'zens und beirn dekompensierten 
Herzkranken. Auch bei diesen Kranken kann eine symptomatische Polycythamie 
zustande kommen. Bei der Besprechung der Herzinsuffizienz wird auf diese 
Erscheinung nochmals zuriickzukommen sein. 

Etwas anderes sind die echten, primaren Polyeythamien, deren Ursache nicht 
bekaunt ist, und bei denen die nachweisbaren Knochenmarksveranderungen 
den Hinweis geben, daB die Ursache der Polycythamie in der Mehrbildung und 
vermehrten Ausschwemmung roter Blutkorperchen zu suchen ist. Ein ver­
minderter Blutzerfall, der auch zu einer Polycythamie fiihren konnte, scheint 
dabei keine entscheidende Rolle zu spielen. Die Vermehrung der Blutmenge 
beruht bei der reinen Polycythamie lediglich auf dem vermehrten Blutkorperchen­
gehalt (Typus VAQUEZ). Daneben gibt es noch einen anderen Typus (GAISBOCK), 
bei dem neben der Polycythamie auch eine Plasmavermehrung vorliegt. Bei den 
letztgenannten Fallen besteht auch ein erheblicher Hypertonus, der wohl durch 
die genannte Blutveranderung ausgelost ist. Ob es sich bei den beiden genannten 
Typen urn grundsatzlich verschiedene Dinge handelt, ob die Vermehrung der 
Plasmamenge als Folge der Polycythamie aufzufassen ist, oder ob es sich urn 
nebeneinandergehende Symptome handelt, scheint noch nicht ausreichend geklart. 
Interessant ist die Beobachtung, daB sich aus Polycythamien heraus gelegent­
Hch myeloische Leukamien entwickeln. 
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Hiimoglobinitmie und Hiimoglobinnrie. Hiimolyse. Bei all den genann­
ten' Storungen, in deren Mittelpunkt das veranderte Verhalten der roten 
Blutkorperchen stand, vollzog sich die Zerstorung 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 stromen­
den Blut feststellen. Immer nur fand sich der natiirliche Abkommling in Form 
des Bilirubins im Blut, sei es in normaler oder vermehrter Menge, mit oder ohne 
folgendem Ikterus. Der Austritt von Hamoglobin aus den roten Blutkorperchen 
im stromenden Blut stellt einen ganz besonderen Vorgang dar, der mit Storungen 
der· Blutbildung und Blutmauserung an sich nichts zu tun hat und weitgehend 
die Vorbedingung zur unveranderten Hamoglobinausscheidung, der Hamoglobin­
urie darstellt. Das im Blut geloste Hamoglobin kann nicht mehr als Sauerstoff­
trager fungieren, weshalb ein reichlicher Farbstoffaustritt aus den stromenden 
roten Blutkorperchen zu einer Storung der Sauerstoffversorgung des Organismus 
fuhren muB. Tritt Hamoglobin aus den Erythrocyten des stromenden Blutes 
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 ilie Leber dem Ansturm nicht 
gewachsen ist, zur Ausscheidung von Urobilin und Urobilinogen im Ham kommen. 
Die Leber kann dabei vergroBert gefunden werden, manchmal auch die Milz. 
Mit steigender Hamolyse. im Blut kann die Leber das freigewordene B;amoglobin 
nicht verarbeiten, es kommt zur unveranderten Ausscheidung von Hamoglobin 
im Ham. FaIle, bei denen es sich primar urn eine Hamaturie handelt und das 
Hamoglobin erst im Ham aus den Blutkorperchen austritt, sind etwas grund­
satzlich anderes und differentialdiagnostisch abzugrenzen. Das durch die Niere 
durchtretende Hamoglobin erweist sich fiir die Niere nicht als gleichgiiltig. 
Es kann zur Schadigung und AbstoBung von Nierenepithelien kommen, so daB 
sich im Ham neben freiem Hamoglobin auch die Zeichen eines Nierenschadens. 
nachweisen lassen. Die Hamoglobinamie und Hamoglobinurie treten als voriiber­
gehendes Symptom nachgroBen Bluttransfusionen und bei Vergiftungen (Arsen­
wasserstoff, Schwefelwasserstoff, Phenylhydrazin) auf, eine' gleichzeitige Um­
wandlung des Oxyhamoglobins in Methamoglobin (Kaliumchlorat, Antifebrin) 
spielt fur 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 Fallen beherrscht die anfallsweise auftretende Hamo­
globinurie weitgehend das Krankheitsbild (paroxysmale Hiimoglohinnrie) und 
tritt aus AulaB 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 infektiosen Hamoglobinurien 
und der eigentlichen paroxysmalen Hamoglobinurie ein. Ein besonderer 
hamolytischer 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 uberempfindlich und reagieren mit schwerer, 
nicht selten lebensbedrohlicher Hamoglobinurie. Der oder die auslOsenden 
Faktoren sind nicht naher bekannt. Bei der Kaltehilmoglobinurie ist nach­
gewiesen, daB das Blut dieser Kranken ein Autohamolysin enthii.lt, welches 
einen thermostabilen und thermolabilen Anteil besitzt. Der thermolabile, im 
Plasma vorhandene Amboceptor wird iIi. der Kii.lte an Erythrocyten gebunden. 
Durch die Einwirkung des Komplements triit dann bei gebundenem Ambo-



Marschhamoglobinurie. - Porphyrinurie. 91 

ceptor im stromenden Blut die Hamolyse auf, gleichzeitig kommt es zu Schiittel­
frost unCI, Fieber. Fast aile Faile von Kaltehamoglobinurien geben eine positive 
W ASSERMANNsche Reaktion. Trotzdem ist der Serumkorper, der die W ASSER­
MANNsche Reaktion gibt, mit dem Hamolysin nicht identisch. Dagegen ist er 
gelegentlich bei der Paralyse gefunden worden. Irgendwelche inneren Beziehungen 
der luis chen Infektion zu den Serumverhaltnissen der Kaltehamoglobinurie 
miissen also bestehen. Da die Kaltehamoglobinurie schon bei AuBentemperaturen 
auf tritt, wie sie normalerweise weder zu Kaltereaktionen noch zu Kalteschaden 
Veranlassung geben, muB die nur bei einzelnen Menschen auftretende Kiilte­
hamoglobinurie in die Krankheitsgruppe der Kalteiiberempfindlichkeit ein­
geor<inet werden. Es sind auch Faile bekannt, bei denen eine Kaltehamoglobin­
urie mit andersartigen Kalteiiberempfindlichkeitsreaktionen kombiniert war. 

Die paroxysmale Marschhamoglobinurie ist ein sehr viel weniger schweres 
Krankheitsbild als die Kaltehamoglobinurie, sie fiihrt auch weder zur Anamie 
noch zum ausgesprochenen Ikterus, wenn auch das Serumbilirubin gelegentlich 
erhoht sein kann. Die Serumverhaltnisse sind im iibrigen normal. Beziehungen 
zur Lues bestehen nicht. Somit handelt es sich um etwas anderes als bei der 
Kaltehamoglobinurie. Bei der Marschhamoglobinurie spielen vasomotorische 
StOrungen offenbar eine Roile. Auch die Korperhaltung wurde als bedeutsam 
festgestellt; durch lordotische Haltung konnte ein Anfail ausgelOst werden . 

. AIs seltenes Ereignis sind Hamoglobinurien im Verlaufe schwerer degenerativer 
Muskelerkrankungen beobachtet 'worden (Myoglobinurie). Auch bei der eben 
genannten Marschhamoglobinurie ist die Frage aufgetaucht, ob es sich bei dem 
im Harn ausgeschiedenen roten Farbstoff nicht um Myoglobin handeln konne. 

Wie bereits betont, findet die Hamolyse, auch wenn sie in vermehrtem Um­
fange auf tritt, 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
£rage, ob Bilirubin auch extrahepatisch aus Hamoglobin entstehen kann, ist 
dahin zu beantworten, daB dies moglich ist. 1m wesentlichen ist aber die Bili­
rubinbildung an die Leber (Leberzeilen und KUPFERsche Sternzellen) gebunden. 
Die Ausscheidung des gebildeten Gallenfarbstoffes mit der Gaile kann bei ver­
mehrtem Blutzerfall wie bei Leberparenchymerkrankungen nicht vollstandig 
erfolgen, so daB 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 beschaftigen. 1m Rahmen der Patho­
logie der roten Blutkorperchen interessiert zunachst nur der Ikterus als Folge 
vermehrten Blutzerfails. So erklart es sich, daB Ikterus bei allen V organgen, die 
zueinem vermehrtem Blutzerfall fiihren, auftreten kann, gleichgiiltig an welcher 
Stelle der Blutzerfall erfolgt. 1st der GallenabfluB nicht behindert, so ist nur 
der Bilirubingehalt der Galle erhoht, und es tritt kein Bilirubin in den Harn 
tiber. Am ausgesprochensten finden wir diese Verhaltnisse beim hamolytischen 
Ikterus. 

Die Umwandlung des Hamoglobin in Bilirubin durch Oxydation und Eisen­
abgabe stellt die normale intermediare Umwandlung des Blutfarbstoffes dar. 
1m Reagensglas fiihrt eine entsprechende Behandlung von Hamoglobin jedoch 
niemals zu Bilirubin, sondern zu Hamatoporphyrin. Bei ahnlicher Bruttoformel 
von Bilirubin und Hamatoporphyrin sind diese Korper doch wohl nicht so nahe 
verwandt, wie es scheinen mochte, insbesondere unterscheiden sie sich maBgebend 
durch ihre chemischen Eigenschaften. Bei den Porphyrinausscheidungen des 
Menschen handelt es sich nicht um· das im Reagensglas aus Hamoglobin 
entstehende Hamatoporphyrin, sondern cum zwei andere Porphyrine, das 
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Uro- und Koproporphyrin. So kann auch nicht angenommen werden, daB 1ll1;ter 
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 Umstanden beim Menschen auftretenden Porphyrine ist noch nicht 
.abschlieBend geklart, man denkt daran, daB das Myoglobin die Muttersubstanz 
sein konnte. Ob die bei den akuten und toxischen Porphyrien auftretenden 
ileusartigen Erscheinungen und die neuritischen Symptome direkt auf einer 
Porphyrinwirkung beruhen, hat noch nicht mit Sicherheit festgestellt werden 
konnen. Die Bedeutung der chronischen Porphyrie liegt in der Photo-

. sensibilisierung durch Porphyrin, eine Erscheinung, die bei den ak.~ten, 
voriibergehenden Porphyrien nicht beobachtet wird. Sind solche Menschen 
einer Lichtwirkung ausgesetzt, so kommt es zu Verbrennungserscheinungen mit 
sekundarer Infektion und schweren Verstiimmelungen an den der Belichtung 
ausgesetzten Korperteilen. Wie diese kongenitalen, chronischen Porphyrien 
zustande kommen, ist unklar. 

Die letzte Gruppe von korperlichen Blutelementen, die in Beziehung zu 
krankhaftem Geschehen treten kann, sind die Blutpliittchen. 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, namlich das 
genannte in den Plattchen vorhandene Cytozym, welches fiirdie Gerinnung 
unerlaBlich ist, und ein in den Gewebszellen vorhandener Faktor, der gerinnungs­
beschleunigend wirkt und fiir das Stehen einer Wundblutung von Bedeutung 
ist. Hieraus geht hervor, daB Anderungen im Blutplattchenbestand zu Blut­
gerinnungsstOrungen fiihren miissen, und daB sich damit Beziehungen zur 
hamorrhagischen Diathese als einer Neigung zu Blutaustritten ergeben. 1st der 
Sitz der Blutungen die Haut, so spricht man von Purpura. Diese Bezeichnung 
trifft den Kern der Storung nicht, sondern die Blutungsneigung ist prinzipiell 
eine allgemeine. Wenn wir sehen werden, daB bei Veranderungen im Blut eine 
Neigung zu massenhaften Spontanblutungen, die an jeder beliebigen Stelle 
auftreten konnen, besteht, so werden wir das Auftreten dieser Blutungen nur 
verstehen konnen, wenn wir gleichzeitig eine Schadigung der GefaBwand als 
gegeben annehmen. Zunachst muB einmal Blut aus dem GefaBgebiet austreten, 
ehe die Blutung eine krankhafte GroBenordnung haben kann. Wir miissen 
zugeben, daB wir iiber diesen letzten Punkt in vielen Fallen nicht geniigend orien­
tiert sind, daB wir im einzelnen nicht wissen, weshalb bei Blutveranderungen die 
Durchlassigkeit der Capillaren zweiffellos auch zugenommen haben muB, wenn 
es iiberhaupt zu Blutungen kommen soll. Wenn wir zunachst yom Standpunkt 
des GefaBinhaltes das Problem der hamorrhagischen Diathese aufrollen, so wollen 
wir damit nur das fiihrende Krankheitssymptom in den Vordergrund stellen 
und sind uns bewuBt, daB bei einer vollstandigen Erklarung der Verhaltnisse 
die GefaBwand nicht vergessen werden darf. Thrombopenie als ursachlich 
bedeutungsvolles Symptom einer hamorrhagischen Diathe~e kann ala selbstandige 
Erscheinung auftreten (Morbus macnlosus Werlhoff). Die essentielle Thrombo­
penie ist Folge einer Storung der Mutterzellen, der Megakaryocyten des Knochen­
marks. Das Wesen der Thrombopenie auBert sich in einer enormen Zunahme 
jeglichen, auch des kleinsten Blutaustrittes aus der GefaBbahn. Leichteste 
mechanische Alterationen, die beim Normalen nicht zu einem nachweisbaren 
Blutaustritt fiihren, geben zu groBen Blutungen Veranlassung. Die Blutungszeit 
ist stark verlangert, die Gefahr einer sekundaren Anamie und einer Verblutung 
ohne weiteres gegeben. Bei der Thrombasthenie, einer seltenen, vererbbaren 
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Form hamorrhagischer Diathese, ist die Zahl der Thrombocyten normal, sie 
erweisen sich aber als funktionell minderwertig, indem sie nur stark verlangsamt 
einen Thrombus zu bilden vermogen. Bei der Hiimophilie, die eine ausge. 
sprochene Erbkrankheit ist, sind nur die mannlichen Glieder Bluter, geben die 
Erbanlage aber nicht weiter. Die klinisch immer gesunden weiblichen Indi· 
viduen dagegen sind Trager der Krankheitsanlage und vererben sie weiter. Bei 
dieser Krankheit liegt die Blutungsneignng nicht an einer Thrombopenie, sondern 
in einer enorm verzogerten 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 Erwagung gezogen worden. Bei 
der Bluterkrankheit sind die Blutungen so ausgedehnt und schwer, daB die 
Erkrankten in der Regel sehr fruh daran zugrunde gehen. 

Eine weitere Moglichkeit zur hamorrhagischen Diathese ist bei Fehlen der 
Fibrinvorstufe gegeben. Auch solche Falle sind als seltene Vorkommnisse be· 
schrieben. 

Sekundare hamorrhagische Diathesen. Neben diesen endogenen Formen 
hamorrhagischer Diathesen kann die Storung im Blut auch sekundar hervor. 
gerufen worden sein. Bei schweren Infektionen und Giftwirkungen konnen ahn· 
liche Bilder entstehen. Dabei wird die normale Bildung der Blutplattchen durch 
toxische Einwirkung verhindert, wie andererseits auch anatomische Verande 
rungen im Knochenmark (Tumoren) die Bildung der Blutplattchen storen 
konnen. Niemals sind die Blutplattchen in diesen Fallen allein betroffen, son 
dern die Eythrocyten und Granulocyten ebenfalls. Je nach dem fuhrenden 
Symptom spricht man dann von aplastischer Anamie, Aleukie, Agranulocytose, 
Panmyelophthise, zwischen denen sich bei schweren septischen Zustanden alle 
Ubergange finden. Das Verhalten der Plattchen ist offenbar fur das gleichzeitige 
Auftreten einer hamorrhagischen Diathese im Rahmen einer aplastischen Anamie 
oder einer Agranulocytose entscheidend. Im ubrigen kann man auch bei normalen 
Plattchenzahlen funktionelle Minderwertigkeit als Ursache einer hamorrhagischen 
Diathese in Betracht ziehen. Die Blutungsneigung bei Leberkranken kann 
gewisse Beziehungen zu den Verhaltnissen bei der Hamophilie zeigen, indem 
hierbei eine Verlangerung der Gerinnungszeit beobachtet werden kann. Die 
letzten Jahre haben jedoch eine sehr interessante Aufklarung dieser Blutungs. 
neigung gebracht, wobei sich zeigte, daB die Verhaltnisse doch anders liegen 
als bei der Hamophilie. Die Blutungsneigung beim VerschluBikterus beruht 
auf einem Prothrombinmangel, dieser ist wieder Folge eines Vitamin K.Mangels. 
Dieses fettlosliche Vitamin kann bei Storung der Fettverdauung im Darm, 
wie sie bei Fehien der Gallensauren im Darm obligat auf tritt, nicht resorbiert 
werden. Vitamin Kist jedoch zur Prothrombinbildung in der Leber unerHiBIich. 
Fehlt das Vitamin im Korper, so entstE'ht Prothrombinmangel und damit eine 
hamorrhagische Diathese. Bei sehr schweren Leberparenchy<llerkrankungen 
kann iibrigens auch ohne Vitaminmangel die Fahigkeit der Leberzellen zur Pro· 
thrombinbildung geschadigt sein und damit ebenfalls eine Blutungsneigung 
zustande kommen. Das letztgenannte Ereignis ist jedoch selten und setzt eine so 
hochgradige und universelle Leberzellschadigung voraus, wie sie auch aus anderen 
Grunden mit einem langeren Fortbestand des Lebens nicht mehr vereinbar ist. 
Bei der im Rahmen schwerer Infektionskrankheiten und toxischer Zustandsbilder 
auftretenden Neigung zu multiplen Blutungen muB die gleichzeitige Capillar. 
schadigung . unbedingt mit in Betracht gezogen werden, da sie an sich schon 
ohne Veranderungen im Blute selbst zur hamorrhagischen Diathese fiihren 
kann. Der Begriff der Capillartoxikose ist natiirlich ein sehr weiter, und wir 
betonten bereits, daB bei allen hamorrhagischen Diathesen der Zustand der 
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Capillarwand fUr das Manifestwerden entscheidend sein wird. Auf dem Boden 
einer Capillartoxikose sche~en auch die Blutungen bei Morbus Schoenlein­
Benoch und der Purpura Majocchii zu entstehen, wenn auch das Gift nicht 
naher bekannt ist. Bei der familiar auftretenden Oslerschen Krankheit finden 
sich ausgedehnte pathologische Gefa.Bvera.nderungen in Gestalt von Tele­
angiektasien. Wieder anders liegen die Verhii.ltnisse bei den skorbutischen 
Blutungen, bei denen die Ursache in einer durch die A vitaminose bedingten 
Schadigung 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. 

Eine erschopfende Darstellung der pathologischen Physiologie der Milz zu 
geben, stoBt deshaib auf Schwierigkeiten, weil sich iiber die normale Funktion 
der Milz nur in groBen Ziigen etwas sagen laBt. Verlust der MUz wird ohne 
nachweisbare grobere Storungen vertragen. Die ausfallende Milzfunktion muB 
also von anderen Geweben iibernommen werden konnen. Insbesondere kann die 
Leber vielfach fiir die Milz eintreten, Reticuloendothel der Milz und KupFERSChe 
Sternzellen der Leber bilden weitgehend eine funktionelle Einheit. Die Milz 
dient dazu, Stoffe, die fiir den Korper unbrauchbar oder schii.dlich sind, abzu­
fangen und zu verarbeiten. Ausdruck dieser Funktion ist der Milztumor bei 
vielen InfektionskraDkheiten. Die Milz dient weiterhin als Blutspeicher. Sie 
kann z. B. beim raschen tJbergang in groBe Bohen rote Blutkorperchen ins 
stromende Blut abgeben. Der Korper verfiigt iiber verschiedene Blutspeicher, 
mit deren Hilfe er die Blutverteilung entsprechend dem augenblicklichen Bedarf 
einregulieren kann. Diese Moglichkeit scheint auch weiter gegeben zu sein, 
wenn die Milz und damit einer dieser Blutspeicher ausfii.llt. Dies gilt zumindest 
fiir den Menschen, bei welchem die Milz als Blutspeicher sicher nicht die vor­
herrschende Bedeutung hat wie etwa beim Bund. Die Milz hat enge Be­
ziehungen zu den Blutkrankheiten. Bei Leukamien, bei Polycythamie, bei 

. pernizioser und hamolytischer Anamie findet sich ein Milztumor, um nur die 
wichtigsten Typen herauszugreifen. Bei den Leukamien tritt das Muttergewebe 
der in vermehrter Menge auftretenden weiBen Blutzellen in der Milz in reichlichem 
MaBe auf, insbesondere auch myeloisches Gewebe. Ala Blutbildungsstatte 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 Grabstatte der Erythro­
cyten. Dabei fragt es sich, ob die Rolle der Milz nur eine passive ist. Fiir die Auf­
fassung der perniziOsen und hii.molytischen Anamie ist das wichtig. Wir stellten 
fest, daB die Blutkorperchen der perniziOsen Anamie wegen ihres em bryonalen 
Baues und beim hamolytischen Ikterus wegen ihrer verminderten osmotischen 
Resistenz der Zerstorung leichter anheimfallen. Der ~tumor ware dann 
Ausdruck der vermehrten Milzarbeit, und der vermehrte Untergang auf3ert sich 
in der reichlichen Bamosiderinablagerung. Der besonders starke Eisengehalt 
der Milz hat zu derVermutung gefiihrt, daB der Milz als Depotorgan fur den Eisen­
stoffwechsel Bedeutung zukommt. Was die Blutzerstorung in der Milz anbe­
trifft, so ist die Frage aufgeworfen worden, ob nicht eine primare Splenomegalie 
zu einer vermehrten Erythrocytenzerstorung fiihren kann, ohne daB diese Zellen 
leichter zerstorbar sind als unter normalen Bedingungen. In diesem Sinne 
konnte der Befund gedeutet werden, daB nach Milzexstirpation eine Polycythamie 
gesehen worden ist. Auch konnte mit Milzpraparaten eine Anamie erzeugt 
werden. Man hat hieraus die Vorstellung entwickelt, daf3 in der Milz ein 
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besonderer Stoff vorhanden sei, der fUr den Erythrocytenbestand des stromenden 
Blutes von Bedeutung ist, und der als Antagonist des antiperniziosen Faktors 
fungieren konnte. Wir weisen auf diese Dinge hin, weil sie praktische Be­
deutung haben wiirden, wenn man sie als gesicherte Tatsache bezeichnen 
konnte. Zunii.chst befinden wir uns aber noch weitgehend im Gebiet der Hypo­
these. Unklar ist auch der gUnstige EinfluB der Milzexstirpation auf die Blutungs­
neigung der Thrombopenie, denn die Blutplattchen steigen danach nicht regel­
ma.Big oder auch nur vOriibergehend an. Trotzdem ist die Einwirkung einer 
Milzentfernung oder Milzbestrahlung auf den klinischen Verlauf solcher h~mor­
rhagischer Diathesen, iibrigens auch athrombopenischer Formen, erfahrungs­
gemaB ein giinstiger. 

Auf die vorwiegende Bedeutung der Milz bei den Lipoidspeicherungskrank­
heiten (Morbus GAuOHER,NmMAN'N-PIcKsche Krankheit) wurde an anderer Stelle 
hingewiesen. 1m ganzen gesehen, ist die Bedeutung der Milz im Rahmen 
!u'ankhaften Geschehens noch in vieler Rinsicht recht ratselhaft. 

VIII. Pigmente. 
Bei den verschiedensten Gelegenheiten haben wir bereits darauf hingewiesen, 

daB im Rahmen krankhafter Prozesse eigenartige Pigmentbildungen auftreten. 
Deshalb scheint uns eine zusammenfassende Betrachtung im Rinblick auf die 
verschiedene Entstehungsgeschichte krankhafter Pigmentierung zweckmaBig. 
1m normalen Organismus kommt Pigment im wesentlichen in zwei Formen vor. 
Einmal sind es die Melanine, deren Muttersubstanzen zyklische EiweiBkorper 
sind, die kein Eisen enthalten und keine Beziehungen zu dem Blutfarbstoff 
haben. Hierzu gehort in erster Linie das Hautpigment, welches je nach seiner 
Inte~sitii.t und Anordnung zum wesentlichen Rassenkennzeichen wird. Auch die 
Pigmentierungen der Raare, der Augenha.ute, der Warzenhofe, bestimmter 
Gegenden des Gehirns u. dgl. gehoren zu dieser Gruppe. In flieBendem "Obergang 
fiihren Sommersprossen (Epheliden) und Muttermii.ler (Naevi pigmentosi) in 
das Gebiet der Pathologie. Die in Melanosarkomen und Melanocarcinomen vor­
handenen Pigmente gehoren der gleichen Gruppe an, der primare Tumor 
geht in der Regel von den Pigmentzellen der Augenha.ute aus. Die reichlichen 
Metastasen enthalten ebenfalls die melanotischen Pigmente, im iibrigen kann 
man aber auch bei diesen Erkrankungen au13erhalb der eigentlichen Tumoren 
an Raut und Schleimhauten, also ahnlich wie bei der gleich zu besprechenden 
AnmsoNschen 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, 
die Dopaoxydase, in das melanotische Pigment iibergefiihrt werden. Diese 
Pigmentvorstufen finden sich natiirlicherweise nur in ektodermalen Zellen, 
konnen aber auch in den Tumorzellen melanotischer Geschwiilste gebildet werden. 
Die Annahme, da13 es sich um Brenzkatechinderivate handelt, konnte durch 
lsolierung solcher Produkte gestiitzt werden. Die Spaltprodukte des EiweiBes, 
aus denen durch Umwandlung die Pigmente entstehen, sind das Tyrosin und 
Phenylalanin. Der ma13gebende Unterschied besteht in der Tatsache, da13 zu­
nachst in das Tyrosin eine weitere Hydroxylgruppe eintritt, wodurch Dioxy­
phenylalanin (Dopa) entsteht. Damit ist die erste, farblose Pigmentvorstufe 
gegeben, die weitere fermentative Oxydation fiihrt zu den Melaninen. Pigmente 
und farblose Pigmentvorstufen konnen bei melanotischen Tumoren auch im Ram 
auftreten. Zu diesem Vorgang steht in enger Beziehung die schwarzbraune, an 
Raut und Schleiinhauten nachweisbare Pigmentierung der Addisonsehen oder 
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Bronzekrankheit, eine Folge des Ausfalls der Nebennierenmarksfunktion. Die 
nahe chemische Verwandtschaft der eben beschriebenen Pigmentvorstufen mit 
d~m Adrenalin ergibt sich sofort aus der Betrachtung der Konstitutionsformeln. 
Die MuttersuDstanzen 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 verstarkter Pigmentierung fiihren. Dennoch ist es wohl nicht 
mtiglich, im Nebennierenmark den einzigen Bildungsort der Pigmentvorstufen 
zu sehen, sondem auch in den Zellen der Raut geht die Bildung von Brenz­
katechinderivaten vor sich. Bei dem ADDISoN-Kranken ist die Adrenalinbildung 
schwer gesttirt. Die Frage, warum es bei der Zersttirung des Nebennierenmarkes 
zu der vermehrten Pigmentbildung kommt, ist noch nicht abschlieBend geklart. 
Man hat an eine verstarkte Fermentwirkung der Dopaoxydase in der Raut 
gedacht, wobei als Voraussetzung angenommen werden miiBte, daB Pigment­
vorstufen in vermehrter Menge vorhanden waren. Wie der Vorgang sich auch 
im einzelnen abspielen mag, Tatsache ist, daB der Weg zur Adrenalinbildung 
bei der ADDIsoNschen 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 Raut zu Pigment- werden und 
damit zu der vermehrten Pigmentierung Veranlassung geben. Man hat direkt 
von einem kompensierenden Eintreten der Raut fiir das ausgefallene Nebennieren­
mark gesprochen. 

Das Pigment, welches bei Alkalizusatz zum Ram beim Alkaptonuriker ent­
steht und dem Pigment der alkaptonurischen Ochronose entspricht, leitet sich 
ebenfalls von EiweiBktirpem, dem Phenylalanin und Tyrosin abo Jedoch 
bestehen beziiglich seiner Entstehung gegeniiber den Melaninen maBgebende 
Unterschiede. Ursache ist eine intermediare EiweiBabbausttirung, die Pigment­
vorstufe ist die Romogentisinsaure, jener Ktirper, auf dem der Tyrosinabbau 
krankhafterweise stehen bleibt. Es tritt also im Gegensatz zu den Rautpigmenten 
keine neue Rydroxylgruppe in das Tyrosin ein. Die Muttersubstanz der ochro­
notischen Pigmente ist kein Brenzkatechinderivat, sondem bleibt ein Rydro­
chinon. Die ochronotischen Pigmentierungen bei Carbolsaurevergiftung sind 
exogenen Ursprungs, aber denen der Alkaptonurie wesensgleich. Die Carbol­
saure steht chemisch der Romogentisinsaure nahe und kann selbst zur Vorstufe 
der genannten Pigmente werden. 

Das Abnutzungs- und Alterspigment, welches besonders in den Rerzmuskel­
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 yom 
BlutfarbstoH abo Zerfallen reichlich Blutktirperchen, so findet man, vomehmlich 
in den physiologischen Blutabbaustatten, aber auch in andenin Organen und 
an Stellen grtiBerer Blutungen braunliche, eisenhaltige Pigmentierungen, die 
als Hamosiderin bezeichnet werden. Das Ramosiderin ist aber keine einheitliche 
chemische Substanz, sondem eine lockere EiseneiweiBverbindung. Die an Stellen 
stattgehabter Blutungen zu findenden, rtitlichen, eisenfreien Ramatoidinkrystalle 
konnten mit Bilirubin identifiziert werden. Die Entstehung des Bilirubins aus 
dem roten Blutfarbstoff stellt die natiirliche Umwandlung des Ramoglobins 
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
schadigungen kommt es zum Ikterus, der Vermehrung von Bilirubin im Blut 
und Ablagerung von Gallefarbstoff in den Geweben. Bei langer bestehendem 
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Ikterus zeigt die gelbe Farbe Umwandlungen in grille und schlieBlich in braunlich­
rote Tone, die fill den chronisch Leberkranken charakteristisch sind. Es handelt 
sich im Gegensatz ZUlli Bilirubin um chemisch nicht einheitliche Oxydations­
produkte dieses Farbstoffes, die auch als Biliverdin und Bilifuscin bezeichnet 
werden. Auch die Pigmentierung des Bronzediabetes (Hamachromatose), 
einer Kombination von Leber- und Pankreascirrhose, ist im Gegensatz zu der­
jenigen der AnDIsoNschen Krankheit, die auch den Namen Bronzekrankheit 
fiihrt, durch Oxydationsprodukte des Bilirubins verursacht. 

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

Pigmente im Ham. Pigmente konnen auch in Korperausscheidungen, vor 
allem im Ham auftreten. Dabei wollen wir die Ausscheidung kiinstlich zuge­
fiilfrter Pigmente unberiicksichtigt lassen. Melanine konnen von Melanosarkom­
tragem ausgeschieden werden, teils direkt als schwarzer Farbstoff, teils als un­
gefarbte Vorstufe. Die Homogentisinsaure bildet bei Alkalizusatz einen braunen 
Farbstoff (Alkaptonurie). Die Storung wird gelegentlich daran bemerkt, 
daB die mit Ham benetzte Wasche beim Waschen braune Flecken bekommt, 
da unter der Einwirkung der Waschseife die Umwandlung in den braunen Farb­
stoff vor sich geht. Freies Hamoglobin kann bei Hamolyse im stromenden Blut 
auch im Ham erscheinen, unter gleichen Umstanden Methamoglobin. Bei 
Hamaturie kann der Farbstoff nachtraglich im Ham aus den Blutkorperchen 
austreten und auch chemische Umwandlungen erfahren. Bilirubin tritt dann 
im Ham auf, wenn der GalleabfluB 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 Ham. Voraussetzung hierfiir ist, daB ihre Bildung 
im Darm erfolgt, d. h. daB kein vollstandiger GalleverschluB vorliegt. Durch 
Porphyrin kann der Ham eine tiefrote Farbe annehmen. 

IX. Atmung. 
Atemvorgang. Die Atmung dient der Zufiihrung von Sauerstoff zu den 

Stellen seiner Verwertung und dem Abtransport sowie der Ausscheidung der 
beim cellularen Verbrennungsvorgang frei werdenden Kohlensaure. Der normale 
Ablauf des Atmungsvorgangs ist von einer geregelten Zusammenarbeit verschie­
denster Mechanismen abhangig. Die fill einen Gasaustausch unerlaBliche Luft­
bewegung in Form der Einatmung und Ausatmung ist an die Exkursions­
fahigkeit des Brustkorbes und die Tatigkeit der Atemmuskulatur gebunden. Die 
Beschaffenheit der oberen Luftwege ist fiir eine geordnete Luftbewegung von 
Wichtigkeit, daneben haben die oberen Luftwege noch die Aufgabe, die ein­
geatmete Luft vorzuwarmen und von schadlichen Beimengungen zu reinigen. 
Dabei findet auch die erste Beriihrung mit Organen des Kreislaufs statt und 
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damit beginnt bereits in den obersten Luftwegen die unerlaBliche Zusammen­
arbeit zwiBchen Atmung und Kr,eislauf. Vorbedingung fUr eine ausreichende 
Sauerstoffversorgung des Organismus sowie eine entsprechende Ausscheidung 
der Kohlensaure ist ferner eine genugend groBe und zum geregelten Gas­
austausch fahige respiratorische Flache. Der Gastl'ansport geht uber das Blut. 
Hier ergeben sich also zwangslaufige Beziehungen der Atmung zu Problemen 
des Blutes und des Kreislaufs. Der gesamte Atemvorgang wird vom Atem­
zentrum unter bestimmten Reizen gesteuert. Pathologische Zusammensetzung 
der Atemluft kann zu Storungen der Atmung in vielfacher Hinsicht fiihren. 
Unter innerer Atmung verstehen wir den Gasaustausch zwischen Gewebe und 
Blut. Hier wird die Atmung also zu einem Stoffwechselvorgang. Diese kompli­
zierten, bei der Atmung sich abspielenden Vorgange weisen darauf hin, daB Sto­
rungen der Atmung aus den verschiedensten Anlassen zu erwarten sein werden. 

Thoraxbewegung. Die atmende Flache wird beim Menschen lediglich durch 
die Alveolarepithelien der Lunge dargestellt. Bewegungen des Brustkorbes 
schaffen die Vorbedingung fUr 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 Ruckdrehung der Rippenknorpel und die 
Tendenz der Lungen, sich zu retrahieren, kehrt der Thorax bei der Exspiration 
in seine Ruhestellung ohne Zuhillenahme wesentlicher Muskelkraft zuriick. Das 
Hochtreten des Zwerchfells bei der Ausatmung ist ja auch ein passiver Vorgang, 
Hochstand des Zwerchfells entspricht der Ruhestellung diases Muskels, wie uns 
die Zwerchfellahmung lehrt. Infolge dieser Tatsache, daB die Ausatmungs­
bewegung normalerweise ohne wesentliche aktive Muskelarbeit vor sich geht, 
verfiigt der Korper iiber relativ wenige Muskeln, mit denen er im Bedarfsfall 
auch die Exspiration aktiv gestalten konnte. Lediglich die Bauchpresse kann 
in Tatigkeit gesetzt werden. FUr die Inspiration stehen dagegen eine ganze 
Reihe auBerst wirksamer Muskeln am Halse, Schultergiirtel und Oberarm zur 
Verfiigung, die als Hillsmuskeln fUr die Inspiration in Dienst gestellt werden 
konnen. Die Exkursionsfahigkeit des Thorax ist ganz wesentlich von der Elasti­
zitat der Rippenknorpel abhangig. Verknocherung der Rippenknorpel fiihrt 
zur Verminderung der Dehnungsfahigkeit und schlieBlich zur Starre. In ahn­
licher Weise konnen Erkrankungen der Gelenke zwischen Rippen und Wirbeln 
zu Exkursionsstorungen des Brustkorbes fiihren. Verknocherung dieser Gelenke, 
etwa im Rahmen einer Spondylose, bedingt ebenfalls weitgehende Thoraxstarre. 
Durch Thoraxdeformitaten,' 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 beeintrachtigt, sondern 
durch Verkleinerung der Thoraxhohle bleibt der Lunge kein geniigender Raum 
zur Verfiigung, so daB unter solchen Bedingungen ganz erhebliche Teile der Lunge 
iiberhaupt nicht beatmet werden konnen. Die ungiinstigen Konsequenzen, die 
sich unter diesen Umstanden fiir die Atmung ergeben, verstehen sich von selbst. 
Hand in Hand damit gehen entsprechende Storungen der Zirkulation mit Mehr­
belastung und der Gefahr einer Insuffizienz des rechten Herzens. Raumliche 
MiBverhaltnisse im Thorax werden aber nicht nur durch primare Erkran­
kungen an den knochernen Anteilen des Brustkorbes ausgelost, sondern 
auch durch Storungen an der Brustkorbmuskulatur. Wir haben davon auszu­
gehen, daB die normale Haltung der Wirbelsaule und des Brustkorbes auch in 
der Rube nur durch den Tonus der entsprechenden Muskulatur garantiert ist. 
Hort 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 
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Lahmungen und der Wirkung der leistungsfahig gebliebenen Muskulatur 
kommen die verschiedensten Formen von Brustkorbasymmetrie zustande, die 
fur die Atemfunktion unmittelbar bedrohlich werden konnen. Bei ausgedehnten 
Muskellahmungen 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 lebensgefahrlich ist, wahrend eine ein­
seitige Lahmung keine wesentliche Schadigung der Atemfunktion bedeutet. In 
gleicher Weise wirkt ein Zwerchfellkrampf unmittelbar lebensbedrohend. In 
seltenen Fallen kann einmal eine progr!,)ssive Muskeldystrophie sich in ahnlicher 
Weisewie eineMuskellahmung ungiinstig auswirken. Auf die Thoraxdeformitaten, 
die im AnschluB an intrathorakale Erkrankungen auftreten konnen, wird an 
anderer Stelle nochmals zuriickzukommen sein. 

Obere Luftwege. Krankhafte Veranderungen in den oberen Luftwegen 
werden iIi erster Linie den Durchtritt der Atemluft behindern konnen. Als 
stenosierende Prozesse innerhalb der Atmungswege kommen neben einge­
drungenen Fremdkorpern und Tumoren auch Entziindungen in Betracht. Stark 
vergroBerte Mandeln konnen ein Hindernis fiir die Atmung darstellen. Wichtiger 
sind die Veranderungen, die etwas tiefer sitzen. Besonders gefiirchtet ist die 
Stenosierung durch eine in das Larynxgebiet herabsteigende Diphtherie. Seit 
wir in dem Diphtherieserum das wirksame HeiImittel in der Hand haben, konnen 
wirin der Regel ein derartiges Fortschreiten der Diphtherie verhindern. In 
friiheren Zeiten war aber die Tracheotomie das einzige Mittel, um eine groBe 
Zahl dieser Kranken vor dem Erstickungstod zu bewahren. Was fiir die Larynx­
diphtherie gilt, ist sinngemaB auf jedes starke Larynxodem beliebiger Ursache 
zu iibertragen. Aber nicht nur durch ein Odem oder einen Fremdkorper, sondern 
auch durch muskularen VerschluB der Stimmritze kann die Durchgangigkeit 
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 
~rfolgt 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 giinstiger, da hierbei die ein­
geatmete Luft nicht ausreichend vorgewarmt wird und auch die Reinigung 
von schadlichen korperlichen Beimengungen nicht genugend erfolgen kahn. 
Direkt gefahrdet 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 Atemhilfsmuskeln in 
Dienst gestellt werden, an der verengten Stelle entsteht ein schliirfendes oder 
fauchendes Stenosengerausch, 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 Luftrohre wirken, konnen das Hindurchtreten von 
Atemluft ebenso behindern wie raumbeengende Veranderungen in den oberen 
Luftwegen selbst. 1m Bereich des Halses sind in erster Linie tumorartige Ver­
anderungen 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. 1m 
iibrigen wird jeder andere raumbeanspruchende ProzeB, gleichgiiltig von wo er 
ausgeht und welcher Natur er ist, auf die umliegenden Gebilde und daher 
auch auf die Luftrohre ungiinstige Riickwirkungen ausiiben konnen. Dabei 
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ist es funktionell gleichgiiltig, ob es sich um eine Kompression odeI' um eine 
Passagebehinderung durch Abknickung handelt. Abknickungen konnen sowohl 
durch Druck- als auch durch Zugwirkung entstehen, beispielsweise kann bei 
cirrhotischer Lungentuberkulose odeI' bei schrumpfender Pleuraschwarte eine 
Verziehung des gesamten Mediastinums oder einzelner Teile in die entsprechende 
Brustkorbhalfte hinein erfolgen. SchlieBlich besteht noch die Moglichkeit, daB 
ein Tumor, etwa ein Oesophaguscarcinom in die Luftrohre hineinwachst und sie 
verschlieBen kann. Wirken derartige raurnbeengende Prozesse erst unterhalb 
der Bifurkation, so wird die Ventilation einer Lunge oder nur eines bestimmten 
Lungenabschnitts aufgehoben odeI' behindert sein konnen. 

Entziindliche Veranderungen in den oberen Luftwegen und groBeren Bron­
chien werden, wenn wir von besonderen Vorkomrnnissen, etwa einer absteigenden 
Diphtherie absehen, relativ selten die Atmung durch Verlegung der Luftwege 
storen. Die Entstehungsursache derartiger Erkrankungen ist eine verschiedene. 
Temperatureinfliisse (Erkaltung) wirken insofern unterstiitzend, als sie mit 
·oder ohne gleichzei.tige Durchblutungsstorungen die Widerstandsfahigkeit deT 
Gewebe verschleehtern und damit die Ansiedelung von Krankheitserregern be­
giinstigen. Dabei ist es nieht notwendig, daB der Abkiihlungsreiz ortlieh einwirkt. 
Es ist bekannt, daB Durehblutungsstorungen im Gebiet des Raehens und der 
oberen Luftwege auch reflektoriseh von weit abgelegenen Korperstellen aU:8gelost 
werden konnen. An sieh sind die Luftwege nie ganz steril, aber die physiologisehe 
Reinigung verhindert eine beliebige Vermehrung der Krankheitserreger und damit 
aueh ihre sehadigenden Riiekwirkungen auf die Luftwege. Besondere Bedeutung 
kommt dabei den Flimmerepithelien zu. 1m Bedarfsfalle kann dureh 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
befordert wird. Die Reinigung der Luftwege von eingedrungenen Krankheits­
erregern wird erschwert oder unmoglich sein, wenn die Ausatmungsbewegungen 
nicht beliebig kraftig gestaltet oder im Bedarfsfall in HustenstoBe modifizier~ 
werden konnen. Deshalb neigt der Kyphoskoliotiker zu Infektionen der Luft­
wege, und der Chirurg fiirchtet die postoperativen Lungenkomplikationen, die 
sich speziell an Aspirationen wahrend der Narkose anschlieBen. Infektionen 
der oberen Lnftwege und Bronchien werden dann zustande kommen, wenn 
massenhaft pathogene Mikroorganismen eindringen und nicht in ausreichendem 
MaBe entfernt werden konnen. Manche Erreger zeigen eine bestimmte Affinitat 
zu den oberen Luftwegen, wobei bei ihrem Eindringen eharakteristische klini­
sche Krankheitsbilder entstehen. Teilweise sind die Erreger bekannt, in anderen 
Fallen muB man auf Grund des charakteristischen iibertragbaren Krankheits­
bildes eine ganz bestimmte Infektion annehmen. Beispiele diesel' Art waren etwa 
die Grippe, die Influenza und der Keuchhusten, auch bei Masern ist recht regel­
maBig eine katarrhalische Infektion der Luftwege vorhanden. 1m iibrigen konnen 
fast aIle pathogenen Keime eine infektiose Erkrankung der oberen Luftwege 
hervorrufen. Vielfach handelt es sich um Mischinfektionen. 

Die Bedeutung der Bronchitis liegt neben der Produktion eines entziindlichen 
bakterienreichen Sekretes in der Tatsache, daB die Zellen des Bronchialbaums 
geschadigt werden, wobei besonders die Flimmerbewegung Not leidet. Trotz 
dauernden Abhustens des mehr oder weniger reichlich in den Bronchien ent­
stehenden Selnetes wird die Sauberung des Bronchialbaums unvollkommen, 
zudem konnen die Erreger die geschadigte Schleimhaut durchdringen und auf 
dem Lymphwege weiterbefi:irdert werden. Dabei gelangen sie im wesentlichen 
den Bronchialbaum entlang zu den tieferen Lungenabschnitten, wie die Infektion 
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auch bronchogen zum Lungengewebe fortschreiten kann. Bevor wir uns aber 
den Erkrankungen der kleinsten Bronchien und des Lungengewebes selbst zu~ 
wenden, muB noch auf die Bronchialerkrankungen. hingewiesen werden, bei 
denen das primar schadigende Moment nicht in einer Infektion zu suchen ist. 
Klinisch sind diese Dinge von der primar infektiosen Bronchitis oft nicht zu unter­
scheiden, weshalb sie auch unter den Sammelbegriff der Bronchitis untergeordnet 
werden. Die Berechtigung hierfill liegt darin, daB bei nicht primar entziindlichen, 
mit Epithelschadigung und Sekretion einhergehenden Prozessen haufig sekundar 

. eine Infektion mit Krankheitserregern erfolgt. Wir nennen als Beispiel die 
mechanische Einwirkung von korperlichen Elementen, etwa Staub, die chemische 
Einwirkung von Gasen, die Bedeutung vegetativer Momente bei allergischen 
Erkrankungen, etwa beim Asthma, dem als ahnliche Erkrankung der Nasen­
schleimhaut der Heuschnupfen an die Seite zu stellen ware. Diese besonderen 
V orkommnisse werden uns noch in anderem Zusammenhang eingehend be-
schaftigen. . . 

1m Rahmen der Erkrankungen des Bronchialbaums muB noch auf die be­
sondere Bedeutung der Bronchiektasen hingewiesen werden. Darunter verstehen 
wir sack-, spindel- oder zylinderformige Erweiterungen der kleineren Bronchien, 
wie sie entweder kongenital vorhanden sind oder auf Grund besonderer mecha­
nischer Momente durch Nachgeben der Bronchialwand entstehen. Besonders 
haufig entstehen Bronchiektasen hinter ausgedehnten Pleuraschwarten. Vielfach 
ist eine Wandschadigung auch ohne besondere mechanische Einfliisse die Veran­
lassung. Charakteristisch fill die Bronchiektasen ist, daB sie Sammelbecken 
fiir reichliches Sekret darstellen, welches z. B. bei Lagewechsel ausgeschiittet 
werden kann (maulvolle Expektoration). Die Bedeutung der Bronchiektasen 
liegt darin, daB sie infolge der SekretstaUlUlg Brutstatten fUr 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. Gelegentlich kommt es auch zur Arrodierung von 
GefaBen mit schweren Lungenblutungen und der Gefahr einer Verschleppung 
infektiosen Materials auf dem Blutwege. Aus der vielseitigen Flora des Bronchi­
ektaseneiters sind besonders die oft sehr reichlich vorhandenen Spirochaten 
hervorzuheben. In dieser Tatsache findet die giinstige Wirkung einer Salvarsan­
behandlung ihre Erklarung. 

Wenn wir gesehen haben, daB 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 Veranderungen in den kleinsten Bronchien und im Lungen­
gewebe selbst grundsatzlich 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 verschlieBen und damit den Gasaustausch in den befallenen Gebieten 
vollstandig zu unterbinden. Hieraus erklart sich auch die hochgradige Atemnot 
und Cyanose dieser Kranken. Der Effekt ist der gleiche, als wenn durch entziind­
liche Erkrankungen des Lungengewebes selbst oder deren Folgen die atmenden 
Alveolarepithelien anatomisch oder funktionell ausgeschaltet sind. Dabei werden 
wir zunachst nur solche Verhaltnisse im Auge haben, bei denen ein gewisser 

-Lungenbezirk fiir die Atmung ausfallt. In anderem Zusammenhang werden wir 
noch die Folgen eines nicht aufgehobenen, aber gestorten Gasaustausches 
betrachten miissen. Unter diesen Umstanden wird namlich die Schwierigkeit im 
Abrauchen von Kohlensaure bereits zu Storungen der Atmung fiihren. 
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Der wesentliche Punkt der AtemstOrungen bei entziindlichen Lungener­
krankungen liegt zunachst in einer Verkleinerung der respiratorischen Flache. 
Dabei ist es erstaunlich, mit wie wenig respiratorischer Flache der Mensch aus­
kommen kann, sofern der Sauerstoffbedarf auf ein Minimum beschrankt, also 
etwa jede korperliche Betatigung vermieden wird. Wenn wir sehen, daB die 
Atemnot nicht mit der Ausdehnung des Lungenprozesses parallel geht, so zeigt 
dies, daB die Sauerstoffversorgung des Organismus, oder besser gesagt die voll­
standige Sattigung des Blutes, nicht allein davon abhangen kann, wieviel respira­
torisches Epithel noch erhalten ist. Hier ergeben sich zwangslaufige Beziehungen 
zur DurchblutungsgroBe der einzelnen Lungenabschnitte. Das Blut, welches durch 
die nicht atemfahigen Lungenabschnitte flieBt, wird seinen venosen Charakter 
beibehalten und sich dem arterialisierten Blut der gesunden Lungenpartien 
beimischen, so daB die Sauerstoffsattigung des Gesamtblutes unvollkommen 
sein wird. Ein teilweiser Ausgleich ist dadurch moglich, daB der Lungen­
kreislauf in gewissem Umfang zu den atmungstiichtigen .Abschnitten umgeleitet 
werden kanil, wobei auBerdem der haufig erhohte Widerstand im GefaBgebiet 
des erkrankten Lungenteils an sich schon eine Verschiebung der Durchblutungs­
groBe zuungunsten des nicht beatmeten Lungenabschnitts mit sich bringt. 
Entziindliche Veranderungen des Lungengewebes konnen auf verschiedene Weise 
zustande kommen. Die Bronchopneumonie entsteht inder Regel deszendierend 
im AnschluB an eine Bronchitis oder tritt nach Aspiration infektiosen Materials, 
selten einmal hamatogen auf. Bei der genuinen Pneumonie handelt es sich urn 
eine typische Infektionskrankheit mit lobarer Anordnung der durch den Pneumo­
coccus, seltener durch den Pneumobacillus hervorgerufenen entziindlichen 
Lungenerkrankung. In der Regel wird eine hamatogene Infektion angenommen, 
wenn auch zweifellos eine bronchogene Pneumokokkeninfektion des Lungen­
gewebes moglich ist. Die Pneumonie stellt in der Eigenart ihres klinischen 
Verlaufes ein wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar. GroBe praktische 
Bedeutung hat die tuberkulose Erkrankung des Lungengewebes. Die Infektion 
mit dem Tuberkelbacillus erfolgt zunachst wohl immer durch die oberen Luft­
wege. Die Ausbreitung kann durch unmittelbares Weiterschreiten im Gewebe, 
durch Aspiration von infektiosem Sputum in ein anderes Lungengebiet, auf dem 
Lymphwege oder nach Eindringen von Krankheitserregern in die arrodierte 
Blutbahn hamatogen erfolgen. Die Miliartuberkulose der Lungen stellt zum 
Beispiel eine solche hamatogene Aussaat dar. Auf Einzelheiten der besonderen 
Lokalisation und der Verlaufsformen einer Lungentuberkulose kann hier nicht 
eingegangen werden. DaB auch nicht entziindliche Lungenerkrankungen, etwa 
ein wachsender Tumor, Schadigungen durch mechanische (Staub) und chemische 
Einfliisse zur funktionellen Ausschaltung von Lungengewebe und damit zur Ver­
kleinerung der respiratorischen Flache fiihren konnen, ergibt sich von selbst. 

Eine besondere Form der Atemstorung 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 
Atemhilfsmuskeln zur Verfiigung stehen als fiir die Exspiration, macht die Aus­
atmung viel groBere Schwierigkeiten als die Einatmung. So besteht auch im 
Asthmaanfall eine ausgesprochene exspiratorische Dyspnoe bei maximaler 
Inspirationsstellung des Brustkorbes und akuter Uberblahung 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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zahe Asthmasputum ist reich an eosinophilen Zellen und kann auBerdem CURSCH­
MANNsehe Spiralen und CHARCOT-LEYDENSche Krystalle enthalten. Der Broneho­
spasmus, der zum asthmatischen Anfall fiihrt, kommt auf dem Wege tiber einen 
veranderten Vagustonus zustande. Jedoch betrifft die Storung nicht den Vagus 
im ganzen, sondern nur soweit, als er motoriseher und sekretorischer Lungen­
nerv ist. Auch irn anfallsfreien Intervall kann man irn Stenoseatmungsversueh 
riaehweisen, daB der Vagus beirn Asthmatiker als steuernder Atmungsnerv nieht 
zuverlassig funktioniert. Zahl, Dauer und Schwere der Asthmaanfalle sind beirn 
einzelnen Kranken sehr verschieden. Halt der Bronehospasmus Stunden und Tage 
an, so spricht man von Status asthmatieus. Die Sauerstoffversorgung des Orga­
nismus und der Abtransport von Kohlensaure sind hochgradig erschwert, die 
Atemnot ist gewaltig. Gleichwohl bleibt eine Ventilation noch soweit moglich, daB 
mit einem Ersticken praktisch nieht zu rechnen ist. Mit Abklingen des Anfalls 
gehen alle Symptome zuriick, so daB man beim unkomplizierten Asthma im an­
fallsfreien Intervall an den Atmungsorganen nichts nachweisen kann. Allerdings 
lehrt die klinische Erfahrung, daB im Laufe eines Bronchialasthma alsbald Kom­
plikationen und damit aueh bleibende StOrungen eintreten. Die hauptsachlichsten 
Sekundarerscheinungen sind das bleibende Lungenemphysem und die chronische 
Bronchitis mit ihren speziellen ungiinstigen Rtickwirkungen auf den Organismus. 
Die Komplikationen des Asthma bronchiale, neben den pulmonalenErscheinungen 
vor allem die Beeintraehtigung von Herz und Kreislauf, sind fiir den Verlauf· 
des Leidens und das Sehicksal des Kranken von entscheidender Bedeutung. 

Asthmaursache. Die Ursache der Krankheit ist sieher keine absolut einheitliche. 
In seltenen Fallen kann eine direkte mechanisehe Wirkung auf den Vagus nach­
gewiesen werden. So sehen wir beispielsweise bei Verziehung der mediastinalen 
Gebilde in das Gebiet einer Lungenspitze, etwa bei einer eirrhotisehen Lungen­
tuberkulose, Asthmaanfalle auftreten. In einer Reihe von Asthmafallen laBt sich 
nachweisen, daB der Anfall im Sinne einer Dberempfindliehkeitsreaktion durch ganz 
bestimmte Umweltprodukte ausge16st wird. Hier ware also das Bronehialasthma 
eine typische allergisehe 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 beschranken, bei denen diese Reaktion nur auf 
ein bestimmtes, als Allergen funktionierendes Produkt erfolgt, so stellt das aller­
gische Asthma lediglich eine bestimmte Unterart des Asthma bronchiale dar. 
V oraussetzung fiir das Auftreten eines Asthma muB immer eine konstitutionelle 
Krankheitsbereitschaft sein, die auch vererbt werden kann. Wir kennen neben 
den Allergenen eine gauze Reihe von U rsachen, die zum Asthmaanfall fiihren 
konnen. Reflektorisch kann ein solcher Anfall durch Erkrankungen der oberen 
Luftwege ausgelost werden. Weiterhin hat man an Beziehungen zu einem 
persistierenden Thymus gedacht. Wahrend der Menstruation, der Graviditat 
und irn Klimakterium kann ein Asthma exacerbieren. Ungiinstige Witterung, 
speziell Nebel fiihrt zu Haufung oder Auftreten der Anfalle, manche Kranke 
konnen eine Witterungsanderung direkt voraussagen. Vielleicht sind auch die 
jahreszeitlichen Schwankungen mit den Gipfein im Friihjahr und Herbst auf den 
wechselnden Witterungscharakter dieser J ahreszeiten zuriickzufiihren. Die 
Erkennung der Faktoren, die im eiuzeinen Krankheitsfall fiir das Auftreten der 
Krankheitserscheinungen von hervorragender Bedeutung sind, ist fiir Behandlung 
und Veriauf von entscheidender Wichtigkeit. Es kann auch keinem Zweifel 
unterliegen, daB rein psychogene Momente einen Asthmaanfall ausiosen konnen. 
Ein Beispiel: ein junger Mensch, der an seiner verstorbenen Mutter hing, kann 
sich nicht damit abfinden, daB sein Vater zum zweitenmal heiratet und eine 
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ibm innerlich fremde Frau an die Stelle seiner Mutter tritt. Er reagiert mit 
der Flucht in die Krankheit in Form klassischer asthmatiseher .Anfalle! Aber 
gerade bei "der Deutung derartiger milieubedingter Formen von Asthma ist 
besondere Vorsicht am Platze, weil sieh nicht selten echte allergisehe Asthma­
formen dahinter verbergen. Bei naherem Zusehen wird beispielsweise klar, 
daB es sieh nicht um den Ausdruck einer oppositionellen Reaktion gegen eine 
bestimmte Personlichkeit, sondern um eine Allergie gegen die Seife oder das 
Parfum dieses Menschen handelt. Nicht zu verges sen sind unter den Asthma­
ursachen die chronis chen und die chroniseh-rezidivierenden Infektionen der oberen 
Luftwege. Vielleicht sind es die Erreger dieser infektiosen Prozesse, deren Pro­
dukte zum Allergen werden. 

Wie wir sahen, kommt es im AsthmaanfalJ. zu einer akuten Lungenuber­
blahung, dem Volumen pulmonum auetum. Dieser Vorgang ist solange reparabel, 
als die elastischen Elemente nieht uberdehnt werden und die Ausspannung der 
Lunge mit Abklingen der Bronehostenose wieder auf ihre normale GroBen­
ordnung zuruckgehen kann. Man hat diese vorubergehende Lungenuberblahung 
auch als akutes Emphysem bezeiehnet. 

Emphysem im weitesten Sinne ist jede pathologisehe Luftansammlung. 
Unter interlobularem oder interstitiellem Emphysem verstehen wir eine Luft­
ansammlung auBerhalb der Atmungswege. Hierbei handelt es sieh um ein Aus­
treten von Luft durch die ladierten Luftwege. Bekannt ist in dieser Hinsicht 
das Hautemphysem naeh AnspieBen der Lunge durch gebrochene Rippen. Unter 
ahnlichen Bedingungen kann ein Mediastinalemphysem zustande kommen. 
Letzteres ist deshalb besonders gefahrlieh, weil es Kompressionserscheinungen 
macht, besonders den venosen ZufluB zuni Herzen unterbreehen kann. AuBer 
dureh Traumen kann die Kommunikation zwischen den Luftwegen und ihrer 
Umgebung durch gewebsdestruierende entzundliche oder tumorose Prozesse 
herbeigefiihrt werden. Am haufigsten erfolgt unter den genannten Bedingungen 
eine Verbindung mit dem Pleuraraum. Die hierdurch entstehende Luftansamm­
lung im Pleuraraum bezeichnen wir als Pneumothorax. Hierauf wird spater noeh 
genauer einzugehen sein. 

Vesiculares Empbysem. Was wir im allgemeinen als Emphysem bezeichnen, 
ist das echte, vesiculare, substantielle Emphysem, der vermehrte Luftgehalt 
in der Lunge selbst. Dieses Emphysem kann einzelne Lungenabsehnitte oder die 
gesamte Lunge betreffen. Fur das Verstandnis eines partiellen Lungenemphysems 
ist zunachst davon auszugehen, daB bei der normalenLebensfiihrung des Menschen 
nieht aIle Alveolen entfaltet sind, weil ein Teil der respiratorisehen Flaehe voll­
standig zur Bestreitung des Gasaustausehes ausreieht. Eine maximale Entfaltung 
der Lunge und damit ein Zuruekgreifen auf die gesamte verfugbare respiratorische 
Flaehe wird erst bei besonderen korperliehen Anstrengungen notig. So sehen wir 
beispielsweise beim SportIer wahrend des Trainings mitunter akute Lungen­
bliibungen als Vorbedingung fUr eine volle Ausnutzung der respiratorisehen 
Flaehe auftreten. Werden groBere Lungenabsehnitte dureh krankhafte Prozesse 
mehr oder weniger vollkommen fUr die Atemfunktion unbrauehbar, so mussen 
die funktionstuehtigen Teile die gesamte Atemfunktion ubernehmen und auf 
ihre gesamte Respirationsflaehe zuruekgreifen. Dies wird aber nur dureh volle 
Entfaltung moglieh sein, wir spreehen yom vikariierenden Empbysem. 

Noeh ein weiterer Meehanismus kann zur emphysematosen Erweiterung 
einzelner Lungenabsehnitte fiihren. Die Ausdehnung der Lunge ist dureh den 
Thoraxraum gegeben. Die Lunge fiillt diesen Raum, wenn nieht krankhafte 
Verhaltnisse im Pleuraraum vorliegen, grundsatzlieh aus. Ist nun aber die 
Ausdehnungsfahigkeit einzelner Lungenabsehnitte krankhafterweise verringert, 
so werden die ausdehnungsfahigen Teile den frei werdenden Raum ausfUllen 
mussen (Ausfilliungsempbysem). Solehe Verhiiltnisse treten beispielsweise bei 
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verschieden guter Durchlassigkeit einzelner Bronchien ein. Der Druck, unter 
dem die eingeatmete Luft einstromt, ist iiberall der gleiche, die Luftfiillung der 
einzelnen Lungenabschnitte wird in dem MaBe verschieden sein miissen, als die 
Wegsamkeit der einzelnen Bronchien verschieden ist. Bei verstarkter Inspiration 
werden die Lungenpartien mit unbehinderter Luftzufuhr vermehrt mit Luft 
gefiillt werden. In diesen Fallen braucht also. ein funktionell vikariierendes 
Eintreten der geblii.hten Lungenpartien iiberhaupt keine Rolle zu spielen. 

1m Gegensatz zu den genannten Formen eines T(lilemphysems, die irn allge­
meinen vOriibergehende und voll riickbildungsfahige Erscheinungen darstellen, 
handelt es sich beirn generalisierten Emphysem um dauernde Veranderungen 
der Lungen. Das chronische, allgemeine Lungenemphysem ist charakterisiert 
durch Schwund und Atrophie von Alveolarwanden, also durch Verkleine­
rung der respiratorischen FIache. Die Funktionsuntiichtigkeit der elastischEm 
Lungenelemente laBt ein Kollabieren der iiberblahten Lunge nicht mehr zu. 
Lunge und Thorax stehen dauernd in einer Inspirationsstellung (Tiefstand der 
Lungengrenzen, "Oberlagerung des Herzens). Der emphysematose Thorax 
bekommt einen groBen Tiefendurchmesser und eine Fa8form. Die FaBform des 
Thorax ist besonders ausgesprochen, wenn der Zustand sich in relativ friihen 
Lebensperioden entwickelt. Beirn Altersemphysem ist der Thorax meist nicht 
mehr so dehnungsfahig, daB er noch eine ausgesprochene FaBform annehmen 
konnte. Um so ausgesprochener ist in diesen Fallen der Zwerchfelltiefstand. 
Ist der Emphysematiker bereits durch Verkleinerung seiner respiratorischen 
Flii.che gegeniiber dem Gesunden im N achteil, so liegt doch die wesentliche 
Bedeutung des Emphysems in der Tatsache, daB die Lungen grundsatzlich 
iiberblaht sind und die Ruhestellung des Thorax bereits eine Inspirationsstellung 
ist. Mithin kann eine vollstandige Inspirationsbewegung iiberhaupt nicht aus­
gefiihrt werden, auch wenn der ganze Apparat der inspiratorischen Hilfsmuskeln 
aufgeboten wird. Der ungiinstige EinfluB auf die RespirationsgroBe kommt 
am besten in einer ~ahlenmaBigen Gegeniiberstellung der einzelnen Luftquanten 
des Normalen und des Emphysematikers zum Ausdruck (s. Tabelle). 

Norma.l (mittelgroJ3er Thora.x) 

1. Residualluft 1000 
(Luftmenge, die nach maximaler Ex-
spiration noch in der Lunge und im 

schadlichen Rauin verbleibt). 

2. Reserveluft 1500-1700 
(kann durch maximale Exspiration 

noch ausgeatmet werden). 

3. Respirationsluft 500 
(bei ruhiger Atmung bewegte Luft-

menge). 

4. Komplementarluft 1500-1800 
(kann durch maximale Inspiration noch 

eingeatmet werden). 

2-4. Vitalkapazitiit 3500-40001 

(bei maximaler In- und Exspiration 
bewegte Luftmenge). 

1-4. Totalkapazitat. 4500-5000 

Emphysem 

Steigt bis 2500 und dariiber auf 
Kosten der Komplementiirluft, 

evtl. auch der Reserveluft. 

Unverandert oder mallig 
verringert. 

Unverandert 500. 

Bis auf ganz geriuge Betrage 
entsprechend der Steigerung der 

Residualluft verringert. 

Entsprechend dem Zuriickgehen 
der Komplementarluft 

vermindert. 

Unverandert 4500-5000, 
gelegentlich sogar durch abnorm 

grolle Residualluftmenge 
vermehrt. 

1 Bei gut trainierten Sportlern !mnn die Vitalkapazitat wesentlich hOhere Werte, bis 
zu 61 und mehr erreichen. Auch Flieger bekommen haufig sehr hohe Vitalkapazitaten. 



106 Atmung. 

Diese Ubersicht bringt klar zum Ausdruck, daB del' Sauerstoffbedarf des 
Organismus beim ausgesprochenen Emphysem eigentlich nur noch unter Ruhe­
bedingungen garantiert bleibt. Steigerung des Sauerstoffbedarfes konnte nul' 
durch Vertiefung del' Atmung, durch Zuruckgreifen auf die Komplementarluft be­
friedigt werden. Eine zusatzliche Luftzufuhr kann abel' beim Emphysem nicht 
mehr erfolgen, da durch das Wachsen del' Residualluft die Lunge nicht mehr 
den notwendigen Raum zur Verfugung stellen kann. Die Komplementarluft 
und damit auch die Vitalkapazitat mussen im gleichen MaBstabe sinken, als die 
Residualluft wachst. So erklart sich die Atemnot des Emphysematikers, die 
eine typische Arbeitsdyspnoe ist und schon bei bescheidenen korperlichen An­
strengungen in Erscheinung tritt. 

Ursachen des Emphysems. Legen wir uns die Frage VOl', auf welche Weise ein 
Lungenemphysem zustande kommt, so konnen verschiedene Faktoren als aus­
losend in Betracht kommen. Haufige Uberdehnung del' elastischen Lungen. 
elemente fiihrt, wie wir sahen, schlieBlich zu verminderter Retraktionsfahigkeit. 
Dabei konnen verstarkte Inspirationen, denen nicht entsprechende Exspirationen 
folgen, ebenso z.ur Uberdehnung fuhren, wie verstarkte Exspirationen, sofern sie 
gegen einen Widerstand ankampfen, da unter diesen Umstanden das Lungen­
gewebe unter einem erhohten Druck steht. Bei katarrhalischen Erkrankungen 
der Luftwege kann haufiges 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 EinreiBen der 
Alveolarwande konnte Folge pathologischer Drucksteigerung sein, besonders wenn 
sie durch entzundliche Veranderungen bereits geschadigt sind. In der geschil­
derten Weise wird man sich die Entstehung des Emphysems bei Asthma, bei 
gewissen Berufsgruppen, etwa bei Glasblasern und Trompetenblasern, bei chroni­
scher Bronchitis und ahnlichen Erkrankungen, sofern sie eine Behinderung der 
Exspiration oder Steigerung der Inspiration bedingen, vorstellen mussen. In 
gewissem Umfange ist das Emphysem eine physiologische Alterserscheinung, die 
gelegentlich dabei auftretende Bronchitis ist sekundar. Auf welche Weise beim 
Altersemphysem Alveolarwande zu Verlust gehen, ist schwer zu sagen. Man konnte 
darin einen normalen Abbauvorgang sehen, wobei diese Erscheinung auch durch 
primare Durchblutungsstorungen eingeleitet werden konnte. Fur die graduelle 
Ausbildung eines Emphysems spielen sicher auch konstitutionelle Momente eine 
Rolle. Das Altersemphysem ist eine nicht seltene, aber keineswegs gesetzmaBige 
Alterserkrankung. Hinzuweisen ist schlieBlich noch auf die Ausb.ildung eines 
Emphysems bei primaren Thoraxerkrankungen. Bei asymmetrischen Brust­
korben wird eine raumliche Einengung eines Lungenteiles zu kompensatorischem 
Emphysem der ausdehllungsfahigen Abschnitte fiihl'en. Wird eine ausreichende 
Thoraxbewegung durch Starre des Thorax verhindert, so ist ebenfalls eine maxi­
male Entfaltung del' Lunge zur Bestreitullg del' Atemfunktion notwendig, und es 
l'esultiert ein bleibclldes, allgemeines Emphysem. Komplikationen drohen 
beim Emphysem in Form katarrhalischer Infektionen, wie auch vor allem in Form 
einer Insuffizienz' des rechten Hel'zells, da die Mehrbelastung dieses Herz­
abschnittes beim Emphysem eine crhebliche ist. Wir kommen bcim Kreislauf 
hierauf nochmals zuruck. 

Erkrankungell del' Pleura kOllllcn die Atmung in vel'schiedenster Weise 
ungunstig beeinflusscn. Die Vel'anderung del' Atmung bei del' trockenen Pleuritis 
kommt l'eflektol'isch zustande. Von del' Pleura ist vor aHem das parietale Blatt 
auBerordentlich schmerzempfindlich. Werden entzundlich vcl'alldel'te Pleura­
blattel' bei del' Atmung aneinandel' vorbeibewegt, so verul'sacht dieses heftigste 
Schmel'zen. Deshalb stellen solche Patienten die el'krankte Seite bei del' Atmung 
still, wobei diesel' reflektorische Vorgang von der Pleura ausgclOst wird. Pleura-
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ergiisse wirken vor allem dadurch, daB sie Raum beanspruchen und pathologische 
Druckwirkungen ausiiben. Nicht nur wird die Lunge durch den ErguB in ihrer 
Ausdehnungsfahigkeit gehindert und schaltet dementsprechend fiir die Atmung 
aus, sondern groBere Ergiisse komprimieren auch die retrahierte Lunge, die 
gesamten mediastinalen Gebilde konnen in die gesunde Seite heriibergedriickt 
werden. Neben den damit verbundenen ungiinstigen mechanischen Riickwir­
kungen auf die zufiihrenden Luftwege (Kompression und Abknickung 'der 
Trachea), Kreis~auf und Herz (EinfluBstauung durch Abknickung der groBen 
Venen) wird auch die gesunde Brustkorbhalfte eingeengt, damit die Lunge dieser 
Seite komprimiert und in ihrer Atemfunktion stark beeintrachtigt. Auch der 
Brustkorb wird in seinen unteren Partien durch den Druck des Ergusses aus­
geweitet, die Intercostalmuskulatur vorgebuckelt. So IIteIlen groBe Pleuraergiisse 
eine ernste Gefahr dar, da ein mehr oder weniger groBer Teil des Lungengewebes 
nicht nur der Exsudatseite, sondern auch der anderen Seite nicht mehr entfaltet 
und beatmet werden kann. Auch Pleurasehwarten konnen zu cinem erheblichen 
Atemhindernis werden. Sie stellen den narbigen Ausheilungszustand entziind­
licher Rippenfellprozesse dar, bedingen eine Verwachsung beider Pleurablatter 
und haben wie aIle Narben die Tendenz zur Schrumpfung .. " Durch Zugwirkung 
fiihren 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 demgemaB nicht mehr ausreichend 
beliiftet werden. Die Abschwachung des Atemgerausches hinter Schwarten hat 
nicht ihren Grund in verschlechterten Schalleitungsbedingungen, wie etwa beim 
Exsudat, sondern in der Unmoglichkeit ausgiebiger Luftbewegungen in den ein­
gemauerten Lungenabschnitten. 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 chroni­
schen Entziindungen erklart sich aus der stark eingeschrankten oder aufge­
hobenen Ventilationsfahigkeit. Durch die Zugwirkung der schrumpfenden 
Schwarte werden die mediastinalen Gebilde in die erkrankte Thoraxhalfte 
bineingezogen, wodurch· sich fiir die Funktion dieser Gebilde im Prinzip die 
gleichen Komplikationen ergeben, die wir bei der Verdrangung beschrieben 
haben. Die Funktion der Lunge in der gesunden Seite wird nur dann beein­
trachtigt werden, wenn die zufiihrenden Luftwege durch Verziehung in die 
kranke Thoraxhalfte abgeknickt werden und aus diesem Grunde eine unge­
hinderte Luftpassage nicht mehr zulassen. 

Besonderer Besprechung bediirfen die Verhaltnisse des Pneumothorax. Tritt 
Luft in den Pleuraraum ein, so retrahiert sich die Lunge. Ein Pleuraraum 
existiert normalerweise nicht. Die Pleurablatter weichen in dem Moment aus­
einander, in welchem ein krankhaftes Produkt, etwa Luft oder Fliissigkeit 
zwischen sie eindringt. Der Pleuradruek 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 
naher wird der Pleuradruck an den Atmospharendruck herankommen. Die 
Retraktion der Lunge wird eine vollstandige 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 zunachst 
strenggenommen die Lunge nicht komprimiert, sondern ihre Retraktion er­
moglicht, so iibt er bei positivem Druck eine echte Kompression aus, die sich 
auch in Verdrangungserscheinungen auBern muB. Demnach sind die Druck­
verhaItnisse in einem Pneumothorax fiir seine giinstige Wirkung bei der Kollaps-
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behandlung der Lungentuberkulose wie fUr seine ungiinstigen Riickwirkungen, 
die er auf die Atmung ausiiben kann, von entscheidender Bedeutung. 

Oftener und geschlossener Pnenmothorax. Ein Pneumothorax entsteht, 
wenn krankhafterweise eine Verbindung zwischen Pleura und atmospharischer 
Luft hergestellt ist. Ein· Pneumothorax heiBt 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. Die letztgenannte 
Form entsteht am haufigsten infolge Durchbruchs eines tuberkulOsen Herdes, 
meist einer Kaverne nach der Pleura. Auch der sog. Spontanpneumothorax 
entsteht meist in dieser Form, wobei die zugrunde liegenden tuberkulOsen 
Lungenveranderungen oft von so geringer Ausdehnung sind, daB ihr Nachweis 
nicht sofort, in manchen Fallen vielleicht iiberhaupt nicht gliickt. SchlieBt sich 
die Offnung, so liegt ein geschlossener Pneumothorax vor. Er entspricht funk­
tionell dem kiinstlichen Pneumothorax. Die Atmung wird in erster Linie durch 
den offenen Pneumothorax gefahrdet werden, besonders, wenn es sich urn einen 
Ventilpneumothorax handelt. Beim Ventilpneumothorax wird inspiratorisch 
der Pneumothorax aufgepumpt, wahrend die Offnung sich bei der Exspiration 
mehr oder weniger vollstandig schlieBt und die eingepumpte Luft nicht mehr 
entfernt werden kann. Die Gefahrdung der Atmung wird beim Pneumothorax 
nicht durch die AussGhaltung der kollabierten Lunge herbeigefiihrt, sondern 
durch gleichzeitige Beeintrachtigung der Funktion der anderen Lunge. Dies 
wird verstandlich, wenn man sich die durch den offenen Pneumothorax ge­
schaffenen Verhaltnisse klar macht. Am ei,nfachsten liegen sie beim Ventil­
pneumothorax. Mit jeder Inspiration nimmt der Pneumothorax zu, da das 
entsprechende Luftquantum bei der Ausatmung nicht entfernt werden kann. 
Die Folge ist ein zunehmender 1Yberdruck mit maximaler Verdrangung des 
Mediastinums und seiner Organe in die gesunde Seite und entsprechender Funk­
tionsstorung dieser Gebilde, sowie hochgradiger Atemnot durch Behinderung 
der Exkursionsfahigkeit der gegeniiberliegenden Lunge. Unter den media­
stinalen Gebilden sind in erster Linie die groBen Venen durch Druckwirkung 
gefahrdet, da der Innendruck in den Venen annahernd 0 ist, bestenfalls wenige 
Millimeter Wasser betragt. Dagegen laBt der in der Aorta herrschende, min­
destens 120 mm Hg betragende Druck eine Kompression dieses GefaBes nicht 
zu, da die positiven Drucke in einem stark iiberblahten Pneumothorax immer 
nur Bruchteile eines Aortendruckes betragen konnen. Aber auch beim offenen 
Pneumothorax, der ein beliebiges Einstromen und Ausstromen von Luft 
zulaBt, wird die Atemfunktion der anderen Lunge aufs schwerste beein­
trachtigt. Hierbei ist von besonderer Bedeutung, in welchem Umfange das 
Mediastinum beweglich ist. Besteht ein ausgesprochenes Mediastinum mobile, 
so 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 ;Brustkorbhalfte in der In­
spirationsphase, also dann, wenn die nicht kollabierte Lunge einen besonders 
groBen Raum zu ihrer inspiratorischen Entfaltung benotigt. Eine weitere 
Komplikation ergibt sich beim Mediastinalflattern aber dadureh, daB 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 Flache. Die 
Folge ist die Unmoglichkeit einer ausreichenden Sauerstoffsattigung des Elutes. 
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Atmung bei geschlo.Ssenem Pneumothorax. Ein geschlossener Pneumothorax 
wird nur dann ernstliche Atemstorungen herbeifiihren, wenn er unter erhohtem 
Druck steht und infolgedessen Verdrangungserscheinungen macht. 1st sein 
Druck nicht positiv, so beeintrachtigt er in der Regel die Atmung gar nicht. 
Mediastinalflattern tritt nicht auf, bei langer 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 daB Pneumothoraxtrager auch korperlich 
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 vollstandige Arteria­
lisierung trotz erheblich verkleinerter Respirationsflache erfolgt. DaB solche 
Lungenstumpfe noch merklich atmen konnen, ergibt sich daraus, daB auch 
doppelseitige Pneumothoraces glatt vertragen werden konnen, allerdings nur, 
wenn in beiden noch ein gewisser negativer Druck herrscht. Vorbedingung fUr 
die Anlage und das AusmaB eines doppelseitigen Pneumothorax ist das Ver­
bleiben einer ausreichenden Vitalkapazitat. Das Minimum, bei welchem ein 
Mensch unter auBersten Ruhebedingungen leben kann, wird mit 900 ccm an­
gegeben. Da jedoch im gewohnlichen Leben auch bei Vermeidung eigentlicher 
korperlicher Arbeit eine gewisse korperliche Betatigung, die schon im Sitzen, 
Gehen und Stehen gegeben ist, unvermeidbar bleibt, darf der Kollaps beim 
doppelseitigen Pneumothorax nur soweit getrieben werden, daB die verbleibende 
Vitalkapazitat P/2l nur wenig unterschreitet. 

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

Der kiinstliche geschlossene Pneumothorax hat als aktive Behandlungs­
methode der Lungentuberkulose groBe Bedeutung bekommen. Akute Todesfalle 
beim Eingehen mit einer Hohlnadel in die Pleura lieBen zunachst die Methode ge­
fahrlich erscheinen. Man nahm einen reflektorischen Atemstillstand an. Es ist 
sicher, daB die Atmung von der Pleura her reflektorisch beeinfluBt werden kann, 
wir wiesen bei Besprechung der trockenen Pleuritis bereits darauf hin. Auch 
Husten wird haufig pleural ausgelOst. Es solI nicht in Abrede gestellt werden, 
daB von der Pleura aus reflektorisch ein Atemstillstand ausgelost werden kann. 
Mit dieser Moglichkeit wird im wesentlichen bei Eroffnung der Pleura auf weite 
Strecken zu rechnen sein. 1m ganzen diirfte die Gefahr beim Einstechen mit 
einer Nadel durch Reizung der Pleura einen todlichen Atemstillstand hervorzu­
rufen, auBerordentlich gering sein. Man steht auch heute auf dem Standpu nkt, 
daB die hauptsachlichsten Todesfalle bei Pneumothoraxanlage auf Luftembolien 
zuriickzufiihren waren. Aus diesem Grunde legt man jetzt auch grundsatzlich 
den Pneumothorax mit Kohlensaure an. Wird bei der Anlage tatsachlich eine 
Vene angestochen, so wird die etwa eindringende Kohlensaure im Blut gelost 
und eine Gasembolie kann nicht auftreten. Unter Beachtung dieser VorsichtsmaB­
regeIn ist die Pneumothoraxbehandlung nicht nur praktisch gefahrlos, sondern 
sogar unentbehrlich geworden, da sie in Fallen 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 
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gefordert. Besonders wichtig ist die Kompression bestehender Kavernen. 1st 
ein Pneumothorax nach 2-3jahrigem Bestehen eingegangen, so brauchter 
iiberhaupt keine Veranderungen an der Pleura zu hinterlassen. Meist wird es 
jedoch zu groBeren oder kleineren Verwachsungen der Pleurablatter kommen, 
besonders natiirlich, wenn ein komplizierendes Exsudat aufgetreten war. Nach 
einem Sero-, vor allem aber nach einem Pyopneumothorax geht es ohne erheb­
liche Verschwartungen kaum abo Unter diesen Umstanden kann wegen der 
Starrheit der Pleuraschwarten die Dekompression der kollabierten Lunge 
erhebliche Schwierigkeiten machen und mit Beschwerden verbunden sein. 
Durch die Schrumpfungstendenz der Pleuraschwarten kann eine Verziehung 
mediastinaler Gebilde in die Pneumothoraxseite hinein die weitere Folge sein. 
Dadurch kann es auch zu einer mechanischen Reizung des Vagus kommen, 
was zu Storungen des Herzrhythmus in Form von Bradykardie und Neigung 
zu Extrasystolie oder auch zu pulmonalen Erscheinungen in Form echter 
asthmatischer Anfalle Veranlassung geben kann. Solche Ereignisse ala unmittel­
bare Folgen einer an sich abgeschlossenen Pneumothoraxbehandlung sind nicht 
gerade haufig, aber sie kommen vor und sind in ihrer Entstehungsweise leicbt 
verstandlich. Ein Pneumothorax hat allerdings nur dann Sinn, wenn durch ibn 
tatsachlich ein Kollaps der erkrankten Lunge erzielt wird. Nicht selten hindern 
Adhasionen einen vollstandigen Kollaps. Durch Strangdurchtrenn,ung besteht 
dann die Moglichkeit, dern Pneumothorax zu seiner vollen Wirkung zu verhelfen. 
Werden bei einer derartigen Strangdurchtrennung GefaBe eroffnet, so besteht 
auch hier die Gefahr der Luftembolie. Dieser Gefahr wirddadurch begegnet, 
daB die Strange durchtrennt werden, womit die Gefahr einer Blutung und 
einer Luftembolie praktisch ausgeschaltet ist. Sehr selten kommenLuftembolien 
vor, wenn ein unter der Pneumotboraxwirkung sich allmahlich dehnender Strang 
schlieBlich reiBt. 

Das gleiche Ziel wie die Pneurnothoraxbehandlung verfolgen andere Kollaps­
verfahren, die allerdings bleibende Veranderungen scbaffen. Sie treten dann 
in ihr Recht, wenn eine Pneumothoraxbehandlung technisch unmoglich ist. Hier 
waren zu nennen die Phrenicoexbairese, die zurn Zwerchfellbocbstand fiibrt, 
die Apikolyse und die verschiedenen Formen partieller und totaler Thoracoplastik. 
Auch diese Eingriffe brauchen die Atmung iiberhaupt nicht wesentlich zu be­
eintrachtigen, solange die andere Lunge leistungsfahig bleibt. 

Kreislaufstorungen und Atmung. Nicbt nur durch Prozesse, die das Lungen­
gewebe und die Pleura betreffen, kann die respiratorische Funktion beeintracb­
tigt werden. Auch Veranderungen, die sich im BlutgefaBsystem der Lunge 
abspielen, konnen die Lunge schadigen und fiir die Atemfunktion untttuglicb 
machen. So konnen durch embolische Prozesse in den Lungenarterien Lungen­
partien auBer Funktion gesetzt werden. Verlegen groBere Embolien den Haupt­
ast, so tritt unmittelbares Ersticken ein. Daneben kann der Tod bei einer 
groBeren Lungenernbolie auch durch Insuffizienz des rechten Herzens oder 
durch Shockwirkung erfolgen. 

Die Stauungslunge des Herzkranken fiihrt bei langerem Besteben ebenfalls 
zu einer Schadigung des atmenden Lungengewebes. Die Storung auBert sich 
in erster Linie darin, daB die Alveolarepithelien den ungehinderten Gasaustausch 
zwischen Blut und Alveolarluft nicht mehr zulassen. Wahrend beirn normalen 
Lungengewebe der Gasaustausch der Kohlensaure in der Form erfolgt, daB bin­
sichtlich der Kohlensaurespannung im Blut und der Alveolarluft ein Spannungs­
gleichgewicht vorliegt, ist die Kohlensaureabgabe bei funktioneil geschadigter 
Alveolarwand nur moglich, solange ein Gefalle vorbanden ist. Dieses besagt, daB 
die Kohlensaurespannung im Blut immer hoher ist ala in der Alveolarluft. In 
analoger We~se enthalt das Blut unter diesen Umstanden zu wenig Sauerstoff. 
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Diesen Zustand eines gestorten Gasaustausches durch Schadigung der Alveolar­
wand bezeichnen wir als Pneumonose. Sie spielt vor allem fiir die Atemnot 
dekompensierter Herzkranker eine Rolle, besonders bei Mitralfehlern, die ja in 
erster Linie zu einer chronis chen Stauungslunge Veranlassung geben. Gleichfalls 
ist zur Erklarung der Atemnot bei Lungenentziindung erwogen worden, ob 
nicht Gasaustauschstorungen der genannten Art eine Rolle spielen konnten. 

UnerlaBlich fiir den Sanerstofftransport ist das Vorhandensein einer aus­
reichenden Menge funktionstiichtigen roten Blutfarbstoffes. Der rote DIut­
farbstoff kann nur dann als Sauerstofftrager fungieren, wenn er in den 
Blutkorperchen vorhanden ist. Hamoglobin, welches aus irgendeinem .An1aB aus 
den Korperchen in daB. Serum ausgetreten ist, kommt fUr den Sauerstofftrans­
port nicht mehr in Betracht. Mit der Abnahme des Hamoglobins 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 
Sauerstofftransport ungeeignet, wenn es bestimmte chemische Veranderungen 
erfahren hat, z. B. in Methii.moglobin oder Kohlenoxydhamoglobin umgewandelt 
ist. Beim Methiimoglobin handelt es sich bekanntlich um eine feste Verbindung 
des Hamoglobin mit Sauerstoff, wie sie unter der Wirkung bestimmter Gifte 
zustande kommt. Kohlenoxydhiimoglobin bildet sich bei der Kohlenoxyd­
vergiftung. Dieses Gas hat eine sehr viel groBere Affinitat zum Hamoglobin als 
der Sauerstoff, weshalb schon bei relativ geringen Kohlenoxydkonzentrationen 
eine weitgehende Beschlagnahme des Hamoglobins durch das Kohlenoxyd 
erfolgt. Solche -Zustande entsprechen beziiglich der Funktion des Sauerstoff­
transportes volistandig den Verhaltnissen einer Aniimie. Recht groBe Verminde­
rungen des Hamoglobin,s 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 Hamoglobingehl1lt von etwa 10%. Der­
artig niedrige Hamoglobinwerte gestatten ein Leben natiirlich nur unter geringster 
Beanspruchung einer Sailerstoffversorgung. Das kommt darin zum Ausdruck, 
daB der hochgradig Blutarme seine korperlichen 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 Blutstromungsgeschwindigkeit erreicht, so daB auf diese Weise der 
Sauerstofftransport in der Zeiteinheit gebessert werden kann. DaB es iiberhaupt 
moglich ist, bei erheblichen Anamien noch eine leidliche Sauerstoffversorgung 
der Gewebe aufrecht zu erhalten, liegt daran, daB die in der Lunge erfolgende 
vollstandige Sauerstoffsattigung des Hamoglobins normalerweise nur zu etwa 
ein Drittel in den Geweben verbraucht wird, das venose Blut demgemaB den 
Blutfarbstoff noch zu rund zwei Dritteln als Oxyhii.moglobin enthii.lt. Damit 
besteht fiir den Blutarmen die Moglichkeit, durch starkere Ausnutzung des 
Sauerstoffgehaltes der einzelnen roten Blutkorperchen den zahlenmaBigen 
Mangel der im Blute vorhandenen Sauerstofftrager in gewissem MaBe auszu­
gleichen, zumal auch in den darbenden Geweben dieser Kranken der Sauerstoff­
druck niedriger ist als beim gesunden Menschen. Tatsachlich findet bei Anamie 
eine solche groBere Ausnutzung des Sauerstoffgehaltes im Arterienblute statt. 
Aber auch diese Moglichkeit ist nicht in. beliebigem Umfang, etwa bis zur 
Umwandlung des gesamten Oxyhamoglobins 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 Anamie ist die Sauerstoff­
sattigung des einzelnen roten Blutkorperchens eine vollstandige. Wir werden 
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nunmehr zu untersuchen haben, unter welchen Bedingungen diese vollstandige 
Sauerstoffsattigung nicht mehr gewahrleistet bleibt. Damit beziehen wir die 
Zusammensetzung der Atemluft und ihre Bedeutung fUr die Atmung in unsere 
Betrachtungen ein. FUr die Siittigung des Blutes mit Sauerstoff ist nicht der 
absolute Sauerstoffgehalt der Luft, sondern der Teildruck dieses Gases in den 
Alveolen maBgebend. Vertiefung der Atmung tritt auch bei normalem Sauer­
stoffgehalt auf, wenn der Barometerdruck sinkt. Die Bindungsverhaltnisse des 
Sauerstoffes bringen es mit sich, daB ein merkliches Sinken des Sauerstoffdruckes 
noch nicht zu einem wesentlichen Sinken der Sauerstoffsattigung fUhrt. Bei· 
einem Druck von 60 mm (Normaldruck in der Alveolarluft fiir unsere Hohen 
etwa 100 mm) ist das Arterienblut noch zu etwa 85-90% mit Sauerstoff gesattigt. 
Bei weiterem Sinken des Druckes nimmt allerdings die Sauerstoffsattigung sehr 
rasch abo Bei 50 mm Druck, der einer Hohe von etwa 5000 m entspricht, liegt 
die Sattigung um 80%, in 6000 m unter 75%. Die mangelhafte Sauerstoff­
sattigung des Elutes hat praktische Bedeutung bei dem Ubergang in groBe 
Hohen. Die Erscheinungen der Bergkrankheit sind als Folge des Sauer­
stoffmangels anzusehen. Bei allmahlichem Ubergang in Gebiete niedrigen 
Atmospharendruckes sind die Erscheinungen gering oder fehlen ganz. Sie 
auBern sich mitunter nur in Miidigkeit und Leistungsunfahigkeit, zentrale 
Funktionen schlafen ein, ohne daB diese Erscheinungen dem Betroffenen wesent­
lich zum BewuBtsein 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, wahrend 
von anderen sehr 'viel niedrigere Barometerdrucke symptomlos ertragen werden. 
Das hangt neben dem Tempo, in welchem der Ubergang in groBere Hohen erfolgt, 
vor allem von der reaktiven Umstellung von Kreislauf und Blut auf die neuen 
Verhaltnisse 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, Verwirrungszustande, mitunter auch 
Krampfe ein. Starker Sauerstoffmangel zeigt sich durch starke Cyanose an und 
fiihrt zu erheblicher Atemnot. Unter Zugrundelegung der gegebenen physi­
kalischen Bedingungen miiBte es mit wachsender Hohe und entsprechend 
sinkendem Barometerdruck fUr jeden Menschen eine errechenbare Grenze geben, 
bei der eine ausreichende Sauerstoffsattigung des Blutes und damit ein Fort­
bestand des Lebens nicht mehr moglich ware. Jedoch hat sich gezeigt, daB 
diese kritische Grenze vom Menschen unterschritten werden kann. Diese zu­
nachst vollig ratselhafte Erscheinung hat eine iiberraschende Aufklarung ge­
funden. Der Organismus findet, wenn ihm die notige Zeit hierzu zur Verfiigung 
steht, die Moglichkeit einer Angleichung an die neuen Bedingungen, indem er 
eine andere Jj-'orm von rotem Blutfarbstoff bereiten lernt, welcher auch bei 
sehr niedrigem Sauerstoffdruck noch eine Bindung mit Sauerstoff einzugehen 
vermag und dadurch den Fortbestand des Lebens ermoglicht. 

Die Verhaltnisse des Bergsteigens finden auf den Mann in del' fliegendcn 
Maschine sinngemaB Anwendung. Handelt es sich beim Bergsteiger, der all­
mahlich groBe Hohen erreicht, um Ereignisse, die sich im Laufe eines langen 
Zeitraumes abwickeln, so stellt der rasche Aufstieg eines Flugzeuges gewisser­
maBen ein physiologisches Experiment kurzfristigen Charakters dar. Kommt 
hinzu, da,B hierbei Hohen erreicht werden, die die in auBersten Fallen bei Berg­
besteigungen bezwungenen noch wesentlich iibersteigen. Durch die ausgiebige 
Verwendung der fliegenden Maschine in sehr groBen Hohen ist das Hohenproblem 
zu einem Problem groBter praktischer Bedeutung geworden. Unter den atmo­
spharischen Faktoren, die auf den Flieger in groBen Hohen einwirken, steht 
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der Sauerstoffmangel als Folge des irnmer niedriger werdenden Sauerstoff­
druckes an erster Stelle. Diese VerhaItnisse sind in der Unterdruckkammer 
experimentell reproduzierbar, und so haben klinischeErkenntnis undE~eriment 
uns neue und grundsatzlich bedeutungsvolle Kenntnisse fiber die Physiologie 
und Pathologie der Hohenwirkung, das Problem der Hohenanpassung und schlie.B­
lich die Moglichkeit einer Prophylaxe gefahrlicher Hohensymptome gebracht. 
Es ist notwendig, sich mit diesen Dingen noch etwas eingehender zu beschaftigen. 
Was sich beirn raschen Aufsteigen irn Flugzeug an V-eranderungen in korperlicheIi 
Erscheinungen und Reaktionen vollzieht, tragt zunachst den Charakter physio­
logischer Reaktionen mit dem Ziel des Ausgleichs der durch den Sauerstoff­
mangel in Gang gebrachten Schwierigkeiten und Storungen. Aus solchen physio­
logischen Reaktionen entwickeln sich mit steigender Hohe die Erscheinungen 
echter Storungen irn Sinne der Hohenkrankheit und schlie.Blich des Hohentodes 
als Ausdruck der Versa gens der in Gang gebrachten korperlichen Gegenma.B­
nahmen. Individuelle Unterschiede ergeben sich aus der verschiedenen Leistungs­
fahigkeit der genannten Reaktionen, aber schlie.Blich erreicht die Leistungs­
fahigkeit der besten Regulationsmechanismen ibre natiirliche Grenze, womit 
das Auftreten schwerer Storungen und schlie.Blich des Hohentodes unvermeidbar 
wird. Dem akut einsetzenden Sauerstoffmangel, der zu, einer verminderten 
Sattigung des arteriellen Blutes mit Sauerstoff fiihrt, versucht der Korper durch 
Vermehrung des Blutfarbstoffes in der Volumeneinheit Blut zu begegnen. Der 
Sali~rstoffmangel fiihrt unmittelbar zu einer Ausschwemmung von Erythro­
cyten aus den Blutdepots, womit die Sauerstoffkapazitat des Blutes eine Steige­
rung erfahrt. Die auf diese' Weise sofort erzielbare Erythrocytenvermehrung 
geht fiber 20% allerdings nicht hinaus, starkere Vermehrungen durch Eingreifen 
des Knochenmarks sind ein Zeichen allmahlicher Hohenanpassung und erst 
mit der'Zeit zu erwarten. Eine sofortige Umstellung erfahrt, wie zu erwarten, 
die Atmung. Schon bei 2000-3000 m Hohe ist eine Umstellung der Atmung 
im Sinne der 'Oberventilation deutlich. Sie bedeutet eine Erhohung der alveolaren 
Sauerstoffspannung und damit die Moglichkeit einer besseren Arterialisierung 
des Blutes. Da der alveolare Sauerstoffdruck mit zunehmender Hohe irnmer 
mehr abnimmt, reicht auch die durch 'Oberventilation erzielbare Steigerung 
des Druckes zur Erzielung normaler VerhaItnisse nicht aus, schon in mittleren 
Hohen wird das Sauerstoffdefizit durch 'Oberventilation nicht mehr vollstandig 
gedeckt. Mit der tfuerventilation parallel geht ein vermehrtes Abrauchen 
von KohleI).saure, was zu einer verminderten Erregbarkeit des Atemzentrums 
fiihrt und irn Auftreten CIrnYNE-STOKEsschen Atmens seinen Ausdruck findet. 
Die Beeinflussung des Atemzentrums durch Sauerstoffmangel wird fiber Chemo­
receptoren an der Carotis vermittelt, vielleicht spielen darfiber hinaus auch 
atmungswirksame Substanzen eine Rolle, die unter Sauerstoffmangel irn 
Muskel gebildet und frei werden. Die Azidosetheorie des Sauerstoffmangels 
kann die einsetzende 'Oberventilation nicht erschopfend erklaren. Andererseits 
ist es sicher auch nicht berechtigt, die Rolle der Kohlensaure als atmungs­
regulierenden Faktor bei den Problemen der Hohenwirkung zu vemachlassigen 
oder gar zu negieren. Hand in Hand mit den Umstellungen der Atmung beirn 
Sauerstoffmangel gehen solche des Kreislaufs. Auch sie werden durch den 
Sauerstoffmangel unmittelbar reflektorisch ausgelost. Ohne Umstellungen des 
Kreislaufes waren die Auderungen der Atmung wirkungslos, mit der Fahigkeit 
des Kreislaufes, durch geeignete Umstellungen trotz des Sauerstoffmangels die 
Sauerstoffversorgung der Organe und Organsysteme aufrecht zu erhalten, 
steht oder fallt die ganze Situation. Die eindrucksvollste Umstellung des Kreis­
laufes findet in der Steigerung des Minutenvolumens seinen Ausdruck. Dabei 
kann das Schlagvolumen erhoht sein, die Pulsfrequenz nimmt mit steigender 
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Hohe laufend zu. Die Blutstromungsgeschwindigkeit nimmt zu, auBerdem die 
zirkulierende Blutmenge durch Entspeicherung. Durch Eroffnung ruhender 
Capillargebiete wird die Austauschflache vergroBert. Die Blutverteilung erfahrt 
Umstellungen in der Form, daB lebenswichtige Organe bevorzugt mit einer 
vergroBerten Blutmenge beIiefert werden. Die enormen Umstellungen im Kreis­
lauf stellen an die nervose Kreislaufregulation sehr hohe Anforderungen, denen 
nicht jede GefaBregulation gewachsen ist. Es kann daher, besonders beigefaB­
labilen jiingeren Menschen, schon vor Wirksamwerden eines effektiven Sauerstoff­
mangels zurn Friihkollaps durch primares Kreislaufversagen kommen. Halt der 
Kreislauf jedoch durch, so ist es der effektive Sauerstoffmangel in den Organen, 
der bei Aufbietung aller Regulations- und Ausgleichsmechamsmen schIieBIich 
nicht mehr beseitigt werden kann. Die Leistungsfahigkeit der Muskulatur 
geht zuriick. Die Entscheidung bringt jedoch die Beeintrachtigung lebens-
. wichtige17 zentralnervoser Funktionen. Die Sinneswahrnehniungen zeigen Sto­
rungen und Ausfalle, BewuBtseinsfiltorungen treten auf, im psychischen Verhalten 
treten eigentiimliche Abweichungen auf, Aufmerksamkeit und Konzentration 
sind gestort, unzweckmaBige und unverstandliche Handlungen werden begangen. 
Nach einer voriibergehenden Herabsetzung der Reflexe kommt es zu Reflex­
steigerung, schIieBIich zu ausgedehnten Hohenkrampfen, die dann unmittelbar 
in das Stadium del' Lahmung und damit in den Hohentod iiberleiten. Der Mensch 
durchlauft also beim raschen "Obergang in groBen Hohen eine Entwicklung, 
die mit dem Einsetzen zweckmaBiger physiologischer Reaktionen beginnt und 
mit ErschOpfung kompensierender MogIichkeiten unmittelbar in das Bild 
gestorter Funktionen und des Hohentodes durch Sauerstoffmangel iiberleitet. 
In Hohenlagen von 2000-3000 m werden noch keine Anderungen an Organ­
funktionen beobachtet. Wir befinden uns in del' indifferenten Hohenzone, 
in welcher auch die Leistungsfahigkeit des Fliegers eine vollwertige ist. Jetzt 
wird die Reaktionsschwelle iiberschritten, und die Hohenlagen bis 4000 m und 
dariiber hinaus sind gekennzeichnet durch das Auftreten kompensatorischer 
Hohenreaktionen, vor allem der Atmung und des Kreislaufes. Es handelt sich 
also urn durchaus zweckvolle korperIiche Reaktionen, mit deren Hilfe dem ein­
setzenden Sauerstoffmangel wirksam begegnet wird. Durch diese Kompen­
sationsmaBnahmen wird auch in diesen Hohenlagen die Leistungsfahigkeit des 
Fliegel'S erreicht und sichergestellt. Zwischen 4000 und 5000 m andert sich jedoch 
die Situation, hier wird die Storungsschwelle iiberschrittenund damit das Gebiet 
echter Storungen und der Gefahr erreicht. Zwar gehen die kompensatorischen 
MaBnahmen weiter, sie werden sogar verstarkt, abel' sie reichen nicht mehr aus, 
um dem herrschenden Sauerstoffmangel zu begegnen. Aus dem Zustand des 
kompensierten Sauerstoffniangels wird ein solcher unvollstandigel' Kompensation 
mit echtem Sauerstoffmangel. Die ersten Fl,lnktionsstorungen treten auf, 
zuerst am Zentramervensystem. Die Muskelkraft nimmt ab, an den Regulationen 
des Kreislaufes und der Atmung treten Storungen auf. Die Leistungsfahigkeit 
ist in dieser Zone auf jeden Fall vermindert. Mit weiter zunehmender Hohe werden­
die Ausfallserscheinungen und Storungen immer zahlreicher und ausgesprochener, 
zwischen 6000 und 8000 m wird schlieBIich die kritische Schwelle iiberschritten, 
die die unmittelbare Lebensgefahr anzeigt. 1st diese kritische Schwelle iiber­
schritten, so ist die Erreichung der letalen Schwelle nur noch eine Frage der 
Zeit, wobei del' Hohentod unter den geschilderten Zeichen des Zusammenbruchs 
zentralnervoser Funktionen erfolgt. Dem Stadium der Hohenkrampfe folgt 
dasjenige der Lahmung als Zeichen irreparabler, tOdlicher Schadigung. Es ist 
wichtig zu wissen, daB nach "Oberschreiten der kritischen Schwelle nur einige 
Minuten vergehen, bis die letale Schwelle erreicht und iiberschritten wird. Es 
stehen also auch nur diese wenigen Minuten zur Verfiigung, um die drohende 
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Gefahr zu beseitigen. Da es sich bei allen genannten Erscheinungen und Storungen 
um Folgen des Sauerstoffmangels handelt, ist es moglich, den Storungea und 
Gefahren durch Sauerstoffzufuhr zu begegnen. Dabei kommt es darauf an, durch 
die Sauerstoffzufuhr die alveolare Sauerstoffspannung auf normalen Werten 
zu halten. Die Sauerstoffatmung wird bei Uberschreiten der Storungsschwelle, 
also jenseits von 4000 m notwendig. Zunachst geniigt Sauerstoffzusatz zur 
Einatmungsluft, iiber 8000 m muB reiner Sauerstoff geatmet werden. Dabei 
sind Schiidigungen durch die reine Sauerstoffatmung in der in Betracht kom­
menden beschrankten Zeitspanne nicht beobachtet. Der durch die Sauerstoff 
atmung erzielbare Hohengewinn betragt rund 7000 m, oberhalb von 11000 m 
Hohe ist auch bei reiner Sauerstoffatmung die notwendige alveolare Sauerstoff­
atmung nicht mehr aufrechtzuerhalten. Nur Druckzusatz gestattet ein weiteres 
gefahrloses Steigen, mit "Oberdruckkabinen oder Uberdruckanziigen kann ein 
weiterer, praktiscn unbegrenzter Hohengewinn erreicht werden. 

Wenn w:ir sehen, daB der Flieger heute mit dem Hohengerat bei erhaltener 
Leistungsfahigkeit gefahrlos sehr groBe Hohen bis zu etwa 11 000 m erreichen 
und auch langere Zeit sich in derartigen Hohen halten kann, so ergibt sich hieraus 
eine weitere Frage grundsatzlicher und weittragender Bedeutung. Das Atmungs­
gerat kann aus irgendeinem Grund versagen, denn nur eine ununterbrochen gute 
Sauerstoffversorgung bannt die Gefahr. Der Flieger kann auch gezwungen sein, 
das Atmungsgerat abzunehmen oder mit dem Fallschirm abzuspringen. 1m 
gleichen Moment ist er' den schadigenden umgebenden atmospharischen Be­
dingungen ausgesetzt. Damit wiirden alle jene Vorgiinge abzurollen beginnen, 
die wir als Folge des Sauerstoffmangels kennengelernt haben und die schlieBlich 
im Hohentod ihren AbschluB erreichen. Die plotzliche Unterbrechung der 
Sauerstoffzufuhr trifft auf einen Organismus, dessen Sauerstoffversorgung bisher 
durch das Atmungsgerat garantiert und normal erhalten worden war. Es wird 
sich daher ein ahnliches Bild entwickeln, wie es vom Aufsteigeversuch bekannt ist. 
Samtliche Gefahren der Hohenwirkung werden durchlaufen werden, bis es 
durch echte Sauerstoffnot zur unvollstandigen Kompensation und zum Hohentod 
kommt. Es ergibt sich also eine Toleranzzeit, die den Flieger groBe Hohen er­
tragen laBt, bis sich die ernsten Storungen manifestiert haben; wir sprechen 
von Zeitreserve und die Festlegung dieses Wertes ist von groBer Bedeutung. 
Ergibt sich doch hieraus, in welchem Zeitraum die auBere Situation eine .Anderung 
erfahren muB, wenn die sonst unvermeidliche Katastrophe verhindert werden soll. 
Abgesehen von den individuellen Faktoren wird die Zeitreserve in erster Linie 
durch die absolute Hohenlage bestimmt werden. Je geringer mit zunehmender 
Hohe der Sauerstoffdruck der umgebenden Atmosphare ist, desto kleiner wird 
auch die Zeitreserve sein. Korperliche Arbeit bedeutet wegen des hierbei statt­
findenden erhohten Sauerstoffverbrauches eine weitere betrachtliche Verminde­
rung der Zeitreserve. Betragt die Zeitreserve in einer Hohe von 5000 m noch 
rund 5 Minuten, so sinkt sie in 8000 bis 9000 m auf Betrage, die sich je nach 
den Umstiinden in Dimensionen von Sekunden bewegen konnen. Da die drohende 
Gefahr nur ,lurch Erreichen indifferenter Hohenlagen, also unterhalb der 4000 m­
Grenze, beseitigt werden kann, muB der Pilot in der verliigbaren kurzen Zeit 
mit der Maschine oder mit dem Fallschirm die gefiihrlichen Zonen von oft 
mehreren tausend Metern hinter sich bringen, um den Hohenstorungen zu ent­
gehen. Hier liegt also ein sehr wichtiges technisches Problem im Interesse der 
Erhaltung von Gesundheit und Leben des Fliegers in schwierigen, aber jeder­
zeit moglichen Situationen. 

Die Gefahren fiir den Flieger erschopfen sich mit der reinen Hohenwirkung 
durch Sauerstoffmangel nicht. Hinzu kommen Einwirkungen der Strahlung, 
der Luftfeuchtigkeit, der Temperatur und dgI., auf die im einzelnen hier nicht 
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eingegangen werden soli, die aber durchaus eine zusatzliche Belastung fiir den 
Korper und damit eine weitere Gefahrdung darstellen konnen. Wichtig ist 
ferner der rein mechanische EinfluB des mit zunehmender Hohe sinkenden 
Barometerdruckes, der zu einer Volumzunahme der in Korperorganen (Magen, 
Darm, Nasenrachenhohlen, Paukenhohle) vorhandenen Gase fiihrt und damit· 
zu leicht verstandlichen Beschwerden und Storungen fiihren kann. 

Von besonderer Bedeutung silld aber mit den immer schneller gewordenen 
Flugzeugen jene Erscheinungen geworden, die auf die Wirkungen von Besehleuni­
gung und ZentrifugaJkraft zuriickzufiihren sind. Sie betreffen das Gebiet "At­
mung" nicht in erster Linie, wenn auch Reaktionen der Atmung erfolgen. Sie 
sollen aber in Zusammenhang mit der Hohenkrankheit abgehandelt werden, 
da sie nur bei rasch fliegenden Maschinen vorkommen und sich haufig mit Er­
scheinungen von Hohenkrankheit kombinieren werden. Von besonderer Trag­
weite sind die Radialbeschleunigungen, wie sie beim Figurenfliegen, vor allem 
beim Abfangen von Maschinen aus dem Sturzflug wirksam werden. Dabei ist 
neben der Wirkzeit die Einwirkungsrichtung von Bedeutung. Die entscheidende 
Wirkung bezieht sich auf den Kreislauf. Unter dem EinfluB der Fliehkraft 
und des hierdurch bedingten Gewichtes und hydrostatischen Druckes des Blutes 
kommt es zu einer Ausweitung der peripheren GefaBe, wahrend sich die zentral 
gelegenen infolge des sinkenden Druckes verengern. Die Folge ist eine Verlage­
rung der Blutmassen. Wirkt die Fliehkraft in der Richtung der groBen GefaBe, 
so werden die Verlagerungen der Blutmassen leichrer und ausgiebiger erfolgen 
Mnnen als bei Einwirkung senkrecht zu den groBen Blutleitern. Es ergibt sich 
hieraus, daB bei Einwirkung senkrecht zu den groBen GefaBen sehr viel starkere 
Fliehkrafte ohne Storung ertragen werden konnen als bei Einwirkung parallel 
zu den GefaBen. Die Verlagerung der Blutmassen kann nur auf Kosten anderer 
Versorgungsgebiete vor sich gehen. In den meisten Fallen erfolgt die Fliehkraft­
wirkung in der Richtung Kopf~FuB. Dadurch wird es alsbald zu einer Ver­
schlechterung der Blutversorgung des Gehlrns und der Augen kommen. Der 
Verdunkelung des Gesichtsfeldes bis zum vollstandigen Schwarzsehen folgen 
sehr rasch BewuBt·seinsstorungen. 1m weiteren Verlauf kann es durch Ent­
fernung der Blutmassen aus dem Thorax und Leerpumpen des Herzens mit 
Versacken des Blutes im Splanchnicusgebiet undo in den Beinen zu schweren 
Kollapserscheinungen kommen. Die vermehrte Blutfiillung der unteren Extremi­
taten kann dem Piloten in Form unangenehmen Druck- und Spannungsgefiihls 
zum BewuBtsein kommen. Konnen die Capillaren dem hohen Druck nicht stand­
halten, so kommt es zu Blutaustritten in Form von Petechien oder auch groBeren 
Blutungen in die Haut und das subcutane Gewebe. Die GefaBregulation sucht 
diesen Erscheinungen zu begegnen, wobei durch Vermittlung der Carotissinus­
reflexe auch ausgleichende Umstellungen im ortlichen GefaBwandtonus moglich 
sind. Dabei muB jedoch beriicksichtigt werden, daB das Wirksamwerden der­
artiger Reflexe eine gewisse Zeit braucht. Die Frage des Kreislaufversagens 
hangt entscheidend davon ab, ob bei der oft sehr rasch und intensiv einsetzenden 
Beschleunigungswirkung noch geniigend Zeit bleibt fiir ein Eingreifen einer von 
wirksamen Selbststeuerung des Kreislaufes, die Wirkzeit der Beschleunigung 
also nicht kleiner ist als die Reflexzeit fiir den Carotissinusreflex. Die Bedeutung 
dieser bis vor kurzem noch unbekannten Storungen liegt auf der Hand, die Mog­
lichkeiten ihrer Prophylaxe ergeben sich aus dem Vorgang von selbst. 

Der Vollstandigkeit halber sei schlieBlich noch erwahnt, daB im Flugzeug auch 
Storungen auftreten konnen, die denen der Seekrankheit entsprechen. Diese 
Kinetosen stellen bekanntlich die Folge einer' krankhaften Vestibularisreizung 
durch die besonderen Formen passiver Bewegung dar. In anderem Zusammenhang 
wird hierauf nochmals zuriickzukommen sein. 
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Pathologische Zusammensetzung der Atemlnft. Gewisse Beimengungen der 
Luft konnen ebenialls die Atmung auf verschiedenste Weise beeintrachtigen. 
Auf die Bindung des Kohlenoxyds an das Hamoglobin bei der Kohlenoxydvergif­
tung haben wir bereits hingewiesen. Andere gasformige Stone bedingen lokale 
Schadigungen der Luftwege, verursachen mitunter ein akutes Lungenodem 
und damit den Erstickungstod. Hierher gehOren die Dampfe starker Mineral­
sauren oder Substanzen, aus denen bei Wasserzutritt Sauren entstehen. Das 
bekannteste Gas dieser Art ist das Phosgen, welches bei Wasserzutritt in Kohlen­
saure und Salzsaure zerfallt. Auf diese Art wirkt das Griinkreuzkampfgas. 
Auch Nitrosegase haben eine lokal schadigende Wirkung, sind daneben aber Blut­
gifte. Das gleiche gilt von Schwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, Arsen­
verbindungen, Blausii.ure u. dgl. Auf Einzelheiten dieser Vergiftungsbilder, 
bei denen die Beeintrachtigung der Atmung oder der Atmungsorgane nur einen 
Teil des Zustandsbildes darstellt, kann nicht eingega.ngen werden. Die Inhala­
tionsnarkotica werden in anderem Zusammenhang besprochen. Besonders 
hervorzuheben sind noch korperliche 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
bieTt und machen bei entsprechenden VorsichtsmaBregeln seltenbleibende, 
schwere Lungenschii.digungen. 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 Iokal verletzen und dadurch das Auftreten entziindlicher Lungen­
erkrankungen begiinstigen. Dagegen fiihrt Kieselsaure zu schweren Lungen­
schadigungen. Das typische Krankheitsbild wird als Steinstaublunge (Silikose) 
bezeichnet. 1m Gegensatz zu der raschen Resorption von Kohle und Kalk 
werden die Quarzteilchen nur sehr langsam phagocytiert, veranlassen ein Zu­
grundegehen der FreBzelle, so daB die Lymphbahnen durch die toten Zellen verlegt 
werden. Die direkten chemischen Schii.digungen der Zellen durch die abgelagerten 
Steinstaubteilchen fiihren zu bindegewebiger Umwandlung der Lunge und damit 
schlieBlich zur schweren Schadigung ihrer Funktion. Ala Komplikationen treten 
entziindliche Erkrankungen der Lunge hinzu, wobei es auch zu Einschmelzungen 
und damit zur Bildung silikotischer Kavernen kommen kann. Die silikotische 
Lunge erleichtert auch erfahrungsgemaB das Angehen und die Ausbreitung einer 
Lungentuberkulose, weshalb im versicherungstechnischen Sinne eine Kombination 
von Tuberkulose und Silikose und eine reine Silikose gleich gewertet werden. Neben 
der Silikose, bei der die Kieselsaure das schii.digende Moment darstellt, gibt es 
noch einzelne seltenere Staubarten tierischer, pflanzlicher und mineralischer 
Art, die auch zu Erkrankungen der Atmungsorgane fiihren konnen. Ein 
weiteres Beispiel dieser Art ware die Asbestose der Lungen. Ein eigenartiges 
Ereignis stellt der Schrieeberger Lungenkrebs dar, der zunachst· nur bei den 
Arbeitern in den Schneeberger Kobaltgruben beobachtet war, in gleicher Form 
jedoch auch bei den Grubenarbeitern des Joachimsthaler Reviers vorkommt. 
Wir wissen heute, daB die Luft in den genannten beiden Gebieten sehr radium­
haltig ist und daB es sich bei diesen Lungenkrebsen um echte Radiumcarcinome 
handelt, die sich bei jahrelanger Einatmung radiumhaltiger Luft entwickeln. 

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 Koh1ensaure. Auf eine Anreicherung von Kohlen­
saure in einem geschlossenen Raum antwortet der Korper mit "Oberventilation. 
Subjektiv wird diese "Oberventilation erst merklich, wenn der Kohlensauregehalt 
der eingeatmeten Luft 3 % iiberschreitet. Bei langsamer weiterer Zunahme der 
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Kohlensaure wird die Atemnot starker, bei einem Kohlensauregehalt von 6% 
kann die Atmung nicht iiber llingere Zeit auf der notwendigen, gegen die Norm 
bereits auf das etwa 6fache gesteigerten Ventilationsgr6Be gehalten werden. 
Mit Erlahmen der Atemmuskulatur tritt unter cerebralen Lahmungs- und Reiz­
erscheinungen der Erstickungstod ein. Diese V organge, die sich bei steigendem 
Kohlensauregehalt der AuBenluft abspielen, miissen von der Frage aus betrachtet 
werden, wie sich die Kohlensaure im Blute unter diesen Bedingungen verhiiolt. 
Dabei haben wir davon auszugehen, daB sich bei normaler Alveolarwand ein 
Spannungsgleichgewicht zwischen der Kohlensaure des Blutes und der Alveolar­
luft findet. Die Entfernung von Kohlensaure aus dem Blute ist durch Senkung 
der alveolaren Kohlensaurespannung, also durch tJberventilation moglich. Um­
gekehrt wird bei ungeniig.endem Abrauchen von Kohlensaure aus den Alveolen 
eine Kohlensaurestauung im Blut stattfinden, wobei der Blutwert dem der 
Alveolarluft entspricht. Steigt der Kohlensauregehalt der AuBenluft, so kann 
durch tJberventilation eine Kohlensaurestauung in Alveolarluft und Blut zunachst 
verhindert werden. SchlieBlich kann aber die Atmung nicht mehr dem ver­
mehrten Kohlensauregehalt der AuBenluft entsprechend gesteigert werden, 
eine Kohlensaurestauung im Blut ist unvermeidlich. An dem Erstickungstod 
hat die Kohlensaurestauung den wesentlichen Anteil, daneben spielen noch der 
bei Erschopfung der Atmung vorhandene Sauerstoffmangel und seine stofflichen 
Folgen eine Rolle. 

Die Vorgange, die wir bei steigendem Kohlensauregehalt der AuBenluft an 
der Atmung sich abspielen sehen, versetzen uns unmittelbar in das Problem der 
physikalisch-chemischen Atmungsreg~on und ihrer Storungen hinein. Wie 
wir an anderer Stelle bereits eingehend besprochen haben, gefahrden Verschie­
bungen der Kohlensaurespannung im Blut unmittelbar die Blutreaktion. Dabei 
wirkt die Kohlensaure durch ihre Sa.urenatur. Die bei steigender Kohlensaure­
spannung im Blut auftretende "Oberventilation und Dyspnoe ist durch die 
azidotische Reaktionslage im Blut verursacht. Der adaquate Reiz fiir das Atem­
zentrum ist die Blutreaktion, die wir aus dem Verhaltnis der im Blute gelOsten 
Kohlensaure zum Bicarbonat definiert haben. Verschiebungen dieses Verha.lt­
nisses nach der sauren Seite fiihren zu verstarkter Atemtatigkeit, im Extrem zur 
groBen Atmung (KUSSMAUL). Dabei ist es fiir die Umstellung der Atmung 
gleichgiiltig, ob die azidotische Reaktionslage durch Stauung der im Korper 
selbst gebildeten Kohlensaure oder durch das Auftreten pathologischer Sauren 
(Ketosa.uren, Milchsaure, Phosphorsa.ure) verursacht' wird. 1m letztgenannten 
Falle kann durch vermehrtes Abrauchen der Kohlensauredie Azidose lange Zeit 
kompensiert bleiben. Solange die Kohlensaurespannung im gleichen MaBstabe 
durch "Oberventilation gesenkt werden kann, wie die Alkalireserve durch das 
Auftreten pathologischer Sauren vermindert ist, bleibt die aktuelle Reaktion 
des Blutes gewahrt. So erfiillt die Atmung als Feinregulator der Blutreaktion 
eine lebenswichtige biologische Aufgabe. Wie groB die Moglichkeit eines regu­
lierenden Eingreifens ist, ergibt sich zahlenmaBig aus der Tatsache, daB die 
alveolare Kohlensaurespannung durch tJberventilation im Bedarfsfall auf etwa ein 
Viertel ihres Normalwertes, von einer Spannung von rund 40 mm auf eine solche 
von 10 mm gesenkt werden kann. Eine Umstellung der Atmung in dem Sinne, 
daB eine drohende Blutalkalose durch vermindertes Abrauchen von Kohlensaure 
kompensiert werden konnte, ist dagegen nur in sehr bescheidenem MaBe moglich. 
Die ver~chiedenen Anlasse, 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 abhangige Tatigkeit des Atemzentrums setzt eine norma]e 
Durchblutung des entsprechenden Medullagebietes voraus. So sehen wir auch, 
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daJ3 unabhii.ngig .von der Blutreaktion cerebrale Atemstorungen bei zirkulatori­
schen Anomalien auftreten konnen. Verlangsamte Blutstromungsgeschwindig­
keit bei Herzkranken fiihrt zu einer lokalen Kohlensaureanhaufung durch verlang­
samten Abtransport und damit zu einer durch lokale Sauerung bedingten Atem­
storung. Ebenfalls auf Durchblutungsstorungen und deren lokale Folgen sind 
die Atemstorungen bei Cerebralsklerotikern und Hypertonikern zuriickzufiihren. 
In gleicher Weise wird der AulaJ3 zu verschiedenen Formen des periodischen 
Atmens in lokalen. Storungen del' Blutversorgung gesehen. Wir haben aber bei 
der Besprechung der Hohenkrankheit bereits gesehen, daB auch ohne Durch­
blutungsstOrung lediglich dtJ,rch Sauerstoffmangel periodisches Atmen ausgelost 
werden kann. Dielleuen Erkenntnisse,die beirn Hohenflieger undo experimentell 
in der Unterdruckkammer gewonnen werden konnten, haben uns iiberhaupt 
gezeigt, daB die bisherige Beurteilung von Storungen der Atmungsregulation, 
die lediglich von dem Verhalten der Blutreaktion und der Kohlensaure ausging, 
keine erschopfende und zu einseitig ist. Diese Feststellung bedeutet nicht, 
daB damit die tatsachliche Bedeutung der Kohlensaure und der Blutreaktion 
einzuschranken ware. Diese Verhaltnisse stehen nach wie vor in ihrer Bedeutung 
an zentraler Stelle des gesamten Problems. Wir wissen jedoch, daB unter be­
sonderen Umstanden auch andere Faktoren ihre Wirkung auf das Atemzentrum 
entfalten und damit zu AtemstOrungen Veranlassung geben konnen. Hier ware 
der Sauerstoffmangel zu nennen, der auf dem Wege iiber die Chemoreceptoren 
an der Carotis auf das Atemzentrum wirkt. Vielleicht greifen aber noch andere 
Substanzen, die bei Sauerstoffmangel in der Muskulatur entstehen, stOrend 
in das Gefiige der Atmungsregulation ein. 

Die AtemstOrungen bei Narkosen sind Ausdruck direkter Einwirkung dieser 
Pharmaca auf die Nervenzelle des Atemzentrums. Auf die Beziehungen cere­
braler Prozesse zur Atmung, speziell solcher, die mit Schwankungen des Him­
drucks einhergehen, wird an anderer Stelle noch einzugehen sein. 

Die zweckmaBige und lebenswichtige Einstellung der Atmung ist aber mit 
der Intaktheit des Atemzentrums, seiner normalen Blutversorgung und der 
ihm auf dem Blutwege zuflieBenden adaquaten Reize nicht erschopft. Es bedarf 
weiterhin eines nervosen Steuerungsmechanismus, fiir dessen regularen Ablauf 
eine Verbindung des Atemzentrums mit GroJ3hirngebieten 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 Verhii.ltnissen giinstig~te Form. Auch bei 
Unterbrechung der Verbindung'mit dem GroBhirn ist eine zweckmaBige Ein­
stellung der Atmung nicht mehr moglich. Atemstorungen kommen nicht mehr 
zum BewuBtsein und fiihren dadurch unmerklich zu einem Versagen der Atmung. 
Daraus ergibt sich, daB fiir die kompensatorische Umstellung der Atmung etwa 
im Sinne einer Verstarkung 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 Bach­
weisbar. Anderseits ist auch das Gefiihl der Dyspnoe kein Gradmesser fiir die 
objektive Dyspnoe. Jeder Atemstorung, die zu einer mangelhaften Sauerstoff­
versorgung oder zu einer ungeniigenden Entfernung der. Kohlensaure fiihrt, 
muB eine Dyspnoe folgen. Dabei ist vor allem irn Auge zu behalten, daB die 
Atmung der Feinregulator der Blutreaktion ist und demnach eine Verschiebung 
der Blutreaktion nach der sauren Seite zur objektiven Dyspnoe fiihren muB. 
Wir bezeichnen diese Form als hamatogene oder azidotisch-e Dyspnoe. Die Atem­
storungen bei Coma diabeticum Und uraemicum sind derartige Beispiele. Die 
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Arbeitsdyspnoe ist im wesentlichen eine Sauredyspnoe. Bei der Muskelarbeit 
entstehen Milchsaure und Phosphorsaure, auBerdem findet entsprechend der 
reichllch vor sich gehenden Oxydationen eine vermehrte Kohlensaurebildung 
statt. Die Resynthese der Milchsaure zu Glykogen und ihre vollstandige 
Verbrennung ist infolge Sauerstotfmangels nicht schnell genug moglich, so daB die 
Milchsaure angehii.uft wird und durch ihre Saurenatur wirkt. Sicherlich spielt 
hierbei aber auch der ortliche Sauerstoffmangel selbst eine Rolle. Vielleicht 
entstehen im Muskel unter Sauerstoffmangel noch besondere, atemwirksame 
Stoffe. Auch .die Dyspnoe bei Sauerstoffmangel durch sinkenden Sauerstoffdruck 
in der Atmosphare kann wegen der Bildung unvollstandiger saurer Zwischen­
produkte, vor allem der Milchsaure, in gewisser Weise als Sauredyspnoe gedeutet 
werden. Dabei ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB sich solche sauren Pro­
dukte nur in der Umgebung des Zentrums anhaufen. Wie aber bereits betont, 
reicht diese Auffassung zur Erklii.rung der Atemstorungen nicht aus, vielmehr 
kommt dem Sauerstoffmangel selbst die entscheidende Bedeutung zu. Eine 
cerebrale Dyspnoe liegt bei den Atemstorungen der Cerebralsklerotiker und Hyper­
toniker vor. Besondere Formen dieser Art sind das cerebrale Asthma des Hyper­
tonikers und das periodische Atmen (CHEYNE-STOKES). Zweifellos kann auch die 
Atmung durch Storungen der nervosen Atmungsregulation alteriert werden, und 
Dyspnoe kann aus nervosen Anlassen unabhangig von Veranderungen der Blut­
reaktion entstehen. Aus rein psychischen Anlassen konnen Tachypnoe und Dys­
pnoe auftreten. Auf die reflektorische BeeinfluBbarkeit der Atmung haben wir hin­
gewiesen, im Asthmaanfall und der hierdurch bedingten anfallsweisen Dyspnoe 
haben wir eine motorische und sekretorische Vagusstorung kennengelernt. Organi­
sche Prozesse am Atemzentrum konnen ebenfalls zur Dyspnoe fiihren. Eine beson­
dere 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 ermoglichen, erhohte Spannungsdifferenzen durch 
Umstellung der Atmung geschaffen werden. Um die Kohlensaure abzurauchen, 
muB die alveolare Kohlensaurespannung auf unternormale Werte gesenkt 
werden. Kompliziert liegen die Verhaltnisse bei der Dyspnoe des Herzkranken. 
Hier spielen mangelhafte Lungenliiftung, Gasaustauschstorungen in der Lunge 
im Sinne der Pneumonose, Kohlensaureanhaufung durch die Verlangsamung 
der Zirkulation und Sauerstoffmangel eine entscheidende Rolle. Diese Ver­
hii.ltnisse und die sich dabei ergebenden Beziehungen zu besonderen Stoff­
wechselvorgangen werden uns ini Rahmen des Problems der Herzinsuffizienz 
nochmals beschii.ftigen miissen. 

Anhang: PreJUuftkrankheiten. 

Man konnte vermuten, daB der Aufenthalt unter erhohtem Luftdruck in 
seinen Folgen fiir den Korper zu Storungen fiihren konnte, die in gewisser Weise 
das Gegenstiick zur Hohenkrankheit darstellen. Dies ist jedoch, wie wir sehen 
werden, nicht der Fall, zumindest nicht bei den "Uberdrucken, die praktisch in 
Betracht kommen. Auch besteht hinsichtlich der Folgen des erniedrigten und 
erhOhten Luftdruckesfiir den Korper ein grundsatzlicher Unterschied. Erniedrigter 
Luftdruck bedeutet entsprechendes Sinken des Sauerstoffdruckes und damit 
Storungen in der Sa~erstoffsattigung des Blutes. Der damit eingeleitete Sauer­
stoffmangel des Korpers ist aber nunmehr nicht ein physikalisches Problem der 
Luftkrafte, sondern ein chemisches, bedingt durch die geringe Konzentration 
der lebenswichtigen Substanz Sauerstoff. Demgegeniiber bleiben bei den PreBluft­
krankheiten die rein physikalischen Luftkrii.fte allein bedeutungsvoll. Die Not­
wendigkeit der Arbeit unter erhohtem Druck ergibt sich bei der Unterwasser-
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arbeit. Taucher und Caissonarbeiter sind also die Berufsgruppen, die bei ihrer 
Arbeit der Wirkung von Pre.Bluft ausgesetzt sind. Der "Oberdruck im Senkkasten 
oder Taucheranzug muB also so gewahlt sein, daB er dem umgebenden Wasser­
druckdie Waage halt. Das bedeutet demnach auf je 10m Wassertiefe einen Vber­
druck von 1 Atmosphare. Caissonarbeit wird in der Regel in Tiefen von 20 bis 
30 m verrichtet, Arbeit in Tiefen von mehr als 35 m ist wegtlll der Gefahrlichkeit 
verboten~ DerTaucher muB wesentlich groBere Tiefen bis 50m und mehr erreichen, 
wobei eine Arbeit in diesen Tiefen nur Minuten dauern kann. Die unmittelbare 
Folge d~s Aufenthaltes in Druckluft ist eine der Druckerhohung entsprechende 
erhOhte Sattigung der korperlichen Gewebe und Fliissigkeiten mit Gas. Dabei 
kommt praktisch dem Stickstoff die entscheidende Bedeutung zu, da dieses Gas 
nicht chemisch, sondern rein physikalisch gebunden wird und demnach bei 
Wiederherstellung normaler auBerer Druckverhaltnisse wieder frei wird. Die 
Aufnahmefahigkeit fiir Stickstoff ist in den einzelnen Geweben und Fliissigkeiten 
verschieden groB, besonders groB in fett- und lipoidreichen Geweben, die 5-7mal 
mehr Stickstoff aufnehmen konnen als Wasser. Die Sattigung der Gewebe 
mit Stickstoff dauert eine gewisse Zeit und ist erst nach einigen Stunden eine 
vollstandige. Die zusatzliche Aufnahmefahigkeit von Stickstoff ist pro Atmo­
sphare auf 800-1000 ccm errechnet worden. Die Tatsache der vermehrten 
Gasaufnahme durch den Korper fiihrt in dem in Betracht kommenden Umfang 
nicht zu Storungen. Die Kenntnis der Verhaltnisse ist aber deshalb von grund­
satzlicher Wichtigkeit, weil bei der Riickkehr zu normalen atmospharischen 
VeJ;haltnissen die Vorgange nun mit umgekehrten Vorzeichen verlaufen und damit 
zu ernsten, ja lebensgefahrlichen Storungen fiihren. Die Caissonkrankheit, die 
damit in Erscheinung tritt, tragt mithin den Charakter einer Dekompressions­
krankheit. In dem MaBe, als unter der Einwirkung des erhohten Atmospharen­
druckes Stickstoff in den Geweben und korperlichen Fliissigkeiten in LOsung ging, 
wird dieses Gas bei der Riickkehr zum normalen Atmospharendruck wieder 
frei werden. Seine Ausscheidung erfolgt iiber die Lunge. Handelt es sich nur mn 
geringe und allmahlich freiwerdende Stickstoffmengen, wie dies bei vorherigen 
tTherdrucken bis zu 1,3 Atm. der Fall ist, so wird das Gas abdunsten konnen. 
War jedoch bei hoheren -oberdrucken entsprechend mehr Stickstoff in Losung 
gegangen und wird dieser bei rascher Dekompression entsprechend rasch wieder 
frei, so kommt es zur Bildung von Gasblasen in den korperlichen Geweben 
und Fliissigkeiten. Eine Beziehung zur Zirkulation besteht insofern, als aus 
gut durchbluteten Korperregionen der Abtransport des Stickstoffs rascher und 
prompter erfolgen kann, so daB damit die Bildung und Ansammlung groBerer 
Gasblasen verhindert oder in bescheidenem Umfang gehalten werden kann. 
In den schlecht durchbluteten Gebieten werden Gasblasen besonders leicht 
und in ausgedehntem Umfang entstehen. Bedeutungsvoll ist natiirlich auch die 
Menge des in den einzelnen Gewebsarten gelost gewesenen Stickstoffes. Fett­
und lipoidreiche Zellen nehmen sehr viel mehr Stickstoff auf als andere. Nicht 
nur im Gewebe, sondern auch in den korperlichen Fliissigkeiten wird gasformiger 
Stickstoff frei, so auch im Blut. Gasblasen konnen auch aus dem Gewebe durch 
die Capillarwand in das GefaBsystem eindringen, kleinere Gasblasen konnen 
durch Zusammenschmelzen zu einer groBen Gasblase werden. Die damit auf­
getretene Gefahr ergibt sich klar aus den geschilderten Verhaltnissen. Gas­
bildung im Gewebe kann nicht gleichgiiltig sein, eine ortliche Schadigung ist 
schon rein mechanisch zu erwarten. Die am haufigsten beobachteten Gelenk- und 
Gliederschmerzen ("bends") kommen durch solche Blasenbildungen in Muskeln, 
im subcutanen Zellgewebe, in den Gelenkhohlen und im Knochenmark zustande. 
Besonders gefahrdet und Sitz ausgedehnter Gasblasen ist weiter die weiBe Sub­
stanz des Riickenmarkes, aber auch des Gehirns, da hier infolge des Lipoid-
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reichtums der Zellen eine groBe Aufnahmefiihigkeit fiir Stickstoff und eine 
relativ maBige Zirkulation zusammentreffen. Zentralnervose Ausfallserschei­
nungen verschiedenster Art, die auch einmal, wenn auch erfreulicherweise selten, 
bleibenden Charakter annehmen, sind die Folge. Eine zweite Storungsreihe ist 
durch das Auftreten von Gasblasen ill GefaBsystem hervorgerufen. Ortliche 
zirkulatorische W:iJ:kungen konnen auf diese Weise zustande kommen, das 
gefiirchtetste Ereignis sind die Gasembolien. 

Die Taucherkrankheit untersoheidet sich nicht prinzipiell von der Caisson­
krankheit, Erscheinungen und Ge£ahren sind grundsatzlich die gleichen. Der 
Unterschied zwischen dem Taucher und dem Arbeiter im Senkkasten liegt darin, 
daB der Taucher wesentlich groBere Tiefen erreicht als der Caissonarbeiter. 
Damit wird die absolute Gasaufnahme durch die Gewebe entsprechend groBer, 
tlamit wachst bei der Riickkehr zu normalen atmospharischen Verhaltnissen 
durch das Freiwerden der vergroBerten Gasmengen die Gefahr: Die Gasaufnahme 
durch die Gewebe kann und muB durch eine betrachtliche Verkiirzung des Auf­
enthaltes in groBen Tiefen beschrankt gehalten werden, da die maximale Sattigung 
der Gewebe erst in mehreren Stunden erreicht wird. Entsprechend der auf 
jeden Fall reichlichen Gasaufnahme durch die Gewebe muB zur Vermeidung 
unmittelbarer Gefahren dafiir gesorgt werden, daB die spatere Wiederabgabe 
des Gases langsam durch Verdunstung und ohne Bildung groBerer Gasblasen 
erfolgen kann. Dies ist durch langsame Dekompression zu erreichen, die urn so 
langsamer und mit allmahlichem Abbau des Uberdruckes zu erfolgen hat, 
je tiefer der Taucher hatte herabsteigen miissen. Treten Storungen auf, so lassen 
sie sieh dadurch beseitigen, daB maneine erneute Losung der Gasblasen im Gewebe 
erzwingt, 'also durch sofortige Rekompression. Bei entsprechenden Betrieben, 
bei denen mit dem Auftreten von Caissonkrankheit zu rechnen ist, stehen zu 
diesem Zwecke Rekompressionskammern zur Verfiigung, in die die Kranken 
sofort eingeschleust werden. Nach Beseitigung der Storungen muB die De­
kompression besonders langsam und sorgfaltig erfolgen. 

Die Absturzerkrankung der Taucher hat mit der Taucherkrankheit innerlich 
nichts zu tun, kann sich jedoch gelegentlich mit Dekompressionsstorungen 
kombinieren. Erreicht ein Taucher rascher groBe Tiefen als eine entsprechende 
Erganzung der Luftfiillung beim Taucheranzug erfolgt, so sammelt sich die 
immer starker komprimierte Luft in dem festen Taucherhelm an. Wird mit 
zunehmender Wassertiefe·dasLuftvolumen im Taucheranzug so weit vermindert, 
daB es nicht einmal mehr den·· Raum des Taucherhelms auszufiillen vermag, 
so kommt im Gebiete des Taucherhelms, also auf Kopf, Hals und Schulter­
partien, eine Saugwirkung zustande, wahrend auf die iibrigen Korperabschnitte 
eine Kompressionswirkung durch die Wassersaule entsteht. Verschiebung der 
BIutmassen nach Kopf und Hals sind die unmittelbare Folge, wahrend durch 
die Druckwirkung auf den Thorax die Atmung erschwert und schlieBlich unmog­
lich gemacht wird. Die Gefahrlichkeit auch dieses Ereignisses liegt auf der Hand. 
Stiirzt ein Taucher ab und kommt damit in den Gefahrenbereich der eben­
genannten Storungen, so bedeutet fiir ihn ein rasches Hochziehen aus groBen 
Tiefen sofort die weitere &fahr des zusatzlichen Auftretens von Dekompres­
sionsstorungen. 

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 stromende Blut zum Transportorgan fiir die Stoff­
wechselprodukte wird, welche die Zelle zur Arbeit braucht, und welche sie als 
Endprodukt ihres Stoffwechsels abzugeben hat. 1m Kreislauf werden Herz und 
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GefiU3system zur biologischen Einheit. Sie sind dariiber hinaus, wie wir betonten, 
aufs engste mit den Vorgangen der Atmung verkniipft. Diese Arbeitsgemein­
schaft ist fiir die Anpassung des Kreislaufs an die jeweiligen, einem dauernden 
Wechsel unterliegenden Bediirfnisse der Peripherie unerlaBlich. Das Gefa.Bsystem 
muB sich den durch die Herzarbeit geschaffenen Verha.ltnissen anpassen, wobei es 
sich nicht nur um eine passive, sondern auch um eine aktive GefaBfunktion handelt. 
Krankhafte Arbeit des Herzens fiihrt zu ungiinstigen Riickw:irkungen im peri­
pheren Kreislauf. Urogekehrt wird auch die Tatigkeit des Herzens durch Ande­
rungen im peripheren GefaBgebiet bestimmt. V organge in. der Peripherie kOnnen 
ebenso zu einer unzureichenden Leistungsfa.higkeit des Herzens fiihrenwie die 
'Krankheiten des Herzens selbst. Wenn demnach Herz und Gefa.Bsystem letzten 
Endes als untrennbares Ganzes angesehen werden miissen, so ist doch im Rinblick 
auf die speziellen Funktionen eine gesonderte Betrachtung notwendig und zum 
leichteren Versta.ndnis der vielgestaltigen Kreislaufstorungen zweckmii.Big. 

Herz und Herzdynamik. Das Herz gibt als Druckpumpe dem Blute seine Stro­
mung und seine Stromungsrichtung. Das GefaBsystem paBt sich der stromenden 
Blutmenge an, gleicht die periodenweise durch die Herzarbeit ausgelosten 
Fiillungen der GefaBbahn aus und ist fiir die ortliche Leitung des Blutstromes 
verantwortlich. Manche Organe, beispielsweise die Niere oder andere paren­
chymatose Organe, benotigen dauernd einen relativ groBen BlutzufluB, der 
lediglich in einem gewissen MindestmaBe vom Herzen garantiert sein muB. 
Andererseits wird die Durchblutung solcher Organe" weitgehend ortlich geregelt, 
wobei Anderungen in der Durchblutung, wie sie durch die jeweilige Ta.tigkeit des 
Organs notwendig werden, nicht notwendigerweise. zu einer Anderung der Herz­
arbeit fiihren. Die Ta.tigkeit dieser Organe erfolgt deshalb weitgehend unabhii.ngig 
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 ErschlieBung neuer Gefa.Bgebiete notwendig 
sind, so ist die Garantierung einer geniigenden peripheren DurchblutungsgroBe 
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 Be'darfsfalle geleistete, mechanische Arbeit uns vor Augen halten, 
so wird es klar, daB erne "solche Leistung nu.:r vollbracht werden kann, wenn die 
DurchblutungsgroBe der arbeitenden Mliskulatur, also eines roehr oder weniger 
gewaltigen Stromgebietes, enorm gesteigert werden kann; Das kann durch eine 
lokale Durchblutungsa.nderung nicht geleistet werden. Hier rouB das Herz un­
mit,telbar eingreifen. Was wir mit unserer Muskulatur leisten, leisten wir mit 
unserem Herzen. Storung der Herzleistung beeintra.chtigt 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 peiteinheit sowie der Blutstromungsgeschwindig­
keit anzupassen, wobei ausgeworfene Blutmengen und Druckhohen das Viel­
fache des Mittelwertes betragen konnen, ohne daB eine solche Leistungssteigerung 
iiberhaupt subjektiv zum BewuBtsein kommt. Wenn auch das yom 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 Gefa.Bsystem 
nicht mehr moglich ist, so ist doch der groBte Teil der Herzleistungsfa.higkeit 
im Bau des Organs begriindet. Die Arbeitsleistung des Herzmuskels wird durch 
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seine Anfangsspannung bestimmt. Je groBer die Fiiilung, desto groBer die 
Spannung und damit auch die aufgebrachte Arbeit bei der Kontraktion. Ohne 
Fiillung ist eine Arbeitsleistung des Herzmuskels nicht deukbar. DemgemiiB 
bedeutet VergroBerung des Schlagvolumens bei gleichem Widerstand in der 
Peripherie erhohte Arbeit des Herzens. Wachsender Widerstand im arterieilen 
GefiiBgebiet, also Auswerfen des Blutes gegen einen erhohten Druck, bedeutet 
VergroBerung des Restblutes mit vermehrter Fiillung in del' Diastole und ver­
groBerter Anfangsspannung, wodurch bei gleichbleibendem Schlagvolumen, aber 
erhohtem Aortendruck, ebenfails eine vermehrte Arbeit des Herzens zustande 
kommt. In jedem Faile ist die Arbeit des Herzens definiert durch das Produkt 
aus Schlagvolumen und Druckhohe, bei verstarkter Herzarbeit ist zumindest' 
immer einer der beiden Faktoren erhoht. Die Moglichkeit, daB das Herz sich 
beliebigen Anspriichen des Kreislaufs jederzeit anpassen kann, liegt in der 
Tatsache begriindet, daB unter durchschnittlichen Lebens- und Arbeitsbe­
dingungen die maximale muskulare Leistungsfahigkeit nicht beansprucht wird. 
Das Spannungs- und damit das Arbeitsmaximum ist nicht ausgenutzt, kann aber 
jederzeit herangezogen werden. Diese verfiigbare Reservekraft des Herzens gibt 
ihm seine praktisch fUr aIle Anforderungen ausreichende Akkommodationsbreite. 
So ist auch die korperliche Arbeit des Menschen Ausdruck der Leistung und 
Leistmigsfahigkeit des Herzens. Spiegelt sich schon in der verschieden starken 
Ausbildung del' Muskulatur in den einzelnen Herzabschnitten ihre verschieden 
groBe Arbeitsleistung fiir den Kreislauf wieder, so wird die Ausbildung der 
Herzmuskulatur beim einzelnen Individuum in Beziehung stehen miissen zu 
del' korperlichen Arbeit, die das tagliche Leben von ihm verlangt. Den besten 
Beweis, daB 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 Verbaltnisse del' Tierwelt. Je starker die Muskeileistung, 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 solI. Je hoher die laufenden 
Anforderungen, desto starker del' Wachstumsreiz. Je naher das Herz dauernd 
an der oberen Grenze seiner augenblicklichen Akkommodationsfahigkeit arbeitet, 
desto ausgesprocbener 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 del' isolierten Hypertrophie 
einzelner Herzabschnitte werden wir bei del' Besprechung der Klappenfehler 
noch eingehend zu reden haben. Zunachst haben wir die allgemeine muskulare 
Hochentwicklung des Herzens im Auge, die Anpassung des Herzens an hohe 
korperliche Anforderungen des taglichen Lebens. Diirfen wir sagen, daB ein in 
diesel' Weise hypertrophierendes Herz in jedem FaIle ein giinstiges Ereignis 
ist ~ Diese Frage hat eine ungemein groBe praktische Bedeutung. Sie ist zu 
bejahen, wenn wir die Massenzunahme gesunder Herzmuskulatur, das muskel­
krii.ftige Herz des k6rperlich arbeitenden Menschen im Auge haben. Ein solches. 
Herz ist leistungsfahiger als ein muskelschwaches, dessen muskulare Weiterent­
wicklung mangels entsprechender korperlicher Anforderungen ausblieb. Nicht 
nur, daB das muskelkraftige Herz des gewohnheitsmaBig korperlich tatigen 
Menschen laufend mehr arbeitet als das muskelschwache des Stubenhockers, 
das Leistungsmaximum ist auch beim muskular hochentwickelten Herzen erhoht. 
Die Akkommodationsfahigkeit wachst mit Zunahme del' Muskelmasse, mit del' 
Arbeitshypertrophie, sofern diese eine kompensatorische Weiterentwicklung 
gesunder Herzmuskelfasern darsteilt. Diese, im anatomischen Sinne vorhandene 
Herzmuskelhypertrophie deckt sich nicht ganz mit dem klinischen Hypertrophie-
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begriff odeI' bessel': uns fehlt die Moglichkeit, sie am Lebenden eindeutig zu er­
kennen. Die rontgenologisch nachweisbare Herzform mit dem abgerundeten 
linken Ventrikel darf als Rinweis auf eine Zunahme del' Herzmuskelmasse 
gelten. Die Hypertrophie muB abel' schon erhebliche Grade annehmen, wenn 
sie an del' hebenden Aktion einwandfrei nachweisbar sein solI. Trotzdem stellt im 
anatomischen und funktionellen Sinne die klinisch nachweisbare, exzessive Hyper­
trophie des linken Ventrikels beim Blutdruckkranken odeI' die Hypertrophie be­
stimmter Herzabschnitte bei den einzelnen Klappenfehlern den gleichen, kompen­
satorischen Vorgang dar wie die Hochentwicklung und Massenzunahme del' Herz­
muskulatur beim gewohnheitsmaBig korperlich tatigen Menschen. Ja, wir sehen 
in diesen speziellen Beobachtungen die Bestatigung fiir unsere Auffassung, daB 
sich das muskelgesunde Herz hinsichtlich del' anatomischen und damit auch 
funktionelleIi. A~sbildung seiner Muskulatur den jeweiligen dynamischen VerhaIt­
nissen in bewundernswerter Weise anpaBt. Zu den kompensatorischen Vorgangen 
des Herzens gehort auch das Fassungsvermogen einer von del' Peripherie 
bei del' Arbeit benotigten vergroBerten Blutmenge; die VergroBerung 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, wahrend bei del' Systole das gesamte 
Blutquantum in gehoriger Weise ausgeworfen wird. Bleibt ein vermehrter 
systolischer Riickstand, so resultiert eine klinisch nachweisbare, passive, myogene 
Dilatation als Zeichen einer Insuffizienz des Herzmuskels im Sinne einer vel'· 
minderten Kontraktionskraft, die in ein MiBverhaltnis tritt zu dem Widerstand, 
gegen den das Herz arbeiten muB. Auch diesen Herzen stehen iffi Prinzip die 
gleichen Kompensationsmechanismen zur Verfiigung wie einem gesunden, sie 
arbeitenlediglich mit geringerer Akkommodationsbreite und verminderter Reserve­
kraft. Riel' handelt es sich also im Gegensatz zur kompensatorischen, tonogenen 
Dilatation um einen krankhaften Vorgang, wenn er auch den AulaB zu kompen­
satorischen Vorgangen geben kann und unter bestimmten Bedingungen auch 
gibt. Wir kommen bei Besprechung del' Herzinsuffizienz nochmals darauf 
zuriick. Zunachst haben wir uns mit del' Frage zu beschMtigen, ob wir unter den 
Bedingungen der Arbeit mit einer tJbedastung des Herzens und damit mit del' 
Gefahr del' Abnahme der Kontraktionskraft, einer muskularen Herzinsuffizienz 
zu rechnen haben. Die Abnahme del' Kontraktionskraft des Herzmuskels wUl'de 
einen typischen Ermiidungsvorgang darstellen, der zu den Ermiidungserschei­
nungen del' Skeletmuskulatur in Parallele zu setzen ware. Del' Grund, weshalb 
das Herz des Kreislaufgesunden nicht mit Ermiidungserscheinungen reagiel't, 
liegt in der Tatsache, daB die Skeletmuskulatur ihren Dienst schon eingestellt 
hat, bevor fiir das Herz die kritische Grenze seiner Leistungsfahigkeit erreicht 
ist. Durch diese Tatsacheist das Herz vor einer .Uberanstrengung seiner Musku­
latur geschiitzt. Wenn wir sehen, daB Menschen auf korperliche Anstrengungen 
mit Herzerscheinungen reagieren, so sind diese nicht als Zeichen einer Hel'z­
krankheit aufzufassen, sondern sie sind Ausdruck allgemeiner korperlicher 
Erschopfung, die sich in verschiedenster Weise, so auch in Sensationen von 
seiten des Herzens auBern und psychogen betont und fwert werden konnen. 
Und doch sind diese Menschen ein wichtiges und dankbares arztliches Problem. 
In del' Regel handelt es sich um junge Menschen, die plotzlich gegeniiber an sie 
gestellten erheblichen korperlichen Anforderungen in del' 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 muskulare Entwicklung des Herzens. So werden 
sich Ermiidungserscheinungen und Leistungsschwache del' Muskulatur immer 
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dann einstellen miissen, wenn ein MiBverhaltnis zwischen Muskelmasse und 
geforderler .Arbeit eintritt. Absolut genommen ist auch der Herzmuskel fiir die 
geforderle .Arbeit zu schwach. Dennoch wird er nicht versagen, da fiir die Skelet­
muskulatur auch in diesen Fallen die Leistungsgrenze friiher erreicht ist, die 
geforderle .Arbeit aIso iiberhaupt nicht geleistet wird. Mit einem definitiven 
MiBverhii.ltnis zwischen muskulii.rer Leistungsfahigkeit eines gesunden Herzens 
und geforderler .Arbeit ist nicht zu rechnen, andererseits ist es aber selbstverstand­
lich, daB eine Hochentwicklung der Korpermuskulatur 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 halt. Sicher spielt fiir die nmskulare Entwicklung des 
Menschen der anlagemaBige Faktor auch eine Rolle, das soll nicht bestritten 
werden. Aber es ware faIsch, den Konstitutionstyp in der Weise zu iiberwerlen, 
daB man bei sog. konstitutionell schwachlich gebauten Menschen eine unter­
durchschnittliche korperli9he Leistungsfahigkeit ,aIs schicksaIsgegebene Tatsache 
hinnahme und diese Menschen mit eineIn solchen Stempel versehen dem Kampf 
urns Dasein iiberlieBe, ohne an die Folgen zu denken. Wenn wir das, was das 
Leben an korperlicher Leistung von uns verlangt, nach der Aufstellung von 
Rekorden messen, dann freilich wiirde es nur einem Teil der Menschen gelingen, 
ihren Mann zu stehen. Fiir das erzielbare Leistungsmaximum sind zweifellos 
Faktoren entscheidend, die in der Konstitution begriindet liegen. Aber darum 
handelt es sich ja nicht. Nicht Hoehstentwieklung, sondern Hoehentwieklung 
ist das Ziel, welches dem Menschen die Gewahr gibt, den Anforderungen des 
Lebens zu geniigen. Unter diesem Gesichtspunkt tritt beim sonst gesunden 
Menschen seine schicksalsmaBige korperliche Verfassung vollig an Bedeutung 
zuriick gegeniiber den Faktoren, die fur die korperliche Leistungsfahigkeit ent­
scheidend sind. Haben wir die iiblichen Anforderungen des taglichen Lebens 
im Auge, dann miissen wir davon ausgehen, daB der Muskelkraftige ebenso 
wenig geboren wird als der Mus~eIschwache, organische Gesundheit immer 
vorausgesetzt. Oder anders ausgedriickt entsprechend der von uns aufgeworfenen 
Frage der Leistungsfahigkeit des Herzens: es gibt ebensowenig ein muskel­
gesundes Herz, welches zu muskular ungeniigender Leistungsfahigkeit verurteilt 
ware, wie ein Herz, welches ohne weiteres die Garantie bote, zu jeder Zeit jeder 
Anforderung zu geniigen. In jedem muskelgesunden Herz liegt die Fii.higkeit, 
sich zu hoher Leistungsfahigkeit zu formen und zu entwickeln, aber es bedarf 
in jedem FaIle der auBeren Faktoren, die den ABreiz zu einer muskularen Hoch­
entwicklung geben. Verschieden ist nur das Tempo der Entwicklung, zweifellos 
abhangig von konstitutionellen Faktoren, vom Stand der allgemeinen, Entwick­
lung, von Ernahrungsbedingungen, vor allem aber von der bisherigen Lebensweise 
speziell hinsichtlich korperlicher Leistungen. Wenn wir sehen, daB bei einem 
Menschen, von dem eine wesentliche Umstellung seiner korperlichen. Leistungen 
verlangt wird, etwa bei einem schulentlassenen Jungen, q.er emen ibm unge­
wohnten, korperlich schweren Beruf ergreift, oder bei eineni 'Ar.beiter, der nach 
jahrelanger .Arbeitslosigkeit plOtzlich wieder schwerstekorperliche .Arbeit leisten 
solI, oder bei einem Kopfarbeiter, der plotzlich schwere' Handarbeit verrichten 
solI, alsbald Zeichen korperlicher Erschopfung und Herzbeschwerden auftreten, 
dann ist das keine Krankheit, keine Gefahr eines Herzversagens, sondern ein 
natiirlicher Vorgang. Er zeigt nur, daB Korpermuskulatur und Herz erst geformt 
werden miissen, daB sie angepaBt werden miissen an die neuen Anforderungen. 
Solange diese Anforderungen nicht bestanden, febIte der natiirliche Reiz zur 
Weiterentwicklung, ja es lag kein Grund vor fiir eine muskulii.re Hochentwicklung 
des Herzens. Seine Muskelleistungsfahlgkeit geniigte fur die korperlichen An­
forderungen der bisherigen Lebensfiihrung. Die Tatsache, daB ein Mensch auf 
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neue Anforderungen mit Erschopfungssymptomen nnd Herzerscheinungen 
reagiert, zeigt die Notwendigkeit, durch langsames Training die Weiterentwick­
lung der Herzmuskulatur in Gang zu bringen und bis zur notwendigen Hohe 
zu fordern. Hier den geeigneten Weg zu finden, subjektive Erscheinungen 
richtig z"'1 bewerten, aber einer tJberbewertung seitens des Patienten sachlich 
und konsequent entgegenzutreten, Form wie AusmaB des Trainings den Ver­
hiiJ.tnissen des einzelnen anzupassen, ist das Geheimnis, von dem die in jedem 
FaIle erzielbare korperliche Ertuchtigung eines gesunden Menschen abhangt. 
Hier liegt ein praktisch auBerordentlich wichtiges und dankbares Tatigkeitsfeld 
fUr die arztliche Kunst im Dienste des einzelnen und des ganzen Volkes. Was 
mit einer sachlich und verantwortungsbewuBt durchgefiihrten korperlichen 
Hochentwicklung durch alImahliche Und konsequente Steigerung der Anforde­
rungen aus einem gesunden Menschenmaterial, mag der einzelne zunachst 
kraftig oder schwitchlich erschienen sein. gemacht werden k~nn, das hat die 
deutsche Armee mit ihrer bewundernswert hohen, durchschnittlichen K:orperlichen 
Leistungsfahigkeit der Welt bewiesen. DaB diese korperliche Erziehung, die 
auch aus schwachen Jiinglingen kraftige 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 genugte, nichts Un­
billiges lag; denn korperliche Schadigungen durch Oberanstrengung oder, vom 
Standpunkt des fiir die korperliche Leistungsfii.higkeit letzten Endes entschei­
denden Organs aus betrachtet, versagende Herzen kamen nicht vor. Wenn es also 
keinem Zweifel unterliegt, daB eine allgemeine korperliche Ertuchtigung auch 
zu einem muskelkraftigen und daher allen Anforderungen des Lebens gewach­
senen Herzen fUhrt, so ergibt sich doch die Frage, bis zu welchem Grade eine 

, solche muskulare Weiterentwicklung getrieben werden solI. Das natiirliche Ziel 
- muB die muskulare Entwicklung bis zu dem Grade bleiben, daB das Herz 

den Anspruchen des taglichen Lebens genugt. Dagegen kann eine durch 
extremste Bportliche Anforderungen erzielte maximale Hypertrophie des Herz­
muskels, die im Gegensatz zum muskelkraftigen 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 spatere Herzleistung, auch bildet sich die Muskelmasse 
wieder zurUck, wenn die entsprechenden Muskelleistungen, auf die sich del' 
Herzmuskel eingestellt hatte, nicht mehr regelmaBig 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 uber­
trainierten HerzEln friihzeitiger und in ausgedehnterem MaBe Degenerations­
zeichen einstellen, und damit die Gefahr eines vorzeitigen muskuIaren Herz­
versagens gegeben ist. Dies ist der G:t;,UIld, weshalb man einem' ubertriebenen 
Training und einer gewaltsamen muskularen, Hochzuchtung des Herzens bis 
zum Extrem seiner Moglichkeiten vom· arztlichen Standpunkt aus nicht das 
Wort reden kann, da hiarin keine Sicherung der Gesundheit, sondern im Gegen­
teil Gefahrenmomente gesehen werden mussen. Sportliche Rekorde aufzustellen, 
wird iminer nur einzelnen, fiir den Spezialfall,korperlich besonders giinstig 
gearteten Menschen vorbehalten bleiben, fiir den Durchschnittsmenschen sollte 
das Ziel seiner korperlichen Ertuchtigung eine den Anspriichen des taglichen 
Lebens moglichst vollkommen angepaBte Hochentwicklung seiner Herzmusku­
latur sein, die eine hohe kOrperliche Leistungsfal;tigkeit garantiert. 

Wir haben die dynamischen Verhaltnisse des Herzens unter den Einflussen 
des taglichen 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 taglich beschaftigen, 



128 Der Kreislauf. 

wenn er den Zustand emes Herzens bewerten muB. Die genaue Kenntnis der 
Herzarbeit unter dem Wechsel auBerer Bedingungen gibt una 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 JIerz 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. Wichtigste Hinweise 
auf den effektiven Leistungszustand des Herzens gibt una eine sorgfaItige An­
amnese. Sie ist oft aufschluBreicher als eine kurze Funktionspriifung. Der 
Nachweis von Herzversagen unter den Belastungsbedingungen des taglichen 
Lebens hat ala sicherer Hinweis auf das Vorliegen einer echten Storung zu 
gelten, wenn es auch mitunter erst bei Anwendung komplizierterer Unter­
suchungsmethoden (Elektrokardiogramm) gelingt, das Wesen der Erkrankung 
aufzuklaren. Auch in diesen Fallen sehen wir, daB das Herz sich den neuen 
Bedingungen anzlipassen sucht und in erstaunlicher Weise .auch anpaBt, urn 
den Bediirfnissen des Kreislaufes zu geniigen. Mannigfaltig sind die Moglich­
keiten, durch die die Arbeit des Herzens· in Mitleidenschaft gezogen werden 
kann. Die Storungen 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 groBen Teil der Reservekraft des Herzens 
dauernd in Anspruch nehmen. Wir werden die verschiedenen StOrungen im 
einzelnen zu betrachten und una zu fragen haben, was sie fiir die Funktion 
des Herzens und damit fiir die Erhaltung des Kreislaufs bedeuten. 

Die Herzklappenfehler fiihren zu einer grundlegenden Umstellung der Herz­
dynamik bzw. der Dynamik einzelner Herzabschnitte. Ein Klappenfehler tritt in 
Erscheinung ala Unfahigkeit vollstandiger SchlieBung oder Offnung der Klappen. 
Mitunter konnen Insuffizienz und Stenose an derselben Herzklappe gleichzeitig 
vorliegen, auch konnen eine oder mehrere Klappen gleichzeitig erkrankt und 
in ihrer Funktion geschadigt sein. Klappenfehler kommen angeboren vor. Sie 
sind im wesentlichen ala MiBbildungen aufzufassen, kombinieren sich haufig mit 
verschiedenen anderen Bildungsfehlern des Herzens. Die weitaus groBere Zahl 
der Klappenfehl~r wird erworben und betrifft ganz vorwiegend die Klappen des 
linken Herzens. Die hauptsachlichste Ursache der erworbenen Klappenfehler ist 
in einer Endokarditis und deren Folgen zu suchen. Als Ursache einer Endokarditis 
konnen im Prinzip alle bekannten Krankheitserreger bzw. ihre Toxine in Frage 
kommen. Vorwiegend tritt eine Endokarditis bei einem Gelenkrheumatismus 
und bei Anginen auf. Bei jeder septischen Erkrankung konnen die im Blute 
kreisenden Erreger auch am Endokard haften bleiben und eine Endokarditis 
verursachen. 1m Rahmen der infektiosen Erkrankungen, die die Veranlassung 
zu organischen Klappenveranderungen mit nachfolgenden Klappenfehlern 
werden konnen, soll nur noch auf die Lues besonders hingewiesen werden, 
die im Tertiarstadium charakteristische Veranderungen der Aorta und wer 
Klappen macht und auf diese Weise die hauptsachlichste Ursache der Aorten­
insuffizienz der mittleren Altersklassen wird. Neben Entziindungen konnen 
auch sklerotisehe Klappenveranderungen zu Ventildefekten fiihren. Speziell 
kann es auf sklerotischer Basis zu einer Stenosierung der Aortenklappe kommen. 
Dabei diirfte jedoch zu beriicksichtigen sein, daB derartige sklerotische Ver­
anderungen haufiger ala bisher angenommen nicht primare, sklerotische Klappen­
erkrankungen, sondern sekundare Verkalkungen alter endokarditischer Ver­
anderungen darstellen. Erst durch Klappenschrumpfung und sekundare Ver­
kalkung wird die Stenosierung des Ostiums hochgradig, das Vitium erst jetzt 



Herzklappenfehler. - Aortenstenose. 129 

klinisch bedeutungsvoll. Sehr selten treten Klappenfehler nach Traumen als 
Folge von KlappenzerreiBungen auf. Organische Veranderungen an den Klappen 
sind aber nicht die grundsatzliche Vorbedingung fiir einen Ventildefekt. Erweitert 
sich der Klappenring etwa bei starker Dilatation des Herzens, so konnen sich auch 
die unverkiirzten Klappensegel nicht fest aneinander legen. Diese SchluBunfahig­
keit, die funktionell einer durch Klappenveranderung hervorgerufenen absoluten 
Insuffizienz gleichzuachten ist, wird als relative oder muskulare Klappen­
insuffizienz bezeichnet. Der Defekt ist mit Zuriickgehen der Herzdilatation 
reversibel. DaB solche relativen Ventildefekte nur in Form einer Insuffizienz 
und nicht einer Stenose zum Ausdruck kommen konnen, 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 zweckmaBige 
Kompensationsmechanismen auftreten und solche, die berei~s als charakteri­
stische Dekompensationserscheinungen aufzufassen sind. Die Aortenstenosc 
ist deshalb ein seltener Klappenfehler, weil die Stenosierung schon eine sehr 
erhebliche sein muE, wenn sie sich funktionell als solche auswirken solI. Ja es 
ist auffallend, durch wie kleine Offnungen ein unvermindertes Schlagvolumen 
noch hindurchgetrieben werden kann. Endokarditische Aortenstenosen jiingerer 
Menschen entgehen daher sicher oft der Diagnose. Erst die sekundaren, im Laufe 
langer Jahre sich entwickelnden Veranderungen an den Klappen lassen die 
Stenosierung zunehmen und bedingen damit eine Verschlechterung der dynami­
schen Verhaltnisse. Der Herzabschnitt, dem die gesamte Mehrarbeit zufallt, 
ist der linke Ventrikel. Da dieser muskelkraftigste Herzabschnitt auch die 
starksten Grade einer Hypertrophie aufzubringen vermag, kann der Ventil­
defekt durch eine solche Hypertrophie in hohem Grade ausgeglichen werden. 
Der Widerstand an der Aortenklappe steigert die Arbeit der linken Kammer 
und fiihrt damit zur kompensatorischen Hypertrophie dieses Herzabschnittes. 
1m Stadium der Kompensation ist diese Hypertrophie neben dem charak­
teristischen Auskultationsbefund eines in die Carotiden fortgepflanzten systo­
lischen Aortengerausches und einer "Abschwachung bzw. einem Verschwinden 
des zweiten Aortentones die einzige durch den Ventildefekt verursachte Herz­
veranderung. Die Erscheinungen am PuIs ergeben sich von selbst, wenn 
wir uns klar machen, daB der Blutstrom und der erhohteDruck, unter dem er 
ausgeworfen wird, an der stenosierten Aortenklappe abgedrosselt werden. Die 
Pulswelle steigt langsamer an (Pulsus tardus), da die Kammer langere Zeit 
zur Austreibung braucht. Der systolische Blutdruck ist niedrig, der diastolische 
Druck etwas erh6ht, die Amplitude bei normalem Mitteldruck demnach sehr 
klein. Solange die durch die Hypertrophie ermoglichte vermehrte Arbeit 
trotz des erhohten Widerstandes, gegen den der linke Ventrikel anzuarbeiten 
hat, das Auswerfen normaler Schlagvolumina garantiert, kommt es weder 
zu einer Dilatation des linken Ventrikels, noch wird die Arbeit der iibrigen 
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 vollstandig auszuwerfen. Damit kommt 
es durch Vermehrung des Restblutes zur Stauungserweiterung, wobei sich die 
Stauung nun auch riicklaufig auf den kleinen Kreislauf und die anderen Herz­
abschnitte iibertragt. Praktisch ist mit der Dekompensation der linken Kammer 
das Schicksal entschieden. Reicht der muskelkraftige linke Ventrikel zur Kom­
pensation nicht aus, so wird es den viel schwacheren anderen Herzabschnitten 
nicht gelingen, den Klappendefekt auszugleichen. Die dekompensierte Aorten-
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stenose bietet das Bild der reinen und ausgesprochenen Linksinsuffizienz des 
Herzens. Die arterielle Blutversorgung ist gedrosselt, der Puls nicht fiihl­
bar. Die Haut ist leichenblaB und kalt. Die Anoxamie macht sich am 
Herzen selbst in Form herzanginoser Zustande merklich, akut einsetzende 
derartige Zustande imponieren als Herzinfarkte (auch elektrokardiographisch !), 
sind aber lediglich durch die Drosselung der Herzdurchblutung hervorgerufen. 
Alles Blut staut sich vor dem linken Herzen, es kommt zu einem mehr oder 
weniger akut einsetzenden, hochgradigen Lungenodem, in welchem die Kranken 
fornilich ertrinken. 

Wie bei der Aortenstenose, so lastet auch bei der Aorteninsuffizienz die 
gesamte Mehrarbeit auf dem linken Ventrikel, wahrend die Arbeit der iibrigen 
Herzabschnitte von dem Vitium im Stadium seiner Kompensation nicht beriihrt 
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 vollstandig ausgetrieben. Um diese 
vermehrte Arbeit zu leisten, muB der linke Ventrikel hypertrophieren. Der 
Reiz zur Hypertrophie ist durch die Drucksteigerung und vermehrte Anfangs­
spannung im linken Ventrikel gegeben. 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 muskulare Unfahigkeit des linken Ventrikels, seine um das Pendelblut 
vergroBerte Fiillung in der zur Verfiigung stehenden Zeit vollstandig aus­
zuwerfen, kommt es zur Vermehrung des Restblutes und damit zur Stauungs­
dilatation. Eine solche Stauung wird sich dann auch riicklaufig auf die dahinter 
gelegenen Herzabschnitte ausdehnen, in erster Linie wird die Entleerung 
des linken Vorhofes erschwert sein. Entsprechend der vergroBerten Auswurf­
menge 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 Abstromen des Blutes nach der Peripherie und riicklaufig 
in die linke Kammer ebenso rasch und steil wieder abfallen. Dieses Verhalten 
gibt dem PuIs sein charakteristisches Geprage 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 GroBe der Blutdruck­
amplitude vermittelt uns zahlenmaBige Anhaltspunkte fUr die Hochgradigkeit 
der Aorteninsuffizienz. Sehr ausgesprochene Celeritat des Pulses kann in seltenen 
Fallen auch einmal zu einem pulsatorischen An- und Abschwellen parenchyma­
toser Organe (arterieller Leberpuls) fiihren. Die bei der Systole zentrifugale, bei 
der Diastole zentripetale Blutbewegung kann an den groBen GefaBen in Form 
eines Doppeltones (DUROZIEZ) nachgewiesen werden. Wenn wir klinisch immer 
wieder feststellen konnen, daB, nach der Blutdruckamplitude beurteilbar, 
auch hochgradige Aorteninsuffizienzen in funktioneller Hinsicht auffallend 
giinstig verlaufen, so liegt dies daran, daB gerade die hochgradige Aorteninsuffi­
zienz die Moglichkeit einer Kompensation in sich schlieBt. Je tiefer der diasto­
lische Druck in der Aorta sinkt, desto eher wird der linke Vorhof in die Lage 
kommen, wahrend seiner Systole sein Blut nicht nur in den linken Ventrikel, 
sondern weiter bis in die Aorta auswerfen zu konnen. Die Fiillung der Peri­
pherie, die bei der Aorteninsuffizienz wegen des Blutriickflusses nach dem 
Herzen in Frage gestellt werden konnte, beginnt beim hochgradigen Klappen­
defekt schon mit der Systole des Vorhofs, der Blut:r:iickfluB findet mit der Herz­
pause und nicht erst kurz vor Einsetzen der Ventrikelsystole sein Ende. 

Wesentlich komplizierter liegen die dynamischen Verhaltnisse bei den Mitral­
fehlern, weil durch diese Klappenfehler nicht nur ein, sondern mehrere Herz­
abschnitte in Mitleidenschaft gezogen werden. Bei der reinen Mitralst(lllose ruht 
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die Mehrarbeit zunachst allein auf dem linken Vorhof, der seine Fullung durch das 
verengte Ostium zu treiben hat (prasystolisches Crescendogerausch). Durch den 
erschwerten AbfluB steigt der Vorhofdruck, wodurch es zur kompensatorischen 
Hypertrophie des linken V orhofes kommt. Die Kompensationsaussiohten bei der 
Mitralstenose liegen deshalb besonders ungunstig, weil der muskelschwache linke 
Vorhof nur in sehr bescheidenem MaBe zu einer kompensierenden Hypertrophie 
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 daB der liItke Vorhof auch auf der rechten 
Seite des Herzens randbildend wird und das Herz eineKugelform annimmt. Damit 
kommt es aber zur Erschwerung der Vorhofsfiillung, 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 gehort demnach, da die linke V orkammer alsbald 
dilatiert, zu den typischen klinischen Zeichen einer Mitralstenose. Wachst der 
Widerstand im kleinen Kreislauf so, daB der rechte Ventrikel seine Fullungen 
nicht mehr vollstandig auswerfen kann, so wird auch er dilatieren mussen. Einer 
Dilatation des rechten Ventrikels folgt alsbald eine solche des muskelschwachsten 
Herzabschnittes, des rechten V orhofes. Eine gewisse Kompensationsmoglich­
keit liegt bei der Mitralstenose noch in der Drucksteigerung des uberdehnten, 
dilatierten linken Vorhofs. Je starker das Druckgefalle zwischen diastolisch iiber­
fiilltem Vorhof lind dem in Diastole getretenen linken Ventrik.el, desto mehr Blut 
kann bereits vor Einsetzen der Vorhofsystole in den Ventrikel iiberstromen. 
(Diastolisches Gerausch, dem das der Vorhofskontraktion entsprechende pra­
systolische folgt.) Die linke Kammer bleibt bei kompensierter Mitralstenose 
unbeeinfluBt, mit zunehmender Insuffizienz des linken V orhofs wird ihre Fullung 
immer ungenugender, damit ihre Beanspruchung immer geringer, so daB ihre 
Muskulatur sogar atrophieren kann. Eine vollstandige Kompensation kommt 
bei der Mitralstenose strenggenommen nicht vor, da der linke Vorhof eine 
ausreichend kompensierende Hypertrophie nicht aufbringt. Jedoch kann der 
rechte Ventrikel hier weitgehend ausgleichen, so daB eine Stauung im groBen 
Kreislauf vermieden wird und die Mitralstenose, iibrigens auch die Mitral­
insuffizienz, in dieser Hinsicht ausreichend kompensiert sein 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 rucklaufig in den linken Vorhof 
(systolisches Gerausch). Da der linke Vorhof gleichzeitig sein normales Blut­
quantum aus dem Lungenkreislauf bekommt, fiihrt die vermehrte Fiillung des 
V orhofs zur Drucksteigerung. Das Austreiben der vermehrten Fullung in den 
Ventrikel ist nur mit erhohter Kraft moglich, der linke Vorhof hypertrophiert. 
Willden nun die dynamischen Verhaltnisse fiir den linken Ventrikel ebenso 
liegen wie bei der Aorteninsuffizienz, daB namlich der linke Ventrikel lediglich 
eine um das Pendelblut vermehrte diastolische Fullung bekame und eine diasto­
lische Volumzunahme erfiihre, so kame es durch die vermehrte Anfangsspannung 
zur Hypertrophie der linken Kammermuskulatur, jedoch nicht zur systolischen 
Volumzunahme. Infolge der Mitralinsuffizienz sind .aber die Druckverhaltnisse 
ganz anders als bei der Aorteninsl}ifizienz. 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
haltnisse liegen also im Prinzip so wie bei erhohtem peripheren Widerstand. 
Soll der normale Aortenwiderstand iiberwunden werden, so miissen die Arbeits­
bedingungen so geandert werden, daB der durch das AbflieBen des Elutes ver­
ursachte Druckverlust kompensiert wird. Die V orbedingung fur eine Uberwindung 
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des Aortendruckes ist eine in dem MaBe erhohte Anfangsspannung, aIs 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 Fiillung (Pendelblut) und vermehrter systolischer Riick­
stand machen nicht nur eine diastolische, sondern auch eine systolische Dilatation 
des linken VentrikeIs notwendig. Die gleichzeitig stark erhOhte Anfangsspannung 
fiihrt zur Hypertrophie der linken Kammer und ermoglicht durch vermehrte 
Arbeit trotz des Blutriickflusses in den.Vorhof die Austreibung eines normalen 
Blutquantums in die Aorta. So gehoren nicht nur die Hypertrophie, sondern auch 
eine gewisse echte, klinisch allerdingsnur unsicher nachweisbare Dilatation des 
linken VentrikeIs zum Bilde der Mitralinsuffizienz und sind Vorbedingungen 
fiir eine Kompensation dieses Ventildefektes. Bringt der linke Ventrikel die 
von ihm geforderte Mehrleistung nicht auf, so wird eine weitere Stauungsdila. 
tation aIs Zeichen seiner Insuffizienz eintreten. RegelmaBig wird aber auch der 
rechte Ventrikel bei der Mitralinsuffizienz in Mitleidenschaft gezogen. V ~rmag 
der linke Vorhof die durch seine vergroBerte Fiillung (Pendelblut) notwendig 
gewordene Mehrarbeit nicht zu leisten, so wird er dilatieren. Dies fiihrt 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 Veranderungen am linken Herzen zu den typi­
schen Erscheinunge~ 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 haufigsten kommt noch, in der Regel in Verbindung mit anderen 
Ventildefekten des linken Herzens, eine erworbene Tricuspidalinsuffizienz vor, 
seltener als absolute endokarditische, haufiger aIs relative, muskulare Insuffizienz 
iillolge 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 muB es demnach zu einer Dilatation und Hypertrophie der 
rechten Kammer und zu einer Dilatation des rechten Vorhofs kommen. Da 
der rechte Vorhof der muskeIschwachste und damit im geringsten MaBe hyper­
trophiefahige Herzabschnitt ist, kommt es praktisch immer auch zu einer 
Stauungsdilatation des Vorhofs. .Eine weitere charakteristische Folge ist der 
systolische . Venenpuls, der sich sinngemaB auch in die Lebervenen fortpflanzt 
und zu einem systolischen, dem Carotispuls synchronen, im Gegensatz zu dem 
seltenen arteriellen LeberpuIs der Aorteninsuffizienz aber venosen LeberpuIs 
fiihrt. Dieser Vorgang wird verstandlich, wenn wir uns vor Augen halten, daB 
der rechte Vorhof nicht gegen die groBen Venen abgeschlossen ist. Deshalb kann 
sich bei der Ventrikelsystole die infolge der atrioventrikularen Klappeninsuf­
fizienz riicklaufige Pulswelle bis in das Korpervenengebiet fortpflan~en. Abge­
sehen von der geringeren Hypertrophiefahigkeit 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 Verhaltnisse giinstiger, hier hat der rechte 
Ventrikel an der Kompensation einen wesentlichen Anteil, so daB durch seine, 
iiber eine Hypertrophie ermoglichte vermehrte Arbeit eine ungiinstige Riick­
wirkung des Vitiums auf den groBen Kreislauf im Sinne einer Stauung ver­
mieden werden kann. 
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Die 'frieuspidalstenose hat keine praktische Bedeutung. Die zu erwartende 
Hypertrophie des rechten Vorhofs bringt dieser Herzabschnitt nicht auf, so daB 
ein solcher Ventildefekt eigentlich nur in dekompensiertem Zustand vorstellbar 
ist. Die dynamischen VerhiUtnisse'liegen so ungiinstig, daB maBgebende Tri­
cuspidalstenof;len mit der Aufrechterhaltung eines nur annahrend genugenden 
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 uber die Aortenfehler. 
Was bei den Aortenvitien fur das linke Herz und fur den groBen Kreislauf gilt, 
gilt bei den Pulmonalfehlern fUr das rechte Herz undfur den kleinen Kreislauf. 
Auch die Auskultationsphanomene sind sinngemaB zu ubertragen. Beide Pul­
monalvitien werden zu einer kompensatorischen Hypertrophie der rechten 
Kammer fUhren mussen. Dabei wird speziell bei eintretender Dekompensation 
die linke Kammer abgedrangt, 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 haufig alsbald zu einer relativen Tricuspidalinsuffizienz 
mit den entsprechenden Folgeerscheinungen. Eine Mehrbeanspruchung der 
Abschnitte des linken Herzens liegt. bei den Pulmonalfehlern nicht vor, wie auch 
das arterielle Stromgebiet. des groBen Kreislaufs keine Beeintrachtigung erfahrt. 
Die zur Pulmonalinsuffizienz gehorige Celeritat des Lungenpulses entzieht sich 
dem klinischen Nachweis. Bei der dekompensierten Pulmonalstenose ist die 
Cyanose ganz besonders ausgesprochen, weil das venose Blut sich vor dem rechten 
Herzen staut. Man spricht von Morbus coeruleus. Die Blaufarbung wird noch 
durch eine echte, kompensatorische Polycythamie verstarkt. 

Auf die Bildungsfehler des Herzens im einzelnen einzugehen, wurde zu weit 
fUhren. Sie sind auch speziell in der haufigen Kombination mehrerer Bildungs­
fehler beim gleichen Menschen so vielgestaltig, daB sich hinsichtlich der dyna­
mischen Folgen typische Zustandsbilder kaum aufstellen lassen. Z~dem 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
gultig und daher kein arztliches Problem. 

Herzmuskelerkrankungen. Wenn wir die Klappendefekte und Bildungs­
fehler des Herzens, so verschieden die dynamischen Folgen im einzelnen auch 
sein mogen, in funktioneller Hinsicht aUf einen gemeinsamen N enner bringen 
wollen, so handelt es sich darum, daB ein solches Herz in jedem FaIle hinsichtlich 
seines Leistungsmaximums hinter einem gesunden zurucksteht, auch dann, wenn 
die Muskulatur als solche gesund und damit zu weitgehendster kompensatorischer 
Hypertrophie und Leistungssteigerung fahig ist. Andererseits wird aber die 
Leistungsfahigkeit des Herzens auch dann vermindert sein, wenn der Klappen­
apparat intakt, aber die Muskulatur geschadigt ist. Eine funktionelle Schadigupg 
der Muskulatur kann zustande kommen einmal durch entzundliche oder degene­
rative Erkrankung der Muskulatur selbst, zum anderen durch Storungen ihrer 
Ernahrung oder Durchblutung in qualitativer und quantitat~ver Hinsicht. Wie 
die Arbeit des Skeletmuskels mit seiner ausreichenden Blutversorgung steht 
und fallt, so ist auch der Herzmuskel auf eine laufende, der von ihm geforderten 
Arbeit entsprechende Durchblutung angewiesen. SchlieBlich ist auch die Moglich­
keit einer toxischen Schadigung des Herzmuskels in Betracht zu ziehen. 

Entzundliche Erkrankungen des Herzm'lskels treten im Rahmen einer ganzen 
Reihe infektioser und septischer Erkrankungen. auf. Vielfach werden Endokard 
und Perikard gleichzeitig mit dem Myokard befallen (Pankarditis), in anderen 
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Fallen liegt eine reine Myokarditis vor. Fiir die Funktion des Herzmuskels sind 
die Ausdehnung und die Lokalisation der entziindlichen Veranderungen ent­
scheidend. Hinsichtlich del' Lokalisation sind besonders jene V orkommnisse 
bedeutungsvoll, die das Reizleitungssystem betreffen. Hiervon wird bei den 
Rhythmusstorungen des Herzens noch eingehend zu sprechen sein. Zunachst 
haben wir nur die Schadigung del' kontraktilen Substanz durch entziindliche 
Veranderungen del' Muskulatur im Auge. Praktisch jede infektiose Erkrankung 
kann zu einer spezifischen Mitbeteiligung des Myokards fiihren, doch lehrt die 
klinische Erfahrung, daB dies bei den verschiedenen akuten undo chronischen 
infektiosen Erkrankungen in sehr verschieden groBem AusmaBe erfolgt, manche 
Erreger sich nur ganz ausnahmsweise einmal im Myokard niederlassen und eine 
Myokarditis verursachen. Ohne auf 'klinische Einzelheiten eingehen zu wollen, sei 
nur darauf hingewiesen, daB von den akuten Infektionskrankheiten beispielsweise 
die Diphtherie relativ haufig, nicht ganz selten auch der Typhus abdominalis 
zu einer Myokarditis fiihren, von chronischen,infektiosen Prozessen der Gelenk­
rheumatismus. Neben einer Schadigung der Kontraktionskraft des Herzens 
durch eine echte Herzmuskelentziindung ist bei schweren Infektionskrankheiten 
auch die Moglichkeit einer toxischen Herzmuskelschadigung 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 Beeintrachtigung des Vaso­
motorenapparates, die ihrerseits auch fiir die Arbeit des Herzens nicht gleich­
giiltig sein kann. Andererseits muB jedoch auch mit einer direkten toxischen 

'Einwirkung auf den Herzmuskel und der dadurch bedingten Gefahr einer mus­
kularen Herzinsuffizienz gerechnet werden. Solche Dinge spielen iiber 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
schadigt werden. So nehmen wir bei der BASEDowschen Krankheit unter 
anderem eine solche toxische Myokardschadigung an. , Abgelehnt wird heute eine 
direkte schadigende Alkoholwirkung auf die Herz,muskulatur bei den groBen, 
in ihrer Leistungsfahigkeit aber haufig stark beeintrachtigten sog. Bierherzen. 
Fiir deren Entstehung und Verlauf werden vielmehr GefaBkomplikationen im 
Sinne einer essentiellen oder renalen Hypertonie angeschuldigt. Leistungs­
insuffizienz mit oder ohne degenerative Herzmuskelveranderungen kann als 
reine Verbrauchserscheinung beim Altersherzen auftreten. Vielfach spielen dabei 
auch Durchblutungsstorungen auf der Basis arteriosklerotischer, seltener luischer 
GefaBveranderungen eine Rolle. Auf das klassische Krankheitsbild der Angina 
pectoris und ihrer Folgen fiir die Herzleistungsfahigkeit wird bei den Gefii.B­
storungen noch eingegangen werden. Klar liegt die unzureichende Sauerstoff­
versorgung des Herzens und die damit verbundene Leistungsschwache bei den 
Anamien. Die Ursache del' muskularen Herzinsuffizienz bei der Beriberi wird 
auf die bei dieser Avitaminose auftretende, zur Degeneration fiihre'nde waBrige 
Durchtrankung und Quellung der Herzmuskelfasern zuriickgefiihrt. In ahnlicher 
Weise wird man auch die verminderte Leistungsfahigkeit des Myxodemherzens 
deuten miissen, dessen Muskulatur abnorm wasserreich ist. Das Herz des Fett­
siichtigen ist kein primar krankes Herz. Es arbeitet nur, wie wir bereits bei der 
Fettsucht besprachen, haufig unter mechanisch ungiinstigen Verhaltnissen 
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 beeintrachtigt, wenn es zu einer Fettdurch-
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wachsung des Herzens kommt, ein relativ seltenes Ereignis, auf welches man 
die Bezeichnung Fettherz anwenden diirfte. Aile geschilderten endogenen oder 
exogenen Faktoren, die zu einer Schadigung des Herzmuskels fUhren, sind in 
gleicher Weise geeignet, die muskulare 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 angepaBte Blutversorgung der Peripherie nicht 
garantiert bleib~n konnen. 1m Prinzip bestimmt das Herz bekanntlich seine 
Arbeit selbst. Die Fahigkeit rhythmischer Reizbildung ist im ausgesprochensten 
MaBe im Sinusknoten vorhanden. 1m Prinzip besitzt aber jede Stelle des Herzens 
die Fahigkeit selbstandiger 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 Hrsschen Biindels auf die Kammermuskulatur weiter­
geleitet. Reizbildung im Sinusknoten und Reizleitung garantieren den normalen 
Ablauf der Herzrevolution, speziell auch hinsichtlich der zweckmaBigen Zusam­
menordnung der Tatigkeit der einzelnen Herzabschnitte. Bei Storungen in der 
Reizbildung wird der Ablauf der Herzrevolution ebenso gestort sein miissen 
wie bei veranderter Reizleitung. Diese im Herzen selbst gelegenen Storungen 
werden im einzelnen noch zu betrachten sein. Zunachst haben uns die extra­
kardialen Einfliisse auf den Herzrhythmus zu beschaftigen. Soli das Herz den 
jeweilig gestellten Anforderungen des Kreislaufs geniigen, so muB auch der Rhyth­
mus von auBen her reguliert werden konnen. Dadurch wird das selbsttatige 
Herz erst in den Gesamtorganismus harmonisch eingefiigt. Die Einfliisse, die 
fiir das Tempo der Reizbildung im Sinusknoten entscheidend sind, werden vom 
Vagus und Accelerans (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 Kontraktionsstarke (negativ inotrop), Reizleitung und 
der Dehnungswiderstand der Herzmuskulatur sind bei Vagusreizung vermindert 
(negativ dromotrop und tonotrop). Das Zusammenwirken der genannten F,ak­
toren laBt 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 gewahrleistet bei normalem Tonus die Konstanz der 
Herzfrequenz. DaB die Herzfrequenz unbeschadet der dynamischen Forderungen 
keine ein fiir allemal gegebene GroBe ist, ist bekannt. So nimmt die normale 
Pulsfrequenz im Laufe des Lebens natiirlicherweise abo Abnorm langsame 
Reizbildung heiBt Bradykardie, abnorm rasche Tachykardie. Die echte Brady­
kardie ware ein Zustand, bei dem die einzelnen Herzabschnitte in normaler 
Zusammenordnung arbeiten, jedoch unter dem fiihrenden EinfluB des Sinhs­
knotens besonders wenige Herzrevolutionen in der Zeiteinheit erfolgen. Eine 
solche regelmaBige Bradykardie kann Folge eines erhohten 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 Gallensauren zuriickgefiihrt. 
Eine universelle Uberwertigkeit des Vagus mit einer Dauerbradykardie kommt 
auch als konstitutionelIe Anomalie vor. Wir bezeichnen solche Menschen als 
Vagotoniker. Bei ihnen ist die auffallend niedrige Pulsfrequenz nur.ein Symptom, 
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welches sich neben anderen Erscheinungen eines verstarkten Vagustonus findet. 
Sehr vorsichtig muB 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 Fallen ist eher 'mit einer 
direkten organischen Schadigung der reizbildenden Gebiete zu rechnen. Ebenso 
diirfte die bei manchen Infektionskrankheiten auftretende, relative Bradykardie, 
wie wir sie in besonders ausgepragter Form vom Typhus abdominalis kennen, 
Ausdruck einer direkten Einwirkung auf das Herz sein. 

Die iiber einen erhohten Vagustonus zustande'kommende Bradykardie kann 
eine erhebliche sein. Jedoch ist praktisch wichtig, daB das normale Reizleitungs­
system eine beliebig starke Vagusbradykardie nicht zulaBt. Pulsfrequenzen unter 
40 weisen auf eine gleichzeitige, wenn nicht alleinige Storung im Reizleitungs­
system selbst hin. Auch bei etwas hoheren Frequenzen ist immer die Frage 
zu priifen, ob es sich nicht um Storungen handelt, deren Ursache im Herzen 
selbst liegt. Dies gilt insbesondere, wenn es sich um einen langsamen, aber nicht 
regelmaBigen Rhythmus handelt. Wir werden darauf noch zu sprechen kom:r;nen. 
Zunachst muB kurz die Frage gestreift werden, ob es nicht durch kurzdauernde 
verstarkte Vaguswirkungen zu voriibergehenden Bradykardien und bei haufiger 
Wiederholung eines solchen Ereignisses zum Bilde einer unregelmaBigen Herz­
aktion kommt. Eine solche, in Perioden verlaufende Arrhythmie ist die respi­
ratorisehe Arrhythmie, die als ,physiologisches Ereignis speziell bei jugendlichen 
Men,schen in mehr oder weniger ausgesprochenem ,Grade beobachtet wird. Sie 
hangt mit dem den Atemphasen entsprechenden, veranderten Vagustonus zu­
sammen. Bei der Inspiration ist die Herztatigkeit beschleunigt, bei der Exspi­
ration und bei der Atempause verlangsamt. Voriibergehende Vagusbradykardien, 
auch voriibergehender HerzstiIlstand, konnen reflektorisch von den Abdominal­
organen ausgelost sein (GoLTzscher Klopfversuch) oder kiinstlich durch 
Druck auf die Teilurigsstelle der Carotis oder auf die Augenbulbi ausgelOst 
werden. Diese Vagus- und Bulbusdruckversuche fallen beim Vagotoniker be­
sonders deutlich positiv aus. Die richtige Deutung der genannten Erscheinungen 
voriibergehender Vaguswirkung, durch die, wie wir sahen, der PuIs auch einen 
unregelmaBigen Charakter bekommt, wird in der Regel keine Schwierigkeiten 
bereiten. Sehen wir von diesen Spezialfallen ab, so bedeutet eine Arrhythmie 
jedoch eine schwere Storung, die im Herzen selbst zu suchen ist. 

Eine Taehykardie 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 auBert, wobei geringe psychische oder korper­
liche Anlasse bei der abnormen Labilitat des Sympathicus zur AuslOsung solcher 
Zustande geniigen. Bei der Tachykardie des BAsEDow-Kranken diirfte auch ein 
thyreotoxisch bedingter, verstarkter Acceleranstonus eine entscheidende Rolle 
spielen. 1m iibrigen ist bei der Annahme einer rein nervos bedingten Tachykardie 
groBte Vorsicht geboten. 1st sie doch auch ein Zeichen unzureichender Leistungs­
fahigkeit bzw. einer ungeniigenden Reservekraft des Herzens. Speziell bei einem 
offenbaren MiBverhaltnis zwischen AusmaB und Dauer einer Tachykardie einer­
seits und dem scheinbar auslosenden Moment andererseits ist der Verdacht 
dringend, daB die tiefere Ursache im Leistungszustand des Herzens seIber liegt. 
In diesem Sinne sind auch die bei vielen Infektionskrankheiten auftretenden 
Tachykardien nicht auf einen veranderten Tonus vegetativer Nerven, sondern 
mehr oder weniger ausgesprochen auf gieichzeitige toxische Herzschadigungen 
zuriickzufiihren. Auch bei der BASEDOW - Tachykardie spielt neben dem 
verstarkten Acceleranstonus die toxische Wirkung auf das Herz selbst eine 
wesentliche Rolle. Ein - von bestimmten Ausnahmen abgesehen - weitgehend 
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konstanter Zusammenhang besteht zwischen der Hohe der Korpertemperatur 
und der Pulsfrequenz. Je starker die Temperatur steigt, desto hoher liegt auch 
die Pulsfrequenz, wobei es sich zweifellos urn eine zentral ausgelOste Einwirkung 
auf die Herzfrequenz handelt. 

Was die vom Acceleranstonus bestimmte Tachykardie anbetrifft, so gibt es 
auch hier eine obere Grenze, iiber die die Frequenz bei normalem Reizleitungs­
system nicht hiniibergeht. Sie liegt bei rund 160 Schlagen 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 moglich geworden. Durch 
graphische Registrierung der Aktionsstrome, wie sie bei der Kontraktion der 
einzelnen Herzabschnitte entstehen, ist es moglich, Storungen der Reizbildung, 
der Reizleitung und der Zusammenarbeit einzelner Herzabschnitte zu erkennen. 
Auch kann die Form der Elektrokardiogramme Hinweise auf den Zustand der 
Muskulatur geben. Bei der Deutung von Formveranderungen sind groBe 
Vorsicht und Kritik notwendig. 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. Immerhin haben die letzten Jahre in dieser 
Richtung bemerkensweJ;1;e Fortschritte gebracht. Herzmuskelschaden, Sto­
rungen der Coronardurchblutung, Coronarinfarkte u. a. m. lassen sich mit mehr 
oder weniger groBer Sicherheit aus der Form des Elektrokardiogramms ablesen. 
Die Elektrokardiographie ist eine unentbehrliche Untersuchungsmethode ge­
worden, weil sie unsere diagnostischen Moglichkeiten auf das Wertvollste ergii.nzt, 
sie tritt neben die anderen erprobten Verfahren, aber sie ersetzt diese nicht 
und macht sie nicht uberfliissig. Vor allem muB mit besonderem Nachdruck 
darauf hingewiesen werden, daB uns das Elektrokardiogramm das Bild einer mehr 
oder weniger klar definierbaren FunktionsstOrung und nicht eines bestimmten 
anatomischen Substrates im Bereich des Herzmuskels gibt. Auf diese Dinge 
im einzelnen einzugehen, ist hier nicht der Ort. Wir haben uns auf die Erorterung 
des krankhaften Geschehens bei den RhythmusstOrungen zu beschranken. Bei der 
paroxysmalen Tachykardie handelt es sich um anfallsweise auftretende Tachy­
kardien 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 moglich ist, vom Vagus aus reflektorisch einen Anfall 
zum Verschwinden zu bringen, so ist doch nicht anzunehmen, d!1B' der 
EinfluB der extrakardialen Herznerven mit der Entstehung einer paroxys­
malen Tachykardie etwas zu tun hat. Vielmehr gehort diese Erkrankung zu 
den Storungen, denen eine pathologische Reizbildung zugrunde liegt. Die Mog­
lichkeit, daB die in stark vermehrter Zahl auftretenden Reize aIle von der nor­
malen Reizbildungsstelle im Sinusknoten ausgehen, erscheint nicht ganz ausge­
schlossen. Nach dieser Anschauung ware die paroxysmale Tachykardie eine 
nomotope. Wahrscheinlicher ist es jedoch, daB die Reizbildung wechselweise 
von verschiedenen Reizbildungszentren ausgeht. Das laBt sich in einer Reihe 
von Fallen auch direkt nachweisen. Man sieht auf dem Elektrokardiogramm, 
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daB zwei versehieden geformte Vorhof-Ventrikelkomplexe regelmiiBig miteinander 
abweehseln. Fiir die Annahme, daB der paroxysmalen Taehykardie eine patho­
logisehe, heterotope Reizbildung zugrunde liegt, sprieht aueh die Tatsaehe, 
daB eine solehe Storung sowohl vom Sinus- und V orhofgebiet als aueh, was 
wesentlieh seltener ist, vom Ventrikel ausgehen kann. Hier ergibt sieh 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 Fallen, bei denen die Frage einer Wesensgleichheit mit der ab­
solutenArrhythmie durch Vorhofsflattern und -flimmern unmittelbar aufzuwerfen 
ist, tatsaehlich urn eine regelmaBige 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 V organg darstellen als die auf einwandfrei heterotoper 
Reizbildung beruhende, der Extrasystolie nahestehende paroxysmale Tachy­
kardie. Die Bedeutung und die Gefahr der paroxysmalen Tachykardie liegt 
in der Tatsache, daB die Herzfrequenz nunmehr in den Bereich der sog. kriti­
schen Herzfrequenzen gelangt. Dadureh wird die Zeit fiir eine vollstandige 
diastolische Fiillung und fiir die einzelne Systole zu kurz, dementsprechend 
die Blutversorgung der Peripherie ungeniigend. Auch ist das Herz einer der­
artigen, ihm aufgezwungenen enormen Arbeitsleistung auf die Dauer nicht 
gewachsen, es gerat in die unmittelbare Gefahr einer muskularen Herzinsuffizienz. 

StOrungen.in der Reizbildung konnen im iibrigen einen sehr verschiedenen 
Charakter haben und in den geordneten Herzrhythmus in mannigfacher Richtung 
eingreifen. Eine unregelmaBige Reizbildung im Sinusknoten kommt auch ohne 
Abhangigkeit von der Atmung vor. Ob eine solche Sinusarrhythmie ganzlich 
unabhangig von dem EinfluB des extrakardialen Nervensystems ist, ist im 
einzelnen Falle schwer zu entscheiden. Jedoch nehmen wir an, daB sie durch 
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 pathologh;chen 
Stelle vorzeitig ausgehenden Reiz darstellen. Solche Reize konnen von jedem 
Herzgebiet ausgehen und werden demnach zu einer Kontraktion des Vorhofes, 
der Kammer oder beider in normaler oder pathologischer Zusammenordnung 
fiihren. Daneben lauft der normale Gnmdrhythmus 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 abhangig ist. 
Steigerung des Reizes ist fUr die KontraktionsgroBe gleichgiiltig, einel'l Tetanus 
der Herzmuskelfaser gibt es nicht. Nach der Kontraktion wird der Herzmuskel 
fiir eine gewisse Zeit unerregbar, wir sprechen von refraktarer Phase. Auch das 
Reizleitungssystem wird refraktar, und zwar in etwas starkerem MaBe als der 
Muskel. So entsteht ein kurz dauernder Zustand, bei dem der Muskel schon 
wieder erregungsfahig ist, das Reizleitungssystem jedoch noch nicht wieder 
leitet. Diese refraktare Phase folgt auf jede Herzkontraktion, gleichgiiltig ob 
es sich urn eine normale oder Extrasystole handelte. Aus diesen Tatsachen lassen 
sich die durch Extrasystolen bedingten Rhythmusstorungen unmittelbar ab­
leiten. Ohne Riicksicht auf den Entstehungsort der Extrasystolen wird ein solcher 
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heterotoper Extrareiz nur dann zu einer Herzkontraktion fiihren, wenn der 
Herzmuskel sich bereits wiederum im Stadium der Erregbarkeit befindet. 
Andererseits wird durch eine solche Extrasystole das Herz refraktii.r, so daB der 
bald folgende normale Sinusreiz in diese Periode fii.llt und eine entsprechende 
Kontraktion ausbleibt. Erst der nii.chste, zu normaler Zeit auftretende Sinusreiz 
fiihrt zur Kontraktion. Die dadurch entstehende lii.ngere Pause zwischen Extra· 
systole und der nii.chsten Normalkontraktion, wird als kompensatorische Pause 
bezeichnet. Die Summe der zeitlichen Abstii.nde zwischen Normalschlag und 
Extrasystole einerseits und Extrasystole und nii.chstem Normalschlag anderer· 
saits entspricht zwei normalen Intervallen. Folgen mehrere Extrasystolen hinter· 
einander, so konnen dementsprechend eine Reihe von Normalschlii.gen ausfallen, 
bis schlieBlich mit einer kompensatorischen Pause der Normalrhythmus wieder. 
hergestellt wird, wobei der. Normalrhythmus zu seiner vorgeschriebenen Zeit 
einsetzt; der zeitliche Abstand zwischen letztem prii.extrasystolischen und erstem 
postextrasystolischen Normalschlag betrii.gt 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 refraktii.re Phase bereits abgeklungen ist, wenn der normale Sinusreiz 
einsetzt. Dann bleibt der Normalrhythmus unverii.ndert bestehen, die Extra· 
systole liegt zwischen zwei normalen Schlii.gen, 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 
entsprechenden Austreibung von Blut kommen. Wir sprechen von einer frustranen 
I{ontraktion. Kommt es gleichzeitig zu einer kompensatorischen Pause, so hat 
man am Puls den nicht den Tatsachen entsprechenden Eindruck, daB 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 yom 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 
frUh kam. Sie wii.re demnach dadurch charakterisiert, daB sie nunmehr den 
weiteren Rhythmus anffthrt und bestimmt. Gehii.ufte Sinusextrasystolen wii.ren 
von einer Sinusarrhythmie nicht zu unterscheiden. Auch ist bei der Sinus· 
extrasystole schwer zu sagen, ob sie tatsii.chlich heterotop in der Nii.he des Sinus· 
knotens entsteht, oder ob im normalen Reizentstehungsgebiet nicht emmal ein 
Reiz zu frUh gebildet wird. Allen anderen Extrasystolen ist die von una geschil. 
derte Eigenschaft gemeinsam, daB sie den Grundrhythmus zwar storen, aber nlcht 
definitiv umstellen. Sie fiihren, 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 aurikulii.re Extrasystolen genannt, fuhren 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 Bundel sich jedoch noch in der refraktii.ren Phase befindet. Die 
Folge ist eine Vorhofskontraktion, wogegen die Kammersystole ausbleibt, da 
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das Bundel den Reiz noch nicht weiterleiten kann. Die kompensatorische Pause 
der Vorhofsextrasystolen ist in der Regel keine vollstandige, d. h. der Grund· 
rhythmus setzt etwas frillier wieder ein. AtrioventrikuIare Extrasystolen sind 
relativ selten. Wie der Name sagt, gehen sie von dem Gebiet des Atrioventrikular­
lrnotens aus, wobei sich der Reiz sowohl nach unten auf die Kammer als auch 
rucklaufig auf das Vorhofsgebiet ausdehnt. Die Folge davon ist, daB die Vorhofs­
kontraktion wenig vor oder nach der Kammersystole erfolgt oder beide Kon­
traktionen zeitlich zusammenfallen. Dieses letzte, als Vorhofspfropfung 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 auslOsende Punkt der Extra­
systole noch tiefer im Gebiet der Kammer, so entsteht eine ventrikuliire 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 PuIs oder, 
wenn ihnen eine frustrane Kontraktion entspricht, am Herzen leicht zu erkennen. 
Treten sie gehauft auf, wobei es sich beim gleichen Individuum urn Extrasystolen 
eines gleichen oder verschiedenen Typus handeln kann, so werden Herzaktion 
und PuIs so unregelrnaBig, daB der normale Grundrhythmus nicht mehr mit 
Sicherheit erkannt werden kann. In diesen Fallen klart erst das Elektrokardio­
gramm die Situation, welches in zweifelhaften Fallen immer herangezogen 
werden sollte. Mitunter treten Extrasystolen in regelrnaBigen Abstanden zu 
Normalschlagen auf, etwa in der Form, daB einem oder mehreren Normalschlagen 
Extraschlage in festen Abstanden folgen. Man spricht von fest gekoppelten 
Extrasystolen. Elektrokardiographisch registriert ergeben solche gekoppelten 
Extrasystolen immer dasselbe Bild, woraus zu schlie Ben ist, daB sie immer von 
der gleichen, heterotopen Reizbildungsstelle ihren Ausgang nehmen. Dieses 
Ereignis ist auch mit der Bezeichnung Parasystolie belegt worden. Durch das 
Auftreten streng gekoppelter Extrasystolen entstehen regelrnaBige Perioden­
bildungen, die den Charakter eines Bigeminus, Trigeminus usw. tragen. Je nach­
dem, ob eine Extrasystole an jeden zweiten, drittenusw. Normalschlag gekoppelt 
ist, folgt auf zwei, drei oder mehr aufeinanderfolgende Normalschlage die 
Extrasystole mit kompensatorischer Pause, dann wiederholt sich die Periode 
unter Fuhrung eines zur vorgeschriebenen Zeit einsetzenden Normalschlages 
immer wieder. Eine solche Storung, bei der die gleiche, durch gekoppelte Extra­
systolen bedingte Rhythmusstorung gesetzmaBig 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 fUr die vorzeitig auftretende Extrasystole immer nur ein Normal­
schlag ausfallt. Bei interpolierten Extrasystolen geht der Normalrhythmus 
vollig unverandert weiter. 

Was die Ursache der Extrasystolen anbetrifft, so muB hervorgehoben werden, 
daB Extrasystolen bei sicher organisch gesunden Herzen auftreten konnen und 
demnach nicht als Ausdruck einer organischen Herzerkrankung gewertet werden 
diirfen. Auch das Reizleitungssystem ist vollig gesund. Wir finden eine Neigung 
zu Extrasystolen bei allgemein nervosen Menschen in weitgehender Abhangigkeit 
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 verstarken kann. 
Sicher ist, daB erhohter Tonus der extrakardialen Nerven eine Heterotopie 
auslOsen kann. Allerdings kennen wir solche Ereignisse sowohl bei erhohtem 
Vagus- als auch Syrnpathicustonus. Dabei scheint die Beziehung zum Vagus 
die haufigere zu sein. Auch yom Vaguskern aus konnen Extrasystolen aus-
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gelost werden. Gegen die praktisch wichtige Tatsache, daB man aus dem 
Auftreten von Extrasystolen nicht auf eine organische Herzerkrankung 
schlieBen darf, spricht in keiner Weise, daB Extrasystolen auch bei orga­
nischen Herzerkrankungen. auftreten und durch toxische .Einwirkungen 
hervorgerufen werden konnen. Praktisch wichtig ist in dieser Hinsicht das 
Auftreten einer Extrasystolie nach Digitalismedikation, haufig in Form einer 
Bigeminie durch gekoppelte Extrasystolen. Diese Erscheinung hat als Zeichen 
einer Digitalis-trberdosierung zu gelten. 

Die funktionelle Bedeutung der Extrasystolen richtet sich nach der Haufigkeit 
ihres Auftretens. Je frillier eine Extrasystole nach dem Normalschlag ein­
setzt, desto ungeniigender wird das Schlagvolumen und der Leistungseffekt des 
noch mangelhaft gefiillten Ventrikels sein. Manchen Extrasystolen entspricht 
iiberhaupt keine Pulswelle (frustrane Kontraktion). Bei Vorhofspfropfung durch 
atrioventrikulare Extrasystolen kommt es dariiber hinaus zu einem Zuriick­
stromen des Vorhofsblutes in das Venensystem, da eine Entleerung in der anderen 
Richtung durch die gleichzeitigf' Kammerkontraktion verhindert wird. Vom 
Standpunkt der Aufgabe des Herzens, die Blutversorgung der Peripherie zu 
garil.lltieren, bedeutet demnach die Extrasystole einen mehr oder weniger nutz­
losen Verbrauch von Energie. Handelt es sich urn nur gelegentlich auftretende 
Ereignisse, so ist dies sowohl ffir den Kreislauf als auch fiir das Herz ganzlich 
bedeutungslos, zumal das Schlagvolumen bei der auf die kompensatorische 
Pause folgenden Normalkontraktion entsprechend groBer ist. Treten Extra­
systolen sehr gehauft auf, so kann es einerseits zu peripheren Kreislaufstorungen 
durch ungeniigende Durchblutung kommen, andererseits besteht in diesen 
seltenen Fallen auch die Gefahr einer muskularen Herzinsuffizienz. In dem 
MaBe, als bei der Extrasystole Energie verbraucht wird, ohne daB sie dem Kreis­
lauf zugute kommt, ist das Herz mit Mehrarbeit belastet, wenn es trotz der 
Extrasystolen den Bediirfnissen des Kreislaufs geuiigen soIl. 1m ganzen gesehen, 
nimmt aber die Extrasystolie kaum jemals solche Grade an, daB sie ffir das Herz 
kritisch wird, so daB sie praktisch auch als funktionell harmlose Storung 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. 

1m Gegensatz zu den Extrasystolen handelt es sich bei eigentlichen Reiz­
leitungsstorungen urn echte, im Gebiet des Reizleitungssystems lokalisierte 
organische Veranderungen. Die Entstehungsursachen der Veranderungen 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. Selten sind Reizleitungsstorungen Ausdruck voriiber­
gehend gestorter Herzdurchblutung ohne gleichzeitige anatomische Herzlasion, 
doch kommen derartige Ereignisse vor. Vergessen wir nie, daB ein Elektro­
kardiogramm immer nur einen Funktionszustand anzeigt, welcher Ausdruck 
eines anatomisch faBbaren Schadens sein kann, aber nicht zu sein braucht. 
Die Erkrankungen des Reizleitungssystems auBern sich darin, daB die Reiz­
leitung erschwert und verlangert ist, was sich bis zu einer voriibergehenden 
oder dauernden Unterbrechung der Leitfahigkeit steigern kann. Extra­
kardiale oder toxisehe Einfliisse sind insofern von Bedeutung, als durch 
sie Reizleitungsstorungen manifest werden konnen. Wir wiesen friiher auf die 
negativ dromotrope Wirkung des Vagus und auf die teils iiber den Vagus, teils 
direkt zustanae kommende Hemmung der Reiziibertragung durch Digitalis­
korper hin. So erscheint es verstandlich, daB bei verstarktem Vagustonus und 
unter Digitaliswirkung eine latent vorhandene, verminderte Leitfahigkeit mani­
f est werden kann. Der EinfluB des gesunden Vagus geht aber nicht soweit, daB 
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die Leitfahigkeit eines gesunden Reizleitungssystems unterbrochen werdenkonnte. 
Auch bei einer unter Digitalis auftretenden Leitungsunterbrechung nehmen wir 
ein bereits vorher organisch geschadigtes Reizleitungssystem an, zumindest bei 
den Digitalisdosen, die klinisch Verwendung finden. Die Kenntnis der geschil­
derten Vagus- und Digitaliswirkung ist fUr die Behandlung Herzkranker, bei 
denen Reizleitungsstorungen vorliegen, von groBter Wichtigkeit. Die leitungs­
hemmende Wirkung der Digitalis kaml durch Ausschaltung des Vagus mehr 
oder weniger vollstandig aufgehoben werden. 

Blockierung und Automatie. Erkrankt das Reizleitungssystem, so konnen 
Rhythmusstorungen verschiedenster Art entstehen. Nehmen wir da~ Prinzipielle 
voraus, so bedeutet verminderte Leitfahigkeit eine Verlangerung der Uberleitungs­
zeit und damit Wachsen des Intervalls zwischen Vorhofs- und Ventrikelkontrak­
tion. 1st 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 Lasionsstelle gelegenen Herzabschnitte, 
dementsprechend fallen eine Anzahl von Kontraktionen aus. Bei totaler Blok­
kierung bekommen die unterhalb der Unterbrechungsstelle gelegenen Herzteile 
iiberhaupt keine iibergeordneten Reize mehr zugeleitet. Bleibt aber langere 
Zeit ein iibergeordneter Reiz aus, so erwacht mehr oder weniger rasch in der 
Kammer die Fahigkeit selbsttatiger Reizbildung, die Kammerautomatie. Je 
nach dem AusmaB der Storung, 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 Verhaltnisse beim totalen Vorhof­
Kammerblock. Hierbei handelt es sich um eine vollstandige Unterbrechung des 
Reizleitungssystems an der Vorhofkammergrenze. Die Kammer, 10sgelOst von dem 
iibergeordneten Reizbildungszentrum, schlagt nach ihrem eigenen regelmaBigen 
Rhythmus, den sie sich selhst gegehen 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, regelmaBigen Pulsfrequenz gestattet unmittelbar die Diagnose eines totalen 
Herzblockes. Die Vorhofe werden wie iihlich yom Sinusknoten erregt und 
schlagen in normalem Rhythmus. 1m Elektrokardiogramm sieht man den 
raschen, regelmaBigen Vorhofsrhythmus nehen dem langsamen, automatischen 
Kammerrhythmus, ohne daB die beiden irgendeine Beziehung zueinander hatten. 
Die ungiinstige Riickwirkung auf den Kreislauf ist ohne weiteres klar. Einmal 
fehlt grundsatzlich die Zusammenordnung von Vorhofs- und Ventrikeltatigkeit, 
was zu einer dauernd wechselnden Fiillung, Uberdehnung und muskularen In­
suffizienz des Ventrikels, zwangsweise auch zu einer gelegentlichen V orhofs­
pfropfung fiihren muB, wenn Vorhofs- und Ventrikelsystole zufallig zusammen­
fallen.' Andererseits kann bei der niedrigen Ventrikelfrequenz auch bei groBem 
Schlagvolumen die in der ZeiteiIiheit ausgeworfene Blutmenge iiber einen ge­
wissen, gegen die Norm stark erniedrigten Betrag nicht gesteigert werden, eine 
die Aufrechterhaltung des Kreislaufs gefahrdende Tatsache. . 

Partieller Block .. Wesentlich komplizierter liegen die Verhaltnisse, wenn 
die Leitfahigkeit verschlechtert und nur zeitweise aufgehoben ist. Nehmen wir 
wiederum die Storung an der V orhof-Kammergrenze an, so sehen wir in solchen 
Fallen zunachst, daB die Uberleitungszeit verlangert wird, das Vorhof-Kammer­
intervall groBer wird. (Normale Uberleitungszeit etwa 0,1 Sek., Uberleitungs­
zeiten von mehr als 0,2 Sek. sind sicher pathologisch.) In einer Reihe von 
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FiiJIen ist es moglich, die zunehmende Ermiidung direkt nachzuweisen. Von 
HerzBchlag zu Herzschlag nimmt daB Vorhof-Kammerintervall etwas zu, bis 
schlieBlich das Biindel so Btark ermiidet, daB der Reiz iiberhaupt nicht mehr 
durchkommt und eine Kammerkontraktion ausfallt. Bei Eintreffen des nachsten 
iibergeordneten Reizes hat sich das Biindel Boweit erholt, daB es zunachst relativ 
gut leitet, dann wird die Leitfii.higkeit wieder zunehmend schlechter, bis wieder 
ein Ventrikelschlag ausfallt. Dieser Vorgang wiederholt sich immer wieder, 
wodurch regelmaBige Periodenbildungen zustande kommen. Diese eigenartigen 
Formen werden als Wenckebachsche Perioden bezeichnet. Sie sind also neben 
der genannten, von Schlag zu Schlag zunehmenden Verlangerung der tjberleitungs­
zeit durch die partielle BloclQerung des Biindels ausgezeichnet und zwar in der 
Form,daB regelmaBig jede dritte, vierte usw. Ventrikelsystole ausfallt 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 Verlii.ngerung der tjberleitungs­
zeit unmittelbar nachzuweisen, sondern die Tatsache der gestorten Leitfahigkeit 
kommt nur in der zeitweisen Blockierung des Biindels zum Ausdruck. Je nach 
dem Sitz der Storung wird der Effekt am Herzen verschieden sein miissen. Liegt 
die Blockierung zwischen Sinus- und Vorhofgebiet (partieller Sinus-Vorhofblock), 
so wird der Effekt ein vollstandiger AUBfall einer ganzen Herzrevolution sein. 
Sinus-Vorhofblockierungen sind sehr selten. 1st die Verbindung zwischen Vorhof 
und Ventrikel unterbrochen (partieller Vorhof-Kammerblock), so wird die Vor­
hofsaktion durch die Storung nicht beriihrt, Bondern es fallen lediglich einige 
KammeI1lchlii.ge aUB. 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 Herztatigkeit leicht zu vermeiden. 
Grundsatzlich fiihrt also die partielle Biindelblockierung zu einer Verminderung 
der Herzfrequenz. Die Blockierung kann in willkiirlichen Abstanden erfolgen. 
Hii.ufiger erfolgen die Kontraktionsausfalle periodisch, indem jeder zweite, dritte 
usw. Schlag ausfalIt, seltener so, daB auf drei durchgeleitete Impulse zwei auf­
einanderfolgende Blockierungen immer wiederkehren. Fallt beim sog. 2: I-Block 
jeder zweite Schlag aus, so resultiert ein regelmaBiger Grundrhythmus mit 
halbierter Frequenz. Bei regelmaBiger Blockierung jedes dritten Schlages ent­
steht ein Pulsus bigeminus, der mit der bereits beschriebenen Bigeminie durch 
gekoppelte Extrasystolen innerlich nichts zu tun hat. 1m Gegensatz' zu der 
extrasystolischen Bigeminie ist bei derjenigen des 3: I-Blockes die Frequenz urn 
ein Drittel vermindert. Analog entsteht beim 4 : I-Block eine Trigeminus 
mit Herabsetzung der Frequenz um ein Viertel, bei selteneren regelmaBigen 
Blockierungen entsprechend langere Perioden mit entsprechend geringerer Ver­
minderung der Frequenz. DaB die Frequenzverminderung beim Sinus-Vorhof­
block aIle Herzabschnitte, beim atrioventrikularen Block nur die Kammern 
betrifft, ergibt sich von selbst. Liegt die Storung noch tiefer ~ 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 lii.dierten Schenkel 
erfolgt mit einer gewiBsen Verspatung von der anderen Seite aus. Ein solcher 
Schenkelblock ist nur elektrokardiographisch nachweisbar, wahrend er funktionell 
nicht in Erscheinung tritt. Die Verhii.ltnisse des partiellen Herzblockes sind aber 
mit der Tatsache entsprechendei Kontraktionsausfalle nicht erschopft. 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 langer dauernder Blockierung auch erwachen muB, da 
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sonst wegen der Unterbrechung des Kreislaufs der Exitus letalis eintritt. Zum 
einfacheren Verstandnis seien die Verhaltnisse fiir einen partiellen Atrioventriku­
larblock beschrieben. 1st die -aberleitung nur fiir kurze Zeit aufgehoben, etwa so, 
daB eine, hochstens 2 Ventrikelsystolen ausfallen, so kommt es in del' Regel 
noch nicht zur Kammerautomatie, da die Kammer schon sehr bald wieder einen 
ubergeordneten Reiz bekommt. Dieser Zustand ware also der beschriebene, 
reine partielle Block. Dauert jedoch die Blockierung langer, so muB die Kammer­
automatie einsetzen. Geschieht dies nicht rechtzeitig, so kommt es zu einem 
schweren, unmittelbar lebensgefahrlichen Zustandsbild, welches ala 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 -Krampfen 
neben sonstigen Erscheinungen aufgehobener Blutzirkulation. Erwacht bei 
langerer Blockierung die Kammerautomatie nicht rechtzeitig, spatestens nach 
etwa 3 Minuten, so tritt unmittelbar del' Tod ein. Kommt es jedoch zu 
einer Kammerautomatie, so geht del' vorher partielle Block in einen Zustand 
uber, der einer totalen Blockierung entsprache. Vorhtife und Kammel'll 
schlagen unabhangig voneinander in ihrem eigenen regelmaBigen Rhythmus. 
Erholt sich das Bundel mit del' Zeit soweit, daB es wieder leitfahig wird, so 
kann es sein, daB ein durchgeleiteter Reiz die Kammer in einem Moment erreicht, 
wo sie sich niOOt- im Stadium ihrer refraktaren Phase befindet. Dann fangt del' 
Vorhof die Kammer wieder ein, und die Kammerautomatie hort auf. Del' Sinus­
knoten bleibt solange Schrittmacher auch fiir die Kammer, als die Leitfahigkeit 
des Biindels das Durchgehen del' Reize zulaBt. Ermudet das Bund~l wieder, 
so kommt es zur partiellen Blockierung und bei langerer Unterbrechung del' 
Reizleitung schlieBlich wieder zur Kammerautomatie, bis del' Vorhof den 
Ventrikel wieder einfangt. Ein solcher Zustand, bei dem die reizerzeugende 
Stelle durch zeitweises Hervortreten untergeordneter Zentren dauernd wechselt, 
wird als Interferenzdissoziation bezeichnet. Solche Verhaltnisse sind nur elektro­
kardiographisch einwandfrei deutbar, da das Verhalten des Pulses dauernd 
wechselt. Unter Knotenrhythmus verstehen wir ein seltenes Ereignis, bei welchem 
die Erregung von den obersten Abschnitten des Atrioventrikularknotens auf Vor­
hof und Ventrikel ausgeht. Die Storung ist auf dem Elektrokardiogramm daran 
zu erkennen, daB del' Vorhof dem Ventrikel so kurz vorausgeht, daB eine 'O'ber­
leitung nicht stattgefunden haben kann. (Abstand Vorhofszacke-Ventrikel­
komplex weniger als 0,06 Sek.) Die Storung ist mit dem Leben nur vereinbar, wenn 
noch ein gewisser zeitlicher Abstand zwischen Vorhof- und Kammertiitigkeit be­
steht. Hinsichtlich seiner Frequenz liegt del' Knotenrhythmus etwa zwischen 
dem normalen Sinusrhythmus und dem abnorm langsamen Kammerrhythmus. 

Die funktionelle Bedeutung del' Reizleitungsstorungen 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 unabhangig von dem jeweiligen Fiillungszustand des Herzens 
erfolgen. In dem MaBe, als das Herz ohne entsprechenden Effekt fiir den Kreis­
lauf Arbeit leistet, wird es durch Mehrarbeit die Bediirfnisse des Kreislaufes 
zu befriedigen suchen mussen. Es kommt hinzu, daB es sich bei Herzen mit 
organisch geschiidigtem Reizleitungssystem haufig um solche handelt, bei denen 
sich analoge krankhafte Veranderungen auch auBerhalb des Bundels in del' 
Herzmuskulatur finden, also eine weitere Komplikation hinsichtlich del' Aussicht 
einer geniigenden Herzfunktion. Auf die besondere Bedeutung des ADAMS­
STOKEsschen Symptomenkomplexes und seine Gefahren wurde bereits hinge­
wiesen. Beim totalen Vorhofkammerblock und dem Knotenrhythmus besteht 
weiterhin die Gefahr einer mehr odeI' weniger ausgesprochenen Vorhofspfropfung. 
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Eine letzte besondere Form von Rhythmusstorungen stellt die absolute 
Arrhythmie dar, frillier auch als perpetuelleArrhythmie bezeichnet. DieKammern 
schlagen in vollig unregelmaBigem Rhythmus, der PuIs ist demnach nicht nur 
unregelmii.Big, 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 oberflachlicher Betrachtung der Eindruck eines regelmaBigen Pulses 
besteht. Hinsichtlich ihres Wesens unterscheidet sich die absolute Arrhythmie 
insofern von den eben beschriebenen Reizleitungsstorungen, als die Ursache 
nicht in einer Storung im Reizleitungssystem zu suchen ist. Vielmehr liegt sie 
im Flattern oder Flimmern der VorhO£e. Darunter verstehen wir eine frequente, 
unkoordinierte Bewegung der Vorhofsmuskulatur, die sonst gleichzeitige Kon. 
traktion der einzelnen Muskelbiindel erscheint in eine groBe Zahl von unvoll. 
standigen und zu beliebigen Zeiten auftretenden Kontraktionen einzelner Muskel. 
biindel aufgeteilt. Daher macht der V orhof einen wogenden, flatternden oder 
flimmernden Eindruck, je nach der Frequenz dieser unvollstandigen Vorhofs· 
kontraktionen. Bei Frequenzen (Teilkontraktionen einzelner Muskelbiindel) bis 
zu etwa 400 spricht man von Flattern, bei hoheren von Flimmern, wobei 
Frequenzen bis zu 3000 pro Minute erreicht werden. Entsprechend dieser 
eigenartigen V orhofstatigkeit werden massenhaft Erregungen nach dem Kam· 
mergebiet weitergegeben. In derMehrzahl werden sie unterschwellig sein, nul' 
ein Teil wird zur AuslOsung einer Kammerkontraktion ausreichen, sofern sich 
die Kammer nicht gerade im Refraktarstadium befindet. So erklart sich die 
vollige UnregelmaBigkeit der Kammerkontraktionen bei normaler Leitfahig. 
keit des Biindels. 

Ursache des Vorhofsflatterns und -flimmerns. Welches letzten Endes die 
Ursache des Vorhofsflatterns ist, ist uns nicht bekannt. Es gibt keine bestimmte 
organische Veranderung des Herzens, die als Ursache eines Vorhofsflatterns 
angeschuldigt werden konnte. Wir wissen, daB eine absolute Arrhythmie relativ 
haufig bei Basedow und Mitralstenosen vorkommt, ohne daB es sich aber hierbei 
etwa um ein gesetzmaBiges Zusammentreffen handelte. In einer Reihe von Fallen 
absoluter Arrhythmie handelt es sich um Herzen mit erkrankter Muskulatur, 
etwa um eine Myodegeneratio cordis, andererseits kommt es in einer groBen Zahl 
gleichgelagerter Falle nicht zum Flattern oder Flimmern und in anderen Fallen 
schwerer absoluter Arrhythmie. wird der Herzmuskel vollig normal .gefunden. 
DaB es sich bei der absoluten Arrhythmie nicht um eine an ein bestimmtes 
anatomisches Substrat gebundene Storung handelt, geht auch daraus hervor, 
daB eine absolute Arrhythmie auch paroxysmal auf tritt, nach langerem Bestehen 
definitiv verschwinden kann, und daB wir in dem Chinidin ein Mittel besitzen, 
die StOrung fiir niehr oder weniger lange Zeit zum Verschwinden zu bringen. Wir 
wollen es uns versagen, auf die verschiedenen Theorien einzugehen, da gegen 
jede noch wesentliche Einwande zu machen sind und die letzte Ursache des 
Flatterns nach dem heutigen Stande unseres Wissens noch nicht als geklart gelten 
kanh. Die Uberdehnung der V orhO£e scheint von Bedeutung zu sein. Das 
Mittel, eine Flimmerarrhythmie kiinstlich zu erzeugen, ist der elektrische Strom. 
So spielt auch die Flimmerarrhythmie als Folge einer Starkstromschadigung 
eine praktisch bedeutsame Rolle. Hinsichtlich ihrer Wirkung auf den Kreislauf 
muB sie immer als ernste StOrung angesehen werden. Bei der unkoordinierten 
Tatigkeit der einzelnen Muskelbiindel bleibt ein mechanischer Kontraktionseffekt 
aus. Betrifft die Storung die Vorhofe, so fallen diese Herzabschnitte als aktiv 
tatige Gebilde mehr oder weniger vollstandig aus, sie fungieren lediglich als Ver. 
langerung der blutzufiihrenden Venen. Die Herzarbeit wird nur von den Kammern 
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geleistet, wobei ihr Arbeitseffekt einerseits durch ihre, der Arrhythmie ent· 
sprechende, dauernd wechseInde, haufig ungeniigende Fiilhmg wesentlich ver­
schlechtert ist, andererseits muB im Interesse der Aufrechterhaltung des Kreis­
laufs die nutzlos aufgebrachte Energie durch Mehrarbeit kompensiert werden. 
Grundsatzlich sind die Arbeitsbedingungen der Kammern wesentlich erschwert 
und die Leistungsfahigkeit gegen die Norm erheblich herabgesetzt. Aus der 
Tatsache, daB Vorhofsflimmern einen Kontraktionseffekt der Atrien aufhebt, 
verstehen wir das haufige Verschwinden des typischen Mitralstenosengerausches, 
wenn dieser Klappenfehler durch eine absolute Arrhythmie kompliziert wird. 
Kammerflimmern, wie es beispielsweise bei Starkstromschadigungen auf tritt, 

. bedeutet den fast unmittelbaren Tod, da im gleichen Moment die Blutzufuhr 
zur Peripherie unterbrochen ist. 

lJberbeanspruchung des Herzens durch extrakardiale Momente. AuBer durch 
die geschilderten krankhaften Vorgange, die sich in verschiedenster Form im 
Herzen selbst abspielten, kann aber die Leistungsfahigkeit des Herzens bzw. ein­
zeIner Herzabschnitte in mehr oder weniger hohem Grade auch durch Faktoren 
in Mitleidenschaft gezogen werden, die auBerhalb 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 konnen 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 muskularen Herzinsuffizienz der Fettleibigen mit 
beitragen kann. Verziehungen oder Verdrangungen des Herzens werden in 
erster Linie zu Abknickungen der groBen Venen und damit zu dem Bilde der 
EinfluBstauung fiihren, wenn auch die Herzarbeit als solche unter diesen Um­
standen ebenfalls erschwert sein kann. Eine maBgebende, mechanische Beein­
trachtigung der Herzarbeit tritt in der Regel erst ein, wenn das Perikard krank­
haft verandert ist. Hier handelt es sich allerdings urn sehr gefahrliche Krankheits­
erscheinungen. Perikardergiisse, die auf der Basis einer Entziindung oder 
Stauung entstehen konnen, wie auch groBe Blutungen in den Herzbeutel hinein 
behindern die Arbeit des Herzens ganz auBerordentlich, speziell vermogen die 
Vorhofe dem Druck des Ergusses alsbald keinen Widerstand mehr zu leisten. Mit 
entsprechend seiner Zunahme steigendem Druck kommt es zu dem unmittelbar 
tOdlichen Ereignis der Herztamponade, da der Herzbeutel groBeren Ergiissen nicht 
den notwendigen Raum geben kann. In ahnlicher Weise wirkt sich auch die 
Verwachsung der Herzbeutelblatter (Concretio pericardii), wie sie als Folge einer 
Perikarditis auf tritt, 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 Exkursionsfahigkeit ganz auBerordentlich 
beeintrachtigt. In erster Linie sind es wieder die V orhofe, deren Funktion in 
Mitleidenschaft gezogen ist. Hinzukommt, daB die Muskulatur in vielen Fallen 
entziindlich miterkrankt war und bei der Ausheilung der Entziindung durch 
funktionell ungeeignetes, schrumpfendes Bindegewebe ersetzt worden ist. Das 
infolge einer Concretio pericardii muskular insuffiziente Herz unterscheidet 
sich klinisch von allen anderen Formen muskularer 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 Millverhaltnis 
zwischen dem klinischen Bild einer schweren Herzinsuffizienz mit ausge­
sprochener Stauung, besonders im Gebiet der Leber, und einem nicht dilatierten, 
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sondern eher zu kleinem Herzen ist der wichtigste Hinweis fUr die richtige 
Deutung der vorliegenden Storung. Aufklarung bringt die Anfertigung einer 
kymographischen Aufnahme. 

Bei den geschilderten Ereignissen handelte es sich um krankhafte Vorgange, 
die sich in der unmittelbaren Nahe des Herzens abspielten und dadurch die 
Arbeit des ganzen Herzens rein inechanisch beeintrachtigten. Daneben kennen 
wir aber auch Vorgange, die wesentlich weiter vom Herzen abliegen und zu 
einer Mehrbelastung und Mehrarbeit des Herzens Veranlassung geben. Die 
Mehrbelastung betrifft in diesen Fallen primar nur einen Herzabschnitt, namlich 
den linken oder rechten Ventrikel, je nachdem ob sich der Vorgang, der die 
Mehrarbeit verlangt, im groBen oder kleinen Kreislauf abspielt. Allen diesen 
peripheren Vorgangen ist gemeinsam, daB sie der Kammerentleerung einen 
vermehrten Widerstand entgegensetzen. Deshalb kommt es auch iiber 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 Blutdrucksteigerung vor, auf deren 
verschiedene Formen und Ursachen wir noch eingehend zu sprechen kommen 
werden. So gehort auch zum Bilde des Hypertonus eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels, sofern das Herz noch in der Lage war, eine solche aufzubringen. 
Vermehrung der Widerstande im kleinen Kreislauf fiihrt 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, tells durch Erschwerung der 
Stromung, tells durch Verkleinerung der Strombahn als ]folge ausgedehnter 
GefaBverodungen. Jede starkere Thoraxdeformitat wirkt in der genannten 
Richtung ungiinstig, so daB das Schicksal dieser Menschen nicht nur von der 
verfiigbaren respiratorischen Flache, sondern ganz wesentlich von der Leistungs­
fahigkeit der kompensatorisch hypertrophierenden rechten Herzkammer abhangt. 
Als seltene Ursache einer Widerstandsvermehrung im kleinen Kreislauf kommt 
eine allgemeine Sklerose der Pulmonalarterien in Betracht. Wie wir noch 
bei der Besprechung der Hypertonie auszufiihren 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 ProzeB betroffen ist. SchlieB­
lich ware noch als Ursache einer Drucksteigerung im kleinen Kreislauf die 
Stauungsblutiiberfiillung bei Insuffizienz des linkEm Herzens zu nennen. Hierfiir 
konnen die Mitralfehler als Schulbeispiel gelten, bei denen wir auf die Lungen­
stauung als fiihrendes 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 Betriebsstorung 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
satzlich hinter einem gesunden zuriick. Hierin liegt auch die Gefahr seines 
Versagens, der Herzinsuffizienz. Die Tatsache, daB unter den verschiedenen 
Bedingungen die einzelnen Herzabschnitte in verschiedenem MaBe in Mitleiden­
schaft gezogen sind, brmgt es mit sich, daB das Herz zunachst auch in einzelnen 
Abschnitten versagen kann, so daB sich je nach den besonderen dynamischen 
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Verhaltnissen des Einzelfalls das Bild einer Herzinsuffizienz hinsichtlich der 
Ausbildung der einzelnen Insuffizienzzeichen verschieden ausdriicken kann. 
Hiervon wird spater noch zu sprechen sein. Zunachst haben wir den klinischen 
Begriff der Herzinsuffizienz festzulegen. Nicht jede organische Herzkrallkheit 
bedeutet lIerzinsuffizienz, sie kann jedoch zur Herzinsuffizienz fiihren. Wenn 
wir das gesunde Herz als ein Organ definiert haben, welches durch seine Reserve­
kraft in der Lage ist, praktisch jeder gestellten Anforderung zu geniigen, so 
ware das kranke Herz ein solches, welches mit wer mehr oder weniger stark 
herabgesetzten Akkommodationsbreite arbeitet und dessen Leistungsmaximum 
dementsprechend vermindert ist. Solange die an ein Herz gestellten Anforde­
rungen sein spezielles Leistungsmaximum nicht ubersteigen, befindet sich bei­
spielsweise ein Klappenfehlerherz im Stadium der Kompensation. Es leistet die 
von ihm verlangte Arbeit und kann· sie auch leisten. V"berschreitet 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 Storung gibt es aIle V"bergange von einem 
Herzen, bei dem etwa der Klappenfehler, um bei diesem Beispiel zu bleiben, so 
gering oder weitgehend kompensiert ist, daB die verbliebene Reservekraft aus­
reicht, um selbst groBen korperlichen Anforderungen.zu geniigen, bis zu jenen 
Fallen, bei denen der Ventildefekt trotz des Versuches einer kompensierenden 
Hypertrophie so hochgradig und dynamisch ungiinstig ist, daB bei volligem 
Fehlen jeglicher Reservekraft die fiir die Kreislauffunktion zur Verfiigung 
stehende Muskelkraft des Herzens selbst unter den Bedingungen korperlicher 
Ruhe ungenugend 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 MiBverhaltnis 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 MiBverhaltnis zwischen geforderter und noch 
moglicher Leistung eintritt, namlich bei der korperlichen Arbeit. Die muskulare 
Leistungsfahigkeit 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 ungeniigendenHerzkontraktion bleibt ein vermehrtes Restblut 
zuriick, das Herz dilatiert als Zeichen seiner Insuffizienz, wobei diese systolische 
und diastolische Stauungsdilatation als VergroBerung des Herzens nachweisbar 
ist. Die Folge der Unfahigkeit des Herzens, ausreichende Schlag- und Minuten­
volumina auszuwerfen, ist eine ungeniigende arterielle Blutversorgung bei 
verlangsamtem Blutstrom, die DurchblutungsgroBe des arterieHen Stromgebietes 
ist verkleinert, jedoch kommt es durch Anpassung des GefaBsystems an seinen 
verkleinerten Inhalt in der Regel nicht zu einem merklichen Sinken des arteriellen 
Blutdrucks. Die Blutdruckhohe ist also kein MaBstab fUr die Beurteilung der 
Herzleistung. 1m Venengebiet staut sich hingegen das Blut, der Blutgehalt in 
den venosen Kreislaufgebieten ist vermehrt, der Venendruck erheblich gesteigert. 
Dariiber hinaus fiihrt kardiale Dekompensation zu einer Steigerung der zirku­
Iierenden Blutmenge. In einem Sinken der stromenden Blutmenge bei Herz­
insuffizienz durch Aufnahme groBerer Blutmengen in die Blutspeicher glaubte 
man den Versuch einer Entlastung des iiberfiillten Venengebietes sehen zu 
konnen. Dieser Vorgang muB jedoch als Hinweis auf ein komplizierendes Ver­
sagen der peripheren Kreislauforgane gelten, er bedeutet ernste Kollapsgefahr. 
Diese besteht vor aHem bei Belastung durch Arbeit, schon bei langerem Stehen, 
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da die Moglichkeit einer Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge durcb 
Entspeicherung nicht mehr in dem notwendigen Umfang besteht. 

Das klinische Zustandsbild der Herzinsuffizienz ist ein hOchst kompli­
ziertes, nicht nur, daB die mangelhafte arterielie Blutversorgung zu einem 
Darben alier Gewebe und Verminderung ihrer Leistungsfahigkeit fUhrt, der 
gestorte Zelistoffwechsel bringt weitere Komplikationen. Daneben wird aber 
auch die Funktion der Organe durch die venose. Stauung in mehr oder 
weniger hohem Grade beeintrachtigt. Wir mussen die Veranderungen und 
Funktionsstorungen, die sich in der Folge einer Herzinsuffizienz einstellen, 
im einzelnen besprechen. Die Verkleinerung der DurchblutungsgroBe fUhrt 
zwangslaufig zu einer ungenugenden Sauerstoffversorgung der Gewebe, ob­
wohl infolge der verlangsamten Zirkulation und des erniedrigten Sauerstoff­
druckes im Gewebe der Sauerstoffgehalt des Arterienblutes in hoherem MaBe 
ausgenutzt werden kann und auch starker ausgenutzt wird. Auf diese Weise 
kommt ein verandertes Mischungs:verhaltnis zwischen Oxyhamoglobin und 
Hamoglobin zugunsten des letzteren zustande. Nicht die venose Stauung, 
sondern diesel' vermehrte Gehalt des Blutes an reduziertem Blutfarbstoff ist 
die Ursache fUr die Blausucht, die Cyanose der Herzkranken. Im ubrigen wird 
die Entnahme des Sauerstoffes aus dem Oxyhamoglobin mit Geringerwerden 
des Gefalles Elut--Gewebe immer schwieriger und ist deshalb in del' zur 
Verfugung stehenden Zeit in einem gegen die Norm zwar vermebrten, jedoch 
mitunter nur vollig ungenugenden MaBe moglich. Zur Verbesserung der Sauer­
stoffvcrsorgung mussen daher die Sauerstofftrager im Blut vermehrt werden. 
So seben wir bei chronisch Herzkranken eine kompensatorische Polycythamie 
auftreten, was eine Sauerstoffvermehrung in del' Blutmengeneinbeit bedeutet 
bei erleichterter Abgabemoglichkeit an die Gewebe, da nun in del' Zeit­
einheit mehr Sauerst9fftrager die Peripherie passieren, ohne daB die Blut­
menge zunimmt. Mit der ungenugenden Sauerstoffversorgung del' Gewebe und 
del' verlangsamten Blutstromung bei Herzinsuffizienz gehen 2 Vorgange parallel, 
die sich ebenfalls fUr den Organismus ungunstig auswirken. Einmal entsteht 
als unvollstandiges Oxydationsprodukt reichlich Milchsaure, andererseits steigt 
infolge del' verlangsamten Blutstromung analog del' ausgiebigeren Reduktion von 
Oxyhamoglobin del' Kohlensauregehalt des Elutes an. Beide Vorgange. fUhren 
zu einer Verscbiebung der Blutreaktion nach del' sauren Seite, wodurch es zu 
einer objektiven und subjektiven erbeblichen Dyspnoe und Uberventilation 
kommt. Die Vitalkapazitat sinkt, die Zeit des willkiirlichen Atemstillstandes ist 
vermindert. Die Schweratmigkeit del' Herzkranken, wie sie zunachst als Arbeits­
dyspnoe bei relativ geringen korperlichen Anstrengungen auf tritt, bei schwerer 
Herzinsuffizienz bereits in del' Ruhe besteht und den Kranken auBerordentlich 
qualt, wird auBerdem noch durch eine pulmonale Komponente kompliziert, wie 
sie in der Folge einer Stauungslunge auftreten kann. Chronische Stauungsblut­
uberfuliung des kleinen Kreislaufes fUhrt haufig in mehr oder weniger ausge­
dehntem MaBe zu einer Schadigung des Lungengewebes, die sich VOl' allem darin 
ausdruckt, daB das respiratorische Epithel den Gasaustausch nul' noch bei Vor­
liegen von groBeren Spannungsdifferenzen zulaBt. Wir haben diesen Zustand 
der Lunge bereits kennengelernt, er wird als Pneumonose bezeichnet. In diesen 
Fallen wird nicht nul' eine vollstandige Arterialisierung des Blutes erschwert und 
schlieBlich unmoglich, sondern auch die im Blute aufgestaute Kohlensaure 
kann nur abgeraucht werden, wenn die alveolare Kohlensaurespannung durcb 
Uberventilation erheblich unter die Norm gesenkt wird. Spezieli bei den 
Mitralfehlern, die ja in erster Linie zu einer Stauung im kleinen Kreislauf 
fiihren, stellen sich derartige Gasaustauschstorungen ein. Die Unmoglichkeit 
vollstandiger Arterialisierung des Blutes kommt in der bei diesen Vitien meist 
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besonders deutlichen Cyanose zum Ausdruck, auch wenn es durch kompen­
satorisches Eingreifen des rechten Ventrikels nooh nicht zu einer Stauung im 
gro.6en Kreislauf gekommen ist. Schlie.6lich kann die Atmung auch durch 
lokale Durchblutungsstorungen im Gebiet des Atemzentrums beeintrachtigt 
werden. "Ober diese Gewebsschadigungen hinaus besteht in der Stauungs­
lunge eine ausgesprochene Neigung zu katarrhalischen, durch Sekundarinfek­
tionen komplizierten Erkra?kungen der Luftwege in Form der Stauungs­
bronchitis und -bronchopneumonie. Das Sputum der gestauten Lungen enthalt 
gelegentlich abgesto.6ene Alveolarepithelien, in denen aus dem Blutfarbstoff 
entstandene, braunliche Pigmente enthalten sind, die die Berlinerblaureaktion 
geben. Man bezeichnet solche Zellen als Herzfehlerzellen. Das gefahrlichste 
Ereignis bei maximaler Stauung im kleinen Kreislauf ist der Austritt von 
Blutfliissigkeit aus den gestauten Gefa.6en in die Alveolen und Bronchien, das 
Lungenodem, welches eine Beliiftung der Lungen alsbald unmoglich macht 
und zum Erstickungstode fiihrt. Dem LungenOdem geht gelegentlich ein be­
sonders qua.lvoller, mit hochgradigem Oppressionsgefiihl verbundener Zustand 
anfallsweiser, meist nachtlicher Dyspnoe voraus, der als Asthma cardiale be­
zeichnet wird. Die Ursache wird in einer plOtzlich einsepzenden Schwache 
des linken Ventrikels gesehen, das Ereignis VOf allem bei Aortenfehlern und 
Hypertonikern (Linksinsuffizienz des Herzens), aber auch bei Coronarkranken 
beobachtet. 

Leber. An weiteren Organen, die durch die Stauung in hohem MaBe ge­
schadigt werden konnen, ist die Leber zu nennen. Sie wird durch die in ihr 
gestauten Blutmassen machtig vergro.6ert. Durch die Stauung kommt es alsbald 
zur Parenchymschadigung, die sich zuerst in dem Auftreten von Urobilin und 
Urobilinogen im Harn kenntlich macht. Wird die Parenchymschadigung hoch­
gradiger, so tritt auch Ikterus auf. Als weitere Folge chronischer Stauung 
kommt es zur Stauungsinduration der Leber, schlie.6lich kann auch eine Leber­
cirrhose mit allen entsprechenden klinischen Folgeerscheinungen auf der Basis 
einer chronis chen Stauungsleber entstehen. 

Das Verhalten der Niere wird in erster Linie durch die Tatsache bestimmt, 
daB die DurchblutungsgroBe 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 Ma.6e angeboten. 
So nimmt die Harnmenge nicht wegen einer Ausscheidungsunfahigkeit, sondern 
wegen des ungeniigenden Fliissigkeitsangebotes an die Niere abo Der Harn 
ist hochkonzentriert, um die Ausscheidung der harnpflichtigen Stoffwechsel­
produkte zu ermoglichen. Eine Ausnahme macht das Kochsalz, dessen Retention 
im Interesse der Erhaltung der Isotonie in Korperfliissigkeiten mit der des 
Wassers etwa parallel geht. Dennoch ist die Niere des dekompensierten Herz­
kranken kein abaolut gesundes Organ. Das Auftreten von Eiwei.6 und Form­
elementen zeigt, da.6 das Nierenparenchym durch die ungeniigende arterielle 
Versorgung und durch die Stauung geschi1digt wird. Gleichwohl. bleibt die 
Konzentrationsfahigkeit in recht hohem Ma.6e erhalten. Wenn.wir sehen, da.6 
es bei schwerer Herzinsuffizienz auch zu einer Retention harnpflichtiger Sub­
stanzen im Blute kommt, ahnlich wie bei der Nephritis, ein Zustand, den man 
auch als kardiale oder adynamische Uramie 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 vollstandig zu eliminieren, zumal durch vermehrten Zelltod in den 
unzureichend ernahrten Geweben Stoffwechselschlacken in erhohtem Ma.6e 
anfallen. Ob die reine Stauungsniere in eine echte Stauungsschrumpfniere 
iibergehen kann, die funktionell einer primaren oder sekundaren Schrumpf-
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niere entspricht, erscheint zweifelhaft. Jedenfalls wissen wir, daB sich mit 
eintretender Kompensation eines Herzens die Erscheinungen der Stauungs­
niere vollig zuriickbilden. Geschieht dies ausnahmsweise einmal nicht, so 
muB man vermuten, daB eine vorherige, andersartige Nierenerkrankung 
durch die Erscheinungen einer Stauungsniere iiberlagert war oder eine echte 
Nierenerkrankung zu der Stauungsniere hinzugetreten ist. 

An den Verdauungsorganen kann die Stauung zu Resorptions- und Verdau­
ungsstorungen, Storungen der Peristaltik, Meteorismus, Appetitlosigkeit u. dgl. 
fiihren. Die MHz schwillt an: 

Haufig ist auch das Zentralnervensystem in Mitleidenschaft gezogen, wobei 
die hierher gehorigen Krankheitserscheinungen in erster Linie auf die ungeniigende 
arterielle Blutversorgung zurUckzufiihren sind. Gefiihl der Leere im Kopf, 
Neigung zu Schwindel und Ohnmachten sind haufige Erscheinungen. Auch in 
psychischer Hinsicht andern sich die Herzkranken, werden leicht erregbar, 
miirrisch, unzufrieden, wobei sich diese Alterationen bis zu Psychosen steigern 
konnen. Hinsichtlich der vegetativen Zentren ist auf Atemstorungen hinzu­
weisen, bei denen unter anderem auch cerebrale Durchblutungsstorungen eine 
Rolle spielen konnen, etwa in Form periodischen Atmens oder cerebralen 
Asthmas. 

Mit zunehmender Stauung und entsprechender Drucksteigerung im venosen 
Gebiet des groBen Kreislaufs kommt es schlieBlich noch zu einem beson­
deren, prognostisch sehr ernsten Ereignis, der Wassersucht. Fiir die Ent­
stehung des kardialen Odems sind in erster Linie mechanische Faktoren verant­
wortlich, worauf wir bereits bei der Besprechung der verschiedenen Odemformen 
hinwiesen. Wahrend 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 
prii.formierten, serosen Hohlen des Korpers. DaB ein starkeres 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 eiweiBarm, sein KochsalZgehalt wird nicht groBer als 
der des Blutes. Die Odemmengen, die abgelagert werden, konnen sehr groBe 
Dimensionen annehmen, 10-20 Liter sind in keiner Weise ungewohnlich, auch 
konnen noch wesentlich groBere Mengen retiniert werden. So bekommt die infolge 
mangelhafter Durchblutung und verstarkter Sauerstoffentnahme aus dem 
arteriellen Blut blasse und cyanotische Haut des Herzkranken durch das Hinzu­
treten der odematosen Durchtrankung ihr fiir das Auge und die Betastung 
charakteristisches Geprage. Das kardiale Odem ist die letzte Moglichkeit einer 
Kreislaufentlastung, wenn es auch den starksten Grad der Herzinsuffizienz 
anzeigt und somit die gefiirchtetste 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 
muskularer Herzinsuffizienz einleitet. 

Wenn wir das ganze Zustandsbild des dekompensierten Herzens in seiner 
Entwicklung und vielseitigen Symptomatologie iibersehen, werden wir zu der 
"Oberzeugung kommen, daB es sich vielfach alsbald nicht mehr um Symptome 
reiner Herzinsuffizienz handelt, sondern daB das Krankheitsbild durch Sto­
rungen peripherer Kreislauffunktionen kO:inpliziert werden kann und auch 
kompliziert wird. Wie im normalen Geschehen Herz und periphere Kreislauf 
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organe ein untrennbares Ganzes darstellen, so kombinieren· sich auch beirn 
Herzkranken Storungen der Kreislauforgane aller Art miteinander, auch wenn 
das kranke Herz den AnstoB zu dem gesamten Krankheitsbild gab und Sym­
ptome der Herzinsuffizienz, also eines Einzelorganes im Rahmen der groBen 
Arbeitsgemeinschaft, fiihrende Krankheitszeichen bleiben oder bleiben konnen. 
Wenn wir aber darauf hinwiesen, daB im Verlaufe einer Herzinsuffizienz die 
erhohte zirkulierende Blutmenge auf erniedrigte Werte sinken kann und gleich­
zeitig erhohte Kollapsgefahr auf tritt, so sehen wir damit eine Storung in den 
Vordergrund treten, welche als Ausdruck petipherer Kreislaufregulations­
storungen gewertet werden muB. Dieser als Minusdekompensation oder Kollaps­
dekompensation bezeichnete Zustand ist identisch mit dem Vasomotorenkollaps, 
wie wir ihn auch als durchaus selbstandige periphere Kreislaufregulations­
storung aus verschiedenen Anlassen kennen. Die Klinik kennt als Ausdruck 
des Versagens peripherer Kreislaufregulation zwei Zustandsbilder, den Shock 
und den Kollaps. FUr beide Zustande ist das Versacken des Blutes in die er­
schlaffte Kreislaufperipherie charakteristisch. Dementsprechend ist die zirku­
lierende Blutmenge herabgesetzt, die Fiillung der Venen gering, der PuIs faden­
formig, der Blutdruck erniedrigt, Stauungserscheinungen fehlen. Die Haut 
ist blaB, kalt und feucht. Dem Herzen fehlt das Blutangebot, seine Auswurf­
mengen sind dementsprechend vermindert. 1m vollausgebildeten Zustandsbild 
kann das Herz selbst insofern in Mitleidenschaft gezogen werden, als die Durch­
blutung des Herzmuskels, also eines Teiles der Peripherie, ungeniigend wird 
und dementsprechend die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels sinken muB. 
Praktisch wird jedoch das Herz nicht zum entscheidenden Faktor werden, da 
bei eintretender Entspeicherung und Erhohung des Blutangebotes an das Herz 
auch die Durchblutung des Herzens und damit seine Leistungsfahigkeit wieder 
normal werden. Fiir den akut einsetzenden Shock wird vor allem em Versagen 
der nervosen Kreislaufregulation ursachlich angeschuldigt, wah rend als Ursache 
des sich allmahlich entwickelnden Kollapses chemisch-toxische Einwirkungen 
(Histamin1) auf die peripheren Kreislaufregulationsmechanismen angesehen 
werden. Ob ein derartiger grundsatzlicher Unterschied gemacht werden kann, 
erscheint fraglich, zumal feststeht, daB sich aus einem akuten Shockzustand 
das Zustandsbild eines typischen Kollapses entwickeln kann. Die bekannteste 
Ursache des Kollapses ist q.er Infekt. Jeder Infekt, mag er noch so harmlos 
erscheinen, erhoht die Kollapsbereitschaft. Bei manchen Infektionskrankheiten, 
so bei der Grippe und bei der Ruhr, ist die Kollapsneigung besonders ausge­
sprochen und noch lange nach Abklingen der sonstigen Krankheitszeichen zu 
fiirchten. An bestirnmten chemischen Substanzen ware auf die Kohlensaure 
hinzuweisen. Kohlensaureverlust durch Oberventilation, aber auch durch 
Kohlensaureabgabe von operativ freigelegten serosen Hauten kann zu Shock 
und Kollaps fiihren. Shock und Kollaps sind die vom Operateur gefiirchteten 
Kreislaufgefahren. Narkose, Blutverlust, Resorption groBer Blutergiisse, Eite­
rungen, ausgedehnte Gewebsschadigungen u. dgl. konnen zur Vorbedingung 
fiir das Versagen der peripheren Kreislaufregulation werden. Sie spielen eine 
groBere Rolle als die Gefahr der eigentlichen Herzinsuffizienz, auch bei Vor­
liegen von Klappenfehlern und anderer Erkrankungen des Herzens, mit Aus­
nahme coronarer Erkrankungen, welche eine erhebliche Steigerung der Opera­
tionsmortalitatsziffern bedeuten. 

Herzbeschwerden. Von groBer praktischer Wichtigkeit ist die Entschei­
dung der Frage, inwieweit organische Herzleiden zu Beschwerden von seiten 
des Herzens fiihren. DaB ein Herzkranker auch Herzbeschwerden hat, daB ferner 
eine Herzinsuffizienz zu einem vielseitigen, iiber das primar erkrankte Organ 
weit hinausgehenden Beschwerdenkomplex Veranlassung gibt, fiihrten wir bei 
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der Besprechung der Kreislauffolgen einer Herzinsuffizienz bereits aus. Die 
Frage der Bedeutung subjektiver Herzerscheinungen muB jedoch in anderer 
Form gestellt werden, namlich, inwieweit Herzbeschwerden als Ausdruck einer 
organischen Herzerkrankung gewertet werden diirfen. Wir fiihrten friiher 
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 erhohter Herzfrequenz reagieren. Wir betonten, daB es nicht zulassig ist, 
aus diesen Ereignissen auf 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 andert, Schlag- und 
Minutenvolumen machtig ansteigen. Es ist eigentlich viel wunderbarer, daB 
den meisten Menschen diese Arbeitssteigerung des Herzens nicht zum BewuBt­
sein kommt, als daB einzellle Menschen in solchen Fallen ihr Herz zu fiihlen 
beginnen. Wenn wir genau auf uns achten, so haben wir alle unser Herz schon 
haufig genug gefiihlt, speziell wenn die Arbeitsbedingungen plotzlich stark 
wechselten, etwa nach raschem Treppensteigen u. dgl. Es ist aber so, daB wir 
schon darauf achten miissen, da sich diese Sensationen meist im UnterbewuBtsein 
abspielen und unbeachtet und unbewertet bleiben. Es kommt also weniger 
auf das an, was sich tatsachlich am Herzen abspielt, als auf den Grad, in welchem 
es bewuBt rezipiert, bewertet oder iiberwertet wird. Die Einstellung des Menschen 
zu der Frage, ob das, was er empfindet, nicht doch etwas Krankhaftes, ja Gefahr­
liches sein konnte, fiihrt zur vermehrten Beschaftigung mit natiirlichen Vorgangen, 
schlieBlich zur psychogenen "Oberbewertung undFixierung solcher Erscheinungen. 
So sehen wir auch Herzbeschwerden in hohem MaBe, haufig verbunden mit einer 
Labilitat des vegetativen Nervensystems, bei psychisch labilen Menschen auf­
treten, speziell in Zusammenhang mit rein psychischen StOrungen. Das drohende 
Gespenst, das diese Menschen vor Augen sehen und das auch ihre Herzerschei­
nungen unterhalt, 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 auBer dem Herzklopfen, dem Druckgefiihl, 
der Neigung zu psychogener Tachykardie noch Extrasystolen hinzukommen. 
Wahrend eine groBe Anzahl von Menschen auch hiervon nichts merkt, fiihlen 
sich eine ganze Reihe in hohem MaBe belastigt, sie haben das Gefiihl des Herz­
aussetzens u. dgl. Es ist wichtig zu wissen, daB subjektive Herzerscheinungen, 
gleichgiiltig in welchem -Umfange sich der Mensch hierdurch belastigt fiihlt, 
weder ein Hinweis noch ein MaBstab fiir organische Herzerkrankungen sind. 
Es bedarf also des Nachweises objektiver Zeichen einer Herzerkrankung oder 
einer tatsachlichen Leistungsschwache 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 p'eetoris, deren zugrunde liegende or­
ganische Veranderung an den Coronarien nicht immer eindeutig klinisch faBbar 
ist, wenn nicht das Elektrokardiogramm Aufklarung bringt. Es handelt sich 
um anfallsweise auftretende, heftigste Herzschmerzen, die in den linken Arm aus­
zustrahlen pflegen, verbunden mit Atemnot, Vernichtungsgefiihl und Todesangst, 
ein fiir den Kranken ungeheuer qualendes und unmittelbar lebensgefahrliches 
Ereignis. Die Angina pectoris vera, entstehend auf der Basis einer Coronar­
sklerose, seltener einer luis chen Coronarerkrankung, ist immer eine sehr ernste 
Erkrankung, bei der durch muskulare Herzinsuffizienz auf Grund einer weit­
gehend gedrosselten Durchblutung des Herzmuskels im Anfall der Tod eintreten 
kann. In anderen Fallen kann es durch Coronarinfarkt zu einer Dauerschadigung 
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bestimmter Abschnitte des Herzmuskels' kommen, je nach der Lokalisation 
auch zu bleibenden Reizleitungsstorungen u. dgl. AuBer bei organischen Coronar­
erkrankungen tritt eine Angina pectoris auch bei Blutdrucksteigerungen und 
bei Aortenklappenfehlern auf. Seltener kommen auch ahnliche Zustande 
von Herzangst auf rein vasomotorischer Grundlage vor, wenn sie auch 
hinsichtlich ihrer Schwere der Angina pectoris vera in der Regel nicht gleich­
kommen. Die Abgrenzung eines solchen Ereignisses gegen die echte Angina pectoris 
kann gelegentlich schwierig sein. Bekannt ist, daB durch Nicotin ein derartiger 
Zustand ausgelOst werden kann. 1m iibrigen wissen wir, daB eine ganze Reihe 
Pharmaca, speziell GenuBgifte, zu unangenehmen Herzerscheinungen fiihren 
konnen. In dieser Hinsicht sei besonders auf Alkohole und Purinkorper hingewiesen. 
Ob es zweckmaBig 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 bestarkt 
ihn nur in seiner Ansicht, daB am Herzen eben doch nicht alles in Ordnung sei 
und ihm daher von seinem Herzen Gefahr drohe. 

Herzbeschwerden bei extrakardialen Erkrankungen. Weiterhin muB darauf 
hingewiesen werden, daB Herzbeschwerden auch durch Prozesse ausgelost 
werden konnen, die auBerhalb des Herzens entstehen. So geht die Perikarditis 
sicca mit heftigsten Herzstichen und Herzschmerzen einher. Perikardergiisse 
fiihren zu starkem Druck- und Engegefiihl sowie zu Herzklopfen und beeintrach­
tigen alsbald auch die Herzarbeit, wie wir bereits ausfiihrten. Wird durch 
pathologische Prozesse im Thorax, beispielsweise Pneumothorax, Pleuraergiisse 
oder schrumpfende Pleuraschwarten das Herz verzogen oder verdrangt, so 
fUhrt dies haufig 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 fUhren, lOsen nicht 
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. SchlieBlich 
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 groBe Fliissigkeitsergiisse im Leib und 
hochgradiger allgemeiner Meteorismus auswirken konnen. Als einem physio­
logischen Ereignis ware in diesem Zusammenhang auch auf die fortgeschrittene 
Graviditat hinzuweisen, die zu Herzbeschwerden Veranlassung geben kann. 
Liegt gleichzeitig eine Herzerkrankung vor, so kann in einem solchen Fall die 
Situation unmittelbar gefahrlich werden, wahrend bei gesundem Herzen keinerlei 
Gefahr besteht. 1m ganzen gesehen, bedarf es also bei Vorliegen von Herz­
beschwerden einer groBen Reihe differentialdiagnostischer Erwagungen und einer 
besonders kritischen Wiirdigung nachweisbarer objektiver Symptome, ehe man 
berechtigt ist, in demAuftreten von Herzbeschwerden den Ausdruck einertatsach­
lichen Herzerkrankung zu sehen. Es darf uns nicht wundern, daB in dem Seelen­
leben der Menschen gerade das Herz besonders leicht in den Vordergrund gedrangt 
wird, und Empfindungen am Herzen besonders leicht iiberwertet werden. 1st doch 
die lebenswichtige Bedeutung des Herzens jedem medizinischen Laien bekannt, 
und es daher verstandlich, daB er bei plotzlich auftretenden Sensationen von 
seiten des Herzens alsbald das Gefiihl bekommt, seine MiBempfindung konne 
der Ausdruck einer gefahrlichen, ja lebensbedrohenden Krankheit sein, auch 
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wenn es sich im einzelnen Fall als eine vollig unberechtigte Furcht herausstellt. 
So wenig es berechtigt ist, libel' geklagte Herzbeschwerden leichtfertig hinweg­
zugehen, so notwendig ist es auch, sie dem Patienten gegenuber.in dem sachlich 
:zulassigen MaBe zu bewerten. 

Blutdrueksteigerung. Beziehen wir nun Vorgange, die sich im GefaBgebiet 
.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 fiihrt. Wir haben uns zu fragen, was in del' Arterie VOl' 
.sich geht, wenn es zu einer solchen Blutdrucksteigerung kommt. Theoretisch 
betrachtet, kann eine Blutdrucksteigerung zustande kommen durch vermehrte 
Herzarbeit, durch vermehrten GefaBinhalt und durch erhohten Widerstand, 
letzterer kann wiederum durch eine erhohte Viscositat odeI' durch eine Ein­
-engung del' Strombahn verursacht sein. Beispiel fiir eine Blutdrucksteigerung 
-durch vermehrte Herzarbeit ware del' erhohte systolische Druck bei del' Aorten-
-insuffizienz. Die Notwendigkeit diesel' Drucksteigerung liegt in den dyn.amischen 
Verhaltnissen und den Kreislauffolgen dieses Vitiums begriindet, wie wir an 
.anderer Stelle bereits hervorhoben. Vermehrung des Schlagvolumens bedeutet 
vermehrte FiiUung del' Arterien und Ansteigen des Blutdrucks, wie uns Arbeits­
versuche lehren. Wir wissen abel', daB es untel' den Bedingungen korperlicher 
Arbeit alsbald zu einem Druckausgleich durch reflektorische Umstellung del' 
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 del' echten PoIyeythii.mie, die hii.ufig mit erheblicher 
Blutdrucksteigerung einhergeht. So bleibt, wenn wir von dem letztgenannten 
Ereignis absehen, pl'aktisch als Ursache eine~ Blutdrucksteigerung, die systo­
lischen wie diastolischen Druck in gleicher Weise betrifft, die Widerstands­
vermehrung dureh Einengung del' GefaBbahn ubrig, die zu einem MiBverhii.ltnis 
zwischen Gefii.Binhalt und Fassungsvermogen des Arteriengebietes fiihrt. Ein 
Passieren des Gefii.Bgebietes ist in del' vorgeschriebenen Zeit nur moglich, wenn 
die Blutwelle unter erhohtem Druck steht. Hier ergibt sich also die Frage, 
an welcher. Stelle del' erhohte Widerstand zu suchen ist und welche Gefii.B­
verii.nderung geeignet erscheint, die Erhohung des Widerstandes hervorzurufen. 
Die letzte Frage kann dahin prii.zisiert werden, ob es organische,speziell skleroti­
sche Gefii.Bvera.nderungen sein konnen, die auf diese Weise in unmittelbare 
ursachliche Beziehung zur Blutdrucksteigerung treten. Nehmen wir zunachst 
die Veranderungen in den groBen und mittleren Arterien im Sinne einer Arterien­
sklerose an, etwa im Bereich del' Aorta selbst, so ergibt die einfache ttberlegung, 
daB Arteriosklerose nicht Ursache einer Blutdrucksteigerung sein kann. Durch 
die sklerotischen Veranderungen in groBenArterien leidet ihre Elastizitat, jedoch 
findet eine meBbare Einengung ihres Lumens nicht statt. Demnach kann auch 
keine wesentliche Widerstandsvermehrung fiir den Blutstrom entstehen. Abel' 
selbst wenn wir die Moglichkeit einer gewisseJ;l Erschwerung des Blutstromes 
annehmen, so wiirde bei einer derartig zentralen Drosselung hochstens eine 
Blutdrucksenkung, niemals jedoch eine Steigerung auftreten konnen. Die Ein­
engung del' GefaBbahn, die zur Hypertonie Veranlassung geben soll, muB demnach 
wesentlich weiter peripher im Gebiet del' Arteriolen odeI' del' Capillaren gesucht 
werden. SoIl abel' in einer organischen Veranderung diesel' GefaBgebiete die 
Ursache del' arteriellen Drucksteigerung gesehen werden, so ware als Voraus­
setzung zu fordern, daB praktisch das gesamte Capillar- odeI' Arteriolengebiet 
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in gleicher Weise von der angeschuldigten Erkrankung betroffen ist. Betrifft 
jedoch die Erkrankung nur Teilgebiete, so wird hierdurch der Blutdruck nicht 
beeinfluBt werden konnen. Wissen wir doch, daB partielle Hindernisse auch 
in relativ groBen GefaBgebieten durch reflektorische Umstellung im peripheren 
Kreislauf so vollstandig ausgeglichen werden, daB es bei vermehrtem Widerstand 
in einzelnen GefaBgebieten nicht zu einer allgemeinen Blutdrucksteigerung 
kommt. Die als ausreichende Erklarung 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 faBbaren, funktionell bedeutungsvollen Capillaralteration 
ein Capillarkrampf vorausgeht oder ob die organischen Veranderungen einen 
Krampf auslosen. Diese Capillarhypertonie ist aber der einzige Zustand, bei 
dem der greifbare anatomische Befund eine Erklarung fUr das Verhalten des 
Blutdrucks gibt. Zu berucksichtigen ist iibrigens, daB sich bei der akuten 
Nephritis neben den Veranderungen im Capillargebiet auch alsbald eine Be· 
teiligung der Venolen mit Druckanstieg in diesem GefaBgebiet nachweisen 
laBt. Demgegeniiber findet der Hochdruck der chronisch entziindlichen und 
sklerotischen Nierenel'krankungen, wie auch vor allem die ohne erkennbare 
Nierenbeteiligung einhergehende, essentielle Hypertonie in der faBbaren ana· 
tomischen Veranderung keine ausreichende Erklarung. Zwar finden sich in 
diesen Fallen arteriosklerotische Veranderungen in Kreislaufteilgebieten, nicht 

. nUl' in der Niere und dort mitunter in ausgedehntem MaBe, sondel'll auch an 
anderen Korperstellen. Sie sind aber im Vergleich zu dem riesenhaften Arteriolen· 
gebiet so wenig ausgedehnt, daB sie' zur Erklarung eines allgemein erhohten 
Widerstandes in der peripheren GefaBbahn nicht ausrbichen. Weder Arteriolo­
sklerose in gewissen GefaBgebieten noch Nephrosklerose konnen als unmittel· 
bare Ursache der Blutdrucksteigerung angesehen werden. Diese Tatsache fiihrt 
uns' zu der Vorstellung, daB die Einengung del' peripheren, arteriellen GefaBbahn 
im Gebiet del' Arteriolen auf andere Weise zustande kommen muB. Eine maB· 
gebende Verengerung des GefaBbahnquerschnittes ist nur durch gleichmaBige 
Beteiligung allet Arteriolen, durch eine Xnderung des Arteriolentonus vorstell· 
bar. Bei den Nierenkranken kann ein Gefi1Bkrampf direkt gesehen werden, 
weshalb dieser Hochdruck als blasser Hochdruck dem roten Hochdruck der 
essentiellen Hypertonie, bei del' Angiospasmen nicht beobachtet w6rden, 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 ware aber nur das Wesen 
del' Storung gekennzeichnet und iiber die Ul'sache, weshalb es zu einem el'hohten 
Artcl'iolentonus Dnd damit ZUl' Blutdrucksteigerung kommt, noch nichts ausgesagt. 
Man muB sich vOl'stellen, daB irgendwelche Substanzen am nervosen Regu. 
lationsapparat des Gefi1Btonus zentral odeI' peripher angreifen und' den Tonus 
andel'll. Abel' welcher Natur diese Substanzen sein mogen, dariiber laBt sich noch 
sehr. wenig sagen. Die Tatsache, daB del' nachweisbare GefaBbefund beim 
chronisch Nierenkranken anders aussieht als beim essentiellen Hypertoniker, 
spricht schon dagegen, daB del' Hypertonus in atiologischer Hinsicht etwas 
Einheitliches darstellt. Es liegt nahe, beim Blutdruckproblem an Beziehungen 
zum. Adrenalsystem zu denken. Adrenalin bedingt im akuten Versuch eine 
voriibergehende erhebliche Blutdruckerhohung. Sicherlich gibt es Falle ver· 
mehrter Adrenalinbildung mit adrenaler Hypertonie. Sie sind speziell bei 
Nebennierentumoren beobachtet, wobei es ZUl' paroxysmalen, exzessiven Blut. 
drucksteigerung kommen kann. Dies sind aber Einzelfalle, im ganzen konnte 
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eine Hyperadrenalinamie bei der Hypertonie nicht nachgewiesen werden. So 
hat man zu der Hilfshypothese gegriffen, beim Hypertoniker mochte eine abnorme 
Sensibilisierung fiir Adrenalin vorliegen. Neben dem Adrenalin lassen sich noch 
gewisse Beziehungen 'zu anderen Hormonen erkennen, wenngleich es sich hier 
nicht urn regelma.Bige Ereignisse handelt. In dieser Richtung- ware der Hypo­
physenvorderlappen zu erwahnen. Die CusHINGsche Krankheit, welcher ein 
basophiles Vorderlappenadenom zugrunde liegt, ist unter anderem durch eine 
Blutdrucksteigerung charakterisiert, doch sind wir iiber das Zustandekommen 
dieser Hypertonie im einzelnen nicht orientiert. Gedacht wird an das vermehrte 
Wirksamwerden des kortikotropen V orderlappenhormons. In der gleichen 
Richtung ist die Ursache der genuinen Hypertension gesucht worden. Fiir 
die Blutdrucksteigerung der Schwangerschaftsniere und Eklampsie ist eine 
Hinterlappentheorie entwickelt worden und hat durch den Nachweis eines 
vermehrten Kreisens von Hinterlappenhormonen im Blute dieser Kranken 
eine wertvolle Stiitze erfahren. Weiterhin wird im Klimakterium nicht selten 
eine Hypertonie manifest, jedoch handelt es sich hierbei keineswegs urn 
eine gesetzma.Bige Beziehung. Dagegen ist es neuerdings gelungen, beim 
blassen Hochdruck der Nierenkranken, nicht jedoch bei der essentiellen 
Hypertonie, als vasoaktive Substanz das Tyramin nachzuweisen, welches 
fiir die Blutdrucksteigerung zumindest mit verantwortlich zu machen ist. Wir 
kommen bei der Besprechung der Nierenerkrankungen nochmals darauf zurUck. 
Auf ein Problem miissen wir jedoch nochmals zuriickkommen, die Frage der 
Beziehung von sklerotischen Gefa.8veranderungen zur Blutdrncksteigernng. DaB 
Arteriosklerose und Arteriolosklerose ebensowenig die anatomische Ursache 
einer Blutdrucksteigerung sein konnen wie eine Nephrosklerose, haben wir 
bereits betont, und an dieser Anschauung muB unbedingt festgehalten werden. 
Andererseits finden sich Blutdrucksteigerung und sklerotische GefaBveran­
derungen an irgendeiner Stelle so haufig nebeneinander, daB eine Ablehnung 
jeglicher innerer Beziehungen zu gewaltsam erscheint. Wir rechnen vielmehr 
mit der Moglichkeit, daB die sklerotischen GefaBveranderungen, in erster 
Linie im Arteriolengebiet, an der allgemeinen Anderung des GefaBtonus in 
irgendeiner Form ursachlich beteiligt sein konnen. Andererseits muB speziell 
bei der essentiellen Hypertonie in Betracht gezogen werden, daB der er­
hohte Arteriolentonus das Primare ist und die Ursache fUr ausgedehnte Ge­
faBveranderungen werden kann. Mehr laBt sich iiber dieses Gebiet heute 
noch nicht sagen. Vielleicht findet sich im Verhalten des Cholesterinstoff­
wechsels ein verbindendes Glied. Man wird gut daran tun, bei der Erforschung 
des krankhaften Geschehens, welches sich bei der allgemeinen Tonusanderung 
im Arteriolengebiet abspielt, die mit groBer Haufigkeit zu beobachtenden 
GefaBveranderungen nicht zu sehr aus dcm Auge zu verlieren, da sie in irgend­
einer Form aktiv oder passiv in den komplizierten Fragenkomplex mit herein 
geh6ren diirften. 

Noch unsicherer sind unsere Kenntnisse iiber den gegensatzlichen Zustand 
einer Hypotonie. Die Diagnose Hypotonie wird zweifellos zu haufig gestellt. 
Vor allem ist es nicht zulassig, bei alteren Menschen, bei denen das sonst haufig 
zu beobachtende Ansteigen des Blutdruckes im Laufe der Jahre nicht eintritt, 
von einem zu niedrigen Blutdruck zu reden. Bekannt ist die Hypotonie als 
regelmaBiges Symptom der ADDIsoNschen Krankheit. Bei der hypophysaren 
Kachexie diirfte sie ebenfalls ein sekundares Nebennierensymptom sein. Bei 
nachlassender Herzkraft kann der Druck etwas sinken, speziell der diastolische 
Druck. Der niedrige Blutdruck bei Aortenstenose hat seine besondere, leicht ver­
standlic1.e Ursache. Die Blutdrucksenkung im Kollaps ist Ausdruck einer Vaso­
motonnlahmung. In vielen Fallen kennen wir die Drsache einer Dauerhypotonie 
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nicht. Nicht zulassig ist jedoch, aus einem niedrigen Blutdruck eine Herzmuskel­
insuffizienz zu diagnostizieren. 

Was die Folgeerscheinungen eines abnorm tiefen oder hohen Blutdruckes 
anbetrifft, so konnen solche Storungen vollig symptomlos bleiben. Anderer­
seits kann speziell eine Blutdrucksteigerung zu den verschiedensten Krank­
heitserscheinungen Veranlassung geben, besonders dann, wenn die Blutdruck­
hohe dauernd 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 vorauszugehen, wobei die Blutdruckkrisen von dem 
Trager au13erordentlich lii.stig empfunden werden konnen. Sehen wir von den 
bereits besprochenen Konsequenzen ab, die eine Blutdrucksteigerung fiir das 
Herz bedeutet, wobei das Schicksal dieser Menschen ganz weitgehend von 
der Leistungsfa,higkeit des Zentralmotors abha,ngt, so kann eine Blutdruck­
steigerung noch zu einer ganzen Reihe peripherer Kreislaufstorungen Veran­
lassung geben. Da diese Erscheinungen denjenigen, die auf arteriosklerotischer 
Basis entstehen, sehr a,hnlich sein konnen, sollen sie im Zusammenhang 
besprochen werden. 

Zuna,chst sei daher auf die Gefa,13veranderungen, 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 Gefa,13systems, sklerotisch zu werden im 
Rahmen der natiirlichen Abnutzungserscheinungen, denen im Prinzip kein Organ 
entgeht, wenn das Leben nicht aus irgendeinem Grunde vorzeitig erlischt. So 
mu13 das Sklerotischwerden der Gefa,13e im Prinzip al& ein normaler Abnutzungs­
proze13 bezeichnet werden. Verschieden ist nur das Tempo, mit dem sich die 
Sklerose entwickelt, die Ausdehnung, die erreicht wird und das Gefa13gebiet, 
welches bevorzugt befallen wird. Wir wissen wenig dartiber, weshalb das 
Bild der Arterienverka~ung bei den verschiedenen Menschen so verschieden 
aussieht. Dabei mtissen wir uns dartiber klar bleiben, da13 unter den Begriff 
der Arteriosklerose Vorgange eingeordnet werden, die in den einzelnen Gefa13-
gebieten durchaus verschiedenen Charakter haben. Neben konstitutionellen 
Momenten spielen die laufenden Anforderungen an ein bestimmtes Gefa13-
gebiet sicher eine Rolle. Das trifft fiir geistige Arbeit in gleicher Weise zu 
wie fiir korperliche. Eine Reihe anderer Faktoren sind von Bedeutung. Wir 
wollen einige davon aufzahlen, ohne in eine Diskussion tiber ihre spezielle Be­
deutung einzutreten, da es sich auch hier in keiner Weise um nur einigerma13en 
gesetzma13ige Beziehungen handelt: Gicht, Diabetes, Fettsucht, Rtickenmarks­
verletzungen, Myxodem, Alkohol, Nicotin, Blei, Erschtitterung, Kalte usw. Bei 
Angiospasmen taucht wiederum die Frage auf, was Ursache und was Wirkung 
ist, ob sich nicht ein Circulus vitiosus entwiekelt, der die Gefa13krampfe vermehrt 
und die sklerotischen Gefa.13veranderungen fortschreiten la,13t. Jedenfalls sind 
die Erscheinungen der Sklerotiker zum Teil nur dadurch zu verstehen, da13 man 
ein zeitweises Hinzutreten lokalisierter Tonusanderungen annimmt. Da bei 
labilem Hochdruck der Tonus dauernd wechselt und dartiber hinaus beim 
Blutdruckkranken angenommen werden mu13, da13 der Tonus nicht in allen 
Arteriolengebieten gleich gro13 ist, sondern lokale, Anderungen erfahren kann, 
konnen die Gefa13storungen des Sklerotikers mit denen eines Blutdruckkranken 
weitgehend tibereinstimmen. In beiden Fallen kommt es zu Durchblutungs­
storungen, die je nach den betr.offenen Gebieten zu den verschiedensten Aus­
fallserscheinungen ftihren werden. So ausgesprochen bei bestehender Hypertonie 
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die Mehrbelastung fiir den linken Ventrikel ist, so wenig bedeutungsvoll konnen 
sklerotische Veranderungen der groBen und mittleren Arterien fiir das Herz sein. 
Die zunehmende Starre der GefaBwande in den genannten GefaBgebieten bietet 
dem Blutstrom keinen wesentlich erhohten Widerstand. Beeintrachtigt wird 
lediglich die Funktion der GefaBe. So kann bei einer sklerosierten Aorta ihre 
Windkesselfunktion gestort werden. Fiir das Herz wird die Situation erst merk­
lich schwierig, wenn der sklerotische FrozeB auch den Klappenapparat in Mit­
leidenschaft zieht und damit in die Herzdynamik grundsatzlich 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 gehort auch der Coronarkreislauf, 
durch dessen Storungen die Arbeit des Herzens unmittelbar aufs schwerste 
gefahrdet 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. Von besonderer Bedeutung fiir eine ausreichende Blutversorgung 
der einzelnen Herzabschnitte bei organisch verandertem GefaBapparat ist 
natiirlich ein ausreichender Sauerstoffgehalt der Atemluft bzw. die Moglichkeit 
einer ausreichenden Sauerstoffsattigung des Merienblutes. Auch beim Hyper­
toniker kommen auf gefaBspastischer Grundlage ohne gleichzeitige schwere Coro­
narsklerose Anfalle von Angina pectoris vor. Je nach Ausdehnung und Lokali­
sation .von coronarsklerotischen Veranderungen k6nnen die verschiedensten Ge­
biete des Herzmuskels mehr oder weniger vollstandig von der Zirkulation aus­
geschlossen und damit in ihrer Funktion als contractile, reizleitende oder reiz­
bildende Substanz geschadigt werden. Das klassische Krankheitssymptom 
der Coronarsklerose ist bekanntlich der Herzschmerz, der in typischer Weise 
in den linken Arm ausstrahlt. Auf diese Weise wird die GefaBerkrankung im 
Stadium der nicht mehr ausreichenden Herzdurchblutung diagnostizierbar. 
Es ist aber nicht richtig, daB die Coronarspasmen selbst den Schmerz verursachell. 
Vielmehr ist es ein echter Muskelschmerz, wie er uns yom iiberanstrengten 
Muskel als Muskelkater oder Reitweh durchaus gelaufig ist. 

Die Bedeutung der seltenen, generalisierten Pulmonalsklerose fur die Blut­
stromungsverhaltnisse im kleinen Kreislauf mit der Mehrbelastung des rechten 
Velltrikels durch die Widerstandsvermehrung im kleinen Kreislauf haben wir 
an anderer Stelle bereits erwahnt. 

Auf die Storungen der Blutzirkulation im Bereich des Gehirns, wie sie in der 
Folge einer Cerebralsklerose und Blutdruckkrankheit auftreten, werden wir zweck­
maBigerweise bei der Besprechung der cerebralen Funktionsstorungen eingehen 
und dabei feststellen, daB es neben erheblichen sUbjektiven Beschwerden und 
psychischen Anomalien auch zu bleibenden herdformigen Ausfallserscheinungen 
kommen kann .. Das markante Ereignis des Schlaganfalls gehort in erster Linie 
in dieses Gebiet hinein. Zu den isolierten cerebralen GefaBstorungen, bei denen 
lokale Tonusanderungen eine entscheidende Rolle spielen, gehoren auch die 
Migraneamalle, die als anfallsweiser, halbseitiger Stirn- und Schlafenkopf­
schmerz, verbunden mit Sehstorungen, abnormen vasomotorischen Reaktionell, 
haufig mit lokalisiertem (jdem und in der Regel mit paroxysmalem Erbrechen 
einhergehen. Sicher ist die letzte Ursache des Migraneanfalls keine einheitliche, 
das Ereignis erinnert in vielen Punkten an allergische Krankheiten. 

Ausgedehnte sklerotische Arterienveranderungen im Gebiet des Bauches 
konnen zu einem unter heftigen kolikartigen Schmerzen und Ileussymptomen 
einhergehenden Krankheitsbild £tihren, welches man als Angina abdominalis 
oder Dyspragia intestinalis bezeichnet hat. Die dieser Erkrankung zugrunde 



160 Der Kreislauf. 

liegenden Storungen am SplanchnicusgefaBgebiet werden wir uns in analoger 
Weise vorzustellen haben, wie wir es fiir die Coronarien bei der Angina pectoris 
beschrieben haben. DaB bei der echten Angina abdominalis die Blutversorgung 
bestimmter Darmabschnitte unmittelbar gefahrdet ist, ergibt sich von selbst. 
An weiteren ungiinstigen Folgen lokalisierter GefaBsklerosen im Bereich des 
Bauches sei noch an die funktionelle Schadigung des Pankreas mit folgender 
diabetischer Stoffwechsellage erinnert. Die Nephrosklerose wird bei den Nieren­
erkrankungen abzuhandeln sein. 

SchlieBli6h haben wir noch auf ein eigenartiges Krankheitsbild hinzuweisen, 
welches als Dysbasia intermittens bezeichnet wird und auf der Basis einer Sklerose 
der Beinarterien entsteht. Hierbei handelt es sich urn GefaBstorungen, 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 
Extremitat auf, also dann, wenn entsprechend der geforderten Mehrleistung 
eine Steigerung der Durchblutung eintreten miiBte. Diese Durchblutungs­
steigerung kann an sich bereits durch ausgedelm:te GefaBverengerungen und 
-verodungen auf sklerotischer Basis unmoglich sein, dariiber hinaus diirften fiir 
das anfallsweise auftretende Hinken lokale Spasmen eine Rolle spielen. Analoge 
Zustande an den oberen Extremitaten sind wesentlich seltener. Man sieht sie 
beispielsweise gelegentlich bei Wascherinnen. Gelegentlich kann man fest­
stellen, daB das veranderte GefaBsystem bereits unter Ruhebedingungen seiner 
Aufgabe nicht mehr gewachsen ist. Kleinere und auch groBere GefaBe konnen 
verschlossen sein, die peripheren Pulse fehlen, das Glied ist in seinen peripheren 
Abschnitten blau und kalt, schlieBlich kann es durch die Drosselung der Blut. 
versorgung zum Absterben eines peripheren GliedmaBenabschnittes, zur arterio­
sklerotischen Gangran kommen. 

Wenn wir ausfiihrten, daB sich die genannten Krankheitsbilder mit dem 
nachweisbaren anatomischen Substrat - im Leben iibrigens nur unsicher und 
unvollstandig feststellbar - nicht erschopfen, sondern daB sicherlich Tonus­
schwankungen im peripheren GefaBgebiet eine entscheidende Rolle spielen, 
so fiihrt uns diese Feststellung ohne die Moglichkeit einer scharfen Trennung 
in das Gebiet der Angioneurosen. So gut die klinischen Bilder dieser Art be­
kannt sein roogen, so schwierig gestaltet sich die Abgrenzung in pathogenetischer 
Hinsicht. Sicherlich gibt es Angioneurosen im Sinne zentraler Betriebsstorungen, 
und die klassische Raynaudsche Krankheit, welche ohne greifbares anatomisches 
Substrat an den peripheren GefaBen in einenmeist symmetrischen trockenen 
Brand iibergehen kann, gehort hierher. MaBgebende Autoren wollen alle 
einseitigen Prozesse von der echten RAYNAuDschen Krankheit abgetrennt wissen, 
sie weisen mit Recht darauf hin, daB bei einseitigen Erkrankungen lokale GefaB­
schadigungen in Form von Sklerose oder Obliteration nachweisbar sind. Man 
gewinnt auch durchaus den Eindruck, daB in diesen Fallen nicht eine zentral­
nervose Betriebsstorung vorliegt, sondern eine lokale p~riphere GefaBerkran­
kung, die auch rein lokal zu zusatzlichen Tonusschwankungen fiihren kann. 
Auch kann nicht zweifelhaft sein, daB mechanische (Erschiitterung), chemische 
und thermische (Kalte) Einfliisse lokale Tonusschwankungen und lokale GefaB­
veranderungen hervorrufen konnen, wobei pathologischer Tonuszustand und 
anatomische GefaBveranderung sicherlich innerlich zusammenhangen und sich 
im Sinne eines Circulus vitiosus weiterhin beeinflussen. Das klinische Bild 
zeigt aIle Ubergange von der voriibergehenden Akroparasthesie und dem harm­
losen "Leichenfinger" bis zum vollausgebildeten trockenen Brand durch die 
vollstandige und definitive Drosselung der arteriellen Durchblutung in einem 
peripheren GefaBabschnitt. 
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A,rterielle Gefafiverschliisse konnen auch durch verschleppte GefaBpfropfe, 
die sich in das Lumen einkeilen, zustande kommen. 1m Arteriengebiet des 
groBen Kreislaufs sind sie seltener, es handelt sich meist um abgerissene Partikel­
chen entziindlich veranderter Klappen des linken Herzens. Das gefahrliche 
Moment liegt in der Tatsache, daB es sich haufig um infiziertes Material handelt. 
Die Ausfallserscheinungen entsprechen dem Versorgungsgebiet der, verstopften 
Arterie. Besonders gefahrlich sind begreiflicherweise Gehirnembolien. 1m 
iibrigen kann Fett, welches embolisch in die Lunge gelangt ist, das Capillar­
gebiet durchdringen, damit in das linke Herz und 'in das Arteriengebiet des 
groBen Kreislaufs gelangen. Praktische Bedeutung hat in dieser Hinsicht eigent­
lich nur die Fettembolie des Gehirns. Sehr viel haufiger 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 urn losgerissene Venen­
thromben, mitunter ganze Ausgiisse kranker Venen. Daneben kommt als 
Embolusmaterial Fett in Betracht, welches aus dem Knochenmark stammt 
und bei Knochenbruchen u. dgL in die Venen eindringen kann. Die Fettembolie 
ist in der Regel nicht annahernd so gefahrlich wie die Embolie durch einen ver­
schleppten Thrombus, weil das Fett rein mengellmaBig hinter thrombotischem 
Material erheblich zuriicksteht. Wesentlich gefahrlicher ist die Luftembolie, 
wobei die Luft in eroffnete Venen eindringt. Schon relativ kleine Luftmengen, 
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 Veranderungen eine iiber den Erkrankungsort hinaus­
gehende Bedeutung bekommen. 1m wesentlichen fiihren Venenerkrankungen 
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 Hamorrho­
iden und die Varizenbildungen im unteren Teil des Oesophagus. Bei Behinderung 
des venosen Abflusses, etwa durch einen komprimierenden Tumor, erweitern 
sich alsbald die gestautenVenen zu machtigen Gebilden. Die in erweiterten und 
gestauten Venen verlangsamte Blutstromung leistet der Thrombenbildung Vor­
schub, besonders wenn die Venenwand geschadigt 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 KollateralkreisIaufe aus, wodurch eine weitgehende Kompen­
sationsmoglichkeit gegeben ist. Reicht der erzielbare Kollateralkreislauf zur 
Kompensation nichtaus, so kommt es zur lokalen Stauung mit Austritt von 
(jdem im Bereich des gestauten GefaBgebietes. Hierbei konnen, wenn es sich um 
groBe Venen handelt, charakteristische Krankheitsbilder entstehen, die sich aus 
der Ausdehnung des gedrosselten Venengebietes ergeben. So laBt 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 Beinodemen 
fiihren usw. Je nach dem AusmaB venoser Stauung durch extrakardiale, lokale 
Prozessewird die Funktion der durch die Stauung betroffenen Organe und 
Gewebe in' h6hem MaBe beeintrachtigt sein miissen. Das bei der Kreislauf­
insuffizienz in dieser Hinsicht Gesagte ist sinngemaB auf ortlich bedingte Stauung 
,zu iibertragen. 

Lucke, Grundziige der pathologischen Physiologic. 6. Aufl. II 
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In naher Beziehung zu den Blutgefa.Ben stehen die Lymphgefii.Be. In analoger 
Weise wie bei der Venenkompression kann es bei Drosselung des Lymphabflusses 
zu Lymphstauung, Austritt von Lymphe in die Gewebe und chylOsen Ergiissen 
in die Korperhohlen kommen. Auch anatomische Schadigungen groBer Lymph­
gefii.Be konnen zu Austritt der Lymphe fiihren. Als Beispiel sei ein Chylothorax 
als Folge einer Verletzung des Ductus thoracicus genannt. Bei den als Elephan­
thia.sis bezeichneten unformigen Verdickungen der unteren Extremitii.ten spielen 
neben der Lymphstauung auch entziindliche Veranderungen der Lymphgefii.Be eine 
entscheidende Rolle. Auf die spezielle Pathologie dieser in den Tropen hii.ufig vor­
kommenden Erkrankung einzugehen, wiirde zu weit fiihren. Eine echte Chylurie 
kommt bei Kommunikation der Lymphwege mit den Harnwegen vor. Nicht 
immer mischt sich dabei eine unvera.nderte Lymphe dem Harn bei, weshalb im 
einzelnen Falle die Frage aufzuwerfen ist, wieweit eine renale Storung dabei 
mitwirkt. Das Nierengewebe konnte z. B. krankhafterweise fiir einen Teil der 
Lymphbestandteile durchlii.ssig werden, oder ein Teil dieser Bestandteile wiirde 
zuriickresorbiert. Die europaischen Falle von Chylurie- sind zu selten, als 
daB eine abschlieBende Klarung des vorliegenden krankhaften Geschehens 
bisher hatte durchgefiihrt werden konnen. Auch erscheint es fraglich, ob 
es sich bei der Chylurie tatsachlich um ein einheitliches krankhaftes Geschehen 
handelt. 

XI. Harnorgane. 
Funktion der Niere. In der Niere begegnen wir dem wichtigsten Ausschei­

dungsorgan, dessen Ausscheidungstatigkeit sich auf eine sehr groBe Reihe von 
Substanzen erstreckt. Korperfremde, fiir den Organismus unbrauchbare Sub­
stanzen werden solange ausgeschieden, als sie auf dem Blutwege an die Niere 
herangebracht werden. Korpereigene Substanzen werden ausgeschieden, wenn 
sie in ihrer GroBenordnung fiir den Organismus unbrauchbar oder schii.dlich 
werden. Teilweise durchlaufen solche Stoffe, mit del' Nahrung zugefiihrt, un­
vera.ndert den Organismus, andere erfahren intermediii.r 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 Korpersa.fte. Fiir die Aus­
scheidungsgroBe oder Retention der korpereigenen Substanzen ist ihr Blutwert 
maBgebend, die Ausscheidung erfolgt erst, wenn ein bestimmter Schwellenwert 
iiberschritten wird, sofern diese Substanzen in einer gewissen Konzentration fiir 
normale Korperfunktionen notwendig sind. Andere korpereigene Substanzen 
sind fiir den Korper iiberhaupt nicht mehr von Bedeutung oder sogar schii.dlich; 
sie werden demnach ausgeschieden, ohne daB ihre Blutkonzentration einen 
bestimmten Wert erreicht. Auf diese Weise garantiert die gesunde Niere eine 
optimale stoffliche Zusammensetzung der Gewebe und Korperfliissigkeiten, 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 groBe Reihe 
von Substanzen ist die Niere das einzige Ausscheidungsorgan, d. h. die iibrigen 
Ausscheidungsorgane (Atmung, Haut, Magendarmkanal) konnen nicht in aus­
reichendem MaBe oder iiberhaupt nicht vikariierend eingreifen. Das gilt vor 
aJlem fiir das Kochsalz und die stickstoffhaltigen Stoffwechselendprodukte, 
wa.hrend andere Mineralien, speziell Phosphate und SaIze der Erdalkalien, weit­
gehend durch den Darm zur Ausscheidung kommen. Das ausscheidungspflichtige 
Wasser kann zwar extrarenal ausgeschieden werden, andererseits muB es i.q 
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gewissem Umfang der Niere ala LOsungsmittel fUr die harnpfliohtigen Substanzen 
zur Verfiigung stehen. Ohne dieses Losungsmittel kann eine Aussoheidung der 
Su bstanzen nioht erfolgen. Lediglioh fUr die KohlensfuIre ist die Lunge das 
maBgebende Aussoheidungsorgan, der gegeniiber die Niere vollig an Bedeu· 
tung zuriioktritt. 

Arbeit der gesunden Niere. Wenn wir sehen, daB die Niere in der Lage ist, 
den mannigfaohen Aufgaben naohzukommen und damit ala ein ideales Aussohei· 
dungsorgan zu fungieren, so erhebt sioh die Frage, auf welohe Weise die Niere 
diese hohe Leistungsfii.higkeit aufbringt. Das Organ besitzt die Fii.higkeit, duroh 
weitgehende Variation der Harnzusammensetzung die Aussoheidung den je. 
weiligen Verhaltnissen des Organismus anzupassen. Dabei konhen die ham· 
pfliohtigen Substanzen in einer den Blutspiegel of~ um das Vielfaohe iibersteigen. 
den Konzentration zur Aussoheidung gebraoht werden, wobei das Konzentrations· 
maximum fUr die einzelnen Substanzen sehr versohieden hooh liegt. Andererseits 
ist die Niere auoh zu einer ausgesproohenen Verdiinnungsarbeit befahigt, bei 
groBem Wasserangebot kann sie fast reines destilliertes Wasser aussoheiden 
und damit den Korper vor einer Demineralisation sohiitzen. Diese Fahigkeit 
einer den augenblioklJohen Notwendigkeiten angepaBten hoohkonzentrierten 
Aussoheidung oder Retention von harnfii.higen Substanzen besteht beim gesunden 
Organ fUr jede einzelne in Betraoht kommende Substanz in weitgehender 
Unabhangigkeit. Die gesamte Nierenarbeit ist also in eine groBe Menge von 
Partiarfunktionen aufgeteilt, die nebeneinander in Tatigkeit treten, etwa so, daB 
entspreohenq dem augenbliokliohen Bedarf mit wenig Wasser reiohlioh Koohsalz 
und Wasserstoffionen zur Aussoheidung gebraoht werden, wahrend gleioh. 

"zeitig Harnstoff retiniert wird. Diese von der Niere geleistete groBe ArbEiit 
wobei es sioh nioht nur um eine einfaohe Filtration im Glomerulusgebiet ~d 
Riiokresorption im Tubulusgebiet handeln kann, sondern dariiber hinaus aktive 
sekretorisohe Zelleistungen angenommen werden miissen, findet in der hohen 
DurohblutungsgroBe, welohe etwa derjenigen .beider unteren Extremitaten 
entsprioht, und dem fUr die Kleinheit des Organs ungewohnlioh hohen Sauerstoff· 
verbrauoh ihren zahlenmaBigen Niedersohlag. Auf die Theorien der Ham· 
bereitung einzugehen, ist hier nioht der Ort, zumal die Ansiohten in ganz prin. 
zipiellen Punkten nooh weit auseinandergehen. 

Erkrankt das Nierenparenohym, so bedeutet dies ewe Versohleohterung der 
Nierenleistung. Mit zunehmender Parenohymerkrankung im Glomerulusapparat 
der Niere wird sohlieBlioh ein Zustand erreioht, bei dem der nooh funktionsfahige 
Nierenrest eine ausreiohende Nierenleistung nioht mehr aufbringt und der Tod' 
unter dem Bilde der Niereninsuffizienz unvermeidbar ist. Wahrend also einerseits 
die Nierenlaistung letzten Endes von dam nooh erhaltenen anatomisohen Substrat 
abhangt, stellt anderarseits eine Storung der Nierenfunktion keinen Gradmesser 
fiir die nooh vorhandene anatomisohe Intaktheit des Nierengewebes dar. Anders 
ausgedriiokt: Ein anatomisoh intaktes Nierengewebe stellt eine, jedooh nioht die 
einzige Vorbedingung fiir eine normale Nierenarbeit dar. Vor allam kann auf 
dam Nervenwege die Nierentatigkeit maBgebend beeinfluBt werden. Bei Unter· 
breohung der Nervenbahn fehlen der Niere maBgebende, regulierende Einfliisse, 
sie leistet vor allem keine Konzentrationsarbeit mehr. Bei der Bespreohung des 
Wasserstoffweohsels haben wir im Diabetes insipidus ein Krankheitsbild kennen· 
gelernt, bei dem die Storung in das Hypophyse.Zwisohenhirngebiet zu verlegen 
war, und welohes sioh in einer Zwangspolyurie, verbunden mit einer ausge· 
sproohenen Konzentrationsohwaohe fiir Koohsalz auBert. Hier handelt es sioh 
nioht um eine organisohe Nierenkrankheit, sondern um eine auf nervalem Wege 
zustande kommende, funktionelle Nierenanomalie. Auoh die Urina spastica, 
auf die wir im Rahmen des Wasserstoffweohsels hinwiesen, ist keine organisohe, 

11* 
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sondern eine funktionelle Ausscheidungsstorung. Die Abhangigkeit der Nieren­
tatigkeit von zentralnervosen Vorgangen wird besonders deutlich, wenn wir 
uns daran erinnern, daB 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 MaBe beeinfluBt werden. Am eindruckvollsten sahen wir dies als 
refiektorische 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 Harnabsonderring 
vollig einstellen und zwar solange, daB der Tod an Uramie eintreten kann. 

Extrarenale Beeinfiussung der Nierentatigkeit. Bei del' Beurteilung der 
Nierenleistungsfahigkeit ist weiterhin in Betracht zu ziehen, daB die ausschei. 
dungspflichtigen Substanzen zunachst bis zur Niere gelangen miissen, ehe das 
Organ we Ausscheidung herbeifiihren kann. Mangelhafte arterielle Durch­
blutung als Folge einer Herzinsuffizienz bedingt Zuriickgehen der Harnmenge. 
Die Fliissigkeit staut sich im Korpervenengebiet 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 Leistungsunfahigkeit der 
Niere erregen, wahrend tatsachlich 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 haufig renale mit e:rlrarenalen Symptomen kombi. 
nieren und daB moglicherweise in einem verminderten Angebot an eine kranke 
Niere ein zweckmaBiger Entlastungsvorgang zu sehen ist. 

Nierenerkrankungen konnen in sehr verschiedener Form auftreten. Am 
hii.ufigsten sind die entziindlichen glomerularen Leiden, die herdformig oder 
diffus auftreten und, falls sie nicht ausheilen, sondern fortschreiten, zum Bilde 
der sekundaren Schrumpfniere fiihren. Die chronische Glomerulonephritis fiihrt 
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 Veranderungen 
der kleinsten NierengefaBe zu suchen ist; mit zunehmender Verodung der Glo­
meruli entsteht die primare arterlolosklerotische Schrumpfniere. Der ProzeB 
verlauft, wenn er nicht als relativ seltenes Ereignis einmal bei einem jiingeren 
Menschen auftritt, in der Regel sehr viellangsamer als bei den entziindlichen 
Nierenerkrankungen, so· daB ein groBer Teil der Nephrosklerosekranken den 
Endzustand der absoluten Niereninsuffizienz nicht erlebt. 1m Gegensatz zur 
Nephritis und Nephrosklerose wird bei den rein degenerativen, tubularen Nieren­
erkrankungen, die man als Nephrosen bezeichnet, eine Niereninsuffizienz nur 
ganz ausnahmsweise beobachtet, ja die Existenz einer echten, reinen nephro­
tischen Schrumpfniere ist nicht einmal allgemein anerkannt. SchlieBlich kann 
auch eine Schadigung des Nierengewebes d1J.rch Prozesse erfolgen, die von den 
ableitenden Harnwegen ihren Ausgang nehmen. DaB ein £Ieier AbfluBweg des 
Harns fiir eine geordnete Nierenarbeit unerlaBlich ist, versteht sich von selbst. 
Auf Einzelheiten der in Betracht kommenden Krankheitsbilder kann nicht ein­
gegangen 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. Selbstverstandlich hat man sich zunachst davon 
zu iiberzeugen, daB das HarneiweiB auch renaler Herkunft ist und die EiweiB-
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reaktion des Harns nicht durch Produkte hervorgerufen wird, die sich in den 
ableitenden Hamwegen dem Ham beimengen. Das EiweiB der Nierenkranken 
stammt in erster Linie.aus dem Blut. Jedoch handelt es sich nicht um ein 
einfaches Durchtreten, speziell erfahren die BluteiweiBkorper bei der Nieren­
passage eine mehr oder weniger ausgesprochene VergrobelUng. Durchtrittsstellen 
sind wohl sowohl Glomeruli als auch Tubuli. Bei den vascuHi.ren Nierenerkran­
kungen tritt die Albuminurie stark in den Hintergrund, kann sogar fehlen, fur die 
Glomerulonephritis kann die Albuminurie als weitgehend konstantes Symptom 
gelten, wenn auch die ausgeschiedenen EiweiBmengen sehr stark wechseln. Die 
groBten EiweiBmengen finden sich bei den tubularen Nierenerkrankungen. Bei 
der Glomerulusalbuminurie nimmt man ein Durchlassigwerden der GefaBwand 
fiir EiweiB an, wahrend bei der Tubulusalbuminurie eine EiweiBsekretion ver­
mutet wird. Die Bedeutung der Albuminurie liegt darin, daB sie bei hohen 
Graden und langem Bestehen zu erheblichen EiweiBverlusten des Korpers fuhren 
kann, speziell wenn ll>uBerdem unter ungenugender Beachtung der Albuminurie 
iiber lange Zeit eine eiweiBarme Nierendiat kritiklos verordnet wird. Nicht jede 
Albuminurie ist als Zeichen einer Nierenerkrankung zu werten, auch wenn das 
EiweiB nachweislich aus der Niere stammt. Die harmlosen Albuminurien sind 
auch in der Regel vorubergehende Erscheinungen, welche bei bestimmten An­
lassen auftreten, auch erreicht die EiweiBausscheidung in diesen Fallen nur 
ausnahmsweise einmal starkere 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 KaIteeinwirkung, 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 
infektiOsen Erkrankungen und speziell bei Fieber. Sie sind keine selbstan­
digen Nierenerkrankungen und hinterlassen, sofem nicht etwa eine Nephritis 
hinzukommt, keine bleibenden, StOrungen, miissen jedoch als Ausdruck einer 
vOriibergehenden, toxischen Tubulusschadigung angesehen werden. Artfremdes 
EiweiB passiert die Niere ebenfalls, kann dabei die Niere selbst schiidigen und zu 
einer gleichzeitigenechten, hamatogenen Albuminurie fuhren. Wir erwahnten 
dieses Ereignis bei der Bamoglobinurie. Mit analogen Verhaltnissen ist bei der 
Bence-Jonesschen Albuminurie und moglicher Weise auch beim Amyloid zu 
rechnen, wie wir bei der Pathologie des EiweiBstoffwechsels naher ausfuhren. Ob 
man sich die Vorgange bei der seltenen echten Lipoidnepbrose ahnlich vorstellen 
darf, mochten wir bei der ungeklarten Entstehungsursache dieser Krankheit 
offenlassen. Die Albuminurien nacb Medikamenten und Giften gehOren in die 
Gruppe echter tubularer Erkrankungen, wobei die Hochgradigkeit der Storung, 
die z. B. bei der Quecksilbervergiftung recht hii.ufig zu hochgradigen Nekrosen 
der Tubuli mit Tod durch Anurie fiihren, fUr das weitere Schicksal der Menschen 
entscheidend ist. 1m ganzen ist die Regenerationsfahigkeit der Tubulusepithelien, 
wenn nicht eine langere Anurie die baldige Entscheidung im ungiinstigen Sinne 
bringt, eine auffallend gute. 

Die Bamaturie, deren Herkunft aus der Niere sicherzustellen ist, ist ein 
regelmaBiges Symptom der Nephritis, tritt bei den vascularen Nierenerkran­
kungen zuriick und fehlt bei der Nephrose. Speziell bei den akuten Nephritiden 
kann sie so reichlich sein, daB sie makroskopisch sichtbar ist. Die auf diese 
Weise auftretenden Blutverluste bei akuten und chronischen Nephritiden sind 
nicht zu unterschatzen und konnen zu merklichen Anamien fiihren. Neben der 
Hamaturie gehort zu den Hamveranderungen der Nephritis noch die bereits 
erwahnte Albuminurie und die Cylindrurie, was bei differentialdiagnostischen 
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Abgrenzungen gegen andere Nierenblutungen (Stein, Tumor, Nierentuberkulose) 
von Bedeutung ist. FUr die Nephrose ist das Auftreten von Wachs- und Lipoid-
zylindem in groBer Zahl charakteristisch. < 

Ungleich viel wichtiger ala die Folgen der Albuminurie und HaJ;naturie sind 
die Kiankheitserscheinungen, die ala Ausdruck der Funktionsstorung des er­
krankten Organs auftreten. Die kranke Niere arbeitet grundsatzlich schlechter 
als die gesunde, wobei allerdings die einzelnen Partiarfunktionen in sehr ver­
schiedenem MaSe beeintrii.chtigt sein konnen. Das gilt speziell fiir die Ausschei­
dungsfahigkeit von Wasser auf der einen und von gelosten Substanzen auf der 
anderen Seite. Eine zuriicfgehende Leistungsfahigkeit der Niere findet zunachst 
in einer Abnahme der Variationsbreite ihren Ausdruck, die Fahigkeit zu Spitzen­
leistungen, zur extremen Verdiinnungs- und Konzentrationsarbeit, geht in zu­
nehmendem MaSe verloren. Die Konzentrationschwache betrifft im Prinzip 
aIle harnpflichtigen Substanzen, als FrUhsymptom laSt sich bii.ufig die Abnahme 
der Konzentrationskraft fUr Harnsii.ure 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 Verhiiltnissen des Blutes entsprechenden Zusammen­
setzung und einer Fixation des spezifischen Gewichts auf 1010 (Isosthenurie). 
Dabei wird die Nierenleistung in zunehmendem MaBe von der Menge der anfalIen­
den harnpflichtigen Substanzen unabhangig, was sich besonders bei Funktions­
priifungen und Belastungsproben zeigt. Sie kann eben nicht mehr auf besondere 
Belastungen mit einer Erhohung ihrer Leistung antworten, da sie schon dauemd 
mit der Hochstleistung arbeitet, die der verbliebene Nierenrest zulii.Bt. Die 
Nacht wird zur Harnbereitung und Harnausscheidung in gleicher Weise heran­
gezogen wie der Tag (Nykturie), die Harnsekretion absolut starr. Hii.ufig ist­
die Niere noch relativ gut in der Lage, Fliissigkeit auszuscheiden. Um bei 
niedriger Konzentration der gelosten Substanzen eine moglichst weitgehende 
Schlackenausscheidung zu garantieren, wird die Harnmenge erheblich gesteigert 
(Zwangspolyurie). Vermehrtes Fliissigkeitsbediirfnis tritt auf. Zur Bereitstellung 
ausreichender Fliissigkeitsmengen findet eine Beschrankung der extrarenalen 
Wasserabgabe statt. SchlieSlich leidet aber auch das Wasserausscheidungs­
vermogen, es kommt zur Oligurie ala Zeichen renaler Insuffizienz. Die leichten 
Storungen, die nur bei besonderen Anforderungen merklich werden, wahrend 
die etwa in 24 Stunden aufgebrachte Gesamtleistung noch ausreicht, leiten mit 
zunehmender Leistungsminderung der Niere allmii.hlich iiber zu jenen schwersten 

< Storungen einer absoluten Niereninsuffizienz, bei denen selbst unter strengsten 
diii.tetischen Schonungsbedingungen und groBtmoglicher Verminderung der 
Anspruche an das Organ die in ihrem funktionstiichtigen Parenchym auf ein 
Minimum reduzierte Niere zur Ausscheidung der anfallenden, ~nvermeidbareD 
Stoffwechselschlacken nicht mehr in der Lage ist. Die unvermeidbare Folge 
ist die Retention harnpflichtiger Substanzen in Blut und Geweben, ein Ereignis, 
welches die nach kiirzerer oder lii.ngerer Zeit, letzten Endes aber immer todlich 
endigende echte Retentionsurii.mie einleitet, sofern nicht vorher aus anderen 
Grunden das Leben zu Ende geht. Das AusmaS, in welchem die einzelnen harn­
pflichtigen Substanzen retiniert werden, ist verschieden je nach der Hochgradig­
keit der Storung einzelner Partiarfunktionen. Die Retention findet sich nicht 
Dur 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 
geaehen werden. Andererseits spielen aber fiir die Gewebsretentionen, speziell 
bei der Zurnckhaltung von Wasser und Kochsalz, Gewebsfaktoren eine entschei­
dende Rolle. Bei'der Besprechung des renalen Odems wird hierauf noch ein-
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gegangen werden. Sehen wir zunachst einmal von den Gewebsretentionen ala 
dem Ausdruck einer veranderten Gew~bsfunktion ab und haben nur die Retention 
harnpflichtiger Substanzen al8 eine Folge unzureichender Nierenleistung im Auge, 
so wird die Retention der einzelnen Substanzen auch weitgehend von der Zufuhr 
der entsprec~enden Produkte abhangen miissen. So kann eine Ausscheidungs­
unfahigkeit fiir SaIze und Wasser oft weitgehend durch entsprechende Beschran­
kungen in der Zufuhr kOJIlpensiert werden. In wesentlich geringerem MaBe 
ist eine alimentare Kompensation der Ausscheidungsstorung fiir die stickstoff­
haltigen, harnpflichtigen Substanzen moglich, da sie in gewissem Umfang rein 
endogen entstehen und im Endstadium des Nierensiechtums infolge eines 
zunehmenden, toxischen Eiweillzerfalls sogar in vermehrter Menge anfallen. 
So gebOrt das Ansteigen dieser im Reststickstoff zusammengefaBten stickstoff­
haltigen Produkte im Blut zu den obligaten und fiihrendenSymptomen der 
renalen Insuffizienz und echten Uramie, die dementsprechend auch ala azot­
ii.mische Uramie bezeichnet worden ist. 1m Rahmen der retinierten Stickstoff­
schlacken steigen Hamsaure, mitunter auch Indican besonders friihzeitig an. 
Die nicht selten in diesem Stadium zu beobachtende Hypochloramie kann al8 
Ausdruck einer KochsaIzverdrangung in die Gewebe im Interesse der Erhaltung 
der Isotonie gedeutet werden. Das finale Stadium des chronischen Nieren­
siechtums, dessen Krankheitserscheinungen wir unter dem Begriffe der echten, 
stillen Uramie zusammenfassen, imponiert klinisch als ein Vergiftungsbild. Dabei 
wechselt der Gesamteindruck, je nachdem ob beim einen Fall das eine, beim anderen 
ein anderes Symptom starker akzentuiert ist und in den Vordergrund tritt. Der 
rapide korperliche Verfall mit zunehmender Anii.mie und herabgesetzter Leistungs­
fahigkeit kennzeichnet die Schwere der Harnvergiftung. Die Erscheinungen von 
seiten des Nervensystems, beginnend mit psychischen Storungen, die sich bis zu 
psychotischen Zustii.nden steigern konnen, schlieBlich in zunehmende Benommen­
heit und tiefes Koma iibergehen, wii.hrend Krampfe nur in einem Teil der FaIle 
unmittelbar vor dem Tode auftreten, werden als toxische Erscheinlmgen aufge­
faBt. Auf die Kreislaufsymptome wird gleich noch im Zusammenhang einzugehen 
sein. Die Magendarmsymptome, die regelmii..Big zu beobachten sind und mit. 
unter absolut in den Vordergrund treten, was differentialdiagnostisch wichtig 
werden kann, diirften im wesentlichen al8 Ausdruck eines Kompensations­
versuches aufzufassen sein. Stickstoffhaltige Stoffwechselschlacken erscheinen 
in vermehrter Menge in den Verdauungssii.ften, der urinose Mundgeruch zeigt 
dies bereits an. Eine wirkungsvolle Kompensation wird auf diese Weise aber 
nicht erreicht, da die Stoffwechselschlacken' in den Verdauungssii.ften niemala 
in hoherer Konzentration ausgeschieden werden konnen, ala sie im Blute vor­
handen sind. Andererseits schii.digen sie bei ihrem Durchtritt die Schleimhaute 
der Verdauungsorgane und geben zu Gastritis, Enteritis und Colitis, verbunden 
mit Erbrechen und mitunter ruhrii.hnlichen Durchfallen Veranlassung. Der 
Durst der Kranken erklii.rt sich durch die Retention und das damit verbundene 
Ansteigen der molaren Konzentration in den KorpersMten. Wenn wir uns aber 
die Frage vorlegen, weshalb das chronische Nierensiechtum unter dem Bilde 
einer schweren Vergiftung verlii.uft und worin wir das Uramiegift zu Behan haben, 
so lii.Bt sich eine befriedigende Erklii.rung heute noch nicht geben. Am nii.chsten 
liegt natiirlich der Gedanke, daB die giftigen Substanzen unter den retinierten 
Stoffen zu Buchen sein mochten. Was die stickstoffhaltigen Retentionsprodukte 
anbetrifft, so geht die GroBenordnung 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 
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Erreichung einer bestimmten Konzentration toxische Uramiesymptome ausloste. 
Harnstoff und Harnsaure wirken, in hoher Konzentration sicher nicht giftig. 
Dagegen ist moglicherweise einem steigenden Blutgehalt an Phenolen, anderen 
aromatischen Substanzen, unter anderem Indican, eine spezielle Bedeutung 
fur das Zustandekommen toxischuramischer Symptome beizumessen. Auch un­
vollstandige EiweiBspaltprodukte in Form von Aminen konnten zu Vergiftungs­
symptomen Veranlassung geben. Ob es uberhaupt ein einheitliches Uramiegift 
gibt, ob mehrere Retentionsprodukte zusammenwirken oder ob durch die Reten­
tion andersartige, ungiinstig sich auswirkende intermediare Umstellungen er­
folgen, das sind Fragen, die wir heute noch nicht beantworten konnen. V431-
seitige Veranderungen treten im Mineralhaushalt des Uramikers auf, weitgehend 
in Abhangigkeit von der Mineralzufuhr, da die Niere nicht mehr regulierend 
eingreifen kann. Dementsprechend ist auch die mineralische Zusammensetzung 
der Korpersafte eine sehr wechselnde und bei den einzelnen Kranken eine sehr 
verschiedene, speziell hinsichtlich der Anionen. Wir sprechen von einer Poikilopi­
krie der Nierenkranken. Besonders ungunstig kann sich die Tatsache auswirken, 
daB der kranken Niere schlieBlich 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 zwangsmaBige Abhangigkeit von 
den mit der Nahrung zugefiihrten sauren oder basischen Valenzen. Da die 
ubliche Kost einen SaureuberschuB zu haben pflegt, sind azidotische Stoffwechsel­
lagen mit entsprechender Verminderung der Alkalireserve beim Uramiker 
haufiger als Alkalosen mit vermehrter Alkalireserve, wie sie bei einer Kost mit 
BasenuberschuB zustande kommen konnen. Die Gefahr einer Blutazidose wird 
noch dadurch vermehrt, daB im Nierensiechtum noch unbekannte saure Produkte 
intermediar auftreten, als deren Quelle wir den toxischen EiweiBzerfall ansehen. 
So kann· das Ende im Coma uraemicum durch eine echte Azidose analog den 
Verhaltnissen beim Coma diabeticum erfolgen. Wie bei allen Formen einer 

. Azidose versucht auch der Uramiker 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 
Kohlensaure eine Kompensation der Azidose bis zu einem gewissen Grade mog­
lich; die Kranken fiihlen sich durch diese azidotische, hamatogene Dyspnoe 
auch subjektiv in hohem MaBe beULstigt. Ein Coma uraemicum, also eine echte 
Saurevergiftung, stellt aber zweifellos nur eine Form des Todes dar, den der 
Nierenkranke erleiden kann. Sicherlich spielen fUr die Uramiesymptome und 
den todlichen Ausgang der Uramie noch andere, ihrem Wesen nach, wie wir 
ausfuhrten, noch unbekannte Momente eine entscheidende Rolle. Bedroht ist 
das Leben der Nierenkranken weiterhin durch Komplikationen von seiten des 
Kreislaufs, speziell in Form einer muskularen Herzinsuffizienz. Mit groBer 
RegelmaBigkeit werden die entziindlichen und vor allem die vascularen Nieren­
erkrankungen, also solche, die bei fortschreitendem Verlauf zur Niereninsuffizienz 
und Uramie fiihren, von einem charakteristischen Kreislaufsymptom begleitet, 
der renalen Hypertonie. Was die Hypertonie fUr den Kreislauf bedeutet und 
welche Gefahren eine Hypertonie in sich birgt, haben wir an anderer Stelle ein­
gehend geschildert. Fur uns handelt es sich jetzt urn die Frage, wie wir uns 
den inneren Zusammenhang zwischen Nierenleiden und Blutdrucksteigerung 
vorzustellen haben. DaB ein solcher innerer Zusammenhang bestehen muB, 
kann bei dem in hohem Grade regelmaBigen Zusammentreffen zwischen Blut­
drucksteigerung und einem mit Leistungsverminderung einhergehenden Nieren­
leiden schlechterdings nicht geleugnet werden. Es fragt sich nur, was Ursache 
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und was Wirkung ist. Bier ist ein gewisser Unterschied zu machen zwischen 
der akuten Nephritis auf der einen und der chronischen Nephritis und Nephro­
sklerose auf der anderen Seite. DaB zur AuslOsung eines Hochdrucks eine uni­
verselle Widerstandsvermehrung im arteriellen GefaBgebiet und zwar irn Bereich 
der Arteriolen oder Capillaren eintreten muB, mithin etwa arteriosklerotische 
Veranderungen in der Niere nicht unmittelbare Ursache einer Blutdrucksteigerung 
sein konnen, fiihrten wir an anderer Stelle bereits aus. Dabei erwahnten wir 
auch, daB ein allgemeiner infektioser Capillarschaden mit CapillardI;ucksteigerung, 
daneben auch ein auf der gleichen Basis entstandener erhohter Venolentonus 
mit Steigerung des Druckes in diesem Gebiet als Ursache der Blutdrucksteigerung 
bei der akuten Nephritis anzusehen ist. Es handelt sich demnach um einen 
wohl charakterisierten Krankheitszustand der terminalen Strombahn mit histo­
logisch nachweisbaren Veranderungen, wie sie der pathologische Anatom als 
Zeichen einer Entziindung ansieht. FUr die Bewertung der Beziehungen 
zueinander ist von entscheidender Bedeutung, daB die Veranderungen im 
peripheren GefaBgebiet, insbesondere in den Capillaren und die Blutdruck­
steigerung den klinischen Erscheinungen einer Nephritis zeitlich vorausgehen 
konnen. Solche Beobachtungen sind speziell beirn Scharlach gemacht worden, 
auch gelegentlich in der Form, daB eine mit Blutdrucksteigerung einhergehende 
universelle Capillarveranderung festgestellt wurde, die wieder abklang, ohne 
daB es iiberhaupt zur Nephritis kam. Solche Beobachtungen .haben zu der 
Vorstellung gefiihrt, daB Capillarschaden und Blutdrucksteigerung das Pri­
mare, die akute Nephritis auf der Basis dieses Capillarschadens, von dem 
auch die entsprechenden NierengefaBe betroffen sind, das sekundare Leiden 
sein mochte. Sind solche Erwagungen bei der akuten Nephritis nicht nur 
zulassig, sondern durch einschlagige Beobachtungen zweifellos nahegelegt, so 
miissen wir uns beirn Hypertonus der chronischen Nephritis und Nephrosklerose 
doch auf den Standpunkt stellen, daB der Hochdruck ein renal bedingter ist. 
In diesen Fallen handelt es sich auch nicht urn allgemeine Capillarverande­
rungen, sondern um eine Tonusanderung im Arteriolengebiet. Die Angio­
spasmen konnen direkt nachgewiesen werden (blasser Hochdruck V OLHARDS), 

sie fiihren am Augenhintergrund zu charakteristischen, das Sehvermogen in 
hohemMaBe schadigenden Veranderungen in Gestalt der Retinitis angiospastica. 
Der friihere Name Retinitis albuminurica ist fallen gelassen, weil die Verande­
rung mit der Albuminurie der Nierenkranken nichts zu tun hat. 1m iibrigen 
handelt es sich bei den chronisch Nierenkranken nicht um voriibergehende 
GefaBspasmen, wie sie neben den Capillarveranderungen auch bei der akuten 
Nephritis beobachtet werden konnen, sondern es entsteht ein weitgehender 
Dauerzustand eines veranderten Arteriolentonus. Neuerdings ist es gelungen, 
im Blut bei renaler Hypertonie, nicht jedoch beim essentiellen Hochdruck, als 
blutdrucksteigernde Substanz das Tyramin nachzuweisen. Es lieB sich weiterhin 
zeigen, daB das Auftreten der Substanz Beziehungen zur Durchblutungsstorung 
der Niere und nicht zum Grade der Niereninsuffizienz hat. Damit ware der 
erste Beweis einer "renalen Hypertonie" erbracht. Ob das Tyramin die einzige 
maBgebende Substanz ist, ob voriibergehende Hypertonien, wie sie etwa fUr 
die Dauer einer AbfluBbehinderung des Hams bei Prostatikem beobachtet 
werden konnen, auf die gleiche Weise entstehen, muB noch offen bleiben, wie 
sich auch iiber den Angriffspunkt des Tyramins, ob zentral oder peripher, noch 
nichts sagen laBt. 

Als ein letztes wichtiges Nierensymptom hat das renale Odem zu gelten. 
Es findet sich in ausgesprochenem MaBe bei den nephrotischen Nierenerkran­
kungen, gehort aber auch zu den fiihrenden Symptomen der Nephritiden. Bei der 
Nephrosklerose tritt es ganzlich an Bedeutung zuriick, die bei dieser Erkrankung 
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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 
hieruber bereits beim Wasserstoffwechsel, als wir die Odempathogenese in ihren 
verschiedenen Formen behandelten, eingehend besprochen. IDer sei nur noch­
mals darauf hingewiesen, daB neben einer Wasserretention als Zeichen einer 
Niereninsuffizienz auch e:rlrarenale Gewebsfaktoren und Capillarschadigungen 
einen wesentlichen ursachlichen Anteil an der Odementstehung haben, wobei 
auBerdem zwangslaufig Wechselbeziehungen zwischen Wasser- und Kochsalz­
verschiebungen bestehen. Bei den nephrotischen Odemen ist das Schwergewicht 
in ursachlicher 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 GesichtsOdem der Nierenkranken. DaB das Odem fiir 
die Entstehung echter uramischer Erscheinungen von Bedeutung sei, ist nicht 
anzunehmen. 

Eklamptisehe Uramie. Von der echten Retentionsuramie, die das Drama 
eines chronischen Nierensiechtums beendigt, haben wir zu trennen ein Zustands­
bild, welches in Form einer akuten Krampfuramie bei akuten Nephritiden 
mitunter sehr rasch eintritt, und bei dem Erscheinungen einer Niereninsuffizienz 
und Retention nur in sehr bescheidenem MaBe nachweisbar sind oder ganz 
fehlen. Es 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 haufig wieder­
holenden tonisch-klonischen Krampfanfallen beherrscht. Daneben finden sich 
Hirndruck- und meningeale Symptome; der Liquordruck kann betrachtlich 
gesteigert s.ein. Grundsatzlich findet sich auch eine Blutdrucksteigerung auf 
angiospastischer Grundlage, die bei Abklingen des Zustandes zuriickgeht. Als 
Ursache der cerebralen Erscheinungen, speziell der Krampfe, werden sowohl 
die mit der Blutdrucksteigerung zusammenhangenden DurchblutungsstOrungen 
als auch das haufig nachweisbare Gehirnodem verantwortlich gemacht. Aus­
nahmsweise bleiben cerebrale Ausfallserscheinungen definitiv zuriick, wenn sie 
auch in verschiedenster Form als voriibergehendes Ereignis beobachtet werden 
konnen. Gefiirchtet ist vor allem die zentrale Amaurose. Auch dieses Krank­
heitsbild macht den Eindruck eines schweren Vergiftungszustandes, wenn es auch 
seinem Wesen nach nicht ausreichend erklart werden kann. Bei der Eklampsie 
der Frau hat man an Beziehungen zum Hypophysenhinterlappen gedacht. 
Als Beweis dieser Theorie wird darauf hingewiesen daB sich im Blut derartiger 
Kranker das antidiuretische und das blutdruckwirksame Hinterlappenprinzip 
in vermehrter Menge nachweisen lassen. Sicher ist, daB sich bei der Nephritis 
Symptome einer eklamptischen Uramie mit solchen einer echten kombinieren 
konnen. Die reine Krampfuramie kann jedenfalls, wie betont, aus dem Zustand 
der Niere nicht erklart werden und muB also ihrem Wesen nach von der 
Retentionsuramie abgetrennt werden. 

Unter Pseudouramie verstehen wir cerebrale Krankheitserscheinungen, die 
denen einer Uramie sehr ahnlich sein konnen, jedoch mit einer Nierenerkrankung 
nichts zu tun haben. Vielmehr handelt es sich um die Folgen lokaler Durch­
blutungsstOrungen, wie sie speziell bei essentiellen Hypertonikern und Cerebral­
sklerotikern, haufig kombiniert mit den verschiedensten Herdsymptomen, zur 
Beobachtung kommen. 
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Ableitende HarIiwege. Was die funktionelle Bedeutung der Erkrankungen 
der ableitenden Harnwege anbetrifft, so konnen wir uns kurz fassen, da eine 
eingehende Symptomatik und Differentialdiagnose nicht zu unseren Aufgaben 
gehOrt. Infektionen dei' Harnwege, die als Cystitis und Cystopyelitis klinisch in 
Erscheinung treten, kommen meist ascendierend, selten descendierend oder 
ha.matogen ~ustande. Es handelt sich in der Regel um a.uBerst schmerzhafte 
Leiden, speziell im akuten Stadium, verbunden mit Harndrang, Blasentenesmen 
und schmerzhafter Harnentleerung. Ala Krankheitserreger kommen eine groBe 
Zahl vonMikroorganismen in Betracht, weitaus am hamigsten ist die Coliinfektion. 
Frauen werden ungleich viel haufiger betroffen ala Manner. Eine Infektion 
der Harnwege braucht nicht notwendigerweise zu Entziindungserscheinungen 
Veranlassung geben, sondern besteht oft jahrelang ala reine Bakteriurie. Das 
Hinzutreten von echten Entziindungserscheinungen wird besonders durch Harn­
abfluBbehinderungen begiinstigt. Eine ha.mige Gelegenheitsursache, bei der die 
Entziindung amtritt oder exacerbiert, ist beispielsweise die Graviditat. Die 
Veranderungen, die im Gefolge solcher Erkrankungen eintreten, sind auch fUr 
die Nierenfunktion nicht gleichgiiltig, speziell wenn es zu Harnstauungen kommt. 
Andererseits kann auch die Entziindung vom Pyelon auf die Niere iibergreifen 
(Pyelonephritis) und gefahrdet je nach Ausdehnung der Prozesse die Nieren­
funktion. Die Blase kann infolge Entziindung ihrer Schleimhaut sehr stark 
schrumpfen, so daB der Harn nur noch in sehr geringem MaBe gehalten werden 
k-ann. Besonders bei der Blasentuberkulose, die meist als Ausscheidungstuber­
kulose im AnschluB an eine Nierentuberkulose entsteht, treten hochgradige 
Schrumpfblasen auf. Mit Infektion .. der Harnwege kombiniert, aber auch haufig 
als selbstandiges Leiden, tritt die Steinkrankheit der Harnwege auf. Die Ent­
stehungsweise der Harnsteine ist an anderer Stelle bereits eingehend besprochen. 
Wandernde Steine geben zu heftigenKoliken 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, 
daB sie zu Verletzungen und heftigen Blutungen Veranlassung geben konnen. 
Perforation des Ureters ist ein seltenes Ereignis. Ferner konnen sie die 
Ureteren bzw., wenn es sich um groBe Blasensteine handelt, die Urethra 
verlegen und damit zur Harnstauung fiihren. Bei einseitigem SteinverschluB 
kann reflektorisch Anurie als unmittelbar bedrohliches Leiden auftreten. 
Langer dauernde Harnstauungen bei Stelnkrankheit fiihren zur Erweiterung 
des Nierenbeckens und gestauten Harnleiteranteils. Wir sprechen von hydro­
nephrotischer Steinniere, ist sie auBerdem infiziert, von pyonephrotischer 
Steinniere. Bei lang dauernder Harnstauung im Nierenbecken wird das Pyelon 
immer weiter, das Nierengewebe an die Wand gedriickt und kann schlieBlich 
einer vollstandigen Degeneration und Atrophie verfallen. Auf diese Weise 
kann auch ohne Sekundarinfektion eine Niereninsuffizienz entstehen. Selbst­
verstandlich kann jede Harnstauung, auch wenn sie durch andere Momente 
als durch eine Steinkrankheit hervorgerufen ist, zur Hydro- oder Pyonephrose 
fiihren. Auch ist es moglich, daB sich die Steine erst innerhalb der infizierten 
Harnwege, speziell wenn AbfluBbehinderungen vorliegen, bilden. Ala Ursache 
einer Harnverhaltung ist neben der Steinkrankheit noch vor allem an eine 
vergroBerte Prostata zu denken, die schlieBlich zur volligen Anurie Veranlassung 
geben kann. 

Blasenfunktion bei Innervationsstorungen. _ Nicht ausschlieBlich sind Sto­
rungen der Harnentleerung Ausdruck einer Krankheit, die sich im Gebiet der 
ableitenden Harnwege abspielt. Vor allem muB auch in Betracht gezogen 
werden, daB Innervationsstorungen, wie wir sie besonders in der Folge von 
Riickenmarksaffektionen beobachten konnen, eine normale Betatigung der 
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Blasenfunktion storen, ja vollstandig aufheben konnen. Harnretention, voll. 
standig odeI' unvollstandig, sowie zeitweises Harntraufeln sind Zeichen dieser 
Storungen. Bei del' Besprechung des Nervensystems wird 'auf diese Dinge noch 
einzugehen sem. Was wir als wesentlichen Punkt nochmals hervorheben wollen, 
ist die Tatsache, daB mit del' Funktionstuchtigkeit del' ableitenden Harnwege 
auch die normale Arbeitsmoglichkeit del' Niere ohne Rucksicht auf ihre eigene 
anatomische lntaktheit steht und faUt, und daB aile Erkrankungen del' ab­
leitenden Harnwege einschlieBlich des Pyelons, wenn sie auch etwas grundsatzlich 
anderes darsteilen als das; was wir unter den eigentlichen Nierenerkrankungen, 
die sich im Parenchym abspielen, verstehen, immer auch in del' Richtung bewertet 
werden mussen, was sie fUr die Nierenfunktion bedeuten oder bedeuten konnen. 

XII. Verdauuug und Verdauungsorgane. 
Funktion del' Vel'dauungsol'gane. 1m Verdauungskanal ordnen sich eine groBe 

Reihe verschiedener Organe zu gemeinsamer Arbeit zusammen, deren wichtigste 
Funktionen die Verarbeitung del' aufgenommenen Nahrung, ihre AufschlieBung 
bis zu einer resorptionsfahigen, fiir die intermediaren Bedurfnisse des Organismus 
geeigneten Form und schlieBlich die Resorption del' aufgeschlossenen Nahrungs­
bestandteile selbst sind. Daneben kommen speziell den unteren Darmabschnitten 
noch wichtige Ausscheidungsfunktionen zu. Beim Verdauungsvorgang werden 
eine gauze Reihe von Etappen durchlaufen, wobei sich die Tatigkeit tieferer 
Abschnitte auf der Vorarbeit del' hoher gelegenen aufbaut. Diese Tatsache 
besagt, daB durch Storungen in hoher gelegenen Gebieten des Verdauungs­
schlauches auch die Arbeit in den tieferen Regionen in Mitleidenschaft gezogen 
wird, und daB der Verdauungsvorgang nur dann normal ablaufen kann, wenn aile 
dabei beteiligten Organe einwandfreie Arbeit verrichten. Die Einwirkungen, 
denen del' Speisebrei bei seiner Passage durch den Verdauungsschlauch ausge­
setzt ist, sind tells mechanischer, teils chemischer Natur. In den tieferen Ab­
schnitten ist weiterhin der EinfluJ3, der von einer normalen odeI' pathologischen 
Besiedelung des Darmes mit Mikroorganismen ausgeht, in Betracht zu ziehen. 
Filr die volle Entfaltung del' Verdauungsvorgange wird weiterhin das Tempo, 
mit dem der Speisebrei den Verdauungskanal passiert,von entscheidender 
Bedeutung sein, Verkiirzung wie Verlangerung der Verweildauer in bestimmten 
Abschnitten des Magendal'mkanals werden in gleichel' Weise zu Verdauungs­
storungen Veranlassung geben konnen. Wir verfolgen die aufgenommene N ahrung 
auf ihl'em Weg durch d&n Verdauungsapparat und werden sehen, wie sich bei 
krankhaften Veranderungen im Bereich del' beteiligten Ol'gane eine groBe Reihe 
verschiedenel' Storungen ergeben kann. 1m Munde stehen die mechanischen 
Einwirkungen auf die Nahrung ganz im Vordel'grund, wenn auch durch die 
Einwirkung des Ptyalins bel'eits eine Kohlehydratverdauung eingeleitet wird. 
Del' Zweck des l{auells ist die Zerkleinerung del' Nahl'ung und damit die Ver­
groBerung del' Oberflache, an del' die eigentlichen Vel'dauungsvorgange angreifen 
konnen. Wird die Nahrung in dieser Hinsicht schlecht vorbereitet, so bedeutet 
dies eine Mehrbelastung fiir den Magen, da der Pylorus fiir grobere Speise­
brocken nicht odeI' nur sehr bedingt durchgangig ist. So fiihrt das Herunter­
schlucken unzureichen~. gekauter Speisen zu einer Verlangerung der Verweil­
dauer im Magen mit Andel'ung seiner Saft- und Saureproduktion und kann 
zu definitiven Storungen der Magenfunktion Vel'anlassung geben. Vorbe­
dingung fiir einen genugenden Kauakt ist neben einel' normalen Bewegungs. 
fahigkeit des Unterkiefel's einmal der funktionell ausl'eichende Zustand des 
Gebisses, andererseits darf die Beteiligung der Zunge, die das Bewegen del' 
Speisen im Munde vel'mittelt, nicht untel'schatzt werden. So wird durch 
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organische Zungenerkrankungen oder Zungenla.hmungen auch die geeignete 
Vorbereitung der Speisen im Munde in Frage gestellt. Entziindliche Erkran­
knngen im Gebiete des Mundes beeintra.chtigen den Kauakt wegen der dabei auf­
tretenden Schmerzen oft in hohem Grade. Dabei konnen entziindliche Vera.nde­
rungen der Mundschleimhaut, speziell des Zahnfleisches, auch durch sekunda.re 
Mischinfektion auf der Basis einer ganz anderen exogenen oder endogenen 
Storung entstehen. Wir nennen Schwermetallscha.digungen, Diabetes, kachek­
tische Erkrankungen, Skorbut u. dgl. Auf diese Weise konnen auch Appetit­
storungen entstehen. Der Znngenbelag galt frillier, als genauere Untersuchungs­
methoden zur Erschlie.Bung krankhafter Vorga.nge im Magendarmkanal noch 
nicht zur Verfiigung standen, als ein wichtiges diagnostisches Hilfsmittel fiir 
die Deutuilg von Magendarnierkrankungen. Solche Beziehungen sind weit iiber­
schatzt worden und in keiner Weise gesetzma.Big. Vor allem kennen wir 
Zungenveranderungen mit oder ohne Belag als Ausdruck ganz anderer Erkran­
kungen. Erinnert sei an die geschwollene, an den Randem und der Spitze 
belagfreie Zunge der Typhuskranken, an die in wechselndem Grade belp-gte 
Himbeerzunge beim Scharlach und an die atrophische, vorwiegend an Rand und 
Spitze entziindete HUNTERsche Zunge der perniziosen Anamie. 

Schlund und Oesophagus dienen der Weiterbeforderung des Speisebreis. Der 
Schluckakt wird durch die entsprechende Schlundmuskulatur bewerkstelligt, 
wobei durch gleichzeitig betatigte Verschlu.Bmechanismen ein Obertritt der 
Speisen in die hinteren Nasenregionen und in die Luftrohre verhindert wird. 
SchluckHi.hmungen wirken sich vor allem darin ungiinstig aus, da.B es zum Ver­
schiucken 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. 
Wichtig ist, da.B· kleinere, etwa von Kindem verschluckte Gegenstande oft 
jahrelang vollig symptomlos in einem Bronchus liegen konnen. Langsam und 
ohne erkennbare Ursache auftretende herdiormige Lungenerkrankungen in 
'Form einer Bronchopneumonie oder eines Abscesses, die auf keine Behandlung 
reagieren wollen, sollten auf das Vorliegen eines verschluckten Fremdkorpers 
genauestens kontrolliert werden. Die Bedeutung der Oesophaguserkrankungen 
liegt vorwiegend darin, da.B sie den Durchtritt des Speisebreis behindem. Klar 
liegen die Stenosierungen durch schrumpfende Narben, wie sie vor allem nach 
Veratzungen auftreten. Dabei erweisen sich starke Laugen als weit gefahrlicher 
als Sauren. Tumoren konnen in gleicher Weise wirksam werden. Verengerungen 
durch Druck von au.Ben kommen auf verschiedene Weise bei Tumoren und anderen 
raumbeanspruchenden Prozessen des Mediastinums zustande. Was die letztge­
nannte 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 Ma.Be, kann ein stark 
dilatierter linker Vorhof (Mitralfehler) wirksam werden. Die Behinderung der 
Oesophaguspassage durch die genannten Storungen kann speziell bei den den 
Oesophagus selbst betreffenden Erkrankungen so hochgradig werden, da.B es 
iiber die belastigenden dysphagischen Beschwerden hinaus zu erheblichen 
Dilatationen der Speiserohre oberhalb der Enge mit sekundarer Atonie der 
Oesophagusmuskulatur kommt. Vollstandig wird der Verschlu.B beim Oeso­
phagusspasmus, der mit Vorliebe am Ubergang zum Magen auftritt und dann 
als Kardiospasmus bezeichnet wird, aber aueh an je4er anderen Stelle auf­
treten kann. Ein solches Leiden kommt als selbstandige Erkrankung zweifellos 
vor, je nach der Haufigkeit und der Dauer des Spasmus dilatiert der Oeso­
phagus (Megaoesophagus) in oft erheblichem Grade, der Speisebrei sammelt sich 
in mehr oder weniger gro.Ben Mengen oberhalb' der Enge und wird dann durch 
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Erbrechen entleert, wobei der Geschmack des Erbrochenen dem der genossenen 
Nahrungsmittel entspricht. Es fehlt die Beimengung von Magensaft und dem­
gemiW 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 an.em bei 
alteren Leuten kann der Spasmus erster Hinweis auf ein beginnendes Carcinom 
sein. DaB 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 riicklaufig entleert wird, ergibt sich von selbst. 
1m iibrigen ist die Stauung vor dem Hindernis ebenfalls kein harmloses Ereignis. 
Uber die reine Stauungserweiterung hinaus kann es zu Wandschadigungen 
kommen, da mit dem Speisebrei reichlich Mikroorganismen verschluckt werden, 
die in dem nicht sauren Speisebrei einen giinstigen Nahrboden finden und 
sich demgemaB erheblich vermehren konnen. So droht eine weitere Kompli­
kation in der Form fortschreitender Entziindungsprozesse. Ahnliche Vorgange 
konnen sich auch bei Oesophagusdivertikeln abspielen, wobei diese Ausstiilpungen 
angeboren oder erworben sein, durch Druckwirkung von innen oder Zugwirkung 
von auBen zustande kommen konnen. Auch in ihnen stauen sich Speisereste, die 
zeitweise erbrochen werden, auch von hier aus konnen sich entziindliche Prozesse 
entwickeln und zu Wandschadigungen fUhren. Sind die DivertikeI stark gefiillt, 
so konnen sie zu Drucksymptomen, dysphagischen Storungen und zu einem 
sekundaren Oesophagusspasmus Veranlassung geben. 

Wahrend also im Oesophagus Verdauungsvorgange nicht stattfinden und 
demnach die Bedeutung der Storungen im Gebiete der Speiserohre 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 abhangig. Tempo und AusmaB der Magenaustrei­
bungen, neben der Funktionstiichtigkeit der Magenmuskulatur in erster Linie 
abhangig von einem geordneten Pylorusspiel, haben sich nach den Verdauungs­
vorgangen zu richten. Die VerweiIdauer der Speisen im Magen ist entscheidend 
fiir die Vollstandigkeit der dem Magen zufallenden Verdauungsfunktionen. 
Verkiirzung wie Verlangerung der VerweiIdauer werden sich in ungiinstiger Weise 
auswirken miissen, wie auch Abweichungen der chemischen Verdauungstatigkeit 
der AulaB zu Storungen sein werden. Betrachten wir zunachst die reinen Ver­
dauungssttirungen, so kommt bekanntlich dem von der Magenschleimhaut 
produzierten Magensaft eine besondere Verdauungsfunktion zu. Das Schwer­
gewicht der Magenverdauung ist neben der Auflosung von Bindegewebe auf 
die Aufspaltung von EiweiBkorpern zu legen. Die von der Magenschleimhaut 
produzierten Fermentvorstufen werden durch die Salzsaure des Magens zu 
den wirksamen Fermenten Lab und Pepsin aktiviert. Die Salzsaure ist im 
Magen zum TeiI als freie Salzsaure zugegen, zum TeiI an EiweiBkorper ge­
bunden. Der Gehalt des Magensaftes an freier Salzsaure kann ein betracht­
licher sein, bis 0,5% und noch etwas mehr betragen. In niichternem Zu­
stande werden normalerweise keine wesentlichen Saftmengen abgeschieden, 
man kann nur wenige Kubikzentimeter absaugen. Den natiirlichen Reiz fiir 
die Magensaftproduktion stellt die eingefiihrte Nahrung dar. Hat der Speisebrei 
den Magen verlassen, so versiegt auch alsbald die Saftproduktion wieder. 
1m iibrigen kann eine Magensaftsekretion auch reflektorisch von extraventri­
kularen Gebieten ausgelost werden. Als der fiir die Sekretion maBgebende Nerv 
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ist der Vagus anzusehen. 1m Rahmen vegetativer tJbererregbarkeit kann es 
demnach auch zu Anomalien in der Magensaftabscheidung kommen. Bekannt 
ist ferner die reflektorische Magensaftsekretion aus psychischen Anlassen, bei 
Scheinfiitterungen, bei besonderen Geschmacks- und Geruchseindriicken u. dgl. 
Organische Erkrankungen des Magens wirken sich in einer Abanderung der 
Sekretionsverhaltnisse 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 Zeitabstanden ein an­
schauliches Bild von der sekretorischen Magentatigkeit gibt. Eine solche fraktio­
nierte Magenausheberung ist demnach wesentlich aufschluBreicher als eine 
einmalige Ausheberung, da die letztgenannte Untersuchungsmethode nur ein 
willkiirlich ,gewahltes, 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 GroBenordnung der Saure­
produktion. Der Sauregehalt kann vermehrt (Superaciditat) oder vermindert 
(Subaciditat) gefunden werden, schlieBlich kann die Salzsaureproduktion ganz 
fehlen (Anaciditat). Als Achylia gastrica bezeichnen wir einen Zustand, bei dem 
der Magensaft weder freie Salzsaure noch Fermente enthalt. Dieses letztgenannte 
Ereignis zeigt schon, daB ein regelmaBiger Parallelismus zwischen Saftmenge 
und Sauregrad nicht besteht. Gleichwohl ist gleichzeitiges Auftreten von Super­
sekretion und Superaciditat ein haufiges Ereignis und der ausgesprochen 
trockene Magen findet sich fast ausschlieBlich bei der Achylia gastrica oder bei 
ausgesprochenem Grade von Subaciditat. 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 V organgen. 

Die echte Achylia gastrica ist in der Regel keine selbstandige Magenerkran­
kung, sondern ein fiihrendes, in einer Reihe von Fallen das Friihsymptom der 
perniziosen Anamie. 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 perniziosen Anamie, 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 beschranken, bei denen auch auf den starksten 
Sekretionsreiz (Histamin) keine Salzsaureproduktion erfolgt und der gewonnene 
Magensaft keine Fermente enthalt, im Gegensatz zu den Fallen reiner Anaciditat 
bei vorhandenen Fermenten, so ist, abgesehen von der perniziosen Anamie, die 
~~chylia gastrica eine sehr seltene Erkrankung, wenn sie iiberhaupt vorkommt. 
Bei einer nicht kleinen Zahl von Fallen, die zunachst als reine Achylia gastrica 
imponierten, kommt es mitunter nach ,J ahren zu den typischen Blutverande­
rungen im Sinne der perniziosen Anamie, so daB zumindest die Vermutung 
berechtigt ist, daB alle reinen Falle von Achylia gastrica letzten Endes doch zum 
Symptomenkomplex der perniziosen Anamie gehoren. Umgekehrt schlieBen 
normale Magensaftverhaltnisse das V orliegen einer echten perniziosen Anamie 
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aus. Znriickgehen oder Versiegen der Salzsinreproduktion des Magensaftes bei 
einer mitunter zwar verminderten, im Prinzip aber vorhandenen Ferment­
produktion findet sich bei ausgedehnten Schleimhautveranderungen im Magen, 
wie wir sie unter dem Sammelbegriff der Gastritis zusammenfassen konnen. 
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 Ulcuskrankheit werden 
wir darauf hinzuweisen haben, daB es auch eine superacide Gastritis gibt. In 
diesen Fallen werden im Magensaft keine Erreger gefunden, do. sie in dem stark 
sauren Milieu nicht leben konnen. 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 fUr die Unterhaltung und Verschlimmerung einer Gastritis 
von Bedeutung sind. Zuriickgehen der Salzsaureproduktion bis zur volist8.ndigen 
Anaciditat hat als wichtiges Symptom des Magencarcinoms zu geIten. Chronische 
Ulcera fiihren nur dann zu einer Verminderung der Salzsaureproduktion, 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. 1m ganzen 
wird sich beim Ulcus, wie wir noch sehen werden, eine Superaciditat finden. 
Operierte Magen sind fast immer anacide, 'im wesentliche'n eine Folge des Ver­
lustes an Magenschleimhaut, die der Resektion ztim Opfer fallt. Wird sie bei 
einer Magenoperation vollstandig oder fast volistandig erhalten, so kann die 
Saureabsonderung normal bleiben, ja in einzelrien Fallen sogar erhoht sein. Ein 
weiterer Grund fiir die Ausbildung einer anaciden Gastritis im AnschluB an eine 
Magenoperation ist der RiickfluB von alkalischem Du~deIiaI- bzw. Jejunalinhalt 
in den Magen. Sehr h8.ufig ist eine Sub- oder Anaciditat Folge einer Affektion 
der Gallenwege, wobei dem haufig nachweisbaren GalletiickfluB eine ursachliche 
Bedeutung zukommen diirfte. Ungeniigendes Kauen, speziell bei unzureichen­
dem GebiB, kann zu einer Verlangerung der Verweildauer der Speisen im Magen 
fiihren und zu Sekretionsanomalien, speziell in der Richtung einer Sub- oder 
Anaciditat Veranlassung geben. Die Anaciditat 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 Fallen ist die Ursache der Anaciditat 
nicht ohne weiteres erkennbar. Zu beachten ist, daB Veranderungen im Mineral­
bestand des Korpers eine Anaciditat zwangslaufig zur Folge haben konnen. Wir 
diirfen nicht vergessen, daB die Bereitung einer derartig starken Salzsaurelosung 
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, daB eine langere Zeit durch­
gefiihrte salzarme Diat, wie sie im Prinzip vor allem bei Nieren- und Magen­
geschwiirskranken iiblich und, richtig angewendet, notwendig und niitzlich ist, zur 
Anaciditat fUhren' kann. Auch auf toxischer Basis kann die Magenschleimhaut 
so weitgehend geschadigt werden, daB eine sub- oder anacide Gastritis entsteht. 
Wir nennen in dieser Hinsicht als Typus einer exogenen Schadigung die Alkohol­
gastritis und als Beispiel einer endogen-toxischen Gastritis die Magenverande­
rungen bei der Uramie. Solche Beispiele lassen sich noch beliebig vermehren. 

Die Superaciditiit, mit oder ohne gleichzeitige Supersekretion, kommt als 
seltenes Ereignis ohne sonstige organische Magenveranderungen vor. Besonders 
findet sich bei vegetativ labilen Personen, vor allem bei Menschen mit erhohter 
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Vaguserregbarkeit, mitunter eine ausgesproehene Neigung zur Superaeiditat. Mit 
den Fortsehritten der Rontgenteehnik und dadureh moglieh gewordenen Er­
fassung der IDeera sind aber die reinen Superaeiditaten immer seltener geword,en, 
so daB wir sagen mussen, daB eine groBe Reihe der Mensehen, bei denen wir 
fMiher die Diagnose Superaeiditat stellten, tatsaehlieh IDeuskranke gewesen sind. 
Aueh wissen wir, daB frisehe IDeera haufig aueh heute noeh nieht mit Sieherheit 
lokalisierbar sind. 1m ganzen werden wir uns aber praktiseh auf den Standpunkt 
stellen durfen, daB eine naehgewiesene Superaeiditat bis zum Beweise des Gegen­
tells Ausdruek einer Geschwiirskrankheit ist. Die Form, in welcher speziell 
hinsiehtlieh der zeitliehen Verhaltnisse des Sekretionsoptimums zum Sekretions­
reiz die Superaeiditat auf tritt, gibt wiehtige Anhaltspunkte fUr die Lokalisation 
des geschwiirigen Prozesses. Haufig bedeutet ein Gesehwiir bereits einen Dauer­
reiz, so daB der Magen aueh in nuehternem Zustand Saft abseheidet, dessen 
Saurewerte niedrig, normal oder erhoht sein konnen. Auf einen Sekretionsreiz, 
wie er jetzt im allgemeinen in der Form von Reizlosungen (Alkohol, Coffein) 
verabfolgt wird, pflegt der Gesehwiirskranke mit Superaeiditat und nieht selten 
gleiehzeitig mit Supersekretion zu reagieren. Liegt das Ulcus in den oberen 
Absehnitten des Magens, so wird der Hohepunkt der Saurekui"ve bald naeh Ein­
gieBen der Reizlosung erreieht. Mit Versehwinden derselben aus dem Magen 
sinkt die Kurve wieder ab, die Saftproduktion hort auf, sofern nieht eine Dauer­
sekretion erfolgt. Je tiefer ein IDeus liegt, desto ausgesproehener versehiebt sieh 
auch der Hohepunkt der Superaeiditat. Beim pylorusnahen IDeus liegt das 
Aeiditatsmaximum am Ende der Entleerungszeit (superaeide Spatsekretion). 
Handelt es sieh urn ein Duodenaluleus, so kommt dies in einer superaeiden 
Naehsekretion zum Ausdruek. Bei gleiehzeitiger Stenosierung im Pylorusgebiet 
wird die Entleerungszeit und damit aueh die Sekretionsdauer verlangert sein. 

Ulcusentstehung. Die Tatsaehe, daB Superaeiditat und Supersekretion mit 
einer Uleuskrankheit weitgehend parallel gehen, wirft unmittelbar die Frage auf, 
inwieweit hierbei innere Beziehungen eine Rolle spielen. 1m klinisehen Blld 
imponieren die krankhaften Veranderungen in der Magensekretion weitgehend 
als Folgeerseheinung des IDeus. Dies wird man schon aus der Tatsaehe sehlieBen 
musseD, daB sieh der Sekretionstypus mit dem Sitze des Gesehwiirs andert. 
Andererseits muB aber jede Erorterung des Problems der Gesehwiirsentstehung 
von der Grundfrage ausgehen,<warum der Magen an einer bestimmten Stelle sein 
eigenes Gewebe verdaut und dadureh ein Gesehwiir entsteht. DaB ein Magen­
gesehwur ein Ulcus peptieum ist, muB als gesieherte Tatsaehe gelten. Derartige 
Gesehwiire entstehen aueh nur an solehen Stellen des Verdauungskanals, zu 
denen saurer Magensaft gelangen kann. Sie finden sieh vorwiegend im Gebiet des 
Magens und im Anfangstell des Zwolffingerdarms; in den untersten AbsehnitteD 
des Oesophagus sind sie schon groBe Seltenheiten, in tieferen Darmabsehnitten, 
etwa im Gebiet des Jejunums werden sie nur im AnsehluB an Magenoperatibnen, 
bei denen eine kunstliehe Verbindung zwischen Magen und einer Jejunumsehlinge 
hergestellt ist, gefunden (IDeus jejuni peptieum). Bei Anaziditat entsteht kein 
Gesehwiir. Findet man bei einem Uleuskranken eine Anaziditat, so hat das 
IDeus· sieher schon vor der Anaziditat bestanden. N atiirlieherweise verdaut der 
Magen seine Sehleimhaut nieht, erst naeh dem Tode setzt prompt eine Selbst­
verdauung ein. Die lebenden Zellen der Magensehleimhaut verfugen demnaeh 
tiber naturliehe Sehutzmeehanismen, die sie vor einer verdauenden Wirkung 
des sauren Magensaftes sehutzen. Dabei diirfte dem Sehleimuberzug des Magen­
innern eine besondere Bedeutung zukommen, der Magensehleim unterliegt 
nieht der peptisehen Verdauungswirkung des Magensaftes. In dieser Hinsieht 
ist es wiehtig zu wissen, daB eine solehe naturliehe Widerstandsfahigkeit nieht nur 
bei den Zellen der Magensehleimhaut, sondern aueh, wenn aueh wohl in nieht ganz 
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so ausgedehntem MaBe, bei anderen lebenden Korpergeweben vorliegt. Bei der 
Gastroenterostomie und der Anlage einer Magenfistel kommt es bei einwandfreier 
Technik nicht zur Verdauung des Jejunums oder der Bauchwand, obwohl Magen­
satt mit diesen Geweben in Beriihrung kommen muB. Die Gefahr eines kompli­
zierenden Verdauungsgeschwiirs ist erfahrungsgemaB um so geringer, je niedriger 
der Sauregrad des Magensaftes ist. Kommt es im Bereich des Mageps oder, was 
funktionell gleich zu achten ist, im Anfangsteil des Zwolffingerdarms zu einer 
G~schwiirsbildung, so muB das seinen Grund in einer verminderten Vitalitii.t 
und einem Verlust des natiirlichen Schutzes gegen die verdauende Kraft des 
Magensaftes haben. Wie wir una aber diese Verschlechterung in den Lebens­
bedingungen der Magenzelle enistanden zu denken haben, dariiber gibt es eine 
Reihe Theorien, jedoc~ kann eine vollbefriedigende Erklarung nach dem jetzigen 
Stande unaeres Wissens noch nicht gegeben werden. Tatsache ist, daB die Magen­
ulcera ganz vorwiegend in den Magengegenden auftreten, die mechanischen Ein­
fliissen in besonderem MaBe 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. 
Besonders haufig liegen die Ulcera in der Nahe des Pylorus bzw. wenig hinter 
dem PfoJ;tner im Duodenum. Man wird auf Grund diesel' klinischen Erfahrung 
die ursachliche Bedeutung einer vermehrten mechanischen Beanspruchung der 
Magenwand bzw. des Bulbus duodeni als ein die Geschwiirsbildung begiin­
stigendes und die Heilung verzogerndes Moment nicht in Abrede stellen 
konnen. J edoch kann mit der Anerkennung der Bedeutung dieser Momente 
das Problem der Ulcusentstehung nicht als geklart geIten. Gegen die An­
nahme, daB dem Ulcus kleine Verletzungen der Magenschleimhaut, etwa ver­
ursacht durch harte oder scharfkantige Nahrungsbestandteile, vorausgehen, 
muB eingewendet werden, daB die Wundflachen, wie sie bei Magimoperationen 
zwangsweise entstehen, in der Regel nicht zum Ausgangspunkt eines Geschwiirs 
werden. MiiBte der Chirurg eine solche Komplikation ernstlich fiirchten, konnte 
die operative Behandlung keinen so breiten Raum unter den Behandlungs­
. methoden der Geschwiirskrankheit einnehmen. An eine Reihe aIiderer Momente 
ist noch gedacht worden, durch die die Vitalitat der Magenschleimhaut in ein­
zelnen Gebieten eine Schadigung erfahren konnte. Embolische Prozesse mit 
Verschleppung infektiosen Materials wie auch Durchblutungsstorungen auf der 
Basis von GefaBveranderungen oder GefaBkrampfen sind als maBgebend in Be­
tracht gezogen worden. Damit ware -gleichzeitig die maBgebende Bedeutung 
des vegetativen Nervensystems, dessen Labilitat konstitutionell vorhanden 
sein kann, in die Diskussion einbezogen. Auf ganz schwachen FiiBen steht die 
Theorie einer hormonalen Entstehung von Magengeschwiiren. Was hier experi­
mentell etwa mit sehr groBen Hypophysindosen erreichbar ist, hat mit den 
Moglichkeiten im lebenden Organismus nichts mehr gemein. 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 solI nicht in Abrede gestellt werden, daB auch eine 
Superaciditat die Entstehung eines Ulcus begiinstigen und vor allem seine 
Heilung erschweren kann. Andererseits miissen wir una auf Grund der 
klinischen Erfahrung auf den Standpunkt stellen, daB Superaciditat und 
Supersekretion unter den Ulcusfolgen_ an erster Stelle zu nennen sind, 
wissen wir doch, daB die Sekretionsanomalien sich mit der Ausheilung des 
Ulcus zurUckbilden. Das AusmaB, in welchem Superaciditat und Super­
sekretion dem Trager in Form von Siiurebeschwerden (Acidismus) subjektiv 
zum BewuBtsein kommen, ist auBerordentlich verschieden. Wieweit das 
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brennende Schmerzgefiihl in der Magengegend selbst ala Ausdruck der Super­
aciditat oder als unmittelbarer "LTIcusschmerz aufzufassen ist, kann im einzelnen 
Fall oft schwer zu unterscheiden sein. Zu den typischen Saurebeschwerden ist 
das saure AufstoBen und das Sodbrennen zu rechnen. Dabei ist der wesentlichste 
Punkt in der Tatsache zu sehen, daB die Kardia nicht zuverlassig geschlossen 
bleibt, und demgemaB saurer Mageninhalt in die Speiserohre zuriicktreten kann. 
Solche Erscheinungen konnen beim Geschwiirskranken als ungemein lastiger 
Dauerzustand bestehen. Bekannt sind sie ferner beim organisch Magengesunden 
nach reichlichem GenuB ausgesprochener Saurewecker. Erbrechen ist ebenfalls 
eine nicht seltene Folgeerscheinung der Ulcuskrankheit. Dabei handelt es sich 
bekanntlich um eine riicklaufige Magenentleerung bei reflektorischem Pylorus­
verschluB, wodurch der Mageninhalt mehr oder weniger vollstandig in rhythmi­
schen Schiiben herausbefordert wird. Dem Ereignis, welches vom Brechzentrum 
in der Medulla oblongata gesteuert wird, geht haufig ein mit heftiger Obelkeit 
verbundenes Prodromalstadium voraus. Die Bedingungen, unter denen es zum 
Erbrechen kommt, sind sehr vielaeitige. Das Erbrechen kann zentral oder re£lek­
torisch von der Peripherie aus ausgelOst sein. Fast aIle Erkrankungen im Bereich 
des Bauches, aber auch solche im Gebiet der oberen Verdauungswege, des 
Zwerchfells, der Plem::a u. dgl. konnen reflektorisch zum Erbrechen fiihren. 
Auch rein psychogen kann es zum Erbrechen kommen, Ekelgefiihl beim Anblick 
bestimmter Gegenstande, penetrante Geriiche u. dgl., ja bloBe Vorstellungen 
solcher Dinge konnen Erbrechen auslOsen. Beim Magengeschwiir kann das 
Erbrechen ebenfalls als rein reflektorisches Ereignis auftreten. Eine bevor­
stehende Penetration meldet sich nicht selten durch gehauftes Erbrechen an. 
In anderen Fallen hat es jedoch seine besonderen Griinde, die mit den Fiillungs­
und Entleerungsbedingungen des Magena zusammenhangen. Eine profuse 
Magenblutung wird haufig zum kaffeesatzartigen Bluterbrechen (Hamatemesis) 
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 Motilitatsstorungen, wie sie in der Folge eines Ulcus auftreten konnen, die 
die unmittelbare Ursache fiir gehauftes Erbrechen werden. Bekanntlich sind es 
drei verschiedene Bewegungsvorgange, die in ihrer Zusammenarbeit die normale 
Magenfunktion garantieren. Einmal die Tatigkeit der Kardia, deren Offnung den 
Eintritt der Speisen in den Magen ermoglicht, wahrend sie sonst geschlossen ist und 
damit ein Regurgitieren von Mageninhalt verhindert. DaB dieser KardiaverschluB 
beirn Ulcuskranken mitunter kein ganz zuverlassiger ist, erwahnten wir bereits. 
Umgekehrt lost ein Ulcus wohl kaum jemals einen Kardiospasmus reflektorisch 
aus. Sehr viel wichtiger sind die Storungen, 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
vorgangen unterworfen war. Der durch ein Ulcus hervorgerufene Reizzustand 
kann sich auch auf die Magenmotilitat iibertragen, zu Hyperperistaltik und 
auch ohne Pylorusinsuffizienz zur Sturzentleerung Veranlassung geben. Ein 
abnormer Reizzustand, der den PylorusschlieBmuskel betrifft, bedeutet Ver­
starkung und Verlangerung seiner Kontraktion, die schlieBlich zur mehr oder 
weniger lang anhaltenden Dauerkontraktion, zum Pylorospasm us mit der un-

. mittelbaren Folge einer funktionellen Pylorussteno'se fiihrt. Speziell die pylorus­
Dahan Geschwiire fiihren zu einer derartigen, funktionellen Pylorusstenose. 
Jedoch sei darauf hingewiesen, daB 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 
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gefiirchtetes Leiden. Organische Pylorusstenosen kommen beim schrumpfenden, 
parapylorischen Ulcus oder auf der . Basis eines Pylorustumors zustande. Nicht 
selten verhindern organische Vera.nderungen im Pylorusgebiet nicht nur eine 
ausreichende Offnung des Pfortners, sondern sie verhindern auch eine zuverla.ssige 
VerschlieBung des Magens gegen das Duodenum. Eine solche Pylorusinsuffizienz 
ermoglicht ein Zurucktreten alkalis chen Duodenalinhaltes in den Magen mit 
entsprechender Bindung der Magensalzsa.ure, reflektorischem Abstoppen der 
Salzsaureproduktion und Storung der natiirlichen Verdauungsvorgange im 
Magen. Haufiges Zuriicktreten alkalischen, galligen Duodenalsaftes in den Magen 
fiihrt auch nicht selten zu Vera.nderungen der Magenwand im Sinne einer Ga­
stritis. Die unmittelbare Folge einer Pylorusstenose ist die mehr oder weniger 
vollstandige Behinderung der Magenentleerung. Hierdurch wird die ausreichende 
Ernahrung des Menschen aufs schwerste gefahrdet, die. Abmagerung nimmt 
speziell bei Sauglingen und kleinen Kindern alsbald bedrohliche Grade an. Der 
Magen versucht durch Steigerung seiner Kontraktionen den Widerstand zu 
iiberwinden (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 kunstlich herbeigefiihrt, um das qua.lende 
Druck- und Vollegefuhl zu· beseitigen. Auch die tiefgreifenden Magenkontrak­
tionen, die zur tJberwindung des Widerstandes einsetzen, konnen mit erheblichen 
Schmerzen einhergehen; sie lassen nach, wenn der Magen entleert ist. Dieses 
gehaufte Erbrechen groBer Mengen stark saurer Massen kann den Korper eben­
falls in groBe Gefahr bringen. Einmal ist es der groBe Fliissigkeitsverlust, den 
der Korper bei dieser Gelegenheit erleidet, zum anderen wird durch den gleich­
zeitigen Saureverlust die Blutreaktion unmittelbar gefahrdet. Es kommt zur 
Alkalose mit Auftreten tetanischer Symptome, einemZustand, 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 Sacke, 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 konnen, gefahrden die Magenfunktion und eine ausrei­
chende Ernahrung des Menschen in so hohem MaBe, daB nur durch eine Operation 
eine grundlegende Besserung erzielbar ist. Da es aber unvermeidlich ist, daB einer 
Magenoperation mehr oder weniger groBe Teile des Magens geopfert werden 
mussen, gewinnt die genauere Beobachtung der Funktion eines operierten Magens 
groBe praktische Bedeutung. Auf die einzelnen operativen Verfahren, die je 
llach Lage des Falles Anwendung finden, einzugehen, ist hier nicht der Ort. 
Reben wir das Prinzipielle und funktionell Wichtige der durch eine Magen­
operation geschaffenen Verha.ltnisse 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 Fahigkeiten des operierten 
Magens anbetrifft, so ist die Salzsaureproduktion entweder stark herabgesetzt 
oder der Magensaft in den meisten Fallen vollig anacide. Eine gewisse Ausnahme 
in dieser Rinsicht kann die reine Gastroe"hterostomie machen, besonders wenn sie 
schlecht oder gar nicht funktioniert. Die meisten Magen mit funktionierender 
Gastroenterostomie sind oder werden mit der Zeit anacide. Das gunstige Moment 
der zuriickgehenden oder fehlenden Salzsaureproduktion ist in der Tatsache 
zu erblicken, daB hierdurch speziell fiir das Jejunum ein Schutz vor dem Auf-
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treten eines Ulcus pepticum gegeben ist. Das Versiegen der Salzsaureproduktion 
im operierten Magen hangt emmal von der mehr oder weniger ausgedehnten 
Schleimhautresektion, speziell in der pylorischen Gegend ab, andererseits 
behindert der durch die Vereinigungsstelle zwischen Magen und Diinndarm 
zuriickflieBende alkalische Darminhalt reflektorisch die Salzsaureproduktion, kann 
dariiber hinaus die noch vorhandene Magenschleimhaut schadigen und funktions­
untiichtig machen (anacide Gastritis). mer die genannten Sekretionsanomalien 
hinaus wird die operative Verkleinerung des Magens in funktioneller Hinsicht 
bedeutungsvoll sein miissen. Ein kleiner Magen wird die relativ.groBen Nahrungs­
mengen der iiblichen Mahlzeiten nicht fassen konnen und bei lJberladung alsbald 
zu entsprechenden Beschwerden Veranlassung geben. Wird in einer zweck­
maBigen, 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
dauungsvorgange 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 
dad, erscheint fraglich. Bei den meisten sog. totalen Magenresektionen, die zu 
einem funktionell giinstigen Resultat fiihren; hat sich spater herausgestellt, 
daB doch gewisse Reste von Magenschleimhaut erhalten geblieben waren. Das 
Auftreten schwerer Anamien im AnschluB an ausgedehnte Magenresektionen 
lenkt die Aufmerksamkeit in ein ganz anderes Gebiet. Wir erinnern uns in 
diesem Zusammenhang an unsere Besprechungen bei der perniziOsen Anamie, 
bei denen wir auf die Beziehungen eines in der Magenwand gebildeten wirksamen 
Faktors zum Problem der perniziOsen Anamie hinwiesen. Wenn die Situation 
auch noch nicht im einzelnen iibersehen werden kann, so scheint nach dem 
was wir wissen, doch der zwingende Hinweis gegeben, daB die Magenschleimhaut 
an der Erhaltung eines normalen Bestandes roter Blutkorperchen einen wichtigen 
Anteil hat. Typische perniziose Anamien sind auffallenderweise erst viele Jahre 
nach totalen Magenresektionen beobachtet worden. 

SchlieBlich interessieren noch die rein motorischen Verhiiltnisse des 
operierten Magens. Handelt es sich nur um eine reine Gastroenterostomie 
bei erhaltenem und funktionstiichtigen Pylorus, so andert sich an den moto­
rischen Magenverhaltnissen wenig 'oder gar nichts. Anders wird die Situation, 
wenn der Pylorus verschlossen oder reseziert ist, so daB nur noch eine 
kiinstliche Verbindung zwischen Magen und einer oberen Jejunalschlinge 
vorhanden ist. Man sollte annehmen, daB dies mit einem sofortigen "Uber­
tritt des gesamten Speisebreies' in den Diinndarm gleichbedeutend ware. 
Tatsachlich ist es nicht so. Auch an der Gastroenterostomiestelle bildet sich 
eine Art Pfortnerfunktion aus, die den Speisebrei nur in Form einzelner Bissen 
allmahlich in den Diinndarm iibertreten laBt. Nur in einem kleinen Teil der 
FaIle 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 konnen, hierdurch in gewisser Weise den fehlenden Magen ersetzen, 
eine ,iiberstiirzte Passage der Speisen durch ,den Diinndarm verhindern und eine 
ausreichend lange und ausgiebige Einwirkung der Verdauungssafte im Bereich des 
Duodenums garantieren. Sicherlich steht ein operierter Magen in seiner Leistungs­
fahigkeit in jedem FaIle hinter einem gesunden zuriick. Andererseits ist es fiir 
eine sachliche Beurteilung der Verhaltnisse des operierten Magens von groBer 
praktischer Bedeutung zu wissen, daB die Natur in erstaunlichem MaBe Mittel und 
Wege findet, ein bei entsprechender Umstellung der Ernahrung funktionell recht 
giinstiges Dauerresultat mit weitgehender Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit 
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zu garantieren. Voraussetzung ist natiirlich, daB keine Komplikationen aufgetreten 
sind und es sich um eine technisch einwandfrei ausgefiihrte Operation handelt. 

1m Duodenum nehmen die Verdauungsvorgange ihren Fortgang, wobei 
der Speisebrei in erster Linie der verdauenden Wirkung von Pankreassaft und 
Galle ausgesetzt wird. In diesem Zusammenhang interessiert lediglich die auBere 
Sekretion der Bauchspeicheldriise, wahrend die hiervon unabhangige innere 
Sekretion des Pankreas ein ganz anderes Gebiet beriihrt und bei der Besprechung 
des Diabetes bereits abgehandelt worden ist. Wir wissen, daB das Pankreas 
wichtige Verdauungsfermente fiir die Aufspaltung von Kohlehydraten, Fetten 
und Eiweill produziert, wobei fiir die eiweillspaltende Wirkung des Trypsins 
eine Aktivierung durch die Enterokinase des Darmsaftes, fiir die Fettspaltung 
eine Aktivierung der Pankreaslipase durch die Gallensauren notwendig sind. 
tJber die quantitativen Abscheidungsverhaltnisse des Pankreassaftes fehlen una 
ausreichend klare Vorstellungen. Wir wissen nur, daB offenbar stark reduzierte 
Pankreassaftmengen noch geniigen, um eine ausreichende Verdauungsfunktion 
zu garantieren. Erst eine praktisch vollstandige Pankreasinsnffizienz, wie sie 
in der FoIge schwerer organischer Pankreaserkrankungen, bei Entziindungen, 
Tumoren, Cirrhosen u. dgl. auftreten kann, fiihrt zu schweren Ausnutzungs­
storungen der Nahrung. Gelegentlich kommt auch eine Achylia pancreatiea 
gleichzeitig mit einer Achylia gastrica bei der perniziOsen Anamie vor. Als 
charakteristisches Zeichen einer Pankreasinsuffizienz gilt das Auftreten von 
Fett- oder Butterstiihlen (Steatorrhoe), die vor allem Neutralfette enthalten, 
wobei auBerdem unverdaute Muskelfasern (Kreatorrhoe) nachzuweisen sind. 
Demgegeniiber ist der Gehalt des Stuhls an unverdauten Starkekornern bei der 
Pankreasinsuffizienz oft wenig eindrucksvoll, es sei denn, daB eine an Kohle­
hydrattragern reiche Nahrung gegeben wurde. Diagnostisch brauchbarer ist 
in vielen Fallen der Nachweis eines erhohten Diastasewertes im Harn. 

Bei StOrungen der Galleabsondernng wird die Fettverdauung ebenfalls in 
Mitleidenschaft gezogen, . beim GalleverschluB treten auch Fettstiihle auf, die 
auch reichlich Fettseifen enthalten. Es solI aber gleich hervorgehoben werden, 
daB auch Storungen der Fettresorption und iibermaBiger FettgenuB zu Ver­
mehrung der Fette im Stuhl fiihren konnen, und daB eine allein auf dem Fett­
befund im Stuhl aufgebaute speziellere Diagnose sehr gewagt ist und zu Irr­
tiimern Veranlassung geben kann. Der Fettstnhl nach GalleverschluB wird nicht 
auBerdem andere unverdaute Nahrnngsreste 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 enthalt eine ganze Reihe von Substanzen, die teils auf diesem Wege 
zur Ausscheidung kommen, teils besondere biologische Bedeutung haben. Als 
besonders wichtig haben die Gallensanren und der Gallenfarbstoff zu gelten. 
Von den Gallensanren betonten wir beI'eits, daB sie fiir eine geordnete Fettver­
dauung unerlaBlich sind. Aber nicht nur ihr Fehlen im Darm wirkt sich fiir die 
Verdauungsvorgange ungiinstig aus, sondern ihre' Stauung, die sie in den Blut­
kreislauf und den Korper reichlich iibertreten laBt, ist kein gleichgiiltiges Ereignis. 
Sie werden fiir den qualenden Juckreiz bei der Gelbsucht und fiir die Entstehung 
der lebensbedrohenden klinischen Erscheinungen des Coma hepaticum ange­
schuldigt. In diesem Zusammenhang s~i gleich darauf hingewiesen, daB eine 
gleichzeitige Stauung von Gallefarbstoffen und Gallensauren nur bei Galle­
abfluBbehinderung erfoIgt, wahrend bei jenen Formen von Gelbsucht, bei denen 
die Gallenwege frei sind und die Ursache der Gelbsucht in anderen krankhaften 
Bedingungen zu snchen ist, weder eine Stauung der Gallensauren noch eine 
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Storung der Fettverdauung vorliegt. Die Galle ist bekanntlich das Sekretions­
produkt der Leberzellen. 1m Gegensatz zum Magensaft wird sie dauernd in rhyth­
mischen Schuben abgesondert. Dennoch ist we Abscheidung keine absolut gleich­
maBige. Es entspricht der zweckmaBigen Einrichtung aller Korperfunktionen, 
daB die Abgabe wirksamer Gallenbestandteile in den Darm sich nach den 
jeweiligen Bedarfsverhii.ltnissen richtet. Speziell ist es notwendig, daB beim Ein­
dringen groBerer Fettmassen in das Duodenum wirksame Galle in ausreichender 
Menge zur Verfugung steht. Fiir diese FaYe besitzt der Organismus in seiner 
Gallenblase ein Reservoir, in welchem stark eingedickte Galle aufbewahrt wird, 
welche bei Bedarf, etwa nach einer Fettmahlzeit, ausgepreBt wird und auf diese 
Weise eine vermehrte Fettverdauung ermoglicht. Die Eindickung der Galle 
in der Gallenblase iSt ein komplizierter Vorgang, der nicht als einfache Ruck­
resorptioll 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 geschii.digt oder aufgehoben sein. Fehlt 
die Gallenblase, so kann die Eindickungsfunktion der Gallenblase von kompen­
satorisch erweiterten groBen Gallengangen der Leber mehr oder weniger aus­
gesprochen ubernommen werden, sich also eine Art Ersatzgallenblase bilden. 
In den Gallenwegen kann es zur Steinbildung kommen. "Ober die Entstehung der 
Gallensteine ist an anderer Stelle bereits gesprochen worden. Die Hauptmasse 
derselben entsteht in der Gallenblase. Die Cholelithiasis ist eine hii.ufige Er­
krankung, von der das weibliche Geschlecht wesentlich hii.ufiger betroffen wird 
als das mannliche. Eine groBe Reihe der Steintrager weill von der Krankheit 
nichts, die Cholelithiasis braucht uberhaupt keine Krankheitssymptome zu 
machen. Vor allem groBe Solitii.rsteine liegen mitunter J ahrzehnte ruhig in der 
Gallenblase und konnen dauernd funktionell bedeutungslos bleiben. Anderer­
seits kann aber auch eine Cholelithiasis zu einer subjektiv ungeheuer schmerz­
haften und objektiv bedeutungsvollen, ja lebensgefahrlichen Krankheit werden. 
Die Steine werden im wesentlichen dann gefii.hrlich, 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 Gallenstein einklemmt, werden sich verschiedene Folgeerscheinungen 
ergeben mussen. Gallensteine, die sich bereits im "Obergangsgebiet zum CystiCllS 
einkeilen, bedingen sehr haufig einen VentilverschlllB in der Form, daB sich die 
Gallenblase zwar noch fiillen, aber nicht mehr entleeren kann. Dies fiihrt zu 
praller Fullung 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 Bauchhohle 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, 
so bedeutet die Perforation der Gallenblasenwand gleichzeitig eine Ausbreitung 
der Entziindung, in erster Linie eine Peritonitis. 1st 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 Ab­
fluB der Galle in den Darm wird bei einem derartig lokalisierten VerschluBstein 
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selbstverstandlich nicht behindert. Eine Gallenstannng tritt erst ein, wenn 
Hepaticus oder Choledochus verschlossen werden. Beim Hepaticnsstein wird 
die Galle nur im Lebergebiet gestaut, beim Choledochusstein kann gleichzeitig 
eine Stannng in der Gallenblase eintreten, wenn dies auch kein regelma6iges 
Ereignis ist. Da6 eine Gallenstauung nicht notwendigerweise das Vorliegen 
einer Steinkrankheit voraussetzt, sondern da6 auch andere raumbeengende 
Prozesse im Bereich der Gallenwege zur Gallenstauung fiihren konnen, wie auch 
eine Abflu6behinderung durch DrnckwirkuIlg von au6en verursacht sein kann, 
ergibt sich von selbst. Das fiihrende Symptom einer Gallenstauung ist der 
Ikterns. Gallebestandteile treten in das Blut und die Gewebe liber. 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, wahrend der Stuhl beim totalen Verschlu6 
vollig acholisch ist. Nicht jede Form von Ikterus ist durch eine Gallenstauung 
hervorgerufen. An anderer Stelle wiesen wir bereits darauf hin, da6 Bilirubin 
das eisenfreie Oxydationsprodukt des roten Blutfarbstoffes ist. Wie wit heute 
sicher wissen, kann Bilirubin aus Hamoglobin auch extrahepatisch entstehen. 
Dennoch ist daran festzuhalten, da6 die Umwandlung praktisch eine Funktion 
der Leber ist, wobei der Leberzelle selbst die entscheidende Bedeutung zukommt. 
Vermehrter Zerfall roter Blutkorperchen fiihrt zu verniehrter Bilirubinbildung 
und damit auch zum Ikterus. Die Galle enthalt besonders reichlich Bilirubin. 
Da sie in diesen Fallen ihren normalen Ausscheidungsweg benutzen kann, 
enthalt der Harn in der Regel kein Bilirubin. Das -Schulbeispiel dieser Art 
ware der hiimolytische Ikterns. Schlie6lich fiihren auch Erkrankungen des 
Leberparenchyms zum Ikterus. Entziindliche Erkrankungen desselben entstehen 
vorwiegend durch Einwandern von Erregern liber die Gallenwege. Immer mehr 
neigt man- heute zu der Ansicht, daB der sog. katarrhalische Ikterus kein Ver­
schlu6ikterus durch einen Schleimpfropf im Choledochus, sondern Ausdruck 
einer Hepatitis seL Bei den entziindlichen Leberkrankheiten kann eine Infektion 
der Gallenwege (Cholangitis) vorausgegangen oder gleichzeitig vorhanden sein, 
doch ist dies keine Vorbedingung. Lebertumoren oder Tumormetastasen konnen 
ebenfalls mit Ikterus einhergehen. Ebenso fiihrt eine Reihe von Giften liber eine 
schwere toxische Leberparenchymschadigung zum Ikterus. Erinnert sei vor 
allem an die Phosphorvergiftung, die auch als gewerbliche Erkrankung in 
Betracht kommt. Die akute gelbe Leberatrophie geht regelma6ig mit schwerem 
Ikterus einher, ebenso ein -gro6er Teil fortgeschrittener Lehercirrhosen, wie 
sie im Anschlu6 an eine gro6e Reihe verschiedenster Erkrankungen des Leber­
parenchyms auftreten konnen. Man mu6 annehmen, da6 das gebildete Bili­
rubin bei den schweren Leberparenchymerkrankungen nicht in geordneter 
Weise durch die Gall~ncapillaren weitergeleitet werden kann und deshalb in 
das Lymph- und Blutgefa6system libertritt, wenn nicht eine gleichzeitige 
Schadigung der Blut- und Lymphcapillaren ffir die fehlerhafte Ableitung 
der Galle anzuschuldigen ist. Die Galle der Leberkranken wird dement­
sprechend oft auffallend bilirubinarm gefunden .. Die genannte intrahepatische 
Form eines Ikterns ist nach uuseren Ausfiihrungen demnach Folge der 
parenchymatosen Lebererkrankung. Andererseits wird aber auch ein Stau­
ungsikterus durch Steinverschlu6 zur Schadigung der Leberzellen und damit 
der Leberfunktion fiihren mlissen. Langer dauernder totaler oder fast totaler 
Galleverschlu6 ist aus diesem Grunde mit dem Leben nicht vereinbar. In 
ahnlicher Weise kann auch, wie wir bereits an anderer Stelle hervorhoben, 
eine langer dauernde Blutstauung in der Leber zur Leberinsuffizienz fiihren. 
Der Enddefekt kann derselbe sein, me bei primaren Parenchymerkrankungen, 
die auf sehr verschiedene Weise zustande kommen konnen. Entsprechend der 
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·vielseitigen Funktion der Leber, speziell als maBgebendes. Organ fiir eine groBe 
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 Verhii.ltnisse hinzuweisen., 
Das Ende des Leberkranken steht vielfach unter den Zeichen ausgesprochener 
cerebraler Symptome, die weitgehend an die Verhii.ltnisse des Coma diabeticum 
oder uraemicum erinnern. Der Zustand wird als Coma hepaticnm bezeichnet. 
Die Ursache der einzelnen Symptome ist noch nicht genauer bekannt. Man ver­
mutet, daB retinierten Gallensauren eine wesentliche Bf'..deutung zukommt. 
DaB retinierte Gallenfarbstoffe schadlich wirken, ist nicht festgestellt. Die 
Blutungsneigung beim VerschluBikterus beruht auf einem Prothrombinmangel 
in der Leber. Bei gestorter Fettresorption kann auch Vitamin K nicht resorbiert 
werden, dieses aber ist zur Bereitung von Prothrombin in der Leber erforderlich. 
Parenterale Zufuhr von Vitamin K beseitigt die Blutungsneigung prompt. 

Darm. Kehren wir nunmehr zu dem eigentlichen Verdauungsschlauch 
zurUck, so hatten wir den Speisebrei bei seiner Passage durch die verschiedenen 
Abschnitte des Darms zu verfolgen. Auch hier werden wir mit Storungen che­
mischer und mechanischer Natur zu rechnen haben, wobei ein Zusammenhang 
insofern bestehen muB, als das AusmaB normaler oder krankhafter Verdauungs­
vorgange wie auch die im oberen Diinndarm einsetzende Resorption der abge­
bauten Nahrungsbestandteile.von der Verweildauer in den maBgebenden Darm­
abschnitten abhii.ngig sein wird und mit Beschleunigung oder Verlangsamung 
der Passage Anderungen erfahren muB. Was iiber die fermentativen Verdauungs­
storungen 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. 
1m iibrigen wissen wir iiber die Bedeutung des Darmsaftes fiir die Verdauung 
noch sehr wenig und konnen uns kein Urteil dariiber bilden, ob es Storungen 
gibt, die auf eine veranderte Dartnsaftsekretion zurUckzufiihren waren. Dagegen 
kommt im Diinndarm in Gestalt der Bakterienflora ein Moment hinzu, welches 
fiir die Pathologie der Verdauung von Bedeutung ist. 1m Magen konnen 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 groBe Reihe anderer Erreger. Sie konnen 
ebenfalls die Spaltprodukte der Nahrungsmittel angreifen und abbauen. EiweiB­
{aulnis und Kohlehydratgarung sind die Erscheinungen, welche auf die Einfliisse 
einer pathologischen Bakterienbesiedelung zurUckzufiihren sind. Friiher hat 
man die Faulnis- und Garungsdyspepsie als vollig verschiedene Dinge angesehen; 
heute wissen wir, daB diese grundsatzliche Trennung nicht moglich ist, sondern 
daB bei Anderung des Reaktionsmilieus eine Faulnisdyspepsie in eine Garungs­
dyspepsie . -qmschlagen kann. Derartige pathologische Verdauungsvorgange 
sind auch in der Regel fUr die Darmmotorik nicht gleichgiiltig, sie stellen einen 
standigen Reizzustand dar, der zur Hyperperistaltik und Beschleunigung der 
Passage fiihrt. Dementsprechend bleibt fiir eine ausreichende Verdauung und 
Resorption nicht geniigend Zeit, der Stuhl enthalt unverdaute Nahrungsreste, 
ist abnorm wasserreich und durchfallig. Das Erscheinen solcher Diinndarm­
diarrhoen setzt gleichzeitig eine Hyperperistaltik -des Dickdarms voraus. Sehen 
wir von jenen Fallen ab, bei denen die Hyperperistaltik und damit die Durch­
falle reflektorisch ausgelost sind, ohne daB eine eigentliche Darmerkrankung 
vorliegt, etwa bei nervosen Menschen, bei BAsEDowscher Krankheit, wahrend 
der Menstruation u. dgI., so sind aIs auslosendes Moment der Hyperperistaltik 
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ein pathologischer Darminhalt oder auch eine Erkrankung der Darmwand an­
zusehen. Gelegentlich liegt die auslOsende U rsache bereits in Storungen der 
Magenverdauung. Gastrogene Diarrhoen werden besonders bei anacidem Magen 
gefunden. Beidieser Gelegenheit wird, wie wir bereits ausfiihrten, ein Hoch­
wandern und eine Wucherung der Bakterien moglich, wodurch dyspeptische 
Storungen entstehen konnen. Die selteneren Diinndarmdurchl3lIe sind an ihrer 
Beimengung unverdauter Nahrungsbestandteile zu erkennen, wahrend die 
DickdarmdurchlaIIe im wesentlichen durch ihren vermehrten Wassergehalt 
charakterisiert sind. Dabei ist die hauptsachlichste Ursache des Wasserreichtums 
in der ungenugenden Wasserresorption durch den Darm zu sehen. Ob dariiber 
hinaus bei intaktem Darm eine vermehrte Darmsekretion stattfindet, erscheint 
fraglich. Bei entziindlichen Darmveranderungen ist diese Moglichkeit uber die 
Tatsache, daB sich dem Durchfall Entzundungsprodukte in Form von Blut, 
Eiter und Schleim beimengen, in Betracht zu ziehen. Jede Verdauungsstorung 
im Darm, mag sie auf Fermentstorung beruhen oder auf einer pathologischen 
Tatigkeit der Bakterienflora, kann zu Durchfallen Veranlassung geben. Auch 
ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB Darmparasiten die auslosende Ursache 
darstellen. In gleicher Weise konnen alle Darmwanderkrankungen zu Durch­
fallen fuhren. 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 Uramie schadigen . 
die durchtretenden, nach dem Magendarmkanal umgeleiteten Stoffwechsel­
schlacken die Schleimhaut und erzeugen kolitische Bilder mit Durchfallen. 
Eine Reihe von Giften, speziell Schwermetalle, werden durch den Darm ausge­
schieden und konnen dabei neben hyperkinetischen Storungen ebenfalls zu 
Schleimhautschadigungen und Durchfallen fahren. 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 dabei auftretenden, oft mehrere Liter betragenden taglichen Wasser­
verlustes ein. unmittelbar gefahrliches Leiden werden. 

Verlangsamte Darmpassage mit abnorm seltener Stuhlentleerung bezeichnen 
wir als Obstipation. 1m Symptomenkomplex der Verstopfung konnen sich eine 
ganze Reihe verschiedenster krankhafter V organge verstecken. Nicht selten 
handelt es sich gar nicht um eine Passageverzogerung, sondern· um ein ver­
langertes Verweilenim Enddarm. Die normale Stuhlentleerung wird dadurch 
geregelt, daB der Zeitpunkt einer notwendigen Entleerung dem Menschen durch 
das Gefuhl des Stuhldrangs zum BewuBtsein gebracht wird. Wird diesem Gefiihl 
aus mitunter vollig unsachlichen GrUnden nicht die genugende 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 MaBe zum BewuBtsein kommt und damit 
eine regelmaBige Darmentleerung unterbleibt. Mitunter veranlaBt auch die 
Schmerzhaftigkeit der Stuhlentleerung (Hamorrhoiden, Analfiss~en u. dgl.) 
die Menschen,. dem natiirlichen Stuhldrang nicht rechtzeitig und regelmaBig 
nachzugeben. In Betracht zu ziehen ist immer, daB das Fehlen des Stuhldranges 
Symptom einer echten Nervenerkrankung, etwa eines Ruckenmarkstumors 
sein kann. Manchmal liegt eine Spina bifida 'lor. Hier handelt es sich also, 
wie gesagt, nicht um echte Passagebehinderung, so daB diese Erscheinungen 
in das eigentliche Gebiet der Obstipation streng genommen nicht herein­
gehoren, wenngleich sie fiir den Trager als Verstopfung imponieren. Sie 
konnen aber zu Passagestorungen im hoheren Dickdarmabschnitten, speziell 
zu Atonie fiihren. Echte Passagestorungen konnen einmal durch eine nicht 
ausreichende Vorwartsbewegung hervorgerufen werden, also durch eine Hypo-
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peristaltik, andererseits kann die Ringmuskulatur des Darms sich fest um 
den Kot herumlegen und auf diese Weise die Weiterbewegung verhindern. 
Man ist friiher geneigt gewesen, diese beiden Formen der Obstipation als 
atonische und spastische voneinander zu trennen. Die Erfahrung hat aber ge­
lehrt, daB eine solche grundsatzliche Trennung nicht moglich ist, so daB wir 
alie Anderungen im Tonus und der Peristaltik der Darmmuskulatur unter dem 
Begriff der Dyskinesen zusammenfassen. Dyskinetische Storungen: im Bereich 
des Darms kommen bei vegetativ Iabilen Menschen vor, im iibrigen ist immer 
danach zu fahnden, ob sie nicht durch einen krankhaften ProzeB an irgendeiner 
Stelle des Verdauungskanals reflektorisch ausgelOst sind und unterhalten werden. 
So finden wir diese Storungen bei der Ulcuskrankheit, bei Affektionen der 
Gallenwege, bei chronischer Appendicitis, bei Adnexerkrankungen und vielen 
anderen Affektionen im Bereich des Bauches. Angeborene Lage- und Form­
anomalien des Darms erweisen sich nicht selten als Ursache einer Obstipation . 

. SchlieBlich darf nicht vergessen werden, daB eine Obstipation Ausdruck 
eines echten stenosierenden Prozesses im Bereich des Darmes sein kann. 
Entziiudungen und ihre Folgen in Form von Strikturen konnen zu Verlegung 
des Darmlumens Veranlassung geben, vor aliem ist an Darmtumoren zu 
denken. Abkrrickungen des Darms durch Druck- oder Zugwirkungen oder 
Darmverschlingungen konnen zum Passagehindern:is werden. In den letztge­
napnten Fii.n~n ist die Symptomatik nicht auf die Zeichen einer gewohn­
lichen Obstipation beschrankt, sop.dern die Erscheinungen des Darmver­
schlusses beherrschen das Bild. Auch die verschiedenen Formen des Dens 
fiihren zur Stuhlverhaltung, haben dariiber hinaus gelegentlich spastische 
Darmkontraktionen, haufiger Darmatonie und Gasfiillung der Darme 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 urrmittelbar lebensbedrohlichen Zustande eines kompletten 
Darmverschlusses. Partielle TIeusformen konnen oft lange Zeit unter dem Bilde 
einer Obstipation verlaufen, allerdings sollten die in der Regel zumindest zeit­
weise auftretenden Leibschmerzen, verbunden mit Brechneigung u.nd Erbrechen, 
ein alarmierendes Symptom sein, sich nicht mit der Diagnose einer ungefahr­
lichen Obstipation zu begniigen. Man rechne vor allem mit der Moglichkeit, 
daB sich in diesen Erscheinungen ein in der Entwicklung begriffenes Darm­
carcinom zu erkennen geben kann. Darmspasmen, die sich bis zu TIeus­
erscheinungen steigern konnen, brauchen nicht an ein bestimmtes organisches 
Substrat gebunden zu sein. In diesem Zusammenhang sei insbesondere an 
die Bleivergiftung erinnert, welche auBerordentlich stiirmische und schwere 
TIeuserscheinungen hervorrufen kann, so daB die Abgrenzung gegen einen echten, 
anatomisch bedingten DarmverschluB ~uBerordentliche Schwierigkeiten mach en 
kann. Bei Neberrniereninsuffizieuz und bei der kongenitalen Porphyrinurie 
werden ahnliche Erscheinungen beobachtet, ohne daB die irrneren Zusammen­
hange geklart waren. Erkrankungen des Bauchfells, speziell die Peritonitiden 
verschiedener Genese, beeinflussen, sofern der Darm in die Erkrankung nicht 
einbezogen ist, die Darmbewegung in hohem MaBe, meistens in der Richtung der 
Stuhlverhaltung und Darmatonie. Gasfiillung des Darms (Meteorismns) ist 
ein haufiges Begleitsymptom. Hinzukommt neben der Schmerzhaftigkeit reflek­
torisches heftiges Erbrechen und reflektorische Spannung der Bauchmuskulatur. 
Peritonealcarcinosen machen ahnliche, wenn auch meist nicht so ausgesprochene 
Erscheinungen, insbesondere sind die Schmerzen speziell bei den eitrigen Peri­
tonitiden entschieden heftiger und der gauze VerIauf ein wesentlich stiirmi­
scherer. Fiir die Bewertung des Krankheitsbildes treten die gleichzeitigen 
Darmsymptome vollig an Bedeutung zurUck, wenn sie auch diagnostisch wichtig 
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sein kOllllen. Auf Einzelheiten der verschiedenen Krankheitsbilder, die in das 
Gebiet der Bauchorgane hineingehoren, einzugehen, kann nicht unsere Auf­
gabe sein. 

Bauchwassersucht, kelllltlich an einer horizontal begrenzten, bei Lage­
wechsel verschieblichen Dampfung in den abhangigen Bauchpartien, tritt in 
Form des entziindlichen Ascites oder als Stauungsascites auf. Der entziindliche 
Ascites ist spezifisch relativ schwer und eiweiBreicher (RIVALTASche Probe 
positiv) als der Stauungsascites (RIVALTASche Probe negativ). Bauchfell­
entziindungen, Peritonealcarcinosen u. dgl. fiihren zu entziindlichem Ascites, 
ein Stauungsascites kallll als Symptom einer Kreislaufinsuffizienz oder auf del' 
Basis einer lokalen AbfluBstorung im Venengebiet auftreten. AbfluBbehinderung 
im Gebiet der unteren Hohlvene fiihrt neben Ascites zu Odem der unteren 
Korperhalfte, wobei es alsbald kompensatorisch zur Ausbildung eines Kollateral­
kreislaufes in den Bauchdecken kommt. Beim Pforta,derverschluB wird es 
ebenfalls zum Stauungsascites, nicht jedoch zum Odem der unteren Korper­
halfte kommen. -ober das zugrunde liegende Leiden hinaus wird sich jeder 
Ascites als raumbeanspruchender ProzeB auf die nahere und weitere Umgebung 
ungiinstig auswirken miissen. 

XIII. N ervensystem. 
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. DaB mit einer solchen Einteilung keine 
absolute Trellllung der genannten Gebiete beabsichtigt sein kallll, vielmehr im 
Auge behalten werden muB, daB fiir viele Vorgange aIle Teile des Nervensystems 
als untrennbares Ganzes zusammenwirken, ergibt sich von selbst. Trotzdem 
erweist sich auch fiir die Beurteilung krankhafter Vorgange die genallllte Eintei­
lung als praktisch, weil sie uns, je nach dem vorliegenden krankhaften Sym­
ptomenkomplex, die Vorstellung vermittelt, an welcher Stelle wir die Storung zu 
suchen haben, ein Anhaltspunkt, der fiir das Verstandnis des Wesens der Er­
krankung von entscheidender Bedeutung ist. 

Bei Beurteilung von Storungen im Gebiet peripherer Nerven ist von der nor­
malen Funktion dieser Gebilde auszugehen. Der periphere Nerv hat in erster 
Linie die Fahigkeit, durch Reize erregt werden zu konnen. N atiirlicherweise 
erfolgt diese Erregung nur an seiner Peripherie, also fiir den sensiblen N erven 
an seinem endstandigen Rezeptionsorgan, fiir den motorischen in del' 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 Qualitat des Reizes eine gegebene. Reizungen eines Sinnes­
nerven, etwa des Sehnerven, werden immer nur zu den entsprechenden Sinnes­
wahrnehmungen, z. B. einem optischen Eindruck fiihren, Reizung eines motori­
schen Nerven zur Tatigkeit 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 Reizqualitaten an der gereizten Nervenstelle 
abspielt, wissen wir nicht. Besonders ist das Wesen des physiologischen Reizes, 
also wenn wir etwa eine bewuBte Bewegung ausfiihren, nicht bekannt. Wir 
wissen nur, daB z. B. mechanische, elektrische, thermische, akustische, optische 
und chemische Einwirkungen als Reize wirken kOllllen, wobei diese Momente 
nicht nur als Reiz wirken, sondern auch die Ansprechbarkeit des Nerven fiir 
Reizaufnahme und Reizleitung andern. DaB der in der Folge einer Reizung im 
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Nerven sich abspielende Vorgang einen ArbeitsprozeB mit Energieaufwand 
darstellt, ist schon an den dabei auftretenden elektrischen Stromen zu erkennen. 
Der dabei entstehende Sauerstoffbedarf muB aber sehr klein und ohne Schwierig­
keiten zu decken sein, so daB sich Ermiidungserscheinungen nicht einstellen, 
es sei denn, daB der Nerv durch die Reize direkt geschadigt wird. Der klarste 
Vorgang einer Schadigung des peripheren Nerven liegt bei der Kontinnitats­
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 auBere Einwirkungen konnen zur 
Schadigung der peripheren N erven und damit zur Beeintrachtigung ihrer Funktion 
Veranlassung geben. Zunachst fiihren derartige Einfliisse in der Regel zu Reiz­
erscheinungen, die sich im sensiblen Anteil in Schmerzen und Parasthesien, mit­
unter paroxysmal auBern, wobei auch der Nervenstamm selbst druckempfindlich 
gefunden werden kann. Die Erscheinungen werden in dem Sammelbegriff 
der Neuralgien zusammengefaBt. Doch konnen dabei auch motorische Reiz­
erscheinungen in Form von Spontanzuckungen, motorischer Ubererregbarkeit, 
reflektorischen Muskelspannungen u. dgl. auftreten. Die Ubergange von Neur­
algien zu Neuritiden sind flieBend, vor allem wenn man, wie es sich eingebiirgert 
hat, unter Neuritis nicht nur die echte Nervenentziindung versteht, sondern 
auch die durch toxische Momente bedingten Schadigungen der Nervenfunktion 
in nicht ganz logischer Weise in das Gebiet der Neuritiden einreiht. Wirken 
irgendwelche auBere Faktoren auf einen peripheren Nerven ein, so kann man 
in der Regel feststellen, daB die Leitfahigkeit im motorischen Anteilleichter und 
ausgesprochener ladierbar ist als im sensiblen, bei vollstandiger Zerstorung 
erlischt selbstverstandlich 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 
Leitungsanasthesie ausgedehnte Verwendung finden. Giftige Substanzen, die 
im Korper kreisen, werden Nervenschadigungen an den verschiedensten Korper­
stellen gleichzeitig setzen konnen und damit zu dem Zustandsbild der Poly­
neuritis mit sekundaren Lahmungserscheinungen und Sensibilitatsstorungen 
Veranlassung geben. Man beobachtet solche Erseheinungen bei vielen Infek­
tionskrankheiten, besonders gefiirchtet sind sie bei der Diphtherie, dl), als 
Friihsymptom das Gaumensegel haufig gelahmt wird. Von exogenen Giften ware 
als bekannteste Beispiele auf den Alkohol und das Blei hinzuweisen. Dureh 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 kaml. Bei einer Reihe von Polyneuritiden 
ist das auslosende Moment nicht bekannt. Die klinische Erfahrung lehrt, daB 
z. B. beim Diabetes und der Arteriosklerose haufig Symptome einer Polyneuritis 
auftreten. Polyneuritis kann auch Ausdruck einer Mangelkrankheit sein. Die 
sehr eindrucksvollen neurologischen Erscheinungen bei der Beriberi beruhen auf 
einer lokalen Kohlehydratstoffwechselstorung in der Nervenzelle. Der Phosphor­
saureester des Vitamins Bl stent einen integrierenden Bestandteil des Ferment­
systems dar, welches den Kohlehydratstoffwechsel beherrscht. Fehlt das 
Vitamin, so kommt es in den Nervenzellen zur Anhaufung von Sauren, speziell 
von Brenztraubensaure, und dadurch zu StOrungen der Funktion in Form von 
Reiz- oder Ausfallserscheinungen. In anderen Fallen imponiert die Polyneuritis 
als selbstandige infektios'e Erkrankung unklarer Atiologie. Manche Formen 
von Polyneuritis machen nicht beim peripheren Nerven halt, sondern 
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beteiligen auch Spinalganglien und Teile des Ruckenmarkes. Dies gilt ins­
besondere fiir das als Landrysche Paralyse beschriebene Krankheitsbild, 
welches haufig als akute, ascendierende Polyneuritis beginnt, aber sich dann 
mit Symptom-en einer Poliomyelitis mehr oder weniger ausgesprochen kombi­
nieren kann. FUr die Entstehung von Schadigungen am einzelnen peripheren 
Nerven werden im Prinzip auch die gleichen Einwirkungen maBgebend sein 
konnen wie bei der Entstebung einer Polyneuritis und ibrer Folgen. DaB es sich 
bei den isolierten Erkrankungen in der Regel nicbt urn allgemeine, sondern urn 
lokal entstandene Scbadigungen handeln wird, versteht sicb von selbst. Vor 
allem kommen in solcben Fallen mecbanische und lokal entzundlicbe Momente 
in Betracbt. Zug- oder Druckwirkungen durch Tumoren oder Narben konnen zur 
Zerstorung der Nerven fwren. Ais typiscbes Beispiel nennen wir die Recurrens­
labmung bei Mediastinaltumoren und Aortenaneurysmen, den Druck von 
Halsrippen auf Nerven des Plexus brachialis, die mecbaniscbe Einwirkung 
von Fremdkorpern, etwa Gescbossen, von abgebrocbenen Knocbenstucken 
oder auch von Knocbenwucberungen bei deformierenden Knochenprozessen. 
Durch derartige deformierende Veranderungen konnen speziell die pbysio­
logiscben Knocbenoffnungen fur den durcbtretenden Nerven zu eng werden. 
Solcbe Beispiele lassen sich beliebig vermebren, wobei je nacb dem betroffe­
nen Nervengebiet charakteristiscbe Krankheitserscbeinungen entsteben. 1m 
Gebiete des N ervenstammes und seiner Scbeide sind es entziindlicbe Ver­
anderungen oder als Folge derselben bindegewebige Verwacbsungen, die die 
Funktion beeintracbtigen konnen. Aucb erweiterte Venen konnen mechanisch 
ungiinstig wirken. Bei den neuritis chen Erscbeinungen der Caissonarbeiter 
sind Gasblasen in der Umgebung peripherer Nerven festgestellt worden. 
DaB extreme Temperatureinwirkungen den Nerven ebenso definitiv scbadigen 
konnen wie jedes andere Gewebe aucb, ergibt sich von selbst. Kurze Kalte­
einwirkung setzt zunacbst die sensiblen Fasern bzw. die sensiblen Endi­
gungen vorubergebend auBer Funktion und wird daber als lokales Anastheti­
cum verwendet. Lokale Durchblutungsstorungen konnen auch im peripheren 
Nervengebiet zu funktionellen Storungen Veranlassung geben. Vollstandige 
Drosselung der Blutzufubr wird von peripheren Nerven einige Stunden obne 
die Gefabr bleibender Schadigung vertragen. Viel empfindlicher ist das 
Zentralnervensystem. Nervenfasern, die keine Funktion mebr haben (z. B. 
nacb Gliederamputation), verlieren bald ibre Funktionstiicbtigkeit. Neben 
den Erkrankungen, bei denen die Storung der Funktion eines N erven durcb 
einen in seiner Umgebung sich abspielenden Vorgang verursacht wird, kann 
natiirlich ein Nerv auch primar erkrankt sein, wobei es sicb urn ecbte Ent­
ziindungen oder deren Folge handelt. 1m konkreten Fall ist die Entscbeidung, 
ob es sich urn eine primare Neuritis oder urn eine sekundiire, symptomatische 
Erkrankung handelt, von groBer Wichtigkeit. Jeder Nerv kann selbstandig 
erkranken, relativ haufig und ein besonders markantes Zustandsbild dieser 
Art ist z. B. die lscbias. Fuhrt irgendein KrankheitsprozeB zur definitiven 
Schadigung eines peripheren Nerven an einer bestimmten Stelle, so degeneriert 
das von der Unterbrechungsstelle peripber gelegene Stuck, gleicbgiiltig, ob es 
sich urn einen sensiblen oder motoriscben Nerven handelte. Das zentrale Stuck 
bleibt erhalten, solange die dazugeborige Ganglienzelle, die fUr den motoriscben 
Nerven im Vorderborn, fiir den sensiblen im Spinalganglion liegt, erhalten und 
mit dem Nervenstuck verbunden ist. Bleibt die Nervenversorgung definitiv 
unterbrocben, so kommt es zu degenerativer Atrophie der gelabmten Muskulatur 
mit elektrischer Entartungsreaktion und tropbischen Storungen in der nicht mebr 
sensibel innervierten Haut. Eine Regeneration der Nerven findet vom zentralen 
Ende aus statt, sofern die zugeborige Ganglienzelle intakt ist. Dabei kann der 
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durohtrennte Nerv nioht nur in sein peripheres Ende hineinwaohsen, .was duroh 
Nervennaht wesentlioh erleiohtert wird, sondern direkt auoh in einen Muskel 
hinein und neue Endplatten bilden. Waohst ein dUrohsohnittener Nerv in sein 
peripheres Ende ein, so wird in einiger Zeit erst die sensible, dann die motorisohe 
Funktion wiederhergestellt. Die Mogliohkeit des Einwaohsens eines zentralen 
Nervenstumpfes ist nioht auf sein eigenes peripheres Ende besohrankt, sondern 
auoh in fremde Nervenenden moglioh, so daB ein soloher Nerv bei Vereinigung 
mit einem fremden peripheren Nervenstiiok ein ganz anderes Innervationsgebiet 
bekommt, als ihm natiirlioherweise zusteht. Einer derartigen Nervenpfropfung 
bedient sioh die Chirurgie zur Behandlung von Lahmungen. Der Mensoh vermag 
in solohen Fallen mehr oder weniger vollstandig umzulernen und kann, wenn etwa 
der Hypoglossus auf den gellihmten Faoialis verpflanzt ist, nun mit Hille des 
Hypoglossus seine mimisohe Gesiohtsmuskulatur wieder regelreoht bewegen. 

1st nioht der periphere Nerv, sondern das Riiekenmark von einem krankhaften 
ProzeB betroffen, so wird das Krankheitsbild komplizierter. Die funktionelle 
Bedeutung des R~okenmarks liegt einmal darin, daB es mit seinen Leitungs­
bahnen (weiSe Substanz) die Verbindung zwisohen peripherem Nerv und den 
Gebieten des Gehirns und verlangerten Markes herstellt, daB es aber mit seinen 
Ganglienzellen (graue Substanz) einen selbstandigen, fiir das Zustandekommen 
reflektorisoher Vorgange entsoheidenden Zentralapparat darstellt. Aus diesen 
Tatsaohen ergeben sioh auoh die krankJiaften Symptomenkomplexe, die bei 
Riiokenmarkssohadigungen klinisoh zur Beobaohtung 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 duroh die hintere Wurzel eintretenden, zentripetalen Sohenkel (sensibler 
Nerv) , dem Reflexzentrum in der grauen Substanz des Riiokenmarks, wobei 
die Verbindung duroh Aufsplitterung einzelner Hinterwurzelfasern um die Vorder­
hornganglienzelle hergestellt wird, und sohlieBlioh aus dem aus der vorderen 
Wurzel austretenden zentrifugalen Sohenkel (motorisoher Nerv). Das Erhaltensein 
dieses Reflexbogens ist fiir die normale koordinierte Ausfiihrung von Be­
wegungen unerlaBlioh. Was wir als Tonus des Muskels bezeiohnen, ist bereits 
eine motorisohe Funktion, ein Zustand dauernder Spannung und geringer Kon­
traktion, der duroh die Einwirkung dauernder, von der Peripherie kommender 
Reize auf das spinale Reflexzentrum und tTbertragung auf die motorische 
Nervenfaser unbewuBt erzeugt und unterhalten wird. Der Tonus ist Vorbedingung 
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. Sinnfallig wird die Funktion 
des Reflexbogens bei dem Reflexphanomen, der Tatsache, daB mechanische 
Reizung eines bestimmten Gebietes (Sehne, Haut, Schleimhaut, Knochen) 
zur Kontraktion eines bestimmten Muskels fiihrt. Reizaufnahme und Reizeffekt 
konnen im gleichen Organ erfolgen (Eigenreflexe der Muskulatur) oder raumlich 
getrennt sein (Hautreflexe). Die Reflexe sind an die Unversehrtheit aller Teile 
des Reflexbogens gebunden. Somit fallt der Reflex aus, wenn die sensible 
Nervenleitung oder die Vorderhornzelle oder die motorische Nervenfaser unter­
brochen sind. Umgekehrt wird bei Erhaltung des Reflexbogens grundsatzlich 
ein Reflex zustande kommen. Die Reflexstarke wird aber weiterhin durch die 
Funktion zentraler Nervenbahnen beeintrachtigt. In der motorischen Haupt­
bahn des Gehirns und Riickenmarks, der Pyramidenbahn, verlaufen FaRern, 
die auf Tonus und Reflexstarke 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 fullktionelle Verbindung 
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der im spinalen Reflexzentrum gelegenen motorischen Ganglienzelle mit der 
Pyramidenbahn bringt es auch mit sich, daB das Zustandekommen eines Reflexes 
etwa durch willkfuliche Muskelanspannung unterdriickt werden kann. Lediglich 
bei den Reflexen innerer Organe ist eine willkurliche Beeinflussung auf zentralem 
Wege nur bedingt oder gar nicht moglich. Die von den entsprechenden Spinal­
zentren ausgehenden Nervenfasern gehoren dem autonomen Nervensystem an. 
Vielfach handelt es sich um Zentren zweiter Ordnung, denen solche im verlangerten 
Mark ubergeordnet sind. Reflexverlust wird zustande kommen bei Kontinuitats­
trennung des motorischen Nerven oder Zerstorung bzw. Ausschaltung der motori­
schen Vorderhornganglienzelle. Sehen wir von der Moglichkeit ab, die Vorder­
hornganglienzellen auf pharmakologischem Wege vorubergehend auszuschalten, so 
lage bei der Poliomyelitis anterior acuta eine isolierte Krankheit der Vorder­
horner vor. So fiihrt die Kinderlahmung zum reinen Bilde einer schlaffen 
Liihmung mit Areflexie und degenerativer Muskelatrophie mit elektrischer 
Entartungsreaktion. Selbstverstandlich konnen auch durch andere Prozesse, etwa 
durch Blutungen oder irgendwelche entzundlichen Vorgange, die Ganglienzellen 
der Vorderhorner geschadigt werden. Dabei lehrt die Erfahrung, daB die Schadi­
gung vorubergehend auch in weiterem Umkreis Ruckwirkungen auf diese Zellen 
ausiibt, wahrend definitiv nur die Funktion derjenigen Ganglienzellen ausfallt, 
die durch den krankhaften ProzeB zerstort worden sind. Aus unseren friiheren 
Erorterungen ergibt sich, daB in diesem Falle die zugehorige, periphere, motorische 
Nervenfaser degenerieren muB. 

Reflexsteigerung kommt zustande, wenn die Erregbarkeit dermaBgebenden ner­
vosen Elemente heraufgesetzt ist. Der Zustand auBert sich in einer verstarkten 
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 Epithelkorperchen fiihrt 
tiber eine Abnahme des ionisierten Kalks im Blut zu den gleichen Ersche,inungen 
(parathyreoprive Tetanie). Auch Verschiebung der Blutreaktion nach der alka­
lischen Seite fiihrt zur Tetanie, wobei die Vorstellung geauBert worden ist, 
daB im Rahmen eines normal bleibenden Gesamtcalciumspiegels im Blut der 
ionisierte Anteil zugunsten der beiden anderen Formen, in denen das Calcium 
noch zugegen ist, abnimmt. Gleichwohl muB die alkalotische Tetanie mit ihrem 
normalen Blutcalciumwert als etwas grundsatzlich anderes angesehen werden 
als die parathyreoprive Tetanie mit normaler Blutreaktion und immer vor­
handener Hypocalcamie. Pharmakologisch wird elektiv die Erregbarkeit der 
Vorderhornganglienzellen durch Strychnin verstarkt, so daB es unter der Wirkung 
dieser Substanz (groBe Dosen wirken lahmend) zu Reflexsteigerung und Reflex­
kriimpfen kommt. Mit der Unterbrechung der Pyramidenbahn fallen die reflex­
hemmenden Fasern weg, so daB es bei intaktem Reflexbogen zum Typus der 
spastischen Liihmung mit erhohtem Muskeltonus und bis zum Klonus gesteigerten 
Reflexen kommt. Als typisches Zeichen einer Pyramidenlasion gilt ferner das 
Babinskische Zeichen, die isolierte Dorsalflektion der GroBzehe bei Bestreichung 
der FuBsohle, wahrend sich beim normalen FuBsohlenreflex alle Zehen plantar 
bewegen. Der gleiche Reflex kann auch durch Bestreichen der Tibiakante aus­
gelost werden (Oppenheimsches Zeichen). Die Erklarung dieses pathologischen 
Reflexes ist nicht ganz einfach. Bekanntlich ist das BABINSKIsche Zeichen beim 
Neugeborenen immer positiv und bleibt es auch langere Zeit, in einer Reihe von 
Fallen bis gegen Ende des ersten Lebensjahres. Man stellt sich vor, daB das 
positive BABINsKIsche Zeichen den normalen primitiven Reflex darstellt. Mit 
Entwicklung der Pyra,midenbahn, die bei der Geburt noch nicht vollzogen ist, 
wird der Reflex in andere Bahnen gelenkt, so daB beim gesunden Menschen das 
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BABINSKISche Zeichen negativ wird und bleibt. Mit Ausfall der Pyramidenbahn 
verlauft 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 auBerordentlich wichtig. Erhohter Muskeltonus und erhOhte reflek­
torische Erregbarkeit der Muskulatur bei der spastischen Parese als Zeichen 
einer Pyramidenbahnlasion behindern nicht nur die Gebrauchsfahigkeit 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 zustromenden 
Reize iiberwertig werden, kann man den Reiz durch teilweise Ausschaltung 
der sensiblen Bahn abschwachen. Dieses Ziel kann durch Resektion hinterer 
Riickenmarkswurzeln (Foerstersche Operation) erreicht werden. Andererseits 
konnen auch Spasmen dadurch beseitigt werden, daB motorische Nerven vor 
ihrer Einmiindung in den Muskel durchschnitten werden (Stoffelsche Operation). 
Ein solcher Eingriff kommt natiirlich nur dann in Betracht, wenn eine volI­
standige spastmche Lahmung vorliegt, jedoch nicht, wenn es sich nur um eine 
Parese handelt und eine gewisse motorische Innervation noch moglich ist. Aber 
nicht nur eine Ausschaltung des motorischen peripheren Nerven oder der Vorder­
hornganglienzelle fiihrt zum Tonusverlust des Muskels und zur Areflexie, sondern 
auch die Unterbrechung der afferenten RefIexbahn, 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 Sensibilitat. Da die Fasern fiir die Tiefensensibilitat im Muskelnerven 
verlaufen, hebt Unterbrechung eines sensiblen Hautnerven die Tiefensensibilitat 
nicht auf. In der hinteren Wurzel verlaufen aIle sensiblen Fasern, so daB eine 
hier erfolgende Unterbrechung zur Aufhebung aller Gefiihlsqualitaten fiihrt 
und bei dieser Vision auch eine Storung in der Koordination der Bewegungen, 
eine Ataxie auftritt. Krankheitsprozesse im Gebiet der hinteren Wurzel konnen, 
bevor sie zur Zerstorung dieser Nervenfasern fiihren, zu erheblichen sensiblen 
Reizerscheinungen Veranlassung geben. Diese auBern sich in Schmerzen oder 
Parasthesien, wie Kribbeln, Ameisenlaufen u. dgl. Dabei werden die Beschwerden 
charakteristischerweise in die periphere Region der beeinfluBten Bahnen pro­
jiziert, sogar wenn die Storung selbst bereits im Gebiete des Riickenmarkes nahe 
dem Eintritt der hinteren Wurzeln liegt. Diese Schmerzsymptome werden als 
Wurzelschmerzen bezeichnet, sie werden ausgelOst durch Prozesse an der Wirbel­
saule im Durchtrittsgebiet der hinteren Wurzeln, durch Veranderungen an den 
Riickenmarkshauten, ja sogar durch entziindliche Prozesse und Blutungen, die 
bereits im Mark selbst gelegen sind. So werden auch die lanzinierenden Schmerzen 
der Tabes dorsalis, bei der es sich um eine reine Hinterstrangserkrankung handelt, 
in dieser Weise erklart. Reizerscheinungen von seiten der sensiblen Bahn 
werden nicht nur als Ausdruck eines lokalen, etwa im Gebiet der hinteren Wurzeln 
wirksamen Krankheitsprozesses in den entsprechenden Nervengebieten auftreten, 
sie konnen auch Folge einer allgemeinen nervosen Ubererregbarkeit se~. So 
sind die bei den tetanischen Zustanden geschilderten Zeichen motorischer Uber­
erregbarkeit sinngemaB auch auf sensible und auf Sinnesnerven zu iibertragen. 
Ein motorisches Reizsymptom bei noch nicht vollstandiger Vorderhornlasion 
stellt das fibrillare Zittern dar. 

Die bisher geschilderten Krankheitserscheinungen betrafen lediglich Storungen 
des iiber das Riickenmark ziehenden Reflexbogens und seiner einzelnen Anteile. 
Das Bild der Riickenmarksschadigungen wird aber durch die Analyse derjenigen 
Storungen zu erganzen sein, die die Leitnngsbahnen betreffen. Auf den Sitz 
der Vision in einer Leitungsbahn weist das entsprechende AusfalIsgebiet hin. 

Lucke, Gruudziige der pathologischen Physiologie. 6. Aufl. 13 
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Auf Eirtzelheiten der Hohendiagnostik konnen wir nicht eingehen. Es soIl 
lediglich auf das Prinzipielle der sich bei Liisionen der Ruckenmarksbahnen 
ergebenden Storungen hingewiesen werden. Die groBe motorische Pyramiden­
bahn verliiuft zum groBten Tell im Seitenstrang, zum kleinen Tell im Vorder­
strange. Auch diese Fasern kreuzen allmiihlich in den Seitenstrang uber und 
treten dann in direkte Beziehung zur Vorderhornganglienzelle. 1m ubrigen 
konnen noch motorische Impulse durch subcorticale Bahnen, die in den Seiten­
striingen (Tractus rubrospinalis, MONAKOWsche Bundel) und den Vorderstriingen 
(Tractus tecto spinalis und vestibulospinalis) verlaufen, auf die Vorderhorngang­
lienzellen vermittelt werden. 1m Gegensatz zu der bereits beschriebenen Vorder­
hornaffektion, wie sie etwa bei der Kinderliihmung vorliegt und zu vollstiindiger, 
schlaffer Liihmung (Paralyse) mit folgender degenerativer Muskelatrophie und 
Entartungsreaktion fiihrt, wird eine Seitenstrangunterbrechung nicht zu einer 
vollstiindigen Liihmung, sondern nur zu einer Parese fiihren, da ja im Vorder­
strang noch funktionstiichtige motorische Bahnen laufen. Die Parese wird 
nach unseren Ausfiihrungen eine spastische sein, erhohter Muskeltonus, Reflex­
steigerung und BABINSKISches Zeichen werden sie charakterisieren. Degenerative 
Atrophie der Muskeln und Entartungsreaktion treten nicht auf, dagegen kann 
die Muskelmasse durch Nichtgebrauch zuruckgehen. Ataxie im Sinne der noch 
zu besprechenden Kleinhirnataxie tritt nur auf, wenn die zentripetale Kleinhirn­
seitenstrangbahn mit ergriffen ist. Reine Schiidigung der Pyramidenbahn fiihrt 
nicht zur Ataxie. Auch beide motorischen Neurone, das zentrale, in der Pyra­
midenbahn verlaufende, und das periphere, in der Vorderhornganglienzelle 
beginnende, konnen gleichzeitig erkranken, so daB sich PjTamidensymptome 
mit denen der Vorderhornliision kombinieren. Bei der langsam fortschreitenden, 
amyotrophischen Lateralsklerose liegt eine derartige Degeneration aller motori­
schen Ruckenmarksgebiete vor, wobei schlieBlich noch die Symptome einer 
Bulbiirparalyse hinzutreten konnen. Dem Ausfall der motorischen Bahn und der 
Vorderhornzellen entsprechend kommt es zu fortschreitenden Liihmungserschei­
nungen, die schlieBlich fast aIle Muskeln betreffen konnen. Solange die degene­
rative Atrophie der Muskeln noch nicht vollstiindig ist, finden sich erhohter 
Muskeltonus, Reflexsteigerung und BABINSKISches Zeichen; bei vollstiindiger 
Muskelatrophie (Vorderhornausfall) besteht Atonie, Areflexie und elektrische 
Entartungsreaktion. J edoch handelt es sich grundsiitzlich nur um motorische 
Ausfallserscheinungen. . 

Als reine, durch einen unbekannten Erreger hervorgerufene V orderhorn­
erkrankung haben wir die Poliomyelitis anterior acuta bereits genannt. Diese 
Erkrankung hat beim Einsetzen der neurologischen Ausfallserscheinungen ihren 
Hohepunkt, ein Tell der betroffenen Vorderhornganglienzellen kann sich erholen, 
so daB die Liihmungserscheinungen in den ersten Monaten nach der Infektion zu­
ruckgehen und nur ein Teil der Ausfallserscheinungen definitiv bleibt. Die Dia­
gnose kann dadurch schwierig werden, daB mit Einsetzen der Erkrankung und vor 
Auftreten eindeutiger schlaffer Liihmungen meningeale Symptome das Bild be­
herrschen konnen, wobei neben einer Steigerung des Liquordruckes auch eine 
Zellvermehrung im Liquor vorhanden sein kann. In wenigen Tagen veriindert 
sich aber das Bild und macht dem Zustand reiner, schlaffer Liihmung Platz. 

Bei der spinalen, progressiven Muskelatrophie findet sich eine fortschreitende 
Vorderhorndegeneration, die aIlmiihlich zum Bllde einer schlaffen Liihmung 
mit Reflexverlust und degenerativer Muskelatrophie fiihrt. Der Sitz der Er­
krankung ist also der gleiche wie bei der Kinderliihmung, nur der Verlauf beider 
Erkrankungen ist grundsiitzlich verschieden. Dagegen liegt die StOrung bei den 
verschiedenen, hiiufig hereditiir auftretenden Formen von Muskeldystrophie in 
den Muskeln selbst begriindet, was auch in dem Fehlen neurologischer Aus-
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fallserscheinungen zum Ausdruck kommt. Beriicksichtigt muB natiirlich werden, 
daB ein dystrophischer Muskel nicht mehr mit der gleichen Zuckung ansprechen 
kann wie ein normaler. 

Die spastiscbe Spinalparalyse, ursachlich ungekliirt, stellt eine isolierte, 
fortschreitende Degeneration der Pyramidenbahn, vornehmlich der Seitenstrange 
dar und fiihrt damit zu Erschein,ungen, wie wir sie fiir die Unterbrechung des 
Seitenstranges bereits beschrieben haben. . 

SchlieBlich haben wir bei der Besprechung der Polyneuritis darauf hinge­
wiesen, daB die aufsteigende Landryscbe Paralyse unter den Zeichen einer Poly­
neuritis beginnt und fortschreitend auf motorische Riickenmarksgebiete iiber­
greift. Diejenigen Krankheitsbilder, die unter dem Bilde einer Kinderlahmung 
akut einsetzten, aber weitere motorische Riickenmarksgebiete fortschreitend 
befallen, hat man auch als medullare oder bulb are Form der LANDRYSchen 
Paralyse bezeichnet, sieht sie aber heute meist als besonders schwere Ver­
laufsformen der Poliomyelitis anterior acuta an. Auch die als Polyneuritis 
beginnende, also auch sensible periphere Nerven in Mitleidenschaft ziehende 
LANDRYSche Pa,ralyse befallt im Riickenmark ausschlieBlich motorisches 
Nervengebiet. 

Die sensiblen Bahnen des Riickenmarks verlaufen in den Hinterstrang~n 
und Seitenstrangen. Schaltstationen liegen fiir die Seitenstrangbahnen in den 
Hinterhornern, wahrend die langen Hinterstrangbahnen keine Unterbrechung 
erleiden. AIle 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 Gefiihlsqualitaten der gleichen Seite. Die Fasern fiir die 
Tastempfindung verlaufen zum Teil ungekreuzt unter Umgehung der grauen 
Substanz der Hinterhorner durch die langen Hinterstrangbahnen, und zwar so, 
daB sich die hoher eintretenden Fasern denen aus tieferen Regionen auBen an­
lagern (medialer GOLLscher Strang der unteren, lateraler BURDA-CRScher Strang 
der oberen Korperhalfte). Tastempfindungen werden aber auch durch kurze 
Bahnen vermittelt, die sich um Zellen der Hinterhorner aufsplittern. Hier beginnt 
das zweite Neuron, welches durch die vordere Commissur iiberkreuzt und im 
Seitenstrang zum Thalamusgebiet lauft. Temperatur- und Schmerzempfindung 
wird ausschlieBlich durch kurze Fasern vermittelt, die sich um Hinterhornganglien­
zellen aufsplittern. Das zweite Neuron lauft wieder gekreuzt durch die sensible 
Seitenstrangbahn zum Thalamusgebiet. Die Tiefensensibilitat wird zum Teil 
durch die langen Hinterstrangsbahnen vermittelt. Zum anderen Teil endigen 
die Fasern in der Umgebung der Zellen der CLARKEschen Saulen, die im vorderen 
Abschnitt der HmterhOrner gelegen sind. Von diesen Zellen geht als zweites 
Neuron die Kleinhirnseitenstrangbahn aus, die wie die lange Hinterstrangbahn 
nicht iiberkreuzt. Aus diesen Tatsachen ergeben sich die typischen Ausfalls­
symptome. Lasionen der grauen Substanz in den Hinterhornern unterbrechen 
nur Schmerz- und Temperaturempfindung der gleichen Seite vollstandig, Tast­
empfindung und Tiefensensibilitat konnen noch durch die langen Hinterstrangs­
bahnen verinittelt werden (dissoziierte Aniisthesie). Bei Unterbrechung der 
sensiblen Seitenstrangbahnen ist die Schmerz- und Temperaturempfindung der 
anderen Korperhalfte aufgehoben; geschadigt, aber nicht aufgehoben ist die 
Tiefensensibilitat der gleichen Seite (cerebellare Ataxie). Hinterstrangszerstorung 
setzt die Tastempfindung der gleichen Seite nur herab, solange die im Seiten­
strang der anderen Seite zum Thalamus fiihrende Bahn funktionstiichtig ist. 
Gleichzeitig tritt durch Beeintrachtigung der Tiefensensibilitat eine Koordinations­
storu:ng im Sinne der Hinterstrangsataxie auf. Hinterstrangsataxie auBert 
sich vor allem in der Unkoordiniertheit einzelner Bewegungen, wahrend die 
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cerebellare Ataxie mehr in einer Storung der Zusammenordnung einzelner 
Bewegungen zum Ausdruck kommt. V olistandige Aufhebung von Tastempfin­
dungen und Tiefensensibilitat kommt bei Zerstorung von Hinter- nnd Seitenstrang 
der gleichen Seite zustande. Wir kommen bei der Besprechung der Halbseiten­
lasion auf diese Dinge nochmals zuriick. 

Ein kurzer Uberblick uber die systematischen Storungen sensibler Rucken­
marksgebiete erscheint zweckmaBig. Die reinen Formen sind jedoch sehr viel 
seltener als die entsprechenden motorischen Ruckenmarkserkrankungen, auf die 
wir bereits hinwiesen. Bei der Tabes dorsalis liegt auf luischer Basis eine fort­
schreitende degenerative Erkrankung des Ruckenmarkes vor, die die Hinter­
strange, Hinterhorner einschlieBlich der CLARKESchen Saulen und hinteren Wurzeln 
betrifft. Das Spinalganglion kann sekundar ergriffen werden, wahrend der ein­
tretende periphere sensible Nerv ill allgemeinen nicht maBgebend verandert 
wird. Je nach Ausdehnung des degenerativen Prozesses finden sich mannig­
fache Sensibilitatsstorungen, daneben als Reizerscheinungen die bereits an anderer 
Stelle beschriebenen Wurzelsymptome in Form von Parasthesien, Hyperalgesie 
und lanzinierenden Schmerzen, die mitunter als schmerzhaftes Giirtelgefiihl 
zum Ausdruck kommen. Die Muskeln, sind nicht gelahmt, da das motorische 
Nervengebiet intakt bleibt, dagegen hypo- oder atonisch. Die Unterbrechung 
des Reflexbogens ill sensiblen Anteil fiihrt zu Areflexie, die Bewegungen sind 
hochgradig ataktisch (Hinterstrangsataxie). Die gelegentlich bei Tabes besonders 
an Augenmuskelnerven vorkommenden Lahmungen werden auf besondere 
syphilitische Storungen bezogen. Zum Bilde der Tabes gehOrt haufig noch als 
Friihsymptom die reflektorische Pupillenstarre, die atiologisch noch nicht 
ausreichend geklart ist. Auch die Ursache der Sehnervenatrophie ist nicht 
bekannt. Storungen der Blase, des Mastdarms und der Genitalfunktion sind 
ebenfalls ein recht regelmaBiges 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 DegenerationsprozeB 
geschadigt werden. 

Ein eigenartiges, in Familien gehauft auftretendes konstitutionelles Zustands­
bild liegt bei der Friedreichschen Ataxie vor. Bei dieser Erkrankung handelt 
es sich in erster Linie um degenerative Veranderungen der Kleinhirnseiten­
strangbahn, aber auch der Hinterstrange und hinteren Wurzeln. So steht auch 
klinisch ill Vordergrund eine hochgradige Ataxie, die neb en dem Hinterstrang­
typus vor allem die Zeichen der cerebellaren Ataxie tragt. Auch die SenRibilitat 
muB gestort sein. Die Unterbrechung des Reflexbogens in dem durch die Hinter­
horner ziehenden sensiblen Anteil fuhrt zur Areflexi€>. 

Grundsatzlich mit Sensibilitatsstarungen verlauft aueb die Syringomyelie, eine 
in der Umgebung des Zentralkanals beginnende, zu Gliawueberung und Hahlen­
bildung fiihrende, fortscbreitende Ruckenmarkserkrankung. Speziell werden 
die durch die vordere Commissur uberkreuzenden, die Temperatur- und Schmerz­
empfindung vermittelnden Fasern sehr friihzeitig ergriffen. Bei dem Wesen 
der Erkrankung ist es verstandlich, daB mit Fortschreiten der Starung die ver­
scbiedensten Regionen des Ruckenmarks ergriffen werden, so daB ein buntes 
Bild verscbiedenster Herdsymptome motorischer und sensibler Natur entsteht. 

Lokalisierte Riickenmarkserkrankungen. Jede im Ruckenmark lokalisierte 
Erkrankung wird je nach Ausdehnung und Sitz zu cbarakteristischen Storungen 
fiihren miissen. Lues, Tumoren, entzundliche Veranderungen und deren Folgen, 
Traumen, die das Riickenmark treffen, extramedullare Prozesse, die etwa von 
den Meningen oder der Wirbelsaule ausgehen, Fremdkarper im Wirbelkanal 
u. dgl. kOlmen zu umschriebenen Scbadigungen des Riickenmarks fiihren und 
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zu entsprechenden Herdsymptomen mit Ausfallserscheinungen im motorischen 
und sensiblen Gebiet Veranlassung geben. Eine besondere Form herdformiger 
Erkrankung des Zentralnervensystems stellt die multiple Sklerose dar. Es handelt 
sich um massenhaft auftretende, entziindliche Herde im Gehirn und Riickenmark, 
die in erster Linie in der weillen Substanz sitzen, aber auch vor der grauen nicht 
halt machen. 1m klinischen Bild kombinieren sich Herdsymptome des Gehirns, 
der Hirnnerven und des Riickenmarks. Auf Einzelheiten der vielgestaltigen 
Symptomatologie kann hier nicht eingegangen werden. Es entspricht dem 
Charakter der Erkrankung, daB die Herde zahlreicher und die Ausfallserschei­
nungen immer ausgedehnter werden. Wichtiges Friih- und obligates Krank­
heitssymptom ist der Verlust der l3auchdeckenreflexe. 

Zwei besondere Typen der Riickenmarkslasion sollen noch hervorgehoben 
werden, da. sie fiir die Herddiagnostik richtunggebend sind. Bei der Halb­
seitenliision (BROWN-SEQUARDscher Typus) muB sich nach unserenBesprechungen 
eine spastische Lahmung und Storung der Tiefensensibilitat der gleichen Seite 
finden, wahrend Schmerz- und Temperaturempfindung der gekreuzten Seite 
aufgehoben sind. Die Tastempfindung ist nur herabgesetzt, da diese Eindriicke 
teils gekreuzt, teils ungekreuzt weitergeleitet werden. Nicht eindeutig erklarbar 
ist die Tatsache, daB auf der Seite der Lasion eine vOriibergehende Hyper­
asthesie auftritt. Bei 4er vollstandigen Querschnittsliision miissen Motilitat 
und Sensibilitat unterhalb der Lasionsstelle vollig aufgehoben sein. J e nach 
der Hohe der Durchtrennung kommt ein para- oder tetraplegischer Lahmungs­
typus zustande. Paradox ist das Verhalten der Reflexe, die gesteigert sein 
miiBten, tatsachlich aber, zumindest zunachst, erloschen sind. Eine erschopfende 
Erklarung ist nicht zu geben, man rechnet mit der Moglichkeit, daB durch 
eine derartig schwere Riickenmarksschadigung auch die zentralen Anteile der 
tiefer gelegenen ReflexbOgen funktionell alteriert werden. Gleichzeitig wird 
die Verbindung der spinalen vegetativen Zentren mit dem Gehirn und. den 
iibergeordneten Zentren der Medulla oblongata. unterbrochen, so daB grundsatz­
lich Funktionsstorungen an Blase, Mastdarm und Genitalien wie auch Zeichen 
einer Vasomotorenlahmung auftreten miissen. 1st die Lasion keine vollstandige, 
so konnen auch motorische und sensible Reizsymptome auftreten. 

Gehirn und verliingertes Mark. Beziehen wir nun das Gehirn in unsere Be­
trachtungen ein, so erhalten die mit Gehirnlasionen in Zusammenhang stehenden 
Ausfallserscheinungen durch die iibergeordneten nervosen Funktionen des 
Gehirns ihre besondere Note. In der Medulla oblongata, dem Kleinhirn und dem 
Mittelhirn liegen eine Reihe unbewuBt arbeitender Zentren, die teilweise ahnlich 
den spinalen Zentren nur auf die Zufiihrung bestimmter Reize reagieren, zum 
anderen Teil aber ohne Hinzutreten besonderer Reize wichtige Lebensvorgange 
dauernd automatisch regulieren. Diese Zentren stehen dauernd unter der Ein­
wirkung eines adaquaten Reizes, der Reiz kann selbstverstandlich quantitative 
und qualitative Auderungen erfahren und dadurch zu einer veranderten Tatigkeit 
des automatischen Zentrums fiihren. Ferner verlaufen durch die einzelnen 
Gehirnabschnitte eine groBe Reihe von Bahnen, die Zentren mit Erfolgsorganen 
mit oder ohne Schaltstationen verbinden. In der GroBhirnrinde selbst spielen 
sich jene Vorgange ab, die die zuflieBenden Reize zum l3ewuBtsein bringen 
und bewuBte Hanq.lungen ermoglichen. Dabei findet eine weitere Verarbeitung 
gewonnener Eindriicke und ihre Deponierung in Form von Erinnerungsbildern 
statt, die jederzeit wieder verwertet werden konuen. Durch diese psychische, 
an die Intaktheit des GroBhirns gebundene Fahigkeit wird der Mensch in der 
Ausfiihrung von Funktionen unabhangig von der Umwelt. 1st das GroBhirn 
ausgeschaltet, so fallt er zuriick in den Zustand einer komplizierten Maschine, 
deren Tatigkeit durch die ihr zuflieBenden exogenen und endogenen Reize 
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bestimmt wird. Dabei erfolgen alie Bewegungen durchaus koordiniert, wie die 
Beobachtungen 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 auBerer 
Reize. Man kann experimenteli nachweisen, daB auf einen Schlafenden wirkende 
Reize in Traume einbezogen werden, vielleicht auch direkt zu Traumen Veran­
lassung geben. Jedoch werden diese Reize in Traumen ohne iiberlegime Kritik 
und Logik verwertet, die Form der Verwertung ist von bestimmten endogenen 
Faktoren, etwa Wunsch- oder Angstvorsteliungen beherrscht, von der psychischen 
Konstitution und der augenblicklichen psychischen Disposition des Individuums 
abhangig. Der hypnotische Zustand stelit ahnlich wie der Traum ein Zwischen­
ding zwischen Schlaf und Wachen dar. Wahrend im Schlaf das Seelenleben 
von der AuBenwelt abgeschlossen ist, erfolgt in der Hypnose eine Umsteliung 
in der Form, daB unter Ausschaltung von Wille und Logik das gesamte Seelen­
leben unter die Macht deseinen Reizes tritt, der vom Hypnotiseur gesetzt wird. 
Der Hypnotisierte fiihlt und handelt nur nach dem Willen des Hypnotiseurs, 
erlebt bildhaft Episoden, betatigt Organfunktionen, die sonst unwillkiirlich ver­
laufen, fiihrt auch spater Handlungen aus, die ihm in der Hypnose aufgetragen 
sind, ohne sie sich und der Umwelt gegeniiber motivieren zu konnen. Vorbe­
dingung fUr das Zustandekommen einer Hypnose ist die Suggestibilitat 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, schlafahnlichen Umsteliung, durch welche die Hypnose charakterisiert 
ist, unterliegt der Mensch in seinem Denken, Fiihlen und W olien der Macht 
der Suggestion. Der suggestive EinfluB kann von auBen kommen, kann Einzel­
menschen und ganze Volker ergreifen und fUr ihre WillensauBerung entscheidend 
werden. Dabei kann die Reaktion auf dcn suggestiven EinfluB positiv oder 
negativ sein. Blinder Gehorsam wie grundsatzliche Opposition, mitunter in 
buntem Wechselspiel bei ein und demselben Menschen, sind Ausdruck der 
gleichen Abhangigkeit vom auBeren EinfluB oder auch inneren V orsatz (Autor­
suggestion) unter Ausschaltung von Uberlegung, Kritik und logischer Moti­
vierung der Handlungen. J e differenzierter und geistig iiberlegener ein Kultur­
mensch ist, desto weniger wird sein Denken und Handeln unter dem EinfluB 
einer Suggestion stehen konnen. Ziehen wir in Betracht, daB sich die Reaktion 
auf suggestive Einfliisse ins Krankhafte steigern kann, daB etwa eine Massensug­
gestion zur Massenpsychose ausartet, daB die AuBerung des Seelenlebens eines 
einzelnen voriibergehend oder dauernd krankhafte Formen annehmen kann, 
daB eine lITankhafte 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 del' Psychiatrie. 

Eine vorubergehende, kiinstliche Ausschaltung der Gehirnrindenfunktion 
liegt bei der Narkose VOl'. Die Fahigkeit einer Substanz, die Funktion einerZelle 
auszuschalten und schlieBlich definitiv zu vernichten, beruht auf ihrer Loslichkeit 
in den Zellbestandteilen. FUr die elektive Wirkung der Narkotica auf die Zelle 
des Nervensystems ist ihre Lipoidloslichkeit entscheidend, da die Nervenzellen 
besonders reich an lipoider Substanz sind. Bei ausreichender Dosierung fUhrt 
Narkose zur Lahmung alier Nervenzellen und damit zum Tode. Auf die Riick­
wirkung einzelner Narkotica auf andere Organe soli hier nicht eingegangen 
werden. Die Empfindlichkeit del' Nervenzellen gegenuber einem Narkoticum 
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ist verschieden-. Am empfindlichsten ist das Zentralnervensystem und davon 
in erster Linie die GroBhirnrinde, die groBten 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 Reflexvorgange nicht zu nahe bei der Lahmungs. 
dosis fiir die automatischen Zentren liegt und demnach die Gefahr einer ttber. 
dosierung des Narkotioums auoh bei gewiinschter und notwendiger Narkosentiefe 
moglichst gering ist. Dem Lahmungsstadium kann je nach der Natur des ver· 
wendeten Narkoticums ein mehr oder weniger ausgepragtes Exzitationsstadium 
vorausgehen, auch kann der Narkose ein solohes Erregungsstadium folgen. Je 
nach der Natur der Narkotica kann ihre Zufuhr auf verschiedenen Wegen, 
durch Inhalation, peroral oder ala Klysma, durch intramuskulare oder intra· 
venose Injektion oder durch direkte Einbringung in den Lumbalkanal erfolgen. 
Auf spezielle, pharmakologische Fragestellungen hinsichtlich der Wirksamkeit 
und Wirkungseigenart der einzelnen Narkotioa, der Dosierung und zweckmaBigen 
Kombination und Auswahl dieser Substanzen im konkreten Fall und ihrer­
speziellen, .!1ber das Gebiet des Nervensystems hlnausgehenden Wirkungen auf 
andere Organe und Organsysteme konnen wir nicht naher eingehen, so wichtig 
sie auch fur die praktisohe Durchfiihrung der Narkose sind. Der Narkosesohlaf 
ist dem natiirlichen Schlaf ahnlich, wenn auch nicht gleich. So ist der Narkose· 
schlaf ein Zwangsschlaf, ein Erweoken ist nicht moglich. Auoh fehlt nach einer 
Narkose das Gefiihl der Erholung, welches beirn normalen Erwachen vor· 
handen ist. -

Schlafstorungen mussen unter dem Gesichtsp:unkte b!'ltrachtet werden, daB 
die Rolle des Gehirns beim Schlaf nicht nur eine passive ist derart, daB im Sohlaf 
das bewuBte Seelenleben aufhort und die Beziehungen zur AuBenwelt unter· 
brocben sind, sondern daB dem Gehirn auoh eine aktive, fur Eintritt, Ablauf 
und Aufhoren des Schlafvorgangs maBgebende Rolle zukommt. Diese Auffassung 
einer aktiven Beteiligung des Zentralnervensystems am Zustandekommen 
und Verlauf des Schlafes findet in der Annahme eines Schlafzentrums ihren 
Niederschlag. Der Normbegriff des Schlafes ist auBerordentlioh schwer aufzu· 
stellen. Wenn wir davon ausgehen, daB das Schlafen biologisch notwendig und 
von einer, fiir die Erhaltung der Leistungsfahigkeit aller Organe entsoheidenden 
Erholung gefolgt ist, so lehrt die Erfahrung, daB das Schlafbediirfnis eine sahr 
variable GroBe ist, wenn wir nur die normale Schlafdauer in den verschiedenen 
Lebensaltern betrachten. Charakteristisch fur den Schlaf ist, daB er ein rever· 
sibler V organg ist, da ein Erwachen jederzeit erfolgen kann. Die Vorgange, 
die zum Einschlafen und Aufwachen fiihren und fiir die Tiefe des Schlafes ent· 
scheidend sind, konnen nur unvollkommen ubersehen werden. Selbst wenn wir 
davon absehen, daB durch auBere Reize der Vorgang des Schlafens gestort werden 
kann und auch auf diese Weise nicht nur das Einschlafen verhindert, sondern 
auch in Form der Traume ein teilweises, schlieBlich vollstandiges Aufwachen 
des bewuBten Seelenlebens erfolgen kann, wissen wir, daB endogene Reize, die 
von der Korperperipherie dem Zentruu{ zuflieBen oder auch in Form lebhafter 
oder pathologischer psychischer Vorgange direkt zentral entstehen, in alle Stadieri 
des Schlafvorganges storend eingreifen konnen. Haufig findet diese Tatsache 
darin ihren Ausdruck, daB die nortnalerweise kurze Periode des Halbschlafes 
beim Einschlafen oder Aufwachen ala Dauerzustand vorhanden ist. 1st das 
Gefuhl der Mudigkeit normalerweise das V orstadium des Schlafes, so ist anderer· 
seits bekannt, daB ttbermudung das Eintreten eines tiefen Schlafes verhindern 
kann. So ergibt sich in flieBendem ttbergang vom normalen Geschehen ein 
vielgestaltiges Bild von Schlafstorungen, dem Wesen nach nur unvollkommen 
ubersehbar, lediglich eine Vielzahl auslosender Momente ist uns bekannt. 
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Andererseits kann aber auch Schlaf Krankheitssymptom sein, wobei in diesen 
FiiJlen das Wesentliche darin zu sehen ist, daB der schlafahnliche Zustand so­
lange nicht ein reversibler ist, als die zum Schlaf fUhrende Noxe wirkt. Ein 
Erwachen findet erst und dann grundsatzlich statt, wenn die den Schlafzustand 
auslosende Wirkung abgeklungen ist. Einen solchen Zustand haben wir bereits 
bei der Narkose kennengelernt. 

Aber auch endogene Momente konnen zu schlafahnlichen Zustiinden Ver­
anlassung geben. Bekannt ist, daB Blutazidose zu dem schlafahnlichen Zustand 
schwerster BewuBtlosigkeit fUhrt, der als Koma bezeichnet wird. Der Prototyp 
ist das Coma diabeticum, aber auch das Coma uraemicum ist Ausdruck einer 
Azidose. Das Koma entwickelt sich allmahlich zu voller Rohe, zeigt auBerdem 
die typische, groBe Atmung, durch welche ein Ausgleich der azidotischen Stoff­
wechsellage angestrebt wird. Auch der hypoglykamische Zustand fUhrt zu 
Benommenheit und BewuBtlosigkeit, setzt meist auBerordentlich plOtzlich 
und ohne jede Vorboten ein, ist Ausdruck einer Kohlehydratstoffwechselstorung 
in der Zelle. Die Gehirnzelle ist einer derartigen Storung gegeniiber besonders 
empfindlich, was in erster Linie in dem Auftreten der BewuBtlosigkeit, aber 
auch in andersartigen cerebralen Ausfallserscheinungen seinen Ausdruck findet. 
Fiir andere schlafahnliche Zustandsbilder fehlt noch die letzte Erklarung. 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 "schlaft sich gesund". GroB ist die Zahl der Moglichkeiten, 
daB schlafahnliche Zustande 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. Zunachst 
solI nur darauf hingewiesen werden, daB meningeale Erkrankullgell oder sonstige 
Prozesse, die zur Steigerung des Liquordruckes Veranlassung geben konnen, 
Durchblutungsstorungen und Blutungen im Gehirn, wie auch andere herdfor­
mige Gehirnerkrankungen verschiedenster Natur, zu BewuBtseinstriibungen und 
schlafahnlichen Zustanden fUhren konnen. Besonders eindrucksvoll sind die 
Beziehungen zur Schla.fsucht bei einer epidemisch auftretenden infektiOsen Er­
krankung, der Encephalitis lethargica. Rier liegen die anatomischen Verande­
rungen vorwiegend, wenn nicht ausnahmslos im Gebiet der Stammganglien. 
Man muB sich auf den Standpunkt stellen, daB die Schlafsucht der Encephalitiker 
durch direkte Schadigung des Schlafzentrums zustande kommt, dessen Sitz 
im Zwischenhirngebiet zu suchen ist. SchlieBlich konnen auch Traumen, die den 
Schadel treffen, zu schlafahnlichen Erscheinungen fUhren. So ist voriiber­
gehende, mitunter jedoch tagelange BewuBtlosigkeit ein haufiges Symptom 
der Hirnerschiitterung. 

Unter der Commotio cerebri fassen wir eine Reihe von Symptomen zusammen, 
die sich in unmittelbarem AnschluB an eine Gewalteinwirkung auf den Schadel 
einstellen und nach einer gewissen Zeit, die zwischenMinuten und Tagen schwankt, 
spontan zuriickbilden. Von diesem reinen und unkomplizierten Zustand der Gehirn­
erschiitterung sind die FaIle zu trennen, bei denen durch das Trauma unmittelbar 
grobe anatomische Lasionen einzelner Gehirnpartien mit entsprechenden bleiben­
den Ausfallserscheinungen entstehen. Der bei der Commotio cerebri zur Beob­
achtung kommende Symptomenkomplex setzt sich zusammen aus der BewuBt­
losigkeit, die an eine Storung in der Gro!3hirnrinde und das Zwischenhirngebiet 
gebunden erscheint, und einer Reihe von Erscheinungen, die auf eine gleich­
zeitige Riickwirkung auf die automatischen Zentren des verlangerten Markes 
hinweisen. Die hierher gehorigen Symptome, die eine Gehirnerschiitterung zu 
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begleiten pflegen, waren das Erbrechen, die transitorische Glykosurie, die zentral 
ausgeli:iste Bradykardie, gelegentlich auch kompliziertere, zentrale Herzrhyth­
musstorungen, und zentrale Storungen der Atmung, wie sie uns bei Ver­
anderungen des Hirndruckes wieder begegnen werden. Auf welche Weise 
diese Erscheinungen bei der Commotio cerebri zustande kommen, kann ab­
schlieBend noch nicht erklart werden. Die Tatsache, daB die Erscheinungen 
vollstandig reversibel sind, schlieB1; schon die Moglichkeit groberer anatomischer 
Lasionen der Nervensubstanz aus. Liegen solche vor, dann hat keine unkom­
plizierte Commotio vorgelegen, sondern es ist durch das Trauma eine grobere 
Gehirnverletzung ausgeli:ist worden. Umgekehrt ist aber eine Gehirnverletzung 
sicher nicht Vorbedingung einer Commotio, denn selbst schwere Hirnverletzungen 
konnen ohne die fiir die Hirnerschiitterung typischen Begleitsymptome ver­
laufen. So hat man die Symptome der Commotio dadurch zu erklaren versucht, 
daB man mikroskopische Lasionen der Nervensubstanz oder capillare 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 Erklarungen befriedigt vollstandig, gegen jede sind wesentliche Einwande 
moglich. Vor allem muB auf die eigenartige Tatsache hingewiesen werden, daB 
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 beeintrachtigt werden, einerseits gewisse Zentren des verlangerten 
Markes, andererseits Gehirngebiete selbst. Dabei mag man zur Erklarung 
der BewuBtlosigkeit den Hauptakzent auf die Schadigung der GroBhirnrinde 
oder auf das Schlafzentrum im Zwischenhirn legen oder eine kombinierte 
Storung annehmen. Bei dem Versuch, die kommotionellen Symptome ihrem 
Wesen nach abschlieBend zu deuten, bleiben noch dieselben Fragen offen, 
die auch bei anderen Hirnstorungen aufzuwerfen sind. So machen herd­
formige Gehirnerkrankungen unter Umstanden Symptome, die iiber das be­
fallene Herdgebiet hinausgehen und weit entfernt lokalisiert werden miiBten, 
ohne daB in jedem Falle eine voll befriedigende Erklarung fUr dieses Verhalten 
gegeben werden kann. Ein sehr schwieriges Gebiet ist die Beurteilung der 
postkommotionellen Beschwerden, die anerkanntermaBen . auch iiber die Zeit 
objektiv nac~weisbarer Erscheinungen fortbestehen und in Kopfschmerzen, 
Schwindel, Dbelkeit u. dgl. ihren Ausdruck finden. Jiingere Menschen iiber­
winden eine unkomplizierte Commotio im ganzen relativ schnell, altere brauchen 
wesentlich langere Zeit. Dies gilt insbesondere fUr Arteriosklerotiker und Hyper­
toniker, was bei der Beurteilung von Unfallfolgen zu beriicksichtigen ist. Un­
gewohnlich langes Fortbestehen von Beschwerden nach einer Gehirnerschiitte­
rung muB immer den Verdacht erregen, daB es sieh nicht urn eine unkompli­
zierte Commotio cerebri gehandelt hat, es vielmehr zu echten Gehirnlasionen 
gekommen ist. Die Objektivierung derartiger Storungen kann freilich erheb­
liehe Sehwierigkeiten machen, besonders wenn die Lasion vegetative Zentren 
im Zwischenhirngebiet betrifft und nur durch komplizierte Funktionspriifungen 
nachgewiesen werden kann. 

Weiterhin kann die Funktion des Gehirns durch Veranderungen in Mitleiden­
schaft gezogen werden, die sich im Liquor cerebrospinalis abspielen. Dabei ist 
das Entscheidende, daB es durch die Liquorveranderungen zu den Erscheinungen 
und Folgen eines gesteigerten Hirndruckes kommt. Der Hirndruck wird steigen, 
wenn ein MiBverhaltnis zwischen Fassungsvermogen des Schadels und seinem 
Inhalt auftritt. Da auch der Liquor Platz im Schadelinneren beansprucht, wird 
seine Vermehrung zur Drucksteigerung im Schadelinneren Veranlassung geben 
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miissen. 1m wesentlichen wird der Liquor vom Plexus chorioideus sezerniert. 
:pane ben kann aber angenommen werden, daB auch die Zellen des Gehirns und 
Ruckenmarksan der Liquorbildung teilhaben. Der AbfluB 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 fiihrt. Die Moglichkeit eines Druck­
ausgleiches ist auch durch AbflieBen des Liquors aus dem Schadel nach deft 
entsprechenden Ruckenmarksraumen gegeben, wo bessere raumliche 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 Veranderungen im 
Liquor. Einmal kann der Liquor vermehrt gebildet werden. Am eindrucksvoll­
sten ist dieses bei Entziindungen der Hirnhaute, aber auch durch nichtentziind­
liche Erkrankungen, etwa Tumoren, kann offenbar ein Reiz. zur Mehrbildung 
von Liquor gegeben sein. 1m Rahmen infektioser Erkrankungen braucht es nicht 
zur direkten LokaliElation von Entzunduugen an den Hirnhauten zu kommen, 
sondern eine Mehrbildung von Liquor, der in seiner Zusammensetzung nicht die 
Zeichen einer Entziindung tragt, kann offenbar auch durch toxische Einfliisse 
veranlaBt 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 AbfluB 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 AbfluBgebiet, durch eine venose Stauung verursacht werden. Ent­
scheidend fur das Auftreten von Hirndrucksymptomen ist immer, daB im 
Schadelinneren mehr Liquor vorhanden ist, als hierfiir Raum zur Verfiigung 
steht. Hieraus ergibt sich, daB eine Steigerung der Liquormenge im ganzen 
nicht grundsatzlich zum gesteigerten Hirndruck fiihren muB. Findet der ver­
mehrte Liquor in den Ruckgratshohlen Platz, so werden keine Hirndruck­
symptome auftreten. Auch gibt der Lumbaldruck keinen absolut sicheren 
Hinweis fiir die Druckverhaltnisse im Schade1inneren. Dennoch kann man unter 
der Voraussetzung, daB der Liquor sich frei bewegen kann und insbesondere 
die Kommunikation zwischen Hirnventrikeln und Subarachnoidalraum frei ist, 
mit einem gewissen Paralle1gehen von Hirndruck und Lumbaldruck rechnen. 
Bei fehlender Kommunikation tritt als diagnostisches Mittel der Wahl die 
Suboccipitalpunktion an die Stelle der Lumbalpunktion. 1st die Liquorver­
mehrung Folge einer entziindlichen Hirnhauterkrankung, so werden se1bst­
verstandlich neben Herdsymptomen, die durch Ubergreifen des Entziindungs­
prozesses auf bestimmte Antei1e des Nervensystems hervorgerufen sind, Reiz­
erscheinungen von seiten der Hirnhaute das Krankheitsbild beherrschen. 
Treten solche Reizerscheinungen im Rahmen infektioser oder toxischer Er­
krankungen ohne direkte entzundliche Hirnhautveranderungen auf, so spricht 
man von lUeningismus. Der Liquordruck wird auch in diesen Fallen hoch 
gefunden, jedoch entha1t der Liquor keine entziind1ichen Beimengungen. Diese 
meningealen Reizerscheinungen stellen klinisch ein eindrucksvolles Krankheits­
bild dar. Heftige Kopfschmerzen sind regelmaBig vorhanden, auch wenn nicht 
gleichzeitig der Hirndruck erhoht ist. _Bei reiner Hirndruckerhohung ohne 
entziindliche Meningenbeteiligung ist das Druckgefiih1, welches bei den Kranken 
den Eindruck erweckt, als ob der Kopf p1atzen miiBte, peinigender als der eigent­
liche Schmerz. Ein reines Meningea1symptom ist die Nackensteifigkeit, der 



Hirndruck. 203 

Kopf wird riickwarts in die Kissen gebohrt, Bewegungsversuche sind sehr 
schmerzhaJt, infolge der Zwangshaltung kann man den Kranken am Kop£ wie 
einen Stock hochheben. Der verstarkte Tonus der Muskulatur betrifft noch 
andere Muskelgruppen in typischer Weise. Die Wirbelsaule wird in lordotischer 
Stellung fmert (Opistotonus), das gestreckte Bein kann nicht im Hiiftgelenk ge· 
beugt bzw. das im Hiiftgelenk gebeugte Bein nicht gestreckt werden (KERNIGSches 
Zeichen). Sehr haufig werden, je nach der Einbeziehung bestimmter peripherer 
Nervengebiete des Gehims und Riickenmarks, sensorische und sensible Reiz· 
erscheinungen und im motorischen Nervengebiet sowohl Reiz· als auch Lahmungs. 
erscheinungen beobachtet, die in ihrem Auftreten und in ihrer Ausdehnung 
im wesentlichen von der Lokalisation der Erkrankung abhangen und demnach 
auch iiber den Symptomenkomplex der eigentlichen meningealen Reizerschei· 
nungen hinausgehen. Andere Symptome hat die Meningitis mit dem erhOhten 
Himdruck gemeinsam, sie diirften auch bei der Meningitis iiber die gleichzeitige 
Hirridrucksteigerung zustande kommen. Die Folgeerscheinungen eines erhohten 
Hirndruckes sind denen einer Commotio cerebri sehr ahnlich. Man kann eine 
Commotio etwa einer HimdruckerhOhung, die, dem zeitlichen Ablauf des Schadel· 
trauma entsprechend, ganz voriibergehend einwirkt, funktionell gleichsetzen. 
Besonders beeintrachtigt werden bei Himdrucksteigetung oRenbar die automa· 
tischen Zentren der Medulla oblongata. Die Symptome des Erbrechens, der 
Pulsverlangsamung, der Atemstorungen, der voriibergehenden Glykosurie u. dgl. 
sind in dieser Richtung zu deuten. Neben dem Druckgefiihl im Schadel und den 
Kopfschmerzen kann auch das Sensorium in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Leichte Schwindelanfalle, aber auch schwere Benommenheit konnen auftreten. 
Ein weiteres, sehr markantesHimdrucksymptom ist dasAuftreten einer Stauungs. 
papille des Nervus opticus. Ob eine solche Stauungspapille lediglich unter der 
Druckwirkung entsteht, oder ob speziell bei der sekundaren Sehnervenatrophie 
noch Ernahrungsstorungen oder entziindliche Momente 'eine Rolle spielen, Hi.Bt 
sich noch nicht abschlieBend entscheiden. Wahrend eine reine Stauungspapille 
zunachst reversibel ist, entwickelt sich bei Fortbestehen des erhohten Hirndrucks 
grundsatzlich die Stauungsatrophie des Sehnerven. tJberhaupt ist bei langerem 
Bestehen eines erhohten Hirndrucks damit zu rechnen, daB die akuten Him· 
erscheinungen, die mit den Symptomen einer Hirnerschiitterung im wesentlichen 
iibereinstimmen, definitive Schadigungen der Hirnsubstanz und der die Schadel. 
hohle durchlaufenden Nerven auftreten konnen. 1m ganzen ist das Gehim 
gegen die gleichmaBig erfolgende Druckwirkung recht widerstandsfahig. So 
ist bei einer gleichmaBigen Liquorvermehrung im Subarachnoidalraum (Hydro. 
cephalus externus) mit einer definitiven Zerstorung von Gehirnsubstanz kaum 
zu rechnen. Eher weicht der Knochen dem Druck aus, was besonders dann 
deutlich wird, wenn die einzelnen Schadelknochen noch nicht fest miteinander 
verbunden sind. 1st jedoch der Liquor im Subarachnoidalraum, etwa wegen 
bestehender Himhautverwachsungen, 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 geschadigt. 1m Vordergrund stehen neben den bereits geschilderten 
Himdrucksymptomen in der Regel psychische Storungen, die bis zu einem 
schweren Darniederliegen aller geistigen Funktionen gesteigert sein konnen. 
Auf motorischem Gebiet handelt es sich meist um eine Neigung zu Krampfen, 
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 erwii.hnten Opticus die Augenmuskelnerven bevorzugt 
befallen. 1st der Schii.del noch erweiterungsfii.hig, so wird er auch beim Hydro­
cephalus internus dem Druck nachgeben. Daher gehoro auch der riesenhafte 
Gehirnschii.del zu den fiihrenden und obligaten Symptomen des angeborenen 
Hydrocephalus internus und stellt gelegentlich ein absolutes Geburtshindernis dar. 

Wenn wir als Ursache fiir das Auftreten eines erhohten Hirndrucks ein 
MiBverha.Itnis zwischen Fassungsvermogen des Hirnschii.dels und seinem Inhalt 
angegeben haben, so ergibt sich hieraus, daB Vermehrung des Liquors nur eine 
solche Ursache darstellen wird. Jeder raumbeengende ProzeB im Schii.delinnern 
wird zu dem gleichen Effekt fiihren miissen, sofern nicht, etwa durch verstii.rkte 
Liquorresorption oder Ausweichen des Liquors, ein Ausgleich geschaffen wird. 
Zunii.chst kann das Gehirn selbst im ganzen an Volumen zunehmen. Solche Him­
schwellungen konnen bei schweren infektiosen oder toxischen Hirnerkrankungen 
auftreten, auch als allgemeine Reaktion auf einen lokalen HirnprozeB. FUr die 
Entstehung eklamptisch-urii.mischer Erscheinungen bei der akuten Nieren­
entziiudung und Schwangerschaftsniere wird neben den Zirkulationsstorungen 
auf der Basis der Erlrablutdrucksteigerung einem Hirnodem die entscheidende 
Bedeutung beigemessen. Besonders eindrucksvoll sind die Hirndruckerschei­
nungen beim Gehirntumor. Das Krankheitsbild bekommt dann dadurch seine 
besondere Note, daB neben den geschilderten Erscheinungen eines erhohten 
Hirndrucks noch besondere Herdsymptome auftreten. Diese setzen sich zusammen 
aus den Erscheinungen, die der Tumor in dem Gebiet, in dem er wachst, unmittel­
bar hervorruft, und den Fernwirkungen, die die Neubildung durch ihre spezielle 
Druckwirkung, auf die nahere und weitere Umgebung ausiibt. Speziell Hirn­
nerven konnen durch Zug- oder Druckwirkung in Mitleidenschaft gezogen werden, 
so daB man in der Deutung solcher Ausfallserscheinungen vorsichtig sein muB 
und auf entsprechende Befunde nur sehr bedingt eine Herddiagnose des Tumors 
aufbauen darf. DaB beim Tumor auch die normale Liquormenge unter erhohtem 
Druck stehen kann und wird, ergibt sich von selbst. 

SchlieBlich wii.re noch die Frage aufzuwerfen, inwieweit Schwankungen in 
der Durchblutung zu Hirndrucksymptomen Veranlassung geben konnen. Klar 
liegen die Verhii.ltnisse bei einer groBen Blutung. Erfolgt sie in die Gehirn­
substanz hinein, so entspricht der Zustand in funktioneller Hinsicht den Ver­
hii.ltnissen des Tumors. Blutet es in die Liquorraume, so entspricht das im 
Effekt einer Liquorvermehrung. Es ist klar, daB die Blutungen schon sehr 
erheblich sein miissen, wenn sie zu einem MiBverhaltnis zwischen Schadelinhalt 
und Fassungsvermogen fiihren sollen. Storung des venosen Abflusses aus dem 
Gehirngebiet wird auch zu Hirndruckerscheinungen fiihren konnen, wobei es 
ebenfalls zu einer Liquorvermehrung kommt, da die Liquorresorption nicht in 
normalem AusmaB vor sich gehen kann. 

Sehen wir von den genannten besonderen Fii,llen ab, so tritt bei den Zirku­
lationsstorungen des Gehirns das Symptom des erhOhten Hh:ndrucks 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 undBewuBtlosigkeit sind die unmittelbarenFolgen. Schon nach einigen 
Minuten kann die Schadigung des GroBhirns eine definitive sein, die Rinden­
zellen zerfallen. Die Lebensfii.higkeit anderer Gebiete des Gehirns und ver­
lii.ngerten Markes ist etwas langer. Auch bei ungeniigender Durchblutung bzw. 
Sauerstoffversorgung ist die Funktion der GroBhirnrinde in Mitleidenschaft 
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gezogen. So erk1ii.rt sich,die Neigung zu Ohnmachten nach Blutverlusten und bei 
sonstigen Anamien sowie bei dekompensierten Kreislaufkranken. Bei Blut­
druckkranken sind es speziell die Blutdruckkrisen, die in der gleichen Richtung 
wirken. In diesen Fallen andert sich die Durchblutungsgro.Be infolge des schwan­
kenden Arteriolentonus, Schwindelanfalle, Gefiihl der Leere im Kopf und Nei­
gung zu Ohnmachten sind typische Krankheitszeichen dieser Patienten. Auch 
ohne Blutdruckveranderungen konnen Durchblutungsstorungen bei schweren 
arteriosklerotischen Gefii..Bveranderungen und damit die gleichen Erscheinungen 
wie beim Blutdruckkranken auftreten. Dabei ist anzunehmen, da.B iiber die 
vorhandenen anatomischen Gefa.Bveranderungen hinaus Gefa.Bspasmen eine 
Rolle spielen. Auch stellt man sich vor, da.B sklerotische Gefa.Bveranderungen 
zu lokalisierten Gefa.Bspasmen Veranlassung geben konnen. Ein solches Ereignis 
wiirde dann zu einer mangelhaften Durchblutung eines bestimmten Gefa.Bgebietes 
flimen, was sich klinisch als Schlaganfall au.Bert. 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, 
herdformiges Gehirngebiet kurze Zeit nicht mem mit ~lut versorgt, so bildet 
sich ein Erweichungsherd aus, die entsprechenden Ausfallssymptome bleiben 
definitiv. Da.B Undurchgangigwerden eines sklerotischen Gefa.Bes oder seine 
Obliteration aus irgendeinem anderen Grunde zu den gleichen Erscheiriungen 
fiihren mu.B, ergibt sich von selbst. Das gleiche gilt fiir den embolischen Ver­
schlu.B einer Gehirnarterie. Wir wissen aber, da.B es eines organisch greifbaren 
Vorganges nicht bedarf, sondern da.B ein Gefa.Bverschlu.B auch rein spastisch 
erfolgen kann. Auf diese Weise kommen apoplektische Insulte bei Kranken mit 
Hochdruck, besonders beim labilen Hochdruck, zustande. Auch im Migrane­
anfall sind Herdsymptome beobachtet worden. Von der Dauer solcher lokalen 
Gefii.Bspasmen wird es abhangen, ob sich die funktionell ausgeschalteten Gehirn­
partien nochmals erholen konnen und damit die Herdsymptome nur vorliber­
gehender Natur sind, oder ob ein Erweichungsherd mit definitivem Funktions­
ausfall bestehen bleibt. Neben dieser Moglichkeit, da.B ein apoplektischer Insult 
durch Unterbrechung eiDes bestimmten Arteriengebietes erfolgt, kann der herd­
formige Ausfall eines Gehirngebietes durch eine Blutung veranla.Bt sein. Sehen 
wir von der seltenen Moglichkeit ab, da.B im Rahmen einer allgemeinen hamorrha­
gischen Diathese auch Gehirnblutungen auftreten konnen, so ist die Vorbedingung 
eine mangelhafte Widerstandsfahigkeit der erkrankten GefaBwand. Haupt­
sachlich handelt es sich um sklerotische oder luische GefaBveranderungen. Die 
kleinen Aneurysmen, die platzen konnen, sind in den meisten Fallen auf luischer 
Basis entstanden. Gelegenheitsursachen sind neben grob mechanischen Ein­
wirkungen, die von au.Ben auf die GefaBwand wirken, alle die Vorgange, die 
den Blutdruck erhohen, besonders wenn eiDe solche, mitunter gar nicht hoch­
gradige Blutdrucksteigerung ziemlich plotzlich einsetzt. So kann der Schlag­
anfall durch ejne Hirnblutung beim Heben eines schweren Gegenstandes, beirn 
Husten, Pressen, Erbrechen u. dgl. auftreten. Aber eine solche Ursache ist 
keineswegs in allen Fallen 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 gro.Bte Memzahl der Schlaganfalle charakteri­
stisch ist. In anderen Fallen ist unmittelbar nach dem Ereignis der H6hepunkt der 
Ausfallserscheinungen vorhanden. Fast nie fehlen bei der Gehirnblutung zunachst 
die Allgemeinerscheinungen im Sinne mem oder. weniger tiefer Benommenheit, 
haufig sind aber auch die Zentren des verlangerten Markes beteiligt, und zwar 
in ii.hnlicher Weise, wie wir es fiir die Commotio cerebri bescmieben haben. Nach 
Abklingen der BewuBtlosigkeit besteht retrograde Amnesie, hinzu kommen die 
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Herdsymptome, die mit Resorption der Blutung noch teilweil:!e reparabel sein 
konnen, sofern die Blutung nicht lebenswichtige Zentren auBer 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 konnen 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 urn Stauungserscheinungen und Funktions­
stOrungen in groBeren Gehirngebieten als bei den kleinerenapoplektischen 
Blutungen. Ein apoplektiformer Zustand setzt eine zirkulatorische Storung 
nicht unbedingt voraus. Nicht zirkulatorisch bedingt sind beispielsweise die 
apoplektiformen Zustandsbilder, welche beim hypoglykamischen Shock zustande 
kommen. Ma,n denke an diese Moglichkeit bei jiingeren Menschen, vor allem 
natiirlich beim insulinbehandelten Diabetiker. 

Die Herdsymptome, die durch Gehirnblutungen ausgelost und selbstverstandlich 
durch jede andere herdformige Erkrankung, etwa lokalisierte entziindliche Ver­
anderungen, Tuberkel, Gummen, Tumoren u. dgl. verursacht werden konnen, 
werden, je nach dem Sitz der Erkrankung, zu den allerverschiedensten Ausfalls­
symptomen fiihren miissen. Auf Einzelheiten einzugehen, wiirde zu weit fiihren. 
Wir wollen nur einige besonders pragnante Erscheinungen hervorheben. Die 
zentralen BewegungsstOrungen treten in den meisten Fallen in Form der Hemi­
plegie auf. Der Herd sitzt vorwiegend im Gebiet der inneren Kapsel. Hier liegt'm 
die Bahnen so nahe zusammen, daB ein relativ kleiner Herd zu groBeren Ausfalls­
erscheinungen fiihren wird. Lahmungen einzelner Muskelgruppen, etwa einer 
Extremitat (Monoplegie) weisen eher auf den Sitz der Lasion im motorischen 
Rindengebiet hin. Da die Pyramidenbahn auf die andere Seite hiniiberkreuzt, 
treten die Ausfallsetscheinungen auf der dem Herde entgegengesetzten Seite 
auf. Dabei werden diejenigen Muskeln nicht an der Storung beteiligt sein konnen, 
die bilateral innerviert werden. Es sind dies die VOID oberen Facialisast inner­
vierten Muskeln, ferner Augen-, Schluck-, Kau-, Kehlkopf- und Rumpfmuskeln. 
Aus unseren friiheren Besprechungen ergibt sich, daB es sich um spastische 
Lahmungen mit Hyperreflexie und positivem BABINsKIschen Zeichen handeln 
muB. Die Spasmen fiihren im Verlauf der StOrungen zu Kontrakturstellungen 
der vorwiegend befallenen Muskelgruppe und geben auch den Bewegungen, da 
die Lahmung der GliedmaBen meist keine ganz vollstandige ist, vor allem die 
einzelnen Muskelgruppen ungleich betroffen werden, ihr charakteristisches 
Geprage. Die Mitbeteiligung motorischer Gehirnnerven wird davon abhangen, 
in welcher Hohe die Pyramidenbahn unterbrochen ist. Je tiefer im Verlauf der 
Pyramidenbahn die Unterbrechung durch eine herdformige Erkrankung erfolgt, 
desto mehr Hirnnervenkerne werden nicht mehr betroffen sein konnen. Bei 
StOrungen im Gebiet des Hirnstammes konnen neben der Pyramidenbahn die 
Hirnnervenkerne und die entsprechenden peripheren "Nervenanteile hetroffen 
werden. 1m Gegensatz zu dem spastischen Lahmungstyp der Pyramidenbahn 
werden die im Kerngebiet oder peripheren Anteil befallenen Hirnnerven der 
Degeneration verfallen, die zugehorige Lahmung eine schlaffe, zur Atrophie 
fiihrende sein. 1m iibrigen resultiert bei motorischen Hirnstammlasionen das 
Bild der Hemiplegia aIterna, indem Ausschaltung der Nervenwurzelgebiete 
bzw. der bereits iibergekreuzten Bahnen (Facialis) zu Ausfallserscheinungen der 
gleichen Seite, die Pyramidenlasion jedoch zu solchen der gekreuzten Seite 
fiihren. So resultiert beispielsweise bei Unterbrechung der Hirnschenkel eine 
alterniereude Oculomotoriuslahmung, bei der Ponsapoplexie eine solche des 
Facialis. eventuell auch eine solche des Abducens. weiter unten des Hvpoe:lossus. 
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Selbstverstandlich konnen, sofern es sich um Kerngebiete sensibler Nerven 
handelt, auch alternierende Sensibilitatsstorungen (Trigeminus) auftreten.Die 
verschiedensten Moglichkeiten und Kombinationen ergeben sich aus dem Verlauf 
der Bahnen und dem Sitz der entsprechenden NerveP-kerne und -wurzeln, sowie 
der Ausdehnung des Herdes, wobei selbstverstandlich ein Herd auch die 
Mittellinie iiberschreiten kann und dann zu doppelseitigen Ausfallserscheinungen 
fiihrt. Multiple herdformige Erkrankungen der motorischen Gehirngebiete 
werden insbesondere angeboren beobachtet oder treten in friiher Kindheit auf. 
Entziindliche wie traumatische (Geburtstrauma) Veranderungen konnen diese 
multiplen Funktionsausfalle bedingen. (Cerebrale Kinderlahmung, Littlesche 
Krankheit.) Mitbeteiligung von Hirnnervenkernen fiihrt zu einer Pseudobulbar­
paralyse. Multiple Apoplexien mit ausgedehnten Herdsymptomen werden vom 
Erwachsenen relativ selten iiberstanden, so daB so ausgedehnte motorische Aus­
fallserscheinungen, wie sie etwa bei cerebraler Kinderlahmung durch multiple 
Herde ausgelost werden, nur selten vorkommen. 

Besonderen Charakter nehmen die motorischen Storungen dann an, wenn 
das Gebiet der Stammganglien in Mitleidenschaft gezogen, oder allein Sitz 
einer herdformigen, organischen Erkrankung ist. Ais Zeichen einer Storung 
ill Gebiet des Corpus striatum ist die extrapyramidale Muskelrigiditat anzu­
sehen, die ill Gegensatz zu den Spasmen bei Pyramidenlasion keine Reflex­
anomalien zeigt, aber zu einer Bewegungsarmut, Nachdauer einer ausgefiihrten 
Muskelkontraktion sowie Erschwerung und Verlangsamung willkiirlicher Be­
wegungen fiihrt. Charakteristisch ist etwa die millische Starre, das Masken­
gesicht, wie. wir es bei der Parkinsonschen Krankheit und in der Folge einer 
Encephalitis lethargica beobachten konnen. In das Gebiet der Stammganglien 
gehoren weiterhin eigenartige Zwangsbewegungen. Sie treten entweder in Form 
der raschen, unregelmaBig 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 fiihrende 
athetotische Bewegungen auf. Zwischen Chorea und Athetose bestehen auch 
insofern gewisse Unterschiede, als die choreatischen Bewegungen im Schlaf auf­
horen, wahrend die Athetose gelegentlich fortbesteht, andererseits die atheto­
tischen Bewegungen im Gegensatz zu den choreatischen in gewissem Umfang 
willkiirlich gehemmt werden konnen. Gleichwohl wird die Ursache beider Er­
scheinungen in das Stammgangliengebiet zu verlegen sein. Auch die groben 
Schiittelbewegungen, die man speziell bei der P ARKINSONSchen Krankheit 
(Paralysis agitans) und nach Encephalitis sieht, sind auf organische Lasionen 
ill Gebiet der Stammganglien zuriickzufiihren. Sie betreffen eine bestimmte 
Muskelgruppe und fiihren zu groben, ziemlich langsamen; monotonen Zwangs­
bewegungen, etwa Wackeln des Kopfes, drehenden und zupfenden Bewegungen 
der Finger u. dgl. Dieser grobschlagige Tremor hort bei intendierten Bewe­
gungen auf (im Gegensatz zu dem Intentionstremor der multiplen Sklerose), 
auch fehlt er im Schlaf. SchlieBlich ist auch anzunehmen, daB eine Reihe Myo­
klonien, blitzartige Bewegungen, die zu den ausgefallensten Korperstellungen 
fiihren, 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 funktioI).elle Anomalie. 
Die allgemeinen epileptischen Krampfe werden von der motorischen Rinden­
region ausgelOst. 

Erkr~nkungsherde im Gebiete des ThalaIqus fiihren vor allem zu zen­
tralen Sensibilitatsstorungen. 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 
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verteilt, daB Rindenherde in der sensiblen Region nicht zur volligen Auf­
hebung der Gefiihlseindriicke in einem bestimniten peripheren Gebiet fiihren. 
In der inneren Kapsel und im hinteren Thalamusgebiet liegen die Bahnen so 
nahe zusammen, daB es zur gekreuzten Halbseitenanasthesie, haufig mit er­
heblichen cerebralen Schmerzen als Reizsymptom verbunden, kommt. Die im 
Rahmen dieser Unterbrechung mitverursachten Storungen der Tiefensensibilitat 
bedingen eine cerebrale Ataxie in den entsprechenden Muskelgebieten. Gleich­
zeitig ist aber auch die Fahigkeit, auf Grund von taktilen Empfindungen Gegen­
stande zu erkennen, verlorengegangen. Wir sprechen von Stereoagnosie. Ais 
reine Krankheitserscheinung ohne gleichzeitige Sensibilitatsstorungen ist sie ein 
ganz bestimmtes Herdsymptom und in der Mitte der hinteren Zentralwindung 
zu lokalisieren. Derartige Agnosien, d. h. die Unfahigkeit, normal empfundene 
Reize richtig zu erkennen, die Wahrnehmungen mit Hille von Erinnerungs­
bildern in die Sphare des BewuBtseins zu bringen, finden sich in verschiedenster 
Form bei ganz speziellen cerebralen Storungen. Diese Sinneszentren stehen 
mit den jeweils zugehorigen sensiblen, sensorischen und motorischen Zentren 
durch Assoziationsfasern in Verbindung. Der V organg des Sehens ist nur dann 
ein vollstandiger, wenn mit dem optischen Eindruck auch bestimmte Begriffe 
verbunden sind. Unterbrechung der Sehbahn oder Ausschaltung des an der 
medialen Flache 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 gleichseitigen Netzhauthalften bzw. der entgegengesetzten 
Gesichtsfeldhalften aus (homonyme, laterale Hemianopsie). Seelenblindheit 
liegt dann vor, wenn ein optischer Eindruck zwar erhalten ist, die gesehenen 
Gegenstande aber nicht erkannt werden. In diesen Fallen liegt die Storung 
in den optischen V orstellungszentren an der auBeren konvexen Flache des 
Hinterhauptlappens bzw. im Bereich der Assoziationsfasern, die die Verbindung 
mit dem optischen WahrnehIimngszentrum herstellen. Ais besonderes, psycho­
optisches Rindenzentrum liegt im Gebiet des linken Gyrus angularis da& Lese­
zentrum, an dessen Intaktheit die Erkennung der Schriftzeichen gebunden ist. 
Zerstorung dieses Gebietes fiihrt zur W ortblindheit und Alexie. 

Auch fiir den Horvorgang ist eine Zusammenarbeit zwischen einem akustischen 
Rindenzentrum, welches die Wahrnehmung der akustischen Eindriicke vermittelt, 
und einem in der Nahe ebenfalls im Schlafenlappen liegenden Zentrum not­
wendig, in welchem die Klangbilder fixiert sind und dessen Funktion in .dem 
begrifflichen Erfassen der akustischen Eindriicke 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
haltnisse fUr die Sprache. Ausfiihrende Organe sind die beim Sprechen betatigten 
Muskeln. Storungen ihrer Nervenversorgung im peripheren, nukleal'en oder 
supranuklearen Gebiet bedingen gestorte Lautbildung. Wir bezeichnen diesen 
Vorgang als anarthrische Storung. Aphasien sind Krankheitserscheinungen, 
bei denen der Kranke durch zentrale Ausfalle nicht mehr in der Lage ist, durch 
seine Sprache die Verbindung mit der Umwelt herzustellen. N ormale Verwendung 
der Sprache setzt die Fahigkeit voraus, Begriffe in W orte zu kleiden. Diese 
Funktion ist an die Intaktheit des in der linken unteren Frontalwindung gelegenen 
motorischen Sprachzentrums (BROCA) ge1;>unden. Die entsprechende Ausfalls­
erscheinung heiBt motorische Aphasie. Mit der Zerstorung des in der linken 
oberen Schlafenwindung als hinterster Anteil des psychoakustischen Gebietes 
liegenden sensorischen Sprachzentrums (WERNICKE) geht die Fahigkeit, das 
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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 ware 
demnach eine akustische Agnosie, die sich jedoch nur auf das gehorte Wort 
bezieht, wahrend im Gegensatz zum Seelentauben andere Schallerscheinungen 
begriffen werden konnen. 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 Alene bedeutet. SchlieBlich ist auch das Schreibzentrum, welches 
der motorischen Rindenregion der beim Schreiben betatigten Muskeln entspricht, 
mit allen genannten psychomotorischen und psychosensorischen Zentren ver­
bunden. Die Zusammenarbeit dieser Gebilde garantiert die innere Sprache, 
die Fahigkeit, 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 StOl'1lllg, bei der Bewegungen ohne Lahmung 
der betreffenden Muskulatur nicht mehr zweckmaBig ausgefiihrt werden konnen. 
Bei der ideomotorischen Apraxie liegt die Storung in dem unrichtigen Willens­
impuls. Bei der motorischen Apraxie sind die Erinnerungsbilder, die fiir die 
zweckmaBige Ausfiihrung gewollter Bewegungen notwendig sind, zu Verlust 
geraten. Der Zustand entspricht etwa den Verhaltnissen des Neugeborenen, 
das sich erst Erinnerungsbilder sammeln muB und dadurch lernt, seine Glieder 
zweckmaBig zu gebrauchen. Die Schadigung 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
fiihrung einer Bewegung notwendigen Willensimpuls, etwa zu den psycho­
sensorischen Rindengebieten, unterbrochen. Derartige Unterbrechungen werden 
hauptsachlich bei linksseitigen Scheitellappenherden beobachtet. Wichtig ist, 
daB die linke sensomotorische Rindenregion beim Rechtshander 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 Korperbewegungen im Sinne der Erhaltung des Gleichgewichtes. 
Die cerebellare Ataxie, auf die wir bereits bei Unterbrechung der Kleinhirnseiten­
strangbahn hingewiesen haben, ist demnach auch fiihrendes Symptom einer 
Lasion, die das Kleinhirn selbst betrifft. Sie auBert sich im wesentlichen in 
der Unmoglichkeit, grobe Korperbewegungen koordiniert und zweckmaBig 
durchzufiihren und bei Bewegungen das Korpergleichgewicht zu halten. Da 
die Kleinhirnseitenstrangbahn nicht nur zentripetal die Muskeltiefensensibilitat 
vermittelt und dadurch die kqordinierte Bewegung garantiert, sondern auch 
zentrifugal den Muskeltonus beherrscht, fiihrt Kleinhirnlasion neben cerebellarer 
Ataxie auch zu ausgesprochener cerebellarer Hypotonie. Einseitigkeit des Klein­
hirnprozesses fiihrt zu Storungen der gleichen Seite. Was die pathogenetische 
Bedeutung der Kleinhirnaffektionen anbetrifft, so zeigt sich, daB die gestorte 
Kleinhirnfunktion offenbar durch andere Gebiete des Zentralnervensystems 
weitgehend kompensiert werden -kann, so daB .selbst ausgedehnte Krankheits­
prozesse nur zu geringen Ausfallserscheinungen fiihren. Das konstanteste und 
dasjenige Symptom, welches iiberhaupt nur die Annahme einer Kleinhirn­
affektion erlaubt, ist die cerebellare Ataxie.Ein haufiges Krankheitssymptom 
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bei Kleinhirnaffektionen ist der Drehschwindel. Er ist kein reines Kleinhirn­
symptom, sondern dem Labyrinthsehwindel wesensgleich. Er gehort in das 
Krankheitsbild, welches man als Menieresehe Krankheit im weiteren Sinne 
bezeichnet hat, jetzt auch Oktavuskrise benennt. Der Zusammenhang ist so, 
daB die hydrostatischen Schwankungen in den Bogengangen des Labyrinths 
den adaquaten Reiz fiir den Nervus vestibularis darstellen, der die raumorien­
tierende Erregung zu seinem Kerngebiet und weiter zum DEITERschen Kern, 
dessen Neurone im Kleinhirnwurm endigen, weiterleitet. Daraus ergibt sich, 
daB auch Kleinhirn~ffektionen das Kerngebiet des Vestibularis im Sinne patho­
logischer Erregungen in Mitleidenschaft ziehen konnen. Gleichgiiltig an welcher 
Stelle und auf welche Weise (GefaBstorungen, Entziindungen, Toxine, Tumoren 
u. dgl.) der Vestibularis alteriert wird, in jedem FaIle kann es zu dem charakte­
ristischen Drehschwindel. der reflektorisch. U"belkeit und Erbrechen auslost. 
kommen. Erscheinungen von seiten der Ohreli in Form von Schwer.horiglreit 
und" Ohrensausen sind in der Regel vorhanden, wenn der Vestibularis selbst 
in den KrankheitsprozeB 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 
konnen die Labyrinthfunktion in Mitleidenschaft ziehen. 

In das Gebiet vestibularer Storungen gebOrt auch die Seekrankheit. Dabei 
handelt es sich um die Reaktion auf die pathologischen passiven Korper­
bewegungen, wie sie durch die Schiffsbewegungen hervorgerufen werden. Der 
Vestibularapparat ist nicht in der Lage, die ihn treffenden ungewohnten lind 
unberechenbaren Rtiize zu verarbeiten und reagiert mit einem pathologischen 
Erregungszustand, der dann auch reflektorisch auf weitere zentralnervose 
Gebiete, so auf regulative Zentren des Mittelhirns und der Medulla oblongata. 
vor allem auf das Kerngebiet des Vagus, Facialis und Glossopharyngeus iiber­
greift und damit das klinische Bild der Seekrankheit auslOst., 

Als weiteres Begleitsymptom cerebellarer Prozesse ware noch der Nystagmus 
zu nennen, der ebenfalls an die gestorte Funktion von Labyrinth und Vestibularis 
gebunden ist. SchlleBlich konnen noch eine Reihe benachbart gelegener Hirn­
nervenkerne mitbetroffen werden, wobei das Bild durch entsprechende Ausfalls­
erscheinungen kompliziert wird. Eine fortschreitende Lahmung der bulbaren 
Nervenkerne als selbstandige Erkrankung liegt bei der Bulbarparalyse vor. 

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

In den automatisehen Zentren der Medulla oblongata haben wir bereits 
Gebilde vor uns, die funktionell dem autonomen Nervensystem, dem System 
der Lebensnerven, zugehoren. Es sind die Zentren,die iiber die'nervosenElemente 
des vegetativen, sympathischen und parasympathischen Nervensystems lebens-, 
wichtige Funktionen vermitteln und garantieren, Funktionen, die entweder 
nur in gewissem Grade (Funktion von Blltse und Mastdarm, Modifizierung der 
Atmung) cider iiberhaupt nicht (Kreislauf, Temperatur u. a. m.) willkiirlich 
modifiziert werden konnen. AuBer den genannten Zentren in der Medulla 
oblongata finden sich noch iibergeordnete ZentraIgebilde im Zwischenhirngebiet, 
die speziell fiir die Temperaturregulierung und fiir den normalen Ablauf einer 
groBen Zahl von Stoffwechselvorgangen zustandig sind. Wir haben ferner 
gesehen, daB hier innige Wechselbeziehungen zu den Driisen mit innerer Sekretion, 
vor allem zur Hypophyse bestehen und bei der pathologischen Physiologie des 
Stoffwechsels und der Organfunktionen immer wieder auf diese Verhaltnisse 
hingewiesen, so daB sie im einzelnen nicht nochma;Is aufgezahlt zu werden 
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brauchen. Wir haben auch gesehen, daB die vegetativen F J.nktionsstorungen 
ganz spezielle Versorgungsgebiete betreffen konnen und dann zu charakte­
ristischen Krankheitsbildern Veranlassung geben. Wir erinnern beispielweise 
an die Verhaltnisse des Bronchialasthma und der Blutdruckkrankheit. Auch 
lokal konnen solche Storungen beobachtet werden. So kann etwa der Arterien­
tonus eines ganz bestimmten GefaBgebietes auf vegetativem Wege verandert 
werden und zu lokalen Zirkulationsstorungen auf angiospastischer Grund­
lage Veranlassung geben. In diesen Fallen kann partielle operative Aus­
schaltung sympathischer Nerven den krankhaften Zustand beseitigen. Die 
Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems kann eine sehr verschiedene sein. 
Das kommt speziell bei den Reaktionen auf bestimmte sympathico- oder vago­
trope Pharmaca zutn Ausdruck. Menschen mit labilem vegetativem Nerven­
system werden als vegetativ Stigmatisierte bezeichnet. Betrifft die Uber­
erregbarkeit vorwiegend das sympathis<lhe Nervensystem, so hat man auch 
von· Sympathicotonie, bei Uberwiegen des Parasympathicus von Vagotonie 
gespr6chen. Diese Krankheitsbilder auBern. sich darin, daB mehr oder weniger 
als Dauerzustand Verhaltnisse vorliegen, wie man sie durch Reizung der 
entsprechenden Nervengebiete als voriibergehendes Ereignis auch kiinstlich 
erzeugen kann. Die Form der vegetaiiven Reaktionen ergibt sich aus dem 
Versorgungsgebiet des betreffenden vegetativen Nervengebietes. Versucht man, 
sich Vorstellungen iiber die Ursache allgemeiner vegetativer Labilitat zu machen, 
so steht man vor einer sehr schwierigen Frage, die sich in keiner Weise restlos 
beantworten laBt, 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 Vorgangen 
verschiedenster Art. Diese Tatsache findet auch in dem Begriff der vegetativen 
Neurose ihren Niederschlag. Die sich dabei im einzelnen ergebenden Probleme 
gehoren weitgehend schon in das Gebiet der Psychiatrie. Wie seelische Vorgange 
in abweichenden vegetativen Reaktionsformen ihren Ausdruck finden konnen, 
so konnen auch umgekehrt organisch ausgeloste vegetative Storungen zu psychi­
scher Disharmonie Veranlassung geben. Sind vegetative Storungen al:!f bestimmte 
engere Gebiete beschrankt, so ist in erster Linie mit der Wahrscheinlichkeit 
zu rechnen, daB lokale Krankheitsprozesse den auslosenden Faktor darstellen, 
wobei diese Storung sowohl auf das zentrale vegetative Nervengebiet als auch 
auf die bestimmten peripheren Nerven schadigend wirken kann. Solche Krank­
heitsbilder sind zweckmaBigerweise bereits bei den speziellen Stoffwechsel- und 
Organgebieten abgehandelt worden. 

XIV. Warmehaushalt. 
Korpertemperatur und Warmeregulation. Die Beobachtung der Korpertempe­

ratur und ihrer Schwankungen ist eine Methode, die fiir die Beurteilung krank­
hafter Vorgange unentbehrlich ist. Nicht jede Krankheit fiihrt zu Veranderungen 
der Korperwarme; jedoch findet eine groBe Reihe von Krankheiten auch in. 
Anderungen der Korperwarme ihren Ausdruck, wobei uns die Korpertemperatur 
einen wichtigen Hinweis nicht nur fiir die Schwere und Art der Erkrankung, 
sondern auch fiir die Reaktion des Korpers auf den krankhaften ProzeB gibt. 
Der Mensch gehort zu den Lebewesen, bei denen die Erhaltung der Lebensvor­
gange an eine weitgehende Konstanz seiner Eigenwarme gebunden ist. In 
typischen Tagesschwankungen bewegt sich die K§rperwarme 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-
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hirngebiet. Durch die Zusammenarbeit einer ganzen Reihe chemischer und 
physikalischer V organge gelingt es, die Isothermie gegeniiber den vielen storenden 
exogenen und endogenen Mechanismen zu erhalten. Sicher ist die Form des 
Reizes keine einheitliche. Uber Temperaturwirkungen auf die Raut diirfte 
das Zentrum auf dem Nervenwege orientiert werden. Daneben miissen 
aber auch Anderungen der Bluttemperatur die Tatigkeit des Warme­
zentrums entscheidend beeinflussen. Sicher ist anzunehmen, daB iiber 
die auf dem Blutwege und peripherem Nervenwege vermittelten Reize hinaus 
auch unmittelbare Wechselbeziehungen zwischen Warmezentrum, Vasomotoren­
zentren und verschiedenen Stoffwechselzentren des Zwischenhirngebietes bestehen. 
Von Inkretdriisen diirfte der Schilddriise eine maBgebende Beteiligung an der 
Warmeregulation zuzuschreiben sein. BASEDow-Kranke neigen zu Temperatur­
steigerungen, fiir das Myxodem ist die erniedrigte Korpertemperatur eine weit­
gehend typische Krankheitserscheinul).g. Weiterhin bestehen auch Beziehungen 
zum Adrenalsystem, moglicherweise auch zur Hypophyse. Unterfunktions­
zustande dieser Systeme gehen auch nicht selten mit ausgesprochener Hypo­
thermie einher. Im Rahmen der peripheren Temperaturregulation kommt der 
Haut, vor allem ihrer den jeweiligen Verhaltnissen angepaBten Wasserabgabe, 
eine besondere Bedeutung zu. Es ist dies der Me chanismus , mit dessen Hille 
die Auseinandersetzung des Korpers mit hohen AuBentemperaturen erfolgt, 
wahrend bei kalter AuBentemperatur die Unterkiihlung des Korpers in erster 
Linie durch Steigerung der Warmebildung, also durch Muskelarbeit, vermieden 
werden kann. Der Temperaturausgleich erfolgt beirn Erwachsenen zuver­
lassiger als beim Kind, welches sehr leicht mit erheblichen Temperatur­
schwankungen reagiert. Steigerung der Korpertemperatur wird als Fieber 
bezeichnet. Erhebliche Fiebergrade konnen das Leben unmittelbar ge­
fahrden. Die kritische Grenze liegt ungefahr bei 42° rectal, hohere Tempera­
turen sind nur ausnahmsweise beobachtet worden. Die Fahigkeit, zu fiebern, 
ist an die Intaktheit des genannten Warmezentrums gebunden. Ob wir im 
Temperaturanstieg den Ausdruck einer Reizwirkung auf das Zentrum oder die 
Folge eines Wegfalls von Hemmungen zu sehen haben, wird verschieden be­
antwortet. Nicht jede Temperatursteigerung darf als Krankheit gewertet 
werden. Bei starker Muskelarbeit kann die vermehrte Warmebildung in voriiber­
gehenden, mitunter recht merklichen Temperatursteigerungen zum Ausdruck 
kommen, ohne daB einem solchen Ereignis eine besondere Bedeutung bei­
gemessen werden diirfte. Gleichwohl muB daran festgehalten werden, daB der­
artige Bewegungstemperaturen bereits einen geringen Grad einer Insuffizienz 
der Warmeregulation anzeigen und damit auf dem Wege zu dem pathologischen 
Zustand einer Hyperthermie liegen. Sie erreichen allerdings niemals patho­
logische GroBenordnung, so daB man sie aus rein praktischen Erwagungen noch 
nicht in das Gebiet krankhafter Storungen einordnet. Eine Erhohung der Korper­
warme bei korperlicher Arbeit wird bei hoher AuBentemperatur besonders aus­
gesprochen sein. Vegetativ labile Menschen reagieren' sehr leicht mit derartigen 
Bewegungstemperaturen. Besonders eindrucksvoll ist die mitunter noch auf­
fallend lange zu beobachtende Tendenz zu Bewegungstemperaturen nach Uber­
stehen fieberhafter infektiOser Erkrankungen (Grippe 1). Ist bei ausgedehnten 
Hautaffektionen (Dermatosen, Sklerodermie, Verbrennungen, Narben) die 
Warmeabgabe behindert, so werden bei hohen AuBentemperaturen wie 
auch bei korperlicher Arbeit besonders leicht Temperatursteigerungen auf­
treten, die irn Gegensatz zum echten ,zentralen Fieber als periphere Hyper­
thermien zu bezeichnen sind. Hier wird durch ein MiBverhaltnis zwischen 
Warmeabgabe und -bildung die Temperatursteigerung ausgelost. Das Warme­
zentrum ist primar nicht beteiligt, wenn es auch durchaus sekundar regulatorisch 
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eingreifen konnte. Etwas anders wie bei den Hautaffektionen, aber im End­
effekt ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Fettsiichtigen, dessen warmeregula­
torische Funktion der Haut gestort ist. Auf der Basis von Durchblutungs­
storungen in der Haut kann ebenfalls die Temperaturregulation versagen, 
allerdings eher in der Richtung der Gefahr einer Temperatusenkung. In diesem 
Zusammenhang ware noch darauf hinzuweisen, daB durch groBe Atropindosen, 
wie sie beispielsweise bei der Encephalitis lethargica Anwendung finden, die 
SchweiBbildung unterbunden und damit die Gefahr einer Warmestauung hervor­
gerufen werden konnen. 

Eine organische Erkrankung der Haut, Veranderungen des Warmeleitungs­
vermogens oder Storungen der Hautdurchblutung sind nicht notwendige Voraus­
setzungen fiir eine Beeintrachtigung der warmeregulatorischen Funktion der 
Haut. Vielmehr kann diese durch rein exogene Momente in so hohem MaBe 
beeinfluBt werden, daB unmittelbar gefahrliche Situationen entstehen. Der 
Hitzschlag ist eine Folge pathologischer Warmestauung, wobei durch Storungen 
der Wasserverdunstung (eng anliegende, undurchHissige Kleider, schlecht 
ventilierte, enge Raume, Menschenansammlungen) eine ausreichende Wasser­
und Warmeabgabe unmoglich ist. Bei gleichzeitiger, hoher AuBentemperatur 
wird die Gefahr eines Hitzschlages noch vergroBert, wenn neben der Erschwerung 
einer ausreichenden Wasserabgabe die fUr die Warmeabgabe notwendigen 
Fliissigkeitsmengen nicht zur Verfiigung stehen, das Durstgefiihl nicht gestillt 
werden kann. Der Hitzschlag stellt in seiner klassischen Form den Ausdruck 
allgemeiner Uberhitzung und in deren Folge die Erschopfung der Warmeregulation 
dar. Sehr hohe AuBentemperaturen konnen auch ohne Hinzutreten l'Veiterer 
komplizierender Faktoren zum Hitzschlag fiihren, da auch die leistungsfahigste 
Gegenregulation einmal ihre Grenzehat. Kommen aber weitere erschwerende 
Momente hinzu, wie wir sie bereits nannten, also Erschwerung der Wasserabgabe 
durch unzweckmaBige Kleidung, hohe Luftfeuchtigkeit oder Fliissigkeitsmangel 
des Korpers oder auch gleichzeitige vermehrte Warmebildung durch Muskel­
arbeit, so wachst die Gefahr, und es geniigen schon wesentlich geringere Hitze­
grade, um einen Hitzschlag auszulosen. In den heiBen Gegenden sind es besonders 
Orte mit geringer Luftbewegung und hoher Luftfeuchtigkeit, die gefahrlich 
sind. In den gemaBigten Zonen ist der Hitzschlag in erster Linie eine Erkrankung 
der marschierenden Truppe. Hitzegefahrdet sind schlieBlich Menschen, die in 
heiBen, feuchten Raumen schwere Arbeit leisten, also Schiffsheizer, Arbeiter 
in EisengieBereien, Bergwerken, Tunneln und dgl. Einer schadlichen allgemeinen 
Hitzeeinwirkung setzt der Korper kraftige Abwehrreaktionen entgegen. Die 
dadurch hervorgerufenen Erscheinungen sind Zeichen der maximalen Ein­
schaltung der Warmeregulation mit dem Ziel des Ausgleiches der drohenden 
Storung, sie gehen als Vorboten der effektiven allgemeinen Hitzeschadigung 
voraus. Die Haut ist heiB und schweiBbedeckt, die Schleimhaute sind trocken, 
es besteht qualender Durst. Atmung und PuIs sind stark beschleunigt, Kopf­
schmerzen, Herzsensationen, Ubelkeit, leichtere sensorielle Storungen und zu­
nehmende allgemeine Mattigkeit vervollstandigen das Bild. FlieBend geht dieser 
an sich voll reparable Zustand bei Fortwirken der Hitze in das Bild der Hitze· 
erschOpfnng iiber. Auch jetzt gehen die ausgleichenden Vorgange mit Intensitat 
noch weiter, aber sie schaffen den Ausgleich nicht mehr, deutliche Dekompensa­
tionserscheinungen treten auf. Die allgemeine korperliche Schwaehe nimmt zu, 
der Kranke wird leistungsunfahig und bricht zusammen. Mitunter treten in 
diesem Stadium die Erscheinungen eines Versagens der im Abwehrkampf iiber die 
Grenze ihrer Leistungsfahigkeit beanspruchten Kreislaufregulation auf und kon­
nen noeh vor Erreichen hyperpyretischer Temperaturen den Tod dureh Zusammen­
bruch der Zirkulation herbeifiihren. Halt jedoch der Kreislauf durch, so schlieBt 
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sich an den Zustand der Hitzeerschopfung als letzte und schwerste Form der 
allgemeinen Hitzeschiidigung der hyperpyretische Hitzschlag an. Mit Erloschen 
der SchweiBsekretion ist der Korper seines wichtigsten Regulationsmechanismus 
beraubt, ein rasches und schrankenloses Steigen der Korperwarme auf hyper­
pyretische Werte unvermeidlich, das Ende steht unter den Zeichen schwerer 
cerebraler Erscheinungen durch die unmittelbare IIitzeeinwirkung auf das 
Gehirn. Neben schweren psychischen Storungen, die sich sowohl in deliranten 
wie in Dammerzustanden auBern konnen, bestehen motorische Reizerscheinuligen 
zunachst in Form von Zuckungen bei gesteigerten Reflexen, dann als echte 
Krampfe vom epileptiformen, seltener corticalen Typus. Der Erregungszustand 
geht alsbald in ein tiefes Koma mit Reflexverlust und Lahmungserscheinungen 
iiber, unter dem Zeichen zentraler Lahmung von Atmung und Herztatigkeit 
erfolgt der Tod. Zwischen Hitzschlag und Sonnenstich bestehen keine prin­
zipiellen Unterschiede. In beiden Fallen handelt es sich um eine Uberhitzung 
lebenswichtiger Gehirnzentren. Beim Sonnenstich ist jedoch diese Uberhitzung 
eine unmittelbare durch isolierte Einwirkung der Sonnenhitze auf den Schadel, 
wahrend es sich beim IIitzschlag um eine allgemeine Uberhitzung des Gesamt­
organismus handelt, wobei die entscheidende Situation in der damit verbundenen 
Hitzeeinwirkung auf das Gehirn gegeben ist. 

1m Rahmen des Fragenkomplexes der IIitzeschadigungen bedarf die Frage 
des Kochsalzes noch besonderer Besprechung. Bei Hitzearbeitern, also beispiels­
weise bei Schiffsheizern sind gelegentlich sog. Hitzekrampfe beobachtet worden, 
von denen allerdings immer nur ein Teil der Arbeiter betroffen wurde. Alle iibrigen 
beim IIitzschlag beschriebenen Erscheinungen fehlen jedoch oder konnen zu~ 
mindest vollstandig fehlen. Lediglich die brettharte Spannung der willkiirlichen 
Korpermuskulatur, die bei vollig erhaltenem BewuBtsein auf tritt, kennzeichnet 
die qualvolIe Situation. Die nahere Analyse ergibt, daB in allen diesen Fallen 
das Blut .an Kochsalz verarmt ist, und daB Kochsalzgaben den Zustand prompt 
beseitigen konnen. Reicbliche Fliissigkeit erschwert die Situation, da diese 
Menschen nicht in der Lage sind, bei ihrer starken Wasserabgabe als SchweiB 
die Chlorabgabe regulierend einzuschranken und damit den Korper vor schadlichen 
Chlorverlusten zu schiitzen. Immer handelt es sich um eine bestimmte Gruppe 
von Menschen, solche in schlechtem Ernahrungs- und Kraftezustand, Kranke 
und Rekonvaleszenten. Der Gesunde lernt sehr bald, auch bei reichlicher SchweiB­
sekretion den notwendigen Kochsalzbestand seines Korpers auch bei IIitzearbeit 
a ufrechtzuer halten. 

1m Gegensatz zu den eben beschriebenen Zustandsbildern liegt beim Fieber 
eine rein endogene Storung der zentralen Warmeregulation vor. Dabei sind die 
QuelIen der vermehrten Warmebildung im Fieber die gleichen wie in der Norm. 
Am bekanntesten ist das Fieber als Symptom einer eingetretenen Infektion. Ver­
schieden ist nicht nur die individuelle Reaktion, sondern auch die Reaktion auf be­
stimmte Krankheitserreger. Auf diese Weise kann der Fiebertyp bei bestimmten 
Infektionskrankheiten zum unentbehrlichen diagnostischen IIilfsmittel fUr die 
Deutung der zugrunde liegenden Storung werden. Die Tatsache, daB sich bei ver­
schiedenen Infektionen gesetzmaBige Fiebertypen ergeben, zeigt, daB es nicht ein 
einheitliches Fiebergift geben kann, sondern daB wir mit einer Vielheit aus16sender 
Faktoren zu rechnen haben. Dabei nehmen wir an, daB fiir die fiebererzeugende 
Wirkung vor alIem EiweiBabbauprodukte, wie sie neben der Produktion der Er­
reger selbst bei dem toxisch-infektiosen EiweiBzerfalI entstehen, in erster Linie in 
Betracht kommen. In der Tatsache, daB ein Mensch auf eine Infektion mit Fieber 
reagiert, sehen wir klinisch nicht ein ungiinstiges Krankheitssymptom, sondern 
einen IIinweis, daB der Organismus den Kampf gegen das schadigende Agens mit 
Aussicht auf Erfolg aufgenommen hat, indem die Storung des Temperatur-
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gleichgewichtes die Mobilisierung der Abwehrkrafte in Gang bringt. Fur das 
Auftreten von Fieber ist aber das Vorhandensein einer Infektion keineswegs 
Voraussetzung. Die besondere Bedeutung auftretender EiweiBabbauprodukte 
zeigt sich auch in der Tatsache, daB der Korper auf parenterale EiweiBzufuhr 
mit Fieber reagiert. Bei der Pyriferkur macht man sich diese Erfahrung zu 
Nutze, endogener EiweiBzerfall lOst auch ohne gleichzeitige Infektion Fieber 
aus. Die Fieberreaktionen nach ausgedehnten Verletzungen und Operationen 
gehoren in dieses Gebiet. Auch Anderungen irn Mineralbestand konnen zur Ur­
sache von Fieber werden. Wir erinnern in diesem Zusammenhang an das Salz­
fieber. In allen diesim Fiillen stellen wir uns vor, daB es sich letzten Endes um 
eine zentrale Funktionsstorung handelt. In der gleichen Richtung durfte die 
Wirkung der bereits genannten Inkrete und gewisser Pharmaca,etwa des Atropins 
und Nikotins liegen. Vorgange, die etwa mechanisch unmittelbar auf das Warme­
zentrum wirken, konnen zu betrachtlichen Fieberbewegungen Veranlassung 
geben. Die mechanische Reizung des Zentrums, der Warmestieh, stellt in dieser 
Rinsicht das Schulbeispiel dar. Druckschwankungen im Liquor sind in erster 
Linie zu nennen, Hyperthermie kann ein Begleitsymptom zahlreicher cerebraler 
Erkrankungen sein. Speziell bei der Encephalitis lethargica sind solche Er­
eignisse beobachtet, nicht selten in Kombination mit anderen, in das gleiche 
Gehirngebiet zu verlegenden Storungen des Wasserstoffwechsels, der Fetttrophik 
u. dgl. Man konnte annehmen, daB das Fieber durch ein MiBverhaltnis zwischen 
Warmebildung und -abgabe entsteht. In den genannten Fallen trifft dies aber 
in untergeordnetem MaBe oder uberhaupt nicht zu. Vielmehr mussen wir die 
Auffassung vertreten, daB eine, durch die chemische oder physikalische Ein­
wirkung auf das Warmezentrum verursachte Einstellung auf ein pathologisch 
erhohtes Temperaturniveau vorliegt. Dabei ergeben sich keine gesetzmaBigen 
Beziehungen zu anderen Lebensvorgangen, speziell besteht kein Parallelismus 
zu der haufig im Fieber zu beobachtenden Steigerung der StoffwechselgroBe. 
Zweifellos kann die Warmebildung imFieber erhoht sein, doch wird hierdurch allein 
das Fieber nicht erklart. Vielmehr diirfte der Nachdruck auf die zentral bedingte, 
im Vergleich zur Warmebildung ungenugende Warmeabgabe zu legen sein. Selbst­
verstandlich hat auch der Fiebernde seine Warmeregulation, die prinzipiell nach 
den gleichen Gesetzen verlauft wie beirn Gesunden. Verandert ist in erster Linie 
das Grundniveau, um welches die Temperaturkurve des Fiebernden schwankt. 

Auf der Grenze zwischen echtem, zentralen Fieber und peripher bedingter 
Temperatursteigerung stehen jene Erhohungen der Korperwarme, die sich 
nach Abklingen infektiOser fieberhafter Erkrankungen beim Aufstehen einstellen 
konnen. Eine Labilitat des Vasomotorenapparates spielt dabei sicher eine 
wesentliche Rolle, so daB die periphere Warmeregulation noch nicht wieder 
zuverlassig funktionieren kann. Immerhin muB jedoch auch eine Unsicherheit 
in der Zentralregulation in Betracht gezogen werden. 

Sehr viel seltener als das Fieber ist die krankhaft niedrige Temperatur . 
. Die Hypothermie bei Unterfunktion der Schilddruse, Nebenniere und Rypo­
physe kann man sich als reflektorisch oder unmittelbar chemisch entstehende 
Zentralstorung vorstellen. 1m ubrigen wird man in Untertemperaturen, deren 
kritische Grenzwerte bei 35° oder wenig darunter liegen, den Ausdruck des Ver­
sagens peripherer Regulationsmechanismen sehen mussen. In erster Linie sind 
hier Storungen der Rautdurchblutung zu nennen, die es der Raut unmoglich 
machen, bei niedriger AuBentemperatur einen genugenden Warmeschutz. zu 
gewahren. Dabei handelt es sich vor allem um eine, durch vasomotorische Sto­
rungen bedingte, verminderte Durchblutung der Raut, wahrend das Stromgebiet 
der Splanchnicui3gefaBe besonders reichlich Blut enthalt. Diese Tatsache, daB 
Untertemperaturen ganz vorwiegend die Folge einer Durchblutungsstorung sind, 
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kommt auch in del' Bezeichnung Kollapstemperatur zum Ausdruck. Fiir eine 
solche toxische GefaBschadigung kommen eine ganze Reihe verschiedenster 
Ursachen in Betracht. Die erhohte Erfrierungsgefahr bei schwerer Alkohol­
intoxikation gehOrt auch in dieses Gebiet. Weiterhin ist im Schlaf erhOhte Er­
frierungsgefahr gegeben. An sich erreicht bereits die normale Korpertemperatur 
ihren Tiefwert im Schlaf, im wesentlichen wohl wegen des Fortfalls del' warme­
produzierenden Organtatigkeit. Daneben erfolgt jedoch auch die Regulation 
der Warmeabgabe im Schlaf nicht mit der Zuverlassigkeit wie im wachen 
Zustande. In del' letztgenannten Richtung diirfte die Ursache fUr das Vel'­
sagen del' Temperaturregulation gegeniiber niedrigen AuBentemperaturen im 
Schlafe zu suchen sein. 

Folgen des Fiebers und der Untertemperatnr. Fragen wir nun, was eine 
starke Erhohung oder Erniedrigung der Korperwarme 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 Zustanden beobachteten 
Krankheitssymptome im wesentlichen nicht unmittelbare Fieberfolgen sind, 
sondem auf diejenigen krankhaften V organge bezogen werden miissen, die auch 
das Fieber ausgelost haben. Dies gilt speziell fiir die im Fieber in mehr odeI' 
weniger ausgesprochenem MaBe vorkommenden Steigerungen del' Verbrennungs­
vorgange und den vermehrten toxischen EiweiBzerfall. FUr die Emahrung del' 
Fieberkranken bediirfen diese Dinge natiirlich besonderer Beriicksichtigung. Bei 
den Kreislauferscheinungen del' Fiebemden wird man schon eher eine, gewisse 
direkte Beziehung zur gesteigerten Korpertemperatur annehmen miissen. 1m 
ganzen sehen wir, daB, einen an sich gesunden Kreislauf vorausgesetzt, die Puls­
frequenz mit del' Korperwarme steigt und fallt. Nureinzelne bestimmtelnfektions­
krankheiten machen hiervon eine Ausnahme. Am bekanntesten ist in dieser Hin­
sicht die relative Bradykardie des Typhus abdominalis. Man kann sich vorstellen, 
daB bestimmte Giftstoffe, beispielsweise die Toxine del' Typhusbacillen, eine elek­
tive Wirkung auf den Herzvagus ausiiben und auf diese Weise eine, del' Tem­
peratursteigerung entsprechende Erhohung del' Herzfrequenz nicht zustande 
kommen lassen. In eine sichere Kausalbeziehung zum Fieber sind die Schwan­
kungen im Wasserhaushalt zu bringen, die in einer veranderten Wasserabgabe und 
einem veranderten Wasserbedarf zum Ausdruck kommen. DaB unter diesenUm­
standen die Wa8serabgabe zugunsten des extrarenalen Anteils verschoben wird. 
ist leicht verstandlich. Die warmeregulierende Funktion del' Haut wird beim 
Fiebemden in erhohtem MaBe beansprucht, wobei eine vermehrte Wasserabgabe 
durch den SchweiB 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 muB, 
kann das Vielfache del' Norm betragen. So erklart sich die objektiv nachweisbare 
Gewebstrockenheit des Fiebemden wie sein qualendes Durstgefiihl. Hier handelt 
es sich also zweifellos um unmittelbare und reine Fieberfolgen. Wenn wir sehen. 
daB es beim Fieber und durch dieses zu einer ganzen Reihe von Storungen 
kommt, so ist die Frage nochmals aufzuwerfen, ob Fieber grundsatzlich als eine 
im Interesse des Eintretens del' Gesundung erwiinschte Korperreaktion be­
zeichnet werden darf. 1m ganzen trifft dies zu. Lediglich bei unmittelbar ge· 
fahrlichen Temperatursteigerungen odeI' bei sehr lange bestehendem Fieber 
wird gelegentlich ein unmittelbares Eingreifen gegen das Fieber notwendig 
werden, soll nicht del' Schaden, den das Fieber yerursacht, groBer sein als del' 
von ihm erwartete Nutzen. Hinsichtlich del' Bedeutung del' Untertemperatur 
konnen wir uns kurz fassen. Noch ausgesprochener und ausschlieBlicher als 
beim Fieber ist das klinische Bild Ausdruck des Grundleidens, welches unter 
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anderem auch zur Untertemperatur gefiihrt hat. DemgemaB ist auch unser 
arztliches Handeln in erster Linie durch die primare Storung vorgeschrieben. 
Besonderes Interesse hat bei der Untertemperatur der moglicherweise ursach-
lich anzuschuldigende, allgemeine GefaBkollaps. . 

Auf einem besonderen Blatt steht natiirlich die Untertemperatur als Aus­
druc'k einer allgemeinen Kalteschadigung im Sinne der Erfrierung. Vermogen 
die yom Korper in Gang gebrachten AbwehrmaBnahmen die Korperwarme 
niOOt mehr aufrechtzuerhalten, so kommt es zur allgemeinen Kalteschadigung, . 
die im Prinzip aIle Zellen trifft und in ihrer Funktion schadigt. Dabei zeigen 
sich die ersten Ausfallserscheinungen meist am Zentralnervensystem und unter 
den Zeichen des Ausfalls zentral regulierender Funktionen erfolgt schlieBlich 
der Kaltetod, wobei zuletzt Herz und Atmung versagen .. 

xv. Infektion, Immnnitat, Allergie. 
Unter dem Begriff der Infektion fassen wir diejenigen Vorgange zusammen, 

die sich beim Eindringen kleinster Lebewesen im Korper abspielen. Hier handelt 
es sich also grundsatzlich um Auseinandersetzungen des Korpers mit Situationen, 
bei denen der primar schadigende Vorgang ein exogener ist. Nur ein Teil der 
Mikroorganismen besitzt die Fahigkeit, Gewebe und Organe zu scharugen und 
da~t zur Infektionskrankheit zu fiihren. Ja, es ist so, daB ein und derselbe 
Erreger fiir eine bestimmte Tierspezies auBerordentlich gefahrlich ist, wahrend 
erbeim Menschen oder einer anderen Tierart keinerlei Krankheitserscheinungen 
auszulosen vermag. Mirkoorganismen, welche beim Menschen zu Krankheiten 
fiihren konnen, bezeichnen wir als pathogen. Unsere Aufgabe kann es nicht sein, 
in diesem Zusammenhang die verschiedenen Infektionserreger im einzelnen 
aufzuzahlen und auf die Krankheitserscheinungen einzugehen, die mit mehr oder 
weniger groBer GesetzmaBigkeit bei Infektionen mit bestimmten Krankheits­
erregern auftreten und auf diese Weise zu den klassischen Ausdrucksformen und 
Verlaufseigenarten einer groBen Reihe von InfektionSkrankheiten fiihren. Wir 
wissen auch nicht die Griinde der spezifischen Organaffinitat der einzelnen 
Erreger, weshalb etwa der Pneumococcus in erster Linie eine typisch verlaufende 
Lobarpneumonie auslOst, die Diphtherie von den Rachenorganen ihren Ausgang 
nimmt und der Meningococcus eine eitrige Entziindung der Hirnhaute verursacht. 
Uns interessiert vielmehr das Prinzipielle, was zum Wesen einer infektiosen 
Erkrankung gehort. Um Krankheitserscheinungen entfalten zu konnen, miissen 
die Erreger in das Korpergewebe eindringen. 1m Gewebe miissen sie geeignete 
Lebensbedingungen finden, so daB sie sich ausbreiten und vermehren konnen. 
Die wichtigsten Eintrittspforten sind die Raut, die Schleimhaute der Luftwege, 
der Verdauungskanal, die Harnwege bzw. die Genitalorgane. Bei dem Ein­
dringen der Erreger auf dem Wege iiber den Verdauungskanal konnen die auf­
genommene Nahrung oder der Inhalt des Magendarmkanals insofern bedeutungs­
voll sein, ala hierdurch die Moglichkeit oder Unmoglichkeit einer Bakterien­
vermehrung gegeben ist oder auch eine Abtotung der in den Verdauungskanal 
gelangten Keime (Magensa!zsaure!) erfolgt. Ungeschadigte Zellen verhindern 
weitgehend, wenn nicht vollstandig, das Eindringen von Bakterien. Auf der 
H~ut, im Munde, im Verdauungsschlauch und den Harnwegen konnen pat.ho­
gene Krankheitserreger mitunter reichlich vorhanden sein und sich vermehren, 
ohne daB es jemals zur Krankheit kommt (Baeillentrager). Mitunter bleiben 
sie nach iiberstandener Infektionskrankheit als fiir den Trager harmlose Ge­
bilde zuriick. Vom Typhus ist es besonders bekannt, daB ein relativ groBer 
Prozentsatz der Kranken Bacillentrager bleibt, laufend Bacillen beispielsweise 
in der Gallenblase beherbergt oder dauernd im Stuhl und Urin ausscheidet. 
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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 Schii.digungen der Zellen 
werden zur Vorbedingung fiir das Zustandekommen einer Infektion. Mikro­
skopische Raut- und Schleimh~utdefekte, wie sie fiir das Eindringen von Er­
regern geniigen, diirften immer vorhanden sein. Manche Erreger konnen nur auf 
ganz bestimmten Wegen, etwa nur. vom Darm aus, in den Organismus eiJJ.dringen, 
bei anderen Infektionen· spielt dieser -Faktor eine untergeordnete Rolle. Die 
Krankheitserscheinungen, die sich beim Eindringen von Mikroorganismen ein­
stellen, konnen lokal bleiben oder den Korper als Ganzes betreffen. FUr das 
Auftreten allgemeiner Krankheitssymptome ist eine Ausbreitung der Erreger, 
me 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). DaB die Form der 
Krankheitserscheinungen, wie sie durch eine Infektion ausgelost werden, fiir 
bestimmte Erreger hii.ufig einen ganz typischen Charakter hat, erwii.hnten wir 
bereits. Von manchen Erregern wissen wir, daB sowohl der lebende Bacillus 
als auch sein Toxin zu ganz bestirnmten, untereinander verschiedenen korper­
lichen Reaktionen und Krankheitszustii.nden Veranlassung geben kann. Be­
sonders eindrucksvoll tritt dies beirn Tuberkelbacillus mit der proliferat~ven 
Erkrankungsform auf der einen, der exsudativen auf der anderen Seite hervor. 
Diese Spezifitat der Reaktion auf einen Infekt kommt nicht nur darin zum 
Ausdruck, daB ganz bestimmte Organe befallen werden und mit gesetzmii.Bigen 
Krankheitserscheinungen reagieren, auch die Allgemeinerscheinungen, etwa 
der Fiebertypus, folgen bestimmten Gesetzen. Selbst fiir den zeitlichen 
Verlauf, die Form des Einsetzens und Abklingens lassen sich vielfache 
Gesetzmii.Bigkeiten erkennen. SchlieBlich ist die Inkubationszeit, das Inter­
vall zwischen Infektion und Ausbruch der Krankheit,fiir eine groBe Reihe 
von Erregern eine weitgehende Konstante. AIle diese Tatsachen miissen also 
an die Grundeigenschaften der· Erreger gebunden angesehen werden. So 
wichtig es fiir Diagnose, Behandlung und Prophylaxe der einzelnen Infektions­
krankheiten ist, das Gesetzmii.Bige und Spezifische zu kennen, so wenig 
ist es zulii.ssig, in dieser Tatsache das Wesen der infektiosen Erkrankung er­
schopft zu sehen. Vor allem ergeben sich in der Schwere der Krankheits­
zeichen bei den einzelnen Kranken ganz gewaltige Unterschiede, was schon 
in den stark schwankenden Sterblichkeitsziffern bei ein und derselben Infek­
tionskrankheit zum Ausdruck kommt. Die Schwere einer Infektionskrank­
heit ist von Faktoren abhii.ngig, die zum Teil in Eigenschaften des Erregers, 
zum Teil jedoch in der Verfassung des befallenen Mepschen, 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 
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sich derartig verschiedene Virulenzgrade durch besondere, Fortziichtungsver­
fahren kiinstIich erzeugen.· Neben diesen, an den Erreger selbst gebundenen 
Eigenschaften kommt es aber auch auf die EmpfangIichkeit 'des infizierten 
Individuums an. Wir sprechen von verschiedener Disposition. Hier gibt es aIle 
Ubergii.nge 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 schIieBIich todIichen Krank­
heitserscheinungen reagieren. Von den erstgenannten Fallen, bei denen eine 
Infektionskrankheit iiberhaupt nicht zum Ausbruch kommt, wird gleich noch 
zu sprechen sein. Wenn wir zunii.chst nur die FaIle im Auge haben, bei"denen es 
unter o££enbar gleichen Infektionsbedingungen und bei gleicher Vinllenz der 
in den Korper eingedrungenen Erreger zu einer verschieden starken Ausprii.gung 
der Krankheitserscheinungen kommt, so ist uns diese verschiedene Schwere' 
der Erscheinungen ein MaBstab fiir die Wirksamkeit des Kampfes" den der 
Korper gegen das eindringende Gift aUfgenommen hat. Hinzu kommt die Mog­
Iichkeit von OrgankompIikationen als direkte oder indirekte Folge des Grund­
leidens. DaB je nach der Virulenz der Erreger AbwehrmaBnahmen in sehr ver­
schiedenem Umfange in Gang gebracht werden'miissen, versteht sich von selbst. 
Di~se AbwehrmaBnahmen, die alsbald einsetzen, sjnd es auch, die die Heilung 
einleiten und ermogIichen, deren UnzulangIichkeit auf der anderen Seite die 
Entscheidung im ungUnstigen Sinne herbeifiihrt. Verschiedene MogIichkeiten 
stehen dem Organismus zur Verfiigung, mit deren Hille er den Kampf gegen das 
eingedrungene Virus fiihren und erfolgreich beendigen kann. Zunachst besitzt 
der Korper Schutzkrii.fte, 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 natiirIieher Immuni­
tat, wobei fiir unsere Fragestellung die Verhaltnisse interessieren, bei denen die 
Immunitat gegeniiber Erregern vorhanden ist, die an sich fiir den Menschen 
pathogen sind. Etwas anderes ist es, daB fUr bestimmte Tierspezies eine grund­
satzIiche Immunitii.t gegen ein bestimmtes Virus besteht, wii.hrend die gleichen 
Erreger fiir den Menschen oder eine andere Tierarl ausgesprochen pathogen 
sein Mnnen. Die Verhii.ltnisse einer angeborenen Immunitat gegen an sich 
pathogene Krankheitserreger Iiegen auBerordentIich verwickelt und sind ihrem 
Wesen nach noch nicht abschIieBend geklart. 1m Rahmen der natiirIiehen 
Abwehrvorgange spielt die Phagocytose eine bedeutsame Rolle. Vor allem besitzen 
die bewegIichen weiBen Blutzellen (Mikrophagen), sowie von den unbewegIichen 
Zellen die ReticuloendotheIien (Makrophagen) die Fahigkeit, Bakterien in sich 
aufzunehmen und zu zerstoren. Daneben enthalt aber das Serum noch bactericide 
Stolle, Alexine genannt, denen eine wichtige Rolle bei der Abtotung der Krank­
heitserreger beigemessen wird. Oh 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 
primii.re Immunitii.t ist iibrigens keine absolute, denn es kann auch bei diesen 
Menschen gelegentIich zum Ausbruch einer Infektionskrankheit, gegen die sie 
zunachst immun erschienen, kommen. Die Entscheidung, ob im konkreten Fall 
tatsii.chIich eine prim are Immunitat gegen einen bestimmten Erreger vorIiegt, 
wird dadurch erschwert, daB Infektionen nicht selten sehr leicht und unerkannt 
verlaufen konnen, so daB die spii.tere Immunitat tatsachIich eine erworbene ist. 
Wissen wir doch, daB die erworbene Immunitat in keiner Weise mit der Schwere 
der durchgemachten Krankheit parallel geht, so daB wegen ihres leichten Ver­
tlufes dem Wesen nach gar nicht erkannte Infektionskrankheiten hohe Immuni­
aatsgrade hinterlassen konnen. Die Immunitat kommt dadurch zustande, daB 



220 Infektion, Immunitat, Allergie. 

der Korper unter dem EinfluB spezifischer, mit dem Krankheitserreger oder 
seinen Toxinen zusammenhangender 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 
Oberstehen der Infektionskrankheit erhalten bleiben und eine weitere streng. 
spezifische Schutzwirkung gegen eine Reinfektion mit dem gleichen Erreger 
darstellen. AusmaB und Dauer der Schutzwirkung ist bei den einzelnen Infek­
tionen sehr verschieden. So hinterlaBt einmaliges tTherstehen mancher Infektions­
krankheiten, beispielsweise von Masern oder Scharlach, in der Regel.eine dauernde 
Immunitat. Andere infektiose Erkrankungen, wie etwa die Grippe, hinterlassen 
praktisch iiberhaupt keine Schutzwirkung, so daB die Menschen immer wieder 
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 abgetotetem Zustand in 
den Korper gebracht werden. Diese Tatsache stellt die Grundlage fiir die aktive 
Immunisierung dar, die kiinstlich herbeigefiihrt werden kann. Abgeschwachte 
oder vollig abgetotete Erreger werden prophylaktisch (Schutzimpfung) in den 
Korper 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 Landern zu einer 
fast unbekannten Krankheit gemacht haben. 1m 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. FUr Heilzwecke 
aknter und stiirmisch verlaufender Infektionskrankheiten hat die passive Immuni­
sierung groBere Bedeutung gewonnen. Hier braucht der Korper 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 Antikorper 
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 Hille sich der Organismus einer Infektion 
erwehrt, anbetrifft, so ergeben sich hinsichtlich ihrer Wirksamkeit gewisse Unter­
schiede. Die Antitoxine dienen der Neutralisation der Bakteriengifte. Agglutinine 
fUhren zur Zusammenballung der Erreger, wahrend Pracipitine die von den 
Bakterien stammenden, toxischen Eiweillprodukte zur Ausfallung bringen. 
Daneben spielen noch Bakteriolysine, die die Bakterien zur Auflosung bringen, 
eine Rolle. AIle genannten Antikorper sind streng spezifisch auf einen bestimmten 
Erreger eingestellt. AIlerdings ist bekannt, daB solche Antikorper 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 konnen. Da die Agglutination diagnostisch 
eine groBe Bedeutung (Typhus, Paratyphus, Ruhr, Morbus BANG u. dgl.) hat, 
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ist die Kenntnis dieser Tatsache von Wichtigkeit. Agglutinine sind im iibrigen 
auch im Serum prii.formiert, so daB geringe Agglutinationstiter diagnostisch 
unbrauchQar sind. Rohe Agglutinationstiter fUr zwei verschiedene Erreger 
weisen auf Doppelinfektion hin. Diagnostisch wichtig sind schlieBlich die 
komplementbindenden Immunkorper, wie sie beispielsweise die Grundlage der 
Wassermannschen Reaktion bilden, die die Serodiagnose der Lues ermoglicht. 

Wenn wir das, was bei der Immunisierung im Korper vor sich geht, auf einen 
gemeinsamen Nenner bringen, so handelt es sich dabei um eine Veranderung 
der Korperreaktion gegeniiber exogenen Einfliissen. Dieses veranderte Verhalten 
des Organismus, wie wir es unter dem Einflusse von Mikroorganismen fiir die 
Infektionskrankheiten beschrieben haben, wird unter dem Begriffe der Allergie 
zusammengefaUt. Jedoch stellen die erworbenen Immunitatsverhaltnisse 
bei Infektionskrankheiten und nach aktiver oder passiver Immunisierung nur 
eine der bekannten _AIlergieformen dar. Allergie ware zu definieren als eine ver­
anderte Reaktionsform des Korpers, wie sie sich nach Berfihrung mit speziellen 
korperfremden Substanzen einstellt. Dabei sollte der Allergiebegriff nur auf 
diejenigen Vorgange Anwendung finden, bei denen die spezifische Wirksamkeit 
eines bestimmten Umweltproduktes nachgewiesen werden.kann. Die veranderte 
Reaktion kann neben einer zeitlichen und qualitativen Abweichung sowohl 
in Form einer Unterempfindlichkeit als auch einer "Uberempfindlichkeit in 
Erscheinung treten. Beispiel einer Unterempfindlichkeitsreaktion ware die 
Immunitat nach "Uberstehen einer infektiosen Erkrankung. Die "Uberempfind­
liehkeitsreaktionen sind dem Kliniker bei wiederholter parenteraler Verabreichung 
von artfremdem Eiweill bekannt geworden. 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 hinterlaBt, den wir als Anaphylaxie bezeichnen. Anaphylaxie 
ware demnach die Allergie gegen Eiweillkorper, wobei bei der zweiten Ein­
verleibung minimale EiweiBmengen geniigen, wahrend die erste Injektion 
groBerer Eiweillmengen iiberhaupt keine Krankheitserscheinungen ausloste. 
Unter dem Begriffe der ldiosynkrasie fassen wir die klinischen Ausdrucksformen 
einer Allergie zusammen. Die typische Anaphylaxie auGert 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 Lahmungserscheinungen und Versagen der Vasomotoren 
zum Tode fiihren. Die Anaphylaxie kann auch lokal auftreten, wenn kleinste 
Mengen der sensibilisierenden Substanz intracutan verabreicht werden. Sie 
auBert sich dann in einer, an der Injektionsstelle auftretenden Rautreaktion, 
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 
EiweiBzufuhr in jedem FaIle auch erheblich nacho Was an den Erscheinungen 
aber noch besonders wichtig ist, ist -die Tatsache, daB der Zustand der "Uber­
empfindlichkeit in einen solchen einer Unterempfindlichkeit iibergefiihrt werden 
kann. Wird ein anaphylaktischer Zustand iiberstanden, so fallt die nachste 
Reaktion auf den gleichen EiweiGkorper geringer aus, der Organismus wird 
also desensibilisiert. In gleicher Weise kann eine Desensibilisierung durch 
wiederholte intracutane Zufuhr kleinster Mengen der betreffenden Eiweill­
korper erzielt werden, wobei die Dosen langsam immer mehr gesteigert werden 
-konnen und trotzdem keine Lokal- oder Allgemeinreaktion mehr eintritt. Der 
spezifisch-anaphylaktische Zustand ware demnach charakterisiert durch eine 
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vorausgegangene, auch passiv iibertragbare Sensibilisierung, die sich in typischen 
lokalen und ailgemeinen Uberempfindlichkeitsreaktionen auBert, wobei grund­
satzlich die Moglichkeit einer Desensibilisierung gegeben ist. Wahrend man 
friiher annahm, daB nur EiweiBkorper als sensibilisierende Substanzen wirken 
konnen, so laBt sich diese Auffassung heute nicht mehr aufrechterhalten. Sie 
griindete sichvor ailem auf die Tatsache, daB es bei Wiederholung einer par­
enteralen Zufuhr artfremden EiweiBes grundsatzlich zu Uberempfindlichkeits­
reaktionen kommt, wenn auch Form und Schwere der Reaktion im einzelnen 
Fail verschieden sein konnen. Wir haben aber gelernt, daB eine Unmenge von 
Substanzen, auch NichteiweiBkorper, als Allergene wirken konnen. Ja, wir 
konnen sagen, daB fast aile korperfremden Produkte der belebten und unbelebten 
Natur einmal zum Ausbruch von ailergischen Krankheitserscheinungen fiihren 
konnen, wobei die pathologische Reaktion bei Beriihrung mit einem ganz spezi­
fischen, nicht selten jedoch mit mehreren Ailergenen erfolgt. Hier gilt das 
GesetzmaBige auch. nicht mehr fUr aile Individuen, sondern fiir den einzelnen 
Fail. Wir miissen also eine gewisse Krankheitsbereitschaft annehmen, die 
einzelne Menschen betrifft. Inwieweit die Krankheitsbereitschaft rein konstitu­
tioneil besteht - Haufung von ailergischen Krankheiten in bestimmten Familien 
kommt zweifeilos vor - oder ob sie erworben wird und unter welchen Be­
dingungen, ist noch nicht zu entscheiden. Die groBe Schwierigkeit des Problems 
liegt vor ailem noch in dem eindeutigen Nachweis einer ailergischen Reaktion 
im einzelnen Faile, was bei der unabsehbaren Zahl der moglichen Ailergene leicht 
verstandlich ist. Aber selbst wenn eine Allergie einem bestimmten Umwelt­
produkt gegeniiber nachweisbar geworden ist, so ist damit die Situation nicht 
fUr aile Zukunft geklart. Wir stehen in einer nicht kleinen Zahl von Failen 
der Tatsache gegeniiber, daB nicht nur die Uberempfindlichkeit sich auf immer 
mehr Stoffe ausdehnen kann, sondern auch, wohl iiber eine endogen zustande­
kommende Desensibilisierung, die Uberempfindlichkeit gegen eine. Substanz 
spontan verschwinden, gegen eine andere in Erscheinung treten kann. Fiir die 
theoretische und praktische Forderung des Problems, spezieil hinsichtlich 
einer nutzbringenden Ubertragung auf die Klinik, erscheint es unbedingt not­
wendig, nur solche Erkrankungen den allergischen Krankheiten zuzurechnen, 
bei denen die entscheidende Bedeutung eines bestimmten Ailergens zweifels­
frei besteht. Auch gibt es Krankheiten, bei defien ailergische Reaktionen 
beobachtet werden konnen, ohne daB wir sagen diirften, daB es sich urn eine 
typisch allergische Krankheit handele. Wir erinnern in diesem Zusammenhang 
an unsere Ausfiihrungen iiber die Gicht. Bei anderen Krankheiten, beispielsweise 
beim Asthma bronchiale, kann es sich um eine echte allergische Krankheit 
handeln. Fiir aIle FaIle 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 konnen, 
auBern, ist auBerordentlich verschieden. Die Griinde der verschiedenartigen 
Ausdrucksformen sind uns vollig unbekannt. Bei dem Zustandekommen der 
Erscheinungen ist das vegetative Nervensystem haufig maBgebend beteiligt. 
An der Haut ist die bekannteste allergische Erscheinung die Urticaria. Priemeln, 
Erdbeeren, Krebse fiihren besonders gern bei bestimmten Menschen zu v~~iiber­
gehender Nesselsucht. Fiir das Zustandekommen des QUINCKESchen Odems 
sind wohl auch allergische Momente von Bedeutung. Bei zahlreichen Dermatosen, 
die als selbstandige Erkrankungen unklarer Atiologie bekannt sind, vermutet 
man analoge Kausalverhaltnisse. Als allergische Erscheinungen der Luftwege 
sind Heuschnupfen und Heuasthma besonders eindrucksvolle Ereignisse. Hier 
sind Grascrpollen die Ursache. Speziell fiir das allergische Asthma kommen 
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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 Schleimhaut­
schwellung des Colons. Solche Erscheinungen treten gelegentlich gleichzeitig 
mit asthmatischen Zustanden auf, mitunter wechseln verschiedene allergische 
Reaktionsformen miteinander abo Die Klarung der vorliegenden Verhiiltnisse 
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 anzuschul­
digende Allergen verwendet wurde. In den Fallen, bei denen auf diese Weise 
eine atiologische Klarung herbeigefiihrt werden konnte, sind auch bereits erfolg­
reiche Versuche einer Desensibilisierung gemacht worden. Der definitive Erfolg 
einer solchen MaBnahme wird von der vorhandenen und. bleibenden strengen 
Spezifitat der vorliegepden allergischen Reaktion abhangen miissen. Jedoch 
muB nochmals hervorgehoben werden, daB unsere Kenntnisse noch sehr im 
Anfang stehen, und daB sich bei der komplizierten Materie erst fiir einige 
besonders markante Krankheitsbilder brauchbare Konsequenzen ergeben haben. 
Gleichwohl handelt es sich um Vorgange von hoher Bedeutung, und es wird 
erne 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 konnen. 
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Coma diabeticum 13, 68. 
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Commotio cerebri 200. 
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Cerebrale Ataxie 208. Darmerscheinungen bei 
- Dyspnoe 119. Schwermetallvergiftungen 
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186. 

Darmparasiten 186. 
Darmsaft 185. 
Darmsekretion 185. 
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Diphtherie 99. 
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Diphtherische La.hmung 189. 
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Dissoziierte Anasthesie 195. 
Dopa 95. 
Dopaoxydase 95. 
Doppelinfektion 22l. 
DrehschwindeI 210. 
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162. 
Diinndarmdurchfalle 186. 
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DUROZIEzscher DO'ppelton 130. 
Durstgefiihl, Storungen 77. 
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Dyskiuese des Darms 187. 
Dyspepsie 185. ' 
Dysphagische Beschwerden 

bei Oesophaguserkrankun­
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Dyspnoe 119. 
- Arbeits- 120. 
- cerebrale 120. 
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119. 
- - - bei Diabetes melli-
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- pulmonale 120. 
- Sauerstoffmangel- 119. 
Dyspragia instestinalis 159. 
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55, 62. 
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erreger 217. 
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- und Anamie 74. 
EiweiB, biologische Wertig­

keit 25. 
EiweiBausscheidung der Nie­

rerikranken 164. 
EiweiBempfindlichkeit bei 

Diabetes mellitus 9. 
EiweiBfaulnis 185. 
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scher 26. 
- pathologische 26. 
EiweiBminimum 25. 
EiweiBstoffwechsel 23. 
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urie 165. 
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Elephantiasis 162. 
Embolie 161. 
Embryonales Blutbild 87. 
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Endokarditis 128. 
Endotoxine 218. 
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Entartungsreaktion, elektri-
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Enterokinase 182. 
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205. 
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154. 
- - und Herzrhythmus 135. 
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Epheliden 95. Fettabbau zu Acetonkorpern 
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Fieber, Stoffwechsel 61. 
- toxischer EiweiBzerfall 25, 

216. 
- Wasserhaushalt 216. 
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Flimmerarrhythmie 145. 
FOERSTERSche Operation 193. 
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Friihkastrat 58, 67. 
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Funktion der kranken Niere 
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pertonie 156. Hamaturie und Hamoglobin. 

GefaBtonus und GefaBsklerose urie 90. 
157. - der Nierenkranken 165. 
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Gehirnblutung 205. - paroxysmale 90 
Gehirnembolie 161, 205. - toxische 90. 
Gehirnerschiitterung 200. Hamolyse 91. 
Gehirntumor 204. Hamolytische Anamie 86. 
Gelbsucht 184. Hamolytischer Ikterus 86. 
Genitaldystrophie und Hypo- Hamophilie 93. 

physenerkrankungen55,58. Hamorrhagische Diathese 92. 
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Gesamtstoffwechsel 59. Hamorrhoiden 161, 186. 
Geschlechtsdriisen 57. Hamosiderin 87, 96. 
- Stoffwechselwirkung 61. Halbschlaf 199. 
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Garungsdyspepsie 185. Gesichtsodem bei Nierenkran- Halbseitenlasion 197. 
GAISBOCKSChe Polycythamie ken 169. Halsrippe, Nervenschadigung 

89. Gicht 17. 190. 
Galaktosebelastung bei Leber- - Konstitution und Ver- HarnabfluBbehinderung 171-

parenchymschadigungen 3. erbung 20. Harndrang 171. 
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Gallenbildung 183. - Purinstoffwechsel 17. vationsstorungen 171. 
Gallenblase 183. - Purinwirkung 19. Harnprolane 53. 
Gallenblasenersatz 183. - regulare und irregulare 18. Harnsaure, endogene 16. 
Gallenerkrankungen und Ma- ·1· Gichtanfall 17. . - enterotropische 16. 

gens aft 176. Gichtknoten 18. - exogene 16. 
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- im Harn 184. Gichttheorien 18. . Gicht 17. 
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Gangran, arteriosklerotische betes mellitus, Folgen 12. Harnsaurezentrum 18. 

160. : Glykogenspeicherungskrank- Harnstauung 171. 
Gasaustauschstorungen der heit 3. Harnsteine 80. 

Herzkranken 149. : Glykogensynthese bei Dia- Harntraufeln 172. 
Gasfiillung des Darmes 187.: betesmellitus 7. Harnwege, ableitende 171. 
Gasresorption im Pneumo- Glykosurie, alimentare 2. Haut und Warmeregulation 

thorax 109. - bei Diabetes mellitus 10. 212. 
Gastritis 176. : - bei Schwangerschaft ll. : Hautemphysem 104. 
- Alkohol- 176. - nach Zuckerstich 5. Hautfaktor (Vitamin H) 32. 
- bei Uramie 176. GOLLscher Strang 195. Hautpigment 95. 
Gastroenterostomie 177, 180. GOLTzscher Klopfversuch 186. Hautreaktion, anaphylak-
Gastrogene Diarrhoe 186. Gonadotropes Hormon des tische 221. 
Gastrokardialer Symptomen- Hypophysenvorderlappens Hautreflexe 191. 

komplex 154.53. Heilung von Infektionskrank-
Gasvergiftung 117. GRAEFEsches Symptom 39. heiten 219. 
GAUcHERSche Krankheit 22, Graviditat, Herzbeschwerden Hemeralopie 27. 

95. 154. Hemianopsie 208. 
GebiB 172. Grippe 100. Hemiplegia alterna 206· 
Geburtshelferstellung bei Te- GroBhirnrinde 197. Hemiplegie 206. 

tanie 45. Griinkreuz 117. Hepaticusstein 184. 
GefaBe 155. Grundumsatz 60. Hepatitis 184. 
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Herdsymptome bei Apoplexie Hochwuchs, kiimmernder Hypervitaminose A 2S. 
206. infantilistischer 65. - - und Thyroxin 2S. 

Hermaphroditismus 5S. Hohenkrankheit 113. Hypervitaminose D 32. 
- hei Nebennierenrinden- Hohlenhydrops der Herz- Hypnose 19S. 

tumor '50. kranken 151. Hypochloramie 167. 
Herz 123. Horbahn 20S. Hypoglykamie bei ADDISON 
Herzarbeit und extrakardiale Homogentisinsaure 24, 96. scher Krankheit 4. 

Faktoren 146. Hormone 33. - bei Insuffizienz des Hypo-
- bei erhOhtem Widerstand Hormonkrankheiten und physenvorderlappens 5, 

im Kreislauf 147. Wd.rm.eregulation 212. 52. 
Herzbeschwerden 152. Hormonregulation des Kohle- -. bei Leberinsuffizienz 2. 
- bei extrakardialen Prozes- hydratstoffwechsels 4. - bei MyxOdem 6. 

sen 154. Hunger, Stoffwechsel 60. - sekundare. reaktive 2. 
- bei· korperlicher Er- Hungeraceton 22. Hypoglykamische Krisen, 

. schOpfung 125. HungergefUhl bei Insulin- spontane, bei Insuffizienz 
- und Seelenleben 153. hypoglykamie 14. des Hypophysenvorder-
- toxische 154. HungerOdem 65, 79. lappens 6, 53. 
Herzbildungsfehler 133. Hungerosteopathie 73. Hypoglykamischer Shock 14. 
Herzblock 142. HUNTERSche Zunge 173,175. Hypokapnie 6S. 
Herzdilatation 125. Husten 100. Hypophysare Kachexie 53, 
Herzdynamik 123. Hydrocephalus, angeborener 64. 
Herzerscheinungen bei BASE- 203. __ und Kohlehydratstoff-

Dowscher Krankheit 39. - externus 203. wechsel 5, 52. 
Herzfehlerzellen 150. - internus 203. ! __ und Nebenniere 57. 
Herzfrequenz 135. Hydronephrose 171. ; _ Magersucht, Insulinmast-
- bei Blockierung 142, 143. Hydrops 151. I kur 6. 
Herzhypertrophie 124. - der Gallenblase lS3. ' H h" B d 37 
H 47 H I k - , adr 1 4 I ypop ysarer ase ow , ermnauffizienz 1 . yperg y aInle, ena e . 52 
- der Nierenkranken 16S. - alime~tare 2. . ~ _ Ries;nwuchs 53, 67. 
Herzklappenfehler 12S. 1 - -. bel Leberkrankhelten 3. i - Zwergwuchs 52, 66. 
Herzmuskelerkrankungen 133'1- bel BAsEDow-Kranken 6. , __ und Kohlehydratstoff-

~ Herzneurose 154. " - c~rebr';Lle 5. I wechsel 5, 52. 
Herz~h~~mus, extrakardiale i - diabetlsche 7.. : Hypophyse 51. 

Emflusse 135. - nach Zuckerstlch 4. , _ und Nebenniere 50. 
Herzrhythmusstorungen 135. Hyper~ly~~efolgen 9. : _ Stoffwechselwirkung 61. 
Herzschmerzen 153. HypermsuJi.nismus 14. i Hypophysenadenom baso-
Herztamponade 146. Hyperkapme 69. I phile 50 54 
Herziibe~anstrengung 125. Hypernep~om 50. , _ eosinophile; 54: 
Herzveranderungen durch - und DIabetes 4. I . 

Sport 127. Hyperperistaltik des Magens Hypophysenllinterlappen 55, 
Herzwassersucht 151. 179. 'I 7d6i:r b "'d 
Heuasthma 222. Hyperthermie 212. . - un la etes mBlpl us 55, 
Heuschnupfen 222. - bei BASEDowscher Krank-I H 7~. d la 
Hiinbeerzunge 173. heit 3S. ypop ysenvor er ppen, 
HinterhOrner 193. Hyperthyreose 3S. . gonadotropes Hormon 
Hinterstrange 193. Hypertonie 155. ,53. 
Hinterstrangsataxie 196. - und Arteriolentonus 156. I - und Kohlehydratstoff-
.Hirndruck 201. - und Arteriosklerose 157., wec~sel 5, 52, 54. 
- und Bradykardie 135. : - Atemstorungen 120. : - kontramBul~res Hormon 
- und Zuckerausscheidung 5. 'I' - beiCapillarschadenI69,156.! S 5, 5lh2. 3 
Hirndrucksteigerung, Folgen - essentielle 156. - exua ormon 5 . 

203. ; - und Herz 147. 1- thyreotropes Hormon 37, 
Hirnhaute 202. ; - und Hormone 157. I . 51. 
Hirnhauterkrankungen 202. '- bei Hypernephrom 50. . - Wachstums~ormon. 52. 
HirnOdem 204. - bei Nephritis 16S, 156. 1 Hypophyse-ZWlschenhirn-
- und Krampfuramie 170. : - bei Nephrosklerose 156. : system 5~. 
Hirnstammlasionen 207. • - bei Polycythamie 155. ! Hyposthen~e 166. 
HISsches Biindel 135. - bei Prostatahypertrophie : Hypothermle 215. 
- - Blockierung 143. 169. ,Hypothyreose 40. 
Histamin 175. - renale 156, 169. j Hypotonie 157. . 
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156, 169. i Hyperurikamie bei Gicht 17. : - hormonale· 157. 
- blasser 156, 169. - und Niereninsuffizienz 17. : - im Kollaps 157 . 
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Lucke, Grundziige der pathologischen Physiologie, 6. Auf!. 15a 
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ldiosynkrasie 221. 
Ikterus bei Blutzerfall 9l. 
- durch Gallenstauung 184. 
- hamolytischer 86, 184. 
- intrahepatischer 184. 
- katarrhalischer 184. 
- bei Leberparenchym-

schadigung 184. 
- Pigmentierung 96. 
neus 187. 
neuserscheinungen bei 

Porphyrinurie 92. 
Immunisierung, aktive 220. 
- passive 220. 
Immunitat 217. 
- angeborene 219. 
- erworbene 219. 
- natiirliche 219. 
Infantilismus 65. 
Infektion 217. 
Infektionskrankheiten 217. 
Influenza 100. 
Inkubationszeit 218. 
Innere Kapsel 206. 
Inse~apparat im Pankreas 7. 
- Uberfunktion 14. 
Insulare Insuffizienz bei Dia-

betes mellitus 7. 
Insulin 56. 
- und Wasserstoffwechsel15. 
Insulinempfindlichkeit bei 

ADDINsoNscher Krank­
heit 4, 14. 

- bei Insuffizienz des Hypo­
physenvorderlappens 5, 
14. 

Insulinhypoglykamie 14. 
Insulinmastkur 14. 
Insulinodeme 15. 
Insulinwirkung bei Glykogen-

speicherungskrankheit 3. 
- bei hypophysarem Diabe­

tes 5. 
Insulom 14. 
Intentionskrampfe bei Tetanie 

45. 
Intentionstremor 207. 
Interferenzdissoziation 144. 
Intermittierendes Hinken 160. 
Interpolierte Extrasystolen 

139. 
Interrenalsystem 46. 
Ischias 190. 
Isohydrie 67. 
Isoionie 67, 69. 
Isosthenurie 166. 
Isothermie 211. 
Isotonie 67, 69. 

Jodbasedow 36. 
Jodkali bei Kretinismus 43. 
Jodmangel 43. 
Jodprophylaxe 43. 
Jodstoffwechsel 42. 
Jodwirkung auf die Schild-

druse 42. 
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Kachektisches Odem 79. !Kohlehydratstoffwechse bei 
Kaltealbuminurie 165. I Hypophysenkrank-
Kalteanasthesie 190. I heiten 5. 
Kaltehamoglobinurie 90. i - und vegetatives Nerven-
Kalium 71. I' system 4. 
Kalkgicht 73. Kohlehydrattoleranz bei BA-
Kalkstoffwechsel bei Epithel- 'I SEDowscher Krankheit 

korperchenadenom 45. 6, 39. 
- bei Rachitis 31. i - bei Diabetes mellitus 7. 
- bei Tetanie 44. 1- bei Leberkrankheiten 2. 
Kammerautomatie 142. - bei Myxodem 6, 40. 
Kammerflimmern 146. KoWenoxydhamoglobin Ill. 
Kanzerogene Substanzen 59. Kohlensaure 117. 
Kardiale pyspnoe 120, 149. KoWensaureazidose 68. 
Kardiales Odem 79, 151. Kohlensaurespannung, alveo-
- - bei Nephrosklerose 169. lare, beiDiabetesmellitus13. 
Kardiospasmus 173, 179. KoWensaurestauung 118. 
Karan 32. Kollaps 152. 
Karottenpigment 97. Kollapstemperatur 216. 
Kastrat 58. Kollateralkreislauf bei Venen-
Kauakt 172. verschluB 16l. 
Keimdrusen, Uberfunktion 58'1 Koma 69, 200. 
- Unterfunktion 58. KompensationdesHerzens148. 
Keratomalacie 27. Kompensatorische Pause des 
KERNIGsches Zeichen 203. Herzens 139. 
Ketonurie bei Diabetes melli- Komplementarluft 105. 

tus 12. Komplementbindung 22l. 
- bei Glykogenspeicherungs- Konstitution und Stoffwech-

krankheit 4. selkrankheiten 20. 
Keuchhusten 100. Kontrainsulares Hormon des 
Kieselsaure und Silikose 117. Hypophysenvorderlappens 
Kinderlahmung,cerebrale 207. 5, 52. 
- spinale 192, 194. Kopfschmerzen als meninae-
Klappeninsuffizienz, relative ales Symptom 202. 0 

129. Koproporphyrin 92. 
Kleinhirn 209. Kortikosteron 46. 
Kleinhirnataxie 194, 195,209. Koterbrechen 187. 
Klimakterium 58. Krampfe bei Tetanie 45. 
Klonus 192. Kraftwechsel 59. 
Knochenveranderungen' bei Krampfadern 161. 

Rachitis 31. Krampfuramie 170. 
- bei Skorbut 30. , KreatorrhOe 182. 
Knotenrhythmus 144. : Kreislauf 122. 
Koagulationsvitamin 32. ~ -kleiner,Drucksteigerung147. 
Kochsalz 70. I Kretinismus, echter endemi-
- bei Diabetes insipidus 77. scher 41, 66. 
- - mellitus 12. i - sporadischer 41. 
- bei Fieber 71. I Kropf 41. 
- und Magensalzsaure 71. i Kummerwuchs 65. 
- und Odembildung 71. ' - bei Unterernahrung 25. 
- und Warmeregulation 71. Kupfer 75. 
- und Wasserstoffwechsel71. KUSSMAuLsche Atmung bei 
Kochsalzretention 71. Diabetes mellitus 13. 
Korperliche Erschopfung, Kyphoskoliose und Lungen-

Herzbeschwerden 125. affektionen 98. 
Korpertemperatur 211. 
KoWehydratbedarf bei Gly- Labferment 174. 

kogenspeicherungskrank- 'I Labyrinthschwindel 210. 
heit 3. Lahmung, schlaffe 189, 192. 

KoWehydrate, ven;chiedene, '- spastische 192. 
im Harn 15. Lavulosebelastung bei Le-

Kohlehydratgarung 185. berkrankheiten 3. 
KoWehydratstoffwechsel 1. Lavulosurie 15. 

bei ADDIsoNscher Krank- - bei Leberinsuffizienz 15. 
heit 4, 48. I Laktationshormon 55. 

bei Avitaminose B 28. ' Laktoflavin 29. 



Laktosurie 15. 
LANDRYScheParalyse 190, 195. 
Lanzinierende Schmerzen 193. 
Laryngospasmus bei Tetanie 

45, 99. 
Latenter Diabetes 8. 
Leber 182. 
Leberatrophie, akute gelbe184. 
Lebercirrhose 184. 
- bei Herzinsuffizienz 150. 
Lebererkrankungen und Koh-

lehydratstoffwechsel 2. 
Leberfunktionspriifungen 

durch Kohlehydratbela­
stungen 2. 

Leberglykogen bei Thyreo-
toxikose 6. 

Leberinsuffizienz 184. 
- bei Herzinsuffizienz 150. 
- Kohlehydrattoleranz 2. 
Leberkrankheiten, Blutungs-

neigung 93. . 
Leberpuls, arterieller 130. 
Leberschadigungen bei Stau-

ung 184. 
- bei Stauungsikterus 184. 
- toxische 184. 
Lebertumoren 184. 
Lebervenenpuls, systolischer 

132. 
Leberwirkung bei pernizioser 

Anamie 87. 
LEDERER-Anamie 86. 
Leitfahigkeit des Bundels, 

Verschlechterung 142. 
Leitungsanasthesie 189. 
Leitungsbahnen des Rucken-

marks 193. 
Lesezentrum 208. 
Leukamie, aleukamische 83. 
- lymphatische 83. 
- Monocyten 83. 
- myeloische 83. 
- Stammzellen- 83. 
Leukocyten, eosinophile 82. 
Leukocytose 82. 
Leukopenie 82. 
Lipamie 22. 
- bei Diabetes 12. 
Lipatrophia circumscripta 65. 
Lipochrome 97. 
- und Vitamin A 27. 
Lipodystrophie 65. 
Lipoide im Blut 22. 
Lipoidnephrose 165. 
Lipoidspeicherungskrankhei-

ten 22. 
Lipoidstoffwechsel 21. 
- bei Avitaminose B 28. 
Lipom 62. 
Liquor cerebrospinalis 201. 
Liquorcysten 202. 
Liquorresorption 202. 
Liquorvermehrung 201. 
LITTLEsche Krankheit 207. 
Lochdefekte bei Gicht 18. 
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Lokalanasthesie 189. 
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Mediastinalerkrankungen und 
Herz 146. 

Mediastinalflattern 108. 
Mediastinum mobile 108. 

Lues des Herzens 128. 
Luftembolie 109, 161. 
Luftwege, obere 99. 
Lumbaldruck 202. 
Lungenaffektionen und 

I Medulla oblongata., automati-
Herz sche Zentren 197, 210. 

147. 
Lungenembolie 110, 161. 
Lungenemphysem 104. 
- bei Asthma 106. 
LungenOdem 150, 151. 
Lungentuberkulose 102. 
- Pneumothoraxbehandlung 

109. 
- und Silikose 117. 
Lungentumor 102. 
Luxuskonsumption 60. 
Lymphatische Leukamie 83. 
LymphgefaBe 162. 
Lymphstauung 162. 

Megaloblasten 87. 
Megaoesophagus 173. 
Mela.nine 95, 97. 
Melanocarcinom 95. 
Melanosarkom 95. 
MENIERESche Krankheit 210. 
Meningeale Reizerscheinungen 

202. 
Meningismus 202. 
Meningitis 202. 
Menstruationsalbuminurie 165. 
Merseburger Trias 39. 
Meteorismus 187. 
Methamoglobin Ill. 
Migrane 159, 205. 

Magen 174. Mikroorganismen, pathogene 
- trockener 175. 217. 
Magenausheberung, fraktio- Mikrophagen 219. 

nierte 175. Miliartuberkulose 102. 
Magencarcinom 176. Milz 94. 
Magendarmsymptome bei Ur- - bei Blutkrankheiten 94. 

amie 167. Mimische Starre 207. 
Magenfistel 178. Mineralien 69. 
Magengeschwiir 177. Mineralmangel 70, 73. 
Magenmotorik nach Magen- Mineralstoffwechsel 67. 

operationen 181. Mineralverluste 70. 
Magenoperationen 180. Miserere 187. 
Mageuresektion und Anamie Mitralinsuffizienz 131. 

181. Mitralstenose 130. 
Magensaft 174. - und absolute Arrhythmie 
- bei operiertem Magen 180. 145. 
Magensaftsekretion 174. MOBIussches Symptom 39. 
Magensalzsaure bei Kochsalz- MOLLER-BARLOwsche Krank-

verarmung 71, 176. heit 31. 
Magenstoff bei perniziiiser An- MONA.lWWsches Biindel 194. 

amie 88. Monocytenleukamie 83. 
MagenstraBe und Ulcusent- Monoplegie 206. 

stehung 178. Morbus BASED ow 35. 
Magentetanie 44, 69, 168. - BmRMER 87. 
Magersucht 59, 64. - coeruleus 133. 
- cerebrale 65. - GAUCHER 22. 
- endogene 64. - maculosus WERLHOFFTI 92. 
- exogene 64.. - OSLER 94. 
- hypophysare 64. - SCHOENLEIN -HENOCH 94. 
- thyreogene 38, 64. - SIMMONDS 53. 
Magnesium 71. Motilitatsstorungen des Darms 
MAJOCHSChe Purpura 94. 185. 
Makrophagen 219. Multiple Blutdriisensklerose59. 
MARCHAND-WATERHOUSE-FRI- - Sklerose 197. 

DERICHsENsches Syn- Mundatmung 99. 
drom 48. I Mundverdauung 172. 

Marschhamoglobinurie 91. 'Muskelatrophie, degenerative 
Maskengesicht 207. 190. 
Massenpsychose 198. - spinale progressive 194. 
Massensuggestion 198. Muskeldystrophie 99, 194. 
Mastfettsucht 62. Muskelentwicklung des Her-
Mastlipamie 22. zens 124. 
Mediastinalemphysem 104. I Muskelklonus 192. 
Mediastinalerkrankungen und Muskellahmungen und At-

Atmung 99. mung 98. 
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Muskelrigiditat, extrapyrami. Nervensystem und Niere 163. 
dale 207. 

Muskeltonus 191, 192. 
- erhOhter 192. 
Muskulare, relative Klappen-

insuffizienz 129. 
Muttermal 95. 
Myeloische Leukamie 83. 
Myelom 26. 
Myogene Dilatation 125. 
Myoglobin 91. 
Myoglobinurie 9l. 
Myokarditis 133. 
- Bradykardie 136. 
- Reizleitungsstorungen 141. 
'Myoklonie 207. 
MyxOdem 40. 
- kindliches 41. 
- Kohlehydratstoffwechsel 

6, 40. 
- Kreislauf 40. 
- Stoffwechsel 40. 
- Verdauung 40. 

- sympathisches und Kohle­
hydratstoffwechsel 4. 

Nesselsucht 222. 
Neuralgie 189. 
Neuritis 189. 
Neurotisches Odem 79. 
NIEMANN -PICKSche Krankheit 

22, 95. 
Niere 162. 
- bei Diabetes mellitus 11. 
- bei Gicht 18. 
- bei Herzinsuffizienz 150, 

164. 
- und Wasserhaushalt 76. 
Nierenerkrankungen 164. 
- Azidose 68. 
- Harnsaurekonzentra tions-

fahigkeit 17. 
- und Zuckerausscheidung 

10. 
Nierenfunktion der gesunden 

Niere 162, 163. 
- der kranken Niere 166. 

Nachsekretion des Magens 177. - und Nervensystem 163. 
Nachtwandler 198. Niereninsuffizienz, absolute 
Nackensteifigkeit 202. 166. 
Naevus pigmentosus 95. - Alkalose 69. 
Nanosomie 66. Nierenkoliken 171. 
Narkose 198. Niere=ekrosen 165. 
- und Zuckerausscheidung 5. ,Nierenrest 166. 
Narkoseschlaf 199. Nierenschwelle ffir Zucker bei 
Narkotica 198. Diabetes mellitus 10. 
Natrium 71. Nierensiechtum 165. 
Nebenniere 46. Nierenstein 171. 
- und Hypophyse 47. Nierentuberkulose 171 
Nebe=ierendiabetes 4. Niesen 100. 
Nebe=iereninsuffizienz bei i Nicotinsaure 29. 

Hypophysenerkran- I Normoblasten 87. 
kungen 53. , Niichternsekretion des Magens 

- bei Lipoidspeicherung 23. ' 177. 
Nebe=ierenrinde und Kohle- Nykturie der Nierenkranken 

. hydratstoffwechsel 4. 77, 166. 
- Uberfunktion 50. Nystagmus 210. 
Nebennierenrindenzwerg 50, 

66. 
Nekrosen der Niere 165. 
Nephrolithiasis 171. 
Nephropathia diabetica 11. 
Nephrose 164, 165. 
- Amyloid- 26. 
Nephrosklerose 164. 
- und Hypertonie 156. 
Nerven, periphere 188. 
Nervendegeneration 190. 
Nervendurchtre=ung 189. 
Nervenpfropfung 191. 
Nervenregenera.tion 190. 
N ervenschadigungen, lokale 

189. 
Nervensystem 188. 
- und BASEDowsche Krank­

heit 39. 

I 
• Obere Luftwege 99. 
Obstipation 186. 
Ochronose 24, 96. 
- Pigmentierung 96. 
Odem 78. 
- diabetisches 12. 
- kachektisches 65, 79. 

, - kardiales 79, 151. 
. - lokales 80, "161. 
- neurotisches 79. 
- QUINOKEsches 79. 

: - renales 78, 169. 
Oesophagus 173. 
Oesophaguscarcinom 174. 
Oesophagusdilatation 173. 
Oesophagusdivertikel 174. 
Oesophaguserkrankungen 173. 

- Erregbarkeit bei 
calcamie 72. 

- - hei Tetanie 45. 

Hypo- : Oesophagusspasmen 173. 
Oesophagusstenose 173. 

'Oesophagusvarizen 161". 

Ohraffektionen und MENIERE-
sche Krankheit 210. 

Oktavuskrise 210. 
Oligurie 78. 
- der Herzkranken 150. 
- der Nierenkranken 166. 
- primare 80. 
Operierter Magen, Funktion 

180. 
Opisthotonus 203. 
OPPENHEIMSches Zeichen 192. 
Optisches Rindenfeld 208. 
Orasthin 56. 
Orthostatische Albuminurie 

165. 
OSLERSche KIankheit 94. 
Osmotische Resistenz der ro­

ten Blutkorperchen 87_ 
Osteomalacie, Kalkstoff-

wechsel 73. 
- und Rachitis 73_ 
'-- mid Tetanie 44. 
Osteoporose, Kalkstoffwech-

sel 73. 
Ostitis fibrosa generalisata 

45,72. 
Oxalate im Harn 81-
Oxalatstein 81. 

Pankarditis 133. 
Pankreas, Inselapparat 7, 56. 
Pankreasinsuffizienz 182. 
Pankreassaft 182. 
Pankreasschmerz 182. 
Pankreasstuhl 182. 
Panmyelophthise 82, 85, 93. 
Panophthalmie bei Avitami· 

nose A 27. 
Parasthesie 193. 
Paragglutination 220. 
Paralyse, LANDRysche190, 195 . 
Paralysis agitans 207. 
Paraplegie 197. 
Parasitare Erkrankungen, 

Eosinophilie 82. 
Parasympathisches Nerven­

system 210. 
Parasystolie 140. 
Parese, spastische. bei Pyra­

midenlasion 192. 
PARKINSONsche Krankheit 

207. 
Paroxysmale absolute 

Arrhythmie 145. 
- Hamoglobinurie 90. 
,- Tachykardie 137. 

I, Partieller Herzblock 142. 
Pathogene Mikroorganismen 

217. 
Pellagra 29. 
- Schutzstoff 29. 
Pendelluft 108. 
Penetration des Ulcus ventri­

culi 179. 
Pentosurie 15. 



Pepsin 174. 
Perikard 146. 
- ErguB 146, 154. 
- Verwachsung 146, 154. 
Periodenbildung bei Extra-

systolen 140. 
Periphere Nerven188. 
Peritonealcarcinose 187. 
Peritonitis 187. 
Perniziose Anamie 87. 
- - Achylie 87. 
- - Leberstoff 82. 
- - Magenstoff 82. 
- - Riickenmarkserschei-

nungen 82. 
- - und Vitamin B 82. 
Perpetuelle Arrhythmie 145. 
Pfortnerfunktion, kiinstliche 

181. 
PfotchensteIlungbeiTetanie45. 
Pfortaderstauung 161. 
Phagocytose 219. 
Phlorrhizindiabetes II. 
Phosgen 117. 
Phosphat 71. 
- bei Rachitis 72. 
- bei Tetanie 72. 
Phosphatsteine 81. 
Phosphaturie 74, 81. 
Photosensibilisierung bei Por-

phyrinurie 92. 
Phrenicoexairese 110. 
'Pigmentausscheidung im 

Ham 97. 
Pigmente 95. 
- hamatogene 96. 
Pigmentierung bei ADDISON-

scher Krankheit 49. 
- bei Lipoidspeicherungs-

krankheiten 22. 
Pleura 106. 
Pleuradruck 107. 
PleuraerguB 106. 
Pleuraerkrankungen und Herz 

147. 
Pleuraschwarte 107. 
Pleuritis exsudativa 106. 
- sicca 106. 
Pluriglandulare Er krankungen 

59. 
Pneumonie, genuine 102. 
Pneumonose Ill, 120, 149. 
Pneumothorax 104, 107. 
- doppelseitiger 109. 
- Gasresorption 109. 
- geschlossener 108. 
- kiinstlicher 109. 
- beiLungentuberkulose 109. 
- offener 108. 
- Ventil- 108. 
Pockenimpfung 220. 
Podagra 18. 
PoikiIopikrie der Nieren­

kranken 168. 
Poliomyelitis anterior acuta 

192, 194. 

Sachverzeichnis. 

PolycytMmie 89. 
- undBlutdrucksteigerung155. 
- kompensatorische 89, 133, 

149. 
- primare 89. 
Polydipsie bei Diabetes melli-

tus 12, 77. 
Polyneuritis 189. 
- bei Beriberi 28. 
Polyphagie bei Diabetes melli-

tus 11. 
Polyurie 77. 
- bei Diabetes insipidus 76. 
- beiDiabetes mellitus 11, 77. 
- bei Nierenkranken 77. 
- bei Storungen des Durst-

gefiihls 77. 
Porphyrinurie 92, 97. 
Pracipitine 220. 
Praodem 78. 
PreBluftkrankheiten 120. 
Primordialzwerg 66. 
Progestf'l'on 57. 
Prolane im Ham 53. 
Prostatahypertrophie und An-

urie 171. 
- und Hypertonie 169. 
Pseudo bulbarparalyse 207. 
Pseudoikterus durch Karot-

tenpigment 97. 
Pseudoleukamie 83. 
Pseudouramie 170. 
Psychische Storungen und 

Herzbeschwerden 153. 
Psychooptisches Rindenzen­

trum 208. 
Psychosen bei BASEDowscher 

Krankheit 39. 
Ptyalin 172. 
Pubertas praecox 50. 
Pulmonale Dyspnoe 120. 
Pulmonalfehler 133. 
Pulmonalshlerose 147, 159. 
Pulsfrequenz bei partiellem 

Herzblock 143. 
- bei totalem Herzblock 142. 
Pulsus bigeminus bei Extra­

systolie 140. 
- - bei partiellem Herz-

block 143. 
- celer et altus 130. 
- tardus 129. 
Pupillenstarre, reflektorische 

196. 
Purinstoffwechsel 15. 
Purinwirkung bei Gicht 19. 
Purpura 92. 
- MACHOCCHll 94. 
Pyelitis 171. 

I Pyelonephritis 171. 
Pylorus 179. 
Pylorusinsuffizienz 180. 
Pylorusspasmus 179. 
Pylorusstenose 179. 
Pyonephrose 171. 
Pyramidenbahn 192. 

Pyramidenlasion 192. 
Pyriferkur 215. 
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Quecksilbervergiftung und 
Niere 165. 

Querschnittslasion 197. 
QUINcKEsches Odem 79. 

Rachitis 31. 
- Calcium- und Phosphat-

stoffwechsel 72. 
- und Tetanie 44. 
Rachitischer Zwergwuchs 67. 
RAYNAUDSche Krankheit 160. 
Recurrenslahmung 190. 
Reflektorische Anurie 164. 
- Beeinflussung der Nieren-

tatigkeit 163. 
- Bradykardie 135. 
Reflexbogen 191. 
Reflexe 191. 
- innerer Organe 192. 
- und Riickenmarksbahnen 

192. 
Reflexhemmung 193. 
Reflexkrampfe 192. 
Reflexphanomene 191. 
Reflexsteigerung 192. 
Reflexverlust 192, 193, 197. 
Reflexzentren, spinale 191. 
Refraktare Phase des Herzens 

138. 
Regeneration von Nerven 190. 
Reizbildung im Herzen 135. 
Reizerscheinungen, motorische 

190, 195. 
- sensible 189, 193. 
Reizleitung im Herzen 135. 
Reizleitungsstorungen 141. 
- und Digitalis 141. 
- extrakardiale Einfliisse 141. 
- funktionelle Bedeutung 

144. 
- und Vagus 141. 
Rekonvaleszentenserum 220. 
Relaxatio diaphragmatis, 

Herzbeschwerden 154. 
Renale Hypertonie 156, 168. 
- Hyperurikamie 17. 
Renaler Diabetes 11. 
Renales Odem 78, 169. 
Reservekraft des Herzens 124. 
Reserveluft 105. 
Residualluft 105. 
Respirationsluft 105. 
Respiratorische Arrhythmie 

136. 
- Flache bei Lungenerkran-

kungen 102. 
Reststickstoff bei Uramie 167. 
Retentionsuramie 167. 
Retinitis albuminuric a 169. 
- angiospastica 169. 
Retrosternale Struma 99. 
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Riesenwuchs, akromegaler 59, 
67. 

- genitaler 67. 
- hypophysarer 53, 67. 
- pluriglandularer 59. 
- thyreogener 67. 
Rippenknorpel, Verknoche­

rung 98. 
Rontgenbestrahlung und 

Harnsaurekonkremente 83. 
Riickenmark 19l. 
- Leitungsbahnen 193. 
- motorische Bahnen 194. 
- sensible Bahnen 195. 
Riickenmarksaffektion und 

Blasenstorung 17l. 
- und Mastdarmstorung 186. 
Riickenmarksbahnen up.d Re­

flexe 19l. 
R iickenmar ksdegeneration, 

motorische 195. 
Riickenmarkserscheinungen 

bei pernizioser Anamie 82. 
Riickenmarkswurzeln, Resek­

tion 193. 

Saurebeschwerden 178. 
Saur.eproduktion des Magens 

bei GalleriickfluB 186. 
Saurevergiftung im Koma 69. 
Saureverlust bei Pylorusste-

nose 180. 
Saurewecker 179. 
Salzfieber 71, 215. 
Salzsaure des Magensaftes174. 
Sanduhrmagen 180. 
Sauerstoffmangel 113. 
Sauerstoffsattigung des Blutes 

112. 
Sauerstofftransport Ill. 
Sauerstoffversorgung bei 

Herzinsuffizienz 149. 
Schenkelblock 143. 
Schilddriise 35. 
- Jodwirkung 42. 
- und Kohlehydratstoff-

wechsel 6. 
- und Kretinismus 4l. 
- Uberfunktion 35. 
- Unterfunktion 40. 
- und Wasserstoffwechsel76. 
Schilddriisenhormon, Stoff-

wechselwirkung 6l. 
Schilddriisenzwerg 41, 66. 
Schlaf 198. 
Schlaffe Lahmung 189, 192. 
Schlafmittelvergiftung und 

Porphyrinurie 92. 
Schlafstorungen 199. 
Schlafzentrum 199. 
Schlaganfall 159, 205. 
Schluckakt 173. 
Schlucklahmung 173. 
Schlund 173. 
Schmerzenbei Muskelspasmen 

193. 
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SchneebergerLungenkrebs117. 
SCHONLEIN-HENOCHsche 

Krankheit 94. 
Schrumpf blase 17l. 
Schrumpfniere 164. 
SCHULLER-CHRISTIANSche 

Krankheit 23. 
Schiittelbewegungen 207. 
Schuster- und Schneiderteta-

nie 44. 
Schutzimpfung 220. 
Schutzlosigkeit 22l. 
Schwangerschaftsglykosurie 

11. 
Schwangerschaftshypophyse 

53. 
Schwangerschaftsniere 170. 
Schwangerschaftsreaktion 

(ASCHHEIM-ZONDEK) 53. 
Schwarzwasserfieber 90. 
Schweillabsonderung und 

Warmeregulation 212, 216. 
Schwermetallvergiftungen, 

Darmerscheinungen 186. 
Sedimentbildungen 80. 
Seekrankheit 210. 
Seelenblindheit 208. 
Seelenleben und Herzbe-

schwerden 153. 
Seelentaubheit 208. 
Sehbahn 208. 
Seitenstrangunterbrechung 

194. 
Sekundarinfektionen bei Dia-

betes mellitus 9. 
Sensibilisi~rung 221. 
-passive Ubertragbarkeit222. 
Sensibilitatsstorungen 193. 
- alternierende 207. 
- bei Riickenmarkserkran-

kungen 195. 
- zentrale 208. 
Sexualhormone 57. 
- des Hypophysenvorder-

lappens 53. 
Shock 152. 
- anaphylaktischer 221. 
Silikose 117. 
- und Tuberkulose 117. 
SIMMONDSSche Krankheit 53. 
Sinneszentren 208. 
Sinusarrhythmie 136, 138. 
Sinusextrasystolie 139. 
Sinusknoten 135. 
Sinus-Vorhofblock 143. 
Sklerose der Herzklappen 128. 
Skorbut 30. 
- und Beriberi 30. 
- und Sprue 30. 
Sodbrennen 179. 
Sommersprossen 95. 
Spatkastrat 58. 
Spatsekretion des Magens 177. 
Spasmophilie 43. 
Spastische Lahmung 192. 
- Spinalparalyse 195. 

Speiserohre 173. 
Spezifisch-dynamische Nah­

rungsmittelwirkung 60. 
Spinale progressive Muskel­

atrophie 194. 
Spinalganglien des Riicken-

marks 195. 
Spinalparalyse, spastische 195. 
Splanchnomegalie 54. 
Splanchnomikrie 53. 
Splenomegalie 94. 
- durch Lipoidspeicherung 

22, 94. 
Spondylose 98. 
Sportherz 127. 
Sprache 208. 
Sprachzentrum, motorisches 

208. 
- sensorisches 208. 
Sprue 29, 30. 
Stammganglien 200, 207. 
Stammganglienaffektion 207. 
Stammzellenleukamie 83. 
Starbildung bei Tetanie 45. 
Status asthmaticus 103. 
- thymolymphaticus 59. 
Staubschadigungen der At-

mungsorgane 117. 
Stauungsascites 161. 
Stauungsatrophie des Seh­

nerven 203. 
Stauungsbronchitis und 

. -bronchopneumonie 150. 
Stauungsdilatation des Her­

zens 148. 
Stauungserweiterung des Ma-

gens 180. 
Stauungsharn 150. 
Stauungsikterus 184. 
- und Bradykardie 135. 
Stauungsinduration der Leber 

150. 
Stauungsleber 150. 
Stauungslunge 120, 149. 
Stauungsniere 150. 
Stauungspapille 203. 
Stauungsschrumpfniere 150. 
Steatorrhoe 182. 
Steinbildner in Galle und Harn 

80. 
Steinbildung 80. 
Steinkoliken bei Nephrolithia­

sis 171. 
Steinkrankheit der Gallenwege 

183. 
- der Harnwege 17l. 
Steinniere, hydronphrotische 

171. 
- pyonephrotische 17l. 
Steinstaublunge 117. 
SteinverschluB 171. 
- reflektorische Anurie 164, 

171. 
Stereoagnosie 208. 
Stille Uramie 167. 
STOFFELsche Operation 193. 



Stoffwechselkrankheiten und 
Konstitution 20. 

Stoffwechselzentren 210. 
Stridor 99. 
Struma retrosternalis 99. 
Strychnin 192. 
Stuhldrang 186. 
- bei Riickenmarksaffek-

tionen 186. 
Stuhlentleerung 186. 
Stuhlverhaltung 186. 
Sturzentleerung des Magens 

18!. 
Subacide Gastritis 176. 
Subaciditat 176. 
Suggestion 198. 
- und Harnabsonderung 

164. 
Superacide Gastritis 176. 
Superaciditat 176. . 
- und Supersekretion bei Ul-

cus 177. 
Supersekretion 177. 
Sympathicotonie 211. . 
Sympathisches Nervensystem 

210. 
- - und Kohlehydratstoff­

wechsel 4. 
Syringomyelie 196. 
Systolischer Le bervenenpuls 

130. 
- Venenptils 130. 

Tabes dorsalis 193, 196. 
Tachykardie 136. 
- bei BAsEDow-Kranken 39. 
- paroxysmale 137. 
Tachypnoe 120. 
Taubstummheit bei Kretinis-

mus 42. 
Taucherkrankheit 122. 
Tenesmen der Blase 171. 
Tetanie, alkalotische 44, 69, 

192. 
- Calcium- und Phosphat­

stoffwechsel 44, 72. 
- bei Dimethylguanidinver­

giftung 44. 
- endemische 44. 
- erhohte Erregbarkeit des 

Nervensystems 45. 
- idiopathische 43. 
- der Kinder 43. 
- latente 44. 
- Magen- 44, 69. 
- parathyreoprive 43, 192. 
- der Schuster und Schneider 

44. 
- bei Schwangerschaft 44. 
- bei Uberventilation 69. 
Tetanus der Muskeln 192. 
Tetanusinfektion 192. 
Tetraplegie 197. 

. Thalamus opticus 207. 
. Thiamin 28. 

Thorakoplastik 1l0. 
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Thoraxdeformierung durch Uberernahrung, Stoffwechsel 
Pleuraschwarten 107. 60. 

Thoraxdeformitaten 98. Ubedeitungszeit des Herzens 
- und Herz 147. 142. 
Thoraxstarre 98. Uberventilation bei Azidose 
Thrombasthenie 92. 118. 
Thrombenbildung 161. - bei Diabetes mellitus 13. 
Thrombinbildung bei Hamo- Uberventilationstetanie 69. 

philie 93. Ulcus fid pylorum 177. 
Thrombocyten 92. - cruris 161. 
Thrombopenie 92. - duodeni 177. 
Thymus 59. - nach Magenoperation 177. 
Thymuszwerg 66. - pepticum 177. 
Thyreogene Fettsucht 62. - - jejuni 177. 
- Magersucht 64. - ventriculi 177. 
Thyreotoxikose 35. - - Entstehung 177. 
- und Pubertat 37. - - Folgen 179. 
- und Schwangerschaft 37. - - und Magensaft 177. 
Thyreotropes Hormon des Hy- - - Schmerzen 178. 

pophysenvordedappens 37, Unterempfindlichkeit 221. 
51. • Unterernahrung, Aceton-

Thyroxin 35. kOrperbildung 22. 
- und Hypervitaminose A 28. Stoffwechsel 60. 
Tic 207. Uramie, echte, stille, azot-
Tonephin 56. amische Retentions-
Tonogene Dilatation 125. uramie 167. 
Tophus 18. - ekIamptische 170. 
Totaler Herzblock 142. - kardiale, advnamische 
Totalkapazitat 105. 150.' 
Toxine der Infektionserreger Uramiegift 167. 

218. Uramiesymptome 151. 
Tractus rubrospinalis 194. Uramische Azidose 68, 168. 
- tectospinalis 194. Uratohistechie 19. 
- vestibulospinalis 194. Uratsteine 17, 81. 
Training des Herzens 194. Urina spastica 78, 163. 
Transmineralisation 70. Urobilin 97, 150. 
Traum 198. Urobilinogen 97, 150. 
Traumatischer Diabetes 5. Uroporphyrin 92. 
Tremor, feinschlagiger 39.· Urticaria 222. 
- grobschlagiger 207. 
- Intentions- 207. 
Tricuspidalinsuffizienz 132. 
- relative, bei Pulmonalfeh-

lern 132. 
Tricuspidalstenose 133. 
Trigeminus, Pulsus bei Extra­

systolen 140. 
- - bei partieller Blockie­

rung 143. 
Trophische Storungen nach 

Nervenschadigungen 190. 
TROUSSEAusches Phanomen45. 
Trypsin 182. 
Tubulare Nierenerkrankungen 

164. 
Tubulusalbuminurie 165. 
Tumoren, EiweiBzerfall 26. 
Typhus abdominalis, Brady-

kardie 136. 
Typhuszunge 173. 
Tyramin 157, 169. 

Uberanstrengung des Herzens 
125. 

Uberempfindlichkeit 221. 

Vagotonie 135, 211. 
Vagus und Atmung 119. 
- und Herz 135. 
- und Magenfunktion 175. 
- und Reizleitungsstorungen 

141. 
Vagusdruckversuch 136. 
V AQuEzsche Polycythamie 89. 
Varicen 161. 
Vegetative Labilitat 211. 
- Neurose 211. 
- Stigmatisierung 211. 
- Storungen bei Quer-

schnittslasion 197. 
Vegetatives Nervensystem 

210. 
- - und Allergie 222. 
- ~ und Herzbeschwerden 

153. 
- - und Ulcusentstehung 

178. 
Venen 161. 
Venendruck bei Herzinsuffi­

zienz 148 . 
Venenerweiterungen 161. 
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Ventilpneumothorax 102. 
Ventrikulii.re Extrasystolen 

140. 
Verdauungsgeschwiir 177. 
Verdauungskanal 172. 
Verdauungsleukocytose 82. 
Verdauungsorgane bei Herz-

insuffizienz 151. 
Vererbung bei Stoffwechsel-

krankheiten 20. 
Verkalkung 73. 
- nach Vigantol 32, 73. 
Verschlucken 173. 
Verstopfung 186. 
Vestibularis 210. 
Vigantol 32, 73. 
Vigantolvergiftung 73. 
Virulenz der Infektionserreger 

218. 
- - Anderung durch Fort-

ziichtung 219. 
Vitalkapazitat 105. 
Vitamin 26. 
- A, antixerophthalmisches 

keratomalazisches 27. 
- :S, antineuritisches 28. 
- C, antiskorbutisches 30. 
- -undNebennierenrinde3I. 
- D, antirachitisches 31. 
- E 32. 
- - lind Hypophysenvor-

derlappen 32. 
- H 32. 
-K 32. 
Vogan 27. 
Volumen pulmonum auctum 

102. 
Vorderhornerkrankungen 192. 
Vorhofkammerblock 142,143. 
Vorhofsextrasystolen 139. 
- blockierte 139. 
Vorhofsflattern und 

-flimmern 145. 
Vorhofspfropfung bei atrio­

ventrikularer Extra­
systolie 140. 

- bei Vorhofkammerblock 
144. 
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Wachstum, Entwicklung und 
65. 

- und Schilddriise 40. 
Wachstumshormon des Hypo-

physenvorderlappens 52. 
Warmehaushalt 211. 
Warmeregulation 211. 
- bei Fettsucht 64, 213. 
- bei Hormonkrankheiten 

212. 
Warmeschutz 215. 
Warmestauung 213. 
Wii.rmestich 215. 
Warmezentrum 215. 
Wasserabgabe, extrarenale 

75. 
- - bei Diabetes mellitus 

11. 
Wasserhaushalt, endogene 

Faktoren 76. 
- und Fieber 216. 
- und Hypophysenhinter-

lappen 76. 
. - und Schilddriise 76. 
- und Zwischenhirn 76. 
W ASSERMANNsche Reaktion 

221. 
- - bei Kaltehamoglobin-

urie 91. 
Wasserstoffwechsel.67, 75. 
- bei A vitaminose :s 28. 
- bei Diabetes mellitus 11. 
- und Kochsalz 70. 
- und Niere 76. 
Wassersucht der Herzkranken 

151. 
- der Nierenkranken 169. 
Wasserverluste 76. 
WENCKEBACBSche Periode 

143. 
WERLHOFFsche Purpura 92. 
WERNICKESches Zentrum 208. 
Widerstandsperistaltik des 

Magens 180. 
Wortblindheit 208. 
Wundheilung bei Diabetes 

mellitus 9. 
i Wurzelschmerzen 193. 
I - bei Tabes dorsalis 196. 

Xanthinsteine 81. 
Xanthosis diabetica 97. 
Xerophthalmie 27. 

Zahnfleischentziindung 173. 
Zahnkrankheiten 173. 
Zahnveranderungen bei 

Rachitis 31. 
- bei Skorbut 30. 
- bei Tetanie 45. . 
Zentraler traumatischer Dia­

betes 5. 
Zentralnervensystem.bei Herz, 
. insuffizienz 151. 

- bei Kretinismus 41. 
Zentrifugalkraft 116. 
Ziegenmilchanamie 85. 
Zirkulationsstorungen des 06-

hirns 204. 
Zuckerausscheidung, Folgen 

11. 
Zuckerkraukheit 7. 
Zuckerstich 4. 
Zuckerzentrum 5. 
Zungenbelag 173. 
Zungenerkrankungen 173. 
Zwangsbewegungen 207. 
Zwangspolyurie bei Diabetes 

insipidus 76. 
- bei Nierenkranken 77, 166. 
Zwangsschlaf 199. 
Zwerchfellahmung 99. 
Zwerchfellhernien und Herz~ 

beschwerden 154. 
Zwerchfellhochstand und 

Herzbeschwerden 154. 
Zwergwuchs 66. 
- chondrodystrophischer 67. 
- bei endemischem Kretinis-

mus 66. 
- hypophysarer 52, 66. 
- infantilistischer 41, 52, 66. 
- primordialer 66. 
- rachitischer 67. 
- thyreogener 41, 66. 
- unproportionierter 66. 
Zwischenhirn 210. 
- und Hypophyse 51, 55. 
- und Wasserstoffwechsel76. 
Zyklusanomalien 58. 
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