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Felix Marchand

in Leipzig.

(Eingegangen am 26. Januar 1922.)

Wie zu erwarten war, hat Ricker meine Studie iiber den Ent-
zindungsbegriff, soweit sie eine Kritik seiner Entziindungstheorie betraf,
nicht unbeantwortet gelassen und hat sie sogar einer sehr eingehenden
Erwiderung unterzogen, die stellenweise durch ihre Schirfe die Schwiche
der zu verteidigenden Position verrat. Da es sich dabei nicht bloB um
einzelne Ausstellungen handelt, die sich durch MiBverstindnisse, teils
meiner-, teils seinerseits erkliren, sondern der Hauptsache nach um
prinzipielle Differenzen der Auffassung pathologischer Vorginge iiber-
haupt und des Entziindungsvorganges im besonderen, so halte ich mich
fir verpflichtet, meinen Standpunkt dem seinigen gegeniiber zu recht-
fertigen. Ich werde mich dabei auf das Wichtigste beschrinken, da ich
andernfalls gendtigt sein wiirde, einen grofien Teil des bereits Gesagten
zu wiederholen und durch gréflere Zusitze zu erweitern.

Zunéchst mochte ich nochmals betonen, daf ich die groBe Bedeutung
der experimentellen Untersuchungen Rickers und seiner Mitarbeiter
durchaus anerkenne und seine unermiidliche Forschertétigkeit aufrichtig
hochschétze, ja bewundere. Ich habe selbst bemerkt, dal man mir
vielleicht das Recht zu einer Kritik seiner zahlreichen wichtigen Ver-
suche und der daraus gezogenen Schliisse absprechen wiirde, auf die
ich im einzelnen nicht eingehen kénne, um so weniger, als eine Nach-
prifung zum groflen Teil ausgeschlossen sei. Ricker hat diesen Zusatz
zu meinem Bedauern im allgemeinen Sinne aufgefaBt, wihrend er nur
den Sinn haben sollte und konnte, daB eine Nachpriffung der Versuche
im einzelnen fiir mich ausgeschlossen sei, was niemand mehr bedauert
als ich selbst. Ich halte sogar eine Nachprifung dieser Versuche fiir
sehr wichtig und dringend erwiinscht, glaube auch, eine solche durch
die kritische Besprechung echer angeregt zu haben, als das Gegenteil,

1) Dem Herrn Herausgeber verdanke ich die Zusendung eines Korrektur-
ahzuges dieses Aufsatzes vor dem Erscheinen des Bandes.
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nachdem bis jetzt die Pathologen sie zu wenig gewiirdigt haben. Wenn
ich auch selbst aus verschiedenen Griinden auf eine solche Nachpriifung?)
verzichten und mich auf die Kenntnisnahme der sehr ausfithrlichen
Versuchsprotokolle und der SchluBifolgerungen beschrinken mufBte, so
hielt ich mich doch zu einer Kritik der letzteren in den Fallen fiir
berechtigt, in denen ich mir auf anderem Wege eine Anschauung iiber
die fraglichen Vorginge bereits gebildet hatte oder bilden konnte,
was allerdings, mit Riicksicht auf die Verschiedenheit der Methoden,
nur bis zu einem gewissen Grade moglich ist. Irrtiimer sind dabei nicht
ausgeschlossen, aber andererseits ist auch die subjektive Deutung der
Versuchsergebnisse durch Ricker trotz aller , Exaktheit” nicht frel
von solchen. Nachdem Ricker und seine Mitarbeiter lange Zeit
die ,,Arbeit** der Wand der kleinen Gefale und Capillaren zur Erklarung
der Stase als wichtigstes Moment verwertet hatten, bezeichnet er die-
selbe jetzt als eine Hypothese, die er jetzt aufgegeben und durch die
Kontraktion der vorgelagerten Arterien durch Constrictorenreizung
ersetzt habe. R. hat mit Verwunderung bemerkt, daB diese Anderung
mir entgangen sei; ich habe wohl von dem angenommenen Einflufi
der Kontraktion der zufithrenden Arterien auf die Entstehung der
Stase, die ja ganz der urspriinglichen Anschauung entspricht, Kenntnis
genommen, habe aber nicht den Eindruck gehabt, dall der unklare und
unverstandliche Begriff der ,,Arbeit der GefaBBwand” durch einen un-
bestimmten Reiz damit aufgehoben sein sollte?). Wenn dies ein Ver-
sehen meinerseits war, so bedauere ich es. (Ein Ubersehen einzelner
Angaben kann bei den sehr umfangreichen Arbeiten wohl vorkommen.)

Ricker will mit Recht die pathologischen Vorginge nur aus dufleren
Griinden von den physiologischen getrennt wissen. ¥s besteht wohl
allseitiges Einverstdndnis daritber, daf alle pathologischen Vorginge
nur Modifikationen normaler (physiologischer) Vorgange sind, daf also
fiir beide dieselben Gesetze gelten, ferner dariiber, dafl diese Abweichun-
gen von den normalen Vorgingen ohne Ausnahme durch bestimmte
Binwirkungen als Ursachen — oder, wenn man den Ausdruck vorzieht,
durch verinderte Bedingungen —, also kausal, veranlafit sind (eine
Erkenntnis, die iibrigens nicht erst, wie noch immer von manchen an-
genommen wird, von R. Virchow herrithrt, sondern sehr viel alter ist.)
Immerhin sind gerade durch diesen Umstand fiir die wissenschaftliche
Pathologie ganz andere Fragestellungen bedingt, als fiir die Physiologie.
Dazu kommt, daB die Pathologie auch mit den Bediirfnissen der prak-
tischen Medizin, der Heilkunde, zu rechnen hat, und daf} sie sich auBler-

1) Ich selbst habe frither 6fter den Wunsch gehabt, Herrn Ricker zu diesem
Zweck an seiner Arbeitsstitte aufzusuchen, um mich mit seiner Methodik vertraut
zu machen, konnte dies aber zu meinem Bedauern nicht ausfithren.

2) 8. 8. 265 meiner Studie.
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dem mit einem mehr als zweitausendjahrigen Sprachgebrauch ausein-
andersetzen mubf.

Ricker stellt an die wissenschaftliche Pathologie die Forderung
einer streng naturwissenschaftlichen exakten Behandlung auf
kausaler Grundlage mit Vermeidung aller Werturteile, da diese stets
einen anthropomorphistischen teleologischen Charakter haben, gleich-
viel ob man die Teleologie als eine von Gott oder der Natur gewollte
oder als eine dem Organismus immanente (unbewulite) betrachtet.
Daf} die physiologischen Vorginge in hohem Grade nutzbringend fiir
das Individuum, also in diesem Sinne ,,zweckmiBig®, sind, kann niemand
ernstlich bestreiten, und doch wird diese Anschauung nicht zum For-
schungsprinzip gemacht. In der wissenschaftlichen Pathologie ist es
grundsétzlich ebenso, aber da sie es eben mit den Abweichungen von
normalen Vorgingen zu tun hat, deren Beseitigung fir den Arzt (und
den Kranken) von besonderer Wichtigkeit ist, so kann eine ,,angewandte
Pathologie” unter Umsténden nicht auf teleologische Fragestellungen
verzichten. Aber Ricker geht viel zu weit, wenn er jedes Werturteil
iber pathologische Vorginge als teleologisch und unwissenschaftlich
verdammt, Ausdriicke wie ,,Schadigung des Gewebes®, Reaktion gegen-
iiber Schidigungen und ahnliche nicht fir zuléssig erklirt. Derartige
Ausdriicke bezeichnen doch objektiv feststellbare Dinge. Wenn es auch
durchaus wiinschenswert ist, dafl Ausdriicke vermieden werden, die zu
miBverstindlichen Auffassungen fithren konnen, so ist es doch nicht
nétig, hinter jedem einfach beschreibenden Ausdruck einen teleologischen
Hintergedanken zu wittern. Wenn Ricker z. B. den Satz beanstandet,
,»vermehrtes Wachstum verlangt vermehrte Zufuhr von Erndhrungs-
material”, so bedeutet das doch kein von den Zellen ausgehendes Ver-
langen, sondern es heifit nur soviel als ,,setzt vermehrtes Nahrmaterial
voraus'’, denn ohne ein solches ist kein vermehrtes Wachstum méglich.
Ebenso tadelt Ricker den Ausdruck, daB zur Neubildung von Gewebe
vermehrte Blutzufuhr — oder auch gesteigerter Blutgehalt — fast selbst-
verstandlich ist, wobei das Zustandekommen des vermehrten Blut-
gehaltes von mir keineswegs als selbstverstiindlich betrachtet und seine
Untersuchungen dariiber keineswegs als ,,iiberfliissige Selbstverstind-
lichkeiten® angesehen werden.

Zu den Beispielen, gegen die Ricker den Vorwurf der anthropo-
morphistischen teleologischen Deutungen erhebt, gehért ganz besonders
die ganze Lehre von der Chemotaxis, die sich doch auf exakte natur-
wissenschaftliche Untersuchungen griindet. Ob sie einer mechanischen
Erklarung fahig ist, ist eine Frage, die bestéindig diskutiert wird; so
lange eine solche nicht klar erwiesen ist, miissen wir uns mit der chemi-
schen — und ebenso der taktilen — Reizbarkeit begniigen als einer
Teilerscheinung der Reizbarkeit des Protoplasmas iiberhaupt, von der

Virchows Arehiv. Bd. 237. _ 20
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freilich Ricker nichts wissen will. Jedenfalls war Ricker nicht be-
rechtigt, in diesem Fall ein kausal nicht begriindetes negatives Wert-
urteil abzugeben, wihrend ich meinerseits keine Veranlassung hatte
und habe, die zahlreichen Versuche einer physikalisch-chemischen Er-
klarung der Erscheinung an dieser Stelle zu erértern. Die Tatsache der
Anlockung von Zellen durch chemisch wirkende Substanzen ebenso wie
die der taktilen Erregbarkeit des Protoplasma ist noch nicht widerlegt,
anderseits auch nicht befriedigend mechanisch erklart worden. Mit
der Wachstumsrichtung der neugebildeten Capillaren und kleinen Ge-
faBe, denen Ricker ebenfalls eine solche chemotaktische Beeinfluf3-
barkeit abspricht, verhalt es sich ganz dhnlich. Die Behauptung, dall
die GefaBe nach allen Seiten ohne Unterschied wachsen, widerspricht
der einfachen Beobachtung, dafl die Gefalie vom Rande der Hornhaut
aus genau in der Richtung nach der geschidigten Stelle vordringen,
und daB sie sich wieder zuriickbilden, sobald der entziindliche Prozef}
an dieser Stelle abgelaufen ist. Ich erinnere an das merkwiirdige
LSichfinden der von den gegeniiberliegenden Seiten in neugebildete
Adhisionen hineinwachsenden Gefille, an denen Nerven, soweit mir
bekannt, noch nicht nachgewiesen sind, ferner an die ganz analoge Fr-
scheinung der Vereinigung der gleichartigen embryonalen Gefafle und
Gewebe bei den bekannten Verwachsungsversuchen Borns. k

Damit hingt die fiir die Entziindungslehre besonders wichtige Frage
der ,,Auswanderung* der Leukoocyten und deren Wanderung im
Gewebe zusammen. Ricker erledigt diese Fragen ziemlich beildufig,
indem er den Vorgang der Emigration als eine Folge der Reizung der
GefaBnerven, und die Wanderung der Leukocyten im Gewebe des Mesen-
teriums lediglich als Folge der Stromung der Gewebsfliissigkeit ansieht,
wobei die sehr merkwiirdige zufillige Anhdufung der Zellen zu kleinen
Herden (Tuberkeln) zustande kommt (s. 8. 267 m. Arb.).

Ricker beanstandet besonders einige von mir vor 20 Jahren ge-
machte Bemerkungen iiber die Bedeutung der Chemotaxis fir die Patho-
logie, die, aus dem Zusammenhang gerissen, einen anderen Sinn erhalten,
besonders wenn der Wortlaut der einen: ,,Die Chemotaxis beherrscht
die akute Entziindung'l) willkiirlich in: ,,Herrschaft der Chemotaxis
fiberdie Entziindung® verdndert wird. Auch der Sinn der anderen, dal3
die chemotaktische Erregbarkeit der Leukocyten der wichtigste Schliissel
tiir unser Verstindnis des Entziindungsprozesses geworden sei?), erhlt
eine andere Bedeutung durch den Zusammenhang mit dem weiteren
Hinweis auf die analogen Erscheinungen an den Gewebszellen, den
neugebildeten Gefiflen und Nerven, der Phagocytose, die bis dahin
noch wenig verstindlich waren. Ricker bezeichnet diese Auffassung

1) Die natiirl. Schutzmittel des Organismus. Leipzig, 1900. S. 22.
2) ProzeB der Wundheilung, 1901. 8. 75.
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als ,,echt cellularpathologische Einseitigkeit” gegeniiber seiner eigenen
Darstellung des kausalen Zusammenhanges aller jener Erscheinungen
mit einer bestimmten, mit Anderung der Gewebsfliissigkeit verbundenen
Kreislaufstorung, vergift aber zu erwihnen, daB ich selbst die Not-
wendigkeit hervorgehoben habe, im Anschluf} an jene damals noch neue
Erfahrung die einzelnen Phasen des Entziindungsvorganges, die initiale,
wahrscheinlich reflektorische Hyperamie von neuem zu analysieren.
Ich brauche wohl kaum hinzuzufiigen, da@ ich selbst infolge der im Laufe
der Zeit gemachten Erfahrungen die damalige Fassung der zitierten
Séatze nicht mehr wortlich beibehalten haben wiirde.

Ricker wiederholt seine frithere Behauptung, daB beim Kaninchen
die Formveranderungen der austretenden Leukocyten wie beim Frosch
nicht wahrzunehmen seien; ,,Leukocyten und rote Blutkorperchen
gelangen auf dieselbe einfache Weise nach aullen®, was wohl nur so zu
verstehen ist, dafl sie in Kugelform durch den Druck herausbeférdert
werden ; dazu ist wieder die Annahme der Stomata nétig, obwohl diese
von der Mehrzahl der Beobachter, meiner Ansicht nach mit Recht,
abgelehnt werden. Wenn auch zuzugeben ist, dall die Formverande-
rungen der gréBeren roten Korperchen beim Frosch bei der Diapedese
stirker sind als die der kleineren Erythrocyten der Warmbliter, so
zeigen doch die auswandernden Leukocyten der Warmbliiter die gleichen
amoboiden Bewegungen. Auller den frither von mir erwahnten Bei-
spielen weise ich noch besonders auf die Beschreibung und die sehr guten
Abbildungen von Engelmann') der aus kleinen Venen und einem
unzweifelhaften Capillargefal vom Hunde austretenden Leukocyten hin,
denen ich eine genaue Zeichnung einer Gruppe aus einem dimnen
Capillargefai (von dessen Wand sich nur wenige Adventitialzellen ab-
16sen) aus dem Netz des Meerschweinchens an die Seite stellen kann.
Damit ist zugleich die von neuem von Ricker bezweifelte Tatsache
bestatigt, dafl die Auswanderung der Leukocyten nicht ausschliefilich
durch die kieinen Venen, sondern (auch beim Warmbliter) auch durch
die CapillargefaBe stattfindet?) wenn das noch zu beweisen ware.

Ich bin mit Ricker ganz einverstanden, ,,dafl Leukodiapedese
und Form- und Ortsverinderungen der ausgetretenen (und, wie ich

1) Zieglers Beitrige z. allg, Path. u. pathol. Anat. 13.

2) Der so frith verstorbene M. Lshlein hat noch in seiner letzten Arbeit iiber
die Entzimdung (Naturwissenschaften, 9. Jahrg., Heft 41, 8. 832) als Beweis fiir
die ,,aktive’ Wanderung der Leukocyten erwidhnt, ,,dall man bei heftigen Ent-
ziindungen auch in der relativ dicken Wand kleiner Arterien zahlreiche Leukocyten
sieht, die in radidrer Richtung zwischen den Wandelementen hindurch Wege zuriick-
legen, die durch die Einwirkung des ,Filtrationsdruckes’ nimmermehr erklirt
werden konnten‘. Wenn auch die reichliche Durchwanderung der Arterienwand
mit Leukocyten nicht zweifelhaft ist, so ist doch wahrscheinlich, dal sie, wenigstens
in der Regel, von auBen nach innen erfolgt,

20*
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hinzuftigen mochte, der austretenden) Leukocyten Teilakte inmitten
anderer, insbesondere an eine bestimmte, mit Anderung der Gewebs-
flissigkeit einhergehende, Kreislaufstérung gebunden sind““. Damit ist
aber nicht gesagt, daf die Veranderungen des GefdaBinhaltes, die Be-
schaffenheit und Anordnung der zelligen Elemente lediglich durch eine
ursichliche initiale Reizung der Gefafinerven bedingt sind, es wirken
dabei noch andere kausale Momente mit. Wie soll man sich sonst er-
klaren, daf in gewissen Phasen des Entziindungsprozesses, und je nach
der Ursache besonders reichlich die gelapptkernigen, in anderen
die eosinophilen Zellen, in wieder anderen die Lymphocyten oder die
groflen mononukledren Zellen im GefalBlumen sich anhiufen und aus-
treten? Man hat zwar auch hierfiir, wenigstens fiir die Eosinophilen,
nervose Hinwirkungen, Vagotonie angenommen, aber damit ist diese
auffallende Erscheinung nicht erklart. KEs ist eine Einseitigkeit, auch
hier andere Momente, die auf das Zellprotoplasma einwirken, zu ver-
nachlassigen. Die groflere Wahrscheinlichkeit spricht jedenfalls mehr
fir chemische Einwirkungen auf die Zellen, die auch richtungsbestim-
mend bei der Wanderung im Gewebe sind, wenn sie auch die Auswande-
rung selbst nicht allein erkliren.

In bezug auf die Auswanderung der Leukocyten legt mir Ricker die Be-
hauptung unter, daf bei beschleunigter Stromung (,,der arteriellen Hyperdmie‘‘)
im akuten Stadium der Entziindung, im Gegensatz zu den Angaben von Cohn-
heim, Thoma, Eberth u. a. sich die Zahl der Leukocyten vermehrt, Wandstel-
lung und Diapedese eintritt. Durch Zusammenziehung mehrerer getrennter Sitze
in dem Zitat aus meinem Kapitel unseres Handbuches (1. c. S. 258), wo die Aus-
wanderung nur ganz beildufig beriicksichtigt ist, entsteht der Eindruck, als befiinde
ich mich im Widerspruch mit der allgemeinen Ansicht von der Bedeutung der
Verlangsamung der Stromung fiir die Auswanderung, einer Ansicht, die ich durch-
aus teile'). Der Widerspruch beschrinkt sich lediglich darauf, daB nach meinen
Beobachtungen am Frosch die Auswanderung auch bei wiedereintretender schnel-
lerer Stromung nicht sofort sistiert, wie Ricker behauptet, wihrend dies nach
Klemensiewicz, den Ricker als Zeugen zitiert, zuweilen schon nach einigen
Minuten, zuweilen erst nach lingerer Zeit der Fall ist. Es handelt sich dabei haupt-
séichlich um die Frage, ob die Auswanderung lediglich ein mechanischer, durch den
Blutdruck bedingter Vorgang ist oder nicht. Da eine genaue Messung der Schnellig-
keit der Stromung unter dem Mikroskop kaum ausfithrbar ist, so ist man meist
auf eine Schitzung je nach der Erkennbarkeit der roten Korperchen angewiesen.
Die Zirkulation zeigt nun bei Warmblitern und Amphibien groBe Verschieden-
heiten; bei ersterenist sie im allgemeinen schneller, und damit ist zugleich die Breite
des plasmatischen Randstromes gréfier, die aber auch von der GroBe der roten

1) Die Stelle lautet: ,,Im akuten Stadium stromt das Blut in den erweiterten
Arterien und Capillargefdflen sebr schnell mit axialem Blutkérperchenstrom
und plasmatischem Randstrom, in dem in Capillaren und Venen sehr bald reichliche
Leukocyten auftreten, die allmihlich an der Wand haften bleiben. Allm#hlich
verlangsamt sich der Strom in einzelnen Teilen des Capillarnetzes, in dem stirkere
Anhdufungen von Leukocyten auftreten.”” Die Worte ,,sehr bald“ deuten an,
daBl die beschleunigte Stromung des Anfangsstadiums allmihlich nachlaBt.
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Blutkérperchen, der Konzentration des Blutplasmas usw. abhingt, wodurch sich
die sehr verschiedenen MaBangaben erkliren. Dazu kommt, dafi der axiale
Strom (auch in den kleinen Arterien) nicht scharf abgegrenzt ist; bei der geringsten
Verlangsamung ist der Randstrom blaBrétlich, weil darin auch vereinzelte rote Blut-
kérperchen und allmihlich zahlreichere Leukocyten schwimmen, wihrend andere
an der Wand haften bleiben, wodurch der axiale Strom von der Wand abgedringt
wird. Erst die stirkere Verlangsamung fithrt zur Anhdufung einer gréBeren Anzahl
von Leukocyten im Randstrom, soweit von einem solchen dann noch die Rede
igt, so daB man mit vollem Recht die Verlangsamung, neben der améboiden
Bewegung der Leukocyten, als Vorbedingung der Auswanderung betrachtet,
wenn auch nicht jede voriibergehende Verlangsamung diese Erscheinung zur Folge
hat. Der Stillstand eines Teils der Leukocyten ist augenscheinlich nicht Folge einer
fehlenden Strémung am AuBersten Rande, sondern die Folge eines wirklichen
Festhaftens der Leukocyten an der Innenfliche. Daraus geht schon hervor, daf
der Durchtritt dieser Leukocyten nicht die einfache Folge einer Drucksteigerung
sein, sondern nur durch ,,aktive* Bewegung der Leukocyten erklirt werden kann.
Auch bei eintretendem Stillstand 1ésen sich die Leukocyten nicht durchweg ab,
ebenso bei wiedereintretender Beschleunigung. Ein ganz anderes Bild bietet die
Diapedese der roten Korperchen, die bei praller Fillung der Capillaren und
Verschwinden des Randstroms eintritt, wenn auch oft nur voriibergehend. Schon
Lawdowsky hob hervor, dall Leukocyten innerhalb des Gefifles sogar gegen den
Strom oder im ruhenden Zustand wandern und sogar auswandern kénnen. Wenn
auch nicht zu bezweifeln ist, daf3 verschiedene physikalische und chemische Bedin-
gungen bei der Auswanderung in Betracht kommen, so bleibt doch das Wesentliche
die Reizbarkeit des Protoplasmas, desser Bewegungen durch jene ,,ausgelost‘ werden.

Beziiglich meiner Bedenken gegen die von Ricker behauptete
Abhingigkeit der Gewebsverdnderungen von den Kreislaufver-
anderungen bemerke ich, daB ich an der angegebenen Stelle (s. m. Arb.
8. 266) nicht (wie Ricker sagt) von der Reizung der Gefalinerven, als
der ,,alleinigen Ursache” der ersteren gesprochen habe.

Ich habe mich hauptséchlich gegen die von Ricker und Goerdeler
aufgestellte Ansicht ausgesprochen, dafl ,,Zell- und Faserver-
mehrung’ nichts anderes darstellt, als eine in bestimmten Struktur-
formen erfolgende Anlagerung von Substanzen, die aus einem struktur-
losen fliissigen Medium hervorgehen; ferner sagen Ricker und Regen-
danz (. c. S. 145), ,,daf die zur Zeit einer poststatischen Hyperdmie
reichlicher austretende Blutfliissigkeit ,,alle die Bestandteile enthilt,
in geloster Form, die man in gewachsenem Gewebe in anderer nicht
gentigend bekannter Form, namlich als Zellsubstanz und in festem
Zustande, in den Fasern des Bindegewebes wiederfindet™. Ich zitiere
diese Stelle nochmals wortlich, weil ich geradé darin den schirfsten
Gegensatz zwischen der Auffassung organischer Prozesse von seiten
Rickers und der meinigen und, wie ich glaube, der der groBen Mehr-
zahl nicht bloB der Pathologen, sondern auch der Normalhistologen
erblicke.

Ricker stellt sich demnach vor, daB diese Transsudatfliissigkeit die
Bestandteile der Zwischensubstanzen, Kollagen, Elastin, Schleim usw.



310 F. Marchand :

in Losung enthélt, die dann nur in fester Form, gewissermaBen im
Gelzustand, abgelagert zu werden brauchen, um Bindegewebsfasern,
elastische Fasern und alle sonstigen Gewebsformen zu liefern, wie man
es sonst dem fliissigen Blastem zugeschrieben hat. Aber auch die Zell-
substanz soll, wenn auch in nicht geniigend bekannter Form, in der-
selben Weise abgelagert und vermehrt werden. Ich habe mich gegen
diese, wie ich nicht anders sagen kann, grobmechanische Auffassung
der Gewebsbildung als ,,Ablagerung lebloser Teile” gewendet. Ricker
weist diesen ,,Vorwurt® zuriick, da er ,,den Begriff des Lebens und somit
auch des Leblosen fiir naturwissenschaftlich unbrauchbar halt®l).
Indem ich mir vorbehalte, auf diese grundsstzliche Frage spiter zuriick-
zukommen, bemerke ich nur, da dadurch an der Tatsache der Be-
hauptung einer Ablagerung lebloser Substanz nichts geéindert wird.

Ricker figt der obenzitierten Anmerkung tber die ,alleinige
Ursache‘“ hinzu, daB er sich in der Schrift iiber die Relationspathologie
zu der Anerkennung der ,,Vielheit der Ursachen® der naturwissenschaft.
lichen Vorginge bekennt und ,,Ursachen® und ,,Wirkungen*‘ lediglich als
kausale Relationen von Vorgingen aufgefallt habe, und daB also, kurz
gesagt, die ,,Beziehung zwischen Nervensystem und Parenchym®
(worunter auch die Bindegewebszellen und andere Gewebselemente zu
verstehen sind) nur einen Teil dieser zahlreichen kausalen Relationen
darstellt.

Ricker verwahrt sich dagegen, dafl man ihn als Neuropathologen,
seine Pathologie als Neuropathologie (anstatt Relationspathologie)
bezeichnet.

Wenn ich auch in bezug auf die ,,Vielheit der Ursachen® oder der
Bedingungen mit Ricker vollkommen einverstanden sein kann, so ist
doch daran zu erinnern, daff man unter den vielen Bedingungen eines
Vorganges diejenige als ,,Ursache zu bezeichnen pflegt, auf die man
den Hauptwert zur Erklirung des Vorganges legt. In Rickers Sinne
kann meines Erachtens bei der itberall aufs stirkste betonten Reizung
der GefaBnerven nur diese als die Ursache — oder als Hauptursache —
des ganzen Entziindungsprozesses bezeichnet werden (vgl. die Anmer-
kung iiber den ,,pathischen Reiz* auf 8. 323). Da nun Ricker aus-
driicklich eine ,,aktive” Beteiligung der Gewebszellen (und auch der
Leukocyten) ablehnt, ja sogar unsere Auffassung der Xntziindungs-
vorginge, die sich keineswegs auf die Mitwirkung der zelligen Elemente

1) Ricker fiigt hinzu: ,,Hitte Marchand meine Schrift (,,Entwurf einer
Relationspathologie®) gekannt, so wiirde er bemerkt haben, daBl dieser Vorwurf
nicht zutrifft* usw. Ich habe diese Schrift, ebenso wie die ,,Grundlinien einer
Logik der Physiologie®, die ich der Giite des Herrn Verf. verdankte, gekannt und
von neuem mit Interesse gelesen, kann aber nicht sagen, daf ich dadurch anderer
Ansicht geworden bin.
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und ihrer Derivate allein bezieht, sondern auch der Beteiligung der
Gefilnerven eine grofle Bedeutung zuschreibt, als ,,ganz einseitig cellular-
pathologisch* bezeichnet, so ist doch wohl die Beurteilung seiner Theorie
als ,einseitig neuropathologisch® durchaus begriindet!). Ricker
schaltet ziemlich willkiirlich einen grofien Teil der Vorginge aus, welche
die durch Reizung der Nerven entstandenen begleiten, aber doch nur
teilweise von ihnen abhingig, zum gréBeren Teil durch andere Ur-
sachen, direkte Einwirkung einer Schidlichkeit oder eines Reizes,
hervorgerufen sind. Dieses Verfahren entspricht nicht der naturwissen-
schaftlichen Methode. Ebensowenig ist es statthaft, die sehr eingehen-
den und sehr oft (auch von mir selbst) wiederholten Untersuchungen
iiber die Gewebsneubildung, besonders auch die Fibrillenbildung durch
Differenzierung aus dem Zellprotoplasma, zu ignorieren.

Besondere Schwierigkeit verursacht die Entscheidung der Frage,
ob eine Storung der Gefalinnervation oder eine priméire Schidigung
des Gewebes vorliegt, bei den mit Nekrose verbundenen Entziindungen,
ganz besonders nach Verbrennung, deren Folgen (Hyperémie,
Nekrose und Blasenbildung) Ricker durch Stase oder einen perista-
tischen Zustand auf Grund der GefafBnervenreizung zuriickfithren will,
wahrend ich diese Gewebs- und Gefiflschidigung wenigstens in den
frithen Stadien der Hitzewirkung direkt zuschreibe. Ricker vermilit
dabei den Nachweis, ,,wie die Hitze die Flissigkeit, die weilen und
roten Blutkérperchen aus der Strombahn heraustreibt, ebenso den
Nachweis der unmittelbaren Abtétung des Epithels durch die Hitze
ohne eingehende Beriicksichtigung der von ihm genau gewiirdigten
Zirkulationsstérung und ohne Beriicksichtigung des allgemein aner-
kannten augenblicklichen Angreifens der Warmewirkung am Nerven-
system, dem sensiblen und der Strombahn.

Was den ersten Punkt anlangt, so braucht wohl von einer besonderen
austreibenden Kraft nicht die Rede zu sein, wenn die GefiBwand durch
die Hitzewirkung so stark geschidigt ist, daB sie dem Blutdruck nicht
stand hilt. Nicht die Stase soll nach R. und R. die Ursache der Exsu-
dation sein, sondern der peristatische Zustand unter dem Stasegebiet,
was ich weder bestétigen noch bestreiten kann. Von dem von mir be-
tonten Kintreten von Nekrose der Epidermis in wenigen Minuten soll
nach Ricker nicht die Rede sein; nur Dauerstase mache Nekrose.
Auf Grund chirurgischer Erfahrungen am Lebenden leugnen R. und R.
die Nekrose als Folge der Verbrithung sogar mit kochendem Wasser.
Das kann wohl in manchen Fillen zutreffen, kann aber doch nicht ver:
allgemeinert werden, denn die sehr verschieden dicke Hornschicht
der Epidermis und die Gewdhnung, die wohl ihrerseits auf eine nicht

1) In demselben Sinne hat sich auch Liéhlein (I ¢.) ausgesprochen,
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zu unterschitzende, verschieden grofle Empfindlichkeit der Nerven-
endigungen hinweist, spielen dabei eine grofle Rolle; bei einer zarten
Epidermis ist bekannt, wie es wohl jeder an sich selbst erfabren hat,
dafl schon innerhalb sehr kurzer Zeit auf eine oberflachliche Ver-
brennung Rétung und Blasenbildung folgt. Was ergibt nun die Unter-
suchung bei frischer Blasenbildung? Die Art der Hyperamie 148t sich
mikroskopisch nicht entscheiden, so lange nicht die bekannten Zeichen
der ausgebildeten Stase vorhanden sind, wohl aber ergibt die histologi-
sche Untersuchung der Epidermis charakterische Zeichen der Schadigung
durch die Hitzewirkung.

Ich bestreite, daB eine Verbrennungsblase sich durch einen einfachen Trans-
sudationsproze bei intakter Epidermis bildet, denn man findet schon in sehr
frithem Stadinm die mittleren Schichten der Epidermis im Zustand einer Colli-
quation, die nicht in einfacher ddematdser Durchtrinkung besteht, sondern stets
mit starker Veriinderung, Quellung, fadenférmiger Verlingerung der Epidermis-
zellen, Degeneration des Kerns verbunden ist, wihrend die tieferen Schichten in
den interpapilliren Einsenkungen noch gut erhalten sind; sehr bald schlieBt sich
daran vollstindige Kernlosigkeit der mittleren und oberen Schichten, die von der
Hitzeschiidigung am stiirksten betroffen waren, an. Ricker lifit diese bekannten
Verinderungen ganz unberiicksichtigt und 1a6t Nekrose nur durch Dauerstase
entstehen. Bei tiefer greifender Hitzewirkung mit starker Gefdlschidigung ist es
schwer zu entscheiden, wie weit die Nekrose durch Stase oder durch direkte Hitze-
wirkung zu erkliren ist, aber eine einfache Ablehnung der letzteren ist auch hier
nicht statthaft?).

Die Entscheidung iiber die Entstehung der Nekrose durch Kilte-
wirkung ist insofern sehr viel schwieriger, als die kritische Temperatur,
unterhalb derer die Zellen absterben, nicht genau bestimmbar ist und
offenbar je nach den Verhiltnissen wechselt. Ich muBl mich hier, um
Wiederholungen zu vermeiden, auf das in meiner Studie Gesagte be-
schrinken und das Weitere in dieser schwierigen Frage, wie in so vielen
anderen, jiingeren Kriften und der Zukunft iiberlassen, da ich selbst
nicht mehr in der Lage bin, mich an eigenen experimentellen Unter-
suchungen zu beteiligen.

Was die Entstehung und Bedeutung der sog. aktiven fluxiondren
Hyperimie betrifft, so habe ich bereits in meiner Studie (S. 286) er-
wahnt, daB ich den Anfang der entziindlichen Hyperdmie mit Riicksicht
auf die neueren Untersuchungen in das zunéchst von der Schiadlichkeit
betroffene Gebiet der kleinen GefaBe und Capillaren verlege, gleich-
viel, ob sie durch direkte Einwirkung auf die Wandelemente oder
durch Vermittelung der Nerven entsteht, und daB die Beteiligung

1) Man erinnere sich nur an die charakteristischen Folgen der Hitzewirkung
auf die roten Blutkdrperchen, wenn diese auch keine Zellen im eigentlichen Sinne,
so doch als lebende Elemente zu betrachten sind, die durch Hitze abgetotet werden;
ganz analog verhalten sich Leukocyten und andere freilebende Zellen; warum also
nicht auch die Gewebszellen?
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der groBeren Arterien durch reflektorische Erregung von hier zentral-
wiarts fortschreitet, was sowohl durch Reizung der Dilatatoren als durch
Lahmung der Constrictoren geschehen kann. Ich bin mit Groll ein-
verstanden, daB man statt aktiver Hyperdmie besser von irritativer
und von paralytischer Hyperdmie spricht.

Ricker ist enttiuscht, daB er in meiner Studie die von ihm er-
wartete Kritik seines Stufengesetzes nicht gefunden hat. Aus den be-
reits angegebenen Griinden konnte ich — ohne die Moglichkeit eigener
experimenteller Nachpriifung seiner sehr zahlreichen Versuche, die sich
iiber eine lange Reihe von Jahren erstrecken, auf eine solche Kritik
im Einzelnen nicht einlassen; dazu hitte ein ganzer Stab von Mit-
arbeitern und eine sehr lange Zeit gehort. Soweit die Versuche mit
genauen Angaben der Dosierung der Reizmittel mitgeteilt sind, ist selbst-
verstandlich die Nachpriifung méglich, und, wie bereits hervorgehoben,
durchaus erwiinscht. Vorlaufig ist es nicht leicht, festzustellen, ob sich
die einzelnen Phasen des Entziindungsprozesses, z. B. beieiner Pneumonie,
die in so weiten Grenzen schwankenden und dabei so sehr komplizierten
Verénderungen im Verhalten der GefdBe und des Gewebes, simtlich durch
verschiedene Grade der Nervenreizung erklidren lassen. Mit prinzipieller
AusschlieBung der celluliren und humoralen Vorginge, die von der
Einwirkung des Nervensystems unabhéngig sind, halte ich das nicht
fur moglich. Einen so bestimmten Riickschlufl aus der Beschaffen-
heit des Exsudates und des Verhaltens der kleinen GefaBe auf bestimmte
nervose Reizstirken machen zu kénnen, wie es Ricker tut, ist mir
nicht einleuchtend, vielleicht sind andere darin gliicklicher?).

DerKardinalpunkt, um den sich die Verschiedenheit unserer Auf-
fassung der pathologischen Vorgénge dreht, ist die génzlich verschiedene
Anschauung vom Leben. Die ,streng naturwissenschaftliche Rich-
tung Rickers verlangt nichts Geringeres, als die Beseitigung dieses
Begriffes aus der wissenschaftlichen Betrachtung. ,,Leben des ,Organis-
mus‘ ““ ist fiir Ricker ein Begriff teleologischen, naturphilosophischen
Charakters; da die kausalen Relationen der Vorgénge im Kérper zum
kleinsten Teil bekannt, im ibrigen ,,unbegriffen‘‘ sind, kann es keinen
naturwissenschaftlichen Begriff des Lebens geben. Ricker gebraucht
daher Leben nur im Laiensinne, als Gegensatz zu Tod; die end- und
fruchtlosen Debatten, ob die Intercellularsubstanzen belebt sind oder

1) Auch H. Groll sagt in seiner inzwischen erschienenen ausfithrlichen Arbeit
»Uber die Entziindung in ihren Beziehungen zum nervésen Apparat®, Beitr. z
pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 70, nach Hervorhebung der Wichtigkeit der nervésen
Reize fiir das Zustandekommen der ersten entziindlichen Erscheinungen: Damit
mochte ich natirlich nicht den Ausfithrungen Rickers folgen, der jeden direkten
Einfluf} des Reizes auf das Gewebe selbst, auf die Zellen, die BlutgefiBe — sogar

bei den sicherlich schwer schidigenden Reizen (Wasser von 65 °, Silbernitrat 29,) —
gegeniiber der Reizung des GefdBnervenapparates vernachlissigt®.
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nicht, haben in der Pathologie als Naturwissenschaft keinen berech-
tigten Platz. Demgemisf hat auch die Biologie, die Wissenschaft vom
Leben, keinen Platz unter den Naturwissenschaften und die Patho-
logie, die seit lange sich der Errungenschaft rithmt, ein Teil der Bio-
logie zu sein, ebensowenig insofern, als sie sich mit Lebensvorgingen
beschaftigt, die sich nicht — oder noch nicht — auf physikalisch-
chemischem Wege exakt erkldren lassen'). Aber selbst, wenn dies der
Fall sein wiirde, so bleiben doch die einzelnen physiologischen Vorginge
des Stoffwechsels, der Sekretion, der Bewegung, ebenso wie ihre patho-
logischen Modifikationen Lebensvorgénge, die an bestimmte
organische Strukturen gebunden und ohne diesenicht denk-
bar sind.

Jene Auffassung vom Leben ist bekanntlich keineswegs neu; es war
Hermann Lotze, der mit der endgiltigen Beseitigung der Lebens-
kraft auch den Begriff des Lebens fiir die naturwissenschaftliche Be-
trachtung ablehnte.. In seiner bertthmten Abhandlung in Wagners
Handwdérterbuch?) bezeichnet er Leben als die Totalitét der Vorginge,
die der ganze Korper entwickelt; in dem Sinne, wie das Ganze lebt,
konne keiner seiner Teile leben. ,,Die Teile des Kérpers erzeugen durch
ihre Krifte und deren Verbindungsweise das Leben im Ganzen, von
welchen ihnen selbst nicht der geringste Schatten einer Amnalogie zu-
kommt. Weder das Blut, noch die Nerven sind eigentiimlich belebt,
sondern das Leben gehért dem Ganzen und ist streng genommen — —
eine Zusammenfassung unbelebter Prozesse.” Ebenso heifit es in der
Allgemeinen Pathologie?), daBl der Begriff Leben immer nur eine Zu-
sammenfassung von Tatigkeiten und Entwicklungen bezeichnet, die nur
dem zusammengesetzten Ganzen als solchem, nicht im geringsten aber
den Teilen zugute kommen ... Feste und flissige Teile im Korper
sind nichts als physikalische Massen, die alle diejenigen Wirkungen
(und keine mehr) ausitben, die in ihren physikalischen Eigenschaften
begriindet sind; das Ganze dieser zusammengesetzten Wirkungen, aber
auch nur das Ganze, trigt als solches Namen und Form des Lebens
(8. 128).

Diese Auffassung der Lebensvorgénge fithrt mit Notwendigkeit zu

dem metaphysischen Dualismus, daB die psychischen Vorginge in einer
- ( .

1) ,,Vom Standpunkt der naturwissenschaftlichen Logik betrachtet, hat somit
die Pathologie keine Existenzberechtigung als selbstdndige Naturwissenschaft; ihr
Inhalt und die ihr zugewiesenen Aufgaben sind in denen einer richtig verstandenen
Physiologie enthalten (G. Ricker, Grundlinien einer Logik der Physiologie als
reiner Naturwissenschaft S. 81). Dadurch wiirde allerdings das Arbeitsgebiet der
Pathologie sehr eingeschrinkt werden. Ich erinnere nur an das groBe Gebiet der
pathologischenn Neubildungen.

?) Bd. I. 1843.

3) Hermann Lotze, Allgemeine Pathologie und Therapie. Leipzig 1842,
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besonderen Seele verelmgt sind, an der die Teile des Korpers keinen
Anteil haben.

Gewisse Andeutungen weisen darauf hin, dall Ricker eine dhnliche
Anschauung hat.

Vergleichen wir damit die Anschauungen unseres grofien Philo-
sophen Wundtl), der gleich Lotze aus der Physioclogie hervorgegangen
war, und bis an sein Ende die Tatsachen dieser Wissenschaft in einem
bewundernswerten Grade beherrschte, so finden wir gerade die ent-
gegengesetzte Auffassung, dal} ,,Leben und Beseelung innig zusammen-
hingen*. -, Nicht bloB fir die Unterscheidung des Lebendigen und Toten
pilegen wir uns noch heute dieses Begriffes zu bedienen, sondern wir
konnen insbesondere die verschiedenen Grade der Resistenzfahigkeit,
die ein Organismus gleichen dufleren Einwirkungen gegeniiber darbietet,
kaum anders als durch Statuierung gradweiser Verschiedenheiten der
Lebenskraft?) auszudriicken. Aber selbst, wenn es einmal gelingen sollte,
die physikalischen und chemischen Bedingungen der Lebensanschau-
ungen tiefer zu durchdringen, so werden jene Begriffe zur abkiirzenden
Bezeichnung der komplexen Vorginge kaum zu entbehren sein. KEs
kann daher hier nur die Aufgabe sein, die teleologische mit der kau-
salen Erklirung in dem Sinne zu verbinden, in welchem der Zweck in
letzter Instanz nur als Umkehrung gegebener oder noch aufzu-
findender Kausalbeziehungen erscheint (8. 570).

Wie ich an anderer Stelle erwahnt habe, halte ich gegeniiber der
cellularpathologischen Auffassung an der Einheitlichkeit des Organis-
mus, also auch an dem einheitlichen Leben desselben fest, was jedoch
nicht ausschlieBt, dal nicht alle Teile die gleichen Lebenseigenschaften
haben; ich halte daher auch die Debatte dariiber, ob die Intercellular-
substanzen belebt sind oder nicht, fiir durchaus berechtigt. Die Frage,

1) Wilhelm Wundt, Logik. 3. Aufl. Bd. II. Stuttgart 1907.

?) Der Ausdruck ist hier augenscheinlich im Sinne einer Zusammenfassung
der Lebensvorgiinge gebraucht, wie auch Pfeffer, dem gewiff niemand den Vor-
wurf mangelhafter Exaktheit machen wird, sich nicht scheute, von Lebenskraft
in diesem Sinne zu reden, wihrend erin seiner Pflanzenphysiologie I, S. 5 ausdriick-
lich sagt: ,,Nichts dréingt denn auch bei sachgemiBem Erwigen zu der Annahme
einer mystischen, nur in den Organismen waltenden Lebenskraft, der mit der Er-
haltung der Energie ohnehin die naturwissenschaftliche Berechtigung geraubt jst*.
Ich verweise auch auf die treffende Bemerkung von R. Tigerstedt (Lehrbuch
der Physiologie I, 6. Aufl., Einleitung) iiber den Unterschied zwischen Vitalismus
und der Auffassung, dall wir itber die eigentlichen Ursachen der Tétigkeit der leben-
digen Substanz nicht einmal eine MutmaBung aussprechen konnen. Vor vielen
Jabren habe ich an ziemlich versteckter Stelle fiir die ererbte Eigenart der orga-
nisierten Substanz gegeniiber dem Unorganischen den- Ausdruck »organische
Energie® gebraucht, der keine Beachtung gefunden hat, obwohl er mir noch jetzt
nicht ganz unzutreffend zu sein scheint. (Uber den Wechsel der Anschauungen
in der Pathologie, Antrittsvorlesung in GieBen, Stuttgart bei Enke 1881. )
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welche Elemente des Korpers selbstiindige Lebenseigenschaften haben, ist
nicht blof in wissenschaftlichem, sondern auch in praktischem Interesse
wichtig (vgl. Transplantation). Daf} die hchsten Lebenseigenschaften, die
Vorgange des BewuBtseins, sich ebenso wie die ibrigen Funktionen, wenn
auchin sehr verschiedenem Grade, entsprechend der morphologischen Aus-
bildang von kleinen Anféngen an sowohl im Individuum als in der Tier-
reihe allméhlich entwickeln und entwickelt haben, ist zweifellos. Wie
sie sich aber zu dem materiellen Substrat, an welches sie gebunden sind,
verhalten, ist uns unverstindlich und wird es wohl immer bleiben.

Die einzige Moglichkeit, sich dem Verstindnis zu nahern, ist aber,
daBl wir auch diese Vorginge durch eine allméhliche Entwicklung aus
den einfacheren Lebensvorgingen in der Reihe der Organismen und im
Individuum zu erkliren versuchen. Im Grunde genommen ist das
Problem, wie sich die allgemeinen Lebensvorginge zu den rein physi-
kalisch-chemischen Vorgingen verhalten, nicht wesentlich, sondern
nur graduell von jenem verschieden. Die Frage, was die chemisch-
physikalischen Prozesse zu Lebensvorgingen macht, oder wodurch sich
die ersteren, die doch in gleicher Weise in der lebenden Substanz, wie
auBerhalb derselben verlaufen, von den letzteren unterscheiden, kann
nur dahin beantwortet werden, dafl sie eben in einem Substrat von
ganz besonderer molekularer Struktur stattfinden; bei den héheren
Organismen urspriinglich in dem kernhaltigen Protoplasma, bei der
niedersten in einer &hnlichen, wenn auch vielleicht nicht gleichwertigen
Substanz, in der das ungeheuer komplizierte FiweiBmolekil ebenso wie
dort die Hauptrolle spielt, ohne daf es mit der ungleich komplizierteren
Zell- und Kernsubstanz zu identifizieren ist.

Die Lebensvorginge bleiben aber nicht auf die Zelle als solche
beschrankt, wie Virchow ursprimmglich annahm; sie verschwinden auch
nicht in den aus dem kernhaltigen Protoplasma hervorgegangenen
Zwischensubstanzen, die einen so groflen Anteil an dem Aufbau des
lebenden Organismus haben'). Dasselbe gilt auch von dem Blut und

1) Es kann selbstverstédndlich nicht meine Absicht sein, die nimmer ruhende
Frage des Lebens hier eingehend zu ertrtern, da es mir nur daran liegen konnte,
meinen Standpunkt gegeniiber dem Rickers klarzustellen. Die Auffassung, dafi
die Intercellularsubstanzen ein eigenes Leben nicht haben, ist bekanntlich haupt-
sichlich von Weigert vertreten worden, wihrend Virchow doch noch zugab,
dafB die Frage, ob das Leben nur an die Zellen gebunden sei, nicht ganz unbestritten
und die entgegengesetzte Ansicht vielleicht zu billigen sei (,,Hundert Jahre all-
gemeine Pathologie. Berlin 1895). In neuerer Zeit ist ganz besonders nachdriicklich
W. Hueck in seiner bekannten Mesenchymarbeit (Beitr. z. pathol. Anat. u. z.
allg. Pathol. 66) fiir das selbstindige Leben der Bindesubstanz eingetreten..
Ich selbst habe von jeher dieseAnsicht vertreten, was auch wohl von der Mehrzahl
der Pathologen und Histologen geschehen ist, wie ich mit Bezug auf eine Bemer-
kung von Zimmermann (Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 236, 29}
hervorheben mochte.
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einigen anderen Flilssigkeiten, solange sie in Wechselwirkung mit or-
ganisierten, lebenden Teilen stehen, ja sie kénnen auch wie diese, nach
Abtrennung vom lebenden Organismus unter giinstigen Bedingungen
(die fiir die einzelnen Teile sehr verschieden sind) ihre vitalen Eigen-
schaften kiirzere oder lingere Zeit beibehalten (Eigenleben, Vita pro-
pria). Erst wenn nach der Abtrennung von der lebenden Umgebung
(oder durch andere Schadigung, z. B. Entziehung der O-Zufuhr) irre-
versible Verdnderungen eingetreten sind (Gerinnung des Blutes
usw.), sind die Teile abgestorben, kénnen aber trotzdem noch in inniger
Verbindung mit noch lebenden Teilen bleiben. Vom Absterben kann
natiirlich nur die Rede sein bei festen oder fliissigen Bestandteilen des
Organismus, die vorher vitale Eigenschaften hatten.

Die Begriffe der Reizung und Reizbarkeit stehen in néchster
Beziehung zu der Auffagsung des Lebens. Wihrend die Reizbarkeit von
der einen Seite als gemeinsame Eigenschaft der unorganischen wie der
organischen Natur aufgefalit wird, wird sie von der anderen auf die
letztere allein bezogen. Sehr gewdohnlich wird ,,Reizung” als gleich-
bedeutend mit ,,Auslosung’” gebraucht, obwohl beide Begriffe, wie
Roux mit Recht hervorhebt, voneinander wesentlich verschieden sind.
Unter Auslésung versteht man in der Mechanik bekanntlich den An-
stoB zu einer (meist plotzlichen) Umwandlung ruhender, potentieller in
kinetische Energie, wobei also das Gesetz von der Gleichheit von
Ursache und Wirkung nicht in Frage kommt, da die Auslésung in
gar keinem Verhaltnis zur Wirkung steht, deren Gréfe nicht von dem
oft sehr geringfiigigen Anstofl, sondern nur von der vorhandenen po-
tentiellen Energie abhingt. Man kann wohl von einer Auslésung in
etwas weiterem tiibertragenem Sinne von urséchlicher Einwirkung
und deren Folge auch bei organischen Kérpern reden, wihrend es sich
hier tatsiichlich in der Regel um eine Reizung handeltl).

Lotze (l.c.S. XXV) nannte Reizbarkeit die Eigenschaft eines Kor-
pers, durch Einwirkung einer Ursache zur Entwicklung einer mecha-
nischen oder chemischen Bewegung veranlafit zu werden; jede kom-
plizierte Maschine zeige dieses Verhalten, ebenso auch der Organismus.
Es sei also nicht richtig, unter dem Begriff der Reizbarkeit etwas dem
organischen Kérper Eigentiumliches zu verstehen. Dieselbe Auffassung
vertreten denn auch alle neueren Anhinger einer rein mechanischen

1) Ieh beabsichtige nicht, hier niher auf die Definition und den Begriff der
Reizung und Reizbarkeit einzugehen, den ich vor kurzem an anderer Stelle be-
sprochen habe und beschrinke mich daher auf einige Bemerkungen mit Bezug auf
die Entziindungsfrage. Die sehr umfassende Definition Pfeffers: ,,Alles, was im
physiologischen Getriebe dem Charakter der Ausldsung entspricht, sehen wir als
Reizvorgang an, gleichviel, ob es sich um Bewegungen oder um eine nicht auf-

fillige chemische Reaktion handelt” (Physiologie I, 11) entspricht nach dem
oben Gesagten nicht unserer Auffassung.
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Anschauung vom Leben. So ist auch nach Ricker die Reizbarkeit,
naturwissenschaftlich betrachtet, etwas, was als BeeinfluBlbarkeit (durch
Anderung der Umgebung) allen Bestandteilen des Korpers, nicht nur
den Zellen, zukommt und was die Elemente des Koérpers mit
allem Existierenden gemein haben.

Uber die Anwendbarkeit dieses Begriffes auf ein unorganisches
System, sei es eine Maschine oder ein unorganischer Korper anderer Art,
entscheidet schon der Sprachgebrauch; wiirde man eine Maschine, bzw.
eine Uhr, deren Gang durch Verinderung der Umgebung leicht zu be-
einflussen ist, ,,reizbar’ nennen, so wiirde das geradezu komisch wirken.
Dasselbe gilt aber auch von der sehr roerkwiirdigen Kigenschaft des
Selen, dessen elektrische Leitfahigkeit sich durch Erwarmung?!) und bei
Belichtung?) sogar in verschiedener Weise, je nach den Modifikationen
des Metalls dndert. (Bei einer Maschine, z. B. einer Uhr gebraucht man
anstatt reizbar den Ausdruck empfindlich, obwohl niemand dabei an
Empfindung denkt.) Dem Sprachgebrauch liegt aber, wie gewdhnlich,
ein tieferer Sinn zugrunde, wenn er den Ausdruck reizbar auf den lebenden,
organischen Kérper beschrinkt, denn es ist eben eine Lebenseigenschaft.
und zwar die wichtigste, durch die sich die lebende organische Substanz
von der unorganischen und ebenso von der toten, das heillt abge-
storbenen unterscheidet. Wenn die letztere auch von der Verénderung
der Umgebung beeinflullbar bleibt, so ist das doch in ganz anderer
Weise der Tall; sie verindert sich zwar physikalisch und chemisch, aber
sie ist nicht mehr reizbar, das heifit, sie reagiert auf die Einwirkung
nicht mehr durch eine Tatigkeit, also ,,aktiv’’, mag man diese Bezeich-
nung nun als anthropomorphistisch zuriickweisen, wie Ricker, oder
nicht. Der Unterschied zwischen den Veranderungen im lebenden und
im leblosen Zustande liegt klar genug zutage und es wiirde nur ein
Spiel mit Worten sein, wenn man das nicht zugeben wollte. Auch bei
Ricker spielt nun trotz seiner mechanischen Auffassung die Reizung
der Nerven eine grofle Rolle, aber er beschrinkt ihre Bedeutung bei
der Entztindung fast ausschlieBlich auf die der sensibeln Nerven und
die Gefifinnervation; nur mehr beildufig erwshnt er die Einwirkung
der Nerven auf die Sekretion, wenn auch hier die Reizung der
GefiBnerven wesentlich mitwirkt. Die Reizung der Driisenzellen durch
besondere Nervenendigungen ist allgemein anerkannt; dasselbe gilt aber
auch in fagt noch héherem MaBe fiir andere Zellen, am allerauffilligsten
fiir die Pigmentzellen mit ihren zahllosen feinen Nervenendigungen, und
vermutlich auch noch fiir viele andere Gewebselemente, ein Umstand,
der bekanntlich zu einer sehr wesentlichen Einschrinkung der cellular-

1) Miiller.- Pouillet, Physik, s. auch Schade, Physikalische Chemie in der
inneren Medizin 1920, S. 104.
2) Spath, Naturwissenschaften Heft 1, 8. 14. 1822.



Frwiderung auf G. Rickers Bemerkungen zu meiner kritischen Studie usw. 319

pathologischen Auffassung von der ,,Autonomie” der Zellen gefuhrt
hat. Ricker bestreitet nun mit aller Entschiedenheit, daf Reize
irgendwelcher Art das Protoplasma, die Zelle direkt angreifen kénnen,
obwohl dies bei allen freilebenden Zellen im Korper ebenso nachweis-
barist, wie bei den niedersten Protozoen, bei denen von einer nervosen Rei-
zung keine Rede sein kann (bei den héheren Einzelligen sind die Ver-
hiiltnisse sehr viel komplizierter). Auch ist nicht blof3 wahrscheinlich,
sondern auch nachweisbar, daBl Zellen im Gewebsverband, die auf
nervose Reize reagieren, bei Fortfall von solchen auch direkt zur Kon-
traktion (oder anderen Funktionen) veranlaBt werden koénnen.

Jedenfalls ist der Analogieschluf3 gestattet, dal auch die Gefaf3-
wandzellen, namentlich die der Capillaren, an denen besondere con-
tractile Elemente (mit gewissen Ausnahmen) nicht nachweisbar sind,
auch ohne nervise Vermittelung reizbar sind ; es handelt sich dabei nicht
blof um Contractilitdt, sondern ganz besonders auch um das Verhalten
der Wandung zu der Beschaffenheit des Inhaltes und das umgekehrte,
auBerdem aber auch um direkte Schidigung der GefaBwand durch
physikalisch-chemische (toxische) Ursachen'). Einiges ist dabei bereits
in meiner Studie erwihnt und ich will daher hier nicht nochmals da-
rauf zuriickkommen; nur die Frage der Innervation der Capillargefsfe,
die Ricker nochmals betont, mdge kurz beriicksichtigt werden.

Der Nachweis von Nervenendigungen an den Kkleinen Gefifien und
Capillaren hat infolge der verbesserten Methoden im letzten Dezennium
Fortschritte gemacht, die Ricker zur Bestdtigung seiner Stasetheorie
verwertet?). Hier nur das Wichtigste.

Botezat (Anatom. Anz. 30, Nr. 13/14. 1907) konnte mit der Cajal schen
Methode ein lockeres Netz markloser Fasern an den Capillaren der kaverndsen
Korper an den Wurzelscheiden der Tasthaare des Kaninchens nachweisen, also
an einem Organ mit ganz besonderer Funktion. Rickerund Natus sahen zwischen
den Driisenléppchen des Pankreas beim Kaninchen feinste Nervenfasern mib
zweifelhaften knopfférmigen Enden, die die Capillaren teils nur an einer, teils an
beiden Seiten begleiteten.

1) Unter diesen erinnere ich nur an die merkwiirdigen Félle von hémorrhagischer
Meningitis bei Milzbrand, welche ich selbst urspriinglich durch Diapede der roten
Blutkorperchen durch die geschidigten Capillargefdfie erkliren zu miissen
glaubte, wogegen Risel und sodann Fritz Herzog nachwiesen, daB3 die Blutung
durch Ruptur (Djdrese) der stark geschédigten Arterien erfolgt; fiir eine Beteiligung
der Gefafinerven liegt hier kein Anhalt vor; dhnlich diirfte es sich bei den sehr
umfangreichen, schnell eintretenden Blutergiissen des Nierenlagers verhalten,
welche Ricker durch Stérungen der GefdBinnervation erklidrt. Auch die blutig-
serdsen Infiltrate bei schweren Streptokokkeninfektionen des Bindegewebes,
ebenso wie die himorrhagischen Pneumonien bei der malignen Influenza erfordern
zu ihrer Erklirung keine abnormen Nervenreize.

%) Beziiglich der &lteren Angaben iiber die Capillarnerven verweise ich auf
meine Zusammenstellung in unserem Handbuch Bd. 11, 1.
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Lapinsky?) bildet ein Nervengeflecht an einer arteriellen Capillare ab,
die von einem groBeren Astchen abgeht; seine Untersuchungen iiber Degeneration
der GefdBnerven nach Durchschneidung betreffen nur grofere Gefdfe von meh-
reren Millimetern Durchmesser. Michailow?) fand keine Nerven an Capillar-
gefidfen.

Kreibich?) stellte dichte Netze feiner marklosen Nerven der Haut und anderer
Teile mit Hilfe der RongalitweiBmethode dar, erwiihnt aber keine Nerven an
den kleinen Gefdfen und Capillaren.

Mit derselben Methode konnte Glaser?) in der Haut des Kaninchenohres
die frither vergeblich gesuchten feinen Nervenfasern nachweisen, die die Capillaren
meist an beiden Seiten begleiten und mit Anastomosen der GefdBe netzartig um-
geben, einzelne Capillaren sind auch spiralig umwunden (dhnlich wie frither von
Bremer angegeben).

Auch Krogh?®) fand ein dhnliches Netzwerk von Nervenfasern, die er fiir sen-
sibler Natur hielt und denen er die Entstehung von ,,Axonreflexen® innerhalb
kurzer GeféBstrecken zuschrieb zur Erklirung der blutleeren Strecken der Capillar-
gefife.

Zu erwihnen ist ferner, dal Kukulka$) — im Widerspruch zu Krogh —
Verengerung der Capillaren statt Erweiterung durch Adrenalinzusatz zur Beriese-
lungsfliissigkeit erhielt, die durch Ringerlésung wieder aufgehoben wurde. Er
beschreibt in den verengten Capillaren eine Verdickung der Endothelkerne, die
wohl nur mechanischer Natur sein kann.

Hagen? konnte sich bei seinen Untersuchungen iiber den Capillarkreislanf
am Froschmesenterium nicht davon itberzeugen, daB die Capillaren von Nerven-
fasern begleitet werden, die beim Aufhoren der Muskulatur enden, wenn auch
zufillig einzelne Nervenfasern die Capillaren kreuzen. Hagen nimmt infolgedessen
eine direkte Beeinflussung des Zellprotoplasma als Ursache der Verdnderungs-
féhigkeit der Capillaren an und griindet darauf sowie auf seine Auffassung der
Chininwirkung als Protoplasmagift seine Ablehnung der Entziindungslehre Rickers ),
die eine scharfe Abfertigung von dessen Seite zur Folge hatte. Ohne auf. diese
Diskussion einzugehen, mochte ich nur bemetken, daB trotz des zweifellosen
Nachweises von feinen Nervenfasern neben den Capillaren die Endigung derselben
in den Wandelementen noch nicht mit Sicherheit erbracht ist.

Im AnschluB hieran mochte ich bemerken, daB Leere der Capillaren doch
zweifellos zum groBen Teil durch einfachen Kollaps ohne irgendwelchen Nerven-
einfluB entsteht, ebenso wie auch die Venen auf groBere Strecken ungefiillt bleiben
kénnen.

Ricker fabt sein vernichtendes Urteil in die Worte zusammen, ,,dal
die Pathologie Marchands und die heutige Pathologie tiberhaupt, von
dem von ihm eingenommenen Standpunkt aus betrachtet, ein logisch

1y Lapinsky, Arch. f. mikroskop. Anat. 65, 622. 1905 und Virchows Arch.
1. pathol. Anat. u. Physiol. 183, 1. 1906.

2) 8. Michailow, Arch. f. mikroskop. Anat. %2, 540. 1908.

%) C. Kreibich, Berl. klin. Wochenschr. Nr. 12. 1913; Prager med. Wochen-
schrift Nr. 38, S. 529. 1913.

4y W. Glaser, Disch. Zeitschr. f. Nervenheilk. 50, 305. 1914.

5) H. Krogh, Journ. of physiol. 53, Nr. 6. 1920 (nach Referat).

%) Kukulka, Zeitschr. f. exp. Pathol. w. Therap. 21. 1920.

) W. Hagen, Zeitschr. f. d. ges. exp. Pathol. 14, 364. 1921

8) 3. Ricker, Zeitschr. f. d. ges. experim. Pathol. 23, Heft 3/4. 1921. Die
von Ricker zitierte Arbeit von Joris war mir nicht zugénglich.



Erwiderung auf G. Rickers Bemerkungen zu meiner kritischen Studie usw. 321

unbefriedigendes Durcheinander von kausaler Verkniipfung und teleolo-
gischer Wertung und Deutung® ist. Die Gegensitze zwischen Virchow-
Marchands und seiner Stellung bezeichnet er als unvereinbar. Denn
ich (M.) bringe, wie Ricker sagt, die pathologischen Vorgénge nicht nur
kausal, sondern auch anthropomorphistisch-teleologisch in Zusammen-
hang und erklire sie auf diese Weise, obwohlich theoretisch"anerk‘enne;
dafl die Vorgange nach dem Kausalgesetz ablaufen.

Ricker wirft mir an der Hand einer Anzahl von Beispielen eine
»wertende und zugleich erklarende Tatigkeit vor, und zwar auf Ge-
bieten, wo die kausalen Relationen unbekannt sind, so daB die teleolo-
gische Verkniipfung zum vollgiiltigen Ersatz von mir herangezogen
werde. Das bezieht sich hauptsichlich auf die Annahme, daf} die Ent-
zindungsvorginge auf ,schidigende” Einwirkungen (Schiadigung der
normalen Funktionen) entstehen, an die sich reaktive Vorginge ,ins-
besondere als Tatigkeit der mit Leben begabten Zellen anschlieBent:.
(Die darauf folgende Bemerkung iiber eine angebliche Ablehnung der
Vorginge nach Verbrennung und Erfrierung als Entzimdung meiner-
seits betrifft nicht mich, sondern Aschoff) Ganz besonders be-
anstandet Ricker, dafl ich die biologische ,i. e. teleologische
Definition der Entzindung als zur Verstindigung ausreichend erklirt
und eine Definition nach kausalen Relationen gar nicht einmal ver-
sucht habe. Dall es sich dabei um ein Werturteil handelt, habe ich
selbst hervorgehoben und halte das auch fiir diesen Zweck unvermeid-
lich. Denn, wie ich in der Einleitung bemerkt habe, kann eine zur Ver-
sténdigung besonders mit den Vertretern der praktischen Medizin brauch-
bare Definition der Entziindung nur eine Sache des Ubereinkommens
unter Pathologen und Arzten sein. Denn die Pathologie ist nun einmal
nicht allein eine Naturwissenschaft als Forschungsgegenstand, sondern
sie hat die Aufgabe, die Ergebnisse ihrer Forschung fiir die praktlsche
Medizin nutzbar zu machen.

Ricker unterlafit aber zu erwihnen, da zur Erliuterung der biolo-
gischen Definition eine objektiv beschreibende Definition nach den
Symptomen hinzugefiigt ist, deren kausale Begriindung wenigstens teil-
weise in dem Vorausgehenden erdrtert worden ist. Eine eingehendere
Darstellung, deren Abschlufl ich noch zu erleben hoffe, behalte ich mir
noch vor, da eine solche den Raum fiir eine kritische Studie bei weitem
iberschritten haben wiirde?).

Daf fiir die rein wissenschaftliche Forschung und Darstellung der

1) In Bezug anf die Beurteilung der Rickerschen Theorie verweise ich
auf die Bemerkung von Lubarsch (dieses Archiv, 235, 207), der Ricker
nur in seiner Ablehnung des ,,teleologischen* Entziindungsbegriffes und in der
Hervorhebung der Automatie der nach dem Reiz eintretenden Folgeerschei-
nungen beistimmt.

Virchows Archiv. Bd. 237, 21
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Name und Begriff Entzimdung entbehrt werden kann, habe ich selbst
bei verschiedenen Gelegenheiten hervorgehoben. Die wissenschaftliche
Arbeit muf} sich auf die Analyse der einzelnen Vorginge beschrianken.
Andererseits hat es keinen Vorteil den alten Namen Entziindung fir
einen bestimmten Symptomenkomplex durch einen anderen ebenfalls
noch zu definierenden, wie ,,Defensio” zu ersetzen. Es wiirde aber die
Verstindigung ebenfalls erschweren, wenn man sich auf die exakte
naturwissenschaftliche Darstellung der physikalisch-chemischen Vor-
ginge — ohne jedes Werturteil — beschrinken wollte.

Ich bin ganz mit Ricker damit einverstanden, daB die Medizin
nicht schlecht fahren wiirde, wenn sie sich der wissenschaftlichen Patho-
logie anvertrauen wiirde, um sie vor unniitzen therapeutischen Experi-
menten abzuhalten, wie sie die teleologische Spekulation so haufig her-
vorbringt; indes kann man diesen Vorwurf doch keineswegs verall-
gemeinern. Es kommt dabei doch hauptsichlich auf die richtige Frage-
stellung an; mit gebundener Marschroute auf ein vorgefalBites Ziel hin-
zusteuern, kann bedenkliche Folgen haben. Andererseits fehlt es auch
nicht an guten Krfolgen von Versuchen auf Grund einer teleologischen
Arbeitshypothese.

Wasg soll der Arzt mit einer exakten Pathologie anfangen, die ihm
zumutet, einen erkrankten Korperteil als leblose Masse zu betrachten,
in der veranderte physikalisch-chemische Prozesse ablaufen, ohne Wert-
urteil tiber ihre Bedeutung fir die Xranken?

Die rein naturwissenschaftliche Pathologie soll nach Ricker unter
anderem den Arzt vor der Vermutung bewahren, ,,in der Pneumonie
nicht einen einheitlichen pathischen Vorgang zu sehen, sondern sie in
priméire funktionelle Schidigung des Gewebes, der die nicht als krank-
haft, sondern als niitzlich aufzufassende Entziindung folge, zu zer-
legen.

Diese Ausdrucksweise erweckt leicht die Vorstellung, als solle unter
Entziindung die entziindliche Krankheit verstanden werden, was natiir-
lich sinnlos sein wiirde. Es handelt sich um eine Reihe von Vorgéingen
an GefiBen und Zellen, die durch die schadigende Einwirkung verur-
sacht werden und sich in kausaler Abhéingigkeit voneinander entwickeln.

Auch diese sind pathologisch, denn sie sind nicht normal, dabei aber
,,bis zu einem gewissen Grade nutzbringend® insofern, als sie geeignet
sind, die schidigende Ursache zu beseitigen und die Heilungsvorginge
vorzubereiten; daB sie hierzu nicht immer ausreichen, liegt zum groBen
Teil daran, daB die Krankheitsursache keineswegs allein das Gewebe
der Lunge schidigt, sondern besonders schwere allgemeine Folgen fir
das Zentralnervensystem, die Herztatigkeit, die GefaBinnervation, die
Blutbildung usw. hat, Dinge, die sich doch objektiv feststellen lassen.
Dasselbe gilt von der ortlichen Schédigung durch die Krankheits-
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ursache. Es scheint mir, daB diese Zerlegung des gesamten Prozesses
auch fir die therapeutischen Mafnahmen keinen Nachteil hat, wihrend
»der einheitliche pathische Vorgang™ — ebenfalls ein Werturteil —
durchaus nicht leichter verstiandlich ist, auch wenn man diesen héchst
komplizierten pathischen Vorgang im Sinne Rickers auf einen ,,pa-
thischen Reiz‘’ zuriickfithrt. Darunter versteht Ricker stirkere Reize,
die sich an Stelle der physiologischen Reize setzen und darin bestehen,
,,daB unter Aufhebung des rhythmischen Wechsels zwischen Erregung
der Dilatatoren und Konstriktoren die Reizung der ersteren oder der
letzteren stirker ausfallt, dafll diese auch auf die Umgebung iibergeht
und dafi schlieflich sich Nachwirkungen einstellen, sei es nur am Orte
der Reizung, sei es auch in der Umgebung.”

Der ganze Krankheitsproze$ wird, wie es an anderer Stelle heift,
durch eine Reizung der GefaBnerven hervorgerufen, die sich von der
gewohnlichen, durch bestimmte Eigenschaften unterscheidet und den
ganzen ProzeB von Anfang bis zum Ende begleitet. Ich habe selbst
hervorgehoben, dall es Fille gibt, in denen es zweifelhaft sein kann, ob
eine Krankheitsursache eine primire Schidigung oder Stérung des
Gewebes hervorruft, oder ob sie direkt auf die GefiBnerven oder auch
unmittelbar auf die GefdBwand einwirkt, will aber auf diese Frage nicht
nochmals naher eingehen. ,

Wenn Ricker es als Ziel seines Aufsatzes bezeichnet, den Leser zu
iiberzeugen, ,,dal man die pathischen Vorginge auch so betrachten
kann, wie wir es von der Logik der Physiologie und Pathologie gefordert
hatten, ndmlich unter gleichm#Biger Beriicksichtigung aller
einzelnen Koérpervorgiange in der von der Erfahrung gelehrten
Reihenfolge ihrer kausalen Verkniipfungen®, so glaube ich gezeigt zu
haben, dall er selbst diese Forderung nicht befolgt hat.



