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(Aus dem physiologisehen Institut der Universitht Bern.) 

S t u d i e n  t ~ b e e  a n t a g o n i s t i s e h e  N e r v e n .  V L  

Von 

L e o n  A s h e r .  

I. Dber die Abhi~ngigkeit tier Gef~tssnerveuwirkmlg yore 

SpannmJgszustand der  Gefiisswand. 

In einer Reihe voraufgegangener Studien 1) haben ich und meine 

Mitarbeiter die Wirkungsweise der antagonistischen Nerven unter 

mehrfach variierten Bedingungen untersucht. Das Hauptinteresse, 

das sich an die Untersuchung der antagonistischen Nerven kniipft, 

ist die Erforschung des Problems der Erregung und Hemnmng, ein 

Problem, dessen biologische Tiefen und Weiten die Lehren yon 

E w al  d H e r i n g wegleitend erleuchtet haben. 

Ein Fall,  wo in scheinbar einfaehster Form Erregung und 

I temmung dareh Nervenreizung vorliegt, ist die Erregung der Gef~tss- 

muskeln dutch die Yasokonstriktoren und die I temmung derselben 

dureh die Vasodilatatoren. Der Fall ist deshalb seheinbar einfaeh, 

~veil die Gefiisse fiir gewShnlieh keine selbst~tndigen Bewegungen 

ausfahren, die uns nOtigten, komplizierte Zentralapparate als Er- 

zeuger der Automatie anzunehmen, und well aueh die morphologisehe 

Untersuehung keine Anhaltspunkte bis jetzt dafar ergab,  dass ~hn- 
lieh wie z. B. im Herzen und im Darm strukturelle Gebilde yon 

hSherer Art als blosse Nervenfasern vorhanden seien. 

In Wahrheit sind wir aber nieht in der Lage anzugeben, wes- 

halb die gleiehe Reizung des einen Nerven Kontraktioa, des anderen 

Ersehlaffung der Gef~tssmuskulatur maeht. Bei der yon vielen 

Physiologen vertretenen Ansehauung, dass in allen Nervea der 

1) L. Asher ,  Zeitschr. g Biol. Bd. 47 S. ~57. - -  K. P r e t s e h i s t e n s k a j  a, 
Zeitsehr. f. Biol. Bd. 47 S. 97. - -  Ch. Bes~mer tny ,  Zeitsehr. f. Biol. Bd. 47 
S. 400. - -  L. Asher ,  Zeitschr. f. Biol. Bd. 52 S. 298. - -  W. Glur,  Zeitschr 
L Biol. P,d. 52 S. 479. 
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gleiche Erregungsprozess ablaufe, sind die Schwierigkeiten besonders 
gross. Man kann sich keine rechte Vorstellung davon machen, wie 
der n~mliche Prozess, wenn er an tier kontraktilen Substanz an- 
langt, das eine Mal sie zur Kontraktion, das andere Mal sie zur 
Erschlaffung bringt. Es muss dann scbon zu der--t~brigens unab- 
hi~ngig yon diesem Gesichtspunkt aus - -  berechtigten Annahme ge- 
griffen werden, dass zwischen Nervenendigung und kontraktiler 
Substanz ein Mechanismus eingeschoben sei, welcher die Umwertung 
des gleichen Prozesses zu ungleicher Wirkung bewerkstellige. Ge- 
wShnlich denkt man hierbei an einen nervSsen Mechanismus; man 
muss jedoch sich darfiber klar sein, dass mit der Angabe einer be- 
stimmten Ortlichkeit als Sitz einer Wirkung noch nichts fiber die 
Mittel erkannt wird, die zur Erkl~rung benStigt werden. E. H e r i n g  
hat die Vorstellung geschaffen, dass im Nerven nicht nur ein einziger 
qualitativ ganz gleichartiger Vorgang ablaufe, und class dem, was 
wir Erregung und Hemmung nennen, entsprechend zwei entgegen- 
gesetzte Prozesse des Stoffwechsels zugrunde liegen. Es ist bekannt, 
wie fruchtbar dieser Gedanke in der modernen Biologie sich er- 
wiesen hat. Es ist yon einigen Autoren der Versuch gemacht 
worden, die genannte Vorstellung heranzuziehen, um dadurch die 
Erregungs- und Hemmungsnerven unserem Verstiindnis nigher zu 
riicken, indem behauptet wurde, dass der eine Nerv dissimilatorische, 
der andere assimilatorische Vorgange leite. Es wilrde hierdurch 
zwar ffir den Unterschied der beiden Nerven eine Erklitrung ge- 
funden sein, aber leider bat es seine Schwierigkeiten, dieselbe for 
eine gelungene zu halten. Denn einerseits lasst sich gar keia 
sicherer experimenteller Anhaltspunkt far diese Art der Verschieden- 
heit tier beiden Nerven aufweisen. Anderseits entspricht, wie ich 
fraher an einer anderen Stelle ausfahrtel), G a s k e l l ' s  Annahme 
der anabolen und katabolen Nerven nicht der yon H e r i n g  formu- 
lierten Anschauung; ,,denn nach H e r i n g  kann ein und derselbe 
Nerv Leiter yon qualitativ verschiedenen Prozessen sein; irgendeine 
Spezialisierung fiir zentrifugale, zu muskulSsen Gebilden gehende 
Nerven bat H e r i n g  nicht gemacbt". 

Deshalb bleibt die Aufgabe bestehen, weitere Vorstellungen aus- 
zubilden, die als Ausgangspunkte tier experimentellen Forschung zu 
dienen vermSgen. Ich habe in meiner vierten Studie fiber a~t- 

1) 1. c. 
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agonistische Nerven 1) auf Grund der Erscheinungen, die bei gleich- 
zeitiger Reizung erregender und hemmender Nerven beobachtet 
werden, die Hypothese ausgesprochen, dass dureh die Reizung der 
erregenden und hemmenden ~'erven zwei verschiedene Stoffe an der 
Peripherie frei werden. Die Eigenschaften derselben lassen sich so 
bestimmen, dass die tatsachlich beobachteten Erscheinungen aus 
denselben sich ableiten lassen wi;~rden. Eine andere, aus hiSchst 
sinnreichen Experimenten an Wirbellosen erschlossene Anschauung 
ist diejenige yon v. Uexkt~ll .  Auch diese verlegt die Ursache der 
Erregung und Hemmung in die Peripherie, indem sie den Zustand 
des Erfolgsorganes bestimmend sein lgtsst far dasjenige, was sich er- 
eignet. Bekanntlich haben S h e r r i n g t o n  und M a g n u s  eine 
Reihe yon Reflexerscheinungen am Sgmgetier auf die U e xk ii 11' schen 
Regeln zurt]ckfi~hren ki)nnen. 

Ganz unabhgngig aber v o n d e r  speziellen Form irgendeiner 
Hypothese bleibt es eine nieht uninteressante Aufgabe der experi- 
mentellen Forschung, die erregenden und hemmenden Nerven auf 
Erfolgsorgane einwirken zu lassen, deren Zustand experimentell 
variiert wird. Ich babe in den oben zitierten Arbeiten dieses Prinzip 
mannigfach angewandt, und die nachstehenden Versuche sollen sich 
denselben anreihen, indem sie, wie die fr[lheren, Aufschluss dartiber 
geben, wie sich antagonistische Nerven verhalten, wenn ihr Angriffs- 
ort in wechselnden Zustgnden sich befindet. 

Die Gef~tsse verengern sieh infolge Reizung der Vasokonstriktoren 
und erweitern sich intolge Reizung der Vasodilatatoren. Erweiterung 
und Verengerung lassen sich aber auch rein mechanisch erzielen. 
Besonders leicht und rein gelingt dies hinsichtlich der Erweiterung, 
da bei einer arteriellen Blutdrucksteigerung einzelner Gefgssgebiete 
passiv ausgedehnt werden kSnnen. Dadurch wird sofort die M~glich- 
keit geboten, zu untersuchen, wie die antagonistischen Gefftssnerven 
einmal bei relativ unausgedehnten, das andere Mal bei passiv ge- 
dehnten Gefgtssw~mden wirken, wobei also der Einfluss der Gefgtssner~en 
bei einem verschiedenen Ausgangszustand des peripheren Erfolg- 
sorganes geprtift wird. In meiner vierten Studie hatte ich reich 
der W~irme und K~ilte bedient, um die Gefitsse in einen anderen 
Ausgangszustand zu bringen, auf den die stets gleich gereizten Gefitss- 
verengerer und -erweiterer einwirken sollten. Es hatte sich ergeben, 

1) 1. e. 
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dass die Erregbarkeit der antagonistischen Nerven unabh~tngig yon 
dem Zustande des Erfolgsorganes war, eine Tatsache, die nicht dafar 
sprach, dass die Gefassnerven direkt an der kontraktilen Substanz 
selbst angriffen. 

M e t h o d e .  

Zu den nachfolgenden Versuchen dienten Katzen. Dieselben 
befanden sich in J~thernarkose. Um rein mechanisch den Blutdruck 
zu erhSben, wurde die Aorta hoch oben am Zwerchfell komprimiert, 
wodurch in allen kopfw~irts gelegenen Gefftssgebieten die Gef~sse 
passiv gedehnt werden. Chorda tympani und Sympathicus wurden 
pr~tpariert und auf Elektroden gelegt; um jede Mitreizung des Vagus 
zu verh~ten, wurde eine Strecke welt der Vagus exzidiert. In 
bekannter Weise isolierte ich den Blutstrom aus der Gland. submax. 
und liess das Venenblut, nach dem Verfahren yon B a r c r o f t ,  in 
ein horizontales, mit Teilung versehenes Glasrohr yon passendem 
Durchmesser gelangen. Zur Verhatung der Gerinnung diente Hirudin. 

Bei der Katze enth/ilt nun nicht allein die Chorda, sondern 
auch der Sympathicus Gefiisserweiterer. So zahlreich sind manch- 
real dieselben vertreten, dass bei nicht allzu starken Reizen nur 
ganz im Anfang eine Verengerung erzielt wird und alsobald eine 
machtvolle Erweiterung zum Vorschein kommt. Wegen dieses Sach- 
verhaltes, und weil die Untersuchung der Gefii.sserweiterer, der 
hemmenden Nerven. am meisten Interesse darzubieten sr be- 
ziehen sich die meistel~ Versuche auf das Verhalten der Dilatatoren. 

Der Blutdruck wurde von der Karotis der nicht zur husfluss- 
messung dienenden Seite auikeschrieben. 

Ehe ich die bei Beobachtung der Gefi~sserweiterer erhaltenen 
:Ergebnisse mitteile, zu deren Illustrierung aus meinen Versuchs- 
reihen einige Beispiele ge~zeben werden, sei nur kurz konstatiert. 
dass die Ergebnisse hinsicbtlich der Gefassverengerung ~anz eindeutig 
waren. Es kamen einzelne Tiere vor, bei denen die Reizung des 
Sympathicus ausschliesslich Gefiissverengerung verursachte. Gleich- 
gilltig nun, ob der Blutdruck im Gebiete der Speicheldrtise hoch 
oder niedrig war, stets war die Stromstarke des Reizes. die zur 
Erzielung einer maximalen Gefiissveren~erung notwendi?: war. die 
gleiche. Dieses Resultat steht im Einklang mit der yon mir frtiher 
gefundenenTatsache, dass die Erregbarkeit der Vasokonstriktoren der 
unteren Extremitat konstant bleibt, gleichgiiltiu, ob die betreffende 
Extremit~tt irgendeine Temperatur yon 10~/2 40 o angenommen hat. 
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Nun kiinnte die Unabhangigkeit der Vasokonstriktorenwirkung 
yon dem Spannungszustande der Gefasswii.nde fiir eine nur seheinbare 

gehalten werden. Denn angesiehts der oft behaupteten grSsseren Erreg- 
barkeit der Vasokonstriktoren ware es mOglich, dass die Schwankungen 
derselben infolge des Spannungszustandes am Erfolgsorgane nieht 

zum Ausdruek gelangten. Aueh aus diesem Grunde war es wesent- 
lieh, die entscheidenden Versuche an den Vasodilatatoren ausfahren 

zu kSnnen. 
R e i h e  I. 

Katze. Jithernarkose. Ausfluss aus Speicheldriisenvene Chorda tymp. und 
Sympatbicus auf Elektroden. Kaniile in Karotis. 

! 

I Ausfluss in Millimetern Mittlerer Reizung 
J in 5 Sek. Blutdruck 

Keine . . . . . . . . . . . .  I Chorda, 2000 Stromst . . . . .  
Keine . . . . . . . . . . . .  

Keine . . . . . . . . . . . .  ] 
Chorda, 2000 Stromst . . . . .  
Keine . . . . . . . . . . . .  

Nr. la. 
9,5, 7, 5,5, 

13, 19, 32,5, 
34, 29,5, 19,5, 

Nr. I b. 
14, 12, 13, 
24, 34, 49, 
42, 35,5, 30,5, 

37, I} 80mmHg 

43,5, } 140 mm Hg 

In diesem Versuehe steht w~thrend der Aortenkompression das 

Gefassgebiet der Speieheldriise unter einem 60 mm hiSheren Blut- 
druek als vorher ohne Aortenkompression. Demnaeh erleiden die 

Gefasse rein meehaniseh eine erhebliche Ausdehnung, und die dehn- 
baren Bestandteile der Gef~sswand, wozu in erster Linie die 
Muskulatur gehiSrt, erleiden eine merkliche ]{nderung ihres Zustandes. 

Trotzdem bewirkt eine Chordareizung der namliehen Starke wie 
vorher absolut genommen eine griSssere Gefasserweiterung, gemessen 

an der Ausflussmenge des veni3sen Blutes. Die tatsachliehe Wirkung 
ist innerhalb tier Genauigkeitsgrenzen unserer Methode als gleieh- 
gross zu bezeichnen, da ja die Ausgaagsstellung der Geffisse wahrend 

der Aortenkompression eine erweiterte ist. 

Reihe II. 
Katze. Versuehsanordnung wie vorher. 

Reizung ] Austluss i~ Millimetern i Mitth;rer 
- in 5 ~ek. Blutdruck 

Keine . . . . . . . . . . . .  [ 
Sympathicus, Reizsti~rke 900 . .  
Keine . . . . .  . . . . . . . .  

Nr. 2a. 

8, 7, 8, I } 
6, 5, 16, 25, 27, 

18,5, 1t, 10, 
98 mm IIg 
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! 

I Ausfluss in Millimetern Mittlerer Reizung 
I in 5 Sek. Blutdruck 

Nr. 2b. 
Keine . . . . . . . . . . . .  
~VeT2:thicus, Reizst~rke 900. 

Keine . . . . . . . . . . . .  
Sympathicus, Reizsti~rke 1000 
Keine . . . . . . . . . . . .  

Nr. 3b. 
Keine . . . . . . . . . . . .  
Sympathicus, Reizsti~rke 1000 
Keine . . . . . . . . . . . .  

Keine . . . . . . . . . . . .  
Sympathicus, Reizsfftrke 2000 
Keine . . . . . . . . . . . .  

Nr. 4b. 
Keine . . . . . . . . . . . .  
Sympathicus, Reizstarke 2000 
Keine . . . . . . . . . . . .  

Keine . . . . . . . . . . . .  
Chorda, Reizsti~rke 2 0 0 0 . . .  
Keine . . . . . . . . .  �9 . 

Nr. 5b. 
Keine . . . . . . . . . . . .  
Chorda, Reizsti~rke 2000 . . . .  
Keine . . . . . . . . . . . .  

Keine . . . . . . . . . . . .  ] 16,5, 14, 14, 14,5, 
Chorda, Reizstiirke 2000 " " " I 22, 72, 101,5, 88, 
Keine . . . . . . . . . . . .  80, 68, 60, 51, 

Nr. 6b. Aortenkompression. 
Keine . .. . . . . . . . . . .  
(~horda, Reizstiirke 2000 . . . .  [ 
Keine . . . . . . . . . . . .  I 

Aortenkompression. 
17,5, 15,5, 12, 1~ 
7,5, 7, 15, 21, 51, 38, I /  132 mm Hg 

19, 15, 13,5 8, 

Nr. 3a. 

12, 12, 10,5, I } 
8,5, 5,5, 18,5, 27, 24, 104 mm Hg 

18, 13, 13, 

Aortenkompression. 

24, 20, 18, I } 
14,5, 6, 27,5, 41, 124 mm Hg 
32, 39, 28, 

Nr. 4a. 
19, 16, 18, ~ I~ 
12, 5, 18,5, 33,5, 28,5, 31, zl, 108 mm Hg 

I/ 16, 18, 14,5, 

Aortenkompression. 

14, 17, 15, I } 
11,5, 10, 31, 46, 37, 27,5 122 mm Hg 
17,5, 15~ 14, 

Nr. 5a. 

16,5, 15, 16,5, I } 
30, 103, 98, 108 mm Hg 
93, 89, 95, 

Aortenkompression. 

23, 20,5, 18,5, I } 
36,5, 100, 113,5, I27 mm Hg 

117.5, 120, 104,5, 98, 

Nr. 6a. 

I} 104 mm Hg 

23,5, 22,5,  21,5, I } 
33, 119, 127, 110, 127 mm Hg 

110, 85,5, 75, 75, 

In den Versuchen 2 a bis 4 b der Reihe II wird ~ler Sympa- 
thicus gereizt. In jedem einzelnen Falle wurde die Wirksamkeit  
des Nerven gleichzeitig an dem Eintreten einer maximalen Pupillen: 
erweiterung gepriift, bus  allen Versuchszahlen geht hervor, dass 
die Reizung des Sympathicus bei der angewandten Reizstarke zur 
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Gef~tsserweiterung fahrte. Deshalb fehlte aber die Gefgssverengerung 
nicht. Im allerersten Momente der Reizung trat stets eine Verlang- 
samung, manchmal sogar eine vollstandige Stockung des Ausflusses 
aus der Vene ein; nur dauerte die ganze Erscheinung nur 1--2 Sek. 
und wurde dann in den nachfolgenden 3--5 Sek. der ersten Fanf- 
sekundenperiode zum Teil kompensiert. Einige Male, z. B. in 
~r. 3a, 3b und 4a erkennt man noch eine deutliche Vasokonstriktion 
in der zweiten Filnfsekundenperiode. Ich komme auf die VerhSltnisse 
der Vasokonstriktion und Dilatation infolge Sympathicusreizung noch 
einmal zurilck. Ftir den Augenblick ist es wichtiger, auf das Haupt- 
resultat tier Versuchsreihe hinzuweisen, n:,tmlich darauf, class bei 
niedrigem und hohem Blutdruck, also bei weniger oder mehr aus- 
gedehnten Gefgssen, die Wirkungsstarke der Sympathicusreizung 
unter sonst gleichen Bedingungen die gleiche bleibt. Nicht minder 
deutlich~ ergibt sich die gleiche Tatsache aus den vergleichenden 
Reizversuchen an der Chorda tympani. Da in der Chorda yon Ge- 
fi~ssnerven nur Gefgsserweiterer sich befinden, wie gegentiber hiervon 
abweichenden interessanten Beobachtungen von O. L o e wi einwandfrei 
yon B a y li s s bewiesen wurde, sind die absoluten Zahlen ftlr die Aus- 
flussmengen viel grSsser als bei tier Sympathicusreizung. In der- 
jenigen Periode abet, wo durch Aortenkompression tier Blutdruck 
gesteigert ist uad daher die GefSssw~nde ausgedehnt sind, sind die 
Zahlen ft~r die Ausflussmengen noeh grOsser. Der Unterschied bleibt 
auch noeh in der ersten Zeit nach dem AufhSren der Reizung sehr 
deutlich ausgepr~gt. Da die gleichstarke Chordareizung wShrend 
der Gefassausdehnung demnach ebenso krSftig - -  in einzelnen Bei- 
spielen sogar noch um ein weniges m e h r -  gewirkt hat wie bei 
geringerer Dehnung tier Gef~sswand, wird man die Erregbarkeit der 
Gefssserweiterer und die AnspruchsfShigkeit des der aktiven Gef~ss- 
erweiterung zugrunde liegenden Prozesses fiir im wesentlichen gleich 
erkl~ren mt~ssen. 

Es hat wegen einer bestimmten, im zweiten Teile dieser Arbeit 
n~iher besprochenen Fragestellung ein gewisses Interesse, gleichzeitig 
mit der Prilfung der Erregbarkeit der im Sympathicus der Katze 
verlaufenden Dilatatoren auch auf die etwaige Absonderung yon 
Speichel zu achten. Dies ist in der nachfolgenden IIL Versuchsreihe 
gesehehen. 

] ~ f l i i g c r ' s  Archiv fi~r Physiologi< Bd. ]3i, 27 
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Reihe  IIl .  

Katze. Pri~paration wie vorher. ~ther-Alkohol-Chloroform-Markose. Kaniile 
im Speichelgang. 

I 
Reizung ] Ausfluss in Milli- 

I metern in 5 Sek. 

Keine . . . . . . . . .  ] 17, 16, 
Sympathicus~ Reizst. 500 ] 10, 10, 
Keine . . . . . . . . .  37~ 28~ 

Mr. 7b. 

Keine . . . . . . . . .  I 39, 34, 
Sympathicus, Reizst. 500 [ 24~ 51, 
Keine . . . . . . . . .  85, 47, 

Mr. 8a. 

Keine . . . . . . . . .  I 35, 34, 31, 
Sympathicus, Reizst. 2000 I 13, 20, 35, 44, 
Keine . . . . . . . . .  53, 50~ 32, 20~ 

Arterieller I 
Mittel- Bemerkungen 
druck 

mm Hg 

Nr. 7a. 

Stillstand des '~'enSse~ 
47, 62, 61, 100 Ausflusses. Speiehel~us- 
14, ~uss. 

Aortenkompressior.. 

I} S?:ockung. Speichelfluss. 87, 99, 145 ! W~.hrendderersten2Sek. 
60, 

I 

} In den ersten 2 Sek.voll- 
st~ndige Stockung. Star- 

76 ker Speichelfiuss. 

Nr. 9b. Aortenkompression. 

Keine . . . . . . . . .  ]19, 181/2,22, , |  
Sympathicus, Reizst. 2000 ~ 121/2, 21, 591/2,73,1i 116 
Keine . . . . . . . . .  182, 71, 31, 

I ~tockurtg in den ersi;e~x 
2 Sek. Kr~fftiger Speichel- 

flv, ss. 

Hiernach Injektion yon 2~ NaF1-LSsung, zweimal 2 com. Danach 
ganz langsamer Ausfluss aus tier Vene, der sicb durch Sympathicusreizung in 
keiner Weise beeinflussen l~sst. Kein Speichelfluss. Bei tier Sektion erweist 
sich die Drfise im Vergleich zu derjenigen der anderen Seite als vergrSssert, 
prall und hart. 

In dieser u ist, im Untersehied zur voraufgehenden, 
der prim~re vasokonstriktorische Effekt des Sympathieus sch~rfer 
ausgesproehen als in der II. Versuehsreihe. Ferner ist der dureh 
die Aortenkompression erzielte Druckuntersehied besonders in den 
Versuehsbeispielen 7aund  7b erheblicher als in der frOheren Reihe. 
Im Obrigen sind die Versuchsresultate mit den in den frt~heren Ver- 
suehen erhaltenen t~bereinstimmend. Die Zahlenwerte des Ausflusses 
bei Aortenkompression sind w~thrend der Sympathicusreizung, absolut 
genommen, grSsser gegent~ber der reizlosen Periode als in den 
fraheren u Das bedeutet nun nieht etwa, dass der 
Effekt der Reizung der Erweiterer w~hrend der Aortenkompression 
grSsser sei. Denn infolge der letzteren wird der Durehmesser der 
Gef~sse im untersuchten Gef~ssgebiet yon vornherein erweitert, und 
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dementsprechend muss bei nachherigem gleich grossen Effekt der 
Vasodilatatorenreizung die Ausflussmenge, die ja gemessen wird, 
grSsser sein. Die Metho]e erlaubt keine grSssere Genauigkeit als 
angenhherte Werte zu erhalten, die aber hinreichen, um das Wesent- 

liche zu erkennen. 
Behufs Analyse der Bedeutung', welche den vorstehenden Be- 

obachtungen innewohnt, gehen wir am einf~chsten yon einer Vor- 

stelhmg aus, welche sehr h~ufig vertreten wird~ n~mlich derjenigen, 
dass die Gefassnerven unmittelbar, wie gew@nliche Muskelnerven~ 

an die Gefassmuskulatur angreifen. Die Dilatatoren warden dieser 

Vorstellung gemass einen autonom bestehenden Tonus auf noch 
unbekannte Weise mindern. Wenn wir passiv dehnen, dem Zustande 
demnach uns nShern, der dl]rcb die Vasodilatatorenreizung herbei- 

gefahrt wird, kSnnte erwartet werden, dass die gleiche l~eizung 
weniger effektiv w~[re. Das ist aber~ wie die Versuche gelehrt haben, 
nicht der Fall. Daraus folgt zun~cbst, dass eine passiv herbeigef~hrte 

Dehnung der Gefassmuskulatur keinen modifizierenden EilJfluss auf 
den Vorgang der Gef~sserweiterung besitzL woraus sich welter ergibL 

dass es nicht die LYmge ties Muskelelementes ist, (lie fi~r die Wirk- 
sai,~keit des hemmenden Mechanismus bestimmend ist. 

Nun ist abet das, was sich 1)el <let Delmuntz ere,:gnet~ kein 

rein passiver Vor~'ang'. B a y l i s s  ~) hat nachgewiesen, <lass der 
a~'terielle Druck sell)st eine kontinuierliche tonische Kontraktion tier 

Gefassmuskeln durch seine dehnende Kraft hervorruft; denn nach 
einer Drucksteigerung verengern sich die Gef~tsse eines Gebietes. 
dessert Gef[~ssnerven durchschnitten wurden, welt iiber ihren ur: 

spranglichen Wert und kehren dann erst langsam zu ihm zurtick. 
Die von B a y  li s s entdeckte Tatsache, welcbe Analogieu bei andere~ 

~'latten Muskeln nach den Untersuchungen yon S t r a u b  und W i n k -  
l e r  besitzt, lehrt, dass w~hrend der Dehnung die Tendenz zur Kon- 

traktion entsteht. Die Versuche, we bei gedehnter GefSssmuskulatur 
die Dilatatoren gereizt werden, sind demna<th als eine Art von Ver- 
suchen zu betrachten, we eine Summation antagonistischer VorgSnge 

gepraft wird~ Mmlich wie bei der gleichzeitigen Reizung yon Vaso- 

konstrikt<>ren und Dilatatoren. Von diesem Gesichtspunkte aus be- 
trachtet stellen die obigen Versuche einen Fall dar, we die t temmun/ 

trotz versti~rkter Tendenz zur Kontraktien obsiegt. Wiederum ergibt 

]) W. :=~I. Bayliss~ Journ. of Physiol. vok 2~ p. 220. 1902. 
27 * 



420 Leon Asher: 

sich hieraus die Unabhangigkeit des durch die Vasodilatatoren- 
reizung geweckten u von den Zustanden und Prozessen in 
der kontraktilen Substanz, und es erwi~chst durch die obigen Ver- 
suche der Vorstellung, dass Hemmung und Erregung primer an 
zwei getrennten Often zur Ausbildung gelangen, eine neue Stiitze. 
Diese Behauptung schliesst natfirlich in sich, dass die Vasodilatatoren 
und Konstriktoren nicht direkt die kontraktile Substanz beeinfiussen, 
sondern an einem yon der Muskulatur funktionell getrennten Zwischen- 

gliede angreifen. 
bTachdem durch das Experiment die Unabhangigkeit der Erreg- 

barkeit der Gefi~ssnerven yon dem Zustande der Gefftssmuskulatur 
erwiesen worden ist, mSchte ich daraa erinnern, dass B a y l i s s  aus 
biologischen Griinden diese Unabhi~ngigkeit postulierte. Er schrieb 1): 
,Eine naheliegende l)berlegung wird zeigen, class die Reaktion auf 
Dehnung eine vasomotorische Kontrolle durch das Zentralnerven- 
system erfordert. Wir wollen annehmen, class aus irgendeinem 
Grunde der arterielle Druck so hoch steigt, so dass ein uno'ebfihr- 
licher Druck auf das Herz ausgetibt wird. Sich selbst fiberlassen, 
werden sich die hrteriolen als Reaktion auf diese besondere dehnende 
Kraft zusammenziehen und den Blutdruck noch hSher treiben; wenn 
ihnen nicht von vasodilatatorischen Nerven entgegengearbeitet wird, 
wtirde ein Circulus vitiosus entstehen." 

Die Erregbarkeit der Gefassnerven bei wechselnder Spannung 
der Gefassmuskulatur verhi~lt sich genau so, wie ich dieselbe fri~her 
bei sehr verschiedenen Temperaturen gefunden habe. Man bemerkt 
die durchgangige Analogie der beiden Erscheinungsreihen und wird 
auch hieraus den Schluss ft~r berechtigt balten, dass die Ursache 
filr die Gleichheit in beiden Fallen die namliche sei, - -  die Un- 
abhi~ngigkeit des hemmenden und erregenden Prozesses, wenn er 
einmal durch Reizung der betreffenden Nerven ausgelBst wird, yon 
der eigentliehen Muskulatur. Diese Unabhangigkeit wiirde sich er- 
klaren lassen, erstens allgemein durch die Annahme eines eigenen 
nerv5sen Apparates, spezieller zweitens durch meine Hypothese yon 
der Bildung zweier verschiedener Substanzen, welche die Erregung 
beziehentlich die Hemmung veranlassen, drittens durch L a n g 1 e y '  s 
Hypothese der rezeptiven Substanzen. Eine Entscheidung fiber diese 
drei Annahmen ist zurzeit noch nicht mSglich. 

1) W. M. l~ayliss, Ergebn. d. Physiol. V. Jahrg. S. 326. 1906. 
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lI .  Uber die Unabhitngigkeit tier Gef~tsserweiterung von spezi- 
fischen Stoffwechselprodnkten nebst Bemerkungen fiber die 

Lyml)hbildung. 
Unter den Hemmungsnerven haben besonders die Vasodilatatoren 

Veranlassung zu dem Versuche gegeben, ihrem Wirkungsmechanismus 

durch eine Erkli~rung beizukommen. Bei den zu ausgesprochener 
Automatie befiihigten O~anen begniigt man sich meist damit, dass 

man die hemmenden Nerven auf eine unbekannte Weise auf die 
automatisehen Zentren wirken lasst. Far  die Gefitsse gent~gte ofl'enbar 

dieses Auskunftsmittel nicht. Da man nun bei der Tiitigkeit aller 
l)rasen eine markante Gef~i.sserweiterung konstatieren kann, auch 
dann, wenn das betreffende Organ entnervt ist, z. B. bei der Niere, 

war es naheliegend, daran zu denken, ob nieht die Gefasserweiterung 
mittelbar oder unmittelbar dureh die Stoffweehselprodukte der 

Drasenti~tigkeit zustande komme. In sehr anspreehender Weise hat 
namentlieh B a r e r o f t  1) diese Idee ausgeft~hrt. B a y l i s s  ~) sowohl 
wie ieh 8) haben allerdings diese Idee auf Grund unserer Entdeekung, 

dass die Depressorreizung reflektoriseh die GefSsserweiterer in der 

Chorda tympani erregt, kritisiert und sie nieht akzeptieren kSnnen. 
Immerhin verlohnt es sieh, dieselbe auf eine neue Weise experimenteli 

zu priifen. 

Eine neue Methode, um bei Ausschluss tier spezifisehen Organ- 
t~tigkeit alas Verhalten tier Vasodilatatoren zu untersuehen, ergab 

sieh dureh die Anwendung yon Fluornat~ium, welches yon B o t t a z z i  4) 
und seinen Sehiilern als sehr geeignet zur ZerstSrung der spezifisehen 

Epitbelien eingefi~hrt und zu mannigfaehen Yersuehszweeken be- 

nutzt wurde. 
Das Prinzip des yon mir angewandten Verfahrens bestand darin~ 

dass naeh voraufgegangener Feststellung der Wirksamkeit der Reizung 

tier Chorda tympani auf Sekretion und GeNsserweiterung Fluor- 
natrimn in den Duetus Whartonianus injiziert und hierauf yon neuem 
der Erfolg der Chordareizung untersucht wurde. Fluornatrium zer- 

l) J. Barc ro f t ,  Proe. Physiol. Society. Journ. of Physiol. vol. 35 p. XXX. 
1907, and vol. 36 p. III. 1907--1908. 

2) W. M. Bayl iss ,  Journ. of Physiol. vol. 37 p. 264. 1908. 
:l) A sher,  Zeitschr. f. Biol. Bd. 52 S. 298. 
4) F. Bot tazz i ,  Archivia di Fisiologia t. 1 p. 413. 1904, und d ' E r r i c o  

und l~analli, Giorn. Intern. delle Seienze mediehc, anno XXVII, 1905, p. 1. 
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st(irt auf diese Weise das Driisenepithel, und es konnte so festgestellt 
werden, ob nach vollst~tndiger Aufhebung der spezifischen sekreto- 
rischen Tatigkeit, die man auch aus dem Ausbleiben der Speichel- 

absonderung erkennen kann, Gefi~sserweiterung noch mSglich ist. 
Da wir im Atropin ein Mittel besitzen, um die Wirkung der 

Chorda auf die Sekretion aufzuheben, unter Erhaltung ihrer vaso- 
dilatatorischen Funktion, kSnnte es als tiberfifissig erscheinen, ein 

neues Mittel anzuwenden. Die Frage ist aber durch Atropin nicht 
gelSst, da wit nicht absolut sicher wissen, ob wirklich jede Art yon 

Stoffwechselti~tigkeit der Epithelzelle bei Reizung der Chorda nach 

Atropinisierung aufgehoben ist. ich selbst neige reich zwar auf 
Grund meiner frilheren Untersuchungen 1) dieser hnsicht zu, glaube 

aber trotzdem, dass durch Anwendung eines neuen Mittels, das man 
direkt auf die Epithelzelle wirken lassen kann, und dessert destruktive 

Wirkung auf dieselben bekannt ist~ die Frage noch mehr geklart 
werden kann. , 

Die spezielle Methodik war dieselbe wie in dem ersten Ab- 
schnitt dieser Arbeit. Da ich Katzen verwandte, konnte gleichzeitig 

der Sympathicus mit untersucht werden. Es ergab sich nun eine 
eigentilmliche Schwierigkeit bei der Injektion der 2 % igen NaF1-LSsung 

in den Ductus Whartonianus, die darin bestand, dass nach derselben 
ausserordentlich leicht nicht allein der sekretorische, sondern auch 

der vasomotorische Effekt der ~ervenreizung fortgefallen war. Dem- 
nach dringt das Gift sehr leicht his zu den Gefhssen vor. Ich 

musste erst lernen, das Gift zu dosieren. Bei vorsichtiger Dosierung 
ist nun das Ergebnis ein sehr klares, und ich will die nachfolgende 

Versuchsreihe mitteilen, die gent~gen wird, um das~ worauf es an- 
kommt, darzulegen. 

Reihe L 
Katze, J~thernarkose. Duct. Wharton. mit Kaniile. Chorda und Sym- 

pathicus auf Elektroden. Ausfluss aus der Speicheldriisenvene nach B a r c r oft '  s 
Methode. Sphter Injektion yon 2~ NaF1-LSsung. 

Reizung I Ausflus in Millimetern I 
I in 5 Sek. I Bemerkungen 

Nr. 1. 10 Uhr 24 Min. 
Keine . . . . . . . . . .  I 17, 15, 19, I Starker Speichelfluss. 
Chorda, Stromsti~rke 150. " i 551/2, 871/2, 148, ! 

Keine . . . . . . . . . .  13l, 1331/2, I00~ I 

1) L. Asher,  Biochem. Zeitschr. Bd. 14 S. 1. 1905. 
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Reizung 

I 

Ausfluss in Millimetern ] Bemerkungen 
in 5 Sek. I 

Nr. 2. 10 Uhr 32 Min. 

Sympathieus, Stromsthrkel00 11, 71/s, 32, 31, Pupille maximal er- 
Keine . . . . . . . . . .  22V2, 25V~, 19, weitert. 

10 Uhr 35 Min. Injektion yon 0,5 ccm 2 % iger NaFi-LOsm~g in den Duct. Wharton.  

Nr. 3. 10 Uhr 37 Min. 

Keine . . . . . . . . . .  ] 107, 105, I Kein Speichelfluss. 
Chorda, Str,)mst~aq~e 200.  " i 100, 93, 99, 88, I 

I 
Keine . . . . . . . . . .  90, 91, 104~/'e~ [ 

Nr. 4. 10 Uhr 52 Min. 

Keine . . . . . . . .  ] I Kein Speichelflu~. 
Chorda, Stromstflrke 200 i i ~2, 44, 97, 87~/~, {)5, 
Keine . . . . . . . . . .  59, 571/~, 43%, 39, 44, 37, I 

Nr. 5. 11 Uhr 03 Min. 
Keine . . . . . . . . . .  ] 2{), 25, ~11."2, [ Kein Speichelfluss. 
Sympathicus, Stromstiirke 150 [ 12Ve, 7v 201/'- ,, 22, 22~/'z' i Pupillen minimal er- 
Keine . . . . . . . . . .  20. 1;5, 15, 15~/e, weitert. 

Nr. 6. 11 {;hr ()~ Min. 
Keine . . . . . . . . . .  [ 31, 27, :~0, [ Keine Spur Spdchei. 
Chorda, Stromstiirke 250 . . [ 44L~, 82, 114, I 

I 
Keine . . . . . . . . . .  122, 7,~, 50, [ 

Nr. 7. 11 Uhr 13 Min. 0,(; ccm 2~ NaFl-i~Osung in den Duct. !Vh~irtono 
I1 llhr 15 Min. 

Keine "~" " " "" ' ' 7~ " ' [ 10, 7, 7'/'.', [ 1,2cill Speichelflass. 
Ohorda, Stromstarke 2:0 . . 7, 8. 7t',.,. 7"2, 
Keine . . . . . . . . . .  [ 7, 7; 7, [ 

Nr. 8. Ansflus~ in 10 Sek. in Millimetern. 11 l lhr  23 Min. 

Keine . . . . . . . . . .  ]5 ,  4, 6~/,- ,, Pupille maximal <'- 
Sympathicus, Stromstgrke 200 i 3%, 3, 3, 3, 3, weitert. 
Keine . . . . . . . . . .  3, 2Ue, 2V'~, 3, 2V'e, 

Nr. 9. Ausfluss in 15 Sek. in Millimertern. 
Keine . . . . . . . . . .  I 7, 8, ] Rein Speichelfluss. 
Chorda, Stromst~irke 500.  " I 6, 6, 6, 5, ! 

! 

Keine . . . . . . . . . .  6, 7, 6, I 

Nr. I der vorstehenden Versuchsreihe zeigt die Wirksamkeit 
der Chordareizung vor der Injektion yon Fluornatrium; Nr. 2 die- 
selbe far Sympathieusreizung. Die letztere erzeugt in der zweiten 
F~mfsekundenperiode eine Yerlangsamung und dann trotz guten 
Speichelflusses nur eine geringe Zunahme des Blutausttusses. Viel- 
leicht handelt es sich um die Summation aus erweiten~den und ve:'- 
engernden Antrieben. Nr. 4 and Nr. ti zeigen nun, trctzdem keine 
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Spur von Speichel zutage trat, die wohlerhaltene Wirkung der Chorda 
auf die Gef/isse. Besonders in Nr. 6 ist die Vasodilatation ausser- 
ordentlieh stark, und trotzdem es sich schon um eine spAtere Periode 
des Versuches handelt, ist die Gef~sserweiterung nieht zum mindesten 
geringer als bei Beginn des Versuches wi~hrend ergiebiger Speichel- 
absonderung. Hiermit ist mit Hilfe der unmittelbaren Vergiftung 
der spezifisehen Zellen durch Fluornatrium der :Nachweis geliefert, 
d a s s  d ie  V a s o d i l a t a t i o n  ohne  V e r m i t t l u n g  von S t o f f -  
w e c h s e l p r o d u k t e n  a l l e i n  d u t c h  die  d i r e k t e  E i n w i r k u n g  
de r  N e r v e n  auf d ie  Gefi~sse z u s t a n d e  k o m m t .  Was schon 
aus den Erfahrungen am atropinisierten Tiere erschlossen werden 
konnte, ist durch diese neue Tatsache bekri~ftigt worden. 

Der Vergleich zwischen Nr. 2 und Nr. 5 zeigt ferner, dass 
auch die Wirkung des Sympathicus durch die Vergiftung nicht be- 
einfiusst wurde. Insofern man in den Zahlen der Nr. 5 Erweiterungs- 
werte erblicken darf, die durch die gleiehzeitig konkurrierende Vaso- 
konstriktion in ihrem absoluten Werte herabgemindert werden, ist 
auch der Beweis geliefert, dass auch die sympathische Gef~ss- 
erweiterung ohne Mithilfe der aus spezifischen Zellen stammenden 
Stoffwechselprodukte zustande kommt. Ich m0chte noch einmal auf 
die Erfolge der Sympatbicusreizung in den Versucben des ersten 
Teiles der Arbeit zuri~ckkommen. Bei der Katze gibt Reizung des 
Sympathicus, wie gesagt, Erweiterung. Diese Erweiterung tritt nach 
meinen Erfahrungen viel friiher ein, als B a r c r o f t  dieselbe be- 
obachtet hat; es sei z. B. auf Nr. 7b und 9b der III. Versuchs- 
reihe hingewiesen. Vermutlich rtihren diese Variationen yon indi- 
viduellen Unterschieden her. Ich habe auch eine Anzahl von F~llen 
beobachtet, wo die Reizung des Sympathicus bei der Katze gar 
keine Erweiterung verursachte. Die genannten Momente sprechen 
durchaus dafiir, dass die erweiternde Wirkung des Sympathicus 
beruhe auf dem Vorhandensein von echten Dilatatoren und nicht 
etwa yon Stoffwechselprodakten aus den Zellen stamme. 

Die Vergiftung der Drtise mit NaF1 gab noch Veranlassung, 
eine Reihe von Beobachtungen zu machen, welche keinen eigent- 
lichen Zusammenhang mit dem Problem tier antagonistischen Nerven 
haben, abet nach einer anderen Richtung bin interessant sind. 

Da ist erstens die Tatsache, dass schon eine geringe Ver- 
starkung der Fluornatriumdosis jede Wirkung der Gefi~ssnerven 
aufhebt. Ein Beispiel land sich zum Schlusse des obigen Versuches, 
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yon Nr. 7 an, wo die kurz vorher sehr mi~chtige Chordawirkung durch 
Injektion yon 0,6 ccm NaF1-Liisung beseitigt wurde. Demnach ver- 
giftet Fluornatrium sehr bald die Nervenendigungen in den Gefi~ssen. 

Zweitens aber tritt vor der schweren Form der Vergiftung, die 
dazu fahrt, (lass die Gefiisse ausserdem noch ganz eng werden, ja 
dass der Blutstrom fast ganz zu stocken droht, eine andere, wichtigere 
Erseheinung ein, n~mlich eine Phase, wo die Gefiisse stark erweitert 
sind. Man sieht diese Erweiterung aus den Zatflen yon Nr. 3 des 
obigen Versuches, wo sofort naeh der Injektion yon 0,5 cram tier 
Fluornatriuml6sung (lie Ausfiusswerte 107 und 105 betragen. So 
gross ist der Ausfiuss, dass eine schwache, aber wirksame Chorda- 
reizung dieselbe nicht zu vergrSssern vermag. Erst, wenn sich diese 
Erweiterung gelegt hat und die Giftdosis nicht zu stark war, kommt 
der Effekt tier Chordareizung wieder zum Ausdruck. Diese Tat- 
sache der anfitnglichen Erweiterung, deren Bedeutung ich sodann 
bespreehen werde, sei dutch einige weitere Versuchsprotokolle belegt. 

Reihe II. 
Katze. Pr5paration wie vorher. 

! Ausfluss in Millimetern [ Bemerkungen lleizung 
] in 5 Sek. ] 

Nr. 10 a. 
l(eine [ 11, S, 11, I 
Chord%'Stro'msthke 1000" : 18, 41, 611/2, 
Keine . . . . . . . . . .  85, 57, 35, 21, 

Nr. 10b. Injektion ~'on 0,6 ecru 2% iger NaFI-LSsung in den Duet. Wharton. 

Koi e I I Chorda,'Stromstark'e "12"00"i 55, 75, 51, Starke Gefi~sserwei- 61, 58, 60, 44~ temng unbeeinflusst 
Keine . . . . . . . . . .  49, 44, 47,, d .d .  Chordareizung. 

Nr. 10e. 
Keine . . . . . . . . . .  ] 2, 2, 2, I Starke Verengung der 
Chorda, Stromsti~rke 1500 " i 2, 2, 2, 2, 2, 2, I Gef~sse. 
Keine . . . . . . . . . .  2, 2, 2, 

Reihe III. 
Katze. Pri~paration wie vorher. 

l~eizung I Ausfluss iIl Millimetern ] in 5 Sek. Bemerkungen 

Nr. l la .  
Keine . . . . . . . . . .  !24, 23, 24, 26, [ 
Chorda, StromstSrke 2000 . 68, 79, 70, 5~i 
Keine . . . . . . . . . .  ] 38V,~, 31, ] 
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Reizung I AusfluSSin in5 Millimeternsek. [ Bemerkungen 

Nr. l lb .  
Keine . . . . .  �9 . . . . .  ]11, 7, 7, ] Maximale Pupillen- 
Sympathicus, Stromst~rke200 i 1, 1, 1, '1 erweiterung. 
Keine . . . . . . . . . .  71/2, 11, 91/2, ] 

/'~r. l l c .  Injektion yon 0,6 ccm 2% iger NaF1-LOsung; 4 Min. spi~ter. 

Keine . . . . . . . . . .  1 6 2 , 7 9 ,  I Starke Gefi~sserwei- 
Chorda, Stromsthrke 2000 . 74, 70, 611/2, terung, unbeeinflusst 
Keine . . . . . . . . . .  55, 55, d. die Chordareizung. 

5Tr. l l d .  6 Min. spi~ter. 

Keine 1 ] Chorda,'Siromstart~e "2()00' i 55, 48, Abklingen der vor- 38, 51, 41, 32, 30, 25, herigen Wirkung. 
Keine . . . . . . . . . .  22, 22, 22, 

Reihe IV. 

Mittelgrosse Katze. Pr~iparation wie vorher. 

] Ausfluss in Millimetern [ 
Reizung I in 5 Sek. [ Bemerkungen 

5Tr. 12a. 10 Uhr 25 Min. 
Keine . . . . . . . . . . .  ] 25, 27, Speichelfluss. 
Chorda, Stromsthrke 150. ' I 30, 67, 991/2, 
Keine . . . . . . . . . .  831/e, 69, 49, 

~Tr. 12b. 10 Uhr 30 Min. 
Keine . . . . . . . . . .  ] 23, 25, [ Pupillenerweiterung, 
Sympathicus, Stromsti~rkel50 [30, 34, 41, 26, 131/2' I Speichelfluss. 
Keine . . . . . . . . . .  ] 12, 13, 11, 11, 11, 111/2, 

Nr. 12c. 10 Uhr 35 Min. Injektion yon 0,4 ccm 2~ NaF1-LSsung in Duct. 
Wharton. 10 Uhr 38 Min. 

Keine . . . . . . . . . .  ] 54, 56, [ Starke Gefasserwei- 
Chorda, Stromsthrke 1 5 0 . .  [ 451/2, 38, 411/2, 35, [ terung unbeeinflusst 
Keine . . . . . . . . . .  41, 43V2, 37, durch Chordareizung, 

kein Speichelfluss. 

Nr. 12d. 10 Uhr 44 Min. 
Keine . . . . . . . . .  : ] 9, 5, ] Kein Speichelfluss. 
Chorda, Stromsthrke 200 . . ] 6, 5, 5, 5, I Keine . . . . . . . . . .  4, 41/2, 4, 4, 5, 

Nr. 12e. 10 Uhr 52 Min. 
Keine ] 51/27 5, 5, I Kein Speichelfluss. 
Chorda, "Stromstark'e 400 : : 4, 41/2, 41/2, 41/2, ~1/2, 4, 

I I 5, 41/2, 41/2, 41/2, 5, I 
Keine . . . . . . . . . .  4, 4, 4, 4, [ 

In allen Fi~llen zeigt sich bei ~ler Sektion die Drtise gross und prall gefiillt. 
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In allen diesen Beispielen ist das erste Symptom tier Gef~sse 
eine starke Erweiterung. Daraus geht hervor, dass Fluornatrium, 
selbst in sehr geringfCtgigen Dosen, sehon die Gef~ssw~nde vergiffet. 
Die Konstatierung dieser Tatsaehe ist wiehtig, weft sie ein Lieht 
wirff auf die Ergebnisse yon d ' E r r i e o  und g a n a l l i * ) ,  welehe 
fanden, dass naeh Vergiftung tier SpeieheldrrLse mit Fluornatrium 
auf Chordareizung, und aueh you selbst, ein vermehrter Lymphabfluss 
aus den Lymphgefassen stattfand. Sie zogen hieraus den Sehluss, 
dass die vermehrte Lymphbildung zustande kommen k6nne, ohne 
dureh die spezifisehe T~itigkeit der Drasenzellen ausgel6st zu werden. 
Aber dieser Sehluss war nieht riehtig; denn das Fluornatrium ver- 
~iftet eben sehr raseh die Geft~sse und, wie as eine abnorlne Er- 
weiterung maeht, so ruft es aueh eine abnorme Permeabilit~t der 
Gef~sse hervor. Hierdureh kommt es zur Entstehung einer patho- 
logisehen Transsudation, ~hnlieh wie beim Arsen ~), keineswegs aber 
zu einer normalen Lymphbildung. Solange die Chorda noeh nieht 
ausgesehaltet ist, wird die pathologisehe Traussudation unter ihrem 
Einflusse noeh verst:~trkt werden. Die vermehrte Transsudation geht 
aueh aus tier prallen Sehwellung der I)r~ise naeh Fluornatrium- 
vergiftung hervor. Die Versuehe yon d ' E r r i e o  und R a n a l l i  tiefern 
also keinen Beweis dafter, dass naeh alleiniger Aussehaltung der 
spezifisehen Dri;lsenzellen noeh eine physiologisehe Lymphbildung 
existiert, und sind daher kein Einwand gegen die zellularphysiologisehe 
Theorie der Lymphbildung. 

Die Erkl~irung, wonaeh die Versuehe yon d ' E r r i e o  und t~anal l i  
ft'tr den Meehanismus der normalen Lymphbildung aus methodisehen 
Griinden nieht verwertbar sind, steht sehliesslieh in Ubereinstimmung 
mit tier yon mir in den oben zitierten ,,Untersuehungen iiber (tie 
physiologisehe Permeabiliti~t" naehgewiesenen Tatsaehe, dass unter 
physiologisehen Bedingungen aussehliesslieh die Organt~tigkeit jene 
unmittelbar am Blute beobaehtbaren Ver~tnderungen verursaeht, welehe 
die Begleiterseheinungen der physiologisehen Lymphbildung sind. 

Zusammengefasst sind die wesentliehen i~esultate dieser Arl)eit 
(lie folgenden : 

1. Die Erregbarkeit und Leistungsf~thigkeit der Gefi'tssnerven~ 
insbesondere der Vasodilatatoren, ~tndert sieh nieht, wenn (lie Gefass- 

1) 1. c. 
'2) k. Asher und W. Gies, Zeitschr. f. Biol. Bd. 40 S. 1~0. 1900. 
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wande einmal unter der Spannung eines niedrigen, das andere Mal 
unter derjenigen eines hohen, rein mechanisch erzeugten Druckes 
stehen. Die Analyse dieser Erscheinung fiihrt zu dem Schlusse, 
dass der Effekt der Reizung yon Vasokonstriktoren und Vaso- 
dilatatoren unabh~tngig yon dem Zustande der kontraktilen Substanz 
ist, und liefert weitere Anhaltspunkte filr die Annahme, dass die 
antagonistischen Gefi~ssnerven primi~r an zwei getrennten Mechanismen 
oder Substanzen angreifen, die zwischen Nerv und Muskulatur ein- 
geschaltet sind. 

2. Es wird der Nachweis geliefert, dass die Vasodilatation noch 
zustande kommt, wenn durch vorsichtige Vergiftung mit Fluornatrium 
die Bildung yon Stoffwechselprodukten aus den Drilsenzellen auf- 
gehoben wurde. Die Vasodilatatoren wirken also direkt, ohne Ver- 
mittlung yon Stoffwechselprodukten, auf die in der Gefi~sswand ge- 
legenen Gebilde ein. 

3. Das Fluornatrium vergiftet auch schon bei sehr geringfiigigen 
Dosen die Gefhsswand. Die erste Phase dieser Vergiftung besteht 
in einer erhiihten Permeabiliti~t der Gefasswand, wodurch es zu einer 
pathologischen Transsudation durch die Gefiisse kommt. Mit der 
physiologischen Lymphbildung hat dieser Vorgang nichts zu tun. 


