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Vorwort zur vierzehnten und fiinfzehnten Auflage.

Die Zeit zwischen der Herausgabe der vorigen und jetzigen Auflage ist so
kurz, daB eine durchgreifende Neubearbeitung des Buches nicht méglich war.
Sie erschien mir aber auch nicht nétig, weil keine neueren Erkenntnisse vorliegen,
die nach besonderer Beriicksichtigung verlangt hitten. Deshalb konnte dem
Buche seine einmal erlangte Form bis auf weiteres belassen werden. Einzig der
Abschnitt iiber die erworbene Immunitit wurde neueren Anschauungen an-
gepafit, wobei mich Herr Prof. H. Scemipt (Marburg) in dankenswerter Weise
unterstiitzte. Weiter konnten wiederum 15 Abbildungen durch bessere ersetzt
werden.

Prag, im Juli 1941.
H. HAMPERL.

Yorwort zur zwolften Auflage.

Als ich die Neuherausgabe des RiBBERTschen Lehrbuches iibernahm, wurde
mir von vielen Seiten geraten, der Bearbeitung nicht die letzten von MONCKE-
BERG (8.u.9.) und STERNBERG (10.u.1l.) besorgten Auflagen zugrunde zu
legen, sondern auf das urspriingliche RiBBERTsche Buch (6. u. 7. Aufl.) zuriick-
zugreifen. Sehr bald erkannte ich, daf dieser Rat richtig war und habe mich
auch an ihn gehalten. Ist doch das RiBBERTsche Buch in seinem logischen
Aufbau und seiner lebendigen Schreibweise das Denkmal eines unserer bedeu-
tendsten Pathologen, gleich grof als Forscher wie als Lehrer.

DaB Anderungen, Erginzungen und Erneuerungen ganzer Abschnitte not-
wendig waren, ist bei dem steten Fortschreiten unserer Wissenschaft nicht ver-
wunderlich. Ich habe mich aber dabei an den Grundsatz gehalten, daB ein Lehr-
buch vor allem das gesicherte Tatsachengut enthalten miisse, wihrend wissen-
schaftliche Streitfragen tunlichst ausgeschlossen bleiben sollten. Sie treten
frith genug an den Studenten und Arzt heran. Bei der Gestaltung des Textes
konnte im iibrigen mehrfach auf die letzte STERNBERGsche Bearbeitung zuriick-
gegriffen werden.

Weiterhin war es notwendig, manche Abbildungen zu erneuern und zu
erginzen. Wenn auch die beibehaltenen Originalzeichnungen von RIBBERTs
Hand nicht immer den letzten Anforderungen der Gegenwart entsprechen, so
haben sie doch gegeniiber der Photographie den Vorzug, da8 sie das Wesentliche
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einer Veranderung klar herausarbeiten unter bewuBtem Verzicht auf jedes ab-
lenkende Beiwerk. Ein weiterer Schritt in dieser Richtung fiihrt zu den halb-
schematischen und schematischen Zeichnungen, in denen RIBBERT Meister war.
Ich glaubte, in seinem Sinne zu handeln, wenn ich diese einprigsamen Denk-
behelfe aus eigenem vermehrte.

Der Student, der nach den vorklinischen Semestern den ersten Schritt in
die Welt der Krankheiten tut, ist zunichst immer erdriickt von der Fiille
der neuen Namen, die er nur schwer im Gedéchtnis zu behalten vermag, die er
aber trotzdem auf seinem weiteren Lebensweg als Verstindigungsmittel un-
bedingt braucht. Da man sich Namen viel leichter merkt, wenn man weiB,
wie sie entstanden sind und wie sie gebildet wurden, habe ich mich bemiiht,
alle dem Anfinger zunichst unverstindlichen Bezeichnungen in FuBinoten nach
ihrer Herkunft und Zusammensetzung zu erkliren. Als Grundlage diente dabei
das Standardwerk von GUTTMANN-MARLE ,Medizinische Terminologie‘‘.

Wie bei den Werken der bildenden Kunst ist auch fiir ein Lehrbuch viel
wichtiger, was es wegldft, als was es bringt. In dieser Hinsicht wird jeder
Pathologe entsprechend seiner Gedankenrichtung und Entwicklung besondere
Ansichten haben. So ist es versténdlich, daf die vorliegende Neuauflage den
Werdegang des Bearbeiters widerspiegelt, der aus der vorwiegend pathologisch-
anatomisch eingestellten Wiener Schule hervorgegangen ist und der nun seit
Jahren das Gliick hat, unter R. ROssLE tétig zu sein. Thm danke ich neben
allem andern auch fiir die Bereitwilligkeit, mit der er mir nicht nur die Préipa-
rate des Berliner Pathologischen Museums, sondern auch seine eigene Lichtbild-
sammlung fiir die Herstellung von neuen Abbildungen zur Verfiigung gestellt
hat. Die betreffenden Bilder sind mit P. M. B. (Pathologisches Museum Berlin)
und S.R. (Sammlung ROssLE) gekennzeichnet.

Und schlieBlich muf ich auch noch denen danken, an die sich dieses Buch
seit seinem Bestehen eigentlich wendet: den Studenten. Sie haben mich durch
Fragen und Zweifel, durch ihr Mitgehen und durch ihre Unaufmerksamkeit
bei Vorlesungen und Kursen unendlich viel gelehrt. Mégen sie nun wie
bisher aus diesem Buche Nutzen ziehen fiir ihre weitere Titigkeit im &rzt-
lichen Leben.

Berlin, im November 1938.

H. HAMPERL.
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Einleitung.

Pathologie heift wortlich iibersetzt die Lehre von den Leiden, Nosologie die
Lehre von den Krankheiten!. Im gewdhnlichen Sprachgebrauch wird zwischen
Leiden und Krankheit nicht immer streng unterschieden, in Wirklichkeit handelt
es sich aber bei der Krankheit um einen Vorgang, beim Leiden um einen Zu-
stand, der nach einer Krankheit zuriickbleibt. Was ist nun Krankheit? Seit
Menschen auf dieser Erde leben und sterben, begleiten sie auf ihrem Weg Krank-
heit und Leiden, und es ist nur zu natiirlich, daBl sich die besten Kopfe aller
Zeiten Gedanken iiber ihre Entstehung gemacht haben, schon allein deswegen,
um sie zu verhiiten oder bekdmpfen zu kénnen.

In den ersten Vorstellungen der Menschheit ist die Krankheit ein Geist,
ein boser Dimon, der von dem Korper Besitz ergreift und aus ihm ausgetrieben
werden mufl. Es ist verwunderlich, wie sehr diese Vorstellung nicht bloB in
Krankheitsbezeichnungen, sondern auch im Volksglauben sich bis heute erhalten
hat. In unseren Alpentélern spielt noch der ,,Krank‘ eine Rolle; er fahrt im
Koérper herum, bis er schlieBlich an irgendeiner Stelle herauskommt und ihn
verlalt. Aber die Gotter- und Damonendimmerung, die schon zur Zeit der
Griechen begann, erzwang neue Vorstellungen iiber die Krankheiten. Eine
Veréinderung des K&rpers selbst sollte die Ursache der Krankheit sein; die einen
legten mehr Wert auf die Beschaffenheit der Korperfliissigkeiten und lieBen
alle Krankheiten aus ihrer falschen Mischung (,,Dyskrasie‘‘2) entstehen [Humoral-
pathologie® des HrprokrATES (460—377) und GALEN (etwa 131—200)]; fiir
andere standen die soliden Teile des Kérpers im Vordergrund (Solidarpathologie).

Erst der groe PARACELSUS (1493—1541) brach mit diesen Vorstellungen,
indem er die Krankheiten als besondere Lebensauferungen des normalen Korpers
auffaBte und dadurch die Kluft zwischen Gesundheit und Krankheit endgiiltig
iberbriickte. Seit dieser Zeit ist die Erforschung der Krankheiten untrennbar
mit der Erforschung der LebensiduBerungen iiberhaupt, der Biologie, verbunden,
die selbst wieder ein Teil der Naturwissenschaften ist. Von den Naturwissen-
schaften hat sie ‘die strengen ,,objektiven‘‘ Methoden iibernommen und mit
ihnen hat sie im letzten Jahrhundert einen ungeahnten Aufschwung erfahren.
Dagegen hat jede Abweichung von diesem Wege iiber kurz oder lang zu Irrtiimern
und schweren Enttduschungen gefiihrt. :

Die Lehre von Krankheit und Leiden konnte aber nie in den Gefilden reiner
beziehungsloser Naturwissenschaft bleiben, ist doch ihr Objekt der Mensch
selbst, der von Leiden bewahrt und vor Krankheiten geschiitzt sein will, der
nicht nach einem Naturwissenschaftler, sondern einem Arzt verlangt, wenn er
in seiner Not unser Mitgefiihl aufruft.. Dieser méchtige Auftraggeber in und um
uns kann uns manchmal verleiten, bei der Erforschung von Krankheiten aus

1 Pathos (griech.) Leiden; nosos (griech.) Krankheit; logos (griech.) Wort, Lehre.
2 Dys- (griech.) Vorsilbe, die etwas MiBliches bedeutet; krasis (griech.) Mischung.
3 Humor (lat.) Fliissigkeit.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.1u.15. Auflage. 1



2 Einleitung,.

der Objektivitit des Naturforschers herauszutreten und Erscheinungen wertend
als gut oder bise anzusehen, Begriffe, die es in der reinen Naturwissenschaft
nicht gibt, denn Naturerscheinungen liegen jenseits von Gut und Bése. So tritt
an den Erforscher der Krankheiten der doppelte Auftrag heran, als Naturwissen-
schaftler zu forschen und als Arzt seine Erkenntnisse in niitzlicher Tatigkeit
fiir seine Mitmenschen, fiir sein Volk und seine Rasse einzusetzen.

Wenn nun auch feststeht, da Krankheit eine besondere Lebenserscheinung
ist, so ist damit doch nur wenig iiber ihr Wesen ausgesagt. Wann haben wir
eine Lebenserscheinung als Krankheit zu bezeichnen ?

Das menschliche Leben spielt sich in sténdiger Gefahrdung ab; téiglich und
stiindlich wirken auf unseren Organismus die verschiedensten Einfliisse der Um-
welt ein. Uns unbewulBt wird der Kérper mit ihnen fertig und wehrt alle
Schédlichkeiten ab. Er ist seiner Umgebung so angepafBt, daB die Mensch-
heit fortdauernd zu leben und sich zu vermehren vermag. Wiirde sich der
menschliche Organismus nicht durch seine verschiedenen Regulationen auf die
stets wechselnden Verhiltnisse von Temperatur, Feuchtigkeit, die Einwirkung
anderer mit ihm die Erdoberfliche bevélkernder Lebewesen usw. einzustellen
wissen, so hitte der Mensch als Tiergattung schon lingst das Schicksal der aus-
gestorbenen vorweltlichen Ungeheuer geteilt. Seine innere Organisation und
seine Regulationen sind also fiir das Leben unter den einmal gegebenen Um-
stinden duBerst zweckmiBig, weil arterhaltend. Wir sind aber nicht allen Ein-
fliissen gegeniiber angepaft. Nach Art, Starke und Ort besondere Einwirkungen
iberschreiten die uns zutréiglichen Grenzen und fithren dann zu den Lebens-
erscheinungen, die als Krankheiten objektiv in die Erscheinung treten. Krank-
heiten sind also Lebensvorginge an der Grenze der unserem Organismus
moglichen Anpassungen.

Alle Lebensvorginge sind nun — nicht bloB beim Menschen — von zwei
Dingen abhéngig: Vom Erbgut, das in der lebendigen Masse steckt, und der
Umwelt, in die sie hineingestellt ist. Dies sind auch die zwei Hebel, an denen
krankmachende Ursachen ansetzen. In der Lehre von den Krankheitsursachen,
der allgemeinen Atiologie!, der der 1. Teil dieses Buches gewidmet ist, werden
wir also duBere und innere solche Krankheitsursachen zu unterscheiden haben.

Die Lebensvorginge, die wir als Krankheiten bezeichnen, wirken sich nun
in besonderen Leistungen (Funktionen) des Gesamtorganismus oder besonderer
Organe aus. Es ist das Verdienst MorcAGNIs (1681—1771) darauf hingewiesen
zu haben, da8 sie vielfach einhergehen mit gestaltlich fafbaren Verinderungen
der Organe oder, wie VircHOW (1821—1902) spiter betonte, mit Verinderung
ihrer kleinsten Bausteine, der Zellen und Zwischensubstanzen. Die genaue
Erforschung dieser Veranderungen, die den Inhalt der pathologischen Anatomie
und Histologie bildet, erlaubt uns, Riickschliisse auf Sitz und Ursache der
Krankheiten zu ziehen. Diese Forschungsrichtung, die mit dem grundlegenden
Werk MORGAGNIS ,,de sedibus et causis morborum*‘2 anhebt (1761) ist auch heute
noch nicht zum Abschluf gekommen.

Die mit dem Auge erfaBbaren gestaltlichen Verinderungen gehéren heute zu
dem sichersten Erfahrungsgut, das wir iiber die Krankheiten besitzen. Wir
diirfen aber seine Bedeutung auch nicht iiberschétzen. Nicht jede krankhafte
Lebenstatigkeit muB mit gestaltlichen Verinderungen einhergehen — jeden-
falls nicht mit solchen, die wir mit unseren heutigen Mitteln zu erfassen imstande
wiiren —: dann spricht man von funktionellen Stérungen schlechtweg oder von

1 Aitia (griech.) Ursache.
2 (Lat.) tiber Sitz und Ursache der Krankheiten.
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funktioneller Pathologie. Fiir viele Geisteskrankheiten, Krampfzustinde usw.
fehlt uns z. B. auch heute noch jede gestaltliche Unterlage. Aber auch wenn wir
gestaltliche Veréinderungen bei einer Krankheit nachzuweisen imstande sind,
so haben wir damit doch niemals ,,die Krankheit erfaBt, sondern nur eben
ein unseren Sinnen leicht zugingliches Zeichen verinderter Lebenstitigkeit,
dessen Wichtigkeit im ganzen Geschehen damit noch lange nicht erwiesen ist.

Wenn wir nun diese gestaltlichen Organverdnderungen in groflen Ziigen
betrachten, dann ergibt sich, daB sie in den einzelnen Organen nicht véllig
voneinander unterschieden sind, sondern sich in den Grundziigen immer wieder-
holen. Das erklirt sich daraus, daB die Organe aus Zellen bestehen und daB diese
sich, welcher Art sie auch sein mégen, den krankmachenden Einwirkungen
gegeniiber in der Hauptsache gleich oder doch &hnlich verhalten. Das gilt
nicht nur fiir die funktionierenden Zellen der Organe, das gilt auch fiir die Stiitz-
substanzen und ebenso fiir die allen Organen zukommenden Gewebe, die GefiBe
und Nerven. Wir besprechen diese Verinderungen daher zusammenfassend im
Rahmen des 2. Teils, der allgemeinen pathologischen Anatomie, wihrend der
3. Teil, die spezielle pathologische Anatomie, sich mit den einzelnen Organen
beschéftigt und die Besonderheiten schildert, die jene allgemeinen Vorginge
in ihnen erzeugen und die in ihrer Besonderheit durch den eigenartigen Bau
jedes einzelnen Organs bestimmt werden.

1*



Erster Teil.
Allgemeine Atiologie.

A. Unbelebte #uBere Krankheitsursachen.
I. Mangelhafte oder fehlerhafte Ernihrung.

Nicht alle den Kérper treffenden duBleren Einwirkungen sind schidlich.
Viele von ihnen sind im Gegenteil zum Wachstum und zur Erhaltung des Organis-
mus notwendig und werden erst zur Krankheitsursache, wenn sie in qualitativ
oder quantitativ verinderter Form einwirken. Dies tritt am deutlichsten in
Erscheinung bei denjenigen Stoffen unserer Aulenwelt, die der Kérper dauernd
aus ihr aufzunehmen gezwungen ist, bei der Erndhrung im weitesten Sinne des
Wortes. Nun besitzt jeder Organismus ein gewisses Mafl von Anpassungsfihig-
keit, die es ihm gestattet, Abweichungen der Erndhrung auszugleichen, wenn sie
sich in gewissen, verhdltnismaBig weiten Grenzen bewegen. Sind diese Grenzen
aber iiberschritten, dann kann sowohl ein Zuviel wie ein Zuwenig zur Krankheit
fiihren. Die Abweichung kann sich entweder auf einzelne lebensnotwendige
Stoffe der AuBenwelt, also auf die Zusammensetzung der zugefiihrten Nahrung
beziehen, oder sie betrifft mehrere Stoffe zur gleichen Zeit. Wir beginnen sinn-
gemidB mit der Besprechung der iiberméfligen oder mangelnden Zufuhr von
einzelnen Stoffen aus der Aullenwelt und setzen dabei voraus, daB alle iibrigen
in richtigem Mafle vorhanden sind; dann sollen die verwickelten Fille erértert
werden, bei denen mehrere oder viele Stoffe zugleich im Spiele sind.

a) Wasser.

Von grofiter Bedeutung fiir das Leben des Organismus ist das Wasser,
besteht doch der Korper zu etwa 2 Dritteln aus ihm. Verminderung der Wasser-
zufubr oder gar vollige Entziehung des Wassers fiihrt zu einer Austrocknung
der Gewebe, da eine gewisse, wenn auch eingeschrinkte Wassermenge trotz-
dem weiter abgegeben wird. Da sich aber die Stoffwechselvorginge nur in
einem fliissigen Medium abspielen kénnen, werden alle Lebenserscheinungen
in kurzer Zeit aufhéren, der Tod tritt ein. Dieselbe Wirkung wie verminderte
Wasserzufuhr hat auch dauernder schwerer Wasserverlust, wie er bei gewissen
Krankheiten (Cholera, Ruhr, Enteritis der Kinder)in Form von Diarrhéen auftritt.
Die Austrocknung des Koérpers macht sich in beiden Fillen in einer erhéhten
Viscositét (Eindickung) des Blutes, Trockenheit der Muskulatur usw. geltend.

Bei iibermdfiger Zufuhr von Wasser wird dieses sehr schnell wiederum durch
die Nieren ausgeschieden, doch miissen dabei grofere Mengen von Salzen in
das Blut abgegeben werden, um die Isotonie zu erhalten. Diese Salzabgabe
kann ebenfalls zu Schidigung fiithren.

b) Salze.

Mit den Salzen werden dem Kérper gewisse Metalle und Metalloide zugefiihrt,
die lebensnotwendig sind. Die bendtigten Mengen sind allerdings meist sehr klein.
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Vollkommener Entzug des Eisens, der sich allerdings exakt nur im Tierversuch
(M. B. ScemipT) durchfithren 148t, fiihrt zu mangelhafter Himoglobinbildung und
schwerer Blutarmut. Bei Calciummangel wird die Knochenbildung des wachsen-
den Organismus beeintrichtigt; bei Erwachsenen deckt der Kérper seinen Cal-
ciumbedarf durch Abbau von Knochen: es entsteht Osteoporose. Besonders
wichtig ist die Zufuhr von Natriwm in Form von Kochsalz. Bei vélligem Entzug
wird durch den Harn noch immer Kochsalz ausgeschieden, das aus den Geweben
stammt. Bedeutungsvoll sind auch Kalium, Magnesium, Phosphor usw., die in
bestimmtem Verhéltnis in der Nahrung vorhanden sein miissen.

¢) Sauerstoff.

Sauerstoff wird in den Geweben beim Ablauf der Oxydationsvorginge
benotigt. Mangelhafte oder fehlende Sauerstoffzufubr fithrt daher zu ihrem
Aufhéren unter dem Bilde der Atemnot (Lufthunger, Dyspnoe) bzw. der
Erstickung (Asphyxie!, Suffocatio2). Sie kann nicht bloB eintreten, wenn
kein oder zu wenig Sauerstoff in der AuBlenwelt vorhanden ist, sondern auch
dann, wenn der Weg des Sauerstoffes von der AuBenwelt bis zur ihn verwenden-
den Zelle an irgendeiner Stelle unterbrochen wird (Lahmung der Atembewegungen,
Einengung oder Verschlufl der Luftwege, Verringerung der atmenden Lungen-
oberfliche, Verminderung der Sauerstoff transportierenden Blutmenge, zu lang-
same Blutstromung, Einengung oder Verschlufl von OrgangefiBlen usw.). Nicht
den Bediirfnissen der Organe angepaBter, zu geringer Sauerstoffgehalt des Blutes
(Hypo- bzw. Anoxdmie®) fiihrt im Herzmuskel, im Gehirn und anderen Organen zu
schweren Schidigungen (Gewebstod) (BtcaNER). Die Oxydation kann aber auch
bei richtiger Sauerstoffzufuhr durch das Blut in der Zelle selbst durch Gifte ge-
hemmt sein, wie z. B. durch Cyankali. Wir sprechen dann von innerer Erstickung.

Der Leichenéffnungsbefund der akuten Erstickung ist durch Auftreten kleinster Blu-
tungen, besonders unter den serésen Hauten und der Intima des Herzens (Erstickungs-
blutungen), und das Flissigbleiben des Blutes auch nach dem Tode gekennzeichnet. Bei
chronischem Sauerstoffmangel wird der Stoffwechsel der Zellen geschidigt, die Fette
werden nicht verbrannt, sondern bleiben in der Zelle liegen ; es kommt zu fettiger Entartung.

Ubermifige Zufuhr von Sauerstoff, z. B. bei Hyperventilation, ruft Aufhéren
der Atmung hervor, da nunmehr im Blut nicht mehr geniigend Kohlensiure
vorhanden ist, um das Atemzentrum zu erregen.

d) Vitamine.

Zu den lebenswichtigen Stoffen gehoren auch die Vitamine, wenn sie auch
nur in kleinsten Mengen benotigt werden. Ihre Wirkung muB man sich dhnlich
der von Katalysatoren vorstellen, die Stoffumsetzungen beschleunigen oder iiber-
haupt erst ermdglichen ohne selbst als Energiequellen in Betracht zu kommen.
Diese Eigenart haben sie gemeinsam mit gewissen Fermenten und Hormonen, so
daB man diese fiir das Zelleben so bedeutungsvollen Stoffe als Biokatalysatoren
zusammengefaBt hat. Die Verwandtschaft von Vitaminen, Hormonen und Fer-
menten beschrinkt sich aber nicht nur auf ihre Wirkungsweise: Manche Vit-
amine, die dem menschlichen Organismus von aulen zugefiihrt werden miissen,
koénnen vom tierischen Organismus selbst nach Art von Hormonen und Fer-
menten aufgebaut werden, so daBl also derselbe Stoff bei einem Lebewesen als
Vitamin, bei einem anderen als Ferment (Hormon) auftritt: so ist z. B. die
Ratte imstande, Vitamin C zu bilden; wie Fermente werden manche Vitamine
erst wirksam, wenn sie sich mit einem spezifischen EiweiBkorper so verbinden

1 HeiBt eigentlich Pulslosigkeit: a — verneinende Vorsilbe; sphyxis (griech.) Puls.

2 Suffoco — die Kehle zuschniiren. :

3 A- bzw. an- verneinende Vorsilbe; hypo- (griech.) unter; oxys (griech.) scharf, sauer,
in iibertragener Bedeutung: Sauerstoff; haima (griech.) Blut.
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wie das Apoferment mit dem Coferment. AuBerdem bestehen zwischen gewissen
menschlichen Hormonen und Vitaminen enge Beziehungen insofern, als ihre
Wirkung sich gegenseitig unterstiitzt oder hemmt.

Krankheitserzeugend ist fast nur das vollkommene Fehlen (Avitaminose)
oder die zu geringe Zufuhr bzw. Resorption von Vitaminen infolge Darm-
erkrankungen (Hypovitaminose), wihrend tiberméBige Zufuhr (Hypervitaminose)
nur selten schidigend wirkt. Der Vitaminmangel kann jedes einzelne der be-
kannten Vitamine betreffen, so daB wir ebenso viele Avitaminosen unterscheiden.

Es hat sich aber gezeigt, daB man diese krankhaften Zusténde nicht allzu strenge nach
dem Fehlen bloB eines Vitamins einteilen darf, da auch zwischen den einzelnen Vitaminen
verschiedenartige Wechselbeziehungen bestehen: manchmal ist weniger das Fehlen eines
Vitamins, als das Uberwiegen der iibrigen, in richtiger Weise zugefiihrten, maBgebend
fir das Entstehen krankhafter Erscheinungen oder das Fehlen eines Vitamins macht
sich erst bemerkbar bei gleichzeitigem Nichtvorhandensein eines zweiten.

Das fettlosliche Vitamin A entsteht in der Leber aus dem im Pflanzen-
reich sehr verbreiteten gelbrotlichen Farbstoff Carotin. Er wurde zuerst in
der Karotte entdeckt und hat daher auch seinen Namen erhalten; besonders
reichlich ist Vitamin A auch im Lebertran enthalten. Im Organismus spielt
es bei der Zellneubildung, besonders der Epithelien eine wichtige Rolle, so daB
man es geradezu als Epithelschutzvitamin bezeichnet hat. Bei A-Awitaminose
kommt es zu Atrophie des Epithels mit nachfolgender krankhafter Verhornung,
die sich besonders im Bereich der Schleimhiute bemerkbar macht. Zuerst
wird das Epithel der Trachea und Bronchen, dann das des Nierenbeckens
ergriffen. Auch die Schweiidriisen werden durch verhornendes Epithel ersetzt
und sind daher unfihig, zu sezernieren. Die Talgdriisen der Haarfollikel ver-
hornen und kénnen als Knotchen iiber die Haut vorspringen (,,Krétenhaut‘).
Durch die Schidigung des epithelialen Schmelzorganes ist die Schmelzbildung
herabgesetzt, so daB typische Zahnverinderungen entstehen. Am eindrucks-
vollsten sind aber die Verdnderungen am Auge: die Hornhaut wird vascularisiert
und von unbenetzbarem Pflasterepithel iiberzogen, sie erscheint trocken (Xero-
phthalmie 1). Im Hinblick auf diese wichtige Verdnderung hat man das Vitamin A
auch antixerophthalmisches Vitamin genannt. Da die verhornten oberflichlichen
Zellen meist nicht richtig abtransportiert werden, bleiben sie liegen und bilden
einen guten Nihrboden fiir die Ansiedling von Keimen. So kommt es zu Infek-
tionen und Entziindungen, die z. B. im Bereich der Hornhaut durch Geschwiirs-
bildung zur Keratomalacie? fihren. Ob das Vitamin dariiber hinaus einen
Schutz gegen Infektionen iiberhaupt gewdhrt, ist zweifelhaft.

Vitamin A spielt auch bei der Bildung des Sehpurpurs eine Rolle. Dieser
entsteht in der Netzhaut aus einem spezifischen EiweiBkorper und Vitamin A.
Bei Belichtung wird er zerstért und mufl unter Verwendung entsprechender
Vitaminmengen wieder regeneriert werden. Ist dieser Ersatz des Sehpurpurs
durch Vitaminmangel gestort, so kommt es zur Nachtblindheit (Hemeralopie3).
Diese ist manchmal ein frithes Symptom einer Leberschiadigung, z. B. bei Cirrhose
der Leber, die ja durch Zerlegung des Carotins das Vitamin A zu bilden hat.

Es gibt auch eine A-Hypervitaminose, die sich aber in wenig kennzeichnenden Schadi-
gungen #uBert. Bemerkenswert ist, daB das Vitamin A und das Schilddriisenhormon
Thyroxin im Verhiltnis von Antagonisten zueinander stehen.

Das urspriinglich als Einheit aufgefallte wasserlosliche Vitamin B hat sich
im Laufe der letzten Jahre als ein Komplex verschiedener chemischer Stoffe
erwiesen, die nunmehr als Vitamin B 1—B 7 bezeichnet werden. Wir besprechen
nur die fiir den Menschen wichtigen B-Vitamine.

1 Xeros (griech.) trocken); ophthalmos (griech.) Auge. 2 Malakos (griech.) weich.
3 Hemera (griech.) Tag; ops (griech.) das Sehen, also eigentlich ,,Tagessichtigkeit
statt ,,Nachtblindheit¢.
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Vitamin B 1 wird im Korper mit Phosphorsiure verestert und wirkt dann
wie ein Ferment auf den Abbau der Kohlehydrate. Der Mangel an B-Vitamin
macht sich daher besonders bei kohlehydratreicher Nahrung geltend und fiithrt
zu schweren Verinderungen am Zentralnervensystem und am Herzen. Im
Zentralnervensystem bleibt der Zuckerabbau auf dem Stadium der Brenztrauben-
séure, im Herzen bei der Milchsdure stehen, die die Organe schidigen. So ent-
steht die Beri-Beri genannte Krankheit, die die erste genauer erforschte Avit-
aminose war. Sie tritt bei der Bevilkerung Ostasiens dann auf, wenn der
Reis, der hier die Hauptnahrung bildet, seiner Vitamin-B 1-haltigen Schale
beraubt (geschilt, poliert) wurde. Die Beri-Beri-Krankheit ist gekennzeichnet
durch Degeneration der Nervenfasern mit Muskelschwund, sowie Empfindungs-
lihmung und das Auftreten von Odemen. Obwohl die Krankheit in unseren
Breiten nicht vorkommt, hat man doch manche Krankheitsbilder, die mit
Degeneration der peripheren Nervenfasern (Polyneuritiden) oder von Faser-
systemen des Riickenmarks (funikuldre Myelose) einhergeben, auf einen Mangel
an Vitamin B 1 zuriickfiihren wollen. Wegen dieser seiner Beziehung zum
Nervensystem nennt man das Vitamin B 1 auch antineuritisches Vitamin oder
kurz Aneurin.

Vitamin B 2 stellt einen gelben, in der Molke vorkommenden Stoff dar,
der deshalb Laktoflavin! genannt wurde. In einer Bindung mit Phosphorsiure
und Eiweif} ist es im Organismus am Aufbau des sog. gelben Atmungsfermentes
von WARBURG beteiligt. Da in der menschlichen Nahrung immer ein groSer
UberschuB an Vitamin B 2 vorhanden ist, ist die Gefahr einer B 2-Avitaminose
sehr gering. »

Eine gewisse Rolle spielt noch der urspriinglich dem Vitamin B 6 zugezihlte
Pellagraschutzstoff (PP-Faktor 2), der chemisch sehr einfach gebaut ist und
als Nicotinsdureamid erkannt wurde. Sein Fehlen macht sich in Hautschiden
an denjenigen Korperstellen bemerkbar, die der Sonnenbestrahlung ausgesetzt
sind, also Gesicht, Hénden und gegebenenfalls auch FiBen. Zu dieser Pellagra3
genannten Hauterkrankung kommt es bei iiberwiegender oder fast ausschlieB-
licher Erndhrung mit Mais, da dieser sehr arm an Pellagraschutzstoff ist. Dem-
entsprechend finden wir die Pellagra besonders unter der armen Bevélkerung
gewisser siidlicher Linder, aber auch in manchen Télern Tirols. Vitamin B 6
ist chemisch ein einfach gebautes Pyridin (,,Adermin‘‘), dessen Fehlen bei

Ratten eine von der Pellagra abzugrenzende Hauterkrankung verursacht.

Die Sprue ist eine tropische Mangelkrankheit, bei der wahrscheinlich infolge einer
Darmveranderung die Aufnahme des B-Vitamins und anderer Vitamine aus der Nahrung
gestort ist (Resorptionshypovitaminose). Es kommt zu iibelriechenden Fettstiihlen, An-
amie und Schidigungen des Nervensystems. Eine dhnliches Krankheitsbild ist auch in
unsern Breiten als einheimische Sprue bekannt geworden. Der Sprue wird auch eine
mit ahnlichen Krankheitszeichen einhergehenden Darmerkrankung der Kinder, der sog.
HEerTERsche Infantilismus, zugezéihlt.

Weiterhin spielt das Fehlen der Vitamin-B-Reihe eine Rolle beim Zustandekommen
der pernizidsen Animie, die aber auBerdem durch das gleichzeitige Fehlen eines in der Magen-
schleimhaut gebildeten Faktors bedingt wird. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB bei der
pernizidsen Andmie auch Schidden des Nervensystems (funikulire Myelose) beobachtet
werden.

Das wasserlosliche Vitamin C ist chemisch von den einfachen Zuckern ab-
zuleiten und wie diese stark reduzierend. Es besitzt auBerdem Siurecharakter.
Da durch Vitamin-C-Mangel die Krankheit Skorbut entsteht, wurde das Vitamin
Ascorbinsiure? genannt. Der Skorbut5 gehort zu den am lingsten bekannten

1 Lac (lat.) Milch; flavus (lat.) gelb. 2 Pellagra-preventig (engl.) pellagraverhiitend.

3 Pelle (ital.) Haut; agro (ital.) scharf, rauh.

4 A (verneinende Vorsilbe) — Skorb (Abkiirzung fiir Skorbut) —. saure.

5 Entstanden aus Scharbock, wahrscheinlich urspriinglich aus scheur (niederl.) Ri8
und bek (keltisch) Schnabel, Mund; also rissiger Mund.
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Mangelkrankheiten iiberhaupt. Er tritt dann auf, wenn in der Nahrung frische
Gemiise und Friichte fehlen, die das Vitamin reichlich enthalten. Die Er-
krankung ist bei Erwachsenen vor allem durch das Auftreten von Blutungen
gekennzeichnet. Sie finden sich besonders am Zahnfleisch, das geschwiirig zer-
fallt; die Zahne werden locker und fallen aus. Blutungen in der Umgebung
der Gelenke fithren zu Anschwellungen und starken Schmerzen, so daB Ver-
wechslung mit Rheumatismus moéglich ist. Von einer geniigenden Vitamin-
zufubr 'ist nidmlich vor allem die richtige Bildung, Ernidhrung und Erhaltung
der Intercellularsubstanzen mesenchymaler Gewebe abhingig. Mangel an
Vitamin C fithrt zu ihrem Abbau. So wird die fiir den Skorbut so kenn-
zeichnende Blutungsbereitschaft auf eine Schidigung der Capillarendothelien
bzw. der die Endothelien verbindenden Kittsubstanz zuriickgefiihrt.

Besonders unheilvoll macht sich natiirlich das Fehlen des Vitamin C am
wachsenden Organismus, in erster Linie am Knochensystem bemerkbar — es
kommt zum infantilen Skorbut, der Moller- Barlowschen Krankheit. Die Knochen-
substanz an der Knorpelknochengrenze wird nicht richtig angebildet, so daB
die Verbindung zwischen dem ebenfalls geschidigten Epiphysenknorpel und
den Knochenbilkchen leicht einbricht. In dieser ,,Triimmerzone‘* kommt es
dann ebenso wie im Periost der wachsenden Knochen zu reichlichen Blutaus-
tritten. AuBerdem wird das Knochenmark durch ein eigentiimlich hyalin-
fibroses Gewebe ersetzt.

Eine weitere Wirkung des C-Vitamins besteht darin, daB es den Pigmen-
tierungsvorgang in der Haut, wahrscheinlich -iiber eine Beeintrichtigung der
Dopaoxydase, hemmt. Durch reichliche Zufuhr von Vitamin C kann man denn
auch die bei manchen Krankheiten (Appisonsche Krankheit, s. Nebenniere)
auftretende Hyperpigmentierung zum Schwund bringen.

Sehr hiufig sind Mischformen der C-Avitaminose mit anderen Avitaminosen. Der
Skorbut ist dann von Nachtblindheit (A-Avitaminose) oder Polyneuritis (B 1-Avitaminose)
begleitet. )

Vitamin C ist im Organismus besonders reichlich in der Nebenniere vorhanden und
schiitzt gewissermaBen die sehr labilen Hormone dieses Organs, besonders das Adrenalin,
vor oxydativem Zerfall. Eine besondere Rolle spielt es daher bei den Krankheiten, die
mit Schidigung der Nebenniere einhergehen, wie z. B. bei Diphtherie.

Zu geringe Zufuhr von Vitamin C soll die Anfélligkeit fiir Infektionskrankheiten erhhen
und die Ursache der sog. Friihjahrsmiidigkeit sein, welche nach der Vitamin-C-armen Winter-
kost auftritt.

Das fettlosliche Vitamin D entsteht aus Ergosterin unter dem EinfluB von
ultravioletten Strahlen, und zwar sowohl im Reagensglas wie im tierischen
Korper; hier allerdings nur an denjenigen Stellen, die von den Strahlen er-
reicht werden kénnen, also den oberen Schichten der Haut.

Chemisch gehort das Ergosterin zu derjenigen wichtigen Gruppe von Stoffen (Sterinen),
die ein besonderes Ringsystem (Skelet) von Kohlenstoffatomen enthalten!. Dieses liegt
auch dem Cholesterin, den Gallenséiuren, den Hormonen der Geschlechtsdriisen, aber auch
manchen ausgesprochen geschwulsterzeugenden Stoffen wie Methylcholanthren und Benz-
pyren sowie Arzneistoffen (Digitalis, Strophanthin) zugrunde. Das Ergosterin wurde zuerst
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(Fortsetzung der FuBnote: niichste Seite.)
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aus dem Mutterkorn (Ergotum secale) gewonnen, daher sein Name. Bei der Umwandlung
des Ergosterins zum Vitamin entsteht eine Reihe von Zwischenstoffen, die zum Teil aus-
gesprochen giftig sind; das wirksame Vitamin wird auch als Vitamin D 2 bezeichnet.
Aus Dehydrocholesterin geht durch Bestrahlung des Vitamin D 3 hervor, das in seiner
Wirksamkeit dem Vitamin D 2 gleichkommt.

Das Vitamin D regelt vor allem den Calcium- und Phosphorstoffwechsel;
Mangel an D-Vitamin fithrt dazu, da die im wachsenden Organismus zunéichst
unverkalkt angelegte Knochengrundsubstanz Calciumsalze (Carbonate und
Phosphate) nicht in richtiger Weise aufnimmt und unverkalkt bleibt (sog.
Osteoid). Es entsteht das Bild der Rachitis (s. Abschnitt Knochen). Da auch
im erwachsenen Knochen immer noch — wenn auch in geringerem Mafle —
Knochenneubildungsvorgénge ablaufen, kann auch hier eine Storung der Kalk-
ablagerung auftreten, die dann in Form der Osteomalacie sichtbar wird. Die
Stoffwechselstérung bei der Rachitis driickt sich besonders in einer Verarmung
der Phosphate im Blut aus.

UbermiiBige Zufuhr von reinem Vitamin D 2 fiihrt erst in sehr groBen Mengen
(1000fache Dosis) zu Schiadigungen. Der Blutkalkspiegel steigt an (Hyper-
calcimie) entweder durch vermehrte Aufnahme von Calcium aus der Nahrung
oder, wenn das nicht moglich ist, auf Kosten eines Abbaus der Knochensubstanz.
In verschiedenen Organen fillt dann der Kalk aus, und zwar besonders in GefiB-
winden, Magenschleimhaut und Niere (s. a. unter Kalkmetastase). AuBerdem
bestehen Zeichen einer Vergiftung mit Gewichtsabnahme, Gastroenteritis usw.

Ein Mangel des fettloslichen Vitamin E fithrt bei weiblichen Ratten zu voriibergehender,

bei mannlichen Ratten zu dauernder Sterilitat (Antisterilitits- oder Fruchtbarkeitsvitamin).
Ob es beim Menschen dieselbe Bedeutung hat, ist noch nicht sicher.

e) EiweiB, Zucker, Fett (Hunger).

Die 3 Hauptnahrstoffe, Eiwei, Zucker und Fett, konnen bis zu einem
gewissen Grade fiireinander eintreten; immerhin ist eine gewisse mindeste Ei-
weimenge notig, die durch die anderen Nahrungsbestandteile nicht ersetzt
werden kann. Ubermapige Zufuhr von Fett, Kohlehydraten und Eiwei8, die sog.
Uberernshrung (Luxuskonsumption) fithrt zu vermehrtem Fettansatz (Obesitas,
Adipositas, Lipomatosis), wobei die Fettdepots des Korpers zunehmen; auch in
parenchymatosen Organen kann reichlich Fett eingelagert werden, was wiederum
ihre Tatigkeit behindert.

Die Wirkung einer fehlenden oder unzureichenden Zufuhr der 3 Haupt-
nahrungsstoffe sieht man dann, wenn jegliche Nahrungsaufnahme unterbunden
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oder eingeschrinkt ist. Wir haben dann das Bild des vollkommenen Hunger-
zustandes bzw. der Untererndhrung vor uns.

Dem Organismus werden dabei natiirlich auch zu wenig Salze und Vitamine zugefiihrt,
da aber die Folgen des allgemeinen Nahrungsentzuges sehr bald eintreten und schwere
sind, der Kérper andererseits immer iiber gewisse Vitaminreserven verfiigt, kommt es
beim vollkommenen Hungerzustand nicht zur Avitaminose; nur bei langer dauernder
Unterernahrung kénnen sich einzelne Krankheitszeichen der Avitaminose einstellen.

Vollkommener Nahrungsmangel kann vom Menschen unter Umstédnden langer
als 20 Tage ertragen werden (sog. Hungerkiinstler), allerdings nur bei Zufuhr von
Wasser und Sauerstoff. Im Koérper wird dann zunéchst das leicht verbrennbare
Fett und Glykogen verbraucht, der Hungernde magert ab. Die Fettverbren-
nung schiitzt so gewissermafBlen das Eiweil vor Zersetzung, weshalb gut ge-
nihrte Menschen vollkommenen Hunger ldnger aushalten als schlecht ge-
nihrte. SchlieBlich wird aber auch das EiweiB verbrannt, und zwar leidet
am meisten die willkiirliche Muskulatur, weniger der Herzmuskel. Alle iibrigen
Organe nehmen im Hungerzustand an Umfang in wechselndem Mafle ab.
Den verhiltnismafig geringsten Gewichtsverlust erleidet das Zentralnerven-
system. SchlieBlich fithrt der Hungerzustand zum Tode unter dem Bilde der
Auszehrung (Inanition)?.

Ganz dhnliche, allerdings auf eine viel lingere Zeit ausgedehnte Folgen hat
die Untererndhrung. Sie tritt auf infolge quantitativ und qualitativ (besonders
EiweiB) unzureichender Nahrungszufuhr oder Behinderung der Nahrungsauf-
nahme durch mechanische Hindernisse oder infolge mangelhafter Aufsaugung
der Nihrstoffe bei Erkrankungen des Magendarmtraktes usw. Die Inanition
entwickelt sich dann langsamer als bei plétzlichem vollstindigem Entzug der
Nahrung, da eine gewisse Gewohnung, eine Einstellung des Kérpers auf einen
geringeren Calorienbedarf erfolgt. Das Leben bleibt linger erhalten, die Ver-
dnderungen an den Organen koénnen aber einen viel héheren Grad erreichen
als beim vollkommenen Hunger. Auf der anderen Seite kommt es aber zu
Fliissigkeitsansammlung in den Geweben (Hungerédemen) und Knochenver-
dnderungen wie Osteoporose oder Osteomalacie. Hier diirfte dann bereits die
Wirkung der ungeniigenden Zufuhr von Vitamin D eine Rolle spielen.

II. Mechanische Einwirkungen.

Mechanische Krifte kénnen von aufien her in Form von Zug und Druck
auf den Korper einwirken. Wir sprechen von Traumen 2.

Stiirkste Traumen fithren zu Zermalmung, Zerquetschung oder ZerreiBung
aller Gewebe. Bei Wirkung schwicherer Krifte wird ein verschiedenes Ver-
halten der Gewebe je nach ihrer physikalischen Beschaffenheit offenbar. Der
sehr stabile und kaum biegsame Knochen bricht bei Gewalteinwirkung, wihrend
z. B. Bindegewebe und Muskulatur dem Druck oder Zug noch nachzugeben ver-
mogen. Dabei werden die Bruchlinien immer diejenigen Stellen des Knochens
bevorzugen, die infolge ihrer Bauart weniger fest sind. Besonders deutlich tritt
das bei Briichen der Schédelbasis hervor, die den diinnen Knochen, z. B. der
mittleren Schidelgrube hiufig, die kompakteren Pyramiden selten betreffen.
Am widerstandsfihigsten gegen Druck oder Zug ist Bindegewebe, wo es locker
angeordnet ist. Straffe, nicht nachgiebige Ziige, wie z. B. die der Gelenkkapsel,
koénnen bei Zug leicht einreiBen, wie das bei der Luxation der Fall ist. Nerven-
gewebe ist gegen Druck sehr empfindlich: Wenige Sekunden geniigen, um die
Leitung zu unterbrechen. Dagegen halten Nerven einen Zug bzw. eine Dehnung

1 Inanis (lat.) leer. % Trauma (griech.) Wunde, Gewalteinwirkung.
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ohne Funktionsstérung aus, wie sich aus den Beobachtungen an Nerven, die
gespannt tiber Geschwiilste hinwegziehen, ergibt. Nicht zusammendriickbar sind
bekanntlich Fliissigkeiten, wie.z. B. das Blut. Infolgedessen besteht bei plétz-
lichem Druck auf das gefiillte Herz die Gefahr, daB dieses zerreiBt. Aus der
gleichen Ursache entstehen bei StéBen auch ZerreiBungen der Milz und des
Darmes. Die quergestreifte Muskulatur wird, solange sie sich in erschlafftem
Zustand befindet, durch Traumen weniger verdndert. Trifft dagegen ein StoB
fest zusammengezogene Muskulatur, so konnen Einrisse erfolgen. Parenchyme
sind im allgemeinen sehr empfindlich gegen plétzlichen Zug oder Druck und ant-
worten mit Einrissen. :

Schwiichere Traumen wirken vor allem auf die GefiBnerven im Sinne einer
Léhmung bzw. Gefiflerweiterung, wovon man sich leicht, z. B. bei Bestreichen
der Haut, tiberzeugen kann (sog. Dermographismus)!. Wir miissen annehmen,
daB Erschiitterungen in inneren Organen &hnliche Folgen nach sich ziehen,
z. B.im Gehirn (Gehirnerschiitterungen) oder in der Lunge.

Auch Kkleinste, schwéchste Traumen kénnen, wenn sie sich stindig wieder-
holen, zu Verinderungen fithren, wie z. B.stindiger Druck eine Epithelver-
dickung (Hithnerauge) auslost. Andererseits sind aber die alltéglichen, die Korper
treffenden kleinsten Traumen fiir gewisse Gewebe geradezu notwendig, um sie
funktionstiichtig zu erhalten: Wird der Knochen gegen jeden duBeren EinfluB,
jede Belastung geschiitzt, dann schwindet er.

SchlieBlich sei erwihnt, daB Traumen in der Hand des Arztes ein wichtiges Heilmittel
darstellen (Operation, Massage usw.).

Abgesehen von dem Schaden, der durch Zerstérung der Gewebe selbst entsteht, konnen
Traumen durch die Eréffnung von GefiBen zu Blutaustritten und durch Zerstérung der

duBeren Uberkleidung des Kérpers zur Eréffnung von Eintrittspforten fiir das Eindringen
von Giften und Bakterien fiithren.

III. Strahlen.

Wir unterscheiden je nach der Wellenlinge verschiedene Strahlenarten.

1. Uber krankmachende Wirkung langwelliger Strahlen (Radiowellen) ist nichts Sicheres
bekannt.

2. Die Strahlen des sichtbaren Lichtes und der anschlieBenden Wellengebiete
des Ultrarot und Ultraviolett sind biologisch wirksam, besonders die ultra-
violetten Strahlen. Sie dringen durch die duBere Oberfliche des Kérpers und auch
der Schleimhiute etwas in die Gewebe ein. Ihre Wirkung ist verschieden, je
nachdem ob es sich um kurzwellige, also dem Wellenbereich der Réntgenstrahlen,
oder langwellige, d. h. dem sichtbaren Licht niher liegende UV-Strahlen handelt.
‘Wird die Haut zu reichlicher kurzwelliger UV-Strahlen ausgesetzt, dann gehen
die oberflichlichen Epidermisschichten zugrunde. Sie schuppen ab und werden
von unten her regeneriert, wobei auch im UberschuB Pigment neu gebildet
wird. Gleichzeitic kommt es zu einer Blutiiberfilllung der oberflichlichen
Capillaren (Rétung, Erythem?2, ,,Sonnenbrand®) und dann zum Durchtritt von
Fliissigkeit und schlieflich auch weiBen Blutkérperchen durch die GefiBiwinde.
Das langwellige UV, an dem die Sonnenstrahlen in groBer Hoéhe besonders
reich sind, macht kein Erythem, sondern fithrt unmittelbar zu stéirkerer Pig-
entierung.

Eine gewisse Einwirkung der Lichtstrahlen ist jetzt als notwendig erkannt,
befahigen sie doch erst den Kérper, aus bestimmten Vorstufen das Vitamin D
herzustellen. Auch als Heilmittel wird Licht, besonders Ultraviolettlicht, wegen

1 Derma (griech.) Haut; graphein (griech.) schreiben. -2 Erythema (griech.) Rotung.
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der von ihm ausgelSsten stirkeren Durchstromung der Gewebe mit Blut und
Gewebssiften beniitzt (Finsenbehandlung der Hauttuberkulose usw.).

Unter bestimmten inneren Voraussetzungen (inngren Krankheitsbedingungen) kann
die Einwirkung normaler Lichtmengen zu schweren Krankheitserscheinungen fiihren.
Hierher gehort das Xeroderma! pigmentosum, das in manchen siidlichen Gegenden schon
im friihesten Kindesalter entsteht: An den unbekleideten, den Sonnenstrahlen ausgesetzten
Korperstellen treten zundchst rote Flecke auf, die unter Zuriicklassung einer braunen
Pigmentierung wieder schwinden. Diese Hautstellen verfallen spater der Atrophie, werden
trocken. In weiterer Folge kommt es zu Warzenbildung und schlieflich zur Entstehung
von Carcinomen. Ferner sind hier die verschiedenen Formen der Porphyrie zu nennen.
Bei dieser Erkrankung kreist ein abnormes Abbauprodukt des Blutfarbstoffes im Kérper,
das Porphyrin. Dieses hat die Eigenschaft, bei Einwirkung der unsichtbaren ultravioletten
Strahlen, selbst Lichtstrahlen auszusenden, es fluoresziert. Gleichzeitig wird aber der bis
dahin unschidliche Stoff zu einem schweren Gift. Es kommt an den dem Sonnenlicht
ausgesetzten Hautstellen zur Bildung von Blasen, die in Vereiterung iibergehen und weiter
zur Entstellung und Verstiimmelung im Bereich des Gesichtes und der Glieder. Gewdohn-
liche Lichteinwirkung kann auch zu Krankheitserscheinungen fithren, wenn gleichzeitig
einseitige Erndhrung vorliegt. Hierher gehért das Auftreten von Pellagra bei Menschen,
die sich hauptsichlich von Mais ernidhren (s. auch Avitaminosen, S.7), eine dhnliche
Krankheit tritt als Buchweizenkrankheit (Fagopyrismus?) bei Rindern, Schweinen und
Schafen auf, die Buchweizen fressen.

3. Wegen ihrer vielfiltigen Anwendung haben die Rdntgenstrahlen und die
durch sie ausgel6sten Verdnderungen besdndere Bedeutung erlangt. In nicht
zu groBen Dosen durchdringen sie die Haut und die iibrigen Gewebe ohne fa83-
bare Schidigungen zu setzen. GroBere Dosen fiihren zu einer starken Blut-
filllung (Erythemen), eine Erscheinung, die man seinerzéit zur Messung der
Rontgenstrahlenmengen beniitzt hat (,, Erythemdosis“). Noch stéirkere einmalige
Rontgenstrahlenmengen rufen Austritt von Fliissigkeit aus den Capillaren und
schlieBlich auch Absterben der Gewebe und Bildung eines Geschwiirs hervor.
Man spricht von Roéntgenverbrennung und Réntgengeschwiir. Kleine, an und
fiir sich unschédliche Strahlenmengen verursachen, wenn sie die Haut wieder-
holt treffen, eine Atrophie mit Bildung von Rissen (Rhagaden) und Ekzemen.
SchlieBlich kann sich auf diesem Boden auch Krebs entwickeln, dem schon
manche Pioniere der Strahlenheilkunde zum Opfer gefallen sind.

Nicht alle Gewebe des menschlichen Koérpers sind gegeniiber den Rontgenstrahlen
gleich empfindlich. Zu den empfindlichsten gehort das lympho-retikulire Gewebe, das schon
unter der Einwirkung geringer Strahlenmengen fast vollig schwinden kann. Ebenso emp-
findlich sind auch die blutbildenden Gewebe, besonders das Knochenmark. Auf eine gestalt-
lich nicht genauer fafbare Schidigung der Leberfunktion wird der nach Rontgenbestrah-
lung auftretende Rontgenkater zuriickgefiihrt. Auch die Keimdriisen werden durch Ront-
genstrahlen leicht geschidigt, was Sterilitdit zur Folge hat. SchlieBlich verdient noch
erwiahnt zu werden, dal manche krankhaft gewucherten Zellen, wie die mancher — leider
aber nicht aller — Krebse, besonders gegen Strahlenwirkung empfindlich sind, was ihre
therapeutische Beeinflussung moglich macht.

Der Wirkungsort der Rontgenstrahlen in der Einzelzelle ist der Chromosomen-
apparat des Kerns. Sichtbar tritt die Schidigung schon nach wenigen Minuten
an den zur Zeit der Strahleneinwirkung in mitotischer Teilung befindlichen
Zellen auf: die in Gang befindlichen Mitosen werden nicht regelrecht zu Ende
gefithrt. Aber auch die ruhenden Zellen werden geschidigt, was sich allerdings
erst dann zeigt, wenn sie sich spéter einmal zur Teilung anschicken. Deshalb
ist auch die Wirkung der Rontgenstrahlen auf schnell wachsende, mitosenreiche
Gewebe besonders augenfillig. AuBler der Mitosenschidigung beeinflussen die
Rontgenstrahlen noch das Zelleben in verschiedener Richtung. Es kann zu
iibermiBiger Wasseraufnahme (vakuoldre Degeneration) oder abnormer Aus-
reifung von Geschwulstzellen kommen.

Rontgenstrahlen kénnen auch FErbéanderungen der Zellen (Mutationen)
hervorrufen.

1 Xeros (griech.) trocken; derma (griech.) Haut. 2 Fagopyrum (lat.) Buchweizen.
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4. Die Radiumstrahlen haben verschiedene Wirkung: «-Strahlen (positiv
geladene Heliumkerne) und f-Strahlen (negativ geladene Elektronen bzw.
Kathodenstrahlen) greifen nur:oberflichlich an und machen Hautschiden. Sie
werden daher bei der Radiumtherapie abgeschirmt. Die therapeutisch wichtigen
y-Strahlen haben grundsitzlich dieselbe Wirkung wie Rontgenstrahlen.

5. Uber die biologische Wirkung der kurzwelligsten Strahlen, der sog. kosmischen
Ultrastrahlen, wissen wir nichts Sicheres.

1V. Elektrizitiit.

Gelangt der menschliche Korper in einen hochgespannten elektrischen Strom-
kreis, oder wird er vom Blitz getroffen, so kann durch Lahmung des Zentral-
nervensystems sofortiger Tod eintreten. Da aber das Herz noch weiter schligt,
haben lange genug fortgesetzte Wiederbelebungsversuche, d. h. kiinstliche Auf-
rechterhaltung der Atmung, bis die Léhmung des Zentralnervensystems voriiber-
gegangen ist, oft iiberraschend gute Erfolge bei bereits Totgeglaubten. An der
Eintrittsstelle des Stromes findet man die sog. Strommarke in der Haut: Eine
kleine, in der Mitte eingesunkene, derbe Hautstelle oder bei vom Blitz Getrof-
fenen geradezu ein Loch und ZerreiBung der Haut. Auch schwere, schlecht
heilende Verbrennungen und Verkohlungen konnen auftreten.

Bei schwicherem Gleichstrom und schwachem niederfrequenten Wechselstrom
tritt an den Polen Elektrolyse auf: an der Anode kommt es durch Sduerung
zu Koagulation, an der Kathode durch alkalische Reaktion zu Verflissigung
des Gewebes.

Hochfrequentem Wechselstrom fehlen diese elektrolytischen Wirkungen. Es
kommt im durchstromten Gewebe blof zur Warmeentwicklung, die nach JouLe-
schem Gesetz proportional der Zeit, dem Widerstand und dem Quadrat der
Stromstirke ist. Den geringsten Widerstand leisten die Fliissigkeiten, den
stirksten Knochengewebe, so da8 der Strom in erster Linie durch die fliissigen
Media des Korpers liuft. Die Warmeentwicklung in den Geweben wurde auch
therapeutischen Zwecken nutzbar gemacht. Wéhrend man zundchst nur hoch-
gespannten, hochfrequenten Wechselstrom beniitzte (D’ARSONVAL), ging man
spiter zu niedergespanntem, hochfrequenten. Wechselstrom iiber, den man heute
allgemein bei der sog. Diathermie verwendet. Dabei hat man es in der Hand,
den elektrischen Strom von grofflichigen Elektroden durch jeden beliebigen
Korperteil zu schicken oder die Warmeentwicklung auf einen Punkt zu konzen-
trieren, indem man den elektrischen Strom durch eine schmale, verschieden ge-
staltete Elektrode zusammenfat. So gelingt es, mit einer als Elektrode ver-
wendeten und selbst nicht warm werdenden Drahtschlinge das anliegende
Gewebe so stark erhitzen, daB es koaguliert bzw. verbrennt. Dieses Verfahren-
der ,Kaltkaustik* oder ,,Elektrokoagulation® hat in der Chirurgie weite Ver-
breitung gefunden, da mit der Koagulation der Gewebe gleichzeitig die sonst
bei Gewebsdurchtrennung auftretenden Blutungen vermieden werden.

V. Luftdruck.

Das Leben des menschlichen Organismus ist auf einen gleichbleibenden
Luftdruck von etwa einer Atmosphire eingestellt. Geringe Schwankungen
werden durch Regulationen des Kdérpers wettgemacht, ja es ist sogar dank
solcher Regulationen eine Art von Gewdhnung an dauernd erniedrigten oder
erhohten Luftdruck maglich.
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Mit einem gegeniiber der Norm erniedrigien Luftdruck kommt der Mensch
hauptséchlich dann in Berithrung, wenn er grofilere Hohen, sei es als Bergsteiger
oder Flieger, erreicht. Dabei wird weniger die WErniedrigung des Luftdruckes
an sich, als vielmehr die verminderte Sauerstoffspannung wirksam. Um das
Verhalten des menschlichen Organismus bei verschiedenen Graden der Luft-
druckerniedrigung zu studieren, bedient man sich pneumatischer Kammern, in
denen man den Druck willkiirlich regeln kann. Dabei hat sich folgendes heraus-
gestellt (s. Abb. 1): Bis zu einer Grenze, die mit individuellen Schwankungen
bei 2500 m liegt, bleibt das Verbalten des Organismus, gepriift an seinen
Reflexen und willkiirlichen Bewegungen, normal. Zwischen etwa 2500 und
5000 m macht sich der Sauerstoffmangel bereits in einer Herabsetzung der
Reflexe, Miidigkeit und Trigheit bemerkbar (Bergkrankheit). Bleibt der
Mensch aber lingere Zeit in dieser Hohe, so stellen sich Regulationsvorginge
ein, in erster Linie eine Vermehrung der roten Blutkérperchen bis zu 15%.
Sie kompensieren durch ihre grofere Zahl die Verringerung des zur Verfiigung

Abb. 1. Verhalten des Organismus in verschiedenen Héhen. (Nach STRUGHOLD.)

stehenden Sauerstoffes. Man spricht von einer Zone der méglichen Kompen-
sation. Bei 5000 m bzw. einer Erniedrigung des Luftdruckes auf !/, Atmo-
sphiire treten wir in eine Zone ausgesprochener Stérungen ein: die Reflexe
sind gesteigert, willkiirliche Bewegungen werden ausfahrend. In einem Bereich
von 5000—8500 m ist deshalb kiinstliche Sauerstoffzufuhr nétig, um eine
regelrechte Handlungsfihigkeit des Menschen zu gewihrleisten. Geht man
iiber die Grenze von etwa 8500 m hinaus, dann treten Kridmpfe und schlief-
lich eine tédliche Lahmung ein. Die angegebenen Hohenzahlen unter-
liegen aber groBen individuellen Schwankungen, so daB man bei manchen
Menschen geradezu von ,,Héhentauglichkeit oder ,,Hohenuntauglichkeit*
gesprochen hat.

Der menschliche Organismus kann eine langsame Steigerung des Luftdruckes
um ein Vielfaches (bis auf 5—7 Atmosphiren) ohne Schaden aushalten. Plotz-
liche Steigerungen, wie sie z. B. bei Explosionen oder Detonationen vorkommen,
filhren zu Blutaustritten und Eindriickung bzw. ZerreiBung des Trommelfells,
an dessen Innenfliche ja noch der geringere Luftdruck der Trommelhéhle
herrscht. '

Gefiihrlich kann auch der plétzliche Ubergang von hohem zu niedrigerem Luft-
druck sein: Unter hohem Luftdruck vermag das Blut, viel mehr Gase (haupt-
sichlich Stickstoff) zu losen, als unter normalen Verhiltnissen. Wird der
Druck nun plétzlich gesenkt, so werden diese Gase allerorts im GefiaBsystem
frei und fithren zu schlagartiger Verstopfung der GefiBe, was besonders im
Zentralnervensystem und in der Lunge verhingnisvoll werden und zu plotz-
lichem Tod fithren kann. Man bringt daher Arbeiter, die unter hohem Luft-
druck tétig sein miissen (Taucher, Caissonarbeiter) nur langsam durch Schleusen-
anlagen in den normalen Luftdruck zuriick, um diese , Taucher- oder Caisson-
krankheit zu vermeiden. '
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VI. Temperatur.

Der menschliche Organismus ist, wenn er allein auf die ihm eigenen Regu-
lationsmechanismen angewiesen ist, auf die Dauer nur in einem sehr beschrinkten
Temperaturbereich lebensfihig. Allerdings ist es gelungen, durch den Fortschritt
der Technik und der Bekleidung diese Grenze immer weiter hinauszuschieben.
Die Gewebe sind im allgemeinen gegen Kilte weniger empfindlich als gegen
Wirme. So wissen wir, daB wasserarmes Protoplasma ohne Schidigung seiner
Lebensfunktionen sogar gefroren werden kann (eingefrorene Frosche). Wasser-
reiches Protoplasma wird allerdings durch die mit der Eiskrystallbildung ein-
hergehende ZerreiBung seiner Strukturen meist schwer geschidigt. Auf der
anderen Seite gerinnt Protoplasma bereits bei einer Temperatur von tiber 56 Grad
und stirbt ab. Nur gewisse duBere Hautschichten konnen durch einen oberflich-
lichen, mehr oder minder stark verhornten Zellbelag gegen héhere Temperaturen
geschiitzt sein.

a) Hohe Temperaturen.

Die ortliche Einwirkung hoher Temperaturen auf den menschlichen Koérper
fiihrt zu Verdnderungen, die als Verbrennung (Combustio) bzw. Verbrithung
(Einwirkung heiBler Fliissigkeiten oder Dampfe) bezeichnet werden. Man unter-
scheidet nach Schwere der Verinderungen 4 Grade der Verbrennung: Die Ver-
brennung 1. Grades ist durch Rotung infolge Blutiiberfiillung der gelihmten
GefiBle, die Verbrennung 2. Grades durch Bildung von Brandblasen infolge
Austrittes von Serum, die Verbrennung 3. Grades durch Gewebstod infolge
Verschorfung und endlich die Verbrennung 4. Grades durch Verkohlung gekenn-
zeichnet,.

Bei ausgebreiteten Verbrennungen treten, abgesehen von den ortlichen Verdnderungen,
auch schwere Allgemeinerscheinungen, Erbrechen, Krampfe, BewuBtseinsstérungen und
schlieBlich Tod ein. Man nimmt an, daf es sich hierbei um eine Vergiftung mit Stoffen
handelt, die am Orte der Verbrennung entstehen und in die Blutbahn (sowie in den Harn)
iibergehen. Fiir das Schicksal des einzelnen Falles ist neben dem Grad der Verbrennung
vor allem auch der Umfang der verbrannten Korperoberfliche ausschlaggebend. Arzt-
liche Erfahrung spricht dafiir, daB Verbrennungen, die mehr als ein Drittel der Korper-
i)(bilrﬂé.che betreffen, todlich enden, doch kommt diesem Satz keine allgemeine Giiltig-
€1u zZu.

Die Einwirkung erhéhter Temperatur auf den Gesamtkérper kann innerhalb
gewisser Grenzen dadurch ertragen werden, dal durch Vermehrung der Schweil3-
sekretion und Verdunstung des Schweilles, gesteigerte Wiarmeabgabe bzw. Ab-
kiihlung erfolgt. Ist dies aber in einer mit Feuchtigkeit gesdttigten Luft nicht
moglich, so staut sich gewissermalen die Kérperwirme, die Korpertemperatur
steigt bis 41 Grad und dariiber an (Hyperthermie); schlieBlich kann unter dem
Bilde einer schweren BewuBtlosigkeit mit Puls- und Atembeschleunigung und
Erbrechen der Tod eintreten. Wir sprechen von Hitzschlag. Er tritt um so
leichter ein, wenn gleichzeitig schwere korperliche Arbeit geleistet wird, z. B.
anstrengende Mérsche, Tragen schwerer Lasten oder wenn durch ungeeignete,
wenig durchlissige Kleidung die Verdunstung des Schweilles erschwert ist. Der
Aufenthalt in trockener heifler Luft ist dagegen wenig gefihrlich.

Ortliche maBige Erhohung der Auentemperatur bzw. eine Verhinderung des Temperatur-
ausgleiches durch ,,Umschlige* wird wegen der damit verbundenen stirkeren Durchblutung
als Heilmittel angewendet. Ahnlich wirken Béder mit heiBer, trockener oder wasserdampi-
gesattigter Luft (Dampfbéder).

Vom Hitzschlag ist der Sonnenstich zu unterscheiden, der auf unmittelbarer
Einwirkung der Sonnenstrahlen auf den Schidel beruht. Weiche und harte
Schideldecken lassen niamlich einen Teil der Licht- und Wirmestrahlen durch,
so daB diese auf das Gehirn einwirken kénnen. Der Sonnenstich duBert sich in
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heftigen Kopfschmerzen, Aufregungszustinden und Kriampfen und fithrt unter
BewuBtlosigkeit oft rasch zum Tode. Der Leichenbefund ist sowohl beim Sonnen-
stich als auch beim Hitzschlag recht kennzeichnend: man findet Austritte von
Blutfliissigkeit um die kleineren GefiBe besonders des Gehirns (SCHYRMANN).

b) Niedere Temperaturen.

Ortliche Einwirkung niedriger Temperatur fiihrt zunichst zu einer Blutleere
und damit Blisse der betroffenen Stelle, spiter setzt dann stidrkere Blutdurch-
stromung und damit Rétung ein. Dauert die Kilteeinwirkung noch linger an,
dann kommt es zum Stillstand des Blutes durch Gefiflihmung. Diese Ver-
anderungen sind durch vorsichtige Erhohung der Temperatur noch riickgingig
zu machen. Da die Kilteeinwirkung vielfach mit Aufhebung der Schmerz-
empfindung einhergeht, beniitzt man sie auch als sog. Kilteanisthesie zur
schmerzlosen Vornahme Kkleiner Eingriffe. Dauert die Kalteeinwirkung aber
linger an, so tritt Gewebstod (Frostgangrin) auf. Am meisten gefdhrdet bei
solchen Frostschidden sind die sog. Akren! (Nasenspitze, Ohren, Finger, Zehen),
auf die die Kilte von mehreren Seiten zugleich einwirken kann.

Wiederholte, nicht zu Gewebstod fithrende Kalteeinwirkung kann Hautverdnderungen,
wie Frostexanthem und schmerzhafte Anschwellungen mit GefaBlihmung (Frostbeulen)
nach sich ziehen.

Ist der Gesamtkorper durch lingere Zeit starkerer Kélte ausgesetzt und nicht
durch entsprechende Kleidung geschiitzt, so kann die Erniedrigung der Korper-
temperatur (Hypothermie) einen solchen Grad erreichen, daf Tod durch Er-
frierung eintritt. Im allgemeinen diirfte Absinken der Eigenwérme unter 30 Grad
den Tod zur Folge haben, wenn auch Fille bekannt wurden, in denen selbst
bei einer Erniedrigung der Korpertemperatur auf 24 Grad noch Wiederbelebung
gelang. Der Tod durch Erfrierung tritt letzten Endes dadurch ein, dafl samtliche
Zelleistungen, auch die Atmung, bei niedrigen Temperaturen aufhéren und eine
Art innerer Erstickung auftritt. Von groBer Bedeutung ist beim Eintritt des
Erfrierungstodes die allgemeine Korperverfassung: Hunger, Ermiidung, Er-
sch6épfung, Einschlafen im Rauschzustand begiinstigen ihn sehr wesentlich.

Sehr bedeutungsvoll, aber in ihrem eigentlichen Wesen und ihrer Wirkungs-
weise noch nicht vollstindig klargestellt ist die Rolle der sog. Erkdltung fiir die
Entstehung einer Reihe von Krankheiten, vom einfachen Schnupfen bis zur
schwersten Lungenentziindung. Bei der Erkiltung ist nicht die reine Abkiihlung
durch die erniedrigte Aulentemperatur wesentlich — richtige Erkiltungskrank-
heiten sind bei den in den kilteren Zonen lebenden Menschen geradezu eine
Seltenheit —, sondern nur der plotzliche Wechsel der AuBentemperatur, der
meist begleitet ist von Anderungen der Luftfeuchtigkeit und Luftzug (Wind).
Wir missen annehmen, dafl es unter diesen Umstédnden zu Verinderungen an
der capillaren Strombahn innerer Organe kommt, die sich in Hyperimnie,
Anémie, Flissigkeitsdurchtritt oder auch in verstirkter Driisensekretion aus-
wirken und so den Boden fiir das Wirksamwerden anderer krankmachender
Ursachen, wie z. B. Bakterien, bereiten. Ubrigens spielen beim Ausbruch
solcher Erkiltungskrankheiten sicherlich auch innere Krankheitsbedingungen
eine Rolle, da von vielen Menschen, die der gleichen Erkiltung ausgesetzt waren,
immer nur eine gewisse Minderzahl erkrankt.

Sicher ist die Mitwirkung einer inneren Krankheitsbereitschaft bei der sog. parozysmalen ?
Hdmoglobinurie. Die roten Blutkérperchen solcher Menschen haben die Eigenschaft, bei
Einwirkung von Kilte (z. B. bloBem Eintauchen der Hande in kaltes Wasser) im strémepden
Blut zu zerfallen und ihren Farbstoff abzugeben, der dann im Harn erscheint.

1 Akros (griech.) am #ullersten Ende befindlich.
‘2 Paroxysmos (griech.) anfallsweise Steigerung bzw. Auftreten.
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Alle diese geschilderten Gegebenheiten der menschlichen Umwelt, wie Licht,
Luftdruck, Luftstromungen, Temperatur, Feuchtigkeit usw. bilden das Klima.
Wir haben aber in unserer Aufzihlung gerade nur diejenigen groben klimatischen
Erscheinungen beriicksichtigt, die leicht erfaBbar und meBbar sind. Es unter-
liegt keinem Zweifel, dafl in der uns umgebenden Atmosphire noch Krifte
wirksam sind, die wir heute nur mit mehr oder minder groBer Berechtigung
vermuten oder ahnen kénnen: Sonnenflecken, Mondphasen, unbekannte Strah-
lungen usw. mégen wenn nicht krankheitsauslésend, so doch vielfach auf den
Ablauf von Krankheiten bestimmend einwirken. Sichergestellt ist bis jetzt
z. B. der EinfluB des sog. Luftkérperwechsels, d. h. der Ersatz gewisser Luft-
schichten durch neu in einer Front vordringende. Solche Anderungen der Atmo-
sphére haben einen deutlich nachweisbaren Einflu$ auf den Ablauf z. B. der
Diphtherie.

VI. Chemische Schiidlichkeiten (Gifte).

Gifte im weitesten Sinn des Wortes sind chemische, mehr oder minder gut
bekannte Stoffe, die die Tétigkeit bzw. Leistung des Organismus und damit
seiner einzelnen Bestandteile gegen die Norm abzuindern vermégen. Neben
solchen, die letzten Endes zur Abtétung einzelner Zellen oder des ganzen
Organismus fiihren, gibt es auch Gifte, die in entsprechender Dosis angewendet,
bestimmte Leistungen hervorrufen oder steigern konnen und deshalb wichtige
Hilfsmittel in der Krankenbehandlung darstellen.

Wie wirken nun die Gifte ? Man versucht, ihren Einflufl mit den zur Verfiigung stehenden
Kenntnissen der Physik und Chemie zu erkliren: Sie kénnen bestimmte wichtige Zell-
bestandteile 16sen, wie z. B. der Alkohol die Lipoide; oder sie gehen unlésliche chemische
Verbindungen ein (Fillung), die einzelne Zellbestandteile unbrauchbar machen, wie be-
sonders das natiirliche Eiwei8 (,,Denaturierung‘) und die Fermente (,,Fermentlihmung*‘);
sie konnen als Salze durch iibermiBige Wasserentziehung einen Wasserverlust der Zellen
oder iibermifBige Flissigkeitsaufnahme in ihnen bewirken; sie kénnen eine Zustands-
dnderung der Zellkolloide, z. B. Quellung, hervorrufen; sie konnen wie Enzyme wirken
und Auf- oder Abbau in bestimmter Richtung beeinflussen. Alle diese Moglichkeiten be-
stehen sicherlich. Sie zeigen aber nur zu deutlich die Begrenzung unseres Wissens an,
die durch die im Augenblick erreichten Kenntnisse von Physik und Chemie gegeben ist.
Vieles bleibt hier noch ungeklirt, wie z. B, die vielleicht wichtigste Einwirkung mancher
Gifte auf bestimmte Stellen des Nervensystems (Endplatten, GefaBnerven usw.).

Gifte konnen nur wirken, wenn sie in geldster Form vorhanden sind (Corpora non
agunt nisi soluta) 1. Korperliche feste Gebilde werden als reizlose Fremdkérper in den Zellen
aufgenommen, wie z. B. Kohlenstaub, und wirken erst dann giftig, wenn sie in die um-
gebende Fliissigkeit Stoffe abgeben, wie z. B. die Quarzkrystalle: Dadurch, daB sich aus
ihnen dauernd Kieselsdure 16st, fithren sie zum XKrankheitsbild der Silicose (s. Ab-
schnitt Entziindung).

Die einzelnen Gifte beeinflussen die Téatigkeit des Organismus und der Zellen in ganz
verschiedener Weise, wie das des niheren in der Toxikologie gelehrt wird. Hier sei nur
darauf hingewiesen, daB die verschiedenen Gifte nicht alle Zellen in gleicher Weise treffen;
manche wirken ausschlieBlich auf bestimmte Zellen oder Zellbestandteile und Funktionen
ein, was erst ihre therapeutische Anwendung ermoglicht hat. So kann man Zell-, Capillar-,
Ferment- und Blutgifte usw. unterscheiden. Nur bei den schwersten Giften und in
stirksten Konzentrationen ist die Wirkung auf alle Gewebe gleich oder dhnlich: Sie
wirken als Atzgifte und toten das lebende EiweiB, denaturieren es. Nach der Art, wie
dies geschieht, unterscheiden wir fillende koagulierende Atzgifte (Mineralsiuren und
Metallsalze) und verfliissigende kolliqueszierende Atzgifte (Laugen).

Fir die Wirkung der Gifte ist ihre Konzentration und die Dauer ihrer Ein-
wirkung bedeutungsvoll, was durch das sog. ¢ (concentratio) - t (tempus)-Pro-
dukt ausgedriickt wird. Manche Gifte entfalten eine fafbare Einwirkung
erst dann, wenn sie in entsprechender Konzentration bzw. geniigender Menge
einverleibt werden. Bei groferer Verdiinnung oder geringerer Menge kénnen

1 (Lat.) Stoffe wirken nicht, sie seien denn geldst.
Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14. u. 15. Auflage. 2
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sie unwirksam sein. Andererseits kann wiederholte oder langdauernde Ein-
wirkung an sich harmloser, kleiner Giftmengen schwere Folgen nach sich ziehen,
wenn die Giftstoffe nicht ausgeschieden werden, sondern sich im Koérper an-
hiufen. Auf diese Weise entstehen z.B. Bleivergiftungen bei Anstreichern,
Schriftsetzern usw.

SchlieBlich spielen bei der Giftwirkung auch im Kérper selbst gelegene, innere
Voraussetzungen, wie Art- und Individualdisposition eine Rolle (s. Abschn.
,»Angeborene Disposition und Immunitat*).

Nach der Herkunft der Gifte unterscheidet man solche, die von auBen her
(exogen ) an die Oberflache des Korpers oder die Schleimhdute, unter bestimmten
Umstéinden auch in die Gewebe, Blut und Lymphbahnen gelangen. Dazu
gehéren Mineralien, pflanzliche (bakterielle) und tierische Stoffe. Man stellt
ibnen gegeniiber diejenigen Gifte, die im Ko&rper selbst (endogen) als krank-
hafte Stoffwechselprodukte entstehen und eine Awutointoxikation zur Folge
haben. Zu diesen Autointoxikationen wird auch gewshnlich die Giftwirkung
von Stoffen gerechnet, die bei abnormer Zersetzung des Darminhaltes in die
Blutbahn gelangen, obwohl eigentlich die Darmoberfliche nichts anderes ist,
als eine Einstiilpung der Korperoberfliche und die hier entstandenen Gifte
letzten Endes auch auf die von auBlen her eingefiihrte Nahrung zuriickgehen.

Das Schicksal der in den Kirper eingedrungenen Gifte, sofern sie nicht gleich
zum Tode fithren, ist verschieden. Sie kénnen sich anhiufen (kumulieren)
und zu immer groBerer Wirksamkeit gelangen oder sie werden mit den verschie-
denen Sekreten in der Niere, im Darm usw. ausgeschieden und verlassen den
Korper. Bleiben sie im Korper, so konnen sie auch Umwandlungen und Ver-
dnderungen mitmachen, die einerseits ihre Wirkung steigern, ja sogar zunichst
harmlose Stoffe zu Giften werden lassen, andererseits die Giftwirkung ab-
schwichen oder vollig aufheben. ‘

Auch diese Gegenwirkungen suchen wir uns auf Grund &hnlicher physikalisch-che-
mischer Vorstellungen klarzumachen, wie die Wirkung der Gifte iiberhaupt. Durch Fal-
lung entstehen feste und daher nicht mehr wirksame Stoffe, so wird z. B. Silbernitrat zu
unl6slichen kleinen Koérnchen (Argyrose), Blei zu Schwefelblei usw.; durch Oxydation
wird Alkohol verbrannt; durch Reduktion werden Nitrate zu Nitriten; durch Spaltung
entsteht aus Salol Phenol und Salicylsdure. In diesem Sinne wirken besonders die Fer-
mente des Magendarmtraktes, so dal z. B. Schlangengift, wenn es durch den Mund in den
Magen gelangt, unschidlich ist. Eine besondere Art der Gegenwirkung des Organismus
gegen manche Gifte besteht in einer Verinderung des Organismus selbst, durch die die
Wirkung der Gifte aufgehoben werden kann. Uber die dabei gebildeten Antitoxine! soll
spater noch ausfiihrlicher gesprochen werden.

B. Belebte iiuflere Krankheitsursachen (Parasiten).

Von den gleichzeitig mit den Menschen die Erdoberfliche bevolkernden
Lebewesen kann eine verhéltnismaBig kleine Zahl an der duBeren Kérper-
oberfliche, in der Lichtung des Magendarmtraktes oder in den Geweben selbst
leben. Einige derselben vermégen nach Art echter Parasiten? den menschlichen
Organismus zu schidigen und werden pathogen3, d.h.zur Krankheitsursache.
Dem Tierreich (I) gehéren verschiedene Insekten und Wiirmer, sowie Einzeller
(Protozoen) und Spirochiten, dem Pflanzenreich (IT) die SproB- und Schimmel-

1 Antitoxin bedeutet wortlich Gegen-gift. Wir verstehen aber im gewohnlichen Sprach-
gebrauch unter Gegengift ein zweites Gift, das infolge seiner besonderen Wirkung die vom
ersten Gift ausgelosten Verinderungen wieder wettmacht; so verhalten sich z. B. das
gefaBverengernde Adrenalin und das gefaBerweiternde Amylnitrit.

2 Parasitos (griech.) bei einem anderen essend — sitos (griech.) Speise.
3 Pathos (griech.) Leiden; gen — griech. Wortstamm: erzeugend.
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pilze an. Die wichtigsten pflanzlichen Parasiten sind aber die Spaltpilze (Bak-
terien). AuBerdem kommen noch unsichtbare oder kaum sichtbare Parasiten vor,
die in manchen Eigenschaften schon den chemischen Giften nahestehen (III).

I. Tierische Parasiten.
a) GliederfiiBler, Arthropoden.

Zu diesen gehoéren aus der Gruppe der Arachnoiden: die Kritzmilbe (Sarcoptes
scabiei), sie ist ungefihr stecknadelkopfgrof, bewohnt die Haut, in der sie kurze Giange
gribt und ihre Eier ablegt. Die Milbenginge finden sich besonders zwischen den Fingern,
in den Gelenkfalten, unter Druckstellen der Kleider und an den Geschlechtsteilen. Das
durch die Milben verursachte heftige Jucken gibt Ver-
anlassung zum Kratzen und so zur Entstehung von I
Excoriationen und Ekzemen. Weiter sind zu nennen:
die Haarbalgmilbe (Demodex folliculorum), der Holzbock
(Ixodes reduvius), welcher héufiger beim Hund als beim
Menschen auftritt; die Wurmspinne (Linguatula rhinaria,
Pentastomum taenioides), die hauptsachlich in der Nasen-
hohle bei Hunden vorkommt, deren Larve (Pentastomum
denticulatum) aber auch beim Menschen in der Leber,
Milz oder in den mesenterialen Lymphknoten in verkalk-
tem Zustande angetroffen wird; die Herbstgrasmilbe (Lep-
tus autumnalis), die von Grisern und Strauchern aus in
die unbekleidete Haut eindringt und hier Reizerscheinun-
gen, Erythem, Urticaria usw. hervorruft.

Zur Gruppe der Insekten gehoren: Kopflaus (Pedi-
culus capitis); Kleiderlaus (Pediculus vestimenti), von be-
sonderer Wichtigkeit als Ubertrager des Fleckfiebers;
Filzlaus (Phthirius pubis); Bettwanze (Cimex lectularis);
Floh (Pulex irritans) und endlich die verschiedenen
Arten von Fliegen, Bremsen und Miicken, die als Uber-
trager von Krankheitserregern von Bedeutung sein
kénnen; so sind verschiedene Anophelesarten die
Ubertrager der Malariaparasiten, die Stegomyia calo-
pus die Ubertrigerin des Gelbfiebererregers und die
Glossina palpalis die Ubertrigerin des Erregers der
Schlafkrankheit.

b) Wiirmer, Vermes,

Die Wiirmer teilt man ein in
1. Rundwiirmer (Nematoden?!),
2. Bandwiirmer (Cestoden?) und
3. Saugwiirmer (Trematoden?3).

Uber die Erkennung der ver-
schiedenen Darmparasiten nach Abb. 2. Oxyuris Abb. 3. Oxyuris vermicularis.
. . : vermicularis. 9fache VergroBerung. I Reifes,
ihren mit d‘?m menSChl_lChen K(?t Natiirl. GroBe. nichtbofruchtotes Weibohen.
gehenden Eiern unterrichten die 1 Weibchen. 2 Mannchen. 3 Befruchtetes

Y . 2 Ménnchen. Weibchen., (Nach HELLER.
klinischen Lehrbiicher. ibehen.  (Nach Hertor.)

1. Rundwiirmer (Nematoden). Ascaris lumbricoides?, der Spulwurm; das
Weibchen ist iiber 200 mm, das Méinnchen bis 200 mm lang. Der Wurm
findet sich im Darmkanal, von wo er in einzelnen Féllen in die Gallenwege,
Leber, Pankreas, Magen, Oesophagus oder (nach Erbrechen und Einatmung)
in die Luftwege gelangen kann. In den mit dem Kot entleerten Eiern

1 Nema (griech.) Faden. 2 Kestos (griech.) Giirtel.
3 Trema (griech.) Loch, hier Saugnapf bedeutend.
4 Askaris (griech.) Spulwurm; lumbricus (lat.) Regenwurm.

2*
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entwickeln sich in feuchter Umgebung Embryonen. Werden embryonenhaltige
Eier verschluckt, so kommt es ohne Zwischenwirt zur Infektion des Menschen.
Allerdings hat die Larve im menschlichen Organismus noch einen ganz be-
stimmten Weg, die sog. Leber-Lungenpassage mitzumachen, bevor sie zum

Auf dieser ganzen Wanderung kénnen Larven zu-
grunde gehen; sie werden vom Organismus abge-
kapselt und bilden dann kleine Kalkknétchen, wie
man sie gelegentlich in der Darmwand und in der
Leber antrifft. Die Durchwanderung der Larven durch
die Lunge erzeugt beim Triger eigentiimliche Reiz-
erscheinungen.

Oxyuris vermicularis®, der Pfriemenschwanz (Ab-
bildung 2 und 3); das Weibchen ist 10 mm, das Ménn-
chen 4 mm lang. Der Wurm lebt im unteren Diinn-
darm, im Blinddarm und im Wurmfortsatz und kann
auch in die Darmwand eindringen. Die Larven
schliipfen aus den Eiern oft schon am Anus aus und
bewirken einen Juckreiz, der zum Kratzen Veran-
lassung gibt, so daB dann die Parasiten durch die
beschmutzten Finger weiter verschleppt werden kon-
nen. Bei kleinen Midchen gelangen die Oxyuren
nicht selten vom Anus aus in die Vagina und in den
Uterus, ja selbst in die Tuben und in die Bauchhéhle.

Ankylostoma® duodenale, Hakenwurm; Mannchen 10 mm,
Weibchen 13mm lang. Die mit den Faeces entleerten Eier
entwickeln sich in Wasserpfiitzen u. dgl. Sie dringen durch
die Haut in den menschlichen Kérper ein und gelangen

%‘;Bmtficm,ﬁﬁigﬁlegé‘i sf{eé,fﬁ dann iiber eine Blut-Lungenpassage (s. o. bei Ascaris) in
schen (Ménnchen und Weib- den Darm. Die reifen Wiirmer leben im Duodenum und
chen) und zwei Embryonen. Jejunum. Sie saugen Teile der Darmschleimhaut in ihre
Schwache Vergroferung. Mundéffnung und fressen sie gewissermaBen ab; manch-

mal werden sie die Ursache schwerer Andmien (,,4gyptische
oder tropische Chlorose®). Der Parasit ist namentlich. in den Tropen sehr verbreitet, in
Deutschland dank hygienischer MaBnahmen so gut wie ausgerottet.

Trichinella3 (Trichina) spiralis (Abb. 4); Minnchen 1,5 mm, Weibchen
3—4mm lang. Sie lebt als geschlechtsreifes Tier im Darm verschiedener Sauge-
tiere (Ratte, Schwein, Mensch). Hier erfolgt die Begattung, worauf sich das
Weibchen in die Darmwand einbohrt und die Embryonen in Chylusgefife

1—6xys (gri;ch.) spitz; ura (griech.) Schwanz; vermicularis (lat.) wurmartig.
2 Ankylos (griech.) gekriimmt; stoma (griech.) Mund; da der Kopf hakenférmig

zuriickgebogen. )
8 Trichinos (griech.) haarférmig.
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absetzt. Von hier gelangen die Embryonen auf dem Blutwege in die querge-
streifte Muskulatur, dringen in die einzelnen Muskelfasern ein, rollen sich auf

Abb. 5. Trichinellen in der Muskulatur. T Trichinellen, k& hyaline Kapsel, I kleinzellige Infiltration,

@ quergestreifte Muskulatur.

und umgeben sich mit einer hyalinen Kapsel (Abb.5), die frithestens nach
1/, Jahr verkalkt. Sie sind dann als kleine, weiBle Stippchen oder Streifchen
(Abb. 6) mit freiem Auge sichtbar und kénnen
jahrzehntelang lebensfahig bleiben, um sich,
wenn sie im Magendarmtrakt eines anderen
Individuums von ihrer Kapsel befreit werden,
weiter zu entwickeln. Durch GenuB8 trichinellen-
haltigen Schweinefleisches gelangt der Parasit
in den Darm des Menschen. Die dadurch her-
vorgerufene Trichinose ist vornehmlich durch

die oft einen Rheuma-
tismus vortduschende
Muskelentziindung,
sowie durch gastroin-
testinale Erscheinun-
gen und starke Blut-
eosinophilie gekenn-
zeichnet.

Trichocephalus dispar?,
Peitschenwurm. Linge
etwa 4—5 cm. Die In-
fektion erfolgt durch Ver-
schlucken der Wiirmer
selbst. Sie finden sich
vor allem im Coecum so-
wie im Wurmfortsatz und
haben keine wesentliche

Abb. 6. Eingekapselte

und verkalkte Muskel-

trichinellen aus dem

menschlichen Musculus
biceps. Lupen- Abb. 7. Taenia solium. Kopf vergroBert.
vergroBerung. a Kalkkonkremente.

pathogene Bedeutung. Ihre Erndhrung erfolgt in der Weise, daBl der Wurm sich in die
1 Trichos (griech.) Genitiv von Haar; kephale (griech.) Kopf; dispar (lat.) ungleich.
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Schleimhaut einbohrt, sie durch seine eigenen Verdauungssifte auflost (sog. extraintestinale
Verdauung) und dann resorbiert.

Filaria Bancrofti!, Filaria sanguinis hominis. Das Weibchen ist 7 cm, das Mannchen
etwa halb so lang. Die Weibchen setzen lebende Junge ab, sind also vivipar. Die In-
fektion des Menschen wird durch Stechmiicken vermittelt. Diese saugen filarienhaltiges
Blut; die Larven wachsen im Kérper der Miicke und im Wasser heran; werden sie nun wieder

Abb. 8au. b.

auf den Menschen iibertragen, so gelangen sie in
die LymphgefiBe und Lymphknoten sowie in
das Blut; die reifen Tiere erzeugen eine Lymph-
angitis und in weiterer Folge durch Verstopfung
der LymphgefiSe eine Elephantiasis. Der Parasit
kommt nur in den Tropen vor.

2. Bandwiirmer (Cestoden). Das als
Kopf oder Scolex?* bezeichnete birnférmige
Ende trigt Sauggruben und meist Haken,
die ein Festhaften an der Darmwand er-
moglichen. Auf den Scolex folgt eine Reihe
platter Glieder, Proglottiden 3, die bei den
meisten Cestoden gleichzeitig ménnliche
und weibliche, in einen gemeinsamen

b Raum ausmiindende Geschlechtsorgane
Bandwurmglieder von

a Taenia solium und b Taenia saginata.  ©€Dthalten. Gelangen eierhaltige Proglot-

Jer)

(L]

\

Abb. 9. Taenia
echinococcus.
(Nach
LEUCKART.)
Etwa 20mal
vergrofert.

tiden oder freie Eier in den Darmkanal
eines anderen geeigneten Individuums (Zwischenwirt), so werden
die in den Eiern enthaltenen Embryonen (Oncosphéiren?) frei,
durchbohren die Darmwand und gelangen mit dem Blut oder
Lymphstrom in andere Organe, wo sie sich zur Finne umwan-
deln. Diese stellt bei den meisten Cestoden ein blasiges Gebilde
(Cysticercus ) dar, an dessen Innenflichen ein neuer Scolex ent-
steht. Gelangt die Finne mit dem Fleisch des Zwischenwirtes
in den Magen eines anderen Tieres, so werden die Blasen ver-
daut, der Scolex wichst im Darm wieder zum Bandwurm aus.

Die Taenia solium (armata®) (Abb.7) erreicht eine Linge
von 2—3 m. Der Kopf ist stecknadelkopfgroB und besitzt vier
Saugnipfe und in zwei Reihen angeordnete Haken. Die Pro-
glottiden sind durch den baumférmig verzweigten Uterus ge-
kennzeichnet (Abb. 8a). Die reife Taenie kommt allerdings ver-
haltnismaBig selten im Diinndarm des Menschen vor.

Mit dem menschlichen Kot gelangen die Eier in den Magen
des Schweines (Zwischenwirt). Die sich entwickelnden Embryo-
nen durchbohren die Magen-und Darmwand und werden durch den
Blutstrom in die Muskulatur verschleppt, wo sie sich zum Cysti-
cercus cellulosae ?, der Schweinefinne, abkapseln. Kommen Finnen
mit dem Schweinefleisch in den menschlichen Magen, so gehen
aus ihnen wieder Taenien hervor.

Der Mensch kann aber auch Triger der Taenie und Zwischen-
wirt zugleich sein. Wenn die im Darm freigewordenen Eier durch
Selbstinfektion (innere — durch Erbrechen, &uBere — durch

1 Filum (lat.) Faden; BANCROFT, der erste Beschreiber (1877).

2 (Griech.) Wurm. 2 Proglottis (griech.) Zungenspitze; wegen der Zungenform der Glieder.

4 Onkos (griech.) Haken; sphaira (griech.) Kugel.

5 Kystis (griech.) Blase; kerkos (griech.) Schwanz.

% Tainia (griech.) Band; solium (lat.) Thron, Schwelle nach der Form der Proglottiden;
armata (lat.) bewaffnet (durch Haken). 7 Tela cellulosa (lat.) Zellgewebe.
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Ubertragung von Kot in den Mund) in den Magen gelangten, dann entwickeln
sich in der oben fiir das Schwein geschilderten Weise Cysticerken in der

menschlichen Muskulatur, im Gehirn,
Auge usw. Traubenartig gestaltete
Blasen bezeichnet man als Cysticercus
racemosus 1.

Taenia saginata (inermis?). 4—10 m
lang; der Kopf besitzt vier Saugnipfe,
jedoch keinen Hakenkranz, der Uterus
hat 20—30 dichotomisch verzweigte
Seiteniste (Abb. 8b). Die reife Taenie
lebt im Diinndarm des Menschen, die
Finne entwickelt sich im Rinde (Cysti-
cercus bovis, Rinderfinne) und wird
durch rohes Fleisch iibertragen.

Taenia echinocodcus® (Abb. 9), 3 bis
6 mm lang. Der Kopf besitzt vier Saug-
nipfe und etwa 40 Haken, die wesent-
lich kleiner sind als jene der Taenia
solium. Der Korper besteht nur aus
3—4 Gliedern, von welchen das letzte
die reifen Eier enthélt. Die reife Taenie
lebt im Darm des Hundes, die Eier bzw.
Oncosphéaren haften oft an der Schnauze
und am Felle der Hunde und gelangen
beim Spielen mit den Tieren auf den
Menschen. Dringen die Oncosphéren in
den Korper von Menschen oder Tieren
ein, so wachsen sie zur Finne, Echino-
coccusblase, aus. Man unterscheidet den
Echinococcus cysticus und den Echino-
coceus bzw. hydatidosus-alveolaris.

Der Echinococcus cysticus bzw. hyda-
tedosus® ist weitaus hiufiger und tritt in
Form verschieden grofer, manchmal
tiber mannskopfgrofler Blasen auf. Ihre
Wand besteht aus einer duBeren, kon-
zentrisch geschichteten Chitinmembran
(Abb. 10Ch) und einer inneren Paren-
chymschicht. In dieser entwickeln sich
zahlreiche Scolices (Abb. 10 P und 11).
Ferner konnen von der Wand der Blase
(Mutterblase) sowohl nach innen als nach
aufBlen zahlreiche Tochterblasen gebildet
werden, die sich von der Mutterblase ab-
losen oder mit ihr in Zusammenhang

Abb. 10. Wand einer Echinokokkenblase in der
Leber. P Parenchymschicht mit Scolices.
Ch Chitinmembran. ¥ Fibrose Hiille.

L Lebergewebe.

o b
Abb. 11 aund b. Echinokokkenscolex,
a eingezogen, b ausgestiilpt.
Frei nach HELLER.

bleiben (s. Abb. 12). Bei innerer Tochterblasenbildung sprechen wir von einem
Echinococcus hydatidosus. Man trifft ihn beim Menschen am haufigsten in

1 Racemus (lat.) Traube.

% Saginata (lat.) geméistet; inermis (lat.) unbewaffnet, d. h. ohne Haken.
3 Echinos (griech.) Igel; kokkos (griech.) Kern; wegen des mit Haken versehenen,

kleinen Kopfes.
¢ Hydatis (griech.) Wasserblase.
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der Leber, er kommt aber auch in verschiedenen anderen Organen (Milz,
Niere usw.) vor. Sehr oft sterben die Echinococcusblasen ab. Man findet dann
in einer derben, fibrésen Kapsel eine gelatingse oder kreidig-kalkige Masse,

Abb. 12. Echinococcus hydatidosus aus der Leber des Menschen mit Tochter- und Enkelblasen
(Priparat aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universitit Innsbruck.)

welche bisweilen noch gefiltelte Membranreste oder Haken erkennen a8t
(Abb. 13 und 14). Der Echinococcus alveolaris kommt hauptsichlich in Siid-
deutschland und Tirol vor. Er bildet stecknadelkopf- bis erbsengroBie Blasen
mit gallertigem Inhalt, die durch der-
bes Bindegewebe zu geschwulstihn-
lichen Ansammlungen vereinigt werden
(Abb. 15).
Das Diphyllobothrium (frither Bo-
thriocephalus latus?) (Abb. 16) ist bis
10 m lang und setzt sich aus einer
sehr groflen Zahl von Proglottiden zu-

Y
<?
A X

Abb. 13. Abgestorbene Echinococcusblase. Abb. 14. Echinococcushikchen.
VergroBerung 1 : 400,

A8

sammen., Der Kopf hat zwei Saugndpfe. Die Finne kommt in Fischen zur
Entwicklung. Durch Genufl rohen Fischfleisches erfolgt die Infektion des
Menschen, bei welchem der Bothriocephalus im Darm lebt und durch Gift-
absonderung eine typische Andmie erzeugen kann (s. diese).

3. Saugwiirmer (Trematoden). Fasciola? hepatica, Leberegel (Abb. 17); etwa 3 cm
lang, blattférmig, mit zwei Saugnipfen. Der aus dem Ei frei werdende Embryo macht

1 Bothrion (griech.) Gritbchen; kephale (griech.) Kopf; latus (lat.) breit.
2 Fasciola (lat.) kleines Biindel.
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eine komplizierte Entwicklung in einer Wasserschnecke durch. Der Parasit findet sich
hauptséichlich bei Rindern und Schafen, seltener beim Menschen; er kommt dann in den
Gallengéingen vor und kann Entziindungen hervorrufen.

Abb. 15. Echinococcus alveolaris in der menschlichen Leber. (Praparat des Pathologisch-anatomischen
Institutes der Universitit Innsbruck.)

Schistosomum haematobium? (Bilharzial
haematobia); das Minnchen 10—15 mm,
das Weibchen etwa 20 mm lang. Als Parasit
des Menschen spielt es besonders in Agypten,
Nordafrika und anderen Gegenden des
Orients eine Rolle. Es lebt im Venensystem,
namentlich in der Pfortader, in den Venen
der Blase und des Mastdarms. Die Eier
konnen in den verschiedensten Organen an-
getroffen werden, so namentlich in der
Harnblasenwand, wo sie schwere Entziin-
dungen, papillomatése Wucherungen und
wohl auch Carcinome (Bilharziacarcinome)
hervorrufen.

Abb. 16 a—c. a Kopf von Bothrio-
cephalus latus von der Seite,
vergroBert. b Derselbe von der
Fléiche, natirliche Grofe. (Nach
HELLER.) c¢ Reifes Glied.
6mal vergroflert.

Abb. 17. Fasciola hepatica von der Bauchfliche
gesehen. (Nach SOMMER.) a Mundsaugnapf.
b Bauchsaugnapf. ¢, d Hoden. e Samenblase.
f Genitalsinus. ¢ Cirrhusbeutel. 2 Porus genitalis.
i Keimstock. k Dottergéinge. I Uterus. m Porus
excretorius. VergroBerung 1 : 3.

¢) Protozoen.

1. Infusorien. Balantidium? coli, von ovaler Gestalt, mit einem Wimpernkranz ver-
sehen, wird hauptsichlich beim Schwein angetroffen. Die Balantidien kommen beim

1 Schistos (griech.) gespalten; soma (griech.) Korper; haima (griech.) Blut; bios
(griech.) Leben; BILHARZ, der Entdecker, deutscher Arzt in Kairo.

Balantidion (griech.) Beutelchen.
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Menschen hauptsichlich im Dickdarm vor und koénnen dadurch, daB sie in die Darm-
wand eindringen (Abb. 18), Entziindungen und Geschwiire hervorrufen.

2. Flagellaten. Lamblia (Abb. 19), be-
sitzt einen birnférmigen Korper mit langem,
fadenformigem Fortsatz an dem breiten Kor-
perende und kommt im menschlichen Diinn-
darm vor. Ahnlich gebaut ist Trichomonas?

7

Dy [

g W e s S

2

Abb. 19. Cercomonas intestinalis. (Nach DAVAINE.)
1 kleinere, 2 groBlere Varietiit.

Abb. 18. Balantidium coli in der Schleim- Abb. 20. Trypanosomen neben drei roten

haut der Flexura sigmoidea. B Balantidien.

1 LamsBL, der Entdecker.
2 Trichos (griech.) Genitiv von Haar (thrix).
3 Trypanon (griech.) Bohrer; soma (griech.) Kérper.

Blutkérperchen,

vaginalis, der sich im sauren
Vaginalschleim findet. Die
pathogene Bedeutung dieser
Parasiten ist gering.

3. Trypanosomen 2 (Abb. 20)
haben einen linglichen Kér-
per mit einer Geillel am vor-
deren Ende und einer in der
Léngsrichtung an der einen
Seitenkante befestigten, wel-
lenférmigen Membran. Sie
vermehren sich durch Langs-
teilung. Fiir die menschliche
Pathologie kommt vor allem
das Trypanosoma gambiense
als Erreger der Schlafkrank-
heit in Betracht,welches durch
die Miicke Glossina palpalis

Abb. 21. Coccidium oviforme

(oben) im Gallengang einer Ka-

ninchenleber, dessen Schleimhaut
papillar gewuchert ist.
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iibertragen wird. Eine groBe Zahl von Trypanosomen ist Erreger von Tierkrank-
heiten.

Den Trypanosomen werden die Leishmanien! an die Seite gestellt, kleine, runde oder
ringférmige Gebilde, welche zwei Chromatinkérper enthalten. Die Leishmania Donovani?!
wird bei Kala-Azar gefunden, einer in den Tropen vorkommenden Form der Splenomegalie,
die Leishmania tropica in der Orientbeule (Aleppobeule, Delhibeule, Sore).

4. Zu den Protozoen gehéren ferner die Sporozoen, die sich durch die Bildung von
Sporen (Dauerformen) auszeichnen.

Abb. 22. Entwicklungsgang der Malariaplasmodien (frei nach KUsTER und GEIssE). St stechende,
Sa saugende Miicke; S Schizogonie im menschlichen Blute: Sporozoiten (I) dringen in das rote Blut-
kérperchen ein (2), entwickeln sich in ihm weiter (3—5) und zerfallen zu den Merozoiten (6), die
wiederum in rote Blutkorperchen eindringen; Sp Sporogonie im Darm der Miicke: aus Merozoiten
entwickeln sich Makro- (10—11) und Mikrogametoblasten (8—9). Die letzteren werden zu gegeiBelten
Mikrogameten (I12), die in die Makrogameten eindringen (13); die entstehende Zelle (14) dringt in
die Darmwand ein und entwickelt sich hier als Oocyste weiter (15). SchlieSlich gelangen die frei-
werdenden Sporozoiten in die SpeicheldrgsenM(_l.exi( N([?)cke (16) und von hier in den Stechriissel
er Miicke (1).

Coccidien?. Sie spielen in der menschlichen Pathologie keine Rolle, wihrend z. B. das
Coccidium oviforme? in der Kaninchenleber starke Wucherung des Gallengangepithels be-
wirken kann; auf diese Weise entstehen papillire Neubildungen (Abb. 21), die frither
oft mit Carcinomen verwechselt wurden.

Das wichtigste Sporozoon ist das Plasmodium malariae, das das Wechsel-
fieber, die Malaria® hervorruft. Es wurde von LAVERAN (1880) zuerst gesehen;
Ross (1897) deckte dann den Entwicklungsgang des Parasiten und seinen
Wirtswechsel auf (s. Abb. 22). Die Malariaplasmodien bewohnen beim Menschen
die roten Blutkérperchen als je eine améboide Zelle, welche sich allméhlich
vergroBert, den Erythrocyten aufzehrt und einen feinkérnigen schwarzbraunen
Farbstoff bildet, das sog. Malariamelanin. Wenn der Parasit fast so groB ist
wie das rote Blutkorperchen, teilt er sich (durch ,,Schizogonie‘‘%) rosettenformig

1 LrisemMaN und Doxovaw, die Entdecker.

2 Coccidium, Verkleinerungswort von Kokkos (griech.) runder Kern; ovi-formis (lat.)
ei-formig.

3 Mgla aria (ital.) schlechte Luft, da diese frither als Krankheitsursache galt (Stumpfe!).

4 Schizo (griech.) spalten; goneia (griech.) Zeugung.
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in zahlreiche Abschnitte (Merozoiten!), die nach Zerfall des Erythrocyten frei
werden, sich in den Zellen des Reticuloendothels weiterentwickeln, um dann
wiederum in neue Blutzellen einzudringen und in ihnen den Entwicklungsgang
von neuem beginnen. Der typische Fieberanfall wird durch Stoffwechselpro-
dukte hervorgerufen, die beim Freiwerden der Merozoiten in das Blut gelangen.

Aber mit dieser ungeschlechtlichen Vermehrung (Schizogonie) ist der Formen-
kreis der Parasiten nicht erschopft; es kommt auch zur Bildung von Geschlechts-
zellen und geschlechtlicher Vermehrung (Sporogonie2), allerdings nicht im
menschlichen Organismus, sondern durch Vermittlung einer Stechmiicke. Aus

Abb. 23. Amdében (4) in der Wand eines menschlichen Darmes bei Amdébendysenterie.
Bei H Auflésung (Histolyse) des Gewebes mit Kernzerfall,

einem Teile der Merozoiten werden schon im menschlichen Blute halbmond-
formige Gebilde (LaveEranNsche Halbmonde), die sich aber erst in dem Darm
von Moskitos (Anopheles claviger), die Blut angesaugt haben, endgiiltig zu zwei
geschlechtlich differenzierten runden Individuen entwickeln, solchen mit kér-
nigem und solchen mit hellem Protoplasma. Letztere (Mikrogametoblasten3)
bilden geiBlelahnliche Ausldufer (Mikrogameten), die sich ablésen und in die
anderen Gebilde (Makrogameten) eindringen, wie das Spermatozoon in das Ei.
Nach der Kopulation wird die runde, gekérnte zu einer wiirmchendhnlichen,
beweglichen Zelle, die in die Darmwand der Moskitos eindringt und als Oocyste
in sich zahlreiche kleinere Elemente entwickelt, die zu ,,Sporozoiten‘‘ werden.
Nach Platzen der Zelle werden diese frei und gelangen in der Miicke vor allem
in die Speicheldriisen, und von da aus durch den Stich wieder auf Menschen.
Hier wichst der Sporozoit in roten Blutkérperchen wieder zu einem Plas-
modium aus.

1 Meros (griech.) Teil; zoon (griech.) Tier. 2 Sporos (griech.) Saat, Frucht.
3 Gametes (griech.) Gatte; blastos (griech.) Keim.
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Die Plasmodien finden sich stets in groBer Zahl im menschlichen Blute
und kénnen in der Milz, im Gehirn und anderswo capillare GefiBe verstopfen.

Es gibt drei Formen der Malariaparasiten, die sich, abgesehen von gestalt-
lichen Einzelheiten, auch durch die Zeitspanne unterscheiden, die zwischen den
von ihnen ausgelosten Fieberanfillen liegt (1, 3, 4 Tage): das Plasmodium
praecox als Urheber der Malaria quotidiana (tropica, perniciosa), das Pl. vivax?
als Erreger der Tertiana, das Pl. malariae als Urheber der Quartana.

5. Aus einer weiteren Gruppe der Protozoen, den Rhizopoden2, kommen die Amében?

fiir uns in Betracht. Das sind runde Zellen mit hellem Randsaume und im iibrigen
kornigem Protoplasma. Am
wichtigsten ist die Entamoeba
dysenteriae (histolytica), die
einen Durchmesser bis zu 40 4
hat und haufig phagocytierte
rote Blutkorperchen enthilt.
Sie fithrt durch ihre Stoff-
wechselprodukte zu einer Auf-
losung des sie umgebenden
Gewebes (Histolyse, Abb. 23),
so daBl eine Ahnlichkeit mit
Abscessen entsteht. Die Ent-
amoeba histolytica ist der Er-
regerder tropischen Dysenterie
(Amobendysenterie) und des
sog. tropischen Leberabsces-
ses, Ihr sehr dhnlich sind die
harmlose Entamoeba coli und
die Entamoeba bucecalis.

6. Die Spirochdten* bil-
den den Ubergang von den
niedersten, tierischenLebe-
wesen zu den pflanzlichen
Mikroorganismen. Sie stel-
le,n SChFa'u,b enformlg(? Ge- Abb. 24. Spirochiten in der Leber eines menschlichen Fetus
bilde mit einer verschieden bei angeborener Syphilis.
grolen Zahl verschieden
weiter Windungen dar, in deren schmalem Leib sich bei Firbung nach Gremsa
Chromatinkdrper darstellen lassen.

Die Swirochaeta Obermeieri, der Erreger des Recurrensfiebers oder Riickfallfiebers ist
ein 14—40 u langes, schraubenformig gewundenes, lebhaft bewegliches Gebilde. Die Uber-
tragung geschieht durch Zecken, Wanzen und Léiuse.

Im Munde kommt die Spirochaeta buccalis vor, die flache Windungen be-
sitzt sowie die korkzieherartig gewundene Spirochaeta dentium. Inwieweit diese
Spirochiten in Beziehung zur Zahncaries und zur Alveolarpyorrhée stehen, ist
noch nicht klargestellt. Gleich beschaffene Spirochiten finden sich in groBer
Menge in den Beligen bei der PLauT-VINCENTschen Angina, ferner in gan-
granos zerfallendem Gewebe.

Die Spirochaeta pallida® (ScHAUDINN), der Erreger der Syphilis, hat eine
Lénge von 4—14 u und zahlreiche (bis zu 20) enge, korkzieherartige Windungen.
Sie ist sehr zart und mit den gew6hnlichen Methoden, z. B. Giemsa nur schwach
firbbar; am besten erkennt man sie im Dunkelfeld an der lebhaften Beweglich-
keit oder im Tuschprdparat nach BURRI. Sie findet sich am reichlichsten im

! Praecox (lat.) vorzeitig; quotidianus (lat.) tiglich — auf die Anfille beziigli-h;
vivax (lat.) lebhaft.

2 Rhizoma (griech.) Wurzel; podos (griech.) Genitiv von Fuf.

3 Amoibos (griech.) wechselnd; wegen der verinderlichen Gestalt.

4 Speira (griech.) etwas Gewundenes; chaite (griech.) Haar.
5 Pallidus (lat.) blaB — wegen der schlechten Farbbarkeit.
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syphilitischen Primaraffekt, in Papeln und vor allem in groffer Menge in den
Organen von Neugeborenen bei angeborener Syphilis (Abb. 24).

Die Spirochaeta icterogenes (INaDA, URLENHUTH und FrRoMME), der Erreger des Icterus
infectiosus (WEiLsche Krankheit) besitzt sehr flache Windungen.

II. Pflanzliche Parasiten.

Die pflanzlichen Parasiten gehdren zum kleineren Teil zu den Pilzen (a),
zum groBeren Teil zu den Bakterien (Spaltpilzen) (b).

a) Die Pilze.
Die Pilze zerfallen in die Schimmel- oder Fadenpilze (1), die SproBpilze (2)

und in die Strahlenpilze (3).

1. Die Schimmel- oder Fadenpilze (Hyphomyceten!) sind fadenférmige, aus aneinander-
gereihten langen Zellen bestehende, chlorophyllireie, oft mit Eigenfarbe versehene Gebilde.
Die Fiden (Hyphen) durchflechten
sich zu einem dichten Filz, dem Myecel,
das auf organischen Unterlagen den
bekannten weiBllichen Uberzug bildet.
Aus ihm entwickeln sich in die Luft
hineinragende Fiden, die Fruchttriger,
an deren Enden sich Sporen (Coni-
dien?) bilden. Die meisten Schimmel-
pilze kénnen nur auBerhalb des Men-
schen (und der Tiere) existieren, nur
wenige Arten treten als Parasiten auf.
Zu den pathogenen Schimmelpilzen
gehoren verschiedene Arten des Asper-
gillus® und des Mucort. Der Asper-
gillus kommt hauptsichlich in seinen
verschieden gefirbten Unterarten als
A.fumigatus, flavescens 5 (Abb. 25) und
niger in Betracht.
b 25 llus 1 Mvcel und ein sohed Die Sporen entstehen bei Asper-
vescens. A rag 3 a
Ab d?x?;véﬁ‘stls)gggelbgnsde? F:d?:nsmit yéporenbildung. %ﬂ;;ihaeﬂo}fgggeger ?ﬁ:gggﬁ%ﬁ; gillllf
von denen sie reihenweise abgeschniirt
werden. Mucor erzeugt am Ende jener Trager je eine Kapsel (Sporangium®), in welcher
die Sporen gebildet werden. Die freiwerdenden Sporen treiben neue Fiaden.

Beim Menschen sind Schimmelpilze auf der Innenfliche der in den Lungen sich bildenden
Hohlen beobachtet worden, ferner in den Raumen des Ohres und vereinzelt auch anderswo,
z. B. in Geschwiiren (auch der Cornea).

Bei Tieren kann man leicht gefdhrliche und todliche Krankheiten durch Einspritzung
der Sporen in die Blutbahn hervorrufen. Sie keimen dann in verschiedenen Organen aus.

Auch auf der Haut konnen sich verschiedene Fadenpilze ansiedeln. Ein von ScHON-
LEIN entdeckter, Achorion? Schonleinii genannter Pilz, ist der Erreger des Favus®, des Erb-
grinds, einer Erkrankung der Kinder, die mit Bildung schwefelgelber Borken, sog. Favus-
Scutula, Ausfall der Haare und Entziindung einhergeht.

Der Erreger des Herpes tonsurans ° einer in Kreisform sich ausbreitenden entziind-
lichen Hauterkrankung ist das T'richophyton tonsuranso.

Die Pityriasis versicolor 11, eine in gelben bis braunlichen Flecken auftretende Hauter-
krankung, wird hervorgerufen durch einen als Mikrosporon furfur12 bezeichneten Fadenpilz.

1 Hyphe (griech.) Faden; mykes (griech.} Pilz.

2 Konis (griech.) Staub; da meist staubférmig.

3 Aspergo (lat.) besprengen, wegen der Ahnlichkeit mit einer GieBkannenbrause.

4 (lat.) Schimmel. * Fumigatus (lat.) gerduchert — wegen der braunlichen Farbe;
flavus (lat.) gelb.

¢ Sporos (griech.) Saat, Frucht; angeion (griech.), Behilter. 7 Achor (griech.) Schorf.

8 (lat.) Honigwabe, wegen der gelben Scutula (lat.) Schildchen.

® Herpo (griech.) kriechen; tondeo (lat.) scheren.

10 Trichos (griech.) Genitiv von Haar; phyton (griech.) Gewichs.

11 Pityron (griech.) Kleie; versicolor (lat.) farbindernd. 22 Furfur (lat.) Kleie.
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Von manchen zu den Fadenpilzen, von anderen zu den SproBpilzen gestellt
wird der Erreger des Soor?!, das Oidium? albicans, welches in Gestalt von Fiden
wichst und an seitlichen Sprossen Conidien abschniirt.

Abb. 26. Fiaden und Sporen des Soorpilzes in -einer Schleimhaut.

Der Soor bildet auf Schleimhéuten festhaftende Belige, die aus zahlreichen
Pilzfiden Sporen, abgestofienen Zellen und Begleitbakterien bestehen (Abb. 26).
Die Pilzfaden reichen in der Regel senkrecht in das Epithel hinein und

Abb. 27. Actinomycesdruse in AbsceBeiter.

1 Von sohren, d.h. verdorren.
2 Qon (griech.) Ei; eidomai (griech.) aussehen; albus (lat.) weich.
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iiberschreiten seine Grenze selten. Zuweilen hat man beobachtet, daf3 die Pilz-
faden in die BlutgefiBe vordrangen, in verschiedene Organe gelangten und hier
Entziindungen hervorriefen.

2. Zu den SproBpilzen (Blastomyceten?!) gehéren die Hefen, welche verschieden grofe,

rundliche bis ovale Zellen darstellen, jedoch keine Faden bilden. Sie koénnen gelegentlich
beim Menschen Erkrankungen der Haut und innerer Organe hervorrufen (Blastomykosen).

3. Die Strahlen- oder Haarpilze (Trichomyceten) nehmen bereits eine Mittel-
stellung zwischen Pilzen und Bakterien (Spaltpilzen) ein. Hierher gehort der
Actinomycespilz?. Er ist der Erreger der Strahlenpilzkrankheit oder Aktino-
mykose. Im Gewebe bildet er makroskopisch gut sichtbare, weille oder gelbliche
Kornchen (Pilzdrusen). Sie bestehen in der Mitte aus einem Fadengewirr, dem
Pilzmycel, und am Rand aus strahlenformig angeordneten, keulen- oder kolben-
formigen Auftreibungen (s. Abb. 27).

Dem Actinomycespilz scheint der Erreger des in den Tropen, namentlich in Indien
vorkommenden MadurafuBes sehr nahe zu stehen; ferner wurden gelegentlich bei eitrigen
Meningitiden, Hirnabscessen und anderen entziindlichen Erkrankungen des Menschen
namentlich der Lunge, Streptothrix?® (Actinomyces-) Arten als Erreger angetroffen.

b) Die Spaltpilze (Bakterien).

1. Allgemeines. Die weitaus wichtigste Gruppe der pflanzlichen Parasiten
wird von den Spaltpilzen (Schistomyceten)* oder Bakterien3 gebildet. Sie sind
die kleinsten bekannten pflanzlichen Wesen, und meist nur mit den stirksten
VergroBerungen gut wahrnehmbar. Die Bakterien sind zwar Zellen, doch 146t
sich eine Unterscheidung in Kern und Plasma nicht durchfiihren.

Die Spaltpilze treten auf als kugelrunde Zellen: Kokken ¢; als Stibchen: Bakterien
(im engeren Sinne); wenn sie kurz und plump sind, als Bacillen ?; wenn sie linger und
schmal sind, als Faden und als Spirillen3, d. h. als schraubenartig gewundene Fiden.

Die meisten Spaltpilze sind beweglich. Sie besitzen einzelne oder viele GeiBleln oder
sind mit solchen ringsum besetzt.

Die Vermehrung erfolgt einmal durch Spaltung, daher die Bezeichnung ,,Spaltpilze‘.
Die Bakterien schniiren sich in der Mitte ein und trennen sich darauf. Doch kénnen sie
nachher noch aneinander haften bleiben. So entstehen Doppelkokken (Diplokokken) und
Diplobacillen, oder bei lingeren Reihen Kettenkokken (Streptokokken?®) und Schein-
fiden, bei gebogenen zusammenhingenden Stabchen Spirillen. Erfolgte das Wachstum
in mehreren Richtungen, so bleiben die Kokken in Héufchen liegen (Staphylokokken10),
Durch Vermehrung entstandene Bakterienmassen nennt man Kolonien. Sie werden am
umfangreichsten bei der Ziichtung auf kiinstlichen Nihrboden.

Die Bakterien vermehren sich aber auch durch Bildung von Sporen, die aus dem Bak-
terienleib hervorgehen. Die Sporen sind auBerordentlich viel widerstandsfahigere Gebilde
als die Bakterien selbst. Sie widerstehen hohen Hitze- und Kiltegraden und dienen daher
ausgezeichnet zur Erhaltung der Art. Im trockenen Zustande werden sie leicht zerstaubt.
Auf geeignetem Nahrboden keimen sie wieder zu Bakterien aus.

Manche Bakterienarten sind schon gegeniiber geringen Schwankungen in der Zusammen-
setzung des Nahrbodens empfindlich, sie wachsen gegebenenfalls nicht weiter. Manche
konnen ohne freien Luftsauerstoff nicht leben; man nennt sie aerobe Bakterien (Aerobier!l).
Andere gedeihen am besten bei AbschluB von Sauerstoff (Anaerobier); unter ihnen gibt es
solche, die nur bei SauerstoffabschluB, und solche, die auch bei Sauerstoffzutritt zu leben
vermogen (obligate und fakultative Anaerobier).

In Nihrb6den rufen die Bakterien mannigfache Umsetzungen hervor, die fiir die ein-
zelnen Arten charakteristisch sind.

2. Verhalten zum Menschen. Die Bakterien sind in der Natur auBerordentlich
weit verbreitet. In der tdglichen Umgebung des Menschen werden sie fast

1 Blastos (griech.) Keim; mykes (griech.) Pilz. 2 Aktis (griech.) Strahl.

3 Streptos (griech.) Kette; thrix (griech.) Haar.

4 Schistos (griech.) gespalten; mykes (griech.) Pilz. 5 Bakterion (griech.) kleiner Stab.
6 Kokkos (griech.) runder Kern. 7 Bacillus (lat.) Stidbchen.

8 Spira (lat.) das Gewundene. ? Streptos (griech.) Kette.

10 Staphyle (griech.) Traube. ! Aer (lat.) Luft; bios (griech.) Leben.
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iiberall angetroffen. Sie fehlen aber 4—5 m unter der Erdoberfliche und in
den hoheren Schichten der Atmosphire. Diese weite Verbreitung bringt natiirlich
eine ausgedehnte Ubertragung auf unseren Korper durch jede Beriihrung mit
der AuBenwelt mit sich: mit den Speisen, mit dem Trinkwasser, mit der Atemluft
dringen sie in uns ein. Die dullere Kérperoberfliche, der Darmkanal, die Luft-
wege bis in die feinen Bronchien sind daher an jeder Stelle mit verschieden-
artigen Spaltpilzen versehen, dagegen vermissen wir sie im allgemeinen im
Innern der Gewebe. Viele Bakterien sterben ab, wenn sie in die Gewebe gelangen,
da sie offenbar in ihnen keinen geeigneten Nihrboden finden. Sie werden dann
vom Organismus wie andere kleine Fremdkérper behandelt. Manche Bakterien sind
aber im Gewebe des menschlichen Korpers oder seinen Siften vermehrungsfihig.

Die Spaltpilze kénnen sich zu ihrem Wirt, dem Menschen, verschieden ver-
halten: Manche, wie z. B. gewisse Bakterien, die den Darmtrakt besiedeln, sind
zur Verdauung unerlaBlich, wie Versuche mit keimfrei aufgezogenen Hiithnchen
gezeigt haben — der Mensch lebt also in Symbiose mit ihnen. Andere leben auf
der &ufleren oder inneren Oberfliche des menschlichen Kéorpers, wie den Schleim-
hauten der Luftwege, des Magendarmtraktes, der Vagina als harmlose Schma-
rotzer (Saprophyten?). Eine letzte Gruppe vermag den menschlichen Organismus
zu schidigen, die pathogenen Spaltpilze. Die Grenze zwischen ihnen und den
anderen Gruppen ist nicht immer streng zu ziehen, da unter Umstinden Keime,
die sonst Saprophyten sind oder in Symbiose mit dem Menschen leben, pathogen
werden kénnen. Dies kann einerseits auf einer Anderung im Verhalten des Wirtes
(s. innere Krankheitsbedingungen) andererseits von einer Anderung im Wesen
der betreffenden Spaltpilze herrithren, die sich in einem gesteigerten oder neu
erworbenen Vermdgen ausdriickt, den menschlichen Organismus zu schidigen.

3. Wirkungsweise der pathogenen Bakterien. Fiir die Wirkung der Bakterien
kommt eine mechanische Schidigung der Zellen und der Gewebe weit weniger
in Betracht, als fir die groBen tierischen Parasiten und manche Pilze. Doch
konnen sich manche Bakterien derart in den Gefiflen vermehren, daf sie sie
schlieBlich verstopfen und so den Kreislauf behindern. Daneben entziehen
die Bakterien dem Korper auch Néhrstoffe. Am wichtigsten ist aber die
Schiadigung des Organismus durch die Gifte (Toxine) der Bakterien.

Wir unterscheiden zwei Arten von Toxinen: Bei einzelnen Bakterien stellen
die Toxine Stoffwechsel- bzw. Ausscheidungsprodukte dar, die in die Umgebung
abgegeben werden. Man hat sie deshalb als Exotoxine bezeichnet. Sie sind auch
in den Nihrsubstraten nachzuweisen, wenn man die Kulturen filtriert, so daB
die Bakterien zuriickbleiben: die filtrierte Fliissigkeit ist giftig (toxinhaltig).
Bei anderen Bakterienarten sind die Gifte im Bakterienleib selbst enthalten
(Endotoxine). Sammelt man solche Bakterien auf einem Filter und tétet sie
ab, so kann man aus den Bakterienleibern giftige Eiweilistoffe gewinnen. Sie
werden im Korper dann wirksam werden, wenn die Bakterien absterben und
sich auflosen. Freilich ist der Nachweis toxischer Stoffe noch nicht bei allen
pathogenen Bakterien moglich gewesen; am leichtesten gelang er bei Tetanus-
und Diphtheriebacillen.

4. Ubersicht iiber die wichtigsten pathogenen Bakterien. Die Zahl der patho-
genen Bakterien ist eine recht groBe. Wir kdnnen sie nicht in erschdpfender
Weise zur Darstellung bringen, aber die in erster Linie fiir den Menschen wich-
tigen Formen miissen in Kiirze betrachtet werden. Wir folgen dabei der meist
gebrauchlichen Art der Darstellung, indem wir die Formverhéltnisse (Kokken,
Stibchen, Vibrionen) zum Ausgangspunkt nehmen.

! Sapros (griech.) verfault; phyton (griech.) Gewichs; wegen Bevorzugung abge-
storbener Massen durch diese Spaltpilze.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u. 15. Auflage. 3
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Wir beginnen mit den Kokken.

Staphylococcus pyogenes (OGsToN) mit den Unterabteilungen des aureus, albus und
citreus, von denen der aureus der hiufigste und wichtigste ist. Die Farbbezeichnungen
sind nach dem Aussehen der Kulturen gewéhlt. Die Bezeichnung Staphylokokken riihrt
davon her, da die Kokken sich in traubenférmigen Hiufchen zusammenlagern. Die Sta-
phylokokken sind, wie der Zusatz ,,pyogenes‘‘! besagt, Erreger von meist umschriebenen
Eiterungen (Furunkel, Abscesse usf.).

Der Streptococcus pyogenes (Abb. 28) (RosENBAcH) ist durch die Anordnung in oft
sehr langen Ketten gekennzeichnet. Vielfach wurde versucht, nach gewissen Merkmalen
verschiedene Arten zu unterscheiden, so nach der Linge der Ketten (St.longus, brevis)
oder nach der Fahigkeit, in himoglobinhaltigen Nihrbéden Entfirbung (Hamolyse, Str.
haemolyticus) oder griinliche Verfarbung (St. viridans) hervorzurufen, diese Eigenschaften
scheinen jedoch nicht ganz konstant zu sein. Der Streptococcus ruft heftige Entziindungen
und Eiterungen hervor und findet sich héiufig gemeinsam mit dem Staphylococcus. Er
ist auch der Erreger der Rose, des Erysipels?.

Der Diplococcus pneumoniae (A. FRAENKEL, WEICHSELBAUM), auch als Diplococcus
lanceolatus oder kurz als Pneumococcus bezeichnet, ist ein Coccus mit lanzettfdrmiger
Zuspitzung an einer Seite; in der Form des Diplococcus stoBlen die runden Seiten an-
einander. Er bildet aber auch Ketten. Die Lungenentziindung (Pneumonia fibrinosa)

e

Abb. 28. Streptokokken im Iiter. Abb. 29. Gonokokken in Epithelzelle
phagocytiert.

wird durch Pneumokokken hervorgerufen, unter denen man verschiedene Typen unter-
scheidet. Eine von ihnen besitzt eine deutliche Hiille aus einer mucindhnlichen Substanz
(Schleimkapsel), die auch die Ketten umgibt (Pneumococcus mucosus). Der Pneumococcus
kann aber auch Knochen- und Gelenkeiterungen, Entziindungen der Herzklappen, Hirn-
hautentziindungen u. a. hervorrufen.

Der Micrococcus intracellularis (WEICHSELBAUM) auch als Meningococcus bezeichnet,
findet sich bei einer epidemischen Entziindung der Gehirnhéute (Cerebrospinalmeningitis).
Ihm #hnlich ist der Diplococcus gonorrhoeae (Abb.29), der Gomococcus (NEISSER). Er
veranlaflt den Harnrohrentripper, die Gonorrhée® und eitrige Entziindungen der Augen-
bindehaut (Blennorrhée3), manchmal aber auch eitrige Gelenkentziindungen und Er-
krankungen der Herzklappen. Er tritt als Diplococcus auf mit Abflachung der einander
zugekehrten Seiten der Kokken.

Die Zahl der fiir den Menschen pathogenen Stidbchen ist groBer als die der
Kokken.

Der Typhusbacillus (EBERTH, GAFFKY) ist ein 1,5 bis 2,5 4 langes, relativ dickes Stib-
chen. Er ist der Erreger der Typhus abdominalis genannten Infektionskrankheit. Das
Stébchen hat an den Enden und Seiten Geifleln, mittels deren es sich lebhaft bewegen kann.
Es wachst gelegentlich zu Fiden aus. :

Von ihm nur wenig verschieden und sehr schwer zu trennen-sind Bacillen, die typhus-
ahnliche Erkrankungen, den sog. Paratyphus, hervorrufen (Paratyphusbacillen). Wir kennen
verschiedene Untergruppen, die mit A und B und anderen Namen bezeichnet werden.

Das Bacterium coli commune (ESCHERICH) ist ein 2—3 u langes Stdbchen und dem
Typhusbacillus so &hnlich, dafl es schwer von ihm unterschieden werden kann. Es lebt
schon normalerweise im Dickdarm und erzeugt nur unter bestimmten Bedingungen ent-
ziindliche Erkrankungen, vor allem der Bauchhéhle, der Gallen- und Harnwege.

! Pyon (griech.) Eiter; genesis (griech.) Entstehung.
¢ Erythros (griech.) rot; pella (ital.) Haut.
® Gonos (griech.) Zeugung; blenna (griech.) Schleim; rheo (griech.) flieBen.
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Dysenteriebacillen, die Erreger der bacilliren Ruhr, sind den bisher besprochenen Stib-
chen sehr dhnlich. Man unterscheidet giftreichere (Smiga, KRUSE) und giftdrmere Typen
(FLEXNER, StrONG, Y.).

Der Tetanusbacillus (NI1COLAIER) bildet lange, diinne, durch GeiBeln bewegliche Stib-
chen. Er ist ausgesprochen anaerob und ruft den als Tetanus?® bezeichneten Starrkrampf
dadurch hervor, da er Neurotoxine bildet, die in das Korperinnere aufgenommen wer-
den. Seine Sporen entstehen in endstiandigen Anschwellungen.

Der Milzbrandbacillus (Abb. 30) ist ein unbewegliches, relativ groBes Stibchen, 5 bis
10 u lang, kann auch zu langen
Scheinfiden, d. h. aneinander-
gereihten Bacillen, auswachsen.

Er erzeugt den Milzbrand? bei
Rindern, Schafen und anderen
Tieren, kann aber auch gelegent-
lich dem Menschen gefiahrlich
werden. Seine Verbreitung ge-
schieht durch grole Sporen. Er
wurde unter allen pathogenen
Bakterien zuerst (1855) durch
PoLLENDER beobachtet. Die
abschlieBenden Untersuchungen
machte R.Kocu 1875.
Der Gasbrandbacillus (E.
FRAENKEL), ein anaerober Ba-
cillus, der itberall im Erdboden
vorhanden ist, bildet ein himo-
lysierendes Toxin sowie ein To-
xin, das Flussigkeitsdurchtrin-
kung der Gewebe (Odem) und
Gewebstod hervorruft. So er-
zeugt er beim Menschen das Abb. 30. Milzrandbacillen neben roten Blutkdrperchen
Krankheitsbild des Cewebs- und Leukocyten im hétmorrhaygis_c}_len Exsudat
brandes (Gangran) und Gasbil- elner Milzbrandmeningitis.
dung. Es gibt auflerdem noch
andere gasbildende und zur Gangrin fithrende anaerobe Bacillen, die als Erreger fir die
im Weltkrieg so verheerend aufgetretene Gasgangrin ebenfalls in Betracht kommen, wie
den Novyschen Bacillus, welcher dem FraENKELschen Bacillus dhnlich ist, aber keine
GeiBleln besitzt. Er ruft ein gallertig glasiges Odem hervor.
Weitere zu dieser Gruppe gehérende Erreger sind der Para-
rauschbrandbacillus (PASTEUR), welcher ein seréses Odem er- i
zeugt, und der Bacillus histolyticus, der zu schnell fort- W A = /A
schreitender Verflissigung des Gewebes fiihrt. : / ~

Der den Eiter griinblau farbende Bacillus pyocyaneus?
ist ein kleines, bewegliches Stibchen, das meist als sekun- \
darer Ansiedler unschiadlich ist, zuweilen bewirkt es aber . b
besonders bei Kindern Nekrosen und Blutungen in Haut ;
und Schleimbhéduten.

Der Influenzabacillus (R. PFEIFFER) ist ein auBerordent-
lich kleines Stdbchen, welches sich sehr hiufig im Bron-
chialschleim der an Inﬂuenﬁa erkrankten Personen, aber
auch in inneren Organen findet. ; ;

Der Bacillus derg Beulenpest (KiTasaTo und YERSIN) ist ‘éﬁﬁﬁf&;_ T‘ﬁ??fﬁé?ﬁ“‘ég&f&
ein kurzes Stdbchen, welches sich in den geschwollenen sind die Tuberkelbacillen, die
Lymphdriisen und in inneren Organen der an Pest Er- Plauensind andere Bakterien
krankten findet. Er befillt auch Tiere, vor allem Ratten,
von denen er auf den Menschen iibergeht.

Der Bacillus des Rhinoskleroms (FriscH) ruft eine eigentiimliche Erkrankung der Nase
und oberen Luftwege hervor. Er ist ein kurzes, mit Kapseln versehenes Stabchen.

Der Bacillus des Rotzes (mallei) (LOFFLER, ScuUTZ) ist der Erreger einer fast allein
beim Pferde auftretenden Erkrankung, befillt aber zuweilen auch den Menschen und
erzeugt dann eine todliche Erkrankung.

1 Tetanos (griech.) Spannung, Krampf.
2 Weil die Milz vergroBert und tief schwarzrot ist, wobei gleichzeitig Fieber (,,Brand‘‘)
besteht. 3 Pyon (griech.) Eiter; kyanos (griech.) blau.

3*
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Der Diphtheriebacillus (LOFFLER) ist der Erreger der Diphtherie; er entwickelt sich haupt-
sichlich auf der Rachenschleimhaut und dringt nur wenig in das Kérperinnere vor. Seine
Allgemeinwirkung beruht auf einer Vergiftung des Organismus durch die von ihm gebil-
deten Toxine. Sehr &hnliche, aber nicht pathogene Bacillen werden als Pseudodiphtherie-
bacillen bezeichnet.

Der Tuberkelbacillus (Abb. 31) (R. Kocn) ist ein schlankes, unbewegliches, bis 4 u langes
Stédbchen, welches in den Geweben Knétchen (Tuberkel) und Zerfall erzeugt. Durch ein
eigenartiges Firbeverfahren (ZIEHL-NEELSEN) ist er von fast allen anderen Bakterien
unterschieden: das Verfahren beruht auf der Eigenschaft der Tuberkelbacillen, Farbstoffe,
z. B. Carbolfuchsin, erst bei intensiver Einwirkung (Erwérmung) aufzunehmen, dann aber
auch bei Behandlung mit 3% Salzsiure und 70% Alkohol zum Unterschied von anderen
Bakterien festzuhalten. Diese Saure- und Alkoholfestigkeit der Tuberkelbacillen beruht auf
ihrem Gehalt an fett- und wachsartigen Substanzen. Man unterscheidet verschiedene Typen
von Tuberkelbacillen, die sich hauptsichlich durch den Tierversuch trennen lassen: Typus
humanus, Typus bovinus, die Bacillen der Gefliigeltuberkulose (Typus gallinaceus) und die
der Kaltbliitertuberkulose. Fiir den Menschen sind fast nur die beiden ersteren pathogen.

Der Leprabacillus (A. HaNsEN) hat ungefahr dieselbe Form und GréBe wie der Tuberkel-
bacillus und farbt sich dhnlich. Er ruft den Aussatz, die Lepra, hervor (in Norwegen,
Schweden und den baltischen Randstaaten).

Bacterium abortus infectiosi (BANG), ein sehr kleines, fast kokkenshnliches, unbewegliches
Stéabchen ist der Erreger des infektidsen Abortus des Rindes und wurde in neuerer Zeit

wiederholt als Erreger einer fieberhaften Erkrankung
des Menschen festgestellt, die weitgehende Uberein-

W ’,1/;‘&1— “ae stimmung mit dem sog. Maltafieber! aufweist.
LD @ Der Bacillus pneumoniae (FRIEDLANDER) besitzt eine
RO B breite, schleimige Kapsel. Er ist der Erreger einer

- Lungenentziindung, die durch ein eigentiimlich schleimig-
P fadenziehendes Exsudat ausgezeichnet ist.

i A AL Der Proteus? vulgaris (HAUSER) lebt als Stabchen

. von wechselnder Lange in faulenden tierischen Sub-

stanzen und findet sich selten auch bei entsprechender

Abb. 32. Kommabacillen, zum Teil  Zersetzung menschlicher Gewebe als alleiniger oder

in Spirillenform, neben einigen beteiligter Erreger.

Epithelien. Der Bacillus botulinus® ist zwar nicht imstande, im

Menschen zu wachsen, verdient aber hier Erwdhnung,

weil er in Fleisch- und anderen Speisen bei seiner Vermehrung Gifte erzeugt, die nach

GenuB der Speisen resorbiert werden und gewisse Formen von Fleischvergiftung erzeugen.

Streptobacillus ulceris mollis (DUCREY), ein kurzes, unbewegliches Stibchen, hiufig in
Ketten angeordnet, ist der Erreger des weichen Schankers (Ulcus molle).

Bacillus fusiformis®, ein langer, an den beiden Enden zugespitzter, oft leicht gekriimmter
Bacillus, wichst streng anaerob. Er wird am haufigsten zusammen mit den schon erwihnten
Spirochaeten bei der PLauT-ViNcENTschen Angina sowie bei Lungengangrin, gangrandser
Appendicitis, Noma usw. angetroffen.

Unter den pathogenen Vibrionen® hat die grofte Bedeutung:

Der Erreger der asiatischen Cholera, der Choleravibrio (Abb. 32) (R.XKocH), ein
leicht gekriimmtes und deshalb auch Kommabacillus genanntes, 1—2 u langes Stibchen,
das durch Aneinanderlagerung Spirillen bilden kann und lebhaft durch GeiBeln beweglich
ist. Es wirkt hauptsichlich durch Gifte, die vom Darm aus resorbiert und in Kulturen
am reichlichsten bei Sauerstoffmangel gebildet werden.

III. Virusarten.

Manche Krankheiten werden durch Erreger hervorgerufen und iibertragen,
die als Virus? bzw. als Virusarten bezeichnet werden. Sie sind in vielen Lebens-
auBerungen den Bakterien sehr dhnlich (Vermehrung durch Teilung), unter-
scheiden sich aber doch in gewissen Eigenschaften grundlegend von ihnen.

1. Die Virusarten sind bedeutend kleiner als Bakterien und laufen durch
Filter durch, die die Bakterien zuriickhalten. Man spricht daher auch von

1 Nach der Insel Malta genannt. 2 Wegen seiner Verwandlungsfahigkeit.

3 Botulus (lat.) Darm, Wurst. ¢ Fusis (lat.) Spindel.

5 Vibro (lat.) sich schnell bewegen.

6 Cholera (griech.) Dachrinne, wegen des diinnen fliissigen Stuhls! 7 Virus (lat.) Gift.
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filtrierbaren Krankheitserregern. Da es lange Zeit nicht gelang, sie sichtbar
zu machen, nannte man sie auch ultravisible oder invisible Erreger. Heute
besitzen wir verschiedene Verfahren, die es erlauben, die Virusarten farberisch
darzustellen oder zumindest ihre GroBe zu bestimmen. Die Farbung mit Viktoria-
blau (HERZBERG) erméglicht auf einfache Weise, in Ausstrichen das Virus in
Form kleinster, eben noch mit stirksten VergréBerungen sichtbarer Kiigelchen
darzustellen, die wir als Elementarkérperchen bezeichnen (Abb. 33); durch
Anwendung von Filtern verschiedener Porengréfie, Ultraviolettphotographie
oder Zentrifugieren konnte die GréBe der Elementarkérperchen ziemlich genau
festgelegt werden.

Ungefdhre Grofle einiger Virusarten in Millimikren (mgu) nebst Vergleichswerten
(1 = 0,001 mm; 1myg = 0,001 g, bzw. 0,000001 mm).

Blattern . . . . . ... ... .. 160 Poliomyelitis . . . . . .. .. .. 10

Herpes simplex . . . . . . . . .. 160 Maul- und Klauenseuche . . . . . 10

Hundswut . . . . . .. ... .. 125 "

RgEs’s vgﬁhnersarkom ....... 75 Rotes Blutkorperchen (Mensch) . . 7500

Gelbfieber 29 Staphylococcus . . . . . . . . .. 800
""""""" Hamoglobinmolekil . . . . . . . . 4

2. Zum Unterschied von den Bak-
terien ist das Fortkommen und die Ver-
mehrung der Virusarten an das Vorhan-
densein lebender Zellen gebunden: Sie
sind obligate Zellschmarotzer und leben
entweder im Protoplasma oder Kern
der Zellen, vielleicht auch in den
Zwischensubstanzen. Die kiinstliche
Ziichtung der Virusarten gelang daher
erst in dem Augenblick, als man sie auf
einen lebenden Niahrboden brachte, wie
die Allantoismembran von Hiihner-
embryonen oder in ausgepflanzte und
in Glasbehéltern weiter geziichtete

: Abb. 33. Vaccinevirus. Elementarkérperchen
Gewebsteile (sog. Gewebskulturen). Da-  *"it"Viktoriablau gefarbt. Verer. 1: 1200.
bei zeigte sich, daf manche Virusarten (Bild von Prof. HERZBERG.)

ganz bestimmte Zellen und Gewebe zu

ihrem Fortkommen brauchen: Die einen gedeihen am besten im Nerven-
gewebe (neurotrope Virusarten), die anderen in der Epidermis (dermotrope V.);
andere sind weniger wihlerisch.

Um manche Virusarten bildet die Zelle eigentiimliche Abscheidungsprodukte,
die eine betrichtliche Grofe erreichen und daher seit lingerer Zeit als Ein-
schlufkorperchen bekannt sind. Irrtiimlicherweise wurden sie lange Zeit
fir die Krankheitserreger selbst gehalten, wihrend sie in Wirklichkeit Ab-
scheidungsprodukt + Erreger (Elementarkérperchen) darstellen. Die EinschluB-
korperchen kénnen sowohlim Protoplasma (s. Abb. 34) wie im Kern (s. Abb. 35)
gelegen sein.

3. Fir manche Virusarten ist es iiberhaupt fraglich, ob sie als belebt anzusehen sind:
STaNLEY konnte das Virus der Mosaikkrankheit der Tabakblitter in krystallinisch reiner
Form darstellen. Ubertrdgt man kleinste Mengen dieses Stoffes auf eine gesunde Pflanze,
so vermehrt er sich wie ein lebendes Wesen. So bilden also die Virusarten gewissermaBen
die Briicke zwischen belebten Parasiten und unbelebten chemischen Giften.

Die Wirkung der einzelnen Virusarten auf die befallenen Zellen ist ver-
schieden. Manche verursachen eine Zellschidigung mit nachfolgender Entziin-
dung ganz so wie die meisten Bakterien. Andere wiederum veranlassen die Zelle
zur Teilung, bei der das Virus dann auf beide Tochterzellen iibergeht. Dauert
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dieser Vorgang an, so wird eine Zellwucherung entstehen, die mehr oder minder
das Aussehen einer echten Geschwulst besitzt.

Die durch Virusarten erzeugten Krankheiten kénnen Pflanzen, Tiere und
Menschen betreffen. Von den Terkrankheiten seien besonders die Maul- und
Klauenseuche sowie verschiedene geschwulstméBige oder geschwulstdhnliche
Wucherungen erwihnt, wie die Papillome und Myxome der Kaninchen und das
Roussche Sarkom der Hiihner.

Von den Tieren werden manche Viruskrankheiten auf den Menschen iiber-
tragen, wie z.B.die Papageienkrankheit (Psittakosis!) oder die Hundswut
(Rabies, Lyssa?). Diese Krankheit ist gekennzeichnet durch eigenartige Ein-
schluBkérperchen im Protoplasma der Gehirnganglienzellen, besonders denen

des Ammonshorns, welche
nach ihrem Entdecker als
NEecrische Kérperchen be-
zeichnet werden (Abb. 34).
Das Virus der Herpes
simplex genannten Haut-
krankheit erzeugt eigen-
artige Einschliisse im Zell-
kern (Abb. 35)und 148t sich

Abb. 34. Ganglienzellen des Ammonshornes bei Lyssa mit Abb. 35. EinschluBkoérperchen
NEGRIschen Korperchen (N). Kern der Ganglienzellen (K). im Zellkern bei Herpe.

auf Kaninchen iibertragen. Eine der wichtigsten Viruskrankheiten sind die
Blattern (Pocken, Variola3). PascHEN sah bereits 1907 im Inhalt der Haut-
pusteln die Elementarkérperchen, die daher auch PascreNsche Kérperchen
genannt werden. Impft man das Virus auf die Kaninchenhornhaut, so entstehen
in den Epithelzellen Einschlufikérperchen, die nach ihrem Entdecker GUARNIERI-
sche Korperchen heiflen. Auch manche geschwulstartigen Wucherungen des
Menschen sind durch Virus bedingt wie gewisse im jugendlichen Alter auf-
tretende Hautwarzen (Verruca juvenilis), Schleimhautpapillome der oberen Luft-
wege, besonders des Kehlkopfs, die sog. spitzen Kondylome der Haut am After
und den Genitalien, sowie das Molluscum contagioswm. Von menschlichen
Krankheiten, bei denen ein Virus als Erreger sichergestellt ist, seien noch
erwiahnt: Die Poliomyelitis, das Lymphogranuloma inguinale, das Gelbfieber,
die Windpocken und Masern, sowie gewisse Formen der Encephalitis. Bei
der Influenza (Grippe) ist zumindest die Mitwirkung eines Virus sehr wahr-
scheinlich.

1 Psittakos (griech.) Papagei. 2 Rabies (lat.), lyssa (griech.) Wut.
3 Virus (lat.) Flecken, Knoten.
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IV. Parasiten als Krankheitserreger.

Das Eindringen von Parasiten in den Organismus bezeichnet man ganz
allgemein als Infektion', die dadurch hervorgerufene Krankheit als Infektions-
krankheit. Vielfach werden diese Begriffe nicht streng getrennt gehalten: man
spricht von Infektion und meint damit Infektionskrankheit. Es ist freilich
richtig, daB auf die Infektion zumeist die Infektionskrankheit folgt, doch gibt
es genug Fille, wo dies nicht immer und nicht immer gleich der Fall ist, so daB
hier eine reinliche Scheidung der Begriffe angezeigt wire.

Die heute fast selbstverstindliche Lehre, daB3 bestimmte Krankheiten durch bestimmte
belebte Erreger hervorgerufen werden, ist eine Errungenschaft der letzten Jahrzehnte
des vorigen Jahrhunderts. Allerdings war schon HENLE 1840 als erster zu dem SchluB
gekommen, daB die sog. Infektionskrankheiten auf ein Contagium? vivum zuriickgefiihrt
werden miiten, aber erst R. KocH lieferte durch seine in den siebziger Jahren beginnenden
Untersuchungen den Beweis fiir die jetzt allgemein giiltige Auffassung dieser Krankheiten.
Er stellte damit gleichzeitig die Forderungen auf, denen geniigt werden muBlte, damit eine
bestimmte Krankheit auf einen bestimmten Erreger zuriickgefilhrt werden diirfe (sog.
Kocusche Postulate): Der Erreger miiite béi jedem Fall der Erkrankung nachweisbar
sein; der Erreger miilte kiinstlich rein geziichtet werden; der Erreger miiite bei kiinst-
licher Ubertragung (auf Tiere) wiederum die betreffende Krankheit auslésen. Diese For-
derungen sind leider in der Folgezeit bis in die jiingste Gegenwart nicht immer geniigend
beachtet worden, so daBl oft schwere wissenschaftliche Irrtiimer die Folge waren. Kocu
selbst und seinen Schiilern gelang es, eine groBe Reihe von Krankheiten aufzukliren, wie
Milzbrand (1876), Wundinfektionskrankheiten, Tuberkulose (1882), Cholera (1883) usf.

Die Besprechung der Infektionskrankheiten mufl sich sinngemiB gliedern
in die Feststellung (a), woher die Parasiten kommen, die den Kérper krank
machen (Infektionsquelle), welchen Weg (b) sie benutzen, um in den Kérper
zu gelangen (Infektionsweg — Eintrittspforten), die Mitwirkung anderer duBerer
und innerer Krankheitsursachen bei Zustandekommen der Infektionskrank-
heiten (c) und das Verhalten der Parasiten im Organismus (d); schlieBlich soll (e)
eine zusammenfassende Ubersicht iiber Infektion und Intoxikation gegeben
werden.

a) Infektionsquelle (Vorkommen der Parasiten). Parasiten finden sich ein-
mal in anderen erkrankten Individuen (Menschen oder Tieren). Das gilt zunichst
fir die hoheren tierischen Parasiten, die in fritheren Entwicklungsstadien
vorwiegend auf Tieren leben, die den Menschen als Nahrung dienen. Aber auch
die niedersten tierischen und pflanzlichen Parasiten finden wir hauptsichlich in
anderen erkrankten Lebewesen.

Es mufl aber nicht immer eine offenbare Erkrankung des betreffenden Individuums
im Augenblick vorliegen: Bakterien konnen nach Ablauf der Krankheit, wie dies z. B.
beim Typhus der Fall ist, noch jahrelang in der Gallenblase vorhanden sein und mit dem
Stuhl ausgeschieden werden, ohne dafl Krankheitszeichen bestehen (sog. Dauerausscheider);
ja, es ist sogar moglich, daBl ganz gesunde Menschen an ihren Schleimhautoberflichen
pathogene Keime, z. B. Diphtheriebacillen, Meningokokken, beherbergen, sog. Keimtrdger,
die bei ihnen also als Saprophyten leben, auf andere Individuen iibertragen aber Krank-
heiten hervorrufen.

Andererseits treffen wir Parasiten in der Aufenwelt an, in der sie entweder
von vornherein lebten oder in die sie dadurch gelangten, daf sie einen mit ihnen
behafteten Korper verlieBen. Letzteres ist auf verschiedene Weise méglich.

So einmal mit dem Kot, wie bei dem Typhus- und Cholerabacillus sowie Wurmeiern.
Zweitens mit den Sekreten von Driisen, denen die Bakterien durch das Blut zugefiihrt
werden. In erster Linie mit dem Harn, in den verschiedene Spaltpilze iibergehen, sg
Staphylokokken und Typhusbacillen, letztere zuweilen in ungeheuren Mengen, auch noch
in der Rekonvaleszenz. Ferner wurden pathogene Mikroorganimen in Speichel, Milch,
Qalle und den Hautsekreten aufgefunden. Die Bakterien miissen hier durch die Wand der
Blutgefaie durchgetreten sein, um in die verschiedenen Sekrete zu gelangen. Sehr oft
findet man keinen gestaltlichen Anhaltspunkt fiir die Stelle des Durchtrittes, muB aber

1 Inficio (lat.) etwas hineintun. 2 Contagio (lat.) Berithrung, Ansteckung.
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doch eine entsprechende Schidigung der Capillarwand annehmen. Viele Spaltpilze ver-
lassen den Korper mit dem Awuswurf und dem Nasenschleim. Auch werden manche von
der Haut abgestoBen, wenn sie sich abschuppt oder wenn Geschwiire in ihr vorhanden
sind. Endlich verlassen die Parasiten den Koérper auch mit dem Blute, das stechende
und saugende Insekten ihm entziehen (s. z. B. Malaria) und damit in ibren Darm auf-
nehmen. Auch vom toten Korper konnen sich Bakterien trennen. Bei Zerlegung der Leichen
werden sie frei, gelangen an die Hinde des Sezierenden, auf den Tisch, den FuBboden,
an die Instrumente usw.

Nach ihrer Fihigkeit, auBerhalb und innerhalb eines tierischen Kérpers zu
leben und sich zu vermehren, verhalten sich nun die Parasiten in zweierlei Weise
verschieden.

1. Viele Parasiten vermégen nicht, sich auBerhalb des Kérpers zu vermehren. Solche
Lebewesen sind in ihrer Existenz an Mensch oder Tier gebunden. Wir nennen sie obligate
Parasiten. AuBerhalb des Korpers treffen wir sie nur lebend an, wenn sie von einem
kranken Individuum ausgestofen wurden. Hierher gehort der Tuberkelbacillus, den wir
im Staub der Krankenzimmer nachweisen kénnen, der Diphtheriebacillus, der z. B. an
Spielsachen der Kinder haftet, und viele andere Keime; wir nehmen an, daB auch die
Erreger der Pocken und Masern in die Gruppe der obligaten Parasiten geh6ren. Obligate
Parasiten werden entweder direkt von Mensch auf Mensch oder nach einer kurzen Existenz
in der AuBlenwelt iibertragen. Diese Art der Verbreitung nennen wir Ansteckung oder
Kontagion und reden von kontagiosen Krankheiten.

2. Andere Bakterien treffen wir auch — manchmal sogar hauptséichlich — auBerhalb.
des Korpers an (fakultative Parasiten). Sie miissen dahin auch nicht aus ihm heraus ge-
langt sein, sondern haben dort ihre eigentliche Existenz. Ein solches Lebewesen ist der
Tetanusbacillus, der im Erdboden lebt, der Proteus vulgaris, der Gasbrandbacillus, und der
Bacillus des malignen Odems, die in der mit organischen Substanzen durchsetzten Erde
gedeihen, der Actinomycespilz, der auf Getreide und Grasarten vermehrungsfihig ist.
Hierher gehoren auch der Typhus- und der Cholerabacillus, die beide im feuchten Erd-
boden zu wachsen vermégen. Bei diesen Bakterienarten ist also die Moglichkeit einer
direkten Ubertragung sowie einer indirekten durch Eindringen nach Vermehrung aufer-
halb eines Organismus gegeben.

Schlieflich kommen Bakterien auBer in anderen Individuen und in der
AuBenwelt auch auf den duferen und inneren Oberflichen unseres Kérpers selbst
vor, wo sie dauernd unschédlich bleiben, von wo sie gelegentlich aber in die
Gewebe eindringen konnen ; wir sprechen von Autoinfektion. Die duBere Kérper-
oberfliche kommt hier wenig in Betracht, vielmehr die Schleimhdute des Magen-
darm- und Respirationstraktes.

b) Infektionswege. Den Parasiten, vor allem den Bakterien, stehen mehrere
Wege offen, auf denen sie die Gewebe unseres Korpers erreichen kénnen.

1. Der erste Weg ist der Verdauungskanal. Von ihm aus werden die meisten
tierischen Schmarotzer aufgenommen. Unter den pflanzlichen stehen der Cholera-
und der Typhusbacillus voran, mag nun Speise oder Trank ihr Triger sein
(Nahrungsmittelinfektion), oder mégen sie an verunreinigten Fingern oder
Gegenstdnden haften, die mit dem Munde in Beriihrung kommen.

2. Der zweite Weg ist der Respirationstrakt, in den die Parasiten mit der
Atemluft hineingelangen. Bei der Luftinfektion unterscheiden wir eine Stdub-
chen- und eine Trépfcheninfektion. Bei der Stdubcheninfektion miissen die in
Betracht kommenden Keime einen solchen Grad der Austrocknung vertragen,
daf sie an feinstem Staub haften und mit ihm weiter getragen werden
konnen; es gilt dies in erster Linie fiir Eiterkokken, Tuberkelbacillen, Milz-
brandbacillen, wihrend z. B. Choleravibrionen, Pest-, Influenzabacillen und viele
andere eine solche Austrocknung nicht vertragen. Die Voraussetzung fiir die
Tropfcheninfektion ist hauptsichlich dadurch gegeben, daB beim Sprechen,
Husten, Niesen kleinste, keimhaltige Tropfchen in groBer Zahl und auf groBe
Strecken (beim Husten bis zu 9 m weit) verstiubt werden. Die Trépfchen, in
welchen die Erreger sehr giinstige Lebensbedingungen finden, bleiben lange
Zeit (5+—6 Stunden) in der Luft schweben und bilden so die Quelle der Tropfchen-
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infektion. Hierher gehoren besonders die Viruskrankheiten wie Grippe, Pocken
und Masern.

Wichtig ist es ferner, dafl in die Lunge Bakterien auch durch aspirierte Fremdkorper,
durch Schleim usw. gelangen konnen, in denen sie enthalten sind. So entstehen die
Agpirationspneumonien und wohl auch die Lungenaktinomykose.

3. Drittens ist die Infektion durch die dGufere Haut zu besprechen. Das Ober-
flichenepithel bildet in unverletztem Zustande eine Schutzwehr gegen das Ein-
dringen von niederen Mikroorganismen, wihrend die hoheren tierischen Para-
siten darin vielfach kein Hindernis finden (s. Ankylostoma, S.20). Manche
Bakterien dringen scheinbar durch die unverletzte Haut in den Kérper ein; in
Wirklichkeit beniitzen sie aber die an der Hautoberfliche miindenden SchweiB-
und Talgdriisen als Eintrittspforte. So entstehen z. B. Furunkel durch Ein-
dringen von Staphylo- und Streptokokken.

Ist aber eine Hautwunde vorhanden, so ist damit eine Eingangspforte ge-
schaffen. Durch sie eindringende pathogene Mikroorganismen veranlassen die
sog. Wundinfektionskrankheiten. Gewo6hnlich werden die Lebewesen durch die
verletzenden Gegenstinde in die Wunden hineingebracht. Sie gelangen dann
sehr schnell ins Koérperinnere, indem sie direkt aus der Wunde in GefiBle ein-
dringen. Selbstverstindlich ist aber auch eine spitere (sekundire) Infektion
einer zunéchst- reinen Wunde moglich.

Zu diesen Wundinfektionskrankheiten rechnen wir vor allem die durch Staphylokokken,
Streptokokken und die Tetanusbacillen hervorgerufenen Infektionen. Ebenso verbreitet
sich der Rotz durch Wunden und manchmal auch der Tuberkelbacillus, letzterer z. B.

bei Verletzung an einem Spucknapf, bei Aussaugen des beschnittenen Praeputiums durch
einen tuberkulésen Rabbiner usw. Ahnlich verhalten sich die Milzbrandbacillen.

Endlich wird auch durch die vorn Tieren herbeigefiihrien Verletzungen eine Infektion
vermittelt. Der Bif} des tollen Hundes iibertrigt das Virus der Wutkrankheit. Insekten,
die auf einem kranken Individuum, sei es Tier oder Mensch, sich infizierten, kénnen die
Mikroorganismen auf neue Lebewesen iibertragen (s. Malaria, Gelbfieber, Schlafkrankheit).

4. Ebenso wie die Hautwunden verhalten sich Wunden innerer Organe.

So dringt z. B. der Actinomycespilz (S.32) durch Wunden ein, indem er an ver-
letzenden Gegensténden, vor allem an Getreidegrannen, haftend, in die Gewebe der Mund-
hohle, des Darmes oder der Respirationswege hineingebracht wird. Er ist auch in hohlen
Zahnen gefunden worden.

Wunden oder Erndhrungsstérungen des Darmes bedingen ferner einen Eintritt von
Bacterium coli in die Wand oder durch sie in den Peritonealraum. Unter die Wund-
infektionskrankheiten ist auch das Puerperalfieber einzureihen: von der verletzten Innen-
flaiche des Uterus, von Rifwunden der Vagina und der &uBeren Genitalien finden nicht
selten pathogene Mikroben, vor allem Streptokokken, den Weg in das Kérperinnere.

Auch bei Operationen wird eine Eintrittspforte geschaffen, die bei nicht gentigender
Reinlichkeit von Bakterien benutzt werden kann.

5. Durch die Harnrohre dringen die Erreger der Gonorrhée, die Gonokokken,
in den Organismus ein.

6. Ein sechster Weg ist durch Ubertragung pflanzlicher Parasiten von seiten
einer erkrankten Mutter durch die Placenta auf den FEmbryo gegeben. Die
Mutter kann den Embryo auf diesem Wege infizieren bei Typhus, Erysipel,
Pocken, Milzbrand und Tuberkulose. Die im ganzen seltenen Félle angeborener
Tuberkulose sind wohl ausnahmslos auf placentare Infektion zu beziehen. Aber
die normale Placenta ist ein ausgezeichnetes Filter. Daher muB sie durch die
Bakterien zunichst beschidigt und durchgingig gemacht werden. Man findet
dementsprechend in ihr oft schon makroskopisch sichtbare Verinderungen; ge-
wohnlich konnen sie aber erst mikroskopisch nachgewiesen werden. Eine Infektion
der Keimzellen selbst (Sperma oder Ei) bzw. die sog. germinative Ubertragung
einer Infektionskrankheit von Eltern auf Kinder ist dagegen abzulehnen.
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¢) Mitwirkung duBerer und innerer Krankheitsursachen bei der Infektion.
Das Eindringen einer Art von Infektionserregern ist oft von weiteren duferen
Krankheitsursachen abhingig. Bei den schon beschriebenen Wundinfektionen
spielt das Trauma eine wichtige Rolle. In &hnlicher Weise kénnen Erschiitte-
rungen zur Entstehung von Lungen- oder Knochenerkrankungen beitragen,
indem sie den Bakterien einen Punkt geringerer Widerstandskraft schaffen.
Aber auch Abkiihlung kann den Boden bereiten, auf dem bereits vorhandene
Keime erst pathogen werden, wie das z. B.in den Luftwegen der Fall ist.

SchlieBlich spielen beim Zustandekommen der Infektion auch ¢nnere Krank-
heitsbedingungen eine wesentliche Rolle. Schwichliche, in ihrer Widerstands-
kraft herabgesetzte Individuen stellen einen giinstigeren Boden fiir die Ansied-
lung von Infektionserregern dar, als vollkriftige Gesunde. Auch die Erscheinung
der sog. Inkubation wird jetzt auf eine Verdnderung im Wirtsorganismus zuriick-
gefilhrt. Unter Inkubation! verstehen wir die Tatsache, dafl nach dem Ein-
dringen der Infektionserreger auf einem der geschilderten Wege nicht sogleich
die Infektionskrankheit ausbricht, sondern zunschst ein fir die einzelnen Erreger
verschieden langes, beschwerdefreies Intervall folgt (Inkubationszeit). Man
nimmt jetzt an, daB in dieser Zeit unter dem Einflull der Erreger im Organismus
eine Verdnderung vor sich geht, die erst ihre weitere Ausbreitung erméglicht.

In manchen Fillen mag auch die frithere Erklirung der Inkubationszeit zu Recht
bestehen, die sie darauf zuriickfiihrte, daB erst eine entsprechende Vermehrung der Erreger
im Korper stattfinden miifite, bis allgemeinere Krankheitserscheinungen auftriten. DaB
die Inkubation auch noch andere Ursachen haben kann, wie das Wandern eines einge-
drungenen Giftes, beweist das Beispiel des Tetanus (s. u.).

Dringen auf einem der frither geschilderten Infektionswege mehrere Krank-
heitserreger zu gleicher Zeit in den Korper ein, so sprechen wir von Misch-
infektion. Erfolgt auf dem Boden einer noch bestehenden Infektionskrankheit
ein neuerliches Eindringen derselben Keime, so liegt Superinfektion vor; ist die
Krankheit bereits abgeheilt, dann handelt es sich um Reinfektion. Dringen aber
andere Keime ein, so sprechen wir von Sekunddrinfektion. Misch- und Sekun-
dirinfektionen bilden im Verlauf vieler Krankheiten (Tuberkulose, Pneumonie
usw.) gefiirchtete Komplikationen. Andererseits konnen aber manche Sekundir-
infektionen die urspriingliche Infektion giinstig beeinflussen.

Vielfach hat bei gewissen Infektionskrankheiten eine regelmiBig erfolgende Misch-
oder Sekundirinfektion insofern zu Fehlschliissen gefiihrt, als der unscheinbare oder iiber-
haupt unsichtbare Erreger verborgen blieb und mit den iiblichen Methoden nur die die
Misch- oder Sekundirinfektion verursachenden Keime festgestellt wurden. Man sah sie
dann filschlich als die Erreger der Krankheit an. So wird z. B. die Grippe durch Virus-

arten hervorgerufen (ANDREWES), die sehr haufig von einer Mischinfektion durch den In-
fluenzabacillus, aber gelegentlich auch von anderen Bakterien begleitet werden.

d) Verhalten der Parasiten im Organismus. Sind die Infektionserreger von
einer der geschilderten Quellen auf einem der geschilderten Wege in oder an
unseren Korper herangelangt, so vermehren sie sich und kénnen verschiedene
Schicksale erfahren.

Manche der Bakterien bleiben an der Oberfliche der Schleimhéute oder Haut
bzw. auf den entsprechenden Wundfléchen und vermehren sich hier. Abgesehen
von den ortlichen Verdnderungen, die manchmal ganz geringfiigig sind, kénnen
sie dadurch gefahrlich werden, daB die von ihnen gebildeten Gifte (Toxine) in
den Korper gelangen. Kreisen solche Gifte im Blut, so sprechen wir von Toxin-
dmie. Gelegentlich kénnen auch Féulniserreger, ohne in das Gewebe ein-
zudringen, Gifte an das Blut abgeben, sog. Saprdmie?. Das Gift mancher Bak-
terien, wie z. B. das des Tetanusbacillus wandert auf dem Wege der Nervenstimme

! Incubo (lat.) auf etwas liegen, briiten. 2 Sapros (griech.) faulig.
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in den Organismus, um erst dann, wenn es im Zentralnervensystem angelangt
ist, in den Ganglienzellen schwere Verinderungen und Krankheitszeichen
(Krampfe) hervorzurufen. Je nach der Linge des Nerven wird dies frither oder
spater eintreten; am frithesten, wenn die Tetanusinfektion am Kopf, am spé-
testen, wenn sie an den Extremitatenenden erfolgt ist.

In anderen Féllen dringen die Bakterien zwar an der Stelle der Infektion ins
Gewebe vor, machen aber nur rein 6rtliche Schiddigungen. Wir haben dann
eine sog. lokale Infektion vor uns, wie sie besonders hiufig an der Haut beob-
achtet wird.

Durch Anwendung verfeinerter Untersuchungsmethoden hat sich aber
gezeigt, daBl bei solchen lokalen Infektionen sehr hdufig Bakterien, wenn auch in
geringer Zahl, in den Blutstrom gelangen. Sie kreisen dann in ihm ohne weitere
Verdnderungen an den inneren Organen zu setzen (Bakteridmie) und gehen
schlieflich zugrunde.

Oft finden sich aber die pathogenen Keime reichlich im Kreislauf zusammen
mit den von ihnen gebildeten Giften, so daB die inneren Organe wie Milz, Leber,
Nieren in sichtbarer Weise verdndert sind. Wir sprechen dann von A4llgemein-
infektion oder Septicimiel, abgekiirzt Sepsis. Der alte Ausdruck ,,Blutvergiftung*
trifft also insofern das Richtige, als tatsichlich Gifte im Blute vorhanden sind.
Allerdings gelangen nicht die Gifte fiir sich allein in das Blut hinein, wie man sich
das bei den beriichtigten Leichengiften vorstellte, sondern die giftbildenden
Parasiten.

In einem letzten Fall kénnen die in den Blutstrom hineingelangenden und in
ihm kreisenden Bakterien sich in anderen Organen ansiedeln und hier wiederum
umschriebene Verinderungen erzeugen (s. unter Entziindung, Abschnitt VILI).
Wir sprechen von Pydmie bzw. weil so gut wie immer gleichzeitig auch die
Wirkung der Bakteriengifte am Gesamtorganismus feststellbar ist, von
Septicopyimie.

e) Infektion und Intoxikation. Aus der toxischen Wirkung der pathogenen
Bakterien ergeben sich Beziehungen der Infektion zur Intoxikation.

1. Infekti6s sind die Erkrankungen, bei welchen die Gifte durch die Parasiten
immer neu erzeugt werden, wihrend wir von Intoxikation reden, wenn Gifte
dem Korper von auBlen einverleibt wurden, mogen sie nun chemische Gifte oder
von Bakterien gebildet sein. (Letzteres ist auch bei den Bakterien der Fall,
die in Wiirsten das Wurstgift bilden, das schwere Intoxikationen macht.)

2. Zum Zustandekommen einer Infektion kénnen wenige pathogene Bakterien
deshalb geniigen, weil sie sich im Koérper vermehren. Bei der Intoxikation da-
gegen bleiben geringe als unschidlich bekannte Mengen von Giften dauernd
ungefahrlich.

Doch sind auch bei der Infektion die Mengenverhéltnisse nicht gleichgiiltig. Einzelne
Spaltpilze geniigen nicht, um eine Krankheit hervorzurufen. So kann man Hunde mit ein-
zelnen Tuberkelbacillen nicht krank machen, wiahrend sie durch Darreichung groler Quanti-
tiaten todlich infiziert werden. Auch bei dem empfindlichen Meerschweinchen sind bis zu
100 Bacillen erforderlich. Ahnlich wird es auch beim Menschen sein.

3. Eine Infektionskrankheit kann von einem Individuum auf ein anderes
iibertragen. werden. Wenn Bakterien sich von dem erkrankten Menschen oder
Tier loslésen und in einen neuen Kérper gelangen, so kénnen sie sich nun wieder
in ihm vermehren und auch ihn krank machen. Wenn wir diesen Vorgang der
Ubertragung Ansteckung nennen, vergleichen wir ihn mit dem Anziinden des

1 Sepsis (griech.) Féulnis; haima (griech.) Blut; weil zunéchst nur fiir die mit Fiulnis
einhergehenden Infektionen angewandt.
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Feuers: Wie eine kleine Flamme geniigt, um grofe Massen von Holz, Kohle
usw. in Brand zu setzen, so in unserem Falle eine geringe Menge von Bak-
terien, um eine Infektionskrankheit zu erzeugen. Verbreiten sich diese Krank-
heiten iiber groBe Landbezirke, iiber ganze Kontinente, dann reden wir von
Epidemien, bleiben sie auf kleinere Abschnitte, etwa auf eine Stadt, be-
schrinkt, so sprechen wir von Endemien.

Bei der Intoxikation kennen wir etwas Analoges nicht. Sie kann wohl gleich-
zeitig viele Menschen treffen, wenn diese mit der Giftquelle in gleicher Weise
in Beriihrung kommen, aber eine Fortpflanzung von einem Individuum auf ein
anderes findet nicht statt.

4. Eine Infektion ist ferner dadurch gekennzeichnet, da8 zwischen dem Ein-
dringen der Bakterien und dem Ausbruch der Krankheit eine gewisse Zeit,
die Inkubationszeit, verflieBt. Die Intoxikation verhalt sich hierin nicht gleich.
Es fehlt eine regelmafige Inkubationsdauer.

5. Endlich gewihrt eine Infektion in vielen Fillen, einmal iiberstanden,
einen Schutz (Immunitdt, s. die folgenden Abschnitte) gegen eine neue Invasion
derselben Bakterien, wihrend eine AngewShnung an die gewdhnlichen Gifte
durch eine einmalige, durch sie hervorgerufene Erkrankung nicht eintritt. Nur
eine ganz allméhliche und lange fortgesetzte Verabreichung steigender Dosen
kann einen Widerstand gegen gréBere Giftmengen verleihen.

C. Innere Krankheitsbedingungen (bzw. Ursachen).

I. Beziehungen zwischen inneren und iuBeren
Krankheitsursachen.

Das Einwirken der in den vorhergehenden Abschnitten besprochenen Schid-
lichkeiten auf unseren Kérper hat nicht unter allen Umstéinden eine Erkrankung
zur Folge. Sie tritt nur dann auf, wenn die #uBere Schidlichkeit den Korper
anzugreifen vermag, wenn er fiir sie empfinglich (disponiert) ist, anderen Falles
ist er gegen sie unempfinglich bzw. unempfindlich (immun). Nun kann die
Empfénglichkeit eines Individuums zu- und abnehmen, sich véllig verlieren
und andererseits auch an Stelle bis dahin vorhandener Immunitit treten. Fiir
die traumatischen, thermischen und elektrischen Einflisse gilt das freilich nur
in engen Grenzen. Starken mechanischen Einwirkungen, sehr hoher Hitze und
Kalte, intensiven elektrischen Strémen gegeniiber wird wohl niemand unempfind-
lich sein. Auch an Chemikalien ist eine Angewdhnung nur in bescheidenem
MaBle méglich. So wird zwar Arsen und Morphium durch allmahliche Steigerung
der Dosen schliefilich in Mengen vertragen, die fiir andere Individuen todlich
sein wiirden, aber iiber eine gewisse Grenze hinaus 148t sich die Menge des Giftes
nicht erhéhen. Eine noch geringere Rolle spielt die Disposition bei den
erwihnten tierischen Parasiten. Fiir sie sind, wie es scheint, alle Menschen
gleich empfénglich.

Anders verhdlt es sich mit den pflanzlichen Schmarotzern. Es gibt Tiere
und Menschen, die erkranken, wenn bestimmte Bakterien eindringen, und es
gibt andere, die verschont bleiben. Allerdings spielt die Menge der Bakterien
eine Rolle, aber es gibt auch eine Immunitidt gegeniiber groBen Massen von
Bakterien. Beim Menschen sehen wir oft, daB er gesund bleibt, obgleich er
in gleicher Weise mit den Bakterien in Berithrung gekommen sein muBte, wie
andere, die infiziert wurden.
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Aus diesen kurzen Uberlegungen ergibt sich, daB nur selten irgendein suBeres
schidliches Agens fiir sich allein fiir eine Erkrankung mafigebend ist. Es miissen
stets zwei Grundbedingungen zusammenwirken: Die Schidlichkeit und die
Empfinglichkeit. Aber im einzelnen geht das noch viel weiter. Die duBere
Schédlichkeit und die Empfinglichkeit bzw. Immunitit kénnen nach Art und
Intensitat, nach der Wirkungsdauer, nach der Stelle des Angriffs usw. mannig-
fach variieren, und davon ist die Vielgestaltigkeit der einzelnen Krankheitsbilder
abhiéngig. Bei der Entstehung von Krankheiten treffen also viele Bedingungen
zusammen. Es ist fiir den Arzt von groler Wichtigkeit, sich das stets vor Augen
zu halten, damit er nicht in den Fehler verfillt, nur an das duBere Agens zu
denken und die besonderen inneren Bedingungen des erkrankten Individuums
dariiber zu vernachlissigen.

In diese Gefahr verfillt man besonders dann, wenn man nach dem herrschen-
den Sprachgebrauch die dulere Einwirkung kurzweg als die Krankheitsursache
bezeichnet und damit zu der Vorstellung kommt, als ob die Entstehung einer
Krankheit durch die Feststellung dieser ,,Ursache‘ eindeutig aufgeklirt sei. Denn
von einer ,,Ursache‘ erwartet man, daf sie eine ganz bestimmte Wirkung unter
allen Umstdnden notwendig mit sich bringt. Das tut aber das schidliche Agens
durchaus nicht, denn seine Wirkung ist abhingig von der Beschaffenheit des
Organismus und diese ist also ebenso bestimmend fiir die Entstehung einer
Krankheit wie die sog. ,,Ursache®. Und gerade die individuellen Eigentiimlich-
keiten des Kranken sind fiir den Arzt die Grundlage einer individualisierenden
(nicht nach einem therapeutischen Schema verfahrenden) und dadurch besonders
erfolgreichen Behandlung. Der Arzt sollte sich daher daran gewdhnen, stets
alle Bedingungen der Krankheitsentstehung im Auge zu behalten und nicht ein-
seitig von einer ,,Ursache* zu reden.

Die das Zustandekommen von Krankheiten begiinstigenden, eine ,,Dis-
position* fiir sie schaffenden Verdnderungen sind ebenso wie die ihrem Auftreten
entgegenwirkenden Eigenschaften entweder im individuellen (auch intrau-
terinen) Leben erworben worden oder sie sind der Anlage nach schon in den
Keimzellen vorhanden, aus denen die Individuen hervorgehen,d.h. von den Eltern
,ererbt”. Wir werden also erworbene Immunitit und Disposition und angeborene
Disposition (und Immunitit) zu unterscheiden haben. Sie stehen den duBeren
Schidlichkeiten als innere Bedingungen gegeniiber, die das Auftreten oder Nicht-
auftreten einer Krankheit bestimmen (innere Krankheitsbedingungen). SchlieB3-
lich gibt es aber auch noch Krankheiten, die zu ihrem Auftreten keiner duferen
Schidlichkeit bediirfen: Sie werden auf Grund einer von den Eltern ererbten
Anlage schon durch die alltiglichen Reize des Lebens ausgelést oder bereits
als Krankheiten von den Eltern vererbt. Hier kann man dann kaum mehr
von inneren Krankheitsbedingungen, sondern eher von inneren Krankheits-
ursachen sprechen.

II. Erworbene Immunitit und Disposition.

Einmaliges (oder mehrmaliges) Zusammentreffen mit einer Schidlichkeit ver-
mag den Korper so zu éndern, dal er schlieBlich sich dieser Schédlichkeit gegen-
iiber anders verhalt, als er es normalerweise tite. Die normergische Reaktion,
wie wir dieses Verhalten bezeichnen wollen, ist also geindert, der Kérper ist
allergisch! geworden. Diese Allergie (im weiteren Sinne) kann sich darin aus-
driicken, daf der Organismus gegen die Schidlichkeit unempfindlich, immun
geworden ist (a); andererseits ist aber auch moglich, dafl die manchmal an sich

1 Allos (griech.) ein anderer; ergon (griech.) Werk, wirken.
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geringe Schidlichkeit nunmehr schwerere Verinderungen auslost, der Kérper
hyperergisch reagiert (b).

Im gewohnlichen Sprachgebrauch wird nur dieses letztere Verhalten mit der Bezeich-
nung Allergie belegt, obwohl es sich eigentlich nur um einen Sonderfall der Allergie iiber-
haupt handelt.

Aber das Verhalten des Organismus ist oft nicht nur gegen die wiederholte
Einwirkung derselben Schadlichkeit, sondern auch anderen gegeniiber teils im
Sinne der Immunitét, teils im Sinne einer erhéhten Empfindlichkeit abgeéindert.
Wollen wir alle diese erworbenen Anderungen im Verhalten des Organismus
unter einem Gesichtswinkel betrachten, so miissen wir sie als Pathergie (ROSSLE)
bezeichnen und kénnen nunmehr die gegen bestimmte Schéidlichkeiten gerich-
teten Allergien, nidmlich die Immunitdt und die Allergie in engerem Sinne
(Hyperergie) und die Anderungen im Verhalten gegeniiber verschiedenen
anderen Schidlichkeiten unterscheiden; an sie schlieBen dann die erworbenen
Dispositionen an (c).

Beim Zustandekommen dieser Anderungen im Verhalten des Organismus
treten ererbte Anlagen scheinbar voéllig zuriick hinter der Wirkung &uBerer
Schidlichkeiten. Dies ist aber doch nur scheinbar der Fall, denn es 148t sich
vielfach nachweisen, daB zwar nicht die Anderung selbst, wohl aber die Anlage
zu ihrer Entstehung ererbt ist.

a) Erworbene Immunitiit.

Die erworbene Immunitit geht darauf zuriick, daB beim ersten Zusammen-
treffen des Organismus mit einer Schéidlichkeit Stoffe gebildet werden, die
spezifisch gegen diese gerichtet sind und so den Korper gegen eine Wieder-
holung des Schadens schiitzen. Die Bildung solcher Stoffe, die man ganz all-
gemein Antikorper nennt, kann von jedem natiirlich vorkommenden Eiweill
ausgelost werden, aber auch von manchen nicht eiweiBhaltigen Stoffen. Alle
Stoffe, die die Bildung von Antikdérpern anzuregen vermdégen, nennen wir zu-
sammenfassend Antigene.

Die Antikérper werden hauptséchlich von den Zellen des reticulo-endothe-
lialen Systems gebildet; sie sind im Blutplasma bezw. Serum (Immunserum)
nachweisbar. Man hat feststellen konnen, daB8 sie EiweiBnatur besitzen und
der Globulinfraktion des Serums angehoren. Beim Zusammentreffen mit dem
Antigen verbindet sich eine Wirkgruppe ihres Molekiils mit einer entsprechen-
den Gruppe des Antigens nach Art einer chemischen Bindung. Die Reaktion
ist also streng spezifisch insoferne, als nur ein dem Antigen genau entsprechender
Antikorper zu ihr befahigt ist. Allerdings ist die Bindung nur eine lockere
und man kann sie durch verschiedene Eingriffe 16sen. Dabei erhalt man wiederum
Antigen und Antikérper getrennt, der Antikorper hat also das Antigen nicht
zerstort. Mit der Bindung an das Antigen hat der Antikérper seine Funktion
erfiillt; die Folgen der Antigen-Antikdrperbindung kénnen allerdings ganz
verschiedene sein.

1. Handelt es sich bei dem Antigen um ein Toxin, so wird durch seine
Bindung mit dem Antikorper die toxische Wirkgruppe des Giftes auBer Funktion
gesetzt, ,neutralisiert. Wir nennen einen solchen Antikérper auch Antitoxin.

2. Ist das Antigen Bestandteil einer lebenden Zelle, so kann die Verbindung
mit dem Antikorper eine Funktionsstérung der betreffenden Zelle verursachen,
ja sogar Zelltod herbeifiihren. Ein solcher zellschidigender Antikérper wird
als Cytotoxin bezeichnet.
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3. Die Bindung des Antikorpers an der Oberfliche kérperlicher antigener
Gebilde fiihrt zu einer Anderung der Grenzflichenspannung, so daB diese
Antigen-Antikorper-Komplexe leicht aneinander haften. Handelt es sich um
groflere Antigene wie Bakterien oder Zellen, so kénnen sie sich zusammenballen
und gewissermallen miteinander verkleben (agglutinieren!) — einen solchen
Antikérper nennen wir dementsprechend Agglutinin; kleinere antigene Gebilde
wie z. B. Eiweillmolekiile, flocken unter diesen Umstdnden aus einer Losung
aus, werden niedergeschlagen (pricipitiert) — Antikorper mit solchen Wir-
kungen bezeichnen wir als Préieipitine?2.

Im Serum des Menschen treten bei verschiedenen Infektionskrankheiten
gegen die betreffenden Erreger gerichtete Agglutinine auf. Diese Tatsache
hat man in Form der GRUBER-WiDALschen Probe diagnostischen Zwecken
dienstbar gemacht. Bei Verdacht auf eine bestimmte Infektionskrankheit
z. B. Typhus, Paratyphus oder Dysenterie 14t man das Serum des Kranken
auf eine eigens zubereitete Aufschwemmung der in Frage kommenden Keim-
arten einwirken. Tritt Agglutination einer der Bakterienarten ein, so kann daraus
geschlossen werden, daBl im Patientenserum die gegen die betreffende Art
gerichtete Agglutinine vorhanden sind. Nicht entscheiden kann man aber,
ob sie wihrend der im Augenblick ablaufenden Erkrankung oder schon friiher
entstanden sind. Uberdies ist zu bedenken, daB schon normales Serum gegen
manche Bakterien gerichtete Agglutinine enthélt, allerdings nur in geringeren
Mengen. Man muB also nicht bloB ihre Anwesenheit, sondern auch ihre Konzen-
tration im Serum feststellen. Praktisch geschieht das dadurch, dal man be-
stimmt, bei welcher Verdinnung des Serums noch Bakterienagglutination
eintritt. Wahrend das wenig Agglutinin enthaltende normale Serum bereits
bei einer geringen Verdiinnung keine Agglutination mehr auszulGsen vermag,
kann man das reichlich Agglutinine enthaltende Krankenserum viel starker
verdiinnen und doch noch einen Erfolg sehen. Sein ,,Agglutinationstiter‘
ist ein hoher.

Die Agglutinine sind aber nicht blof zu klinisch-diagnostischen Zwecken
verwendet worden, sondern auch zur Bestimmung einzelner Bakterienarten.
Man bringt dazu die Bakterienaufschwemmung mit verschiedenen Immunseren
zusammen, von denen jedes agglutinierende Fahigkeiten gegeniiber einer genau
bekannten Bakterienart besitzt. Tritt in einer der Aufschwemmungen Agglu-
tination ein, so gehort das untersuchte Bakterium zu derjenigen Art, gegen die
das Immunserum gerichtet ist.

Pricipitine, die man durch Einverleibung von FremdeiweiB bei Tieren kiinst-
lich erzeugt, stellen ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel zur Unterscheidung
verschiedener Eiweifarten dar. Da man mit Hilfe der Prazipitation Eiweil-
l6sungen der verschiedenen Tierarten in einfachster Weise voneinander unter-
scheiden kann, gelingt es z. B. mit dieser Methode Nahrungsmittelverfalschungen
leicht nachzuweisen. Insbesondere spielt die Préicipitinreaktion in der gericht-
lichen Medizin eine groBe Rolle, z. B. zum Nachweis ob eine Blutprobe vom
Menschen oder von einem Tiere stammt.

4. Infolge einer Anderung der Grenzflichen kénnen aber nicht bloB kérper-
liche Gebilde untereinander agglutinieren, sondern auch an anderen Oberflichen
haften bleiben. Besonders wichtig sind in dieser Beziehung die Leukocyten
und Endothelien, die dann die an ihrer AuBenfliche ,,verhafteten Keime
in sich aufnehmen, phagocytieren. Man hat frither solche Antikorper als

1 Agglutino (lat.) ankleben; von gluten (lat.) Leim.
2 Praecipito (lat.) niederschlagen.



48 Innere Krankheitsbedingungen (bzw. Ursachen).

Bakteriotropine (durch Immunisierung erzeugt) und Opsonine! (schon normaler-
weise vorhanden) bezeichnet.

5. Unter Umstédnden schafft die Verbindung des Antikérpers an antigene
Zellen, Bakterien oder rote Blutkorperchen die Voraussetzung dafiir, dafl gleich-
zeitig ein Korper mit absorbiert wird, der wie ein Enzym wirkt und zu ihrer
Auflosung fithren kann. Die Antigen-Antikorperbindung leitet also einen
Vorgang ein, den wir als Cyto-, Bakterio- oder Hamolyse bezeichnen. Der
Antikérper wird dementsprechend Cytolysin, Bakteriolysin oder Himolysin
genannt.

Jener enzymatisch wirkende Stoff macht sozusagen die Wirkung des Anti-
korpers erst vollstindig und wahrnehmbar — ohne ihn wiirde zwar die Antigen-
Antikérperbindung vor sich gehen, aber ohne die erwidhnten Folgen bleiben.
Wegen dieser seiner Besonderheit wird der enzymatische Stoff Komplement?
genannt. Zum Unterschied vom sehr bestédndigen Antikérper ist das Komple-
ment iiberaus empfindlich. Es ist nur im frischen Serum enthalten. LaBt man
z. B. ein frisches himolysierendes Immunserum léngere Zeit stehen oder erhitzt
man es auf 569, so leidet zwar der Antikérper keinen Schaden, wohl aber wird
dadurch das Komplement zerstort: das Serum ist dann nicht mehr imstande,
lytisch zu wirken, es ist inaktiviert. Durch Zusatz geringer Mengen frischen,
d. h. komplementhaltigen Normalserums, kann man es wiederum aktivieren.
Zum Unterschied vom Antikérper, ist also das Komplement nicht spezifisch:
dasselbe Komplement vermag verschiedenste Lysine zu ergénzen.

Auf dieser Tatsache beruht eine der wichtigsten Methoden der Serologie,
die sog. Komplementbindung oder Komplementablenkung (BorRDET, GENGOU).
Bringt man ein Antigen mit dem spezifischen, lytisch wirkenden Antikérper
und Komplement zusammen, so tritt eine Bindung zwischen diesen drei Stoffen
ein. Haben in dem Versuch rote Blutkérperchen das Antigen gebildet, so ist
die erfolgte Bindung an der Hiamolyse zu erkennen, das Blut wird lackfarben.
Es gibt aber Antigene, bei denen die eingetretene Vereinigung mit Antikérper
und Komplement nicht so leicht zu erkennen ist. Setzen wir nun einem solchen
Antigen-Antikérper-Komplement-Gemisch rote Blutkérperchen mit dem gegen
sie gerichteten Antikorper (Hadmolysin), aber ohne neues Komplement, zu,
so werden die roten Blutkérperchen ungeldst bleiben, denn das vorhandene
Komplement ist bereits in der ersten Antigen-Antikorperbindung adsorbiert
bzw. ,abgelenkt worden. Hat aber in jenem ersten Gemenge keine Bindung
des Antigens an den Antikérper stattgefunden, weil der verwendete Antikorper
eben nicht gegen dieses Antigen gerichtet war, so bleibt das gleichzeitig zu-
gesetzte Komplement frei verfiigbar, ist also nicht abgelenkt. Es wird von dem
spiter hinzugefiigten Erythrocyten-Hamolysin-Gemenge gebunden, was seinen
sichtbaren Ausdruck in einer Hamolyse findet. Bei dieser Versuchsanordnung
dient also die Hinzufiigung des Gemenges von Erythrocyten plus Hamolysin
(,,hamolytisches System‘‘) als Indicator, der anzeigt, ob in den ersten Gemisch
Antigen-Antikorper-Komplement-Bindung eingetreten ist oder nicht.

Mittels dieser Komplementbindungsmethode 148t sich in duBerst sinnfilliger
Weise der Nachweis fiihren, ob in einem Serum ein Antikérper gegen ein be-
stimmtes Antigen vorhanden ist oder nicht. Das Verfahren hat seine bekannteste
Anwendung gefunden bei der bekannten Sero-Diagnostik der Syphilis (sog.
Wa.R.). Wird als Antigen der Extrakt einer kongenital-syphilitischen Leber
oder eines Rindenherzens verwendet und mit dem Serum eines syphiliskranken
Menschen zusammengebracht, sowie als Komplement frisches Meerschweinchen-

1 Opson (griech.) Zukost, Wiirze. 2 Compleo (lat.) vollfiillen, erginzen.
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serum hinzugefiigt, so tritt Bindung ein. Fiigt man jetzt ein hdmolytisches
System (z. B. Hammelblutk6rperchen zusammen mit einem vom Kaninchen
gewonnenen Hamolysin gegen Hammelblutkorperchen) hinzu, so bleiben die
Blutkérperchen ungeldst, da das Komplement abgelenkt ist: die Reaktion
ist positiv. Werden aber bei einem solchen Versuch die Hammelblutkérperchen
gelbst, so zeigt dies an, dall das Komplement frei zur Verfiigung stand und durch
seine nunmehr mégliche Bindung an das Hamolysin die Auflésung der Hammel-
blutkérperchen bewirkte. Das Komplement war also nicht durch einen Syphilis-
Immunkérper abgelenkt worden, da das zu untersuchende Serum keinen enthielt :
die Reaktion ist negativ.

Die Bildung der Antikérper im lebenden Organismus erfordert immer eine
gewisse Zeit, so dal Schdden, die beim Ausbruch einer Krankheit durch die
Antigene an den Zellen gesetzt werden, durch die Antikérper nicht mehr ver-
hiitet werden koénnen. Die einmal stattgehabte Antigeneinwirkung auf die
Zellen hinterlaft aber eine je nach ihrer Intensitét kiirzer oder linger dauernde
Umstimmung insoferne, als die Zellen die Fahigkeit erlangen, bei Wiederholung
des gleichen Antigenreizes mit schnellerer Antikorperbildung zu antworten.
Bei Viruskrankheiten pflegt diese Verdnderung der Zellen zeitlebens zu dauern
und damit erkldrt sich die Tatsache, dafl manche (Virus-)Infektionskrankheiten
in der Regel nur ein einziges Mal mitgemacht werden wie z. B. Blattern,
Masern usw.

Alle die geschilderten Erkenntnisse der Serologie und Immunbiologie haben
sich bei der Verhiitung und Behandlung von Krankheiten segensreich ausge-
wirkt. Gelang es die Antikorperbildung in dem von Krankheiten bedrohten
aber doch noch gesunden Organismus in Gang zu bringen, so konnte er gegen
den Ausbruch der Krankheit geschiitzt werden (aktive Immunisierung, Schutz-
impfung). War aber einmal die Krankheit ausgebrochen, so brauchte man nicht
auf die langsam einsetzende Bildung korpereigener Antikérper zu warten,
sondern konnte sie fertig von einem anderen Organismus iibertragen. (Passive
Immunisierung — Serumtherapie.)

Fiir die Erzeugung aktiver Immunisierung diente als Ausgangspunkt die
Erkenntnis, daB8 auch nach leichtem Verlauf einer Infektionskrankheit infolge
Antikérperbildung der gleiche immunbiologische Schutz zuriickbleiben kann,
wie nach Uberstehen einer schwereren Form derselben Krankheit. Es kam
also nur darauf an, eine solche abgeschwichte, fiir den Betreffenden un-
gefihrliche Krankheitsform zu erzeugen, um die Bildung schiitzender Anti-
koérper auszulSsen.

Der erste Versuch in dieser Richtung wurde bereits zu Ende des 18. Jahrhunderts
von E. JENNER mit der Einfiilhrung der Schutzimpfung gegen Pocken (Blattern) unter-
nommen. Er stiitzte sich — eine wissenschaftliche Immunitétslehre gab es damals noch
nicht — einzig und allein auf die Beobachtung, daB Menschen, die eine leichte, von
Rindern iibertragene Form der Pocken mitgemacht hattén, iiberhaupt nicht oder nur
ganz leicht an den gefihrlichen schwarzen Pocken erkrankten. Heute wissen wir, daB
das Pockenvirus dadurch, daB man es lange Zeit im Koérper von Kélbern fortziichtet, so
abgeschwiicht wird, daB es nur eine leichte Form der Erkrankung (Kuhpocken) hervorrufen
kann, die aber doch Antikérperbildung anregt und somit jahrelang dauernden Schutz
gegen Blattern erzeugt.

Erst Pasteur hat die Schutzimpfung mit abgeschwéichten Erregern ziel-
bewuBt zur Erzeugung aktiver Immunisierung ausgebaut. Er erzielte die Ab-
schwichung der pathogenen Keime durch Erwirmung, Austrocknung oder Ein-
wirkung von Chemikalien. So gibt es denn heute Schutzimpfungen gegen die
verschiedensten Krankheiten wie Hundswut, Hiihnercholera, Milzbrand, Pest,
Typhus usw.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u. 15. Auflage. 4
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Als man spéter erkannt hatte, daB es in vielen Féllen weniger die Bakterien
selbst sind, die den Organismus schidigen, als die von ihnen stammenden
Toxine, konnte man darangehen, auf dem einmal beschrittenen Wege auch
gegen diese Gifte zu immunisieren, d. h. kiinstlich die Bildung von antitoxischen
Antikérpern anzuregen. Durch oft wiederholte Injektionen steigender Mengen
von bakterienfreien (toxinhaltigen) Kulturfiltraten gelingt es, die Antitoxin-
bildung weit iiber das gew6hnliche Ma8 hinaus zu steigern. Es stellte sich aller-
dings als niitzlich heraus, diese Antitoxinbildung nicht im Kérper des Menschen,
sondern bei Tieren anzuregen und blo8 das tierische antitoxinreiche Serum auf
den Menschen zu iibertragen. So erzeugt man also passive Immunisierung gegen
die betreffenden Bakteriengifte und damit gegen die von ihnen ausgeldsten
Krankheiten. Die passive Immunisierung hat gegeniiber der aktiven den Nach-
teil, daB sie viel weniger lang anhilt (etwa 2—3 Wochen), da der Organismus
die nicht von ihm selbst gebildeten Antikérper bald bindet oder zerstért. Des-
halb wird die passive Immunisierung hauptsichlich als Vorbeugungsmafnahme
auf kurze Sicht oder als Heilbehandlung der bereits ausgebrochenen Krankheit
(besonders Diphtherie) in Form der Serumtherapie angewandt.

Manchmal erzeugt man aktive und passive Immunisierung gleichzeitig, wenn man z. B.
bei der Diphtherie ein Toxin-Antitoxingemisch einspritzt.

b) Allergie.

RicHET machte im Jahre 1902 folgenden Versuch: Er spritzte Hunden eine
bestimmte Dosis eines Giftes (Actiniengift) ein, die die Tiere zwar nicht totete,
aber doch fiir eine kurze Zeit krank machte. Wurde die Einspritzung nach Ab-
lauf von 2—3 Wochen mit einem Bruchteil (Y/,, der 1. Dosis) wiederholt, so
starben die Hunde in wenigen Minuten unter den Zeichen eines Shocks
(Krampfe, Lahmungen, Atemnot, Lungenbldhung usw.), Krankheitszeichen, die
andere waren, als diejenigen, welche von dem in voller Dosis eingespritzten Gift zu
erwarten gewesen wiren. Trotzdem bezeichnete RicHET dieses Phinomen als
Schutzlosigkeit (Anaphylaxie)!. In der Folgezeit konnte nachgewiesen werden,
daB der gleiche anaphylaktische Shock bei Tieren auch ausgelost wird, wenn
man ihnen ungiftige Stoffe, wie artfremdes Serum, in einer gewissen Menge
einspritzte und nach einer Zeit die Injektion mit einem Bruchteil der urspriing-
lichen Dosis wiederholte. Die Tiere waren also durch die Erstinjektion gegen-
iiber dem betreffenden Stoff empfindlich geworden (sensibilisiert), so daB sie
bei der 2. (Erfolgs-)Injektion mit einem anaphylaktischen Shock antworteten.
Injizierte man einem sensibilisierten Tier die Erfolgsinjektion nicht in die Blut-
bahn, sondern unter die Haut, so fiihrte der an sich harmlose Stoff zu Odem,
Blutungen und schlieBlich Nekrose. Diese ,lokale Anaphylaxie® wird nach
ihrem Entdecker auch ArTHUSsches' Phinomen genannt. Ahnliche Erschei-
nungen treten umgekehrt auch dann auf, wenn zunichst eine subcutane und
spiter eine intravendse Injektion bestimmter bakterieller Stoffe verabreicht
wird, und zwar an der Stelle der ersten (subcutanen) Injektion (SEWARTZMAN-
SanarELLIsches Phidnomen).

Die Aufklérung dieser eigentiimlichen Vorgiéinge ist in einer dhnlichen Antigen-
Antikorperreaktion zu suchen wie bei einer erworbenen Immunitét. Die Antigene
(Allergene) rufen die Bildung von zellstindigen Antikérpern hervor, die sich
bei der Erfolgsinjektion mit den Allergenen verbinden. Diese Verbindung
fuhrt aber nicht, wie bei der Immunitét, zur Unschadlichmachung eines Giftes
oder eines artfremden Eiweilles, sondern die Reaktion zwischen Antigen und

1 Phylaxis (griech.) Schutz.
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Antikorper wirkt selbst giftig und 16st den anaphylaktischen Shock bzw. die
Nekrose beim Arthusphénomen aus.

Das Geschehen kann sich — wenn auch in etwas abgewandelter Form —
beim Menschen abspielen. Die Injektion artfremden Eiweiles, wie sie heutzutage
bei der Serumtherapie hdufig vorgenommen wird, kann zur sog. Serumkrankheit
fithren (Fieber, Gelenkschwellungen, Odeme usw.); manche Menschen werden
im Laufe ihres Lebens durch die verschiedensten Allergene sensibilisiert und
antworten dann beim Zusammentreffen mit diesen Stoffen, die fiir die Mehrzahl
ihrer Mitmenschen vollkommen harmlos sind, mit Krankheitserscheinungen.
Man spricht von Idiosynkrasie?.

Die Krankheitserscheinungen kénnen die verschiedensten Organe betreffen.
Im Bereich der Haut entsteht Odem und ein Urticaria genannter Ausschlag,
die glatte Muskulatur innerer Organe zieht sich krampfhaft zusammen, die
Driisen werden zu verstiarkter Sekretion angeregt; dabei besteht eine ausgespro-
chene Eosinophilie der Gewebe und des Blutes. Zu diesen allergischen Krank-
heiten werden das Asthma bronchiale, die Colica mucosa und andere Krankheiten
gerechnet.

Gestiitzt auf die gestaltliche Ahnlichkeit zwischen den experimentell erzeugten ort-
lichen anaphylaktischen Verinderungen und den bei Rheumatismus zu findenden Knot-
chenbildungen in Gelenken, Sehnenscheiden, Herzklappen usw. vertritt Krinee die

Ansicht, da8 auch der Rheumatismus als allergische Erkrankung bzw. hyperergische
Reaktion hervorgerufen durch verschiedene unbekannte Allergene, anzusehen sei.

Schlieflich kénnten auch die im Verlauf ein und derselben Krankheit auf-
tretenden gesetzmaBigen Schwankungen auf eine solche Anderung im Verhalten
des Organismus gegen die Bakterien oder ihre Gifte zuriickgehen. Allerdings
ist hier der Nachweis einer eigentiimlichen Antigen-Antikérperreaktion, wie er
fiir die Annahme einer wirklichen Allergie zu fordern ist, noch nicht restlos
erbracht. So wurde schon frither darauf hingewiesen, dafl die bei manchen
Infektionskrankheiten zu beobachtende Zeitspanne zwischen Infektion und
sichtbarem Ausbruch der Krankheit (Inkubationszeit) auf eine Anderung im
Verhalten des Organismus dem Krankheitserreger gegeniiber zuriickgehen
diirfte, die erst seine weitere Ausbreitung und schidigende Einwirkung mog-
lich macht. Auch der Umstand, daf manche Krankheitserreger zunéchst eine
wenig kennzeichnende Entziindung, spéiter aber eigentiimliche Zellwucherun-
gen, Granulome, hervorrufen, wird auf eine solche ,,Umstimmung des Organis-
mus‘‘ bezogen.

Die allergische Reaktion ist auch diagnostischen Zwecken dienstbar ge-
macht worden. Bringt man z. B. einem nicht tuberkulosen Menschen ge-
ringe Mengen von Tuberkulin in die Haut oder Bindehaut ein, so ent-
steht keine Reaktion, wihrend der bereits an Tuberkulose erkrankte Organis-
mus mit einer herdférmigen Rotung und Schwellung antwortet (PIRQUETsche

Reaktion).

Immunitit (Resistenz) gegeniiber einer bakteriellen Krankheit und allergische Reaktion
gegeniiber bestimmten Stoffen des betreffenden Bakteriums schlieBen einander nicht aus.
So gelingt es z. B. Meerschweinchen mit Diphtheriebacilleneiweill zu sensibilisieren, ohne sie
gegeniiber der Krankheit immun zu machen; andererseits kann man bei ihnen durch Behand-
Iung mit Diphtherietoxoiden wohl Immunitat, aber keine Anaphylaxie erzielen. Ahnlich
diirften die Verhéltnisse bei der Tuberkuloseinfektion liegen, da der Tuberkelbacillus auler
dem BakterieneiweiB zumindest noch 3 verschiedene, wirksame Stoffe enthilt (Tuberkulin,
ein spezifisches Phosphatid und Kohlehydrate).

1 Tdios (griech.) eigentiimlich; syn-krasis (griech.) Zusammen-mischung — zu ergénzen:
der Korpersifte.
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¢) Erworbene Disposition.

Die Allergie ist, wie oben erwiahnt, nur ein Sonderfall der Steigerung der
Empfindlichkeit nach einem ersten Zusammentreffen des Organismus mit einer
bestimmten Schédlichkeit, und zwar insoferne, als die Empfindlichkeitssteige-
rung nur gegeniiber derselben Schéidlichkeit besteht. Das Zusammentreffen mit
einer Schidlichkeit oder eine iiberstandene Krankheit, kann aber auch die
Empfindlichkeit gegeniiber anderen Schéidlichkeiten schaffen oder voriiber-

Abb. 36. Ansteigen der Zahl der Magengeschwiire wihrend der Hungerzeit (1917—1921) in RuBland.
(Nach HAMPERL.)

gehend steigern, Krankheitsabliufe dndern usw. Diese Veriinderungen im Ver-
halten des Organismus werden auch unter der Bezeichnung ,,pathologische
Disposition” zusammengefaf3t.

Nicht zu den erworbenen Dispositionen — obwohl sie wihrend des Lebens auftreten
und verschwinden — sind diejenigen Empfinglichkeiten fiir Krankheiten zu rechnen, die
die einzelnen Lebensalter kennzeichnen (sog. Altersdispositionen): ebenso wie die ganze —
augh postfetale — Entwicklung des Organismus, sind auch sie durch die Erbanlage ge-
geben.

Als pathologische Dispositionen bezeichnen wir jene Dispositionen, die infolge
schidlicher Einwirkungen der allerverschiedensten Art, sei es intrauterin, sei es
extrauterin, entstehen. Hierher gehéren quantitative oder qualitative Ernih-
rungsfehler [also Hunger (s. Abb. 36) oder Uberernihrung, einseitige Ernihrung],
korperliche oder geistige Uberanstrengung und Ermiidung, Erkaltungen oder
Durchnéssungen und verschiedenes andere. Von Krankheiten, die eine Disposition
fir weitere Erkrankungen schaffen, seien die Blutarmut, der Diabetes, die
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Nephritis, der Magendarmkatarrh erwihnt (s. auch Sekundarinfektion S.42) usw.
Vielfach wird die Disposition dadurch hervorgerufen, dal schadliche Einfliisse
die normalen Schutzvorrichtungen des Korpers stéren oder unwirksam machen.
So gewihrt, wie schon erwihnt, die gesunde Haut und Schleimhaut einen
Schutz gegen das Eindringen vieler pathogener Keime, der durch Hauterkran-
kungen oder Verletzungen zerstért wird. Das Flimmerepithel und die Sekrete
der oberen Luftwege beseitigen viele eingedrungene Fremdkdérper ; Erkrankungen
dieser Schleimhiute berauben sie dieses Schutzes. Manche Schidlichkeiten
wehren wir durch reflektorische Bewegungen (z. B. Lidschlu8), reflektorisch
einsetzende Sekretvermehrungen usw. ab; Storungen bzw. Lihmungen der ent-
sprechenden Nervenbahnen bedingen daher eine Krankheitsdisposition. Gewisse
Krankheiten entstehen fast gesetzmifig als ,,zweite Krankheit nach voraus-
gegangenen anderen Krankheiten, wie z. B. die Nephritis oder Endokarditis
nach Anginen.

III. Angeborene Disposition und Immunitit
(bzw. Resistenz).

Der Mensch als Sdugetierart zeichnet sich vor anderen Tierarten durch
ganz bestimmte Empfindlichkeiten und Unempfindlichkeiten gegeniiber der
Einwirkung von Giften und Bakterien aus (Artdisposition). So ist z.B. fir
den Menschen bereits 0,1 g Atropin tédlich, wiahrend Kaninchen eine zehnfache
Dosis anstandslos vertragen. Der menschliche Organismus ist empfindlich
gegen Tetanus- und Diphtherietoxin, Gifte, gegen die die Hiihner bzw. Ratten
unempfindlich sind. Ebenso verhilt es sich mit vielen bakteriellen Krankheits-
erregern. Dank der besonderen Zusammensetzung ihrer Korpersifte bieten
eben bestimmte Tierarten und auch der Mensch nur bestimmten belebten Krank-
heitserregern den fiir ihre Vermehrung notwendigen ,,Nihrboden*, wihrend
alle iibrigen Erreger absterben. So ist der Mensch nur fiir einen begrenzten
Ausschnitt aus der Vielzahl der belebten Krankheitserreger empféanglich, deren
Hauptvertreter oben angefiilhrt wurden. Die Auffindung und Reindarstellung
des gegen die Vermehrung gewisser Lebewesen gerichteten Prinzips im Orga-
nismus der Menschen und Tiere etwa im Sinne von Immunkérpern ist bisher
nicht gegliickt; man sollte daher statt von angeborener Immunitéit lieber von
angeborener Resistenz sprechen.

Aber auch innerhalb des Menschengeschlechts selbst gibt es Unterschiede
der Empfindlichkeit und Unempfindlichkeit, die an das verschiedene Erbgut
der einzelnen Menschenrassen gebunden sind (Rassedisposition). Allerdings
haben sich viele der frither auf Rassedisposition und -immunitéit zuriickgefiihrten
Unterschiede im Verhalten gegen Krankheitserreger als Fehlbeobachtungen
herausgestellt. Um im gegebenen Fall Rassedisposition oder Immunitit als
gesichert anzunehmen, miiten die in Betracht kommenden Menschenrassen
unter gleichen duBeren Bedingungen leben und den betreffenden Schidlichkeiten
in gleicher Weise ausgesetzt sein: Es miite also gleiche ,,Exposition* vorliegen.
Diese Forderung la8t sich im Tierversuch leichter erfiillen als bei einer mensch-
lichen Bevoélkerung.

Wenn WeiBle in den Tropen weniger hiufig an Schlafkrankheit leiden als die Fin-
geborenen, so hingt dies wahrscheinlich mit dem besser durchgefiihrten Fliegenschutz
zusammen; die Immunitat gegen Malaria bei den Eingeborenen geht meist darauf zuriick,
daB diese die Erkrankung schon in frither Kindheit iiberstanden haben; in &hnlicher
Weise lieBen sich noch viele andere Beispiele anfiihren, die in duBeren Lebensbedingungen
usw. begriindet sind.
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Immerhin gibt es aber doch genug Beispiele, die der Forderung nach gleicher Exposi-
tion Rechnung tragen. So war z. B. die eingeborene Bevolkerung von Taschkent gegen
Scharlach fast immun, wihrend der russische Teil der Bevolkerung erkrankte; auch die
Indianer sollen gegen diese Krankheit immun sein.

Aber auch Individuen ein und derselben Rasse konnen sich gegeniiber
krankheitserregenden Schidlichkeiten verschieden verhalten (Individualdisposi-
tion). Ein schones Beispiel hiefiir ist die individuell verschiedene Immunisier-
barkeit von Meerschweinchen gegen Diphtherietoxin, wie sie PRIGGE an einem
groBeren Tiermaterial festgestellt hat (s. Abb. 37). Resistenz bzw. Disposition
verhalten sich also genau so wie andere statistisch erfaBbare Merkmale: die
Hauptmasse der Individuen gruppiert sich entsprechend der Wahrscheinlich-
keitskurve um einen mittleren Wert, wihrend die beiden Extreme nur seltener
vertreten sind. Bei Menschen ist die unterschiedliche Empfindlichkeit gegen

Abb. 37. Verschiedene Immunisierbarkeit von Meerschweinchen durch Diphtherietoxin. Auf dem
waagerechten Strich die bendétigten Schutzeinheiten, dariiber die Zahl der Meerschweinchen in
Prozenten; die Zahlen entsprechen der sog. Wahrscheinlichkeitskurve (ausgezogen). (Nach PRIGGE.)

Alkohol und narkotische Gifte bekannt. Auch von der Tuberkulose wissen
wir, daB sie selbst nicht vererbt wird, sondern héchstens die Disposition zu
ihrer Erwerbung. Die bei einzelnen Individuen vorhandene Empfindlichkeit
(bzw. Uberempfindlichkeit) gegen bestimmte, fiir die iibrigen Menschen un-
schidliche Stoffe wird durch Vererbung hochstens mitbestimmt und beruht
zumeist auf einer wihrend des Lebens erworbenen Anderung des Organismus
(s. Allergie).

Das Geschlecht macht im allgemeinen nur geringfiigige Unterschiede in der
Empfindlichkeit (Geschlechisdisposition), wenn man die im verschiedenen ana-
tomischen Bau und den Funktionen der beiden Geschlechter begriindeten Unter-
schiede ausschaltet. Auch hier ist im allgemeinen die Exposition bzw. der Beruf
wichtiger.

Dagegen spielt das Lebensalter und die mit ihm verbundene Anderung in
der ganzen Korperbeschaffenheit und -leistung eine wichtige Rolle (Alters-
disposition). Als Beweis dessen moge dienen, daB es iiberhaupt méglich war,
eine Kinderheilkunde von der iibrigen Medizin abzugrenzen. Aber auch der
erwachsene Mensch und der Greis sind in ihrer Empfindlichkeit und Unempfind-
lichkeit deutlich "voneinander verschieden. Allerdings ist gerade die kindliche
Disposition zum Erwerb von Kinderkrankheiten vielfach nur eine scheinbare.
Die betreffenden Krankheiten kommen auch beim Erwachsenen, wenn auch
selten vor, doch beruht dies vielfach darauf, daB Individuen, die z. B. Masern
und Scharlach #iberstanden haben, nur selten zum zweiten Male erkranken. Da
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nun die meisten Menschen als Kinder diese Infektionskrankheiten durchmachen,
sind sie spiter geschiitzt; es handelt sich also weniger um eine Altersdisposition
des Kindes, als vielmehr um eine erworbene Immunitit des Erwachsenen. Aber
trotzdem zeigt gerade das Beispiel der meist in frithen Lebensjahren auftreten-
den Diphtherie, die keine Immunitdt hinterlifit, daB der kindliche und er-
wachsene Korper verschieden disponiert sind. Auch die Tuberkulose wechselt
die Form ihres Auftretens in verschiedenen Lebensaltern, der Typhus kommt
am hiufigsten zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr vor usw.

Schlieflich ist auch die Disposition einzelner Organe verschieden (Organ-
disposition). Auch wenn Bakterien iiberall hingelangen, erkranken einzelne
Organe, die ihnen giinstigere Lebensbedingungen bieten, hiufiger als andere. So
wuchert z. B. der fiir sein Gedeihen besonders auf die Kohlehydrate angewiesene
Soorpilz hauptséchlich auf und im glykogenreichen Plattenepithel des Oeso-
phagus. In anderen Fillen sind die Grundlagen der Organdisposition nicht
aufzukliren.

IV. Erbkrankheiten.

Wihrend angeborene Dispositionen erst dann in Erscheinung treten, wenn
eine #ulere krankmachende Schéidlichkeit einwirkt, gibt es Abweichungen des
Organismus, die an und fir sich schon Krankheit bedeuten, also keiner aus-
gesprochenen Schidlichkeit bediirfen, um offenbar zu werden. Das ist einmal
fiir diejenigen Krankheiten der Fall, die sich in der Ausbildung abwegiger korper-
licher und geistiger Eigenschaften gewissermafen schon im Mutterleib kundtun.

Zweitens gibt es Abweichungen von der normalen Korperbeschaffenheit, die
erst beim Zusammentreffen mit den alltédglichen Reizen — also nicht aus-
gesprochenen Schidlichkeiten — zu Krankheiten fithren. Die Grenze zwischen
diesen beiden erblich bedingten Krankheitsformen ist ebensowenig scharf zu
ziehen, wie ihre Abgrenzung gegeniiber denjenigen, die auf Grund einer besonderen
ererbten Disposition durch duflere Schidlichkeiten ausgeldst werden. So kommt
es, daB die allermeisten bekannten Krankheiten in ihrem Auftreten und Ablauf
in mehr oder minder weitgehender Weise durch die Erbmasse mitbestimmt
werden : Eine ununterbrochene Reihe fithrt von Krankheiten, bei denen das Erb-
gut fast ganz hinter den duBeren, aus der Umwelt wirkenden Schédlichkeiten
zuriicktritt, bis zu solchen, die allein durch ererbte Abweichungen bedingt sind.
Das Zusammenwirken innerer und &uflerer Krankheitsursachen ist in oben-
stehendem, von M. v. PFAUNDLER entworfenen Schema iibersichtlich dargestellt.

Die Erbkrankheiten (oder Krankheitsanlagen) stellen Merkmale (Erbein-
heiten) der betreffenden Individuen dar, die nach den von der Erblehre her
bekannten Regeln in die Erscheinung treten, weiter vererbt werden und auch
entstehen?.

1 Wegen vieler Einzelheiten s.auch v.VErscHUER: Erbpathologie. Leipzig: Theodor
Steinkopff 1937.
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Sitz der Erbeinheiten (GQene) sind die Chromosomen. Der Mensch besitzt deren 48.
Von ihnen sind 46 bzw. 23 Paare die Autosomen, wihrend die restlichen 2 die Geschlechts-
chromosomen darstellen. Beim Weib sind zwei gleiche sog. X-Chromosomen vorhanden,
wihrend der Mann ein X- und ein Y-Chromosom besitzt. Jedes einzelne Chromosom eines
Paares ist im wesentlichen gleich gebaut, so daf also jedes Gen doppelt vorhanden ist
(ein Allel hat). Die Ubertragung der erblichen Anlagen erfolgt im Augenblick der Be-
fruchtung: dabei fiigen sich Ei und Same, die beide nur die Hilfte der normalen Chromo-
somenzahl besitzen, zusammen; so dafl die befruchtete Eizelle dann die volle Zahl der
Chromosomen enthilt. Von diesen stammt also die Halfte von der Mutter, die andere Hilfte
vom Vater. Das Verhalten der auf diese Weise zusammentreffenden allelen Erbeinheiten
zueinander kann verschieden sein: entweder das eine Allel gibt allein den Ausschlag bei
der Ausprigung des betreffenden Merkmals, es ist dominant, wiahrend das andere zuriick-
tritt, recessiv ist; oder das betreffende Merkmal wird von beiden Allelen gleichzeitig be-
stimmt (intermediére Vererbung). Alle diese Regeln treffen auch fiir die Vererbung von
Krankheiten oder krankhaften Anlagen zu. .

Bei Tieren ist es durch scharfsinnige Kreuzungsexperimente gelungen, das
Verhalten gewisser Erbeinheiten im Erbgange, ja sogar ihren Sitz im Chromo-
somenapparat genau festzulegen. Beim Menschen wird dieses Ziel erst durch
langwierige Arbeiten zu erreichen sein, wenn es gelingt, alle die Umstéinde
zu iiberblicken, die das Offenbarwerden einer Erbanlage bedingen. Mit der
Summe aller Erbanlagen (Gene) ist zwar der Genotypus (Idiotypus) eines Indi-
viduums gegeben; das Einzelindividuum, wie wir es vor uns sehen (Phdno-
typus') ist aber nicht das einfache Abbild seines Genotypus, und zwar aus

zwel Griinden:

1. wirken die Einfliisse der Umwelt (Peristase?) in nicht immer genau abgrenz-
barer Weise mit, um den Phidnotypus zu prigen. Das bedeutet, dal gewisse,
in der Erbmasse gegebene Anlagen nur unter bestimmten Umweltsbedingungen
in die Erscheinung treten, unter anderen verborgen bleiben werden;

2. wird nicht jede in der Erbmasse gegebene Anlage, auch wenn sie dominant
ist, in gleicher Weise als duleres Merkmal im Phénotypus in Erscheinung treten,
sich manifestieren. Die Manifestation eines Gens hingt von verschiedenen
Umstdnden ab: von allen {iibrigen Genen (genotypisches Milieu) insoferne,
als begleitende andere Gene das Auftreten des Auflenmerkmals hemmen oder
erleichtern koénnen; von der Durchschlagskraft (Penetranz), d. h. der Wahr-
scheinlichkeit, mit der sich sein Vorhandensein als Merkmal ausprigt; von
seiner Ausdruckskraft (Expressivitit) insoferne, als die von einem bestimmten
Gen abhéngige Eigenschaft nicht immer voll vorhanden ist, sondern oft nur
angedeutet in die Erscheinung tritt; von seiner Besonderheit (Spezifitit), d. h.
ob sich das betreffende Gen immer in den gleichen duBeren Merkmalen mani-
festiert.

Alle diese Umsténde erschweren auch die Awufdeckung des Erbganges von
krankhaften Erbanlagen oder Erbkrankheiten: in der planméagigen Untersuchung
von erbgleichen (eineiigen) Zwillingen haben wir allerdings einen Weg, um den
EinfluBl der Umwelt (Peristase) auf die Ausprigung eines Merkmals kennen und
abschéitzen zu lernen; schwieriger ist es aber, die Verschiedenheiten der Genmani-
festation zu iiberblicken. So kann im Einzelfall das verschiedene genotypische
Milieu es mit sich bringen, dal manchmal eine krankhafte Erbanlage, obwohl
sie erwiesen dominant ist, nur in abgednderter, gewissermaflen versteckter Form
in Erscheinung tritt. Die geringe Spezifitit gewisser krankhafter Erbanlagen
bedingt es, daBl scheinbar ganz verschiedene Krankheitszustinde doch auf das
bzw. dieselben Gene zuriickgehen. Schlieflich sind wir infolge der groBen
Chromosomenzahl beim Menschen (im Vergleich zu den am besten untersuchten
Insekten) nicht imstande, die Lokalisation der krankhaften Anlagen an be-

! Phaino (griech.) sichtbar machen. 2 Peristasis (griech.) Umgebung.



Erbkrankheiten. 57

stimmten Stellen des Chromosomenapparates zu bestimmen, allerdings mit einer
Ausnahme, ndmlich derjenigen krankhaften Anlagen, die in den Geschlechts-
chromosomen ihren Sitz haben.

Mit der Feststellung, daB eine sich manifestierende Krankheit oder Krank-
heitsanlage ererbt ist, daf wir ihren Erbgang kennen, ist aber noch nichts dariiber
ausgesagt, wie und wann, ja ob sie iiberhaupt in der Ahnenreihe entstanden ist.
Es wire denkbar, dafl gewisse krankhafte Erbanlagen (Gene) in einer geogra-
phisch oder rassenméBig zu umgrenzenden Bevolkerungsgruppe von Urzeiten
an héufiger vorhanden sind als in anderen; ebenso wahrscheinlich ist es allerdings,
daB die betreffenden Veranderungen des Genotypus erst im Laufe der Ge-
schlechterfolge einmal auftraten und sich dann nach den MENDELschen Regeln
weiter vererbten. Solche plétzlichen, nicht riickgéingig zu machenden und vererb-
baren Anderungen im Genotypus bezeichnet man als Mutationenl. Aus Ziich-
tungsversuchen an Pflanzen und Tieren wissen wir, dal sie manchmal aus un-
bekannten Griinden bei einer kleinen Zahl der fortgeziichteten Individuen als
sog. Spontanmutationen auftreten. Ihre genauere Erforschung ist erst in dem
Augenblick méglich geworden, als es mit Hilfe der Réntgen- und Radiumstrahlen
gelang, sie kiinstlich zu erzeugen (MULLER). So .konnte festgestellt werden,
daB die zu erblichen Verinderungen fithrenden Mutationen in den Kelmze]len
der ménnlichen oder weiblichen Individuen auftreten.

Es ist aber auch maglich, Mutationen in den bereits in Entwicklung begrif-
fenen Korperzellen mannlicher und weiblicher Individuen zu erzielen (somatische
Mutationen ), welche natiirlich nicht erblich sind. Die aus der mutierten Kérper-
zelle durch fortgesetzte Teilung hervorgehenden Einzelzellen werden daher
als ihre ,,Nachkommen‘ alle den verinderten Genotypus aufweisen. Je friiher
die somatische Mutation auftritt, um so grofere Gebiete des fertigen Koérpers
werden dann verindert sein.

Am genauesten bekannt und analysiert sind die Krankheiten mit geschlechts-
verbundener Vererbung (s. Abb. 38). Dazu gehért in erster Linie die Bluter-
krankheit (Hamophilie?). Sie duBert sich in einer Neigung zu ausgedehnten,
manchmal unstillbaren, ja sogar tédlichen Blutungen auf geringste Verletzungen
hin: der Mechanismus der Blutgerinnung ist gestért. Diese krankhafte Eigen-
schaft hat ihren Sitz im X-Chromosom, ist aber gegeniiber dem normalen Allel
recessiv. Da die Frau neben dem kranken (d. h. als Sitz der kranken Anlage
erkannten) X-Chromosom auch immer das dominante Allel im zweiten gesunden
X-Chromosom besitzt, wird bei ihr die Krankheit nicht auftreten. Allerdings
weisen ganz geringe Abweichungen bei Blutungen solcher Frauen darauf hin,
daB der Erbgang der Krankheit nicht rein dominant, sondern vielleicht inter-
medidr ist. Heiratet eine solche Frau einen gesunden Mann, so sind viererlei
Paarungen ihrer Eizellen mit den Samenzellen moglich (wobei die 46 Auto-
somen auBler Betracht bleiben): Der Sohn X Y besitzt das kranke X-Chromo-
som der Mutter; da aber das vom Vater stammende Y-Chromosom kein ent-
sprechendes normales Allel enthalt, das die Wirkung unterdriicken konnte,
tritt die Bluterkrankheit in Erschelnung Die Tochter X X ist gesund, be-
sitzt aber dasselbe kranke X-Chromosom wie die Mutter und kann es also
wie diese an ihren Sohn weitergeben. Sie ist dann Ubertrigerin (Konduk-
torin). Die Tochter X X und der Sohn X Y sind gesund. Eine hélmophile
Tochter X X wire nur dann zu erwarten, wenn ein ha,mophller Mann eine Kon-
duktorin heiratete. Im allgemeinen sterben aber die Bluter in jugendlichem Alter
(meist wihrend der Zahnung) an Verblutung, so dafl eine solche Verbindung

1 Muto (lat.) verdndern.
2 Haima (griech.) Blut; phileo (griech.) lieben, neigen.
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kaum zustande kommen diirfte. Es bleibt dariiber hinaus fraglich, ob die Kon-
stellation X X iiberhaupt lebensféhig ist und nicht das betreffende Individuum
schon kurz nach der Befruchtung des Eies abstirbt. Jedenfalls wurde bisher
kein einschligiger Fall beobachtet. An der krankhaften Anlage Hamophilie ist

? Gesunde Frauen (X X) — zum

gin Viktoria von England (im Auszug) als Beispiel fiir die Vererbung der Bluterkrankheit.
Teil vielleicht -Konduktorinnen.

Q@ XKonduktorinnen (X X); & Gesunde Ménner (X Y);

¢  Bluter (XY);

Abb. 38. Stammtafel der Xoni;

gleichzeitig auch ihre geographische
Verbreitung festgestellt worden; sie
findet sich in Deutschland beson-
ders in Wiirttemberg, sowie in der
Schweiz, wahrend sie in anderen
grofen Gebieten vollkommen fehlt.

In dhnlicher Weise geschlechts-
gebunden wie die Bluterkrankheit
vererbt sich die Rotgriinblindheit
(nach dem englischen Arzt Davron,
der selbst diese Krankheit aufwies,
auch Daltonismus genannt), die
Opticusatrophie, Ichthyosis usw.

Weniger gut analysierbar sind
andere Erbkrankheiten. Die Poly-
daktylie (Vielfingerigkeit) ist durch
ein. dominantes Gien bedingt, das in
den Autosomen seinen Sitz hat. Die
Manifestation dieses Gens ist aber
durchaus nicht regelméiBig. Einmal
spielen Nebengene eine Rolle, an-
dererseits ist auch der Grad der Aus-
prigung des Aufenmerkmals sehr
verschieden insofern, als neben
iberzdhligen Fingern in verschie-
dener Zahl auch Fehlen von Fingern
vorkommen kann. Ahnlich wie bei
der Polydaktylie liegen die Ver-
hiltnisse bei der Vererbung vieler
anderer MiBbildungen der &duBeren
Form.

Bei manchen Geisteskrankheiten
ist Erblichkeit sichergestellt. So ist
z. B. manisch-depressives Irresein
von mehreren Genen bedingt, dar-
unter mindestens einer dominanten
Hauptanlage.

Bei anderen Geisteskrankheiten
und inneren Krankheiten ist zwar
Erblichkeit festgestellt, doch sind
vielfach genauere Angaben iiber die
Art des oder der bedingenden Gene
nicht zu machen. Erschwerend wird
bei der Erbanalyse vielfach der Um-

stand, daB genau dasselbe Krankheitsbild aus sicherer duflerer Ursache entsteht,
das in anderen Fdllen auf eine ebenso sichere erbliche Anlage zuriickgeht:
Epilepsie und Diabetes z. B. kénnen nach &uBeren Gewalteinwirkungen ent-
stehen, aber ebenso gut in einer erblichen Anlage ihren Ursprung haben.
Letzteres trifft fiir die genuine Epilepsie und den bei der jiidischen Rasse
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haufiger zu findenden Diabetes zu. Die Aufgabe, diese in ihren letzten Ursachen
grundverschiedenen, in ihrer Erscheinungsform gleichen Krankheiten zu trennen,
ist nicht immer leicht.

V. Konstitution.

Unter Konstitution verstehen wir die ,,Verfassung* eines Individuums zu
einem gewissen Zeitpunkt seines Lebens. Sie ist sowohl durch seine Erbmasse
wie durch alle wihrend des Lebens einwirkenden Einfliisse der Umwelt be-
dingt. Alle die frither erwihnten Formen der Disposition, Immunitit, Uber-
empfindlichkeit, Resistenz, sind also Teilstiicke der Konstitution, machen aber
auch in jhrer Summe nicht allein die Konstitution aus. Diese schlieSt vielmehr
noch alle iibrigen Eigenschaften des Organismus in sich ein. Seine Bedeutung
gewinnt der Begriff der Konstitution fiir den Arzt aber vorziiglich daraus, da
mit der Konstitution auch diejenige Beschaffenheit des Organismus umschrieben
ist, von der die besonderen Reaktionen oder iiberhaupt die Art der Reaktion
auf Reize jeweils abhingt. Wenn es auch einer ferneren Zukunft gliicken mag,
den Begriff der Konstitution wissenschaftlich in seine einzelnen Teilstiicke zu
zerlegen, fiir den behandelnden Arzt wird er als Zusammenfassung aller die
., Verfassung® bedingender Besonderheiten des Einzelindividuums seine Bedeu-
tung und seine Berechtigung behalten.

So sprechen wir ganz allgemein von einer starken und schwachen Konstitution: wir
nennen Konstitutionsanomalie eine Korperverfassung, bei der die Reaktionen, welche
sonst ein gesundes Leben gewihrleisten, abgeindert sind: zu diesen Konstitutionsano-
malien gehoren auch die sog. Diathesen, das sind Zustéinde, bei denen sonst schadlos ver-
tragene Lebensbedingungen Krankheitszustinde bewirken.

Von der Korperform ausgehend hat man versucht, die Vielfalt der Einzel-
individuen zu bestimmten Konstitutionstypen zusammenzufassen. Eine genauere
Erfassung eines solchen duBeren ,,Habitus* der Menschen und Gruppenbildung
nach duBeren Merkmalen wird seit Jahren in immer steigendem MaBe von der
Anthropologie und Anthropometrie erstrebt. Fiirdaséirztliche Denken bedeutungs-
voll wird eine solche Einteilung erst dann werden, wenn sie erlaubt, auf Reak-
tionsformen, Krankheitsbereitschaften, Widerstandskrifte oder geistige Be-
schaffenheit Schliisse zu ziehen. Die Grundlage der gebrduchlichen Einteilungen
ist verschieden, weil jede andere Merkmale als ausschlaggebend fiir die Ein-
reihung in bestimmte normale Konstitutionsgruppen ansieht. Daher sind die
von KRETSCHMER sowie SicaUD aufgestelliten Konstitutionstypen kaum zur
Deckung zu bringen, sie iiberschneiden sich.

Man unterscheidet folgende normale Konstitutionstypen:

1. Normosomer Typus. Er entspricht den idealen Mittelwerten der Bevolke-
rung am meisten (ebenmiBige Wuchsform) und deckt sich teilweise mit dem
Typus muscularis von S1¢aup und dem Typus athleticus von KRETSCHMER.

2. Der leptosome! T'ypus (zum Teil dem Typus respiratorius von SiGAUD ent-
sprechend) ist schlank, schmichtig, neigt zur Magerkeit. Er besitzt fallende
Schultern, einen langen schmalen Thorax, das Herz ist klein, senkrecht im
Brustraum eingestellt.

3. Der pyknische (eurysome?®) Typus (zum Teil dem Typus digestivus von
S16AUD entsprechend) zeichnet sich durch kurzen gedrungenen Koérperbau aus,
neigt zu Fettansatz; das Herz ist mehr waagrecht im Brustraum gelagert.

(Wenig Anerkennung hat der Typus cerebralis von SicauD gefunden, der durch einen
im Verhiltnis zu den iibrigen Kérpermaflen zu grofien Schidelinhalt gekennzeichnet ist.)

1 Leptos (griech.) zart; soma (griech.) Kérper.
2 Pyknos (griech.) dicht, derb; eurys (griech.) breit.
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KrErscHMER hat darauf hingewiesen, daBl zwischen Korperbau und Charakter sowie
dem Auftreten von bestimmten Geisteskrankheiten Zusammenhinge bestehen: der lepto-
some und athletische Typus neigen zu Schizophrenie, der pyknische Typus zu manisch-
depressivem Irresein.

Von pathologischen Konstitutionstypern sind zu erwihnen:

1. Der asthenische! Habitus (STiLLER). Er stellt gewissermaBen eine Uber-
steigerung des leptosomen Typus dar. Die betreffenden Individuen sind hoch
gewachsen, hager, ihr Stiitzgewebe ist schlecht entwickelt, sie neigen dement-
sprechend zu Prolapsen, Briichen, Skoliose, Genu valgum, Plattfull usw; das
Herz hat Tropfenform, die Aorta ist eng (Aorta angusta).

2. Nicht scharf vom asthenischen Habitus zu trennen ist der Infantilismus,
die kypoplastische Konstitution. Sie ist im ganzen gekennzeichnet durch Bestehen-
bleiben des kindlichen Habitus, im einzelnen durch ein kleines, leicht versagendes
Herz, Enge und Diinne der Aorta, mangelhafte Ausbildung der Genitalien und
der sekundiren Geschlechtsmerkmale, schlaffe Muskulatur, reichliches lympha-
tisches Gewebe (Beziehung zum Status lymphaticus s. u.), Neigung zu Chlorose,
geringe Entwicklung der endokrinen Driisen.

3. Die lymphatische Konstitution (Status thymico-lymphaticus, A. PALTAUF)
ist sehr umstritten. Sie soll einhergehen mit Schwellung der Thymusdriise sowie
des gesamten lymphatischen Apparates, Neigung zu spastischen Muskelkontrak-
tionen und zu pl6tzlichen Todesfillen (in der Narkose usw. und auch ohne
nachweisbare Veranlassung), Empfanglichkeit fiir Diphtherie und Masern. In
den meisten einschlégigen Fallen handelt es sich aber nicht um eine Konstitutions-
anomalie, sondern um das schon normalerweise in friihen Lebensaltern gut ent-
wickelte lymphatische Gewebe. Da dieses bei auszehrenden Krankheiten schnell
schwindet, muBte es in plstzlichen Todesfillen den Untersuchern besonders in
die Augen fallen und wurde dann als krankhaft aufgefafit oder gar mangels
anderer greifbarer Ursachen fiir den Tod verantwortlich gemacht. Es scheint
also ein normaler Befund irrtiimlich als krankhaft gedeutet worden zu sein.
Man wird daher den Begriff ,,Status thymico-lymphaticus®, wenn er iiberhaupt
beibehalten werden soll, wesentlich einengen und auf solche Fille beschrinken
miissen, in welchen tatsichlich eine ganz ungewéhnlich reichliche Entwicklung
lymphatischen Gewebes vorliegt (in der Regel verbunden mit anderen Anomalien,
wie Unterentwicklung des Gefafisystems).

4. Die exsudative Diathese® weist eine Neigung auf zu Schleimhautentziin-
dungen und nassenden Ekzemen der Haut, zu Angina, Laryngitis, Heuschnupfen,
Asthma, Storungen von seiten des Nervensystems. Beziehungen bestehen zur
Skrofulose (s. diese) und zum Status lymphaticus.

Noch weniger deutlich umschrieben sind andere Konstitutionsanomalien,
wie der von den Franzosen aufgestellte Arthritismus (Neigung zu rheumatischen
Gelenkerkrankungen und Steinbildung) u. a.

1 A. verneinende Vorsilbe; sthenos (griech.) Kraft.
2 Diathesis (griech.) Zustand, Verfassung.
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Zweiter Teil.
Allgemeine pathologische Anatomie.

A. Storungen der Entwicklung (Mibildungen).

Wenn die gestaltliche Entwicklung des Organismus zu irgendeinem Zeit-
punkt gestort ist, entstehen bleibende Abweichungen in seiner dufleren Form
und an seinen inneren Organen, die wir als MiBbildungen (Monstra, Teratal)
bezeichnen. Wollen wir sie richtig verstehen, so diirfen wir uns nicht auf die
Betrachtung der fertigen MiBbildungen beschrinken, sondern miissen auf ihre
Entstehung zuriickgehen, d. h. mehr den krankhaften Vorgang als den krank-
haften Zustand ins Auge fassen. Die genaue Kenntnis der normalen Ent-
wicklungsvorginge ermdéglicht es denn auch, die Art der Entwicklungsstérung
und den Zeitpunkt ihres Einsetzens (formale Genese) festzustellen.

I. Formale Genese.

Die verwickelten Entwicklungsvorginge kénnen in mannigfacher Weise
gestort sein. Mit Hilfe der Embryologie sind wir imstande, aus dem vorliegenden
Endergebnis, eben der MiBbildung, zu erschlieflen, welcher Art die Stérung
gewesen sein muB3. Im allgemeinen kann man 3 Hauptformen der Entwicklungs-
stérung unterscheiden, die die alten Anatomen als die Monstra per defectum,
per excessum und per fabricam alienam bezeichnet haben.

a) Der Ablauf der Entwicklungsvorgénge ist gehemmt (Monstra per defec-
tum). Diese Entwicklungshemmung kann dazu fithren, da8 ein Organ oder
Korperteil tiberhaupt nicht angelegt wird: Das betreffende Organ fehlt (Aplasie,
Agenesie?). Bleibt eine Organanlage auf einer frithesten Entwicklungsstufe
stehen, so entsteht ein verkiimmertes Gebilde, ein Organrudiment. In anderen
Fillen fithrt die Entwicklungshemmung nur zu einer Unterentwicklung, zur
Hypoplasie, die sich in abnormer Kleinheit eines oder mehrerer Organe oder des
ganzen Korpers (Zwergwuchs) kundgibt. Entwicklungshemmung liegt auch
dort vor, wo Organe, Spalten oder Lichtungen erhalten bleiben, die wihrend
der normalen Entwicklung nur voriibergehend auftreten und sich dann zuriick-
bilden. Man spricht von Persistenz3. Andererseits kann aber auch die Bildung
von normalerweise auftretenden Spalten oder Lichtungen gehemmt sein bzw.
ganz ausbleiben. Das gilt besonders fiir die Lichtungen von Hohlorganen, die
zunichst als solide Gebilde angelegt sind und nun krankhafterweise solide
bleiben (Atresie?, Obliteration®) oder nur eine verengte Lichtung erhalten
(Stenose®). Manchmal ist die Trennung sich wihrend der Embryonalentwicklung
beriihrender Organe gehemmt, so dal sie verwachsen bleiben.

1 Teras (griech.) Wunder. Viele MiBbildungen wurden im Altertum als Wunder auf-
gefaBt und waren wohl (unbewuBt) richtunggebend fiir die kérperlichen Vorstellungen
von Géttern, Halbgottern und Damonen. Janus, Sirenen, Cyclopen u. a. m. haben ihr Vor-
bild in menschlichen MiBbildungen, die jetzt ihrerseits wieder mit den Gotternamen belegt
werden. Auch als Vorbild fir Wappentiere mufiten MiBbildungen dienen — der doppel-
kopfige Adler im 6sterreichischen und der doppeltgeschwinzte Lowe im béhmischen Wappen
sind typische Beispiele fiir Verdoppelung des vorderen und hinteren Korperendes (s. S. 69.)

2 A- verneinende Vorsilbe; plasso (griech.) bilden; genesis (griech.) Entstehung.

3 Persisto (lat.) verharren. ¢ A- verneinende Vorsilbe; tresis (griech.) Loch.

5 Oblitero (lat.) ausstreichen, vernichten. & Stenos (griech.) eng.
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b) Die Entwicklungsvorginge sind gesteigert (Monstra per excessum). So
kann ein Organ doppelt oder mehrfach angelegt sein (UberschuBbildungen), oder
es kommt zu einer {iber-
méifigen Entwicklung
der normalen Anlage.
Sie duBert sich darin,
daB Organe oder Organ-
abschnitte unverhalt-
nisméfBig groB werden
oder der ganze Korper
ibernormale Mafle er-
halt (6rtlicher bzw. all-
gemeiner Riesenwuchs).
Geringere Grade von
ortlicher UberschuBbil-
dung oder Riesenwuchs
bezeichnet man auch als
Hyvperplasien. Hier ist
die Grenze gegeniiber
den spéater wihrend des
Lebens aus duleren Ur-
sachen aufgetretenen
Hyperplasien und den

geschwulstméafigenWu-
Abb. 39.Durchschnitt durch eine Dermoidcystelder Sct(xilaf_engegend. cherungen nicht immer
Im Lumen abgestoflenes verhorntes Epithel und drei Haare. scharf zu ziehen.

¢) Die Entwicklung geht an falscher Stelle vor sich (Monstra per fabricam
alienam). So entstehen Verlagerungen richtig ausgebildeter Organe, von Organ-
teilen oder einzelnen Gewebsbezirken;

wir sprechen von versprengten Keimen.

Entwickeln sich solche abgesprengte Keime
selbstandig weiter, so ist ihre Abgrenzung
gegeniiber echten Geschwiilsten nicht immer
leicht, daher spricht man oft ganz allgemein
von Choristomen?.

So kénnen z.B. wihrend der Ent-
wicklung Anteile der Haut in die Tiefe
verlagert werden, wo sie zu in sich ab-
geschlossenen gréBeren oder kleineren
Hohlrdumen heranwachsen. Ist ihre Aus-
kleidung blof von Epidermis gebildet, so
spricht man von Epidermoidcysten oder
kurz Epidermoiden; finden sich auBer-
dem in der Wand die Anhangsgebilde der
Epidermis wie Schweifi- oder Talgdriisen
oder Haare, so liegt eine Dermoidcyste

. vor (Abb. 39). Der Inhalt der so um-

s g ?ﬁﬁiieﬁi‘ﬁ?ﬁ%‘ia“ﬁ“sggs%‘iu‘ii‘;gt’; grenzten Lichtung wird von abgeschilfer-
verhornte, bei leznlinuggégrmig angeordnete  ten Hornmassen, eventuell auch Haaren
' und fettigein Sekret der Talgdriisen ge-

bildet. Solche Epidermoid- und Dermoidcysten kommen an verschiedenen
Stellen des Korpers vor, namentlich dort, wo sich wihrend der embryonalen

1 Chorizo (griech.) trennen.
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Entwicklung Spalten schlieBen (fissurale Dermoide); am héufigsten trifft man
sie am Schidel, wo sie an der Haut oder an der #uBeren oder inneren Fliche
des Schideldaches sitzen.

Epidermiskeime kénnen aber auch noch tiefer bis in die weichen Hirnhiute
verlagert werden. Sie wachsen hier zu umféinglichen, rundlich-buckeligen Ge-
bilden heran, die solide Geschwiilste vortduschen. Dadurch, dafl die konzentrisch
geschichteten Hornmassen (Abb.40)durch die diinne umhiillende Epithelmembran
silbrig-weill durchscheinen, entsteht ein perlmutterartiger Glanz. Man hat solche
Bildungen daher auch als Perlgeschwiilste (Margaritome!) bezeichnet, obwohl
eigentlich nur eine Gewebsmilbildung ohne eigengesetzliches Wachstum vor-
liegt. Eine andere Bezeichnung: Cholesteatom der Hirnhdute geht darauf zuriick,
daBl beim Zerfall der Hornmassen krystallinisches Cholesterin ausfallt (iiber
andere ,,Cholesteatome“ s. Abschn. Metaplasie).

Die Kenntnis der normalen Entwicklungsgeschichte klirt aber nicht nur die
Art der Entwicklungsstorung auf, sondern lehrt uns auch den ungefihren Ze:t-
punkt, zu dem sie eingetreten ist. Das wird besonders bei den HemmungsmilB-
bildungen deutlich. Wenn wir z. B. wissen, wann sich normalerweise eine Spalte
zu verschlieBen hat, so ist die Entstehung einer MiBbildung, die auf ein Offen-
bleiben dieser Spalte zuriickgeht, fiir eben diesen Zeitpunkt anzusetzen. Nicht
immer liegen aber die Verhéltnisse so einfach, da eine Abweichung der Entwick-
lung auch die nachfolgenden (abhingigen) Entwicklungsvorginge stért; dann
ist es manchmal schwer, den ersten grundlegenden Fehler klarzustellen. Im
allgemeinen wird der Satz gelten koénnen, daB die Abweichungen von der
Norm um so kleiner sein werden, je spéter die Entwicklungsstérung auftritt
oder je mehr die Organe bereits ihre endgiiltige Form erreicht haben. Schlie3-
lich muB ja nicht jede Miibildung in die Zeit der stiirmischen Entwicklung
wihrend der Embryonalzeit fallen: Auch nach der Geburt wichst und entwickelt
sich der Organismus noch weiter und kann — freilich in kleinerem Umfang —
milgebildet werden.

Da uns die Embryologie genaue Kenntnisse dariiber liefert, wie sich die Formgestaltung
des Korpers und seiner einzelnen Organe abspielt, ist es moglich, fiir viele MiBbildungen die
Entwicklungsperiode genau zu bestimmen, in der die Abweichung vom normalen Ent-
wicklungsvorgang stattgefunden haben muB. Diese Periode ist begrenzt einerseits vom
Zeitpunkt, vor dem die Abweichung noch nicht und andererseits von dem Zeitpunkt.
nach dem sie nicht mehr aufgetreten sein kann. Wir nennen diesen Zeitraum die terato-
genetische Terminationsperiode®.

II. Kausale Genese.

Die meisten MiBbildungen sind in der Erbmasse, dem Genotypus des be-
treffenden Individuums begriindet, die ja den ganzen Entwicklungsablauf in
erster Linie bestimmt. Sie stellen dann also die Auswirkung einer bestimmten
krankhaften Erbanlage (eines Gens) dar. Wann und warum diese krankhafte
Erbanlage (durch Mutation ?) entstanden ist, entzieht sich unserer Kenntnis.
AuBer dieser inneren Ursache kdnnen aber auch dufere, auf die sich ent-
wickelnde Frucht einwirkende Schddlichkeiten die Entwicklung eines Organismus
abwegig gestalten.

So werden Infektionskrankheiten des Fetus zur Ursache von MiBbildungen. Namentlich
die von der Mutter auf die Frucht iibertragene Syphilis fithrt zu HemmungsmiBbildungen

1 Margarites (griech.) perlartig.
2 Teras (griech.) Wunder, MiBbildung; genesis (griech.) Entstehung; termino (lat.)

beenden, eine Grenze setzen.
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in verschiedenen Organen (Lunge, Niere, Pankreas, Leber). Auch Erkrankungen der Mutter,
die nicht unmittelbar auf die Frucht iibergehen, kénnen durch krankhafte Stoffwechsel-
produkte die Entwicklung beeinflussen und MiBlbildungen hervorrufen. Bei Tierversuchen
hat man auch verschiedene chemische Stoffe zur Erzeugung von MiBbildungen benutzt.
Besonders wichtig ist aber die Einwirkung von Siraklen auf Ei und Samenzellen und die
empfindlichen Gewebe des Fetus. Im weitesten AusmaBe benutzt man diese Wirkung der
Rontgenstrahlen, um im Tierexperiment Mibildungen hervorzurufen und untersuchen zu
kénnen. Auch fiir den Menschen liegen einschligige Beobachtungen vor: Nach Bestrah-
lung des Bauches wihrend der Schwangerschaft wurde wiederholt die Geburt unterent-
wickelter Kinder mit mehrfachen MiBbildungen festgestellt. Schliefilich konnen bei der
Entstehung der MiBbildungen auch rein mechanische Einfliisse eine Rolle spielen, die aller-
dings lange Zeit sehr iiberschitzt wurden. Viele HemmungsmiBbildungen werden z. B. auf
eine Beengung der Frucht durch ein zu enges
Amnion oder Verwachsungen der Xorper-
oberfliche mit dem Amnion zuriickgefiihrt.
Derartige Verwachsungen konnen an den ver-
schiedensten Korperstellen bestehen, finden
sich aber am hiufigsten im Bereiche des
Kopfes (Abb. 41). Die anfinglich flichenhaften
Verbindungen werden spiter oft zu Béndern
oder Stringen ausgezogen, die sich um einzelne
Korperteile des Fetus herumschlingen und
diese in ihrer Entwicklung hemmen oder sie
sogar vollig abschniiren (fetale Amputation).
Oft reiflen die Amnionstringe ein und bilden
sich bis auf verschieden lange, hiutige oder
fadige Anhange an der Korperoberfliche des
Fetus zuriick.

Da sich bei vielen MiBbildungen ihre

Ursache nicht erweisen lift und oft

auch ihre formale Genese nicht einwand-

frei klarzustellen ist, kann eine Hintes-

lung weder auf é&tiologischer noch auf

entwicklungsgeschichtlicher ~Grundlage

vorgenommen werden. Man unterschei-

det daher heute gewohnlich rein gestalt-

lich-beschreibend DoppelmiBbildungen,

bei denen zwei Korper in wechselndem

Abb. 41. Verwachsung der Placenta P mit Umfange miteinander zusammenhéngen,

B O e i Cohan i Gosiont wnd  und EinzelmiBbildungen, bei denmen an

Brust tber. einem einzigen Korper dieser oder jener

Abschnitt miBbildet ist. Auch im letz-

teren Falle konnen Verdoppelungen einzelner Teile, z. B. der Finger eintreten,

aber echte DoppelmiBbildungen. liegen nur dann vor, wenn es sich um eine
doppelte Entwicklung der Achsengebilde (der Wirbelsiule) handelt.

I11. DoppelmiBbildungen.

Fiir die Entstehung der DoppelmiBbildungen kommen zwei Méglichkeiten
in Betracht: Ganze oder teilweise Verdoppelung einer urspriinglich einfachen
embryonalen Anlage oder teilweise Verwachsung urspriinglich voneinander
getrennter Anlagen. Versuche an Froschlarven zeigen, daf eine Verwachsung
zweier sehr junger embryonaler Anlagen moglich ist; ebenso ist es gelungen,
durch Eingriffe an Tritoneiern Doppelbildungen zu erzielen. Die menschlichen
DoppelmiBbildungen diirften durch unvollkommene Teilung des Eimaterials,
wihrend oder kurz nach der Befruchtung, zustande kommen. Die Ursachen
dieser Teilung des Eimaterials sind unbekannt. Als der vollkommenste Grad
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der Verdoppelung und Trennung des Eimaterials wiren sinngeméf die eineiigen
Zwillinge zu betrachten.

DaB die menschlichen Doppelmibildungen aus einem Ei hervorgehen, wird nahegelegt
durch das Verhalten der Eihaute, die beide, Chorion und Amnion, wie auch die Placenta
einfach sind. Auch das Geschlecht ist bei beiden Individuen stets das gleiche, das weib-
liche iiberwiegt.

a) Parasitire DoppelmiBbildungen.

Sind die beiden Individuen oder verdoppelten Teile nicht gleichmiBig (sym-
metrisch) ausgebildet, sondern der eine Teil weniger gut oder rudimentir ent-
wickelt, und hingt er dem anderen als unselbstéindiges Gebilde an, dann reden
wir von einer parasitidren Doppelmif3-
bildung (Duplicitas parasitica). Das
ausgebildete Individuum heit Au-
tosit!, das andere Parasit. Dieser
stellt eine unférmliche Masse dar,
die dem wohlausgebildeten Autositen
am hinteren Ende (Sacralparasit,

Abb. 42), am vorderen Ende (meist
in der Mundhéhle als Epignathus?)
oder auch an anderen Orten auf-
sitzt. Liegt der Parasit als in sich ab-
geschlossenes Gebilde in der Bauch-
oder Kopfhéhle, so sprechen wir von
fetalen Inklusionen3®, Fetus in fetu.

Der rudimentéire Koérper der Parasi-
ten kann Extremitédten und die mannig-
fachsten Gewebe, wie Darmteile, nervése
Substanz, Augenanlagen, Muskeln usw.
oder nur einzelne von diesen Teilen ent-
halten. Die Grofe ist zuweilen eine be-
tréachtliche: beim Epignathus z. B. iiber-
trifft sie manchmal den Kopf des Auto-
siten an Umfang.

Noch weniger ausgebildete zweite
Individuen stellen die sog. Teratome
dar, die schon sehr an echte Ge-
schwiilste erinnern. Thr Bau ist sehr
wechselnd, einerseits was die Betei- :
ligung der einzelnen Gewebsarten, andererseits was deren Reifegrad anlangt.

Sind Abkémmlinge aller drei Keimblitter vertreten, so spricht man von Tridermom;
manchmal sind die Abkdmmlinge eines Keimblattes nur andeutungsweise entwickelt oder
fehlen anscheinend vollstindig, so daB also ein Bidermom vorliegt; in seltenen Fallen kénnen
sogar nur Abkiémmlinge eines Keimblattes entwickelt sein.

Je nach dem Reifegrad, den die Gewebe des Teratoms erreichen, unterscheidet man
2 Formen: das Teratoma adultum oder coetaneum besteht aus Geweben, die dieselbe
Entwicklungsstufe erreicht haben wie die iibrigen Gewebe des Trigers; das Teratoma
embryonale ist aus unreifen embryonalen Geweben und Organanlagen aufgebaut.

Der Lieblingssitz der Teratome sind die Keimdriisen, doch kommen sie, aller-
dings seltener, auch an anderen Kérperstellen (Mediastinum) vor. Wir miissen
sie entsprechend ihrer Zusammensetzung aus Abkémmlingen aller 3 Keimblitter
von eiwertigen oder fast eiwertigen Keimen ableiten, wie sie in den Urgeschlechts-
zellen oder den Zellen der ersten Furchungsstadien (Blastomeren) des befruch-
teten Eies vorliegen.

Abb. 42. GroBes SteiBteratom (Sacralparasit).

1 Autos (griech.) selbst; sitos (griech.) Nahrung.
2 Epi (griech.) auf; gnathos (griech.) Kiefer. 3 Includo (lat.) einschlieBen.

Ribbert-Hamperl, Lehrbuch der Pathologie. 14.u.15. Auflage. 5
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Das Teratom des Ovariwms besteht aus einer bindegewebigen Kapsel, die eine
von Epidermis ausgekleidete Hohle umgibt. An einer Stelle springt von der
Wand gegen die Lichtung der Hohle ein Hocker vor, den man als Kopfhéocker
bezeichnet. Hier entwickelt die Epidermis Haare sowie Talg- und Schweil-
driisen. Im Ho6cker selbst liegen im wirren Durcheinander die verschiedensten
ausgereiften Organgewebe, so daB es sich also um ein Teratoma coetaneum
handelt; nur Keimdriisengewebe fehlt regelméBig. Manchmal ist eine Gewebsart
besonders.gut entwickelt, so dal man gelegentlich Zéhne, Darmschlingen, ja
auch ganze Extremitéiten finden kann. Dadurch, daB die abschilfernden Lagen
der Epidermis, sowie Haare und das Sekret der Talgdriisen nur gegen die Lich-
tung der Hohle abgestoBen werden kénnen, sammeln sie sich in ihr immer

Abb. 43. Schnitt durch ein kleincystisches Teratom des Hodens. (P.M.B.)

mehr an und bilden einen fettigen Brei, der die Lichtung cystisch ausdehnt.
Man spricht daher auch von Dermoidcysten des Eierstocks; sie diirfen nicht
mit den frither besprochenen Epidermoid- und Dermoidcysten verwechselt
werden. Ahnliche Dermoidcysten wie im Ovarium kommen allerdings seltener
im Mediastinum vor.

Die Teratome des Hodens stellen im Gegensatz zu den Dermoidcysten des
Eierstocks mehr solide Gebilde dar, die in der Regel von zahllosen kleinen
Cystchen durchsetzt sind (Abb.43). Sie bestehen aus einem Gemisch ver-
schiedener, meist unreifer Gewebe (Teratoma embryonale). Zwischen Inseln
von Plattenepithel und Knorpel finden sich kleinere oder groBere, von
Zylinder- oder Flimmerepithel ausgekleidete Hohlrdume, glatte oder quer-
gestreifte Muskelfasern, Nervengewebe sowie Nester undifferenzierter Zellen.

Wie frither erwiahnt, kommen in den Teratomen nicht immer die Abkémmlinge aller
3 Keimblditer in gleicher Weise zur Entwicklung. So ist bei den Dermoidcysten des Ovars
die weit iiberwiegende Entwicklung der Haut und das Zuriicktreten der tibrigen Gewebe
die Regel; es kann dies so weit gehen, daf uiberhaupt nur eine einzige Gewebsart oder
ein Organ zur Entwicklung kommt. Auf diese Weise wird die verhaltnismaBig seltene
Struma ovarii erklirt, die nur aus typischem Schilddriisengewebe besteht; ebenso miissen
vereinzelte Befunde, wie z. B. ein Zahn oder eine Augenlinse mitten in einem normalen
Ovarium durch einseitige Entwicklung einer Gewebsart in der Teratomanlage erklart
werden. Auch bei den Teratomen des Hodens ist manchmal eine Gewebsart besonders
stark entwickelt, wihrend die anderen so sehr zuriicktreten, daB sie nur bei genauester
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Untersuchung gefunden werden kénnen. Dann liegen z. B. scheinbare Chondrome oder
Rhabdomyome usw. vor, wihrend es sich tatsichlich um Teratome mit einseitiger Ent-
wicklung einer Gewebsart handelt.

Wihrend aus den Geweben des Ovarialteratoms selten Geschwiilste hervor-
gehen (meist Plattenepithelcarcinome), ist dies bei den Hodenteratomen hiu-

figer der Fall (s. Abschnitt Mischgeschwiilste).

Auch beim vollkommensten Grad der
Verdoppelung und Trennung der beiden In-
dividuen, den eineiigen Zwillingen, kann es
zu einer Miflbildung kommen, indem der eine
Zwilling sich nur mangelhaft entwickelt und
zu einem sog. Acardius! wird.

Das tritt dann ein, wenn bei gemeinsamer
Placenta das NabelschnurgefaBsystem der beiden
Individuen so in Verbindung steht, daB die beider-
seitigen Arterien und Venen miteinander anastomo-
sieren und das eine arterielle System das Uber-
gewicht iiber das andere hat. Dann driickt das
starkere Herz das Blut seiner Nabelarterie in die
andere hintiber und kehrt in ihr und damit im
andern Embryo den Blutstrom um. Der schwichere
Zwilling bekommt also nur verbrauchtes Blut und
noch dazu durch einen falsch gerichteten Kreis-
lauf. Nun geht vor allem das Herz zugrunde. Daher
rithrt der Name Acardius. Vom iibrigen Kérper
ist meist der Kopf schlecht oder gar nicht ent-
wickelt (Acardius acephalus?, Abb.44); auch der

Rumpf kann fehlen (Acormus)?; manchmal bildet
Abb. 44. Acardius acephalus. Der Kopf

der Acardius nur eine unférmliche, mit Haut {iber- foblt ganz. Obere Eatromititen ung
zogene Masse (Acardius amorphus). Thorax sind miBbildet,.

b) Symmetrische DoppelmiBbildungen.

Doppelmipbildungen im engeren Sinn sind diejenigen Formen, bei denen die
doppelten Teile symmetrisch sind. Bei den kompletten DoppelmiBbildungen
sind beide Individuen vollstindig vorhanden, .aber in verschiedener Weise und
an verschiedenen Stellen miteinander verwachsen. Die Namensgebung driickt
dann den Ort und das AusmaB der Verwachsungen aus. Bei den inkompletten
DoppelmiBibildungen sind dagegen nur einzelne Abschnitte der Korperachse
verdoppelt, wihrend der iibrige Kérper einfach ist. Nur wenige Formen der
kompletten Doppelmi3bildungen sind lebensfihig und werden dann als seltene
Monstra in Schaubuden gezeigt.

1. Komplette DoppelmiBbildungen. Die Vereinigung kann in der Mitte des
Korpers, und zwar im Bereich des Thorax, stattfinden, wobei die verbindende Briicke sehr
schmal und in ihrem kndchernen Abschnitt durch die verwachsenen Processus xiphoidei
der Sterna gebildet ist. Dann heiBt die MiBbildung Xiphopagus4. Das bekannteste Beispiel
sind die 62 Jahre alt gewordenen siamesischen Zwillinge.

Manchmal sind gréBere Thoraxabschnitte vereinigt. Im héchsten Grade sind die Brust-
beine der Linge nach gespalten, auseinandergewichen und die entsprechenden Stiicke
beider Zwillinge miteinander verbunden. So entsteht eine Héhle, in der die Weichteile in
wechselndem MaBe ineinander iibergehen. Diese nicht lebensfahige MiBgeburt heiBt Thoraco-
pagus (Abb. 45). Der Zusammenhang kann sich aber auch auf die Kopfe erstrecken, die
dann eine verschieden weitgehende Verbindung auch der Gesichter zeigen. Das Monstrum

1 A-verneinende Vorsilbe; kardia (griech.) Herz. 2 Kephale (griech.) Kopf.
3 Cormus (lat.) Rumpf. ¢ Pegnymi (griech.) verbinden.

5%
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heiBt Prosopothoracopagust. Setzt sich die Vereinigung dagegen von der Brust noch caudal
auf die Bauchdecken fort, so entsteht ein Ileothoracopagus bzw. Ileoxiphopagus.

Sind nur die Képfe miteinander in Zusammenhang, so haben wir einen Cranio- oder
Kephalopagus vor uns. Die Verbindung geht manchmal auch auf Hals und Brust iiber.
Dann sind die Kopfe an der Gesichtsfliche verwachsen, und zwar so, als seien die Gesichter
median in der Léngsrichtung gespalten, auseinandergeklappt und so aufeinandergelegt,
daB die rechte Halfte des einen mit der linken des anderen verschmolz. Daraus ergeben sich
zwei nach entgegengesetzter Seite gerichtete Gesichter, die voéllig gleich oder ungleich

Abb. 45. Thoracopagus.

ausgebildet sein kénnen. Die MiBbildung heilt Synkephalus oder bei Symmetrie Janus?.
Wenn in &hnlicher Weise auch Hals und Brustkorb verbunden sind, sprechen wir von .
Cephalothoracopagus, der vom Prosopothoracopagus schwer zu unterscheiden ist.

Sind die Becken in groBerer oder geringerer Ausdehnung vereinigt und die Riicken-
flichen der Zwillinge einander zugekehrt, so sprechen wir von Pygopagus3. Diese MiB-
bildung ist lebensfihig. Ein vielgenanntes Beispiel bilden neben anderen die ungarischen
Schwestern Judith und Helene.

Wenn die Verschmelzung bis zum Nabel hinaufreicht, wobei dieser einfach ist, so heiBt
das Monstrum Ischiopagus. Bei Fortschreiten der Vereinigung sind auch die beiden Tho-
races miteinander verwachsen. So entsteht der Ischiothoracopagus, bei welchem vier Arme
oder nur drei oder nur zwei vorhanden sind.

o Prosopon—(grieeh.) Gesicht.
2 Nach dem doppelgesichtigen rémischen Gott.
3 Pyge (griech.) Steil.
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Von den meisten dieser symmetrischen Doppelbildungen gibt es Abarten, bei denen
ein Individuum verkiimmert ist; man spricht dann von Thoracopagus oder Ischiopagus
parasiticus usw.

2. Inkomplette DoppelmiBbildungen. Verdoppelung der Korperachse am kra-
nialen Ende fithrt zum Diprosopus (doppeltes Gesicht) oder Dicephalus (doppelter Kopf).
Noch weitergehende Verdoppelungen (Abb. 46) konnen als Ubergiinge zu den Ischiopagi
angesehen werden. Durch Verdoppelung am caudalen Kérperende entsteht der Dipygus
(s. a. FuBnote 1, S. 61).
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Abb. 46. Verdoppelung des oberen Korperendes. Zeichnung von ALBRECHT DURER.

IV. Einzelmifbildungen.

Die bestimmte Organe betreffenden MiBbildungen werden im Rahmen der
speziellen pathologischen Anatomie behandelt. Hier sollen nur die iiber mehrere
Organe oder Organsysteme sich ausbreitenden Mibildungen besprochen werden.

Beim Situs viscerum inversus totalis® handelt es sich um eine vollsténdige Umlagerung
aller inneren Organe derart, daf z. B. die dreilappige Lunge links liegt, die Herzspitze nach
rechts sieht, die Milz rechts, die Leber links gelegen ist. Der Situs viscerum inversus partialis
betrifft nur einzelne Organe, wie z. B. diejenigen der Bauchhohle oder nur das Herz.

Unter den Mifbildungen des Rumpfes sind die Spalthildungen an der ventralen Seite
zu nennen, die durch vollstindiges oder teilweises Offenbleiben der vorderen SchlieBungs-
linie entstehen. Liegt die Spalte im Bereiche des Brustkorbes, so spricht man von Fissura
thoracis (Thorakoschisis 2), bei der Bauchspalte (Fissura abdominis) tritt ein Teil der Bauch-
eingeweide vor, so daB es zur Eventratio oder Ectopia® viscerum kommt.

Sehr zahlreich sind die Mifbildungen der Extremititen. Thr vollstindiges oder fast voll-
standiges Fehlen wird als Amelie* bezeichnet. Bei der Phocomelie5 fehlen Arme oder Beine
vollstandig oder sind sehr kiimmerlich entwickelt, so daB die Hénde unmittelbar dem
Schultergiirtel bzw. die Fiufle unmittelbar dem Becken aufzusitzen scheinen. Abnorme
Kleinheit der Extremitidten wird als Mikromelie, Verkiimmerung als Peromelie® bezeichnet.
Hierher gehoéren z. B. die Spalthinde und die Spaltfiile, wobei durch Fehlen des Mittel-
fingers bzw. der mittleren Zehen samt den zugehérigen Metacarpal-(Metatarsal-) Knochen
Hande oder FiiBe vollstandig gespalten, krebsscherenahnlich erscheinen. Gelegentlich beob-
achtet man ein Fehlen einzelner Knochen der oberen oder unteren Extremitéiten, z. B.
eines Femur, Humerus, Radius usw. Vollstindige oder teilweise Verwachsung der unteren
Extremititen wird als Sympodie’ bzw. Sirenenbildung® bezeichnet. Verwachsung von
Fingern oder Zehen hei3t Syndaktylie”_; ihren leichtesten Grad stellt eine hiutige Verbin-
dung der Finger oder Zehen dar (Schwimmhautbildung). Ausbildung iiberzihliger Finger
oder Zehen wird als Polydaktylie bezeichnet.

1 (Lat.) Vollkommen umgedrehte Lage der Eingeweide.

2 Schisis (griech.) Spalt. % Topos (griech.) Ort.

4 A. verneinende Vorsilbe; melos (griech.) Glied. :

5 Phoke (griech.) Seehund; weil die Hande bzw. Fiie dhnlich wie beim Seehund die
Flossen dem Rumpf unmittelbar aufsitzen. ¢ Peros (griech.) verstiimmelt.

7 Syn (griech.) mit, zusammen; podos (griech.) Genitiv von Fuf.

8 Nach den griechischen Halbgottinnen. ° Daktylos (griech.) Finger.
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V. Zwitter (Hermaphroditen).

a) Allgemeines.

Das Geschlecht eines Individuums ist im Augenblick der Befruchtung end-
giiltig bestimmt: Der aus den Chromosomen von Ei und Samenzelle aufgebaute
Chromosomensatz enthilt entweder zwei X-Chromosomen (weiblich) oder ein
X- und ein Y-Chromosom (ménnlich). Zunéchst ist aber bei der Organentwick-
lung diese Geschlechtsbestimmung nicht erkennbar, da im jungen Embryo die
Anlagen fiir die Geschlechtsorgane beider Geschlechter vorhanden sind: So
besitzt z. B. der Embryo sowohl MULLERsche Génge, aus denen Tuben und Uterus
hervorgehen wie WoLrrsche Génge bzw. WoLrrsche Korper, die sich zu Neben-
hoden und Samenstringen weiterentwickeln. Erst spater nimmt die Entwicklung
endgiiltig Richtung auf die Ausbildung der dem einen oder andern Geschlecht
zukommenden Organe: Nur diese wachsen weiter, wihrend die des anderen
Geschlechts auf frither Entwicklungsstufe stehen bleiben oder nur als Rudi-
mente nachweisbar sind oder iiberhaupt zugrunde gehen; so ist z. B. beim weib-
lichen Individuum ein Rest des WoLrFschen Ganges in Form des Paroophorons
nachzuweisen, wihrend die MOrLERschen Génge beim Mann zum Utriculus
prostaticus und kleinen Anhangsgebilden des Nebenhodens verkiimmern. Eine
Stérung dieser Entwicklungs- bzw. Riickbildungsvorginge kann dazu fithren, daB
bei einem ménnlichen Individuum Organe des weiblichen Geschlechts erhalten
bleiben, ja sich ausbilden, wahrend die des ménnlichen Geschlechtes ganz oder
teilweise verkiimmern und umgekehrt beim weiblichen Individuum die Ge-
schlechtsorgane die Entwicklungsrichtung zur ménnlichen Seite hin einschlagen.
Die Stérung kann aber nicht nur die als Beispiel angefiithrten MtLLERschen
oder Worrrschen Ginge betreffen, sondern auch die Ausbildung der duBeren
Geschlechtsorgane (Schamlippen, Hodensack), ja sogar die Entwicklung der
Keimdriisen selbst beeinflussen. Ein solches Individuum wird also Merkmale
beider Geschlechter in sich vereinigen, sozusagen zwischen beiden Geschlechtern
stehen. Wir sprechen von Zwittern, Hermaphroditen! oder Intersexen 2.

Um die teratogenetische Terminationsperiode dieser MiBbildungen festzustellen, muB
man die Annahme machen, dal die Entwicklung der Geschlechtsorgane zunéichst nach der
einen (ménnlichen oder weiblichen) Richtung vor sich ging, zu einem bestimmten Zeitpunkt
aber in die des anderen Geschlechtes umschlug (,,Geschlechtsumschlag). Je spiter dieser
,,Drehpunkt‘‘ der Entwicklung liegt, um so weniger wird das Bild des einmal ausgebildeten
Geschlechtes zugunsten des anderen ,,neuen‘ geindert werden kénnen, da die Organent-
wicklung bereits zu weit vorgeschritten ist, bzw. die Organanlagen des neuen Geschlechtesschon
zu weit riickgebildet sind. Liegt der Drehpunkt dagegen friih in der Entwicklung, sokann eine
viel weitergehende, ja fast vollkommene Entwicklung zum anderen Geschlecht hin erfolgen.

Die Ursache der fehlerhaften Entwicklung der Geschlechtsorgane bzw. des Geschlechts-
umschlages sind uns noch unklar. Bei Insekten hat man Abweichungen im Chromosomen-
satz aufdecken kénnen. Beim Menschen denkt man auch an Beeinflussung der Entwicklung
durch Hormone, sei es des Fetus selbst, oder der Mutter.

b) Einteilung der Zwitter,

Die Einteilung der menschlichen Zwitter kann sich, solange formale und
kausale Genese nicht weiter geklirt sind, nur auf die gestaltliche Betrachtung
stiitzen. Wir unterscheiden:

1. Beim Hermaphroditismus glandularis (verus) tragen die Keimdriisen
selbst die Merkmale beider Geschlechter. Getrennte, voll leistungsfihige Hoden
und Eierstocke im selben Organismus sind beim Menschen nie beobachtet
worden, wohl aber bei Vogeln. Dagegen kommt beim Menschen eine Art

1 Zusammengezogen aus den griechischen Goétternamen Hermes (mannlich) und Aphro-
dite (weiblich). 2 Inter (lat.) zwischen; sexus (lat.) Geschlecht.
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Mischung beider Keimdriisen in einem Organ vor, das je nach Uberwiegen des
einen oder anderen Anteiles als Ovotestis oder Testovarium bezeichnet wird.

2. Bei den meisten Zwittern sind die Geschlechtsdriisen eindeutig als minn-
liche oder weibliche bestimmt. Nur die nicht entsprechende Ausbildung der
iibrigen Geschlechtsorgane und -teile tiuscht das andere Geschlecht vor. KLEBS
hat daher diese.Individuen im Gegensatz zur 1. Gruppe als Scheinzwitter ( Pseudo-
hermaphroditen) bezeichnet und ménnliche (mit Hoden) von weiblichen (mit

Abb. 47. AuBere Geschlechtsteile bei Pseudohermaphroditismus masculinus externus et internus.
Durch Hypospadie und Hypoplasie des Penis und Spaltung des Scrotums kommt eine Ahnlichkeit
mit einem weiblichen Genitale zustande.

Ovarien) unterschieden. Die Annéherung an das andere Geschlecht kann sich
bloB an den inneren Geschlechtsorganen kundgeben (Pseudohermaphroditismus
internus masculinus bzw. feminus) oder die dufleren Geschlechtsmerkmale (Pseudo-
hermaphroditismus exfernus masculinus bzw. femininus) oder beide betreffen
(Pseudohermaphroditismus internus et externus masculinus bzw. femininus).

Pseudohermaphroditismus masculinus int. (tubularis). AuBeres Genitale minnlich,
innerlich aber neben normalen oder miBbildeten mannlichen Geschlechtsorganen (Prostata,
Samenblasen, Samenleiter) auch mehr oder weniger weit vorgeschrittene Entwicklung der
MuiLERschen Giénge in Form kleiner oder verkiimmerter weiblicher Geschlechtsorgane,
wie Uterus, Tube und Vagina.

Pseudohermaphroditismus masculinus ext. Harnréhre nach unten zu offen bzw. gespalten
(Hypospadie); Penis klein, so daf Ahnlichkeit mit einer Klitoris entsteht; Hodensack zwei-
geteilt, den groBen Schamlippen gleichend (s. Abb.47). Innere Geschlechtsorgane ménnlich.

Pseudohermaphroditismus masculinus int. (tubularis) et ext. (s. Abb. 48). AuBeres Geni-
tale ahnlich dem weiblichen (s. Pseudoh. mase. ext.), innerlich entwickelte MtLLERsche
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Gange. Die Ahnlichkeit mit dem weiblichen Geschlecht ist bei den beiden letztge-
nannten Féllen oft sehr groB, namentlich wenn bei starker Hypoplasie des Penis und
vollkommener Hypospadie ein Her-

abtreten des Hodens aus der Bauch-

hohle unterblieben ist und auch die

sekundiren Geschlechtsmerkmale,

wie Haarwuchs, Stimme, Fettver-

teilung, Entwicklung der Briiste

usw. mehr oder weniger weiblich

sind. In solchen Fillen wurden

wiederholt ménnliche Individuen

zeitlebens fiir Frauen gehalten.

Das Vorkommen eines reinen

Pseudohermaphroditismus  femini-

nus int. (tubularis) ist umstritten.

Am héufigsten trifft man noch

den Pseudohermaphroditismus femi-

ninus ext. Die Klitoris vergroBert,

B penisihnlich, die groBen Scham-

k_/ lippen ganz oder teilweise mit-

einander verwachsen, so daB ein

Abb. 48, Schematische Ubersicht iiber die Geschlechts- Hodensack vorgetduscht und die

orga.ng btei lfillllem blljseudgheémaphroditismus ngsfflinus Vagina verschlossen wird.

ext. et int. arnblase. C ¢ Corp. cavernosum. oden, : .

M Mastdarm, Pr Prostata, S Symphyse, Sb Samenblase, B €1 giem seltepep P s.eudoher;m

S1 Samenleiter, T Tube, U Uterus, die Vagina miindet im  aphroditismus femininus int. (tubu-
Bereich der Prostata in die Harnrohre (Ur), welche laris) et ext. sind auBerdem Pro-

Hypospadie zeigt. stata und wohlentwickelte WoLFF-
sche Génge vorhanden.
Bei Pseudohermaphroditismus femininus wurde wiederholt Hyperplasie der Nebennieren
oder ein Nebennierentumor gefunden, so daB man geradezu von verménnlichender Wirkung
dieser Gewebswucherungen gesprochen hat.

B. Ortliche Stérungen des Kreislaufs.
I. Einleitung.

Bei der Erklarung der értlichen Kreislaufstérungen, also der in einzelnen Organen oder
Organteilen ablaufenden Vorgéinge, spielt seit jeher eine Betrachtungsweise die Haupt-
rolle, die in erster Linie die mechanische Beeinflussung der Blutstrémung durch verschieden-
artige und an verschiedenen Stellen angreifende Ursachen beriicksichtigt. Die Strombahnen
des Korpers sind aber kein unter allen Umstéinden gleichbleibendes Réhrensystem, sondern
infolge der Einfliisse des Nervensystems auf so gut wie alle GefiBabschnitte in ihrer Weite
sehr verénderlich. Es ist das unbestreitbare Verdienst R1ckERs, diese schon in der normalen
Physiologie wichtige Tatsache auch fiir die Erklarung der verschiedenen ortlichen Kreis-
laufstorungen mehr in den Vordergrund geriickt zu haben. Die von den GeféiBnerven (Vaso-
constrictoren und Vasodilatatoren) abhingige Weite oder Enge der einzelnen Strombahn-
abschnitte bestimmt gemeinsam mit dem Druck, unter dem die Blutsaule steht, die Stro-
mungsgeschwindigkeit sowie die Menge des Blutes in einem gegebenen GefaBabschnitt. Je
nach den Umstéinden steht bald das eine, himodynamische, bald das andere, mehr nervése
Moment bei den ortlichen Kreislaufstérungen im Vordergrund.

Schon unter mormalen Verhdltnissen sind nicht alle Organe oder GefiB-
gebiete gleichmaBig durchblutet. Nur ein Teil ist infolge der Erregung der Vaso-
dilatatoren dem Blutstrom weit offen, und zwar diejenigen GefiBe, deren zu<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>