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Zur Einfiihrung. 

Der Umfang unserer Ergebrusse ist in diesem Jahre gr5Ber als in den 
Vorjahren geworden. 

Eine Reihe in dem Vordergrund des Interesses stehender Fragen wurde 
wiederum behandel t: 

Zunachst hat R. Pfeiffer das Influenzaprohiem ubersichtlich dar
gestellt. Eine genaue Besprechung der bi~her erschienenen Influenza
literatur stammt von P. Hubschmann. Hierzu geh5rt noch die Dber
sicht uber die Encephali tis lethargica von W. Gottstein, die aus 
technischen Grunden nicht anschlieBend gebracht werden konI!te. 

Die eingehendste Darstellung des neuesten Standes der Anaphylaxie
forschung, welche bisher wohl verfaBt wurde, hat R. Doerr fUr diesen 
Band geschrieben. Bewnders ist dabei die vollstandige Berucksichtigung der 
Weltliteratur wertvoll. 

Eine Orientierung des' aktuellen Gebietes der Proteink5rpertherapie 
und der unspezifischen Therapie uberhaupt unter dem Gesichtswinkel der 
Leistungssteigerung hat sich als vereinheitlichendes Prinzip uberaus 
praktisch erwiesen und ist vom Herausgeber unter Berucksichtigung der ver
schiedensten Organsysteme durchgefiihrt worden. Die Zusammenstellung von 
M. 01 au s stellt einen Versuch dar, die ungeheuer angeschwollene Literatuf 
der Proteink5rpertherapie nach bestimmten Gesichtspunkten zu ordnen. 

Die Serodiagnostik der Syphilis hat T. Baumgartel in fach
mannischer Weise ubersichtlich behandelt, die Theorie, Methodik und Fehler
quellen der Weil-Felixschen Reaktion G. Wolff. 

Das wichtige Milzbrandkapitel bearbeitete K. Poppe in einer ein
gehenden Darstellung dEl' "neuen Ergebnisse der Milzbrandforschung und 
Milzbrandbekampfung". H. ZeiB bespricht die neuere Literatur uber das 
Bacterium vulgare (Proteus) Hauser. O. Solbrig gibt eine Dbersicht. 
uber die im Osten bEobachteten Kriegsseuchen. 

Eine bemerkenswert.e Darstellung sozial-hygienischer l!'ursorge
bestre bunge n stammt aus der Feder von E. G. Dresel. 

Erlangen, im Dezember 1921. 

Der Herausgeber. 
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I. Das Influenzaproblem. 

Von 

R. Pfeiffer-Breslau. 

Beinahe drei Jahre sind seit dem Ausbruch der letzten Influenzapandemie 
verflossen und es sieht so aus, als ob die Seuche nunmehr ihrem Erloscben nahe 
ist. Es ist jetzt an der Zeit, die SchluBfolgerungen zu ziehen, die sich aus den 
so uberaus zablreichen Untersuchungen uber die Atiologie und Epidemiologie 
der Influenza ergeben. Als im Sommer 1918, scheinbar unvermittelt, in fast ganz 
Europa ziemlich gleichzeitig die Influenza zu pandemiseher Verbreitung ansehwoH, 
durfte man erwarten, daB nunmehr mit Leichtigkeit dank den groBen Fort
sehritten der Bakteriologie und ihren Met·hoden aHe Unsicherheiten und Zweifel 
zur Losung gelangen wiirden, welche seit der Entdeekung des Influenzabazillus 
wahrend der groBen Pandemie der Jahre 1889-1892 noch nieht restlos geklart 
waren. Diese Erwartungen haben sieh nur zum Teil erfiHlt, das Influenza
problem hat in mannigfaeher Hinsicht den rastlosen Bemuhungen der Bakterio
logen getrotzt, und neue Zweifel sind zu den huber entstandenen hinz-q.gekommen. 

Ieh werde in erster Linie die Frage der Bedeutung des Influenzabazillus 
fur die Atiologie der pandemischen Grippe zu erortern haben und spater die 
Forsehungen kritisch beleuehten, welehe ein ultravisibles filtrierbares Virus 
annehmen. 

Naeh der Entderkung der Influenzabazillen durch R. Pfeiffer hatte die 
groBe Mebrzahl der Rakteriologen und Kliniker sich fur deren atiologische 
Bedeutung im Sinne R. Pfeiffers ausgesprochen. Nur vereinzelte Stimmen 
waren laut geworden, welehe diese Auffassung bekampften, wohl hauptsachlich 
deshalb, weil auch nach dem Erloschen der Influenzaepidemie Bazillen streng 
hamoglobinophiler N8tur bei Kranken und gelegentlieh auch bei scheinbar 
Gesunden nacbgewiesen werden konnten. Vor aHem waren es die Befunde 
Sehottmullers und Jochmann bei Keuchhusten und bei Masernbroncho
pneumonien, welche diese Autoren in bezug auf die atiologische Bedeutung 
der Influenza,bazillen stutzig maehten. 1m gleiehen Sinne wirkte die Beobaeh
tung, daB bei Ausbruchen kleinerer, klinisch wie Influenza verlaufender Grippe
epidemien die Influenzabazillen vielfach vermiBt wurden. Gegen diese Bedenken 
hatte R. Pfeiffer betont, daB es einerseits auch lei Influenza ebenso wie bei 
anderen genauer studierten Seuchen FaHe geben musse, die als Influenzatrager 

Ergebnisse der Hygiene. V. 1 



2 R. Pfeiffer: 

zu deuten waren und die den so iiberaus zarten und widerstandslosen Seuchen
keim von einer Pandemie bis zur anderen im Menschen biniiberretten. Anderer
seits wies er darauf hin, daB unter clem klinischen Bilde del' ansteckenden Grippe 
atiologisch differente Krankheiten vereinigt werden, die durch andere Erreger 
als die Influenzabazillen, z. B. durch Pneumokokken odeI' den Micrococcus 
catarrhalis hervorgerufen werden und von del' echten pandemischen Influenza 
abgetrennt werden milssen. 

Wenn wir einen Mikroorganismus als Erreger einer Seuche ansprechen 
wollen, so miissen die bekannten Kochschen Forderungen erftillt sein. Inwie
fern trifft dies fiir den Influenzabazillus zu ~ In allen Landern, in denen die 
Pandemie atiologisch untersucht wurde, wurden von zahlreichen Bakteriologen 
die Pfeifferschen Bazillen in einem mehr odeI' weniger groBen Prozentsatz 
del' Grippefalle nachgewiesen. Aus Spanien, del' Schweiz, England, Nord- und 
Siidamerika liegen positive Betunde in groBer Zahl VOl'; abel' del' Nachweis 
del' Influenzabazillen gelang nicht in allen Influenzafallen, und es gab Autoren, 
die trotz aller Bemiihungen nul' negative Untersuchungsergebnisse aufzuweisen 
hatten, und die deshalb, wie z. B. Mandelbaum, Graetz und Schottmiiller 
mit Bestimmtheit erklarten, del' Influenzabazillus sei nicht del' Erreger derletzten 
Pandemie, sondern diirte nul' die Bedeutung eines Sekundarerregers bean
spruchen, del' deshalb haufig gefunden wtirde, andererseits besondel's beim Aus
bruch'der Epidemie vielfach tatsachlich gefehlt habe. Mandelbaum kam 
auch fiir die vorletzte Influenzaepidemie Zll den gleichen SchluBfolgerungen, 
indem er darauf hinwies, daB die Influenzabazillen nicht im Antang der Pandemie, 
sondern erst im Jahre 1891 entdeckt waren. Das ist irrig, denn ich habe bekannt
lich die Influenzabazillen in Kirchnerschen aus dem Jarre 1889 stammenden 
Praparaten bei Nachfarbung in enormen Mengen gefunden und photographiert. 
Auffallig ist es jedenfalls, daB im Sommer 1918 die positiven Influenzabefunde 
an vielen Orten recht sparlich waren, wahrend das Prozentverhaltnis del' In
fluenzabazillennachweise schon im Winter 1918 stark in die Rohe ging. Wie sind 
"tHese Beobachtungen zu erklaren ~ Ich mochte annehmen, daB verschiedene 
Momente pier zusammengewirkt haben. Es hat wohl zum Teil an dem unter
suchten Material gelegen und zum Teil auch an del' Untersuchungstechnik. 
Autoren wie Mandel ba u m, Benda, Graetz, die vorwiegend negative Ergeb
nisse hatten, haben wesentlich Sektionsmaterial verarbeitet. Wir wissen jetzt, 
daB die Intluenza an sich das Leben in nul' geringem MaBe bedroht, und daB 
del' todliche Ausgang wesentlich auf Komplikationen zu beziehen ist, besonders 
auf sekundaren Pneumonien, die durch sehr verschiedentache Erreger, Staphylo
kokken, Streptokokken, Pneumokokken bedingt sein konnen, und bei denen die 
eigentlichen Erreger, welche ihnen den Weg in den Organismus eroffnet haben, 
dann mehr odeI' weniger stark zuriickgedrangt, ja ganz iiberwuchert werden. 
Auch die Oellersche Theorie, wonach gerade bei den klinisch typischen, stiirmisch 
verlaufenden Grippeintektionen die eigentlichen Erreger durch die bakterio
lytischen Prozesse, die im Organismus sich abspielen, rasch vernichtet werden 
und deshalb dem bakteriologischen Nachweis entgehen, hat manches fiir sich. 
Ich selbst kann iiber eine eigene noch nieht publizierte, hierher 'gehorige Be
obachtung berichten. In del' Nahe von Breslau ereignete sich del' erste Ausbruch 
del' Influenza in einem russischen Gefangenenlager in Waldenburg, wo in einem 
Gefangenenlazarett innerhalb 24 Stunden nach Einschleppung del' Influenza 
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von 34 Insassen 14 typisch erkrankten. Bei dem sofortigen Besuch entnahm 
ich von 4 Fallen den eitrigen Auswurf und konnte bei dreien schon durch die 
mikroskopische Untersuchung den t,ypischen Intluenzabazillenbefund in del' 
mil' aus del' friiheren Epidemie wohlbekannten Massenhaftigkeit del' Erreger 
feststellen. lch fand auch die Leiche eines Gefangenen VOl', del' ganz akut wenige 
Stunden vorher an del' Infektion zugrunde gegangen war. Bei del' Sektion 
fand sich starkes Lungenodem, aus den Bronchien quollen eitrig aussehende 
Tropfchen, in denen ebenso wie auf del' Trachealschleimhaut mikroskopisch nur 
sparliche, auch dur(;h Zu('htung identifizierte Influenzabazillen nachgewiesen 
wurden, daneben abel' auBerordentlich zahlreiche kleinste gramnegative 
Kugelchen, die manchmal wie fcinste einschmelzende Stabchen erscheinen, 
und die ich fur absterbende in Bakteriolyse befindliche Influenzabazillen halten 
mochte. Ganz ahnlich aussehende Gebilde konnte Prausnitz im Peritoneum 
des Meerschweinchens, in welches er Influenzabazillenreinkultul' injiziert hatte, 
nachweisen. 

Abel' auch, wenn man den Autfassungen Oe11ers nicht zustimmt, ist ein 
positives Ergebni;:; bei Untersuchungen von Grippeerkrankungen nicht in allen 
Fiillen zu erwal'ten. Wenn schon beim Typhus, dessen Erreger verhaltnismaBig 
widerstandsfahig und leicht zuchtbar sind, die bakteriologischen Untersu('hungen 
tl'Otz aller darauf verwendeten Muhe hautig genug ergebnislos bleiben, so wird dies 
bei den so uberaus empfindlichen Influenzabazillen doppelt leicht eintreten. 
Auch die Art del' Zuchtung wird von wesentlicl'er Bedeutung sein. Verwendung 
ungeeigneter Nahrboden dudte manches negative Ergebni>; erklal'en. "Venn 
z. B. in Hamburg zur gleichen Zeit Graetz so gut wie vergeblich auf Influenza
bazillen iahlldete, wahrend Olsen in del' uberwiegenden Mehrzahl del' unter
suchten Grippefalle uber absolut typische, meinen Beschreibungen aus dem Jahre 
1891 durchaus entsprechende Befunde zu berichten hatte, so wird dies doch 
schwerlich auf tatsachliche Unterschiede des Krankenmaterials zu beziehen sein, 
sondel'll durfte durch Differenzen del' Untersuchungstechnik seine Erklarung 
finden. 

Wichtig ist zunachst del' Zeitpunkt del' Untersuchung. Nach den uberein
stimmenden Berichten zahlreicher Untersucher ist die Chance, die Erreger b~i 
akuten Influenzafallen au±zufinden, in den fruhesten Stadien des Infektions
prozesses besonders groB. Es soUten daher in erster Linie frische FaIle gepruft 
werden. Auch die Auswahl geeigneten Untersuchungsmaterials ist bedeutungs
voll, da die Influenzabazillen zwar haufig genug in del' Nasenhohle und in dem 
Rachen sich ansiedeln, in del' Regel abel' als Pradilektionsstelle die Schleimhaut 
del' Trachea und del' Bronchien bevorzugen. Von derartigen Erwagungen geleitet, 
hat Fromme, um aus den tieferen Partien auf ein±ache Art und Weise Unter
suchungsmaterial zu erha,lten, Blutagarplatten von frischen Influenzafallen 
anhusten lassen mit clem Erfolg, daB die positiven Befunde erheblich groBer 
waren als bei del' Aussaat von Raehenabstrichen. Bei Untersuchungen von 
Sektionsfallen ist es wichtig, nicht aufs Geradewohl irgend cine Partie heraus
zugrei±en, sandel'll diejenigen Stellen auszuwahlen, bei denen del' Infektions
prozeB noeh moglichst frisch ist. Da die Influenzainfektion mit Vorliebe auf 
rIel' Bronchi'llschleimhaut sich manifestiert, ist die mikl'Oskopische und kul
turelle Aussaat del' aus den durchschnittenen Bronchien herausquellenden Sekret
tropfchen besonders aussichtsvoll. Wichtig ist es auch, Sektionen moglichst 
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4 R. Pfeiffer: 

friih nach dem Tode vorzunehmen, um das Absterben der lnfluenzabazillen zu 
verhiiten. Unerl1iBlich ist terner die Vorschrift, das entnommene Untersuchungs
material sofort auf geeignete Nahrboden zu bringen. So zeigte Lowenhardt, 
daB Rachenabstriche von typis('hen und frischen Influenzafallen, wenn sie 
direkt am Krankenbett ausgesat werden, 91 % positive Resultate ergaben. 
4-6 Stunden spater sank das Ergebnis auf 30,4% , um nach 24 Stunden auf 
0°/" zu fallen. Auch die Benutzung geeigneter Nahrboden ist von groBer Wichtig
keit und es scheint nach 0 lsens Untersuchungen der Agargehalt eine wesentliche 
Rolle zu'spielen insufern, als das Waehstum auf sehr festem 3 % Blutagar ent
weder ganz ausblieb oder doeh sehr kiimmerlich wurde. 

Es wird nun zunachst zu erortern sein, inwieweit der bakteriologiseh fest
gestellte Nachweis von lnfluenzabazillen bei Grippefallen der Koehschen Forde
rung entspricht, ob von einem regelmaBigen uud auch ausschlieBlichen Auftreten 
dieser merkwiirdigen Bakterien bei Influenzakranken die Rede sein kann. 
Die Beantwortung dieserFrage wird fur unsereStellungnahme, ob meineBazillen 
als die EITeger der pandemisehen Grippe anzusprechen sind, von groBer Wichtig
keit sein. Ieh mochte zunachst mich auf die Unterstlehungen stiitzen, die seit 
nunmehr 3 Jahren in meinem Institut unter meiner andauernden Kontrolle 
angestellt worden sind und auf die ich desh'1lb besonrleren Wert lege. Sie sind 
enthalten in Arbeiten von Leichtentritt, Loewenhardt und in einer noch 
nicht publizierten Arbeit von PreuB. In Breslau zeigte der Verlauf der Influenza 
graphisch dargestellt drei Hohepunkte, deren erster in den .Juli 1918, deren 
zweiter nach tiefer aber kurz dauernder Remission in die Monate Oktober und 
November fiel, in welchem Monat die ho('hste Spitze der Epidemiekurve erreicht 
wurde, wahrend sie im Dezember stark absank. Es kam nun eine fast das ganze 
Jahr 1919 einnehmende Intermission und eine erneute betrachtliehe Rekru
descenz im Februar und Marz 1920. Seitdem ist von einer eigentliehen Epidemie 
im ganzen letzten Jahr nieht mehr die Rede gewesen. Sporadische FaUe von 
Influenza sind unzweifelhaft noeh vorgekommen, aber eine starkere Haufung 
derselben war nicht mehr zu konstatieren, In dem ersten Teil der Epidemie 
im Jahre 1918 wurden in eingesandten Sputis von klinisch Influenzakranken 
die Influenzabazillen in 60% nachgewiesen, meist in sehr groBen Mengen, oft 
fast in Reinkultur. Bei 36 Sektiol1en wurden in 24 Fallen in den Lungen In
flaenzabazillen getunden und zwar meist in sehr groBen Massen so gut wie in 
Reinkultur, vor aUem in den eitrigen Pfropfen der Bronchien, aber aueh in dem 
Exsudat typisch broncho-pneumoniseher Veranderungen. Das Prozentverhalt
nis der Influenzabazillenbefunde bei Grippe stieg dann wahrend des Jahres 1920 
und der Fruhjahrsepidemie 1921 auf mehr als 760f0. Wichtig fUr die richtige 
Bewertung dieser Zahlen ist die Tatsache, daB aUe FaIle nur einmal untersucht 
wurden, daB also das hier mitgeteilte Prozentverhaltnis sicherlich nur Mini
mal-Werte reprasentiert. Es ist anzunehmen, daB bei wiederholten Unter
suchungen das Prozentverhaltnis der positiven lnflnenzabazillenbefnnde nocl> 
eine erhebliche Steigerung erfahren haben wiirde, 

Ganz abnliche Werte sind in Deutschland auch von anderen zuverhissigen 
Autoren berichtet worden, von Uhlenhnth und Messerschmidt, von 
Olsen, von Neufeld und Papamarku und anderen mehr. lch darf es mir 
versagen, die sehr zahlreichen Arbeiten einzeln zu erwahnen mit Riicksicht 
darauf, daB sie in der sorgfaltigen und kri tisehen Z usammenstellung von H ii b s c h-
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maun aushihrlich besproehen werden. Aueh im Auslande, in Spanien, in der 
Sehweiz, in :Frankreich, in England, in Nord- und Siidamerika ist das Prozent
verhaltnis del' Influenzabazillenbefunde bei Influenzafallen ganz ahnlich gewesen. 
Wir haben also mit dn Tatsache zu rechnen, daB auf der ganzen 
bewohnten Erdoberflache das Auftreten der Influenza mit dem 
Nachweis der Influenzabazillen in 60-70 % aller untersuchten Fall", 
parallel gegangen ist, und das spricht meiner Ansicht nach ganz auBerordent-
1ich fUr engste Beziehungen zwischen pandemischer Grippe und PfeifferEchen 
Bazillen. Man kiinnte einwenden, daB die Influenzabazillen zugleich mit 
dem noch unbekannten wahren Infektionsstoff der Influenza libertragen und 
durch dessen Wirkung so begiinstigt wiirden, daB sie nunmehr leicht nach
weisbar werden und oft auch in groBen Massen, ja in Reinkulturen, in 
den pathologischen Sekreten auftreten. Das wiirde der Autfassung ent
sprechen, wie sie in Deutschland beispielsweise von Mandelbaum, Seelig
mann, Kruse tatsachlich vertreten wird. Manche Autoren gehen so weit, 
den Influenzabazillen fast, jede pEthogene Bedeutung ahzusprechen und sie 
als harmlose Epiphyten auf den anderweitig erkrankten Schleimhauten zu 
betrachten. Das ist nun unzweifelhaft unrichtig. Den Influenzabazillen kann 
die Dignit,at als echte Infektionserreger fiir den Menschen unter keinen Um
standen abgesprochen werden. Meine Untersuchungen bei der Epidemie der 
Jahre 1891 und 1892, die von bedeutenden Bakteriologen und pathologischen 
Anatomen bestatigt worden sind, und die in der jetzigen groBen Pandemie in 
zahlreichsten Re±undcn eine einwandfrcie Begriindung gefunden haben, beweisen, 
daB die Influcnzabazillen beim Menschen Erreger eitriger Katarrhe aut der 
Schleimhaut des Respirationstraktus sind, daB Ihnen die Fahigkeit zukommt, 
abwarts wandernd auch im Lungengewebe selbst sich einzunisten und dort 
charakteristische Bronchopneumonien zu erzeugen. Auch in die Pleura gelangen 
sie gelegentlich und rufen dort Empyeme hervor. Eine allgemeine Infektion 
septikamischen Charakters pflegen sie nicht zu erzeugen. In der Regel ist das 
Blut der Influenzakranken kulturell steril. Nur in Ausnahmefallen ist es hier 
und cIa gelungen, die Influenzabazillen in wahrend des Lebens entnommenen 
Blutproben nachzuweisen, und bei Sektionen sind sie nicht so ganz selten in der 
Milz, aber auch im Gehirn durch Kulturen nachgewiesen worden, also an Stellen, 
wo sie nur durch das zirkulierende Blut hingebracht sein konnen. Die hier 
kurz dargestellte pathogene Wirkung der Influenzabazillen wird aber fUr den 
Skcptiker den SchluB auf ihre Rolle als atiologisches Agens des Influenza
prozesses nicht ohne weiteres 'rechtfertigen. Man hat eingewendet, daB ja auch 
andere Infektionserreger bei der Grippe in einem hohen Prozentsatz der FaIle 
nachgevviesen werden konnen, Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, 
Micrococcus catarrhalis, und es lag nahe, Ihnen deshalb dieselbe Bedeutung 
wie den Influenzabazillen zuzusprechen. Das ist tatsachlich geschehen in der 
bekannten Hypothese Sah1is, der von einem komplexen Influenzavirus spricht, 
also annimmt, daB diese eigenartigc Seuche nicht durch einen Erreger aHem, 
sondern durch ein Gemisch verschiedener sich gegenseitig untcrstiitzender 
~likroben hervorgerufen wiirde. Man wird sich schwer entschlieBen konnen, 
diese Sah1ische VorsteIlung als berechtigt anzuerkennen; sie widerspricht 
zu sehr den Kenntnissen, die bei allen anderen Infekt.ionskrankheiten gewonnen 
wurden. 
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Es besteht aber auch zwischen den Influenzabazillen und den sonstigen 
bei der Grippe gefundenen bakteriellen Mikroorganismen eine ganz wesentliche 
Differenz. Pneumokokken, Streptokokken, Staphylokokken sind so gut wie 
ubiquitar, d. h. sie finden sich in weitester Verbreitung auf den Schleimhauten 
gesunder und kranker Menschen, ja sie gehoren direkt zu den normalen Be
wohnern des Respirationstraktus. Gilt das auch fur die Influenzabazillen? Es 
fehIt nicht an Autoren, welche das behaupten. Wie aber liegen diese Dinge in 
Wirklichkeit? Wir konnen uns uber diese Verhaltnisse nur durch lang fortge
fiihrte und sorgfaltige Untersuchungen an zahlreichen gesunden und an be
liebigen anderen Krankheiten leidenden Menschen ein Urteil bilden. Fiir die 
SchluBfolgerungen aus derartigen Feststellungen sind die Erfahrungen uber 
das Verhalten anderer Krankheitserreger entsprechend zu berucksichtigen; 
wissen wir doch, daB bei Diphtherie, bei Typhus, Paratyphus, bei der Meningitis 
cerebrospinalis und anderen infektiosen Krankheiten mit der Existenz mehr 
oder weniger zahlreicher Bazillentrager und auch sogenannter Dauera.usscheider 
zu rechnen ist, so daB der Nachweis von echten Diphtherie- und Typhusbazillen 
bei schein bar gesunden Menschen die Bakteriologen in der Beurteilung ihrer 
atiologischen Bedeutung fiir Diphtherie und Typhus nicht mehr beirrt. 

Die ersten Schritte auf dem hier angegebenen Wege hat Scheller in seiner 
bakteriologischen Bearbeitung einer lokalen Influenzaepidemie in Konigsberg 
wahrend der Jahre 1906-1907 getan. Er zeigte, daB wahrend der Hohe des 
Seuchenausbruches die Influenzabazillen mit groBter RegelmaBigkeit bei den 
Grippekranken, aber auch in einem erheblichen Prozentsatz bei schein bar Ge
sunden und an anderen Iniektionen, z. R. Lungentuberkulose leidenden Menschen, 
nachzuweisen waren, daB aber mit dem Abflauen der Epidemie diese positiven 
Refunde immer sparlicher wurden und nach deren Verloschen schlieBlich wieder 
ganz verschwanden. Wahrend der jetzigen Pandemie berichten Uhlenhuth 
und Messerschmidt, daB sie bei 100 gesunden Menschen stets vergeblich 
auf Influenzabazillen gefahndet haben. Auch Loewenhard t kam bei Unter
suchungen der Rachenabstriche von 62 gesunden Menschen zu gleichfalls vollig 
negativem Resultat, nur bei 2 Personen wuchsen in angelegten Kulturen die 
Influenzabazillen und hier handelte es sich um Individuen, die beide in naher 
Beziehung zu Influenzafallen standen und beide am Tage nach der Probeent
nahme an typischer Influenza erkrankten. Also normale Bewohner der Nasen
und RachenhOhle sind die Influenzabazillen keinesfalls. 

Gibt es aber Influenzabazillentraged Loewenhardt hat diese Frage 
in den Kreis seiner Untersuchungen gezogen. Er fand bei klinisch nicht an 
Grippe Erkrankten, im Sputum von Lungentuberkulose, im Rachenabstrich und 
im Auswurf anderer Erkrankungen der Atmungsorgane in der Zeit vom Januar 
1918 bis Ende Marz 1919 Influenzabazillen bei etwa 26% der Falle. In dem 
Jahr April 1919 bis Ende Marz 1920 sank dies Verhaltnis trotz des Fortbestandes 
der Influenzaepidemie auf 7% , Diese Untersuchungen sind dann von PreuB 
weiter fortgefiihrt worden fur das Jahr vom 1. April 1920 bis Marz 1921. 
In der ersten Halfte dieses Zeitraumes, welcher noch unter dem Einflusse der 
starkenExazerbation der Influenza imFriihjahr 1920 stand, wurden 116 Menschen, 
die angeblich die Grippe nicht gehabt haben, kulturell aut Influenzabazillen 
untersucht mit 70/ 0 positiver Ergebnisse, in der zweiten Jahreshaltte 42 Menschen, 
ohne einen einzigen Influenzabazillenbefund. Eine Vorstellung uber die Hauiig-
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keit der lnfluenzabazillendauerausseheider gibt folgende Zusammenstellung. 
1m ersten Halbjahr fand PreuB bei 108 Menschen, die anamnestisch im Laufe 
der Pandemie an Grippe erkrankt gewesen waren, noch bei 15,7% Influenza
bazillen, in der zweiten Jahreshlilfte bei 60 Untersuchungen nur noch in 5%' 
Loewenhardt und PreuB sind also in voller "Obereinstimmung mit Scheller 
zu dem Ergebnis gelangt, daB wahrend des Herrschens der Grippeepidemie 
Bazillentrager relativ hauiig aufzufinden sind, wahrend ihre Anzahl bei dem 
allmahliehen Abklingen des Seuchenausbruches sehr rasch zuriiekgeht. Zu 
den hier genannten Dauerscheidern gehoren auch die nicht seltenen Grippefalle, 
bei denen es zu einer chronischen Infektion der Bronchien mit Influenzabazillen 
kommt und im AnsehluB daran zu destruktiven Prozessen, vor allem zu Bronchi
ektasien, wie sie in der Breslauer Kinderklinik durch Lei eh ten tri tt und 
Bossert beschrieben worden sind l~nJ bei denen monatelang Reinkulturen der 
Influenzabazillen in dem eitrigen Auswurf entleert werden. 

Nun ist von Sehottmiiller, Jochmann und Seelig mann mit Nachdruck 
betont worden, daB Influenzabazillen nieht allein bei der Grippe, sondern auch 
mi.t groBer RegelmaBigkeit bei anderen Erkrankungen, vor allen Dingen bei 
Ma:;:ern auftreten. l..uf der Hohe ei.ner Grippeepidemie hatten solche Betunde 
an sh?h nichts auUalliges, dagegen wiirden sie in den grippefreien Zwischen
zeiten zwischen den einzelnen Epidemen schwerer verstandlich sein. Wie 
liegen nun die Dinge in Wirkliehkeit? PreuB hat 37 FaIle von Maseru nach 
der bei uns iiblichen Methodik untersucht, davon lagen 24 im Wenzel-Haneke
Krankenhaus der Stadt Breslau mit Null-Befunden von Influenzabazillen. 
Die iitrig bleibenden 13 Kinder waren in der hiesigen Universitatskinderklinik 
untergebracht und ergaben 3mal Influenzabazillenbefund. Es ist aber d::tlauf 
hinzuweisen, daB zur selben Zeit in dieser Klinik die oben erwahnten chronischen 
Influenzafalle mit Bronchiektasienbildung lagen, so daB die Mogliehkeit einer 
"Obertragung der Influenzabazillen innerhalb des Krankenhauses nicht von der 
Hand zu weisen ist. V6llig negativ war das Untersuchungsergebnis bei 5 schar
lachkranken Kindern. 

Ziehen wir das Fazit aus allen diesen miihevollen und iiber ein gewaltiges 
Material sich erstreekenden Untersuchungen, so miissen wir unzweifelhaft zu 
der Auftassung gelangen, daB sie der Hypothese einer ubiquitaren Verbreitung 
des Pfeifferschen Bazillus nicht giinstig sind. Sie wiirden aber ihre volle 
Erklarung finden unter der Annahme, daB die Influenzabazillen die Ursache 
der Influenza sind. Auch nicht eine Tatsache spricht gegen diese Annahme. 
Der ersten Kochschen Forderung diirfte demnach Geniige geleistet sein. 

Wichtiger noeh war die Erfiillung der zweiten Koeh~chen Forderung, die 
Erzeugung der Krankheit beim Menschen mit Reinkulturen von Influenzabazillen. 
Derartige Versuche sind in groBerem Umfange wie es scheint bisher noch nicht 
durchgefiihrt worden. lch selbst habe wegen des schweren Verlaufs vieler In
fluenzafalle nrieh gescheut, kostbares Mensch en material fiir derartige Experimente 
zu verwenrlen. Es muB auch von vornherein auf gewisse prinzipielle Schwierig
keiten aufmerksam gemacht werden. Wahrend des Herrsehens einer lnfluenza
epidemie willden aueh positive Ergebnisse einer experimentellen Infektion mit 
Influenzabazillen nicht allzu viel beweisen, da, wie Uhlenh u th mit Recht be
tont, die Moglichkeit einer Spontaninfektion niemals mit Sicherheit ausgeschlossen 
werden kann. Andererseits ist zu erwagen, daB Kulturen nach dem Aufhoren 
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der Epidemie eine langere Fortzuchtung auf kunstlichen Nahrboden durchgemacht 
haben werden. Etwaige negative Ergebnisse von MensclIenversuchen haben 
mit der nahe liegenden Spontanabschwachung zu rechnen und sind deshalb nicht 
ohne weiteres verwertbar. Wirklich beweisend waren allerdings positive 
Obertragungen. In der Literatur finden sicb nun nur sehr sparlicbe Ober
tragungsversuche der Influenzabazillen auf Menschen, die im wesentlichen 
ergebnislos verlaufen sind, was aber nach den hier dargelegten Erwagungen 
gegen deren atiologische Bedeutung fUr die Influenza nichts beweist. Einer Er
wahnung verdient wohl der schon mehrfach zitierte Fall des pathologischen 
Anatomen Kretz, der in epidemiefreier Zeit sich durch ein in seinen Handen 
zerbrechendes Reagenzglas mit Influenzareinkulturen infizierte, und an einer 
typischen, am darauffolgenden Tage zum Ausbruch gelangenden schweren 
Intluenza erkrankte. 

Unter diesen Verhaltnissen muBte es nahe liegen, die Losung der Frage nach 
der Erregernatur der Intluenzabazillen im Tierexperiment zu suchen. Leider 
erwiesen sich die gewohnlichen Laboratoriumstiere als ungeeignet, weil einer 
Infektion mit Influenzabazillen unzuganglich, wenn sie auch gegen die Endo
toxine dieser Mikroorganismen eine deutliche Empfanglichkeit aufwiesen. 
Nur bei Affen gelang es mir schon 1892, echte fieberhafte Infektionen von der 
Schleimhaut der Nasenhohle aus zu erzeugen. Aber die Zahl dieser Versuche 
war aus begreiflichen GrUnden nur klein. Ein groBer Fortschritt ist neuerdings 
erreicht worden durch die Affenexperimente von Cecil und Blake, die ich, 
oa ich ihnen eine grundlegende Wichtigkeit zuerkenne, etwas ausfiihrlicher 
darstellen muB. Die Autoren gingen von einer Influenzareinkultur aus, welche 
sie aus einem Empyem, das sich im AnschluB an eine Influenzapneumonie 
eines Kindes entwickelt hatte, herauszuchteten. Die Kultur war bei Beginn der 
Versuche 6 W ochen auf kiinstlichen Nahrboden fortgezuchtet und erwies sich 
fur die Maus selbst in groBen Dosen bei intraperitonealer Einspritzung als 
avirulent; sie machten,. urn die Virulenz zu steigern, 11 Passagen durch weiBe 
Mause und dann durch 13 Affen. Reichliche Mengen junger Influenzabazillen
kulturen wurden intraperitoneal injiziert, nach 6-8 Stunden wurde das bazillen
haltige Exsudat entnommen, auf Blutplatten ausgesat und am nachsten Tage 
auf neue Passagetiere libertragen. Es gelang so, die Virulenz der Influenza
bazillen fUr beide Tierstamme sehr betrachtlich zu steigern; bemerkenswert 
ist der Hinweis der Autoren, daB die so gewonnene Erhobung der Infektiositat 
bei Fortzuchtung auf kiinstlichen Nahrboden wieder sehr rasch verloren ging, 
was zur Beurteilung negativer Ergebnisse mit Reinkulturen am Menschen 
berucksichtigt werden muB. Fur die nun zu besprechenden eigentlichen Ver
suche an Affen wurde entweder das bazillenreiche Peritonealexsudat der Passage
affen oder auch aus diesen Exsudaten gezuchtete ganz junge Influenzabazillen
kulturen auf Blutagar oder Blutbouillon verwendet. Die Infektion der ersten 
zwolf Affen erfolgte dadurch, daB ein in die Influenzabazillenreinkultur ein
getauchter Wattebausch einmal in jedes Nasenloch und in die Mundhohle 
eingetiihrt wurde oder auch durch Eintraufeln kleiner Mengen einer Blut-
bouillonkultur in dieselben Korperoffnungen mit Hilfe einer Pipette. Die In
fektion manifestierte sich schon nach einer 3-5stiindigen Inkubation. Die 
Versuchstiere zeigten eine mehr oder weniger starke Prostration, wobei die Affen 
manchmal flach mit geschlossenen Augen und ganz benommen auf dem Boden 
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des Kafigs lagen, ofter auch ihre Rande gegen den Kopf preBten als ob sie hef
tiges Kopfweh hatten. Die Autoren betonen, daB ahnliche Symptome bei 
ihren zahlreichen Infektionsversuchen zur Erzeugung von Pneumo- und Strepto
kokkenpneumonie bei Mfen niemals beobachtet wurden. Bei den Influenza
affen trat dann Niesen, Augenblinzeln und Nasenreiben auf. Nach 24 Stunden 
wurde Sekretion aus der Nase beobachtet, die anfangs sparlich und schleimig, 
weiterhin mehrfach profuser und schleimig-eitrig wurde. Die mikroskopische 
Untersuchung dieses Sekretes ergab bei einigen Fallen ungeheuere Massen von 
Influenzabazillen, bei anderen war der Bazillenbefund sparlicher oder konnte 
auch ganz fehlen. Nach 24-48 Stunden zeigte haufiger Husten, daB die In
fektion auch Trachea und Bronchien ergriffen hatte. Bei der Autopsie solcher 
Tiere fand sich der Influenzabazillus aut der Trachealschleimhaut entweder in 
Reinkultur, oder in Mischung mit Mundhohlenbakterien. Das Fieber war wenig 
ausgepragt und nicht charakteristisch. Das Blutbild wies in dieser Periode 
mehrfach eine ausgesprochene Leukopenie auf. Ais Komplikationen wurden 
beobachtet bei 5 Mfen eitrige Entziindungen der Nebenhohlen der Nase. Die 
Autopsie ergab Schwellung und Rotung der Schleimhaut mit eitrigem Exsudat, 
in dem 3 mal Influenzabazillen in auBerordentlicher Anzahl, 2 mal ganz rein 
gefunden wurden, wahrend in 2 Fallen mikroskopisch neben anderen Bakterien 
nur sparliche, nicht ziichtbare Influenzabazillen gesehen wurden. Zwei Mfen 
dieser Versuchsreihe bekamen am 3. und 4. Krankheitstage eine klinisch aus
gesprochene Bronchopneumonie, in einem 3. Fall wurde erst bei der Sektion 
eine wenig ausgedehnte Pneumonie gefunden. Die kulturelle und mikroskopische 
Untersuchung der erkrankten Lungenergab Reinkulturen der Influenzabazillen, 
die hauptsachlirh in den Sekreten der feinen Bronchien, aber auch in den Ex
sudaten innerhalb der Alveolen nachgewiesen wurden. In einer zweiten Ver
suchsreihe wurden 10 Affen intratracheal mit Influenzareinkulturen infiziert. 
In der ersten Hiilfte der FaIle wurden groBe Dosen des InfektioI).smateriales 
verwendet. Es resultierte 3 mal Tracheobronchitis und Bronchopneumonie, 
1 mal Tracheobronchitis allein, und 1 mal Bronchitis und Bronchopneumonie. 
In einem Fall entstand gleichzeitig eine Influenza-Perikarditis und Influenza
septikamie. Cecil und Blake betrachten mit Recht diese Versuche, weil zu 
outriert, als nicht recht beweisend und deshalb injizierten sie den nachsten 
5 Mfen nur je 1 ccm der Influenzakultur in die Trachea. Es gelang ihnen, 
auch mit diesen relativ geringen Dosen 3mal typische Bronchopneumonie 
und 1 mal eine Tracheobronchitis zu erzeugen, wahrend ein Tier gesund blieb. 

In dieser ganzen Serie der intratrachealen Infektionsversuche wurden in 
Luftrohre und Lungen die Influenzabazillen, wenn die Tiere auf der Rohe der 
Krankheit getotet wurden, in Reinkultur ohne Beimischung fremder Bakterien 
nachgewiesen, wahrend die Ziichtungen bei den spater nach Ablauf der Infektion 
getoteten Tieren negativ ausfielen. Es zeigt sich also, daB die Erreger beim 
Abklingen der Infektion sehr rasch verschwinden und ferner erscheint mir wichtig, 
daB nur in Fallen, wo die Influenzainfektion in dem obersten Teil des Respi
rationstraktus von der Nasenhohle aus begann (1. Versuchsserie) auch andere 
Mikroorganismen der abwarts schreitenden Entziindung folgend, in tiefere 
Partien hineingelangen. 

Betrachtet man die hier dargestellten Versuche kritisch, so sprechen sie 
unzweifelhaft dafiir, daB die Influenzabazillen imstande sind, bei Mfen eine-
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richtige Infektion zu erzeugen, deren ganzer Verlauf, deren klinische und ana
tomische Befunde eine ausgesprochene Ahnlichkeit mit der Influenza des 
Menschen aufweisen; die Kiirze der Inkubationszeit, die schweren Aligemein
erscheinungen, die fortschreitende eitrige Entziindung der NasI" irnd ihrer 
Nebenhohlen, der Trachea, der Bronchien bis zur Ausbildung von Broncho
pneumonien, die in ihrem ganzen Verhalten der beim Menschen vorkommenden 
durch Influenzabazillen bedingten spezifischen Bronchopneumonie entsprechen, 
sind die markantesten Ziige. Es ist bemerkenswert, daB bei diesen Affenver
suchen auch die wechselnden bakterielle:q, Befunde der menschlichen Influenza 
sich wiederspiegeln. Bald erscheinen die Influenzabazillen in kolossalen Massen, 
bald sind sie sparlich und konnen ganz fehlen; bald sind sie in Reinkultur vor
handen, in anderen Fallen wieder mit anderen Bakterien vermischt, welche als 
normale Bewohner der Nase und des Rachens bekannt sind. Sehr wichtig ist 
ferner die auch von Blake und Cecil gebiihrend hervorgehobene Tatsache, 
daB eben nur die Influenzabazillen derartige echte Infektionen bei Affen auszu
lOsen imstande waren, wahrend Pneumo- und Streptokokken dazu sich nicht 
als befahigt erwiesen. 

Seit der groBen Influenzaepidemie der Jahre 1889-92 hat die bakterio
Iogische Methodik durch die Entdeckung der spezifischen serodiagnostischen 
Reaktionen eine groBe Bereicherung erfahren. Es war selbstverstandlich, daB die 
neuen Methoden bei dem letzten pandemischen Auftreten der Grippe von zahl
reichen Autoren herangezogen wurden fiir die Diagnose der Seuche, aber auch 
fiir die Frage nach der Erregernatur der verschiedenen hei Intluenzafallen 
geziichteten Mikroorganismen. Leider sind die so gewonnenen Resultate vielfach 
recht widersprechender Natur. Wahrend Neufeld und Papamarku, Levin
thaI, Sobernheim, Fromme, Fiirst mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
in dem Serum der Influenzakranken und RekonvaIeszenten Agglutinine fiir den 
Influenzabazillus nachweisen konnten, waren andere Autoren weniger gliicklich. 
Die hier zu iiberwindenden Schwierigkeiten bestehen in der ausgesprochenen 
Neigung der Influenzabazillen zur Spontanagglutination, aber auch darin, daB 
die Sera scheinbar gesunder, anamnesti!lch influenzafreier Personen nicht so 
selten recht ausgesprochene Agglutination zeigen. 

·Nach Bieling sind auch nicht alle Stamme der Influenzabazillen fiir Agglu
tinationsversuche gleich geeignet. Er unterscheidet mono- und polyvalente 
Rassen und rat, sich nur der letzteren fiir die Prillung des Agglutinationstiters 
der Sera zu bedienen; jedenfalls sind wir noch weit davon entfernt, eine sero
diagnostische Reaktion zu besitzen, die mit der Vidalschen Probe bei Typhus 
vergleichbar ware. Dieses Urteil gilt auch fiir die Komplementbindung. 

In bezug auf die Morphologie und Biologie des Influenzabazillus hat uns die 
letzte Epidemie nicht allzu viel Neues gelehrt. Es verdient aber hervorgehoben 
zu werden, daB in den letzten Monaten nach dem ErlOschen der Seuche bei den 
Nachziiglern der Epidemie auffallig oft atypische Stamme in meinem Institut 
gefunden wurden, die in langen Faden wuchsen, manchmal in Reinkulturen 
direkt monstrose relativ kolossale Formen aufwiesen, wie sie etwa den bekannten 
Involutionsformen des Pestbazillus entsprechen, und die wohl mit den seiner
zeit von mir als PseudoInfluenzabazillen benannten Formen identisch sind. 
Was sie zu bedeuten haben, ist noch nicht vollig klar. In meinem Institut gelang 
ihre kiinstliche Erzeugung auf Blutagar, der mit gewissen Salzen, z. B. Natrium 
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citricum in bestimmtem Prozentverhaltnis versetzt worden war .. Andererseits 
gliickte es vielfach, wenn auch nicht regelmaBig, atypische Stamme auf guten 
Nahrsubstraten in typische Formen umzuwandeln. Man konnte daran denken, 
in dieser nun hervortretenden Neigung der lnfluenzabazillen zur Degeneration 
den Ausdruck einer Schadigung zu erblicken, welche die Bazillen in dem durch 
das Uberstehen der Epidemie modifizierten Menschenmaterial erleiden. 

Fiir die Ziichtung der Influenzabazillen bildet der Lpwinthalsche Nahr
boden unzweifelhaft einen groBen Fortschritt. Er erscheint den anderen 
Blutnahrboden mit bezug auf die Wachstumsenergie nicht allein ebenbiirtig, 
sondern direkt iiberlegen und hat den Vorteil der Durchsichtigkeit. 

Welcher Komplex des Hamoglobins fUr das Wachstum der Inflllenzabazillen 
notwendig ist, ist auch noch zweifelhaft. Es scheint aber die Entscheidung 
sich dahin zu neigen, daB, wie ich schon anfangs annahm, die eisenhahige 
Komponente des Hamoglobinmolekiils hierbei wesentlich ist. 

Wahrend die lnfluenzabazillen auf Methamoglobinnahrboden fast ebensogut 
gedeihen wie auf Oxyhamoglobin, wachsen sie auf Hamin und Hamatin nur in 
Symbiose mit gewissen Bakterienarten, deren wachstumsfordernde Eigenschaft 
fiir die lnfluenzabazillen schon seit langem bekannt ist. Auf Hamatoporphyrin, 
welches ein eisenfreies Derivat des Hamoglobins darstellt, blieb bemerkens
werterweise das Wachstum der lnfluenzabazillen vollig aus, auch in Gegenwart 
begiinstigender Bakterienarten. Ob dieHypotheseOlsenR berechtigt ist, wonach 
die fiir das Wachstum der lnfluenzabazillen wesentliche Eigenschaft des Hamo
globins und seiner Derivate auf deren katalytischen Funktionen beruht, ist aller
dings zweifelhaft. Die Tatsache, daB Blutfarbstoffe niederer Tiere, welche kein 
Eisen enthalten, aber trotzdem eine ausgesprochene Oxydasereaktion geben, 
fiir das Wachstum der lnfluenzabazillen unwirksam sind, spricht entschieden 
fiir die wichtige Bedeutung des Eisenkerns im Hamoglobinmolekiil. Es 
scheint, daB unter bestimmten Verhaltnissen ein wenn auch kiimmerliches 
Wachstum der lnfluenzabazillen auch ohne Hamoglobin eintreten kann, aber nur 
bei Gegenwart gewisser Bakterienarten, von denen sich die Shiga- und Diph
theriebazillen als besonders wirksam erwiesen. Sie ermoglichten nicht allein 
im lebenden Zustande in Mischkultur, sondern auch abgetotet dem Nahrboden 
beigemengt, die Entwicklung von Influenzakolonien, die aber dann sehr atypisch 
aussahen, hochst kiimmerlich gediehen und nur durch wenige Generationen 
iiberimpfbar blieben. Ein naheliegender Einwand konnte gegen diese Versuche 
erhoben werden. Die benutzten Nahrboden waren mit Fleischwasser hergestellt, 
welches ja stets mehr oder weniger Hamoglobinfarbstoff .gelost enthalt. Es 
konnten daher in dem fertigen Agar kleine aus dem Fleischwasser stammende 
Mengen von Hamoglobinderivaten enthalten sein, welche fiir sich allein zu einer 
Entwicklung der lnfluenzabazillen ungeniigend waren, bei Gegenwart der oben 
genannten Bakterienarten dagegen ein wenn auch geringes Wachstum ermog
lichten. lch habe daher durch Kalkbrenner Versuche anstellen lassen, diesen 
Einwand zu entkraften, und es ist diesem Autor tatsachlich gelungen, auf Agar, 
der unter Verzicht auf Fleischwasser mit reinem destilliertem Wasser hergestellt 
war, durch Zusatz von Diphtheriebazillen Influenzawachstum zu erzielen; 
allerdings ist auch diesem Resultat gegeniiber der weitere Einwand moglich, 
daB vielleicht das dem Nahrboden zugesetzte Pepton Spuren von Hamoglohin-
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derivaten enthalten habe. Die Asche del' Diphtheriebazillen selbst erwies 
sich als vollig eisenfrei. 

Es ist nun an del' Zeit, einen kurzen Blick zu werfen auf diejenigen Arbeiten, 
welche die Existenz eines ultravisiblen, filtrierbaren Virus als primares atio
logisches Agens del' Influenza erweisen wollen. Von vornherein unterliegen 
auch derartige Versuche denselben krit.ischen Bedenken, auf die ich schon bei 
Infektionsversllchen an Menschen mit Influenzareinkulturen hingewiesen habe. 
Selbst positive Ubertragungsergebnisse sind wahrend del' Dauer einer Influenza
epidemic mit Riicksicht auf die Spontaninfektionen nul' mit groBter Vorsicht 
zu bewerten; andererseits hangt bei del' individuell wechselnden Empfindlich
keit del' Versuchsmenschen die Beweiskraft negativer Resultate VOl' allen 
Dingen ab von del' Zahl del' del' Infektion ausgesetzten Personen. Ferner 
ist mit del' Moglichkeit zu rechnen, daB die oben beschriebenen winzig kleinen 
Entwicklungszustande del' Influenzabazillen unter Umstanden die Filter passieren 
konnten. 

An sich lag del' Gedanke, bei del' Influenza nach einem ultravisiblen Virus 
zu suchen, besonders deshalb nahe, weil im Beginn del' Epidemie die Influenza
bazillenbefunde hie und da nicht den Erwartungen del' Baktel'iologen ent
sprechen wollten. Da die Influenza wohl unzweifelhaft durch Tropfchenin
fektion sich verbreitet, muBte das Virus in wirksamer Form in den Sekreten des 
Respirationstraktus nachweisbar sein. Nicolle und Le bailly injizierten daher 
bakterienfreie Filtrate von Grippesputum subkutan und riefen bei 2 Personen 
Grippeersnheinungen hervor, wahrend merkwiirdigerweise 2 andere Menschen 
naeh intravenoser Injektion des Filtrats gesund blieben. Wenn auch Nicolle 
mit Recht eines groBen Ansehens in Bakteriologenkreisen sich erfreut, so ist 
doch die Zahl seiner Versuche viel zu klein, urn irgend einen bindenden SchluB 
zu el'lauben. Das Blut Grippekranker envies sich in den Versuchen Nicollcs und 
Lcbaillys auch bei intravenoser Einspritzung als unwirksam. Zu dem gleichen 
negativen Ergebnis kam Moreschi, wahrend Dujaric de la Ri vi ere durch sub
kutane Einverleibung filtrierten Grippeblutes nach einer Inkubation von 3 bis 
4 Tagen leichte Grippeerscheinungen beschrieb. Mehr dem natiirlichen Infektions
modus entsprechend sind Inhalationsexperimente mit Filtraten aus Sputum 
undLungensaft, wie sie Selter, Kruse, Leschke, Keegan, Schmidt, Dorr, 
Uhlenhuth, Moreschi, Friedberger und Konitzer u. a. anstellten. "Obcr 
positive Ergebnisse derartiger Versuche berichtet nul' Selter (zwei sehr anfecht
bare Versuche) und Leschke. Leschke ging so VOl', daB er Grippesputum 
und Lungensaft von Grippepneumonien durch Berkefeld odeI' Chamberland 
filtrierte und die so .erhaltenen :Filtrate teils unverdiinnt, teils mit Aszitesfliissig
keit vermischt bebriitetc und schlieBlich in fein zerstaubtem Zustande mehrere 
Minuten lang inhalieren lieB. Er beschreibt, daB es ihm gelungen ware, nach 
zahlreichen negativen Versuchen endlich im September 1918, also noch wahrend 
del' Dauer del' Influenzaepidemie drei klinisch typische Falle nach kurzer In
kubationsdauer hervorzurufen, von denen dann zwei sekundare "Obertragungen 
auf in del' Krankenptlege beschaitigte Personen zustande kamen. Hier liegt 
del' Gedanke nahe genug, daB zufallige Spontaninfektionen die Versuchsergebnisse 
gefalscht haben. Uber die angeblich positiven "Obertragungsversuche des 
Japaners Ya man u chi kann ich mich nicht auBern, da es mil' nicht gelungen ist, 
dieser Veroffentlichung habhaft zu werden. Jedenfalls stiitzt sich die Hypothese 
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von dem filtrablen Virus der Influenza zur Zeit auf ein recht kleines, der Kritik 
wenig standhaltendes Versuchsmaterial und ihre Bedeutung wird sehr erschiittert 
durch die zahlreichen negativen Experimente der anderen Autoren, unter nenen 
ich besonders Friedberger und Schmidt hervorheben mochte. Friedberger 
und Konitzer haben bei 26 Versuchsmenschen, die sie mehrfach wiederholt 
Filtrate von Sputum und Lungensaft schwerer Grippefalle ·inhalieren lieBen, 
niemals irgend eine Erkrankung hervorrufen konnen. Besondere Bedeutung 
darf man auch den sehr zahlreichen und iiberaus gewissenhaft durchgefiihrten 
Versuchen Schmidts zuerkennen, besonders deshalb, weil sie auf bis dahin 
nicht geniigend beriicksichtigte Irrtumsmoglichkeiten hinweisen. So zeigte 
Schmidt, daB auch blinde Kontrollinhalationen mit einfacher KochsalzlOsung 
bei Menschen, die im Glauben waren, Filtrate von Grippe- und Schnupfen
sekreten zu inhalieren, in einem erheblichen Prozentsatz allerdings harmlose 
Schnupfenfalle verursachten, die also durch richtige Suggestion entstanden. 
Andererseits fand er, daB Filtrate, die nach Inhalation zu schweren fieberhaften 
Erkrankungen unter grippeahnlichen Symptomen Veranlassung gaben, durch 
StroptocoCCllS viridans infiziert waren. Diese Keime muBten das Filtrat passiert 
haben. Ihr kultureller Nachweis wurde durch Spezialnahrboden gesichert, 
wahrend die gewohnlich benutzten Nahrsubstrate im Stich lieBen. Jedenfalls 
vermochte S c h mi d t sich von der Existenz eines filtrablen Virus bei der In
fluenza nicht zu iiberzeugen. 

Ebensowenig beweisend erscheinen tJbertragungsversuche mit Influenza
filtraten auf Tiere. Fejes berichtet iiber positive Resultate nach subkutaner 
Injektion von Sputumfiltraten bei 4 Affen. Die Tiere erkrankten nach einer 
Inkubation von 3-4 Tagen mit hohem Fieber und gingen samtlich am 9., 11., 
22. und 13. Tage nach der Impfung zugrunde. Bei den Leichenuntersuchungen 
fanden sich als wesentlichste Veranderungen zahlreichste Blutungen in allen 
moglichen Organen, auf der Pleura, im mediastinalen Bindegewebe, in den 
Nieren, im Peritoneum, auf der Dura mater und auch auf der gesamten Schleim
haut des Digestionstraktus. Die parenchymatosen Organe zeigten triibe 
Schwellung. Weder das Krankheitsbild, noch auch die pathologischen Ver
anderungen haben demnach irgend welche Ahnlichkeit mit den entsprechenden 
Verhaltnissen del' menschlichen Influenza. Da 4 Kontrollatfen, die mit auf 45° 
erhitzten Influenzafiltraten gespritzt wurden, gesund blieben, so glaubt Fejes 
ein tilt-rabIes Virus nachgewiesen zu haben, welches Affen unter dem Bilde einer 
hamorrhagischen Sepsis totet. Fiir Kaninchen und Schweine entbehrten die 
Filtrate jeder pathogenen Wirkung. Die Fejeschen Versuch~ stehen im Wider
spruch mit den vorwiegend negativen Ergebnissen, welche beim Menschen, 
del' doch fiir Influenza voraussichtlich viel empfanglicher ist als der Affe, bei 
subkutaner Einverleibung von Influenzasputumfiltraten erzielt wurden. 
Olitski und Gates behaupten innerhalb del' ersten 24-36 Stunden del' Grippe
erkrankung in den Filtraten des Spiilwassers ner Nasenhohle und des Rachens 
ein Virus gefunden zu haben, welches in die Trachea von Kaninchen eingespritzt, 
typische pathogene Wirkungen ausiibt, die sich wesentlich in auffallender 
Leukopenie des Blutes und bei den nach 24-48stiindiger Krankheitsdauer 
getoteten Tieren in hamorrhagischer und odematoser Beschaffenheit del' Lungen 
manifestierte. Die so erzeugte Krankheit lieB sich in zahlreichen Passagen 
von Kaninchen zu Kaninchen iibertragen. Das Virus erwies sich als in hohem 
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Grade glyzerinbestandig. Auch diesen Mitteilungen gegenuber wird eine gewisf;e 
Vorsicht am Platze sein, da die Krankheitsbilder, die Olitski und Gates 
bei ihren Tieren beobachteten, mit der menschlichen Influenza kaum etwas 
gemein haben. . 

Das hier supponierte filtrable Virus der Influenza ist nun angeblich auch 
von verschiedenen Autoren mikroskopisch gesehen worden und zwar solI es sich 
in Form winzig kleiner gramnegativer Kornchen darstellen. Derartige Korn
chen beschreibt Leschke in ungeheuerer Masse im Ausstrich von Bronchial
sekret bei akuten Todesfallen, ebenso in Schnittpraparaten der Lunge, am 
dichtesten in der Wand der Bronchiolen, der Venen und ihrer Umgebung. 
Auch Bi n de r und Prell haben derartige Kornchenhaufen in den Lungenschnitten 
gesehen, die sie fUr Mikroorganismen halten und mit dem Namen Aenigmo
plasma der Influenza bezeichllen. Als erster hat Angerer uber positive Kul
turversuche berichtet. Er impfte weiBe Ratten mit Grippeauswurf, totete sie 
nach einiger Zeit, filtrierte ihr Blut, seizte es zu Traubenzuckerbollillon hinzu 
und sah dann im Brutschrank in diesen so hergestellten Gemischen leichte 
opaleszierende Triibungen entstehen, die aus feinsten. in lebhafter Molekular
bewegung befindlichen Kornchen bestanden. Ahnliche Kulturen erhielt er auch 
aus bakterienfreiem, filtriertem Herzblut und Lungensaft von Grippeleichen 
und aus dem Blute G~ippekranker. Leschke zuchtete ahnliehe feinste Korn
chen in Filtraten von Grippeauswurf und Lungensaft, die teils unverdunnt, teils 
mit Aszitesflussigkeit gemischt, bebriitet wurden. Angeblich positive Zuch
tungen siPd ferner in England von Bradford, Bashford, Wilson, Gibson, 
Bowman, Connor mitgeteilt worden, und zwar solI die Kultur des Virus nach 
der Methode von Noguchi aus Blut-, Sputum-, Pleuraexsudat- und Zerebro
spinalflussigkeitsfiltraten gelungen sein. Es scheint aber, als ob es sieh hier 
wesentlich, wie Arkwright nachgewiesen hat, um Verunreinigungen mit 
kleinen grampositiven Kokken gehandelt hat, die durch irgendwelche Ver
suchsfehler hineingelangt sind. Was die Kornchenhaufen anl::etrifft, die Leschke, 
Binder und Prell in Schnittpraparaten von Lungen und Leschke auch im 
Ausstrich von Bronchialsekret akuter Todesfalle gesehen haben, so ist daran zu 
denken, daB es sich moglicherweise um dieselben feinsten kornchenartigen 
Degenerationszustande der Influenzabazillen gehandelt hat, auf die ich fruher 
schon hingewiesen habe. Es ist immerhin auffaUend, daB Prell selbst in einer 
FuBnote seiner Arbeit mit der Moglichkeit rechnet, daB seine Aenigmoplasmen 
nichts anderes als atypische Influenzabazillen sein konnten. Die Triibungen 
in den Kulturen v:on Angerer und Leschke, welche beide Autoren auf dao 
Waehstum ihres filtrierbaren Virus zuruckfuhren, erklaren sich als feinste 
EiweiBniederschlage, eine Auffassung, die auch von Arkwright vertreten und 
die durch die Versuche Olsen., gestiitzt wird, wonach die gleichen Truhungen 
auch in mit Filtraten normalen Menschen blutes bergestellten Kulturen auftreten. 

Wenn man die hier in aller Kiirze erwahnten Arbeiten uber ein filtrables Virus 
der Influenza mit kritischen Augen betrachtet, so faUt das Unbestimmte und 
Widersprechende in den Angaben auf. Beweisende Kraft wird man ihnen des
halb schwerlich zusprechen durfen. Jedenfalls steht zur Zeit die Hypothese 
des filtrablen Virus noch vollig in der Luft, wahrend meine Auffassung von der 
atiologischen Bedeutung der Influenzabazillen im Gegensatz dazu gut funrliert 
erscheint. Die Griinde, die fiir sie sprechen, sind ihr Nachweis bei der Influenza 
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in einem sehr hohen und in ftllen von del' Epidemie heimgesuchten Landern 
konstantem Prozentsatz del' Untersuchungen, del' um so hoher sich stellt, je 
sorgfliltiger die bakteriologische Methodik gehandhabt wird und je frischer 
das 1\iftteIial verarbeitet wird, ferner ihre Verteilung im kranken Organismus, 
welehe den beobaehteten pathologischanatomischen Erscheinungen entspricht, 
sowie die von vielen Autoren hervorgehobene Tatsache, daB beim Bestehen 
sekundarer Iniektionen die Influenzabazillen gerade in den frischesten erkrankten 
Bezirken gefunden vlurden, so daB sie gewissermaBen als Schrittmacher fiir 
die nachfolgenden Sekundarbakterien erscheinen. Sehr wichtig ist des weiteren 
die wahrend diesel' Epidemie von neuem iestgestellte und nun iiber jeden 
Zweiiel erhabene Tatsache, daB die Influenzabazillen keineswegs ubiquitar sind, 
auch nicht bei anderen Krankheitsprozessen mit einer Art von RegelmaBigkeit 
vorkommen, sondern daB sie aufs engste an die Iniluenzaepidemie, deren An
schwellen und deren allmahliches Erloschen gebunden erseheinen. Als SchluB
stein des Beweises betrachte ich die Intluenzaversuche von Cecil und Blake 
an Mfen und del' dadurch gefiihrte Nachweis, daB die Influenzabazillen fiir diese 
Tierspezies ausgesprochen pathogene Bedeutung gewinnen konnen und dann 
Krankheitsprozesse hervorrufen, die in ihrem ganzen klinischen Verlauf und 
in ihrem pathologisch-anatomischen Befunde eine volle Analogie mit der mensch
lichen Intluenza auiweisen. 

Von dem so gewonnenen Standpunkte aus solI nun ein Blick aui die Epidemio
logie der Influenza geworfen werden. Diese Seuche ist dadurch charakterisiert, 
daB sie in Zwischenraumen von einigen Jahrzehnten wie ein Sturmwind in 
pandemischer Verbreitung iiber die gesamte Erdoberflache dahinfegt und in 
kurzer Zeit zahllose Erkrankungen und eine Haufung von Todesfallen hervorruft, 
wie sie bei anderen Seuchen kaum beobachtet werden. 

Das iiberraschende Auftreten der Seuche, die enorme Ausdehnung, die sie 
in kurzer Zeit gewinnt, erklart sich durch die kurze Inlmbationsdauer, die oft 
nur naeh Stunden rechnet, durch die offenbar weit verbreitete Empfangliehkeit 
der Menschen fUr den Seuehenkeim und sehlieBlich durch den Dbertragungs
modus auf dem W"ege der Tropfeheninfektion ausgehend von den infizierten 
Schleimhauten des Respirationstraktus, worauf ich schon im Jahre 1892 hin
gewiesen habe. Wir brauchen daher nicht an kosmische odeI' tellurische Einfhi.sse 
zu denken, oder sind auch nicht genotigt, mitFriedberger ganz neue bisher 
unerhorte Verhaltnisse der Seuchenentstehung anzunehmen. Es ist auch grund
falsch, daB das explosive Auftreten der Intluenzaepidcmien mit del' Annahme 
eines bakteriellen Agens nicht vertraglich ist, sondern auf besondere Eigenschaften 
des Virus, wie wir sie nul' in der Gruppe der filtrablen Infektionsstoffe voraus
setzen konnen, hinweist. Haben wir doch an der Cholera, also einer bakterieUen 
Infektion Kat' exochen das Beispiel einer ahnlich explo;;iven Verbreitung, auch 
hier bedingt durch die Kiirze der Inkubationszeit und durch die Massenhaftig
keit des in del' AuBenwelt ausgestreuten Infektionsstofies, wahrend die anderen 
durch filtrable Virusarten hervorgerufenen Seuchen keineswegs in bezug auf die 
Kontagiositat und das Expansionsvermogen mit der Influenza in Parallele zu 
stell en sind. Zudem erHi.llt gerade der Influenzabazillus die Voraussetzungen, 
die man a priori fUr den Influenzaerreger deduzieren muB. So besitzt er eine ganz 
ungewohnliche Waehstumsenergie, welche diese winzig kleinen Bakterien 
beHihigt, auf guten Nahrsnbstraten schon in 12--16 Stunden zur voUen Kolonie-
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groBe heranzuwachsen und damit die meisten anderen mit ihnen vergesell
schafteten an sich weit massigeren Bakterien weit zu uberholen. So erklart sich 
auch die Kurze der Inkubationsdauer, wie sie von der menschlichen Influenza 
wohlbekannt ist, aber auch in den huher erwahnten Affenversuchen Cecils 
und Blakes so ausgesprochen zutage tritt. 

Der Influenzabazillus ist ein auBerordentlich zarter lVIikroorganismus, der, 
wie aIle Autoren iibereinstimmend gefunden haben, in del' AuBenwelt rasch 
zugrunde geM, der gegen Austrocknen, Hitzeeinwirkung bemerkenswert wenig 
widerstandsHihig sich erweist, und der auch durch seine hochgeschraubten 
Anspruche an die Nahrsubstrate sich als ein obligat parasitisches lVIikrobion 
zu erkennen gibt. Wir kennen auch noch keine Tierart, in del' der IntIuenza
bazillus sich dauernd zu erhalten vermag. Es bleibt also nichts ubrig, als im 
lVIenschen selbst den Ort zu suchen, wo der Influenzakeim jahrzehntelang sich 
1ebend erhalt, bis die Bedingungen fUr eine neue Pandemie wieder zustande 
kommen. Wir sind also geradezu gezwungen, eine jahrzehntelange Latenz 
des Influenzakeimes in Dauertragern anzunehmen. Nun habe ich schon 1892 
nachgewiesen, daB dieser Forderung entsprechende ehronische, durch den In
fluenzabazillus hervorgerufene Erkrankungen tatsachlich existieren, und sie 
sind auch bei del' letzten Epidemie vielfach beobachtet worden, 'wobei ich z. B. 
an die Entstehung von Bronchiektasien bei Kindern mit uber lVIonate sich hin
ziehender Influenzabazillenausscheidung denke. Auch Bazillentrager im engeren 
Sinne des Wortes sind in meinem Institut und anderenorts gefunden worden. 
1hre Zahl ist nicht allzu groB, nicht entfernt del' Annahme einer ubiquitaren 
Verbreitung del' Influcnzabazillen entsprechend, abel' sie existieren und man 
ll1uB mit ihnen rechnen. 

Das genauere Studium del' beiden letzten Influenzaepidemien hat zu einer 
wesentlichen Klarung del' V orstellungen uber das Entstehen und Vergehen 
del' groBen Grippepandemien gefii.hrt. Wir wissen jetzt, daB die Influenza 
nicht, wie man fruher glaubte, in kurzen Wochen voruberrauscht, sondern daB 
di~ Epidemiekurve uber mehrere Jahre mit unregelmaBigen Exazerbationen 
und Remissionen sich hinzieht. So war es in den Jahren 1889-92 und so ist 
die Influenza auch diesmal seit 1918 verlaufen. Wir sind ferner zu del' Annahme 
gezwungen, daB die groBen Ausbruche del' pandemischen Grippe nicht unver
mittelt entstehen, sondern daB kleinere, mehr lokale Epidemien ihnen voraus
gehen und folgen, wodurch dann die zeitIiche Distanz zwischen den groBen 
Seuchenzugen uberbruckt wird. Unter del' Voraussetzung, daB del' Influenza
bazillus del' Erreger ist, ist diese Annahme auf Grund del' bakteriologischen 
Untersuchungen als Tatsache festgestellt. Als solche Bindeglieder betrachte 
ich die von Scheller genau studierte Epidemie 1906/07 in Konigsberg, die 
Epidemie, die 1914 ;\,on Hiibschmann in Leipzig aufgefunden wurde, 
ferner die zahlreichen FaIle von klinischer Influenza mit InfluenzabaziIlen
befund, die wahrend des Feldzuges lange VOl' 1918 an den verschiedensten 
Stellen del' Front festgestellt worden sind. Nur ein Ratsel ist zu losen. Wenn 
die Influenzabazillen, wie wir anzunehmen gezwungen sind, dauernd in dem 
lVIenschen persistieren, warum gewinnen sie nul' aIle paar Jahrzehnte die hoch
gradigen pathogenen Eigenschaften, welche sie befahigen, die gewaltigen Pan
demien hervorzurufen, wahrend sie doch in den Zwischenzeiten offenbar nul' 
tiber eine sehr geringe pathogene Kraft verftigen? Ieh muB zugeben, daB dieses 
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Ratsel der Losung noch fern ist. Man konnte daran denken, daB die Durch
seuchung des Menschengeschlechtes wahrend der pandemischen Ausbriiche 
eine langdauernde Immunitat hervorruft, so daB erst nach deren Erloschen 
neue pandemische Grippeexplosionen moglich waren. Aber, ob die Grippe im
stande ist, eine derartige iiber Jabrzehnte sich erstrecken~e Immunitat zu hinter
lassen, ist doch zum mindesten zweifelhaft. Jedenfalls spricht die klinische Be
obachtung, wonach Menschen in derselben Epidemie mehrfach in typischer Weise 
erkranken konnen, gegen diese Annahme. Auch haben die Tierversuche bisher 
keine Beweise fUr eine echte langdauernde Grippeimmunitat ergeben. Wir 
miissen daher zunachst ein Ignoramus aussprechen und uns mit dem Gedanken 
trosten, daB auch bei anderen Seuchen des Menschen noch ahnliche Ratsel zu 
lOsen sind. 

Zum SchluB dieser kurzen Ubersicht mochte ich auch der Encephalitis lethar
gica einige Worte widplen, die insonderheit ihren Beziehungen zur Influenza 
gelten sollen. Diese seltsame Krankheit zeigt ja bekanntlich eine ganz auf
fiillige Abhangigkeit von den Grippeepidemien. So wurde sie schon in den Jahren 
1889-92 als Nona beschrieben und auch bei dem letzten groBen Influenzaaus
bruch traten sofort nach dessen Beginn im Jahre 1918 FaIle von Enzephalitis 
auf. In Osterreich wurden sogar schon im Jahre 1916 derartige FaIle von 
Economo beschrieben, anfangs aber falsch gedeutet. Dns interessiert hier nur 
die Frage, wie die Enzephalitis entsteht und welche Erreger hier in Betracht 
zu ziehen sind. Wenn die Enzephalitis eine besondere Manifestation der In
fluenzainfektion darstellt, so miiBten, sofern geeignete Falle in moglichst frischen 
Stadien zur Dntersuchung kommen, in dem erkrankten Zentralnervensystem 
die Grippeerreger gefunden werden. Das waren nach unserer eingehend begriin
deten Auffassung die Influenzabazillen. Nun sind schon in der vorletzten 
Epidemie tatsachlich von Nauwerck und Pfuhl derartige Befunde beschrieben 
worden. In der letzten Epidemie sind bei Sektionen von Grippefallen, die ohne 
Enzephalitissymptome letal verliefen, beispielsweise von Leichtentritt, 
aber auch von anderen Autoren, Influenzabazillen nicht so ganz selten aus dem 
Gehirn geziichtet worden, als Beweis dafUr, daB sie, wohl durch die Blutbahn, 
im Laufe der Influenzain:J!t:lktion in das Zentralnervensystem gelangen konnen. 
Vorher hatten schon Oeller und Hiibscb mann FaIle von Meningitis be
schrieben, bei denen als Erreger Influenzabazillen in Reinkultur und in kolossalen 
Mengen gefunden wurden. Analoge Beobachtungen sind dann vor ·kurzem in 
meinem Institut durch Bender gemacht worden, der bei 2 Fallen von Meningitis 
junger Kinder im Lumbalpunktat, dann aber auch im Gehirn sehr groBe Mengen 
von Influenzabazillen in Reinkultur mikroskopisch und kulturell feststellte. 
Hier handelte es sich nicht um eigentliche Enzephalitisfalle und diese Befunde 
beweisen daher nur, daB meine Bazillen eben auch im Zentralnervensystem 
festen FuB fassen konnen. Bedeutungsvoller fUr die Frage des Zusammenhanges 
der Encephalitis lethargica mit der Grippe erscheint mir die Tatsache, daB bei 
typischen Fallen dieser Krankheit auf den Schleimhauten des Respirations
traktus Intluenzabazillen mehrfach in groBen Mengen nachgewiesen wurden, 
z. B. von Manteuffel. Diese Tatsachen legen es nahe, an einen direkten Zu
sammenbang der Encephalitis lethargica mit der Grippe zu denken, wobei es 
zunachst unentschieden bleibt, ob die Gehirnveranderungen durch direkte 
Invasion der Gehirnsubstanz mit Influenzabazillen, oder vielleicht auch durch 

Ergebnisse der Hygiene. V. 2 
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deren toxische Wirkungen zustandekommen. 1m Gegensatz bierzu hat Wiesner 
einen von ihm zuerst aus dem Gehirn eines Alfen kultivierten Diplostrepto
kokkus beschrieben, der von Wiesner subdural mit der Nervensubstanz eines 
todlich verlaufenen Falles von Encephalitis letbargica infiziert worden war und 
innerhalb 48 Stunden zugrunde ging. Reichert hat vor kurzem diese Befunde 
Wiesners bestatigt und in 8 Fallen typischer Enzephalitis den Diplostrepto
kokkus aus dem Gehirn durch ein besonderes Kulturverfahren geziichtet_ 
Andere Autoren waren nicht so gliicklich und suchten vergeblich nach dem 
Wiesnerschen Mikroorganismus, so daB dessen Bedeutung fiir die Enzephalitis 
keineswegs als gesichert erscheint. 

Gerade weil die bakteriologischen Untersucbungen so wenig miteinander 
harmonierten, ist auch bei der Enzephalitis der Gedanke an ein filtrables Virus. 
aufgetaucht und durch Tierversuche angeblich als berechtigt erwiesen. So 
erzeugten Loewe, Hirschfeld und StrauB bei Alfen und Kaninchen durch 
filtrierte Extrakte aus der Schleimhaut der Nase und des Rachens von Enze
phalitisfallen sowie durch Filtrate des Spiilwassers der Nasen- und Rachenhohle 
solcher Falle Meningo-Enzephalitis. Diese Untersuchungen sind dann durch 
Levaditi bestatigt und weiter fortgefiihrt worden. Auch aus England wird 
iiber gelungene Obertragungen mit keimfreien Filtraten von Enzephalitis
kranken berichtet, ferner aucb iiber Kulturversuche des Virus, die allerdings. 
wohl ebenso anfechtbar sind, wie die friiher kritisierten Kulturen eines filtrablen 
Influenzavirus. Auch hier kommen wir schlieBlich zur Zeit zu einem non 
liquet, wobei ich allerdings die Ansicht vertrete, daB die Rolle der Influenza
bazillen als atiologisches Agens der Encephalitis lethargica zwar nocb nicht 
sicher bewiesen, aber doch durch das vorliegende Untersuchungsmaterial als. 
wahrscheinlich zu betrachten ist. 



II. Die Atiologie der Influenza. 

Eine kritische Studie 

von 

P. Huebschmann-Leipzig. 

Eillleitullg. Als nach der Entdeckung des Influenzabazillus im Jahre 1892 
durch R. Pfeiffer in den darauffolgenden Jahren auf Grund anderer Unter
suchungen Zweifel an der atiologischen Bedeutung dieses Bazillus laut wurden 
und im Widerstreit der Meinungen eine Einigung nicht erzielt werden konnte, 
gab man sich der Erwartung hin, daB eine neue groBe Epidemie eine endgilltige 
Entscheidung werde bringen konnen. Die neue Epidemie hat nicht auf sich 
wartcn lassen, aber zu einer volligen Einigung iiber den Erreger sind wir noch 
nicht gelangt. Die neue Epidemie hat aber eine groBe Anzahl von Arbeiten 
iiber dieses Thema zutage gefordert, daB es sich verlohnt, die ganze Frage auf 
Grund dieses neuen Materials noch einmal kritisch zu beleuchten und zu ver
suchen, in dem Wirrsal der verschiedenen Untersuchungsresultate und Mei
nungsauBerungen einen gangbaren Ausweg zu finden. Niemand wird bezweifeln, 
daB uns die iiberstandene Epidemie vieles gelehrt hat. Es ist nun die Aufgabe, 
zu einer niitzlichen Anwendung dieser Lehren zu gelangen. 

1m folgenden soIl versucht werden, eine kritische Zusammenfassung des 
neuen Materials zu geben. Das Manuskript war erstmalig im Herbst 1919 
fertig gestellt, ging damals durch Diebstahl verloren und wurde im Friihjahr 1920 
von neuem angefertigt. Es blieb zunachst ungedruckt, da noch die Ergebnisse 
der Mikrobiologen-Tagung im Herbst 1920 abgewartet werden sollten. In
zwischen war es auch moglich, die auslandische Literatur wenigstens zu einem 
Teil heranzuschaffen, was jedoch wieder eine Verzogerung mit sich brachte. 
Es kann nach diesen Verzogerungen nunmehr aber einigermaBen abschlieBend 
iiber die Influenzaforschung seit 1918 berichtet werden. Eigene Erfahrungen 
wurden natiirlich in weitem MaBe beriicksichtigt. 

Die etappenweis erfolgte Anfertigung hat vielleicht hier und da zu einer 
ungleichen Wiirdigung des Stoffes gefiihrt, wofiir ich urn Nachsicht bitte. 
Eine gewisse Ungleichhcit muBte auch dadurch bedingt werden, daB die 
Arbeit keine nur referierende sein sollte. Ich habe mich aber bemiiht, samt
liche Autoren, die sich irgendwie zur Frage der .Atiologie geauBert haben, 
an passender Stelle zu Worte kommen zu lassen. 
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Die Lehre von der Atiologie der Influenza dreht sich zunachst um die Frage: 
ist der Pfeiffersche Bazillus der Erreger oder nicht? - Die Frage klingt klar, 
ist es aber nicht. Denn zunachst muBte man darin den Begriff Influenza de
finieren. .lch mochte dem aber vorlaufig aus dem Wege gehen. Als Unter
lage fur meine vorliegenden Ausfiihrungen dienen mir diejenigen Krankheits
faIle, die in ihrer Haufung das Bild der letzten groBen Epidemie ausmachten. 
Aber auch die Frage nach der Atiologie dad vielleicht nicht so einfach gestellt 
werden, worauf ich spater noch zuriickkommen werde. Um also zu einer Grund
lage fur die weitere Aussprache zu kommen, mussen wir vorerst bei der einfachen 
Fragestellung bleiben. Wir haben dann von diesem Gesichtspunkt aus das 
Material zu priifen. In erster Linie sei aber auf das Referat Pfeiffers selbst 
hingewiesen, das in lichtvoller Weise den derzeitigen Stand der Frage darstellt. 
Hier wird sodann das sonstige Schrifttum eingehend beriicksichtigt, werden 
mussen, bevor die eigene Stellungnahme in den V ordergrund tritt. 

Anhanger des I.-B. Nehmen wir eine yorlaufige Sichtung des Materials 
vor, so kann man die Autoren in zwei Gruppen einteilen, solche, die den 
Influenzabazillus als den Erreger anerkennen, und solche, die ihm die Gefolg
schaft versagen. Naturlich deckt sich die erste Gruppe in weitem MaBe 
mit den Forschern, die den Influenzabazillus in einer mehr oder weniger 
groBen Anzahl von Fallen aufzufinden imstande waren; in weitem MaBe,. 
aber nicht ganz. Es gibt auch Forscher, die trotz oft gelungenem Nach
weis den Influenzabazillus doch nicht als den Erreger anerkennen. Ich 
mochte hier davon absehen, bei dieser Gruppe aber zunachst verweilen. Es 
handelt sich um folgende Namen: Bayer, v. Bergmann, Bonhoff, Bossert 
und Leigp'tentritt, Budapester Klinik, Ernst Frankel, Eugen Frankel, 
Friedberger und Konitzer, Fromme, Gruber und Schadel, G. Herzog, 
v. HoBlin, Huebschmann, Hundeshagen, Jaffe, Kahler, P. Klem
perer, Korbsch, Kossel, R. Kraus und Kantor, Leichtentritt, Lowen
feld, Lowenhardt, Lowenthal, Mager, Mahlo, Materna und Penecke, 
Messerschmidt und Mitarbeiter, Michaelis, Milaslovich, Neufeld und 
Papamurku, Oller, Olsen, R. Pfeiffer, Pribram, Sahli, Schiemann, 
Lad. Schmidt, Schurmann, Schwermann, Simmonds, Sobernheim 
und Nov.akovic, Uhlenhuth, v. Wiesner, Averill, Barrat, Boxwell, 
.Crofton, Daland, Galli - Valerio, Lucke, Macdonald, Martin, 
Munro, Robertson, Sajous, Small und Stangl, Spencer, Wade, 
Wilson und Steer, Wolbach, wozu noch Alexander und Stein und 
Weismann kommen, die zwar den Nachweis nur mikroskopisch fiihrten, bei 
denen es aber auBer Frage steht, daB sie in der Mehrzahl der FaIle Influenza
bazillen vor sich hatten. Eine Trennung der einzelnen Untersuchungsergebnisse 
nach den verschiedenen Landern oder Erdteilen vorzunehmen, erweist sich 
als unnotig, da sie im Durchschnitt uberall die gleichen sind. 

Fundorle. Die meisten der angefuhrten Autoren machen genauere Angaben 
uber die Umstande, unter denen sie die Bazillen fanden, und erwahnen weiter, 
daB es gerade die frischen und die leichteren, unkomplizierten FaIle sind, bei 
denen positive Befunde erhoben werden, daB bei ihnen die Influenzabazillen oft 
in Reinkultur zu finden sind. Das deckt sich auch durchaus mit meinen eigenen 
Befunden aus der Juliepidemie 1918. 1m einzelnen sei noch folgendes bemerkt. 
Simmonds, Gruber und Schadel, v. HoBlin, Leichtentritt, Jaffe, 
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Oller, Olsen, Schiemann, Thomsen und Christensen, Muir und Wilson, 
Crofton, Carpano betonen ausdrlieklieh die positiven Befunde bei frischen, 
bzw. reinen Fallen. Lowenthal fand in einem groBen Teil der FaIle Influenza
bazillen gerade in der erstell Zeit der Epidemie, in der, wie aueh andererseits 
vielfach bemerkt wird, leichtere, d. h. vorwiegend katarrhalische FaIle vor
herrsehten. Diese Tatsache wird noch eingehend erortert werden mlissen. Mit 
ihr steht auch die Bemerkung Magers im Einklang, daB die FaIle, in denen 
Influenzabazillen gefunden wurdell, nie todlich verliefen. Andere Autoren, wie 
Dietrich, dann auch wieder Oller und Schwer mann betonen, daB mit 
Aufh6ren der rein katarrhalischen Erscheinungen, bzw. Eintritt der Kom
plikationen, die positivcll Befunde seltener wurden. Andere erwahnen als 
Fundort gerade die tieferen Bronchia1verzweigungen, so Kossel, Herzog, 
Fromme, Olsen, Materna und Pellecke, Lowenfeld. Da, von jeher die 
katarrha1ische Form der Influenza filr einen besonders charakteristischen Aus
clruck der Krankheit gehalten ~wurde, so ist es durchaus natiir1ich, daB, wenn der 
Pfeiffersche Bazillus der Erreger ist, gerade auch in den Substraten der 
katarrhalischen Entztindung die Auffindung des Erregers amleichtesten gelingen 
muLl. Es ist also gerade das Sputum von Leuten mit Bronchitis und Bronchio
litis das geeignetste Material DaB ferner gerade leichte und unkomplizierte 
FaIle vie1 Aussicht bieten, den Erreger zu finden, ist ebenfalls nach unsern 
Kenntnissen del' ganzen Krankheit verstandlieh. Denn die eigentliche Influenza 
ist zwar eine hartnackige, aber im groBen und ganzen doch re1ativ 1eichte Er
krankung. Auf diesen Punkt werde ich jedoch noch zurliekkommen mlissen. 
Dem entsprechen auch die sehr wichtigcn Befunde Hcrzogs, die meinen eigenen 
gleichen, daB nam1ich an der Leiche auch in den mit Eiterungen komp1izierten 
Fallen die Influenzabazillen noch in den tieferen Bronchia1verzweigung-en, soweit 
sie vorwiegend katarrhalische Erscheinungen odeI' auch heftigere, aber vor
wiegend auf die Bronchia1wande und das unmitte1bar bcnachbarte Parenchym 
beschrankte Prozesse zeigen, nachgewiesen werden konnen, z. B. auch in 
"mi1iltren" bronchopneumonischen Herden. In mikroskopischen Schnitten 
konntc das auch Lu bars ch und E. Wolff bestatigen. Das sind Dinge, die 
librigens auch von den Gegnern hier und da erwahnt werden (Wagner). Auch 
diese Befunde decken sich gut mit unsern schon alten Anschauungen libel' die 
Pathologie del' Influenza: hartnackige Katarrhe der tieferen Luftwege gehorten 
von jeher zu den typischen Erscheinungen der fu·ankheit. Solche konnen 
natiirlich auch unter Umstanden einmal allein und ohne weitere Komp1ikationen 
zu lebensl)edrohlichen Erscheinungen filhren (Beneke, Lohlein, Lubarsch). 
Ich mochte noch hinzufilgen, daB sich aIle diese Befunde gut mit meinen eigenen 
Untersuchungen decken, die aus der Zeit vor der letzten groBen Epidemie 
stammen und auf die ich noch ofter zurlickkommen muB. 

Von einN gewissenBedcutung sind auch die positiven Blutbefunde, (Alexan
der, v. Hosslin, Oller, Schemensky, Englisches Armee-Untersuchungsamt 
[Stichwort "Report"]), allerdings mit der Einschrankung, daB filr die vor
liegende Frage nur die Blutbefunde aus ganz frischen Fallen verwertet werden 
konnen, ",-ie sie besonders von Oller und von v. Hosslin mitgeteilt sind. 
Erscheinen die Influenzabazillen spater und in komplizierten Fallen im Blut, 
so wird man den Einwancl schwer beseitigen konnen, es handle sich urn eine 
Mischinfektion. So werden fill' unsere Frage diese Befunde erst von sekundarer 



22 P. Huebsohmann: 

Bedeutung sein konnen. Dasselbe gilt fiir den Nachweis der Influenzabazillen 
in der Milz (Leichtentritt), ferner auch fiir seine Rolle als eigentlicher Eiter
erreger in Empyemen, Meningitiden usw. (Oller, Silbermann, ZeiBler, 
Mitterstiller, Prym, Burckhardt. Messerschmidt und Mitarbeiter, 
Miloslavich, Gratz, Prein u. a.). Wahrscheinlich ist iibrigens der Influenza
bazillus vorwiegend ein reiner Oberflachenparasit und hat wenig Tendenz, in 
die Blutbahn einzudringen, wie ich schon friiher betont habe, und wir werden 
darum seine Anwesenheit im Blut und seine Verschleppung, bzw. Metastasierung 
nur selten erwarten konnen. Sehr wichtig sind aber noch die Beobachtungen 
von Lad. Schmidt, der in Fallen mit Koch - Weekscher Ophthalmie, in 
denen zu gleicher Zeit Bronchitis bestand, stets Influenzabazillen im Sputum 
fand. Es steUt sich hier die Frage nach den Beziehungen der beiden hamo
globinophilen Bazillen zueinander, worauf ich noch werde zuriickkommen 
miissen. Endlich seien noch die Mitteilungen v. Wiesners, Roses, Eug. 
Frankels erwahnt, von denen besonders der letztere in einer groBen Anzahl 
von Fallen Influenzabazillen in den Nebenhohlen der Nase bei Influenzakranken 
nachwies, desgleichen Crowe und Thaker - Neville, E. F. Miiller. 

Aile diese Beobachtungen, die sich nicht auf Befunde von Influenzabazillen 
im Sputum, bzw. Bronchialsekret erstrecken, diirfen natiirlich nicht in Ver
gessenheit geraten. Solche FaIle kamen auch in der Zeit vor der groBen Epidemie. 
vor(Huebschmann,Burckhardt u.a.). Wie weit sie fiir die vorliegendeFrage 
zu verwerten sind, ist noch zweifelhaft. Es hangt das auch damit zusammen, 
daB die pathogenen Eigenschaften des Influenzabazillus im Ganzen noch viel 
zu wenig studiert sind. Fiir das endgiiltige Urteil iiber die Bedeutung des In
fluenzabazillus als Krankheitserreger iiberhaupt und schlieBlich auch seine 
epidemiologische Bedeutung, kurz seine ganze Biologie, werden sie natiirlich 
voll beriicksichtigt werden miissen. 

Standen aIle diese positiven Befunde allein da, so wiirden sie ohne Ein
schrankung die Erregerrolle des Pfeifferschen Bazillus von neuem stiitzen, 
zumal da ja positive Befunde auch eine positive Sprache sprechen und 
durch negative Ergebnisse nicht aus der Welt geschafft werden konnen. 
Aber so einfach liegen die Dinge nicht. Zunachst sind die Griinde, die gegen 
den Pfeifferschen Bazillus ins Feld gefiihrt werden, so mannigfacher Art, 
daB man sich eingehend mit ihnen befassen muB. Und dann muB die Frage nach 
der atiologischen Bedeutung eines Organismus iiberhaupt und des Pfeiffer
schen Bazillus insbesondere von verschiedenen Seiten angesehen werden. In 
erster Linie gilt es noch, auf etwaige Immunitatsverhaltnisse zu fahnden. 

Immunitatsreaktionen. Solche Immunitatszustande miisselr nieht nur 
klinisch nachweisbar, sondern auch im Reagenzglase zu demonstrieren sein. 
Am wichtigsten ist, wie auch bei vielen anderen Infektionskrankheiten in dieser 
Hinsicht, die Agglutinationsreaktion. 1st der Influenzabazillus der Erreger, 
so miiBte er auch von Patientenserum agglutiniert werden. Solche Versuchc 
sind gemacht worden. (Sobernheim und Novakovic, Lowenthal, Neu
feld und Papamarku, Fromme, Korbsch, Fiirst, Bonhoff, Leitner, 
Bieling und Mitarbeiter, Martin, Crofton, Wollstein, Wherry, Scheer, 
Wagner, Rose, Schiemann, Materna und Pe;necke, Messerschmidt 
und Mitarbeiter). Fast aIle konnten positive Werte feststellen; die hochsten 
waren 1 : 600 bei Bonhoff und gar 1 : 2000 bei Wagner. Die Resultate 
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sind im allgemeinen etwas schwankend, doch fugen sie sich in die geschilderten 
bakteriologischen Untersuchungen ganz gut ein und k6nnen nicht gegen den 
Pfeifferschen Bazillus sprechen, wie es Wollstein u. a. wollen. Sehr hohe 
Werte werden im Durchschnitt nicht gefunden, und das muB die Beweiskraft 
der Resultate etwas abschwachen. Sehr wiehtig sind dagegen die Untersuchungen 
Bielings und seiner 1VIitarbeiter, aus denen die Ungleiehheit der antigenen 
Eigensehaft.en der Influenzabazillen im Agglutinationsversueh hervorgeht. Bei 
richtiger Auswahl der Stamme fehlte die Agglutination nie bei Grippekranken, 
selbst wenn die bakteriologische Untersuchung im Stiche lieB. Auch Small 
kommt auf Grund der Agglutinationen mit Kaninchenimmunserum zu einer 
Gruppeneinteilung der Influenzabazillen. - Weniger Wert m6chte ich den von 
mehreren Seiten festgestellten positiven Reaktionen bei Gesunden beimessen. 
Das sind Dinge, die sich auch bei dureh andere Bakterien hervorgerufenen 
Epidemien wiederfinden. Und gerade bei einer Influenzaepidemie laBt sieh ja 
kaum mit annahernder Sicherheit feststellen, ob man nicht Leichtkranke vor 
sich hat, noeh weniger, ob die Betreffenden schon eine Influenza uberstanden 
hatten oder nicht. Leider ist ja uberhaupt die Agglutinationsreaktion in der 
Erregerfrage etwas in MiBkredit gekommen, einmal dureh die Beobachtung der 
sogenannten Paragglutination und dann durch die Weil - Felixsche Reaktion 
bei Fleckfieber. Es besteht vor allen Dingen die M6glichkeit, daB der Pfeiffer
sehe Bazillus nicht in seiner Eigenschaft als eigentlicher und Haupterreger, 
sondern als der einer Mischinfektion agglutiniert wird. Wir werden also im 
Grunde nur frisehe und unkomplizierte Falle, "reine" Influenzafalle, beruck
sichtigen k6nnen. Das vorliegende Material ist aber noch zu gering, um es 
voll in unsere Rechnung einstellen zu k6nnen. Es wird notwendig sein, die 
Methode weiter auszubauen und auch noch zu anderen Immunitatsreaktionen 
iiberzugehen, besonders der Komplementbindung. Das haben bisher Scheer 
und Messerschmidt nebst Mitarbetern, ferner Wollstein, Bieling, Fry 
und Lundie getan, ohne allerdings klar verwertbare Resultate zu erzielen. 
Dasselbe gilt aueh von Versuchen mit der Bestimmung des opsonisehen Index 
und mit Bakterizidincn. Es ist vielleieht m6glieh, dureh weiteren Ausbau aller 
genannten Immunitatsreaktionen, insbesondere in der Richtung Bielings, 
noch klarere und beweisendere Resultate zu erzielen, worauf auch Pfeiffer 
hinweist. 

Spezifische Behandlung. Hierher geh6ren auch die Bestrebungen fUr eine 
spezifische Behandlung. Beachtenswert sind schon heute die Resultate der
jenigen Autoren, die mit Influenzabazillen-Vakzinen arbeiteten; ich nenne 
Bayer, Cornils, Crofton, Leishman, Lochelongue, Robertson, 
Spils burry u. a. Erfolge in dieser Hinsicht k6nnen naturlich fur die Erreger
rolle des Pfeifferschen Bazillus verwertet werden. 

Infektionsversuch{'. Infektionsversuche an Menschen sind, soweit ich sehe, 
mit Influenzabazillen nur von Uhlenhuth und Messerschmidt, ferner von 
Bloomfield angestellt worden; ohne Erfolg. Dagegen berichten Blake und 
Russel tiber intratracheale Infektionen bei Affen, durch die Tracheobronchitis 
und Pneumonie bei gleichzeitiger Leukopenie erzeugt wurde, also ein der 
menschlichen Influenza analoger Zustand. Weniger gute Versuche wurden von 
Olitzky und Gates gemacht. 
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Gegller des I.-B. Fur die weiteren AusfUhrungen wird es zweckdienlich 
sein, von den Arbeiten derjenigen Autoren auszugehen, die sich als Gegner 
des Pfeifferschen Bazillus bekennen. Ein systematischer Bericht uber diese 
Arbeiten wird sich allerdings als zu schwerfal1ig erubrigen. Die wichtigsten 
Meinungen werden trotzdem an geeigneter Stelle zu W orte kommen. Es 
handelt sich hier zum groBten Teil urn Autoren, die Influenzabazillen ent
weder uberhaupt nicht odeI' doch nur in einer sehr geringen Zahl von Fallen 
zu finden imstande waren odeI' die auch auf Grund theoretischer Dberlegungen 
zu einer Ablehnung gelangen. Besonders genannt seien aus diesel' Gruppe 
nehen andern: Burckhardt, Coronini und Priesel, B. Fischer, Fleisch
mann, Friedemann, Goedel, Schiffner und Spengler, Gratz, v. Gruber, 
Klewitz, Kolle, Kruse, Lowenstein, Mandelbaum, Rimpau, Scheide
mandel, SchottmiHler, SeIter, Nesbitt, Wyard, Benjafield, Micheli, 
Pollock, Mc. Weeney. 

Eillwallde: 1. Techllik. Wie erklart sich nun zunachst die auffallende 
Tatsache, daB an manchen Untersuchungsstellen die Pfeifferschen Bazillen 
in keinem einzigen Fall oder doch bei einer geringen Anzahl von Fallen 
gefunden wllI'den, an andern, wie wir oben gesehen haben, in zahlreichen 
oder sogar in allen Fallen? - Verschiedene :NIoglichkeiten liegen VOl'. Es 
sind zunachst solche, die auf menschlichem, allzu mcnschlichem Gebiet zu 
suchen sind. Wenn Uhlenhuth hervorhebt, daB ungenugende Kenntnis 
des Influenzabazillus oder mangelhaft Technik hier und da im Spiele sein 
mogen, und Sahli auch ungeniigende Zeit und Geduld zu wiederhoitem und 
intensivem Suchen mitverantwortlich macht, so mochte ich clem beipflichten. 
Burckhardt nennt das eine Verkennung der Tatsachen; meine Skepsis wird 
aber dadurch nicht in Optimismus umgewandelt. Der strenge Wille, alles 
aus dem Untersuchungsmaterial hervoI'zuholen, was darin vel'steckt sein kaml, 
eine vollstandig objektive Unvoreingenommenheit muB naturlich zu aller
erst vorhanden sein, und dies gerade bei einem so launenhaften und wider
spenstigen Mikroorganismus, wie del' Pfeiffel'sche Bazillus es is.t. Diese 
Grunde mogen in vollem Umfang nil'gends oder doch· nur sehr selten 
vorhanden gewesen sein, daB sie abel' in die Untersuchungsresultate hinein
spielen, wird man trotzdem nicht leugnen konnen. Manche Autoren wiesen 
auch schon mit Recht darauf hin, daB sicher stellenweise wahllos untersucht 
wurde und viele Falle unterliefen, die bestimmt mit der Epidemie nichts zu 
tun hatten. Manche MiBstande sind naturlich durch die besonderen Zeitum
stande erklarlich und entschuldbar. Die Kriegsverhaltnisse brachten allen 
bakteriologischen Untersuchungsstellen eine solche Fulle von Arbeit aller Art 
und nahmen aUe Arbeitskrafte derartig in Anspruch, daB die neu hinzukommen
den Influenzauntersuchungen dabei schlecht wegkommen muBten, und was 
folgte, war nicht dazu angetan, die Arbeitsmoglichkeiten zu verbcssern. Nicht 
zu vernachlassigen ist vielleicht auch der Mangel an brauchbaren Nahrboden. 
Die Ersatzwirtschaft zog auch hier ihre Kreise. Die neuen ausgezeichneten 
Nahrboden von Levinthal und von Hundeshagen werden in Zukunft nicht 
mchr entbehrt werden konnen, vielleieht auch der von Neufeld empfohlene 
Nahrboden von Voges. Galli - Valerio betont ausdrucklich, daB er gerade 
auf dem Levinthalsehen Agar die Influenzabazillen sehr lange hat fortziiehten 
kOnnen. Auch die Wahl der Blutart ist vielleicht nieht ohne Bedeutung. Man 
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bedenke, daB gerade Lowenhard t (im Pfeifferschen 1nstitut) mit dem seiner
zeit von Pfeiffer empfohlenen Taubenblutagar besonders gute Resultate hatte, 
ferner Small mit Pferdeblutagar. Viel wichtiger sind abel' noch die grund
lichen Untersuchungen Olsens,' aus denen die gToBe Bedeutung del' Salz
Jwnzentration und des Agargehaltes des Nahl'bodens fUr das Waehstum del' 
Influenzabazillen hervorgeht. Hiel' liegt sichel' del' Schliissel fUr manches 
negative Untersuchungscrgebnis. Auch die Studien Olsens und Tocumagas 
iiber die Rolle del' Blutfarbstoffe in den Nahrboden und seiner Verwertung 
rlurch die 1nfluenzabazillen sind von groBem Interesse, dann auch die Bedeutung 
del' verschiedenen Kokkenarten als wachstumsbefordernder Mittel, eine Frage, 
die besonders eingehend von J. E. Wolf studiert worden ist. 

1ch glaube, daB man die soeben angefuhrten Gesiehtspunkte, insonderheit 
auch etwaige technische Mangel in bezug auf die Nahrboden, nicht ganz vernach
hissigen darf, wenn man die Erklarung dafiir finden will, daB auf dem Gebiet 
del' 1nfluenzaatiologie, den gehegten Hoffnungen entgegen, noch Gegensatze 
bestehen. lUan hat abel' auch mit all den zahlreichen kurzen Veroffentlichungen, 
in denen schnell erwol'bene odeI' auch vorgefaBte Meinungen ohne tiefere Be
grundung und ohne objektive Kritik del' Andersdenkenden, auch zum Teil 
ohne Kenntnisnahme del' vorausgegangenen Literatur, niedergelegt wurden, 
viel aneinander vorbeigeredet. 1.7nd doch mussen ~wir versuchen, uns in dem Streit 
del' Meinungen zurechtzufinden. 

Die bisher fUr manche negativen Resultate angegebenen Grunde solJen durch
aus nicht in den Vordergrund gestellt werden. 'Vir haben andere zu nennen, 
die mehr die wirklichen Tatsachen berucksichtigen odeI' aus unsern allgemeinen 
Kenntnissen in del' Mikrobiologie abgeleitet werden konnen. Diese leiten zu
gleich li.ber zu einer Auffassung del' ganzen Sachlage auf weiterer Grundlage 
und zu del' Moglichkeit, zu einer befriedigenden Auffassung des jetzigen 
Standes del' 1nfluenzaforschung zu gelangen. 

2. Wahl des Materials. Fii.r die Auffindung des eigentlichen Influenza
erregers durfte zunachst alles an del' richtigen Auswahl des Materials gelegen 
sein, wie ich schon an anderer Stelle betont habe und wie es dann auch von 
andern oft genug hervorgehoben wurde. 1ch habe oben schon gezeigt, daB 
besonders dann reichlich poffitive Befunde von 1nfluenzabazillen erhoben 
wurden, wenn Material von frischen odeI' reinen Fallen untersucht wurde 
und das Material dort entnommen wurde, wo del' 1nfluenzabazillus erfahrungs
gemaB mit Vorliebe sein vVesen treibt. Das sind del' Bronchialbaum, be
sonders die feinen Bronchialverzweigungen, und del' Raehenraum bzw. Gaumen
mandeln. Allerdings durfte die Untersuchung von Mandeltupfern mannig
fache Klippen haben. Denn die Auffindung del' 1nfluenzabazillen gerade in 
diesen Teilen, die schon normalerweise eine so reichliche Bakterienflora be
sitzen, ist, wie ich aus eigenen Erfahrungen weiB, ganz besondel's schwiel'ig. 
1st del' Tupfer nicht 111ehr ganz frisch, so werden gerade die hinfaIligen 
1nfluenzabazillen als el'ste dem Nachweis entgehen mussen. 'Vie wichtig 
da.s ist, zeigen die schonen Untersuchungen Lowenhardts, del' bei Ver
arbeitung des Materials clirekt am Krankenbett gel'ade auf den Tonsillen 
bei fast samtlichen 1nfluenzaerkrankungen die Bazillen nachweisen konnte. 
Es ist abel' nicht zu verwundern, daB vielen, die ohne besondel'e VorsichtsmaB
regeln al'beiteten, del' Nachweis in solchen Fallen oft 111iBlang. Es ist anzunehmen, 
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daB auch oft, wo iiber die Herkunft des Untersuchungsmaterials nichts gesagt 
wurde, dies in Mandelabstrichen bestand, wodurch sich dann ein weiterer Teil 
der Fehlresultate erklart. 

Nun wissen wir aber auch von zahlreichen Sputumuntersuchungen, bei denen 
Influenzabazillen garnicht oder nur in einzelnen Fallen gefunden wurden. Dafiir 
wurden dann aber eine Anzahl von andern Keimen, zuweilen mit groBer Regel
maBigkeit festgestellt. Es handelt sich um die verschiedenen Arten der Eiter
erreger. Nun wissen wir aIle, daB bei den beiden groBen und schwersten Schiiben 
der Epidemie, im Sommer und Herbst 1918, eitrige Lungenerkrankungen eine 
groBe Rolle spielten, die der ganzen Epidemie erst ihren ernsten Charakter 
verliehen. Vorausgesetzt nun, der Pfeiffersche Bazillus ware der eigentliche 
Erreger der Krankheit, auf deren Boden sich Misch- und Sekundarinfektionen 
leicht entwickeln, so ist es gar nicht zu verwundern, wie ich schon an anderer 
Stelle ausgefUhrt habe, daB bei derartig komplizierten Fallen die Influenza
bazillen nicht gefunden werden. Sie sind eben derartig von andern Keimen 
iiberwuchert, daB sie sich dem Nachweis entziehen. Das muB sich sowohl in 
mikroskopischen Praparaten als auch besonders bei Kulturversuchen bemerk
bar machen. Wer also aus vereiterten Lungen stammendes Material untersucht, 
kann sich nicht wundern, wenn er Eitererreger findet. Darum die Eitererreger, 
als da sind Staphylokokken, Pneumokokken und die verschiedenen Arten del" 
Streptokokken, fiir die Erreger der Influenza zu halten, liegt nicht der geringste 
Grund VOl'. Dazu sind allerclings auch nur einige wenige Untersucher geneigt 
(Lowenstein, Bernhardt, Sch6ppler, Trawinsky uncl Cori, Wiener, 
Reichert, Rosenow, Gotch und Whittingham, Scgale, Harkavy uncl 
Huntcr u. a.). Die meisten halten die Eitererreger fiir das, was sie hier sind, 
fiir das Krankheitsbild komplizierende Momente. Sie wollen nur darum von dem 
Influenzabazillus nichts wissen, weil er nach ihren Untersuchungen nicht oder 
fast nie vorhanden ist. Noch einmal muB aber in diesem Zusammenhang betont 
werden, daB auch in solchen Fallen die Influenzabazillen zu finden sind, wenn 
sie nur an den richtigen Stellen gesucht werden, namlich in den noch weniger 
veranderten Teilen der Luftwege, wie es u. a. Herzog getan hat und ,vie es auch 
meinen eigenen Erfahrungen entspricht. 

Diese Ausfiihrungen k6nnen den Anspruch erheben, nicht allein fUr die In
fluenzakrankheit zu gelten. Wir haben ja bei andern Infektionskrankheiten 
zuweilen ganz ahnliche Verhaltnisse. Es sei nur an die Ruhr erinnert. Wer sich 
einmal mit bakteriologischen Untersuchungen bei einer Ruhrepidemie abgeben 
muBte, wird das ohne Einschrankung bestatigen. Wie oft miBlingt da selbst dem 
geiibten Bakteriologen der Nachweis der Ruhrbazillen! Und diese Fehlschlage 
fiihren immer wieder einmal dazu, die atiologische Bedeutung der Ruhrbazillen 
in Zweifel zu ziehen, oder dazu, ihre Rolle durch andere Bakterienbefunde 
zu erganzen. Andererseits werden viele die Erfahrung gemacht haben, daB, 
je mehr ein Forscher und seine Hilfskrafte in die Materie eingearbeitet sind 
(was sich zuweilen von Epidemie zu Epidemie wiederholen wird), um so reichere 
Resultate erzielt werden; die Auswahl des Materials gelingt leichter, die Be
deutung der andern Bakterien wird auf das ihnen zukommende MaB herabge
driickt. Auch hier konnen ja Misch- und Sekundarinfektionen eine nicht zu 
unterschatzende Rolle spielen. Was nun dem Ruhrbazillus recht ist, muB auch 
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dem Influenzabazillus billig sein. Die Auswahl des Materials ist eine iiberaus 
wichtige Bedingung zur Erzielung klarer Resultate. 

Von diesem Gesichtspunkt aus lohnt es sich, noch einen kritischen Gang zu 
machen. Denn es ist sehr wichtig, festzustellen, inwieweit das untersuchte 
Material wirklich strengen Anforderungen entspricht. So spielt z. B. eine Mit
teilung von Gratz eine gewisse Rolle in der Beweisfuhrung gegen die Rolle des 
Pfeifferschen Bazillus. Nach dieser Mitteilung wurden in 1222 Fallen, die 
unter uberaus gunstigen Bedingungen untersucht sein sollen, nur 4mal Influenza
bazillen gefunden. Das klingt naturlich fur diejenigen, die den Influenzabazillus 
als Erreger nicht fallen lassen wollen, niederschmetternd. Das Bild andert sich 
aber schon betrachtlich, wenn man die ausfuhrliche Arbeit Gratz einsieht. 
Danach wurden nur 182 Sputa untersucht mit 2 Influenzabazillen-Befunden, 
13 Rachenabstriche mit einem positiven Resultat. Ferner wurde der Influenza
bazillus bei 22 Untersuchungen der tieferen Luftwege an der Leiche 1 mal ge
funden. Die ubrigen Untersuchungen beziehen sich auf Empyeme usw. - Nun, 
auch diese sparlichen Befunde konnen naturlich nicht einfach als Glied in die 
Beweiskette fur den Pfeifferschen Bazillus eingefugt werden. In diesem Sinne 
spricht Gratz mit Recht von einem "klaglichen Ergebnis". Aber war denn 
das von Gratz benutze Material mit seinem klaglichen Ergebnis wirklich so 
uberaus geeignet, um bei der Entscheidung fiir oder wider wesentlich ins Gewicht 
zu fallen? - Diese Frage ist fur manches andere und auch fur sein Material zu 
verneinen. Gratz hatte zweifellos vorwiegend schwere oder wenigstens kom
plizierte FaIle vor sich. Und das ist das Schicksal vieler derjenigen, die ihre 
Untersuchungen an Krankenhausmaterial machen muBten. In den meisten 
Krankenhausern kommen im wesentlichen komplizierte FaIle zur Behandlung, 
FaIle, bei denen Eiterungsprozesse schon vorhanden oder doch im Gange sind. 
Was nutzt es, unter solchen Umstanden von "frischen" Fallen zu sprechen, wie 
Burckhardt es tut, wenn Schott muller Sputum moglichst "vom ersten 
Krankheitstag" untersuchte? - Die allermeisten derartigen FaIle sind eben 
nicht frisch in dem Sinne, daB eine durch den eigentlichen Influenzaerreger 
primar verursachte Erkrankung vorliegt. 1st es notig, das naher zu begriinden? 
- Sehen wir doch uberaus haufig gerade die eitrigen Infektionen ganz akut 
einsetzen bei Leuten, die vorher nicht wesentlich krank schienen. Der Zusammen
hang dieser Erscheinungen mit der eigentlichen Influenzaerkrankung wird erst 
unten genauer erortert werden. Nur einige Worte noch zu dem Leichenmaterial. 
DaB Gratz bei seinen Untersuchungen uberaus schwere und komplizierte FaIle 
vor sich hatte, wie ubrigens wir alle, die wir die gleichen Untersuchungen machten, 
geht noch besonders daraus hervor, daB er von Kokkenbefunden "in kaum 
geahnter Massenhaftigkeit" spricht. Da muB man sich beinahe wundern, wenn 
darunter auch nur ein Fall mit positivem Influenzabazillen-Befund ist. Von dem 
Material B. Fischers, Mandelbaums und mancher anderer Forscher gilt 
naturlich dassel be; von uns schlieBlich auch, denn wir fanden nur dann In
fluenzabazillen, wenn wir in den nicht vereiterten Teilen danach suchten. Es 
sei noch bemerkt, daB auf diese Verhaltnisse Hart schon recht fruhzeitig auf
merksam gemacht hatte. Ich selbst tat es auch schon im Herbst 1918. Die 
Ausfuhrungen Gratz' sind inzwischen auch von Olsen einer ablehnenden 
Kritik unterzogen worden. 
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3. En~otoxische Falle. Ab~r alle negativen Resultate lassen sich auch 
so nicht genugend erkUiren, wir werden vielmehr noch einen weiteren Ge
sichtspunkt in der Diskussion verwenden mussen. Auch wenn das Material 
anscheinend einwandfrei ist, werden, wie einige Forscher mitteilen, zu
weilen die Influenzabazillen vermiBt. Wir kommen in keinem Fall uber 
die Tatsache hinweg, daB auch in frischen InfluenzafliJlen, bei denen ein 
leichter Katarrh besteht, Influenzabazillen zuweilen nicht gefunden werden. 
Es ist das Verdienst OIlers, darauf hingewiesen zu haben, daB es sich 
hier um solche Falle handelt, bei denen die sogenannten rein toxischen 
Symptome in den Vordergrund treten. Es ware allerdings richtiger, von endo
toxischen Symptomen zu sprechen, und Oller stutzt sich zur Erklarung jener 
Erscheinung auch auf die Endotoxinlehre. Ich glaube, mit Recht. Die Sym
ptome kommen hier gerade dadurch zustande, daB erst durch die Auflosung der 
Bakterien die Giftwirkung beginnt vermittels ihrer gelosten Leibesbestandteile. 
Bei diesem Infektionsmodus konnen die Bakterien im Moment, wo sie mit dem 
lebenden Gewebe in Beruhrung treten, aufgelost werden und schadigen dann 
den Korper mit den Auflosungsprodukten, den Endotoxinen. Soweit ich sehe, 
hat sich nur noch Hohlweg diesen Gedankengang zu eigen gemacht und betont 
in dieser Hinsicht seine vollige Dbereinstimmung mit Oller. Wenn nun gerade 
in einem solchen Stadium die Krankheitsprodukte bakteriologisch untersucht 
werden, so ist es klar, daB die Bazillen entweder uberhaupt nicht gefunderi 
werden konnen oder doch wenigstens sich dem Nachweis in weitgehendem 
MaBe entziehen. Bedenkt man dazu die Schwierigkeit des Nachweises der 
Influenzabazillen, insbesondere, wenn Mischinfektionen schon im Gange sind, 
dann ihre Hinfalligkeit usw., so wird manches klar, was vorher mit der Rolle des 
Influenzabazillus als des Erregers nicht im Einklang stand. Schott muller 
betont dazu, daB die Vorstellung einer akuten "Toxikose" der Dberzeugungs
kraft entbehrt. Das ware sicher der Fall, wenn diese Vorstellung generell auf 
die Influenzaerkrankung Anwendung finden sollte. Davon ist aber nicht die 
Rede. Nur ein sehr enger Rahmen bleibt, wie wir gesehen haben, fiir sie ubrig. 
Das mochte ich auch Prein gegenuber betonen, der mich miBversteht, wenn 
er eine fruhere Bemerkung von mir, die sich in diesem Gedankengang bewegt, 
verallgemeinert. Wenn Prein der Gedankengang uberhaupt unverstand
Hch ist, so kann ich dagegen nichts tun. Ich mochte aber noch darauf hin
weisen, daB selbstverstandlich auch in solchen Fallen Influenzabazillen im 
Bronchialbaum vorhanden sein mussen. Die Patienten husten jedoch nur 
auBerst wenig Sputum aus, was damit zusammenhangen mag, daB durch die 
Influenzabazillengifte der Bronchialbaum in seiner Funktion geschadigt ist 
(s. u.). Gerade in solchen Fallen wird die von Uhlenhuth u. a. empfohlene 
"Hustenplatte" ihren Zweck am besten erfiillen. Gerade diese Falle mogen 
es auch sein, in denen Influenzabazillen nur von Zeit zu Zeit ausgehustet 
werden (Messerschmidt u. a.). 

Die Endotoxinlehre diirfte als ein Stiefkind der medizinischen Wissenschaft 
bezeichnet werden konnen. Ich selbst bin von jeher von ihrer Bedeutung uber
zeugt gewesen und habe auch, auf ihr fuBend, seinerzeit eine meines Erachtens 
einleuchtende Erklarung fur den Verlauf mancher Paratyphusinfektionen geben 
konnen. In weiten medizinischen Kreisen wird ihr aber nicht die ihr gebuhrende 
Rucksicht zuteil. Man ubertreibt sogar nicht, wenn man behauptet, sie sei an 
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vielen Stellen unbekannt oder doch ganzlich vergessen. Ihr eigentlicher Urheber 
ist kein anderor als derselbe R. Pfeiffer, der den Influenzabazillus beschrieben 
hat. Obwohl es in der alteren Epoche der Influenzaforschung vielen durchaus 
klar war, daB der Influenzabazillus ein Endotoxinbildn~r ist, wird in der jetzigen 
Influenzaliteratur kaum darauf zUriickgegriffen. Nur hie und da findet man eine 
dahin gehende Bemerkung. So nimmt z. B. A. W. Fischer die Endotoxinlehre 
fiir die Erklarung der Tatsache in Anspruch, daB gerade' die kraftigsten Leute 
an der Influenzainfektion sterben, weil sie namlich iiber die sta.rksten Abwehr
ma~regeln verfiigen und demgemaB bei ihnen sohr zahlreiche Bakterien aufgelOst 
.und so die starksten Giftwirkungen herbeigefiihrt werden. Fisch.er hat aUer
dings nicht die unkomplizierten Falle im Auge und iibergeht auch die Bedeutung 
der Influenzabazillen-Endotoxine. Er denkt vielmehr an die schweren Se
kundarinfektionen. Man kann ihm trotzdem in dieser Sache zustimmen, wenn 
man nur ebep. auch den Influenzabazillus im Auge hat, was auch von Hohlweg 
betont wird. Haben wir doch ahnliche Verhaltnisse auch bei anderen Kokken
infektionen, wie bei der Pneumonie und beim Erysipel. DaB Gra bisch eine 
andere Vorstellung iiber diese Dinge hat, sei nur nebenher erwahnt. Mir erscheint 
sein Gedankengang, der mit einem Mangel an Antikorpern operiort, in dieser ein
fachen Form nicht recht einleuchtend. - Wenn aber Fischer zum Beleg seiner 
Ansicht nur auf Mu ch zu verwei.sen vermag, so muB dagegen gesagt werden, 
daB die M u chschen Versuche nichts weiter sind als eine Fortsetzung der Pfei ffer
schen und auf dessen Endotoxinlehre beruhen. Ob nun bei den schweren endo
toxischen Influenza- bzw. Grippefallen auch spezifische bakterizide Krafte 
wirken oder ob die natiirlichen zum Zustandekommen des schweren Krank
heitsbildes geniigen, das sind zunachst nicht leicht zu entscheidende Fragen. 

Immunitat. Auf der andern Seite auBern manche Autoren iibrigens eine 
Ansicht, die in gewisser Weise der soeben erwahnten entgegengesetzt ist. Sie 
glauben namlich, daB die Tatsache, daB gerade jiingere Leute haufiger und 
schwerer erkranken, darauf. z'uriickzufiihren ist, daB die alteren' in der letzten 
groBen Influenzaepidemie vor 30 Jahren immUnisiert wurden. So spricht F. 
v. Miiller die Vermutung aus, daB von einer gewissen Altersstufe an eine Art 
von Immunitat bestehe, und weist dazu auf die friihere Epidemie hin. Mandel
baum hatte sich ahnlich geauBert. Federschmidt, Schwenkenbecher, 
Lederer, v. Ortner, Hoffmann und Keuper, Treupel, Kayser-Peter
sen, Hall, Friis-Moller, bewegen sich in denselben oder ahnlichen Ge
dankengangen. Doch werden auch gegen diese Anschauungsweise gewichtige 
Bedenken erhoben (Florschiitz, Reiche, Wagner, Gotzl, Pal, Elias, 
K. Frey, Sobernheim, Bie, Winslow und Rogers, Jordan und Sharp). 
So wird vor allen Dingen ganz im allgemeinen geltend gemacht, daB der Influenza
erreger keine groBe immunisatorische Kraft haben konne, da Reinfektionen 
schon im Verlauf der letzteIi Epidemie ofter beobachtet wurden. Man konnte 
auch einwenden, daB diese Auffassung voraussetzt, in der Zwischenzeit habe 
es keine Influenzaerreger und keine Influenza gegeben, was den Tatsachen kaum 
entspricht. Doch ist es andererseits wohl klar, daB eine Pandemie in dieser Hin
sicht eine viel umfassendere Wirksamkeit haben miiBte als kleinere Epidemien 
und sporadische Falle oder auch eine weite Verbreitung der Erreger, ohne daB 
Krankheitsfalle in groBerer Zahl vorkamen. Aber es ist doch sehr die Frage, 
ob hier solange wahrende Immunitatszustande wirklich moglich sind. AuBer-
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dem sind unter der Voraussetzung, der Influenzaerreger gehore zu den Endo· 
toxinbildnern, die Immunitatsvorgange bei den durch diese Mikroorganismen 
hervorgerufenen Krankheiten viel zu kompliziert, als daB man irgendwelche 
Erscheinungen bei ihnen auf eine so einfache Formel zuruckfuhren konnte. Die 
Ansicht Fischers als solche bleibt jedenfalls diskutabel, und wenn es Pal auf
fallig findet, daB offen bar nicht influenzaimmune Ttiberku16se und Kinder so 
selten erkranken (fUr Kinder trifft das ubrigens nach den Mitteilungen von 
Bossert und Leich ten tri tt, Knopfelmacher, Pfaundler, Niemann, 
Niemann und Foth, Hamburger und Balint und auch nach meinen eigenen 
Erfahrungen aus dem Schub der Epidemie im Winter 1919/20 nicht zu), 
so konnte das auch im Sinne eines Mangels an Reaktionsfahigkeit erklart werden, 
oder man konnte auch in der Ehrlichschen Sprechweise sagen, daB solchen 
Individuen die passenden Rezeptoren fehlen. Das muB auch Gratz gegenuber 
gesagt werden, der sich daruber wundert, daB chronisch Tuberk1llosen der in 
ihren Lungen anwesende Influenzabazillus nicht ofter gefahrlich wird. Wenn er 
andererseits diese Tatsache darum gegen die pathogene Bedeutung des Influenza
bazillus ins Feld fuhrt, weil nach seiner Meinung die Grippe als solche den Tuber
ku16sen sehr gefahrlich sein solI, so entspricht das nach den Erfahrungen der 
meisten Tuberkulosearzte nicht den Tatsachen. Noch eine Ansicht ist fur die 
Erklarung der Bevorzugung jungerer Individuen geauBert worden. Lenz macht 
namlich deren gut ausgebildete lymphatischen Apparate im Munde und Rachen 
als "Influenzakeimfanger" verantwortlich. Das muB naturlich eine Hypothese 
bleiben, die ebensowenig zu beweisen wie zu widerlegen ist. Desgleichen trifft 
die Meinung 0 berndorfers, daB ein eigentlicher Status lymphaticus eine 
l~olle spielt, nach den Erfahrungen anderer und auch meinen eigenen Beobach
tungen nicht das Richtige. - In jedem Fall bin ich der Ansicht, daB die Endo
toxinlehre fUr die Influenzaforschung von Bedeutung ist, einmal fUr das Ver
standnis des Zustandekommens mancher klinischer Symptome und dann fUr 
die Erklarung mancher negativer Bazillenbefunde. 

Wir haben bisher gesehen, daB wichtige Tatsachen fUr die Erregernatur des 
Pfeifferschen Bazillus sprechen, und daB die gegenteiligen Befunde und Fest
stellungen auf eine Weise erklart werden konnen, daB sie ihre Bcweiskraft ver
lieren. Aber das atiologische Problem ist komplizierter, selbst wenn wir zu
nachst bei der einfachen Fragestellung bleiben, ob wir in dem Pfeifferschen 
Bazillus den Erreger vor uns haben oder nicht. Es muB von verschiedenen 
Seiten betraehtet werden. Wir haben uns dazu noch mit einigen klinischen, 
epidemiologischen und pathologisch-anatomischen Fragen zu beschaftigen, die 
eng zueinander gehoren und kaum gesondert abgehandelt werden konnen. 

Klinische Gesichtspunkte. Was die klinischen Erfahrungen aus del' Epi
demie und ihre Beziehungen zu der Frage der Atiologie betrifft, so scheint 
mir, es fehlt immer noch an einer vollkommen klaren Ausarbeitung des
jenigen klinischen Bildes, das sieh mit der primaren Influenzainfektion deekt. 
Die sekundar dureh die Eitererreger verursachten Erscheinungen spielen immer 
wieder von Anfang an in die Schilderung der Krankheitsbilder hinein. Immer
hin sind auch diesmal wieder etliche klassiseh zu nennende Bearbeitungen 
ersehienen; die N amen der ersten Kliniker muBten hier Platz finden. Ich 
mochte mich nur mit einigen wenigen Punkten beschaftigen, die vielleicht 
fUr die Frage der Atiologie von Bedeutung sind. Es sei zunaehst die initiale 
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Konjunktivitis erwahnt. Nachdem durch Lad. Schmidt ein engerZusammen
hang zwischen Konjunktivitis und Influenza (s. 0.) festgestellt ist, ware es 
ratsam gewesen, dieser Erscheinung mehr Aufmerksamkeit zu widmen. Die 
Bindehautentziindung findet zwar hier und da in klinischen Arbeiten Erwah
nung, so bei Bittorf, Ed. Muller, Bielschowsky, Biroh-Hirschfeld 
u. a., aber bakteriologische Untersuohungen sind, soweit ich sehe, nioht mehr 
gemacht worden. Ich selbst hatte im Herbst 1918 auf Anregung von Bittorf 
gerade die Vorbereitungen zu solchen Untersuohungen getroffen, als ich selbst 
an Grippe erkrankte und meine gesamten Arbeiten auf lange Zeit unter
breohen muBte. Hier ist ein Punkt, der bei spateren Untersuohungen nicht 
wird vernachlassigt werden durfen. 

Weiter sind von ganz besonderem Interesse die Beobachtungen am Zirku
lationssystem. So gehort naoh zahlreiohen Klinikern zu dem Bilde der In
fluenza eine Bradykardie, naoh manohen auoh eine Blutdrucksenkung (GraB
mann, v. Bergmann, Kopohen, Wachter, Frey, Marcovioi, v. Ortner, 
Latzel, Jehle, Jellinek, Sohutz, Watzold, K. Frey, Eichhorst, Hoppe
Seyler, Symmers). Zum Teil wird ausdrtioklich das Auftreten dieser Sym
ptome bei unkomplizierten Fallen erwahnt. Die Frage naoh dem Zustande
kommen der Erscheinungen, mit der sioh Pal, Funke, Frey, Riese, Wenke
bach, Schinz besohaftigen, wird verschieden beantwortet: es wird entweder 
an GefaBschadigungen im allgemeinen gedacht oder von GefaBlahmungen 
gesproohen, die man sioh entweder direkt oder duroh Vasomotorenwirkung 
vorstellt. Dazu moohte ich an die schon bei anderer Gelegenheit von mir er
wahnten Experimente von Ghedini und Bresoia erinnern, die die Sohadigung 
der glatten Muskulatur durch die Influenzabazillenendotoxin~_ feststellen 
konnten. Ioh habe duroh solohe Schadigungen seinerzeit die sohwere Beein
traohtigung der Bronohialwandungen bei der Influenzabronchiolitis mit folgender 
Bronchiolitis obliterans zu erklaren versuoht. Wenn wir nun jetzt bei der In
fluenza uberhaupt und gerade wieder bei den reinen Fallen GefaBschadigungen 
eine groBe Rolle spielen sehen, so liegt es nahe, an eine Wirkung der Influenza
bazillenendotoxine auf die glatte GefaBmuskulatur zu denken und darin einen 
indirekten Beweis fUr die Rolle des Influenzabazillus als Erreger zu sehen. 
Sajous glaubt die GefaBerweiterung und Blutdrucksenkung durch eine Ein
wirkung der Influenzabazillen-Gifte auf das ohromaffine System erklaren zu 
konnen, eine Hypothese, die erst greifbare Unterlagen erhalten muBte. Jeden
falls werden wir auch solche Beobaohtungen weiter verfolgen mussen. Die 
Deutung der Bradykardie durch Vagusreizung infolge von Kompression durch 
die geschwollenen Bifurkationsdrusen (Miloslavioh) begegnet dooh einigen 
Bedenken, da diese Erscheinung durchaus nicht zu den gewohnlichen Symptomen 
der Bronchialdrusenerkrankung gehort. Es ist ubrigens auch auf die mikro
skopischen Befunde hingewiesen worden, die auf die GefaBschadigung hindeuten 
(Askanazy u. a.). Hierauf und auf die Neigung zu Hamorrhagien komme ich 
bei Besprechung der pathologisch-anatomischen Veranderungen zuruok. 

Ferner muB die auch bei dieser Epidemie wieder vielfaoh erwahnte Leuko
penie mit relativer Lymphozytose genannt werden, wobei mir die Feststellung 
von Bi ttorf, Rosenow, Harry besonders beachtenswert ersoheint, daB grade 
wieder bei unkomplizierten Fallen dieses Blutbild vorkommt und daB es bei 
Eintritt der Komplikationen in eine gewohnliohe Leukozytose ubergeht. Aska-



32 P. Huebschmann: 

nazy weist mit Recht darauf hin, daB die Leukopenie ein Grund fiir die mangel
hafte Resorption des Exsudates sei und damit den AnlaB zur Entstehung der 
fiir die Influenzainfektion charakteristischen Bronchiolitis obliterans (s. u.) 
geben kann. 

Endlich erwahne ich noch die klinischen Beobachtungen, die auf eine Lah
mung des gesamten Schutzstoffapparates oder besser der Antik6rperbildung 
hindeuten. So zeigte Meyer ein Erl6schen der Agglutininbildung gegen Typhus
und Paratyphusbazillen bei Grippekranken, Berliner ein Aussetzen der Tuber
kulinreaktion. Auch diese Befunde sind in gewissem Sinne fUr die atiologische 
Bedeutung des Influenzabazillus zu verwerten, wie wir noch sehen werden. 
In keinem Fall kann man doch bei richtiger Einschatzung der klinischen Sym
ptome zu einer Ablehnung des Pfeifferschen Bazillus kofnmen, wie es 
Flusser will. 

Epidemiologie (Verbreitung in der Welt). Ich gehe sodann zu ellligen 
epidemiologischen Fragen iiber. Die letzte groBe Influenzaepidemie segelt seit 
dem Sommer 1918 nicht nur in der Tagespresse, sondern auchin einem Teil 
der medizinischen Literatur unter dem Namen "spanische Krankheit" (wobei 
aIle andern davon abgeleiteten mehr oder weniger sch6nen Namen ganz in der 
Versenkung verschwinden mogen). Ich habe diese Benennung schon friiher 
beanstandet und mehrere andere Autoren haben sich ebenso geauBert. Von 
der Tafel der Wissenschaft wird der Name ein fiir allemal zu streichen sein, 
aus sprachlich-Iogischen und aus sachlichen Grunden. Sprachlich begabe man 
sich mit ihm in eine beinahe mittelalterliche Nomenklatur hinein, in jene Zeit, 
als man Krankheiten fUr die Strafgerichte und ahnliches hielt und nicht im
stande war, sie anders als nach solchen auBeren Merkmalen zu benennen. 
Warum also spanische Krankheit, wenn wir klinisch von Influenza oder Grippe 
sprechen konnen (von deren Abgrenzung gegeneinander unten die Rede sein 
wird) 1 - Sachlich hatte der Name "Spanische Krankheit" nur dann vor
iibergehend eine gewisse Berechtigung gehabt, wenn die Seuche wirklich von 
dort ihren Ausgangspunkt genommen hatte, wie man es aus den meisten Presse
auBerungen hatte schlieBen konnen. Ob das aber der Fall war, steht keines· 
wegs fest. DaB gerade aus Spanien die ersten ausfiihrlichen Berichte iiber 
die Seuche kamen, liegt, wie Sahli wohl mit Recht annimmt, daran, daB 
dort nicht ~ ie in den kriegfiihrenden Landern eine Zensur bestand. Man wiirde 
also mit der Bezeichnung eine Anschauungsweise vorwegnehmen, die zum min
desten erst bewiesen werden miiBte. Wie stehen nun die Dinge tatachlich 1 

Die ersten Nachrichten kamen zu uns nach Deutschland aus Spanien im 
Mai 1918. Damals gab es bei uns noch keine ausgesprochene Epidemia. Nach
richten aus den meisten anderen Landern hatten wir noch n'icht. Jetzt kann 
man sich aber schon nach dem vorliegenden Schrifttum ein anderes Bild machen. 
So lesen wir zunachst in einer amerikanischen Arbeit von Evans, daB die 
Grippe schon vorher in Neapel war, von wo, wie er meint, sie nach Spanien 
gekommen sein solI. Aus einem englischen Bericht aber (Stichwort "Influenza"), 
der auch die spanischen Nachrichten erwahnt, erfahren wir, daB die Krankheit 
fast zu gleicher Zeit bei den englischen und franzosischen Truppen in Frank
reich vorkam, wahrend nach Martin die englische Armee in Frankreich erst 
im Juni 1918 ergriffen wurde. Auch in der franzosischen Zivilbevolkerung 
begann nach Tremolieres und Rafinesque (Besancon) die Grippe schon 
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im Mai 1918. Zu annahernd gleicher Zeit solI sie auch schon nach einem eng
lischen Bericht in Nord-, West- und Slidafrika, in Indien und in Nordamerika 
gewesen sein . .Almliches kann man aus den Publikationen, die aus den Ver
einigten Staaten stammen, herauslesen, der von Winslow und Rogers aus 
Connecticut, von Daland aus Philadelphia, von Evans aus Chicago. Und 
weiter: Benjafield legt flir .Agypten den Beginn der Epidemie in den Mai 
1918, White gibt dasselbe Datum flir Indien an, wahrend nach N 01£ und Mit
arbeitern die erste Periode der Epidemie bei den indischen Truppen schon auf 
April bis Juni 1918 fiel. Auch in Neu-Seeland wurde der Beginn der Epidemie 
von Armitage schon im Mai 1918 beobachtet. Aus China (Kanton) liegt ein 
Bericht von Cad burry vor; dort trat die Epidemie im Juni 1918 auf und hatte 
auBerlich einen ganz ahnlichen Verlauf wie die unsrige; Cad burry betont 
jedoch, daB es sich im groBen und ganzen urn leichtere Erkrankungen handelte. 
Auf den Malayischen Inseln beobachtete Scott die Krankheit. im Oktober 
1918. In Island verlief nach Matthiasson die Epidemie ahnlich wie bei uns. 
Ein Teil der Insel konnte jedoch durch Quarantane frei gehalten werden. Dort 
trat erst spater eine leichte Epidemie, im wesentlichen bei Kindern, auf. Inter
essant ist ein Bericht aus Neu-Slid-Wales (Stichwort New South Wales), 
nach dem die Influenza auf dem australischen Festland erst im Januar 1920 
erschien, dann aber sehr schwer verlief. Genau so lautet eine Nachricht aus 
der einsamen Insel Reunion im indischen Ozean von Ozoux, wo die Grippe erst 
im April 1919 eingeschleppt wurde und dann einen sehr ernsten Charakter 
hatte. Weiter seien noch Berichte ohne besondere Angaben erwahnt aus Irland 
(s. d.), aus der Tiirkei von Weinberg, aus Argentinien von Kraus und Kantor. 

Nach allen diesen Angaben kann von einem Ursprung der Krankheit in 
Spanien nicht mehr die Rede sein. Es laBt sich aber liberhaupt nichts daraus 
ableiten, was zu der Auffassung eines Seuchenganges fiihren k6nnte, wie wir 
ihn aus der Geschichte mancher Seuchen kennen. Die Epidemien liegen viel
mehr im groBen und ganzen in allen, auch den weit entfernt gelegenen Landern, 
zeitlich sehr dicht beieinander oder auch aufeinander, so daB man eher zu der 
Auffassung einer selbstandigen Entstehung an den verschiedensten Stellen 
kommen k6nnte. DaB aber auch stellenweise eine richtige Einschleppung 
stattgefunden hat, zeigen die Nachrichten aus Island, Neu-Slid-Wales und 
Reunion. Int:eressant ist es, daB in dem einen Fall (Island) nur eine leichte 
Epidemie entstand, wahrend in den beiden anderen Fallen die Krankheit sofort 
in ihrer ganzen Schwere einsetzte. 

Es muB aber noch die Frage gesondert geprlift werden, ob die groBe Grippe
Pandemie wirklich ohne Vorboten entstand. Solche mliBten natlirlich nicht 
nur flir rein epidemiologische Fragen, sondern auch flir manche Seiten der 
atiologischen Frage von Belang sein. Flir die Beantwortung dieser Frage halt 
man sich am besten vorwiegend an die mitteleuropaischen Verhaltnisse, da 
sie flir uns besser zu libersehen sind. Das Schrifttum gibt hier eine groBere 
Zahl von Anhaltspunkten, die nun besprochen werden sollen. 

Vorlliufer der Epidemie. Arneth sah an der Front schon im Friihjahr 
1915 gehaufte FaIle einer Infektionskrankheit, die von ihm flir Influenza 
gehalten wurde. Burger berichtet liber epidemisches Auftreten von Influenza 
im Winter 1916/17. Nach Ginns kann die Epidemie nicht von Spanien aus
gegangen sein, da die Westfront schon im April 1918 eine Grippeepidemie 
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durehmaehte. GraBmann sah, ebenfalls an del' Westfront, den Beginn del' 
Epidemie schon im Juni 1918. Gra u maehte seine Beobachtungen in einer 
Lungenheilstatte Deutsehlands und ihrer Umgebung. Er sah im Oktober und 
November 1915, Februar 1916, Herbst 1916 und Januar 1917 Epidemien 
einer Krankheit, die in ihren Symptomen mit denen del' groBen Epidemie 
ub~reinstiinmte. Dieselbe Beobaehtung maehte Schlesinger im Fruhjahr 
1918 in Berlin. Gru bel' und Schadel finden es auffallend, daB schon 
Monate VOl' dem Ausbrueh del' groBen Seuche im Juli 1918 Lungenent. 
zundungen gehauft auftraten und sogar kleinere Epidemien influenza
artiger Erkrankungen vorkamen mit ahnliehen Sektionsbefunden wie dann 
spater. Sie sahen derartige Vorkommnisse sogar schon im Fruhjahr 1917, 
Fruhjahr 1915 und Winter 1914. Gu th weiB aus Ungal'll uber drei Schube 
der Epidemie zu beriehten, deren erster schon im April und Mai 1918 erfolgte. 
Hilde brand t beobaehtete eine kleine Influenzaepidemie im Fruhjahr 1916. 
Levinthal macht dieselbe Angabe fur einen nordwestlichen Etappenort und 
sah aueh im Herbst 1916 eine groBere Anzahl von Grippefallen. v. HoeBlin 
betont, daB lange Zeit VOl' dem Auftreten der allen bekannten Epidemie schon 
Influenzafalle in Deutschland vorkamen, die offenbar vom Westen her ein
geschleppt waren. Kroner berichtet schon im Juli 1918, daB er der echten 
Influenza ahnliche Erkrankungen gehauft beobachtete; das muB also im Winter 
oder Fruhjahr 1918 gewesen sein. Em bden betont, daB die Grippeepidemien 
im Felde fruher auftrat als in del' Heimat. Auch Schittenhelm und Schlecht 
berichten uber eine kleine Epidemie im Marz und eine groBere in Sommer und 
Herbst 1917 an der Ostfront. Sie sprechen zwar nur von einer "grippeartigen" 
Infektionskrankheit, es durfte sich aber urn die richtige Influenza bzw. Grippe 
gehandelt haben, wie aus ihrer Beschreibung hervorgeht. H. Scholz sah eben
falls bei del' Truppe gehaufte Influenzaerkrankungen im April bis Juli 1915, 
November 1915 und Juni 1916. Sch wenken becher berichtet uber gehauftc 
FaIle von Influenza, die an den Fronten und in der Heimat im Fruhjahr 1918 
vorkamen. Auch Dorbcck ist der Meinung, daB die Ursprtinge der Epi
demie weit zuruckliegen. Er spricht von einem endemischen Auftreten der 
Grippe in der Zwischenzeit und von dem Vorausgehen kleinerer atypischer 
Epidemien. Bahrdt ist nach der Statistik einer Lebensversicherung da
von uberzeugt, daB auch in der Zwischenzeit Influenzafalle vorkamen und 
Marchand schlieBt sich seiner Meinung an. Endlich finde ich auch sehr 
interessante Angaben in del' englischen Literatur (von Hedinger referiert). 
Abrahams und Mitarbeiter beobachteten namlich im Jahre 1917 gehauft 
auftretende schwerste eiterige Bronchitiden mit schwerster Dyspnoe, die in 
ihrem Verlauf durehaus man chen Fallen unserer Epidemie entsprachen. Auch 
von pathologisch - anatomischer Seite liegt eine bestimmte AuBerung VOl'. 
Busse betont namlich, daB er schon vor der eigentlichen Epidemie Beobach
tungen mit denselben Befunden machte wie spater in der Epidemie selbst. 
Weiter sprieht ein englischer Armeebericht (Stichwort "Report") von einer 
influenza-ahnlichen Epidemie des Jahres 1916/17 und weiB auch von einer 
ein Jahr vorher in Amerika vorgekommenen Epidemie, anscheinend derselben, 
uber die Howard und Albert Auskunft geben. Erwahnt mag auch noeh 
eine Mitteilung v. Beusts werden, daB bei den Schweizer Truppen im Jura 
im Januar 1917 gehaufte Pneumonien auftraten. 
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Ich selbst konnte folgendes feststellen. Schon im Mai 1918 sezierte ich 
zwei FaIle, die durchaus mit den Befunden iibereinstimmten, wie sie dann spater 
im Juli so haufig erhoben wurden. Es handelte sich um multiple, durch Staphylo
coccus aureus verursachte Lungenabszesse, die nach dem sonstigen Sektions
befund nicht auf dem Blutweg entstanden sein konnten. Wahrend ich diese 
FaIle damals nicht recht unterzubringen vermochte, wurde es mir spater klar, 
daB es sich um Vorlaufer der Juliepidemie handeln muBte. Ferner gab es 
ausgangs des Winters 1917 eine Periode, in der in der Leipziger Garnison auf
fallend viele Pneumonien mit sekundaren Streptokokkeninfektionen zur Sektion 
kamen. Klinisch konnte man wohl schon von einer Epidemie sprechen. Bei 
vielen Fallen wurde ausdriicklich bemerkt (Prof. Bi ttorf, damals leitender 
Arzt der inneren Abteilung des Reserve-Lazarett I), daB es sich am Anfang 
um eine influenzaahnliche Erkrankung handelte. DaB ich damals oft Influenza
bazillen fand, sei nur nebenher bemerkt. 

Noch wichtiger sind auf diesem Gebiet die Beobachtungen der praktischen 
Arzte, und da muB gesagt werden, daB in letzten Jahren, von 1914, ja 1913 
an dauernd influenzaartige Erkrankungen, oft gehauft, zur Beobachtung kamen. 
Das ist mir von verschiedenen Seiten bezeugt worden. Ich bin durchaus del' 
Meinung, daB hier die Erfahrungen der praktischen Arzte viel mehr die wissen
schaftliche Forschung unterstiitzen miiBten. Denn gerade die leichten Influenza
fane bleiben in ihrer Behandlung und haben keinen Anteil an dem Material der 
Kliniken und Krankenhauser, aus denen fast ausschlieBlich die wissenschaft
lichen Veroffentlichungen hervorgehen. Ich mochte fUr die weitere Entwick
lung der Influenzaforschung gerade diesen Punkt fiir sehr bedeutungsvoll 
halten. Hier befindet sich fraglos eine sehr stOrende Liicke, iiber die man bis
her fast ganz hinweggesehen hat. Eine ahnliche MeinungsauBerung finde 
ich in der neueren Literatur nur bei A. W. Fischer und bei GraBmann .. 

Ich bin damit jedoch auf ein Gebiet gekommen, auf dem starke Meinungs
verschiedenheiten bestehen. Es sei nur an die Anschauung erinnert, die in 
der letzten Zeit besonders von Scheller verfochten wurde und die einen scharfen 
Trennungsstrich machen will zwischen der epidemischen Influenza und der 
einheimischen Grippe. Diese Lehre ist schon fmher von mir bekampft worden. 
Wir kommen damit zu einem der wichtigsten Punkte in der Epidemiologie 
der Influenza. 

Eins kann aber schon jetzt gesagt werden. Es geht aus allen angefUhrten 
Beobachtungen, wenn man den Tatsachen nicht Gewalt antun will, mit Sicher
heit hervor. Die groBe Epidemie von 1918 entstand bei uns in Mitteleuropa 
nicht ohne Vorboten. Die Seuche flackerte hier und da einmal auf, um bald 
wieder zu er16schen, bis sie sich dann im Sommer 1918 zu dem groBen Brande 
verdichtete. Wie weit im einzelnen Zusammenhange bestehen und wie lange 
man diese zuriickrechnen will, ist natiirlich schwer zu entscheiden. DaB die 
Seuche aber wirklich in Spanien entstand und sich von dort, etwa wie wir es 
von verschiedenen Choleraepidemien wissen, auf die anderen Lander verbreitete, 
ist nicht nur ganz unwahrscheinlich, sondern muB in das Gebiet der Legende 
verwiesen werden. 

Wir sind hier aber, wie schon betont, auf einem strittigen Gebiet. Denn 
daB man es in allen erwahnten Fallen mit echten Influenzaerkrankungen zu 
tun gehabt hat, wird von mancher Seite bezweifelt werden. Das hat seinen 
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Grund darin, daB es immer noch nicht moglich ist, das Bild der Influenza klinisch 
gegen ahnliche Erkrankungen scharf abzugrenzen. Aber ganz wird man jene 
Beobachtungen doch nicht aus der Welt schaffen konnen. Zumal darf die 
Tatsache, daB in der Hauptepidemie die Erkrankungen im Durchschnitt viel 
schwerer verliefen, nicht gegen den Zusammenhang sprechen. Ich bin der 
Meinung, daB die meisten friiheren Beobachtungen auch fur solche echter In
fluenza gelten mussen und daB der ernste Verlauf der Hauptepidemie durch 
neu hinzugekommene Momente, die wir in den schweren Sekundarinfektionen 
sehen mussen, bedingt war, ein Punkt, der noch naher zu erortern sein wird. 

Wir haben nun aber noch die Frage zu behandeln, welche Rolle die Influenza
bazillen in den der groBen Epidemie vorausgegangenen Krankheitsfallen gespielt 
haben. Natiirlich gelten auch hier dieselben Oberlegungen, wie fiir die Unter
suchungsresultate der groBen Epidemie. Sehen wir uns die Befunde einmal an. 
Levinthal teilt mit, daB in einem hohen Prozentsatz der klinischen Influenza
falle die Diagnose bakteriologisch durch den Befund von Influenzabazillen be
statigt wurde. Hildebrandt fand bei seinen Fallen von Influenzamyositis 
Influenzabazillen im Sputum. Arneth konnte oft den Influenzabazillus nach
weisen. Paltauf fand im Winter 1914/15 im Bronchialsekret yon Fleck
fieberkranken Influenzabazillen. Ferner erwahnt Czaplewski Influenza
bazillen-Befunde auBerhalb der Epidemie. Auch v. HoBlin hat anscheinend 
schon in den friiheren Fallen Influenzabazillen gefunden. Burger fand in 
seinen Fallen von Myositis keine Influenzabazillen, hatte aber einen posi
tiven Widal. Schittenhelm und Schlecht fanden keine Influenzabazillen, 
haben aber anscheinend nur Blutuntersuchungen gemacht. Kroner konnte 
keine Influenzabazillen nachweisen. Gu th macht keine Mitteilungen uber 
bakteriologische Untersuchungen, ebenso Korach, Sch wenken becher, 
Gi.nns, Scholz, Grau, Gruber und Schadel. Dagegen fanden Abrahams 
und seine Mitarbeiter in 7 von 8 Fallen im Bronchialeiter sehr reichlich Influenza
bazillen. Auch bei der erwahnten im Jahre 1916/17 in der englischen Armee 
beobachteten Epidemie wurden Influenzabazillen nachgewiesen. 

Wir haben hier also gewissermaBen ein ahnliches Bild, wie es vorher fiir die 
Untersuchungen aus der groBen Epidemie geschildert wurde. Ein Unterschied 
ist aber vorhanden. Andere Mikroorganismen werden als die Erreger nicht be
schrieben, wahrend in der letzten Zeit mancher altbekannte und mancher neue 
angeschuldigt wurde. Ich vermerke hier zunachst nur diese Tatsache; in anderm 
Zusammenhange wird sie noch naher zu wiirdigen sein. Fur die negativen 
Befunde werden, wie schon erwahnt, dieselben Einwendungen gelten konnen, 
die oben angefiihrt wurden. Was hier betont werden sollte, ist das, daB Vor
laufer der groBen Epidemie bestehen, in denen zweifellos der Influenzabazillus 
eine Rolle spielte. 

Ich verfiige hier aber auch uber eine groBe Zahl eigener Untersuchungen, 
die schon an verschiedenen Stellen verOffentlicht sind und die ich kurz 
zusammenfassen mochte. 1m Winter 1913/14 konnte ich AnschluB an drei 
anatomisch untersuchte Falle von Influenza-Infektion in anderen Fallen von 
Bronchitiden Influenzabazillen feststellen. Systematische Untersuchungen der 
Monate Januar bis Marz 1915 zeigten, daB parallel dem Vorkommen von 
"katarrhalischen Fiebern" in der Bevolkerung am Leichenmaterial in einem 
hohen Prozentsatz der Bronchitiden Influenzabazillen nachweisbar waren. 
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Wahrend ich in der ersten Ver6ffentlichung den Verdacht aussprach, es k6nnte 
eine Influenzaepidemie im Anzug sein, glaubte ich auf Grund der in der zweiten 
niedergelegten Befunde das Bestehen einer Influenzaepidemie annehmen zu 
mussen. In der folgenden Zeit wurden zwar systematische Untersuchungen 
nicht gemacht, aber Stichproben zeigten, daB die Verhaltnisse etwa die gleichen 
geblieben waren. 1m Winter 1916/17 wurden dann aber wieder gr6Bere Unter
suchungsreihen gemacht. Influenzabazillen wurden reichlich gefunden, nicht 
nur bei gewohnlichen Bronchitiden an Leichen, sondern auch bei Fallen, die 
klinisch als influenzaartige Erkrankungen imponiert hatten. Dasselbe gilt 
fur den Winter 1917/18. Die in diesen Jahren untersuchten FaIle hatten zum 
Teil schon Ahnlichkeit mit denen aus der groBen Epidemie der dann folgenden 
Zeit, besonders was die damals schon oft auftretenden sekundaren Infektionen 
mit Streptokokken betrifft. Die Arbeit, in der ich diese Befunde mitteilte, 
ist leider erst im Januar 1920 erschienen. Sie hatte sonst die spater arbeitenden 
Autoren vielleicht hier und da in ihren SchluBfolgerungen beeinflussen k6nnen. 
Die weitere Verwertung meiner Befunde, auch die der pathologisch-anato
mischen, solI weiter unten erfolgen. Zuerst wird es notwendig sein, auf die 
Beziehungen der pathologischen Anatomie zur atiologischen Frage einzugehen. 

Pathologisch-anatomische Gesichtspunkte. Es ist hier und da dem Bedauern 
dariiber Ausdruck gegeben worden, daB es kein fur die Influenza oder auch 
ur die durch den Inffluenzabazillus hervorgerufenen Erkrankungen typisches 
pathologisch-anatomisches Bild gebe. Das ist aber nicht richtig. Schon 
Pfeiffer selbst hat sich eingehend mit der pathologischen Anatomie der 
Influenza im AnschluB an seine atiologischen Studien beschaftigt, und andere 
Forscher haben sich ebenfalls dazu geauBert. Ich selbst habe in einer 
ausfuhrlichen Arbeit das Material kritisch gesichtet und habe dann in der
selben Arbeit und in einer weiteren auf Grund eigener Untersuchungen, wie 
ich glaube mit aller wiinschenswerten Klarheit, die pathologisch-anato
mischen Veranderungen der durch Influenzabazillen hervorgerufenen Lungen
erkrankungen festgelegt. Diese sind, um es noch einmal zusammenzu
fassen, folgende: Neben banalen Veranderungen, die vielleicht dem Influenza
bazillus zur Last gelegt werden konnen, fiihrt er auch zu ganz charakteristischen 
Bildern. Es handelt sich um schwerste eitrige Bronchitiden und vor allen 
Dingen Bronchiolitiden mit Lungenblahung. Dabei k6nnen auch die Bronchial
wandungen zellig, mit Lymphozyten und dann mit Plasmazellen, infiltriert 
sein. Die Schadigung der Bronchialwand fuhrt dann zu Erweiterungen, wiederum 
gerade der kleinsten Bronchien und Bronchiolen, eventuell mit Eindickung 
des Exsudates. Zum Bilde gehoren ferner kleine miliare oder "azinose" broncho
pneumonische Infiltrate, in denen regressive Prozesse bald eintreten. Endlich 
konnen sich obliterierende Prozesse in den pneumonisch infiltrierten Teilen 
und den kleinen Bronchien einstellen. Die Bronchiolitis obliterans ist wahr
scheinlich in der Regel auf eine Influenzabazillen-Infektion zuriickzufuhren. 
- Es war nun die Frage, ob man denselben pathologisch-anatomischen Bildern 
auch bei der groBen Epidemie wieder begegnen wiirde. Das ist geschehen, 
wenn auch nicht in dem MaBe, wie man es nach einer einfachen Auffassung 
hatte erwarten mussen. Einige Zitate mogen ein Bild davon entwerfen. Beneke 
sah einmal einen todlichen Ausgang durch allgemeine Bronchialverstopiung 
infolge eitriger Bronchiolitis, in der reichlich Influenzabazillen gefunden wurden. 
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Ber blinger beobachtete unter anderm. auch kleine azmose Pneumonien. 
Borst erwahnt kurz "peribronchitische" Erkrankungen. Bossert und Leich
tentritt sahen im Kindesalter Erkrankungen mit Bronchiektasien. Bronchiek
tasen werden noch von anderen (Parodi u. a.) erwahnt, chronische Lungen
prozesse von Hildebrandt, H. StrauB u. a. Dietrich weiB von Bronchio
litiden mit Lungenblahungen zu berichten und fand mikroskopisch auch die 
anliegenden Alveolen betroffen. Glaus und Fritzsche sahen, ganz entspre
chend den von mir geschilderten Bildern, wenn auch selten, Faile, bei denen 
eine eitrige Bronchitis und Bronchiolitis mit peribronchitischen Herden das 
Bild beherrschte. Lohlein erwahnt Faile von Bronchiolitis, die durch Ver
stopfung der Luftwege zum Estickungstod fiihrten. Lowenfeld betont, daB 
die kapillare eitrige Bronchitis gerade in ailen frischen Fallen nie fehlte und der 
typische Befund fUr die Seuche sei; alles andere sei die Folge von Sekundar
infektionen. Lu barsch hebt hervor, daB der Tod zuweilen auf Verstopfung 
infolge Ausfiillung der Bronchien mit Eiter zuriickzufiihren seL Marchand 
beschreibt Bilder von Bronchiolitis und kleinen bronchopneumonischen Herden, 
wie sie ganz meinen friiheren Befunden entsprechen und bei denen er auch be
ginnende Organisationsprozesse feststellen konnte. Milaslovich hebt die 
eitrige Bronchiolitis hervor, ohne allerdings den eigentlichen Verhaltnissen 
ganz gerecht zu werden, Siegmund beschreibt Bilder von Bronchiolitis undo 
miliarer Bronchopneumonie in Dbereinstimmung mit meinen friiheren Be
funden; dieselben Befunde werden im britischen Armeebericht erwahnt 
(Stichwort "Report"). Wegelin sah in einem Fall friihzeitige Organisation 
des Exsudates. Schmorl erwahnt fUr langer dauernde FaIle Bronchiektasen 
und Bronchiolitis obliterans. lch selbst konnte eine Anzahl von Fallen be
obachten, wie sie meinen friiheren Befunden, einschlieBlich der Bronchiolitis 
obliterans, durchaus entsprechen. Wiihrend des letzten Schubes der Seuche 
im Winter 1920 wurden solche Befunde des ofteren bei Kindern erhoben. Auch 
klinisch wurden natiirlich Beobachtungen gemacht, die mit solchen Befunden 
iibereinstimmen; ich nenne nur V. Bergmann u. a., dann Liebmann und 
Schinz, die miliare Herde im Rontgenbild sehen. Edelmann sei noch er
wahnt, dessen Beschreibung der durch das eigentliche Influenzavirus gesetzten 
Veranderungen gut mit den geschilderten Bildern iibereinstimmt. 

Beobachtungen also, die in das von mir entworfene Bild hineinpassen, sind 
in groBerer Zahl gemacht worden und es ist vielleicht nicht iiberfliissig, darauf 
hinzuweisen, daB sich unter den Namen der Autoren, die sie erwahnen, gerade 
die der besten pathologischen Anatomen befinden. Wir konnen also sagen, 
daB Veranderungen, wie sie auf die Wirksamkeit des lnfluenzabazillus zuriick
gefiihrt werden konnen, wahrend der Epidemie gehauft beobachtet worden 
sind, sei es nun, daB lnfluenzabazillen in ihnen nachgewiesen wurden oder nicht. 
Auch das Bild der Bronchiolitis obliterans tauchte hier und da auf, wie es zu 
erwarten war, und die Frage, die Hart in dieser Hinsicht auf Grund meiner 
friiheren Befunde stellte, kann somit bejaht werden. In jedem Fall fiigen sich 
diese Feststellungen in die bisherige Darstellung gut ein. Wenn Skeptiker 
noch Mangel in dem Bilde sehen, so muB ich ihnen zunachst Recht geben, ver
weise aber auf die weiter unten erfolgeilden Erorterungen. Wenn iibrigens 
zahlreiche Autoren die hier beschriebenen Veranderungen pathologisch-ana
tomischer Natur nicht erwahnen, so wird das daran liegen, daB sie sie entweder 
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ubersahen oder daB sie ihnen gegeniiber den andern groBartigeren, schwereren 
Prozessen als unbedeutend erschienen 1). Es muB hier gleich betont werden, 
daB in der Tat am Sektionstisch die schweren eitrigen Prozesse ganz im Vorder
grund standen, die allerdings direkt mit der Tatigkeit des Influenzabazillus 
nichts zu tun haben. Ich mochte diese Veranderungen zunachst einfach als 
Komplikationen der Grippe bezeichnen, werde sie aber bald noch naher zu 
wiirdigen haben. 

Auf einige Punkte aber mochte ich hier noch kurz eingehen, das ist zunachst 
die Frage der GefaBschadigung im mikroskopischen Bild, die sich auBern kann 
in GefaBerweiterungen, Blutungen und Thrombosen. Wenn die Neigung zu 
Blutungen zu den Charakteren der Influenzaerkrankungen gehoren solI, wie 
es in dieser Periode wohl zum ersten Male von Lu bars ch ausgesprochen, dann 
von zahlreichen anderen Autoren hervorgehoben wurde, so wird sich auch hier 
die Frage erheben, ob es sich dabei um eine primare Wirkung des Influenza
erregers handelt oder ob die Infektionen mit den gewohnlichen Eitererregern 
die Schuld tragen. Mir will es scheinen, als ob wir hier nach unserem bisherigen 
Material noch nicht geniigend klar sehen konnen, obwohl manches dafiir spricht, 
daB gerade der Influenzabazillus eine solche Wirkung auszuiiben imstande ist. 
Bei dem weiteren Studium des atiologischen Problems wird man auch hierauf 
achten miissen. Meine eigenen friiheren Untersuchungen iiber die Influenza
erkrankungen der Lunge konnen auf diesem Gebiet nur cum grano salis er
wahnt werden, wenngleich es auch nicht unwahrscheinlich ist, daB die dabei 
gefundenen Blutungen in der Lunge auf eine direkte GefaBschadigung durch die 
Influenzabazillen zuriickzufiihren sind. Es wurden aber auch Thrombosen 
in den Lungenarterienasten festgestellt und diese konnen natiirlich fiir die Er
klarung der Blutungen nicht vernachlassigt werden. Solche Thrombosen, 
die mit einiger Sicherheit auf eine primare Schadigung der GefaBe durch die 
Influenzaerreger bezogen werden konnten, sind im Verlauf der Epidemie, wie 
es scheint, noch nicht beschrieben worden. Was Oberndorfer und nach ihm 
andere beschrieben, wird wohl mit einiger Sicherheit auf die Rechnung der Eiter
erreger zu. setzen sein. Wenn Kinsella iiber eine verzogerte Blutgerinnung 
bei Influenza berichtet, so wird diese Angabe noch einer Nachpriifung bediirfen. 
- Von einigen Autoren wird auch die pralle GefaBfiillung besonders hervor
vorgehoben. Askanazy spricht direkt von vasomotorischen Lahmungen im 
mikroskopischen Bild und andere Autoren auBern sich ahnlich. Es wurde 
oben schon betont, daB man hier Beziehungen zu den klinischen Symptomen 
am Zirkulationsapparat finden und unter Umstanden auch Schliisse auf die 
Atiologie ziehen konnte, nur glaube ich, daB auch bei diesen Veranderungen 
die klare Analysierung der Bilder noch Lucken aufweist; die Eitererreger sind 
auch hier die Storenfriede. - Auch die Rolle der Influenzaerreger bei allen 
moglichen anderen im Verlauf der Grippe beobachteten hamorrhagischen Pro
zessen ist noch nicht spruchreif; ja selbst die Beziehungen mancher dieser Pro
zesse, insbesondere auch der Enzephalitiden und Myelitiden, zur Influenza 

1) Nachtrag bei der Korrektur. In einer soeben erschienenen Arbeit (The Johns 
Hopkins Hospital Reports, Vol. XX. Fasc. 2. 1921. p. 149) beschreibt Mac Callum 
einige FaIle von I.-B.-Erkrankungen der Lunge, die bis zur Bronchiolitis obliterans mit 
meinen Schilderungen in Zieglers Beitragen voIlkommen iibereinstimmen. Er erkennt 
den I.-B. allerdings als den wesentlichen Erreger der Epidemie nicht an. 
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tiberhaupt sind noch nicht geniigend aufgekHirt. Die Falle des ersten Beschreibers 
von "enzephalitischen" Prozessen bei Influenza, Nauwerks, sind jedenfalls 
ganz andere I' Natur. So wird man auch auf diesem Gebiet zunachst nicht vie 1 
fUr die atiologische Frage gcwinnen konnen. Ich mochte darum auch von einer 
Besprechung del' diesbeztiglichen MeinungsauBerungen ganz absehen, zumal 
cia das Schrifttum dariiber schon uniibersehbar groB geworden ist. Ich ver
weise auf die neueren Arbeiten von Olsen, Rei chert, Kayser-Petersen, 
Eichhorst, und die auslandischen von Neve, Brasher, Crofton, Fodor. 

Von einigen Autoren (Stettner, Miloslavich) werden auch die pseudo
membranosen Entztindungen del' Luftwege als fiir die Influenza pathogno
monisch bezeichnet. Dem rnochte ich abel' widersprechen. Es handelt sich 
in den beschriebenen Fallen wohl auch eigentlich gar nicht urn pseudomembra
nose, sondeI'll um l1ekrotisierende Oberflachenentziindungen (cf. auch Vel's e), 
und diese werden nach meinen Erfahrungen, die wohl auch denen anderer ent
sprechen, im wesentlichen durch Staphylococcus aureus erzeugt. 

Anders steht es mit den von Askanazy und spateI' von Schmidtmanll 
heschriebenen metaplastischen Vorgangen am Epithel del' Luftwege in Gestalt 
von Umhildung des Epithels in Pflasterepithel. Solche Bilder, wie sie Askanazy 
fiir die Trachea heschreiht, glaube ich auch gesehen zu hahen, kann aberleider 
tiber mikroskopische Untersuchungen nicht berichten. Dagegen sah ich in. 
del' letzten Zeit hei verschiedenen typischen Grippefallen hei Kindem mit posi
tiven Influenzabazillen-Befunden das Auftreten von Pflasterepithel in den 
groBeren und mittleren Bronchien. Das sind Dinge, die man sich wohl als die 
Folgen del' Wirkung des Influenzabazillus vorstellen konnte, hat er doch nach 
rneinen friiheren Untersuchungen und den oben erwahnten Befunden die Eigen
art, hartnackigc subchronische und chronische Reize auszuii.hen und gehoren 
doch die Epithelrnetaplasien zu den durch solche Reize geschaffenen Verande
rungen. 

So mogen aIle die zuletzt erwahnten pathologisch-anatomischen Verande
rungen darum hier ihren Platz haben, weil sie unter Umstanden bei del' Frage 
nach del' Atiologie del' ganzen Krankheit mitzusprechen imstande sind. Auf 
aIle anderen Beobachtungen del' pathologischen Anatomen - ich erwahne 
noch Berblinger, Dii.rck, Ghon, Goedel, Fahr, B. Fischer, Emmerich, 
Dietrich, Goldschmid, Gruber und Schadel, Erdheim, Elias, Kaiser
ling, Prym, Verse, Roffo, Harbitz, Symmers, Koopmann - soIl hier 
nicht eingegangen werden, weil sie nicht unmittelbar fiir die hier zur Diskussion 
stehende atiologische Frage zu verwerten sind. 

Soweit die tatsachlichen Feststellungen tiber Influcnzabazillcn-Befunde in 
Betracht kommen, sind wir nun zu einem gewissen AbschluB gelangt. Es 
bleiben aber noch mancherlei Fragen zu erortern, die einmal mit dem atiolo
gischen Problem an sich, dann aber auch mit dem eigenartigen epidemiologischen 
Verhalten der Seuche in Zusammenhang stehen. "Venn wir auf die bisherigen 
Ausfiihrungen zuriickblicken, so wiirde man sich einer Tauschung hinge ben , 
wenn man behaupten wollte, daB fiir die Rolle des Pfeifferschen Bacillus als 
Erreger del' Influenza del' liickenlose Beweis gefiihrt wurde. Es bestehen noch 
mannigfache Unklarheiten, ·auf die ich noch naher eingehen muB. Abel' es 
muB doch andererseits betont werden, daB aIle Griinde, die gegen den Pfeiffer
schen Bazillus geltend gemacht wurden, nicht stichhaltig sind, sondeI'll auf 
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Grund unserer sonstigen Erlahrungen und Ansehauungen ihre Widerlegung 
finden kOl1l1ten. 

Virulenzproblem und Epidemiologie. Zu den ungeklarten Punkten ge
hort zunaehst das Virulenzproblem in epidemiologischer Beziehung, d. h. also 
nieht die einfache Frage, ob der Influenzabazillus uberhaupt ein krankmachen
der und also fUr den Menschen virulenter Keirn ganz im allgemeinen ist; denn 
daruber besteht uberhaupt keine Diskussion. Sondern es handelt sieh urn die 
andere viel wiehtigere Frage, wie die Virulenz sieh in epidemiologiseher Be
ziehung verhalt, wo wir die Erklarung dafur zu suchen haben, daB bald nur 
sporadisehe FaIle und kleinere unbedeutende Epidemien, bald gewaltige Epi
demien, wie wir auch jetzt eine erlebten, auftreten. 

Es werden damit Fragen von allgemeinerer Bedeutung beruhrt. Sie drangen 
sieh bei den meisten Infektionskrankheiten auf und sind naturlieh aueh im 
Laufe des bakteriologischen Zeitalters oft genug in konkreten Fallen erortert 
worden. Aber an zusammenfassenden Darstellungen mangelt es. So sind sie 
auch z. B. in einer der besten Darstellungen der allgemeinen Epidemiologie, 
der von P. Th. Miiller, nicht gerade in den Vordergrund getreten. Ieh glaube, 
daB das ein Grund dafiir ist, warum viele wichtige Beobaehtungen und Ge
setze aus diesem Forsehungsgebiet noch nicht Allgemeingut der Arzte geworden 
sind. Sehr zu begriiBen war daher ein Aufsatz von Gotschlich aus dem Friih
jahr 1919, dem ein schon vor dem Auftreten der Influenzaepidemie gehaltener 
Vortrag zugrunde liegt. In diesem Aufsatz "Dber das Werden und Vergehen 
von Infektionskrankheiten" faBt Gots chli ch die wichtigsten Errungen
schaften unserer neueren Kenntnisse auf diesem Gebiet iibersichtlich zusammen. 
Es wird daher von Nutzen sein, den folgenden tTberlegungen einen Dberbliek 
iiber die Arbeit Gotsehliehs vorauszusehieken. Gotsehlieh bezeiclmet die 
Infektion als den "Ausdruck der Lebens- und Vermehrungsfahigkeit eines 
Parasiten in einem hoheren Organismus" und sagt weiter: "Parasiten ent
stehen dureh phylogenetische Entwicklung aus freilebenden verwandten Arten". 
Die phylogenetische Anpassung erfolgt entweder indirekt (Zwischenwirt) oder 
direkt. In welcher Weise das gesehehen kann, zeigt sieh, wie der Verl. darlegt, 
in der Tatsache eines gewissen Systems, in das wir die Infektionskrankheiten 
bringen konnen: Stufenleiter von pathogenen zu saprophytisehen Mikro
organismen, Auftreten verwandter Arten in enger Beziehung zu den Infektions
krankheiten, natiirliche Gruppen unter den Infektionskrankheiten selbst, un
gleiehe Ausbildung der spezifisehen Eigensehaften der einzelnen Infektions
erreger innerhalb der versehiedenen natiirliehen Familien. Gerade letztere 
Tatsaehe laBt das Gesetz aufstellen, "daB die Spezifitat des Erregers nicht etwas 
sehlechthin Gegebenes und Unveranderliches, sondern etwas Gewordenes, ein 
Produkt der phylogenetischen Entwicklung, und zwar ein in sehr ungleichem 
Grade differenziertes Ergebnis derselben darstellt". Man kann mit Gotschlieh 
die Spezifitat bzw. Pathogenitat odeI' Virulenz del' Infcktionserrcger nach unseren 
heutigen Kenntnissen nieht als etwas Starres, ein fiir aIle Mal Gegebenes be
traehten, sondern als etwas der Entwicklung Unterworlenes, gleich wie del' 
Artenbegriff im allgemeinen sich von del' stan"en Formulierung eu viers in 
die Darwins aufloste. Nun zeigt abel' Gotsehlich, daB wir den Werdegang 
der phylogenetischen Entwicklung an den Mikroorganismen aueh heute noch 
beobaehten und an den epidemiologischen und biologisehen Tatsachen ver-
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folgen konnen. Er bringt dazu eine Anzahl Beispiele, von der Cholera, der 
Pest, del' spinalen Kinderlahmung, der Genickstarre, der Influenza, "die nach 
jahrzehntelangen seuchefreien Perioden plotzlich wieder zu epidemischer, ja 
zu pandemischer Ausbreitung uber die ganze Erde gelangt" usw., Beispiele, 
die im einzelnen den meisten Forscher bekannt sein mogen. Dahin gehoren 
auch die bekannten Tatsachen uber spontanes Aufhoren odeI' der dauernden 
Abschwachung der Seuchen. ,,1m Zusammenhang mit solchen epidemiolo
gischen Veranderungen einer Infektionskrankheit stcht haufig die .gleichzeitige 
biologische Veranderung des Erregers, und zwar im Sinne einer spontanen und 
sprunghaft auftretenden Variation", die man £ruher als ein Kuriosum betraeh
tete. "Aber neuerdings mehren sich doch die Erfahrungen, daB eine Variation 
des Erregers in einer ganzen Reihe von epidemiologisch zusammenhangenden 
ErkrankungsfalIen, und zwar im gleichen Sinne, beobachtet werden und daB 
eine solche dauerhaftere Abweichung yom normalen Typus im Zusammenhang 
mit epidemiologischen Besonderheiten steht. Ich mochte diese Erscheinung 
als regionares Variieren bezeichnen; es ist dabei bemerkenswert, daB die Ab
weichungen yom normalen Typus, die bei solchen ortlichen und zeit.lich aus
einander liegenden Gruppenerkrankungen beobachtet worden sind, nicht etwa 
regellos und in beliebiger Mannigfaltigkeit erfolgen, sondern daB dieselbe Varia
tion an verschiedenen Orten und zu verschiedenen Zeiten auftritt; es mussel) 
also offenbar in del' Leibessustanz des Erregers verschiedene Anlagen in latentem 
Zustand praformiert existieren, nach deren Richtung hin dem Variieren von 
vorneherein die Wege gewiesen sind." Auch hierfur werden mannigfache Bei
spiele angefUhrt, und del' SchluB ergibt sich von selbst, daB "das unter unseren 
Augen stattfindende Variieren del' Krankheitserreger das Verstandnis anebnet 
fUr das 'Verden und Vergehen del' Infektionskrankheiten". 

Diese AusfUhrungen Gotschlichs, die unanfechtbar sind, sollten den 
folgenden AusfUhrungen vorangehen. Sie konnen gewissermaBen als leitende 
Gedanken dienen. Sie bringen dem, del' sich in den letzten Jahren mit diesen 
Dingen b€schMtigt hat, nichts Neues, sie geben abel' in klarer Weise ein richtiges 
Bild von dem, was uns die Erfahrungen del' letzten Forschungsepoche auf diesem 
Gebiet gelehrt haben. 

Bedeutung del' Zwischengliedel'. Nun vertreten abel' manche Autoren 
die Anschauung, daB das Vorkommen der Influenzabazillen in epidemie
freien Zeiten gegen ihre atiologisehe Bedeutung in den Epidemien spreche. 
So sagt Mandelbaum, wenn der Erreger del' Influenza schon vorher uberall 
vorhanden gewesen ist, dann hatte die Epidemie auch an verschiedenen Stellen 
ausbrechen mussen. Sie hatte abel' ihren Ausgangspunkt von einer Stelle -
Mandelbaum meint offenbar Spanien - genommen. Del' Erreger del' groBen 
Epidemie musse sehr infektionstuchtig sein; del' Influenzabazillus sei es in den 
letzten Jahren nieht gewesen, also konne er auch nicht del' Erreger del' Epidemie 
sein. Friedberger auBert sich ahnlich. Auch A. W. Fischer bekennt, ihm 
sei es unverstandlich, warum ein Erreger, del' dauernd endemisch verbreitet ist, 
plOtzlich eine solch riesige Epidemie verursachen sollte. Schott muller ver
tritt einen ganz ahnlichen Standpunkt und Kruse spricht sich ebenfalls ahn
lich aus, indem er auf die fruheren Influenzabazillen-Befunde hinweist. Man 
muBte, ware del' Influenzabazillus del' Erreger, annehmen, daB die jetzige (1918) 
Epidemie allenthalben autochthon entstanden sei. Sie sei abel' aus Spanien 
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gekommen. Wer das leugnen wollte, sagt er, miiBte die Annahme machen, 
daB die in der Welt schon friiher verstreuten Influenzabazillen zu annahernd 
gleicher Zeit iiberall gewissermaBen wild geworden waren, epidemiologische 
Kraft gewonnen hatten. Wie sollte man sich das erklaren, fragt er, welcher 
Art k6nnten die atmospharischen oder sonstigen Einfliisse sein, die iiberall die 
p16tzliche Veranderung der Bazillen oder die Disposition zur Erkrankung er
zeugt hatten ~ Ahnlich auch So bernhei m, der dariiber erstaunt ist, daB der 
Influenzabazillus "wie durch ein Wunder" seine Infektiositat wieder erlangt 
haben k6nnte. Soweit in diesen Er6rterungen die Annahme vorkommt, die 
Seuche sei in Spanien entstanden und sei von dort auf die anderen Lander iiber
gesprungen, m6gen die oben angefiihrten Tatsachen fiir sich sprechen. Stellt 
man sich auf den Standpunkt, eine Epidemie, die in verschiedenen Landstrichen 
auf tritt, miisse von einer einzigen Stelle ausgegangen sein, so fehlt hier zum 
mindesten jeder Beweis dafiir, daB diesmal Spanien der Ausgangspunkt war. 
Auch daB die Entwicklung der Seuche zu ihrem schweren epidemischen Charakter 
in Spanien stattgefunden hat, wie So bernhei m es ausdriickt, ist keineswegs 
richtig. Aber muB denn tatBachlich bei jeder Pandemie ein einziger Ausgangs
punkt bestehen, wie wir es etwa bei der Pest und Cholera oft beobachten ~ -
Das m6ge fiir manche Epidemien Geltung haben, aber eine solche Anschauung 
verallgemeinem zu wollen, hieBe den tatBachlichen Verhaltnissen Gewalt an
tun. Fiir die Influenza ist jedenfalls kein ein fiir aIle Mal bekannter primarer 
endemischer Seuchenherd vorhanden, wie wir es etwa von der Pest wissen. Be
stande er, so wiirden wir ihn bei dem heutigen Stande unseres Wissens von der 
geographischen Verbreitung der Krankheiten kennen. Wir k6nnen also getrost 
sagen: ein solcher Herd existiert nicht. Wir wissen aber auch nichtB davon, 
daB sich seit den 90er Jahren, als die Epidemie zum letzten Mal mit ihrer ganzen 
Schwere auftrat, die Seuche irgendwo in ihrer damaligen Gestalt gehalten hat, 
von wo aus nun eine neue Pandemie entstehen konnte. Die friiheren "Seuchen
ziige" der Influenza kamen nach der allgemeinen Anschauung von Osten her, 
aber wo der eigentliche Ursprungsherd zu suchen war, ist nirgends recht er
sichtlich. Die jetzige Influenza will man aus dem Westen eingefiihrt wissen, 
was ebenfalls, wie wir sahen, nicht richtig ist. Ich habe den Eindruck, daB die 
epidemiologische Forschung auf diesem Gebiet, selbst was den rein auBeren 
Verlauf der Epidemien betrifft, noch recht im argen liegt, wobei die ganze Frage 
wieder ungemein dadurch kompliziert wird, daB keine rechte, unangreifbare 
klinische, geschweige denn atiologische Abgrenzung der einzelnen KrankheitB
falle m6glich war. 

Dbrigens laBt sich auch iiber die aktuelle Epidemie noch kein ganz 
klarer Dberblick geben, obwohl ich oben eine Anzahl interessanter Daten 
geben konnte. FUr gewisse Einzelheiten iiber die Verbreitung bei uns und 
in den Nachbarlanden gibt es noch manche interessante Beobachtung, irh 
nenne die Namen Kayser-Petersen, Brandt, Federschmidt, v. Gruber, 
Wagner, Gins, Guth, B6hm, Watzold, K. Frey, Sobernheim, 
Marcovici, Koenig, Pieper, Lemcke, Heyn, Friis-Moller, A. B6hm, 
Reiche. Aber zu einer klaren Vorstellung des Gesamtbildes, wie wir es 
von anderen Seuchenziigen kennen, kann man auf Grund aller dieser Beob
achtungen noch nicht gelangen. - Wir haben es bei der Influenza offenbar 
mit reinen Kontaktinfektionen zu tun, und bei diesen liegen die Verhaltnisse 
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zweifellos viel komplizierter als bei manchen anderen Seuchen. Wir diirfen 
hier genau so wenig wie anderswo den Standpunkt einer sozusagen orthodoxen 
Bakteriologie einnehmen, die mit der volligen Konstanz der einzelnen Bakterien
arten rechnet und pathogene Bakterien streng von nicht pathogenen trennt, 
von Bakterienbefunden auBerhalb der Epidemien und bei nicht Erkrankten 
nichts wissen will. Diese Anschauungen bestehen nach unseren heutigen Er
fahrungen auf kaum einem Gebiet der Bakteriologie mehr zu Recht. FUr die 
Erreger der Kontaktinfektionen ist doch die Anschauung unmoglich, daB sie 
irgendwo in der Welt plOtzlich, ohne Vorboten zum Vorschein kommen, viel
leicht bei einem einzigen Menschen, und dann von da aus die Krankheit sich 
weiter verbreitet und schlieBlich zur Epidemie und Pandemie fiihrt. Ich mochte 
vielmehr an die obigen Ausfiihrungen Gotschlichs erinneru, wo er von dem 
zeitlichen und ortlichen Variieren spricht, das unabhangig voneinander geschehen 
kann. Wir mussen also auch mit einem annaherud gleichzeitigen Virulent
werden ein und derselben Bakterienart an verschiedenen Stellen rechnen, wo
bei natiirlich fiir die weitere Verbreitung einer Seuche selbstverstandlich auch 
jene Momente in Betracht kommen, die uns bei manchen Epidemien von "Seu
chenziigen" sprechen lassen. In jedem Fall mussen wir eine Kontinuitat von 
einer Epidemie zur anderen annehmen. So spricht auch Pfeiffer aus, daB 
die groBen Epidemien "offenbar Vorlaufer und Nachziigler" haben, "welche 
die Verbindung ~wischen den Hauptinfluenzaziigen darstellen", und er betont 
ausdriicklich, daB eine Konservierung der Influenzabazillen in der freien Natur 
nicht moglich sei. Dazu mogen auch noch die Untersuchungen Negrettes 
aus dieser Epidemie erwahnt werden, der in der Luft der Krankensale usw. 
Influenzabazillen nicht nachweisen konnte. 

Die Zwischenglieder zwischen den einzelnen Epidemien konnen gegeben sein 
in miteinander zusammenhangenden sporadischen Fallen, auch leichter Natur, 
oder in kleineren Epidemien oder endlich darin, daB die Erreger sich in einem 
nichtinfektiosen Zustand oder auch als Begleitbakterien bei anderen Krank
heiten von Mensch zu Mensch (oder auch iiber Tiere) fortpflanzen und bei 
irgend einer Gelegenheit wieder ihre besondere Virulenz erlangen. Dazu 
sollen noch einige Autoren gehort werden, die neuerdings zu ahnlichen An
schauungen gelangt sind. So laBt Olsen in seiner letzten Arbeit den Influenza
bazillen-Befunden auBerhalb der Epidemien volle Gerechtigkeit widerfahren 
und denkt an Dauerausscheider u. a. KiBkalt halt es fiir sehr wohl denk
bar, daB die Krankheit dauerud herrscht, ohne groBe Bedeutung zu· erlangen 
und nur von Zeit zu Zeit als heftige Seuche die Lander durchzieht. Be
sonders aber hat Neufeld betont, daB das Influenzavirus offenbar in einer 
wenig virulenten Form dauernd bei uns verbreitet ist, da man ja keinen 
Anhalt dafiir hat, wo etwa ein endemischer Herd gelegen sei. Er glaubt, 
daB sich Influenzabazillen in epidemiefreien Zeiten bei uns in Kinderu fort
pflanzen. Von Auslanderu betont StallybraB die Bedeutung der leichteren 
Zwischenepidemien, in Deutschland noch Messerschmidt. - Dagegen wollen 
Seligmann und Wolff aus der Tatsache, daB im Laufe des Jahres 1919 
eine groBe Verbreitung der Influenzabazillen bei nicht Influenzakranken (Tuber
kulose,' Keuchhusten, Maseru) bestand, den SchluB ziehen: "Der allge
meinen Disposition fiir Influenza steht eine ebensolche fUr Influenzabazillen
Erkrankung nicht gegeniiber", und wollen darum die atiologische Bedeutung 
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del' Influenzabazillen ablehnen und die Bedeutung del' Influenzabazillen
Befunde in del' Zwischenzeit als Bindeglieder zwischen den Epidemien leugnen. 
- Wir konnen ihm in diesen Gedankengangen nicht folgen, da wir eine 
weniger orthodoxe Anschauung von dem Werden und Vergehen del' Infektions
krankheiten haben. Denn was A. W. Fischer und anderen, die sich iiber 
die I.-B.-Befunde auBerhalb del' Epidemien wundern, unverstandlich ist, das 
muB umgekehrt als eine notwendige Voraussetzung fiir die Entstehung einer 
Eipdemie wie del' letzten gefordert werden. Was Kruse betrifft, so mochte 
ich es dahin gestellt sein lassen, was dem menschlichen Geist schwerer zu be
greifen ist, die Annahme, daB die Bedingungen zur Entstehung einer Epidemie 
sich nul' an einer eng umschriebenen Stelle plOtzlich erfiillen konnen, odeI' die 
andere, daB das zu annahernd gleicher Zeit an verschiedenen Stellen geschah. 
Man erinnere sich dazu einmal del' seit Juli 1818 beobachteten Tatsachen. Da
mals in unseren Breiten ein gewaltiges Entstehen del' Epidemie, dann bis in 
den Oktober hinein iiberall ein derartiger Riickgang, daB man fast von einem 
Erloschen sprechen konnte; sodann im Herbst iiberall ein neues noch starkeres 
Anschwellen in quantitativer und qualitativer Beziehung. Dann kam das all
mahliche Erloschen, und im Laufe des Jahres J 919 werden wohl die meisten 
Beobachter von Zeit zu Zeit haben feststellen konnen, daB die Epidemic auBer
lich, was wenigstens die schweren Krankheitsfalle betrifft, so gut wie erloschen 
war. 1m Winter 1920 hatten wir wieder ein neues Aufflackern zu verzeichnen. 
- Wird nun jemand ernstlich annehmen wollen, daB auch hier immer wieder 
ein einziger Ausgangspunkt bestand? Die Antwort ist leicht. Es ist sonnenklar, 
daB die iiberall zu annahernd gleicher Zeit auftretenden neuen Schiibe del' Epi
demie auf Grund del' gleichen, uns nicht naher erkennbaren Einfliisse ent
standen. Diese Einfliisse hangen abel' zum Teil mit den Bedingungen eng zu
sammen, wie sie durch die vorausgehenden Schiibe del' Epidemie geschaffen 
wurden. Was nun fUr die allen bekannten neuen Schiibe gilt, sollte das nicht 
auch Geltung haben fUr das erste, durch seine schlimmen Folgen allen ohne 
wei teres sichtbare Aufflammen der Epidemie? Die Vorlaufer waren del' All
gemeinheit nul' nicht bekannt, darum wurden sie nicht in Rechnung gestellt. 
Das annahernd gleichzeitige Aufflammen del' Epidemie im Juli 1918 in ver
flchiedenen Landstrichen ist tatsachlich nul' so erklarbar, daB schon vorher eine 
weite Verbreitung der Erreger bestand. So sprechen also die vor der groBen 
Epidemie erhobenen Befunde von Influenzabazillen nicht etwa gegen ihre 
Atiologie in del' Epidemie, sondern umgekehrt spricht del' Verlauf del' Epidemie 
zusammen mit jenen Befunden fUr die atiologische Bedeutung del' Pfeifferschen 
Bazillen bei sporadischen Fallen, leichten Epidemien und schweren Pandemien 
von Influenza. Nebenher mochte ich noch bemerken, daB die von Kruse u. a. 
supponierten Erreger unsichtbarer Natur doch auch nicht etwa durch Ur
zeugung irgendwo entstanden sein odeI' nul' an einer einzigen Stelle der Welt 
1Il irgend einem latenten Zustand vorhanden gewesen sein konnten. 

Vergleich mit Diphtherie. Zur weiteren Erlauterung des Gesagten wird 
es zweckdienlich sein, einige Vergleiche heranzuziehen. Ich habe zunachst 
die Diphtherie im Auge. Ihre so leicht mikroskopisch und kulturell nach
weisbaren Erreger sind eigentlich iiberall in del' Welt und immer vorhanden, 
im Zustand vollkommener Avirulenz bis zu hochster Virulenz. Ich setze 
dabei voraus, daB man eine scharfe Grenze zwischen Diphtheriebazillen und 
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Pseudodiphtheriebazillen nicht ziehen kann und gebe zu, daB man bei 
Priifungen nur die Tiervirulenz als MaBstab nehmen kann; Analogieschlusse 
lassen sich aber bei den Diphtheriebazillen unschwer auch von den Tier
versuchen auf die menschlichen Verhaltnisse ziehen. Die uberaus zahl
reichen Befunde von Diphtheriebazillen, die bei ganz Gesunden wahrend Epi
demien gemacht werden und auch Beobachtungen aus epidemiefreien Zeiten 
geben solchen Schlussen die volle Berechtigung. Und doch gibt es nur hin und 
wieder graBere und schwerere Epidemien, die bald lokal beschrankt bleiben, 
bald auch das Bild eines Seuchenzuges geben kannen. Hier drangt sich das 
Virulenzproblem ganz besonders auf, denn es stellt sich die Frage, warum plOtz
lich einmal die Virulenz eine solche werden kann, daB sie zu einer epidemischen 
Ausbreitung der Krankheit fUhrt. Von Laurent ist gezeigt worden, daB sich 
bei Beobachtung langerer Zeitraume ein periodisches Auf- und Abschwellen 
der Diphtherieepidemien bemerkbar macht, wofiir allerdings plausible Griinde 
nicht gefunden werden kannen. Mir kam es hier auf den Hinweis an, daB wir 
in manchen Punkten, die bei der Annahme, der Influenzabazillus sei der Er
reger der Epidemie, vielen Forschern nicht erklarlich sein wollen, bei anderen 
Infektionskrankheiten ganz ahnliche Verhaltnisse haben. Denn das Gesagte 
muB naturlich auch noch fUr andere Infektionskrankheiten Geltung haben, 
ganz besonders fur die kontagiasen Krankheiten, wie Scharlach, Masern und 
andere. - Dbrigens wollen auch in der Geschichte der Influenzaepidemien 
manche Forscher eine Periodizitat erkennen. Obwohl auch deutsche sich 
darunter befinden, nenne ich hier nur die beiden Englander Spear und 
StallybraB, die sich eingehender mit der Frage beschaftigten. Klarende 
und uberzeugende Resultate sind allerdings nicht zu verzeichnen, zumal da 
sie beide zu voneinander abweichenden SchluBfolgerungen kommen. 

Dber die Beziehungen zwischen Virulenzproblem und Epidemiologie haben 
sich neben den genannten auch noch andere Forscher bei Gelegenheit der groBen 
Influenzaepidemie geauBert, allerdings nicht immer im gleichen Sinn. Lenz 
mage noch genannt werden, der allerdings der Annahme eines filtrierbaren Er
regers zuneigt. Der Erreger sei, so driickt er sich aus, zunachst ein Epiphyt, 
der nur nach "Erkaltungen" gefahrlich werden kanne. "Die vorzugsweise 
infolge Erkaltung Ersterkrankten zuchten ihre Epiphyten zu infektionstuchtigen 
Pathogenen um". Und weiter: "SchlieBlich werden auch gar nicht zu Er
kaltungen disponierte Menschen infiziert. Damit wird die urspriinglich endo
gene Erkaltungskrankheit zur exogenen, kontagiasen Infektionskrankheit um
gewandelt". Zweifellos ist ein solcher Gang der Ereignisse durchaus diskutabel. 
- Bernhardt wiederum, der an dem von ihm beschriebenen "Diplostrepto
kokkus" hangt, arbeitet mit dem Begriff der Mutation bzw. Abspaltung aus 
einer Hingst bekannten Gruppe von pathogenen Mikroorganismen. 

Variabilitat der Bakterien. Wir werden nun den Versuch machen mussen, 
eine Anschauungsweise zu finden, die bei der Annahme, der Pfeiffersche 
Bazillus sei der Erreger, mit unseren sonstigen Kenntnissen im Einklang steht. 
Man wird sich da von Einseitigkeiten fern halten mussen. Das Vorhandensein 
der Bazillen auf der einen und der generell empfanglichen Menschheit auf der 
anderen Seite genugen eben nicht, um die eigentumlichen epidemiologischen 
Schwankungen zu erklaren. Beides sind variable GraBen, die Bakterien sowohl 
wie der Mensch. Wenn bei dem Studium der Variabilitat der Bakterien in den 
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letzten Jahren auch manche Dbertreibungen und Tauschungen untergelaufen sind, 
so muB doch jeder zugeben, daB von einer absoluten Konstanz der verschiedenen 
Arten in keiner Rinsicht die Rede sein kann. Das gilt sowohl fUr das morpho
logische und kulturelle Verhalten, als ganz gewiB auch fiir die sonstigen biologi
schen Eigenschaften, insbesondere fUr die Pathogenitat bzw. Virulenz. 1st es 
n6tig, dazu noch neben der Diphtherie auf andere Bakterienarten - ich nenne nur 
die Typhus-Coli-Ruhr-Gruppe - hinzuweisen 1 - Die Variabilitat der Influenza
bazillen und ihrer Verwandten ist noch kaum studiert; immerhin ist es auch 
hier schon erkannt worden, daB man nicht nach morphologischen Gesichts
punkten, wie Pfeiffer es anfangs wollte, zwischen Influenzabazillen und Pseudo
influenzabazillen trennen kann. Dber die Beziehungen zu anderen hamo
globinophilen Bazillen ist noch sehr wenig bekannt. Und doch ist die Frage 
naheliegend, ob nicht Beziehungen bestehen zwischen den Influenzabazillen 
sensu strictiori und den bei Masern und Keuchhusten gefundenen hamoglobino
philen Bazillen, zumal da die Rolle der Keuchhustenbazillen mindestens noch 
sehr umstritten sein diirfte. Interessant ist in dieser Beziehung, daB gerade 
jetzt wieder Befunde von hamoglobinophilen, bzw. Influenzabazillen, auBer bei 
Tuberku16sen auch bei masern- und keuchhustenkranken Kindern gemacht 
werden, so von Seligmann und Wolff und von Sellards. 

Aber es gibt auch noch andere fUr den Menschen unter Umstanden patho
gene hamoglobinophile Bazillen. Insbesondere muB an den Koch- Weck
schen Konjunktivitiserreger erinnert werden. FUr diesen sind aber nunmehr 
enge Beziehungen zur Influenza von Lud. Schmidt, wie schon erwahnt wurde, 
festgestellt worden. Die Tatsache, daB von diesem Bazillus erzeugte Bindehaut
katarrhe in weitem MaBe mit Influenzaerkrankungen parallel gingen, darf auf 
keinen Fall in Vergessenheit geraten. Pesch hat sich letzthin zu dieser Frage 
geauBert. Er glaubt auf Grund seiner Untersuchungen eine Trennung der In
fluenzabazillen von den K 0 c h -Wee kschen nach morphologischen und kultu
rellen Merkmalen vornehmen zu miissen. Ich mochte im Gegenteil seine Be
obachtungen iiber Koch -Weeksche Konjunktivitis (auch Sellards beobachtete 
iibrigens im Laufe der Epidemie Konjunktivitiden mit hamoglobinophilen 
Bazillen) im AnschluB an die Influenza-Epidemie fUr sehr beachtenswert halten 
und kann die grundsatzliche Trennung der beiden Arten nicht fUr erwiesen 
halten. Auch die Versuche von Rivers zur kulturellen und morphologischen 
Abgrenzung verschiedener hamoglobinophiler Bazillen diirfen nicht als gelungen 
bezeichnet werden. 

Neben diesen beim Menschen gefundenen Mikroben gibt es aber auch hamo
globinophile Bazillen bei Tieren, die morphologisch sich ebenso verhalten wie 
die Influenzabazillen. Erwahnt seien die von Beck, Kraus, Kurita bei 
Kaninchen, von Friedberger bei Runden, von Wolff bei Ratten, von Frosch 
und Bierbaum bei Gansen nachgewiesenen Bazillen. Wenn ich auch weit 
davon entfernt bin, auf Grund unserer derzeitigen Kenntnisse Zusammenhange 
zwischen diesen Tierkrankheiten und der menschlichen Seuche konstruieren 
zu wollen, so meine ich doch, daB man auch solche Befunde nach unseren heutigen 
Erfahrungen bei gewissen anderen Infektionskrankheiten, besonders den para
typh6sen Erkrankungen, nicht ganz auBer acht lassen soIl. - Die Anschauung 
von Orticoni und Barbie allerdings, die einen Zusammenhang der Influenza
Epidemie mit Druse-Erkrankungen der Pferde sehen und nun auch zwischen 
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den Erregern enge Beziehungen erkennen und sie in die groBe Gruppe der Pasteu
rellosen einreihen wollen, scheint mir an dem Ziele weit vorbeizuschieBen, zu
mal da ihre bakteriologische Beweisfiihrung auf sehr schwachen FiiBen steht. 
, MuB man so heute bei dem Studium der epidemiologischen Probleme die 

Variabilitat der Bakterien auf jeden Fall mit in Rechnung stellen, so darf man 
doch auch nicht iibersehen, wie sehr auf der anderen Seite die Empfanglichkeit 
des Menschen fiir Infektionskrankheiten schwanken kann. Sahli spricht 
neuerdings von der relativen Virulenz der Bakterien und er will damit dies 
gegenseitige Abhangigkeitsverhaltnis zwischen Bakterien und menschlichem 
Organismus ausdriicken, das sowohl fiir den einzelnen Krankheitsfall als auch 
fUr das gehaufte Auftreten von Infektionskrankheiten in Epidemien Geltung 
habe. Fiir denjenigen, der nicht in krassen bakteriologischen Anschauungen 
befangen ist, wird diese Ausdrucksweise iiberfliissig sein, und doch ware es gut, 
wenn sie sich, um das allgemeine Verstandnis fUr diese Dinge zu fordern, ein
biirgern wiirde. Das Wort Virulenz ist ja schon an sich ein relativer Begriff. 
Dieser Standpunkt, der stets, auch in den letzten Jahren von einer groBen An
zahl von Forschern eingenommen wurde - ich selbst habe ihn u. a. fiir die Para
typhuserkrankungen vertreten -, ist aber leider noch nicht allen Arzten in 
Fleisch und Blut iibergegangen und da wird die Ausdrucksweise Sahlis viel
leicht belehrend wirken konnen. . 

Ursachen der Virulenzsteigerung. Wenn wir nun die Schwankungen der 
Virulenz, zu denen sich letzthin besonders Pfeiffer, Neufeld, Olsen ge
auBert haben, ins Auge fassen, so miissen wir fiir ihre Erklarung Einfliisse 
suchen, wie sie sich sowohl an den Bakterien wie am Menschen geltend 
machen. Diese Einfliisse nennen zu wollen, ist leider ein nutzloses Be
ginnen. Der heutige Stand unseres Wissens erlaubt uns bei den konta
giosen Krankheiten kaum irgendwelche MutmaBungen. So bezeichnet auch 
Pfeiffer die Frage der Virulenzsteigerung als 110ch ganz ungeklart, "die 
aber ebenso auch bei anderen Seuchen aufgeworfen werden kann und ebenso
wenig nach dem jetzigen Stande unserer Kenntnisse in zufriedenstellender 
Weise zu beantworten ist". Der heutige Stand unseres Wissens ist aber ein 
AusfluB der bakteriologischen ha, und diese ist eben charakterisiert durch rein 
bakteriologische Anschauungsweisen. Niemand zweifelt heute an der Bedeu
tung der Mikroorganismen als atiologischer Faktoren fiir die Infektionskrank
heiten. Und doch sehen wir auf Schritt und Tritt, daB wir kaum fiir die Er
klarung des einzelnen Krankheitsfalles, geschweige denn fUr die Aufeinander
folge der Krankheiten und dann ihrer Haufung in Epidemien mit einer ein
fachen bakteriologischen Denkweise auskommen. Wir diirfen bei Erklarungs
versuchen nicht allzu engherzig sein, wozu manche neuzeitliche Bakteriologen 
die Neigung haben. lch habe den Eindruck, daB wir neben der einfachen bak
teriologischen Forschung auch wieder auf die altern epidemiologischen Anschau
ungen werden zUrUckkommen miissen: ich nenne die Namen Naegeli, Petten
kofer, Buchner und schlieBlich Hueppe, der auch bei der Gelegenheit der 
neuen Epidemie das Wort ergriffen hat, Unseren allzusehr bakteriologisch ge
schulten Geist mutet vielleicht die Annahme kosmisch-tellurischer Einfliisse 
auf das Werden und Vergehen von Infektionskrankheiten sonderbar an, aber 
wir werden dennoch unser Augenmerk nicht ganz von ihnen ablenken diirfen. 
Die gewohnlichen Witterungsverhaltnisse diirften allerdings, worauf auch 
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Eichhorst hinweist, und wie der Verlauf der Pandemie und ihre Verbreitung 
gezeigt haben, ohne EinfluB sein. Es liegt natiirlich nahe, auch an die durch 
den Krieg veranderten Lebensbedingungen zu denken. Schott, Lenz, Sahli 
und mehrere andere Autoren sprechen sich in diesem Sinne aus. Doch darf 
man nicht vergesssen, daB bei der vorigen groBen Epidemie gleichsinnige Ein
fliisse fehlten und daB, wie auch schon von anderen Seiten hervorgehoben wurde, 
von der jetzigen Epidemie auch die neutralen Lander, insbesondere die Schweiz 
und Spanien, aber auch weit von den Kriegschauplatzen entfernte Lander und 
Erdteile durchaus nicht verschont blieben. Sind solche Einfliisse dennoch vor
handen - und Sahli mochte sie auch in gewissem Sinne fiir die neutralen 
Lander gelten lassen -, so miiBten sie jedenfalls in ihrer Wirkungsart ge
nauer definiert werden. Zunachst bleiben sie hypothetisch. Von Interesse ist 
fiir diese Frage eine Feststellung von Greenwood, nach der bei der jetzigen 
Epidemie die Erkrankungskurven innerhalb von Reeresabteilungen mit denen 
aus friiheren Epidemien durchaus iibereinstimmen, was nicht gerade im Sinne 
von Kriegseinfliissen sprechen diirfte. 

Schwankungen der I. - B. - Befunde. AuBere Einfliisse miissen jedenfalls 
auch fiir den eigentiimlichen Verlauf der ganzen letzten Epidemie mit ihren 
mannigfachen Schwankungen mit in Betracht gezogen werden. Ahnliche 
Schwankungen wie die Krankheitsfalle zeigen aber auch die Bakterien
befunde. Solche Schwankungen sind wahrend der Epidemie von zahlreichen 
Autoren erwahnt worden, festgestellt wird sie wohl jeder haben, der ein
gehend bakteriologischen Untersuchungen obgelegen hat. Besonders auffallig 
sind aber die Befunde von Friedberger und Konitzer; diese Autoren 
fanden im ersten Stadium der Epidemie fast keine Influenzabazillen, dann 
von Dezember 1918 an sehr viel haufiger. Auch Burckhardt erlebte ahn
liches, wenn auch seine spateren Funde nur geringfiigig blieben. lch 
mochte es dahingestellt sein lassen, inwieweit bei den sparlichen bzw. nega
tiven ,Befunden jene Verhaltnissf' mit hineinspielen, die ich oben fUr manche 
MiBerfolge verantwortlich machte. So erklart auch So bernheim den ver
haltnismaBig geringen Prozentsatz von positiven Fallen aus der ersten Unter
suchungsperiode damit, daB damals das Material von allen Seiten ziemlich 
wahllos zur Untersuchung eingesandt wurde. Fiihlbare Schwankungen in den 
Befunden bleiben trotzdem bestehen. 

Fiir die Erklarung dieser Tatsache mochte ich einen Vergleich ziehen. Wir 
konnen bei den infektiosen Magen-Darmerkrankungen, insbesondere beim Typhus 
sehr haufig beobachten, daB z. B. am Anfang die Bakterien leicht im Blut nach
weisbar sind; dann, wahrend sich die schweren Erscheinungen im Darm ab
spielen, sind die Erreger oft nur mit schwerster Miihe oder auch gar nicht im 
Stuhl nachweisbar. Die Erklarung dafiir liegt in dem eigenartigen Kampf des 
Korpers mit den Bakterien, bei dem eben die meisten von ihnen vernichtet 
werden. Wir sehen dann aber am Ende der Erkrankung oft die Bakterien 
wieder auftreten und zuweilen nach der Reilung sogar in groBer Menge im 
Darm vegetieren. Der Korper hat sich an sie, und sie haben sich an den Korper 
angepaBt, sie sind sich gegenseitig unschadlich geworden. W ohl konnen noch 

. lokale Entziindungserscheinungen entstehen, aber zu einer schweren Typhus
erkrankung kommt es nicht. Kampf des menschlichen Organismus mit den 
lnfektionserregern, Sieg oder Vernichtung der einen Partei oder endlich An-
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passung der beiden aneinander, das ist das, was wir im einzelnen Krankheits
fall beobachten konnen. Fur den Ablauf von Epidemien werden ahnliche Ge
sichtspunkte Geltung haben mussen, und wie wir auBerlich bei ihnen wie am 
einzelnen Krankheitsfall Inkubation, Prodromalerscheinungen, mehr oder 
weniger schweren Verlauf, Rezidive, Rekonvaleszenz, Heilung bzw. vollkom
menes Erloschen feststellen konnen, so werden auch die Bakterienbefunde 
ahnlichen Schwankungen unterworfen sein wie bei Ablauf der Krankheit, die 
hier dann auf dem Kampf groBerer Menschengruppen mit den Erregern beruhen. 
DaB hierbei nicht ein so regelmaBiges und einfaches Bild entsteht wie bei Einzel
fallen, darf nicht Wunder nehmen. Jedenfalls konnen doch diese Schwan
kungen in der Menge der Bazillenbefunde keinen Beweis gegen die atiologische 
Bedeutung der Influenzabazillen liefern, zumal da wir bei anderen Infektions
krankheiten, z. B. gerade auch wieder bei der Ruhr, ganz ahnliche Dinge erleben. 

Zusammenfassung. 1m vorhergehenden sind nun wohl alle Gesichtspunkte 
in Betracht gezogen die sich in der Erregerfrage geltend machen. Bewiesen 
ist damit die atiologische Bedeutung des Pfeifferschen Bazillus fur die Influenza 
nicht, wenigstens nicht in dem Sinne wie die des Typhusbazillus fur den Typhus, 
des Diphtheriebazillus fur die Diphtherie usw. Aber ich glaube doch gezeigt zu 
haben, daB aIle Griinde, die gegen den Pfeifferschen Bazillus vorgebracht sind, 
durchaus nicht die uberzeugende Kraft haben, daB wir nunmehr zu einer Ab
lehnung seiner atiologischen Bedeutung kommen muBten. Unmittelbar fUr den 
Influenzabazillus sprechen vor allen Dingen die Befunde in frischen Fallen und 
ihr V orhandensein in den weniger schwer erkrankten Teilen bei schweren 
Komplikationen, ferner ihr fast regelmaBiger Nachweis in richtig ausge
wahltem und untersuchten Material (Locwenhardt u. a.). Sobernheim 
fuhrt noch einen anderen Punkt an, der ihm im positiven Sinn verwertbar 
scheint. Er meint, das Fehlen oder doch seltene V orkommen des Influenza
bazillus in der Zwischenzeit und im Gegenstz dazu die weite Verbreitung wahrend 
der Pandemie sprechen fUr ihn. Hierin kann ich mit ihm naturlic4 nicht 
ubereinstimmen, wie aus allen meinen vorhergehenden Ausfuhrungen hervor
geht. Etwas mochte ich aber noch erwahnen, was mich der letzte Schub der 
Seuche belehrt hat. Hier in Leipzig waren, soweit das mein Material betrifft, 
im Fruhjahr 1920 die Influenzabazillen-Befunde an Zahl stark zUrUckgegangen, 
und auch in den einzelnen Fallen waren sie oft so sparlich vorhanden, daB z. B. 
ihr kultureller Nachweis nur in relativ sehr wenig Fallen gelang. Genau so 
wie ich fruher auf Grund meiner Untersuchungen die Vermutung aussprach, 
daB wir einer groBeren Epidemie entgegengehen, habe ich auch damals daran 
gedacht, daB das Schwinden der Influenzabazillen mit dem Erloschen der Seuche 
im Zusammenhang stehen konnte, ohne mich allerdings literarisch in diesem 
Sinne festgelegt zu haben. Ob die Seuche jetzt ganz erloschen ist, wird sich 
zeigen. Hier in Leipzig kamen im letzten Jahr am Sektionstisch kaum noch 
Grippefalle zur Beobachtung 1). lch mochte dazu bemerken, daB, wenn der In
fluenzabazillus der eigentliche Erreger ist, sein Schwinden auch ein Aufhoren 
der Seuche bedeuten muBte, wahrend natiirlich umgekehrt auch eine weitere 
groBere Verbreitung der Influenzabazillen nicht unbedingt ein Fortbestehen 
cler Seuche in sich zu schlieBen brauchte. 

1) Neuerdings (Friihjahr 1921) scheint wieder ein Nachschub zu bestehen. 
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Aile Griinde und Tatsachen, die fiir ihn sprechen, ferner viele Dberlegungen 
allgemeiner Natur berechtigen jedenfalls zu der dringenden Forderung, das 
Studium des Pfeifferschen Bazillus weiter fortzusetzen. Die Forschung 
wird nicht bei den einzelnen Krankheitsfallen und bei den groBeren Epidemien 
stehen bleiben konnen. Sie wird dauernd dem Pfeifferschen Bazillus und 
seinen Verwandten auf den Fersen sein miissen, und gerade die epidemiefreien 
Zeiten werden ein wichtiges Feld ihrer Tatigkeit sein. Das Vorhandensein der 
Bazillen im kranken und gesunden Korper, des Menschen und der Tiere, ihre 
pathologisch-anatomische Wirksamkeit, die durch sie gesetzten Immunitats
zustande, alles das sind Dinge, die noch in weitem MaBe der Aufklarung be
diirfen. Ein einzelner wird auf diesen Gebieten nicht weit kommen konnen. 
Organisierte Arbeit wird mehr erreichen konnen, und gerade die zeitraubenden 
systematischen bakteriologischen Untersuchungen werden wohl am besten eine 
Aufgabe der staatlichen Forschungsinstitute sein. Hier kommt es mir nur auf 
den Hinweis an, daB wir in der Biologie des Pfeifferschen Bazillus durchaus 
noch nicht am Ende unseres Wissens sind, daB die Forschung auf diesem Gebiet 
durchaus nicht zur Sterilitat verurteilt ist. Das bisher Errungene zeigt klar, 
daB das Gebiet ein aussichtsreiches ist, und die ganze Streitfrage findet nicht 
einfach dadurch ihre Erledigung, daB man auf Grund einiger negativer Unter
suchungsergebnisse die Behauptung aufstellt, der Pfeiffersche Bazillus sei 
nicht der Erreger der Influenza. 

Besondere MeinungsauBerungen. Vor den weiteren Erorterungen mochte 
ich hier noch zwei MeinungsauBerungen zur Sprache bringen. Die eine findet 
sich in der schon mehrfach zitierten Arbeit von Friedberger und Konitzer. 
Nachdem die verschiedenen Bakterienbefunde besprochen sind, bei denen eine 
gewisse "Vegetationsfolge" zu beobachten sein soll, wird die Vermutung aus
gesprochen, daB das explosionsartige Auftreten der Seuche an vielen Stellen 
iiberhaupt gegen eineKontaktinfektion mit einem von auBen kommenden Erreger 
spreche. Auch ein filtrierbares Virus wird abgelehnt; dagegen konnte man an
nehmen, "daB als primares Agens iiberhaupt kein Mikroorganismus in Frage 
komme, sondern eine Noxe noch unbekannter Natur, die im Korper die Bereit
schaft fiir das - wenn man so sagen will - sekundare Eindringen der Mikro
organismen bedinge. Welcher Art freilich die Noxe ist, dafiir haben wir nur 
ein glattes Ignoramus; zuglcich ein Hinweis in welcher Richtung sich neben 
der Ermittelung des "Erregers" die epidemiologische Forschung bewegen 
solite". Uber diese Richtung wird sich aber wohl Friedberger noch naher 
auBern miissen. - Auch Hannemann lehnt aIle Mikroorganismenbefunde als 
von sekundarer Bedeutung fiir die eigentliche atiologische Frage ab und 
spricht von "irgend einem uns noch unbekannten Faktor", der die Entstehung 
der Epidemie bedinge. Ob beide Autoren dasselbe meinen, ist nicht recht 
ersichtlich. Jedenfalls glaube ich mich mit ihnen in der Annahme zu begegnen, 
daB wir mit orthodoxen bakteriologischen Vorstellungen nicht auskommen. 
Der Name Pettenkofers wird auch von Hanue mann genannt, wenn ich 
ihm auch nicht oder doch sicher nicht in seinem Sinne zugeben kann, "daB 
man im allgemeinen heute die Rolle der Mikroorganismen bei den Epidemien 
iiberschatzt oder doch wenigstens nicht richtig einschatzt·'. Wir konnen un
moglich von dem Gesetz abgehen: Keine Infektionskrankheit ohne Bakterien 
bzw. andere Mikroorganismen. Das muE auch der Friedbergerschen "Noxe" 

4* 
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gegenuber gesagt werden. Jawohl, man soIl ihre Ermittlung, sofern man damit 
eine klare Vorstellung zu verbinden imstande ist, nicht vernachlassigen, aber 
die Mikrobiologie darf doch dabei in keinem Fall ihr Recht verlieren. 

Influenza - Problem. Relative lingeHihrlichkeit des I. - B. Aber selbst 
wenn wir nun annehmen, wir haben in dem Pfeifferschen Bazillus den 
Erreger gefunden, so muB doch noch unser Verstandnis eine groBe Lucke 
aufweisen, wenn wir den uberaus schweren Verlauf der letzten Epidemie vor 
Augen haben. Ich habe oben schon bemerkt, daB der Influenzabazillus zwar 
ein hartnackiger, abe I' im groBen und ganzen doch nicht sehr gefahrlicher 
Parasit ist. Das mag paradox klingen, ist es aber durchaus nicht, wie wir 
sehen werden. WeI' einem, wenn auch nur bedingtem Anhanger des Influenza
bazillus, erwidern wolhe, daB die geringe Gefahrlichkeit des lnfluenzabazillus 
gegen seine atiologisehe Bedeutung sprechen muBte, der verkennt die Sach
lage vollkommen. Immerhin muB jetzt die Frage gestellt werden: wie steht 
mit dieser relativen Harmlosigkeit des Influenzabazillus del' katastrophale, Ver
lauf del' Epidemie im Einklang? - Die Influenza ist in ihrer haufigsten Form 
del' katarrhalisehen, eine im wesentlichen bronchitische Erkrankung, der In
fluenzabazillus erzeugt im Bronchialbaum vorwiegend Bronchitiden und Bron
chiolitiden, die mit ihren Folgeerscheinungen fruher oder spater einmal zum 
Tode fUhren konnen. Diesel' Satz wird schon Widerspruch erwecken. Fur die~ 
jenigen, die der Meinung sind, daB die groBe Epidemie ihre Vorlaufer hatte, ist die 
Sache durchaus nicht kompliziert. Sehen wir diese Beobachtungen durch, so 
finden wir den Satz durchaus bestatigt. Ich mochte hier noch einmal keinen 
Zweifel uber meine Anschauung lassen, daB ich aIle jene friiheren gehauften 
und einzelnen Beobaehtungen fUr echte Influenza hahe und fiir wesensgleich 
mit denen der groBen Epidemie und daB sieh aus jenen heraus die groBe Epi
demie entwickelte. Aber wenn wir auch von den Vorlaufern absehen: bestand 
denn die groBe Epidemic tatsaehlich nur in so sehweren Erkrankungen? -
Schon die ersten Pressenotizen aus Spanien waren durchaus nicht in diesem 
Sinne. Es wurde von sehr reichlichen Erkranlmngen berichtet, aber stellenweise 
war die Lotalitat eine goringe. Aber auch aus Mitteleuropa sind ahnliche Be
obachtungen zur Geniige bekannt geworden. Es mogen hier aus der Literatur 
einige Belege dafur angefiihrt werden. v. HoBlin stellt fest, daB die ersten, 
Anfang Juni aus dem 'Westen eingeschleppten Erkrankungen leichter Natur 
waren. Rose berichtet aus einem Festungslazarett das gleiche. Ebenso sahen 
Lampe, Alexander, GraBmann, Bossert und Leichtentritt zunachst 
leichte Fane ohne Komplikationen. Bader beobachtete eine geschlossene 
Influenzaepidemie mit durchweg leichteren Fallen. Marcovici betont fiir die 
3 von ihm im Marz, April und Juli 1918 beobachteten Schiibe, daB es sich urn 
lcichtere FaIle handelte. Mager sah von seinen Fallen nicht einen einzigen 
sterben, Scholz von 300 nur einen, Jehle sah am Anfang der Epidemie vor
wiegend leichte Falle und betont, daB die schwereren rein toxischer Natur 
waren. Becher, der cine genaue Einteilung del' ldinischen Bilder gibt, scheint 
wahrend des ganzen Verlaufes der Epidemie neben schweren auch stets leichte 
Falle vor Augen gehabt zu haben. Korn betont, daB der erste Schub der Epi
demic relativ gutartig war (0,5% Letalitat). Neuwirth und Weil sahen An
fang Juli 1918 cine sehr ausgebreitete Epidemie leichterer FaIle, denen erst 
nach einer Pause die schweren Fane folgten. N olf betont fiir die erste Periode 
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der Epidemie, die er in der belgischen Armee von April bis Juni 1918 beobachtete, 
daB die Krankheit zwar sehr ansteckend, aber im ganzen leicht war (bei 53% 
der Falle wurden Influenzabazillen im Auswurf gefunden). John teilt eben
falls mit, daB die Falle, in denen im wesentlichen Influenzabazillen gefunden 
wurden, besonders leicht verliefen. Nach Cad burry verlief in Kanton (China) 
'lie ganze Epidemie ziemlich leicht. Solche Beobachtungen sind wahrscheinlich 

noch viel groBerer Zahl gemacht worden. In der Literatur freilich ist wenig 
davon zu spuren, und der Grund dafur ist der schon genannte, daB namlich 
das Krankenhausmaterial, das den Veroffentlichungen zugrunde liegt, ein anderes 
Bild geben muB. Das Fehlen der Beobachtungen der praktischen Arzte in der 
Literatur ergibt hier eine besonders unangenehm fuhlbare Lucke. - Es ist an
zunehmen, daB alle diese leichteren Erkrankungen dem eigentlichen Erreger 
der Influenza, dem Influenzabazillus, allein zuzuschreiben sind, wie auch bei 
den Vorlaufern der Epidemie, die samtlich leichterer Natur waren, soweit Unter
suchungen vorliegen, nur der Influenzabazillus eine Rolle spielt, von anderen 
Erregern nicht die Rede ist. 

Von den Todesfallen, die sich im Laufe der Epidemie in ganz Europa 
auf viele Hunderttausende, ja vielleicht Millionen belaufen mogen, ist jeden
falls nur ein kleiner Teil einem solchen katarrhalischen oder rein endo
toxischen KrankheitsprozeB zur Last zu legen. Die meisten Todesfalle sind 
den schweren eitrigen Lungenerkrankungen zuzuschreiben, die entweder durch 
Staphylokokken oder durch die verschiedenen Arten der Streptokokken be
dingt sind. In welcher Weise im einzelnen diese Infektionen das Krank
heitsbild gestalten, ist mehrfach in der Literatur erortert worden; es resul
tieren naturlich sehr mannigfache Verlaufsarten, so daB Gu th und Eding
ton ganz recht haben, wenn sie sagen, man sei versucht zu glauben, es handelc 
sich gar nicht urn eine einheitliche Krankheit aus einer einheitlichen Ursache. 
Ich mochte jedoch auf di~se Einzelheiten hier nicht eingehen. 

Besonderheiten der groBen Epidemien. Ich habe fmher nicht verstehen 
konnen, wie man einen Unterschied machen will zwischen sporadischer und 
endemischer "Grippe" einerseits und epidemischer Influenza andererseits. 
Nach den Erfahrungen der jetzigen Epidemie begreife ich diese Bestrebungen, 
die fruher besonders von Scheller und Pfeiffer ausgingen und die diese 
Autoren zu der -oberzeugung fuhrten, daB atiologisch ein Unterschied be
stehen muBte. Es ist jedoch nicht zu leugnen - und das ist eine sehr 
wesentliche und hochst beachtungswerte Feststellung -, daB in der Tat 
ein gewaltiger Unterschied zwischen der sporadischen und endemischen 
"Grippe" und der epidemischen "Influenza" besteht. (Auf die Nomenklatur 
will ich unten noch besonders eingehen.) Die Epidemien bzw. Pandemien 
sind ausgezeichnet durch die uberaus gefahrlichen eiterigen Infektionen der zu
fuhrenden Atmungswege und der Lungen. Was die Atiologie betrifft, so habe 
ich mich schon fruher bei Gelegenheit von Influenzastudien, denen ich lange 
vor der letzten Epidemie oblag, des Eindruckes nicht erwehren konnen, daB 
trotz aller Griinde, die fur den Pfeifferschen Bazillus als den Erreger sprechen, 
doch irgend etwas in der atiologischen Frage nicht in Ordnung sein muB. Ich 
habe z. B. die Frage gestreift, "ob der Pfeiffersche Bazillus allein das Bild 
der schweren Influenza zustande bringt oder ob dabei noch ein anderes Agens 
mitwirken kann". Ich habe weiter gesagt: "Eine symbiotische Infektion 
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ist immerhin denkbar. Die gewohnlichen leicht sichtbaren und leicht ziicht
baren Bakterien diirften als die Erreger del' "Influenza" auszuschlieBen sein. 
DaB del' Pneumokokkus einmal influcnzaahnliche Erkrankungen hervorzu
bringen vermag, soIl nicht geleugnet werden. DaB aber er und die ihm ahn
lichen Streptokokken das Krankheitsbild zu komplizieren vermogen, vielleicht. 
sogar in Form einer symbiotischen Infektion, liegt mil' mehr im Bereich der 
Wahrscheinlichkeit." Natiirlich waren gerade diejenigen Beobachtungen, dip 
mehr oder weniger an das Bild der jetzigen Epidemie erinnerten und iiber die 
ich auch schon in friiheren Arbeiten zum Teil berichtete, zum Teil oben sprach, 
die Veranlassung zu solchen MutmaBungen. 1m Jahre 1918 habe ich dann der 
Meinung Ausdruck gegeben, daB besonders die Staphylokokkeninfektionen 
rlurchaus den Eindruck machten, man habe es mit einer zweiten, der eigentlichen 
Epidemie aufgepfl'opften sekundaren Epidemie zu tun. Das galt fUr die Sommer
epidemie. 1m Herbst beherl'schten dann die Streptokokken mehr das Bild 
(Marchand u. a.), und dann schienen diejenigen Falle besonders haufig, in 
denen beide Kokkenarten ihr Wesen treiben. Auch andere Bakterien werden 
genannt, so die Meningokokken von Kinnikutt, Typhus- und Paratyphus
bazillen von Edelmann. Diese ganz regelmaBigen Kokkenbefunde sind es 
ja auch gewesen, die manche Autoren veranlaBten, die cine oder die andel'£' 
Art fiir die alleinigen Erreger der ganzen Seuche zu halten. Abel' wie sollte das 
wohl moglich sein? Die Virulenz del' Eitererreger ist zwar auch Schwankungen 
unterworfen, die abE'[ wohl mehr auf del' verschiedenen Empfanglichkeit del' 
einzelnen Menschen zuriickzufiihren sind. Von Schwankungen abel', die etwa 
in das Gebiet der Epidemiologie gehoren, kann keine Rede sein. Wir beobachten 
dauernd, man kann leider sagen taglich, neben leichteren aueh die schwersten 
Infektionen mit Streptokokken und Staphylokokken, ohne daB dabei z. B. 
kontagiose Momente eine besonders hervorragende Rolle spielen. Del' epi,
demischen Weiterverbreitung solcher Infektionen wiirde theoretisch nichts im 
Wege stehen. Abel' trotz del' empfanglichen Menschheit auf dcr einen und del' 
hochvirulenten Keime auf del' anderen Seite kommt eine solche nie VOl'. Wenn 
also wahl'end einer Influenzaepidemie die eitrigen Infektionen als Todesursache 
ganz in den Vordergrund treten, so miissen wir nach besonderen Grunden fUr 
ein solches Ereignis suchen. Es ist auffallend, daB bei dem Suchen nach dem 
Erregcr del' Seuche diese eigentiimlichc Tatsache fast ganz unberiicksichtigt 
hlieh. Hier liegt fraglos del' eigentliche Kernpunkt des ganzen 
Influenza pro hlems. 

Kernpunkt {les Influenza - Problems. Wir finden zwar in del' Literatur 
del' letzt.en beiden .Jahre hier und da' Bemerkungen, die sich in ahnlichen 
lJberlegungen bewegen, abel' von einer gebiihrenden Wiirdigung del' eigen
tiimlichen Verhaltnisse kann nicht die Rede sein. ,\Vir kommen tatsachlich 
zur Erklarung des gesamten epidemiologischen Verhaltens del' Influenza mit 
den Anschauungen einer "orthodoxen" Bakteriologic nicht aus, die die Er
regerfrage allzu einseitig anfaBt. Neben del' Frage vielmehr, mit del' 
wir u ns hisher heschaft,igt ha ben, namlich del', 0 b dcr Pfeiffer
sche Bazillus del' Erreger ist odeI' nicht, ist die zweite von 
groBter Wichtigkeit, namlich die, wie es kommt, daB del' zweifel
los im ganzen nicht iibermaBig gefahrliche Erreger, del' hier 
nnrl da sporadische Erkrankungen und auch kleinere Epide-
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mien zustande bringt, zuweilen den Boden schafft fiir eine 
derartig gefahrliche Pandemie, bei def die durch die gewohn
lichen Eitererreger erzeugten Lungenerkrankungen im Vorder
grund stehen. Die Fragestellung muBte natiirlich genau so lauten, wenn 
nicht der Pfeiffersche Bazillus, sondern irgend ein anderer Keirn der Erreger 
ware. Dieso Fragestellung ist neu oder doch wenigstens bisher nicht mit der 
geniigenden Scharfe zum Ausdruck gekommen. Wir werden eine Antwort 
darauf nicht ohne wciteres geben konnen. Immerhin ist eine Tatsache aus der 
Biologie des Influenzabazillus von Wichtigkeit: der Influenzabazillus selbst 
gedeiht in Kulturen besonders gut, wenn er mit Eitererregern gemischt wachst. 
Wir haben hier immerhin ein Verhalten, das in das Gebiet der Symbiose hinein
paBt. Wir werden wohl umgekehrt annehmen konnen, daB der Influenzabazillus 
selbst besonders geeignet ist, urn das Feld fur die eitrigen Infektionen vorzu
bereiten, als die Pioniere, wie es Dietrich treffend ausdriickt. Urn zu engeren 
Vorstellungen zu kommen, wird es notwendig sein, nach allgemeinen Gesetzen 
der symbiotischen Bakterientatigkeit zu suchen, wie sie vielleicht aus den Arbeiten 
iiber diesen Gegenstand hervorgehen. In diesem Zusammenhange miissen 
auch noch einmal die Untersuchungen Mayers und Berliners Platz finden" 
aus denen hervorzugehen scheint, daB ganz aIlgemein die Influenzainfektion 
die Schutzstoffproduktion des Korpers beeintrachtigt. 

Man soIlte meinen, daB Experimente auf diesem Gebiete zur Klarung bei
tragen konnten. Leider ist aber aus solchen bisher nur sehr wenig heraus
gekommen. Ich selbst konnte in verschieden variierten Versuchen an weiBen 
Mausen durch Mischinfektionen mit Kokken weder die Influenzabazillen zum 
Haften bringen noch die Virulenz der Kokken verandern. Orticoni teilt mit, 
daB er durch andere Bakterien oder deren Extrakte die Virulenz der Influenza
bazillen nicht erhohen konnte. J. E. Wolf, der sich besonders eingehend mit 
dieser Frage beschaftigte, konnte zwar entsprechend den Vorgangen in vitro 
auch in vivo bei weiBen Mausen eine Influenzabazillen-Infektion durch gleich
zeitige Infektion mit Strepto- oder Pneumokokken hervorbringen, aber iiber eine 
Virulenzsteigerung der letzteren berichtet auch er nicht. JedenfaIls werden 
solche Versuche weiter fortgefiihrt werden mussen. 

Es wurde oben schon gesagt, daB manche Autoren zu der hier angeschnittenen 
Frage in irgend einer Hinsicht SteIlung genommen haben. Die Stimmen, die 
uberhaupt die Frage streifen, ob man es bei den verschiedenen Bakterien
befunden urn primare oder sekundare Erreger zu tun hat, sind zahlreich. Sie 
aIle aufzufiihren, wiirde zu weit fiihren. Hier mogen nur diejenigen Platz finderl, 
denen wenigstens in gewissem Sinne das Neue und Eigentumliche des vorhandenen 
Problems vorgeschwebt hat. Einer der ersten, der hier zu nennen ist, ist 
v. Strumpell. Er sagt: "Es ist eine besondere Eigenheit der primaren In
fluenzainfektion, daB sie einen so uberaus giinstigen Sammel- und Tummel
platz fiir all das Bakteriengesindel abgibt, das sich auch sonst aIlenthalben 
umhertreibt, aber nirgends und niemals so zur Herrschaft gelangt, wie zur 
Zeit einpr Influenzaepidemie." Und fur jeden EinzelfaIl sagt er: "Auch hier 
mussen besondpre Umstande in Betracht kommen, welche teils die ebenfaIls 
groBe Ausbreitung, teils das besonders leichte Haften dieser sekundaren Krank
heitserreger begiinstigen." KiBkal t arbeitet mit dem Begriff des Nosopara
sitismus, aber a-.mh fur den Influenzabazillus. - Jaffe spricht von Doppel-
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infektionen mit Influenzabazillen und -kokken und will damit etwas anderes 
meinen als eine einfache Mischinfektion. v. Wiesner braucht in demselbem 
Sinn den Ausdruck "N e beninfektion. Gu th und Edington hatten, wie schon 
erwahnt, die V orstellung, es konne sich nicht urn eine einheitliche Krankheit 
aus einer einheitlichen Ursache handeln. Lampe spricht von einer "Aktivie
rung" der Kokken durch die prlmare Influenzainfektion. Beneke weist darauf 
hin, daB nicht die Mischinfektionen an sich etwas Besonderes darstellen, sondern 
die Tatsache, "daB sie in der Form allerjahester tTberschwemmung" erfolge. 
Er denkt an die Einwirkung des Influenzagiftes auf die GefaBnerven der Lunge, 
"wodurch etwa wie durch eine Erkaltung eine lokale Widerstandsschwache 
und damit eine jahe Bakterienentwicklung veranlaBt werden konnte." Deus
sing vertrit.t die Anschauung: "Das akute, in seinen AuBerungen vorwiegend 
toxische Stadium der Influenza bildet die Grundlage fur die Ansiedlung sekun
darer Keime, die im wesentlichen uber die Schwere der Gesamtinfektion ent
scheiden." Auch andere AuBerungen, die auf mehr oder weniger klaren Vor
stellungen beruhen, liegen in der Literatur in nicht geringer Anzahl vor. Zu 
den klarsten Vorstellungen ist Sahli gelangt, indem er den Begriff des "kom
plexen Virus" einfiihrte. Er sagt, der Influenzabazillus allein konne nicht 
der Erreger der Epidemie sein, es handele sich bei den Eiterkokken auch nicht 
bloB urn die Erreger von Sekundar- oder Mischinfektionen im landlaufigen Sinne, 
sondern aIle Keime, die bei den vorkommenden Erkrankungen gefunden werden, 
bilden eine Art Symbiose hoherer Ordnung, auf Grund derer die Gemeinschaft 
der Bakterien, aber auch wieder jedes einzelne eine hohe Virulenz erlange. Bei 
der tTbertragung von Mensch zu Mensch, vorwiegend durch Tropfcheninfektion, 
konnen dann mehrere zusammen, aber auch wieder eine einzige Art die Infektion 
herbeifuhren, und so erklaren sich die verschiedenen Bakterienbefunde. Sahli 
will aber dabei dem Influenzabazillus die Rolle eines primus inter pares zu
erkennen. Zu diesen Sahlischen Anschauungen haben erst wenige Autoren 
Stellung genommen. Riese nimmt sie unbedingt an. Dorbeck wandelt 
durchaus in ihren Bahnen. Reichert, der aber Diplostreptokokken fur die 
Erreger halt, ebenso; ferner Prell, der im ubrigen zur Annahme eines filtrier
baren Virus neigt und die Sahlische Nomenklatur noch durch den Ausdruck 
"synergetische Symbiose" bereichert. Burckhardt glaubt jedoch gegen Sahli 
zu Felde ziehen zu mussen. Er umgeht aber wohl den Kernpunkt der Sache. 
Die epidemiologische Tatsache der ungeheuren Ausbreitung solI gegen ein so 
kompliziertes Virus sprechen? - Ja warum denn? Die Krankheitsfalle sind 
doch nun einmal zum groBten Teil sehr "komplizierte". DaB mehrere Mikro
organismen "gleichzeitig virulent werden", sagt Burckhardt, "und sich fast 
immer zusammen verbreiten, ware doch ein kaum zu erklarendes Zusammen
treffen". In diesem Satz ist wohl cler Sahlische Gedankengang etwas um
gemodelt; aber das nur nebenbei. Obwohl ich in diesem Punkt selbst von der 
Sahlischen Anschauung abweichen mochte, muB doch einmal betont werden, 
auch anderen Autoren gegenuber, daB unsere Unfahigkeit, etwas zu erklaren, 
doch nicht gegen Tatsachen selbst sprechen kann. WeiB den Burckhardt 
eine bessere Erklarung? MuB er nicht selbst gegen die Anschauung, die er 
Sahli entgegensetzt, namlich der von der atiologischen Bedeutung eines invi
siblen Virus, gewichtige Griinde anfuhren? Bleibt nicht auch bei einer solchen 
Annahme das Problem der schweren eitrigen Infektionen bestehen? - End-
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lich hat auch noch So bernheim zu der Sahlischen Theorie Stellung genommen; 
skeptisch, denn er meint, sie sei weder zu beweisen noch zu widerlegen. 

Ich bin der Meinung, daB die Sahlische Theorie viel Bestechendes fiir sich 
hat. Ich mochte aber die Bedeutung des Influenzabazillus als primus inter 
pares noch mehr hervorgehoben wissen, so daB ihm wirklich die Rolle eines 
primus zukomme und man sagen miiBte: keine Influenza ohne Influenza
bazillen, wie auch PlI-I ta uf das Vorhandensein eines einheitlichen spezifischen 
Erregers fordert. 

Die Griinde fiir diese Anschauung habe ich ja eigentlich schon angefiihrt. 
Man kann, wie gesagt, nicht annehmen, daB Staphylokokken und Strepto
kokken auf einer unvorbereiteten Schleimhaut in der Weise zu haften vermogen, 
daB sie so schwere Veranderungen verursachen; trotz hoher Virulenz tun sie 
das sonst fast nie. Ich glaube vielmehr annehmen zu miissen, daB erst der 
Influenzabazillus die Disposition fiir das Haften der gewohnlichen Eitererreger 
eigener Herkunft oder nach Aspiration durch Tropfcheninfektion schafft. Da
bei ist natiirlich der Fall denkbar, daB eine gleichzeitige, also eigentliche Misch
infektion, stattfindet. Aber die primare Infektion durch den Influenzaerreger 
diirfte die Regel sein. Bringen wir doch auch bei den Fallen, die ganz akut an 
einer Streptokokken- oder Staphylokokken-Eiterung der Lunge zugrunde gehen, 
oft genug in Erfahrung, daB dem schweren Krankheitsbild katarrhalische Er
scheinungen vorangegangen sind. Aber es ist sogar der Fall denkbar, daB solche 
durch den Influenzabazillus verursachte Erscheinungen schon etwas langer 
zuriickliegen, vielleicht auch zur Zeit der Kokkeninfektion Influenzabazillen 
gar nicht mehr vorhanden sind, daB dann trotzdem noch, auf Grund dieser vor 
kurzem stattgehabten Infektion mit Influenzabazillen eine besondere Empfang
lichkeit fiir die Koklmninfektion zUriickgeblieben ist. Ich glaube damit dem 
Sahlischen Begriff des komplexen Virus wieder naher zu kommen. Seine Auf
fassung von der Rolle des Influenzabazillus als primus inter pares ist doch jeden
falls die, daB auch er keine Influenzaepidemie ohne Influenzabazillen an
erkennt. 

Es darf aber nicht unerwahnt bleiben, daB auch von anderen Autoren Beob
achtungen gemacht sind, die mehr im engeren Sinne Sahlis sprechen oder doch 
so gedeutet werden, auch unabhangig von einer Beeinflussung durch die Sahli
sche Arbeit. So scheinen Lazarettbeobachtungen Rosenbaums fiir eine be
sondere Infektiositat der Pneumonien selbst zu sprechen, ahnlich wie bei ge
wissen Masernpneumonien. So steUt Ed. Miiller eine oft auffallende herd
fOrmige Gut- oder Bosartigkeit in einzelnen Dorfern, einzelnen Hausern usw. 
fest und sieht die Ursache davon nicht in den Virulenzschwankungen des pri
maren Erregers, sondern in der gleichzeitigen Ubertragung von bestimmten 
Mischinfektionen. So bezeichnet Ki Bkal t den Streptococcus "pleomorphus" 
als einen epidemisch auftretenden Saprophyten. Mosse hat den Eindruck 
als laufe neben der Epidemie eigentlicher Grippefalle eine solche von Strepto
kokkeninfektionen. E. Frey auBert sich ahnlich wie Ed. Miiller. Die Haufung 
besonders schwerer Falle an eng umschriebenen Orten erwahnt auch Becher. 
Solche und ahnliche Beobachtungen werden wohl auch von anderen Autoren 
zur Geniige gemacht worden sein. 

Qualitative Virulenz. lch will die Moglichkeit einer gleichzeitigen Ubertragung 
von Sekundarinfektionen nicht leugnen, ich mochte es nur dahin gestellt sein 
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lassen, wie oft sie vorkommt. W 0 schw.er komplizierte Faile wie in Kranken
hausem eng beieinander liegen, wird die Umgebung natiirlich in diesem Sione 
gefahrdet sein. Nicht so im allgemeinenoffentlichen Verkehr, wo sicher diemeisten 
Ansteckungen erfolgen, und zwar vorwiegend durch leichtere und vor allen 
Dingen unkomplizierte Falle. Die Eiterkokken sind aber bei jedem Menschen 
ausnahmslos vorhanden und finden sich nicht nur auf der auBeren Raut, sondern 
auch im Munde und besonders im Rachen, so daB sie nur durch den Influenza
erreger mobilisiert (aktiviert) werden miissen, um ihre krankmachende Tatigkeit 
zu entfalten. Das wesentliche wird immer die primare Influenzainfektion bleiben. 
Und das Schwanken des' Krankheitsbildes, wie es von vielen Autoren (K. Frey 
und anderen) betont wird, aueh in anatomiseher Rinsieht., worauf besonders 
Borst hinweist, wird dann in letzter Linie immer bedingt dureh das Sehwanken 
der eigenartigen Virulenz des Influenzaerregers, dieser eigenartigen 
Virulenz, deren wesentliches Charakteristikum es eben ist, den 
eiterigen Infektionen den Boden zu bereiten. DaB trotzdem gewisse 
regionare Verschiedenheiten auch der Verbreitung der Eitererreger in Betracht. 
kommen, ist selbstverstandlich. 

Schwankungen im Krankheitsbild sind, wie gesagt, zur Geniige beschrieben 
worden. Manche Autoren, wie Pal, Giinz, Wild, Deutsch, Riese, Hoff
mann und Keuper, v. Wiesner, betonen auch den Unterschied gegeniiber 
der Epidemie von 1889/92 und Riese glaubt deswegen, daB beide Epidemien 
im Wesen verschieden seien. Hoffmann und Keuper betonen aber gerade 
den Unterschied in bezug auf die "Komplikationen", und das diirfte in der 
Tat der springende Punkt sein. Nach allen Schilderungen der vorletzten 
Epidemie lagen tatsachlieh die Verhaltnisse damals genau so wie jetzt, wenn 
aueh vieIleieht die jetzige Epidemie eine noch viel schwerere ist. DaB damals 
die Bedeutung der eitrigen Infektionen fiir den ganzen Verlauf der Epidemie 
noch viel weniger gewiirdigt wurde als jetzt, liegt wohl daran, daB in jener 
Zeit die reine Lehre von der Spezifitat streng feststehender Bakterienformen 
fiir die Entstehung der Infektionskrankheiten in frischester Bliite stand. 
Die schone Entdeckung Pfeiffers wurde dankbar hingenommen und das 
Kausalitatsbediirfnis war damit befriedigt. 

Zusammenfassung. Ich mochte nun noch einmal meine Stellungnahme, wie 
ich mir die Entstehung einer Influenzaepidemie denke, kurz zusammen fassen: 
Der Influenzabazillus (Pfeiffer) kaon als harmloser Parasit auf den Schleim
hauten der menschliehen Luftwege bei Gesunden und Kranken vegetieren (Ver
wandte von ihm kommen bei Tieren als Saprophyten und Krankheitserreger vor). 
Wie andere Bakterien, so erlangt auch er auf Grund von noch im groBen und ganzen 
unbekannten Einfliissen eine gewisse Virulenz, vermoge derer er mehr oder 
weniger hartnackige Erkrankungen selbstandiger Natur oder als Komplikationen 
anderer Krankheiten zu erzeugen imstande ist. Sporadische FaIle und kleinere 
Epidemien konnen die Folge sein. Zuweilen spielen hierbei schon Sekundar
und Mischinfektionen mit anderen Bakterien, besonders den Eiterkokken, eine 
Rolle. SchlieBlich kaon sich die Virulenz der Influenzabazillen in der Riehtung 
cntwickeln, daB sie einen ganz besonders giinstigen Nahrboden fiir die eitrigen 
Infektionen schaffen und daB damit diese nun ganz in den Vordergnind treten. 
Wahrscheinlich wachst damit auch wieder die Virulenz des Influenzabazillus 
selbst, so daB auch er allein todliehe Erkrankungen in groBerer Zahl zustande 
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bringt. Die schweren Pandemien zeichnen sich dann nicht nur durch die hochste 
Virulenz des Influenzabazillus allein, sondern auch durch sein Vermogen, den 
gefahrlichen eiterigen Infektionen Vorschub zu leisten. aus, so daB der Ein
druck entstehen kann, letztere seien die eigentlichen Erreger del' Pandemie. 
Wir miissen aus alledem logischerweise den SehluB ziehen, daB das, was wir 
im engeren Sinne eine Influenzaepidemie odeI' -pandemie nennen, mehr ist als 
cine solche, daB es ihr wescntliches Oharakteristikum ist, daB del' Influenza
bazillus nicht mehr allein am Werke ist, sondern jene Art Virulenz erlangt hat, 
die den Eitererregern die Vorherrschaft gibt. 

Nun ware es natiirlich eigenartig, wenn sich solche schweren eiterigen Infek
tionen auf Grund einer primaren Influenzabazillen-Infektion tatsachlich nur 
innerhalb von groBeren Epidemien abspielten. Das Gegenteil wird z. B. von 
Schottmiiller und mit ihm von MoIlers geleugnet. Schottmiiller wundert 
sich dariiber, daB trotz des ubiquitaren und fortlaufenden Vorkommens der 
Pfeifferschen Bazillen in epidemiefreien Zeiten niemals "so eigenartige 
klassische Grippeerkrankungen mit den als charakteristiseh zu bezeichnenden 
Lungenbefunden wie jetzt" vorkommen. Diese Voraussetzung scheint mir 
abel' doch del' Wirldichkeit nieht zu entsprechen. Wenn ich von meinen eigenen 
friiheren Beobachtungen iiber die durch Influenzabazillen erzeugten Erkran
Imngen absehe, so wird man von den anderen, durch Eitererreger verursachten 
Krankheitsprozesse sagen konnen, daB auch sie vorkamen, abel' in ihrer Bedeu
tung wohl nicht richtig eingeschatzt wurden. Sogenannte septische, durch 
Staphylokokken erzeugte Tracheitiden mit Lungenabszessen kommen VOl', und 
es wird wohl auch solche Lungenbefunde ohne prim are Tracheitis geben; schwere 
LJberschwemmungen der Lungen mit Streptokokken kommen ebenfans hier 
und da zur Beobachtung. Es wird die Aufgabe del' weiteren Forschung sein, 
auch solche auBerhalb del' Epidemien auftretenden Fane auf ihren Zusammen
hang mit einer primaren Influenzabazillen-Infektion klarzustellen. 1m iibrigen 
jRt der Satz Schottmiillers durchaus zu unterschreiben, wenn er sagt: "Stellt 
man sich auf den Standpunkt, daB del' Pfei Hersche Bazillus wirklich del' Er
reger del' epidemischen Grippe ist, so ware hierfiir nur die Erklarung moglich, 
daB del' Pfeiffersche Bazillus durch gewisse unbekannte Dmstande zur Zeit 
cinen besonders hohen Grad von Virulenz erlangt hat", wobei allerdings unter 
"hoher Virulenz" jene besondere Art von Virulenz verstanden werden muB, 
von del' oben gesprochen wurde. 

Nomenk1atur. Es wird gut tun, das epidemiologische Verhalten auch in del' 
Nomenklatur zum Ausdruck zu bringen. Es ware zweckmaBig, diejenigen Er
krankungen, bei denen der Influenzabazillus allein der Erreger ist, aueh als In
fl u e n z a im engeren Sinne zu bezeiehnen. Es waren das im wesentlichen die 
sporadischen FaIle und kleincren Epidemien. Die schweren Epidemien aber, 
bei denen sekundare Infektioncn mit Eitererregern im Vordergund stehen, sonte 
man als Grippe bezeiehnen. Das wiirde zwar gegen den alteren Spraehgebrauch 
Rein, aber in der letzten Zeit hat man sich tatsachlich schon immer so ausgedriickt 
(Sahli) . .Teder hat in den friiheren .Tahren einmal eine "Influenza" gehabt (wobei 
allerdings vieles mit Dnrecht diesen Namen tragt), und als im .Tahre 1918 die 
Rchwere Epidemie kam, wurde sie fast ausnahmslos eben als Grippe bezeichnet. 
Der Influenzabazillus behielte so mit Recht seinen Namen. Wenn Prein zu del' 
umgekehrten Forderung kommt, so veranlaBt ihn dazu seine Stellungnahme 
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gegen den InfluenzabazilIus. Die Trennung der "Influenza" von der "Grippe" 
wird auch von Edelmann befiirwortet und Seitz mochte von "Seuchengrippe" 
sprechen. Riese endlich mochte fur den Fall, daB in den Epidemien "die Er
krankung eine durch Sepsis komplizierte Influenza ist", von Influenza septica 
sprechen. Diese Bezeichnung wurde mir durchaus annehmbar sein, wenn 
sie nicht das uberlebte Beiwort "septica" enthielte. 

Es bleibt nun noch ubrig, einige andere Untersuchungen zu besprechen, die 
mit der Atiologie der Influenza bzw. Grippe in Zusammenhang gebracht werden. 
Die feinsten Kokken (Seitz), die parat,yphusahnlichen Bazillen (Edelmann) 
und die letzthin von van Hoogenh uij ze beschriebenen Bazillen sind wohl 
als bedeutungslose Nebenbefunde zu betrachten. Das gleiche gilt von den 
Leptotricheen C. E. M. Fischers, wahrend gegen die Befnnde C. Spenglers 
von pestahnlichen Bazillen MiBtranen am Platze ist. 

Sodann muB in diesem Zusammenhange derer gedacht werden, die zwar 
den Pfeifferschen Bazillus nicht als den Erreger der Influenza anerkennen 
wollen, ihn aber als einen regelmaBigenBegleiter betrachten analog den Schweine
pestbazillen bei der Schweinepest. Es ist verstandlich, daB bei den mannig
fachen Schwierigkeiten, die noch einem voUen Verstandnis der Influenza
Atiologie entgegenstehen, aueh solehe bei anderen Krankheiten Analogien 
findende Ansehauungen hervortreten; wir findcn sie des ofteren, wenn aueh 
meist nur kurz, angedeutet. Besonders deutlich ausgesprochen worden ist cine 
solehe Meinung von Seligmann und W 01 ff, die aueh fur derartige "Krankheits
begleiter" wie den Sehweinepestbazillus, dann - naeh ihrer Uberzeugung -
den Influenzabazillus den Namen Nosakoluth-Bakterien einfuhren. DaB ieh 
diese Anschauungsweise fur die Influenza und den Influenzabazillus nieht an
zuerkennen vermag, brauehe ieh nieht naher auseinanderzusetzen. 

Filtrierbares Virus. Eine ausfiihrliehere Wurdigung aber verdienen noeh die 
mehrfaeh in den Vordergrund gestellten mehr oder weniger eingehend begrundeten 
Befunde von Gebilden, die bald einfach als filtrierbares Virus bezeiehnet, bald 
mit besonderen Namen belegt werden. Die Forscher, die auf diesem Gebiet 
tatig waren, kann man in drei Gruppen einteilen: 1. solche, die sich mit mikro
skopischen oder kulturellen Untersuchungen befaBten, 2. solche, die Infektions
versuche vornahmen und 3. solche, die nur auf Grund von theoretischen Uber
legungen einen invisiblen Erreger annehmen zu mussen glauben. Zu der ersten 
Gruppe zahlen v. Angerer, Prell, Binder und Prell, Leschke, Burck
hardt, Kronberger, Poppelmann, Bradford, Bashford, Wilson 
v. Angerer injizierte Ratten Grippesputum und fand in mit dem Rattenblut 
beimpfter Traubenzuckerbouillon kleinste Kornchen, deren Vermehrungs
fahigkeit er festgestellt haben will. Er glaubt das positive Resultat einer Zueh
tung filtrierbaren Virus vor sich zu haben und betont die Moglichkeit, es mit 
dem eigentlichen Erreger der Grippe zu tun zu haben. Prell und Binder 
und Prell sahen kleinste Kornchen in mikroskopischen Schnitten von Grippe
material und konnten solehe Kornchen aueh in mit Blut beimpfter Trauben
zuckerbouillon feststellen. Das noch Ratselhafte ihrer Befunde geben sie selbst 
dadureh zu, daB sie von einem "Aenigmoplasma influenzae" sprechen. Ferner 
sahen Kron berger und naeh ihm Poppelmann Kornchen im Blut von Grippe
kranken und auch Leschke fand in Kulturen von filtriertem Grippematerial 
kleinste Kornchen. Die Arbeiten der franzosisehen Autoren auf diesem Gebiet 
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waren mir im Original nicht zugangig. SchlieBlich muB aber noch Burckhardt 
erwahnt werden, der die Befunde von Leschke und von Binder und Prell 
zum Teil bestatigen konnte. Burckhardt weist aber schon selbst darauf hin, 
daB es sich auch um Kunstprodukte handeln konne. Weiter warnt Paschan 
vor der nbersch~tzung solcher Gebilde, die sich auch unschwer in von Gesunden 
stammendem Material feststellen lassen. In demselben Sinne auBern sich Olsen, 
Bonhoff, Neufeld und Papamarku. Die Mitteilungen von Bradford, 
Bashford und Wilson iiber kleinste filtrierbare grampositive kokkenahnliche 
Befunde sind schon von Arkwight stark angezweifelt und nicht bestatigt 
worden. - Ich mochte mich allen solchen Bedenken zunachst anschlieBen, um 
nachher noch einmal auf die allgemeine Seite der Frage zuriickzukommen. 

Zu der zweiten Gruppe gehoren Kruse, Friedberger, SeIter, P. Schmidt, 
Nicolle und Lebailly, Dujarric, Gibson, Olitzky und Gates, Moreschi, 
Doerr (und nach ihm Yamamouchi). Kruse und Friebderger hatten am 
Menschen mit den Impfungen keinen Erfolg, wahrend SeIter von einem Er
folg sprechen zu konnen glaubt, wogegen schon Friedberger und andere Ein
spruch erhoben haben. Die beiden Versuche Selters mit filtrierten Grippe
sekret sind in der Tat nicht beweisend. Sieht man von der Inkubation, die 
nach Dieudonne u. a. auch bei der spontanen Grippe eine sehr kurze sein 
kann, ab, so muB das Auftreten von ganz vagen Krankheitserscheinungen, be
sonders inmitten der schlimmsten Grippezeit, doch zu den ernstesten Zweifeln 
AulaB geben. Solche Versuche konnten nur dann beweisend sein, wenn es 
gelange, bei einwandfrei Gesunden eine wirklich typische Grippe bzw. Influenza 
zu erzeugen. Dieselben Einwendungen miissen auch gegen aIle die anderen 
Experimente am Menschen gemacht werden. Klare Tatsachen sind von keinem 
der Experimentatoren geschaffen worden. 

Neuerdings werden auch noch von Prausnitz Und von P. Schmidt Ein
wendungen gemacht, die sehr beachtenswert sind. Ersterer sah in pneumonischen 
Infiltraten, aus denen Influenzabazillen rein geziichtet werden konnten, keine 
eigentlichen Influenzabazillen im Mikroskop, wohl aber kleinste Kornchen, 
die offenbar noch entwicklungsfahige Bestandteile von Influenzabazillen dar
stellten, die aber wohl Filter passieren diirften. P. Schmidt aber betont, 
daB fraglos die kleinsten Exemplare der Influenzabazillen im Filter nicht zu
riickbleiben. Hier konnte also auch die Erklarung fUr manches anscheinend 
positive Versuchsergebnis gefunden werden. Schmidt hatte iibrigens bei seinen 
zahlreichen Versuchen nur sehr wenig anscheinend positive Resultate. Das 
spreche unbedingt gegen ein filtrierbares Virus, das doch das Filter in groBer 
Menge passiert haben miiBte. 

Gegen aIle derartigen Versuche mochte ich aber noch generell den Einwand 
crheben, daB bei ihnen Aggresinwirkungen im Sinne Bails, besonders zur Zeit 
der Epidemien, nicht auszuschlieBen sind und daB darum die Schadlichkeit 
solcher Filtrate durchaus nicht auf der Gegcnwart irgendwelcher unsichtbarer 
Organismen in ihnen zu beruhen brauchte. 

In dieser Gruppe ist aber noch Fejes zu nennen, der durch Impfung von 
Mfen mit keimfreiem Grippematerial Erkrankungen erzeugte, die er als hamor
rhagische Septikamien bezeichnet (auch bei den Affenimpfungen der Englander 
kommen derartige Augaben vor). Die Grippe bzw. Influenza ist nun zwar keine 
hamorrhagische Septikamie, immerhin aber sind diese Versuche bemerkenswert. 
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Es muB sich zeigen, inwieweit sie bestatigt werden konnen und wie weit sie dann 
bei der Pathologie der Erkrankilllg mitzusprechen imstande sind. 

Endlich die dritte Gruppe, zu der eine Anzahl Autoren gehort, die mehr 
aus Skepsis gegen alle anderell Befunde zu der Allnahme eines filtrierbaren 
Virus lleigen (Rimpau, Lenz, Hirschbruch, Jacobsthal, Sorensen, 
Leimdorfer, Benj afield). Auf deren Ausfiihrungen einzugehen erubrigt 
sich wohl. 

Alles in aHem ist das Material ein recht kargliches, und besonders auffallend 
mul3 es sein, daf3 der Enthusiasmus fur das filtrierbare Virus im Laufe der Epi
demie geschwundcn zu sein scheint. Ich glaube, daf3 der Kritik standhaltende 
Befunde nicht mehr gemacht sein werden. - An sich ist es naturlich verstand
lich, daB man heutzutage bei einer atiologisch noch nicht vollig geklarten Infek
tionskrankheit auch ein filtrierbares Virus bzw. Aphanozoen (Kruse) in Er
wagung zieht. Aber daB man das gerade bei der Grippe tut, ist eigentlich auf
fallend. Denn wir habcn bei ihr sozusagen ein ganzes Bukett gut sicht- und 
zuchtbarer Mikroorganismen. Ich mochte hier wieder Sahli zitieren, der zwar 
dem Forschen nach unsichtbaren Erregern nichts in den Weg legen will, aber 
doch die N otwendigkeit betont, sich mit der naher liegenden Frage der sichtbaren 
Erreger zu befassen; wenn er weiter betont, daf3 derjenige, der die mannigfachen, 
immer wieder erhobenen Bakterienbefunde gering schatzt und nur darum die 
Notwendigkeit eines invisiblen Influenzavirus behauptet, den Wahl vor Baumen 
nicht sieht. Jedenfalls ist eins Idar: selbst wenn es sich einmal heraussteHt, 
daB filtrierbare Mikroorganismen bei der Influenza eine Rolle spieIen, das Haupt
problem bleibt dasselbe, namlich die Frage nach der eigentumlichen Art der 
Virulenz und ihre Beziehungen zu den eitrigen Infektionen. Aber die Anhanger 
eines filtrierbarcn Virus werden doch nicht behaupten konnen, daf3 sie bisher 
ein Material herangeschafft haben, das mit dem Pfeifferschen Bazillus kon
kurrieren konnte. Was gegen den Influenzabazillus ins Feld gefUhrt ist, gilt 
in vielfacher Potenz fUr die Aphanozoen. Das wird in ahnlicher Weise auch 
von Dorbeck ausgesprochen. 

Schlull. Ich sehe die nachste Aufgabe der Influenzaforschung darin, die Be
ziehungen zwischen den verschiedenen Virulenzgraden der in Betracht kommen
den Bakterien experimentell anzufassen. Es ware zu untersuchen, ob sich bei 
Tiel·en die Virulenz der Eitererreger durch gleichzeitige oder vorherige Ein
spritzung von Influenzabazillen erhohen laf3t und schlief3lich dann, ob solche 
Kokken nun auch ohne die Mitwirkung des Influenzabazillus eine hohere Virulenz, 
besonders bei der Inhalationsinfektion, erlangen als die, die sie vorher hatten. 
Bei solchen Experimenten konnten vieHeicht die schon fruher gesammelten 
Erfahrungen uber aIle Arten von symbiotischen Vorgangen bei den Bakterien 
von N utzen sein. Aber auch die Beeinflussung der naturlichen und spezifischen 
Sehutzkrafte durch die Influenzabazillen-Infektion muf3 genauer studiert, werden, 
und zwar sowohl im Tierversueh als aueh beim erkrankten Mensehen. Mit 
uem einseitigen Suehen nach dem Erreger kann, wie ich noch einmal betonen 
mochte, das Influenzaproblem nicht gelost werden. Endlich muB versucht 
werden, die epidemiologischen Fragen mit neuen Methoden zu erforschen, 
insbesondere das Virulenzproblem nicht nur in quantitativer, sondern auch 
in qualitativer Beziehung zu erfassen. 



Die Atiologie der Influenza. 63 

Uteratur. 

1. Abrahams, Eyre, Hallows und French. Lancet, Sept. 17. ref. Corr. 18, S. 204. 
2. Alexander, Med. Klinik 1918, S. 1038. 
3. v. Angerer, Munch. med. Wochenschr. 1918, S. 1280. 
4. - MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 1334. 
5. Arkwright, Brit. med. Journ. 1919, Nr. 3060, S. 233. 
o. Armitage, ehenda, 1919. Nr. 3036, S. 272. 
7. Arneth. Dtsch. med. Wochenschr. 1916, S. 628. 
8. Askanazy, M., KorrespbI. Scnweiz. Arzte 1919, S. 465. 
9. Averill, Young und Griffith, Brit. med Journ. 1918, Nr. 3005, S. Ill. 

10. Bader, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. SS~. 
II. Bahrdt, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 140. 
12. Bakwin, Americ. Jonrn. med. SC. 1920, S. 435. 
1~. Barrat, Brit med. Jonrn. 1919, Nr. 3049, S. 705. 
14. Bashford, ebenda, 19] 9, Nr. 3046, S. 601. 
15. Bayer, MUnch. med. Wochenschr. ]920, S. ]493. 
16. Becher, Med. Klinik ]91S, S. 1009. 
17. Beck, Zeitschr. f. Hyg. 1893, Hi, S. 365. 
18. Beneke, Munch. med. Wochenschr. 1915, S. 1303. 
19. Benj afield, Brit. med. ,Tonrn. 1919, Nr. 3058, S. 167. 
20. Berblinger, Munch. med. Wochenschl'. 1915, S. 1458. 
21. - MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 251. 
22. Y. Bergmann, MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 140. 
23. - Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. 933. 
24. ,Berliner, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 22S. 
25. Bernhardt, Med. Klinik 1915, S. 6S3. 
26. V. Beust, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1920, 32, S. 94. 
27. Bie, Ugeskrift f. Laeger, 1920, 82, S. 175. 
2S. Bieling, Bericht uber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, 

Jena 1921. (Zentra.lbl. f. Bakteriol.,Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, Beiheft. 
S.55.) 

29. Bieling und Joseph, Zeitschr. f. Immunitatsforsch. ·u. expo Therap. Orig. 1920, 
29, S. 22S. 

30. -- und Weichbrodt, Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. lIS3. 
3l. Bielschowsky, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 16S. 
32. Binder und Prell, Munch. med. Wochenschr. 1915, 8. 1397. 
3~. - - Munch. med. Wochenschr. 1918, S. 1457. 
34. Birch-Hirschfeld, Berl. klin. Wochenschr. ]9]9, S. 70. 
35. Birc her, Korresphl. Schweiz. Arzte. 1918, S. 133S. 
36. Bittorf, Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1227. 
37. BI ake \lnd Russel, Journ. Americ. med. assoc. 1920, t-l. 170. 
3S. Bloomfield. Bull. of Johns Hopkins hosp. 1920. S. S5. 
39. Bohm, Wien. med. Wochenschr. 1915, S. 1975. 
40. - Wien. med. Wochenschr. 1920, S. 1433. 
41. Bonhoff, MUnch. med. Wochenschr. 19]9, S. 108. 
42. Borst, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 225. 
43. - Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1305. 
44. Bossert und Leichtentritt, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, t-l. 17(). 
45. Boxwell, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3026, S. 717. 
4(). Bradford, ehenda 1919, Nr. 3046, S. 599. 
47. - Bashford und Wilson, ebenda, 1919, Nr. 3031, S. 127. 
48. Brandt, W., Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 1439. 
49. Brasher und Coombe, Brit. med. Journ. 1919, Nr. 3050, S. 733. 
50. Budapester Klinik, Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. S63. 
51. Burckhardt, KorrespbI. Schweiz. Arzte 1919, S. 13S1. 
52. - KorrespbI. Schwciz. Arzte 1919, S. S09 u. S53. 
53. Burger, MUnch. med. Wochenschr. 1915. S. 179. 
54. Busse, MUnch. med. Wochenschr. 19]9, S. 119. 



64 P. Huebschmann: 

55. Cadburry, Med. Record, 1920, S. 39l. 
56. Carpano, Ann. d'ig. 1919, Nr. 1. 29. 
57. Cornils, Miinch. med. Wochenschr. 1920, S. 1438. 
58. Coronini und Priesel, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1338. 
59. - - Wien. med. Wochenschr. 1919, S. 1698 u. 1753. 
60. Crofton, Brit. med. Journ. 1920, Nr. 3091, S. 431. 
61. - ebenda 1919, Nr. 3035, S. 240. 
62. - ebenda 1918, Nr. 3026, S. 717. 
63. Croweund Thacker· Neville, Bull. JohnsHopkinshosp. of Baltimore 1919, Nr. 345. 
64. Czaplewski, Bericht liber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, 

Jena 1921. (Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. S5. Beiheft. 
S.56.) 

65. Daland, Med. Record. 1920, Nr. 5, S. 173. 
66. Deussing, Med. Klinik 1918, S. 960. 
67. Deutsch, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 57. 
68. Dietrich, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 928. 
69. Dieudonne, Miinch. med. Wochenschr. 1919. S. 236. 
70. Dorbeck, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 716 u. 745. 
71. Doerr, Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 

1921. (Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. S5, Beiheft. S.62.) 
72. Dujarric de la Riviere, Comptes r. acado sc. 1918. 167. S. 606. 
73. Durck, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. ]305. 
74. Edelmann, Wien. klin. Wochenschr. 19]8, S. 891. 
75. - Wien. klin. Wochenschr. 1920, S. 376. 
76. - Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 917. 
77. - Wien. klin. Wochenschr. 1917, S. 1138. 
78. Edington, Lancet 1920, S. 340. 
79. Eichhorst, Korrcspbl. Schweiz. Arzte 1919, S. 225. 
80. - Schweiz. med Wochenschr. 1920, S. 281. 
81. Elias, Wien. med. Wochenschr. 1919, S. 393. 
82. Embden, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
83. Emmerich, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 251. 
84. Erdheim, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 1969. 
85. Evans, Chicago med. Record 1920, Nr. 2, S. 45. 
86. Fahr. Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 28. 
87. Federschmidt, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 359. 
88. Fejes, Dtsch. med. Wochenschr. ]919, S. 653. 
S9. Fischer, A. W., Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1284. 
90. - Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1303. 
91. - B., Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 56. 
92. - C. E. M., Chicago med. Record, 1920, S. 89. 
93. Fleischmann, Berl. klin. Wochenschr. 1915, S. 798. 
94. Florschutz, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 960. 
95. Flusser, Wien. klin. Wochenschr. 19]5, S. 1133. 
96. Fodor, Gy6gyaszat 1920, S. 220. 
97. Frankcl, Ernst, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 1422. 
9S. - Eugen, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
99. - Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 89. 

100. Frey, E., Wien. klin. Wochenschr. 1915, S. 136. 
101. - K., Korrespbl. Schweiz. Arzte 1919, S. 1006. 
102. - W., Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 29S. 
103. Friedberger. Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 1343. 
104. - ZentraJbl. f. Bakteriol. Olig., 1903, 33, S. 401. 
105. - und Konitzer, Moo. Klinik 1919, S. 108. 
106. Friedemann, Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. 776. 
107. Friis· Moller, Ugeskrift f. Laeger 1920, S2, S. 317. 
108. - Hospitalstidende 1920, S. 33. 
109. Fromme, Dtsch. moo. Wochenschr. 1918, S. 1416. 
no. Frosch und Bierbaum, Zentralbl. f. Bakteriol. Olig., 1919. 52, S. 433. 



Die Atiologie der Influenza. 

111. Fry und Lundie, Lancet 1920, S. 368. 
U2. Funke, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 1505. 
U3. Furst, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 67. 
U4. Galli - Valerio, Rev. med. Suisse rom. 1919, S. 265. 
115. Ghedini und Brescia, Zentralbl. f. Bakteriol. Orlg., 1911, 07, S. 567. 
116. Ghon, Ber!. klin. Wochenschr. 1919, S. 70. 

65 

il7. Gibson, Graeme, Bowman und Connor, Brit. med. Journ. 1918, Nr.3024, S.645. 
118. - - - ebenda, 1919, Nr. 3038, S. 331. 
119. Gins, Berl. klin. Wochenschr. 1918, S. 799. 
120. Glaus und Fritzsche, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1919, S. 72. 
121. - - Korrespbl. Scbweiz. Arzte 1919, S. 1121. 
122. Godel, MUnch. med. Wochenschr. 1920, S. 470. 
123. Goldschmid, MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 1097. 
124. Gotch und Whittingham, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3004, S. 82. 
125. Gotschlich, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 831. 
126. - Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 593. 
127. Gotzl, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 1978. 
128. Grabisch, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 232. 
129. GraB mann, MUncb. med. Wochenschr. 1919, S. 529. 
130. - MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 225. 
131. - MUnch. med. Wochensehr. 1918, S. 1437. 
132. Gratz, MUnch. med. Wocbenschr. 1919, S. 28. 
133. - Zeitschr. f. Hyg. 1919, 88, S. 434. 
134. Grau, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1375. 
135. Greenwood. Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3021, 
136. v. Gruber, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 775. 
137. - und Schadel, MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 905. 
138. Giinz, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 57. 
139. Guth, Wien. klin. Woehenschr. 1919, S. 143. 
140. Hall, Ugeskrift f. Laeger 1920, S. 317. 
141. Hamburger und Balint, Med. Klinik 1920, S. 1319. 
142. Hannemann, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 230. 
143. Harbitz, Norsk Mag. f. laegevidensk. 1920, Nr. 1, 
144. Harkavy und Hunter, Amerie. J. of roentgenol. 1920, 7, S. 109. 
145. Harry, D., Arch. f. klin. Med. 1920, 133, S. 257. 
146. Hart, C., Med. Klinik 1918, S. 994 u. 1019. 
147. Herzog, G., MUnch. med. Woehenschr. 1919, S. 121. 
148. Heyn, Zeitschr. f. Medizinalbeamte 1920, 33, S. 85. 
149. Hildebrandt, W., Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 530. 
150. - MUnch. med. Wochenschr. 1920, S. 1008. 
151. Hirschbruch, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 935. 
152. Hoffmann und Keuper, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 91. 
153. van Hoogenhuijze, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 

Abt. I, Orig., 1920, 84, S. 88. 
154. Hohlweg, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 122. 
155. Hoppe - Seyler, Dtsch. med. Woehenschr. 1919, S. 67. 
156. v. HoBlin, MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 1128. 
157. Howard und Albert, Milit. Surg. 1920, 411, S. 522. 
158. Huebschmann, P., MUnch. med. Wochenschr. 1914, S. 1763. 
159. - MUnch. med. Wochenschr. 1915, S. 1074. 
160. - Zieglers Beitrage, 1916, 63, S. 202. 
161. - MUnch. med. Wochenschr. 1918, S. 1205. 
162. - Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1920, 22, S. 254. 
163. - Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921. 

(Zentralbl. f. Bakteriol. u. Parasitenk. 80, Beiheft.) S. 59. 
164. Hundeshagen, Dtsch. med. Wochensehr. ]918, S. 1181. 
165. Huppe, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 887. 
166. Influenza, Zusammenfassender Artikel, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3016, S. 439. 
167. Influenza in Irland, Brit. med. Journ. 1918, S. 717. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 5 



66 P. Huebschmann: 

168. J aco bsthal, Bericht uber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920. 
Jena 1921. (Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, Beiheft) 
S. 69. 

169. Jaffe, R. H., Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1203. 
170. Jehle, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 2163. 
171. J ellin e ck, Wien. med. Wochenschr. ) 91S, S. 2122. 
172. John, Americ. JonI'll. med. sciences 1920, 160, S. 244. 
173. Jordan und Sharp, Journ. of info Dis. 1920, 26, S. 463. 
174. Kahler, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1l04. 
)75. Kaiserling, Berl. klin. Wochenschr. 1~19, S. 69. 
176. Kayser. Petersen, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 691. 
177. - Berl. klin. Wochenschr. 1920, Ei. 632. 
178. Kinnicutt und Binger, Americ. Jonrn. med. sciences Sept. 1919. 
179. Kinsella und Goronwy, Journ. of the Americ. med. assoc. 74, 11)20, S. 1070. 
180. KiBkalt, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 251. 
181. - Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 831. 
182. - Bericht uber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol.,Parasitenk. u. Infektionskrankh. Abt. I, 85, Beiheft) S. 61. 
183. Klemperer, P., Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 944. 
184. Klewitz, Med. Klinik 1919, S. 206. 
185. Knopfelmacher, Wien. mpd. Wochenschr. 1918, S. 1979. 
]86. Kolle, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 1250. 
187. Konig, Veroff. a. d. Geb. d. Medizinalverw. 1920, 10, S. 31. 
188. Koopmann, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1920, 228, S. 44. 
189. Kopchen, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 938. 
190. Korach, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. ]67. 
191. - Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 218. 
192. Korbsch, Med. Klinik 1918, S. 1092. 
193. - Med. Klinik 1919, S. 70. 
194. Korn, Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 70 
195. Kossel, Ber!. klin. Wochenschr. 1918, S. 1015. 
196. Kraus, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1897, 24, S. ;;96. 
197. - R., La Pressa med. Argentina, 10. 10. 19. 
198. - R. und Kantor, Riv. del Instituto bacteriol. Buenos Aires 1919, S. 59. 
199. Kronberger, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 243. 
200. Kroner, Ber!. klin. Wochenschr. 1918, S. 639. 
201. Kruse, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 140. 
202. - Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1228. 
203. - Bericht uber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, 85, Beiheft) 
S. 56. 

204. Kurita, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Aht. I, Orig., 
1909, 49, S. 508. 

205. Lampe, Med. Klinik 1918, S. 858. 
206. Latzel, Wien. med. Wochenschr. 1919, S. 2245 u. 2295. 
207. Laurent, Jena, G. Fischer, 1910. 
208. Lederer, Wien. klin Wochenschr. 1918, S. 1299. 
209. Leichtentritt, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 14!!). 
210. Lelmdorfer, Wien. klin. Wochenschr. 1920, S. 776. 
211. Leishman, Brit. med. Journ. 1920, Nr. 3085, S. 214. 
212. Leitner, Wien. klin. Wochenschr. 19] 8, S. 1155. 
213. Lemke, Veroff. a. d. Geb. d. Medizinalverw. 1920, 10, S. 49. 
214. Lenz, Korrespbl. Schweiz. A.rzte 1918, S. 1265. 
215. Leschke, Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. II. 
216. - Munch. med. Wochenschr. 1918, S. 1391. 
217. Levinthal, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh., 1918, 86, S. I. 
218. - Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 712. 
219. - Bericht uber die 8. Tagung d. £reien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. n. Infektionskrankh. 85, Beiheft) S. 58. 



Die Atiologie der Influenza. 67 

220. Liebmann und Schinz, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 611. 
221. Lochelongue, Progres med. 1920, S. 1918. 
222. Lohlein, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 142. 
223. - Miineh. med. Wochenschr. 1919, S. 163. 
224. Lowenfeld, Wien. klin. Wochensehr. 1918, S. 1274. 
225. Lowenhardt, F. E. R., Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., 

Abt. I, Orig., 1920, 85, S. 81. 
226. - Dtsch. med. Wochensehr. 1920, S. 794. 
227. Lowenstein, Miineh. med. Woehensehr. 1918. S. ]244. 
228. Lowenthal, Dtseh. med. Woehenschr. 1918. S. 1171. 
229. Lubarsch, Ber!' klin. Wochensehr. 1918, S. 768. 
2,,0. Lucke, Wight und Kirne, Arch. of internal med. Chicago, 24, Nr. 2. 
231. Mac Callum, J. Hopkins Hospital Reports. Bd. 20. H. 2. 1921. S. 149. 
232. Macdonald und Lyth, Brit. med. Joum. 1918, Nr. 3018, S. 488. 
233. Mac Laughlin, Bosten med. a. surg. Journ. 1920, 183, S. 1. 
234. Mager, Wien. klin. Wochenschr. 1919, S. 82. 
235. Mahlo, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
236. Mandelbaum, Miineh. med. Wochensehr. 19] 8, S. 812. 
237. Marchand, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 117. 
238. - MiLnch. med. Wochenschr. 1919, S. 140. 
239. Marcovici, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 994. 
240. Martini, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3011, S. 281. 
241. Materna und Penecke, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1221. 
242. Matthiasson, Hospitalstidende 1920, S. 60. 
243. Mayer, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 461. 
244. Me Weeny, Brit. med. Journ. ]918, Nr. 3026, K 717. 
245. Messerschmidt, Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 

1920, Jena 1921 (Zentralb!. f. Bakterio!., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, 
Beiheft) S. 60. 

246. - Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 1023. 
247. - Hundeshagen und Scheer, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1919, 88, 

S.552. 
248. Meyer, F., Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S: 173. 
249. - und Bernhardt, Dtsch. med. Wochenschr. ]918, S. 778 u. 814. 
250. Michaelis, L .• Bed. klin. Wochenschr. 1918, S. 1133. 
251. Mic heli, Policlinico 1920, S. 40. 
252. Miloslavich, Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. 1920, 22, S. 422. 
253. Mitterstiller, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1141. 
254. Mollers, Ber!' klin. Wochenschr. 1919, S. 1081. 
255. Moreschi, Policlinico 1919, Nr. 3. 
256. Mosse, Ber!' klin. Wochenschr. 1918, S. 770. 
257. Muir und WIlson, Brit. med. Journ. 1919, Nr . .,027, S. 3. 
258. Miiller, Ed., Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 141. 
259. - Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 169. 
260. - E. F., Zcitschr. f. Hyg. J 920, 92, S. 387. 
261. V. Miiller, Fr., Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 224. 
262. Munro, Brit. med. Journ. 19]9, Nr. 3038, S. :S38. 
263. N auwerck, Dtsch. med. Wochenschr. 1895, S. 393. 
264. Negrette, Riv. del Instituto bactE1rio!. Buenos Aires 19]9, S. 86. 
265. NeBbitt, Brit. med. Journ. 19]8, N"r. 3026, S. 717. 
266. Neufeld, Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, 

Jena 1921 (Zentralb!. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, Beiheft) 
S. 60. 

267. - Dtscb. med. Wochenschr. 1920, S. 957. 
268. - und Papamarku, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 1181. 
269. - Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 9. 
270. Neuwirth und Weil, Wien. klin. Wochensehr. 1918, S. 1152. 
271. ~ eve, Hospitalstidende 1919. 
272. New South Wales, Brit. med. Journ. 1920, Nr. 3117, S. 481. 

5* 



68 P. Huebschmann: 

273. Nicolle und Lebailly, Brit. med. Journ. 1918, S. 495. 
274. - - Presse mM. 1918. 
275. - - Cpt. rend. acado sciences 1918, S. 607. 
276. Niemann, Ber!. kIin. Wochenschr. 1919, S. 777. 
277. - und Foth, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 741. 
278. Noif, Spehl, Colard, Firket, Presse mM. 1919, S. 287. 
279. Oberndorfer, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 8U. 
280. Olitzky und Gate/!l, Journ. of the Americ. med. assoc. 1920, 74, 1). 1497. 
281. Oller, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1203. 
282. - Med. Klinik 1918, S. 1082. 
283. Olsen, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
284. - Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 231. 
285. - Zentraibi. f. BakterioI., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig., 1920, 

84, S. 497 u. 1920/21 81), S. 12 u. 304. 
286. Orticoni, Cpt. rend. soc. bioI. 1920, 83, S. 620. 
287. - und Barbie, Presse mM. 1919, S. 247. 
288. V. Ortner, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 1975. 
289. Ozoux, Presse med. 1919, S. 1086. 
290. Pal, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 28. 
291. - Wien. kIin. Wochenschr. 1918, S. 1337. 
292. - Wien. med. Wochenschr. 1919, S. 81. 
293. Paltauf, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 13:J9. 
-294. - Wien. kIin. Wochenschr. 1915, S. 261. 
295. Parodi, Morgagni, 1920, 62, S. 151. 
296. Paschen, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 111. 
297. Peiper, Verof£. a. d. Geb. d. Medizinalverw. 1920, 10, S. 3. 
298. Pesch, Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 390. 
299. Pfaundler, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1305. 
300. Pfeiffer, R., Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 775. 
301. - Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1892, 13, S. 357. 
302. - Med. Klinik 1919, S. 80. 
303. - Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u.lnfektionskrankh. 81), Beiheft) S. 43 u. 63. 
304. Pollock, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3026, S. 717. 
305. Poppelmann, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 379. 
306. Prausnitz, Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, 

Jena 1921 (Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 81), Beiheft) 
S.62. 

307. Prein, Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1920, 90, S. 65. 
308. Prell, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 1100. 
309. - Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1920. 90, S. 127. 
310. Prihram, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 2159. 
311. Pry m, Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 1084 u. 1108. 
312. - Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 880. 
313. Reiche, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 167. 
314. - Med. Klinik 1920. S. 1126 u. 1160. 
315. - Med. Klinik 1920, S. 1225. 
316. Reichert, Zentralbl. f. BakterioI., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig., 

1920, 81), S. 261. 
:i17. Medical Research Committee, Brit. med. Journ. 1919, S. 845. 
318. Report on the influenza epidemic, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3019, S. 505. 
319. Riese, Berl. kIin. Wochenschr. 1919, S. 1208. 
320. Rimpau, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 224. 
321. Rivers, Bull. Johns Hopkins hosp. 1920, 21, S. 50. 
322. Robertson, Brit. med. Journ. 1918, Nr. 3026, S. 717. 
323. Roffo, Riv. del Instituto bacteriol. Buenos Aires 1919, S. 72. 
324. Rose, Ber!. kIin. Wochenschr._ 1918, S. 1041. 
325. Rosen baum, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 185. 
326. Rosenow, Med. Klinik 1918, S. 737. 



Die Atiologie der Influenza. 69 

327. Rosenow, E. C., Illinois med. Journ. 1920, 37, S. 153. 
328. - Journ. of infect. dis. 1920, 26. 
329. - The Mayo Foundation, Rochester, Minnisota, 1920. S. A. 
330. Sahli, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1919, S. 1. 
331. Sajous, New York med. Journ. 1920, 111. S. 411. 
332. Scheer, Miip.ch. med. Wochenschr. 1919, S ... 68. 
333. Scheidemandel, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 886. 
334. Scheller, Dtsch. med. Wochenschr. 1917, S. 1005. 
335. Schemensky, Ber!. klin. Wochenschr. 1919, S. 557. 
336. Schiemann, Med. Klinik 1918, S. 959. 
337. Schiffner und Spengler, Wien. klin. Wochenschr. 1920, S. 901. 
338. Schinz, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1915, S. 1329 u. 1374. 
339. Schittenhelm und Schlecht, Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 61. 
340. - - Ergebn. d. inn. Med. 1915, 16, S. 323. 
341. Schlesinger, Dtsch. med. Wochenschr. ]918, S. 771. 
342. Schmidt, Lad., Wien. med. Wochenschr. 1915, S. 1415. 
343. - P., Bericht uber die S. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena. 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infekt onskrankh. 81), Beiheft) S. 62. 
344. - Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. l1S1. 
·345. Schmidtmann, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1920, 228, S. 44. 
346. Schmorl, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 394. 
347. - Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. 93S. 
34S. Scholz, H., Med. Klinik 1916, S. 1065. 
349. - Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 69. 
350. Schoppler, MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. 224. 
351. - Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. S73. 
352. Schott, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. 265. 
35&. Schottmiiller, Munch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
354. - Dtsch. med. Wochenschr. 1919, S. 794. 
355. Schiirmann, Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. Sh2. 
il56. Schiitz, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 215S. 
357. Schwenkenbecher, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 56. 
358. Schwermann, Med. Klinik 1915, S. 1040. 
359. Scott, Brit. med. Journ. 1919, Nr. :;037, S. 305. 
'360. Segale, Pathologica 1920, 12, S. 255. 
361. Seitz, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1915, S. 11S4. 
362. Seligmann und Wolff, Berl. kIin. Wochenschr. 1920, S. 677 u. 709. 
363. Sella.rds und Sturm, Bull. Johns Hopkins hosp. 1919. 
364. Selter, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 932. 
365. - Berl. klin. Wochenschr. 1919, S. 69. 
366. - Bericht uber die S. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 81), Bellieft) S. 60. 
367. Siegmund, Med. Klinik 1919, S. 95. 
36S. Silbermann, Dtsch. med. Wochenschr. 1915, S. 1250. 
369. Simmonds, MUnch. med. Wochenschr. 1915, S. S73. 
370. - MUnch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 
371. Small und Dickson, Journ. infect. dis. 1920, 26, S. 230. 
372. - und Stangl, Journ. Americ. med. assoc. 1920 74, S. 1004. 
373. Sobernheim, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1919. S. 1225. 
374. - Bericht uber die S. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena. 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk .. u. Infektionskrankh. 81), Beiheft) S. 61. 
375. - und Novakovic, Miinch. med. Wochenschr. 1915, S. 1373. 
376. Sorensen. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskra.nkh. 1920, 91, S. 204. 
377. Spear, La.ncet 1920, 198, S. 589. 
37S. Spencer, Med. Record, 1920, 98, S. 94. 
379. Spengler, C., Mitt. a. d. Inst. C. Spengler, Davos 1919, 1, Heft 3. 
380. Spilsbury, Brit. med. Journ 1915, Nr. 3022, S. 603. 
3Sl. StallybraB, Lancet 1920, 198, S. fs72. 
3S2. Stein und WeiBmann, Wien. kIin. Wochenschr. 1918, S. 993. 



70 P. Huebschmann: Die Atiologie der Influenza.. 

383. Stettner, Mimch. med. Wochenschr. 1918, S. 872. 
384. v. Striimpell, Miinch. med. Wochenschr. 1918, R. 1096. 
385. StrauB, Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 389. 
386. Symmers, New York meel. Journ. 1919, Nr. 20. 
387. - Dinnerstein und Frost, Journ. of the Americ. med. assoc. 1920, 74, S. 646. 
388. Thomson und Kristensen, Acta med. scandinav. 1920, li3, S. 422. 
389. Tocumaga, Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 1357. 
390. Trawinsky und Cori, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1251. 
391. Tremolieres und Rafinesque, Presse mad. 1919, S. 98. 
392. Treupel und Kayser - Petersen, Miinch. med. Wochenschr. 1920, S. 686. 
393. Uhlenhuth, Dtsch. med. Wochenschr. 1918. S. 776. 
394. - Med. Klinik. 1918, S. 777. 
395. - Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereiniglmg f. Mikrobiologie 1920, Jena 1921 

(Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, Beiheft) R. 57. 
396. Vers e, Miinch. med. Wochenschr. 1918, S. 1228. 
397. - Berl. klin. Wochenschr. 1920, S. 224. 
398. Wachter, Dtsch. med. Wochenschr. 1918, S. 1183. 
399. Wade und Manalang, Journ. of expo med. 1920, 31, S. 95. 
400. Wagner, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 251. 
401. Wlitzold, Therap. d. Gegenw. 1918, S. 384 u. 426. 
402. Wegelin, Korrespbl. Schweiz. Arzte 1919, S. 65. 
403. Weinberg, Beih. Arch. Schiffs- U. Tl'openhyg. 1920, 23, S. 186. 
404. Wenckebach, Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 2164. 
405. Wherry und Butterfield, .Tourn. infect. dis. 1920, 27, S. 315. 
406. White, Brit. med. Journ. 1919, Nr. 3040, S. 417. 
407. Wiener, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 130.1 
408. V. Wiesner, Wien. klin. Wochenschr. 1918, S. 1101. 
409. - Wien. med. Wochenschr. 1918, S. 1969. 
410. Wild, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 57. 
411. Wilson, J. A., BrIt. med. Journ. 1919, Nr. 3046, S. 602. 
412. - und Steer, Brit. med. Journ. 1919, Nr. 3047, S. 634. 
413. Winslow und Rogers, Journ. of infect. dis. 1920, 26, S. 185. 
414. Wolbach, Bull. of Johns Hopkins hosp. 1919, 30, S. 338. 
415. Wolf, J. E., Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, 

Orig., 1920, 84, S. 421. 
416. - ebenda, 1903, 33, S. 407. 
417. - E., Bericht iiber die 8. Tagung d. freien Vereinigung f. Mikrobiologie 1920, Jena 

1921 (Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. 85, Beihcft) S. 63. 
418. Wollstein, Journ. of expo med. Baltimore, 1919. 
419. Wynard, Brit. med. Journ. 1919, Nr. 3078, S. 845. 
420. zeuner, Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. Ill. 



III. Die Anaphylaxieforschnng 
im Zeitraume von 1914-1921. 

Yon 

R. Doerr-Basel. 

InhaItsverzeichllis. 
Seite 

Einleitung ............................ 73 
I. BegriUsbestimmung und Einteilung der verschiedenen Phiinomene der Uber-

empfindiichkeit . . . . . . . . . 74 
Klassifikationsversuch von Doerr 75 
Kritik der Cocaschen Einteilung . 76 
Definition der Anaphylaxie . . . . . . 78 
Definition der Idiosynkrasie ., . . . 79 
Yergleich der Symptomatologie anaphylaktischer- und idiosynkrasischer 

Srorungen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ., 80 
Natur der die idiosynkrasischen Erscheinungen auslosenden Stoffe ("Idio· 

synkrasogene") ......................... 82 
Antigenfunktionen der ldiosynkrasogene; passive "Obertragbarkeit der Idio-

synkrasien .... _ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 82 
1st die Serumkrankheit ein anaphylaktisches oder ein idiosynkrasisches Pha

nomen? Kommen beim Menschen iiberhaupt anaphylaktische Zustande vor? 86 
Differenzierung anaphylaktischer und idiosynkrasischer Prozesse durch die 

vorhandene oder fehlende Moglichkeit der Desensibilisierung . _ . . . 90 
Heredita:t;e Grundlage der Idiosynkrasien. - Fehlende Yererbbarkeit der Ana-

phylaxie. . . . . . . . . . . . . . . . . . _ . . . . . . _ . 93 
Spezifitat der Idiosynkrasogene und chemische Grundlagen derselben . 98 
Zellstandigkeit der idiosynkrasischen Reaktionen . _ . . _ . . . . _. 101 
Resiimee: Enge Yerwandtschaft zwischen ldiosynkrasie und Anaphylaxie 102 
Toxiniiberempfindlichkeit .... _ . . . . . . . . . . . _ . . _. 103 
Tuberkuliniiberempfindlichkeit .. _ . . . . . _ . . . . . . . . _. 104 
Notwendigkeit einer Koordination von Anaphylaxie, Idiosynkrasie und Tuber-

kuliniiberempfindlichkeit . . . . . . . . . . . . . 119 
II. Anaphylaktogene. . . _ . . . . . _ . . . . . . . . . . . . . . _ 119 

a) Komplexe Anaphylaktogene, speziell Blutsera . . . . . . 119 
Antigenfunktionen und Spezifitat der verschiedenen Serumproteine 120 
Anaphylaktogene mit langer und mit kurzer Inkubation . _ . _ . ]20 
Schwankende Intensitat der anaphylaktogenen Wirkungen der Yollsera. 122 

b) Chemisch definierte Korper und EiweiBabbauprodukte ala 
Anaphylaktogene. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 124 



72 R. Doerr: 

Seite 

c) Kriterien der Anaphylaktogene . . . . . . . . . . . . . . .. 126 
d) Eigenschaften der Anaphylaktogene. - Spezifitat und Antigen-

£unktion . . . . . . . 128 

III. Anaphylaktische Antikiirper. . . . . . 140 . 
a) Komplexe Antikorper . . . . . 140 
b) Titration der anaphylaktischen Antikorper 142 
c) Identitat von anaphylaktischem Antikorper und Prazipitin. 143 

Neutralisation von Prazipitin und Prazipitinogen einerseits, von Anaphylak
togen und zugehorigem Antikorper andererseits . . . . . . . . . . 145 

d) Spezifitat der anaphylaktisehen Antikorper .......... 148 
e) Persistenz des Antikorpers im passiv und im aktiv immuni-

sierten Organismus ........... 150 
Antisensibilisierung und "Konkurrenz der Alltigelle" . . . . . 152 

IV. Der Sitz der Reaktion . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 154 

V. Die Unmiiglichkeit der Umdrehung des passiv anaphylaktischen Experimentes. 
- Aktivierung der zeJIstiindig gewordenen Antikiirper . . . . . . . . . . . 160 

VI. Beziehungen zwischen den zytotoxischen Phiinomenen und der Anaphylaxie. -
Die Giftigkeit der hammeI-hiimolytischen Immun- und Normalsera als zyto
toxischer Effekt. Das ForUmannsche Antigen. 164 
Organspezifitat . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 166 
Eigenscha£tell des ForBmannschell Antigens . . . . . . . . . . . . . . . 167 
Wirkungen del' sog. heterogenetischen Antisera auf das Meerschweinehen und 

experimentelle Analyse derselben . . . . . . . . . . . . . 169 
Analogie dieser Wirkungen zu den anaphylaktisehen Symptomen ..... 170 
Zerebellarer Symptomenkomplex .................... 172 

VII. Symptomatologie, pathologische Physiologie lIml Anatomie der anaphylaktischen 
Reaktionen . . . . . . 175 

beim Meerschweinchen 176 
Kaninchen 176 
Opossum 177 

" Hunde 177 
bei der Katze . 182 

Meehanismus der protrahierten Symptome 183 
Grad der anaphylaktisehen Zellsehadigung 186 
Lokale Anaphylaxie . . . . . . 187 
Rolle der Blutplattehen. . . . . . . . 189 

VIII. AntianaphyJaxie (Ananaphylaxie) 189 
a) Spezifisc he Desensi bilisierung des intakten sensi bilisierten 

Tieres oder der isolierten Organe desselben .......... 190 
b) Faktoren, welche die Spezifitat der Densibilisierung ver

sehleiern. - Ansiehten uber die alleinige Existenz der unspezifi
sehen oder der spezifisehen "Antianaphylaxie". - Vorkommen 
und Interferenz beider Vorgange . . . . . . . . ..... 192 

c) Schutzwirkung der zirkulierenden Antikorper oder maskierte 
(potentielle) Anaphylaxie .................... 197 

d) Herabgesetzte Empfindliehkeit naeh der Praparierung mit 
exzessiven Antigendos~n ..................... 199 

e) Beeinflussung der Uberempfindliehkeit durch Hemmung der 
An tikorperprod uktion. - Kondi tion del' Versue hstiere. An ta-
gonismus del' Masern ...................... 201 

£) Unspezifische Beeinflussung der anaphylaktischen Reaktionen 203 

IX. Theorien der Anaphylaxie. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 206 
Fehlende Notwendigkeit der Annahme eines anaphylaktischen Giftes .... 207 
Abbau der EiweiBantigene durch ihre Antikorper (Prazipitine). Versuchter Nach-

weis desselben auf inter£erometrischem Wege ............ 209 



Die Anaphylaxieforschung. 73 

Seite 

Abbau von Prazipitaten durch Komplement . . . . . . . . . . . . . . . 212 
Kritik del' Argumente fiir die Hypothese vom pal'enteralen Antigenabbau . . 213 
a) Beziehungen del' Sel'umproteasen zum anaphylaktischen Schock 213 
b) Toxische EiweiBspaltpl'odukte mit anaphylaktoidel' Wirkung. -

Histamin . . . . . . . . . . . . . . 220 
c) Matrix des hypothetisc hen Gihes. . . . . . . . . . . 227 
d) Serotoxine . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 231 
e) Ist das Sel'otoxin das gesuchte anaphylaktische Gift? 244 

X. Schlullwort 249 
SchluBsatze 251 
Literatul' . 253 

Die Hochflut der experimentellen Arbeiten iiber anaphylaktische Probleme, 
die fiir die letzten Jahre vor dem Ausbruch des Krieges bezeichnend war und in 
kurzen Intervallen zu kritischen Revisionen des wissenschaftlichen Tatbestandes 
notigte, ist seit 1914 rasch verebbt; die Institute und Laboratorien der krieg
fiihrenden Staaten sahen sich vor andere, praktisch wichtigere Aufgaben gestellt, 
welche ihre Leistungsfahigkeit vollauf in ~nspruch nahmen. Dieser Umstand 
mag mit beigetragen haben, daB sich seit meinem letzten Referat (vgl. diese 
Ergebnisse, Bd. I, 1914, S. 257-371), keine besonders tiefgreifenden Ver
anderungen auf diesem Wissensgebiete vollzogen haben, weder im Hinblicke 
auf die prinzipiellen Auffassungen iiber das Wesen der Anaphylaxie, noch auch 
im Sinne umfangreicher Erweiterungen unserer Kenntnisse iiber die Kompo
nenten der anaphylaktischen Reaktion oder iiber den Mechanismus des Reak
tionsablaufes. Von diesem Standpunkte aus betrachtet lag fiir mich kein zwin
gender Grund vor, schon jetzt an eine Fortsetzung und Erganzung meiner zu
sammenfassenden Darstellungen der Lehre von der Anaphylaxie 1) zu schreiten, 
da sich die neuerworbenen Einsichten und del' Zuwachs an hypothetischen 
Erklarungsversuchen ganz gut in den Rahmen meiner friiheren Ausfiihrungen 
einpassen lassen; abgesehen davon besteht auch in der jiingsten Literatur 
kein Mangel an teils kurzgefaBten, teils ausfiihrlichen Abhandlungen, welche 
sich mit der Entwicklung der Anaphylaxiefrage und der Schilderung ihres 
jeweiligen aktuellen Standes beschMtigen und dem Leser eine rasche Orien
tierung iiber das Thema gestatten (Arthus, Besredka, Bordet, A. F. Coca, 
Cunningham, Dale, Friedberger, Kopaczewski, Loewit·Bayer, Wei
chardt, Wells, Zinsser u. a.). 

Die Motive, welche mich zur Abfassung des vorliegenden Artikels bewogen, 
waren anderer Art. Die auslandischen, zwischen 1914 und 1921 erschienenen 
Publika:tionen sind den deutschen Autoren groBtenteils unbekannt geblieben; 
auch die fremdsprachigen Sammelreferate, von denen einzelne diese Liicke 
ausfiillen konnten, finden sich meist in Zeitschriften, welche wegen ihres hohen 
Preises nur von wenigen deutschen Bibliotheken nachgeschafft werden konnten, 

1) Wien. klin. Woehenschr., 1908, Nl'. 13. - 2. Handb. d. Technik und Methodik 
del' Immunitatsforschung von Kraus und Levaditi, Bd. 2, 1909. S. 856. - 3. Zeitschr. 
f. Immunit .. Forschung, Referate, Bd.2, 1910, S.49. - 4. Zentl'albl. f. Bakt., 1. Abteilg., 
Refel'ate, Bd. 47, 1910, S. 12. - 5. Wien. klin. Wochenschr., 1912, Nr. 9. - 6. Handb. d. 
pathog. Mikrool'ganismen v. Kolle und Wassermann, Bd. 2, 1913, S. 947. - 7. Ergeb. 
nisse d. Immunitatsforschung, expo Ther., Bakt. u. Hygiene, herausgeg. von Wei chard t, 
Bd. 1, 1914, S. 257. 



74 B,. Doerr: 

und sind daher ebensowenig literarisehes Gemeingut geworden, wie die Original
mitteilungen, auf welehe sie sieh beziehen. Darin liegt eine Gefahr. Es k6nnen 
derzeit Fragen gestellt und experimentell bearbeitet werden, welehe !angst 
befriedigender beantwortet oder gar endgiiltig entschieden sind; die Hypo
thesenbildung kann Wege einsehlagen, die sieh im Lichte bereits vorliegender, 
aber nieht beriieksiehtigter Ergebnisse als ungangbar erweisen. Solehe VerstOBe 
gegen die Okonomie wissensehaftlieher Arbeit und wissensehaftliehen Denkens 
zu vermeiden, erseheint nieht nur iiberhaupt, sondern speziell unter den gegebenen 
Verhaltnissen erwiinseht, wo sieh der Tatigkeit des Forsehers groBe materielle 
Sehwierigkeiten in den Weg stellen, deren Dberwindung bedeutende, nur dureh 
die gesteigerten Erfolge zu reehtfertigende Opfer erfordert. Andererseits fallen 
natiirlieh manehe von jenen Anregungen weg, welehe sieh stets aus der Leistung 
anderer fUr das eigene Sehaffen ergeben, Anregungen, die mit dem Werte der 
fremden Leistung waehsen; wenn nun aueh die groBen Errungensehaften der 
Anaphylaxieforsehung gr6Btenteils aus der Vorkriegszeit herriihren, so sind 
doeh noeh spater und zwar gerade im Auslande Tatsaehen ermittelt und BegIiffe 
geformt worden, die sieh sehr wohl als Ausgangspunkte fUr neue produktive 
Riehtungen eignen. Dber diese Tatsaehen und Begriffe m6ehte ieh daher einen 
geordneten Dberbliek geben, der im gegenwartigen Zeitpunkt besonderen 
Nutzen stiften kann, weil die Auslandsliteratur vielen noeh immer relativ unzu
ganglieh ist und weil sieh das Interesse der Immunitatsforseher und Biologen 
mit einer dureh die lange Unterbreehung ungesehwaehten Kraft auf die so 
ratselhaften und daher aueh so reizvollen Phanomene der Dberempfindliehkeit 
erneut zu konzentrieren beginnt. 

Endlich geht aus der Siehtung der neueren Literatur hervor, daB die bisher 
fast aussehlieBlieh angewendete Teehnik des anaphylaktisehen Experi
mentes in mehrfaehen Beziehungen dTingender Korrekturen bedarf, welehe 
sieh auf die Wahl der Anaphylaktogene, auf die Inkubationsperiode des aktiv 
anaphylaktisehen Zustandes, auf die zur Sensibilisierung und zur Reinjektion 
beniitzten Antigendosen u. m. a. beziehen und so bedeutungsvoll sind, daB ihre 
Vernaehlassigung gewisse Versuehsergebnisse v6llig entwerten wiirde. Die 
meisten Mitteilungen der letzten Zeit nehmen jedoeh hiervon keine Notiz, sondern 
stiitzen sieh ganz auf die als veraltet anzusehende Methodik. 

I. Begriffsbestimmnng nnd Einteilnng der verschiedenen 
Phanomene der Uberempfindlichkeit. 

In der Monographie "Allergie und Anaphylaxie" (Handb. der pathogenell 
Mikroorganismen, 2. Anfl., 2. Bd., 1913) habe ieh als erster eine Klassifikation 
aller einseh!agigen Erseheinungen versucht, die bei der damals noeh sehr unvoll
kommenen Einsieht in das Wesen der Prozesse selbstverstandlieh nur die Be
deutung eines Provisoriums besitzen kOlll1te. Ais Basis der Einteilung fungierte 
der Begriff der Allergie, dem ieh fUr diesen Zweek eine weitere Fassung gab als 
dies den Intentionen seines Sehopfers entspraeh. v. Pirq uet hatte die Allergie 
als die veranderte Reaktionsfahigkeit definiert, welehe der mensehliehe oder 
tierisehe Organismus dureh das Dberstehen einer Krankheit oder durch die 
Vorbehandlung mit k6rperfremden Substanzen erwirbt; ieh hielt Inieh 
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an diese Definition, welche nichts dariiber aussagt, daB die "k6rperfremden" 
Substanzen Antigene sein miissen. Pirquet abstrahierte allerdings, wie er 
selbst ausdriicklich betont, den Allergiebegriff ausschlieBlich aus del' Beobach
tung von Immunitatsreaktionen odeI' doch von Vorgangen, die er fUr Immuni
tatsreaktionen hielt (Serumkrankheit); abel' die Tatsache, daB del' K6rper 
auch bei wiederholter Einwirkung von nicht antigenen Stoffen seine Reaktivitat 
in zeitlicher, quantitativer und qualitativer Hinsicht andern kann, laBt die 
Einschrankung als willkiirlich und die Restitution des in del' Definition klar 
pra,zisierten weiteren Begriffsumfanges als gerechtfertigt erscheinen. Nun kann 
die Anderung jeder GroBe im Vergleiche zu einem Standardwert in einer Zu
nahme odeI' Abnahme bestehen, falls nicht als Standardwert das relative Maxi
mum odeI' Minimum des Beobachtungsintervalles gewahlt wird; das gilt auch 
fUr die Reaktionsstarke, so daB man zweifellos als Allergie nicht nur die Plus
abweichungen del' Reaktivitat (Hypersensibilitat), sondern auch die Minus
abweichungen (verminderte Empfindlichkeit, sog. Immunitat) bezeichnen 
darf. Aus diesen beiden Pramissen ergab sich mir ein Schema, welches mit 
geringen Modifikationen reproduziert werden soll, um das Verstandnis del' 
folgenden Erorterungen zu erleichtern. 

Allergie. 
I. Gegen nichtantigene Substanzen. II. Gegen Antigene (Antigen-Anti-

a) trberempfindlichkeit (Arznei- kiirperreaktionen). 
idiosynkrasien). I 

b) Unteremrfilldlichkeit. I 
----------------------------------------
1. gegen Toxine. 2. geg~n EiweiBantigene. 

primal' toxisch. 
Eigenschaften del' Antigene: 

primal' atoxisch. 

Antikorper: 
nul' Antitoxine, die ohne Komplement verschiedene EiweiBantikorper (deren 

wirken. Identitat jedoch wahrscheinlich ist) 
mit Am bozeptorcharakter. 

Typische, auf del' Wirkung des Antikorpers beruhende, daher auch 
passiv iibertragbare Form del' Allergie: 

Unterempfindlichkeit (aktive und pas- trberempfindlichkeit (aktive und pas-
sive antitoxische Immunitat). sive Anaphylaxie). 

Atypische Form del' Allergie, fiir welche eigene Antikorper nicht 
existieren, daher passiv nicht iibertragbar: 

trberempfindlichkeit. Partieller odeI' totaler Schwund del' 
trberempfindlichkeit, also Riickkehr 

zur Norm ("Antianaphylaxie") 

Gegen diese Klassifikation hat Coca in seinem Artikel "Hypersensitiveness" 
(Practice of medicine ed. by. F. Tice, New York, 1920) zwei Einwande erhoben. 
Er opponiert zunachst gegen die Einbeziehung der verschiedenen Formen von 
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Unterempfindlichkeit, wei! diese auf anderen Ursachen beruhen wie die Pha
nomene der Hypersensibilitat; dadurch, daB das Schema zwischen beiden eine 
kiinstliche, im Wesen der Erscheinungen nicht begriindete Relation herstellt, 
werde das Verstandnis der Prozesse der Hypersensibilitat nicht gefordert, sondern 
erschwert. Zweitens aber sollte man die Natur der wirksamen Stoffe (Antigene
Nichtantigene) nicht als Einteilungsprinzip beniitzen, wei! dann die atiologisch 
einheitliche Gruppe der konstitutionellen Hypersensibilitat des Menschen 
(die Gruppe der sog. Idiosynkrasien) in zwei Teile gerissen wird; denn in dieser 
Kategorie kann das auslosende Agens sowohl ein Nichtantigen (Arzneiidio
synkr~sie) als auch ein Antigen (z. B. tierisches EiweiB) sein. Ob diese Kritik 
sachlich zureichend motiviert ist, kann jedoch erst untersucht werden, wenn 
man sich mit Co cas eigenen Vorschlagen vollkommen vertraut gemacht hat; 
es erscheint daher unabweislich, die uns noch nicht geliiufigen Auffassungen 
Cocas eingehender zu erortern, umsomehr als ihre Bedeutung die Grenzen 
einer Systematik der uns hier interessierenden biologischen Prozesse iiber
schreitet. Das Schema, welches Coca eingefUhrt wissen mochte, hat nach
stehende, sehr einfache Gestalt: 

(true) Hypersensitiveness. 
A 

Anaphylaxis. Allergy. 

Coca schlagt also vor, die Unterempfindlichkeit ganz von der Betrachtung 
auszuschalten und die Dberempfindlichkeit als eine selbstandige Abteilung 
biologischer Vorgange gesondert ins Auge zu fassen. Hierbei unterlegt Coca 
dem Ausdruck "Dberempfindlichkeit" (Hypersensitiveness) oder - wie er 
zur Vermeidung von Verwechslungen sagt - "wahre Hypersensibilitat" (true 
hypersensitiveness) eine Bedeutung, die. von der iiblichen Anwendung des 
Wortes abweicht und dasselbe zu cinem neuen Terminus technicus der Immuni
tatslehre stempelt. Der allgemeine Sprachgebrauch bezeichnet als Dberempfind
lichkeit jede abnorme oder gesteigerte Reaktivitat des lebenden Organismus 
wie etwa die erhOhte Lichtempfindlichkeit des Auges bei Konjunktivitis. Die 
"wahre Hypersensibilitat" ist dagegen nach Coca ein Zustand spezifischer 
oder eigentumlicher Reaktivitat, derzufolge das betreffende Individuum auf 
die Beriihrung mit einer bestimmten Substanz oder auf ihre Einverleibung 
mit charakteristischen Symptomen antwortet und zwar auch dann, 
wenn die Substanzmenge so gering ist, daB sie fUr die meisten (d. h. fUr aIle 
nichtiiberempfindlichen) Individuen derselben Spezies unschiidlich bleibt. Diese 
Definition wird noch weiter durch nachstehende Forderungen enge begrenzt: 

1. Die "charakteristischen" Symptome mussen bei verschiedenen 
Tierspezies verschieden sein, auch wenn sie durch das gleiche 
Agens ausgelost werden; 

2. sie sollen innerhalb einer Tierspezies fur verschiedene aus
losende Stoffe identisch sein und 

3. mussen sie von den Wirkungen qualitativ differieren, welche 
die auslosende Su bstanz auf nich thypersensi ble Indi vid uen der
selben Spezies auszuuben vermag. 

Wie Coca selbst bemerkt, laufen aIle diese die Symptomatologie der "wahren 
Hypersensibilitat" charakterisierenden Postulate darauf hinaus, daB die Natur 
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der Substanz, gegen welche sich die Dberempfindlichkeit richtet, nur fUr die 
Auslosbarkeit der Reaktion, nicht aber fUr die Art der Reaktionser
scheinungen maBgebend ist; letztere wird vielmehr lediglich durch die beson
dere Anpassung des hypersensiblen Individuums an die betreffende Substanz 
bestimmt. Mit anderen Worten: Die Reaktionsfahigkeit ist spezifisch auf den 
auslOsenden Stoff eingestellt, das Reaktionsgeschehen dagegen ist von diesem 
Faktor vollig unabhangig und nach Coca nur mehr eine spezifische Funktion 
der reagierenden Tierart. 

In Co cas Schema findet somit nicht nur die gegen die Norm herabgesetzte 
Reaktivitat keinen Platz, sondern es scheiden auch, wie leicht einzusehen, 
eineReihe von hyperergischenReaktionen a limine aus. Nachder ebengegebenen 
Begriffsbestimmung gehort Z. B. die Tu ber kulinreaktion nicht zur "wahren 
Dberempfindlichkeit", da sie sich bei allen Tierspezies in gleicher Weise auBert, 
ehensowenig wie die Toxinuberempfindlichkeit, deren Symptome nicht 
von jenen differieren, welche die Bakteriengifte bei normalen Tieren hervorrufen. 
Diese Konsequenzen zieht nun Co ca in der Tat. Er verfolgte eben mit der 
Aufstellung des neuen Begriffes eingestandenermaBen in erster Linie den Zweck, 
die enge Verwandtschaft zweier Erscheinungskomplexe dauernd festzulegen, 
zwischen denen man gewisse Beziehungen schon vorher vielfach angenommen 
hatte, namlich der Anaphylaxie und der Idiosynkrasien. Beide doku
mentieren ihre organische Zusammengehorigkeit, indem sie nach Cocas An
gaben die Forderungen erfUllen, welche von ihm fiir die "wahre Dberempfind
lichkeit" nominiert wurden; andererseits unterscheiden sie sich aber doch in 
wesentlichen Punk ten so sehr voneinander, daB sie zwei sich gegenseitig aus
schlieBende Phanomene reprasentieren, deren Selbstandigkeit in ihrem Wesen 
sicher begriindet ist. 

Fiir die Idiosynluasien will Co ca den Ausdruck "Allergie" beniitzen, was 
ebensowenig zu billigen ist wie die Bezeichnung "wahre Dberempfindlichkeit". 
Man kann es wohl kaum zweckmaBig nennen, wenn ein so gelaufiges Wort wie 
"Dberempfindlichkeit" begrifflich total umgewertet wird; derartige termino
logische Gewaltakte stiften erfahrungsgemaB nur Verwirrung. Es ist auch nicht 
einzusehen, warum die Tuberkuliniiberempfindlichkeit weniger "wahr" oder 
"echt" sein solI als die Hypersensibilitat gegen Pferdeserum oder die idiosyn
krasische Reaktivitat gegen Jodoform. Die Verwendung des Namens "Allergie" 
anstatt "Idiosynkrasie" ist gleichfalls abzulehnen, einmal, weil sie durch das 
eingebiirgerte Synonymum ganzlich iiberfliissig gemacht wird, dann aber auch, 
weil fUr "Allergie" bereits eine von der Cocaschen Interpretation abweichende 
Begriffsbestimmung durch V. Pirquet erfolgt ist. Wenn Coca die Bezeichnung 
"Idiosynkrasie" als unzureichend erachtete, hatte er sie durch einen anderen 
neuen oder seinem Inhalte nach noch nicht fixierten Terminus substituieren 
miissen. 1m folgenden wollen wir uns daher iiberall dort, wo Co ca von Allergie 
spricht, des Wortes "Idiosynkrasie" bedienen. 

Hat man diese MiBgriffe in der Nomenklatur des Gebietes richtig gestellt, 
so bleibt als Kern der Ansichten von Coca iibrig: Anaphylaxie und Idiosynkrasie 
differieren voneinander derart, daB Dbergange zwischen beiden nicht moglich 
sind; sie haben aber doch so auffallende Eigenschaften miteinander gemein, 
daB man sie zusammenfassen und allen anderen Erscheinungen von Hyper
sensibilitat gegeniiberstellen muB. Darin muB gewiB kein Widerspruch lieg(m, 
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aber man wird Beweise fordern, die sich im wesentlichen mit der Beantwortung 
von vier Fragen zu befassen haben: 1. Entsprechen die Definitionen, welche 
Coca von der Anaphylaxie und von der ldiosynkrasie gibt, dem jetzigen Stande 
unserer Kenntnisse? 2. Sind die beiden Zustande wirklich durchgehends scharf 
voneinander getrennt oder existieren Beobachtungen, welche die Existenz von 
Bindegliedern wahrscheinlich machen? 3. 1st die Unterstellung von Anaphylaxie 
und ldiosynkrasie unter einen iibergeordneten Begriff ("wahre Dberempfind
lichkeit") gerechfertigt? 4. Existieren keine anderen Typen geanderter Renk
tivitat, welche den beiden genannten Formen in prinzipiellen Beziehungen 
so nahe stehen, daB sie beim Versuch einer Einteilung der einschlagigen Prozesse 
mitberiicksichtigt werden miissen? Es liegt in der Natur der Dinge, daB diese 
Fragen und daher auch die korrespondierenden Antworten zum Teile aufeinander 
iibergreifen miissen, so daB manches Detail ebensogut hier wie dort untergebracht 
werden kann. Diesem Umstande wolle der Leser Rechnung tragen. 

Die Anaphylaxie ist nach Coca ein erworbener, meist experimentell 
erzeugter, nicht hereditarer Zustand, welcher auf der Anwesenheit 
spezifischer Antikorper in bestimmten Geweben beruht; die ana
phylaktischen Symptome entstehen, wenn die an die bestimmten Zeliterri
torien gebundenen Antikorper plOtzlich mit einer geniigenden Konzentration 
des betreffenden Antigens in Kontakt geraten. Die den Zustand hervorrufenden 
und die anaphylaktische Reaktion auslOsenden Substanzen sind ausnahmslos 
Antigene und zwar Prazipitinogene. 1st die Konzentration des Antigens, 
welches an den s,i.tz der zellstandigen Antikorper gelangt, zu gering (subletale 
Antigendosis), so werden die anaphylaktischen Symptome abgeschwacht oder 
bleiben ganz aus; doch wird natiirlich der Antikorper hierbei partiell neutrali
siert, der Grad der Hypersensibilitat daher vermindert. Jedes anaphylaktische 
Tier laBt sich also unter Vermeidung gefahrlicher Reaktionen durch fraktio
nierte oder verlangsamte Antigenzufuhr wieder vollig unempfindlich machen, 
ein Verfahren, welches man als "Desensibilisierung" bezeichnet. Was speziell 
den Mangel der Vererbbarkeit anlangt, so ist damit gemeint, daB die 
Anaphylaxie nicht vom Vater auf die Nachkommen iibertragen werden kann. 
Eine Dbertragung von der Mutter auf die Jungen kommt allerdings vor; doch 
handelt es sich dabei nur urn einen plazentaren Dbergang spezifischer Anti
korper, was auch darin zum Ausdruck kommt, daB die Anaphylaxie der 
Jungen immer gegen denselben Stoff gerichtet ist wie jene des 
Mu ttertieres. 

1m Vereine mit den symptomatologischen Kriterien der "wahren Dber
empfindlichkeit" (s. 0.) ergeben die angefiihrten Merkmale eine ziemlich genaue 
Abgrenzung der Anaphylaxie von anderen Arten veranderter und speziell auch 
von gesteigerter Reaktivitat. Diese Abgrenzung stiitzt sich auf die Tatsache, 
daB die Anaphylaxie cine Antigen-AntikOrperreaktion ist, und auf die bedeuten
den Arbeiten von W. H. Schultz, Dale, R. Weil, Coca, Fenyvessy und 
Freund, deren Ergebnisse ich in meinem letzten Referate (diese Ergebn., 
I. Bd., 1914) ausfiihrlich dargestelit habe; sie ist in ihren Einzelheiten durch 
gewissenhaft gepriifte experimentelle Tatbestande fundiert und kann dem 
Bestreben, aile moglichen Vorgange im Organismus kritiklos als anaphylaktische 
oder anaphylaktoide Phanomene anzusprechen, wirksam entgegenarbeiten. 
Leider besteht ja diese Tendenz trotz der erzielten Fortschritte noch immer. 
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Nur in zwei Punkten ware vielleicht eine Erganzung der Ausfiihrungen von 
Coca angezeigt. Es ist strenge genommen nicht ganz richtig, daB die Ana
phylaxie nur auf der Anwesenheit spezifischer Antikorper in oder an be
stimmten Zellen beruhen kann, da man im Prinzip auch die Moglichkeit zu
lassen muB, daB das Antigen in diesen Geweben lokalisiert ist und daB dann 
die Zufuhr von korrespondierendem Antikorper anaphylaktische Symptome 
auslOst. In der Tat existieren derartige Versuchsanordnungen, die man als 
"umgekehrte Anaphylaxie" bezeichnet hat (Doerr und Moldovan, Forss
mann, Doerr und R. Pick); wenn auch iiber ihre Deutung noch Zweifel zu
lassig sind, so darf man vorlaufig fUr die Anaphylaxie doch nur eine Antigen
Antikorperreaktion als notwendig ansehen, bei welcher eine der beiden Kompo
nenten in oder an jenen Zellen sitzt, die auf den Reiz des Reaktionsablaufes 
mit den charakteristischen Symptomen der Anaphylaxie zu antworten befahigt 
sind. Weiters hatte angefiihrt werden sollen, daB freier, von auBen zugefUhrter 
und zunli.chst im Blutplasma zirkulierender Antikorper bei einzelnen Tier
spezies rasch zellstandig wird; darauf beruht doch die passive Anaphylaxie 
und erst durch diese Feststellung erwirbt die zellulare Theorie del' Anaphylaxie 
den Charakter eines geschlossenen Ganzen. 

Die Idiosynkrasie definiert Coca als einen ererbten Zustand, welcher 
bloB beim Menschen auf tritt, durch seine eigenartige Sympto
matologie die drei Postulate einer "wahren tJberempfindlichkeit" 
erfullt und in keiner Weie von den bekannten Antikorpern der 
Immunitatslehre abhangt. Eine Beseitigung der Idiosynkrasien durch 
fraktionierte Zufuhr des auslOsenden Stoffes im Sinne der bei der Anaphylaxie 
moglichen Desensibilisierung laBt sich nach Cocas Ansicht nicht erreichen. 
Es komme zwar ofters vor, daB die Empfindlichkeit gegen die Beriihrung mit 
der betreffenden Substanz temporar vermindert ist; aber auch in solchen 
Fallen von "klinischer Unempfindlichkeit" sei die Hypersensibilitat nur 
maskiert und konne durch intrakutane oder subkutane Applikation des 
wirksamen Agens doch noch nachgewiesen werden, wie das Cooke bei ein
zelnen Idiosynkratikern zu zeigen vermochte. 

Wenn wir vorerst die Symptomatologie heranziehen, so ist es richtig und 
wurde schon vor Coca von vielen Seiten gewiirdigt, daB sich die Idiosynkrasien 
gegen die verschiedensten Stoffe in annahernd gleicher Art manifestieren 1), 

1) Coca schreibt: "The symptoms are the same for a great variety of different sub
stances." Wie das zu verstehen ist, wird nicht genauer angegeben. Moglicherweise sollte 
eben nur die Unabhangigkeit vom auslosenden Stoff markiert werden; denn es ware ein 
Irrtum anzunehmen, daB man nur ein idiosynkratisches Krankheitsbild kennt. Das ist 
nicht der Fall; Schloss unterscheidet 9 Typen der EiweiBidiosynkra8\e beim Kinde (s. 
S. 101). Ebensowenig gibt es natiirlich bei jeder Tierspezies nur einen anaphylaktischen 
Symptomenkomplex; nach der Menge, der Art der Einverleibung etc. kann man verschie· 
dene Erscheinungen hervorrufen (lokale Quaddelbildung, Hautnekrose, akuten Schock mit 
Lungenblahung, protrahierten Schock, oder bei der umgekehrten Anaphylaxie die sonder
baren, von Forssmann beschriebenen Gleichgewichtsstorungen. Wohl aber trifft es zu, 
daB die klinische Variabilitat der Anaphylaxie ebenso wie jene der Idiosynkrasie nicht 
von den Eigenschaften der auslosenden Substanzen bedingt ist. Ein Stoff kann ver
schiedene klinische Formen erzeugen und eine Reaktionstype kann wieder umgekehrt 
durch die mannigfaltigsten Substanzen ausgelost werden (Schloss, Cooke, White, 
BI ackfan). 
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womit bereits implizite ausgesprochen ist, daB die Wirkung einer bestimmten 
Substanz auf den ldiosynkratiker wesentlich von ihrer Wirkung auf den normalen 
Menschen abweicht, nicht nur quantitativ (das ist ja bei jeder Art von Uber
empfindlichkeit selbstverstalldlich), sondern qualitativ. Schon J adassohn 
hat verlangt, daB man die Begriffe "Dberempfindlichkeit", d. h. bloB 
quantitativ gesteigerte Reaktionsfahigkeit und "Idiosynkrasie" oder 
qualitativ geanderte, auf bestimmte Stoffe spezifisch eingestellte 
Reaktionsfahigkeit auseinander halten solle und B. Bloch hat sich dieser Auf
fassung angeschlossen. Wir konstatieren somit de facto bei den Idiosyn
krasien die gleiche Abhangigkeit der Reaktion yom reagierenden 
Organismus und die gleiche Unabhangigkeit von den besonderen 
Eigenschaften des die Reaktion auslosenden Stoffes wie bei der 
Anaphylaxie. Es ist daher auch a priori wahrscheinlich, daB sow-ohl ana
phylaktische wie idiosynkratische Reaktionen bei verschiedenen Tierspezies 
ein verschiedenes Geprage aufweisen werden, selbst wenn sie durch den gleichen 
Stoff hervorgerufen sind. Fiir die Anaphylaxie laBt sich das beweisen; die 
Differenzen zwischen dem anaphylaktischen Schock des Hundes, des Kanin
chens, des Meerschweinchens, des Pferdes, des Huhnes, der Ziege sind nicht 
unbedeutend, besonders wenn man sich nicht auf eine oberflachliche Beobach
tung beschrankt, sondern die Erscheinungen experimentell analysiert und mren 
Mechanismus bloBzulegen sucht. Es wird sich die Gelegenheit bieten, auf diese 
Angelegenheit noch naher einzugehen. Die schroffe Formulierung aber, wie sie 
Coca dem ersten seiner Postulate der "wahren Dberempfindlichkeit" gegeben 
hat, trifft schon fUr die Anaphylaxie keineswegs zu. Neben manchen Unter
schieden, welche durch die voneinander stark abweichenden Organisationen 
der aufgezahlten Warmbliiterarten bedingt sind, weist das bei ihnen auftretende 
anaphylaktische Syndrom doch auch viele ahnliche oder gar gleiche Eigenschaften 
auf. Noch weniger kann man Coca zustimmen, wenn er behauptet, die Sym
ptome der Idiosynkrasien des Menschen seien von jenen der "wahren" Uber
empfindlichkeit anderer Tierspezies im allgemeinen verschieden, und als spezielle 
Attribute der ldiosynkrasie den Schnupfen, die gastro-intestinalen Storungen 
und die Exantheme anfiihrt. Erstens lassen sich die Idiosynkrasien des 
Menschen nur mit den anaphylaktischen Reaktionen der Tiere vergleichen, 
da uns idiosynkratische Zustande bei Tieren unbekannt sind; dann aber zeigt 
selbst diese Parallele zwischen zwei heterologen Erscheinungsreihen eine ganz 
iiberraschende Fiille identischer Ziige. Diese Identitaten spornten ja stets aufs 
neue dazu an, nach Relationen im Mechanismus von Anaphylaxie und ldio
synkrasie zu forschen; sie standen auch beim Schema Cocas zu Pate. Tranen 
der Augen, lebhafte wasserige Sekretion der Nasenschleimhaut und gastro
intestinale Symptome beobachtet man weiters auch beim protrahierten ana
phylaktischen Schock zahlreicher Tiere; Dyspnoe und Aussetzen der Atmung 
dominieren nicht nur bei schweren idiosynkratischen Reaktionen des Menschen, 
sondern sind yom anaphylaktischen Schock des Meerschweinchens, des Hundes, 
der Ziege, des Pferdes und des Huhnes her wohlbekannt. Es bleiben sonach 
als Eigentiimlichkeiten der Idiosynkrasie des Menschen nur die Hauteruptionen 
iibrig, welche allerdings bei Tieren noch nicht wahrgenommen wurden; das 
ist aber nur auf die besondere Beschaffenheit des Hautorgans beim Menschen 
zuriickzufiihren, nicht aber so zu deuten, daB die Haut der Tiere an den Uber-
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empfindlichkeitsreaktionen ihres Organismus unbeteiligt ist. Das lVleerschwein
chen wird bei protrahierter Anaphylaxie von Hautjucken geplagt, welches 
namentlich an der Schnauze, den Ohren und den Pfoten sehr intensiv sein 
muB, da sich die Tiere an diesen Korperstellen unausgesetzt kratzen und durch 
den Juckreiz ganz unruhig werden. DaB es zu keiner Urtikaria kommt, hat 
sekundihe Bedeutung, um so mehr als sich Menschen- und Tierhaut in dieser 
Hinsicht nicht nur bei der Uberempfindlichkeit different verhalten, sondern 
auch bei der Einwirkung anderer Noxen; man denke nur an das Flecl,neber 
des Menschen und der experimentell infizierbaren Laboratoriumstiere. 

Zieht man aus geniigend vie len Beobachtungen von schweren und leichten 
t'iberempfindlichkeitsreaktionen bei Menschen und bei Tieren das Resume, 
so wird man zu einem SchluB kommen, welcher Cocas erste Forderung erheblich 
abschwacht. Man wird zur Auffassung gelangen, daB die charakteristischen 
Symptome der Anaphylaxie bei verschiedenen Tierarten untereinander wie 
auch mit der Idiosynkrasie des Menschen weitgehende qualitative und zeitliche 
Ahnlichkeiten aufweisen und daB die Differenzen nicht derartig in den Vorder
grund geschoben werden diirfen, wie das Coca tut. Diese Differenzen sind 
eben nur notwendige Folgen der besonderen Organisation jeder Tierart und 
beeinflussen das Bild del' Uberempfindlichkeitsreaktionen nicht starker als die 
physiologische Aktion dllr Gifte; der morphiumvergiftete Hund zeigt andere 
Erscheinungen wie die mit dem gleichen Alkaloid behandelte Katze oder wie 
das mit lVlorphium narkotisierte Kaninehen. Bei einer Par allele zwischen 
Idiosynkrasie und Anaphylaxie hat man ferner zu bedenken, daB die anaphyhlk
tischen Symptome bei derselben Spezies variabel sind je nach der Zellal't, an 
welcher die Antigen-Antikorperreaktion zustande kommt, ein Faktor, der 
scinerseits von der Ein verleibungsart des reinjizierten Antigens ab
hangt. Die intrakutane Injektion erzeugt die Quaddel, die subkutane ein 
Odem, die intraperitoneale Temperatursturz und Somnolenz, die Instillation 
in den Konjunktivalsack Miosis, TranenfluB, Odem und Hamorrhagien der 
Konjunktiva (Kodama). Da die Einverleibungsart der. auslOsenden Substanz 
bei den Idiosynkrasien ebenfalls recht verschieden ist (Beriihrung der Haut, der 
Konjunktival- oder Nasenschleimhaut, Inhalation, Ingestion, Injektion), muB 
man darauf Riicksicht nehmen und darf nicht einfach eine alimentare Idio
synkrasie mit dem akuten Schock des intravenos injizierten Meerschweinchens 
vergleichen. Einen analogen EinfluB wie die spezielle Art der Zufuhr des aus
lOsenden Stoffes muB natiirlich, das folgt unmittelbar aus der zellularen Theorie, 
die besondere Lokalisation des Antikorpers haben. Haftet er bei ver
schiedenen Individuen einer Spezies an verschiedenen Zellterritorien, dann 
werden die Symptome trotz gleicher Artzugehorigkeit differieren; und ist er 
bei vel'schiedenen Spezies an Zellen von gleicher physiologischer Dignita t 
gebunden, daIm werden eben auch die t'iberempfindlichkeitsreaktionen gleich 
sein. Der erste Fall konnte fiir die Idiosynkrasie, del' zweite fUr die Tuberkulin
iiberempfindlichkeit Bedeutung gewinnen. 

Auf Grund diesel' Uberlegungen glaube ich sagen zu diirfen: Gen figt eine 
Form del' Hypersensibilitat der ersten oder del' zweiten Forderung 
Cocas nicht in jedem Belange, so ist das kein zureichender Grund, 
ihre Zugehorigkeit zu del' Gruppe, in welche man die Anaphylaxie 
einordnet, abzulehnen; denn diese Forderungen ergeben sieh nieht 
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zwangslaufig aus der Definition der Anaphylaxie als einer zell
standigen Antigen-An tikorperreaktion. 

In der Definition der Idiosynkrasie figuriert ferner die Unabhangigkeit 
dieser Reaktivitat von echten Antikorpern. Coca verwendet also u. a. 
auch jenen Einteilungsgrund, den er im Schema von Doerr beanstandet; er 
unterscheidet gleichfails cine auf Antigen-Antikorperreaktionen beruhende 
Hypersensibilitat, die Anaphylaxie, und cine zweite Katcgorie, bei welcher 
dieser Mechanismus nicht im Spiele ist, die Idiosynkrasien (oder - wie er sie 
nennt - die Ailergien). Jcdoch faBt Coca die Sachlage insoferne andel's auf, 
als er den Umstand, ob del' die idiosynkratischen Erscheinungen ausli:isende 
Stoff ein Antigen ist oder nicht, fiir irrelevant erklart. Doerr teilte die Idio
synkrasien in zwei Unterabteilungen: die EiweiBidiosynkrasien, d. h. die Idio
synkrasien gegen EiweiBantigene und die Idiosynkrasien gegen Stoffe, welche 
kein EiweiBantigen enthalten. Die erste Gruppe hielt er fiir anaphylaktische 
Prozesse und nahm bei ihnen demzufolge eine vorausgehende perkutane, pul
monale oder enterale Sensibilisierung an, wahrend er der zweiten eine andere, 
konstitutioneIle, ihrem Wesen nach unbekannte Ursache zuschrieb. Coca 
anerkennt nur die reale Existenz der letztgenannten Kategorie. Auch Antigene 
konnen nach seiner Ansicht idiosynkratische, von den anaphylaktischen total 
verschiedene, von Antikorpern unabhangige Reaktionen ausli:isen, deren wahrer 
Charakter daran zu erkennen sei, daB sie ohne Sensibilisierung, beim 
nachweislich ersten Kontakt des Individuums mit dem betreffenden Stoff, 
somit offensichtlich auf hereditarer Basis zustandekommen. Damit wird der 
Umstand, ob die Hypersensibilitat eine erworbene Eigenschaft oder eine Erb
anlage ist, ins Zentrum der ganzen Betrachtung geriickt; von ihm scheinen 
auch aIle anderen differentieIlen Kriterien zu dependieren, so daB man die 
Antithese von Anaphylaxie und Idiosynkrasie im Sinne Cocas am besten 
markiert, wenn man erstere als die vom Phanotypus akquirierte, letztere als 
genotypische Hypersensibilitat bezeichnet. Seiner Auffassung konform stellt 
Co ca nicht nur aIle Idiosynkrasien gegen chemisch definierte Stoffe (Arzneien), 
gegen Nahrungsmittel, gegen chemisch unbekannte Nichtantigene auf eine 
Linie, sondern auch aIle Idiosynkrasien gegen tierische und pflanzliche art
spezifische EiweiBantigene und schlagt dazu noch das Heufieber und die Serum
krankheit; auch das Heufieber kann beim ersten Kontakt mit einer bestimmten 
Pollenart ohne jede Inkubation auftreten und ebenso sind inkubationslose Faile 
von Serumkrankheit bei Erstinjizierten berichtet worden, bei welchen eine 
Antikorperproduktion aus der Erklarung der Pathogenese nach Cocas Ansicht 
a limine ausscheidet. 

DaB bei den Idiosynkrasien gegen chemisch bekannte oder unbekannte 
Nichtantigene keine Antikorper intervenieren, ist insoferne keine Tautologie, 
als man sich mit Wolff-Eisner vorstellen konnte, daB die Hypersensibilitat 
nicht gegen die ausli:isende Substanz, sondern gegen eine Verbindung derselben 
mit den korpereigenen EiweiBstoffen des ldiosynkratikers gerichtet ist. Aus den 
Arbeiten von Ober mayer und E. P. Pick, H. Freund, Landsteiner und 
seinen lVIitarbeitern geht mit Sicherheit hervor, daB solche Verbindungen auch 
in dem Organismus, von welchem die EiweiBkomponente herriihrt, Antigen
funktionen entfalten, weil sie den Charakter des korpereigenen Proteins ab
gestreift und eine neue (konstitutive) Spezifitat erworben haben. Wie ich schon 
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seinerzeit auseinandersetzte, ist diese Hypothese jedoch nur anwendbar, wenn 
man antigene Verbindungen des die idiosynkratische Reaktion auslosenden 
Stoffes mit Proteinen tatsachlich kennt; Coca fiigt hinzu, daB man auBerdem 
im anaphylaktischen Experiment beweisen miiBte, daB diese Verbindungen 
die postulierte konstitutive Spezifitat besitzen. Endlich liegt ein wunder Punkt 
der WolH-Eisnerschen Konzeption in der stillschweigenden Voraussetzung, 
daB die Kuppelung des Nichtantigens mit dem EiweiB des ldiosynkratikers 
im Organismus konstant und rasch erfolge, wahrend solche Prozesse in vitro 
oft nur langsam und unter Zuhilfenahme von energischen Methoden zu bewerk
stelligen sind. Selbst wenn aber - und das ist sehr bedeutsam - die Synthese 
von EiweiBantigen und chemisch definiertem Nichtantigen im Reagenzglase 
relativ leicht und rasch vor sich geht wie bei den Azoproteinen, kann man durch 
parenterale Zufuhr des nicht an EiweiB gekuppelten Nichtantigens keine Anti
korperbildung auslOsen, soweit man bis jetzt dariiber orientiert ist. Es ist 
daher nicht zu verwundern, daB fast aile Versuche, diese Form der ldiosynkrasien 
kiinstlich nach Art der aktiven oder passiven Praparierung gegen spezifische 
Anaphylaktogene zu erzeugen, fehlgeschlagen sind (Volk, Zieler, Bruck, 
Bloch, Klausner, Poehlmann, Milian, Heran und St. Girons); die 
vereinzelten positiven Resultate (Swift, Almagia, Curschmann) sind nicht 
absolut einwandfrei und konnen sich daher den negativen Ergebnissen gegeniiber 
nicht behaupten. 

So hat Swift in Anlehnung an Wolff-Eisner versucht, Meerschweinchen aktiv gegen 
Salvarsan zu praparieren, richtiger gegen ein hypothetisches Salvarsan-EiweiB 1), indem 
er das Salvarsan mit Meerschweinchenserum vermengte und das Gemisch zum Praparieren 
und zum Auslosen der tlberempfindlichkeitsreaktion beniitzte. Die Zahl der positiven 
Resultate war gering; iiber die BeteiIigung von Antikorpern laBt sich nichts aussagen. 
Ferner wollte H. Curschmann das Bronchialasthma der -Fellfarber, welches sich beim 
Arbeiten mit ursolgefarbtem Pelzwerk entwickelt, als anaphylaktischen ProzeB d. h. 
als Antigen-Antik6rperreaktion deuten. Die in der Industrie beniitzten Ursolfarbstoffe 
enthalten der Hauptsache nach Chinondiimin, eine in wasseriger Losung unbestandige, 
durch Einwirkung von H20 2 darstellbare Oxydationsstufe des p-Phenylendiamin. Eine 
frisch hergestellte Losung von Chinondiimin (0,5 g Ursol D in 10 ccm Wasser bei 80° C 
gelost, dazu 10 ccm 5% H 20 Z) wird in der Menge von 0,1-0,2 ccm intravenos oder subkutan 
injiziert von Meerschweinchen ohne nennenswerte Vergiftungserscheinungen vertragen. 
Zwei Tiere dagegen, die mit 0,45 ccm dieser Losung subkutan vorbehandelt waren, rea
gierten nach 16-18 Tagen auf 0,1 ccm intravenos mit heftigem Schock und Temperatur
senkung auf 34°. 5 andere Meerschweinchen erhielten je 2,4 ccm Serum von gegen Ursol 
idiosynkrasischen Fellfarbern; nach 1-3 Tagen mit 0,1 ccm Chinondiiminlosung intra
venos gepriift, zeigten sie heftigen Schock, Temperatursturz und verendeten zum Teile 
nach 6 Stunden. Die Obduktion der verendeten Tiere ergab Lungenblahung. Mit [dio
synkratiker-Serum passiv sensibilisierte Meerschweinchen erwiesen sich auch gegen sub
kutane Einspritzung von Chinondiimin hypersensibel, allerdings in schwacherem Grade; 
dagegen reagierten sie auf 6 Minuten lange Inhalation von Chinondiiminstaub mit schwerstem 
Asthma und Schock, wahrend Kontrollen auBer konjunktivaler und nasaler Reizung keine 

1) Zur Wirkung von Salvarsan auf Serum vgl. Fleig, Rubinstein, Po maret, Danysz 
u. a. Nach Po maret bildet sich ein Prazipitat, das als Adsorptionsverbindung (Proteino
arseno-Phenol) aufzufassen ware. Diese Fallungsreaktion ist es auch, auf welche die pri
mii.ren Schockzusmnde nach intravenoser Erstinjektion von Salvarsan zuriickgefUhrt 
werden; die Fallung stort das GIeichgewicht der Blutkolloide und ruft dadurch so wie 
Erstinjektionen von Kieselsaure (Doerr und Moldovan), fein verteiltes BaSO" (Lumiere 
und Cou turier) eine anaphylaktoide (nach Widal hamoklastische oder kolloidoklastische) 
Krise hervor. 

6* 
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besonderen Symptome darboten. Zwei von den drei Asthmatieren gingen 4 resp. 5 Tage 
nach der Inhalation ein; der Obduktionsbefund bestand makroskopisch in Lungenblahung, 
mikl'oskopisch in Sprengung der Alveolarsepten, Erweiterung der Alveolen und Verengung 
bis VerschluB der Bronchiallumina. Cursch mann meint, es sei durch diese Experimente 1) 
erwiesen, daB man Meerschweinchen mit Chinondiimin aktiv anaphylaktisch machen 
kann; weiter daB Tiere, die man mit dem Serum von hypersensiblen Menschen vorbehandelt, 
auf die nachfolgende intravenose Zufuhr von Chinondiimin mit einem typischen, passiv 
anaphylaktischen Schock antworten. Somit sei auch die anaphylaktische Natur des Ursol
asthmas der Fellfarber festgestellt und ebensowenig zu bezweifeln wie der anaphylaktische 
Mechanismus des Apothekerasthmas (Idiosynkrasie gegen Ipecacuanha) und des Asthmas 
der Pferdeknechte. Diese Schliisse sind jedoch diskutabel. Zunachst wurden in del' Ver
suchsanordnung einige Fehlerquellen nicht beriicksichtigt wie z. B. die Veranderlichkeit 
der Mischung von Ursol und H20 2, dann fehlen auch bei den passiven Ubertragungen Kon
trollen mit dem Serum von nichtiibel'empfindlichen Menschen; ferner wurde in keinem 
Falle der typische, innerhalb weniger Minuten erfolgende Schocktod erzielt. Abgesehen 
davon und unter Vorbehalt einer Bestatigung des Tatbestandes bei der Nachpriifung ware 
aber zu fordern, daB die antigenen Fahigkeiten des Ursols durch immunisatorische 
Darstellung von (prazipitierenden oder passiv praparierenden) Antikorpern wirklich fest
gelegt werden; solange dies nicht geschieht, kann man nicht von Chinondiimin-Anaphylaxie 
sprechen. 

Bei den Idiosynkrasien gegen Eiwei8antigene sind dagegen wiederholt Anti
korper im Serum der iiberempfindlichen Personeri konstatiert worden; auch 
gelang einige Male die passive Dbertragung der erhohten Reaktivitat auf Meet
schweinchen, einmal sogar auf den Menschen. Zu den alteren Angaben dieser 
Art (Bruck, Kawasaki, Finizio) gesellten sich in der Berichtsperiode mehr
fache analoge Mitteilungen. 

Unter anderem hat de Besche 14 Asthmatiker beobachtet, bei welchen ein Anfall 
durch den Geruch oder die Beriihrung der Haut von Pferden ausgelOst werden konnte, 
3 Personen, welche gegen das EiweiB von Katzen, und je eine, we1che gegen HundeeiweiB 
bzw. RindereiweiB hypersensibel war. Das Se.rum dieser Individuen enthielt ofters 
spezifische Prazipitine gegen jenes EiweiB, gegen welches sich die Idiosyn
krasie richtete; doch war der Antikorperbefund nicht bei allen Personen und bei der
selben Person nicht zu allen Zeiten positiv. Unmittelbar nach asthmatischen Anfallen 
Helen die Untersuchungen negativ aus; ebenso in einem Falle, wo nach einer Injektion von 
Pferdeserum eine heftige Attacke aufgetreten war, an die sich bezeichnenderweise nicht nur 
Antikorperfreiheit des Blutes, sondern auch ein 3 monatliches Intervall anschloB, wahrend 
dessen der Patient auf Pferdegeruch nicht idiosynkratisch reagierte (Phase der Neutrali
sation des AntikOrpers oder Desensibilisierung). Damit liefert de Besche eine plausible 
Erklarung fiir manche MiBerfolge, welche andere Autoren zu verzeichnen hatten, wenn 
sie den Antikorpernachweis im Blute der EiweiBidiosynkratiker zu erbringen oder die 
Hypersensibilitat passiv zu iibertragen versuchten; es liegt in der Natur der Sache, daB 
man die Idiosynkratiker oft gerade nur nach einem Anfall zu untersuchen Gelegenheit hat, 
also in dem Moment, wo das Ergebnis in der gedachten Richtung negativ sein muB. Als 
weiteren Faktor, der hier mitspielt, macht de Besche mit Recht geltend, daB die Anti
korper bei der EiweiBidiosynkrasie geradeso wie bei der Anaphylaxie zellstandig sein konnen 
und nur unter gewissen Bedingungen in groBeren Mengen ins Blut abgestoBen werden; 
nur in letzterem Falle wird natiirlich die passive Ubertragung der Hypersensibilitat moglich. 
- Durch das Serum von Personen, welche gegen EierweiB oder Kuhmilch iiberempfindlich 
waren, konnten Schloss sowie Schlutz und Larson wiederholt Meerschweinchen passiv 
gegen die betreffenden Antigene praparieren oder - wie man hier wohl sagen kann -
anaphylaktisch machen. - Eine sehr interessante Mitteilung verdanken wir C. Prausnitz 
und H. Kiistner. Einer der beiden Autoren (K.) litt an einer auBerst hochgradigen Uber-

1) Die von Curschmann angefiihrten Versuche sind offenbar dieselben, iiber welche 
Gerdon berichtet; doch lag mir Gerdons Arbeit nicht im Original, sondern nur in einem 
ziemlich ausfiihrlichen Referat vor. 
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empfindlichkeit gegen das erhitzte Fleisch von Knoehenfischen; die auslosende Substanz 
war auch in den meisten Organen und im Rogen der Knoehenfische, in geringen Mengen 
im Muskel von Knorpelfischen, nieht aber im Blutserum der Knoehenfisehe vorhanden 
und auBerte ihre Wirkung ebenso bei enteraler wie intrakutaner Zufuhr. Sie entstand 
erst beim Erhitzen auf die Gerinnungstemperatur des EiweiBes; auf rohes Fisehfleisch 
reagierte K. nicht. Die Symptome stellten sich 30 Minuten nach dem Genusse gekochter 
oder gebratener FluB- oder Seefische ein und bestanden in Hautjueken, Urtikaria mit 
groBen, tiber den ganzen Korper ausgebreiteten Quaddeln, Konjunktivitis, Schwellung der 
Respirationssehleimhaute (Niesen, Husten, Aphonie, inspiratorische Dyspnoe), Speiehel
fluB und Erbreehen mit naehfolgender Oligurie und Verstopfung. 1m Serum des Patienten 
waren Prazipitine oder komplementbindende Ambozeptoren nicht nachweisbar; aueh 
gelang es nicht, Meersehweinchen mit dem Serum des Patienten (1-2 cem intraperitoneal) 
gegen die 24 Stunden spater ausgefiihrte intravenose Injektion von 0,5 ccm eines gekochten 
und durch Papier filtrierten wasserigen Extraktes von Seefisehfleisch passiv zu praparieren. 
Wohl aber glttckte eine Ubertragung auf normale Mensehen, wenn man das Serum des 
fischempfindlichen Individuums in der Menge von 0,1-0,01 eem zuerst intrakutan und 
ainen Tag spater die Fischfleisehlosung in die namliehe Hautstelle naehinjizierte; es entstand 
dann eine deutliche Quaddel. Kontrollen mit Vorinjektion von normalem Mensehenserum 
oder physiolcgiseher NaCI-Losung lieferten keine Quaddeln, aueh war der Fisehextrakt 
in der angewendeten Menge fiiI normale Individuen harmlos. Wichtig erseheint die Tatsache, 
daB die Quaddelbildung auch dann ausblieb, wenn man bei normalen Personen Gemische 
des Fischextraktes mit dem Serum des Idiosynkratikers intrakutan einspritzte; 
die passive Lrbertragbarkeit war also an eine Bedingung gebunden, welche 
der Latenzzei t des passi v anaphylaktischen Versuches en tsprach. G. Praus
nitz und H. Kiistner priiften auch andere ldiosynkrasien mit der gleichen Technik auf 
ihre passive Lrbertragbarkeit, speziell das Heufieber und die Hypersensibilitat gegen Pferde
serum; doch schlugen die Versuchsreihen insgesamt fehl und nur bei einer Lrberempfindlich
keit gegen Pepton war noch eine leichte Andeutung einer Beeinflussung der Reaktion durch 
die vorherige lokale Zufuhr von idiosynkratischem Serum zu sehen. Prausnitz und 
K iis tner ~ind geneigt, die MiBerfolge damit zu begriinden, daB die serumspendenden 
Idiosynkratiker nur maBig hypersensibel waren, wahrend die Fischempfindlichkeit von 
Kiistner ein Extrem reprasentierte. Es kamen jedoch /\,uch die obigen Ausfiihrungen 
von de Besche in Betracht; beim Heufieber noch der Umstand, daB die Substanz der 
Gramineenpollen wahrscheinlich gar nicht antigen wirkt (Cooke, Flood und Coca, G. H. 
Smith) und daB sich dementsprechend auch Cooke, Flood und Coca vergebens be
mtihten, im Serum von Heufieberpatienten Antikorper gegen Pollenextrakte aufzufinden. 
Lrbrigens muB es auch im FaIle K iis tner trotz der gelungenen passiven Sensibilisierung 
der Haut in Schwebe bleiben, ob Antikorperreaktionen die Quaddelbildung veranlassten. 
Die antigene bzw. anaphylaktogene Natur von gekochtem und nach dem Kochen filtriertem 
Fischfleischextrakt ware am Meerschweinchen zu prtifen, ebenso die eigenartige. Kokto
spezifitat ohne artspezifische Komponente, aber doch mit Beschrankung auf das gekochte 
OrganeiweiB der Knochenfische. Es ware ja immerhin moglich, daB es auBer den Anti
korpern noch andere Serumstoffe gibt, welche normalen Zellen eine geanderte Reaktivitat 
verleihen. 

Diirfen wir nun die Idiosynkrasien gegen Antigene auf Grund des in einigen 
Fallen erbrachten Nachweises spezifischer Antikorper als Antigen-Antikorper
reaktionen ansehen? Durfen wir sie mit den anaphylaktischen Prozessen iden
tifizieren? Coca glaubt diese ~'ragen verneinen zu konnen, weilldiosynkrasien 
bloB beim Menschen beobachtet werden und weil der Mensch 'gar nicht sensi
bilisiert, nicht anaphylaktisch gemacht werden kann; auch EiweiBantigene 
wirken nach Coca auf den Menschen nicht als Anaphylaktogene. Nach dieser 
Auffassung wurde also Anaphylaxie nur bei Tieren, Idiosynkrasie 
nur beim Menschen vorkommen. 

Coca beruft sich auf die Tatsache, daB die Unmoglichkeit einer willkiirlichen 
Sensibilisierung des Menschen durch parenterale Injektion von EiweiBantigen 
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nicht ohne aile Analogie dastehe; gerade die dem Menschen im System zunachst 
rangierenden Mfen 1) konnen weder aktiv noch passiv anaphylaktisiert werden, 
wie das aus den Versuchen von Yamanouchi, Uhlenhuth und Haendel, 
aus nichtpublizierten Beobachtungen von Auer (zit. nach Coca) und aus 
einer neueren Mitteilung von Zinsser de facto hervorgeht. Zinsser injizierte 
einen Macacus rhesus, einen M. cynomolgus und zwei nicht naher benannte 
siidamerikanische Affen mit Pferdeserum und stellte fest, daB der isolierte 
Uterus des einen Tieres in der Dale'schen Versuchsanordnung nicht die leiseste 
Andeutung von Dberempfindlichkeit zeigte. Die anderen Mfen reagierten 
auf die intravenose Reinjektion von Pferdeserum nicht, wenigstens nicht mit 
Schocksymptomen, sondern hochstens mit leichten, an die Serumkrankheit 
des Menschen erinnernden Storungen. 

Die Serumkrankheit laBt Coca als Beweis fiir die Moglichkeit der Erzeugung 
echt anaphylaktischer Zustande nicht gelten; gerade ihr iiberwiegend haufiges 
Auftreten nach Erstinjektionen spricht gegen ihre anaphylaktische Natur. 
Die Theorie, welche v. Pirquet und Schick aufgestellt haben und welche 
bis in die letzte Zeit Anhanger fand, besagt bekanntlich, daB die Serumkrankheit 
auf einer plOtzlichen Vereinigung der im Korper zUIiickgebliebenen Antigen
reste mit neu entstandenen Antikorpern (Prazipitinen) beruhe; sie stiitzt sich 
auf die Latenzperiode der Serumkrankheit, welche als Inkubationszeit der 
Antikorperproduktion betrachtet wird, und auf die Tatsache, daB Reinjizierte 
haufiger und nach kiirzerer Inkubation reagieren als Erstinjizierte. Lougcope 
und Rackemann trugen dann den durch R. Weil und Dale errungenen 
Fortschritten Rechnung, indem sie den Antikorpern einen zellularen Sitz an
wiesen und die Intensitat der Symptome von dem gegenseitigen Mengenver
haltnis von Antigen und Antikorper abhangig machten. Diese Lehre ist aber 
nach Coca nicht ausreichend fundiert .. 

Die Existenz einer Inkubationsperiode nach Erstinjektionen von Pferde
serum und ihre Verkiirzung nach Reinjektionen ist - darin muB man Coca 
zustimmen - gewiB nicht eindeutig. Ich habe es schon vor 9 Jahren fUr auf
fallig erklart, daB die Exantheme nach Erstinjektionen von Salvarsan oder 
Arsenophenylglyzin bisweilen ebenfalls erst nach 7-10 Tagen aufschieBen und 
daB sich dieses Intervall nach wiederholten Einspritzungen erheblich verkiirzt; 
ich verwies dabei auf die bereits damals vorliegenden Erfahrungen von We ch
selmann, Schreiber, Moldovan, Cronquist, Alt u. a., die ja inzwischen 
durch andere Mitteilungen (Cooke, Milian) noch vermehrt WUIden. Anderer
seits gibt es eben auch sofortige Reaktionen nach Erstinjektionen von Pferde
serum oder anderen artspezifischen Eiwei.Blosungen, darunter auch solche mit 
letalem Ausgang (Ustvedt, Boughton, Pehu und Durand). 

Man kennt allerdings Faile, in denen ein bestimmtes Individuum nicht auf 
die erste, sondern erst auf die zweite Einspritzung von Pferdeserum oder anderen 
EiweiBantigenen reagierte, so daB hier das aktiv anaphylaktische Experiment 
zumindest in seinen Pramissen kopiert ist (Lu bliner, S ch ul mann, Sachs, 
Oppenheim, Randenborgh, Weismann). Aber es darf nicht iibersehen 
werden, dlj.B ganz analoge Erfahrungen auch bei Idiosynkrasien gegen nicht-

1) Gegen anaphylaktische Versuche fast refraktar sind ferner Ratten (Navy und de 
Kruif). 
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antigene 1) und sogar gegen einfach gebaute chemisch definierte Stoffe gesammelt 
wurden, indem die erste oder sogar auch die wiederholte Anwendung des Mittels 
reaktionslos verlief, wahrend bei weiterem Gebrauche pli:itzlich der idiosynkra
tische AnfaIl auftrat. (Beispiele bei Doerr, Coca, Levin, Vallery-Radot, 
Widal und Vallery-Radot, Gutmann und Porak, Jolowicz, Malley 
und Richey, Mergelsberg, Curschmann.) Man darf daher die Beobach
tungen, welche das Pferdeserum betreffen, nicht einfach so auslegen, daB die 
erste Injektion als sensibilisierendes Antigen gewirkt hat; es konnte sich 
ebensogut um eine von der Antigenfunktion unabhangige Sensibili
sierung oder um eine Art "We ckung" der konstitutioneIlen Anlage zur !dio
synkrasie oder einfach darum handeln, daB die schlu mmernde Dispo
sition zur erhohten Reaktivitat rein zufallig in dem Intervall 
zwischen den beiden Seruminjektionen manifest wird. Denn die 
Vererbbarkeit der ldiosynkrasien besteht nicht darin, daB sie bereits beim 
Neugeborenen in voIlausgepragtem Zustande vorhanden sein mussen; vererbt 
wird hier wie anderwarts meist nur die Anlage, die sich dann in irgendeinem 
beliebigen spateren Zeitpunkte, zuweilen sogar in recht vorgeschrittenen Jahren, 
zur Eigenschaft des Individuums umbildet (Cooke und van der Veer). Natiir
lich kann man von der Annahme, daB eine idiosynkratische ErbanIage "zu
fallig" gerade im Zwischenraum zwischen zwei Einwirkungen eines Stoffes 
oder nach langerem Gebrauche einer Arznei in Erscheinung tritt, nur sparsame 
Anwendung machen; werden die FaIle so haufig, wie das de facto zutrifft, so 
muB man wohl eine Sensibilisierung zugeben, namentlich wenn sich die Reak
tivitat spezifisch gerade gegen jene Substanz kehrt, die in der Vorgeschichte 
der betreffenden Person eine dominierende Rolle spielt 2). Sonst ware wohl 

1) Sensibilisierung von Mensehen gegen Pepton will Roskam beobachtet haben 
(Quinckesehes Odem der Lippen und Bildung groBer Quaddeln nach der 10. intraven5sen 
Injektion [17 Tage nach der ersten Einspritzung]). Bei einer anderen, an chronischer Urti
karia leidenden Patientin wirkte schon die erste Peptoninjektion so, daB sie die Eruption 
einer allgemeinen Urtikaria zur Folge hatte. Roskam bringt diese Erfahrungen, die er 
selbst als exzeptionelle Falle bezeichnet, mit der Angabe von Pagniez und Pasteur 
Vallery-Radot sowie von Joltrain in Zusammenhang, daB man alimentare Idiosyn
kratiker durch orale Zufuhr von Pepton desensibilisieren kann. In der Regel lassen 
sich Menschen durch Pepton (Widal, Abrami und Jancovesco) ebensowenig wie durch 
Deuteroalbumosen (Holler) sensibilisieren und konnen, wenn sie gegen irgendein Nahrungs
protein hypersensibel sind, auch nicht durch Pepton unempfindlich gemacht werden. 

2) Einen merkwtirdigen Fall, der irgendeine Art von Sensibilisierung wahrscheinlich 
macht, berichtet Markley. Eine 39jahrige Frau litt an hartnackigen erythematiisen und 
papulosen Eruptionen auf der Brust und am Vorderarm. Ais Ursache wurde eruiert, daB 
die Patientin in einem Kafig ein Meerschweinchen hielt, das ihr beim Reinigen des Kafigs 
oft iiber die befallenen Hautpartien lief. Nach Entfernung des Tieres wurde die Haut 
wieder normal. Die Priifung ergab, daB die vorher erkrankten Hautpartien gegen zwei
stlindiges Auflegen von Meerschweinchenhaaren iiberempfindlich waren und mit Schwellung 
und Rotung reagierten; das Erythem dehnte sich dann tiber die Brust und die untere Ge
sichtshalfte derselben Seite aus und blaBte erst in 3 Tagen wieder abo Katzen-, Hunde
und Pferdehaare wirkten nicht. Besonders interessant war jedoch, daB sich andere 
Hautstellen der Patientin gegen das Auflegen von M eerschweinchenhaaren 
ebensowenig empfindlich erwiesen wie die H aut irgendeines normalen 
Menschen. Der konstitutionelle Faktor ist aber bei dieser Beobachtung gleichfalls unver
kennbar. In den Laboratorien der ganzen Welt arbeiten ungeziihlte Menschen mit Meer
schweinchen und "Sensibilisierungen" wie die angefiihrte, die wohl sofort mitgeteilt worden 
waren, sind unbekannt geblieben. 
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die Entwickelung des Chinondiiminasthmas geraume Zeit nach dem Beginne der 
Manipulationen mit ursolgebeizten Fellen und die Frequenz des Leidens bei den 
Fellfarbern (v. Criegern, Curschmann, Gerdon) unverstandlich. Nur 
braucht diese "Weckung" der idiosynkratischen Erbanlage keine Antigen
funktion zu sein, sie muB nicht mit der Produktion von Antikorpern zusammen
hangen. Die Analogie zwischen den Serumreinjektionen beim Menschen und 
beim aktiv anapbylaktischen Tiere ist iibrigens keine durcbgangige; die Art 
der Reaktion auf beide Eingriffe differiert. Das aktiv sensibilisierte Tier zeigt 
nacb der Reinjektion des Antigens ausnabmslos sofort die Schocksymptome, 
die entweder schnell zum Exitus fUhren oder rasch in Heilung iibergeben; der 
Mensch antwortet auf die erneute parenterale Zufubr des artfremden EiweiBes 
in der Majoritat der Falle abermals mit der Serumkrankbeit, die erst nacb 
mehrtagiger Inkubation einsetzt und unter Umstanden recbt chronisch ablaufen 
kann (Flandin). Von 80 Menschen, welche Ustvedt zum zweiten Male mit 
Pferdeserum injizierte (intramuskular I), reagierten 62 mit Serumkrankbeit, 
wobei die Latenzzeit meist 6-7, jedoch aucb mebr (bis zu 13) Tage betrug. 
Us t ve d t trennt daher gleich Co c a die Serumkrankheit von der Anaphylaxie 
ab, halt aber im Gegensatze zu Coca doch auch die echte Anapbylaxie beim 
Menschen fUr moglich; er schrankt aber ibr Vorkommen auf jene seltenen Vor
kommnisse ein, wo im unmittelbaren AnscbluB an eine Reinjektion typische 
Scbockerscheinungen auftreten und wo der Scbock von einer vollkommenen 
Unempfindlichkeit gegen Serum (Desensibilisierung) gefolgt ist. Aber es hat den 
Anscbein, als ob eines dieser Kriterien, der Schock, nicht verlaBlich ware; denn 
P ehu und P. Durand saben sofortigen Schock, Urticaria und Exitus in 24 
Stunden bei einer Person, welcbe Pferdeserum und 32 Tage spater Hammel
serum subkutan erhalten batte, wo somit von spezifiscben Antikorpern, daher 
auch von Anapbylaxie nicht gut die Rede sein kann. Noch weniger erscheint 
das natiirlich bei den 2 Fallen von Ochsenius zulassig, welcber verschiedene 
Tiersera zur wiederholten Dipbtherieseruminjektion beniitzte und nach der 
zweiten Injektion eines heterologen Serums Exantbeme mit "abgekurzter 
Inku bation" (nach 4 resp. 6 Tagen) beobacbtete. Ein "Dbergreifen" von 
Antikorpern auf andere EiweiBarten liegt zwar durchaus im Bereiche der Kom
bination (Doerr und Russ, Friedberger und Jarr e); ware aber diese Er
klarung die ricbtige, dann miiBten die Scbockreaktionen nach der Reinjektion 
homologer EiweiBantigene weit intensiver und baufiger sein, als das aus 
der vorliegenden Kasuistik bervorgeht. Man gewinnt eher den Eindruck, 
daB der Schock beim homolog aktiv praparierten Menschen nicht 
leich t auszulosen ist. B6ttner konnte mit Kollargol-Heyden beim Meer
schweinchen aktive und passive Anapbylaxie erzeugen, die auf den dem Pra
parat als Schutzkolloid zugesetzten EiweiBk6rper zuriickzufiihren war; beim 
Menscben wurden dagegen trotz auBerordentlicb umfangreicher tberapeutischer 
Verwendung von Kollargol-Heyden und selbst nach intravenosen Kollargol
injektionen, die im entsprechenden Zeitabstand von der sensibilisierenden Ein
spritzung ausgefUhrt wurden, bis auf einen von B6ttner beobachteten frag
lichen Fall nie anapbylaktiscbe Schockzustande beobachtet. B6ttner meint, 
daB eine gewisse Disposition beim Menschen vorbanden sein miisse (Basedow, 
labiles Nervensystem, StOrungen der inneren Sekretion), um das Zustande
kommen anaphylaktischer Erscheinungen zu ermoglicben. 
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Die Aussage liber die anaphylaktische Natur der Serumkrankheit wird 
ferner darauf basiert, daB im Blute von Menschen, die an Serumkrankheit 
leiden, Prazipitine auftreten und daB man mit dem Serum solcher Personen 
die Hypersensibilitat gegen PferdeeiweiB passiv auf normale Warmblliter liber
tragen kann (Hamburger und Moro, Madan und Ie Play, Achard und 
Flandin, Grysez und Bernard, R. Weil, Mackenzie, C. W. Wells, 
Longcope und Rackemann). Coca fiihrt abel' auch gegen diese Argumente 
Bedenken ins Treffen. Er betont, daB zwischen dem Auftreten der Prazipitine 
im Elute und dem Einsetzen del' Serumkrankheit keine bestimmte zeitliche 
Relation konstatiert ,verden konnte und daB es sowohl Serumkrankheit ohne 
Prazipitine als auch Prazipitinproduktion ohne Serumkrankheit (Fr ancioni, 
C. W. Wells) gibt. Vor allem aber sei es nicht zulassig, aus den angeflihrten 
Beobachtungen auf die Sensibilisierbarkeit des Menschen durch EiweiBantigene 
zu schlie Ben. Denn man vermag auch bei Affen Prazipi1 inbildung hervorzurufen 
und kann mit dem Serum solcher Affen Meerschweinchen passiv praparieren; 
aber die Affen selbst werden eben nicht anaphylaktisch, wedel' aktiv noch 
passiv. Das passiv anapbylaktische Experiment beweist die Anaphylaktisier
barkeit einer Spezies nur dann, wenn ein Exemplar diesel' Spezies durch irgendein 
Immunserum spezifisch liberempfindlich gemacht werden kann, nicht aber, 
wenn man das Immunserum von der zu untersuchenden Spezies gewinnt und 
damit ein beliebiges anderes Tier sensibilisiert. Eine Beobachtung, welche 
diesem Gesichtspunkte gerecht wird, wurde aber nur von Ra mirez publiziert. 

Ein :Mann war iiberempfindlich gegen Pfcrdesehuppen; 600 cern seines Blutes wurden 
auf ein anamisches Individuum transfundiert, das vorher kcine Anzeichen von Idiosynkrasie 
geboten hatte, und als nun dieses zwei Woe hen nach del' Transfusion einen mit Pferden 
bespannten Wagen kutschierte, bekam es plotzlich einen klassischen Asthmaanfall. Eine 
Kutanprobe mit Pferdeschuppen (I: 20000) gab ein positives Resultat; VOl' del' Blut
transfusion war keine derartige Untersuchung auf Rypersensibilitat der Rant angestellt 
~~ . 

Co c a erklart, daB mehrere derartige Erfahrungen libel' homologe passive 
Anaphylaxie des Menschen ihn notigen wlirden, seine Auffassung liber die 
das Wesen der Idiosynkrasie und iiber die dazu zahlenden Phanomene einer 
Revision zu unterziehen. Del' Fall von Ra mirez allein genlige nicht, um so 
weniger als Ramirez angibt, daB eine zweite Transfusion mit dem Blute 
desselben hypersensiblen Spenders (800 ccm) einen anderen normalen Empfanger 
nicht gegen PferdeeiweiB zu sensibilisieren vermochte; es konnte daher die 
Sache beim ersten Empffinger so liegen, daB eine ange borene, aber bis dahin 
latente Idiosynkrasie gegen PferdeeiweiB zufalligerweise gerade naeh del' Trans
fusion manifest wurde (s. u.). Wie mir Co ca hrieflich mitteilte, wird er in del' 
Lage sein, durch direkte Experimente am Menschen zu entscheiden, ob der 
Mensch aktiv und passiv sensihilisiert werden kann oder llicht. Nun ist neuer
dings der Fall yon C. Prausnitz und Kustner hinzugekommen, der gleichfalls 
eine homologe passive Uhertragung auf den Menschen repriisentiert. Doch 
bereitet hier die Deutung mehrfache Schwierigkeiten, die zum Teile schon 
erwahnt wurden, zum Teile darin liegen, daB das Serum des Idiosynluatikers 
keine in vitro nachweisbaren Antikorper enthielt und daB sogar die passiv hetero
loge Ubertragung der exzessiven Hypersensibilitat auf das lVIeerschweinchell 
miBlang. 
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Anaphylaxie und Idiosynkrasie solien sieh ferner dadureh unterscheiden, 
daB die erstere durch Desensibilisierung aufgehoben werden kann, 
die letztere nieht. Ware die Behauptung riehtig, so hatte man ein einfaches 
Mittel, um idiosynkratische Phanomene zu agnoszieren; in del' Tat wird von 
vielen Seiten angegeben, daB sieh das Heufieber und die Serumkrankheit schon 
auf diesem Wege als Idiosynkrasien erkennen lassen. Es scheinen abel' bei del' 
Beurteilung del' hier maBgebenden Momente wichtige Fa.\l:.toren vernachlassigt 
worden zu sein und zwar in doppelter Beziehung. Einmal bediirfen die Vor
stellungen iiber die Desensibilisierung des anaphylaktischen Organismus, die 
samtlich aus Meerschweinchenversuchen abgeleitet sind, einer entsprechenden 
Abanderung, sobald sie auf andere Tiel'spezies iibel'tragen werden sollen. Das 
Meerschweinchen hat ein geringes Korpergewicht und man benotigt daher nur 
geringe Antigenquantitaten, um die gesamten Antikorpel' seiner Zellen und 
seines Blutes zu neutl'alisieren. Immerhin fanden Otto und Ho efer, daB 
0,5-1,0 ccm Serum 1), bei besonders hoehanaphylaktischen Tieren 2,0 ccm 
subkutan erforderlieh sind, bei intravenoser Injektion 0,1-0,2 eem, um einen 
geniigenden Schutz gegen die erneute intl'avenose Injektion mit del' doppelten 
letalen Serumdosis zu erzielen; dabei waren 2,0 eem subkutan und namentlieh 
0,1-0,2 ccm intl'avenos schon nicht mehr harm los , sondel'n l'iefen heftige 
Reaktionen odeI' Schocktod (bei intravenoser Desensibilisiel'ung) hel'vol'. AuBer
dem muBte naeh del' subkutanen Desensibilisierung eine gewisse Zeit verstreichen, 
was ja bei del' langsamen Resorption del' Serumkolioide zu erwarten ist; VOl' 
Ablauf von 3-4 Stunden konnte man nicht auf eine Schutzwirkung reehnen 
und die volle Unempfindlichkeit wurde iibel'haupt erst nach 24 Stunden erreicht. 
Damit hat Otto, dem die Lehre von del' Anaphylaxie so viele und fundamentale 
Entdeckungen verdankt, neuerdings iiber sehr wichtige Verhaltnisse, die uns 
in del' Folge noch beschaftigen werden, -Licht verbreitet. Es kommt also alies 
darauf an, wie sich die quantitativen, zeitlichen und resorptiven Mo
dalitaten bei del' Desensibilisiel'ungsprozedur gestalten und es ist, wie schon 
von anderer Seite (Doerr, R. Weil) festgestellt wurde, sehr gut moglich, daB 
ein Meerschweinchen bei dem Versuch del' Desensibilisierung einen ebenso 
intensiven Schock erleidet wie bei del' nachfolgenden Priifung auf die Wil'k
samkeit dieses Eingriffes. Nur in einem Belange konnten Otto und Hoefer 
einer Tauschung zum Opfer gefallen sein, wenn sie namlich auf Grund ihrer 
Versuche vol'schlagen, auch beim Menschen zur El'zielung einer Schutzwirkung 
(Desensibilisiel'ung) 0,5-1,0 ccm Serum subkutan zu injizieren. In diesem 
Vorschlage steckt die Annahme, daB das desensibilisierende Antigenquantum 
von del' Masse del' zu desensibilisierenden Zellen unabhangig ist, daB also ein 
Wert fiir Tiere von beliebiger GroBe namhaft gemacht werden kann. Das ist 
nicht wahrscheinlich; ich verfiige iiber einige Erfahrungen, welche die Ana
phylaxie von Ziegen betreffen und das Gegenteil beweisen. 

So hatte ich einer groBen Ziege am 22., 26. und 30. Oktober 1920 je 20, 10 und 10 ccm 
Kaninchenserum intl'avenos injiziert, ohne daB sich irgendwelche Symptome eingestellt 

1) Die Angabe von Coca, daB die subkutane Injektion von 0,025 cern ausreicht, 
urn aktiv sensibilisierte Meerschweinchen komplctt zu desensibilisieren, steht mit den 
Daten von Otto und Hoefer im Widel'spl'uch, del' seine Erklarung in dem ungleichen 
Grade del' anaphylaktischen Ubel'empfindlichkeit findet, in welchem sich die Tiere zur 
Zeit del' Desensibilisierung gerade befanden. 
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hatten. Em AderlaB am 10. Nov. ergab, daB das Blut keme Prazipitme fiir Kanmchen
eiweiB enthielt. Am 17. Nov. bekam das Tier zwanzig Kubikzentimeter subkutan 
um 11 Uhr Vormittag, ohne zu reagieren. Um 3 Uhr Nachmittag wurden 15 ccm intra
venas gegeben, worauf heftigste Dyspnoe auftrat; die Ziege fiel zu Boden, lag mit aus
gestreckten Bemen auf der Seite, ohne sich zu bewegen; nach 10 Minuten platzliches Er
wachen, Aufstehen, sofortige Aufnahme von Nahrung. Um 5 Uhr neuerliche Injektion 
von 15 ccm mtravenas, diesmal ohne Reaktionsfolgen. 

20 ccm Serum, subkutan injiziert, waren somit nicht imstande, die Ziege 
innerhalb von 4 Stunden zu desensibilisieren, obwohl ja hier die Verhaltnisse 
insoferne scheinbar giinstig lagen, als nur zellularer, nicht aber zirkulierender 
Antikorper abgesattigt werden muBte (vgl. Co ca); erst auf 15 ccm intravenos 
blaBte die Hypersensibilitat ab, doch wurde die vollige Neutralisation der zell
standigen Antikorper mit einem schweren Schock erkauft. Der Gegensatz zum 
Meerschweinchen ist wohl nicht zu verkennen; er ist aber nicht nur auf die 
bereits erorterten Faktoren zu beziehen, sondern auch auf den .Umstand, daB das 
neutralisierende Antigen nur dann klinische Unempfindlichkeit setzt, wenn 
es in ganz bestimmten Zellterritorien mit dem Antikorper abreagieren kann. 
Die anaphylaktischen Schocksymptome sind bei jeder Tierspezies durch die 
Reizung und Reaktion besonderer Zellgruppen bedingt; antikorperhaltig 
werden aber infolge der Praparierung nicht nur diese, sondern auch andere, 
fUr die anaphylaktischen Allgemeinerscheinungen irrelevante Gewebe, wofUr 
die "lokale Anaphylaxie" von Arthus und die positive Intrakutanprobe (Blu
menthal) Zeugnis ablegen. Bevor daher das subkutan injizierte Serum an die 
"Schockgewebe", wie wir sie kurz nennen wollen, gelangt und ihren Antikorper 
unschadlich macht, wird ein groBer Teil von anderen antikorperhaltigen Geweben 
beschlagnahmt und kommt fUr die Desensibilisierung der Schockorgane nicht 
mehr in Betracht. Je groBer das Tier ist, desto bedeutender kann diese Quote 
sein. So versteht man auch, warum Otto und HOfer fUr die intravenose De
sensibilisierung der Meerschweinchen zehnmal weniger Serum brauchten als fUr 
die subkutane; beim Meerschweinchen ist das Schockorgan die Lunge und diese 
wird bei intravenoser Injektion (in die Vena jugularis!) yom desensibilisierenden 
Antigen direkt erreicht. 

Will man somit ins klare kommen, ob der gegen EiweiBantigen hypersensible 
Mensch desensibilisiert werden kann oder nicht, so muB man diese Verhaltnisse 
beriicksichtigen und sich durch Versuche an groBen Tieren (Ziegen, Pferden) 
Anhaltspunkte verschaffen. Statt dessen hat man zuerst kleine Serummengen 
subkutan und kurz darauf massive Dosen intravenos gegeben oder man lieB 
mehrere subkutane, meist sehr geringe Dosen in ganz kleinen Intervallen (30 
Minuten!) aufeinanderfolgen oder man injizierte rasch und mit den Einzelgaben 
jah ansteigend intravenOs. Und das alles, ohne sich von dem Grade der Uber
empfindlichkeit, von dem doch die zur Desensibilisierung notige Serummenge 
beim anaphylaktischen Tiere zweifellos abbangt (R. Weil), irgendwie Rechen
schaft abzulegen. 

DaB dieser Grad ein hoher sem kann, lehrt der Fall von Boughton. Em auf Pferde
geruch mit Bronchialasthma reagierender Mann sonte durch Pferdeserum desensibilisiert 
werden; er starb aber im Schock als man ihm emen emzigen Tropfen Pferdeserum intra
venas emspritzte (vgl. hierzu die Erarterungen tiber die Messung der Lrberempfmdlichkeit). 
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Es ist also gar nicht, zu wundern, daB man mit den Versuchen der Desensi
bilisierung von eiweiBilberempfindlichen Menschen so viele MiBerfolge erlebt 
hat (Netter, Grysez und Dupuich, Mackenzie, Ustvedt, Friedlander 
und Runnels, Penna, Moreno, Currie u. a.); am allerwenigsten darf 
man aber den SchluB ableiten, daB der iiberempfindliche Mensch nicht desensi
bilisiert werden kann. Nach den durchaus nicht vereinzelten, sondern im 
Gegenteil ungewohnlich zahlreichen und eben durch ihre Menge jeden Irrtum 
ausschlieBenden Beobachtungen kann man vielmehr mit groBter Sicherheit 
behaupten, daB sich der gegen EiweiBantigene iiberempfindliche Mensch durch 
die Zufuhr des Stoffes, gegen den er Hyperreaktivitat zeigt, unempfindlich 
machen oder richtiger ausgedrilckt in ein Individuum von normalem Verhalten 
umwandeln laBt. 

So sei auf den Fall von de Besche nochmals hingewiesen, der seine Empfindlichkeit 
gegen Pferdeausdiinstung nach einer Pferdeseruminjektion fiir drei Monate verlor. Auch 
bei dem Patienten Kiistner entwickelte sich, nachdem am linken Arm zahlreiche Fisch
extrakt-Injektionen ausgefiihrt worden waren, eine deutliche Verringerung der lokalen 
Hypersensibilitat, die spater, als die Versuche am rechten Arm angestellt wurden, auch hier 
konstatiert werden konnte; nach 8wochiger Unterbrechung der Experimente war del' 
urspriingliche Grad der lokalen Reaktivitat wieder hergestellt; ob ein Schutz gegen die 
Allgemeinerscheinungen nach GenuB von gekochten Fischen durch Injektionen von g~
kochtem Fisch-Fleischextrakt moglich ware, wollen Prausnitz und Kiistner noch er
proben und stellen dariiber weitere Berichte in Aussicht. Meines Erachtens werden sub
kutane Injektionen kaum zum Ziele fiihren; will man alimentare Idiosynkrasien temporar 
beseitigen, so empfiehlt sich die Desensibilisierung durch orale Zufuhr des Antigens weit 
mehr. Schloss hat einen Fall beschrieben, welcher 1-3 Stunden nach EiergenuB Urti
karia bekam; dann war er fiir 33-45 Tage unempfindlich, konnte wahrend dieser Zeit 
EiereiweiB ohne Schaden essen und hatte eine negative Kutanreaktion. Der Ubergang 
zur erneuten "Oberempfindlichkeit war plotzlich; an einem Tage z. B. vertrug der Patient 
noch Eier ohne jede Storung des Befindens und gab eine negative Kutanprobe und 48 
Stunden spater hatte erneuter EiergenuB bereits schwerste Urtikaria zur Folge und die 
Haut reagierte auf Intrakutaninjektion von EiweiB entschieden positiv. S c hlo s s behandelte 
im ganzen 8 derartige Falle und vermochte zwei nach P/2-2jahriger Kur anscheinend 
vollig von der Hypersensibilitat zu befreien und drei andere lie Ben sich temporar desensi· 
bilisieren, wenn man sie mit sehr groBen Quantitaten EiereiweiB fiitterte. Weitere Beispiele 
dieser Alt findet man bei Laroche, Richetfils und St. Girons, Besredka, Pagniez 
und Vallery-Radot, J oltrain, Lean e und Dreyfus, Blackfan, Walker zusammen
gestellt. Pagniez und Vallery-Radot verzichten auf eine Dauerheilung der alimentaren 
Idiosynkrasien und empfehlen ihren Patienten bloB zur Vermeidung der Symptome vor 
jeder ausgiebigeren Aufnahme des schadlichen Nahrungsmittels eine minimale Quantitat 
desselben zu verschlucken; sie teilen mehrere Beobachtungen mit, wo ohne diese desensi· 
bilisierende Mahlzeit der Anfall und die Urtikaria auftrat, wahrend bei Einhaltung der 
Vorschrift die Erscheinungen ganz unterblieben oder doch wesentlich gemildert waren. 

DaB die Phase der Desensibilisierung transitorisch ist nnd wieder in Hyper
sensibilitat iibergeht, beobachtet man bekanntlich auch bei der Anaphylaxie 
des Meerschweinchens und kann sich dieses Verhalten so zurechtlegen, daB 
eben nicht das ganze Antigen, sondern nur ein Teil bei der Antikorperneutrali
sat ion verbraucht wird. so daB ein Rest fiir die erneute Sensibilisierung sorgt. 
Vielleicht sind jedoch auch andere Erklarungen denkbar. Jedenfalls darf man 
aus der Desensibilisierung von gegen EiweiBantigene hypersensiblen Menschen 
nnd aus ihrem Riickfall in den friiheren abnormen Zustand nicht folgern, daB 
die Desensibilisierung auf einer Antikorperneutralisation beruht. Denn ganz 
analoge Vorgange zeigen sich auch bei den ldiosynkrasien des Menschen gegen 
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Nicht-Antigene. Die sog. "aktive Immunisierung" der Heufieberpatienten 
durch Pollenextrakte (Noon, Freeman, Dunbar, Eskuchen, Scheppe
grell, Praussnitz, Clowes, Koessler, Ulrich, Goodale, Oppenheimer 
und Gottlieb, Cooke, Cooke und van der Veer) ist nichts anderes als 
eine solche temporare Desensibilisierung mit Ruckkehr zur Dberempfindlichkeit 
(Cooke und van der Veer); mit der anaphylaktischen Desensibilisierung 
ist sie nicht identisch (Bessau), da die Pollensubstanz nach den Untersuchungen 
von Cooke, Clowes, Cooke, Flood und Coca weder fUr Tiere noch fiir 
Menschen Antigenfunktionen besitzt. Es sind ubrigens auch Desensibilisierungen 
bei Idiosynkrasien gegen chemisch definierte Stoffe mit relativ einfacher Kon
stitution gelungen, wie z. B. gegen Antipyrin (Gutmann und Porak), gegen 
Arsenikalien (Dalimier) oder gegen Chin in (Heran und St. Girons, Val
lery-Radot, O'Malley und de Wayne)._ 

In einem FaIle von O'Malley und de Wayne bekam der Patient schon nach 0,03 g 
Chinin Dyspnoe, Kopfschmerz, Pruritus und Exanthem; durch Vorausschickung von 
0,005 g Chin. sulfuric. wurde es ermoglicht, kurz darauf 0,1 g zu reichen und unter Bei
behaltung der Praventivgabe und sukzessiver Steigerung der zweiten Dosis wuchs die 
Toleranz innerhalb von 10 Tagen bis auf 2 g. Der Kranke reagierte kutan auf Chininsalze 
heftig; mit abnehmender Allgemeinempfindlichkeit erlosch die kutane Hypersensibilitat. 

Gestattet somit die Desensibilisierung nicht, eine scharfe Grenze zwischen 
Anaphylaxie und ldiosynkrasie zu etablieren, so liegen die Verhaltnisse bei dem 
Kriterium der Vererbbarkeit etwas gunstiger. DaB die Anaphylltxie nicht 
vererbbar ist, wurde bereits auseinandergesetzt. Hingegen spielt der konsti
tutionelle Faktor bei den ldiosynkrasien eine Hauptrolle, eine Erkenntnis, 
zu welcher die Arzte schon vor langer Zeit gelangt sind. Speziell fUr das Heu
fieber stand die hereditare Beeinflus.sung seit Dezennien fest. Zuerst diirfte 
Phoebus de-rauf aufmerksam gemacht haben; dann kamen Wyman, Beard, 
Mackenzie, Garel und zuletzt Cooke und van der Veer, Free mann u. a. 
auf das Thema zuruck. Ebenso wurde die ererbte Anlage fUr Arzneiidiosyn
krasien und alimentare ldiosynkrasien bereits von Moro, Allard, Bruck, 
Wolff-Eisner u. a. angenommen und auch hier sammelten zahlreiche Be
obachter eine ansehnliche Kasuistik. So berichtete z. B. Gelpke von einer 
EiereiweiBidiosynkrasie bei einer Mutter und ihrer kleinen Tochter. Laroche, 
Richet jun. und St. Girons teilten folgenden Stammbaum mit: 

X (geb. 1778) 
Vollstandige Intoleranz gegen Eier 

I 
Y (geb. 1807), Hypersensibilitat ma.6igen Grades. 

--------------~--~------~~----~,----------.-------A. (Sohn) B (Sohn) C. (Tochter) D. (Tochter) 
normal bis zum 25. Lebens- intolerant gegen Eier 

jahr intolerant intolerant 
--~~~~------~~~ Tochter leichte Tochter Tochter intolerant 

Intoleranz. normal. 

Die eingehendsten Studien verdanken wir aber Cooke und van der Veer. 
Sie suchten den EinfluB der Hereditat zunachst auf statistischem Wege fest
zustellen. Von 504 Personen mit verschiedenen Idiosynkrasien lieB sich bei 
48,4% irgendeine Hypersensibilitat in der Antezedenz eruieren, wahrend bei 
76 Nicht-ldiosynkratikern nur 14,5% Vorfahren mit abnormer Reaktivitat 
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besaBen. Teilte man weiters die Idiosynkratiker in solche mit negativer Familien
geschichte, in Individuen mit bloB einseitiger (vaterlicher oder mutterlicher) 
und mit doppelseitiger Belastung (vom Vater und von der Mutter her) ein, 
so stellte sich heraus, daB die Symptome in einem um so fruheren Lebensalter 
auftreten, je starker die hereditare Belastung ist; bei der ersten Gruppe zeigt 
sich die Abnormitat am haufigsten zwischen dem 20. und 25. Lebensjahre zum 
ersten Male, bei der zweiten zwischen dem 10.-15., bei der dritten bis ZUlli 
5. Jahre. Damit stehen wir auch vor dem ersten Gesetz: die Nachkommen 
sensibler Eltern werden meist nicht in bereits hypersensiblem Zustande geboren, 
sondern bringen in der Regel nur eine (zunachst latente) Anlage zur Welt, die 
sich erst in der Folge aus irgend einem, nicht naher bekannten AnlaB zum Merk
mal des IndividuUllis entwickelt. Vererbt wird auch nicht die spezifische, gegen 
eine bestimmte Substanz gerichte~e Form der Idiosynkrasie, sondern vielmehr 
eine allgemeine Disposition zur Entstehung idiosynkratischer Reaktivitaten; 
geht die Idiosynkrasie z. B. von der Mutter auf das Kind uber, so tritt bei diesem 
weit ofter eine andere Form von Hypersensibilitat auf als diejenige, welche 
man bei der Mutter konstatiert hat. Die idiosynkratische Erbanlage vererbt 
sich ebensooft vom Vater als von der Mutter auf die Deszendenz; identische 
Formen der Idiosynkrasie sind bei Mutter und Kind nicht haufiger zu beobachten 
als bei Vater und Kind. Dberall tritt also ein ausgepragter Gegensatz 
der bloB plazentar ubertragbaren Anaphylaxie zur echten Ver
erbung der idiosynkratischen Anlage zutage. 

Die Vererbung vollzieht sich anscheinend nach den Mendelschen Gesetzen, 
wobei "idiosynkratisch" als dominante, "nichtidiosynkratisch" als rezessive 
Erbeinheit zu betrachten ist. Nach der hier reproduzierten Skizze von Cooke 
und van der Veer ergeben sich drei verschiedene Kombinationen. Abb. 1 ver
anschaulicht deft Fall, daB ein Elter hoinozygot idiosynkratisch veranlagt ist; 
dann mussen jedenfalls aile Kinder Idiosynkratiker werden, gleichgiiltig, ob der 
andere EIte:r: in einer der beiden Richtungen homozygot oder heterozygot ist. 
In Abb. 2 sind beide Eltern heterozygot, das heiBt sie bilden idiosynkratische 
(sensibilisierte) und nicht-idiosynkratische Gameten; hier werden theoretisch 
75% der Nachkommen eine Idiosynkrasie aufweisen konnen 1), und zwar 25% 
als reine (homozygote) Dominanten, 50°/ als heterozygote Dominanten; das 
letzte Viertel wird keine Idiosynkrasie darbieten, da es in bezug auf das rezessive 
Gen homozygot ist, d. h. nur das rezessive Merkmal besitzt. In Abb. 3 
endlich ist ein Elter als heterozygoter Idiosynkratiker, der andere als (homo
zygoter) Nichtidiosynkratiker angenommen, was das Auftreten von Idiosyn
krasien bei 50% der Nachkommen zur Folge haben muBte. 

Fur Abb. 1 konnten die Autoren keine sicheren Belege sammeln, d. h. es war 
ihnen nicht moglich, geniigend kinderreiche Familien aufzufinden, in denen aIle 
Kinder irgendeine Art von Idiosynkrasie besaBen. Dagegen ergab sich, daB 
bei Belastung vom Vater und von der Mutter aus (Abb. 2) 67,5% der Nach
kommen, und bei einseitiger Vererbung (entsprechend Abb. 3) 60% hyper
sensibel waren, eine Dbereinstimmung mit den Mendelschen Ziffern, die in 
Anbetracht der Schwierigkeiten solcher Nachforschungen als eine recht befrie
digende bezeichnet werden darf und zumindest den dominanten Charakter 

1) Vgl. den Stammbaum von Laroche. 
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des idiosynkratisehen Gens als ziemlieh gesiehert erseheinen laBt. Die Schwie
rigkeiten liegen nicht nur in den anamnestisehen Erhebungen, sondern auch darin, 
daB die Hypersensibilitat vorhanden sein kann, ohne daB ihr Trager oder seine 
Umgebung davon etwas weiB. Solehe Faile konnen eintreten, wenn der Idio
synkratiker mit dem auslosenden Stoff nie in Beriihrung getreten ist, oder 
wenn nicht sein ganzer Organismus, sondern nur gewisse Zellgruppen hyper
sensibel sind, die aber unter normalen Verhaltnissen nie mit der auslosenden 
Substanz in Kontakt geraten. Auch kann die Hypersensibilitat einen sehr 
verschiedenen Grad haben und vermutlieh aile Dbergange von der Norm bis 
zu dem Extrem von Broughton zeigen; leichtere Dberempfindliehkeiten 
werden der Aufmerksamkeit entsehliipfen. Seit man diesen Dingen nachgegangen 
ist und sich nieht auf sehwere, durch zufallige Kontakte provozierte Reaktionen 
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Abb. 1. Abb.2. Abb.3. 
++ = reine (homozygote) Dominante; ± = unreine (heterozygote) Dominante; 

- = (homozygot) Rezessiv, d. h. nichtidiosynkratisch. 

beschrankt, sondern die abnormen Reaktivitaten durch Kutanproben mit den 
verschiedensten Stoffen zu ermitteln trachtet, weiB man, daB etwa 100/ 0 ailer 
Mensehen gegen einen, viel ofter noch gegen 2, 3 ooer mehrere Stoffe hyper
sensibel sind, so daB man bisweilen formliche Hypersensibilitatsspektren erhalt 
(Gerstenberger undDavis, Turnbull, Baker, Freemann, Schloss, Kol
mer, Wodehouse und Olmsted, Van der Veer, Rackemann, Jacquelin 
und Richet fils, Walker, Fox und Fisher, Blackfan u. a.). Nun konnen 
auch derartige okkulte ldiosynkratiker die Erbanlage ihren Nachkommen iiber
mitteln, bei denen sie dann durch Steigerung oder aus irgendeinem anderen 
Grunde manifest wird. So wiirde es sich erklaren, daB die erbliche Belastung 
mit einer idiosynkratischen Disposition aueh dann in Erscheinung tritt, wenn 
die Eltern seheinbar frei waren, wenn aber die GroBeltern oder Onkel und 
Tanten der idiosynkratischen Individuen eine notorisehe Hypersensibilitat 
gezeigt haben. Doch miiBte man hier auch an die Moglichkeit der Verdeekung 
'der dominanten idiosynkratischen Erbeinheit durch irgendein anderes epi
statisches dominantes Merkmal denken. Dber die Art der Entstehung von 
Idiosynkrasien bei Individuen mit freier Aszendenz fallen Cooke und van der 
Veer kein bestimmtes Urteil; sie meinen nur, daB ein Teil solcher FaIle lediglich 
dureh die Liickenhaftigkeit der Erhebungen iiber das Vorhandensein von Hyper
sensibilitaten bei den Vorfahren vorgetauseht wird. 

DaB die ldiosynkrasien meist erst einige, zuweilen sogar geraume Zeit 
naeh der Geburt auftreten, wahrend friihere Kontakte mit der gleiehen Sub
stanz reaktionslos verliefen, kann natiirlieh nieht sieher in dem Sinne ausgelegt 
werden, daB die betreffenden Individuen dureh diese Kontakte sensibilisiert 
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wurden und daB die hereditare Anlage eben nul' in del' Leichtigkeit, mit welcher 
solche Sensibilisierungen erfolgen, zum Ausdruck kommt. Cooke und van del' 
Veer machten 19 Idiosynkratiker (meist Heufieberpatienten) und 16 normale 
Individuen, deren Vorfahren frei von Erscheinungen einer Hypersensibilitat 
gewesen waren, ausfindig, die samtlich einmal eine Injektion von antitoxischem 
Pferdeserum erhalten hatten; aIle 35 wurden del' Intradermoreaktion mit 
Pferdeserum unterzogen, doch waren die positiven Reaktionen bei beiden 
Versuchsgruppen ungefahr gleich haufig (4resp. 7 FaIle) und nur sehr schwach 
ausgepragt. Gegen beliebige Stoffe laBt sich also del' Idiosynkra
tiker auf kunstlichem Wege nicht leichter uberempfindlich machen 
als del' normale Mensch; wenn daher die Weckung, das Manifest
werden del' Idiosynkrasie mit einer durch hereditare Einflusse 
begunstigten Sensibilisierung in Konnex steht, dann muBte diese 
Disposition zur Sensibilisierung spezifisch auf bestimmte Stoffe 
eingestellt sein. Diesel' Ansicht neigen Cooke und van del' Veer zu, 
indem sie meinen, daB bei del' spontanen Entstehung und Aufrechterhaltung 
del' Hypersensibilitat noch ein anderer Faktor mitwirken muB als die bloBe 
parenterale Zufuhr eines nativen korperfremden Proteins. Co ca geht noch 
einen Schritt weiter und will eine "Erwerbung" del' Idiosynkrasien auch in 
diesem restringierten Sinne nicht zugeben; er leugnet die Sensibilisierung also 
del' genotypischen Gl undlage del' Idiosynkrasien widersprechend iiberhaupt 
und ist iiberzeugt, daB das Lebensalter, in welchem die latente genotypische 
Anlage in den vollentwickelten Zustand d. h. in die de facto erhohte Reaktivitat 
del' Gewebe umschlagt, durch das Erbgut des Individuums ebenfalls im voraus 
fixiert ist. DaB zuweilen intensive Reaktionen sofort nach del' Beriihrung odeI' 
Einverleiblmg von Stoffen auftreten, welche auf den betreffenden Menschen 
wahrend seiner friiheren Existenz unmoglich eingewirkt haben konnen, pladiert 
fiir die strengere Auffassung von Co ca. Vielleicht gehort hierher auch die 
merkwiirdige Erfahrung von Penna, Cuenca und R. Kraus, daB Rinder
serum nur sehr selten Serumkrankheit erzeugt, auch wenn die injizierten Quanti
taten 30, 50 ja 100 ccm betragen; unter 400 mit Rinderserum injizierten Fallen 
registrieren diese Autoren nur 7 mal eine Attacke del' Serumkrankheit. Da 
abel' Rinderserum ein vorziigliches anaphylaktisches Antigen (Doerr und 
Russ) und die Gelegenheit, durch RindereiweiB enteral sensibilisiert zu werden, 
zweifellos ungleich haufiger gegeben ist als die del' Praparierung durch spezi
fisches PferdeeiweiB, so lage in diesel' Beobachtung ein Argument, daB fUr die 
Serumkrankheit die konstitutionelle yeranlagung entscheidender ist als die 
Sensibilisierung bzw. die Antigenfunktion des injizierten Proteins und daB 
somit die Serumkrankheit de facto mehr den Idiosynkrasien nahe steht. Die 0 

Beobachtung von Penna, Cuenca und Kraus konnte jedoch auch auf del' 
Erfahrung von Wells und Os borne beruhen, daB sich Meerschweinchen gegen 
die konstant in del' Nahrung vorkommenden Proteine nicht parenteral sensi
bilisieren lassen. Es muB jedoch darauf aufmerksam gemacht werden, daB sich 
Netter und Cos mo vici von del' Harmlosigkeit des Ril1derserums nicht zu 
ii berzeugen vermochten; nach ihren Erfahrungen, die allerdings ein weit kleineres 
Material (19 Personen) betreffen, bewirkt Rinderserum ebensooft wie Pferde
serum ausgesprochene odeI' sogar schwere Serumkrankheit. Vielleicht sind 
Verschiedenheiten del' Ernahrung in Frankreich (Netter) und Argentinien 
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(Kraus) fiir die Differenzen verantwortlich zu machen odeI' das verschiedene 
Alter der Injizierten (bei Netter Kinder, bei Kraus zum Teile Erwachsene); 
Lignieres, auf des sen miindliche Angaben sich Netter und Cosmovici in 
dieser wichtigen Angelegenheit berufen, will ubrigens auch fur Argentinien 
die relative Unschadlichkeit des Rinderserums nicht anerkennen. 

Durch die vorstehendenAusfuhrungen scheint die derzeitige Situation so weit 
charakterisiert, daB wir die Beantwortung del' eingangs gestellten vier Fragen 
versuchen diiden. 

Die Co caschen Definitionen der Anaphylaxie und Idiosynkrasie entsprechen, 
wenn ·wir an denselben einige Korrekturen hinsichtlich der Symptomatologie, 
der Desensibilisierbarkeit usw. anbringen, dem Bestand del' Beobachtung und 
des Experimentes; insbesondere ist die Anaphylaxie als erworbene, nicht erb
liche Antigen-Antikorperreaktion, die Idiosynkrasie als eine auf genotypischer 
Basis beruhende, daher vererbbare Hyperreaktivitat, welche auch gegen Nicht
antigene gerichtet sein kann und bei del' somit Antikorper nicht intervenieren 
m ussen, gut gekennzeichnet. In diesel' Antithese hat man jedoch nul' die 
starkere Betonung von Verhaltnissen zu erblicken, welche schon von anderen 
Autoren gewurdigt und kritisch beleuchtet wurden (vgl. Doerr). Cocas Bei
trag zur Vertiefung des Gegensatzes besteht darin, .daB er die typische Ana
phylaxie und die klassische, gegen einfache chemische Verbindungen gerichtete 
Idiosynkrasie nicht als Pole einer einzigen Erscheinungsreihe auffaBt, welche 
durch flieBende Dbergange miteinander verbunden sind (z. B. durch konsti
tutionell bedingte, abel' auf Antikorpern beruhende Idiosynkrasien gegen EiweiB
antigene odeI' durch erworbene Hyperreaktivitaten gegen Nichtantigene), son
dern daB er annimmt, daB sich die beiden Zustande gegenseitig ausschlieBen 
und zwar in doppelter Beziehung, namlich durch ihren Mechanismus und durch 
ihr Vorkommen; letztere Supposition ist so zu veTstehen, daB die Anaphylaxie 
angeblich nul' bei Tieren, die Idiosynkrasie nul' beim Menschen existiert. Del' 
Mensch kann also nach Coca iiberhaupt iucht willl\:urlich sensibilisiert werden, 
und aIle Formen von "wahrer Hypersensibilitat" des Menschen, auch wenn 
sie sich gegen EiweiBantigene kehren, waren nur genotypisch fundierte Idio
synkrasien, die Serumkrankheit sowohl wie die Schar der alimentaren EiweiB
iiberempfindlichkeiten. Die definitive Entscheidung uber diese Hypothese 
bleibt der Zukunft vorbehalten; sie muB nicht notwendig zur Ganze positiv 
odeI' rein negativ ausf allen , vielmehr kann sich auch eine partieIle Giiltigkeit 
ihres Inhaltes herausstellen. Es ist z. B. nicht unmoglich, daB die Schade des 
Gegensatzes zwischen Anaphylaxie und Idiosynkrasie im Sinne Cocas aufrecht
erhalten werden kann, daB a bel' beide For men der Dbere m pfindlichkeit 
beim Menschen auftreten. Schloss hat sehr genaue Beobachtungen an 
Kindern gemacht, und kommt zu dem Ergebnis, daB die Intoleranz gegen 
Nahrungsproteine sowohl angeboren wie auch erworben sein kann. Schloss 
sah mehrere FaIle del' letzteren Art direkt unter seinen Augen zustandekommen; 
es handelte sich um Sauglinge, die ein paar Tage aus diatetischen Grunden 
Eiklar oder Kuhmilchmolke erhalten hatten und einige Zeit spateI' gegen die 
gleichen Stoffe hypersensibel wurden. Da ihm auBerdem die passive Dber
tragung del' spezifischen EiweiBiiberempfindlichkeit auf das Meerschweinchen 
(s. 0.) gliickte, so erklart er solche Erscheinungen als echte Anaphylaxie. An
dererseits besteht kein Grund fiiT die Annahme, daB das Kriterium "hereditar" 

Ergebnisse der Hygiene. v. 7 
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und das Nichtinte:rvenieren von Antikorpern bei der AuslOsung der Symptome 
zwanglaufig miteinander verbunden sein miissen. Eine Aussage dieser Art 
scheint durch die symptomatologische Ahnlichkeit der EiweiBidiosynkrasien 
mit den hereditaren Idiosynkrasien gegen Nichtantigene nur mangelliaft moti
viert und ware nur durch die klare Einsicht in den derzeit ganz 
unbekannten Mechanismus der letztgenannten Phanomene zu 
sichern. Vorderhand ist nicht einzusehen, warum die konstitutionellen 
EiweiBuberempfindlichkeiten nicht auch Antigen-Antikorperreak
tionen sein konnen. Endlich deutet manches auf die Erwer b bar keit der 
tJberempfindlichkeit gegen Nichtantigene hin, wenn auch zugegeben 
werden muB, daB die Fahigkeit zur Erwerbung derartiger Allergien individuell 
stark variiert, also wohl durch die Konstitution oder durch die augenblickliche 
Kondition 1) des Individuums beeinfluBt wird. Individuelle Differenzen kon
statiert man aber auch bei der durch Antigenwirkung bedingten, also im iiblichen 
Wortsinne erworbenen Antikorperbildung z. B. bei der Prazipitinproduktion 
oder der aktiven Anaphylaxie der Kaninchen; es stiinde frei, hier gleichfalls. 
einen konstitutionellen Faktor verantwortlich zu machen. 

Coca suchte ein Gegengewicht gegen die von ihm beabsichtigte scharfe
Scheidung von Anaphylaxie und Idiosynkrasie zu schaffen, indem er beide: 
dem iibergeordneten Begriff der "wahren Dberempfindlichkeiten" unterordnete. 
Es mag darin das Eingestandnis liegen, daB - wie ich schon seinerzeit ausfiihrte 
- zwischen beiden Phanomenen soviel Analogien existieren, daB sich der Ge
danke an eine innere Verwandtschaft stets aufs neue aufdrangt. Vielleicht 
sind die Beziehungen intimer als man glaubt; ist doch sogar die Schranke des. 
Fehlens oder Vorhandenseins der spezifischen Antigenfunktion des auslOsenden 
Stoffes nicht mehr so hoch wie einst. 

Spezifisch sind ja auch die auslOsenden Stoffe bei den Idiosynkrasien und 
zwar sind die Spezifitliten oft weit scharfer markiert als im Bereiche der Anti
gene. Viele Idiosynkrasien sind monovalent, d. h. von der uniibersehbaren 
Schaar der Stof£e, gegen welche man iiberhaupt ausgepragte Oberempfindlich
keit beobachtet hat, wirkt auf den Trager des Leidens nur einer; und selbst 
in den nicht allzuseltenen Fallen, in denen die Hypersensibilitat polyvalenten 
Charakter annimmt, handelt es sich doch nur um zwei oder drei ganz bestimmte 
Substanzen, welche bei einem Individuum den idiosynkratischen Anfall aus
zulOsen vermogen. Solche polyvalente Idiosynkrasien ergeben oft die sonder
barsten Zusammenstellungen. Die Typen der Spezifitat sind die gleichen. 
die man seit langer Zeit bei den Antigenen kennt. Stammen die auslOsenden 
Stoffe von Tieren oder Pflanzen ab, so nimmt die Spezifitat naturgemaB die
Form der "Artspezifitat" an, deren scharfe Grenzen durch "Verwandtschafts
reaktionen" mehrfach verwischt werden; bei animalischen Substanzen tritt 
daneben die "Organspezifitat" in Erscheinung. Wir diiden mit groBer Sicherheit 
annehmen, daB sich hinter solchen "Art- und Organspezifitaten" nur chemische
Unterschiede verstecken, daB also aIle Spezifitat letzten Endes eine konstitutive 
oder eine Chemospezifitat sein muB. Bei Stoffen, welche nicht von Pflanzen 
oder Tieren heniihren, geraten wir a priori nicht in Versuchung, der Entstehung 

1) Haufig werden Idiosynkrasien imAnschluB an Krankheiten z. B. an Diabetes manifest. 
- Lowy sah ferner nach einer Injektion von Tetanusserum und MgS04 Serumkrankheit. 
welche rezidivierte, ala spater MgS04 allein eingespritzt wurde. 
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in einem bestimmten Organismus einen mystischen EinfluB zuzuschreiben; 
hier ergibt sich die Spezifitat auf chemischer Grundlage automatisch als das 
einzig m6gliche und bei Korpern von genau bekanntem, chemischem Aufbau 
k6nnen wir dann auch relativ leicht die Gesetze ermitteln, von dell en das spezi
fische Verhalten der die Idiosynkrasie aus16senden Stoffe beherrscht wird. 

Beispiele von Idiosynkrasien mit Artspezifitat der auslosenden Substanz sind auBer
ordentlich zahlreich (Idiosynkrasien gegen Pferde-, Hunde-, Katzen-, Tauben-, Krebs-, 
Hummer-, Krabben-, Eier-, Schellfisch-, Lachs-, Honig-, Buchweizen-, Hafer-EiweiB). 
Die "artspezifische" auslosende Substanz kann dabei ebensowohl antigen als nichtantigen 
sein; so ist z. B. das Heufieber auf nichtantigene Pollenarten artspezifisch eingestcllt, wobei 
abel' Verwandschaftsreaktioncn vorkonunen, indem z. B. Heufieber - Kandidaten gegen 
die Pollen mehrerer Gramineen odeI' mehrerer Solidagoarten hypersensibel sein konnen. -
"Ober Orgamrezifitaten liegen interessante Angaben von Wodehouse VOl'. Diesel' Autor 
beschaftigte sich mit Personen, welche in del' Niihe bestimmter Tiere von schockartigen 
Respirationsstorungen befallen werden. Es war schon von fruher her bekannt, daB es bei 
Pferden die Hautschuppen, bei Katzen und Hunden die Haare sind, welche sich abliisen, 
inhaliert werden und trotz del' infinitesimalen Mengen mitgefuhrter wasserloslicher Stoffe 
den asthmatischen Paroxysmus auslosen. Wodehousc untersuchte nun 9 Idiosynkratiker, 
welche die Niihe von Katzen nicht vertrugen und fand, daB alle gegen einen wiisserig-alko
holischen AUEzUg aus Katzenhaaren iiberempfindlich waren, keiner gegen die reine Horn
substanz, das wasselUnlosliche Keratin, und nul' fiinf gegen das Blutserum von 
Katzen. Andere Untersuchungen bei Idiosynkrasien gegen Hundehaarc und Pferde
schuppen ergaben abnliche organspezifische Abstimmungen del' veranderten Reaktivitat. 

Die Elforschung der Chemospezifitat muBte bei K6rpern von eirrfacher und 
bekannter Zusammensetzung die gr6Bten Chancen bieten lmd so mag es kein 
Zufall sein, daB die Analyse der Jodoform- und der Aspirin-Idiosynkrasie die 
wertvollste Ausbeute geliefert haben. Danach miissen wir zwei Kategorien 
von Substanzen unterscheiden. Bei der einen wirkt auf den Idiosynkratiker 
nul' das intakte Molekul. Cooke prufte drei Menschen, welche an starkster 
Idiosynkrasie gegen Aspirin litten (Natrium acetyloEalicylicum), auf ihr Ver
halten gegen Salizylsaure, BenzocEaure, Antipyrin, Natriumazetat und Methyl
salizylat; abel' Imine del' Aspirinkomponenten hatte die Effekte der Mutter
substanz, von der ca. 0,5 g per os gegeben ein Bronchialasthma aus16ste, das 
sich bisweilen bis zur Asphyxie steigerte und mehrere Stunden, aber auch Tage 
und Wochen anhielt. Ahnlich verhalt sich die Chininidiosynkrasie, indem das 
dem Chinin nahestehende Euchinin oder andere Chinaalkaloide meist gut ver
tragen werden (O'Malley und Richey). Anders liegen die Dinge bei der 
Jodoformidiosynkrasie. Der Jodoformidiosynkratiker. reagiert nicht nur auf 
.Jodoform, sondern auf Bromoform, Jodchloroform, Methylenjodid, kurz auf 
eine ganze Reihe von Stoffen, welche die Methyl- oder Methingruppe 
fiihren (B. Blo ch); in der Sprache der Immunitatslehre wurden wir sagen, 
daB alle diese Substanzen eine gemeinsame Methyl- oder Methin-Spezifitat 
besitzen. Eine solche lVIethylspezifitat kennen wir ubrigens auch bezeichnender
weise bei den Antigenen. Landsteiner methylierte verschiedene Eiwei.Barten 
vom Pferde, vom Huhn, vom Kaninchen, ja sogar von Pflanzen (Edestin) 
durch Behandlung mit Diazomethan und vermochte sich zu iiberzeugen, daB 
samtliche derart hergestellte Praparate ihre sog. Artspezifitat eingebuBt und 
eine neue, fUr alle gleiche Methylspezifitiit erworben haben. 

Die von Bloch angewendete Methode sollte in weiterem Umfange benutzt 
werden; man wiirde dadurch nicht nur uber Idiosynkrasien, sondern allch uber 

7* 



100 R. Doerr: 

das Problem der Spezifitat genauere Aufschlusse erhalten. Schon jetzt erkennt 
man, daB die Spezifitat del' auslOsenden Stoffe kein Merkmal ist, welches Idio
synkrasie und Anaphylaxie trennt, sondern im Gegenteil ein starker Be
weis, daB beiden ein letzten Endes gemeinsames Geschehen zu
grunde liegen muB (Doerr). Dies wird ,um so deutlicher, je mehr man zu 
del' Ansicht gelangt, daB auch die Spezifitat del' Antigene nicht von "biologi
schen", ihrem Wesen nach ratselhaften Einfliissen, sondern von del' chemischen 
Konstitution bestimmt wird, eine Ansicht, welche durch die Arbeiten von 
Obermeyer und E. p, Pick, Wells, Landsteiner und Dakin vortrefflich 
fundiert erscheint. 

Auch das Fehlen odeI' Vorhandensein del' Antigenfunktion des auslOsenden 
Stoffes vermag Idiosynkrasie und Anaphylaxie nicht absolut scharf zu scheiden. 
Einerseits gibt es Idiosynkrasien, bei denen del' auslosende Stoff wenigstens 
potentielle Antigenwirkung hat. Ob er auf den ldiosynkratiker selbst als Antigen 
wirkt, ist vorderhand noch nicht ganz sichel'; abel' im Tierexperiment kann 
er aIle Eigenschaften eines Antigens entfalten, er kann VOl' allem auch Ana
phylaxie erzeugen wie z. B. Pferdeserum odeI' EiereiweiB und - was wohl das 
wichtigste ist - er manifestiert dieselbe Spezifitat beim kiintlich sensibilisierten 
anaphylaktischen Tier wie beim konstitutionell hypersensiblen idiosynkratischen 
Menschen. Von del' anderen Seite her ist dagegen eine Annaherung durch die 
Arbeiten von Landsteiner uber die Azoproteine erfolgt, aus denen hervor
zugehen seheint, daB sich Korper mit einfacher und bekannter chemischer 
Struktur unter gewissen Versuchsbedingungen doch auch wie Antigene verhalten 
konnen. 

Lands teiner hat artspezifisehe EiweiBkorper mit Azostoffen (Metanilsaure, p-ArsaniI
saure, p-Ami'nobenzoesaure) gekuppelt und mit den auf diesem Wege gewonnenen "Azo
proteinen" Kaninehen immunisiert. Die prazipitierenden Antisera, welehe die Kaninehen 
lieferten, gaben mit den artspezifisehen Eiweil3korpel'll, die zur Herstellung des Azoproteins 
gedient hatten, keine Floekung, sondern nur mehr mit den Azoproteinen selbst. Die Art
spezifitat war somit ausgeloseht und dureh eine Azospezifitat substituiert. Ein aus Metanil
saure und Hiihnerserum erzeugtes Azoprotein gab ein Immunserum, welches mit den ver
sehiedensten Metanilsaure-Proteinen reagierte, z. B. aueh mit Metanil-Pferdeserum, nieht 
aber mit Arsanilsaureproteinen. Wie alle Immunprazipitationen so wurden aueh diese 
Floekungen dureh Antigen-(Azoprotein- )iibersehuB gehemmt; a ber die He m mung 
trat selbst dann ein, wenn man statt einem UbersehuB von Azoprotein einen 
UbersehuB des betreffenden reinen Azostoffes, des eigentliehen Tragers der 
strukturehemisehen Spezifitat, dem Reaktionsgemiseh zufiigte. Es ist somit 
moglieh, daB sieh eine ehemiseh definierte Substanz, aueh wenn sie nieht an EiweiB ge
bunden ist, naeh Art eines Antigens an einer Immunitatsreaktion in vitro beteiligt; sie 
betatigt dabei ihre strukturehemisehen Besonderheiten dureh die Spezifitat ihrer Be
ziehung zu einem bestimmten Antikorper. Lands teiner studierte seine Azoproteine nur 
als Prazipitinogene und es ist mit Riieksieht auf friihere Erfahrungen (vgl. Doerr, Kolle
Wassermanns Handb. 2. Bd., S. 1007-1009) nieht ohne weiteres angangig, die von ihm 
ermittelten Gesetze iiber die strukturehemisehen Spezifitaten dieser Gruppe von Verbin
dungen auf die Anaphylaxie zu iibertragen. Landsteiner ist jedoeh bereits am Werke 
(brien. Mitteilung), aueh die anaphylaktogenen Funktionen seiner Azoproteine zu priifen, 
Soviel steht derzeit fest, daB manche ehemiseh definierte Stoffe nur der Anlehnung 
an native, antigene EiweiBkolloide bediirfen, um den Organismus zur Produktion von 
Antikorpern zu veranlassen, welehe nieht mehr spezifiseh im Sinne der Immunologen, 
sondel'll spezifiseh im Sinne des Chemikers sind. 

Ein weiterer Zug, welcher del' Idiosynkrasie und del' Anaphylaxie gemeinsam 
ist, Iiegt im Sitz del' Reaktion, Durch W. H. Schultz, Dale, R. Weil, Coca, 
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Fenyvessy und Freund wurde die urspriingliche Annahme von Fried berger 
sowie von Doerr und Russ verifiziert, daB nicht der Antikorper an sich den 
anaphylaktischen Zustand bedingt, sondern nur seine besondere Lokalisation, 
seine Kettung an bestinunte Gewebszellen. An die Gewebszellen sind nun auch 
die Idiosynkrasien gekniipft und zwar ebenfalls an besondere Zellarten. 

Neisser, Jadassohn und B. Bloch konnten nachweisen, daB das Jodo
form auf den Idiosynkratiker nur dann in der bekannten Weise einwirkt, wenn 
es mit der Epidermis in Kontakt gebracht wird; die Dermatitis ebensowohl 
wie eventuelle andere hyperergische Reaktionen bleiben aus, wenn Jodoform 
per os gereicht, wenn es auf Schleimhaute oder Wunden aufgebracht oder als 
,Jodoformol subkutan injiziert wird. Jadassohn hat aus diesem Grunde die 
Jodoformidiosynkrasie als Idiosynkrasie des Rautorgans bezeichnet und damit 
die Zellstandigkeit der gesteigerten Reaktion anerkannt. Bloch wollte spateI' 
(1911) den zellularen Charakter dieser Rypersensibilitat noch weiter sichern, 
iridem er sie mit der Raut auf normale Individuen zu verpflanzen suchte. Der 
eine von B 1 0 c h ausgefiihrte Transplantationsversuch ergab jedoch kein ganz 
eindeutiges Resultat (Blo ch, Co ca) und die spateren Wiederholungen des 
Experimentes durch Klausner verliefen ergebnislos; es diidte das haupt
sachlich im Wesen del' Transplantationen von Thierschschen Rautlappen 
begriindet sein, bei denen die iiberpflanzten Gewebe schwere Schadigungen 
edahren und so rasch zugrunde gehen, daB Rypedunktionen a priori nicht zu 
erwarten sind. Die Transplantabilitat der kutanen Dberempfindlichkeit hat 
aber durchaus nicht den Charakter eines experimentum crucis; es existieren 
cine Menge von Beobachtungen, welche uns die hier bestehende Liicke ver
schmerzen lassen. 

Rierher gehoren zunachst die zahlreichen, fast stets eindeutig edolglosen 
Versuche, die Idiosynkrasien gegen chemisch definierte Nichtantigene passiv 
mit dem Serum der hypersensiblen Individuen auf norm ale Menschen oder 
normale Tiere zu llbertragen. Es existieren allerdings altere und neuere gegen
teilige Angaben; aber selbst wenn sie jeder Kritik standhalten wiirden, waren sie 
nicht ausschlaggebend. Aus der Moglichkeit der passiven Dbertragung mit 
dem Serum del' hypersensiblen Tiere dad man auch bei der Anaphylaxie nicht 
den humoralen Charakter der hyperergischen Reaktion erschlieBen; trotz des 
passiv anaphylaktischen Versuches geht ihr zellularer Mechanismus klar daraus 
hervor, daB sie auch ausgelOst werden kann, wenn das Serum frei von Anti
korpern ist, und daB sie sich unter gewissen Umstanden nicht erzwingen laBt, ob
wohl das Serum genug Antikorper enthalt. So beweist eben auch das Vorhanden
sein der idiosynkratischen Reaktivitat bei fehlender passiver Dbertragbarkeit 
die zellulare Genese des idiosynkratisehen Symptomenkomplexes, urn so mehr 
als dieses Verhalten die weitaus iiberwiegende Majoritat der FaIle darstellt. 
Weiters ware im FaIle einer humoralen Entstehung del' idiosynkratisehen 
Reaktionen ein approximativ gleichartiges Krankheitsbild d. h. ein An
sprechen identischer Organe auf den vom Blute ausgehenden Reiz zu 
erwarten. Einc s01ehe Uniformitat wird jedoch von den Klinikern iiberein
stimmend negiert (Schloss, van del' Veer u. v. a.). Riehtig ist nur, daB 
jedes Organ, falls es an del' Reaktion iiberhaupt teilnimmt, meist 
eine ganz bestimmte Sti5rung verursacht: die Lunge das auf Bronchialkrampf 
beruhende Asthma, die Raut Urtikaria odeI' Ekzem, die RautgefaBe angio-
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neurotische 0deme, der Verdammgstrakt Kolik, Erbrechen, Diarrhoe, die 
Leber vermutlich den Schock usw. Abel' es miissen eben nicht aUe diese Organe 
in Mitleidenschaft gezogen werden, entweder weil sie nicht alle hypersensibel 
sind odeI' weil sie nicht mit dem auslOsenden Stoff in Kontakt geraten. Die 
erstgenannte Begriindung reprasentiert abermals ein Argument Wr die zellulare 
Natur der Idiosynkrasie; sie schopft ihre Berechtigung daraus, daB manche 
Gewebe selbst bei direkter Einwirkung des auslOsenden Stoffes nicht reagieren 1). 
Ein Beispiel wurde schon erwahnt: die ausschlieBliche Reaktivitat der Haut 
des Jodoformidiosynkratikers. Umgekehrt kommt es wieder vor, daB gerade 
die Raut nicht iiberempfindlich ist, was sich durch den negativen Ausfall del' 
Kutanprobe zu erkennen gibt (Schloss, Cooke). Aspirinidiosynkratiker geben 
nur dann positive Kutanreaktionen mit Aspirin, wenn Urtikaria in der klini
schen Vorgeschichte erwahnt wird; Falle mit dauernd negativer Intrakutan
probe bekommen, wenn sie Aspirin einnehmen, nur Bronchialasthma, abel' 
keine Exantheme (Cooke). Am beweisendsten fiir die Zellstandigkeit idio
synkratischer Reaktionen diirften aber wohl jene Falle sein, in denen zwar die 
Haut hypersensibel ist, aber nicht in ihrer ganzen Ausdehnung, sondern derart, 
daB die erhohte Reaktivitat nur gewissen Hautparzellen zuko mt. Beobach
tungen wie die von Mar kl e y, A pol ant, Nag e li gehoren in diese Kategorie, 
welche so ungemein an die regionaren Immunitaten gegen Infektionen (Vakzine c 

und Herpesimmunitat der Kornea) erinnert. 
Halt man sich alle diese weitgehenden Obereinstimmungen zwischen Ana

phylaxie und Idiosynkrasie vor Augen, dann WhIt man sich unwillkiirlich zu 
der Annahme gedrangt, daB auch bei dem letztgenannten Phanomen 
die Ursache der Erscheinungen in Vorgangen zu suchen ist, welche 
sich an der Oberflache oder im Inneren der am idiosynkrasischen 
Insult beteiligten ZeUen abspielen und die irgendeine, vorlaufig 
freilich nicht exakt bestimmbare Beziehung zu den Antigen-Anti
korperreaktionen der anaphylaktischen Prozesse besitzen miissen, 
da sie auf die gleichen Zellen in derselben Weise einwirken. Eine Kompo
nente dieser zellstandigen Vorgange beim reagierenden Idiosynkratiker kennen 
wir; es sind die auslOsenden Stoffe, deren Wirkung im gleichen MaBe von ihrer 
chemischen Konstitution abhangt wie die Fahigkeit der Antigene sich mit ihren 
Antikorpern zu verbinden. Wir erkennen ferner deutlich: Nul' die auslosende 
Wirkung ist spezifisch, der ausgelOste Vorgang und die Art der dadurch 
herbeigefiihrten Reizeffekte del' Zellen nicht, denn sie bleiben sich immer gleich. 
Es muB also notwendigerweise die uniibersehbare Schaar der auslOsenden Stoffe 

1) Beweisende Beobachtungen fUr diese Auffassung konnten Jacquelin und Richet fils 
sammeln. Sie prtiften die Hypersensibilitat von Individuen, welche an alimentarer Idio
synkrasie litten, durch Kutanreaktion mit den betreffenden Stoffen und fanden darunter drei 
Falle, bei welchen sich durch die Aufbringung del' Nahrungsmittel auf die skarifizierte Haut 
die gleichen Symptome auslosen lieBen wie durch orale Zufuhr. Nr. 1 reagierte auf den 
GenuB von Fischen mit Urtikaria, Nr. 2 auf tibermaBige Mahlzeiten von Fleisch, Eiern 
oder Milch mit Quinckeschem Odem an den Beinen, Nr. 3 auf die Einnahme von 
Bohnen mit starken serosen Diarrhoen. Die kutane Applikation rief bei jedem der 
drei Idiosynkratiker die fUr ihn typische Storung nach Ablauf von 7 -8 Stunden hervol'; 
del' auslosende Stoff wirkte somit nicht immer auf die Haut, sandern oft nul' auf bestimmte 
entfernte Ol'gane, was wohl nicht andel's gedeutet werden kann als im Sinne einer Beschran
kung der spezifischen Sensibilisierung auf gewisse Zellgebiete. 
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mit einer koI'I'espondierenden Schaar von zellstandigen Antagonisten so reagieren, 
.(laB stets Vorgange gleicher Art resultieren, so wie die verschiedensten Prazipitino
gene mit ihren Prazipitinen immer dieselbe EiweiBflockung geben. Weiter 
vorzudringen ist uns vorderhand verwehrt. Trotz aller Analogien bleiben 
Differenzen bestehen und die Aussage, daB die Idiosynkrasie hereditar ist, 
hilft dariiber nicht hinweg. Andererseits befriedigt abel' die negative Behauptung, 
daB bei del' Idiosynkrasie Antikorper als ursachliche Momente nicht in Betracht 
kommen (Co ca), gewiB nicht, da sie fiir die so weitgehende, den Mechanismus 
betreffende Kongruenz mit del' Anaphylaxie lwine Erklarung bietet, ganz 
abgesehen davon, daB sie fiir die EiweiBidiosynkrasien gar nicht richtig zu sein 
braucht. In dem Standpunkt Co cas liegt ein unfruchtbarer Verzicht. Das 
weitere Verfolgen des Zusalllmenhanges in dem neuerdings auch von Doerr 
vertretenen Sinne kann" dagegen die Einsicht in manche wichtige Verhaltnisse 
gewahren und die Problellle der natiirlichen Imlllunitat, der phylogenetischen 
Sensibilisierung und del' Existenz anderer bisher unbekannter Typen von Anti
korpern fordern. 

Neben der Idiosynkrasie komlllen als Prozesse, deren Verhaltnis zur Ana
phylaxie nach Cocas Mitteilungen erneut.untersuchtwerden muB, dieToxin
und die Tuberkuliniiberempfindlichkeit in Frage. 

Del' wissenschaftliche Tatbestand del' Toxiniiberempfindlichkeit hat sich 
seit meinem letzten Referat kaum geandert. Georgi konnte allerdings fest
stellen, daB beim Vermengen von DiphtheriegiftlOsungen mit antitoxischem 
Pferdeserulll unter Zusatz von cholesteriniertem Rinderherzextrakt Flockungen 
entstehen, die bei Verwendung normalel' Pferdesera odeI' heterologer Immun
sera ausblieben, dagegen mit antitoxischem Rindel'serum ebenfalls auftl'aten; 
bei erganzenden Nachpriifungen durch H. Sachs gaben auch Tetanus- und 
Dysenterietoxine mit den korrespondierenden antitoxischen Sera Flockungen, 
wenn auch weniger konstant und deutlich. Ein strenger Parallelism us zwischen 
Antitoxingehalt und Ausflockungsvermogen trat nicht zutage; die beobachtete 
Flockung konnte daher dUTCh die in die GiftlOsungen iibergegangenen Leibes
substanzen del' Bakterien bedingt sein und muBte nicht notwendig als Folge 
.(ler Toxin-Antitoxinreaktion aufgefaBt werden. Dieselbe Doppeldeutigkeit 
haftet den Versuchen von Nicolle, De bains und Cesari an, welche Diphtherie
und Tetanustoxin durch Fallung der Giftbouillonen mit Ammonsulfat und 
Wiederauflosen konzentrierten, die konzentrierten Losungen durch Zusatz 
gleicher Volumina 10% Gelatine zum Erstarren brachten und je 1,0 ccm des 
erstarrten Gemisches mit 1,0 ccm konzentrierten odeI' verdiinnten antitoxischen 
Serums iiberschichteten; an del' Beriihrungsflache bildete sich ein Prazipitat 
in Form einer weiBlichen Scheibe. Aus der hochsten Verdiinnung des Serums, 
.(lie mit del' Toxingelatine noch ein Prazipitat lieferte, lieB sich angeblich del' 
Antitoxingehalt approximativ feststellen. Prazipitinogene und daher auch 
anaphylaktogene Funktionen wird man den echten Exotoxinen del' Bakterien 
auf Grund diesel' Experimente wohl kaum zuschreiben diirfen; es ist zu bedenken, 
.(laB die Toxinbouillonen, die man zur Immunisierung del' Tiere verwendet, 
meist schon ziemlich alt und daher reich an zerfallenen Bakterien sind, und 
daB man haufig auch die noch erhaltenen Bakterienzellen nul' sehr unvollstandig 
aus del' gifthaltigen Bouillonkultur entfernt. Die beschriebenen Flockungen 
sind aller Wahrscheinlichkeit nach als vitro-Reaktionen zwischen Bakterien-
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protein und zugehorigem Prazipitin zu betrachten. Das legt dann freilich den 
Gedanken nahe, daB die Erscheinungen, die Behring und Metschnikoff 
bisweilen bei hochimmunisierten Tetanus- und Diphtheriepferden nach Injektion 
von Giftbouillonen sahen und die von den normalen Wirkungen der Toxine 
vollig verschieden waren, doch anaphylaktische Reaktionen gewesen sein konnten; 
aber in diesem Falle hatte es sich eben um Bakterienanaphylaxie, nicht um 
Toxiniiberempfindlichkeit gehandelt. Die Toxiniiberempfindlichkeit bleibt nach 
wie vor charakterisiert als eine passiv nicht ubertragbare, rein quanti
tative Steigerung der Reaktivitat auf echte Toxine; in dem Ausdruck 
"rein quantitativ" ist enthalten, daB die Art der Wirkung die gleiche ist wie 
im normalen Organismus, daB sie somit nur von den primaren Eigenschaften 
des Antigens abhangt, wahrend die Forderung, daB der auslOsende Stoff ein 
echtes Toxin sein muB, das Vorkommen dieser speziemm Reaktivitat an eine 
bestimmte Kategorie primar giftiger Antigene bindet, denen wir "Wesentlich 
andere Funktionen zuerkennen miissen wie den Prazipitinogenen. 

Die Tu ber kulinu bere mpfindlichkeit ist der beststudierte Reprasentant 
einer Gruppe von gesteigerten Reaktivitaten, zu welcher noch die Vberempfind
lichkeit gegen Mallein, Trichophytin, Luetin, Sporotrichin und andere ahnliche 
Mikrobenderivate gehort. AIle diese Zustande werden erworben, aber nicht 
durch ein- oder selbst mehrmalige parenterale Zufuhr des Stoffes; 
gegen den die Hypersensibilitat gerichtet ist, sondern durch !len Ablauf einer 
Infektion mit jenem Mikroorganismus, von welchem dieser Stoff herriihrt. 
Tuberkulin, Mallein, Trichophytin usw. sind keine Anaphylaktogene; man 
kann wenigstens mit diesen Praparaten die klassischen Versuchsanordnungen 
der aktiven und passiven Anaphylaxie nicht reproduzieren. 

Der Mangel anaphylaktogener Fahigkeiten steht beim Tuberkulin mit den chemischen 
Eigenschaften seines wirksamen Prinzips in bestem Einklang. Nach Lowenstein und 
E. P. Pick handelt es sich um einen niedermolekularen, relativ gut dialysablen, biuret
freien, durch Pepsin oder Trypsin leicht weiter abbaubaren Korper, der die gcwohnlichen 
EiweiBreaktionen nicht gibt und durch seine Fallungsreaktionen wie durch sein Verhalten 
gegen Fermente den Polypeptiden nahesteht. Jousset halt ihn sogar fiir eine Aminosaure 
und fand, daB seine Menge in bazillenfrei gemachten Bouillonkulturen durch Kochen erhoht 
wird, so daB es den Anschein gewinnt, alB ob eine proteidartige, minder aktive Vorstufe 
durch Hydrolyse in einfachere, jedoch starker wirksame Spaltprodukte zerfiele. Biuret
freie, dialysable Anaphylaktogene sind aber bis jetzt unbekannt. 

Einzelne Autoren (A. Marie und Tiffeneau, Orsini, Slatineanu und Danielopolu, 
v. Capelle und namentlich lluch Sata) gaben zwar an, daB sie normale Tiere mit Tuberkulin 
anaphylaktisch machen konnten; die zugrundeliegenden Experimente halten aber, wie 
ich bereits 1913 auseinandersetzte, einer Kritik nicht stand und brauchen umsoweniger 
erneut besprochen zu werden, als ihre Deutung als anaphylaktische Erscheinungen von 
J. Bordet gleichfalls und zwar erst kiirzlich abgelehnt wurde. Matsu mura will in Satas 
Laboratorium beobachtet haben, daB normale Meerschweinchen, in deren Bauchhohle 
Kollodiumsackchen mit lebenden oder durch 70 0 C abgetoteten Tuberkelbazillen versenkt 
wurden, nach 2-4 Wochen auf die subkutane Reinjektion von 0,05 ccm Alttuberkulin mit 
Temperaturerhohung um 1,5-20 C reagieren, wahrend Kontrollen, die entweder ganz 
intakt waren oder mit Kolibazillen, Choleravibrionen, Neutralbouillon geftillte Sackchen 
erhalten hatten, keine Reaktion zeigten. Es fieberten jedoch auch Meerschweinchen, die 
nach dieser Methode mit Kolibazillen oder Staphylokokken sensibilisiert wurden, wenn 
ihnen nach 2 Wochen ein Extrakt aus den homologen Bakterien subkutan injiziert wurde. 
Selbst wenn die Nachpriifung eine Bestatigung ergabe, waren diese Versuche kein Beweis 
ffir die anaphylaktogene Funktion der im Tuberkulin enthaltenen, auf Tuberkulose so 
stark wirkenden Komponente. Fieberbewegungen sind beim Meerschweinchen keine fiir 



Die Anaphylaxiefol'schung. 105 

die Anaphylaxie diesel' Tiere irgendwie charakteristischen Symptome und an sich so Viel
deutig (Hort und Penfold), daB man nicht einmal die Behauptung wagen diirfte, es sei 
zwar nicht aktive Anaphylaxie, abel' doch allgemeine Tuberkuliniiberempfindlichkeit 
erzeugt worden. SchlieBlich erwahnt Matsumura nicht einmal, ob er sich durch die 
Sektion davon iiberzeugt hat, daB seine Tiere nicht etwa tuberkulos infiziert waren. 

Es ist weiters nicht mit Sicherheit nachgewiesen, daB Tuberkulin (gemeint 
ist hier und im folgenden der auf den tuberkulosen Organismus wirkende Bestand
teil der diverien Tuberkulinpraparate) bei normalen Menschen oder Tieren 
Prazipitine, spezifische Ambozeptoren oder Agglutinine zu erzeugen vermag. 

Nun kann man aber durch wasserige Extraktion aus getrockneten und zer
riebenen Tuberkelbazillen Stoffe gewinnen, welche alle die beim Alttuberkulin 
fehlenden oder nur rudimentar angedeuteten Antigenfunktionen in ausgepragtem 
MaBe besitzen und mit denen sich auch das aktiv und passiv anaphylaktische 
Experiment miihelos anstellen laBt (Baldwin, Krause, Friedberger und 
Mita, Fleishner, Meyer und Shaw, Austrian, Thiele und Embleton); 
andererseits wirken solche Extrakte resp. die Emulsionen der getrockneten 
u:qd zerriebenen Bazillen auf den tuberkulosen Organismus vielfach wie Alt
tuberkulin. Es fragt sich somit, ob wir neben dem eigentlichen Tuberkulin 
noch andere spezifische, hohermolekulare Proteine der Tuberkelbazillensubstanz 
anzunehmen haben, oder ob es nur ein einziges Tuberkelbazillenproteid gibt, 
dem alle Wirkungen zuzuschreiben sind, welche die verschiedenen Tuberkulin
praparate, wasserige Bazillenextrakte, abgetOtete oder lebende Tuberkelbazillen 
auf den normalen oder bereits tuberku16sen Organismus ausiiben. 

1m ersten Faile miiBte noch festgestellt werden, in welchem Verhiiltnis das Tuberkulin 
zum Tuberkuloproteid steht, in genetischer Beziehung sowohl als auch hinsichtlich seiner 
chemischen Konstitution. Denn es ware ja moglich, daB zwischen Tuberkulin und Tuberkulo
proteid eine analoge Relation existiert wie zwischen einem Azokorper und einem mit dem
selben hergestellten Azoprotein, in welchem FaIle zwar das Tuberkulin noch imstande 
ware, den Antikorper des Tuberkuloproteids zu binden und zu neutralisieren, ohne abel' die 
Fahigkeit zu besitzen, selbst die Entstehung eines solchen Antikorpers im normalen Organis
mus hervorzurufen. Landsteiner hat an einer Stelle seiner Publikationen iiber Azo
proteine diese Moglichkeit fliichtig angedeutet (Biochem. Zeitschr., Bd. 93, S. 106) und 
man muB zugeben, daB del' Nachweis derselben eine Reihe von Erklarungen fiir derzeit 
schwer verstandliche Erscheinungen zulassen wiirde. Auch dariiber herl'scht keine Sicher
heit, ob das Tuberkulin nul' durch den LebensprozeB del' Tuberkelbazillen produziert wird, 
odeI' ob dasselbe auch aus anderen Stoffen, z. B. aus Leibessubstanzen del' Bazillen durch 
irgendwelche chemische Vorgange (etwa durch hydrolytische Spaltungen beim Kochen 
del' Bouillonkulturfiltrate) gewonnen werden kann. Nach Jousset konnte tatsachlich eine 
Tuberkulinbildung durch extrabazillare Aufspaltung von Vorstufen erfolgen. Del' Haupt
sache nach ist abel' das Tuberkulin hochstwahrseheinlich ein Sekretionsprodukt del' Tuberkel
bazillen und als solches in gewissem Sinne mit den Toxinen verwandt. Es ist ebensowenig 
wie das Trichophytin streng spezifisch fiir die Mikrobenvarietat, von welcher es abstammt. 
Das perlsiichtige Rind erweist sich gegen Menschentuberkulin gleich empfindlich wie gegen 
Rindertuberkulin; sogar Vogeltuberkulin wirkt auf Saugetiere, welche mit Typus humanus 
odeI' bovinus infiziert sind, wenn auch deutlich schwacher, und umgekehrt reagieren mit 
Gefliigeltuberkulose infizierte Schweine gelegentlich auf Menschentuberkulin (Zwick und 
Titze, Reeser, O. Bang, Jousset). Ein Patient, del' eine Trichophytie iiberstanden 
hat, reagiert nicht nul' auf Filtrate del' verschiedensten Trichophytonkulturen, sondern 
sogar auf Mikrosporon und Achorion (Bloch und Massini). Analog wird ein einheitliches 
Tetanustoxin von Bazillen abgesondert, welche biologisch (agglutinatorisch) 4 verschie
denE;ln Gruppen angehiiren (Tulloch). 

DIe Anhanger der unitarischen Auffassung, zu denen u. a. Friedberger 
zahlt, meinen, daB die beobachteten Differenzen zwischen Alttuberkulin und 
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wasserigem Bazillenextrakt auf dem verschiedenen Gehalt an spezifischem 
TuberkelbazilleneiweiB beruhen; im Alttuberkulin ware die Menge dieses ein
heitlichen Antigens zu gering, um z. B. bei der Reinjektion praparierter nor
maIer (nichttuberkulOser) Meerschweinchen einen typischen akuten Schock 
.auslOsen zu konnen und eine Steigerung der Dose verbiete sich durch die Giftig
keit der akzidentellen, neben dem Antigen vorhandenen Substanzen von selbst. 
Friedberger stiitzt sich auf die Angaben von Baldwin, Babes, Proca, 
Straus und Gamaleia, Detre, Bail, denen zufolge tuberkulOse Tiere (Rinder, 
Meerschweinchen) durch Reinjektion mit lebenden oder toten Tuberkelbazillen 
unter anaphylaktoiden Symptomen getotet werden konnen, falls man hin
reichende Mengen intravenos einspritzt, und auf seine eigenen Experimente 
mit Mita, die ergaben, daB man Meerschweinchen mit Antituberkuloseserum 
vom Rind oder Hammel derart passiv praparieren kann, daB sie nach 48 Stunden 
.auf die intravenose Einspritzung von 0,005 g toter Tuberkelbazillen im Schock 
.akuteingehen. Es ist aber klar, daB weder im ersten noch im zweiten 
FaIle das Tuberkulin das sensibilisierende und schockauslosende 
Agens sein muB. Dann bei der tuberkulOsen Infektion wirken auf den 
Organismus nicht nur das Tuberkulin, sondern auch die Leibessubstanzen zer
fallender Tuberkelbazillen und bei der Darstellung von Antituberkuloseserum 
ist das erst recht der Fall. Den gleichen Einwand kann man natiirlich gegen di~ 
Versuche von Austrian sowie von Thiele und Embleton erheben. Thiele 
und Embleton vermochten Meerschweinchen durch aktive Immunisierung 
mit fein gepulverten Tuberkelbazillen aktiv anaphylaktisch zu machen und 
konnten auch passive Hypersensibilitat mit dem Blute der aktiv praparierten 
Tiere sowie mit dem Blute tuberkuloser Meerschweinchen oder tuberkulOser . 
Menschen erzielen; zur Priifung beniitzten sie jedoch e benso wie 
Austrian stets Emulsionen getrockheter und gepulverter Tuberkel
bazillen, welche sie durch 1 stiindiges Erwarmen auf 60 0 C sterilisiert 
hatten. Austrian injizierte 5-10 ccm Zitratblut von tuberkulosen Menschen 
11 normalen Meerschweinchen intraperitoneal und pIiifte die Dberempfindlich
keit zwei Tage spater durch intravenose Einspritzung eines wasserigen Extraktes 
von Tuberkelbazillen; 2 von diesen 11 Tieren verendcten akut im Schock und 
zeigten bei der Sektion den typischen pathologisch-anatomischen Befund. 
In einer spateren, 35 Meerschweinchen umfassenden VersuchsReIie hatten 
Austrian und Fried nur ein einziges positives Resultat zu verzeichnen. 

Die Identitat der Anaphylaxie gegen Tuberkuloproteine und der Tuber
kuliniiberempfindlichkeit laBt sich durch solche Methoden iiberhaupt nicht 
klarstellen. Nur der quantitative Vergleich moglichst eiweiBfreier Tuberkuline 
mit verschiedenen anderen aus Bazillen hergestellten Praparaten konnte zum 
Ziele fiihren; die Titration miiBte sich auf die Wirkung bei gleichartig infizierten 
tuberkulosen Meerschweinchen, auf die sensibilisierende Kraft fiir normale 
und die schockauslOsende fiir praparierte, nichtinfizierte Tiere erstrecken. 
Exakte Daten, welche befriedigende Aufschliisse bieten wiirden, liegen nicht vor; 
das wenige, was bekannt ist, laBt nicht erwarten, daB sich ein durchgangiger 
Parallelismus ergeben wird, welcher gestatten wiirde, die gesamten Formen der 
Tuberkuloseiiberempfindlichkeit auf eine einheitliche Substanz, das "Tuberku
lin" im engsten Wortsinne, zuriickzufiihren. 
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Am wichtigsten diirften die Angaben von Unger mann sein. Dieser Autor verglich 
zunachst die toxische Wirkung von 6 verscmedenen Praparaten, welche er tuberkulosen 
Meerschweinchen intravenos injizierte und stellte auf Grund seiner Resultate folgende 
Skala fiir die Dosis minima letalis fest: 
Fiir lebende Bazillen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • 0,3-0,5mg 

" vollig lufttrockene und dann durch Erhitzen auf 1500 C abgetotete Ba-
zillen (Methode von Loffler) . 

" zermahlene Bazillen 
" im Dampf abgetotete Bazillen. . 
"Alttuberkulin ....... . 
" filtrierte Bouillonkultur (nicht ganz bazillenfrei!) 

0,1-1,0 " 
1,0 mg 
1,0 " 
0,03 ccm 
0,3 ccm 

Er versuchte nun, allgemeine Uberempfindlichkeit bei normalen Tieren mit 
Umgehung der Infektion hervorzurufen. Das gelang auch und zwar schon durch einmalige 
Injektion abgetOteter Bazillen, speziell wenn die Abtotung nach der Lofflerschen 
Methode erfolgt war; die auf diese Weise vorbehandelten Meerschweinchen und Kaninchen 
reagierten bisweilen auf die intravenose Reinjektion von lebenden oder abgetoteten Bazillen 
oder sogar von Tuberkulin entweder in der Form des verzogerten, am 2. -4. Tag ein
tretenden Tuberkulintodes (7 Faile) oder akut unter den Zeichen des typischenanaphylak
tischen Schocks (4 Meerschweinchen, 1 Kaninchen). Sowohl zur Sensibilisierung wie zur 
Auslosung der Uberempfindlichkeit waren aber ganz enorme Dosen erforderlich; die mit 
den abgetoteten Bazillen praparierten Meerschweinchen konnten z. B. erst durch die intra
venose Reinjektion von 25-100 mg lebender Tuberkelbazillen getotet werden, obwohl 
- wie obige Skala lehrt - gerade die lebenden Tuberkelbazillen fiir das tuberku
lose Tier so "giftig" sind. Die Hypersensibilitat war also nur gering und auBerdem 
noch sehr inkonstant, indem bei einer Anzahl von Experimenten gar keine Erhohung der 
Reaktivitat zu bemerken war. Mit Alttuberkulin konnte selbst nach mehrfacher 
Anwendung groBer Dosen keine nachweisbare Sensibilisierung gesunder 
Meerschweinchen erreicht werden, was um so mehr auffallen muB, als in Unger
manns Versuchen dasselbe Prap!\rat bei mit abgetoteten Bazillen sensibilisierten Meer
schweinchen und Kaninchen akuten oder verzogerten Exitus bewirkte. Bei den Anaphylak
togenen ist doch das Verhaltnis genau umgekehrt; da sensibilisiert der betreffende Stoff 
immer leichter und in weit kleineren Mengen, wahrend die schockauslosende Kraft eher 
fehlt und an groBere Dosen gebunden ist. lThrigens stoBt man bei den Experimenten, in 
denen abgetotete Bazillen zur Sensibilisierung benutzt werden, auf den gleichen Wider
spruch; um die Tiere iiberempfindlich zu machen, benotigte Unger mann oft mehr Ba
zillenmasse (100, ja 300 mg) als zur Hervorrufung der todlichen Wirkung. 

Sieht man sich in der experimentellen Tuberkulinliteratur etwas Ulll, so 
wird man iiberhaupt gewahr, daB das von Doerr und Russ fUr typische Ana
phylaktogene aufgestellte Verhaltnis zwischen sensibilisierender und schock
auslosender WiIkung (1: 200-2000) hier nirgends Geltung besitzt und daB 
auch andere dosologische Kriterien des anaphylaktischen Versuches bei del' 
Tuberkulinwirkung vollig versagen, so daB schon aus diesem Grunde die einfache 
Reduktion del' Tuberkuliniiberempfindlichkeit auf das Schema del' Anaphylaxie 
unstatthaft erscheint. 

Ware Tuberkulin ein Anaphylaktogen und die Tuberkuliniiberempfindlichkeit eine 
echte Anaphylaxie, so miiBten in Anbetracht der relativ kleinen Dosen Alttuberkulin (0,02 
bis 0,15 ccm), welche tuberkulOse Tiere toten, minimale Mengen dieses Praparates aus
reichen, um ein normales Meerschweinchen gegen TuberkelbazilleneiweiB maximal ana
phylaktisch zu machen; davon kann aber gar keine Rede sein. Weiters toten 0,02-0,15 ccm 
Alttuberkulin das tuberkulOse Tier bei subkutaner Einspritzung innerhalb 24 Stunden; 
ein Anaphylaktogen von dieser schockauslosenden Kraft wiirde von der Blutbahn aus 
in viel geringerer Quantitat akuten Exitus herbeifiihren, was man abel' weder beim tuberku
losen noch beim normalen, aber spezifisch vorbehandelten Meerschweinchen beobachtet. 

AuBer der dosologischen Diffel'enz, welche zu einer wenigstens provisorischen 
Abtrennung der Anaphylaxie gegen Tuberkuloprotein von der Tuberkulin-
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iiberempfindlichkeit notigt, bestehen, 'Wie schon wiederholt betont wurde, 
symptomatologische Unterschiede beider Phanomene. Die Erschei
nungen, unter denen der Tod tuberkulOser Meerschweinchen selbst nach intra
venoser Injektion von Alttuberkulin erfolgt, weichen vom anaphylaktischen 
Syndrom ab, eine Tatsache, iiber die keine Spekulation hinwegtauscht. In 
diesem Belange erscheint mir folgender Umstand bezeichnend: Nach Unger
mann sind tuberkulOse Meerschweinchen gegen die intravenose Injektion der 
verschiedensten Tuberkelbazillenpraparate ungleich empfindlicher als nicht
infizierte, mit irgendwelchen Stoffen z. B. mit abgetoteten Bazillen sensibili
sierte Tiere; aber von 45 tuberkulOsen Meerschweinchen ging bei der Reinjektion 
nur eines in 5 Minuten ein und 28 erst nach mehreren Stunden oder Tagen; die 
iibrigen akuten Tode, die Unger mann konstatierte (6 an der Zahl) , entfielen ge
rade auf die so wenig hypersensible Gruppe der nichtiniizierten, nur durch 
Antigenwirkung umgestimmten Tiere. 

Die reine, ohne Infektion zustande gekommene Anaphylaxie gegen Tuber
kuloprotein und die allgemeine Tuberkuliniiberempfindlichkeit des tuberkulOsen 
Organismus weich en Endlich noch in einer dritten Beziehung von einander ab : 
im Verhalten der Raut. Man weiB, mit welcher RegelmaBigkeit im Gefolge 
der tuberkulOsen Iniektion die Allergie der Raut gegen Alttuberkulin auftritt.; 
bei der Sensibilisierung mit TuberkelbazilleneiweiB wird sie vermiBt. 

Baldwin konstatiert in Ubereinstimmung mit Krause, Thiele und 
Embleton, daB man normale Meerschweinchen mit Tuberkuloprotein leicht 
aktiv sensibilisieren kann, so daB sie auf die intravenose Reinjektion eines 
solchen Praparates mit dem typischen anaphylaktischen Schock antworten; 
aber derart praparierte Tiere zeigen keine kutane Uberempfind
lichkeit gegen Tuberkuloprotein und sind gegen tuberkulose In
fektionen nicht im geringsten Grade geschiitzt. TuberkulOs iniizierte 
Tiere dagegen erwerben mit der kutanen Rypersensibilitat gleichzeitig eine 
gewisse Widerstandsfahigkeit gegen die Superinfektion. Auch Thiele und 
Embleton vermiBten die kutane Allergie regelmaBig, 'Wenn sie normale Meer
schweinchen auf irgendeine Weise, aber mit Umgehung der tuberkulosen Iniektion 
gegen wasserige Emulsionen abgetoteter und zerriebener Tuberkelbazillen aktiv 
oder passiv anaphylaktisch gemacht hatten. Die Ergebnisse von Baldwin 
wurden dann noch von Fleishner, Meyer und Shaw bestatigt. Bessau, 
del' sich gleichfalls mit dem Thema befaBte, kam allerdings zu etwas abweichen
den Resultaten. Er sah nach subkutaner, intraperitonealer oder intraparenchy
mat6ser Injektion schonend abgetoteter Tuberkelbazillen (2 Stunden bei 65° C) 
niemals allge mein~ Tuberkuliniiberempfindlichkeit; diese Angabe steht zu 
Unger mann, Thiele und Embleton u. a. in Widerspl'uch. konnte aber 
durch die kleinen, von Bessau benutzten Dosen immerhin erklart werden. 
Dagegen laBt sich kein Moment ausfindig machen, welches die Ergebnisse von 
Bessau, welche die Priifung der kutanen Rypersensibilitat betreffen, 
mit den Angaben der anderen Autoren in Einklang bl'ingen konnte. Bessau 
injizierte ge.ringe Mengen abgetoteter Tubel'kelbazillen subkutan, intraperi
toneal oder intrapal'enchymatos und stellte fest, daB die Meerschweinchen nach 
einiger Zeit auf die intrakutane Injektion von 0,01 ccm Alttuberkulin sehr stark, 
zuweilen sogar mit Neluosen reagierten. Die Tuberkulosefreiheit 'Wurde bei 
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jedem Tiere durch die Sektion gesichert 1). Die zur Sensibilisierung erforder
lichen Mengen Tuberkelbazillen waren verschieden und beliefen sich bei sub
kutaner Praparierung auf ca. 5-15 mg, bei intraperitonealer nur auf ein Milli
gramm. Injizierte dagegen Bessau die abgetoteten Bazillen intravenas, dann 
blieb wie bei Krause und Embleton die lokale Hypersensibilitat der Haut aus; 
ebenso fie len Kutanproben an Meerschweinchen negativ aus, denen (mit Eisen
hydrat gefalltes) Tuberkulin ins Gewebe innerer Organe gebracht worden war. 

Endlich sei auch noch kurz darauf verwiesen, daB sieh im anaphylaktischen Experiment 
die verschiedensten Arten saurefester Stabchen gegenseitig vertreten konnen. Meerschwein
chen, die mit Typus humanus, bovinus, Gefliigeltuberkulose, Smegmabazillen, Thimothee
und Butterbazillen sensibilisiert wurden, erlagen regelmaBig dem anaphylaktischen Schock, 
wenn sie mit irgendeinem del' aufgezahlten saurefesten Stamme reinjiziert wurden, wahrend 
Bacillus subtilis, del' als Kontrolle diente, niemals Symptome ausloste (Krause und Bald
win). Injiziert man dagegen Meerschweinchen mit kleinen odeI' groBen Dosen 
lebender saurefester Stabchen, die vollkommen apathogen sind, so entwickelt 
sich keine Uberem pfindliehkeit gegen Tu berkulin (Me Junkin). Diesel' Gegensatz 
ist nicht nul' geeignet, die Scheidung von Tukerkuliniiberempfindlichkeit und Tuberkulo
proteinanaphyl~xie zu markieren, sondeI'll deutet auoh auf die Notwendigkeit del' tuber
kulosen Infektion fiir das Zustandekommen del' Tuberkulinallergie hin. 

Bei allen Verschiedenheiten zwischen Anaphylaxie und Tuberkuliniiber
empfindlichkeit bleibt doch als einigendes Band die Tatsache bestehen, daB das 
Tuberkulin analog den Anaphylaktogenen fiir den normalen Organismus un
schadlich ist (Hamburger, Schreiber, Behrends, Binswanger) und nul' 
auf den in bestimmter Weise praparierten Karpel' als heftige Noxe wirkt2). 

Schloss mann hat Sauglingen sogar 1 cern reinen Tuberk,ulins ohne die geringsten 
Folgeerscheinungen injiziert; Meerschweinchen vertragen 2, Kaninchen 5 cern Alttuberkulin 
und die nach groBeren Gaben auftretenden Storungen sind wahrscheinlich nul' durch den 
Gehalt an Glyzerin bedingt (Lowenstein). Tuberkulin erzeugt auoh beim tuberkulose
freien Individuum keine Kutan- odeI' Ophthalmoreaktionen. 

1) Die interessan ten Versuche von Be s s au sollten einer N aehpriifung unterzogen werden; 
einmal wegen ihrel' Bedeutung; dann wegen des Gegensatzes zu Krause, Fleishner, 
Meyer und Shaw, Thiele und Embleton. Es kommt natiirlich alles darauf an, daB die 
injizierten Bazillen wirklieh vollkommen abgetotet waren. Bessau sehreibt dariiber: 
"In allen Versuehen erwiesen sieh die Impfstoffe als vollstandig sterilisiert" und em anderer 
Stelle: "Alle Tiere wurden nach ihl'em Tode bzw. naeh ihrer Totung obduziert und auf 
Tuberkulosefreiheit sorgfaltig untersucht". In welcher Weise diese Kontrolle vorgenommen 
wurde, ist nicht ersichtlich, was sich umsomehr fiihlbar macht, als es heiJ3t: "Nach intra
peritonealer Impfung" (scil. mit den abgetoteten Bazillen) "wurden in den meisten Fallen, 
in denen starke Lokalempfindlichkeit erhalten wurde, mehr odeI' mindel' hochgradige tuber
kuliise Veranderungen am Xetz, gelegentlich auch einzelne kleine, spezifische Knotchen 
in del' Leber beobachtet. In den pathologisch-anatomischen Veranderungen habe ich 
noch 5 Monate nach del' Impfung saurefeste Tuberkelbazillen gefunden." 

Die spateI' noeh zu erorternden Angaben von Me Junkin konnen nicht ohne weiteres 
als eine Bestatigung del' Behauptung Bessaus gewertet werden. Mc Junkin erzeugte 
zwar Tuberkuliniiberempfindlichkeit ohne Iebende Tuberkelbazillen, verlegte abel' die 
tuberkulose Infektion in eigenartiger Weise in ein anderes Tier. Auch Me Junkins Er
gebnisse sind iibrigens del' Naehpriifung bediirftig. 

2) Ausgenommen sind natiirlich die seltenen Falle, in welehen eine Idiosynkrasie gegen 
Tuberkulin odeI' andere Tuberkelbazillenpraparate vorliegt (Levin, W eichard t, Lindner), 
so daB del' bloBe Geruch Husten, Dyspnoe, Kollaps auslost. Solche Idiosynkrasien, hinter 
denen vielleicht mitunter nul' eine konstitutionell bedingte Uberempfindlichkeit gegen 
Wittepepton (Collins) steckt, konnen selbstverstandlich auch bei Nichttuberkulosen 
vorkommen und sind symptomatologisch von del' Tuberkuliniiberempfindlichkeit zu dif
ferenzieren (vgl. hierzu auch Co c a). 
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Diese Allalogie war die Triebfeder, immer wieder die Hypothesen zu variieren, 
welche allnehmen, daB sich das Tuberkulin erst im sellsibilisierten Organismus 
unter der Einwirkung eines Antikarpers in ein " Gift " umwandle, ein Mechanis
mus, welcher dem durch Friedberger supponierten Abbau der Anaphylakto
gene durch Ambozeptor und Komplement zu toxischen Spaltprodukten weit
gehend entsprechen wiirde. So dachten Wolff-Eisner, Ramer, Sahli u. a., 
das Tuberkulin erzeuge ein Antituberkulin, welches nach Art eines Lysins das 
ungiftige Antigen in die eigentliche Giftsubstanz, das "lysierte Tuberkulin" 
(Sahli) umsetzt. Die Schwierigkeit bestand fUr aUe diese Theorien darin, daB 
der Antikorper, der das Tuberkulin auch in vitro giftig macht, so daB die Mischung 
auf den normalen Karper wie TuberkuliD auf den tuberku16sen wirkt, unbekannt 
blieb; man entdeckte nur Serumstoffe, welche Tuberkulin neutralisieren. Aber 
darin lag kein Grund, die Beziehungen zur Anaphylaxie zu leugnen; denn hier 
lagen ja die Dinge zur Zeit der hUl110ralen Lehre nicht anders. Vom Standpunkte 
der jetzt herrschenden Auffassung vom zeUularen Ablauf der anaphylaktischen 
Prozesse erscheint es nicht merkwiirdig, daB das Gemisch von Antigen und 
Antikorper kein "Gift" liefert resp. keine anaphylaktischen Storungen auslast 
und ml\,n hatte daher in erster Linie zu pliifen, ob diese fiir die Anaphylaxie 
fruchtbare Wandlung der Ansichten nicht auch fiir die Tuberkuliniiberempfind
lichkeit nutzbar gemacht werden kann. Dann bleibt jedoch noch immer ein 
Hindernis zuriick. Bei der Anaphylaxie wird der Organismus durch die Vor
behandlung mit dem Antigen sensibilisiert, wahrend die Hyperergie gegen 
Tuberkulin nur durch ein Agens mit derselben Leichtigkeit und RegelmaBigkeit 
hervorgerufen werden kann und das ist die tuberkulOse Infektion. 

Wie wirkt also die tuberkulase Infektion? Die bloBe Anwesenheit der 
Bazillen kann nicht den entscheidenden Faktor darsteUen, sondeI'll nur be
stimmte, von den Bazillell ausgehende Wirkungen. Schon R. Koch hat betont, 
daB Meerschweinchen erst 3-6 Wochen nach del' Infektion fiir Tuberkulin
versuche geeignet sind und die Notwendigkeit dies€s Intervalles geht auch aus 
neueren Arbeiten hervor. 

Krause zeigte (1916), daB die Kutanreaktion mit wasserigen Tuberkelbazillenextrakten 
11-18 Tage naeh del' Infektion positiv wird, wobei es irrelevant war, ob man das Tier mit 
einem virulenten odeI' einem fast avirulenten Stamm geimpft hatte; dagegen erhielt man 
b3i del' Probe mit Extrakten aus sehr virulenten Bazillen friiher ein prositives Egebnis, so 
daB diese einen empfindlicheren Indikator fiir die beginnende Hypersensibilitat darstellten. 
Krause hebt hervor, daB die mit dem minder virulenten Stamm inokulierten Tiere bis
weilen anscheinend normale Lymphknoten hatten, in denen Tuberkel nicht nachgewiesen 
werden konnten, gibt abel' zu, daB die eharakteristischen Gewebsveranderungen vielleicht 
nul' iibersehen wurden. H. SeIter bekam 18-36 Tage nach subkutaner, intraperitonealer 
odeI' intravenoser Injektion von 100-10 000 lebenden Bazillen positive Kutanreaktionen; 
waren abel' die Bazillen abgeschwacht, so konnte die Reaktion bis zu 10 Wochen negativ 
bleiben, obwohl tuberkulose Organveranderungen vorlagen, was im Widerspruch zu Krause 
steht. Mit sehr kleinen Bazillenmengen geimpfte Tiere zeigten entweder (trotz effektiver 
tuberkulbser Infektion) keine Kutanreaktion oder die Resultate wurden erst nach 3,5, 
ja 81/ 2 Monaten positiv. Auch andere Autoren stimmen darin iiberein, daB del' Termin des 
Positivwerdens del' Hautreaktion von del' Menge del' eingespritzten Bazillen beeinfluBt wird; 
je mehr man injiziert, desto raseher zeigt sich die Hypersensibilitat del' Haut. Durch groBe 
Infektionsdosen kann man die "anteallergische Periode (Debre, Paraf und Dautre
bande) auf 6 Tage herabdriicken, durch minimale betraehtlieh verlangern (beim Rinde 
bis auf 56 Tage), ein Verhalten, welches aueh Romer und Joseph, Onaka, Hamburger 
und Toyokufu beschrieben haben und das an die verlangerte Inkubation del' Anaphylaxie 
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nach del'Sensibilisierung mit kleinsten Antigenquanten (Doerr und Russ) sowie an die 
analogen Erscheinungen bei del'. Immunisiel'ung mit kompensiel'ten Toxin-Antitoxinge
mischen (Lowenstein und Busson) erinnel't. Das Intel'vall zwischen del' Inokulation 
a bgetotetel' Tubel'kelbazillen und dem Eintritt del' lokalen Ubel'empfindlichkeit schwankt 
nach Bessau auch bei annahernd gleichel' Dosiel'ung el'heblich; es betl'agt zwal' meist 
2-3 Wochen, kann abel' gelegentlich 4 Monate dauern, bewegt sich also auffallendel'weise 
innerhalb del'selben weit auseinanderliegenden Extreme wie sie bei Infektionen beobachtet 
werden. 

Beim Menschen halt Lowenstein nach den Angaben von Binswanger, 
Schreiber und Behrends 8 Wochen fiir die mindeste Inkubationsdauer 
"derjenigen Veranderungen, welche fiir das Zustandekommen del' Tuberkulin
reaktionen Voraussetzung sind". Welche Veranderullgen sind das nun? 

Eine Sensibilisierung nor maIer Gewe.bszellen durch ein von den lebenden 
Bazillen sezerniertes odeI' durch zerfallende Tuberkelbazillen freiwerdendes 
Tuberkulin kann nicht die alleillige Ursache sein, da das normale Tier odeI' der 
normale Mensch nicht hypersensibel wird, wenn man ihm Tuberkulin einmal 
odeI' selbst mehreremal injiziert. Da del' Tuberkelbazillus eine typische Zell
wucherung mit eigenartigen Zellen und von charakteristischem Aufbau hervor
ruft, hat man diese fiir den essentiellen Faktor geha.Iten und in del' verschie
densten Weise mit del' geanderten Reaktivitat in Konnex gebracht (Koch, 
Babes, Mathes. Ehrlich, Wassermann und Bruck). SchlieBlich ver
dichtete sich die herrschende Ansicht zu dem Satz: "Ohne Tu bel' kel keine 
Tuberkulinuberempfindlichkeit"l). Man belief sich dabei auf die schon 
von R. Ko ch nachdriicklichst betonte Tatsache, daB tuberkuloses Gewebe 
auf Tuberkulinzufuhr weitaus am intens~vsten reagiert (Herdreaktion); 
weiters auch auf die vielen negativen Versuche, die Tubel'kuliniiberempfindlich
keit passiv mit dem Serum tuberkuloser auf normale' Tiere zu iibertragen, Ver
suche, deren Ergebnis gegen einen humoralen, auf die Anwesenheit von Serum
antikorpern basierten ProzeB sprach und die Annahme einer an oder in den 
Zellen ablaufenden Reaktion nahe legte. Die Tuberkulinii.berempfindlichkeit 
geht auch von del' Mutter nicht auf den Saugling iiber (Faludi), nach Romer 
und Kohler nicht einmal vom tuberkultisen Tier auf den normalen, parabioti
schen Paarling. 

Am starksten wurde del' histogene Charakter del' Tuberlmliniiberempfind
lichkeit wohl von Wasser mann und Bruck (1906) betont. Mit del' Komple
mentablenkungsmethode versuchten sie in tuberkulos veranderten Geweben 
sowohl Tuberkulin als auch einen zugehorigen Antikorper nachzuweisen; da 
ihre Experimente ein positives Ergebnis hatten und da sie weiters feststellen 
konnten, daB im Serum von tuberkultisen Individuen bei del' Behandlung mit 
Tuberkelbazillenpraparaten spezifische Ambozeptoren auftreten, welche sowohl 
mit Alttuberkulin als mit Bazillenemulsion Komplement fixieren, griindeten 
sie auf diese Ergebnisse folgende Theorie: Die spezifische Reaktion des tuber
kultisen Organismus tritt ein, weil das injiziel'te Tuberkulin durch seinen im 
tuberkultisen Gewebe lokalisierten Antikorper der ZiTkulation entzogen und 
gebunden wird. Infolge der Bindung komme es, wie iiberall, wo Ambozeptor, 
Antigen und Komplement zusammentreten, zu einer Einschrne]zullg von EiweiB
substanzen, zu einer Verdauung, die auf die tuberkultisen Gewebsstrukturen 

1) "There is no cutaneous hypersensitiveness without a focus (tubercle)" (Krause). 
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(wegen der erhohten Konzentration der eiweiBverdauenden Faktoren des Blutes 
in diesen Parenchymen) iibergreift. Bei diesem EiweiBzerfall entstehen losliche, 
pyrogene und toxische Stoffe. DaB der Antikorper gerade auf das tuberkulose 
Gewebe beschrankt ist (wenigstens beim infizierten, nicht behandelten Menschen), 
wird so erklart, daB das Antigen, das Tuberkulin durch Zerfall der Bazillen 
gerade in den tuberkulosen Herden frei wird und daB immer diejenigen Zellen 
·die Antikorperproduktion iibernehmen, welche mit dem Antigen zunachst in 
Kontakt geraten (Wassermann und Citron, Romer). Wird aber ein tuber
kuloses Individuum mit Tuberkelbazillenpraparaten behandelt, dann treten 
die Antikorper auch frei im Serum auf, neutralisieren von auBen zugefiihrtes 
Tuberkulin, bevor es an das antikorperhaltige tuberkulose Gewebe herantreten 
kann, und stumpfen so seine Wirkung ab; solche Personen sind dann gegen 
Tuberkulin trotz ihrer Tuberkulose' abgestumpft, reagieren nicht auf dasselbe. 
Die Theorie von Wassermann und Bruck vermochte sich keine allgemeine 
Anerkennung zu erringen, zum Teile wegen der gegen die experimentelle Be
griindung erhobenen Einwande, groBtenteils aber wohl wegen der Dominanz 
humoraler Ideen auf allen Gebieten der Immunitat. Sie birgt aber eine Reihe 
von Vorstellungen, die heute mit groBerer Aussicht auf Erfolg erortert werden 
konnen als seinerzeit. DaB man mit dem humoralen Prinzip bei der Tuberkuli,n
iiberempfindlichkeit nicht auskommt, ist gegenwartig ziemlich allgemein an
erkannt, so von Sahli, dem die Tuberkulinforschung in experimenteller und 
theoretischer Beziehung soviel zu verdanken hat, von Bessau und kiirzlich auch 
von Neufeld, der entschlossen auf die Hypothese von Wassermann ung. 
Bruck zuriickgreift und sie den befriedigendsten Erklarungsversuch des Tuber
kulinphanomens nennt. Neufeld ist auch bestrebt, die Verbindung zwischen 
Tuberkulinempfindlichkeit und Anaphylaxie so enge zu gestalten, als das die 
zellulare Theorie der Anaphylaxie ermoglicht. Aber es scheint mir, als ob man 
gerade in der letztgenannten Beziehung noch weiter gehen und Tatsachen 
mitberiicksichtigen konnte, die noch immer nicht oder nicht geniigend gewiirdigt 
werden. 

Einen machtigen Riickhalt gewann die zellulare Theorie der Tuberkulin
allergie durch Bail, dem die passive Ubertragung der allgemeinen Tuberkulin
iiberempfindlichkeit auf normale Meerschweinchen durch zerriebenes tuber
ku16ses Meerschweinchengewebe gelang. Da bei diesen Experimenten die ersten 
Krankheitssymptome stets dort auftraten, wo das tuberkulose Gewebe depo
niert wurde, und zwar ohne Riicksicht auf die Art der Zufuhr des Tuberkulins, 
nimmt Bail an, daB sich beim Zusammentreffen von tuberku16sem Gewebe und 
Tuberkulin ein giftiges Agens bildet, welches zunachst lokale Storungen 
(Entziindung) und sekundar eine unter Umstanden letal verlaufende Allgemein
intoxikation bewirkt. Bessau akzeptiert diese Theorie und meint, es handle 
sich "biologisch" um "anaphylaktisches Gift"; da er es aber fUr absolut gewi13 
halt, daB "die Tuberkuliniiberempfindlichkeit nicht auf Antikorpern beruht" , 
liegt hier ein Widerspruch vor, der auf Grund der heutigen Kenntnisse unlosbar 
erscheint, da die Anaphylaxie zweifellos eine Antigen-Antikorperreaktion ist 
und "anaphylaktische Gifte", wenn sie iiberhaupt existieren, nicht ohne Inter
vention von Antikorpern entstehen konnen. 

In den Versuchen von Bail war es ziemlich gleichgiiltig, welches Intervall 
zwischen der Injektion des Organbreies und jener des Tuberkulins eingehalten 
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wurde (2-72 Stunden); man konnte anscheinend sogar die Reihenfolge um
kehren, da eines der Meerschweinchen, welches zuerst 0,5 ccm Tuberkulin 
und 30 Minuten spater 5 ccm tuberkulosen Organbrei intraperitoneal erhielt, 
schwere Symptome zeigte. Ob tatsachlich ein "Gift" entsteht, miiBte abel' 
doch durch die vitro-Darstellung desselben gepriift werden. Die "lokale Ana
phylaxie" verhalt sich ganz analog wie die von Bail in der Umgebung des 
iibertragenen tuberkulosen Gewebsbreies erzielten Reaktionen und ist trotzdem 
vermutlich kein Effekt cines Giftes im pharmakodynamischen Sinne, sondern 
der Ausdruck del' physikalischen Schadigung, welche die antikorperbeladene 
Zelle durch den p16tzlichen Kontakt mit hohen Antigenkonzentrationen edahrt. 

Aus Bails Versuchen ergibt sich nicht mehr, als daB die eine Kompo
nente del' Herdreaktion sowie del' Allgemeinreaktion des tuberku
losen Individuums zellstandig und daB sie in den durch die Infek
tion neuge bildeten Gewe ben lokalisiert ist; die Gifthypothese geht 
uber den experimentellen Tatbestand hinaus. In del' Erkenntnis del' Zellstandig
keit einer Reaktionskomponente diirfen abel' wir einen wesentlichen Fortschritt 
erblicken; der dufch Wolff-Eisner, Romer, v. Pirquet und Schick auf
gestellten Theorie einer humoralen Antigen-Antikorperreaktion mit konseku
tiver Giftbildung erscheint damit die Grundlage entzogen, die ja schon fruher 
durch die Unmoglichkeit del' passiven Vbertragung del' Tuberkulin- und Tricho
phytiniiberempfindlichkeit mit dem Serum del' hypersensiblen Menschen und 
Tiere (Bail, Bloch und Massini, Selig mann und Klopstock) stark er
schuttert war. 

1m Lichte des Bailschen Versuches versteht man nunmehr auch das Wieder
aufflammen von abgelaufenen Reaktionen del' Haut tuberkuloser Individuen, 
denen man erneut Tuberkulin injiziert. An del' Stelle del' Lokalreaktion ent
wickelt sich bekanntlich ein Gewebe von del' typischen Struktur des Tuberkels 
(Klingmuller, Bandler und Kreibich, Daels, Zieler u. a.); nach del' 
durch Bail gesicherten Voraussetzung miissen diese Zellgruppen die Reaktions
komponente enthalten und mussen daher auf das in del' Blutbahn kreisende 
Tuberkulin genau so reagieren wie eine lupose Partie der Haut oder ein tuber
kuloser Herd in der Lunge. Die "wiedergeweckten" Lokalreaktionen entsprechen 
somit, wie das Bessau klar auseinandersetzt, vollig den Herdreaktionen, eine 
Ansicht, die auch Coca, ohne Bessau zu zitieren, auBert. 1st dies richtig, dann 
muBte das Bailsche Versuchsschema auch mit dem Gewebe von Papeln posi
tive Ergebnisse liefern; diese Probe aufs Exempel brachten die interessanten 
Versuche von Fellner. Der genannte Autor iiberimpfte Papelsubstanzen 
(gewonnen durch Abschaben gut entwickelter Pirq uetscher Papeln) teils allein, 
teils zusammen mit Alttuberkulin auf die Haut des Vorderannes und plazierte 
zwischen die beiden Impfstellen die angewendete Tuberkulinkonzentration als 
Kontrolle. Diente ein gegen Tuberkulin anergisches Individuum als Empfanger, 
so trat an der kutanen Insertionsstelle von Papelsubstanz plus Tuberkulin eine 
deutliche positive Reaktion auf; war del' Empfanger bereits tuberkuliniiber
empfindlich, dann auBerte sich del' Effekt del' Papelsubstanz in der Weise, 
daB an sich wirksame Tuberkulinkonzentrationen verstarkt, unterschwellige 
in wirksame oder stark wirksame verwandelt wurden. Blut oder Serum zeigte 
nicht die Eigenschaften der Papelsubstanz; letztere allein gab gleichfalls keine 
deutlichen Ausschlage oder hochstens geringe Reaktionen (die vielleicht durch 
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die intrakutane Kontrollinsertion von Tuberkulin in der Nachbarschaft aus
gelOst wurden). 

Fellner bezeichnet die am tuberkuli:isen Gewebe haftende Komponente 
als Proku tin und vindiziert derselben im Anschlusse an altere Vorstellungen 
von Wolff-Eisner, Romer und Sahli die Natur eines lytischenAmbozeptors, 
stellt sieh also in Widerspruch zu Bessau, der Antiki:irper als kausales Moment 
apodiktisch ausschlieBt. Sieht man sieh unter den neueren Experimental
ergebnissen nach einer auf zytolytisehen Ambozeptoren beruhenden Versuch
anordnung um, welche in den sonstigen Versuchsfaktoren wie auch im Effekt 
die Resultate von Bail und Fellner wiederspiegelt, so prasentiert sich eine in 
diesem Zusammenhange sehr wertvoIle Beobachtung von Pribram und Pulay. 
LaBt man Kaninchenhirnemulsion 1/~ Stunde bei 37° emit dem Serum eines 
mit Kaninchengehirn immunisierten Pferdes stehen und injiziert das Gemisch 
einem Meerschweinchen oder einer Maus subkutan, so kommt es nicht nur an 
der Injektionsstelle zu heftigen Entziindungen, sondern auch zu Allgemein
symptomen, die innerhalb 24 Stunden den Exitus der Versuchstiere herbei
fiihren. Die klinischen Erscheinungen gleichen also ebenso wie die im Bailschen 
Schema den bei tuberkulOsen Meerschweinchen durch subkutane Tuberkulin
injektion ausgelOsten Wirkungen. Eine Differenz gegeniiber der Versuchsan
ordnung von Bail ware nur durch den Dmstand gegeben, daB bei Pribram 
und Pulay die ZeIlelemente das Antigen enthielten, wahrend im FaIle der 
Richtigkeit der von Fellner vertretenen Hypothese der supponierte Tuberkulin
Ambozeptor zeIlstandig sein miiBte, eine Differenz, die im Hinblick auf die 
Dmkehrbarkeit der anaphylaktischen Antigen-Antiki:irperreaktionen nicht als 
wesentlich gelten kann. 

Welcher Art sind nun diese Prokutine? Anaphylaktisehe Antikorper vom 
gewi:ihnlichen Typus wird man nicht fiir wahrscheinlich halten, schon wegen 
der ehemischen Beschaffenheit der gereinigten Tuberkuline, die eine merk
wiirdige MittelsteIlung zwischen Toxinen und typischen Anaphylaktogenen 
einnehmen, dann aber auch wegen der auBerst geringen oderfehlenden Antigen
wirkung des Tuberkulins auf den normalen Organismus, Eines der wichtigsten 
Kriterien aIler bekannten Antiki:irper und ihrer zugehorigen Antigene liegt 
in ihrem gegenseitigen Neutralisationsvermogen, in ihrer Fahigkeit, die biolo
gische Wirkung des spezifischen Antagonisten aufzuheben, in vivo und in vitro. 
Nun vermag man in der Tat das iiberempfindliche tuberkulose Gewebe durch 
systematische Tuberkulinzufuhr zu desensibilisieren und einen Zustand herbei
zufiihren, den man in irrefiihrender und prajudizierlicher Weise TuberkuIin
immunitat nennt. Aber dieser Vorgang wiirde an sich noeh nicht autorisieren, 
die zeIlstandige Reaktionskomponente unter dem Bilde eines Antikorpers vor
zusteIlen. \-Vir brauchen fiir die Aussage im Sinne von Fellner noeh eine vitro
Reaktion, die am einfachsten in der Art ausgefiihrt werden ki:innte, daB man 
Tuberkulin durch tuberkuli:ises Gewebe bindet. Gerade hier bestehen leider 
groBe Liicken. Lowenstein und Pickert steIIten jedoch im Serum von mit 
Tuberkulin intensiv behandeIten Patienten, dann auch im Serum von unbehan
delten, schweren und lange bestehenden Lungentuberkulosen besondere Stoffe, 
die "Antikutine", fest, welche das TuberkuIin in vitro tatsachlich, allerdings 
nur partiell neutralisieren. Lowenstein beging nur den Fehler, daB er diese 
"Antikutine" als Antitoxine betrachtete; er war erstaunt, daB es weder ihm 
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noch Arloing gliickte, ein Serum zu gewinnen, welches tubel'kulose Meer
schweinchen vor del' tOdlichen Tuberkulindosis schiitzte. Dieser MiBerfolg 
wird selbstverstandlich, wenn :man sich erinnel't, daB Tuberkulin ganz atoxisch 
ist, daB daher die neutralisierende Wirkung der Antikutine keinen antitoxischen 
Effekt darstellen kaml. Es gibt aber auch andere neutralisierende Immunitats
reaktioneu. Ich habe zuerst in Gemeinschaft mit Moldovan gezeigt, daB die 
sensibilisierenden Eigenschaften eines artfremden Proteins in vitro durch Zusatz 
von Antikorper aufgehoben werden konnen und neuerdings (mit Berger) fest
gestellt, daB man die schockauslosende Funktion auf diesem Wege gleichfalls 
ausloschen odeI' reduzieren kann. Die friihere Auffassung, daB die Anaphylakto
gene durch ihre Antikorper in -vitro nicht neutralisierbar sind, ist falsch und 
lauft allen Begriffen von Antigen und Antikorper zuwider. Es konnte daher 
bei der Neutralisation des Tuberkulins durch Antikutin ein analoger Vorgang 
vorliegen; das Antikutiu wiirde dann einem anaphylaktischen Antikorper in 
vielen Beziehungen ahneln und ware nichts anderes als freies, im Blute zirku
lierendes Prokutin odeI' richtiger Antituberkulin, wie es in zellstandiger Form 
nicht nur in der Papelsubstanz, sondeI'll in jedem tuberkuli:isen Gewebe vorkommt. 
Unter diesen Voraussetzungen lie Be sich natiirlich ein tuberkuloses Meerschwein
chen durch ein vorgespritztes Antituberlmlinserum gegen Tuberkulin nicht 
schutz en , sondern nur sensibilisieren, da Verhaltnisse vorliegen wiirden wie bei 
der passiven Anaphylaxie. 

Es ist nicht zu verkennen, daB die zellulare Theorie der Anaphylaxie einer
seits, die Versuche von Lowenstein und Pickert, Bail, Fellner iiber die 
Tuberkuliniiberempfindlichkeit andererseits eine bedeutende Annaherung unserer 
Vorstelluogen iiber den Mechanismus beider Phanomene zuwege gebracht haben 
oder doch bringen werden; denn vorlaufig ist die zellulare Theorie der Ana
phylaxie, obwohl bessel' fundiert als irgend eine andere Hypothese, in der deut
schen Literatur nicht so allgemein anerkamlt 1), wie das bei objektiver Wiirdi
gung des experimentellen Tatbestandes der Fall sein miiBte. Merkwiirdig ist 
aber, daB sogar Coca, der selbst am Ausbau dieser Theorie beteiligt war und 
ganz auf ihrem Boden steht, eine so enge Verwandtschaft zwischen Anaphylaxie 
und Idiosynkrasie !1nnimmt, wahrend er die Beziehungen der Anaphylaxie zur 
Tuberkuliniiberempfindlichkeit nicht anerkemlt. Wie die Dinge jetzt liegen, ware 
del' entgegengesetzte Standpunkt richtiger; denn die Tuberkuliniiberempfindlich
keit reprasentiert wie die Anaphylaxie eine erworbene Hypersensibilitat gegen
libel' einem fUr das normale Individuum blanden Stoff, der doch zu den Anti
genen, wenn auch nicht zu den typischen Anaphylaktogenen zahlt, und sie 
beruht wie die Anaphylaxie auf einer Reaktion zwischen zwei Faktoren, von 
denen der eine zellstandig ist. Co cas inkonsequente Auffassung kam so zustande, 
daB er aIle Merkmale, welche Anaphylaxie und Idiosynkrasie miteinander 
gemein haben, in del' Abstraktion der "wahren Dberempfindlichkeit" zusammen
schweiBte und jede durch irgendeine Eigenschaft von diesem Begriff abweichende 
Reaktionsform fiir einen ganz heterogenen, seitabstehenden biologischen Vor
gang erklarte, ohne zu untersuchen, ob die abweichende Eigenschaft als wesent
lich angesehen werden darf oder nicht. 1m FaIle der Tuberkuliniiberempfindlich
keit war die Veranlassung zur Abspaltung der Umstand, daB die Symptome 

1) Vgl. die Darstellungen von Friedberger, Loewit-Bayer u. a. 
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dersel ben bei verschiedenen Tierspezies gleich sind; abgesehen von 
den schon an anderer Stelle erorterten Bedenken gegen die Stichhaltigkeit 
dieses Einwandes ist die klinische Uniformitat der Tuberkuliniiberempfindlich
keit im Sinne der zellularen Anschauungen selbstverstandlich, da eben nur 
tuberkuloses Gewebe mit dem Tuberkulin abreagiert, wahrend sich die schad
liche Reaktion bei der akuten Anaphylaxie des Meerschweinchens an der glatten 
Bronchialmuskulatur, bei jener des Rundes an den GefaBen der Leber und der 
Baucheingeweide, beim Kaninchen an der Ringmuskulatur der Lungenarteriolen 
abspielt. Dabei kann aber der Mechanismus der Tuberkuliniiberempfindlichkeit 
dem der Anaphylaxie, wie sich herausstellt, doch sehr ahnlich sein. 

Wenn Tuberkuliniiberempfindlichkeit und Anaphylaxie nicht noch voll
standiger zur Deckung gebracht werden konnen, sondern trotz der suggestiven 
Analogien in wichtigen Beziehungen divergieren, so sind die Ursachen in der 
Besonderheit des Tuberkulins als Antigen und der sich daraus ergebenden Art 
seiner Antikorper zu suchen. Das Tuberkulin ist kein Prazipitinogen wie die 
klassischen anaphylaktischen Antigene. Es ist ein Antigen, auf welches an
scheinend die normalen Gewebszellen gar ni~ht mit Antikorperbildung reagieren, 
sondern nur veranderte oder neugebildete Elemente, die Zellen des Tuberkels. 
Die Entstehung der neuen Gewebsstrukturen erfolgt unter normalen Bedingungen 
in der Umgebung lebender und proliferierender Mikroben, wahrscheinlich in
folge des durch ihre Sekretions- oder Zerfallsprodukte bedingten Reizes. Wenig
stens steht fest, daB sich tuberkuloses Gewebe auch dann entwickelt, wenn 
nicht lebende Tuberkelbazillen mit den Organparenchymen in Wechselbeziehung 
treten, sondern irgendein unbelebtes, spezifische Bazillensubstanzen enthaltendes 
Produkt. So erzeugt Tuberkulin beim tuberkulosen Menschen die tuberkulos 
strukturierte Papel. Aber auch beim normalen Tier kann man durch abgetQtete, 
verschiedenartig behandelte Bazillen oder durch Extrakte aus Bazillen tuber
kulose Gewebsneubildung auslosen (C. Sternberg, Dominici und Ostrowsky, 
v. Behring, StrauB und Gamaleia, Krompecher, Bessau, Unger
mann u. v. a.). Allerdings sind offensichtlich lebende den abgetoteten Bazillen 
und diese dem Tuberkulin iiberlegen und der bereits tuberkulos infizierte Korper 
reagiert rascher und leichter mit der Entstehung der tuberkulosen Struk
turen, eine erhohte Bereitschaft, die z. B. in der histologischen Reaktivitat 
der Raut des Tuberkulotikers auf Tuberkulin zutage tritt. 

Die durch das tuberkulose Gewebe erzeugten Antituberkuline scheinen die 
Tendenz zu haben, zum groBen Teile an ihren Produktionsstatten zu verharren. 
Denn gerade das tuberkulose Gewebe gibt die Vberempfindlichkeitsreaktion 
und die passiven Dbertragungen der Rypersensibilitat gliickten bisher einwands
frei nur mit dem tuberkulosen, nicht aber mit dem histologisch unveranderten 
Organparenchym der tuberkulosen Tiere und Menschen (Bail, Fellner). Dieses 
Zellstandigbleiben der produzierten Antikorper ware nicht absolut neu und 
wiirde einfach ein Pendant zur aktiven Anaphylaxie ohne zirkulierenden Serum
antikorper darstellen. DaB aber doch auch die "Antituberkuline" ins Blutplasma 
abgestoBen werden konnen, scheinen die Antikutine von Lowenstein und 
Pickert zu beweisen; vielleicht ist dieser Vorgang sogar ganz gesetzmaBig und 
entzieht sich nur deshalb meist dem Nachweise, weil die freien Antituberkuline 
leicht und in groBen Mengen wieder durch tuberkulose Parenchyme veraDkert 
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werden, in der Art, wie etwa die anaphylaktischen, passiv zugefilhrten Anti
korper eine Bindung an das Gewebe nor maIer Tiere erfahren. 

Die Hypothese, daB nur die durch die Infektion veranderten oder neugebil
deten Zellen Antikorper (vlelleicht solche besonderer Art) zu bilden vermogen, die 
dann zellstandig bleiben, ware nicht nur fUr die Tuberkulose, sondern auch fUr 
eine ganze Schar anderer Infektionskrankheiten wichtig und wurde mit einem 
Schlage mehrere Tatsachen unserem Verstandnis naher rucken. So die Er
scheinung, daB bei der Tuberkulose wie bei der Lues die Immunitat mit der 
Heilung crlischt, vor allem aber die immer mehr anerkannte Beobachtung, 
daB Infektionen stark und oft auch nachhaltig immunisieren, wahrend sich 
durch bloBe Einwirkung des ErregereiweiBes (abgetotete l\1ikroben) auf den 
normalen Organismus entweder gar kein Schutz oder nur eine minimale Resi
stenz erreichen laBt. Schon jetzt gibt es genug Erfahrungen, die in diesem 
Sinne verwertbar sind und fUr die Dberlegenheit der Infektion uber die Antigen
funktion sprechen. 

Nach Krause, Fleishner, Meyer und Shaw kann man durch Tuberkulo
protein keine kutane Dberempfindlichkeit gegen Tuberkulin erzeugen. Ebenso 
laBt sich bei Meerschweinchen durch Injektion von abgetoteten Typhus- odeI' 
Abortusbazillen oder aus denselben dargestellten Extrakten keine kutane Hyper
sensibilitat hervorrufen, obwohl die Tiere Agglutinine im Serum haben und 
ausgesprochen anaphylaktisch werden; nul' mit lebenden Bakterien infizierte 
Meerschweinchen geben positive Hautreaktionell. (Bessaus Versuche mit 
schonend abgetOteten Ba,zillen widersprechen der Hypothese nicht, da eben die 
tuberkulosen Zellen ("Tuberkulozyten") in diesen Fallen gebildet wurden). 
Immunisierung mit abgetOteten Pneumo- odeI' Streptokokken regt meist keine 
Agglutininbildung beim Kaninchen an, sondern gewohnlich nul' die Infektion mit 
den lebenden Keimen. Doch ist hier nicht del' Ort, um die bedeutsamen Konse
quenzen, die sich aus einer derartigen Erweiterung del' zellularen Theorie del' 
Anaphylaxie ergeben, zu diskutieren. 

Die Negation von Antikorpern bei del' Tuberkuliniiberempfindlichkeit 
(Bess au) bietet erkenntnistheoretiseh keine Vorteile. Bessau meint, daB aIle 
Antikorpertheorien die Erk!arung dafur schuldig bleiben, warum sich bei del' 
Lokalreaktion tuberkulOses Gewebe bildet. Er halt die Lokalreaktion fur den 
Effekt einer Wechselwirkung zwischen dem in loco gebildeten tuberkulOsen 
Gewebe und dem appliziel'ten Tuberkulin; diese Ansicht bBt, die lange Latenz
periode der Lokalreaktionen als die zur Bildung del' spezifischen histologischen 
Struktur notwendige Zeit auf und harmoniert auch mit del' Erfahrung, daB Haut
stenen, an welchen bereits fruher eine Lokalreaktion ablief, auf erneute Tubel'kulin
zufuhr besehleunigt und verstarkt reagieren. Sie gewahrt abel' keinen Auf
schluB, waTum die Haut des Tuberkulotikers im Gegensatze zu del' des nicht
infizierten Individuums die tuberkulose Struktur so prompt und bei Einwirkung 
minimaler Tuberkulinkonzentrationen entstehen !aBt. Wenn Bessau sagt, 
die Lokalreaktion ist del' Ausdruck des Vermogens, tuberkulOses Gewebe zu 
bilden, so liegt in diesel' Formulierung nichts als eine Konstatierung des Tat
bestandes. Es ist abel' riehtig, daB die primaren Lokalreaktionen am Orte del' 
Applikation des Tuberkulins den Antikorpertheorien Schwierigkeiten bereiten, 
falls man nicht annimmt, daB auch gewisse normale Gewebe durch zirkulierendes 
Tuberkulin aktiv odeI' dUl'eh zirkulierende Antikorper passiv sensibilisiert 
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werden konnen. Fiir die letztgenannte Moglichkeit wurde der von R. Weil 
erbrachte Nachweis sprechen, daD der histologisch unveranderte Uterus tuberku
loser Meerschweinchen noch auf sehr hohe Tuberk~linverdunnungen maximal 
hyperergisch reagiertl), und die von \V. Muller beobachtete Tatsache, daB die 
nicht histologisch veranderte Haut des Tuberkulotikers Tuberkulin zuruckhalt 
und so seine Allgemeinwirkung verhindert oder abschwacht. 

Keinesfalls steUt die bloDe Anwesenheit tuberkulOser Gewebe an irgendeiner 
Stelle des Organismus die zureichende Bedingung fur die Hypersensibilitat 
der Haut dar. Im Bailschen Experiment reagieren die mit tuberkulOsem 
Organbrei vorbehandelten Meerschweinchen auf die Intrakutanprobe mit Tuber
kulin negativ. Die Oberempfindlichkeit der Haut entwickelt sich vielmehr 
allmahlich, kiirzere oder langere Zeit nach der Infektion oder nach der Einver
leibung toter Tuberkelbazillensubstanz, muD also wohl auf einer Umstimmung 
der Zellen beruhen (Bloch und Massini, Krause, Bessau, Zinsser). Ob 
diese Umstimmung auf aktivem oder passivem Wege erfolgt, bleibt fraglich. 
Fur die Trichophytien ist die erste Moglichkeit nach Bloch und Massini wahr
scheinlicher, da die Transplantationsversuche und namentlich der jahrelange 
Fortbestand der kutanen Hypersensibilitat diese Deutung nahelegen. Bei der 
Tuberkulose k6nnten aber doch andere Verhaltnisse obwalten, da bei den Tricho
phytien die Haut ausnahmslos primar erkrankt, wahrend sie bei der Tuberku16se 
nur in einem gewissen Prozentsatz der FaIle und zwar meist sekundar infiziert 
wird; SeIter fand, daB Meerschweinchen, bei denen die tuberkulOse Infektion 
spontan ausheilt, bald aufhoren, positive Kutanreaktionen zu geben, ein Ver
halten, welches von der Trichophytinuberempfindlichkeit abweicht und mehr 
an die Reaktivitat des Luetikers erinner-t. 

Hier werden nur weitere experimentelle Untersuchungen forthelfen, bei 
denen sich moglieherweise manche der hier vorgetragenen Gedankengange als 
Ausgangspunkte bewahren k6nnten, speziell wenn sie immer beide Antagonisten 
der Tuberkulinreaktionen berucksichtigen und nicht nur, wie das oft del' Fall 
war, bloB den Antikorper ins Auge fassen. Auch das Antigen verdient bei diesem 
Problem volle Beachtung, schon zufolge seiner eigentumliehen Wirkung und 
Beschaffenheit. Del' bereits erwahnte Gedanke von Landsteiner, daB das 
Tuberkulin ein "Hapten", ein Stoff sein konnte, der spezifiseh bindet, aber nicht 
immunisiert, muD festgehalten und weiter gepruft werden. Man muD unter
suchen, ob dieses "Hapten" nieht der Abkommling eines Antigens ist, welches 
von den lebenden Bazillen produziert wird, das aber so labil ist, daD es bei der 
Abtotung der Mikroben in das "Hapten" umgesetzt wird. Vielleieht liegt es 
zum Teile an der Art der Gewinnung des Tuberkulins und anderer Tuberkel-

1) Diese Angabe von Weil wurde durch eine Arbeit von R. Zinsser bestatigt, die mir 
nur im Referat zuganglich war. Z ins se r fand jedoch, daB der Uterus der Meerschweinchen 
erst nach 3-6 Wochen (vom Momente der Injektion an gerechnet) auf Tuberkulinkontakt 
mit Kontraktionen reagiert, wahrend die kutane Allergie viel fruher, oft schon am 9. Tage 
entwickelt ist. Danach ware es also nicht ohne weiters zulassig, die Sensibilisierung der 
Raut und des Uterus tuberkuloser Meerschweinchen auf den gleichen Vorgang zu beziehen. 
Dagegen spricht auch ein weiterer Befund Z ins s e rs, der nach den Untersuchungserge bnissen 
von Baldwin, Krause, Thiele und Embleton (vgl. S. lOS) vorauszusehen war: Mit 
Extrakten aus abgetoteten Bazillen vorbehandelte und gegen diese Extrakte anaphylaktisch 
gemachte Meerschweinchen gaben nie Kutanreaktionen, wohl aber erwiesen sich ihre Uteri 
im Daleschen Versuch als uberempfindlich. 
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bazillenderivate, daB sie den normalen Organismus nieht mehr sensibilisieren 
konnen. Versuehe von Me Junkin deuten darauf hin, daB solehe Erwagungen 
neue Aufschliisse zu bieten vermogen. 

Me Junkin ging von dem Bestreben aus, das der Tuberkuliniiberempfindliehkeit zu
grundeliegende Antigen unter Vermeidung alIer ehemisehen Veranderungen auf besonders 
sehonendem Wege aus den Bazillen zu gewinnen. Er injizierte Meersehweinchen mit gut 
entwickelter Peritonealtuberkulose 20 cem einer Suspension von virulenten Tuberkel
bazillen. Die Tiere starben meist in 24 Stunden; das viszide, verdiinnte Peritonealexsudat 
lieferte bei der Passage dureh Berkefeldkerzen ein Filtrat, das bei normalen Meerschweinchen 
subkutan injiziert, nach 7-8 Tagen eine kutane Hypersensibilitat hervorrief, also nach 
derselben Zeit wie die Infektion mit lebenden Bazillen. Die Filtrate von verschiedenen 
Exsudaten waren verschieden aktiv; Meersehweinehen mit stark positiver Tuberkulin
reaktion lieferten die wirksamsten Filtrate. Me Junkin nimmt an, daB die in den Filtraten 
enthaltenen Antigene durch die Einwirkung von tuberkulosem Gewebe auf die BazilIen 
gebildet werden, indem sieh letztere dabei losen, und beruft sich auf die (von vielen Seiten 
bestrittenen) Angaben von Kraus und Hofer iiber intraperitoneale Lyse von Tuberkel
bazillen. Diese Deutung ist nicht klar; die Experimente (die durch Autopsien kontrolliert 
wurden) waren aber naehzupriifen. Bemerkenswert ist ferner, daB nieht nur das filtrierte 
Peritonealexsudat, sondern aueh filtrierte Exsudate aus den tuberkulosen Abdominal
organen und dem Wandbelag des Peritoneum parietale sensibilisierten. 

Mir kam es hauptsachlich darauf an, zu zeigen, daB Idio
synkrasie, Anaphylaxie und Tuberkuliniiberempfindlichkeit zu 
koordinieren, in ein einziges System einzubeziehen sind. 

Ich halte es auch nicht fUr zweckmaBig, bei generellen Untersuchungen iiber 
diese Gruppe die antitoxische Immunitat samt der Toxiniiberempfindlichkeit 
ganz aus der Erwagung auszuschalten. Toxine sind Antigene, die durch ihre 
Antikorper genau so neutralisiert werden wie die Anaphylaktogene und die 
anaphylaktischen Versuchsanordnungen sind ebenso wie alle Experimente mit 
Toxinen lediglich in dieser Richtung orientiert. Wer die Anaphylaxie als eine 
Antigen-Antikorperreaktion definiert, kann ihre Zusammengehorigkeit mit Toxin
Antit.oxinreaktionen nicht leugnen. Durch derartige Begrenzungen des Gesichts
feldes werden wertvolle Fragestellungen erschwert. Die strenge Absonderung 
-cler antitoxischen "Immunitat" und der anaphylaktischen "Schutzlosigkeit" 
bringt, weil sie die Antithese von niitzlichen und schadlichen Zustanden inV'olviert, 
teleologische Begriffe in die wissenschaftlichen Betrachtungen, die nicht forder
lich sein diirften und nur dazu fUhren, spitzfindige Erorterungen tiber das 
gegenseitige Verhaltnis von Immunitat und Anaphylaxie, iiber den eventuellen 
Dbergang der schadlichen in die niitzliche Phase anzustellen, Erorterungen, 
die urn so weniger Zweck haben, als die Verwendung des Wortes Immunitat 
im Sinne von "Geschiitztsein" eine Bezeichnung ullgleichartiger Vorgange 
mit einem identischen Terminus zur Folge hat. 

II. Anaphylaktogene. 

a) Komplexe Anaphylaktogene. 

Die im anaphylaktischen Experiment am meisten verwendeten Anaphylakto
gene sind artfremde Sera. Blutsera enthalten aber bekanntlich mehrere 
EiweiBarten (Euglobuline, Pseudoglobuline, Albumine), welche durch ihre 
physikalischen, zum Teile auch durch ihre chemischen Eigenschaften differieren 
und durch fraktioniert.cs Aussalzen mit Ammonsulfat voneinander -getrennt 
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werden konnen. Es fragt sich daher zunachst, 0 b jeder dieser Eiwej,B
arten Antigenfunktionen zukommen und im bejahenden FaIle, 
ob die EiweiBarten eines und desselben Serums identisch wirken 
oder 0 b sie verschiedene, mit besonderen Spezifitaten bekleidete 
Anaphylaktogene reprasentieren. Doerr und Russ stellten aus Rinder
und Pferdeserum durch fraktioniertes Aussalzen (bei Ifs, %, 3/4 und Ganzsatti
gung) vier EiweiBanteile her und fanden, daB die bei 1/3 Sattigung ausfallende 
Fraktion am starksten d. h. in den kleinsten Mengen sensibilisiert und Schock 
auslost, daB dann sukzessive mit abnehmender Fallbarkeit die anaphylakto
genen Effekte sinken, bis sehlieBlich die letzten, zwischen 3/4 und Ganzsattigung 
aussalzbaren EiweiBanteile (Albumin) selbst in der Dosis von 0,1 cem (auf das 
Vollserum berechnet) nicht mehr sensibilisieren und auch in groBen Quantitaten 
beim praparierten Meersehweinchen keinen Schock hervorrufen. Naeh diesen 
Ergebnissen, welche mit den Resultaten anderer Autoren (Kato) iiberein
stimmten, waren nur die Serumglobuline akt,iv und jedes artfremde Serum 
somit als einheitliches Antigen zu betrachten. Es hat sich nun herausgestellt, 
daB diese Auffassung irrig ist. Doerr und Russ fiihrten die intravenose Re
injektion ca. 14 Tage nach der Praparierung der Meerschweinchen aus und bei 
Einhaltung eines so kurzen Intervalles erzielt man tatsachlich nur mit den 
Euglobulinen oder Pseudoglobulinen typische anaphylaktisehe Reaktionen;, 
nimmt man jedoch die Pro be erst nach Ablauf von 30-35 Tagen 
vor, so andert sich das Bild; nun wirken die Albumine ebenfalls 
und zwar sehr kraftig. Diese wichtige, noch gar nicht bis zu ihren letzten 
Konsequenzen ausgebaute Erkenntnis verdanken wir Dale und Hartley, 
welehe mit moglichst weitgehend gereinigtem Euglobulin, Pseudoglobulin und 
Albumin aus Pferdeserum arbeiteten. Sie sensibilisierten weibliche virginale 
Meerschweinchen subkutan und priiften die Hypersensibilitat des Uterus nach 
Ablauf der Inkubation mit Hilfe der Daleschen Technik. Euglobulin, Pseudo
globulin und Albumin wirkten als Anaphylaktogene und erwiesen sich in einzelnen 
Fallen als streng spezifisch. So sensibilisierte Euglobulin bisweilen nieht gegen 
Pseudoglobulin und Albumin nicht gegen Euglobulin und woO ein Ubergreifen 
zu konstatieren war, konnte der Grund in der doch nicht absoluten Reinheit 
der verwendeten Praparate gesucht werden. Die Erklarung des Widerspruches. 
zu den Ergebnissen der friiheren Autoren lag - wie schon bemerkt - in der 
Dauer der ,Latenzzeit; die Uberempfindlichkeit gegen Albumin entwickelte 
sich weit langsamer als jene gegen Euglobulin, ja sie erreichte ihr Maximum 
anscheinend erst, wenn die Euglobulinanaphylaxie bereits abzublassen anfing. 

An der Pluralitat der Antigene in jedem einzelnen Serum kann also gar nicht 
gezweifelt werden; sie erscheint durch die Spezifitat der Fraktionen bewiesen 
und bildet ein Pendant zu der Existenz mehrerer spezifischer EiweiBantigene 
im Hiihnerei, in der Kuhmilch und in den Samen verschiedener hoherer Pflanzen 
(Wells, W el1 s und Os borne). 

Weniger sicher ist es, ob man sich auf Grund des von Dale und Hartley 
mitgeteilten Tatbestandes entschlieBen darf, in Hinkunft kurzfris tige und 
langfristige Anaphylaktogene zu unterscheiden. Die Differenz der In
kubation fanden Dale und Hartley nur dann deutlich markiert, wenn die 
Meerschweinchen mit 0,1 ccm Vollserum sensibilisiert wurden; verwendete 
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man abel' 0,001 g Albumin zur Praparierung, so reagierten die Tiere zwar noch 
nicht nach 10, wohl abel' schon nach 17 Tagen auf die intravenose Reinjektion 
von 0,001 g Albumin mit dem klassischen, letal verlaufenden Schock. Da es 
Dale und Hartley unterlieBen, das Euglobulin und das Albumin hinsichtlich 
ihrer sensibilisierenden und schockaus16senden Wirkung, wie auch in bezug 
auf ihre Inkubation in exakten, quantitativ abgestuften Reihenversuchen zu 
vergleichen, wird die Deutung ihrer Angaben einigermaBen erschwert. Es ist 
langst bekannt, daB man eine Verlangerung des praanapbylaktischen Stadiums 
durch Verminderung del' sensibilisierenden Antigenquantitat erhalt, mag das 
Antigen nun artfremdes Serum, InsekteneiweiB odeI' irgendein anderes Protein 
sein. Analoge Verzogerungen del' Antikorperproduktion beobachtet man 
iibrigens auch bei del' antitoxischen Immunitat (Lowenstein und Busson), 
bei del' Tuberkuliniiberempfindlichkeit usw., so daB bier ein Gesetz von weitem 
Geltungsbereich vorliegt. Es ware somit ganz gut moglich, daB auch die Albu
minanapbylaxie rascher ihrem Maximum zustrebt, wenn man nul' mit geniigenden 
Mengen Albumin prapariert, und daB die lange Latenzperiode nicht diesem 
Anaphylaktogen als solchem anhaftet. DaB ein Milligramm Euglobulin in 
kurzerer Zeit hocbgradig sensibilisiert als ein Milligramm Albumin, konnte in 
diesem Sinne derart interpretiert werden, daB Euglobulin als Antigen inten
siver wirkt als Albumin und daB daher die Verlangerung del' Inkubation erst 
bei starkerer Reduktion del' sensibilisierenden Antigendosis in Erscheinung 
treten kann. Euglobulin ware mit anderen Worten (auf das Trockengewicht 
bezogen) biologisch aktiver, es ware ein kraftigeres Antigen als Albumin. Ob 
diese Auffassung richtig ist, miiBte sich besonders dann zeigen, wenn man .die 
Meerschweinchen nicht mit den einzelnen EiweiBfraktionen sensibilisiert, sondeI'll 
Wenn man gleiche Gewichtsmengen Globulin und Albumin simultan injiziert, 
wenn man nach dem bekannten Ausdruck von Benjamin und Witzinger 
eine "Konkurrenz del' Antigene" im selben Organismus veranstaltet. 
Benjamin und Witzinger beobachteten, daB bei gleichzeitiger Praparierung 
mit 1,0 ccm PferdeseIUm und 0,01 cem Rinderserum die Hypersensibilitat 
gegen Rindereiwei13 in ihrer Entwicklung verzogert und in ihrer Intensitat 
abgeschwacht wird, so als ob die 100fach groBeren Dosen Pferdeserum die 
Produktionsstatten del' Antikorper derart in Anspruch nehmen wurden, daB 
sie fUr den Reiz del' kleineren Menge eines zweiten Antigens nicht empfanglich 
sind. Diese Angaben Wl1rden spateI' unter Verwendung anderer Antigene (Pferde
und Hundeserum) von J. H. Lewis vollinhaltlich bestatigt und im Sinne del' 
Ehrliehschen Theorie so gedeutet, daB das an Menge dominierende Antigen 
die Rezeptoren del' antikorperbildenden Zellen vollstandig okkupiert und keine 
Haftpunkte fiir das andere ubrig laBt. Indes waren bier nul' quantitative Dif
ferenzen im Spiele; man kann sich vorstellen, daB qualitf),tive Unterschiede, 
wie sie vielleicht zwischen Globulin und Albumin existieren, groBere Ausschlage 
geben. In del' Tat war nach Dale und Hartley die Sensibilisierung mit Voll
serum (das man, falls es von normalen Tieren stammt, grob genom men a.ls ein 
Gemisch gleicher Teile Globulin und Albumin betrachten darf) ganz besonders 
geeignet, die Maxima del' Euglobulin- und del' Albuminanapbylaxie weit aus
einander zu rucken; solche Tiere reagierten auf Euglobulin nach 14 Tagen mit 
akutem Exitus, auf Albumin erst nach 28-35 Tagen. Bei del' Praparierung 
mit den isolierten Spezia.lproteinen war die Dauer del' praanapbylaktischen 
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Perioden, soweit dies aus den Versuchsprotokollen hervorgeht, auch nicht 
annahernd so verschieden. 

Mag nun die endgiiltige Erklarung nach dieser oder jener Seite neigen, 
jedenfalls beleuchten die Mitteilungen von Dale und Hartley manche bisher 
nicht ganz verstandliche Versuchsergebnisse und klinische Beobachtungen. 

Prapariert man z. B. Meerschweinchen mit 0,01 ccm Rinderserum und priift 
man schon nach 14 Tage den Grad der Dberempfindlichkeit, so erweisen sich die 
Tiere gegen Vollserum genau so hypersensibel als gegen das im Vollserum ent
haltene Euglobulin; die D:>sis letalis minima ist fiir Vollserum nicht groBer, 
weil eben nach 14 TageJi nur die Euglobulinanaphylaxie vorhanden ist, so daB 
lediglich das Euglobulin des Vollserums an der schockauslosenden Reaktion 
partizipiert. 

Ferner: Beim Menschen folgen bisweilen auf eine einzige Seruminjektion 
zwei Anfalle von Serumkrankheit (Swift, Mackenzie), ja es existieren zu
verlassige Berichte (Goodall, Axenow, Netter und Cosmovici) iiber drei 
oder sogar vier voneinander deutlich abgesetzte Exanthemperioden. Unter 
683 Fallen von Serumkrankheit, die Axenow zusammengestellt hat, zeigten 
10% eine dreifache, 2,3% eine vierfache Hauteruption. Auf Grund der Tat
sache, daB artfremde (Pferde-) Sera mehrere, mit besonderen Spezifitaten 
bekleidete EiweiBantigene enthalten, und mit Riicksicht auf ihre Beobach
tungen iiber die verschiedene Inkubation der Anaphylaxie nach der Sensibili
sierung mit Euglobulin und Albumin nehmen Dale und Hartley an, daB diese 
"fraktionierte" Serumkrankheit einfach dem sukzessiven Manifestwerden der 
Hypersensibilitat gegen die einzelnen Spezialproteine des Pferdeserums ent
spricht. Damit stimmt iiberein, daB die "Riickfalle" der Serumkrankheit aus
bleiben, wenn man zur antitoxischen Therapie nicht Vollserum, sondern die 
nach der Methode von Atkinson-Gibson konzentrierten Serumpraparate 
verwendet, welche nur die Pseudoglobuline der Vollsera enthalten (Park und 
Throne, Coca). Von 1519 mit dem Atkinson-Gibsonschen Praparate 
injizierten Fallen zeigten 129 die Symptome der Serumkrankheit, bei keinem 
einzigen stellte sich jedoch ein Rezidiv des ExanthemEi ein (zit. nach Coca). 

Es stellt sich also heraus, daB die anaphylaktischen Experi
mente mit artfre mde m Seru m keine einfachen Vor gange, sondern 
Interferenzphanomene reprasentieren, deren komplexe Struktur 
zur Zeit 1l0·ch gar nicht abgeschatzt werden kann. Abgesehen davon, 
daB eine Vielheit von Antigenen interveniert und daB der zeitliche Ablauf der 
Antikorperproduktion fUr jedes Antigen an sich oder infolge gegenseitiger 
Beeinflussung ein anderer ist, kommt noch ein Umstand hinzu, auf den Doerr 
und Berger die Aufmerksamkeit lenkten. Das anaphylaktogene Vermogen 
des Blutserums einer Tierart, ja eines Individuums ist keine Konstante, sondern 
schwankt innerhalb betrachtlicher Grenzen. Insbesondere sind verschiedene 
Eingriffe wie z. B. die parenterale Zufuhr von Proteinen, die Immunisierung 
mit Toxinen imstande, sowohl die sensibilisierende wie die schockauslOsende 
Kraft 1) des Blutserums auf das 5-20fache der Norm zu steigern. Doerr und 

1) Die Titration der beiden anaphylaktogenen Funktionen erfolgte im aktiv anaphylak
tischen Experiment. Das Intervall zwischen Sensibilisierung und Reinjektion belief sich 
auf 21 Tage, war also derart bemessen, daB nach den Ergebnissen von Dale und Hartley 
nur die Globulinanaphylaxie das Resultat beeinflussen konnte. 
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Berger zeigten, daB diese Veranderungen von einer Erhohung des Gesamt
eiweiBgehaltes der Sera, namentlich aber von einer ansehnlichen Vermehrung 
der Globuline begleitet werden, und machen letztere fiir die Steigerung der 
Antigenfunktionen verantwortlich. Da die Globulinzunahme in vielen Fallen 
ohne Albuminabnahme vor sich ging und da andere Male die GroBe der Globulin
vermehrung die Albuminreduktion weit iibertraf, konnte es sich nicht einfach 
um einen Umsatz von Albumin in Globulin handeln, sondern es muBte wenig
stens zum Teile der absolute Gehalt des Blutplasmas an artspezifischem Serum
globulin gesteigert worden sein. DaB die'se Steigerung gerade dann erfolgt, 
wenn blutfremde EiweiBstoffe parenteral einverleibt werden, erweckt bei teleo
logischer Betrachtung den Eindruck eines regulatorischen Vorganges. Die 
Angaben von Doerr und Ber ger iiber die Oszillationen des GesamteiweiB
gehaltes, iiber die absolute Globulinvermehrung und die Verschiebung des 
Verhaltnisses von Globulin und Albumin stehen in Einklang mit einer Fiille 
alterer und neuerer Untersuchungsergebnisse (Ledingham, Banzhaf und 
Gibson, Atkinson, Seng, Joachim, E. P. Pick, Moll, Reitstotter, 
Hurwitz und Meyer, Meyer, Hurwitz und Ta"llssig, Robertson, Lang
stein und Mayer, Glaessner, Cervello, Breinl u. v. a.). Insbesondere 
hat L. Moll 1904 in sehr genauen Untersuchungsreihen festgestellt, daB mit 
Pferdeserum, Ziegenserum, Milch, Kasein, Witte-Pepton, Gelatine subkutan 
injizierte Tiere das Phanomen der Globulinvermehrung ganz gesetzmaBig 
darbieten, wobei sich aber in Molls Versuchen der Gesamt-EiweiBgehalt nicht 
erhohte; Moll hielt daher eine bloBe Transformation von Albumin in Globulin 
fiir das -wahrscheinlichste, um so mehr als es ihm gelang, auch in vitro reines 
kri~tallisiertes Albumin unter bestimmten Bedingungen (Reaktion, Temperatur) 
in einen EiweiBkorper umzusetzen, welcher chemisch und physikalisch vollig 
einem Globulin entsprach. Diese Auffassung trifft jedoch nicht zu; nicht nur 
die Ergebnisse von Doerr und Ber ger: sondern auch die zahlreichen Messungen 
von Meyer, Hurwitz und Taussig lassen erkennen, daB nicht j edes Globulin
plus, welches im Laufe 'einer Infektion, einer Immunisierung mit Toxinen oder 
mit abgetoteten Bakterien, einer langer fortgesetzten systematischen Zufuhr 
blutfremder Proteine usw. auf tritt, von praexistentem und umgewandeltem 
Albumin herriihren kann. Die ttberfiihrung von Albumin in Globulin im 
Reagenzglase ist allerdings leicht durchfiihrbar und mit der Methode von Nageli 
und Rohrer eiirfach nachzuweisen; aber dieses Globulin ist doch ein 
ganz anderes Quale wie das im Organismus entstandene, es versagt 
im anaphylaktischen Experiment d. h. das kunstlich im Globulin ange
reicherte Serum sensibilisiert nicht besser 1) wie das Ausgimgsmaterial, 
sondern eher schlechter (Doerr und Berger). 

Die weitere Analyse der anaphylaktogenen Eigenschaften artfremder Sera 
diirfte noch so manche wertvolle Aufschliisse bieten und sollte jedenfalls eifrig 
fortgesetzt werden. Es ist aber klar, daB es fur gewisse Fragestel
lungen notwendig sein wird, statt des artfremden Serums, also 
statt eines Gemenges heterogener Proteine, Substanzen anzuwen
den 2), welche sicher einheitlich sind und deren Wirkungen in-

1) Bei kurzer Inkubationsperiode. 
2) Die Untersuchungen von Tho msen tiber den zeitlichen Ablauf der aktiven Ana

phylaxie (Zeitschr. f. Immunitatsforsch., Bd. 26), die prinzi.J)ielle Bedeutung besitzen, 



124 R. Doerr: 

folgedessen von einer geringeren Zahl von Faktoren beeinfluBt 
werden. Das Ideal willden natiirlich K6rper von bekannter chemischer 
Konstitution darstellen; leider sind wir aber von einer Synthese der Ana
phylaktogene noch ebensoweit entfernt als zuvor. 

b) Chemisch definierte K6rper und EiweiBabbauprodukte als Ana
phylaktogene. 

Die Autoren, welche neuerdings iiber positive Resultate anaphylaktischer 
Experimente mit chemisch definierten Stoffen berichtet haben, sind von 
den gleichen Fehlerquellen und Trugschliissen getauscht worden wie ihre zahl
reichen Vorganger. 

Hollande will z. B. Anaphylaxie mit Glykokollkupfer erzielt haben, was urn so 
merkwiirdiger ware, als Glykokoll allein bekanntlich im aktiv anaphylaktischen Versuch 
ganz versagt. Der Irrtum kam so zustande, daB Hollande das kupferhaltige Praparat 
bei Meerschweinchen wiederholt intraperitoneal oder intrakardial injizierte, bis schlieBlich 
nach der 3. oder 4. Einspritzung der Exitus infolge von Cu·Vergiftung eintrat (Abder
halden und Weill. 

Ebensowenig beweisend sind die Versuche von Zunz und seinen Mitarbeitern. Zunz 
knupft an die alten Angaben von Arth us an, daB Glykokoll zwar nicht imstande sei" ana
phylaktische Schocksymptome auszulOsen, daB es aber gegen Pferdeserum zu prapariere.r;t 
vermag. Zunz meint nun, das Diglyzin verhalte sich genau wie das Glykokoll, wahrend 
Triglyzin (NH2-CH2-CO-NH2-CH-CO-NH2-CH~-COOH) und die hOheren Homo
logen (Tetra. und Pentaglyzin) sowohl sensibilisieren als auch den Schock beim prapa
rierten Tier hervorrufen. Dabei prapariere Triglyzin nicht nur gegen sich selbst, sondern 
auch gegen Pferdeserum (Zunz und Diakonoff). Alle Experimente wurden am Kaninchen 
ausgefuhrt; die Reinjektionen erfolgten endovenos und das Bestehen echter Anaphylaxie 
wurde angenommen, wenn sich Blutdrucksenkung, Respirationsbeschleunigung und ge· 
steigerte Darmperistaltik einstellten. Abgesehen davon aber, daB die Wirkung eines 
und desselben Peptids von Kaninchen zu Kaninchen derart variierte, daB sich ein ver
gleichender MaBstab fur die Resultate nicht gewinnen laBt, sind die Ergebnisse auch inso
ferne widerspruchsvoll, als z. B. sechs intraperitoneale, in Abstanden von 7 Tagen aus
gefuhrte Injektionen eines bestimmten Peptids sensibilisiert haben soIlen, sechs sub
kutane dagegen nicht. Entscheidend fur die ablehnende Stellungnahme durften jedoch 
die Nachprufungen von Abderhalden und Weil an den weit geeigneteren Meerschwein
chen sein, bei denen weder Glykokoll noch irgendein Peptid (bis zum Oktapeptid 
inklusive) anaphylaktogene Eigenschaften entfaltet. 

Wells bemerkt in seiner Kritik der Zunzschen Arbeiten mit Recht, daB es a priori 
unwahrscheinlich ist, daB bei synthetischen Polypeptiden anaphylaktogene Fahig
keiten gefunden werden konnten, wenn man sich die vielen negativen Resultate vor Augen 
halt, welche mit den Spaltprodukten wirklicher EiweiBantigene - von den Pro
teosen angefangen durch die Reihe der Peptone und Polypeptide herab bis zu den Amino
sauren - in der Literatur registriert sind. Burger hat bezeichnenderweise konstatiert, 
daB solche Substanzen hochstens in unreinem Zustande wirken, mit zunehmendem Rein
heitsgrade aber ihre sensibilisierenden Eigenschaften einbuBen; caseonphosphorsaures 
Kalzium, Phenylisocyanatprotalbumose und Uranprotofibrinose erzeugten keine spezifisehe 
Hypersensibilitat. In gleichem Sinne au Bert sieh Fink, der nicht nur eine genaue kritische 
Ubersieht uber die bisher erzielten Ergebnisse betreffend die Antigenfunktionen der EiweiB
spaltprodukte geliefert hat, sondern auch selbst sorgfaltige Untersuchungen ausfiihrte. 
Fink stellte durch Hydrolysieren von gekochtem EiereiweiB in gespanntem Dampf Pro
teosefraktionen her und fand, daB nur die bei 3/4 und bei Ganzsattigung mit Ammonsulfat 

sind z. B. durch die komplexe Natur des als Anaphylaktogen verwendeten nativen Pferde
serums zum Teile entwertet und muBten mit reinen Anaphylaktogenen wiederholt werden. 
Es wird sich in der Folge zeigen, wie unsieher nun viele, speziell quantitative Resultate. 
deren Zuverlassigkeit niemand bezweifelt hat, geworden sind. 
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fallbaren Proteosen sensibilisierten und bei intrakardialer Reinjektion von 25-50 mg schwache 
Symptome hervorriefen, wahrend die bei 1/4, 1/3, 1/2 und 2fs-Sattigung aussalzbaren Frak
tionen ganz unwirksam waren; die beiden schwach anaphylaktogenen Anteile erzeugten 
auch Prazipitine und komplementbindende Antikorper. [Das Resultat bezeichnet Wells 
insoferne als iiberraschend, als man eher erwarten wiirde, die letzten Spuren der antigenen 
Vermogens des Ausgangsmateriales in den leichter fallbaren, daher hohermolekularen und 
der Muttersubstanz naher stehenden Proteosen anzutreffen.] Fink anerkennt nur den 
einen von ihm erhobenen ganz schwach positiven Befund und halt alle anderen Angaben 
iiber Immunitiitsreaktionen mit Proteosen und Peptonen fiir irrig oder doch fiir unbewiesen. 

Noch groBeres Milltrauen als die Berichte iiber das antigene Vermogen der EiweiB
derivate verdienen Behauptungen, daB man mit Lipoiden Anaphylaxie oder eine andere 
Art von Antikorperbildung hervorrufen kann (White). Die Komplementbindung allein. 
(Wang) ist ebensowenig wie die Kutanreaktion ausreichend, um die Existenz antigener 
Lipoide sicherzustellen; das gilt nicht nur fiir Versuche mit Lipoidextrakten aus Blut, 
EiereiweiB, Pferdeserum, sondern auch fiir die Experimente mit Bakterienfetten. Bakterien
fette rufen im Tierkorper entgegen den Angaben von Stuber weder Prazipitin- noch Ag
glutinin- oder Ambozeptorbildung hervor (selbst in kolossalen Dosen) und reagieren auch 
in vitro nicht mit einem spezifischen, durch Immunisierung mit Vollbakterien gewonnenen 
Antiserum (B 0 rei c). 

Es existiert kein Anaphylaktogen, welches nicht zu den Pro
teinen gehoren wurde (Doerr, Wells, Coca u. v. a.); an dieser Aussage 
andern auch die vie len Versuche mit Lipoidextrakten aus Entozoen nichts. 

K. Meyer gibt an, man konne Meerschweinchen mit lezithin- und kephalinahnlichen 
Lipoiden aus Bandwiirmern sensibilisieren, zwar nicht regelmaBig, aber doch etwa in 50 0/ 0 

der FaIle; aber diese Tiere reagierten mit anaphylaktoiden Symptomen nur, wenn die 
eiweiBhaltigen wasserigen Bandwurmextrakte zur Reinjektion benutzt wurden, wahrend 
reines Lipoid wirkungslos blieb. Auch gelang die passive ti"bertragung des hypersensiblen 
Zustandes durch das Serum der mit Lipoid behandelten Meerschweinchen oder Kaninchen 
auf normale Meerschweinchen nicht, obwohl die Lipoidsera mit dem Entozoenlipoid eine 
anscheinend spezifische Komplementbindung gaben. Wohl aber lieBen sich Meerschwein
chen, welche passiv gegen das wasserige, eiweiBhaltige Extrakt prapariert waren, durch 
intraperitoneale Injektion von 0,1 g Lipoid desensibilisieren, worauf aber wenig Gewicht 
zu legen ist, da Lipoide vielfach als unspezifische Antagonisten des anaphylaktischen Schocks 
beschrieben wurden, und da die Menge des zur Desensibilisierung erforderlichen Lipoids 
sehr groB war im Verhiiltnis zu einer gleich stark desensibilisierenden Dosis des wasserigen 
EiweiBextraktes (1,0 ccm). 

Wird in den Experimenten von K. Meyer wenigstens die anaphylaktische Ver
suchsanordnung kopiert, so trifft das bei den Untersuchungen von van Es und Schalk, 
Klempin u. a. iiber die Wirkung der Ausziige von Gastruslarven sowie anderer tierischer 
Schmarotzer (Ascaris megalocephala, Toxascaris limbata, Belascaris marginata, Dipylidium 
canis, Taenia serrata) nicht zu. Bekanntlich entstanden diese Arbeiten im AnscWusse an die 
von Seyderhelm sen. und jun. aufgestellte Theorie iiber die Ursache der infektiosen Blut
armut der Pferde; nach Carre und Vallee soIl diese Krankheit durch ein filtrierbares 
Virus erzeugt werden, wiihrend die beiden Seyderhelm als pathogenes Agens das Ostrin, 
einen hitzebestiindigen, kolloidalen Stoff ansahen, del' von den im Magen der Pferde schma. 
rotzenden Gastrophiluslarven ausgeschieden wird. Sie stiitzten ihre These darauf, daB 
fortgesetzte Injektionen geringer Ostrinmengen beim Pferde und beim Kaninchen eine 
todlich verlaufende, der infektiOsen Anamie der Pferde ahnliche Krankheit hervorrufen, 
die sich dann mit dem Blute. der erkrankten Tiere beliebig fortiibertragen laBt. Van E s 
und Schalk, Maner sowie Klempin halten die Hypothese der Seyderhelms fiir 
unrichtig, bestreiten einzelne Angaben, die uns hier nicht weiter interessieren, und erklaren 
die Wirkungen, welche beim Pferde durch Ostrin erzielt werden, fiir anaphylaktische 
Erscheinungen; die Sensibilisierung soIl durch vorausgehende Invasion der Parasiten 
bedingt sein. Dem ist entgegenzuhalten, daB das Ostrin einen hohen Grad von primarer 
Toxizitiit besitzt, indem 0,00008 g pro 400 kg Pferd und 0,0004 g pro kg Kaninchen die 
todliche Dosis reprasentieren, und daB sich schon diese primare Giftigkeit bei intravenoser 
Injektion durch akute schockartige anaphylaktoide Symptome manifestiert. Unruhe, 
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wiederholte Defakationen, Respirationsbeschleunigung, SchweiBausbruch, TranenfluB, 
FlieBen von Speichel und Nasenschleim, schwere Dyspnoe, schlieBlich Atemstillstand und 
Krampfe charakterisieren das Bild beim Pferde; in 10-15 Minuten kann Exitus eintreten. 
Ahnliche Erscheinungen beobachtet man beim Hund und beim Kaninchen, wiihrend Schaf, 
Rind und Meerschweinchen resistenter sind (R. Seyderhelm). Die Sektion ergibt beim 
Pferde dunkles teerfarbiges ungeronnenes Blut und zahllose Hamorrhagien auf allen 
Schleimhauten und serasen Membranen; das Ostrin ist also ein Blutgift (weshalb man 
auch haufig vor dem Exitus Hamoglobinurie beobachtet), es reizt die glatte Muskulatur 
und ist aHem Anscheine nach ein Kapillargift. 

Das Ostrin ist eben wieder ein Schulbeispiel fur die alte Er
fahrung, daB gerade diejenigen Stoffe, denen an sich "anaphylak
to ide" Wirkungen zukommen, am haufigsten zu irrigen Aussagen 
liber ihre anaphylaktogene Natur Veranlassung geben, obzwar die 
Ahnlichkeit der Symptome und des Sektionsbefundes mit den Er
scheinungen und den a~atomischen Veranderungen bei der Ana
phylaxie nur bei oberflachlicher Betrachtung besteht. Hanzlik 
und Karsner wiesen sowohl am intakten Meerschweinchen wie auch an der 
isolierten, klinstlich durchstromten Meerschweinchenlunge nach, daB Agar und 
andere Kolloide, intravenos injiziert, zwar zu einer Lungenblahung fiihren und 
gleichzeitig zur Aufhebung der Durchstrombarkeit der GefaBe, daB aber hier 
kein reiner Bronchialmuskelkrampf, sondern eine Em bolisierung de~ 
Lungenge£aBe durch Agarpfropfe und agglutinierte Erythrocyten 
vorliegt; die Stenosierung der Bronchien erfolgt sekundar und laBt sich ihrer 
Genese entsprechend weder durch Atropin noch durch Adrenalin antagonistisch 
beeinflussen. Nach diesen Untersuchungen von Hanzlik und Karsner ver
lieren natiirlich auch die Versuche ihre Bedeutung, durch welche Loewit und 
Bayer den anaphylaktogenen Charakter des Agarsols nachweisen wollten, um 
so mehr als ihnen die passive Dbertragung der vermeintlichen "Agaranaphy
laxie" und die Erzeugung von Agarprazipitinen miBlang. 

c) Kriterien der Anaphylaktogene. 

Agar und eine ganze Schaar anderer, auf das intakte Tier "anaphylaktoid" 
wirkender Substanzen agglutinieren oder losen rote Blutkorperchen (Karsner 
und Hanzlik) und zwar noch in minimalen Konzentrationen; Agar agglutiniert 
z. B. Erythrozyten in 0,001, Kollargol in 0,005, Rinderserum in 0,005, Althaea
extrakt in 0,08 %iger Losung. Solche Stoffe erzeugen in vivo Thrombenbildung; 
stellt man mit ihnen anaphylaktische Versuche an und wird die Reinjektion, 
wie das in der Regel geschieht, intravenos ausgefiihrt, so lauft man natlirlich 
immer Gefahr, die Folgen der Verstopfung der Lungenkapillaren durch die 
entstehenden Thromben oder durch Emboli aus agglutinierten Erythrozyten 
und Blutplattchen flir anaphylaktische Reaktionen zu halten, sob aId man sich 
mit dem auBeren Aspekt begnligt. Wells schlagt vor, bei anaphylaktischen 
Experimenten mit Hamagglutininen oder Hamolysinen die Reinjektion intra
peritoneal vorzunehmen, wie er das selbst bei seinen bekannten Arbeiten liber 
die vegetabilischen Proteine getan hat; er gibt aber zu, daB vom Peritoneum aus 
eine Resorption ins Blut erfolgen kann und daB daher auch bei dieser Technik 
Verlegungen der Lungenkapillaren moglich waren, die zwar wahrscheinlich 
einen weit geringeren Grad erreichen werden als nach intravenoser Einspritzung, 
die aber doch geeignet sein konnten, die rein anaphylaktischen Vorgange zu 
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modifizieren oder zu verschleiern. Wells beendet seine Ausfiihrungen fiber 
dieses Thema mit dem Satz: "Certainly in anaphylactic investigations, espe
cially when the intravenous injection is used, the burden of proof of the nature 
of observed reactions lies heavily upon the investigator". Es ware zu wfinschen, 
daB alle Experimentatoren diese Verpflichtung so ernst nehmen wie Wells. 
Das ist aber leider nicht der Fall und die Aufstellung besonderer Normen fiber die 
experimentellen Kennzeichen eines Anaphylaktogens (Doerr) hat die Zahl der 
unkritischen und wertlosen, aber wieder neue gleichartige Mitteilungen aus-
16senden Publikationen nicht gemindert. Nichtsdestoweniger sollen diese 
Normen hier nochmals aufgezahlt werden, wobei ich die seinerzeit gegebene 
Definition der Anaphylaktogene zugrunde lege und nur jene Anderungen an
bringe, welche durch die erweiterten Kenntnisse fiber den Mechanismus der 
anaphylaktischen Symptome bedingt sind und in ihrer Bedeutung von Coca, 
Wells u. a. gewiirdigt wurden. 

Eine Substanz darf als ein Anaphylaktogen betrachtet werden: 

1. Wenn sie - parenteral einverleibt - bestimmte Tierarten (Meerschwein 
chen, Hunde, Kaninchen, Ziegen, Pferde, HUbner) spezifisch sensibilisiert, 
derart, daB die vorbehandelten Tiere nach einer mindestens 6tagigen Inkuba
tionsperiode mit charakteristischen Erscheinungen reagieren, wenn man ihnen 
die gleiche Substanz intraven6s (oder eventuell intraperitoneal) in Dosen rein
jiziert, welche auf unbehandelte Kontrollen derselben Spezies gar nicht oder 
in v6llig differenter Weise einwirken. 

Hierzu ist zu bemerken, daB nicht alle Tierspezies anaphylaktisch gemacht 
werden k6nnen; Mfen oder Ratten sind z. B. nicht empfanglich (Zinsser, 
Au:er, Novy und de Kruif). Wohl aber ist zu fordern, daB jedes Anaphylak
togen auf aIle empfanglichen Tierspezies wirkt, nicht nur auf eine, z. B. auf 
Kaninchen. Da das Meerschweinchen am konstantesten und mit leicht kon
statierbaren Symptomen reagiert, wird man fiir neue Anaphylaktogene die 
Erprobung gerade an dieser Tierart unbedingt verlangen mfissen. - Die 6tagige 
Inkubation stellt das Minimum dar, den Zeitpunkt, zu welchem die Antik6rper
produktion zuerst nachweisbare Grade erreicht oder erreichen kann; yom 
Moment ihres Manifestwerdens muB aber die Hypersensibilitat bis zu einem 
Maximum ansteigen, sie darf nicht gleich bleiben oder absinken. - Unter 
"charakteristischen Symptomen" versteht man ein fiir jede Tierspezies 
einheitliches, fiir aIle Anaphylaktogene identisches 1) Syndrom; die 
anaphylaktischen Erscheinungen sind also von der Natur des Anaphylaktogens 
ganz unabhangig, sie werden nur durch die vorausgegangene Sensibilisierung 
bedingt und differieren daher qualitativ von den primaren Wirkungen der 
Anaphylaktogene, falls solche fiberhaupt vorhanden sind. Ereignet sich der 
Fall, daB der anaphylaktogene Charakter von Substanzen in Frage steht, welche 
schon primar dieselben Erscheinungen aus16sen wie ein anaphylaktischer Schock 
bei Tieren der gleichen Art, so kann das Kriterium der durch vorausgegangene 
Sensibilisierung qualitativ geanderten Wirkung versagen; es entscheiden dann 
die anderen begriffsbestimmende,n Momente neben der Feststellung erheblicher 
quantitativer Differenzen. In der Regel besteht jedoch nur eine Ahnlichkeit, 
aber keine Identitat zwischen primaren Giftwirkungen verschiedener Substanzen 

1) Natiirlich nur bei Gleichhaltung aller sonstigen Versuchsbedingungen (vgJ: S. 79). 
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und den durch echte Anaphylaktogene ausli.isbaren Symptomen (Karsner 
und Hanzlik). - Bei verschiedenen Tierspezies zeigt das anaphylaktische 
Syndrom Differenzen, welche durch die Verschiedenheit der Organisation 
bedingt sind. 

2. Wenn sich der iiberempfindliche Zustand mit dem Serum sensibilisierter 
Tiere passiv auf normale iibertragen lant. 

3. 'Venn man sensibilisierte Tiere durch parenterale Zufuhr der betreffenden 
Substanz desensibilisieren kaml. 

4. Wenn die Substanz aIle vorstehenden Postulate erfiillt und nicht nur 
eines oder mehrere. 

Wells halt es fiir unerlal3lich, daB man au13erdem noch beim Meerschwein
chen zeigt, daB del' dUTCh Reinjektion des fraglichen Stoffes hervorgerufene 
Bronchospasmus dUTCh geeignete Anwendung von Atropin oder Adrenalin ver
hindert odeI' abgeschwacht werden kann, wahrscheinlich mit Riicksicht auf die 
zitierten Beobachtungen von Karsner und Hanzlik iiber das Fehlen dieses 
Antagonismus bei den dUTCh die primare Toxizitat mancher Stoffe (Agarsol) 
erzeugten Lungenbla.hungen. lch bin von der Notwendigkeit dieser Probe 
nicht iiberzeugt. Wenn weiters Wells wiinscht, es moge die Entstehung der 
Schockphanomenc dUTCh kapillare Thrombosen oder Embolien ausgeschlossen 
werden, so bedeutet das nUT eine weitere Ausfiihrung des Begriffes der "charakte
ristischen Symptome"; von vereinzelten Autoren (Pardi, Danysz) abgesehen 
wird allgemein angenommen, daB Kapillarembolien, Thrombosen usw. im 
anaphylaktischen Schock nicht zustande kommen resp. regelmaBig fehlen. 
Sachlich ist abel' dagegen natiirlich ebensowenig einzuwenden, wie gegen die 
Forderung, bei theoretisch wichtigen Untersuchungen nicht nur das ganze 
Tier auf seine Hypersensibilitat zu priifen, sondern auch die isolierten Organe 
mit Hilfe der von Dale ausgebildeten Technik. Moines Erachtens ware jedoch 
nicht nUT del' virginale Meerschweinchenuterus, sondern auch das iiberlebende 
Lungenpraparat (Methode von Baehr und Pick) mit Riicksicht auf die Nach
weisbarkeit von Kapillarembolien im histologischen Schnitt heranzuziehen 
(Hanzlik und Karsner). Natiirlich ist auch die Dalesche Technik nUT im 
Rahmen der restlosen Erfiillung der vier obigen Postulate verwertbar; sie 
bietet abel' insoferne Vorteile, als sie die Zellstandigkeit der am intakten Tier 
auftretenden Reaktion sehr wahrscheinlich macht, und weil sie eine sichere 
und bequeme Ausfiihrung del' Desensibilisierungsprobe gestattet. In letzterer 
Beziehung ware speziell hervorzuheben, daB man das gegenseitige Verhalten 
zweier EiweiBantigene z. B. von Euglobulin und Albumin aus Pierdeserum im 
gekreuzten Experiment an den beiden Uterushornern odeI' an verschiedenen 
Darmstiicken eines und desselben Meerschweinchens feststellen kann (Dale 
und Hartley, Massini). Keinesfalls darf man abel' nicht vergessen, daB 
manche Stoffe (Histamin, Witte-PEpton, frisch defibriniertes Blut) schon primar 
die glatten Muskeln zu starken Kontraktionen reizen. 

d) Eigenschaften del' Anaphylaktogene. - Spezifitat und Antigen
funktion. 

An diesem NIaBstab gemessen erweisen sich ausschlie13lich Ei
weiBkorper und zwar prazipitinogene EiweiBkorper als Anaphylak-
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togene (Doerr). Eine physikalische Vorbedingung der anaphylaktogenen 
Wirkung ist uns bekannt: die Wasserloslichkeit, eine Eigenschaft, deren 
Notwendigkeit aus der Tatsache erflieBt, daB die Anaphylaxie eine Antigen
Antikorperreaktion darstellt. Wird ein wasserlosliches Anaphylaktogen durch 
irgendeinen Eingriff muoslich gemacht, so buDt es seine Antigenfunktion ein, 
selbst dann, wenn eine chemische Veranderung dabei nicht stattgefunden hat 
oder mit unseren Methoden nicht nachgewiesen werden kann. Daher ist die 
irreversible Koagluation verschiedener AntigenlOsungen durch Erhitzen 
(Kochen) stets mit einem Verlust des anaphylaktogenen Vermogens verknupft 
(Wells). Anaphylaktogene, die beim Erhitzen ihrer Losungen nicht gerinnen, 
erweisen sich dagegen als hitzebestandig wie das Kasein, das Ovomukoid, die 
sog. Proteosen der Pflanzensamen und die durch kochendes Wasser aus tieri
schen Geweben extrahierbaren, durch Essigsaure fallbaren p-Nukleoproteine 
(Wells, Wells und Os borne); wahrscheinlich gehoren hierher auc:j1 die Pra
zipitinogene der Bakterienzellen, deren Koktostabilitat von Oh. Nicolle schon 
1898 behauptet und seither von zahlreichen Autoren (E. P. Pick, Ascoli, 
Dochez und Avery, Torikata) bestatigt wurde. 

Fur die Erforschung der chemischen Grundlagen des anaphylaktogenen 
Vermogens vvird man sich von den bisher gela ufigen V orstellungen insoferne 
frei machen miissen, als man den Begriff der Spezifitat nicht mehr ganz in dem 
der Antigenfmudion aufgehen lassen kann. Aus den bedeutsamen Arbeiten 
Landsteiners iiber die serologische Spezifitat von alkylierten, acylierten und 
mit Diazokorpern gekuppelten Proteinen erhellt, daB relativ geringfugige 
Substitutionen im EiweiBmolekul, welche seine Struktur im allgemeinen unver
lindert lassen, die Artspezifitat vollkommen ausloschen und durch eine neue 
Spezifitat ersetzen, welche scharf auf die substituierende Atomgruppe ein
gestellt ist. Allerdings fiihrt nicht jeder derartige Eingriff zum Verlust der 
Artspezifitat und zum Auftreten einer besonderen Strukturspezifitat; die Ein
wirkung von Formaldehyd, bei der es wahrscheinlich zu einer Besetzung der 
Amidogruppe des Lysins durch den Methylenrest kommt, envies sich z. B. 
als unwirksam (Landsteiner und Lampl). Aber das ist gewiD, daD man 
einem und demselben EiweiDantigen eine vermutlich sehr groDe Zahl von ver
schiedenen Spezifitaten aufpragen kann und daD man umgekehrt imstande ist, 
beliebig vielen genuinen, voneinander differierenden EiweiDantigenen den 
namlichen Spezifitatscharakter zu verleihen. Die Spezifitat ist unge
mein plastisch, nicht starr, wie man sich das im Banne der alten 
Vorstellungen fiber die Artspezifitat gedacht hat. 

Die serologische Spezifitat ist demnach von der Antigenfunk
tion in gewissem Sinne unabhangig, was sich ja schon darin auBert, daB 
sie von der chemischen Beschaffenheit sehr einfacher, nicht kolloidaler und 
nichtproteider Atomgruppen bestimmt werden kann, wahrend die Antigen
funktion dem kolloiden, auDerst komplexen, genuinen EiweiD untrennbar an
haftet und schon beim ersten Beginn des Abbaues dieses EiweiDmolekiiles 
zerstort wird. Bei dieser Aussage muB man sich jedoch vorerst einigen, in 
welchem Sinne der Begriff der Antigenfunktion erfaBt sein soIl. Es gibt zwei 
Antigenfunktionen: die immunisierende Wirkung d. h. die Fahigkeit, Anti
korper zu produzierEm, die qei den Anaphylaktogenen durch das Sensibilisierungs
vermogen reprasentiert wird, und die Eigenschaft, mit dem bereits vorhandenen 

Ergebnisse der Hygiene. V. !l 
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Antikorper in vitro zu reagieren. Nur fUr die immunisierende Wirkung, die 
wir wohl als Antigenfunktion im eigentlichen und engeren W ortsinne bezeichnen 
diirfen, gilt die unbedingte Notwendigkeit der hochmolekularen Proteinkompo
nente. Die Reaktivitat mit antikorperhaltigem Serum zeigen auch Stoffe. 
bei welchen die die Spezifitat bestimmende Atomgruppe an niedermolekulare 
Proteine (Histon, Globin, Sturin), an Proteide (Muzin, Hamoglobin) oder an 
EiweiBabbauprodukte (Wittepepton, Plasteine aus Wittepepton) gekuppelt ist; 
obwohl die meisten dieser Stoffe im Organismus keine Antikorperbildung aus
zulosen imstande sind, geben sie mit dem korrespondierenden Immunserum 
doch die "chemospezifische" Prazipitation (Landsteiner). Verwendet man als 
Indikator des Reaktionsgeschehens nicht die Flockung des Immunserums 
durch das Antigen, sondern die spezifische Hemmung dieser Flockung durch 
AntigeniiberschuB (Landsteiner und Halban), so erweisen sich die Protein
komponenten als ganz iiberfliissig und es reagiert dann der Antikorper an
scheinend mit den einfach konstituierten, synthetisch darstellbaren Substanzen. 
auf welche seine Spezifitat eingestellt ist (Landsteiner). Metanilsaure kann 
somit mit Metanilsaure-Immunserum spezifisch reagieren, aber man kann dieses 
Immunserum nicht durch parenterale Zufuhr von Metanilsaure erzeugen, sondern 
muB letztere vorerst mit einem in der Natur vorhandenen EiweiBantigen (z. ~. 
Pferdeserum) kuppeln, an dieses gewissermaBen anlehnen. Landsteiner ver
mutet, daB auch unter natiirlichen Bedingungen Substanzen vorkommen 
kopnen, die mit Antikorpern reagieren, ohne die Fahigkeit zu haben, solche zu 
erzeugen, beruft sich auf die Angaben von K. Meyer iiber Komplementbindung 
mit gewissen Entozoenlipoiden und halt es fUr moglich, daB das Tuberkulin 
ebenfalls in diese Kategorie gehortl). 

Die Untersuchungen von Landsteiner beziehen sich zunachst auf die 
Prazipitinogene. Versucht man daraus - dem Experimente vorgreifend -
Schliisse fiir das Verhalten der Anaphylaktogene abzuleiten, so wiirde sich 
ergeben, daB die hochmolekulare, genuine Proteinkomponente fiir die Sensibili
sierung unerlaBlich ist, daB sie sich aber fUr die Desensibilisierung als iiber
fliissig erweisen konnte. Nicht fUr die Aus16sung des Schocks; denn diese hangt 
nicht bloB davon ab, daB vorhandener Antikorper mit seinem Antigen abrea
giert, sondern auch, daB sich diese Reaktion mit der erforderlichen Intensitat 
und Geschwindigkeit vollzieht. Aus Landsteiners Angaben ist zu entnehmen. 

1) In einer wahrend des Druckes dieser 'Obersicht erschienenen Mitteilung (Biochem. 
Zeitschr. 1921, 119, S. 294) schlagt Landsteiner vor, solche Stoffe, welche spezifisch 
binden, aber nicht immunisieren, "Haptene" zu nennen. Unter den "natiirlichen" Hap
tenen konnten nach seiner Ansicht die Lipoide eine besondere Rolle spielen, da mehrfache 
Beobachtungen existieren, denen zufolge Lipoide Komplementbindung oder Prazipitation 
mit Immunserum geben, ohne selbst Antikorperbildung hervorzurufen (Kurt Meyer. 
Waelsch, Sordelli, Fischer, Wernicke und Pico, Kleinschmidt u. a.); solche 
Lipoide willden volle Antigenfunktion erst durch Kuppelung mit EiweiBstoffen gewinnen. 
wobei aber die Spezifitat des entstandenen Lipoproteins yom Lipoid bestimmt ware. Land
steiner kiindigt Versuche an, welche dieser Ansicht Riickhalt verleihen, indem es ihm 
gelang, aus zwei unwirksamen Komponenten eine Mischung herzustellen, welche immuni
sierend wirkte. Von den Komponenten war eine (alkoholisches Pferdenierenextrakt) ein 
lipoides Hapten, die andere (verdiinntes Schweineserum) ein EiweiBaJltigen; der Antikorper 
war ein Hammelhamolysin, welches bekanntlich nicht durch SchweineeiweiB, wohl aber 
durch Pferdeniere erzeugt wird. 
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daB ein Metanilsaure-Immunserum zwar mit den verschiedensten die gleiche 
Azokomponente enthaltenden EiweiBstoffen ausflockte, daB aber doch im all
gemeinen die Kombination der Azokomponente mit urspriinglich antigenem 
EiweiB (Serum, Gliadin, Zein) kraftigere Prazipitationen gab als die Kuppelung 
mit Wittepepton, Gelatine, Plastin, Hamoglobin, also mit nichtantigenen Ei
weiBstoffen; Verbinduugen der diazotierten Metanilsaure mit Tyrosin, m-Oxy
benzoesaure oder Salizylsaure lieferten iiberhaupt keine Niederschlagsbildung, 
sondern nur mehr die erwahnte Hemmungsreaktion. In der Anaphylaxie
literatur findet man nun in iiberwiegender Mehrzahl Angaben iiber Stoffe, 
welche zwar noch sensibilisieren (gegen das Ausgangsmaterial, aus welchem 
sie hergestellt wurden), die aber nicht mehr den Schock auslOsen oder desensi
bilisieren (Vaughan und Wheeler, Zunz, Armangue, Besredka). Ich 
habe bewiesen, daB solche Resultate einfach darauf beruhen, daB die Ana
phylaktogenmenge, die man zur Sensibilisierung braucht, verschwindend klein 
ist im Vergleiche zur schockauslOsenden oder desensibilisierenden Dosis, und daB 
sie eben nur lehren, daB der gepriifte Stoff noch durch Spuren des Ausgangs
materiales verunreinigt ist. Beobachtungen dieser Art stehen daher mit Land
steiners Ergebnissen iiber Chemospezifitat nicht im Gegensatz, sondern haben 
mit ihnen iiberhaupt nichts zu schaffen. Zuverlassige Berichte iiber Substanzen, 
welche selbst nicht sensibilisieren, die aber durch Kuppelung mit nativen EiweiB
antigenen zu echten Anaphylaktogenen werden, und die imstande sind, eine 
durch den gekuppelten Stoff erzeugte Hypersensibilitat (durch Reaktion mit 
dem Antikorper) in Erscheinung treten zu lassen oder durch Desensibilisierung 
zu beseitigen, kennen wir nichtl). Die durch Landsteiner hergestellten Be
ziehungen der Anaphylaxie zur Idiosynkrasie gegen Nichtantigene wurden 
an anderer Stelle besprochen; sie sind insolange nur hypothetisch, als der Nach
weis von mit entsprechenden Chemospezifitaten ausgestatteten Antikorpern 
beim Idiosynkratiker nicht erbracht wird. 

Landsteiner hat erneut die Auffassung gestarkt, daB die Spezifitat der 
Antigene chemische Grundlagen haben kann, eine Auffassung, die ihr Funda
ment durch Obermayer und Pick erhielt und die nun keiner 'Weiteren Beweise 
bedarf. Eine andere Frage ist aber die, ob alle in der Natur gegebenen EiweiB
antigene und speziell die Anaphylaktogene in diesem Sinne "chemospezifisch" 
sind. Wells sowie Wells und Os borne sind geneigt, die Frage zu bejahen. 
Ihre bekannten, vielzitierten Experimente iiber die Anaphylaktogene der Ge
treidekorner veranlaBten sie zur Aufstellung der Hypothese, daB die Spezifitat 
durch die chemische Struktur, nicht durch die biologische Prove
nienz bestimmt wird und daB nicht das EiweiBmolekiil als ganzes 
den Charakter der Spezifitat entscheidet, sondern nur gewisse 
Atomgruppen; ein EiweiBmolekiil kann nach ihrer Ansicht eine oder mehrere 
solche "Spezifitatsgruppen" enthalten. Der erste Satz der Hypothese kann ohne 
weiteres akzeptiert werden, da nach Wells und Osborne, Dale und Hartley 
einerseits in einem Organismus mehrere Anaphylaktogene mit vollig diffe-

1) Auch die Entozoenlipoide (Bandwurmantigene), welche nach Landsteiners Ansicht 
in die Kategorie der lipoiden Haptene gehoren konnten, verhalten sich nicht so, wie man 
das unter dieser Voraussetzung erwarten wtirde. Nach den auf S. 125 zitierren Angaben 
von K. Meyer vermogen sie zwar zu desensibilisieren, sind aber auch imstande zu prapa
rieren, d. h. Antikorperbildung hervorzurufen. 

9* 
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renter Spezifitat vorkommen und da andererseits zwei oder mehrere im System 
weit abstehende Organismen identische EiweiBantigene enthalten konnen. 
Die Kaseinogene der Kuh- und Schafmilch sind "biologisch" kaum voneinander 
zu unterscheiden und die Forss mannschen EiweiBantigene werfen alle Vor
stellungen iiber "Artspezifitat" iiber den Haufen. Es ist daher gewiB ein Vorteil, 
daB man, von den mysteriOsen "biologischen Differenzen" befreit, die gewohn
lichen Methoden der physikalischen und chemischen Untersuchung anwenden 
kann, um die Spezifitatsgesetze zu ergriinden (Dale und Hartley). Dar zweite 
Satz, der wie eine intuitive Antezipation der Landsteinerschen Chemospezifi
taten anmutet, erscheint jedoch, wie Coca sehr ausfiihrlich zeigt, experimentell 
nicht ausreichend begriindet; ob die Versuche von Wells und Osborne auf 
Spezifitatsgruppen zuriickzufiihren sind, hangt ganz davon ab, daB die Proteine, 
welche sie benutzten, absolut rein waren. Spuren anderer Proteine, die als 
Verunreinigungen den Hauptfraktionen leicht anhaften konnten, waren geeignet 
gewesen, dieselben Ergebnisse herbeizufiihren. 

Es ist daher moglich, daB die Spezifitat der genuinen EiweiBantigene nicht von 
einzelnen im Verhaltnis zum intakten Molekiil kleinen Atomgruppen abhangt, 
sondern von der Gesamtstruktur, wofUr die Beobachtung spricht, daB beim Ver
suche eines Abbaues nicht eine Spezifitatsanderung eintritt, sondern daB die ur
spriingliche Spezifitat zunachst eine intensive Abschwachung erfahrt, um darin 
gleichzeitig mit der Antigenfunktion zu verschwinden (Fink). Ware die 
Spezifitat an eine bestimmte Gruppe gekettet, so miiBte man ferner im Sinne 
von Landsteiner sowie Wells und Osborne erwarten, daB es Bruchstucke 
gibt, welche nicht mehr sensibilisieren, die aber noch desensibilisieren oder 
mit dem Antikorper in vitro reagieren; das wurde jedoch niemals mit Sicher
heit konstatiert. 

Differenzen der Gesamtstruktur konnte man nun durch Hydro
lyse feststellen. Aber Dale und Hartley vermochten an den drei EiweiB
antigenen des Pferdeserums zu zeigen, daB man damit nicht ausreicht. Das 
Albumin liefert allerdings mehr Aminosauren als die Globuline, speziell auch 
mehr Zystin und 50% mehr Lysin; aber bei den beiden Globulinen war der 
N auf die verschiedenen Aminosauren ganz gleich verteilt. Qualitativ und 
quantitativ gleichartige Hydrolyseprodukte schlieBen jedoch natiirlich nicht 
aus, daB die Aminosauren in verschiedener Weise gruppiert sind, daB also 
Stereois6merien bestehen. Um solche Stereoisomerien nachzuweisen, 
gingen Dakin und Dudley so vor, daB sie gewisse Anaphylaktogene nach der 
Methode von Kossel und Weiss durch protrahierte Laugeneinwirkung raze
misierten, dann komplett hydrolysierten und das optische Verhalten der ge
wonnenen Aminosauren untersuchten. Es ergab sich, daB auch bei chemisch 
anscheinend absolut identischen, durch ihre Spezifitat jedoch differierenden 
Anaphylaktogenen nicht die gleichen Aminosauren der Razemisierung ent
schlupfen d. h. ihre ursprungliche optische Aktivitat bewahren. Da es nun 
nach Untersuchungen von Dakin wahrscheinlich ist, daB nur jene Aminosauren 
von der Razemisierung verschont werden, welche in den das EiweiBmolekiil 
aufbauenden Peptidketten endstandig sind, so liefert die Differenz der optis<ihen 
Aktivitat der Hydrolyseprodukte zweier razemisierter Anaphylaktogene An
haltspunkte fUr ihre Stereoisomerie und damit fur eine chemische Begriindung 
ihrer verschiedenen Spezifitat. Kristallisiertes Hiihner- und Enten-EiereiweiB 
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geben z. B. razemisiert und hydrolysiert optisch differente Leuzine, Histidine und 
Asparaginsauren (D aki n und Dale); chemisch unterscheiden sie sich sonst nicht 
(gleicheAminosauren in denselbenProportionen), wohl aber als Anaphylaktogene. 
In anderen Fallen versagt aber auch diese Methode oder ihre Resultate stimmen 
nicht mit den Ergebnissen des anaphylaktischen Experimentes. Tyrosin und Lysin 
aus razemisiertem Kuhkaseinogen sind z. B. optisch inaktiv, Tyrosin aus raze
misiertem Schafkaseinogen bewahrt dagegen seine originare optische Aktivitat 
ganz, Lysin fast ganz; das Aminosaurespektrum ist bei beiden Kaseinogenen das 
gleiche, aber die Stoffe weichen trotz der stereoisomeren Differenz in der Spezifi
tat von einander kaum ab (Dudley und Wood mann). Umgekehrt sind Eu
globulin und Pseudoglobulin aus Kolostrum verschiedene Anaphylaktogene, 
aber die optischen Eigenschaften der nach ihrer Razemisierung dargestellten 
Hydrolyseprodukte sind identisch. Dale und Hartley meinen, die Methode 
von Dakin und Dudley enthulle eben nur eine Art von Strukturdifferenz, 
wahrend fur die Spezifitat vielleicht andere Unterschiede der chemischen Kon
stitution, die bisher nicht nachweisbar sind, maBgebender sein konnen. Urn 
tiefer in die chemische Bedingtheit der Spezifitat einzudringen, empfehlen 
die genannten Autoren die Untersuchung moglichst reiner Proteine und den 
quantitativen Vergleich der verschiedenen Proteine einer Spezies einerseits 
und ahnlicher Proteine (z. B. Euglobuline) verschiedener Spezies andererseits; 
der Vergleich muBte sich auf die chemische Konfiguration, die physikalischen 
Eigenschaften und auf die Spezifitat und Intensitat des antigenen Vermogens 
erstrecken. Dale und Hartley halten es also fur nicht ausgeschlossen, daB 
auch physikalische Faktoren (Dispersitat, Quellungszustand) bei gleicher che
mischer Beschaffenheit auf die Spezifitat EinfluB nehmen uud in analogem 
Sinne au Bert sich Lands teiner. 

Es liegen also nur Ansatze zur Losung des Spezifitatspro blems 
vor, aber verheiBungsvolle Ansatze, die sich iiber das friihere 
Niveau der rein "biologischen" Methodik weit erheben. Das gleiche 
Urteil dad man uber die Forschungen fallen, welche die Ursachen der Anti
genfunktion betreffen, worunter in diesem Zusammenhange nur die immuni
sierende Wirkung verstanden werden soIl. DaB Anaphylaktogene wasser
loslich sein mussen, wurde bereits hervorgehoben. Die Anaphylaktogene 
gehoren zu den hoher molekularen EiweiBkorpern; die Histone, wozu 
auch das Globin zahlt, und die Protamine entfalten keine antigenen Wirkungen 1) 
(Gay und Robertson, C. L. A. Schmidt, Bennett). 

1) Browning und Wilson stellten aus Meerschweinchen· oder Rinderhamoglobin 
durch Dissoziation mit Hel Globine her und immunisierten mit denselben Kaninchen. 
Die Sera der Kaninchen gaben zuweilen mit dem homologen Globin bei Einhaltung be
stimmter Reaktionsbedingungen Komplementbindung, die mit dem SerumeiweiB oder mit 
den Erythrozyten des Tieres, von dem das Globin stammte, nicht erzielt werden konnte. 
Die Autoren weisen daher den Einwand, daB ihre Globinpraparate durch andere Blut
proteine verunreinigt waren (Gay und Robertson) zuriick und nehmen die Existenz 
echter Antiglobine an. Diese Folgerung ist nicht motiviert, wei! L die Komplementbindung 
allein nicht geniigt, urn die antigene Natur eines Stoffes festzustellen; 2. weil die Hamo
globine, aus denen die Globine durch Abspaltung dargestellt wurden, ebensowenig antigen 
wirkten wie in den Untersuchungen von C. L. A. Schmidt und Bennett und 3. weil 
Antirinderglobinserum nicht nur mit Rinder-, sondern auch mit Ziegen-, Enten- und Meer
schweinchenglobin Komplementbindung zeigte, nur nicht mit Kaninchenglobin. 
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Paarlinge eines nichtantigenen Proteins mit einem niehtpro
teiden Stoff sind ebenfalls keine Anaphylaktogene, so daB also die Natur 
der Proteinkomponente fiber die immullisierenden Fahigkeiten des Komplexes 
entscheidet. Es versagen daher im anaphylaktisehen Versuch: das Hamo
glo bin, das aus Hamoehromogen und Globin aufgebaut ist (C. L. A. S ch midt, 
Bennett, Browning und Wilson) und die a-Nukleoproteide, die sieh 
aus zwei nichtantigenen Komponenten (Nukleinsaure und Histon oder Prota
min) zusammensetzell 1 ). 

Analog verhalten sich Kombinationen von zwei nichtantigenen 
EiweiBkorpern oder EiweiBderivaten, wie z. B. Verbindungen von 
Globin und Deuteroalbumose (C. L. A. Schmidt). 

1st dagegen die (eine) Proteinkomponente an und fur sich ein 
Anaphylaktogen, so verleiht sie auch einem diesel be enthaltenden 
Komplex in der Regel diese Eigenschaft. C. L. A. Schmidt kuppelte 
Protamin mit Edestin und immunisierte mit dem erhaltenen Protaminedestinat 
Kaninchen; das Immunserum gab Komplementablenkung mit Protaminedestinat 
und mit Edestin, nicht aber mit Protamin, so daB letzteres flir die Spezifitat 
bedeutungslos war. Anders scheinen die Spezifitatsverhaltnisse beim Globin
kaseinat (Gay und Ro bertson) zu liegen, welches angeblich Antikorper erzeugt, 
die auch mit dem nichtantigenen Globin reagieren und durch elektive Adsorption 
yom Antikasein abgetrennt werden komlen; da jedoch fiber die prazipitino
genen Fahigkeiten des Globinkaseinates nichts bekannt ist und da sich auBerdem 
die erwahnten Spezifitaten nur bei der Komplementbindungsreaktion abspiegeln, 
im anaphylaktischen Versuch jedoch nicht zutage treten (Globin erweist sich 
hier in jeder Kombination als Nichtantigen), lassen sich aus den interessanten 
Augaben fiber diesen Paarling keine allgemeineren Gesetze ableiten (vgl. Doerr, 
Ooca). In dieselbe Kategorie wie Protaminedestinat gehoren ferner die als 
Anaphylaktogene erkannten Muzine, ~-Nukleoproteide und das Hamo
zyanin (C. L. A. Schmidt). 

Elliot priifte Muzine (Glykoproteide) aus Ochsensehnen, Submaxillarspeichel und aus 
Schweinemagensekret mit Hilfe der Anaphylaxie, Komplementbindung und Prazipitation 
und fand, daB Antimuzinsera mit dem homologen Muzin sehr stark, mit dem Blutserum 
der Tierspezies, von der das Muzin stammte, viel schwacher reagieren; die "Muzinspezifitat" 
kam aber darin deutlich ZUlli Ausdruck, daB die Reaktionen mit heterologen Muzinen 
nicht weniger intensiv ausfielen als mit dem homologen Praparat, wahrend heterologe 
Blutsera iiberhaupt nur mehr negative Resultate lieferten. Allerdings trat die Muzin
spezilitat bei den Prazipitationen und Komplementbindungen priignanter hervor als bei 

1) Die Angaben iiber anaphylaktogene Wirkungen von a-Nukleoproteiden (Abder
halden und Kashiwado, Guerrini, Schittenhelm und Weichardt, Pearce, 
Karsner und Eisenbrey) werden von 'Wells als nicht stichhaltig angesehen. Was man 
a-Nukleoproteide nennt, sind eigentlich nur "Praparationsmethoden" (W al ter Jones), 
durch welche Gemische von Nukleinen mit anderen Zellproteinen -erhalten werden. Die 
beobachteten Immunitatsreaktionen und der geringe Grad von Organspezilitat, der bei 
denselben zutage tritt, sind nicht auf die Nukleine, sondern auf die verunreinigenden Zell
proteine zu beziehen. Die Nukleine selbst sind keine Antigene (vgl. hierzu auch Ha betin), 
weil sie aus zwei Nichtantigenen gekuppelt sind; je besser man die als a-Nukleoproteide 
bezeichneten Praparate durch wiederholtes Fallen und Wiederaufliisen reinigt, desto rascber 
und vollstandiger verschwinden die antigenen Fahigkeiten, im scharfen Gegensatze zu den 
jJ-NukJeoproteiden, die auch nach sechsmaliger Reinigung intensiv wirkende Anaphylakto
gene bleiben (Wells). 



Die .Anaphylaxieforschung. 135 

aktiv anaphylaktischen Verauchen, da die letzteren durch Veruureinigungen der Muzin
praparate mit anderen Proteinen der betreffenden Tierart gestort wurden. Muzin aus 
()chseusehnen seusibilisierte daher nicht nur gegen sich selbst, sondern auch gegen Ochsen
serum; doch war die Sonderstellung des Muzin als .Anaphylaktogen nicht zu verkennen, 
wenn man den ProzeB umkehrte, indem Ochsenserum nicht gegen Ochsenmuzin praparierte. 

p-Nukleoproteide, die sich in kochendem Wasser losen und durch Essigsaure gefallt 
werden, sind Verbindungen der Guanylsaure mit einem unbekannten Protein und konnen 
nach der Methode von Hammarsten aus Rinderpankreas, Schweinepankreas, Rinder
milz usw. dargestellt werden. Sie erweisen sich auch nach wiederholter Reinigung durch 
Umfallung ala kraftige .Anaphylaktogene, die bei gekreuzter Priifung mit den von der 
gleichen Spezies stammenden Serumproteinen Verwandtschaftsreaktionen geben; ob dies 
auf unreine Beschaffenheit der verwendeten p-Nukleoproteide zu beziehen ist, oder ob 
tatsachlich die letzteren zum Teile ahnliche Spezifitatsgruppen besitzen wie die Serum
proteine, laBt Wells, dem wir diese Mitteilungen verdanken, unentschieden. p-Nukleo
protein aus Schweinepankreas oder Ochseumilz prapariert gegen das Praparat aus Ochsen
pankreas in maBigem Grade; doch fielen andere derartige Versuche negativ aus, so daB 
~ine dezidierte Aussage iiber eine von der Artspezifitat unabhangige p-Nukleoproteid
spezifitii.t nicht moglich war (Wells). 

Wasserloslichkeit lllld hochmolekulare Beschaffenheit geniigen aber noch 
nicht, um den antigenen Charakter eines Proteins zu verbiirgen. 'Wenigstens 
ist uns eineAusnahme bekannt, die Gelatine, die man immer aufsneue geprilit 
hat lllld zwar stets mit negativem Erfolge. Zu den alteren Angaben von Wells, 
Pick u. a. kommen nllll noch Berichte von Pabes und Regazzi, Land
steiner lllld Cuthbert Barron, besonders aber die sorgfaltige Arbeit von 
W. A. Starin, welcher Versuche an Hllllden, Kaninchen lllld Meerschweinchen 
anstellte und weder mit Anaphylaxie, noch mit Prazipitation, Komplement
bindllllg oder Meiostagminreaktion ein positives Resultat verzeichnen konnte. 
Man hat die chemische Zusammensetzllllg der Gelatine dafiir verantwortlich 
machen wollen, welche, soweit die Analysen iibereinstimmen, reich an Glyko
koll, Prolin lllld Arginin ist, die aber eine groBe Armut an aromatischen 
Kernen aufweist, indem Tryptophan lllld Tyrosin ganz fehlen lllld der Ge
halt an Phenylalanin sehr gering ist. Doch darf man natiirlich in der Bedeutllllg 
der aromatischen Kerne fiir das antigene Vermogen nicht mehr als eine llll
bewiesene Hypothese sehen (Landsteiner und Barron). 

Wells geht einen ahnlichen Weg, indem er die Hydrolyseprodukte ver
schiedener, kraftig anaphylaktogen wirkender vegetabilischer Proteine mit
einander vergleicht und aus dem Fehlen einzelner Aminosauren den SchluB 
ableitet, daB diese Bausteine fUr die Antigenfllllktion des ganzen EiweiBmole
kiiles entbehrlich sein konnen. 1m Zein aus Kornkornern fehlt z. B. Glyzin 
und Tryptophan. 1m Gliadin aus Weizen, im Gliadin aus Roggen, sowie im 
Hordein aus Gerste mangeln Glyzin lllld Lysin komplett lllld der Gehalt an 
Arginin lllld Histidin ist nur minimal; trotzdem sind diese an Diaminosauren 
so armen Pflanzenproteine starke Antigene, wahrend sich die fast nur aus 
Diaminosauren aufgebauten Histone lllld Protamine als Nichtantigene erweisen. 
Diaminosauren scheinen somit den Antigencharakter nicht zu beeinflussen; 
yom Lysin kann man das - meint Wells - bestimmt behaupten, yom Arginin 
lllld Histidin nur vermuten, da antigene Proteine, welche keinen dieser beiden 
Bausteine enthalten wiirden, nicht bekannt sind. 

Schon in meinem letzten Referate habe ich auf die von Vaughan, Heilner 
u. a. vertretene Ansicht hingewiesen, daB die Intensitat der antigenen 
Effekte der Proteine einen gewissen Parallelismus zu der Leichtig-
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keit zeigt, mit der sie im Korper aufgespalten werden konnen. 
Danach konnten Proteine, welche der Wirkung proteolytischer Fermente unzu
ganglich sind und die auch bei parenteraler Zufuhr nicht abgebaut werden, 
keine Antigenfunktionen entfalten. Ich zitierte als scheinbare Bestatigung 
fiir die Pramisse und den daraus abgeleiteten SchluB die Untersuchungen von 
Carl Ten Broeck, der das biologische Verhalten der razemisierten Proteine 
(EiereiweiB, Kasein) untersuchte, von denen Dakin und Dudley kurz zuvor 
(1913) festgestellt hatten, daB sie der Einwirkung yon Pepsin, Trypsin und 
Erepsin widerstehen. In der Tat stellte es sich heraus, daB die Raze misie
rung nicht nur mit dem Verluste der fermentativen Spaltbarkeit, 
sondern auch mit der EinbuBe der Antigenfunktion verbunden 
ist. Carl Ten Broeck stellte das razemisierte EiereiweiB her, indem er eine 
20%ige Losung von Eieralbumin drei Wochen lang in % n-NaOH bei 37° C 
hielt. Landsteiner und Barron erhielten ein ahnliches Resultat schonnach 
kaum eintagiger Einwirkung von einfach normaler NaOH auf Pferdeserum 
bei Zimmertemperatur; obwohl die Losungen beim Neutralisieren reichliche 
Niederschlage gaben, daher noch ziemlich unveranderte EiweiBkorper in erheb
licher Menge enthielten, gaben die Sera von Kaninchen, die mit dem A.lkali
albuminat immunisiert wurden, weder mit diesem, noch mit nativem Pferde
serum Prazipitation oder Komplementbindung; umgekehrt reagierte ein mit 
nativem Pferdeserum hergestelltes und mit diesem gut flockendes Prazipitin 
nicht mit dem NaOH-Serum. Trotz dieser Dbereinstimmung halt jEdoch 
Landsteiner den Zusammenhang zwischen Antigenfunktion und Spaltbarkeit 
der Proteine nicht fiir gesichert, da er sich liberzeugen konnte, daB acetyliertes 
EiweiB, obwohl es in der Eprouvette gegen Pepsin und Trypsin absolut resistent 
ist, doch im Tierkorper antigene (prazipitinogene) Eigenschaften zeigt (Land
steiner und Barron, Landsteiner und Jablons, Landsteiner und 
Prasek). Landsteiner gesteht aber zu, daB ein abschlieBendes Urteil erst 
gefallt werden konnte, wenn man das bisher nicht untersuchte Verhalten der 
acetylierten Proteine im Organismus feststellen wiirde; die Unangreifbarkeit 
durch Pepsin und Trypsin in der Eprouvette beweist nicht, daB die betreffenden 
Stoffe im Korper, speziell bei parenteraler Zufuhr intakt bleiben und unver
andert zur Ausscheidung gelangen. Es ware dringend notwendig, hier absolute 
GewiBheit zu schaffen. Wenn es richtig ist, daB ein Protein, welches im Orga
nismus liberhaupt nicht angegriffen werden kann, trotzdem als Antigen wirkt, 
so wlirde uns diese Tatsache zwingen, unsere Vorstellungen liber die Entstehung 
der Antikorper von Grund auf umzugestalten und vor allem aIle alteren und 
neueren Theorien liber die Entstehung der Antikorper aus den Antigenen (Herz
feld und Klinger) aufzugeben; ferner waren die Beziehungen von Prazipi
tation (P. Hirsch) und Anaphylaxie zum parenteralen EiweiBabbau oder 
richtiger zum Abbau der parenteral zugefiihrten EiweiBantigene endgiiltig 
unterbrochen. Man erkennt, daB Pro bleme von hochster theoreti
scher Bedeutung durch exakte Forschungen tiber die razemi
sierten Proteine vor die Entscheidung gertickt werden konnen. 

Sehr interessant ist die Beobachtung von Landsteiner und Barron, 
daB das mit NaOH behandelte Pferdeserum zwar weder Antikorper erzeugt, 
noch Antikorper bindet, daB aber beide Antigenfunktionen wieder zum Vor
schein kommen,. wenn man das Alkalialbumin mit Salpetersaure behandelt 
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und so in Xanthoprotein umsetzt. Das auf diese Art dargestellte Xanthoprotein 
zeigte genau dieselben serologischen Eigenschaften wie ein analoges, aber direkt 
aus nativem Pferdeserum erzeugtes Praparat, hatte also die gewohnliche kon
stitutive Spezifitat der NitroeiweiBkorper, wie sie von Obermayer und Pick 
in ihrer fundamentalen Arbeit beschrieben wurde, Das Durchlaufen der nicht
antigenen Zwischenstufe war anscheinend (bis auf unbedeutende Differenzen) 
irrelevant. Die Bedingungen der Antigenfunktion muBten daher im inter
mediaren Alkalialbuminat vorhanden, sie konnten aber nur irgendwie maskiert, 
nicht zerstort sein; tiefgreifende chemische Veranderungen diirfte die Ein
wirkung der Lauge somit kaum zur Folge gehabt haben, da derartige Prozesse 
durch Behandlung mit NHOa nicht wieder riickgangig gemacht werden konnen. 
Vor aHem erscheint die Zerstorung der aromatischen Gruppen nicht nur aUi> 
diesem Grunde, sondern auch deshalb ausgeschlossen, weil Tyrosin, Trypto
phan etc. unter den Hydrolyseprodukten der razemisierten Proteine de facto 
vorhanden sind (Ten Broeck, Dakin und Dale). Vielleicht beruht der Ver
lust der Antigenfunktion durch Laugenwirkung weniger auf Anderungen der 
chemischen Struktur, als auf Anderungen des physikalischen Zustandes, wofiir 
die Angabe von Landsteiner und Barron spricht, daB auch Hel das Pferde
serum seines antigenen Vermogens beraubt und daB wahrscheinlich auch dieses 
Acidalbuminat durch HNOa in antigenes Xanthoprotein verwandelt werden 
kann. Meines Erachtens bestehen hier innige Zusammenhange mit den Phano
menen, welche Doerr bei der Einwirkung von konzentrierten Mineralsauren 
auf Toxine und der nachfolgenSlen Neutralisierung der Sauren durch starke 
Basen beobachtet hat; auch bei den Toxinen verschwindet eine Eigenschaft 
und wird dann wieder regeneriert, nur ist es nicht die Antigenfunktion, sondern 
die primare Giftigkeit. 

In das Kapitel "Verdaubarkeit und Antigenfunktion" gehort auch die 
Beobachtung, daB nur art- oder blutfremdes EiweiB Antikorperbildung 
und anaphylaktische Zustande hervorruft, nicht aber arteigenes. Gerade 
diese Tatsache forderte die VorsteHung, daB der Organismus eingedrungene, 
die artspezifischen EiweiBbestande der Korpers1ifte und damit die Ernahrung 
der ZeHen gefahrdende Proteine 1) zu zerstoren suche und befahigt sei, "Abwehr
reaktionen" fiir diesen Zweck in Aktion treten zu lassen. Das sind auch die 
Wurzeln der Lehre von !ler parenteralen Verdauung, in der man eine notwendige 
und zweckmaBige Erganzung der fermentativen Vorgange im Darmlumen 

1) Die Antithese "artfremd" " arteigen", resp. "korperfremd" "korpereigen" (Ham
burger) wurde spater durch Abderhalden erweitert, da sie dem von diesem Autor an· 
genommenen Abbau des art· und korpereigenen Plazentargewebes durch spezifische Ab
wehrfermente nieht mehr entspracb. Abderhalden unterscheidet aueh blut- und zell
eigene Stoffe von blut- und zellfremden, die dabei doch korpereigen sein kiinnen. SehlieB
lic}l. steUt er noeh den Begriff der zustandsfremden Substanzen auf, der auf das aus blut
eigenem Plasma abgesehiedene Fibrin anwendbar ware, falls die Gerinnung niehts anderes 
darstellen wiirde als eine bloBe Zustandsanderung der EiweiBkolloide. Da das "im Korper 
entstandene Fibrin an Ort und Stelle zum Abbau gelangen kann", und da EiweiBaus
scheidungen in Korperhohlen "durch Hydrolyse beseitigt werden konnen", so halt A bder. 
halden die Vorstellung der Abwehr fremder Stoffe durch fermentative Spaltung auch 
in dieser weitesten Fassung fiir gerechtfertigt. Gegen Herzfeld und Klinger, die das 
teleologische Geprage des Ausdruekes "Abwehrfermente" beanstanden, bemerkt Abder
halden, daB er auf diese Bezei,chnung kein Gewicht lege und sie nur angewendet habe, 
wei! er keine geeignetere zu find en vermoehte. 
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erblickte. Gegen arteigenes EiweiB braucht del' Korper keine Waffe, es wird 
parenteral nicht angegriffen und wirkt daher auch nicht antigen. 

Nun wissen wir durch Dale und Hartley, daB im Blutplasma (Serum) 
drei Antigene existieren, daB also die Vorstellung von del' einheitlichen, die 
Zellen jedes Individuums derselben Art umspiilenden EiweiBlosung nicht mehr 
richtig ist. Andererseits lehren die Untersuchungen von Doerr und Berger, 
Meyer, Hurwitz und Taussig, Cervello, Misch u. v. a., daB die abso
luten und prozentuellen Mengen diesel' drei Antigene erheblich schwanken, 
nicht nur bei verschiedenen Individuen, sondeI'll beim gleichen Individuum zu 
verschiedenen Zeiten. Es ware daher immerhin moglich, daB auch artgleiche, 
eventuell sogar individuumgleiche Sera wie Antigene wirken. 

J. Schiller beobachtete bei drei Kaninchen, denen er wiederholt grol3ere :Mengen 
Kaninehenserum injizierte, im Ansehlul3 an eine letzte Injektion anaphylaktisehe Amalie, 
die bei zwei Tieren letal endeten; Isoagglutinine konnten bei kcinem der drei Kaninehen 
nachgewiesen werden. A. Netter sah einen jungen :Mann, bei dem sieh acht Tage nach 
intraspinaler Injektion von menscWiehem Serum Urtikaria, Schweliungen der Lymph
knoten und Gelenksehmerzen einstellten. Ebenso berichtet P. L. :Marie tiber zwei Fleek
fieberkranke, welehe auf die zweite intravenose Injektion von menschlichem Rekonvales
zentenserum nach 7 resp. nach 10 Tagen mit typischen Serumexanthemen reagierten; 
bei einem der beiden Patienten wurde naeh einer weiteren Woche eine dritte Einspritzung 
ausgefiihrt, die aber ohne Folgen ertragen wurde (Desensibilisierung ?). 1m Blute des 
einen Falles traten einige Tage nach der Injektion Prazipitine fiir andere Men
schensera auf, welehe langere Zeit persistierten; das Blutserum des zweiten Falles gab 
nur unmittelbar naeh Ausbruch des Exanthems schwaehe Floekungen mit versehiedenen 
anderen :Menschensera. 

Beim Menschen kann somit nicht nur Isolysin- und Isoagglutinin-, sondern 
auch Isoprazipitinbildung eintreten; doch sind solche Ereignisse anschei
nend selten, da von 21 mit menschlichem Rekonvaleszentenserum intravenos 
gespritzten Kranken nul' zwei einen Anfall von Serumkrankheit bekamen. 
Ich halte es ubrigens fUr wichtig, daB auch in diesen Fallen die Antikorper
produktion nicht durch normales, sondern durch Rekonvaleszentenserum an
geregt wurde; Infektionen verandern das BluteiweiB erheblich, indem sie das 
Verhaltnis Albumin: Globulin oft ins Gegenteil verkehren (Hurwitz und 
Meyer). 

Ob Zellen (Spermatozoen, Erythrozyten, Bakterien) als Anaphylaktogene 
hmgieren, d. h. spezifisch sensibilisieren und beim vorbehandelten Tier einen 
letal verlaufenden Schock mit typischem Obduktionsbefund auslosen konnen, 
darf vom Standpunkte del' zellularen Theorie del' Anaphylaxie bezweifelt werden. 
Fur die humorale Auffassung war es fast selbstverstandlich, daB das in solchen 
Zellen enthaltene, art- odeI' organspezifische EiweiB nicht nur aktiv zu prapa
rieren, sondern auch schockauslOsend zu wirken vermag; man identifizierte 
die anaphylaktischen Antikorper mit den lytischen Ambozeptoren und dachte, 
daB die Schockphanomene auf einer in del' Blutbahn ablaufenden Reaktio'n 
zwischen diesen Antikorpern und den reinjizierten Zellen unter Mitbeteiligung 
des Komplementes beruhen (Friedemann, Friedberger). Das sogenannte 
"anaphylaktische Gift" konnte sich natiirlich aus geformtem Material ebenso
gut "abspalten", wie aus den kolloidal gelOsten Serumproteinen. In del' Tat 
wurde aktive und passive Erythrozytenanaphylaxie von mehreren Autoren 
beschrieben, S0 daB del' Beweis via facti gelungen zu sein schien. Da wir abel' 
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derzeit allgemein die anaphylaktische Kondition auf einen in Gewebszellen 
fixierten Antill..ijrper beziehen, erscheint es unverstandlich, wie derselbe mit 
dem in die antigenen Zellen eingeschlossenen EiweiB abreagieren soIl; die Sensi
bilisierung durch Zellen kann vorgestellt werden, da eine langsame Losung 
derselben hierbei nicht hinderlich sein wurde, dagegen gerat die Aus16sung 
des Schocks durch intakte Zellen mit del' Theorie del' im Gewebe sitzenden 
Antikorper in Kollision. Nun fanden Zinsser und Parker, daB Bakterien
zellen entweder gelost odeI' extrahiert werden mussen, wenn sie den Uterus 
praparierter Meerschweinchen zur Kontraktion bringen sollen. Weiters zeigten 
Schiff und Moore unter del' Leitung von Friedberger, daB sich Meer
schweinchen mit gewaschenen Rinder- und Menschen-Blutkorperchen in der 
Regel nicht akti v praparieren lassen d. h. daB die vorqehandelten Tiere 
bei del' intravenosen Reinjektion der betreffenden Erythrozytenarten fast nie 
Erscheinungen zeigen. Nur ganz ausnahmsweise reagiert ein oder das andere 
Exemplar mit akutem Exitus. Bei diesen Ausnahmen und den positiven Ver
suchen anderer Autoren durfte es sich jedoch vermutlich gar nicht um Ana
phylaxie handeln. Wenn sich im Blute eines Tieres Hamolysine mid Ham
agglutinine befinden und man reinjiziert die betreffenden Blutkorperchen 
intravenos, so muB man naturlich Embolien, Thrombosen, Schocktod und 
sekundare Lungenblahung bekommen, wie das bereits an anderer Stelle aus
einandergesetzt wurde; doch sind das keine anaphylaktischen Reaktionen 1). 
DaB die Meerschweinchen in den Versuchen von Schiff und Moore so selten 
Schocksymptome zeigten, riihrt daher, daB sie eben meist keine Lysine produ
zieren; spritzt man fertige Hamolysine (vom Kaninchen) ein, imitiert man also 
die passiv anaphylaktische Versuchsanordnung, dann hat die Reinjektion del' 
Blutkorperchen regelmlWig akuten Exitus zur Folge. So ist es dann auch 
nicht mehr paradox, daB Kaninchen ein so schlechtes Objekt fUr aktiv und 
passiv anaphylaktische Experimente mit gelosten Anaphylaktogenen dar
stellen, daB dagegen die vermeintliche Erythrozytenanaphylaxie gerade bei 
diesel' Tierspezies und im Gegensatze zum Meerschweinchen sowohl in aktiver 
als in passiveI' Form so leicht in Erscheinung tritt; wenn ferner Friedemann 
feststellte, daB beim Kaninchen die Dberempfindlichkeit gegen Erythrozyten
injektion sofort nach del' Einverleibung des Hamolysins nachweisbar wird 
und daB sie in 24 Stunden bereits wieder verschwindet, so beweist das gleich
falls, daB es sich ebe~ hier um einen rein humoralen, von del' Anaphylaxie 
wesensverschiedenen ProzeB handelt. Nur eine Beobachtung von Doerr und 
Moldovan wiirde fUr die Existenz einer echten Erythrozytenanaphylaxie 
sprechen. Die genannten Autoren konstatierten, daB beim Meerschweinchen 

1) Coca verficht allerdings die gegenteilige Ansicht. Er priifte die Wegsamkeit del' 
LungengefaBe im anaphylaktischen Schock des Kaninchens und fand dieselben Verhalt
nisse, gleichgiiltig, ob del' Schock durch intravenose Injektion von gelostem Protein odeI' 
von Erythrozyten ausgelost wurde. Die Versuchsresultate deuteten in beiden Fallen auf 
eine spastische Kontraktion der glatten Muskeln del' Lungenarteriolen hin, nicht abel' 
auf einen GefaBvcrschluB durch Embolie (agglutinierte Erythrozyten). Dann bleiben 
aber die negativen Ergebnisse von Schiff und Moore am Meerschweinchen, die mit vielen 
meiner eigenen, nicht publizierten Experimente tiber aktive Erythrozytenanaphylaxie 
vollig tibereinstimmen, ganz unverstandlich, ebenso wie die Empfindlichkeit des Kaninchens 
gegen "Erythrozytenanaphylaxie" und seine bekannte Widerstandsfahigkeit gegen Reinjek
tionen geloster Anaphylaktogene. 
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die gleichzeitige Injektion von Hamolysin in die eine und von Erythrozyten 
in die andere Jugularis keine Symptome hervorruft, ebensowenig wie die Injek
tion der Gemische, sondern daB man genau so wie bei der passiven Serum
anaphylaxie eine Latenzzeit einschalten muB. Diese Versuche, gering an Zahl, 
miiBten wiederholt werden. Sollten sich die Resultate bestatigen lassen, so 
miiBte man entweder annehmen, daB q.urch intravasale, rasch einsetzende 
Lyse Stromaproteine in Losung gehen, die mit dem zellstandigen Antikorper 
abreagieren oder daB solche Proteine infolge der durch den Defibrinierakt 
gesetzten Schadigung in manchen Erythrozytensuspensionen schon vor der 
Injektion vorhanden sind. Versuche am isolierten Uterus, wie sie Zinsser 
und Par ker mit Bakterien angestellt, wiirden auch hier recht forderlich sein. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB nicht nur Warmbliiter, sondern auch 
Poikilotherme Prazipitine produzieren. CantacuzEme injizierte in den FuB 
von Weinbergschnecken (Helix pomatia) Saugetierblut und fand, daB ihr Serum 
nach etwa 5 Wochen Prazipitine enthielt, welche mit dem injizierten Serum
eiweiB ausflockten, langere Zeit hindurch bestehen blieben und insofern thermo
resistent waren, ala sie das dreiviertelstiindige Erhitzen auf 55 0 C ertIugen, 
erst bei 60 0 abgeschwacht und bei 65 0 zerstOrt wurden. 

III. Anapbylaktiscbe Antikorper. 

a) Komplexe Antikorper. 

Der Nachweis des anaphylaktischen AntikorpeIs wild bekanntlich durch 
die (homologe oder heterologe) tJbertragung der spezifischen EiweiBiiberempfind
lichkeit mit dem Serum eines vorbehandelten Tieres auf ein normales erbracbt 
(Otto). Diese als "passive Anaphylaxie" bezeichnete Versuchsanordnung 
dient auch dazu, urn anaphylaktische Antikorper zu messen oder 
urn die Wirkungsstarke der Anaphylaktogene zu bestimmen; der
artige quantitative Methoden wurden von mir und meinen Mitarbeitern zuerst 
in die Technik des anaphylaktischen Experimentes eingefiihrt, haben sich 
rasch eingebiirgert und ermoglichten zahlreiche Untersuchungen, die ohne 
diese Voraussetzuug undenkbar gewesen waren. Da von den anaphylaktischen 
Antikorpern und ihren Antigenen nichts bekannt ist als ihre im anaphylakti
schen Versuch zutage tretende Wechselbeziehung, so konnen maBanalytische 
Bestimmungen nur dar auf hinauslaufen, daB man eine Reaktionskomponente 
an der anderen miBt, daB man also das Antigen bei konstantem Antikorper 
variiert oder umgekehrt eine bestimmte Antigenmenge als Standard 'Wahlt 
und ihr Verhalten zu gesetzmaBig abnehmenden Antikorperquanten priift. 
Einfache Verhaltnisse konnen sich hierbei bloB dann ergeben, wenn man in 
einer Versuchsreihe eben nur einen Antikorper gegen ein Antigen titriert; 
hingegen wiirde man, wie leicht einzusehen, widersprechende oder Tauschungen 
veranlassende Resultate erhalten, wenn ein Antikorpergemenge an einem 
Antigengemisch gemessen wild, speziell wenn die proportionale Zusammen
setzung der Reaktionskomponenten vollig unbekannt ist. An diesem Fehler 
laborieren jedoch, wie wir nun auf Grund der Arbeiten von Dale und Hartley 
zugestehen miissen, so gut wie alle mit quantitativer Methodik ausgefiihrten 
Experimente iiber passive Anaphylaxie resp. iiber das Verhaltnis des Antigens 
zum Antikorper. Zur Darstellung der Antikorper beniitzte man ausschlieBlich 
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Warmblutersera als Antigene; diese enthalten aber Euglobuline, 
Pseudoglobuline und Albumine, die im aktiv anaphylaktischen 
Experiment differieren und denen somit auch eine Mehrheit von 
Antikorpern entsprechen kann. DaB diese Folgerung zutrifft, zeigt folgende 
Beobachtung. Doerr und Berger erzeugten durch Immunisierung eines 
Kaninchens mit Pferdeserum ein Antiserum und praparierten eine Reihe gleich 
schwerer Meerschweinchen mit je 0,4 ccm dieses Antiserums intraperitoneal. 
24 Stunden spater wurden die Tiere intravenos reinjiziert mit fallenden Mengen 
von a) Pferde-Vollserum, b) Euglobulin, dargestellt aus derselben Probe Pferde
serum durch Aussalzen mit Ammonsulfat, c) Pseudoglobulin und d) Albumin, 
gewonnen auf demselben Wege wie das Euglobulin. Die drei EiweiBfraktionen 
wurden durch Dialyse salzfrei gemacht und auf das Ausgangsvolum Vollserum, 
das zu ihrer Darstellung gedient hatte, aufgefiillt. Die sorgfaltig, mit allen 
Kautelen ermittelte Dosis letalis minima betrug fur das Vollserum ebenso 
wie fUr das Euglobulin und fUr das Albumin genau 0,04 ccm; die Pseudo
globulinlosung vermochte keinen tOdlichen Schock hervorzurufen, erzeugte 
aber doch noch inDosen von 0,04-0,08 ccm mittelschwere bis schwere 
Symptome. 

Auf den ersten Blick erscheint es vollig unverstandlich, daB die Wirkung 
des Vollserums zwar in dem MaBe abnimmt, als man dasselbe mit NaCI-Losung 
verdiinnt, daB dagegen die Zerlegung des EiweiBes in drei Anteile die Intensitat 
des schockauslOsenden Effektes fUr zwei der erhaltenen Fraktionen gar nicht 
beeinfluBt und daB sogar fUr den dritten Anteil noch etwas iibrig bleibt. Der 
Umstand aber, daB in dem passiv praparierenden Antiserum drei Antikorper 
koexistieren, von denen jeder mit seinem im reinjizierten Vollserum resp. in 
den einzelnen Fraktionen enthaltenen Antigen abreagiert, macht eine Er
klarung moglich, die allerdings auch nicht einfach aus dem Versuchsergebnis 
abstrahiert werden kann 1), sondern auf eine spezielle experimentelle Analyse 

1) Um die wiedergegebene Versuchsanordnung zunachst ganz grob nachzuahmen, 
kiinnte man so vorgehen, daB man Meerschweinchen mit gleichen Mengen von zwei ver
schiedenen Antigenen aktiv prapariert und ihre Hypersensibilitat durch intraveniise Reinjek
tion a) des Gemisches beider Antigene, b) jedes einzelnen Antigens feststellt. Wiirde die 
Dosis letalis minima des Gemisches doppelt so groB sein, wie die jedes einzelnen Antigens. 
dann ware das Resultat analog dem oben zitierten und wiirde gleichzeitig beweisen, daB 
sich zwei gleichzeitig ablaufende anaphylaktische Reaktionen in ihrer 
physiologischen Wirkung nicht summieren. Das trifft aber, wie Massini zeigte, 
nicht zu. Er sensibilisierte z. B. ein Meerschweinchen mit 1 ccm Menschenserum und 1 ccm 
Pferdeserum i. p. und priifte den Grad der Hypersensibilitat am isolierten iiberlebenden 
Darm des Tieres. Mit 0,5-1,0 ccm Menschenserum oder 1,0 ccm Pferdeserum erhielt 
er nur relativ schwache Kontraktionswellen, mit 1,0 ccm des Gemisches (aa partes aeq.) 
dagegen eine sehr intensive Reaktion. Mas e ini deutet diese und ahnliche Beobachtungen 
so, daB jedes Antigen an einem besonderen Rezeptor angreift und daB sich 
die Wirkung daher im gegebenen Fall verdoppeln muBte. Bei naherem Zu
sehen bestehen aber zwischen dem Versuche von Doerr und Berger und den Experimenten 
von Massini und seinen Mitarbeitern mehrfache Differenzen, welche offenbar das dia
metral entgegengesetzte Resultat verursachten. Vor allem waren die Antigene, w;elche 
Doerr und Berger beniitzten, untereinander nahe verwandt, so daB die Tiere, welche 
Euglobulin erhielten und iiberlebten, nicht nur fiir Euglobulin, sondern auch fiir Albumin 
komplett desensibilisiert waren; Massini arbeitete mit zwei heterologen Antigenen, die 
keine Verwandtschaftsreaktion gaben, so daB der gegen Pferdeserum desensibilisierte 
Muskel noch immer auf Menschenserum reagierte und umgekehrt. 
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aufgebaut werden miiBte. Versuche, die ich in meinem Institute anstellen 
lasse, werden dazu beitragen, diese komplizierten Verbaltnisse auf dem sich von 
selbst darbietenden Wege zu entwirren. Es bedarf abel' schon derzeit keiner 
weiteren Erorterungen, um einzusehen, daB die meisten Untersuchungen 
ii ber anaphylaktische Antikorper mit reinen oder doch einheit
lichen EiweiBantigenen wiederholt werden mussen, um die Giiltig
keit der abgeleiteten SchluBfolgerungen sicherzustellen. Wahrscheinlich werden 
sich bei dieser Revision, die jedenfalls ziemlich umfangreich ausfallen wird, 
so mancbe Angaben und Kontroversen alteren und jiingeren Datums in vollig 
geanderter Beleuchtung prasentieren. Mit diesem Vorbehalt sind auch die 
nacbstehenden Ausfiibrungen aufzunehmen. 

b) Titration del' anaphylaktischen Antikorper. 

Was die Titrierung des anapbylaktischen Antikorpers durch die 
zur Totung der passiv sensibilisierten Meerschweinchen erforderlichen Antigen
mengen anlangt, hat vVeil festgestellt, daB ein auch nul' annahernd umgekehrt 
proportionales Verhalten lediglich in einem eng begrenzten dosologischen 
Intervall besteht. Er prapaTierte z.°B. eine MeerschweinchenseTie mit 0,05 ccm 
eines Immunserums vom Kaninchen und bestimmte die minimale todliche 
Antigendosis (es handelte sich auch hier um artfremdes SeTum!) mit 0,05 ccm; 
mit 0,1 ccm Immunserum passiv sensibilisierte Tiere konnten scbon durch 
Reinjektion von 0,03 ccm Antigen akut getotet werden, die Dosis letalis war 
so mit zwar nicht um 50, aber doch um 40 0/ 0 gesunken; bei einer weiteren Steige
rung des Antiserums um 331/ 3% (0,133 ccm) erfolgte jedoch ein Absturz del' 
Dosis minima letalis um volle 90%. Ahnliche Resultate bekamen Thomsen 
(vgl. S. 190), sowie Doerr und Berger. In del' folgenden Tabelle ist z. B. 
eine von mil' durchgefiihrte Auswertung eines Antimenschenserums vom Kanin
chen wiedergegeben; links steht die passiv praparierende Dosis dieses Anti
serums, rechts die korrespondierende, bei intravenoser Probe eben noch akut 
letale Menge des Antigens (Menschenserum), reduziert auf 100 g Meerschweinchen
gewicht: 

0,1 cern Antiserum 
0,2 

0 0,4 
0,8 
1,6 

0,01 CCl1l Menschenserum 
0,004 " 
0,0033 " 
0,0058 " 
0,007 " 

Bei einem anderen Antimenschenserum gestaltete sich das Ergebnis wie 
folgt: 

0,1 cern Antiserum 
0,2 
0,4 
0,8 

0,047 ccm Menschenserum 
0,0078 " 
0,0075 " 
0,0026 " 

Zwischen dem Anstieg del' passiv praparierenden Dosis Antiserum und dem 
Abfall del' letalen Antigenmenge bestand somit keine einfache Beziehung. 
Bei del' Verwendung kleiner Dosen praparierte ferner das erste Antiserum 
bessel' als das zweite, im Bereiche del' hohen Dosen (0,8 ccm) kehrte sich das 
Verhaltnis um. Letztere Beobachtung konnte bereits J. L. Burckhardt 
machen, fiihrte dieselbe jedoch unter dem Einflusse von Fried bel' gel' auf 
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Antigenreste zuruck, welche neben dem Antikorper im Immunserum vorhanden 
sind und aus irgendeinem, nicht angegebenen Grunde weder im Spender noch 
im Empfanger des Immunserums abreagieren, sondern erst bei der Reinjektion, 
bei der Zufuhr neuer Antigenmengen (mit welchen sie sich dann summieren) 
in Aktion treten. Obwohl diese Auffassung beweisend widerlegt wurde, halt 
Fried ber ger an derselben fest; sie kann schon deshalb nicht stimmen, weil 
ein und dieselbe Probe Immunserum in groBen Mengen anscheinend schlechter 
sensibilisiert als in kleinen. Die Ursache liegt vielmehr in der von Weil nach
gewier;:enen Schutzwirkung, welche der frei im Blute zirkulierende Antikorper 
ausubt, indem er einen Teil des reinjizierten Antigens bindet und qadurch 
von den Zellen des Tieres, die fiir die anaphylaktische Reaktion aIle in in Betracht 
kommen, ablenkt. Die Zellen des Meerschweinchenorganismus vermogen nun 
vermutlich nur ein bestimmtes Quantum des passiv einverleibten Antikorpers 
an sich zu reWen; der UberschuB bleibt frei und erhoht die zur Auslosung eines 
letalen Schocks notwendige Antigenmenge. Es existiert somit fUr jedes passiv 
praparierende Immunserum ein Wert, fiir welchen der anaphylaktische Zu
stand optimal, die letale Reinjektionsmenge des Antigens daher minimal ist 
(Thomsen); und es erscheint nur naturlich, wenn dieser Wert (volumetrisch 
bestimmt) bei einem gut praparierenden, viel Antikorper enthaltenden Immun
serum niedriger liegt als bei einem Serum mit geringerem Antikorpergehalt. 
Da jenseits des optimalen Wertes die letalen Antigenmengen nach der zeIlu
laren Theorie wieder ansteigen mussen, so wird sich unter Umstanden das 
Verhaltnis derselben bei zwei miteinander verglichenen Immunsera umdrehen 
konnen, ganz wie das Burckhardt beschreibt. In der Tat liegt bei schlecht 
praparierenden Immunsera der optimale Wert sehr hoch. Bei einem von Doerr 
und Berger beobachteten Antiserum war die minimale tOdliche Reinjektions
dosis Antigen (0,2 ccm Pferdeserum) erst erreicht, wenn die Tiere mit 3,0 ccm 
Antiserum sensibilisiert wurden; daruber hinausgehende Antiserummengen 
(5,0 ccm) praparierten wieder scheinbar schlechter d. h. man benotigte wieder 
groBere Antigenmengen zur Aus16sung einer maximalen Reaktion. Man darf 
in diesen Verhaltnissen wohl eine erne ute Bestatigung fur die Richtigkeit der 
zellularen Theorie erblicken (Doerr und Berger). 

c) Identitat von anaphylaktischem Antikorper und Prazipitin. 

Eine Reihe von Arbeiten beschaftigen sich auch wieder mit der Frage, ob 
der anaphylaktische Antikorper mit dem Prazipitin identisch sei 
oder nicht. Vielfach wird dabei so vorgegangen, daB man das geradezu uber
waltigende Beweismaterial, welches fur die Identitat spricht, beiseite schiebt 
und irgendeine unbedeutende, ihrem Wesen nach nicht einmal bekannte, ge
schweige denn eindeutige Inkongruenz heranzieht, die als Argument fiir die 
Verschiedenheit dienen solI. Unterzieht man die Einwande einer Kritik, so 
fallen sie meist in sich selbst zusammen. Es solI nur auf einige Punkte hier 
hingewiesen werden. 

Loewit und Bayer zitieren z. B. als Gegengrund, daB Meerschweinchen 
chlechte Prazipitinbildner, dabei aber zur Auslosung der Anaphylaxie ungemein 
geeignet sind, wahrend die als gute Prazipitinproduzenten bekannten Kaninchen 
ein minder gunstiges Objekt fur anaphylaktische Versuche darstellen. Nach 
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meinen Erfahrungen verhalten sich so wie das Meerschweinchen auch noch 
Hund und Ziege; nur spricht das in keiner Weise gegen die Identitat von Prazi
pitin und anaphylaktischem Antikorper, sondern ist bloB eine selbstverstand
liche Konsequenz der zellul11,ren Theorie, derzufolge nur der zellstandige Anti
korper Anaphylaxie bedingt, wahrend der im Blute zirkulierende schiitzt. 

Friedberger, Schiff und Moore zerlegten ein Antiserum, indem sie dasselbe dialy
sierten und CO2 einleiteten; nach dem Abzentrifugieren des Niederschlages (Globulinfrak
tion") wurde dieser sowohl wie die iiberstehende Fliissigkeit ("Albuminfraktion") auf 
das passive Praparierungsvermogen untersucht. Beide Fraktionen sensibilisierten, die 
.,Albuminfraktion" allerdings anscheinend weit starker aIs die "Globulinfraktion"; hanfig 
war aber auch die "Albuminfraktion" im Vergleiche zum Vollserum erbeblich abgeschwacht. 
Friedberger sieht in diesem Versuch den sichersten Beweis dafiir, daB die passive Prapa
rierungsfahigkeit nicht allein yom Antikorpergehalt abhangig ist, da sich "die Antikorper 
bekanntlich fast quantitativ in der Globulinfraktion finden". Was damit gesagt sein soll, 
ist absolut unverstandlich. Welche Antikorper befinden sich bekanntlich quantitativ in 
der Globulinfraktion? Die Prazipitine? Dann waren die anaphylaktischen Reaktions
korper von den Prazipitinen de facto teilweise abtrennbar, daher hochstwahrscheinlich 
~uch von ihnen verschieden. Friedberger schreibt aber schon in der nachsten Zeile: 
"Es ist ...... an der Identitat des anaphylaktischen Reaktionskorpers mit dem im Reagenz-
glas nachweisbaren AntieiweiJ3korper nicht zu zweifeln" und entkraftet damit sein eigenes 
Experiment und die von ihm selbst gegebene Interpretation desselben. Abgesehen davon 
hatte die Auswertung der passiv praparierenden Kraft des Immunserums sowie der aus 
demselben hergestellten Fraktionen nicht, wie das geschah, durch Bestimmung der letalen 
Reinjektionsdosis 1), sondern der kleinsten praparierenden Menge Immunserum resp. 
Immunserumglobulin und Immunserumalbumin erfolgen miissen; dann fehlt die effektive 
Messung der prazipitierenden Kraft des Immunserums und seiner beiden Fraktionen, 
80 daB man nicht erfahrt, ob das "Albumin" nicht (vielleicht gerade im Verhaltnis zu 
seinem Praparierungsvermogen) auch prazipitiert hat. Endlich stimmen die durch 
Fraktionierung der Antisera mit CO2 und Dialyse erhaltenen Resultate nicht mit den 
Ergebnissen einer anderen, von den Autoren gleichfalls untersuchten Globulin-Albumin· 
Trennungsmethode iiberein; bei der vollstandigen Ausfallung der Globuline 
mit MgSO, ergab sich namlich, daB nunmehr die Albuminfraktion gar nicht oder fast 
gar nicht praparierte, wohl aber die Gesamtglobuline des Immunserums, freilich an
scheinend in geringerem Grade als das intakte, nicht fraktionierte Immunserum selbst. 

Ernster zu nehmen sind verschiedene von R. Weil gegen die Identitat 
von anaphylaktischem Antikorper und Prazipitin erhobene Bedenken. 

Weil vermochte die prazipitierende Wirkung der AntieiweiBsera durch 
Erhitzen auf 70 0 C (nach vorausgegangener Verdiinnung) aufzuheben, wahrend 
das passive Praparierungsvermogen erhalten blieb. Zweitens wollte er sich 
iiberzeugt haben, daB die Neutralisation von Antigen und Antikorper bei der 
Prazipitation nach anderen Gesetzen erfolgt als bei der Anaphylaxie. Dnd 
drittens fand er, daB gewaschene, in Na2COa aufgeloste Prazipitate noch passiv 
praparieren, daB sie aber mit dem zugehorigen Antigen nicht mehr ausflocken. 

Den Hitzeversuch hielt R. Weil selbst nicht fUr beweisend; wenn das 
Immunserum nach dem Erhitzen nicht mehr prazipitiert, so kann daraus -
wie bekannt - nicht die Zerstorung des Antikorpers gefoigert werden. Man 
muB sich immer daran erinnern, daB nicht das Antigen bei der 
Immunprazipitation ausflockt, sondern das antikorperbeladene 
EiweiB des Antiserums; es hat nichts Befremdendes, daB die Flockbarkeit 

1) Diese Auswertungsmethode durfte Friedberger um so weniger verwenden, aIs 
er sie auf Grund der in seinem Institute von Burckhardt vorgenommenen Nachpriifung 
fiir unzuverlassig erklart. 
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des letzteren durch das Erhitzen geschadigt wird, ohne daB darunter der EiweiB
antikorper leidet. In der von Ehrlich eingefUhrten Terminologie driickte 
man dieses Verhalten so aus, daB man sagte, die "haptophore Gruppe" des 
Antikorpers sei thermostabil, die "ergophore" thermolabil, wobei man aber 
durch das Wort "ergophor" oder "fallend" dem Immunserum eine aktive Rolle 
bei der Prazipitation zuschrieb, die ihm de facto gar nicht zukommt (vgl. auBer 
den alteren Arbeiten R. Doerr, P. Hirsch, LangenstraB u. a.). Wenll 
daher Weil seinen Hitzeversuch dahin kommentiert, daB fUr die passive Sensi
bilisierung nur die thermostabile, haptophore Gruppe des EiweiBantikorpers 
in Betracht kommt, so beinhaltet diese Formulierung einen Rii.ckfall in iiber
wundene Vorstellungell. Es ware folgende Fassung derzeit korrekter; Das 
passive Praparierungsvermogen eines Immunserums hangt von seinem Gehalt 
an EiweiBantikorper ab; ob das Immunserum in vitro mit zugesetztem Antigen 
Flockungen gibt oder nicht, ist dabei bis zu einem gewissen Grade irrelevant. 
DaB diese Fassung den Tatsachen gerecht wird, lehrt auch eine andere Er
fahrung. Wenn man gleiche Mengen Prazipitin z. B. je 0,1 ccm zu steigendell 
Antigenkonzentrationen zusetzt, bleibt die Flockung schlieBlich aus (untere 
Hemmungszone); prapariert man aber eine Serie von Meerschweinchen mit 
je 0,1 ccm desselben Prazipitins passiv, so sterben die Tiere im akuten Schock, 
man mag die einfach letale Dosis oder das 200fache Mtiltiplum derselben intra
venos reinjizieren (Doerr und Berger). 

Was den zweiten Einwand anlangt, der die verschiedene Neutralisation 
von Antigen durch Antikorper bei der Prazipitation und bei der 
Anaphylaxie betrifft, so wird derselbe erst verstandlich, wenn man die Vor
stellungen genauer kennt, die sich R. Weil in der letzten Zeit seines Schaffens 
iiber den Reaktionsablauf bei der spezifischen Immunprazipitation 
zurecht gelegt hatte. 

Linossier und Lemoine beobachteten bekanlltlich im Jahre 1902, daB das Serum 
von Kaninchen, denen man groBe Dosen artfremder Sera injiziert hat, Antigen und Anti
korper gleicbzeitig enthalten kann, so daB es sowohl mit zugesetztem Antikiirper, als auch 
mit Antigen unter Flockung reagiert. Auch in vitro wird durch die Entstehung des Pra
zipitates nicht immer eine der beiden Reaktionskomponenten total aufgebraucht, sondern 
es kiinnen oft beide in der iiberstehenden Fliissigkeit frei und unvereinigt nebeneinander 
nachgewiesen werden. Diese Angaben wurden wiederholt bestatigt und in verscbiedener 
Weise gedeutet (Ascoli, Eisenberg, Gay und Rusk, von Dungern, Zinsser und 
Young). Manche AutorEm nahmen an, daB die Reaktion nach dem Massenwirkungsgesetz 
verlaufe (Hamburger, Arrhenius); dann miiBten aber die erwahnten Kaninchensera 
auBer freiem Antigen und freiem Prazipitin auch die Verbindung beider enthalten, welche 
ihr Vorhandensein durch ihr Komplementbindungsvermiigen verraten wiirde; solche Sera 
binden aber eben kein Komplement (Gay und Rusk, Zinsser und Young), weshalb 
Zinsser und Young die Vermutung aussprachen, daB die Vereinigung von Prazipitinogen 
und Prazipitin nicht erfolge, weil die vorhandenen Serumproteine als Schutz
kolloide wirken. Von Dungern basierte dagegen seine Erklarung auf die komplexe 
Natur der artfremden Blutsera, in welchen mehrere EiweiBantigene existieren, denen 
auch mehrere Antikorper entsprechen; findet man in einem Kaninchenimmunserum oder 
in einer iiberstehenden Fliissigkeit (nach der Prazipitation) Antigen und Antikiirper frei 
nebeneinander, so sind das keine homologen, aufeinander streng spezifisch eingestellten 
Stoffe und besitzen daher auch keine Tendenz zur Vereinigung. Das Antigen kann z. B. 
Euglobulin, der Antikorper Antialbumin sein; da man ihren Nacbweis wieder mit kom
plexen Reagenzien (Antikorpergemischen oder nativem Serum) vornimmt, so wird da
durch eine Tauschung herbeigefiihrt. Ein sicherer Beweis fiir diese Auffassung, die jetzt 
nach dem Auftreten von Dale und Hartley wieder viel fiir sich hat, wurde von v. Dun-
gern indes nicht erbracht. ' 

Ergebnisse der Hygiene. V. 10 
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,R. Weil ist nun erneut auf Dungerns Ansicht zuriickgekommen. Er 
bestatigte aIle friiheren Mitteilungen iiber die Koexistenz von Antigen und 
Antikotper, schrankte ihre Richtigkeit jedoch auf den Fall ein, daB man mit 
Antigengemischen (nativem Serum, rohem EiereiweiB) experimentiert. Mit 
gereinigtem kristallisiertem Eieralbumin erzielte er dagegen ganz andere &sru
tate. Vermengte er dieses einheitliche Antigen mit zugehorigem Immunserum 
yom Kaninchen, so enthielt die iiberstehende Fliissigkeit nach dem Abzentri
fugieren der Prazipitate entweder Eieralbumin oder Prazipitin, nie a ber 
beide gleichzeitig. Er konstatierte weiters, daB dieselbe Menge Prazipitinogen 
stets dieselbe Menge Prazipitin bindet, daB somit bei dieser Reaktion das Ge
setz der Multipla in strengster Form gelte. Ein Danysz - Dungern
Phanomen gebe es bei der Prazipitation nicht. Diese Immunitatsreaktion 
verlaufe also nach dem Typus quantitativer chemischer Reaktionen; 
weder das Massenwirkungsgesetz noch die Adsorptionserscheinungen bei tin
spezlfischen Flockungen verschiedener Kolloide konnten auf sie irgendwelche 
Anwendung finden. 

Es il>t begreiflich, daB Weil fiir diese, mit allen bisherigen Anschauungen 
in krassem Widerspruch stehenden Neutralisationsphanomene auf dem Gebiete 
der Anaphylaxie kein Pendant fand. 

Aber die Nachpriifung, welche Bayne - Jones vornahm, ergab Zweifel 
an der tatsachlichen Richtigkeit oder Allgemeingiiltigkeit der von Weil fiir 
einheitliche Antigene aufgestellten Prazipitationsgesetze. Bayne - Jones ver
wendete kristallisiertes Eieralbumin und Edestin als Prazipitinogene und 
konnte die Koexistenz von Antigen und Antikorper nachweisen, sowohl im 
Serum der Immunkaninchen, wo sie noch 48 Stunden nach der Antigeninjektion 
frei nebeneinander gefunden werden, als in der iiberstehenden Fliissigkeit nach 
Ablauf der Prazipitation in vitro. 

Vereinigen sich aber Prazipitinogen und Prazipitin in vitro nicht nach 
konstanten, sondern nach variablen Proportionen, wie sie fiir Adsorptionen 
gelten, dann kann sich natiirlich die Behauptung von der verschiedenen Neu
tralisation des Antikorpers durch sein Antigen bei der Prazipitation einerseits, 
bei der Anaphylaxie andererseits nur darauf griinden, daB man gleiche Re
aktionsgemische nach beiden Richtungen untersucht. Das hat nun Weil nicht. 
getan; wo41 aber wurde dieser Weg von Coca und Kosakai beschritten, deren 
Versuche die Identitat von anaphylaktischem Antikorper und Prazipitin be
statigen und urn so wertvoller sind, weil sie mit einheitlichen und reinen EiweiB
antigenen (Pseudoglobulin aus Pferdeserum und kristallisiertem Albumin aus 
HiihnereiweiB) durchgefiihrt wurden. 

Weil praparierte Meerschweinchen mit der gleichen Menge ImmllJ¥lerum passiv und 
desensibilisierte die Tiere partiell durch verschiedene Mengen Antigen; nichtsdesto
weniger war nunmehr zur Erzeugung eines 1eta1en Schocks bei allen Tieren das gleiche 
Antigenquantum erforderlich. Ferner war die Dosis letalis minima fiir solche partiell de
sensibilisierte Tiere stets groBer - 0,5 ccm - als fiir nur sensibilisierte, selbst wenn man 
die passive Praparierung mit den kleinsten Mengen Antiserum vorgenommen hatte; sie 
betrug im letzteren Falle nicht mehr als 0,05-0,005 ccm. Weil war daher auf Grund 
solcher und iihnlicher Versuchsanordnungen iiberzeugt, daB die Reaktion zwischen Antigen 
und Antikorper im Organismus des sensibilisierten Meerschweinchens ganz anders abo 
laufen miisse als in der Eprouvette, und daB sich auBerdem der partiell neutralisierte 
Antikorper im T~ere anders verhalte wie der intakte. Er hielt die beiden Phanomene 
fiir Unika, die weder auf dem Gebiete der Prazipitinreaktion in vitro, noch iiberhaupt in 
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der Immunitatsforschung ein Analogon besaBen. Coca und Kasakai bemerken hierzu 
mit Recht, daB Weil gar nicht versucht hat, die bei der Anaphylaxie beobachteten Ab
sattigungserscheinungen im Prazipitationsversuch nachzuahmen. Sie fiillten diese Liicke 
aus, indem sie bestimmte Mengen Prazipitin mit gemessenen Quanten Antigen versetzten, 
die entstandenen Prazipitate abzentrifugierten und die minimale Antigenmenge bestimmten, 
die in del' itberstehenden Fliissigkeit emeute Flockung hervorrief. Als Pendant hierzu 
dienten Meerschweinchen, die mit den gleichen Mengen Prazipitin passiv prapariert und 
mit den namlichen Quanten Antigen desensibilisiert willden; die nach der Desensibili
sierung zur Erzeugung des Schocks n6tige minimale Antigenmenge wurde austitriert und 
es ergab sich derselbe Wert, del' in vitro mit dem partiell neutralisierten 
Prazipitin die zweite Flockungsreaktion lieferte. 

Diese, noch anderweitig variierten Experimente lehren nicht nur, daB das 
Prazipitin in vivo nicht anders reagiert als in vitro, sondern stellen einen weiteren, 
wohl sehr iibel'zeugenden Beleg fiil' die Identitat von anaphylaktischem Anti
kOl'pel' und Prazipitin dar (Co ca und Kos akai). Vielleicht kann man sogal' 
angesichts der auffalligen von Coca und Kosakai el'zielten zahlenmaBigen 
Ubel'einstimmungen noch einen Schritt weitel'gehen und del' Vermutung Raum 
geben, daB nicht nul' die Reaktionskomponenten bei der Prazipi
tation und Anaphylaxie gleich sind, sondern daB auch das Reak
tionsgeschehen dasselbe ist, daB also del' anaphylaktische Schock nichts 
andel'es ist als eine Prazipitation, eine Ausflockung von zellstandigem Anti
korpel' durch zutl'etendes Antigen, eine Ansicht, die Friedbergel' urspriing
lich vertTat und flir die Doel'f und RuB zuerst experimentelles Beweismatel'ial 
beibTachten. 

Die dritte Angabe von W eil, daB gewaschene spezifische Prazipitate passiv 
sensibilisierend wirken, konnten Co ca und Kos akai nicht bestatigen. Nach 
Coca und Kosakai enthalt das Prazipitat weder £Teien Antikorpel' (sei es 
nun in Form von anaphylaktischem Antikorper oder von Prazipitin), noch 
auch freies Antigen, sondeTn einen seinem Wesen nach unbekamlten Komplex, 
del' nach keinel' von beiden Richtungen l'eaktionsfahig ist. Lost man Prazipitate 
mit 1 %iger Na2COa, so reagiert die Losung mit zugesetztem Immunserum 
allerdings unter Flockung, aber nicht, weil in ihl' disponibles Antigen vorhanden 
ist (Weil), sondern weil das geloste Prazipitat als solches infolge del' Neutrali
sation erneut ausflockt; den gleichen Effekt bekommt man, wenn man die 
alkalischen PrazipitatlOsungen mit irgendeinem Normalserum vel'setzt oder 
wenn man einfach die Reaktion mittels Saure andert. 

Diese Arbeiten von R. Weil, sowie von Coca und Kosakai stellen nichts 
andel'es dar als den weitel'en Ausbau einer von Doerr und Moldovan ein
geflihrten Methodik. Diese Autoren haben ZUel'st den in vitro ablaufenden Pra
zipitationsvOl'gang mit Hilfe des anaphylaktischen Experimentes analysiert, 
indem sie die Niederschlage sowohl als die iiberstehenden Fliissigkeiten auf 
ihren Gehalt an sensibilisiel'endem EiweiBantigen (Anaphy1aktogen) priiften 
und konstatierten, daB bei der Prazipitinreaktion unter geeigneten quantita
tiven Bedingungen erhebliche Mengen von sensibilisieTendem Eiwei13antigen 
verschwinden d. h. nicht mehr nachweisbar werden. Sie zogen dal'aus den 
Sch1u13, daB "artspezifisches korperfremdes Eiwei13 ein einheitliches 
Antigen ist, welches man je nach der Art der 'Beo bachtung seiner 
Wirkung als Prazipitinogen odeI' Anaphylaktogen bezeichnet". Da 
das EiweiB des Immunserums erha1ten blieb, wahrend der an demselben haftende 

10* 
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Antikorper bei der Reaktion verbraucht wird, folgerten Doerr und Moldovan 
iiberdies, daB das Prazipitin mit dem artspezifischen EiweiBkomplex des Immun
serums nicht identisch sein konne. Die Ergebnisse von Coca und Kosakai 
sind, wie gesagt, Nutzanwendungen dieses Gedankens, den Schicksalen der 
anaphylaktischen Reaktionskomponenten bei ihrer nitro-Reaktion nachzu
spiiren und damit gleichzeitig Beweise fiir die Identitat von Prazipitation und 
Anaphylaxie zu erbringen. Auch Doerr und Berger haben sich diesem Thema 
wieder zugewendet und gefunden, daB man auf recht eigentiimliche Verhatt
pisse stOBt, wenn man Prazipitate und iiberstehende Fliissigkeiten von Re
aktionsgemischen sowohl auf EiweiBantigen als auf Antikorper priift, wobei 
es sich empfiehlt, das Antigen durch seine schockauslOsende Funktion, den 
Antikorper durch das passive Praparierungsvermogen nachzuweisen. Es zeigt 
sich dann, daB bei den EiweiBantigenen und ihren Antikorpern in keiner Weise 
das Gesetz der multiplen Proportionen anwendbar ist wie bei Toxinen und 
Antitoxinen. Ein und dieselbe Menge Antimenschenserum neutrallsiert mit 
1000 schockauslOsenden, letalen Antigeneinheiten 1) versetzt 250, mit 100 Ein
heiten vermengt nur 80 Einheiten. Absolut genommen ist daher der Antigen
verbrauch im ersten Falle groBer, prozentuell aber weit kleiner; weiters erscheint 
die durch den ersten Versuch gerechtfertigte Erwartung, daB 100 Antigen
einheiten durch die verwendete Menge Immunserum komplett neutralisiert 
werden wiirden, im zweiten nicht erfiillt. Dieser Reaktionsablauf erklart sich 
durch die kolloidalen Eigenschaften der Reaktionskomponenten und legt erneut 
den Gedanken nahe, daB es sich um Adsorptionen handeln konnte, womit 
aber der EinfluB der chemischen Struktur des Antigens noch keineswegs aus
geschlossen ware; Dale und Hartley verweisen darauf, daB die Verbindung 
zwischen Enzym und angreifbarem Substrat vermutlich gleichfalls eine Adsorp
tion ist, welche jedoch von der chemischen Konstitution des Substrates ent
scheidend bestimmt wird. 

d) Spezifitat der anaphylaktischen Antikorper. 

Die anaphylaktischen Antikorper sind ebenso wie die Antigene spezifisch. 
Man konnte diese Aussage als iiberfliissig .und irrefiihrend zuriickweisen, da 
in Wahrheit weder die Antikorper noch die Antigene als spezifisch bezeichnet 
werden diirfen, sondern nur ihre gegenseitigen Beziehungen; daher muB jeder 
Antikorper selbstverstandlich denselben Grad von Spezifitat besitzen wie das 
korrespondierende Antigen. Das ist aber nicht richtig. Viel mehr entspre
chen einem Antigen mehrere, durch ihre Spezifitaten voneinander 
a bweichende Antikorpertypen. 1m allgemeinen hat sich herausgestellt, 
daB die einmalige Einwir kung kleiner Antigenmengen auf den Orga
nismus die Entstehung von Antikorpern mit besonders strenger Spe
zifitat hervorruft, wahrend groBe, namentlich aber auch oft wiederholte 
Antigenquanten die Spezifitat der Antikorper erheblich vermindern und zu 
"Gruppenreaktionen" Veranlassung geben. Je haufiger und in je groBeren 
Mengen ein EiweiBantigen parenteral einverleibt wird, desto mehr sind die 
sich bildenden Antikorper imstande, auf heterologe Proteine einzuwirken. 
Dieses zuerst von Magnus beschriebene Verhalten wurde spater von Wells 

1) Die Einhelt war fUr den Zweck des Versuches willktirlich fixiert worden. 
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und Os borne fiir die Immunisierung von Kaninchen mit vegetabilischen 
Proteinen, von Gordon u. a. fiir agglutinierende Meningokokkensera und 
von Dale fiir die aktive Anaphylaxie bestatigt und ist also wohl der Ausdruck 
eines allgemein giiltigen Gesetzes. Der Uterus von Meerschweinchen, welchen 
man groBe Dosen Pferdeserum in kurzen Intervallen eingespritzt hat, reagiert 
nicht nur auf die Beriihrung mit Pferdeserum, sondern auch auf den Kontakt 
mit Hammelserum durch starke Kontraktion. Pdipariert man aber - wie 
das gewohnlich der Fall ist - durch eine einmalige Subkutaninjektion mini
maIer EiweiBmengen, dann losen nur die homologen Antigene die Reaktion 
aus, sei es nun am intakten Tier oder am isolierten, iiberlebenden Organ. Der 
Grad der Spezifitat des aktiv anaphylaktischen Zustandes hangt 
daher sehr von der Art der sensibilisierenden Vorbehandlung ab; 
bei der iiblichen Methode des aktiv anaphylaktischen Experimentes erscheint 
die Spezifitat scharf markiert. 

Urn freien Antikorper d. h. antikorperhaltige Sera zu gewinnen, muB man 
bekanntlich "intensiv immunisieren"; man muB den Kaninchen groBe Antigen
mengen wiEderholt einspritzen. Mit Riicksicht auf das von Magnus aufgestellte 
Gesetz konnen wir daher a priori annehmen, daB die Spezifitat der pas
siven Anaphylaxie weit geringer sein wird als die der typischen 
aktiv anaphylaktischen Meerschweinchenversuche. Das trifft nun 
zu. Schon Doerr und RuB beobachteten, daB das Serum eines lange Zeit 
mit HammeleiweiB vorbehandelten Kaninchens nicht nur gegen Hammel-, 
sondern auch gegen Ziegen-, Rinder-, Schweine-, Menschen- und Pferdeserum 
passiv zu praparieren vermochte und mit allen diesen EiweiBantigenen in vitro 
ausprazipitierte, und sahen darin zunachst nur die Bestatigung fiir die Identitat 
von Prazipitin und anaphylaktischem Antikorper. Es ist aber klar, daB dieser 
Versuch auch das Gesetz von Magnus erhartet, demzufolge Hyperimmuni
sierung zu partiellem Spezifitatsverlust del' Antikorper fiihrt; er lehrt ferner, 
daB die durch die Abnahme der Spezifitat bedingteh "iibergreifenden" Reak
tionen durchaus nicht mehr an die "biologische" Verwandtschaft der Organismen 
gebunden sind, von denen die EiweiBantigene stammen, sondern daB bier 
offenbar ganz andere Faktoren eine Rolle spielen. Weitere Belege zu diesem 
Kapitel lieferten kiirzlich Fried ber ger und J arre durch ihre Mitteilungen 
iiber aspezifische pra~ipitierende Sera. 

In praktischer Beziehung werden diese Erkenntnisse nicht ohne Folgen 
bleiben; die Immunodiagnostik, vor allem die Differenzierung der EiweiB
arten miissen yon ihnen Notiz nehmen. Theoretisch aber erscheint es auBerst 
wichtig, daB sich der Begriff der Antigenspezifitat nicht mit dem der Anti
korperspezifitat deckt. Wollte man schematisieren, so konnte man das Ver
haltnis so umschreiben, daB der Organismus auf den ersten Antigen
reiz mit der Produktion streng spezifischer Antikorper antwortet, 
daB er auf wiederholte, starke Einwirkungen mit einer Verbreite
rung der Antikorperspezifitat reagiert und daB er schlieBlich, im 
dritten Stadium fortgesetzter Dberschwemmung mit einem blut
fremden EiweiB die Antikorpererzeugung einstellt. Dieses letzte 
Stadium existiert. Dale iiberzeugte sich, daB seine mit Pferdeserum hyper
immunisierten Meerschweinchen dauernd unempfindlich werden und daB auch 
ihre Uteri nur minimal re'agi~rten, daB es sich somit nicht urn eine maskierte, 
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dmch den Schutz freien Antikorpers verdeckte Anaphylaxie, sondern urn ein 
reelles Verschwinden fast des gesamten, auch des zellstandigen Antikorpers 
handelte. Man weiB ferner, daB aus einem guten Prazipitinkaninchen sehr bald 
ein unbrauchbares wird, wenn man die parenterale Zufuhr des EiweiBantigens 
zu lange fortsetzt. Endlich scheint in diese Kategorie die alte Beobachtung 
von Wells zu gehoren, daB Meerschweinchen, welche langere Zeit mit Eier
eiweiB und Karotten gefiittert werden, zunachst gegen EiereiweiB iiberempfind
lich werden (enterale Sensibilisierung dmch Spmen von unverandert reSOf
biertem Protein), dann aber allmahlich ihre Rypersensibilitat verlieren; nach 
100tagiger Fiitterung kann man solche Tiere auch dmch parenterale EiweiB
zufuhr nicht mehr aktiv praparieren. Wells deutet diese und ahnliche Er
fahrungen dahin, daB die tagliehe Resorption von NahrungseiweiB (welehe 
dmeh die Periode der Rypersensibilitat naehgewiesen erscheint) die Meer
schweinehen gegen das betreffende Protein refraktar und so immun macht, 
daB sie gegen dieses Protein nicht sensibilisiert werden konnen. Die Tiere 
sind aber weder "immun" noch "refraktar" zu nennen, wenn sie sich nieht 
mehr aktiv praparieren lassen; keine der beiden Bezeichnungen charakterisiert 
einen Zustand, dessen Wesen entweder im Unvermogen zm Antikorperbildung 
oder in der Unfahigkeit bestehen muB, zirkulierenden Antikorper an bestimmte 
Zellgruppen (an die glatten Muskelfasern) zu binden. Das, was hier vorliegt; 
ist vielmehr Anergie gegen Antigene. 

e) Persistenz des Antikorpers im passiv und im aktiv 
immunisierten Organismus. 

Der passiv einverleibte, im heterologen (Kaninchen-) Antiserum enthaltene 
Antikorper halt sich im Meerschweinehenorganismus mehrere Tage hindmch 
vollkommen unverandert, sowohl in quantitativer wie in qualitativer 
Hinsieht (Weil, Coca uncl. Kosakai); dann nimmt die passive Vberempfind
lichkeit ab, urn etwa am 6. bis 10. Tag zu versehwinden. Beniitzt man zm 
passiven Praparierung nieht heterologes, sondern ho mologes (Meersehwein
chen-) Antiserum, so kann die Rypersensibilitat viellii.nger, bis zu 60-70 Tagen 
nachweisbar bleiben (Weil). Darin liegt ein Kontrast zm "lebenslangen" 
Dauer der aktiven Anaphylaxie nach einer einzigen Injektion einer kleinen 
Antigenmenge. Allerdings muB man diese "lebenslange" Dauer nicht allzu 
wortlieh nehmen. Ninni nannte fUr das Meerschweinchen, Scott fiir das 
Kaninehen und Richet fiir den Rund kiirzere Termine und jiingst hat Auer 
ganz prazise Anhaltspunkte gegeben. Fiir gleichartig mit Plerdeserum prapa
rierte Meersehweinehen betrug die todliehe Reinjektionsdosis am 16. Tag 0,6 ccm, 
zwischen dem 68°. und 225. Tag 0,05 cern; naeh 1121 Tagen lOsten 0,5 cern nur 
leichte Symptome aus. Bei Runden konnte man ein jahr nach der Sensibili
sierung noeh eine maehtige Blutdrueksenkung erzielen, nach 3 Jahren nicht 
mehr. Ahnliehe Daten lieferte Th 0 ms en; naeh seinen genauen Titrationen 
erreiehte die aktive Rypersensibilitat je nach der GroBe der sensibilisierenden 
Dosis am 25. bis 62. Tage das Maximum, fiel dann bis zum 50. bis 100. Tag 
steil ab, verharrte aber von da an auf einem annahernd gleichen Niveau bis 
zum 365. Tage; in dieser letzten Phase wirkten 0,3-0,5 eem Antigen 
(Pferdeserum) ~ntravenos injiziert noch immer todlich. Die Differenz 
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zwischen der Dauer der aktiven und der passiven Anaphylaxie ist also beim 
Meerschweinchen wie beim Hunde doch noch recht betrachtlich und - woranf 
man vergessen zu haben scheint - gar nicht ohne weiteres verstandlich. Bei 
heterologer passiver Dbertragung kann man annehmen, daB der an art
fremdes EiweiB gekettete Immunkorper unwirksam wird, sob aId der gegen 
dieses EiweiB gerichtete Antikorper im Organismus auftritt; damit stimmt 
die 10tagige Dauer der heterologen passiven Anaphylaxie. Bei homologer 
passiver Dbertragung hangt aber der Antikorper an arteigene m EiweiB und 
wird - der zellularen Theorie zufolge - ebenso zellstandig, wie er es beim 
aktiv praparierten Tier sein muB. Die aktive Anaphylaxie kann nicht als er
hohte Bereitschaft zur Antikorperproduktion aufgefaBt werden; solI akuter 
Schock eintreten, so muB der Antikorper bereits vorhanden sein. Es ist daher 
nicht einzusehen, warum der Antikorper aus den passiv sensibilisierten Zell
gebieten in 60 Tagen, aus den namlichen Zellen des aktiv praparierten Organismus 
erst nach J ahresfrist schwindet. Besteht zwischen artgleichem und individuum
gleichem EiweiB noch immer ein so groBer Dnterschied? Oder ist die Art der 
Bindung zwischen Zelle und von auBen zugefiihrtem Antikorper loser als zwischen 
Zelle und autochthonem Antikorper? Dnd was heiBt autochthon? HeiBt das, 
daB der Antikorper nur im gleichen Organismus oder daB er in der anaphylak
tisch reagierenden Zelle selbst entstanden ist? Produktionsstatten und Sitz 
des Antikorpers miissen ja nicht notwendig miteinander identisch sein; auch 
im aktiv sensibilisierten Tier konnte der Antikorper z. B. in den Lymphknoten 
erzeugt und in den glatten Muskelfasern sekundar gebunden werden, so daB 
das reagierende Gewebe eben auch nur passiv sensibilisiert sein wiirde (Doerr). 

Es sind das nicht die einzigen Ratsel, vor welche uns die zellulare Theorie 
der Anaphylaxie stellt. Die passive Sensibilisierung gelingt nur beim Meer
schweinchen oder beim Hunde leicht und regelmaBig, sehr schwer, 
unregel maBig und un vollko mmen dagegen bei m Kaninchen. Es 
wurde mehrfach angegeben, daB die negativen Resultate durch die Versuchs
anordnung verursacht seien, indem die Latenzzeit der passiven Anaphylaxie 
beim Kaninchen fehlt (Manwaring, Scott) und die passiv erzeugte Hyper
sensibilitat schon in 24 Stunden wieder verschwindet (Friedmann). Ab
gesehen davon, daB die Fliichtigkeit der passiven Kaninchenanaphylaxie mit 
allen anderen Erfahrungen der Immunitatsforschung in Widerspruch stiinde, 
hat Arth us konstatiert, daB die Ergebnisse negativ bleiben, man mag das 
Intervall zwischen Einspritzung des Antiserums und intravenoser Reinjektion 
des Antigens so kurz oder so lang wahlen, als es einem beliebt (einige Minuten 
bis zu 6 Tagen). Nur ganz ausnahmsweise und bei intensiver Vorbehandlung 
des Serumspenders erhalt man leichte Reaktionen (Blutdrucksenkung, Dys
pnoe) lmd dann erweist sich auch beim Kaninchen eine Zwischenzeit von 24 
bis 30 Stunden als optimal. Der gute Prazipitinbildner, welcher die produ
zierten Antikorper leicht und in groBen Mengen ins Blut absti:iBt, laBt sich 
somit tatsachlich passiv sehr schwer sensibilisieren, ganz im Gegensatz zu 
den schlechten Prazipitinbildnern (Hund und Meerschweinchen). Bei jen£)n 
Tierspezies also, bei denen der Antikorper die Tendenz hat, zellstandig zu 
blei ben, zeigt er auch die erhohte Fahigkeit, bei der Zufuhr von auBen zell
standig zu werden; vielleicht ist das mehr als ein zufalliges Zus;1mmentreffen. 
Die Ziege diirfte hinsichtlich der aktiven Praparierbarkeit und des geringen 
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Vermogens der Prazipitinproduktion dem Hunde nahestehen; es ware wichtig, 
die Bedingungen der passiven Anaphylaxie bei dieser Tierart zu ermitteln. 

Dber den ganzen Fragenkomplex, der die Schicksale des passiv zugefiihrten 
anaphylaktischen Antikorpers betrifft, kann vielleicht die von Weil entdeckte, 
spater auch von Julian Lewis sowie von Coca und Kosakai studierte "Anti
sensi bilisierung" bis zu einem gewissen Grade anfhlaren. lch habe das 
Phanomen in meinem letzten Berichte bereits kritisch besprochen, moehte 
aber des leichteren Verstandnisses wegen die von Weil erhobenen Befunde 
kurz anfiihren. Die "Antisensibilisierung" besteht darin, daB Meerschweinchen, 
welchen man vorher Kaninehen-, Hammel-, Hunde- oder Menschenserum 
subkutan injiziert hat, mit Kaninchenimmunserum nicht mehr passiv prapariert 
werden konnen. Die Schutzwirkung steIIt sieh nach kleinen Dosen Serum 
langsamer (nach 8 Tagen) ein, wahrend groBe Serummengen (8 cern, anf 4 Tages
dosen verteilt), schon nach kurzer Zeit (3,2, ja einen Tag nach der letzten In
jektion) die Resistenz gegen passive Praparierung herbeifiihren. 1st der refra,k
tare Zustand einmal entwickelt, so halt er ziemlich lange, wenigstens bis zu 
68 Tagen an. SchlieBlieh beobachtete Weil auch, daB die normale Dauer der 
heterologen passiven Anaphylaxie etwas abgekiirzt werden kann, wenn man 
den Meerschweinchen 2 bis 8 Tage vor der Einverleibung des Kaninchenanti
serums 0,1 cern Normalkaninchenserum injiziert, oder wenn man gri:iBere Dosen 
(0,6 cern) 24 Stunden nach der passiven Praparierung einspritzt. Weil fiihrte, 
nachdem er urspriinglich eine andere Er klarung gege ben hatte, die Erschei
nungen daranf zuriick, daB sich Antiantikorper bilden (KanincheneiweiB
antikorper), welche das passiv praparierende KaninchenimmUllSerum unwirk
sam machen; er fand eine Stiitze dieser Hypothese in der Beobachtung, daB 
Kaninchenprazipitine (die man von Meerschweinchen gewinnen kann) ganz 
a,hnIiche antagonistische Effekte entfalten. lch bemerkte hierzu, daB mit dieser 
Ansicht weder die Kiirze der Zeit harmoniert, nach welcher die Antisensibili
sierung in Kraft tritt, noch aueh der Mangel an Spezifitat, indem man nicht 
gut annehmen kann, daB Hunde-, Menschen-, HammeleiweiB samtlich Anti
korper gegen Kaninchenproteine zu bilden vermogen. Diese Einwande haben 
nun Lewis, Coca und Kosakai ebenfalls geltend gemacht; die letztgenannten 
Autoren fiigten noch hinzu, daB die Einwirkung von Kaninchenprazipitin auf 
Kaninchenimmunserum nicht zu einer Neutralisation der im lmmunserum 
steckenden Antikorper fiihren muB. In der Tat beteiligt sich ja an der be
zeichneten Reaktion nur das spezifische KanincheneiweiB des lmmunserums, 
nicht aber der an demselben haftende Antikorper und selbst das Kaninchen
eiweiB wird, da es die Rolle des Prazipitinogens iibernimmt, nicht besonders 
in Mitleidenschaft gezogen. Coca und Kosak:;ti vermengten ein passiv prapa
rierendes und prazipitierendes, gegen EiereiweiB gerichtetes Antiserum yom 
Kaninchen mit einem Kaninchenprazipitin vom Meerschweinchen; nach Ent
fernung des entstandenen Prazipitates gab die iiberstehende Fliissigkeit mit 
EiereiweiB ebenso starke Niederschlage, wie aquivalente Mengen des urspriing
lichen Antiserums und waren auch noch imstande, Meerschweinchen passiv 
gegen EiereiweiB zu sensibilisieren. Auch Gay und Stone fanden, daB bei 
der Prazipitation die Antikorper, welche am spezifischen EiweiB ,der ausflocken
den Sera haften, nicht in den Niederschlag gehen, sondern fast quantitativ 
in der iiberstehenden Fliissigkeit verharren. 
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Coca und Kosakai nennen die "Antisensibilisierung" eine unspezifische 
Wirkung mit unbekannter Ursache und verzichten so auf einen Ersatz 
der Weilschen Auffassung durch eine bessere. Lewis greift dagegen auf die 
Konkurrenz der Anti-gene (Benjamin und Witzinger) zuriick und damit 
auch auf jene Vorstellungen, welche Weil zuerst vorgeschwebt hatten. Weil 
dachte anfangs daran, daB die groBen Mengen vorinjizierten artfremden Proteins 
die Zellen des Meerschweinchens gewissermaBen sattigen, so daB das spater 
eingespritzte KanincheneiweiB des passiv praparierenden Immunserums nicht 
mehr zu diesen Zellen in Beziehung treten kann. Diese Konzeption scheint 
mir das richtige zu treffen und fruchtbare Keime zu weiterem Eindringen in 
dieses Gebiet zu enthalten. Am EiweiB des Immunserllpls haftet der passiv 
praparierende Antikorper; findet das erstere den Weg zur Zelle versperrt, so 
kann auch der letztere nicht an die fixen Elemente heran und damit ist das 
Zustandekommen der passiven Vberempfindlichkeit vereitelt. Den Beweis 
dafiir hat schon Weil selbst erbracht, indem er zeigte, daB die Vorbehandlung 
mit groBen Dosen Kaninchen-, Hammel-, Menschenserum zwar antagonistisch 
gegen die heterologe passive Sensibilisierung wirkt, daB aber solche Meerschwein
chen mit artgleichem Antiserum (mit dem Serum iiberempfindlicher Meer
schweinchen) ohne weiteres passiv prapariert werden konnen. Den an art
gleiches EiweiB gebundenen Antikorper vermag eben die Zelle jederzeit aufzu
nehmen. 

Nach Lewis wiirden also "Antisensibilisierung" und "Konkurrenz der 
Antigene" auf demselben Prinzipe beruhen und sich nur durch die Art der 
Beobachtung unterscheiden, indem die verhinderte Verankerung des "kon
kurrierenden" EiweiBantigens im ersten FaIle durch das Ausbleiben der passiven, 
im zweiten durch das Ausbleiben der aktiven Anaphylaxie festgestellt wird. 
Es ware von groBer Bedeutung, die Richtigkeit dieser Vorstellung experimentell 
zu sichern; denn aus ihr ergeben sich mehrere Konsequenzen von hoher Trag
weite. Waren namlich "Antisensibilisierung" und "Konkurrenz der Antigene" 
identisch, so miiBte man schlieBen, daB 

1. zwischen homologer und heterologer passiver Anaphyla.xie Unterschiede 
bestehen, welche durch den EiweiBtrager des Antikorpers bedingt sind. Der
artige Differenzen scheinen iibrigens de facto zu existieren und markieren 
sich in der Symptoma,tologie des Schocks resp. in den pathologisch-anatomi
schen Veranderungen; 

2. daB die Zellen des Meerschweinchens nur mit begrenzten Mengen art
fremder Proteine in eine nahere Beziehung treten konnen; 

3. daB die sub 2. genannte Beziehung jene ist, welche aktive Antikorper
bildung gegen das artfremde Protein und falls letzteres selbst der Trager eines 
anaphylaktischen Antikorpers ist, passive Sensibilisierung gegen das dem 
anaphylaktischen Antikorper korrespondierende Antigen bewirkt. 

Was die dritte Folgerung bedeutet, laBt sich derzeit noch nicht ganz iiber
sehen. Bestiinde sie zu Recht, so wiirde die passive Anaphylaxie durch ihre 
Dauer, durch ihre Latenz, ihr Manifestwerden, durch die Moglichkeit ihrer 
Verhiitung, Beseitigung und Abkiirzung die bis jetzt so okkulten Vorgange 
anzeigen, welche sich mit dem injizierten EiweiBantigen abspielen, vom Momente 
seines Eintrittes in den Organismus an bis zu seiner Desintegration. Die passive 
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Anaphylaxie ware so in einem bisher unbekannten Sinne berufen, zu einer 
Methode del' Eiwei13forschung zu werden; ihre Eignung fUr diesen Zweck ist 
durch den Umstand gegeben, daB die Antikorper am EiweiB haften und mit 
demselben zugrunde gehen und daB del' anaphylaktische Antikorper del' einzige 
ist, dessen Vorhandensein in odeI' an fixen Gewebszellen jederzeit leicht nach
gewiesen werden kann. 

Die vorliegenden Versuche uber "Antisensibilisierung" und uber Konkurrenz 
del' Antigene genugen nicht fur eine Urteilsbildung. Indes laBt sich manches 
sehr gut mit del' von Lewis vermuteten Identitat und den von mil' daraus 
gezogenen Schliissen vereinbaren. Die Dauer del' Latenzperiode del' passiven 
Anaphylaxie (Doerr und RuB) stimmt mit dem raschen Verschwinden art
fremder Proteine aus dem Bl u te, das sich ja auch anderweitig verfdlgen laBt, 
uberein und ebenso harmoniert die Dauer des passiv anaphylaktischen Zu
standes (6 bis 10 Tage) trefflich mit dem Eintritte del' aktiven Ubel'empfind
lichkeit gegen das Protein, an welches del' passiv prapal'ierende anaphylaktische 
Reaktionskorper gebunden war. Letzterel' Umstand wurde darauf hinweisen, 
daB mit dem Erscheinen selbstandiger Antikorpel' die an die gleichen Zellen 
gebundenen korrespondierenden EiweiBantigene samt den an ihnen haftenden 
Antikorpern verschwinden, daB somit eine Koexistenz von Antigen und Anti
korper zwar in vitro und in del' Blutbahn, nicht abel' in odeI' an den Zellen 
moglich ist, wo eine Reaktionskomponente die Anwesenheit del' anderen aus
schlieBt. 

Befremdend Wirkt fur den ersten Moment die Annahme, daB sich artfremde 
Proteine 6 bis 10 Tage unverandel't an odeI' in ge"\\issen Zellen halten. Hegt 
man jedoch die Uberzeugung, daB die Fortexistenz eines Antikorpel's nach 
Zerstorung seines EiweiBtragel's nicht moglich ist, eine trberzeugung, die durch 
zahllose Vitroexperimente gestutzt wird, dann ist diese Annahme von dem 
Irier diskutierten Ideenkomplex unabhangig und wird schon durch die zelIuIare 
Theorie an sich im Vereine mit del' .effektiven Dauer del' passiven Anaphylaxie 
bedingt. Dieses lange Intaktbleiben del' EiweiBantigene wird uns notigen, 
unsere Ansichten uber den Mechanismus del' Antikorperproduktion erheblich 
UIDzugestalten, worauf ich an anderer Stelle eingehen will, um nicht den Rahmen 
eines Sammelreferates durch Umfang lmd Inhalt des Gebotenen alIzusehr zu 
u berschreiten. 

Betonen mochte ich jedoch Iller, daB die postulierte Abhangigkeit des Anti
korpers von seinem EiweiBtrager selbstverstandlich nicht aussagt, daB auch 
umgekehrt del' EiweiBtrager und seine Antigenfunktion zwangIaufig durch 
die ScIllcksale eines adharenten Antikorpers beeinfluBt wird. DaB diese Um
kehrung nicht gilt, ist bekannt und fUr die passiv praparierenden Immunsera 
durch Doerr und Moldovan sowie Doerr und Berger bewiesen. 

KIaI' ist ferner, daB die von Weil, Benjamin und Witzinger, Lewis 
angetonte und Iller weiter gesponnene Richtung mit del' zellularen Theorie 
del' Anaphylaxie steht und fallt. Davon im nachsten Abschnitt. 

IV. Der Sitz der Reaktion. 

In meinem letzten Berichte habe ich alle von Otto, Besredka, Doerr 
und RuB, ~. Weil, Manwaring, Coca, Fenyvessy und Freund, W. H. 
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Schultz, Dale, Pearce und Eisenbrey u. a. zusammengetragenen experi
mentellen Beweise fiir den zellularen Sitz der anaphylaktischen Reaktion so 
ausfiihrlich besprochen, daB es geniigt, wenn ich die Interessenten auf diese 
Ausfiihrungen, die allerdings nicht bei allen Autoren (Loewi t - Bayer, Herz
feld und Klinger l )) Beachtung fanden, erneut verweise. 

Die Einwande, welche gegen die zellulare Theorie erhoben wurden, lassen 
vielfach deutlich erkennen, daB ihre Urheber in das Wesen dieser Theorie nicht 
eingedrungen sind. Typisch in dieser Beziehung ist der stereotyp wiederholte 
Hinweis auf den Umstand, daB man mit den Organen praparierter Tiere die 
Anaphylaxie nicht passiv iibertragen kann (Fried berger, Loewi t und Bayer). 
Die zellulare Theorie sagt aus, daB die verschiedenen Tierspezies im anaphy-

1} Herzfeld und Klinger schrieben noch 1918: "Die Hypothese, daB der Antikorpererst 
an funktionell wichtige Korperzellen (z. B. die Endothelien der Lungenkapillaren oder gar 
Zellen des Gehims, der Leber usw.) verankert werden miiBte, damit Schock zustande 
komme, scheint uns dagegen ganz unwahrscheinlich. Wir sehen ja im Anaphylatoxin, 
welches zweifellos durch genau denselben Mechanismus toxisch wirkt, daB eine Vorbereitung 
bestimmter Organzellen nicht erforderlich ist; der entscheidende Vorgang spielt 
sich vielmehr, soviel steht wohl fest, im Blute seIber ab und zieht nur sekun
dar gewisse Organe in Mitleidenschaft. Wenn deshalb die Beteiligung von zelligen 
Elementen angenommen wird, so kann es sich wohl nur um solche des Blutes selbst handeIn, 
deren Oberflache (nicht das Innere!) mit affiziert werden konnte." Die Latenzzeit der pas
siven Anaphylaxie beim Meerschweinchen bezeichneten Herzfeld und Klinger damals 
als eine "merkwiirdige Tatsache", die "vorlaufig noch nicht aufgeklart sei"; vielleicht 
sei sie so zu begriinden, daB der Schock nur zustande komme, wenn am humoralen ProzeB 
(an der Antigenantikorperfallung) die Blutplattchen partizipieren, eine Bedingung, die 
ihrerseits an die vorherige Adsorption des Antikorpers an diese Blutelemente gebunden 
sein konnte. Einen Versuch, diese Auffassung experimentell zu fundieren, untemehmen 
Herzfeld und Klinger nicht, ebensowenig wie sie die vielen Beweise fiir die Richtigkeit 
der zeHularen Hypothese entkriiften oder auch nur erwahnen. Es eriibrigt sich daher, auf 
ihre Behauptungen naher einzugehen. Das Anaphylatoxin darf nicht zum Beweise heran
gezogen werden, da sein Konnex mit der Anaphylaxie nicht sichergestellt ist (Doerr); 
ware das Anaphylatoxin fiir die Anaphylaxie maBgebend, so miiBte man folgem, daB fiir 
letztere der Antikorper irrelevant sei, was eben nicht zutrifft. - tJbrigens scheint auch 
bei Herzfeld und Klinger die Uberzeugung von der humoralen Entstehung des ana
phylaktischen Schocks nicht sehr nachhaltig gewesen zu sein. Denn drei Jabre spater 
nennen sie, ohne daB inzwischen eigene oder fremde Versuche den Tatbestand geandert 
batten, die Latenzzeit der passiven Anaphylaxie eine Beobachtung, welche den "wichtigen 
AufschluB" bietet, "daB 9-er Schock mit den im Blute selbst sich abspielenden 
Reaktionen ........ nichts zu tun haben kann", womit natiirlich ihre friihere 
Behauptung annulliert wird. Herzfeld lind Klinger wollen nunmehr den Schock auf die 
Erregung der zwischen die GefaBendothelien eingelagerten sympathischen Nervenendigungen 
durch die in ihrer "nachsten Umgebung" ablaufende Antigenantikorperreaktion zuriick
fiihren und beziehen die Inkubation der passiven Anaphylaxie auf die Notwendigkeit der 
Verankerung (Adsorption) des passiv einverleibten Antikorpers an diese Endigungen . 
. ,Es muB also gewissermaBen eine Lokalisation der spezifischen Reaktion m die Nahe ge
wisser Nervenendigungen erfolgen." Das ist. a ber selbstverstandlich nich ts anderes 
als eine "zellulare" Theorie des Schocks (mit Anlehnung an die von N olf, Arthus, 
Doerr, Calvary u. a. vertreteneLehre von derRolle des Endothels), obwohlsich Herzfeld 
und Klinger dagegen strauben; "zellular ist jede Hypothese, welche die Antigen
antikorperreaktion, falls sie im Blut ablauft, fiir unschadlich halt und ihr 
nur dann die Bedeutung de.s schockauslosenden Agens zuerkennt, wenn sie 
durch vorhergehende Kettung einer Reaktionskomponente an fixe Gewebs
zellen zellstandig wird. An welche Gewebe die Bindung erfolgt und wie man sich die 
Bindung vorzustellen hat, ist fiir die BegrHfsbestimmung der "zellularen Theorien" gleich
giiltig. 
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laktischen Schock verenden, weil an oder in ganz bestimmten Zellell der 
dort fixierte Antikorper mit zugefiihrtem Antigen abreagiert. So z. B. beruht 
der Schock des Meerschweinchens darauf, daB an den glatten Muskelfasern 
der Bronchiolen die Antigen-Antikorperreaktion abHtuft und daB dadurch 
eine tonische Kontraktur dieser Zellen hervorgerufen wird, die 
zum Tod durch Erstickung hihrt. Schock und Schocktod bleiben daher 
aus 1. wenn der Antikorper nicht an diese Zellen fixiert, sondern anders 
lokalisiert ist z. B. in der Blutbahn, 2. wenn das von auBen zugefiihrte Antigen 
nicht mit dem an die bronchialen Ringmuskeln gebundenen Antikorper reagiert, 
sondern irgendwo anders z. B. im subkutanen Zellgewebe abgesattigt wird, 
3. wenn man die tonische Kontraktur der Bronchialmuskeln durch Atropin 
verhindert. Das alles sind nicht nur Ableitungen aus der Theorie, sondern 
Tatsachen. Wenn man nun etwa den Uterus eines anaphy1aktischen Meer
schweinchens exstirpiert, einem normalen Meerschweinchen in die Bauchhohle 
bringt und dann Antigen einspritzt, und wenn weiter der Uterus wirklich an 
seine Zellen fixierten Antikorper entha1t (was aus dem Schultz - Da1eschen 
Experiment hervorgeht), was darf man dann erwarten? BestenfalIs, d. h. 
wenn das implantierte Organ noch funktionsfahig ist und wenn das injizierte 
Antigen mit ihm in Kontakt geraten kann, eine Kontraktion des iibertragenen 
Uterus, aber doch keine Kontraktion der Bronchialmuskeln, daher auoh 
keinen Schock. Meist ist man iiberdies bei solchen Versuchen so vorgegangen, 
daB man nicht ganze iiber1ebende Organe, sondern Emulsionen aus Organen 
und zwar aus Milz, Niere oder dgl. iibertragen hat. und das Ausbleiben des 
Schocks bei der folgenden Antigeninjektion als Argument gegen die Existenz 
zellstandiger Antikorper verwerten wollte! Fragt man sich, warum solche 
Experimente uberhaupt angestellt und warum sie in dieser unlogischen Art 
interpretiert wurden, so findet man die Antwort in dem EinfluB der Vor
steHung yom "anaphylaktischen Gift", in der Idee, daB der Schock 
unbedingt auf einer perakuten Intoxikation mit. einem 10slichen EiweiBspalt
produkt beruhen musse; ein .,anaphy1aktisches Gift" muBte sich natUrlich 
uberall bilden, wo Antikorper und Antigen zusammentreffen, daher auch aus 
antikorperhaltigem Gewebe. Tritt man ohne vorgefaBte Meinung an die Ver
suchsresultate heran, dann sind sie nicht im Widerspruch mit der zelIu1aren 
Theorie, sondern selbstverstandliche Folgen derselben. 

Weiters wurde die Beweiskraft der Exp,erimente mit den durch Auswaschen 
der GefaBe blutfrei gemachten und isolierten Organen bestritten; daB solche 
Organe auf Antigenkontakt reagieren, schlie Be humorale Vorgange nicht aus, 
da es eben nicht moglich sei, das Blut. restlos zu entfernen (Friedberger, 
Larson und Bell). Larson und Bell fiigten zur Durchstromungsflussigkeit 
chinesische Tusche und uberzeugten sich, daB die Kohlepartikelchen nur in rela
tiv kleinen Teilen der Organe deponiert werden, daB daher die Durchstromungs
flussigkeit groBe ParzeHen des Kapillargebietes gar nicht erreicht. Ferner 
konnte eine durch Tusche-Durchstromung geschwarzte Leber durch Locke
Losung nicht heller gemacht werden. LaBt man endlich groBe Mengen von 
Lockescher FlUssigkeit. durch die Lungen, die Leber oder den Uterus von 
Kaninchen durchflieBen, so wird die austretende Fliissigkeit schlie131ich ganz 
klar und eiweiBfrei; 1aBt man aber eine Pause von wenigen Minuten eintreten 
und set7,t dann die Durchstromung fort, so tritt in der ersten Portion wieder 
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Blut und EiweiB auf, ein Vorgang, der mehrere Male wiederholt werden kann. 
Auch 2000 ccm Fliissigkeit reichen nicht aus, urn ein Organ blutfrei zu waschen. 
Larson und Bell bezweifeln daher die Bedeutung der Versuche von Dale, 
Coca, Schultz, Manwaring u. a. fiir die zellulare Theorie, da sie nicht mit 
blutfreien Geweben ausgefiihrt wurden. Diese Zweifel, die iibrigens auch Dale 
selbst hegte, sind jedoch unbegriindet und wurden bereits vor dem Erscheinen 
der Arbeiten von Larson und Bell mehrfach widerlegt. 

Weil hat schon 1914 die Begriindung der zellularen Theorie von den t,ech
nischen Mangeln der Auswaschungsmethoden unabhangig gemacht, indem er 
zeigte,daBderin der Latenzzei t derpassi ven Anaphylaxie entnommene 
Uterus passiv praparierter M\'lerschweinchen auf Antigenkontakt nicht 
reagiert, auch wenn man seine GefaBe nicht ausspiilt; der im Blute zir
kU1ierende Antikorper ist also irrelevant. Diese Erkenntnis ergab sich 
ferner in zwingender Weise aus den 1912 publizierten Versuchen von Doerr 
und R. Pick, welche bei immunisierten Kaninchen das vollige Verschwinden 
der Antikorper aus der Zirkulation abwarteten und geraume Zeit nachher durch 
Reinjektion von Antigen einen schweren, ja todlichen Schock auslOsten. End
lich erhellt die Notwendigkeit des zellstandigen und die Bedeutungslosigkeit 
des zirkulierenden Antikorpers auch aus der Beriicksichtigung quantitativer 
Verhaltnisse. Bei der passiven Anaphylaxie laBt sich die Gesamtmenge des 
im Organismus vorhandenen Antikorpers willkiirlich regeln; man kann mit 
der passiv praparierenden Dosis Antiserum heruntergehen, bis man schlie13lich 
an eine Grenze gelangt, unterhalb welcher ein iiberempfindlicher Zustand von 
geniigender Intensitat nicht mehr erzielt wird. Wenn man nun Tiere gerade 
mit dieser Grenzdosis Antiserum passiv sensibilisiert und ihr Blut nach einiger 
Zeit durch das Blut eines normalen Tieres ersetzt, so besteht der passiv ana
phylaktische Zustand weiter fort, obwohl der Rest von zirkulierendem Anti
korper, der noch im Organismus verblieben sein kann, keinesfalls ausreichen 
wiirde, urn die fiir das Zustandekommen eines Schocks erforderliche Hyper
sensibilitat hervorzurufen (Coca, Fenyvessy und Freund). 

Die zellulare Theorie nahm ihren Ausgangspunkt von der Latenzzeit der 
passiven Anaphylaxie beim Meerschweinchen (Doerr und RuB, R. Weil, 
Coca); sie betrachtet dieses Intervall als die Zeit, welche notwendig ist, urn die 
passiv einverleibtenAntikorper an die fixen Gewebselemente zu binden. Fried
berger nennt diese Verankerung eingespritzter Antikorper an die Zelle "eine 
ganz willkiirliche Hypothese, fUr die wir in keiner Tatsache der gesamten Im
munitatslehre den geringsten Anhalt haben". Das ist nicht richtig. Heterologe 
Antikorper sind an das artfremde EiweiB der Immunsera gekettet und ver
schwinden, intravenos injiziert, gleichzeitig mit diesem rapide aus der Blutbahn. 
Schon Madsen stellte diese Erscheinung fest, zeigte, daB die Reduktion der 
Antikorper im Blute, graphisch dargestellt, das Bild einer Parabel 1 ) darbietet 

1) Ham burger vertritt eine andere Auffassung. In mehrfachen Untersuchungen, 
die er in Gemeinschaftmit Dehne, v. ReuB und Slukaausfiihrte, kam er zur Uberzeugung, 
daB das Verschwinden von artfremdem Protein und von daran haftendem Antitoxin nicht 
kontinuierlich in Form einer ParabeI, sondern ruckweise vonstatten geht, so daB sich 
del' Antitoxingehalt des Elutes beim Menschen, beim Kaninchen und beim H~de mehrere 
Tage auf ungefahr gleichem Niveau halt, urn dann plotzlich sehr stark (bis um 90%) ab
zunehmen, dann wieder eine Zeitlang konstant zu bleiben usf. Die Einwande, welche He m pI 
und Reymann gegen diese treppenformige Elimination artfremden Antitoxins gemacht 
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und kam zu del' Einsicht: "Del' Antikorper ist ganz denselben Gesetzen unter
worfen wie jedes in den Kreislauf eingefUhrte EiweiB". Madsen war es IdaI', 
daB dieses Verschwinden des Antikorpers nicht auf eine Ausscheidung durch 
Sekrete (Ham, SchweiB, Milch) zuruckgefuhrt werden kann, und Dreyer und 
Schroder, Kraus und J oachi m vermuteten bereits damals eine Bindung 
an die Korperzellen. Zu ganz analogen Resultaten gelangten spateI' u. a. 
auch Doerr und R. Pick, indem sie agglutinierende Pferdesera in die Blutbahn 
von Kaninchen brachten und nach verschiedenen Zeiten den Gehalt des Blut
serums diesel' Kaninchen an Agglutinin und prazipitablem PferdeeiweiB quanti
tativ feststellten; beide MeBmethoden lieferten Werte, welche fast vollkommen 
parallel und zwar in den ersten 24 Stunden sehr rasch, spaterhin langsamer 
abnahmen. Die Eintragung del' ziffernmaBigen Daten in ein Koordinaten
system ergab wieder jene Parabeln, wie man sie in den Arbeiten von Madsen 
und W al bu m odeI' von Hen del's on - S mi th abgedruckt findet. Doerr 
und R. Pick traten in Anbetracht del' identischen Schicksale von Bakterien
agglutinin und prazipitabler Substanz del' Immunsera emeut fUr die EiweiB
natur del' Antikorper ein. Bei del' Erklarung dieses "Herausstiirzcns" del' 
antikorperbeladenen artfremden Proteine aus dem Blute muB man sich VOl' 
Augen halten, daB es sich hier um hochmolekulare und nicht diffusible Kolloide 
handelt, welche nicht wie irgendein Salz odeI' wie Tetanustoxin (Thiele und 
Embleton) in die Lymphspalten austreten konnen; injiziert man Pferdeserum 
intravenos, so findet man selbst nach drei Stunden keine Spur davon im Chylus 
des Ductus thoracicus, wahrend Tetanustoxin schon nach 30 Minuten den Weg 
aus den GefaBen in die Lymphe und von dort in den Ductus zuruckgelegt hat 
(Thiele und Embleton). Es bleibt daher gar nichts anderes ubrig als eine 
Bindung irgendwelcher Art an Kapillarendothelien odeI' an Gewebs
zellen als Ursache des Phanomens zu supponieren. 

DaB die anaphylaktischen Antikorper von dem eben formulierten Gesetz 
keine Ausnahme machen, lehren die Untersuchungen von Fenyvessy und 
Freund, welche ubrigens nicht nul' mit heter010gem, sondern auch mit 
homologem Antiserum angestellt wllrden. Die genannten Autoren injizierten 
Meerschweinchen mit einer passiv praparierenden Minimaldosis Antiserum 
intravenos und bestimmten die Menge anaphylaktischen Antikorpers, welche 
nach verschiedenen Intervallen aus dem Blute verschwunden war. Nach einer 
ha1ben Stunde betrug die EinbuBe an zirkulierendem Antikorper 20%, nach 4 
bis 11 Stunden 40%, nach 24 Stun den 50, nach drei Tagen 75%. Bedenkt 
man, daB es sich um ganz rohe Schatzungen mit einem moglichen Fehler von 
± 10 0/ 0 hande1te, so 1aBt sich auch hier das Gesetz des Verschwindens aus dem 
Blute graphisch durch eine Kurve ausdrucken, we1che den von Madsen, 
Henderson - Smith, Doerr und R. Pick ermittelten gleicht und vielleicht 
nur deshalb in ihrer Konfiguration etwas abweicht, weil hom010ger Antikorper 

haben, halt Hamburger mit Riicksicht auf friihere Befunde von Levin und auf seine 
eigenen Erfahrungen fiir nicht stichhaltig. Indes gilt Ham burgers Ansicht nicht fiir die 
Vorgange, welche sich im Blute del' Tiere innerhalb del' ersten 24 Stunden nach passi ver 
intravenoser Einverleibung artfremder Antikorper abspielen; da scheint das Parabelgesetz 
von Madsen jedenfalls seine Giiltigkeit zu behalten (Doerr und R. Pick). Hier kommt 
es abel' nur auf dieses Zeitintervall an; abgesehen davon wiirde auch eine sakkadierte 
Elimination am Wesen del' Betrachtung nichts a.ndern. 
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gemessen ,vurde und weil die in die Blutbahn eingefiihrten Antikorpermengen 
sehr gering waren. (Nach Madsen ist das Verschwinden des Antikorpers aus 
dem Blute nicht nur cine Funktion der Zeit, sondern auch eine Funktion seiner 
Konzentration im Blute, was jedoch von He m pI und Rey mann bezweifelt 
wird.) 

Ein Einwand, der haufig gegen die zellulare Theorie des anaphylaktischen 
Schocks erhoben wird, besteht darin. daB man die Latenzzeit der passiven Ana
phylaxie, welche eines der Argumente fUr die Zellstandigkeit des Antikorpers 
- wenn auch nicht gerade das wichtigste - darstellt, nur beim Meer
schweinchen, nicht abel' beim Hunde oder beim Kaninchen be
o bach tet (Herzfeld und Klinger). Ob diese Behauptung richtig ist, 
darf aber ernstlich bezweifelt werden. 

Die meisten Versuche, welche Richet, Biedl und Kraus, Manwaring 
u. a. iiber passive Anaphylaxie beim Hunde angestellt haben, wurden so aus
gefiihrt, daB die Experimentatoren zwischen die passive (homologe) Praparierung 
und die intravenose Injektion des Antigens Intervalle von verschiedener Lange 
einschalteten. Aus Richets ersten Angaben ging sogar die Notwendigkeit 
eines solchen Intervalls in der Minimaldauer von 2 Stunden direkt hervor und 
er betont, daB die Erscheinungen intensiver werden, wenn man mit der In
jektion des Antigens noch weiter zuwartet; er bediente sich daher urspriinglich 
der gleichen Versuchsanordnung, die man heute beim Meerschweinchen ver
'wendet. Erst viel spater ging er - unter dem EinfluB seiner Vorstellung 
von der Entstehung des Apotoxins aus Toxogenin und Antigen - zu einer anderen 
Technik iiber, injizierte aber nicht in eine Vene Immunserum, in die 
andere gleichzeitig Antigen, sondern stellte Gemische der beiden Re
aktionskomponenten her, die er einige Zeit stehen lieB und dann intravenos 
einspri tzte . 

In diesem FaIle muB man natiirlich an die Entstehung von Serotoxin in 
vitro denken ; beweisend fiir das Fehlen der Latenz ware - wie wir jetzt wissen -
nur die simultane, aber getrennte Injektion von Antikorper und Antigen. Es. 
fallt weiters auf, daB die Versuche, mit den Gemengen Schock hervorzurufen 
bei der Beniitzung von Aktinokongestin als Antigen stets miBgliickten, und 
daB positive Resultate nur mit Mytilokongestin zu erzielen waren, obzwar 
Aktinokongestin im aktiv anaphylaktischen Experiment ebenso zu brauchen 
war wie das andere Praparat. Endlich hat Ri chet nicht immer reines Immun
serum, sondern auch Blut von anaphyiaktischen Hunden als "Antikorper" 
verwendet; stets waren die injizierten Mengen groB (50, 60 und mehr Kubik
zentimeter) und nie wurde untersucht, ob das Blut resp. Serum des Spenders. 
nicht an sich auf den Empfanger wegen des Gehaltes an Isoagglutinin toxiseh 
wirkt (was mit Riieksieht auf die Erfahrungen von Otten berg und seinen 
Mitarbeitern unbedingt notwendig gewesen ware); dieser Einwand trifft auch 
manehe Transfusionsversuehe von Manwaring. Abgesehen davon, daB die 
Verhaltnisse betreffs der Latenz der passiven Anaphylaxie des Hundes durehaus. 
ungeklart sind, crseheint fUr diese Tierspezies die Zellstandigkeit der anaphy
laktisehen Reaktion erhartet: 1. Dureh die Blutaustauschexperimente von 
Manwaring, Pearce und Eisenbrey; 2. durch die Versuehe an isolierten 
Organen (Manwaring, Vogthn und Bernheim, Deneeke); 3. durch den 
von R. Weil erbrachten Nachweis, daB das Blut von Hunden, die sieh im akuten 
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anaphylaktischen Schock befinden oder daran eben zugrunde gegangen sind, 
auf normale Runde nicht toxisch wirkt (Coca). Diese Tatsachen wiirden fiir 
sich allein geniigen; das Fehlen der Latenz der passiven Anaphylaxie konnte 
sie, selbst wenn es auBer Zweifel stiinde, nicht entwerten, da die Verankerung 
des Antikorpers an die fixen Gewebszellen nicht bei jeder Tierspezies so trage 
vor sich gehen miiBte wie beim Meerschweinchen. 

Ganz analog liegen die Dinge beim Kaninchen. Auch hier entscheidet 
iiber die Richtigkeit der zellularen Theorie die Tatsache, daB die Tiere, ohne 
Antikorper in ihrem Blute zu besitzen, die heftigsten anaphylaktischen Re
aktionen zeigen konnen (Doerr und R. Pick), sowie der Umstand, daB die iso
lierte Lunge des aktiv praparierten Kaninchens auf die Durchleitung des Antigens 
mit VerschluB der Arterien durch Kontraktion ihrer Muskeln antwortet und 
zwar auch dann, wenn man das Organ so weit als moglich von seinem (eventuell 
antikorperhaltigen) Blut befreit hat (Coca). Die Latenz der passiven Ana
phylaxie anlangend, hat Arth us in nbereinstimmung mit den meisten alteren 
Angaben ihre Existenz bestatigt; die Versuche von Friedemann beziehen 
sich auf Erythrozytenanaphylaxie, sind daher zweifelhaft, jene von Scott 
und Briot stehen mit allen anderen Ergebnissen im Widerspruch und waren 
somit zu iiberpriifen. 

A. S. Ley ton, H. G. Ley ton und Sowton exzidierten die Herzen von normalen 
und von gegen Pferdeserum sensibilisierten Kaninchen und durchstromten die iiberlebenden 
Orgame mit Ringerlo3ung. Normales Kaninchenserum, norm ales Pferdeserum und ein 
Gemisch beider zur Durchstromungsfliissigkeit zugesetzt iibten eine Reizwirkung ans, 
wobei sich das Pferdeserum als das schwachste Agens erwies. Ein Gemenge von Kaninchen
immunserum mit Pferdeserum dagegen schwachte oder sistierte die Herzaktion, sowohl 
be-im normalen Herzen alB bei einem, das vom aktiv praparierten Kaninchen stammte. 
Die Autoren leugnen eine direkte Wirkung des Antigens auf sensibilisiertes Gewebe und 
meinen, daB das anaphylaktische Gift aus Antigen und Antikorper humoral entstehe. 
Dieser SchluB ware indes hochstens dann zu rechtfertigen, wenn man den Nachweis er
bringen wiirde, daB die gleichzeitige, aber getrennte intravenose Injektion von Antigen 
und Antikorper beim normalen Kaninchen Schock auslost und daB dieser Schock durch 
Herzparalyse zustande kommt. Wie die Dinge derzeit liegen, konnte Serotoxineffekt 
am Resultat beteiligt sein; Serotoxin hat - wie Friedberger zeigte - eine sehr starke 
Wirkung auf den isolierten Herzmuskel. Aus den Versuchen geht nur hervor, daB das 
isolierte Herz des aktiv praparierten Tieres durch Antigenkontakt nicht gelahmt wird; 
das trifft aber auch fiir die Anaphylaxie vermutlich nicht zu. Das Herz ist wahrscheinlich 
nicht das primare Schockorgan des Kaninchens, sondern die Lunge resp. die glatte Musku
latur ihrer GefaBe; die isolierte Lunge des sensibilisierten Kaninchens reagiert aber in der 
Tat auf bloBe Antigenzufuhr (Coca), da ist der Zusatz von Antikorper iiberViissig. Am 
Herzmuskel des Meerschweinchens, des klassischen Versuchstieres fiir die Anaphylaxie, 
konnten die beschriebenen Experimente nicht durchgefiihrt werden. 

V. Die Unmoglichkeit der Umdrehung des passiv auaphylaktischen Experimentes. 
- Aktivierung der zellstandig gewordenen Antikorper. 

Wenn aber die passive Anaphylaxie nur dadurch ermoglicht wird, daB die 
zugefiihrten Antikorper zellstandig werden und wenn dieser V organg nur durch 
den EiweiBtrager der Antikorper bedingt ist, weil eben jedes von auBen zuge
fiihrte Protein aus der Blutbahn zum Teil ins Gewebe iibertritt, dann sollte auch 
die Umkehrung des passiv anaphylaktischen Versuches gelingen. Wenn ich 
also z. B. einem Meerschweinchen Pferdeserum einspritze, so verschwindet 
dieses gleichfalls aus dem Blute, wird daher zellstandig; und wenn ich nun nach 



Die Anaphylaxieforschung. 161 

Ablauf eines entsprechenden Zeitraumes ein prazipitierendes Antipferdeserum 
yom Kaninchen intravenos nachinjiziere, so waren aIle Bedingungen der zeIl
standigen Antigen-AntikOrperreaktion erfullt, es muBte der anaphylaktische 
Schock eintreten. Diese Art von "umgekehrter Anaphylaxie" gibt eR 
jedoch nicht; aIle derartigen Versuche sind bis jetzt miBlungen, obwohl das 
Antigen bei konstanter Dosis Immunserum oder umgekehrt das Immunserum 
bei gleichbleibender Antigenmenge mannigfach variiert wurde (Doerr und 
RuB, neuere nicht publizierte Experimente von Doerr und Berger). Merk
wiirdigerweise scheint es nur wenigen Anhangern der zellularen Theorie auf
gefallen zu sein, daB hier eine Lucke klafft, vielleicht weil man sich mit der Exi
stenz einer anderen Art von "umgekphrter Anaphylaxie" begnugte, die von 
Forssmann und Hintze sowie von Doerr und R. Pick beschrieben wurde; 
es wird abpr noch auseinander gpsetzt werden, daB diese zweite, auch als "Anti
serumanaphylaxip" bezeichnete Reaktionsform nicht dem eben skizzierten 
Schema der reinen Umkehrung eines passiv anaphylaktischen Experimentes 
€ntspricht. sondern nichts anderes reprasentiert als einen durch seine eigen
tumlichen Sppzifitatsgesetze charakterisiprten Spezialfall der Zytotoxine, der 
auch symptomatologisch yom klassischen T:Y'pus der Anaphylaxie abweicht 
{cerebellarer Schock}. 

Der Widerspruch, welchpr in dpn Ansichten der zellularen Theorie und del' 
Ullmoglichkeit cineI' umgekehrten passivell Anaphylaxie vorliegt, notigt zu der 
Hilfshypothese, daB entweder das vorausgeschickte EiweiBantigen infolge 
seiner Fixierung an die Gewebszellen so modifiziert wird, daB es seine Reaktions
fahigkeit mit llachinjiziertpm Antikorper einbuBt, oder daB umgekehrt voraus
geschicktcr Antikorpcr erst durch das Zellstandigwerden cine 
Umwandlung erfahrt, wolche ihn instand setzt, beim Abreagieren 
mit dpm spateI' injizierten Antigen dpn Reiz zu liefern, welcher die 
anaphylaktischcn ReizeHektc auslost. Wahrscheinlicher ist die zweite 
Alternative, die "Aktivierung dps Antikorpers", die schon Biedl und Kraus 
als Ursach<, der Latenz del' passiven Anaphylaxie und der Unwil'ksamkeit del' 
Umdl'ehung des passiv anaphylaktischpn Versuches supponiert haben; nur 
dachten Bicdl und KrauR an pinen humoralen Vol'gang. Erst Fenyvessy 
und Fr<,und. sowie spateI' W <'il, fiihrten die "intrazellularp Aktivierung" 
in die zellularen Ansch,auungen pin; Wei 1 gab an, daB sie zum Teil auch in einer 
Aviditatssteigerung del' verankerten Antikorpers bestehen musse. 

Fenyvessy und Freund versuehten diese Verhaltnisse genauer zu ana
lysieren. Ihre sonst genugencl exakte Methodik laboriert allerdings an dem Um
stand, daB nicht einheitliehe Anaphylaktogene und anaphylaktische AntikOrper 
zul' Anwendung gelangten, sondern artfremde Sera und die ihrer komplexen Zu
sammensetzung entsprechenden polyvalenten Antikorpergemische (Coca, Dale 
und Hartl<,y, Doerr und Berger); doeh scheint diese Fehierquelle fur die 
gewonnenen Resultate ohne besondel'<' Bedeutung. Nach Fenyvessy und 
Freund ist das passiv (dul'ch intravenose Injektion von Antiserum) praparierte 
Meerschweinchen nach II Stunden bereits maximal uberempfindlich, und zwar 
auch dann, wenn man ihm nur die passiv sensibilisierende Minimaldosis Anti
korper einverleibt hat; es haben aber die Gewebe zu dieser Zeit erst 40 0/ 0 del' 
Minimaldosis dem Blute entzogen und verankert; so daB man die auf den ersten 
Blick paradoxe Folgerung ziehen muB, daB weniger als die Halfte der priipa-

I,rgebnisse der Hygiene. V. 11 
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rierenden Minimaldosis fUr die volle Sensibilisierung ausreicht. Doch liegt darin 
nichts, was befremden konnte. Wir wissen aus den Kurven von Madsen, 
Henderson - Smith, Doerr und R. Pick, daB der injizierte Antikarper 
samt seinem EiweiBtrager in keinem Falle zur Ganze ins Gewebe iibertritt, 
sondern daB sich sehr bald zwischen Gewebe und Blut ein von den Adsorptions
gesetzen beherrschter Gleichgewichtszustand einstellt. Will man also ein Tier 
passiv praparieren, so muB man ihm nicht die eigentliche Dosis sensibilisans 
minima, sondern ein solches Quantum Antikorper einspritzen, daB auf das 
Gewebe nach hergestelltem Gleichgewichtszustand die praparierende Minimal
dosis entfallt. Mit Recht betonen Fenyvesl3Y und Freund, daB sich daher 
die Begriffe der minimalen Injektionsdosis und der minimalen prapa
rierenden Dosis bei einem beliebigen passiv sensibilisierenden Antiserum 
nicht decken, sondern daB letztere nur einen relativ geringen Bruchteil del' 
ersteren betragt. 

Die exaktere Bestimmung dieses Bruchteiles erfolgte in nachstehender Art: 
Meerschweinchen wurden durch die minimale Injektionsdosis Antiserum intra
venas sensibilisiert und in den ersten Stadien del' Latenzzeit etwa die Halfte 
ihres Gesamtblutes gegen normales Blut ausgetauscht. Erfolgte der Austausch 
innerhalb der ersten Stun de , so blieb die Anaphylaxie aus; nach einer Stunde 
oder spater ausgefiihrt, anderte die Prozedur nichts an dem Verhalten del' Tiere, 
sie wurden genau so stark iiberempfindlich wie Kontrollm ohne AderlaB. Fiir 
die Sensibilisierung ist also nur der innerhalb der erst en Stunde der Zirkulation 
entzogene Antikarper (ca. 40% des injizierten) notwendig; was dann noch im 
Blute zuriickbleibt, spielt keine Rolle mehr. Da aber der anaphylaktische 
Zustand nach Ablauf diesel' ersten Phase de facto nicht besteht, sondern sich 
erst in einigen weiteren Stun den entwickelt, muB sich in del' zweiten Phase 
nach erfolgter Bindung des notwendigen Antikorpers an die Zellen ein anderer, 
unbekannter Vorgang abwickeln, del' eben del' "Akti vierung" entsprechen 
wiirde. DaB die Latenzzeit del' passiven Anaphylaxie nicht einfach auf einer 
allmahlichen Speicherung des Antikarpers beruht, daB sie somit nicht als die 
Zeit aufgefaBt werden kann, die verstreicht, bis del' Antikarper im Gewebe die 
erforderliche Konzentration erreicht hat, vermochten Fenyvessy und Freund 
auch in der Weise zu zeigen, daB die Latenzzeit nicht abgekiirzt wird, w€nn man 
statt del' einfach praparierenden Dosis Antiserum das 3-4fache Multiplum 
injiziert; die Titration ergab, daB nach einer Stun de eben falls 40 0/ 0 des Anti
karpers ans Gewebe fixiert sind d. h. ein groBeres Quantum, als bei Anwendung 
der einfachen Minimaldosis iiberhaupt einverleibt wird; trotzdem sind, wie 
bemerkt, auch solche Tiere nach einer Stunde noch nicht hypersensibel. 

Durch die vortreffliche Arbeit von Fenyvessy und Freund, die sorgfal
tigst nachgepriift und ausgebaut werden solIte, erscheint mir nicht nur die zellu
lare Theorie mehrfach und in eleganter Beweisfiihrung bestatigt, sondern auch die 
Existenz del' "in t.ra zellularen Akt.i vi eru ng 1)" erwiesen. Es ist bezeichnend, 

1) Diesel' Ausdruck konnte, wenn er wortlich genommen wird, zu MiBverstandnissen 
Veranlassung geben. Die Zweiphasigkeit der Bindung des Antikorpers an fixe 
Zellen ist wahrscheinlich nicht so zu denken, daB del' Antikorper zunachst ins Protoplasma 
eindringt und dann im Protoplasma qualitativ verandert ("aktiviert") wird. Der 
Antikorper haftet oft; an artfremdem EiweiB und das Eindringen des letzteren in das Zell
innere kann ohne schwere Schadigung kaum erfolgen (Herzfeld und Klinger); anderer-
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wie wenig Aufmerksamkeit man dieser Arbeit geschenkt hat, speziell in der deut
schen und in der franzosischen Literatur. WiiBten wir, worin diese intrazellu
lare Aktivierung besteht, so ware das Problem der Anaphylaxie endgiiltig gelost. 

Ich mochte nur darauf verweisen, daB es bei der Kiirze der von Fenyvessy 
und Freund ermittelten Bindungszeit des anaphylaktischen Antikorpers 
(eine Stunde!) nicht recht wahrscheinlich ist, daB derselbe mit seinem EiweiB
trager die GefaBe verlaBt und an die Parenchymzellen der Organe heran
tritt; es ware doch eher an die Endothelien der Kapillaren als Ort der 
Bindung, der Aktivierung und der Antigenantikorperreaktion zu denken. So 
wiirden die Vorstellungen von Nolf, Arthus, Doerr, Calvary u. a. iiber die 
Rolle des Endothels in veranderter, der zellularen Theorie angepaBter Form 
wieder aufleben und die alteren und neueren Hypothesen, welche die Existenz 
einer humoralen Anaphylaxie fiir moglich halten und Zusammenhange zwischen 
der Anaphylaxie und der Gerinnungstoxizitat des Blutes konstruieren (Doerr, 
Moldovan, Zunz, Arthus, Novy und de Kruif, Manwaring und ~eine 
Mitarbeiter) Beriicksichtigung finden. Keinesfalls ist die zellulare Theorie 
mit der Lehre yom Endothel als Sitz der Reaktion inkompatibel; soweit mir 
bekannt, existiert keine Tatsache, welche gegen die Vereinigung beider Ansichten 
sprache, wohl aber gibt es manche Einzelheiten, welche in diesem Sinne zu ver
werten waren. So die Angabe von Dale. daB der isolierte Uterus normaler 
Meerschweinchen durch das bloBe Einstellen in ein antikorperhaltiges Bad 
nicht passiv sensibilisiert werden kann, sondern daB man zu diesem Zwecke die 
GefaBe des Organs 5 Stunden lang mit dem verdiinnten Antiserum durchspiilen 
muB. Ferner die oft wiederholten Versuche, aus welchen hervorgeht, daB die 
Organzellen sensibilisierter Meerschweinchen das korrespondierende Antigen in 
vitro nicht zu binden vermogen (Friedberger). Dann die Veranderungen 
des Blutes im Schock, das Dominieren vaskularer Funktionsstorungen unter 
den anaphylaktischen Symptomen u. m. a. 

Weil nahm an, daB die Aktivierung des an die Zellen fixierten Antikorpers 
zum Teile auch in einer Aviditatssteigerung bestehen miisse. Es lag im 
Wesen der zellularen Theorie, daB sie von vorneherein einen Gegensatz zwischen 
zellstandigem und zirkulierendem Antikorper konstruieren muBte; war der 
erstere Ursache und Bedingung des Schocks, so ii bernah m der zweite 
umgekehrt eine schiitzende Wirkung, indem er das von auBen zuge
fiihrte Antigen neutralisierte, bevor es noch mit dem zellstandigen 
Anteil abzureagieren vermochte (Friedberger). In del' Tat k.onnte 
Weil aktiv oder passiv sensibilisierte Meerschweinchen gegen die Antigen
zufuhr unempfindlich machen, indem er kurz vorher reichlich Antiserum vom 
Kaninchen endovenos einspritzte. Diese Beobachtung wurde von Friedberger 
und Hjelt bestatigt, ihre Deutung jedoch als unzutreffend bezeichnet. In 

Baits iet auch die Notwendigkeit cineI' qualitativen Anderung des Antikorpers nicht einzu
sehen, do. der Antikorper in der Versuchsanordnung der Antiserumanaphylaxie 
sofort reaktionsfahig ist. Der Sachverhalt diirfte demnach so liegen, daB in der 
ersten Phase der Latenzzeit der passiven Anaphylaxie nur eine lockere Ad
sorption des Antikorpers an die Zellen vor sich geh t, die sich in der zweiten 
Periode (der "Aktivierungszeit") sekundar verfestigt. Erst wenn diese sekundare 
Verfestigung, fiir welche geniigende kolloid-chemische Analogien bekannt sind, hinreichend 
fortgeschritten ist, kann der Schock ausgelost werden. Die Aktivierung bestiinde somit 
nur in der ~erstellung innigerer BE-ziehungen zwis('hen Antikorper llnd Schockzelle. 

11* 
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Versuchen, von welchen nur die Resultate in summarischer Form publiziel't 
wurden. konnten Friedberger und Hjelt konstatieren, daB die passive Ana
phylaxie, welche Meerschweinchen durch Injektion eines Antipferde- oder 
Antikatzenserum vom Kaninchen erwerben, temporar ausge16scht werden kann, 
wenn man 24 Stunden nach der passiven Sensibilisierung 1,0 ccm Normal
kaninchenseru m intravenos einspritzt. Auch die aktive Anaphylaxie (gegen 
HammeleiweiB) wurde antagonistisch beeinfluBt, wenn man den praparierten 
Meerschweinchen 0,2-1,0 ccm Kaninchenserum vor der Reinjektion des Anti
gens elldovenos injizierte; Pferdeserum, HiihnereiweiB, Menschenserum 
oder Meerschweinchenserum bes aBen die Eigenschaft des Kanin
c hen s e rum s ni ch t. Die ausloschende Wirkung hielt bei aktiver Anaphylaxie 
wenigstells 15, bei passiver wenigstens 24 Stunden an und war sehr bald 
nach der Zufuhr des antagonistischen Normalkaninchenserums nachweisbar. 
Es ware erwiinscht. iiber diese interessanten Experimente naheres zu er
fahren; jedellfalls scheint aus ihnen hcrvorzugehen, daB die Schutzwirkung 
des £reien Antikorpers durch die Experimente von Weil nicht bewiesen 
ist, sondern daB neue Versuche mit homologem, vom Meerschweinchen ge
wonnenen Antiserum oder mit Antiserum yom Pferde notwendig waren, da bei 
diesen Serumarten lmspezifische antagonistische Effekte nach Fried berger 
und Hjel t nicht in Erscheinung traten. Spater iiberzeugte sich iibrigens WeiI' 
selbst, daB die Hchutzwirkung des zirkulierenden Antikorpers nicht iiberschlitzt 
werden dUrfe. In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle koexistiert 
im Organismus freier und zellstandiger Antikorper, sowohl bei aktiver als bei 
passiveI' Anaphylaxie; nur das gegcnseitige Mengenverhaltnis der beiden Anti
korperqnoten Yal'iiert iUllerhalb weiter Grenzen. Wenn die anaphylaktischen 
Schockphanomene beim Meerschweinchen trotzdem und schon mit sehr kleinen 
Antigendosen ausge16st werden konnen, so muB man darum noch nicht eine hohere 
Aviditat des zellstandigen Antikorpers annehmen. Die Neutralisation der 
Prazipitinogene durch Antikorper vollzieht sich weder plotzlich noch restios. 
Selbst \Venn Antikorper in erheblichem UberschuB vorhanden ist, bleibt im 
Reaktionsgemisch Antigen frei und kaml mit neu hinzugefiigtem oder anders 
lokalisiertem Antikorpcr in Reaktion treten. Das erhellt aus den bekannten 
Reaktionsgesetzen der Immunkolloide (B ayne - Jones) und wurde fiir ana
phylaktische Antigene und ihre Antikorper von Doerr und Berger bestatigt. 
Auch iiir die anaphylaktischen Antigene sind eben "Injektionsdosen" 
und "Reaktionsdosen" verschieden. 

VI. B('ziehungcn zwischen den zytotoxischen Phanomenen nnd del' Anaphylaxie. 
nit· mftigkeit del' hammelhamolytischen Immnn- nnd Normalsera als zyto

toxischer Effekt. Das Forssmannsche Antigen. 

Die Umkehrung der passiv anaphylaktischen Versnchsanordnnng ist also 
de facto unmoglich. Bei der normalen Reihenfolge (Antikorperantigen) konnte 
es durch geeignete Experimente sehr wahrscheinlich gemacht werden, daB der 
vorgespritzte Antikorper nach der Bindung noch irgendeine Veranderung, 
die wir provisorisch als Aktivierung bezeichneten, erleidet. Die "Bindung" 
betrifft nicht nur den Antikorper, sondeI'll auch das EiweiB, an dem er haftet, 
da beide gleichzeitig und gleichsinnig aus der Zirkulation verschwinden. Der 
Vorgang kann daher nicht gut darin bestehen, daB das artfremde Protein die 



Die Anaphylaxieforschung. 16F> 

Zellmembran passiert und da;; Zellprotoplasma durchtrankt, da ein derartiger 
ProzeB mit dem Fortbestehen des Lebens del' Zellen wohl unvereinbar ware 1) 
und da die passive Praparierung nicht mit umfangreiehen Gewebsnekrosen 
einhergeht; die Hypersensibilitat beruht vielmehr auf der Erhaltung der Vitali
tat und Reaktivitat der sensibilisierten Zellen. Es kann sich also kaum urn 
etwas anderes handeln als urn eine adsorptive Anlagel'ung. Diesel' Anlagerung 
muB aber auch das vorgespritzte Antigen (bei der Umdl'ehung del' Versuchs
anordnung) unterliegen; wenn das Tier auf die folgende Zufuhr des Antikorpers 
trotzdem nicht mit einem anaphylaktischen Schock reagiert, so kann die Ursache 
im Sinne der hier entwickelten Gedankengange nur darin gesucht werden, daB 
die Aktivierung, die sekundare Verfestigung des Adsorpts, nul' den Antikorper. 
aber nicht das Protein betrifft.. Nur del' Antikorper tritt in jene innige Relation 
zur Schockzelle, welche fUr die Reaktion notig ist, das Antigen nicht. 

Wenn sich abel' das Antigen von Haus aus in den Zellen des injizierten 
Tieres vorfindet, dann ist natlirlich eo ipso die geforderte enge Beziehung ge
geben; und dieser Fall ist auch tatsachlich del' einzige, in welchem man durch 
die Injektion von EiweiBantiserum Schocksymptome auslosen kann. Wie 
Antikorper auf ZeIlen wirken, deren Pl'otoplasmaeiweiB das zugehorige Antigen 
darsteIlt, ist um; zum Teile aus den Reagenzglasvel'suchen mit zytolytischen 
Ambozeptoren bekannt; in del' Tat ist die Schadigung eines Tieres durch In
jektion eines gegen seine Zellen gerichteten Antikorpers nichts anderes als ein 
zytotoxischer Effekt, wie er schon von Metschnikoff beschrieben und richtig 
·gedeutet wurde. Ob man aber das Recht hat, solche zytotoxische Vel'suche 
mit Sicherheit als "u mgekehrte Ana phylaxie" aufzufassen, el'scheint mil' aber 
doch als zweifelhaft, obzwar ich mit Moldovan zuerst diese Theorie aufgestellt 
und expel'imentell gestutzt habe und obwohl sich mehrere Autoren (Forss mann 
u. a.) in del' Nomenklatur sowohl als in der El'klal'ung meinen damaligen Aus
fUhrungen anschlossen. Die obigen Erol'terungen uber die moglichen Griinde 
der Reaktionsunfahigkeit vorinjiziel'ten Antigens sind ein Versuch, del' gewisse 
Schwachen 2) nicht verbergen kann. Trotz del' vielen noch zu betonenden Ahn
lichkeiten zwischen zytotoxischem und anaphylaktischem Schock muB man sich 
doch vor Augen halten, daB die Antikorper in beiden Fallen verschiedenen 
Charakter besitzen. Obwohl sich bei del' echten Anaphylaxie Vorgange abspielen, 
welche im Mechanismus oder im physiologischen Effekt del' Immunzytolyse 
gleichzuhalten sind, konnen wir wedel' behaupten noch vemeinen; sichel' ist eben 
nur, daB die geschadigten Zellen bei dE'!' Anaphylaxip im Gcgensatze zur Zyto-

1) Legt man Kulturen mit dem Bindegewebe von Hlihnerembryonen an und setzt 
zu dem Kulturmedium EiereiweiB zu, so treten im Protoplasma del' Bindegewebszellen 
zahlreiche groBe Granula ("al. Granula") auf, welche sich von anderen Granula (Pigment-, 
Neutralrot-, Sekretions-Granula) unterscheiden; die Zellcn werden gleichzeitig geschacligt 
und gehen rasch unter Vakuolisation zugrundc. M. R. LewiH verlllutet., daB die abnorme 
Beschaffenheit des Milieus Veranderungen del' Zellmembran hel'vorruft, welche entweder 
gestattcn, daB normalerweise ausgeschlossene Stoffe ins Zellinnere eintl'eten, oder welche 
den Austritt von Stoffwechselprodukten aus der Zelle verhindern. 

2} U. a. wird angenommen, daB der passiv einverleibtc Antikorper in del' Aktivierungs
phase ein anderes Schicksal erleidet als das Protein, an dem er haft,et. Ob abel' die Unab
hangigkeit des Antikorpers von seinelll EiweiBtragel' so weit geht, muB als fl'aglieh gelten 
(vgL das Kapitel tiber die Persistenz des Antikorpers im passiv imlllunisierten Organismns, 
S. 524ff.). 
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iyse nieht eine der beiden Reaktionskomponenten darstellen, sondern daB 
sie irgendwie indirekt in Mitleidenschaft gezogen werden. leh wiirde 
daher dafiir pladieren, den Ausdruck "umgekehrte Anaphylaxie" ebenso wie 
den Namen "Antiserumanaphylaxie" vorlaufig ganz aufzugeben und die im 
Tierexperimmt beobachteten Wirlmngen gewisser Immunsera unprajudizierlich 
als das zu bezeichnen, was sie zWfifellos sind, als zytotoxische Phanomene. 

Es ist bekannt, daB die zytotoxischen Sera, welche man friiher zu untersuchen Ge· 
legenheit hatte, nicht nur auf die Zellen wirkten, die als Antigene zu ihrer Darstellung 
gedient hatten, sondern auch auf andere Organzellen und vor allem auf die Erythro. 
zyten des gleichen Tieres. Wurde ein solches Serum intravenos injiziert, so traten 
meist nicht Schadigungen eines einzelnen Organs ein, sondern Stiirungen in sehr verschie· 
denen Geweben; in der Regel muBte der Hauptanteil des pathogenen Effektes auf intra· 
v askulare Lyse oder Verklu m pung der roten BI u tkorperchen bezogen werden. 
Die zytotoxischen Sera erwiesen sich als zu wenig organspezifisch (W 01 t mann), sei es 
nun, daB die zm Gewinnung benutzten Organzellen mit anderen Zellen (Erythrozyten) 
odeI' mit Serum vermengt waren, oder daB tatsachlich die EiweiBantigene aller Zellen 
ciner Ticrart miteinander verwandt sind und Gruppenreaktion geben. Neuere Unter· 
suchungen haben aber doch gezeigt, daB ein gewisser Grad von Organspezifitat 
bei den Zytotoxinen erreicht werden kann, entweder durch die Immunisierung 
selbst odeI' dmch die nachtragliche Befreiung del' Immunsera von den unspezifischen Kom
ponenten mit Hilie von elektiven Adsorptionen. lch muB mich begnugen, die Arbeiten 
von Pearce, Pearce und Eisenbrey, Woltmann, Fleisher, Hall und Arnstein., 
Wilson und Oliver zu zitieren, welche sich mit diesem Thema befassen. Namentlich 
ist die Darstellung von Nephrotoxinen dmch Pearce und Eisenbrey, sowie Wilson 
und Oliver zu el'wahnen, welche durch Immunisierung von Kaninchen mit blutfreiem 
Hundeniel'enantigen gewonnen werden und die in Dosen von 1-2 ccm pro Kilogramm. 
Korpergewicht intravenos injiziert bei Hunden Albuminurie und Zylindrmie erzeugen. 
Histologisch erscheinen besonders die Glomeruli betroffen, nur in geringem Grade die 
Harnkanalchen, so daB Wilson und Oliver die Frage aufwerfen, ob es sich wirklich um 
::Sephrotoxine oder nicht vielmehr urn Endotheliolysine handelt. Die genannten Autoren 
halten letztere Eventualitat fUr weniger wahrscheinlich, weil ein Antihundeleberserum 
die Niere nicht beeinHuBt, obwohl die Leber sehr reichlich Kapillaren enthalt; sie meinen 
aber selbst, die Angelegenheit sei damit nicht definitiv entschieden, weil die Kapillar
endothelien verschiedener Organe einander nicht gleichwertig zu sein brau· 
chen. Letzterer Ansicht pflichte ich bei; nach S. Stricker sind die Kapillarendothelien 
nicht Deckzellen, sondern sezerniel'ende Elemente, und es liegt nahe, daB sie je nach der 
Funktion des Organes, das sie versorgen, verschiedene Eigenschaften besitzen mlissen. 
So konnten Thiele und Embleton experimentell zeigen, daB die Hirnkapillaren fUr 
bestimmte StoHe, die durch die Kapillaren anderer Organe leicht hindurchdiffundieren, 
impermeabel sind. Die Konzeption del' Endotheliolysine bedeutet jedenfalls eine starke 
Annahel'ung del' zytotoxischen an die anaphylaktischen Phanomene, falls bei den let7.teren 
die Endothelien in dem schon eriirterten Sinne beteiligt sind. 

Die Antinierensera von Wilson und Oliver enthielten zwar schwache Agglutinine 
und Hamolysine fUr Hundeerythrozyten; komplette Absattigung dieser akzidentellen 
Antikorper berauhte die Sera jedoch nicht ihrer Fahigkeit, Nierenveranderungen hervor· 
zurufen, wahrend bei der Absorption mit mogliehst fein zerteilter Hundeniere vollige Ent
giftung erfolgte. Auch wirkten reine Hamolysine fUr Hundeerythrozyten nicht elektiv 
auf die Niere ein. 

Man kann demnaeh organspezifische Sera herstellen; doch gelingt 
das vielleicht nur fiir den Spezialfall der Niere in so besonders ausgepragter Form, 
wahrend mit anderen Organantigenen vorwiegend negativeErgebnisse verzeichnet 
wurden. 

In die Kategorie der Zytotoxine 1) gehoren nun auch aIle Antisera, 

1) Wenn die Wirkungen der gegen das Forssmannsche Antigen gerichteten Ambo· 
zeptoren als zytotoxische bezeichnet werden, so ist damit naturlich nicht gesagt, daB die 
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welche denAmbozeptor gegen das vonForssmann entdeckte Antigen 
enthalten. Da dieses Antigen beim Meerschweinchen, beim Pferd, beim Hund 
und bei der Katze in samtlichen Organzellen vorkommt und nur gerade in den 
roten Blutkorperchen der genannten Tierspezies fehlt, so konnen die zytotoxi
schen Effekte dieser Antisera nicht organspezifisch sein im Sinne der ausschliefl
lichen Schadigung eines bestimmten Gewebsparenchymes; sie werden aber -
und darin liegt ein wichtiges Kriterium - frei sein von allen Storungen, 
welche durch Einwirkung von Antikorpern auf Erythrozyten zu
stande kommen miissen. 

Uber das Forssmannsche Antigen existiert, dem Interesse entsprechend, 
welches diese hochst merkwiirdige Substanz verdient, eine recht umfangreiche 
Literatur, die in der Berichtsperiode durch eine Reihe von Mitteilungen be
reichert wurde. Ich nenne hier die Publikationen von Morgenroth und Bie
ling, Tsuneoka, Fukuhara und Ando, Amako, Friedemann, Fried
berger und Suto, Friedberger und Collier, Georgi, Georgi und Seitz, 
Sachs und Georgi, Bauer, SordeIli, Fischer, ,Wernicke und Pico. 
Landsteiner, Schiff, Reeser, Kritchevsky und Forssmann. Ihren 
Inhalt auch nur zusammenfassend wiederzugeben, halte ich fUr iiberfliissig. 
wei! sich viele Feststellungen lediglich auf die Hamolysine fiir Hammelerythro
zyten beziehen, welche dieses Antigen erzeugt und auf das Verhaltnis der
selben zu den mit Hammelblutkorperchen gewonnenen typischen Ambozeptoren. 
Auch werde ich hier nicht versuchen, meine Prioritatsanspriiche, die von 
mehreren Autoren in unkorrekter Weise verletzt oder nicht objektiv eingeschatzt 
wurden, zu verteidigen. Ich beschranke mich darauf, einige Details von 
allgemeinerer Wichtigkeit zu unterstreichen und dann ausfiihrlicher auf den 
Konnex mit der Anaphylaxie einzugehen. 

Die Angabe von Doerr und R. Pick, daB das Forssmannsche Antigen, wie es sich 
z. B. in Hammelerythrozyten oder in Pferde- und Meerschweinchenorganen vorfindet, 
absolut koch bestandig und gegen Alkohol resistent ist, wurde allseits bestatigt; 
Sachs und Georgi zogen daraus eine naheliegende praktische Konsequenz und griindeten 
auf die beiden Eigenschaften ein Verfahren zurn Nachweis von Pferdefleisch, das allerdings 
nicht ungeteilte Anerkennung fand (Wohlgemut, Wagner, Seligmann und Gutfeld). 
Sordelli, Fischer, Wernicke und Pico stellten ferner fest, daB das Forssmannsche 
Antigen nicht nur alkoholresistent, sondern auch alkoholloslich ist; aus Hammelerythro
zyten, aus Hunde- und Meerschweinchennieren lie Ben sich mit Alkohol und Ather Extrakte 

Zellschadigung nach dem Typus der Hamolyse verlaufen muB. Es konnten ganz andere 
Vorgange im Organismus der injizierten Meerschweinchen stattfinden, auf welche eine 
interessante Angabe von H. Ricckenberg hinzudeuten scheint. Versetzt man das Zitrat
blut von gegen Trypanosomen immunen Laboratoriumstieren mit den betreffenden, aus 
einer akut infizierten Ratte oder Maus stammenden Trypanosomen, so beladen sich letztere 
innerhalb einiger Minuten mit dicken Haufen von BlutpIattchen, welche ihre Be
wegungen erschweren; die Reaktion ist spezifisch, und zwar so hochgradig, daB Ausgangs
stamm und Rezidivstamm der Trypanosomen voneinander differenziert werden konnen. 
Da die Erscheinung in allen Fallen wahrzunehmen ist, in denen Immunitat der Blutspender 
gegen Reinfektion besteht, vermutet Rieckenberg, daB die Abtotung der einem immunen 
Tier eingespritzten Protozoen auf die gleiche Art vor sich geht. Rieckenbergs Ver
suchsanordnung hat mit der "Giftigkeit" der Antipferdeniereusera und analoger Immun
sera auf das Meerschweinchen vieles gemein: in beiden Fallen enthalten Zellen ein 
Antigen, geraten in antikorperhaltiges Blut und werden dadurch gescha
digt. Die Lasion kann angesichts dieser Beobachtungen vielleicht auch durch Behinde
rung der Zellatmung oder durch die Entstehung von Serotoxin an der Zelloberflache be· 
dingt sein (vgl. S. 250). 
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darstellen, welche den J!' orss mannschen Antikorper zu binden und mit demselhen Komple
ment zu fixieren vermochten 1), wah rend die in Alkohol-Ather unlosliche Fraktion nach 
heiden Richtungen versagte. Bei der Immunisierung von Kaninchen kehrten sich die 
Ergebnisse insofern um, als nur die unlOsliche Fraktion Hamolysinbildung hervorrief. 
wahrend die losliche trotz ihres Bindungsvermogens unwirksam war. Worauf dieser Wider
spruch beruht, ist schwer zu eruieren; vielleicht war die fiir die immunisierenden Fahig
keiten belangvolle Wasserloslichkeit durch die Art der Extraktion irreversibel geandert 2 ). 

Friedberger und Suto beniitzten Pferdeharn, in welchem Doerr und Pick das Forss
mannsche Antigen schon friiher nachgewiesen hatten, als Ausgangsmaterial und kon
statierten, daB der Korper alkoholloslich und in der wasserig-alkoholischen LOsung durch 
Phosphorwolframsaure nicbt fa11bar ist; es muB betont werden, daB Friedberger und 
Suto mit dem Alkoholextrakt des (eingedampften) Pferdeharnes beim Kaninchen Hamo
lysinproduktion bekamen, daB also del' alkohollosliche Stoff im Gegensatze zu S ordelli 
und Fischer nicbt nur in vitro, sondern aucb im Organismus Antigenfunktionen ent.faltete. 
SchlieBlich konnte sich auch Georgi in sorgfiiltigen, von Sordelli und Fischer unab
hangigen Reagenzglasversuchen iiberzeugen, daB das fragliche Antigen bei Behandlung 
von Meerschweinchenorganen mit Alkohol quantitativ in den Alkoholextrakt iibergeht. 
Georgi zeigte auch, daB sich das Antigen aus seiner Verbindung mit Antikorper durcll 
Kochen in alkalischer Losung (nicht im neutralen Medium) odeI' durch Extraktion mit 
Alkohol quantitativ wiedergewinnen lieB, indem neutraliEierte Gemische von Meerschwein
chenniere und dem zugehorigen Antiserum nach solchen Eingriffen das spezifische Bin
dungsvermogen besaBen, welches dem Organ an sich vor der Absattigung mit Antikorper 
zukam; auch der beim Zusammenwirken von Organsuspension und Antiserum verbrauchte 
Ambozeptor konnte durch EinfluB von Alkali quantitativ restituiert werden. 

Nach Doerr und R. Pick ist das Forss mannsche Antigen ein Nukleo
proteid; seine Kochbestandigkeit, seine Loslichkeit in Alkalien und seine Fall
barkeit durch Essigsaure wiirden cs den p>-Nukleoproteiden annahern, bei denen 
Wells antigene und speziell auch anaphylaktogene Eigenschaften konstatiert 
hat. Wahrscheinlich ist die Substanz nicht so hochmolekular wie andere Ei
weiBantigene, da sie nach Doerr und R. Pick relativ leicht dialysiert. Ihre 
chemischen Eigenschaften wie auch ihre Fundorte lassen vermuten, daB sie 
de facto aus den Zellkernen stammen konnte; fehlt sie doch -von den Hammel
erythrozyten abgesehen - in den kernlosen Erythrozyten vom Meerschwein-

1) Die alkoholischen Organextrakte geben mit den durch die unveranderten Organe 
erzeugten Immunsera auch Flockungsreaktionen (Sordelli und Pico, Sachs und 
Guth), was wegen der Identitat von anaphylaktischem Antikorper und Prazipitin nicht 
unwichtig ist; Prazipi tine i m eigen tlichen W ortsinne sind a ber die I mm unsera 
nich t, da sie mit den wasserigen Organausziigen keine spezifischen Fa11ungen liefern 
(Doerr und R. Pick). 

2) Landsteiner, welcher die Befunde von Doerr und R. Pick sowie von Sordelli, 
Fischer, Wernicke und Pico hestatigte, nimmtan, daB das Forss mannscheAntigen aus 
einem fiir die Immunisierung notwendigen, alkoholunloslichen EiweiBanteil 
und einer damit verbundenen, die Spezifitat bedingenden, in Alkoholloslichen, 
w,;hrscheinlich lipoiden Komponente besteht. Letztere vermag noch die Bindung 
mit dem Antikorper einzugehen, wirkt aber nicht mehr immunisierend, ware somit (nach 
dem von Landsteiner gemachten Vorschlag) als "Hapten" zu bezeichnen. (Wernicke 
und Sordelli, welche den bindenden, in Alkohol und anderen Fettsolventien loslichen 
Anteil genauer untersuchten, halten ihn ebenfalls fiir ein Lipoid, und zwar ffir ein Cere
brosid). Landsteiners Auffassung steht vorlaufig noch mit cinigen Einzellieiten, wie 
er selbst ausfiihrt, in Widerspruch (so mit den Angaben von Friedberger und Suto iiber 
die immunisierende Wirkung der alkoholloslichen Fraktion des Pferdeharnes); andererseits 
aber wird sie durch gelungene Versuche gestiitzt, in denen Landsteiner aus zwei un. 
wirksamen Komponenten ein Gemisch von derWirkung desForssmannschen 
Antigens herstellen konnte, namlich aus alkoholischem Pferdenieren
extrakt und verdiinntem Schweineserum. 
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chen, Hund, Pferd, Katze, obwohl die fixen Gewebselemente reichliche Mengen 
fiihren. Beim Huhn sind die roten Blutkorperchen kernhaltig; hier findet man 
aber das Antigen de facto nicht nur im Gewebe, sondern auch in den Erythro
zyten (Doerr und R. Pick, Kritchevsky). Kritchevsky gewann Sera, 
welche Hammelblutkorperchcn lOsten und auf Meerschweinchen toxisch wirkten, 
anch durch Immunisierung von Kaninchen mit blutfreiem Fettgewebe (immuno
logisch betrachtet mit reinem Bindegewebe), eine Erfahrung, die fUr die nekro
tisiercndell Effekte 6ubkutan injiziertcr Antisera dieser Kategorie von Belang 
ist (Doerr und Moldovan). 

Wichtig erscheinen mir die Experimente zu sein, die Forssmann iiber die 
Wir kungen solcher hammelhamolytischer Antisera auf Meersch wein
chen angestellt hat, also auf eine Tierart, die das von ihm entdeckte Antigen 
in samtlichen fixen Gewebszellen enthalt, deren Erythrozyten a ber antigen
frei sind. Injiziert man einem Meerschweinchen eine ausreichende Menge eines 
derartigell Immunserums (also z. B. eines Pferdenierenalltiserums) illtravenos, 
so verendet das Tier innerhalb weniger Minuten im Schock; Symptome und 
Obduktionsbefund sind die gleichen wie bei echter Anaphylaxie und es kanll 
keinem Zweifel unterliegen,daB auch hier Erstickung infolge von Broncho
spas mus zur Todesursache wird. Aber die subkutane, die intraperitoneale, 
die intramuskulare und die intraparenchymatose 1) Injektion erzeugen keinen 
akuten Schock, falls man nur die einfache, intravenos sofort todliche Dosis oder 
geringe Multipla derselben einspritzt; die Ursache kann nur die sein, daB bei 
der intravenosen Zufuhr der Antikorper rasch und in starker Kon
zentration zu dem Organ gelangt, dessen Schadigung allein akuten 
Schock bewirkt, wahrend bei den anderen Applikationsmethoden nur ein 
geringer Bruchteil des zytotoxischen Serums in langsamem Tempo ins BIut 
iibertritt und das "Schockgewebe" gar nicht oder nur spat und zu stark ver
diinnt erreicht. Urn nun dieses Schockgewebe zu ermitteln, ging Fors s mann 
zunachst so vor, daB er verschiedene Organe vor der intravenosen Injektion 
des Antiserums exstirpierte (die Milz, beide Nieren (s. w. u.), den gesamten 
Darm) und feststellte, daB der Schock ungehindert und nach denselben Mini
maldosen Antiserum eintrat wie bei nichtoperierten Kontrollen. Dann aber 
injizierte er die einfache oder anderthalbfache letale Dosis Antiserum nicht -
wie das sonst immer geschieht - in die Jugularvene, sondern in die zufiihrenden 
Gefa13e verschiedener Organe und Organkomplexe und beobachtete, daB der 
Schock aus blie b, was wohl nur so zu verstehen war, daB diese Gewebe einen 
Teil des injizierten Antikarpers an sich gerissen hatten, so daB der nach der Pas
sage der Organe in die allgemeine Zirkulation iibertretende Rest dem "Schock
gewebe" nicht mehr in del' notwendigen Konzentration zustramte. Dieser 
negative Erfolg trat ein: 1. bei der Injektion in eine Mesenterialvene (Leber
passage); 2. bei Injektion in das periphere Stiick der Karotis (Gehirnpassage) 
llnd 3. bei del' Injektion tief in die Aorta durch eine von del' Karotis aus bis 
in die Hahe der 3. odeI' 4. Rippe vorgeschobene Kaniile. (Passage des Anti
karpel's durch die Bauchorgane). Nur eine einzige Injektionsmethode erwies 
sich der Einspritzung in die Drosselvene ebenbiirtig: die direkte Injektion 
in den linken Ventrikel; es ist daher nicht notwendig, daB das Serum 

1) In die Leller, Lunge, Niere. 
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die Arteria pulmonalis und ihre Verzweigungen passiert. Da weiters 
noch die Arteriae subclaviae und vertebrales ausgeschlossen werden konnten, 
blieben schlieBlich nur mehr die Bronchialarterien und die Arteriae coro
nariae cordis als diejenigen ubrig, welche dem Schockorgan den Antik6rper 
zuleiten. Schockorgane k6nnen also nur das Herz oder die Bronchien 
sein; ob beide oder nur eines und welches von beiden als Schockquelle fungiert, 
will Forssmann durch weitere experimentelle Analyse entscheiden. Meines 
Erachtens braucht man diese Entscheidung nicht abzuwarten; sie ist im voraus 
eindeutig bestimmt und war es bereits vor den Experimenten von Forssmann. 
Der Wert der Arbeit dieses Autors liegt nicht in der Ermittelung des Schock
organes flir den zytotoxischen Insult, sondern in den Beziehungen der 
untersuchten Phanomene zur Anaphylaxie. Trotz der Differenzen der 
Reaktionsfaktoren besteht eine auGerordentlich enge Verwandtschaft beider Er
scheinungen, die sich bis in die meisten Einzelheiten verfolgen laBt. 

So sehen wir, daB das auf das Forss mannsche Antigen eingestellte Zytotoxin 
zwar dureh samtliche fixen Gewebselemente gebunden wird (in vitro und in vivo), 
daB aber nur die Reaktion mit der Bronchialmuskulatur fur die 
Entstehung eines akuten Schocks maBgebend ist, daB daher die letale 
Dosis des Zytotoxins ein relativer Begriff ist, weil alles davon abhangt, mit 
welcher Pl6tzlichkeit und in welcher Konzentration der schadigende Ambozeptor 
in die Bronchialkapillaren einstr6mt. Infolgedessen wird die schock
auslosende Dosis des Zytotoxins fur die intraven6se (richtiger fur 
die intrajugulare) und fur die in den linken Ventrikel ausgefuhrte 
Injektion ein Minimum, fur die subkutane ein Maximum. Das heiBt 
jedoch nicht, daB die Vereinigung des Zytotoxins mit dem in anderen Organzellen 
enthaltenen Antigen ein blander, flir das Tier irrelevanter Vorgang ist. Schon 
Doerr und Moldovan sahen nach subkutaner Injektion Nekrosen. Forss
mann beobachtete, daB Meerschweinchen, denen man die von der Jugularis 
aus akuten Schock bewirkende Minimaldosis in die Hirnsubstanz einspritzt, 
zwar nicht im Schock akut eingehen, daB sie aber nach einigen Stunden fast 
ausnahmslos verenden, und vermutet als Ursache die Bindung des "meerschwein
chentoxischen" Antik6rpers an lebenswichtige Partien des Gehirnes. 

Allen diesen Verhaltnissen begegnet man nun auch bei der Ana
phylaxie: die starke, perakute Wirkung intrajugularer und intrakardialer, 
die schwache Wirksamkeit subkutaner und intraperitonealer Reinjektionen des 
Antigens, der Bronchospa,smus als alleinige Ursache des anaphylaktischen 
Schocks, die lokale Anaphylaxie sind zu bekannt, um daruber ein Wort 
zu verlieren. Auch bei der Anaphylaxie steht zweifellos die 
Sache so, daB die Antigenantik6rperreaktion in allen Gewe ben 
stattf~ndet 1), daB aber nur eines (die Bronchialmuskulatur) in der 

1) Bei intravenoser Reinjektion des Antigens! Bei einer anderen Art der Appli
kation konnte das Antigen an dem Orte der Einbringung vollig abgesattigt werden. Auch 
bei intravenoser Zufuhr wird natiirlich die Art und Intensitat der Wirkung von der Lage 
des zur Einspritzung gewahlten GefaBes abhangen. Falls benotigte bei Meerschweinchen 
mehr Antigen, um von der Pfortader aus einen letalen Schock herbeizufiihren, als von der 
Drosselvene. Noch pragnanter gestalten sich diese Verhaltnisse beim anaphylaktischen 
Runde. Kleine Dosen, in die Karotis injiziert, losen sofortige schwere zerebrale Erschei
nungen ans, solche in die Art. femoralis nur geringfiigige intestinale Symptome. GroBe 
Dosen fiihren bei heiden Injektionsarten zu schweren Allgemeinsymptomen (Domingo 
und Duran - Reinals). 
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Weise affiziert wird, daB rascher Exitus durch Erstickung die Folge 
ist. Nach den Angaben von Forssmann zu urteilen, ware insoferne eine 
Differenz z\vischen den zytotoxischen und den anaphylaktischen Phanomenen 
vorhanden: als die intrazere brale Injektion des Zytotoxins keinen 
akuten Schocktod hervorzurufen vermag, wahrend die intrazerebrale 
Reinjektion von Antigen beim aktiv praparierten Meerschweinchen akuten 
Exitus innerhalb von 1-7 Minuten bewirkt (Besredka). Man ware versucht, 
diesen Unterschied darauf zu beziehen, daB im ersten FaIle der Antikorper, 
im zweiten das Antigen von auBen zugefiihrt wird, und daB man fUr Antigen
antikorperreaktionen, z. B. fur die 1m munprazipitation , im allgemeinen viel 
mehr antikorperhaltiges Serum als Antigen benotigt, ein Umstand, del' fur 
intrazerebrale Einspritzungen wegen des limitierten 1njektionsvolums ins Ge
wicht tallt. Es kann sein, daB diese Verhaltnisse beteiligt sind. Vielleicht 
kommt aber noch hinzu, daB Forssmann nur gerade jene Menge Zytotoxin 
ins Gehirn brachte, welche von der ,Jugularvene aus akuten Schock auszu16sen 
vermochte; groBere Quanten hatten sich wahrscheinlich andel'S verhalten. 
Auch bei del' Anaphylaxie ist die akut todliche Dosis des reinjizierten Antigens 
vom Gehirn aus weit groBer, etwa 3-4mal so groB als bei del' Einspritzung 
in dic Vena jugularis (Besredka). DaB man akuten Schocktod durch intra
zerebrale 1njektion von Zytotoxinen de facto erzielen kann, lehren die anscheinend 
schon wieder vergessenen Mitteilungen von Doerr und Rau bitschek uber das 
Aalserum; 0,05 ccm frisches Aalserum, intrazerebral injiziert, toten ein Meer
schweinchen innerhalb von 5 Minuten, 0,001 ccm dagegen unter protrahierten 
Symptomen nach 4 Stunden. Hier dependiert die Schnelligkeit, mit del' die 
Injektionsfolgen ablaufen, vollig von del' GroBe der Dosis und man darf daher 
der Vermutung Raum geben, daB auch ein Pferdenierenantiserum odeI' ein 
Hammelhamolysin von geniigend hoher Toxizita t in solchen Mengen intrazere bral 
injiziert werden kann, daB ein akuter, Ictal endigender Schock zustande kommt. 

Ob die ak u ten Schocktode. die man durch intrazerebrale Reinjektion von Antigen 
bei praparierten oder durch eine gleichartige Einspritzung von Zytotoxin bei normalen 
Meerschweinchen herbeiftihren kann, auf einer in del' Hirnsubstanz ablaufenden Antigen
Antikorperreaktion beruhen, ist allerdings fraglich. Ftir die protrahierten Symptome, 
die erst in mehreren Stunden und ohnc Respirationsstorung zum Tode ftihren, erscheint 
diese ErkJarung immerhin plausibcl. Wenn aber das intrazerebral reinjizierte anaphylak
tische Meerschweinchen dieselbe Form del' Dyspnoe zeigt wie ein intravenos reinjiziertes, 
wenn es hei del' Obduktion denselben Befund einer typischcn Lungenblahung darbietet, 
odeI' wenn ein Tier, dem man 0,05 ccm Aalserum ins Gehirn gcbracht hat, mit heftigster 
Atemnot und Lungenodem reagiert und unter asphyktischen Krampfen innerhalb einer 
Minute verendet, muB man doch die Moglichkeit offen lassen, daB nicht die lokale Schadi
gung des Gehirnes zur unmittelbaren TodesUI'sachc wird, sondern daB resorbiertes 
Antigen resp. in dieZirkulation gelangtesZytotoxin >tm eigentlichen"Schock
gewebe" d. h. an del' Bronchialmuskulatur abre>tgiert. Man mtiBte dann an
nehmen, daB del' UbeTtritt kolloidaler Stoffe aus dem Subduralraurn bzw. aus dem Sub
arachnoidealraum in die ableitenden Schadelvenen (Jugulares, Vertebrales) besonders 
leieht erfolgt. Mit diese! Auffassung wtirde es stimmen, daB beim anaphylaktischen Meer
schweinehen die akut letale Rcinjektionsdosis bei der zerebralen Probe urn so viel groBer 
ist als bei deT intrajugularen. Beim Meerschweinchen besteht eben die Moglichkeit, der
artige Antigeniiberschtisse ins Cavum cranii einzubringen, daB noch gentigende Mengen 
in die Arteriae bronchiales gelangen. Hochgradig anaphylaktische Meerschweinehen ver
enden innerhalb von 3 Minuten, wenn man ihnen auch nul' 0,002 ccm Pferdeserum in die 
Jugularis injij\iert und ins Gehirn kann man das hundertfache Quantum einspritzen. So 
konnte das Meerschweinchenexperiment dazu verleiten, den >tnaphylaktiscb.en Schock 
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auf die bruske Desensibilisierung des Zentralnervensystems zuriickzufiihren, 
wie das Besredka auf Grund der foudroyanten Effekte der intrazerebralen Antigeninjek
tion behauptet hat; derzeit ist es jedoch sicher, daB das Gehirn bei intravenoser Antigen
zufuhr keinesfaHs fiir den pe rak u te n Schock in Betracht kommt, und, wie die vorstehenden 
Ausfiihrungen dartun sollen, hochstwahrscheinlich auch nicht bei intrazerebraler. 

Anaphylaktische Hunde oder Kaninchen reagieren auf die intrazerebrale Reinjek
tion von Antigen nicht mit allgemeinen Schocksymptomen. Bei diesen Tieren ge
staltet sich das Verhaltnis zwischen intravenos todlicher Minimaldosis und intrazerebral 
injizierbarem Fliissigkeitsvolum gerade umgekehrt wie beim Meerschweinchen. Beim 
Kaninchen kann man durch intrazerebrale Injektion in die Region des Zwischenhirnes 
Temperaturschwankungen hervorrufen, also Anzeichen einer lokalen zerebralen Schadi
gung. Beim Hunde wirkt die intrazerebrale Injektion iiberhaupt nicht, weil sie offenbar 
immer ins Centrum semiovale ausgefiihrt wird, so daB das Antigen nur mit kIeinen und 
minder wichtigen Hirnteilen in Kontakt gerat; Injektion kIeiner Antigenmengen in die 
Karotis hat dagegen schwere zerebrale Symptome zur FoIge, weil das Antigen nun das 
Kapillargebiet aHer Hirnteile durchflieBt. Ganz gekIart ist die Anteilnahme des Gehirnes, 
speziell an den protrahierten anaphylaktischen Symptomen, keineswegs, so daB hier neue 
Forschungen einsetzen konnten. 

Es ist nach allem alw doch sehr wahrscheinlich, daB die Verschiedenheit 
der Symptome, die man nach intrazerebraler Injektion von Zytotoxin beim 
normalen oder von Antigen beim anaphylaktischen Meerschweinchen auftreten 
sieht, nur dosologisch bedingt ist und durch entsprechende MaB
nah men nach beiden Rich tungen a bgeandert werden kann; spritzt 
man einem anaphylaktischen Meerschweinchen zu wenig Antigen subdural 
oder intrazerebral ein, so erfolgt ja auch kein Schock und das Tier verendet 
in mehrerell Stullden ohne Dyspnoe genau wie das Forssmann nach Injektion 
kleiner Gaben hammelhamolytischer Kaninchensera ins Gehirn beobachten 
konnte. Fallt aber auch dieses trennende Moment fort, dann treten natiirlich 
die Analogien in ihr Recht und miiBtell insoferne bei derTheOl'ie der Anaphylaxie 
Beriicksichtigung finden, als zu iiberlegen ware, 0 b die Reaktion zwischen 
zellstandigem anaphylaktischem Antikorper und zugefuhrtem 
Antigen nicht etwa im Wesen mit einem zytolytischen oder zyto
toxischen Vorgang gleichzustellen ist. 

Nun existiert aber zwischen der Wirkung der gegen das Forss mannsche 
Antigen gerichteten Antisera und der typischen Anaphylaxie eine effektive, 
ihrer N atur nach allerdings noch wenig gekl1i.rte Differenz, die Forss
mann ermittelt hat. 

Forssmann beobachtete, daB hammelhamolytische Kaninchenantisera, 
wenn man sie in die Karotis von Meerschweinchen und zwar zentralwarts gegen 
das Herz zu injiziert, schon in viel kleineren Dosen todlich wirken als 
bei intravenoser Einspritzung, daB sie aber bei dieser Art der Einver
leibung keinen akuten Schock auslosen, sondern ein eigentiimliches, durch 
Strabismus und starke Gleichgewichtsstorungen charakterisiertes 
Krankheitsbild. Die in den zentralen Karotisstumpf injizierten Meerschwein
chen zeigen Manegebewegungen, sie rollen quer iiber den FuBboden oder drehen 
sich stundenlang urn ihre Langsachse, bis der Exitus nach mehreren Stunden 
eintritt. Diese Angaben wurden von Friedberger und Oschikawa bestatigt 
und dahin erg1i,nzt, daB der in einzelnen Fallen auch von Forssmann konsta
tierte Exophthalmus Bowie das Erloschen des Kornealreflexes als weitere kon
stante Symptome zu betrachten sind. Forssmann fiihrt die eigenartigen 
Erfekte auf die besonderen Gef1iBverhaltnisse des Meerschweinchens, speziell 
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auf die H,amifikationen des Arcus aortae zuriiek. die es mit sieh bringen, daB 
das toxisehe Serum bei del' erwahnten Teehnik del' Injektion durch die Art. 
subclavia und vertebralis dextra in einer sehr starken Konzentration dem Klein
hirn zuflieBt und dort verankert ,.ird. DaB diese Deutung zutrifft, daB somit 
del' beschriebene Symptomenkomplex tatsa.ehlich zere be lla ren Ursprunges 
ist, geht daraus hervor, daJ3 er durch die periphere Ligatur del' beiden Karotiden 
nicht verhindert wird (Forssmann), daJ3 er dagegen ausbleibt, wenn man auJ3er 
den beiden Karotiden aueh die Subclavia dextra und zwar noch VOl' dem Ab
gange del' Vertebralis dextra unterbindet; infolge del' Stromrichtung des Blutes 
kann dann das in dip Karotis zentralwarts eingespritzte Antiserum nur in sehr 
geringen, nicht ausreichenden Mengen in die Vertebralis sinistra und durch diese 
zum Kleinhirn gclangen (Fried berger und Osehikawa). 

eber die Ursache des zerebellaren Krankheitsbildes spricht 8ich J. Forss
mann nicht ganz War aus. Er fand, daJ3 del' wirksame Stoff u,us derartigen 
Sera durch Adsorption mit Meersehweinchenniere entfernt werden kann; eben80 
gelingt die Entgiftung mit Rammel- odeI' Ziegenblut, nieht abel' mit Menschen
blut (Friedberger llld Osehikawa). Du,s die KleinhirnstOrungen aus16sende 
Pri11zip zeigt somit dieselben spezifisehen Affinitatcn zum Fonls man 11sehen 
Antigen ,.ie del' bei intravenoser 111jektion in Aktion tretcnde Antikorper und 
es ware daher das einfu,chste, ihn mit diesem Antikorper zu identifizieren und 
die Eigenart del' Sympto me auf die spezielle Art del' Ein verlei bung 
und die dadureh herbeigefiihrte Dominanz del' Kleinhirnsehadi
gung zu beziehen. Dazu kann sieh jedoch Forssmann nieht entsehlieJ3en, 
weil doppelseitige Nierenexstirpation zwar die Sehoelnvirkung intravenor< 
injizierter Antisera diesel' Art verhindert 1), das zerebell1tre Syndrom naeh 
zentralwarts geriehteter Injektion in die Karotis abel' nieht beeinflu13t. Sehwer
wiegender sind die von Fried berger und Osehikawa vorgebraehten Bedenken. 
Wie Doerr und R.Pick zeigten, wirken die gegen dasForssmannsehe Antigen 
geriehtetcn Antikorper nur auf solehe Tierarten toxiseh, deren Zellen das Antigen 
enthalten (Mecrseh\vcinehen, Runde, Riihner), rufen dagegen selbst in sehr 
groBen Dosen intravenos cingcspritzt bei Kaninehen, Tauben, Ratten. 
wei13en Mausen, derenParenehyme antigenfrei sind, keine Erseheinll1gen 
hervor. Friedberger und Osehikawa behaupten nun, die Injektion in den 
zelltralen Karotisstumpf erzcuge auch bei del' Taube und beim Kaninchen 
(bei Jetzterem ganz regelmaBig) typische Roll- und Mancgebewegungen nebst 
Erloschen des reehten Kornealreflexes; gleiehgroBe Mengen Normal-Kaninchen
serum (2 ccm pro Kilogramm Korpergewicht), bei Kontrollkaninchen in der
selben \Veisc appliziert, waren wirkungslos. Nur Ratten erwiesen sich vom 
zentralen Karotisstumpf aus ebenso unempfindlich wie von del' ,Jugularvene. 

1) Nach beidel'seitigel' Nierenexstirpation ertragen Meerschweinchen die intl'aveniise 
Injektion der ftir nicht operierte Kontl'ollen akut tiidlichen Dosis eines hammelhamolyti
schen Kaninchenimmunserums. Die erhiihte Resistenz tritt aber nicht unmittelbar nach 
del' Operation, sondem erst nach 3 bis 31/ 2 Stunden ein, ist also wahrscheinlich durch voll
standige Retention del' sonst von den Niel'en eliminiel'ten Sekl'etionspl'odukte verlITsacht 
(Forssmann). Ob ahnliche Versuche bei aktiver und passiveI' Anaphylaxie angestellt 
wurden, ist mir nicht bekannt. Giftiger Ham und Guanidinchlorid sollen gegen den ana
phylaktischen Schock schtitzen (H. Pfeiffer, v. d. Heyde) und umgekehrt soll del' ana· 
phylaktische Schock die Widerstandsfahigkeit gegen die intravenose Injektion toxischen 
Hames steigern' (Esch). 
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lch muB gestehen, daB ich keinen befriedigenden Kommentar, speziell zu den Mit
teilungen von Friedberger und Oschikawa, geben kann. Vielleicht liegen graduelle 
Unterschiede zwischen den einzelnen Tierspezies vor. Doerr und R. Pick, Forssmann, 
Orudschiew, Amako u. v. a. stellten die VerhiUtnisse so dar, als ob es nur Zellen mit 
groBem Antigengehalt und vollig antigenfreie Zellen gabe; aber schon ein Blick auf die 
tabellarisch zusammengestellten Bindungsversuche von Doerr und R. Pick lehrt, daB 
offenbar lJbergange existieren d. h. Parenchyme oder isolierte Zellen, welche eine 
Mittelstellung zwischen den beiden Extremen (wie sie etwa durch Hammel- und Pferde
Erythrozyten reprasentiert werden) einnehmen. Solche "Ubergange sind z. B. die Niere 
und das Herz der Maus, die Erythrozyten der Katze, die Leber, das Gehirn und das Herz 
der Taube, menschliche Sarkome u. a. m. DaB die Empfanglichkeit des Kaninchens gegen 
die zentral-karotale Injektion der Hammelhamolysine jedl'nfalls nur sehr gering ist lehrt 
folgende Gegeniiberstellung: fiir 100 g Meerschweinchengewicht geniigen zur Erze,ugung 
des zerebellaren Symptomenkomplexes 0,005 ccm, fiir 100 g Kaninchen benotigten Fried
berger und Oschikawa 0,2 ccm, Zahlen, in denen sich nicht einmal die volle Differenz 
wiederspiegelt, da die Hauptmasse des Antiserums nicht durch das Gesamtblut des Tieres 
verdiinnt wird, sondern ziemlicb konzentriert zum rechten Kleinhirn £lieBt. Man mull 
daher doch die Frage aufwerfen, ob die Organe des Kaninchens nicht etwa sehr geringe 
Mengen des Forssmannschen Antigens enthalten. Friedberger und Oschikawa 
konnten aber ihre Antisera durch Adsorption mit normalem Kaninchenhirn nicht ent
giften und Georgi vermochte aus Kaninchenorganen auch durch kiinstliche Eingriffe 
z. B. durch Kochen mit Alkalien oder durch Alkoholextraktion keinen Stoff von den Eigen
schaften des Forssmannschen Antigens zu isolieren. Man wird also weitere bestatigende 
Versuche abwarten miissen. Vorlaufig versteht man die Giftwirkung der hammelhamo
lytischen Sera auf das Kaninchen, wie sie von Friedberger und Oschikawa beschrieben 
wurde, absolut nicht. Warum erkranken denn jene Kaninchen nicht unter Kleinhirnsym
ptomen, von denen man solche Sera gewinnt, obwohl ihr Kleinhirn ununterbrochen von 
dem "Gift" durchstromt wird? 

Derzeit ist es also doch dasWahrscheinlichste, daB das vonForssmann beim 
Meerschweinchen beschriebene Krankheitsbild gieichfalls einen zytotoxischen 
Effekt, eine Reaktion zwischen dem Forssmannschen Antigen und dem zu
gehorigen Ambozeptor reprasentiert. DaB die zerebellaren Symptome beim 
Meerschweinchen auch durch Injektion sehr groJ3er Dosen (1,7 ccm) Normal
kaninchenserum oder mittleren Dosen Normahinderserum (0,3-0,5 ccm) in 
den zentralen Karotisstumpf hervorgeruf~n werden konnen (Fried berger 
und Oschikawa), widerstreitet dieser Auffassung nicht. Friedemann hat 
festgestellt, daB beim Kaninchen, beim Menschen, beim Schweine, d. h. bei 
jenen Tierarten, deren Organe frei yom For s s mannschen Antigen sind, normaler
weise Rammelhamolysine im Blutserum vorkommen, welche durch Meerschwein
chenorgane gebunden werden. 1m Serum von Meerschweinchen, Katzen, 
Runden und Pferden, der Tierspezies mit antigenhaltigen Gewebselementen, 
fehlen diese normalen Antikorper dagegen vollstandig. So ist nicht nur ein 
weiterer sehr interessanter Antagonismus zwischen dem "Meerschweinchentyp" 
und dem "Kaninchentyp", wie man die beiden Kategorien von Tierarten nach 
ihren im Laboratorium verwendeten Vertretern nennen kann, ermittelt, sondern 
auch die Toxizitat der Normalsera wenigstens fUr einige FaIle auf das Schema 
des zytotoxischen Ambozeptors fiir das Forssmannsche Antigen reduziert. 
Durch Friede manns Untersuchungen wird es klarer, warum gerade Menschen-, 
Schweine- und Rinderserum auf Meerschweinchen toxisch, bei intravenoser 
Injektion akut todlich wirken und warum Doerr und R. Pick Nor
malrinderserum glatt durch Meerschweinchenniere, Pferdeniere, 
Riihnerherz, nich t aber durch Kaninchenniere zu entgiften vermoch
ten. DaB aIle ,.toxischen" Normalsera (Kaninchen-, Aalserum) ihre Wir~ung 
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diesem Mechanismus verdanken, ist damit natiirlich nicht gesagt. Das An
steigen der Toxizitat des Normal-Kaninchenserums fUr Meerschweinchen 
durch wiederholte kopiose Aderlasse (Doerr und Weinfurter), durch kachek
tische Zustande (Novy und de Kruif), durch die besondere Art, wie das Serum 
aus dem Blut abgeschieden wird (Moldovan, Doerr und Moldovan, Novy 
und de Kruif) beweist, daB hier noch andere Einfliisse im Spiele sind, die mit 
dem For s s mannschen Antigen und seinem Antikorper nichts zu tun haben. 

VII. Symptomatologie, pathologische Physiologie und Anatomie der 
anaphylaktischen Reaktionen. 

Obwohl anaphylaktische Reaktionen bei sehr vielen Tieren (Pferden, Rindern, 
Ziegen, Hammeln, Hunden, Katzen, Opossums, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ratten, Tauben, Hiihnern, Enten, Gansen) hervorgerufen werden konnen, hat 
man die Symptome und ihren Mechanismus, sowie die durch die Sektion fest
stellbaren Veranderungen nur bei fUnf Spezies: beim Meerschweinchen, beim 
Hund, beim Kaninchen, bei der Katze und beim Opossum genauer studiert. Es 
hat sich nach allmahlicher Abklarung aller strittigen Punkte herausgesteIlt, daB 

1. die anaphylaktischen Symptome bei derselben Tierart immer die gleichen 
sind, gleichgiiltig durch welches EiweiBantigen sie ausgelOst werden und daB 

2. der anaphylaktische Symptomenkomplex meist von einer Tierart zur 
anderen differiert. 

Aus der ersten Erkenntnis hat man gefolgert, daB aus der Reaktion zwischen 
anaphylaktischem Antikorper und Antigen immer dasselbe Gift entsteht und zwar 
durch fermentative Aufspaltung des Antigens. Das ist nicht berechtigt. Man 
kann nicht mehr sagen, als daB das Abreagieren von zellstandigem Antikorper 
mit zugeiiihrtem Antigen auf bestimmte Gewebselemmte in stets identischer 
Weise einwirkt, wobei es irrelevant ist, welche chemische Zusammensetzung 
dem Antigen zukommt. Wahrend die Lehre vom einheitlichm, durch Abbau 
der verschiedensten EiweiBkoIper entstehenden Gift unbewiesen und mit e:nem 
inneren Widerspruch behaftet ist, involviert die zweite FOImulieIung nichts, 
gegen dessen Annahme man sich stJauben miiBte. Speziell wenn man die Re
aktion zwischen EiweiBantigenen und ihIEn AntikoIpem nicht als chemisches. 
sondel'll als physikalisches Geschehen auffaBt, wird es selbstveIstandlich, daB 
die betroffenen Zellen immer in gleicher Art geschadigt bzw. zu abnorm{ n 
Leistungen angespornt werden; der Identitat des REizeffektes entspricht eben 
die Identitat des Reizes, da die physikalischen Vorgange (adsorptive Bindung, 
Flockung) auch im Reagenzglas die namlichen sind, gleicbgiiltig welche Eiwei13-
antigene mit ihren PIazipitinen in Kontakt gebracht werden. Die alte Fried
bergersche Ansicht, da13 die Anapbylaxie eine "Prazipitation in vivo" s{'i, 
harmoniert ausgezeichnet mit der Unabbangigkeit des anapbyJaktischen Syn
droms von der chemischen Konstitution der Antigene; die Theorie vom a·na
phylaktischen Gift gibt iiber die Ursache dieser Unabbangigkeit keinen Bescheid. 

Was den zweiten Punkt anlangt, empfiehlt es sich zur Vereinfachung der 
Betrachtung, bei den drei am genauesten unte:rsuchten Tierspezies zwischen 
dem akuten und dem protrahiert verlaufenden anaphylaktischen Schock zu 
unterscheiden. 
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Der akute anaphylaktischc Schock des Meersch weinchens beruht auf 
einem Spasmus der glatten Bronchialmuskulatur (A uer und Lewis, Biedl 
und Kraus) und der des Kaninchens auf einer Kontraktion der glatten Mus
kulatur der Lungenarteriolen (Coca). Auer glaubte, daB beim Kaninchen 
eine Schadigung der Wand des rech ten Herzventrikels der primare ProzeB 
sei, weil er im Myokard der rechten Herzhalfte der im Schock verendeten 
Kaninchen eigentumliche Konsistenzveranderungen festzustellen vermochte, 
welche auch zustande kamen, wenn das Herz und die Lunge dem Einflusse des 
Zentralnervensystems und des Splanchnikus entzogen wurden, und die daher 
peripheren Ursprunges sein muBten; die Erlahmung des rechten Ventrikels 
sollte daml zur Sistierung der Lungenzirkulation und damit zur Dyspnoe und 
schlieBlich zum akuten Exitus fUhren. Die bekannten Experimente am iso
lierten, uberlebenden Herzen von sensibilisiertcn Kaninchen und Meerschwein
chen (zit. bei Doerr) schienen Auer Recht zu geben. Die Beweiskraft dieser 
Versuche wurde indes durch A. S. Ley ton, H. G. Ley ton und Sowton in 
Frage gestellt, denen zufolge das Meerschweinchenherz fur diese Untersuchungs
technik ungeeignet ist, wahrend das ausgeschnittene, durchstromte Kaninchen
herz ein Verhalten zeigt, welches mit del' zellularen Theorie nicht gut verein
bart werden kann. Das Herz sensibilisierter Kaninchen solI namlich auf Durch
leitung von Antigen nicht mit Verlangsamung odeI' Sistierung der Schlagfolge 
reagieren, weshalb die Autoren die Zellstandigkeit des anaphylaktischen Vor
ganges beim Kaninchen leugnen. Indes kaml man daraus bloB schlieBen, daB 
das Herz bei diesel' Tierart nicht zu den Schockorganen gehort (vgl. S. 534); 
denn die Gultigkeit der zellularen Theorie erhellt fur das Kaninchen aus der 
Moglichkeit, bei antikorperfreiem Elute letalen Schock zu provozieren (Doerr 
und Pick). Sind die Angaben von Ley ton, Ley ton und Sowton richtig, 
so wiirden sie eben nur dazu notigen, nach einem anderen Schockorgan Umschau 
zu halten. Nun konnte Coca 1919 in del' Tat zeigen, daB ein anderer Mecha
nismus des Schocks beim Kaninchen denkbar ist. Durch die LungengefaBe 
cines normalen Kallinchens stromt physiologische NaCI-Losung schon bei einem 
Druck von 10 cm Hg; im Schock werden die LungengefaBe impermeabel, 
so daB auch 90 cm Druck die Passage nicht herstcllen und zwar liegt das Hindernis 
in den mittleren und feineren Arterien. Es muB sich also das Blut im rechten 
Ventrikel stark anstauen und so wurden die von Auer beobachteten Erschei
nungen ain Herzen nul' sekundar hervorgerufen sein 1). 

Folgcn wir Coca, so ergibt sich, daB beim Meerschweinchen und beim 
Kaninchen zwar verschiedene "Schockorgane" (Bronchiolen, Lungcnarteriolen) 
die fUr die Tierart charakteristischen Schockerscheinungen bedingen, daB aber 
fur beide Tierspezies eigentlich nur ein "Schockgewebe" in Betracht kommt, 
die glatte Muskulatur. Nun hat schon W. H. S ch ul tz gezeigt, daB die glatten 
Muskelfascrn sensibilisiertcr Mccrschwcinchen, mogen sie aus dem Darme, 
dem Uterus, der Blase, del' Aorta, del' Vena cava herstammen, gegen Antigen
kontakt sehr stark empfindlich sind und sich bereits bei Einwirkung minimaler 
Antigenkonzentrationen maximal kontrahieren und seither hat sich aus diesel' 
Angabe eine besondere Technik des anaphylaktischen Experimentes (Dale, 
Coca, Manwaring uud Kusama, Massini, Weill entwickelt. Die glatte 

1) Eine Schadigung des Herzens konnte iibrigens auch durch einen den LungengefaB
krampf begleitenden Kl'ampf del' Col'onal'gefaBe bewil'kt werden (Wells). 
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Muskulatur als Schockgewebe wirkt also nicht weiter iiberraschend; wohl aber 
die Differenz zwischen Meerschweinchen und Kaninchen. Es ware zu erwagen, 
ob hierfiir nicht eine verschiedene Verteilung der glatten Muskelfasern bei den 
beiden Tierspezies verantwortlich zu machen und histologisch nachzuweisen ist. 
Es kontrahieren sich im anaphylaktischen Schock allerdings aIle glatten Muskel
fasern (Entleerung von Harn und Kot, Strauben der Haare, Exophthalmus); 
aber es ist klar, daB eine besondere Anhaufung der kontraktilen Elemente an 
funktionell wichtigen Stellen Besonderheiten der Symptomatologie verursachen 
kann. Nun haben Schultz und Jordan konstatiert, daB die Meerschweinchen 
tatsachlich eine ganz enorm entwickelte Bronchialmuskulatur besitzen, so daB 
sich die feineren (sekundaren und tertiaren) Bronchien als formliche Muskel
rohren prasentieren; beim Kaninchen ist das nicht der Fall, dafiir ist hier die 
glatte Muskulatur der Lungenarteriolen starker als beim Meerschweinchen 
entwickelt. Wenn daher fUr den Schock des Meerschweinchens der Broncho
spasmus und die Lungenblahung, fiir das Kaninchen die Sistierung der LllI'gen
zirkulation mit konsekutivem Block des rechten Herzens charakteristisch sind, 
so kann das anatomisch in der besonderen Lokalisation der glatten Muskulatur 
begriindet sein. 

Edmunds macht darauf aufmerksam, daB die Bronchialmuskulatur beim Opossum 
eine ahnliche Anordnung zeigt wie beim Meerschweinchen (Jordan) und daB diese Tierart 
trotzdem im anaphylaktischen Schock wesentlich anders reagiert, indem die Immobili· 
sierung der Lunge nicht erfolgt. Auch kollabieren die Lungen beim getoteten Opossum 
nach Eroffnung des Thorax. Hierzu ist jedoch zu bemerken, daB die bronchiale Ring
muskulatur beim Opossum doch schwacher entwickelt ist, namentlich auch im Vergleiche 
zur Dicke der Bronchialschleimhaut und zum Diameter des Bronchiallumens (Jordan); 
dementsprechend kann man auch gar nicht das extreme Verhalten des Meerschweinchens 
erwarten, sondern nur eine abgeschwachte Form, die nicht durch kompletten Bronchial
verschluB, sondern durch Bronchialstenose bedingt ist. In der Tat beobachtete Edmunds 
beim anaphylaktisch reagierenden Opossum verstarkte Inspiration, abgeschwachtes Ex
spirium und ein akutes, 5 Minuten anhaltendes Lungenemphysem, welches zu einer zu
nehmenden Dilatation des Thorax fiihrte, was wohl sehr fiir die Auffassung von Schultz 
und Jordan, keines.wegs aber gegen dieselbe spricht. - Die primare Beteiligung des Herzens 
am Schock des Opos.sums wie auch an dem der Katze (Edmunds) ist moglich, aber 
insofern schwer zu konstatieren, als beide Tierspezies haufig schon im normalen Zustande 
~uf die Injektion von artfremdem Protein mit plotzlicher Blutdrucksenkung und an
schlieBender Herzins11ffizienz reagieren; zu den beschriebenen Respirationsstorungen 
kommt es dagegen nur beim sensibilisierten Opos.sum, so daB sie als sicher anaphylaktische 
Erscheinungen angesehen werden diirfen. 

Nach Wells wiirden letal verlaufende anaphylaktische Reaktionen beim Menschen 
darauf zuriickzufiihren sein, daB solche Personen eine hypertrophische Bronchialmuskulatur 
haben, also eine individuelle anatomische Pradisposition fiir bronchospastische Asphyxie, 
welche der Speziesdisposition der Meerschweinchen an die Seite gestellt werden kann. Er 
verweist darauf, daB die meisten anaphylaktisch intensiv reagierenden Menschen an 
chronischem Bronchialasthma leiden und daB Huber und KoBler unter seiner Leitung 
feststellten, daB der Bau der Bronchiolen beim Asthmatiker durch die Dicke der Wande 
und die Hypertrophie der Ringmuskeln an das Aussehen der Meerschweinchenbronchiolen 
erinnert. Wells wirft jedoch selbst die Frage auf, ob nicht auch andere Schockformen 
beirn Menschen vorkommen, welche dem Schock des Hundes im Mechanismus verwandt 
sind, und zitiert alB Beleg einen Fall von Gurd und Roberts. 

Beim Hunde hat man in der Regel nur abgeschwachten, mehr protrahiert 
verlaufenden und mit Erholung endigenden Schock beobachtet, bis Weil eine 
bessere Methqde der Sensibilisierung (5 ccm Serum subkutan, nach einigen Tagen 
5 ccm intravenos) einfiihrte; laBt man nach der zweiten praparierenden Injektion 
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ein Intervall yon mehreren Wochen verstreichen, so verenden die Runde nacft 
intravenoser Reinjektion von 20-30 cern Serumantigen in der Regel innerhalb-
30 Minuten. So blitzartig wie beim Meerschweinehen oder beim Kaninehen 
tritt aber der Exitus beim Runde nie ein; der anaphylaktische Schoektod 
erfolgt namlieh nieht dureh Asphyxie oder durch Rerzbloek, sondern durch 
Kongestionierung der Leber und Blutstauung in den Baueheingeweiden. Pri
mares Sehoekorgan kann beim Runde nur die Leber sein, da ihre 
vollstandige Aussehaltung aus der Zirkulation den Schock verhindert (Man
waring, Voegtlin und Bertheim, Deneeke). Es ist daher a priori wahr
seheinlieh, daB die Billtstauung in den Baucheingeweiden nicht, wie friiher 
irrtiimlieh angenommen wurde, einen selbstandigen Vorgang, etwa eine aktive 
Vasodilatation im Splanchl1ikllsgebiet (Popielski, Biedl und Kraus, Tho mp
son, Dale und Laidlaw) repriisentiert, sondern daJ3 sie yom ProzeJ3 in der Leber 
wenigstens Zllm Teile abhangt. Die wesentlichste Veranderung, die mit der 
Leber vor sich geht, besteht in einer Volumszunahme des Organs, welehe dureh 
Blutstauung hervorgerufen ist; bis zu 60010 des beim normalen Tiere extra
hepatischen Blutes konnen im Schock in der Leber Aufnahme Hnden (Weil). 
Es muB sich hierbei, genau so ,vie beim Bronchospasmus des Meerschweinchens 
und beim Krampf der Lungenarterien des Kaninchens, um eine im Organ selb.st 
ablaufende Reaktion zwischen zellstandigem Antikorper und reinjiziertem 
Antigen handeln; die isolierte, kiinstlieh durchstromte Lebel' des aktiv prapa
rierten Rundes zeigt die gleiche Volumszunahme und Fliissigkeitsretention~ 

wenn man das Antigen zur Durchstromungsfliissigkeit zusetzt (Weil und 
Eggle ston). Vielleieht noeh eklatanter wird das Gebundensein del' Ver
anderung an das Lebergewebe dureh Experimente von Weil bewiesen, in 
welchen das Antigen nur in einen Ast der Pfortader injiziert wurde; in 
diesem Falle kongestioniert sieh nur del' von diesem GefaJ3zweig versorgte 
Leberanteil. 

Mautner und E. P. Pick frihren die venose Stauung und die Volums
zunahme del' Leber auf einen GefaJ3krampf zurrick; da die kiinstlieh durch
stromte Leber des sensibilisierten Rundes heim Durchleiten von Antigen an
sehwillt, obwohl die AusfluJ3menge aus den Lebervenen abnimmt, verlegen sie 
das in die Zirkulation eingesehaltete Rindernis in die Kapillal'en, welehe in die 
intralobuHi.l'en Venen einmiinden. Die Leberstauung. welehe so intensiv sein 
kann, daB sie sieh auf das Venensystem des Darmes fortsetzt, hat eine intensive 
Dl'osselung des Zuflusses zum reehten Rerzen und damit die bekannte Blut
drueksenkung im groJ3en Kreislauf ZUT Folge. Nur in ganz untergeordnetem 
MaJ3e beteiligt sieh am Absinken des Blutdl'uckes auch noeh die Konstriktion 
del' LungengefaBe. Nach einiger Zeit des Bestandes geht del' primare GefaB
krampf der Leber in cine GefaJ3el'weiterung (Lahmung) iiber, welehe nun ihrer
seits und im Vereine mit del' Stase in den Dal'mvenen den Blutdruek vol'erst 
auf seinem el'niedrigten Niveau halt. 

Am Darme sind es die arteriellen GefaBe, welehe sich auf die Reinjektion 
des Antigens hin kl'ampfartig verengen und zunaehst zu einer deutlichen Anami
sierung fiihren; die venose Stase soIl, wie erwahnt, sekundar und von del' Stauung 
im Pfol'tadergebiet verursacht sein (Mautner und E. P. Pick, Weil). 

Der Verlust del' Blutgerinnbarkeit wird dagegen von Weil ebenso wie von. 
·andel'en Experimentatol'en zum primaren Lebel'sehock gereehnet bzw. ala eine. 
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Teilerscheinung desselben betrachtet. Weil verband die Karotis eines normalen 
mit der Pfortader eines aktiv praparierten Rundes und fing das aus del' Leber 
des letzteren ausstromende Blut aus einer in del' unteren Hohlvene unterhalb 
des Zwerchfelles angelegten 0ffnung auf. VOl' del' Antigeninjektion gerann 
das Blut in 3 Minuten, nach del' Antigeninjcktion (ausgefUhrt in den Gummi
schlauch, der Karotis und Pfortader verband) erst in 13 Minuten, in einem zweiten 
Fane in 24 Stunden. Daraus mliBte man schlieBen, daB die Herabsetzung del' 
Gerinnbarkeit durch die Abgabe VOn gerinnungshemmenden Stoffen (Anti
thrombin) an das durchstromende Blut (das im Weilschen Versuch von einem 
normalen Hund geliefert wurde) zustande kommt; doch ist dies insofeTne 
nicht sichel', als Bulger nur eine geringe Zunahme von Antithrombin im Schock 
des Rundes konstatierte und die veranderte Koagulabilitat auf Schwankungen 
des Gehaltes an Thromboplastin und starke Steigerung del' Fibrinolyse be
ziehen will. 

Herrscht so liber das Schockorgan des Rundes und libel' den wesentlichen 
Mechanismus seiner Funktionsstorung Einigkeit, so gehen die Ansichten libel' das 
Schockgewe be recht weit auseinander. 

Man hat natlirlich in erster Linie an die Leberzellen gedacht. Von den Leber
zellen konnte die Veranderung der Blutgerinnbarkeit durch Abgabe gerinnungs
hem mender Stoffe ausgehen. DaB die Leberzellen weiters SChOll durch die Sen
sibilisierung, dalll1 aber auch durch den Schock in ihren Funktionen tiefgreifend 
beeinfluBt werden, scheinen die an anderer Stelle eingehend gewlirdigten Arbeiten 
von E. P. Pick und Hashimoto libel' den intravitalen Leberabbau beim 
normalen und beim sensibilisierten Meerschweinchen Bowie liber die postmortale 
Autolyse der Schockle ber zu beweisen; allerdings beziehen sich diese Angaben 
auf das Meerschweinchen, dessen Leber an den Phanomenen des akuten ana
phylaktischen Schocks nUT in geringem AusmaBe beteiligt ist. Sodalll1 berichtete 
Rumpf, daB die normale, isolierte und durchblutcte Meerschweinchenleber 
die Fahigkeit hat aus Ammoniumlaktat Harnstoff zu bilden, daB abel' die Leber 
sensibilisierter Meerschweinchen auf Zusatz von Antigen zur Durchstromungs
fllissigkeit mit einer dauernden Remmung del' Rarnstoffsynthese antwortet. 
Diesel' Erfolg trat auch dann ein, wenn die sensibilisierte Leber ausgewaschen 
und mit dem Blute normaler Meerschweinchen durchstromt wurde, worin Rum pf 
mit Recht einen neuen Beweis fUr den zellularen Sitz del' anaphylaktischen 
Reaktionen liberhaupt und des Leberschocks im besonderen erblickt. Endlich 
"ah W eil in del' Leber von Runden, die im akuten Schock (innerhalb einer Stunde) 
verendet waren, trlibe Sch,vellung, in einem Fane sogar Nekrose der Parenchym
zellen; doch meint Well s, daB man hier e bensowenig wie bei verschiedenen an
deren pathologisch-anatomischen Befunden sichel' ist, daB die festgestellten 
Zellschadigungen nicht sekuhdar (beim Runde durch die sistierte Atmung des 
Lebergewebes) zustande kommen. 

Es leuchtet aber nicht ein, warurn eine primare Schadigung del' Leberzellen 
zu der Leberstauung lmd zu dem von Mautner und Pick angenommenen 
GefaBkrampf fUhren soil. Dieser Vorgang speziellmacht ein direktes Angreifen 
an den GefaBwanden viel plausibler und da eroffnen sich zwei Moglichkeiten: 
entweder man schreibt auch hier der glatten lVIuskulatur irgendeine Rolle zu, 
odeI' man verlegt den ursprlinglichen ProzeB ins Endothel. 

12* 
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Die erstgenannte Alternative hat Simonds 1919 mit interessanten Argu
menten zu stiitzen versucht. Er fand, daB die Wande der Lebervenen des Hundes 
eine machtige EntwicklUllg ihrer glatten Muskulatur aufweisen, die man bei 
keinem anderen Tiere antrifft; der anaphylaktische Schock des Hundes konnte 
daher auf einem Krampf der abfiihrenden Lebervenen beruhen, del' daml seiner
seits zur Stase im Pfortaderkreislauf mit ihren Konsequenzen ffthren miiBte. 
Aber der effektive Nachweis des Verschlusses der Lebervenen im Schock 
wurde ebensowenig geliefert me das andere von "V ells mit Recht aufgestellte 
Postulat bis jetzt erfiillt werden konnte: durch kiinstliche Lebervenenokklusion 
beim normalen Hund ein dem anaphylaktischen ahnliches Symptomenbild zu 
erzeugen. 

Mautner und E. P. Pick sprechen direkt von einem Krampf der Leber
kapillaren. Die Auffassung, daB die Kapillarendothelien del' Leber das eigent
liche Schockgewebe darstellen, wiirde somit der letzten Ursache der Leber
kongestion ammeisten gerecht werden; sie beriihrt sich mit Ideen, wie sie Nolf, 
Arthus, Doerr u. a. geauBert haben, lmd mit Vorstellungen, die in neuerer 
Zeit Dale cntwickelte. Dale glaubt allerdings nicht an einen Krampf, sondern 
im Gegenteil an ein starkes Nachlassen des Tonus der Kapillaren mit betracht
licher Erweiterung derselben und schlieBlicher Steigerung ihrer Permeabilitat 
(Dale und Laidlaw). Aber diese Differenz gegeniiber Mau tner und E. P. Pick, 
welche sich iibrigens nicht nur auf die anaphylaktische Noxe, sondern auf alle 
"Schockgifte" (Pepton, Histamin) erstreckt, fallt fiir die Frage des Schockge
webes nicht ins Gewicht; in beiden Fallen ware das Endothel primar affiziert 
und nur die Art seiner Reaktion strittig. Mit Endothel ausgekleidete Kapillaren 
gibt es aber im ganzen Korper und Wells betont'daher mit Recht, es bleibe 
unklar, warum beim Hunde gerade nur die Leberkapillaren leiden; Dales Vor
schlag, eine selektive Wirkung. des anaphylaktischen Giftes auf die Leberendo
thelien anzunehmen, kOlme die Schwierigkeit nicht beheben. Mit der selektiven 
Wirkung eines anaphylaktischen Giftes ware ich gleichfalls nicht einverstanden; 
ob es ein allaphylaktisches Gift gibt, weiB man nicht und seine Exist,)llz darf, 
weil unbewiesell, in keiner Argumentation eine Rolle iibernehmen. Abel' die 
Sonderstellullg der Kapillarendothelien del' Hundeleber ist gar nicht so paradox. 
Erstens scheinen die Kapillaren verschiedener Orgalle effektiv ungleichwertig 
(Thiele und Embleton, Wilson und Oliver) zu sein, so daB auch die Endo
thelien der Kapillaren del' Hundeleber von den iibrigen Kapillarzellen differieren 
konnten. Zweitens muB man sich vor Augen halten, daB sich beim Meerschwein
chen aIle glatten Muskelfasern kontrahieren, daB an allen die Antigenanti
korperreaktion ablauft, daB aber doch nur bestimmte, durch ihre Lokali
sation ausgezeichnetc Muskel biindel Schockgewe be sind; ebenso 
liegen die Verhaltnisse beim Kaninchen. Weilll, beim sensibilisierten Hunde 
aIle Kapillarendothelien des gesamten KOI'pers durch die Antigen
reinjektion gleichsinnig in ihrer Funktion gestort werden, so konnen 
die Endothelien der Le ber kapillaren deswegen noch immer das 
ausschlieBliche Schockgewe be sein; nicht ihre endotheliale Beschaffen
heit, sondern ihre Lagebeziehung zu den Leberzellen wiirde sie dann dazu pra
destinieren. lch stelle mir daher vor, daB die Antigenantikorperreaktion auf 
die Kapillarendothelien beschrankt bleibt; bei den engen physiologischen Be
ziehungen zwischen Leberkapillare und Leberzelle darf man aber ein sekundares 
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Dbergreifen auf die Leberzellen, ein Dbergreifen del' Funktionsstorung vor
aussetzen. Almlichkonnten naturlich auch beimMeerschweinchen undKaninchen 
Kapillarendothelien prim are Schockgewebe und die glatten Muskeln sekundar 
affizierte Parenchyme sein. 

DaB sich die Leber nur beim Hund, nicht beim Meerschweinchen und Ka
ninchen in del' geschilderten Weise verhalt, wollen Mautner und E. P. Pick 
durch den von ihnen stark betonten Gegensatz zwischen Karnivoren und Herbi
voren erklaren. Nach ihrer Ansicht besitzt del' Organismus aller Tiere zwei 
Regulationsmechanismen, von denen del' eine (die Leber) den ZufluB zum rechten, 
del' andere, das Lungenkapillarsystem, den ZufluB zum linken Herzen beherrscht. 
Bei den Karnivoren (Hund, Katze) dominiert die Leberregulierung, bei den 
HerbivorE'n, denen das "Lebel'kapillarsystem" zu fehlen scheint, die Regulierung 
durch die Lunge. Die "Schockgifte" (Histamin, Pepton und die anaphylaktische 
Noxe) wirken auf diese regulierenden Systeme; daher ist del' Schock des Kanin
chens einc plotzliche Storung del' Lungenregulierung, jener del' Karnivol'en 
ein Versagen, eine Stockung im GefaBsystem del' Leber. Das Meerschweinchen 
springt insoferne aus del' Reihe del' Herbivoren aus, als ihm zwar die Leber
rE'gulierung mangelt, ohne daB jedoch seine LungengefaBe gegen "Schockgifte" 
empfindlich waren; sein Schock ist ein abseits stehender Spezialfall, del' nur noch 
beim Opossum und beim asthmatischen Menschen ein Analogon findet. 

Diese Schematisierung durfte nul' im allgemeinen zutreffen, im Detail jedoch 
in manchcn Punkten korrekturbedurftig sein. 1ch habe ja bereits angedeutet, 
daB die "Schockgifte" (einschlieBlich del' anaphylaktischen Noxe) auf alle 
Endothelien einwirken durften, wenn auch bestimmte Endothelbezirke fUr 
die Genese del' Schockphanomene speziell fUr den pel'akuten Schock weit starker 
in Betracht kommen als andere. Dale und Richards, sowie Dale und Laid
la w haben es nun sehr wahrscheinlich gemacht, daB die "Schockgifte" in del' 
Tat allgemeinc Kapillargiftc darstellen, welche eine El'weiterung des Kapillar
lumens und eine vermehrte Permeabilitat del' Kapillarwand erzeugen. Dieser 
Effckt solI auch in den Kapillargebieten des groBen Kreislaufs zustande kommen; 
das Blut wurde dann in den strotzend dilatierten Kapillaren zuruckgehalten 
werden, del' RuckfluB zum Herzen ware reduziert und del' arterielle Druck 
muBte sinken. Nach Dale soIl die Kapillardilatation, die dadurch bedingte 
Verlangsamung des Blutstromes und die gesteigerte Wanddurchlassigkeit einen 
ganz betrachtlichen Au'stritt von Plasma aus den GefaBen ins Gewebe zur Folge 
haben, del' zul' weitel'en Vel'minderung del' al'teriellen Pression beitl'agt, wenig
stens in den spateren Phasen eines pl'otl'ahiel'tel' vel'laufenden Schocks. Die 
Expel'imente, auf welche sich Dale und seine Mital'beitel' berufen, betl'effen 
zunachst nul' den Histaminschock del' Katze, fUr welche del' von Mautner 
und E. P. Pi ck angenommene Krampf del' Kapillaren del' Karnivol'enleber nicht, 
ausschlaggebend sein kann. Ware die Leber das Schockorgan, dann muBte 
del' Schock die kurzeste 1nkubation zeigen, wenn das Histamin direkt in die 
Pfol'tadel' injiziert wird; bei del' Einspritzung in die Aorta mu13te sich die Latenz 
verlangern. Es ist abel' gerade das umgekehrte H-esultat zu beobachten. Auch 
tl'itt die Drucksenkung selbst dann auf, wenn man die Katzen vollstandig 
eviszeriert. Andererseits kann abel' beim Histaminschock del' Katze auch der 
GefaBkrampf del' Lungenarteriolen nicht den Hauptfaktor dal'stellen, wie S ch u It z 
und Airila behaupteten, denn die Blutdrucksenkung hat nach intl'aal'tel'ieller 
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Injektion des Giftes eine kurzere Latenz als nach intravenOser. Den positiven 
SchluB auf die Intervention eines dritten Momentes, del' Kapillardilatation 
lInd Bluteindickung im groBen Kreislauf, basierten Dale und seine lVIitarbeiter 
auf plethysmographische Versuche, Blutanalysen, Messungen des Blutdrueks 
in verschiedcnen groBen GefiWstammen usw.; es gelang ihnen abel' nieht, den 
Eintritt der Kapillarerweiterung unter dem Mikroskop zu beobaehten, obwohl 
sie sich in diesel' Richtung l\'Iuhe gaben. Wohl aber sah A. Rice Rich am 
Omentum del' Katze, daB schon die lokale Applilcation von Histamin zur Er
weiterung der Kapillaren und der angrenzenden kleinsten Arterien und Venen 
fuhrt und daB sich unter dem EinfluB des Mittels zahlreiche neue 
Kapillaren offnen, von denen fruher keine Spur zu bemerken war 
(Krogh). Intravenos in schockerzeugenden Dosen injiziert, bewirkte His
tamin die gleichen, nur etwas langsamer eintretenden Veranderungen; nach 
del' zeitlichen Koinzidenz zu urteilen, muBte die Zirkulationsstorung im 
Histaminschock del' Katze auf dem Tonusverlust del' Kapillaren des groBen 
Kreislaufs beruhen. 

Hochstwahrscheinlich verhalten sieh dic Vorgange beim anaphylaktischen 
Schock del' Katze ganz ahnlich. Die Leber schwillt bei diesel' Spezies nicht an, 
sondern verkleinert sich zunachst erhE'blich, 2:U einer Zeit, wo del' Blutdruck 
in den Arterien bercits rapide sinkt; erst spater tritt eine Volumszunahme ein', 
die abel' vermutlich sekundar durch Stauung infolge von Herzinsuffizienz be
dingt wird, da schon del' normale Herzmuskel der Katze fur artfremde Proteine 
sehr empfindlich ist (Edmunds). Auch die Kontraktion del' LungengefaBe, 
welche W. H. Schultz flir dic Blutdrucksenkung verantwortlich macht, scheint 
nicht beteiligt zu sein, da del' Druck in den Pulmonalvenen mit dem Absinken 
del' Pression im groBen Kl'eislauf ansteigt; letztel'es durfte daher kaum auf del' 
Einschrankung des Blutzuflusses zur linken Herzhalfte bel'uhen. Es bleibt daher 
schon per exclusionem nichts anderes librig aIR an die Dalesche Erweiterung 
del' Korperkapillaren zu denken. 

Die Einwirkung des Histamins und anderer Schockgifte auf das Kapillar
endothel ist, einc direkte und untersteht keinem nervosE'n EinfluB; komplette 
Degeneration del' Nerven erhoht sogar die Empfindlichkeit der Endothelien. 
Auch existiert keineAbhangigkeit del' starkenArterienkontraktion, die Histamin 
stets erzeugt, von del' Kapillardilatation; es ist abel' naturgemaB schwer zu sagen, 
wo d. h. an' welchel' Stelle del' GefaBramifikationen sich die arterielle Reaktion 
gegen die antagonistische kapillare absetzt (Dale und Laidlaw). Sehr 
interessant und sichel' nicht ohne Beziehung zur Anaphylaxie ist die Tatsache, 
daB am kunstlich durchstromten Organ die Kapillardilatation durch Histanin 
nur nachgewiesen werden kann, wenn dic Durchstromungsflussigkeit El'ythro
zyten und Adrenalin enthalt; fehlt eine diesel' beiden Komponenten, dann 
laBt sich nur die Vasokonstrik.tion demonstrieren. 1m intakten Tier sind beide 
vorhanden, so daB sich die Kapillarerweiterung neben dem Arterienkrampf 
etablieren und den Gesamtorganismus beeinflussen kann. 

Ob und inwiw\Yeit auch andere Tierspezies im anaphylaktischen Schock 
durch Kapillardilatation im Korperkreislauf geschadigt werden, wurde bisher 
nicht festgestellt.. DaB sich dagegen die groBerCll GefaBe stark kontrahieren, 
ist bekannt; darauf beruht ja die Schwierigkeit, von Schocktieren (Kaninchen, 
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Meerschweinchen) erheblichere Mengen Blut zu erhalten (Novy und de Kruif 
u. v. a.). 

Die Grenze zwischen den vier Tiertypen: Hund, Kaninchen, Meerschweinchen, 
Katze darf aber nicht als eine absolut scharfe angesehen werden. Auch beim 
Hunde kann es zu Reaktionen an den Bronchiolen wie beim Meerschweinchen 
-oder zum Krampf der Lungenarteriolen wie beim Kaninchen kommen. In 
·der Regel werden diese Erscheinungen durch die Vorgange in der Leber iiberdeckt: 
-schaltet man jedoch die Leber aus der Zirkulation aus, so kann man nach der 
Antigeninjektion Blutdrucksenkungen auftreten sehen, welche durch Kontrak
tion der LungengefaBe bedingt sind (W. H. Schultz, Mautner und E. P. Pick), 
-oderunter Umstandenaucheinen kraftigenBronchospasmus (Pel z und Jackson). 
Umgekehrt bleibt wieder beim Kaninchen und beim Meerschweinchen die Leber 
nicht ganz unbeteiligt. Sic verhalt sich allerdings den Schockgiften gegeniiber 
·ebenso wie die Kaltbliiterleber relativ indifferent (Mautner und E. P. Pick); 
aber die Angaben von Hashimoto und Pick, Rumpf, Weil u. a.lassen docb 
·deutlich erkennen, daB sie in die Schockreaktion eintritt, was sich ja auch auf 
einem anderen Wege, namlich durch den Antigenverbrauch, zeigen laBt. Man
waring und Crowe fanden, daB die schockauslosende Wirkung des Antigens 
beim DurchflieBen durch die GefaBe einer sensibilisierten Meerschweinchen
leber vermindert wird, und Falls konstatierte, daB man beim Meerschweinchen 
mehr Antigen braucht, um von der Pfortader aus letalen Schock herbeizufiihren 
als von der Drosselvene, eine Beobachtung, welche ein experimentelles Analogon 
zur Retention zytotoxischer Antikorper in der normalen Leber bildet (Forss
mann). Vielleicht ist aucb die Verminderung der Blutgerinnbarkeit beim 
Kaninchen und Meerschweinchen hepatischen Ursprunges. 

Wie sich also Bronchospasmus, Krampf der Lungenarteriolen, Leberschock 
und die (noch nicht ganz gesicherte) Kapillarerweiterung im groBen Kreislauf, 
-die vier funktionellen Ursachen des anaphylaktischen Schocks, kombinieren, 
kann von einer Spezies zur anderen variieren. DaB man aber unter den drei 
genauer untersuchten Tierarten gerade je einen besonders typischen Vertreter 
des bronchialen, pulmonalen und hepatischen Reaktionstypus ge
funden hat, ist ein Zufall. Man darf natiirlich nun nicht die Behauptung auf
stellen, die Anaphylaktogene miiBten bei jeder Tierart andere Symptome her
vorrufen (Coca, Wells), da es sehr gut moglich, ja wahrscheinlich ist, daB man 
bei der Ausdehnung der experimentellen Analyse auf andere Tierspezies auf 
Reaktionsarten stoBen wird, welche den bereits bekannten mehr oder weniger 
ahnlich sind 1). Wer sich an Tatsachen halt, wird demnach die Forderung so 
modifizieren, daB er verlangt, daB die Anaphylaktogene auf das Meerschwein
-chen, das Kaninchen und den Hund verschieden und zwar in der fiir jede 
di eser Arten charakteristis chen Weise ein wir ken. 

Die protrahierten anaphylaktischen Symptome kommen nach intra
venoser oder intrazerebraler Injektion su bletaler Antigenmengen oder nach 
in tra peri tonealer Einspritzung zustande. Sie besitzen gleichfalls keine 
humorale, sondern eine zellulare Genese. Weil sensibilisierte Meerschweillchell 
passiv und konnte in der unmittelbar auf die Injektion des Antiserums folgenden 

1) Nach Edmunds z. B. sind die Schockphanomene bei der Katze Wld beim Opossum 
:8oh1" ii.hnlich; auch Hund und Katze zeigen teilweise dasselbe Verhalten. 
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Zeit, in der Latenzperiode der passivenAnaphylaxie, weder akute noch chronische, 
protrahierte Erscheinungen auslosen. 

"Ober den Mechanismus der protrahierten Symptome besteht keine 
Klarheit. Auer behauptet, daB bei Meerschweinchen, die im protrahierten 
Schock verenden, ausnahmslos eine, wenn auch nur partielle Lungen blah ung 
nachgewiesen werden kann und daB der Grad dieser Blahung dem Intervall 
umgekehrt proportional ist, welche zwischen Reinjektion und Exitus verstreicht; 
das erweckt den Anschein, als ob jeder protrahierte Schock beim Meerschweinchen 
eine chronisch vcrlaufende Erstickung ware, die so bedingt sein konnte, 
daB ein Teil der Bronchiolen komplett verschlossen wird und daB die Luftpassage 
durch die restlichen Verastelungen infolge von Stenosierung erschwert ist. 
Dem widerspricht aber die Beobachtung, da die Tiere oft gar keine Dyspnoe 
zeigen, sondern einfach schwach werden, taumeln und ruhig atmend auf der 
Seite liegen bleiben oder mit gestraubtem Pelz dasitzen und aussehen, als ob sie 
mit uniiberwindlicher ScWafneigung zu kampfen hatten. Auch befindet sich 
Auer im Gegensatze zu alteren Angaben. Weil halt es fiir wahrscheinlicher, 
daB der Mechanismus des protrahierten Meerschweinchenschocks dem Schock 
des Hundes analog zu deuten ist, daB also die "Le ber als Schockorgan inter
veniert. Der zeitliche Ablauf und die Art der Symptome stehen mit dieser An
nahme sicher im Einklang; auch konnte Weil beim Meerschweinchen eine 
Leberkongestion feststellen, so daB die supponierte funktionelle Storung eine 
anatomische Grundlage besitzt. AuBer der Leber diirfte beim Meerschweinchen 
noch ein anderes Organ, das Gehirn, den protrahierten Schock beeinflussen. 
Wie bekannt, falIt bei den verzogert reagierenden Meerschweinchen die Korper
temperatur jah ab, ein Phanomen, welches man auf Herz- oder GefaBlahmung 
zu beziehen geneigt war (Loewit). Hashimoto gelang es aber, mit einer 
speziellen Technik kleine Antigenmengen mit Umgehung der Blutbahn direkt 
intrazerebral in die Gegend des Warmestichzentrums zu injizieren; bei 
normalen Tieren blieb die Temperatur unverandert, bei sensibilisierten Kanin
chen oder Meerschweinchen trat dagegen ein Absturz der Korperwarme 
ein, der bis zu 3 Grade betragen konnte. Erzeugten kleine Antigendosen (0,2 ccm 
Pferdeserum) Temperaturabfall, so wirkten minima Ie Quanten (0,0005-0,01 ccm). 
entsprechend den alten Angaben von Fried berger fiebererregend und erhohten 
die Korperwarme um 0,8-1,35° C. Die Temperaturanderungen (Temperatur
sturz und Fieber) traten nur dann auf., wenn das betreffende Antigen in
jiziert wurde, waren also streng spezifisch und blieben aus, wenn das pra
parierte Tier durch entsprechende Antigenzufuhr unempfindlich gemacht worden 
war; sie waren daher, nach ihren Bedingungen zu urteilen, typisch anaphy
laktische Erscheinungen. Sowohl die Erniedrigung wie die ErhOhung 
der Korpertemperatur ging sofort zuriick, wenn das Zentrum durch den Zwischen
hirnstich nach Citron und Leschke ausgeschaltet wurde. Hashimoto 
nimmt daher an, daB das Warmezentrum selbst sensibilisiert ist und 
daB das Fieber durch seine gesteigerte Erregbarkeit gegen Antigenkontakt ent
steht; der Temperatursturz sei aufdierascheErschopfbar keitdesZentru ms 
bei zu intensiver Reizung zu bezi~hen. 

Dieser Nachweis einer lokalen Antigenantikorperreaktion im Ge
hirn erscheint mir in doppeltem Belange wichtig. Einmal deshalb, weil da
durch die Theorien, die das Fieber mit dem parenteral en EiweiBabbau in Konnex 
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bringen, entkraftet und iiberfliissig werden, andererseits well es sich abermals 
herausstellt, daB die anaphylaktische Noxe nicht nur auf glatte Muskelfasern, 
sondern auch auf andere Zellen z. B. auf Ganglienzellen wirkt. Vermutlich 
ist aber auch hier nicht die Ganglienzelle Sitz des Antik6rpers und der primaren 
Reaktion, sondern das Endothel der das Warmezentrum versorgenden Ka-
pillaren. ' 

Der protrahierte Schock des Kaninchens und der des Rundes 
diirften yom akuten Schock dieser Tierarten ebenfalls nicht nur graduell ab
weichen. Der anfangliche GefaBkrampf muB sich lOsen und in eine Lahmung 
(GefaBerweiterung) iibergehen. Wenn Coca noch bei einem 43 Minuten nach 
der Antigeninjektion verendeten Kaninchen Unpassierbarkeit der LungengefaBe 
konstatierte, so beruht das darauf, daB er Erythrozyten als "anaphylaktisches 
Antigen" beniitzte; wie a. a. Stelle ausgefiihrt wurde, sind dann Embolien 
und Thrombosen in den Lungen unvermeidlich. Gehen Runde im protrahierten 
Schock ein, so sieht man die enorme Leberschwellung, welche Weil im akuten 
Schock beobachtete,nicht,dagegen sind die GefaBe der Baucheingeweide 
strotzend gefiillt, was friiher Veranlassung gab, von einer Verblutung in 
die GefaBe der eigenen Baucheingeweide als Todesursache zu sprechen. (Biedl 
und Kraus, Pearce und Eisenbrey.) Weil denkt sich das Verhaltnis des 
akuten und protrahierten Schocks beim Runde so, daB im ersten FaIle die Le ber 
allein soviel Blut aufnimmt, daB schon dadurch der Tod bewirkt wird, wahrend 
im zweiten FaIle zu der an sich nicht geniigenden Kongestionierung der Leber 
noch die sekundare Stauung in den DarmgefaBen hinzutreten muB, bis der 
Blutverlust des groBen Kreislaufes endlich mit dem I.cbf'n unvereinbar wird. 

Wahrscheinlich beteiligen sich an den Erscheinungen des chronischen Schocks bei 
allen Tierarten zahlreiche Organe und Organsysteme, was fiir den Fall des Sitzes 
der Antigenantik6rperreaktion in oder an den Kapillarendothelien selbstverstandlich 
ware. Nur ist es - wenn wir von den Untersuchungen Hashimotos tiber die Temperatur
veranderungen absehen - derzeit unm6glich, bestimmte Anhaltspunkte ftir diesen multi
lokularen Charakter der protrahierten anaphylaktischen Storungen zu gewinnen. Speziell 
bieten die pathologisch-anatomischen Befunde keine Gewahr, daB die festgestellten 
Degenerationen, Nekrosen, Hamorrhagien etc. wirklich auf eine direkte Schadigung des 
betreffenden Organs durch die anaphylaktische Noxe, somit auf eine primare Anteilrtahme 
desselben am Schock zuruckzufiihren sind. Wells sah wachsartige Degeneration der 
quergestreiften Atemmuskeln bei Tieren und Beneke beschrieb zwei Falle von Echino
kokkusschock beim Menschen, bei denen ausgedehnte und hochgradige, ganz frische 
Zenkersche Degenerationen im Diaphragma nachzuweisen waren; doch mussen natiirlich 
diese Veranderungen nicht Wirkungen des "anaphylaktischen Giftes" sein (Beneke), 
sondern k6nnen ebensowohl auf der Asphyxie und der ZirkulationsstOrung beruhen (Wells). 
Longcope und Boughton beobachteten in den Nieren, im Myokard und in der Leber 
von Meerschweinchen und Kaninchen, welche wiederholte Injektionen von artfremdem 
EiweiB erhalten hatten, verschiedene Lasionen; starben die Tiere im akuten Schock, so 
herrschten in der Niere parenchymat6se Degenerationen vor, lebten sie langere Zeit, so 
wa~en starke rundzellige Infiltrationen und streifenf6rmige Bindegewebswucherungen um 
die atrophierenden Harnkanalchen die Regel; in der Leber fand sich periportaie Zirrhose, 
im Myokard schwielige Entartung. Aber Bell und Hartzell konnten sich tiberzeugen, 
daB auch Tiere, die uberhaupt nie zu Experimenten verwendet worden waren, zuweilen 
dieselben Befunde aufweisen, die vermutlich zum Teil durch Streptokokkeninfektionen 
verursacht sind, und meinen daher, daB die von Longcope und Bough ton beschrie
benen indurativen und degenerativen Prozesse schon vor der Zufuhr des artfremden Proteins 
bestanden haben diirften. Sie selbst injizierten einer Reihe von Kaninchen ebenfaUs Aszites
fliissigkeit, Eiklar und Hammelserum; die Aszitesinjektionen bewirkten zwar wiederholten 
Schock, schadigten aber trotzdem die Nieren nicht, und nur nach dem primar 
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toxischen Hammelserum traten geringe pathologiache Veranderungen an den Harnkanal
chen auf. 

Es erscheint aber auch zunachst gar nicht notwendig, daB die anaphylaktischen 
Schadigungen immer so intensiv sein miissen, daB sie anatomisch oder histo
logisch zum Ausdruck kommen. In den meisten Fallen handelt es sich wohl um 
bloBe Hyperfunktionen wie z. B. starke Muskelkontraktionen, die 
ganz transitorischen Charakter haben und nach ihrem Ablauf keine dauernden 
Spuren hinterlassen; der rasche 1Jbergang eines schweren Schocks in vollige 
Erholung vertragt sich gar nicht mit der Annahme irreversibler Veranderungen 
wichtiger zenen. In der Tat kann der glatte Muskel naeh Losung der ana
phylaktischen Kontraktur sofort wieder sensibilisiert und durch Antigen
kontakt aufs neue zur maximalen Zusammenziehung gebracht werden oder man 
kann bei Doppelsensibilisierungen (Massini, Dale und Hartley) zwei Kon
traktionen unmittelbar nacheinander bewirken. Damit stimmt iiberein, daB nach 
L. Loe b die Schilddriise oder der Uterus sensjbilisierter Meerschweinchen auf 
normale transplantiert in seiner Lebensfahigkeit nicht beeintrachtigt wird, 
wenn man dem Transplantattrager Antigen injiziert; allerdings ist es nicht 
sicher, daB das Antigen bei solchen Versuchsanordnungen mit dem Transplantat 
in geniigend innigen Kontakt kommt. Ob aber aIle Zellen durch die anaphy
laktische Reaktion so wenig tangiel't werden wie die glatten Muskelfasel'Q., 
kann als zweifelhaft gelten. Die Le berzelle erholt sich anscheinend nicht so 
geschwind, sie wird durch den Schock erschopft und zwar nicht nur durch den 
anaphylaktischen. Wenn beim Hunde ein Peptonschock oder ein anaphylak
tischer Schock abgelaufen ist, so kann innerhalb von 24 Stunden kein zweiter 
Schock hervorgerufen werden; es schiitzt der Peptonschock gegen den anaphy
laktischen und umgekehrt (Biedl und Kraus) und nur das weit intensiver 
"\\~rkende Histamin erzeugt auch in diesem Stadium einen erneuten GefaBkrampf 
der Leber (Mautner und E. P. Pick). Damit hangt es zusammen, daB Man
waring Runde, die eben einen anaphylaktischen Schock iiberstanden hatten, 
auch durch die groBten Mengen Antiserum nicht wieder passiv zu praparieren 
vermochte, wobei es jedoch unentschieden bleibt, ob der Antikorper nicht ver
ankert ",'Urde oder ob trotz zeIlstandigen Antikorpers der Schock wegen mangeln
der Reaktionsfahigkeit des Lebergewebes nicht eintreten konnte. Jedenfalls 
i:;t aber die Schadigung der Leberzellen nicht irreparabel; sie gleicht mehr 
piner durch iibermaBige Arbeit bedingten Ermiidung und ist wieder 
ausgeglichen. wenn der Blutdruck auf seine friihere Hohe zuruckkehrt. 

Die Ansicht. daB die anaphylaktischen Zellschadigungen nur in starken 
Reizungen bestehen, die meist die Riickkehr zur Norm gestatten, scheint ihre 
Widerlegung im Phanomen von Arthus, in der sogenannten lokalen Ana
phylaxie zu finden. bei der es zu schweren Lasionen der Raut kommt, die schlieB
lich zur Nekrose und Sequestration fiihren. Es ist aber im Auge zu behalten, 
daB derartige Effekte nur beobachtet werden, wenn man Kaninchen, die starke 
Prazipitine bilden, 3-4 mal subkutan vorbehandelt und zwischen die einzelnen 
Einspritzungen langere Intervalle einschaltet. Beim Hunde, der nur wenig 
uder gar kein Prazipitin produziert, hat man lokale Anaphylaxie nicht gesehen 
und beim Meerschweinchen, welches hinsichtlich der Erzeugung zirkulierender 
EiweiBantikorper zwischen Kaninchen und Hund steht, nur ausnahmsweise und 
.. benfalls nur naeh wiederholten subkutanen Reinjektionen (Lewis, Nicolle). 
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i-ssive Praparierung hat auch beim Kaninchen in der Regel' keine lokale trber
npfindlichkeit hoheren Grades zur Folge. Nicolle injizierte 5 Kaninchen 
traperitoneal mit 50-60 ccm Antipferdeserum yom Kaninchen und spritzte 
b Stunden spateI' 1-2 ccm Pferdeserum subkutan ein; nur zwei der Tiere 
igten an del' Injektionsstelle Odem del' Haut und leichte Entziindungserschei
mgen. Fasse ich aIle diese Erfahrungen zusammen, so drangt sich mir folgende 
rklarung auf: Bei del' subkutanen Injektion entsteht ein Depot einer sehr 
mzentrierten Antigenlosung. FlieBt nun zu del' Depotstelle stark antik6rper
Lltiges Blut, so findet eine unterbrochene Absattigung des Antigen~, also eine 
mtinuierliche Antigenantikorperreaktion statt, die durch ihre Dauer die ZeIlen, 
deren unmittelbarer Nachbarschaft sie ablauft, schwer schadigt, sei es nun, 

LB eine langerwahrende GefaBkontraktur die Ernahrung behindert odeI' daB 
e Zellen del' Haut unmittelbar betroffen werden. DaB ein "anaphylaktisches 
ift" infolge del' Antigenantikorperreaktion entsteht, daB also del' Vorgang 
Imoral ist, folgt aus diesel' Hypothese durchaus nicht. Die auBerordentlich 
harfe Begrenzung del' Nekrose auf die Injektionsstelle beweist vielmehr auch 
er die Zellstandigkeit del' Reaktion ; auch miiBte ein Gift, das im Herd in groBen 
engen entsteht, in die Zirkulation iibertreten und zu Allgemeinerscheinungen 
.hren. 

Es ware aber auch moglich, daB das Auftreten der lokalen Anaphylaxie beim 
aninchen lediglich durch die hochgradige Sensibilisierung der Hautzellen im Verein 
it der intensiven, auf eine bestimmte Hautstelle konzentrierten Antigenwirkung bedingt 
.rd, daB es sich also wieder nur um eine rein zellulare Reaktion mit besonders hochgradiger 
,llschadigung handelt, bei welcher zirkulierende Antikorper nicht beteiligt sind. Dariiber 
iiBten spezielle Untersuchungen AufschluB geben, welche die optimalen Bedingungen 
r das Phanomen von Arth us festlegen und speziell die Beeinflussung desselben durch 
:n Antikorpergehalt des Blutes priifen. DaB es hier noch viel zu tun gibt, lehrt eine 
erkwiirdige Beobachtung von Auer, an der so mancher Experimentator achtlos voriiber
gangen sein diirfte. Die Xylolschaden an den Ohren von Immunkaninchen hat gewiB, 
it v. Dungern dieses Mittel zur Hyperamisierung vor Aderlassen etc. empfohlen hatte, 
lier Immunologe gesehen, wohl auch bemerkt, daB sie nicht an allen Tieren gleichmaBig 
tftreten. Auer konstatierte jedoch, daB bei normalen oder mit Serum injizierten Kontroll. 
Lninchen die Xylolwirkung rasch und restlos zuriickgeht, wah rend bei sensi bilisierten 
Id vor ganz kurzer Zeit reinjizierten Kaninchen infolge der Xylolapplikation 
nge dauernde, hochgradigere Odeme, Blasen und Krusten entstehen; schlieBlich bildet 
lh eine trockene Gangran aus, welche eine AbstoBung eines Teiles des Loffels zur Folge 
Lt. Auer erklart den ProzeB so, daB eine lokale anaphylaktische Reaktion statt
Idet, die infolge der Xylolwirkung einen besonderen Grad erreicht; denn das Xylol be·' 
irkt Hyperamie und Entziindung, infolgedessen flieBt mehr Blut durch das Gebiet, die' 
,lIen haben auch einen lebhafteren Stoffwechsel und werden infolge beider Umstande 
der Zeiteinheit von mehr Antigen getroffen, als die anderen Korperzellen. Der Organismus 
,jiziert gewissermaBen die entziindete Stelle automatisch mit dem ein
,spritzten, in seinen GefaBen kreisenden Antigen. Daher wird die fiir nicht
ltziindete Zellen unterschwellige Antigenkonzentration fiir entziindete wirksam. Auer 
eint, daB bei der Haufigkeit der spezifischen Sensibilisierungen bei Menschen analoge 
organge von "Autoinokulationen" eine Rolle in der menschlichen Pathologie spielen 
innten; kreisen bei solchen Individuen Antigene im Blute, so werden Reize, die auf irgend
n Gewebe entziindungserregend einwirken, unerwartet machtige Effekte nach sich ziehen. 
ie Erklarung der geschilderten Erscheinung halt Auer fiir die derzeit einzig mogliche, 
bt aber zu, daB sie experimentell noch nicht bewiesen ist. DaB seine Beobachtung sehr 
ichtig ist und interessante Fragen aufrollt, muB zugestanden werden. 

Injiziert man aktiv odeI' passiv praparierten Tieren das Antigen intra
enos, so handelt es sich stets urn kleine Dosen, die auBerdern nicht direkt 
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mit den Zellen in Beriihrung treten, sondern von ihnen durch die Gefallwande 
getrennt sind. Das Kapillarendothel fangt also den Stoll auf, wozu noch die 
Abschwachung durch die Verdiinnung mit der gesamten Blutmasse des inji
zierten Tieres hinzutritt. Rashi moto fand, dall bei direkter Injektion von 
Pferdeserum in die Gegend des Warmezentrums sensibilisierter Tiere 0,0005 
bis 0,0l ccm geniigen, um Fieber zu erzeugen, wahrend bei intravenoser In
jektion die 1O-30fache Menge notig war. Ferner mull dem Umstande Rech
nung getragen werden, dall das injizierte Antigen nicht im Blute verbleibt, 
sondern an die Organe tritt, wobei die Aufteilung auf grolle Zellterritorien als 
dritter die Intensitat der Reaktion reduzierender Faktor interveniert. Viertens 
aber - und das ist sehr wichtig - sind nicht nur die Antigenquanten gering, 
welche zur Reaktion gebracht werden, sondern es sind auch nur sehr beschrankte 
Mengen von zellstandigem Antikorper, welche fiir die schadigende Reaktion 
disponibel sind; sind aber diese erschopft, dann wirkt natiirlich auch der etwaige 
Antigeniiberschull nicht. trber die Menge von zellstandigem Antikorper belehrt 
folgende Uberlegung: wenn man ein Meerschweinchen durch einmalige Subkutan
injektion aktiv prapariert, so braucht man zur Totung auch bei hohen Graden der 
trberempfindlichkeit 0,0l ccm artfremdes Serum intravenos; hingegen ist es mir 
wiederholt gelungen, mit 0,2 ccm wirksamenAntiserums vomKaninchen eine der
artige passive Hypersensibilitat hervorzurufen, dall die Meerschweinchen mit 
0,002 ccm artfremden Serums blitzartig getotet werden konnten. Die Menge des 
zellstandigen Antikorpers ist also iiberhaupt gering und bei der aktiven Anaphy
laxie einmalig sensibilisierter Meerschweinchen noch geringer als bei der passiven. 

Bei Beriicksichtigung quantitativer Verhaltnisse und der verschiedenen 
Versuchsbedingungen sieht man somit ein, dall die 10k ale Anaphylaxie 
kein Gradmesser der Intensitat der Zellschadigung sein kann, die 
im Schock auftritt. Vielleicht hat man vor den Ergebnissen der experi
mentellen Analyse des Schocks schwere Lasionen erwartet; heute ist das nicht 
gerechtfertigt, da eine Erstickung durch Kontraktion der bronchialen Ring
muskeln natiirlich auch ohne jede anatomisch nachweisbare Veranderung der 
Zellen denkbar, oder vielmehr geradezu wahrscheinlich ist. 

Der Eiweillzerfall, der sich durch Zunahme des nichtkoagulablen N und des 
Harnstoffs, in geringerem Grade auch des Amino-N im Blute anaphylaktisch 
reagierender Tiere zu erkennen gibt (Risanobu), ist,nicht eindeutig, da die 
N- QueUe nicht bestimmt erscheint. Um einen Abbau des injizierten Eiweil3-
antigens kann es sich nicht handeln; das ist aus quantitativen Griinden ausge
schlossen (Major). 

Auch konnte Man warin g zeigen, dall die Abnahme des durch sensibili
sierte Meerschweinchenorgane durchstromenden Antigens bisweilen so minimal 
ist, dall sie sich dem serologischen Nachweise entzieht, und dementsprechend 
lallt sich in der Lunge oder in der Leber von Meerschweinchen, die im akuten 
Schock verenden. keine Erhohung des Amino-N oder des nichtkoagulablen N 
im Vergleiche zu normalen Kontrollorganen konstatieren (Auer und van 
Slyke, Barger und Dale). Nicht das Antigen und nicht das "Schockorgan" 
liefert also das Material fiir den Eiweillzerfall, den man im protrahierten Schock 
beobachtet. Warum nach Ablauf der akuten Erscheinungen korpereigene Ei
weillbestande angegriffen werden, entzieht sich unserer Einsicht. 
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tlber Blutveranderungen im anaphylaktischen Schock liegen mehrfache Angaben vor, 
von denen ich nur einige kurz erwahne. 

Richet, Brodin und St. Girons sahen bei anaphylaktischen Hunden kernhaltige 
rote Blutkorperchen auftreten, was auf eine Reizung der hamopoetischen Organe bezogen 
wird; weiters verschwanden die polynuklearen Leukozyten fiir geraume Zeit und das Blut 
erfuhr eine Konzentrationszunahme, indem Blutplasma in die Gewebe iibertrat. Eosino 
philie beschrieben Widmer, KIinkert u. a.; Lepsky betrachtet sie jedoch nicht als 
eine spezifisch anaphylaktische Reaktion, sondern als eine allgemeine Reaktion des Orga
nismus gegeniiber dem Eindringen fremder Stoffe ins Blutplasma. Lepsky konstatierte 
Eosinophilie der Darmwand und des Blutes nach Verfiitterung von EiereiweiB oder Injektion 
von Pferdeserum, und zwar sowohl bei unvorbehandelten als bei sensibilisierten Tieren; 
auch traten die Eosinophilen auf, wenn z. B. eine enterale Sensibilisierung durch Milch 
bewerkstelligt und dann Pferdeserum eingespritzt wurde. Mit der Auffassung der Eosino
philie als einer unspezifischen Abwehrreaktion scheint das Vorkommen des Zu
standes bei allerlei parasitaren Erkrankungen, bei manchen Idiosynkrasien, bei exsuda
tiver Diathese, in der Umgebung von Tumoren etc. leichter vereinbar (Lepsky). 

Werigo, Pardi u. a. behaupteten, daB bei der Anaphylaxie eine derartige Anhaufung 
von Leukozyten in den Lungenkapillaren eintrete, daB die kiinstliche Durchblutung der 
Lungen von im Schock verstorbenen Kaninchen erschwert sei. Das linke Herz solcher 
Tiere sei leer, das rechte iiberfiillt. Werigo bezieht den anaphylaktischen Anfall groBten
teils auf solche Embolisierungen der LungengefaBe durch Leukozyten und stiitzt diese 
Theorie durch Versuche, denen zufolge eine prophylaktiscbe Verminderung der zirku
lierenden Leukozyten durch Injektion von Pepton den anaphylaktischen Insult verhindert 
oder abschwacht. Das Unwegsamwerden der LungengefaBe hat, wie erwahnt, auch Coca 
beim Kaninchen festgestellt, aber auf einen GefaBkrampf bezogen, und es besteht nach den 
Experimenten mit Histamin und Pepton kaum ein Zweifel, daB diese Erklarung und nicht 
die von Werigo zutrifit; der pulmonale GefaBkrampf mit Histamin laBt sich z. B. durch 
Ausspiilen der GefaBe mit Tyrodescher Fliissigkeit losen und immer wieder erzeugen 
(Mautner und E. P. Pick), d. h. die GefaBe werden abwechselnd wegsam und unpassierbar. 
was bei einer Leukozytenembolie natiirlich unmoglich ware. Beim Meerschweinchen kann 
man iiberdies die Zahl der Leukozyten durch Behandlung mit Thorium-X weitgehend 
reduzieren, ohne daB sich an der Auslosbarkeit des Schocks etwas andert (Casper). 

VIII. Antianaphylaxie (Ananaphylaxie). 
Beide Bezeichnungen sind falsche W ortbildungen und irrefiihrend; es ware 

daher am zweckmaBigsten, die eine wie die andere aufzugeben (Dale) und fiir 
die zahlreichen, ihrem Wesen nach total verschiedenen Zustande, die man unter 
dem Terminus "Antianaphylaxie" subsumiert hat, neue Benennungen ein
zufiihren, welche soweit als moglich auf den Mechanismus resp. auf die Genese 
des beobachteten refr-aktaren Verhaltens der Versuchstiere Bezug nehmen. 
Mein Vorschlag, spezifische und unspezifische Ursachen der Reduktion 
oder Annullierung einer bestehenden EiweiBiiberempfindlichkeit 
zu unterscheiden, wurde von Coca, H. G. Wells u. a. Autoren gebilligt 
und ihren Darstellungen zugrunde gelegt. Die Tatsache, daB die Ana
phylaxie eine Antigenantikorperreaktion ist, mnS zur Folge haben, daB man 
aktiv oder passiv anaphylaktische Tiere durch Zufuhr des spezifischen Ana
phylaktogens partiell oder total unempfindlich machen, daB man sie desensi
bilisieren kann, indem man den Antikorper zum Teile oder ganz neutralisiert; 
diese logische Notwendigkeit erscheint nicht einmal an die Richtigkeit der 
zellularen Theorie gebunden, sondern wurde (wie selbstverstandlich) auch von 
den meisten Anhangern der humoralen Auffassung zugestanden (Fried berger). 
Um so befremdender wirkt der Standpunkt, den Richet, Arthus, Kopa
czewski, Bessau u. a. einnehmen, daB alle Formen der Antianaphylaxie als 
unspezifische Vorgange zu deuten seien. 
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a) Spezifis che Desensi bilisierung des intakten sensi bilisierten Tieres 
oder der isolierten Organe desselben. 

l!'assen wir zunarhst die Desensi bilisierung durch Zufuhr von spe
zifischem Antigen ins Auge, so liegen hierfiber genauere Daten von Weil, 
Coca und Kosakai, O. Thomsen, Doerr und Berger vor. 

Thomsens Experimente berticksichtigen die von Doerr und Berger beschriebene 
Fehlerquelle, welche im variierenden Antigengehalt der Sera gegeben erscheint; 
sie wurden mit einer einzigen, in zugeschmolzenen Ampullen aufbewahrten Pferdeserum
probe ausgefiihrt. Auch sonst war Thomsen bedacht, alle Faktoren (verschiedenes Alter 
und Gewicht der Tiere, verschiedene Jahreszeit 1) E'tc.) zu eliminieren, welche den Wert 
seiner quantitativen Resultate in Frage stellen konnten; bei der Ermittelung dieser Fak
taren wurde eine Reihe von wiohtigen Beziehungen festgestellt, welche anderen Experi
mentatoren ganz unbekannt geblieben waren. loh kann Merauf nicht weiter eingehen 
(so manches Detail wurde ohnehin in anderem Zusammenhange erortert), halte aber die 
Lektiire der Arbeit fiir alle, welche "Oberempfindlichkeit messen wollen, fiir unbedingt 
notwendig. Allerdings sind die Aufschltisse tiber die Kautelen, die man zu beachten hat, 
reichhaltiger als die ziffernmaBigen Angaben tiber die spezifische Desensibilisierung selbst; 
auBerdem arbeitete Thomsen nicht mit einem einheitlichen Anaphylaktogen, sondern 
mit Pferdeserum, so daB aUB mehrfach betonten Griinden kein abschlieBendes Urteil gefallt. 
werden kann. 

Thomsen fand, daB die desensi bilisierende Antigendosis in hohem 
MaBe vom Grade der bestehenden tTherempfindlichkeit oder richtiger vo'n 
der im Organismus des Tieres vorhandenen Menge Antikorper ab
hangig ist und daB diese Relation besonders dann leirht beobachtet werden 
kann, wenn man die Meerschweinchen mit bestimmten Quanten Antikorper 
d. h. passi v prapariert. In dieser Aussage liegt nur eine Wiederholung be
kannter Angaben. Bereits im Jahre 1909 habe irh mit RuB empfohlen, den ana
phylaktischen Antikorper dadurch zu messen, daB man gleiche Mengen Anti
serum mit steigenden Dosen Antigen in vitro versetzt, die Gemische intra
peritoneal injiziert und 24 Stunden spater durch intravenose Injektion massiver 
Antigendosen die "tTherempfindlichkeitsreste" d. h. den nicht neutralisierten 
Antikorper bestimmt. Spater haben Weil und Coca (Zeitschr. f. Immunitats
forschung, Bd. 17, 1913) und schlieBlich auch Wei 1 (1917, etwa zur selben Zeit 
wie Thomsen) dieses Thema wieder behandelt und sind im Prinzipe zu gleichen 
Anschauungen fiber die Absattigung des anaphylaktisrhf'n AntikOrpers durch 
spezifisches Antigen gelangt. 

Schon 'bei den Versuchen von Doerr und RuB lieferte die partielle Ab
sattigung des Antikorpers insoferne nicht ganz gleichmaBige Resultate, 
als ein Meerschweinchen, welches ein vollstandiger d. h. mit groBeren Antigen
mengen neutralisiertes Immunserum erhaltf'n hatte, bei der Probe oft starkf'r 
reagierte, als eines, dem ein mit weniger Antigen versetztes, gleich groBes 
Quantum Antikorper zwerks passiver Praparierung einverleibt worden war. 
Solche Irregularitaten sind dann auch Thomsen und Weil aufgefallen und 
von ihnen in verschiedener Weise erklart worden. 

Thomsen geht davon aUB, daB der Grad der passiven Hypersensibilitat (gemessen 
durch die Dosis minima letalis des Antigens) zwar im aUgemeinen mit der zur Praparierung 
verwendeten Menge Immunserum ansteigt, daB aber schlieBlich ein Maximum erreicht 
wird, tiber welches hinaus eine weitere Erhohung der Sensibilitat resp. eine weitere Er
niedrigung der minimal todlichen AntigendoBiB nicht mehr moglich iet (s. S. 142). Prapa-

I) VgJ. auch RURznyak. 
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riert man ein Meerschweinchen passiv durch Quanten von Antiserum, welche iiber dieser 
Maximalgrenze liegen, so wird seine Sensibilitat durch gewisse Antigenmengen nicht merk· 
lich vermindert werden, man wird nicht mehr Antigen benotigen, um solche partiell desensi
bilisierte Tiere zu toten, ala man fiir gleichartig praparierte und nicht desensibilisierte 
Exemplare brauchen wiirde, weil der nicht neutralisierte Antikorperrest eben noch fiir 
die hOchste, iiberhaupt erzielbare Hypersensibilitat ausreicht. Die Abnahme der Sensi
bilitat durch partielle Neutralisation des Antikorpers wird sich nur dann durch eine Zu
nahme der Dosis minima letalis Antigen markieren, wenn die passive Praparierung nicht 
mit einem UberschuB von Immunserum, sondern mit der fiir den maximalen Effekt gerade 
geniigenden Grenzdosis oder mit einer kleineren Dosis erfolgt ist. Die Verifizierung dieser 
SchluBfolgerung durch das Experiment hat aber Thomsen unterlassen und nach den 
Untersuchungen von Weil sowie meinen eigenen Erfahrungen zu urteilen, ware sie wohl 
kaum in vollem Umfange moglich gewesen. 

Ich hatte z. R einmal ein Menschenantiserum in Handen, welches schon in Mengen 
von 0,2 ccm i. p. Meerschweinchen von 250 g optimal praparierte, so daB die intravenose 
Reinjekt.ion von 0,006 ccm Menschenserum akut todlich wirkte; eine weitere Erhohung 
der passiv praparierenden Menge Antiserum hatte keine Reduktion der letalen Antigen. 
dosis, sondern eher eine kleine Steigerung (auf 0,01 ccm) zur Folge. Mit je 2,0 ccm dieses 
Serums wurden mehrere Meerschweinchen passiv prapariert und nach 24 Stunden durch 
steigende Gaben Menschenserum partiell desensibilisiert; nach weiteren 24 Stunden erfolgte 
die Titrierung der letalen Dosis Menschenserum durch Injektion in die zweite Jugularis. 
War die Desensibilisierung mit 0,001,0,002,0,003 oder 0,004 ccm Menschenserum bewerk· 
stelligt worden, so konnten aile Tiere durch 0,01 ccm intravenos getotet werden, durch 
kleinere Gaben nich t; nach der Desensibilisierung mit 0,006 ccm wirkte 0,01 ccm, nach 
der Desensibilisierung mit 0,01 ccm auch 0,02 ccm nicht, nicht einmal abgeschwacht. Es 
bestand somit kein fixes Verhaltnis zwischen optimal praparierender Dosis Antiserum 
(0,2 ccm) und der zugehorigen letalen Antigenmenge (0,006 ccm Menschenserum); sonst 
hiitte man die mit 2,0 ccm Antiserum praparierten Meerschweinchen durch 0,006 X 9 
= 0,054 ccm Antigen desensibilisieren konnen, ohne daB eine Zunahme der letalen Dosis 
Antigen eingetreten ware, was aber nicht der Fall war. 

Weil praparierte vier Serien von Meerschweinchen intraperitoneal mit derselben Menge 
Immunserum vom Kaninchen und desensibilisierte die erste Serie mit 0,005 ccm Antigen 
(Pferdeserum), die zweite mit 0,01, die dritte mit 0,02 und die vierte mit 0,05. Sodann 
wurde die minimale Dosis Antigen bestimmt, welche bei jeder der vier Serien intraperi
toneal injiziert, anaphylaktische Erscheinungen aus16ste; sie betrug fiir die erste Serie 0,1, 
fiir die drei anderen aber 0,5 ccm. Weil schloB daraus, daB der an Zellen fixierte Antigen. 
korper eben durch diese Lokalisation seine Eigenschaften andert und daB cr dann nicht 
mehr imstande sei, mit dem Antigen in konstanten Proportionen wie bei der Prazipitation 
in vitro zu reagieren (vgl. hierzu S. 145). 

Aus allen derartigen Beobachtungen geht meines Erachtens nur hervor, 
daB die Neutralisation des Antikorpers im anaphylaktischen Tiere 
ni ch t an das Geseti der Mul ti pIa ge bunden is t; das kann einen doppelten 
Grund haben. Erstens beherrseht das erwahnte Gesetz auch die Vitroreaktionen 
zwischen Prazipitinogenen und Prazipitinen nicht), vielmehr ergeben sich 
hier anscheinend sehr komplizierte Verhaltnisse, die durchaus nicht genugend 
klar gestellt sind, um vorauszusagen, wie eigentlich die Desensibilisierungsexperi
mente am Tiere ausfallen mussen, wenn sie Spiegelbilder der Vorgange in der 
Eprouvette sein sollen. Von Immunserum zu Immunserum, von Antigen zu 
Antigen, von Dosis zu Dosis kann sich das Resultat des Reagenzglasversuches 
andern. LaBt man aber ein bestimmtes Antiserum mit einer bestimmten 
Antigenprobe in identischen Mengen das eine Mal im Tiere, das andere Mal in 
vitro abreagieren, so zeigen sich weitgehende, oft ziffernmaBige "Obereinstim
mungen (Doerr und RuB, Coca und Kosakai, Doerr und Berger), die 
man eigentlich gar nicht erwarten wiirde. Denn es existiert noch ein zweiter' 
Grund, .welcher nicht nur das Fehlen einfacher Relationen zwischen der Sensi-· 
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bilitat und der zur Desensibilisierung notigen Antigendosis, sondern auch einen 
mangelnden Parallelismus zwischen Reaktion in vitro und in vivo zu erklaren 
vermag. Fiir die Hypersensibilitat des Meerschweinchens ist nicht der ganze 
passiv zugefiihrte Antikorper, sondern nur die in der Bronchialmuskulatur 
lokalisierte Quote maBgebend und die Absattigung vollzieht sich nicht derart, 
daB die Gesamtmasse des Antikorpers mit der vollen Antigendosis in Wechsel
wirkung tritt, sondern so, daB das in die Jugularvene eingespritzte Antigen die 
GefaBsysteme der Organe in einer gewissen Reihenfolge und in stetig abneh
mender Konzentration durchstromt. DaB hierbei ein "Danysz - Dungern
Phanomen" zustande kommen kann (Weil), welches in der Eprouvette nicht 
eintritt, und daB auch andere im Reagenzglase ausgeschaltete Faktoren kon
kurrieren, ist nur natiirlich. 

Es erscheint daher zweckmaBiger, die Desensibilisierungen am isolierten, 
ii berIe benden Organ vorzunehmen, sei es nun am Meerschweinchendarm 
(Massini) oder am virginalen Uterus (Dale). An den beiden Uterushornern 
eines Tieres, welches mit zwei' Antigenen prapariert wurde, kann man einen 
"gekreuzten" Desensi bilisierungsversuch ganz durchfiihren, wahrend 
man bei der gewohnlichen Methodik des aktiv anaphylaktischen Experimentes 
mindestens zwei Tiere benotigt, so daB abgesehen von den bereits erwahnten 
Fehlerquellen auch noch individuelle Resistenzunterschiede das Ergebnis b"e
einflussen miissen. Bei Verwendung von Darmstiicken lassen sich noch kom
pliziertere (z. B. dreifache) Sensibilisierungen und allerlei Variationen der par
tiellen und totalen, spezifischen und aspezifischen Desensibilisierung bewerk
stelligen (Massini, Ban, Brack). Dale, Dale und Hartley, Massini, 
Brack u. a. vermochten mit diesen Methoden zu zeigen, daB man ein und das
selbe Meerschweinchen mit zwei oder drei Antigenen aktiv praparieren und 
dann an den isolierten Organen des Tieres mit jedem der 7ur V orbehandlung 
beniitzten EiweiBkorper eine Reaktion auslosen kann. LaBt man auf dasselbe 
glatte Muskelgewebe eines solchen zwei- oder dreifach sensibilisierten Meer
schweinchens (auf eirr Uterushorn oder ein Darmstiick) die korrespondierenden 
Antigene nacheinander einwi~k~n, so erhalt man unter Umstanden zwei oder 
drei Reaktionen; auf den zweiten Kontakt mit demselben Antigen antwortet 
dagegen der glatte Muskel nicht (Dale, Brack, Massini). Damit erscheint 
die Spezif~tat der Desensibilisierung erwiesen. 

b) Faktoren, welche die Spezifi tat der Desensi bilisierung ver
schleiern. - Ansichten iiber die alleinige Existenz der unspezifi
schen oder der spezifischen "Antianaphylaxie". - Vorkommen und 

Interferenz beider Vorgange. 

Die spezifische Desensibilisierung wird allerdings durch 4 verschiedene 
~'aktoren eingeschrankt oder maskiert und zwar: 

1. durch die Verwandtschafts- oder Gruppenreaktionen, welche 
zwischen Antigenen von ahnlicher chemischer Konstitution zustande kommen 
konnen; 

2. durch vorgetausch te V erwand tschafts - oder Gru ppenreaktionen. 
wenn die Antigene, deren gegenseitiges Verhalten im Experiment festgestellt 
werden solI, nicht in Form von reinen Praparaten zur Verfiigung stehen,.sondern 
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wenn sie Spuren del' anderen als Verunreinigungen beigemengt enthalten. Je 
nach dem Grade del' Verunreinigung, je nach dem Umstande, ob eines odeI' meh
rere del' zu prufenden Antigene Gemenge sind, ferner je nach del' Zahl del' ak
zidentellen Proteine, die jedes einzelne Praparat neben dem Hauptantigen 
fUhrt, resultieren sehr verschiedene Kombinationen, die leicht zu irrtumlichen 
Schlussen Veranlassung geben. Hierauf ist speziell bei del' Gewinnung ver
schiedener EiweiBkorper aus einem cinzigen Ausgangsmaterial durch fraktio
niertes Aussalzen, durch Unterschiede del' Loslichkeit in bestimmten Solventien 
usw. zu achten (Wells, Coca, Dale und Hartley u. v. a.); 

3. durch Hochtreiben del' Hypersensibilitat, (Gesetz von Magnus) 
bzw. durch intensive Praparierung del' den anaphylaktischen Antikorper liefern
den Tiere. Die Spezifitlit tritt also namentlich beim Meerschweinchen 
nach einmaliger aktiver Sensibilisierung mit einer sehr kleinen Antigendose 
in Erscheinung. Werden die Meerschweinchen durch mehrere Injektionen 
groBerer Antigenmengen prapariert, so wirken auch heterologe Antigene und 
zwar sowohl schockauslosend (am isolierten Muskel kontraktionserregend) 
als auch desensibilisierend (Dale, Brack). Bei Kaninchen braucht man 
groBere Antigenmengen und wiederholte Einspritzungen, um die Produktion 
freier Serumantikorper herbeizufUhren; diese Antikorper sind daher stets 
weniger spezifisch und da sie verwendet werden, um beim Meerschweinchen 
passiv anaphylaktische Experimente auszufUhren, so ist auch die (hetero
loge) passive Anaphylaxie im Gegensatze zur akti yen durch das 
starke Hervortreten as pezifis cher Reaktionen charakterisiert (Doerr 
und RuB). Diesel' relat.ive Spezifitat.smangel del' heterologen passiven Ana
phylaxie auBert sich sowohl bei del' Hervorrufung del' anaphylaktischen Re
aktion als auch bei del' Desensibilisierung; es wirken nicht nur Antigene, welche 
zu dem Ant.igen del' V orbehandlung in naturlicher biologischer Beziehung 
stehen, sondern auch ganz het.erogene Stoffe (Doerr und RuB). 

4. Durch die Erschopfbarkeit des Muskelpraparates bzw. beim 
ganzen Tiere durch die Abnahme del' Reaktivitat del' Schockgewebe. 
D ale fand, daB del' Uterus von Meerschweinchen, die man mit zwei total diffe
renten Ant.igenen (z. B. EiereiweiB und Pferdeserum) prapariert hat, seine 
Empfindlichkeit gegen das eine Antigen zum groBen Teile einbuBt, wenn er 
vorher gegen das andere desensibilisiert. wird. Diese Angabe wurde in del' Folge 
von Massini und Brack bestatigt. Die genannten Autoren steUten gleich
falls fest., daB del' Darm von doppelt odeI' dreifach sensibilisiert.en Meerschwein
chen schon durch eine einzige starke Reaktion derart. verandert werden kann, 
daB er auf die anderen Antigene nicht mehr anspricht. Sie bringen diese Er
scheinung in Konnex mit. analogen Erfahrungen, die Guggenhei m bei del' 
Prufung verschieden st.arker chemischer Gift.e an Darmpraparaten machen 
konnt.e, und fassen sie als eine durch die anaphylakt.ische Noxe hervorgerufene 
Reakt.ionsunfahigkeit des Darmes auf, die mit der spezifischen Desen
sibilisierung direkt nichts zu schaffen hat. Es fragt sich, ob fUr das Zustande
kommen dieser Reaktionsunfahigkeit del' Schock, am isolierten Praparate 
die in tensi ve Kontraktion maBgebend ist oder irgendeine un bekannte, 
durch die Reaktion zwischen Antigen und Antikorper bewirkte 
Veranderung. Brack entscheidet sich fur letztere Annahme, da er am 
doppelt sensibilisierten Darm durch langsame, die schockartige Kontraktion 
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vermeidende Einwirkung des einen Antigens die Empfindlichkeit fUr das andere 
ebenfalls herabsetzen konnte. Das ist insoferne merkwiirdig, als die Geschwin
digkeit der Antigenantikorperreaktion fUr die entstehende Veranderung nicht 
belanglos sein kann; in der Tat sah Brack, daB die unspezifische Reduktion 
der zweiten Sensibilitat unter Vermeidung einer heftigen Kontraktion groBere 
Antigenmengen erforderte, als wenn die Desensibilisierung brtisk vorgenommen 
wurde. Ob man das Recht besitzt, eine Schadigung der Darmmuskulatul' 
als Grund diesel' aspezifischen Reaktionsunfahigkeit anzunehmen, darf bezweifelt 
werden, da Brack und Massini konstatierten, daB solche Darme auf Darm
gifte "meistens noch recht gut reagieren". 1m ganzen genommen ist dieses 
Phanomen wohl als ein komplettes Analogon zu der aspezifischen Reaktions
unfahigkeit der Karnivorenleber zu betrachten; hier verschwindet die Re
aktivitat gegen Pepton gleichzeitig mit der anaphylaktischen, wahrend Histamin 
noch immer einen GefaBkrampf auslost (Mautner und E. P. Pi ck). 

Durch diese 4 Faktoren wird eine Situation geschaffen, welche die so diver
gierenden Ansichten tiber den Mechanismus der "An tiana phy la xi e" wenigstens 
zum Teile verstandlich macht. 

Bessau und seine Mitarbeiter halten die Antianaphylaxie fiir einen durchau8 unspe
zifischen Zustand d. h. sie leugnen die Existenz del' spezifischen Desensibilisierung dUT.ch 
Neutralisation von Antikorper. Bessau hatte zuerst in einer Arbeit zu beweisen versucht, 
daB Meerschweinchen, we1che mit Rinder- und Pferdeserum sensibilisiert waren, durch 
Reinjektion mit eincm diesel' beiden Antigene gegen beide Sera unempfindlich werden. 
Fried bergerund seine Mitarbeiter (Szymanowski, Kumagai, Odaira, Lura) bestritten 
jedoch die Berechtigung del' von Bessau aus seinen El'gebnissen abgeleiteten Schliisse; 
da Bessau den Grad del' Hypel'sensibilitat nicht bestimmte, sei er nicht imstande gewesen, 
die spezifische Desensibilisierung von del' unspezifischen Herabsetzung del' Reaktivitat 
gegen die anaphylaktische Noxe ("das anaphylaktische Gift") abzusondern und ware da
durch zu seiner irrigen Auffassung verleitet worden. Friedberger strebte diese Scheidung 
durch Anwendung del' von Doerr eingefiihrten quantitativen Methodik an, indem er (mit 
Kumaga und Odaira) Meerschweinchen passiv gegen zwei Antigene sensibilisierte; 
sodann wurde die Dosis letalis minima fiir jedes del' beiden Antigene bestimmt und nun 
festgestellt, daB die Reinjektion eines Antigens so stark desensibilisierte, daB die Tiere 
200 letale Dosen ertrugen, wahrend die aspezifische Schutzwirkung gegen das heterologe 
Antigen so gering war, daB mit 1-F/2 letalen Dosen bereits die Toleranzgrenze erreicht 
wurde. Die Differenz zwischen aspezifischer Reduktion der Reaktivitat auf 
anaphylaktische Prozesse iiberhaupt und spezifischer Desensibilisierung 
war sohin ganz klar markiert und es ware Bessaus Aufgabe gewesen, diese Versuchs
resultate entweder in anderer Weise zu deuten odeI' durch eine Nachpriifung zu entkraften 
odeI' schlieBlich seine Theorie zu verlassen. Bessau zog es abel' VOl', auf seine alte Ver
suchsanordnung zuriickzukcmmen. Er bemangelt Experimente von Szymanowski, 
del' gleich ihm Meerschweinchen mit 2 artfl'emden Sera aktiv prapariert und gefunden hatte, 
daB die Reinjektion des einen Antigens die Resistenz gegen das andere nur ganz unbedeutend 
erhoht; del' Schocktod wurde durch das zweite Antigen schon hervorgerufen, wenn man 
die einfach letale Dosis nur urn weniges iiberschritt. Bessau, Opitz und PreuBe setzen 
daran aus, daB es Szymanowski untel'lieB, die Schutzwil'kung gegen das homologe d. h. 
gegen das zur Desensibilisierung verwendete Antigen zu bestimmen, da nur dann ein quanti
tativer Vel'gleich zwischen spezifischel' Desensibilisierung und nichtspezifischer Resistenz
erhohung statthaft ware. Meines Erachtens ist jedoch die Angelegenheit durch die Desensi
bilisierungen del' doppelt passiv prapariel'ten Tiere, wie sie von Friedberger durchge
fiihrt wurden, bereits gegen Bessau entschieden. Doch wird dul'ch diese Sachlage selbst
verstandlich die Notwendigkeit nicht beseitigt, die neuen Versuche, welche Bessau, Opitz 
und PreuBe als Gegenargumente ins Treffen fiihren, kritisch zu beleuchten. Diese Autoren 
sensibilisierten - wie schon friiher - Meerschweinchen mit Rinder- und mit Pferdeserum 
aktiv (je 0,02 ccm subkutan) und bestimmten die intravenos letalen Reinjektionsdosen 
beider Antigene nach 20 odeI' 26 Tagen mit 0,04 cern. Dann wurde eine Anzahl del' doppelt 
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sensibilisierten Tiere durch die intravenose Injektion einer subletalen Dosis eines Antigens 
(0,03 ccm Pferdeserum oder 0,02-0,025 ccm Rinderserum) desensibilisiert und zwar gleich
falls 20-26 Tage nach der Praparierung. Und nun wurde wenige Stunden nach der De
sensibilisierung die Toleranzgrenze fur das homologe, zur Desensibilisierung beniitzte, und 
mehrere (6,8, meist 12-14) Tage darauf die Widerstandsfahigkeit gegen das heterologe 
Antigen ermittelt. Es zeigte sich, daB ein sicherer Schutz nur gegen die 5-10fache letale 
Dosis des homologen Antigens zu erzielen war, daB aber auch das heterologe Antigen erst 
in 5facher Menge der Dosis letalis minima akut todlichen Schock bewirkte. Diese Diffe
renzen erschienen Bessau, Opitz und PreuBe nicht groB genug, um eine Abtrennung 
der spezifischen Desensibilisierung von unspezifischer Resistenz zu erlauben. Was ist dazu 
zu bemerken? DaB die Experimente nicht stichhaltig sind, da sie 1. unter Vernachlassigung 
des Zeitfaktors angestellt wurden; die Resistenz gegen das homologe Antigen wurde 6 bis 
14 Tage friiher bestimmt als die gegen das heterologe, obwohl der Grad der aktiven 'Ober
empfindlichkeit eine Funktion der Zeit ist (Doerr und RuB, Thomsen, Auer); 2. wei! 
Sera keine einfachen Antigene sind, sondern Globuline und Albumine enthalten, von denen 
die ersteren nach kiirzerer Zeit aktiv iiberempfindlich machen aIs die letzteren (Dale und 
Hartley); dieses Moment hat insoferne eine ahnliche Wirkung wie das erste, wei! man 
beim Praparieren und Reinjizieren mit VolIserum entweder die bloBe Globuliniiberempfind
lichkeit oder die Hypersensibilitat gegen Globulin und Albumin untersucht, je nachdem 
das Intervall 20-26 oder 32-40 Tage betragt; 3. weil die Desensibilisierungsphase keinen 
invariablen Zustand darstellt, sondern bekanntlich wieder in Anaphylaxie ubergeht, so daB 
die Einschaltung des von Bessau gewahlten Intervalles zwischen der Priifung der Re
sistenz mit homologem und heterologem Antigen auch aus diesem Grunde Komplikationen 
schaUt. 

Bessau und seine Mitarbeiter immunisierten dann weiter Kaninchen wiederholt mit 
Gemischen von Rinder- und Pferdeserum, bis die Tiere auf subkutane Einspritzung der beiden 
Antigene mit den bekannten Erscheinungen der lokalen Anaphylaxie reagierten. Zu 
diesem Zeitpunkte wurde eine Desensibilisierung mit einem der beiden Sera (gewohnlich 
mit 1,0 ccm intravenos) vorgenommen und nun die Lokalreaktion erneut angestellt; sie 
fiel mit jedem der zwei Antigene negativ aus. Hier ist indes zu berucksichtigen, daB bei 
den Kaninchen eine intensive Praparierung erfolgen muB, bevor deutliche Lokalreaktionen 
auftreten, und daB die Antikorper solcher Tiere dann tatsachlich aspezifische Eigenschaften 
aufweisen konnen. Diesem Umstande ist es ja wohl auch zuzuschreiben, daB Arth us 
(wie friiher so auch in seiner neuesten Monographie) kategorisch behauptet, die allgemeine 
Anaphylaxie des Kaninchens sei im Gegensatze zu der des Hundes und des Meerschweinchens 
ein unspezifisches Phanomen; man konne Kaninchen mit Pferdeserum praparieren und mit 
Ovalbumin die (von Arthus fiir charakteristisch gehaltene) Blutdrucksenkung erzeugen 
und umgekehrt. Ganz spezielle Beziehung zu den Angaben von Bessau besitzen jedoch 
die Mitteilungen von Doerr und RuB iiber Kaninchenantisera, welche mit den verschie
densten Normalsera ausflocken und Meerschweinchen gegen aIle diese Sera passiv prapa
rieren und die spateren an,alogen Berichte von Fried berger und J arr e iiber aspezifische 
Prazipitine. Friedberger und Jarre beschreiben u. a. Antipferdesera vom Kaninchen, 
welche mit Pferde- und Rinderserum gepruft, den gleichen Titer hatten, und Antirinder
sera, welche auch mit stark verdtinntem Pferdeserum Flockung gaben. Damit sind die 
Befunde iiber "aspczifische" Beeinflussung der lokalen Anaphylaxie ebenso erkIart 
wie spater publizierte Experimente uber aspezifischen Prazipitinschwund beim 
Kaninchen. Immunisiert man namlich Kaninchen mit Pferdeserum und mit Rinderserum, 
so treten in ihrem Serum Prazipitine fur beide Antigene auf; injiziert man in diesem Stadium 
eines der Antigene, so schwindet nicht nur das homologe, sondern auch das heterologe 
Prazipitin, das letztere allerdings nicht in gleichem Grade; im Reagenzglase gestalteten 
sich die Vorgange ganz analog. Gerade aus diesen Angaben iiber die homologe und hetero
loge Absattigung der Prazipitine in vivo und in vitro wird es, speziell bei Beachtung der 
quantitativen Verhiiltnisse, deutlich, daB die Spezifitiit der Anaphylaxie wie aUch 
die der Sensibilisierung genau die gleiche ist wie die aller Immunitatsreak
tionen zwischen EiweiBantigen und Antikorper. Man muB natiirlich zuerst mit 
sich selbst ins klare kommen, was man unter Spezifitiit verstanden haben will; dann wird 
man nicht darauf verfaIlen, sie bei mehreren im Prinzipe identischen Reaktionen zwischen 
identischen Stoffen einmal zu leugnen, das anderemal anzuerkennen. Wohin das fiihrt, 
lehrt das Vorgehen von Bessau, Opitz und PreuBe, die auf Grund der Eprouvetten-
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versuche tiber Absattigung ihrer Doppelprazipitine durch ein einziges Antigen eine un
spezifische Ausfailung von Prazipitin durch heterologes Antigen annehmen und nun weiter 
behaupten, die "Antianaphylaxie beruhe nach unseren jetzigenKenntnissen" auf zwei un
spezifischen Vorgangen, "der Prazipitinausfailung und der Herabsetzung der Empfind
lichkeit gegen anaphylaktisches Gift". Man mtisse daher eine "Fallungsantianaphylaxie" 
und eine "Giftantianaphylaxie" unterscheiden. 

In diametralem Gegensatze zu Bessau stehen Weil und Coca, welche 
die "Antianaphylaxie" ausschlieBlich auf die Neutralisation der 
spezifischen Antikorper zuriickfiihren. Da die durch Antigenzufuhr 
unempfindlich gewordenen Tiere sofort wieder passiv prapariert werden konnen 
und da hierzu dieselben Mengen Antiserum notig sind wie bei normalen Kon
trollen, konnen irgendwelche andere Faktoren (Komplementverbrauch, "Um
stimmung") keine Rolle spielen. Ahnlich auBert sich Tho msen, der a priori 
drei Moglichkeiten als Ursachen der Antianaphylaxie fiir denkbar halt: 1. den 
Verbrauch (Destruktion) oder die Ausscheidung des Antistoffes; 2. das Hindernis 
fiir die Reaktion zwischen dem Antigen und dem Antikorper und 3. die Un
empfindlichkeit resp. geringere Empfindlichkeit gegeniiber dem schockhervor
rufenden Faktor, dem "Gift" oder "wie man dieses Agens benennen will". Die 
tatsachliche Existenz der 3. Gruppe bezweifelt Tho msen; die meisten Faile 
von unspezifischer Herabsetzung einer vorhandenen Hypersensibilitat (durch 
gewisse Narkotika, Pepton, Urin usw.) rangieren nach seiner Dberzeugung in 
die zweite Kategorie, indem sie die Reaktionsgeschwindigkeit herabsetzen und 
dadurch die Schocksymptome abschwachen, ein EinfluB, der nur durch Ver
groBerung der reinjizierten Menge wieder ausgeglichen werden kann. Der anta
gonistische Effekt solcher Stoffe oder Eingriffe ist meist nur sehr gering und 
mit der oft absoluten Unempfindlichkeit spezifisch desensibilisierter Tiere gar 
nicht zu vergleichen; er wird daher bei schwach sensibilisierten Tieren weit 
eher manifest als bei hochgradig iiberempfindlichen. 

Sehr richtig ist es, wenn Thomsen das allmahliche spontane Zuriick
gehen der aktiven und das mehr plotzliche Aufhoren der heterologen 
passiven Hypersensibilitat unter die spezifischen Desensibilisie
rungen rechnet. Auch in diesen Fallen liegt zweifellos eine Reaktionsunfahig
keit infolge von Schwund des spezifischen Antikorpers vor; nur daB dieser 
Zustand eben nicht wieder von selbst in den iiberempfindlichen iibergeht, wie 
das nach der Desensibilisierung durch Antigeninjektion zumeist der Fall ist. 

Eine vermittelnde Stellung zwischen Bessau und Thomsen nehmen 
Massini, Ban und Brack, Friedberger und seine Mitarbeiter u. a. ein, 
welche neben der spezifischen Desensibilisierung eine aspezifische Herabsetzung 
der Empfindlichkeit der Gewebe gegen die anaphylaktische Noxe anerkennen 
und einen deutlichen quantitativen Unterschied zwischen beiden Phanomenen 
konstatieren. Dieser Standpunkt diirfte sich endgiiltig durchsetzen. 

Es ware nur sehr erwtinscht, wenn man nicht die erzielte Klarung wieder dadurch illu
sorisch machen wtirde, daB man die Herabsetzung der Reaktivitat der Schockgewebe 
mit verschiedenen anderen Vorgangen konfundiert. Wenn wir z. B. Meerschweinchen 
mit einem Antihammelserum vom Kaninchen passiv praparieren, welches schon in vitro nicht 
nur mit HammeleiweiB, sondern auch mit Ziegen-, Rinder-, Pferde-, Schweine·, Menschen
eiweiB ausflockt, und wenn wir weiters konstatieren, daB die tiberempfindlichen Tiere nicht 
nur durch Hammelserum, sondern bis zu einem gewissen Grade auch durch aile tibrigen 
Serumarten gegen Hammelserum desensibilisiert werden konnen (Fundamentalversuch 
von Doerr und RuB), so liegt darin kein Beweis ftir eine Herabsetzung der Reaktivitat 
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der Sehockgewebe, sondeI'll nur fiir die Tatsache, daB die Spezifitat der Antikorper keine 
absolute, sondern bloB eine relative ist und nur bei quantitativen Versuehsanordnungen 
zutage tritt (Doerr und RuB). Die Desensibilisierwlg beruht in diesem Faile auf einer 
A bsattigungdes Antikorpers durch ein zwar nicht zur Erzeugungdesselben verwendetes, 
aber mit ihm reagierendes Antigen wld ist der Desensibilisierung durch das homologe Antigen 
im Prinzipe gleichwertig. Ob nebenbei auch herabgesetzte Reaktionsfahigkeit interveniert, 
vermag man bei derartigen Experimenten gar nicht zu entscheiden. Um diesen Faktor nach
zuweisen, miiBte man strenge genommen wie Friedberger verfahren d. h. mit zwei Anti
sera passiv praparieren, von denen jedes in vitro und in vivo nur mit seinem Antigen, 
nicht aber mit dem des anderen reagiert; wiirde nun der Ablauf eines Schocks gegen die 
Reinjektion des anderen Antigens schiitzen, so ware eine verminderte Reaktivitat anzu
nehmen, spezieU wenn die Herabsetzung der Empfindlichkeit nur temporal'en Charakter 
hat und sich in einiger Zeit (± 24 Stunden) analog der "Peptonimmunitat" der Hundeleber 
wieder ausgleicht. 

Es laBt sich zur Zeit noch nicht mit der erwiinschten Genauigkeit und Voll
standigkeit ermitteln, bei welchen Versuchsanordnungen die beobachtete Ver
minderung oder Annullierung eines bestehenden anaphylaktischen Zustandes 
auf dem Schwund, der Neutralisation oder der Zerstorung der Anti
korper beruht. Sicher zahlt hierher: 1. Das spontane Zuruckgehen der 
aktiven und passiven (homologen und heterologen) EiweiBempfindlich
keit. Das sehr verschiedene Tempo, in welchem sich diese Riickbildung bei 
den drei Formen der Anaphylaxie vollzieht, deutet darauf hin, daB der Schwund 
des Antikorpers durch verschiedene Prozesse bedingt vvird; bei der passiven 
heterologen Anaphylaxie erfolgt die spontane Riickbildung nicht sukzessive, 
sondel'll kritisch und zwar zu der Zeit, zu welcher sich Antikorper gegen den 
EiweiBtrager des anaphylaktischen Antikorpers (meist also gegen Kaninchen
eiweiB) bilden. 2. Die Neutralisation des Antikorpers durch injizierte 
homologe oder heterologe (aber mit dem Antikorper in vivo und 
in vitro reagierende) Antigene. Eine Desensibilisierung von den Schleim
hauten aus scheint besonders dann gut zu gelingen, wenn die Applikation des 
Antigens auf die Schleimhaut oder die Resorption durch die Schleimhaut Sym
ptome auslost und wenn auch die Sensibilisierung auf die namliche Art zustande 
kam. Fiitterungsanaphylaxien lassen sich daher durch perorale Antigenzufuhr 
besonders leicht beheben (Pagniez und Pasteur Vallery - Radot, O. SchloB, 
Joltrain u. a.). Dagegen gelang es H. Sewall und C. Powellnicht, subkutan 
sensibilisierte Meerschweinchen durch nasale Eintraufelung von Antigen zu 
desensibilisieren, obwohl die aktive Praparierung von der Nasenschleimhaut aus 
moglich war; offenbar geniigten die resorbierten Antigenmengen nur fUr die 
Sensibilisierung, nicht aber fUr die Absattigung der Antikorper oder es wurde 
das Antigen abgesattigt, bevor es die Schockgewebe erreichte. 3. Die for cierte, 
d. h. die genugend oft wiederholte oder durch langere Zeit hindurch 
kontinuierlich fortgesetzte Zufuhr eines Antigens (Verlust der 
Fahigkeit zur Antikorperproduktion oder Desensibilisierung der sensi
bilisierten Gewebe). Diese Form ist jedoch noch nicht geniigend untersucht 
(vgl. hiezu Seite 565 und einige Versuche von Brack). 

c) Schutzwirkung der zirkulierenden Antikorper oder maskierte 
(poten tielle) Ana phy laxie. 

Von der Verminderung der Reaktivitat durch Antikorperverbrauch ab
zutrennen ware nach der Ansicht von Weil jener Zustand, bei welchem nicht 
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der Mangel an Antikorper, sondern die Lokalisation desselben die reduzierte 
Hypersensibilitat bedingt. Nach der zellularen Theorie bestimmt nur jene 
Quote von Antikorper den Grad der trberempfindlichkeit, welche zellstandig 
ist; der freie, im Blutplasma zirkulierende Antikorper konnte schiitzend wirken, 
indem er das reinjizierte Antigen absattigt, bevor es noch das Schockgewebe 
erreicht. Der Nachweis der effektiven Existenz eines Zustandes, dem man 
diesen Mechanismus vindizieren darf, kann nur darin bestehen, daB man bei 
einem Tiere hohen Gehalt des Blutes an anaphylaktischem Antikorper, ver
minderte Reaktivitat des ganzen Organismus, aber hochgradige Hypersensi
bilitat der isolierten, yom schiitzenden Blut befreiten Schockorgane oder Schock
gewebe feststellt. Das ist nun de facto gelungen (R. WeiJ, Manwaring uod 
Kusama), was natiirlich sehr fUr die Auffassung von Weil pladiert. Wie soIl 
man diesen Zustand nennen 1 Wells meint, das sei die "wahre" d. h. die auf 
Antikorpern beruhende Anti-Anaphylaxie; andere bezeichnen solche Meer
schweinchen als "immun". Ich hatte gegen beide Vorschlage manches ein
zuwenden, wiirde aber zustimmen, wenn man in solchen Fallen von einer mas
kierten oder potentiellen Anaphylaxie sprechen wiirde. Denn tatsachlich 
solI ja nach Weil der freie Antikorper die Existenz des zellstandigen verdecken 
und damit die vorhandene Hypersensibilitat der Schockgewebe verschleiern. 
Wahlt man den Ausdruck maskierte oder potentielle Anaphylaxie, so ergeben 
sich schon aus dieser Nomenklatur einige direkt abzuleitende Folgerungen, 
die einer experimentellen Priifung zuganglich sind, die sich aber - und das ist 
sicher eine Schwache der Weilschen Theorie - bisher nur zum Teile verifizieren 
lieBen. 

Zunachst miiBte die intravenose Zufuhr bedeutender Mengen von Antikorper 
unmittelbar vor der Reinjektion des Antigens die Hypersensibilitat vermindern 
bzw. die schockauslosende Dosis erhohen. Das ist Weil auch gegliickt, doch 
behielten nur die mit homologem Antiserum ausgefiihrten Experimente 
ihre Beweiskraft, wahrend gegen die heterologen von Friedberger und 
Hjelt, sowie von Thomsen eingewendet wurde, daB hier nicht der einverleibte 
AntikOrper, sondern das artfremde EiweiB (das KanincheneiweiB) den Schutz 
bewirke, indem im Kontrollexperiment Normalkaninchenserum ebenso 
stark schiitzt wie Kaninchenimmunserum; oder eigentlich nach meinen 
Erfahrungen nicht gerade so stark, sondern etwas schwacher, eine Differenz, 
die aber nicht auf dem Antikorpergehalt, sondern auf dem Globulin- und EiweiB
reichtum der Immunsera beruht (Doerr und Berger). Was Weil beobachtete, 
muB also keine Konkurrenz von freiem und fixem Antikorper bei der Reaktion 
mit dem Antigen gewesen sein, sondern war vielleicht mit der von ihm beschrie
benen "Antisensibilisierung" identisch, die bereits in anderem Zusammen
hange erortert wurde. Die Versuche mit homologem Antiserum trifft aber 
dieser Vorwurf nicht (Fried berger und Hjelt); und es hat daher Bedeutung, 
daB Manwaring und Kusama die Bronchialmuskulatur der immunen Meer
schweinchen in der iiberlebenden, kiinstlich mit Ringerlosung durchstromten 
Lunge auf Antigenkontakt intensiv reagieren sahen, daB aber die Anwesenheit 
des Blutes des immunen Tieres in der Durchstromungsfliissigkeit die Reaktion 
verhinderte. 

Prapariert man Meerschweinchen mit steigenden Mengen homologen oder 
heterologen Antiserums, so nimmt die Dosis minima letalis Antigen, welche die 
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Tiere bei intravenoser Injektion gerade noch akut totet, ab, aber nur bis zu einer 
gewissen Grenze; iiber diese Grenze hinaus ist eine weitere Steigerung der Hyper
sensibilitat durch Erhohung der Menge des passiv praparierenden Immun
serums nicht zu erzielen. Man kann sich vorstellen, daB die Zellen des Tieres 
nur ein gewisses Quantum des dargebotenen Antikorpers fixieren; der Rest 
bleibt frei und wiirde nach Weil schiitzen. Es miiBte also die Dosis minima 
letalis Antigen von einer bestimmten praparierenden Menge Immunserum an
gefangen, wieder zunehmen. Thomsen, der mit einem Immunserum von ge
ringem Antikorpergehalt arbeitete, sah sie nur konstant bleiben; Doerr und 
Berger konstatierten dagegen tatsachlich den erwarteten Anstieg, der zwar 
nicht sehr erheblich war, aber immerhin fast das Doppelte der optimalen tod
lichen Antigendosis betrug (vgl. Seite 516). Es ist nicht wahrscheinlich, daB 
auch hier nur das artfremde EiweiB antagonistisch wirkte; denn das fiir die 
passive Praparierung optimale Volum Kaninchenimmunserum war nicht immer 
·dasselbe, sondern variierte von 0,2 ccm bis 3,0 ccm und war dem Antikorper
gehalt der Antisera umgekehrt proportional. Dieser fehlende Parallelismus 
machte auch eine Abhangigkeit yom Globulingehalt der Sera (Doerr und 
Ber ger) wenig plausibel. 

Die "maskierte" oder "potentielle" Anaphylaxie ist somit vorlaufig nicht 
iiber allen Zweifel erhaben. Ihr Nachweis begegnet einigen Schwierigkeiten. 
Heterologe Antikorper hangen am artfremden EiweiB, so daB die "Antisensi
bilisierung" durch das Protein einen Schutz durch zirkulierenden Antikorper 
vortauschen kann; homologe Antikorper (vom Meerschweinchen) sind wieder 
nicht geniigend konzentriert und auBerdem besteht zwischen Serum und Plasma 
noch immer ein Unterschied. tTberdies kennen wir die Reaktionsgeschwin
digkeit nicht, welche fiir die Neutralisation des reinjizierten Antigens durch 
zirkulierenden Antikorper in Betracht kommt; sie miiBte einen fiir Kolloide 
ungewohnlichen Wert annehmen, wenn verhindert werden soIl, daB in die Jugu
laris eingespritztes Antigen durch den Blutstrom nicht mehr bis zur Bronchial
muskulatur getrieben werden kann und die Reaktion miiBte auBerdem voll
.standig bis zum kompletten Antigenverbrauch ablaufen, was sicher nicht der 
Fall ist. Endlich besteht die Moglichkeit, daB der an Zellen gebundene Anti
korper eine hohere Aviditat zum Antigen besitzt als der zirkulierende. 

,d) Herabgesetzte Empfindlichkeit nach der Praparierung mit ex
zessiven Antigendosen. 

Als dritte Form der spezifisch verminderten Reaktivitat waren gewisse, 
noch naher zu definierende FaIle zu nennen, in denen Meerschweinchen mit 
sehr groBen Antigendosen aktiv prapariert wurden. Diese Form laBt sich von 
der vorigen abtrennen. Wells meint, daB groBe Antigendosen auch viel freien 
Antikorper erzeugen und daB dieser entsprechend den vorstehenden Erlaute
rungen das reinjizierte Antigen von den Schockgeweben ablenkt. Diese Er
klarung erscheint aber nur dann zulassig, wenn eben der tTberschuB an freiem 
Antikorper einerseits, die Hypersensibilitat der isolierten Schockgewebe anderer
seits im Experimente festgestellt wird. Nach der Praparierung mit exzessiven 
Antigenquanten erweist sich jedoch das Blut der Meerschweinchen oft als anti
korperarm (Weil) und was die Reaktivitat der isolierten glatten Muskelgewebe 
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anlangt, so wird dieselbe ebenfalls als gering befunden. Brack sensibilisierte 
Meerschweinchen mit lO,5 cern artfremden Serums und priifte den Darm der 
Tiere nach verschiedenen Inkubationen (26-50 Tagen). Die Reaktionsfahigkeit 
war viel geringer als nach aktiver Praparierung mit mittleren Dosen (3,5 ccm); 
schon kleine Antigenmengen wirkten komplett desensibilisierend und heterologe 
Antigene losten weder eine Kontraktionswelle aus noch vermochten sie die 
niedrige, aber offenbar sehr spezifische Hypersensibilitat gegen homologes Antigen 
durch Neutralisation des Antikorpers zu beseitigen. Brack sagt ganz richtig, 
er hatte den Eindruck eines beginnenden Immunitatszustandes erhalten; er 
begeht nur einen Irrtum, wenn er meint, seine Angaben befanden sich im Gegen
satze zu jenen von Dale, der beim Uterus von "immunen" Meerschweinchen 
eine Empfindlichkeit von verminderter Spezifitat konstatierte. Dieser Gegen
satz ist scheinbar und durch die miBbrauchliche Verwendung des Wortes "im
mun" vorgetauscht; die Angaben von Brack und von Dale beziehen sich auf 
zwei Zustande mit verschiedenen Eigenschaften und verschiedenem 
Mechanismus. Dales Beobachtung betrifft die "maskierte", durch DberschuB 
von zirkulierendem Antikorper charakterisierte Anaphylaxie, also einen Hohe
punkt der Antikorperproduktion mit nachfolgendem Abklingen; die glatten 
Muskeln sind dabei von Anfang an stark hypersensibel (Dale, Manwaring 
und Kusama) und die Spezifitat der Empfindlichkeit erscheint vermindert; 
spater (nach 3 Monaten) nimmt die Dberempfindlichkeit ab, 'Wobei aber der 
Mangel an Spezifitat erhalten bleibt (Dale). Bei den Beobachtungen von Brack 
war die Hypersensibilitat der isolierten Organe dauernd gering, die ~pezifi

tat dagegen ausgesprochen; es muB sich daher um etwas anderes gehandelt 
haben als bei Dale. Man konnte dagegen einwenden, daB die Meerschwein
chen in beiden Fallen gleichartig, namlich durch groBe Antigendoflen pra
pariert wurden; in Wahrheit jedoch sind die Bedingungen fUr die Ent
stehung der "maskierten" Anaphylaxie und der von Weil und Brack beschri£
benen Form nie genau untersucht 'Worden, da man die hier diskutierte Unter
scheidung nicht oder nicht scharf genug erfaBt hat. Auch ware es nicht befrem
dend, wenn trotz gleichartiger Vorbehandlung mit so exzessiven, im Verhaltnis. 
zur GroBe des Tieres ganz enormen Antigendosen verschiEdene Meerschweinchen 
mit verschiedenen Typen der Antikorperproduktion speziell der Produktion 
freier Prazipitine reagieren wiirden; auch beim Kaninchen existieren gerade 
in dieser Beziehung betrachtliche individuelle Differenzen. Wie solI man aber 
diese dritte, durch geringen Antikorpergehalt des Blutes und schwache, aber 
spezifische Hypersensibilitat des ganzen Tieres und seiner Gewebe gekenn
zeichnete Form verminderter Anaphylaxie erklaren 1 Weil dachte an eine 
Koexistenz von Antigen und Antikorper innerhalb der Zellen der Schockparen
chyme; die Antigenreste sollten die Reaktionsfahigkeit des zellstandigen Anti
korpers mit neu zugefiihrtem Antigen herabsetzen. Er praparierte Meerschwein
chen passiv mit einer groBen Dosis Antipferdeserum yom Kaninchen; nach lO 
bis 14 Tagen ist das Tier so'Wohl als sein Gewebe (der Uterus) noch passiv ana
phylaktisch gegen Pferdeserum, aber auch aktiv anaphylaktisch gegenKaninchen
serum. Die Reaktivitat gegen Kaninchenserum beweist das Vorhandensein 
eines korrespondierenden Antikorpers, die Reaktion auf Pferdeserum die Existenz 
eines an KanincheneiweiB geketteten Antikorpers gegen Pferdeserum, mithin 
(nach der Ansicht von Weil) auch von KanincheneiweiBantigen. In dieser-
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Argumentation wird aber der Zusammenhang zwischen Antikorper und art
spezifischem EiweiB eines Immunserums so enge angenommen, daB bei Licht 
besehen eine Identitat resultiert; das ist aber schon deswegen nicht zulassig, 
weil die Antisera mehrere artspezifische EiweiBarten enthalten, von denen, 
wie bekannt, nur ein oder zwei (die Globuline) Trager der Immunstoffe sind 
(D ale und Hartley). Die von dem leider zu fruh gestorbenen Forscher R. WeiI 
mit diesem Versuch 1) erneut angeschnittene, schon so oft in anderer Fassung 
bearbeitete Frage der Antiantikorper (vgl. auch Nicolle und C esari) geriet 
durch Dale und Hartley, Doerr und Berger in ein anderes Fahrwasser 
und ware unter Verwendung moglichst reiner SerumeiweiBfraktionen als Antigene 
und Antikorper nochmals zu studieren. - Eine andere ErkHirung fur die geringe 
Hypersensibilitat nach der Praparierung mit groBen Antigendosen lieBe sich 
auf Grund der Beobachtung von Thomsen konstruieren, daB das Maximum 
der Vberempfindlichkeit nach subkutaner Sensibilisierung mit 0,004 ccm Pferde·· 
serum huher (am 25. Tag) als nach 0,1 ccm (am 62. Tag) erreicht wird und daB 
sich durch weitere Steigerung der Antigenmenge auf 0,5-1,0 ccm eine noch er
heblichere Verzogerung erzielen laBt. Wells denkt daran, daB die im Elute 
persistierenden Antigenreste den entstehenden und an die Zellen herantretenden 
Antikorper sukzessive immer wiEder absattigen, so daB eine Hypersensibilitat 
des ganzen Tieres oder seiner Gewebe nicht zustande kommen kann. Natiirlich 
muB man dann einen ahnlichen Effekt erhalten, wenn man zwar mit kleinen, 
sonst kraftige aktive Anaphylaxie erzeugenden Antigenmengen sensibilisiert, 
aber noch in der praanaphylaktischen Periode groBe Antigenquanten einver
leibt; das ist, wie man weiB, tatsachlich der Fall. Auf demselben Prinzipe 
beruht es, daB desensibilisierte Meerschweinchen zwar spontan wieder ana
phylaktisch werden, wenn man sie nicht weiter beeinfluBt, daB dagegen die 
Tiere unempfindlich bleiben, Wenn man d~r eigentlichen Desensibilisierung 
die Injektion groBer Antigenquanten folgen laBt. 

e) Beeinflussung der Vberempfindlichkeit durch Hemmung der 
Antikorperproduktion. - Kondition der Versuchstiere. Anta

gonis mus der Masern. 

Schon bei den bisher erorterten drei Formen kam es vor, daB nicht nur eine 
bereits bestehende -Hypersensibilitat abgeschwacht, sondern daB unter Um
standen auch schon die Entwickelung des u berempfindlichen Zustandes 
durch spezifische Einfliisse ge bremst wurde. Verwandt mit Vorgangen 
der letzteren Art sind in gewisser Hinsicht Prozesse, bei welchen die Hyper-

1) Die Versuche wurden spater von Denizer mit dem gleichen Ergebnis wiederholt, 
nur bentitzte er statt Antipferdeserum AntieiereiweiBserum vom Kaninchen. Mit dem 
30fachen Multiplum der einfach sensibilisierenden Dosis dieses Serums wurden Meerschwein
chen i. p. passiv prapariert und der Uterus der get6teten Tiere mit der Daleschen Technik 
untersucht. Er reagierte vom 9. Tage angefangen auf EiereiweiB und Kaninchenserum, 
was im Sinne von Weil 8Is Beweis ftir die Koexistenz von Antigen und Antik6rper in den 
Zellen aufgefaBt wird (vgl. S. 154); die Phase dieser Koexistenz dauerte ziemlich lange. 
In anaIoger Weise wurde das gIeichzeitige Vorhandensein von Antigen und Antik6rper 
in der ZirkuIation nachgewiesen, indem das Blut der get6teten Meerschweinchen auf andere 
tibertragen und der Uterus der letzteren abermaIs auf seine Uberempfindlichkeit gegen. 
EiereiweiB und Kaninchenserum geprtift wurde; auch hier bestanden beide Reaktivitaten 
nebeneinander. 
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sensibilitat trotz parenteraler Zufuhr geeigneter Dosen EiweiBantigen nicht 
zustande kommt oder sich nur rudimentar ausbildet, weil man durch irgend
welche Eingriffe die Antikorperproduktion unterdruckt oder ab
schwacht. Das kann auf sehr verschiedenen Wegen erzielt werden z. B. 
durch Rontgenschadigung der Lymphdriisen beim Meerschweinchen (v. Hein
rich), durch Ausschaltung der Leber beim Hunde mit Hilfe einer Eckschen 
Fistel (Denecke), durch Milzexstirpation beim Hunde (Mautner), durch zu 
haufige und zu intensive Einwirkung des Antigens auf die Produktionsstatten 
del' Antikorper (Arthus, Fiitterungsversuche von Wells) oder endlich durch 
die besondere Kondition der Versuchstiere. Fried berger, Fried berger 
und Simmel, Thomsen konstatieren, daB sehr Junge Meerschweinchen 
schwerer aktiv zu sensibilisieren sind als solche von mittlerem Gewicht, d. h. 
daB man fUr erstere 4-lOmal soviel Antigen braucht, urn akuten Schocktod 
herbeizufiihren; da aber die passive Sensibilisierung bei beiden Gruppen gleich 
gut gelingt, kann die Ursache nur in der noch nicht geniigend entwickelten 
Fahigkeit zur Antikorpererzeugung gesucht werden. Ganz ahnlich liegen die 
Verhaltnisse, wie Thomsen fand, bei zu alten Meerschweinchen (von 800 
bis 900 g Korpergewicht). Auch bei diesen ist die aktive Hypersensibilitat im 
Vergleich zu den Exemplaren von ca. 300 g ziemlich niedrig; bei der passiven 
Praparierung mit gleichen Volumina Antiserum beobachtet man zwar ebenfalls 
Differenzen gegeniiber leichteren Tieren, die aber gering sind und nur bei 
schwacher praparierenden Antisera hervortreten, so daB sie durch die Vertei
lung des Antikorpers auf groBere Gewebsmassen erklarbar sind. Die schlechte 
aktive Praparierbarkeit der voll ausgewachsenen Tiere beruht daher offenbar 
so wie die der ganz jungen nur auf der in diesen Altersstufen reduzierten Anti
korperproduktion. Mit Recht zieht Thomsen hieraus die versuchsteeh
nisehe Konsequenz, daB man die letale Antigendosis nieht einfaeh 
auf das Korper gewieh t u mrec'hnen darf; da zwischen beidenkeine einfache 
Beziehung besteht, wiirde die Umrechnung nicht imstande sein, den durch die 
Wahl verschieden schwerer Versuchstiere begangenen Fehler vollig auszugleichen. 

Zu den "antianaphylaktischen Konditionen" gehoren ferner beim Menschen 
auch pathologische Zustande, vor allem die Masern und del' Keuehhusten 
(Coca). Mit dem Auftreten des Masernexanthems erlischt bei tuberkulosen 
Kindern die kutane Tuberkuliniiberempfindlichkeit (v. Pirquet, Preisich), 
urn nach Ablauf der Krankheit wieder zu erseheinen. Gleichzeitig ver
schwindet jedoch auch die Vakzineempfindlichkeit (Hamburger und Schey) 
und, was uns hier besonders interessiert, die Hypersensibilitat gegen 
artfremdes Serum (Hamburger und Pollak). Einen genau beobachteten 
Fallletzterer Art berichten Bessau, Schwenke und Pringsheim. 

Ein Kind erhielt wegen einer Pneumonie 10 cem Pneumokokkenserum subkutan und 
wurde taglieh durch Intrakutanreaktionen (mit diesem Serum) auf die Entwicklung der 
Uberempfindlichkeit gegen PferdeciweiB untersucht. Am 6. Tage zeigten sich die ersten 
Spuren der kutanen Hypersensibilitat, die dann rasch zunahm. Am 11. Tage fiel aber die 
lntrakutanprobe merklich schwacher aus; gleichzeitig traten Konjunktivitis, Schnupfen. 
Kopliksche Flecken auf. Am 12. Tag war das Masernexanthem voll entwickelt und am 
13. wurde die Intrakutanprobe ganz negativ, um erst am 19. Tage wieder zu erscheinen 
und von da an an Intensitat gradatim zuzunehmen. 

Bessau, Schwenke und Pringsheim stellten fest, daB es sich nicht etwa 
darum handeln kann, daB die Resistenz der Haut wahrend der Exanthem-
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periode gegen Reize aller Art gesteigert ist, da Intrakutanreaktionen mit 
Diphtherietoxin und Typhusendotoxin nicht abgeschwacht waren. Sie nehmen 
an, daB die Masern als "anaphyJaktische Vergiftung" aufzufassen sind 
und zwar als ein besonders intensiver ProzeB dieser Art, welcher die Reaktivitat 
der Epidermiszellen gegen anaphylaktische Gifte irgendeiner beliebigen anderen 
Provenienz vermindert oder aufhebt. Den experimentellen Beweis wollten die 
Autoren durch den Nachweis erbringen, daB die "Masernantianaphylaxie" 
auch gegeniiber "fertigem anaphylaktischem Gift" besteht; aber diese Absicht 
scheiterte daran, daB es nicht gelang, Substanzen zu beschaffen, welche auf die 
Haut wie das hypothetische "anaphylaktische Gift" wirkten d. h. beim nor
malen Individuum ausgepragte Kutanreaktionen lieferten und die man kraft 
ihrer Provenienz mit der Anaphylaxie in einen wenn auch nur willkiirlichen 
Konnex setzen durfte. So gaben die in vitro gewonnenen Anaphylatoxine 
keine brauchbaren Intradermoreaktionen und ebensowenig das Histamin. Nur 
eine Probe von Wittepepton wirkte auf die normale Haut stark, auf die Haut 
von Masernkranken gar nicht; erst zwischen dem 7. und 11. Exanthemtage 
klang diese Unempfindlichkeit abo Aber die spatere Wiederholung der Versuche, 
welche die "Peptonunempfindlichkeit" des Masernkranken sichern sollte, 
scheiterte an der inkonstanten Zusammensetzung des Witteschen Peptons 
und anderer Peptonsorten (Chapoteau); die Losungen beeinfluBten selbst 
in konzentriertem Zustande die normale Haut so minimal, daB ein Vergleich 
mit der Masernhaut von vornherein aussichtslos schien. Immerhin fallt 
die Resistenz der 4 Masernpatienten gegen das eine Peptonpraparat auf; die 
Richtigkeit der von Bessau gegebenen Erklarung wird man jedoch daraus 
nicht folgern, da der durch das Experiment zu erhartende Obersatz aus lauter 
unsicheren Vermutungen kombiniert ist (anaphylaktische Natur der Masern
erkrankung, Existenz eines "anaphylaktischen Giftes", Identitat desselben 
mit dem giftigen Anteil des Wittepeptons). Bemerkenswert erscheint aber, 
daB das Masernexanthem gerade drei nahe verwandte Prozesse beeinfluBt, die 
samtlich zu den Antigenantikorperreaktionen gehOren dUrften; der Tuberkulin-
iiberempfindlichkeit schreibt Bessau allerdings auf Grund seiner eigenen 
Theorien eine andere Genese zu, doch diirfte diese Ansicht kaum zutreffen. 
Daraus ergibt sich die praktische Konsequenz, daB man das Masernexanthem 
als Reagens verwenden kann, um den Mechanismus anderer kutaner Hyper
sensibilitaten (ArzneiidIosynkrasien) zu studieren resp. zu ermitteln (Doerr). 
Weiters muB betont werden, daB die Abschwachung der Kutanreaktionen 
gerade nur solange wahrt als der Ausschlag und daB sich dann die Hyperergie 
wieder rasch einstellt. Es hat somit den Anschein, als ob die Masernerkrankung 
der Haut ihre Beanspruchbarkeit durch Antigenantikorperreaktionen vermindert, 
was in geandertem Sinne der Giftresistenz Bessaus nahekommt. An einen 
temporaren Schwund der zellstandigen Antikorper wird man kaum denken 
und fiir eine Behinderung der Reaktion zwischen vorhandenem Antikorper 
und zugefiihrtem Antigen existieren keine positiven Anhaltspunkte. 

f) Unspezifische Beein£lussung der anaphylaktischen Reaktionen. 

Unspezifische Antagonisten des anaphylaktischen Schocks gibt es in groBer 
Zahl. Ihre Wirkung ist meist nicht sehr groB, kann durch eine entsprechende 
Erhohung der reinjizierten Antigenmenge ausgeglichen werden und besitzt nur 
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transitorischen Charakter. Viele von den hierher gehorigen Stoffen miissen 
intravenos injiziert werden, um die anaphylaktischen Symptome abzuschwachen. 
Der Mechanismus ihrer "antianaphyla"ktischen" Effekte ist nur zum Teile be
kannt, wie beim Atropin und Suprarenin; vielfach wissen wir dariiber so gut 
wie nichts oder doch wenig, was iiber den Rahmen der Spekulation und der 
von vielen Autoren gebrauchten oder richtiger miBbrauchten kolloidchemischen 
Phraseologie hinausgeht. Es sind gerade auf diesem Gebiete recht viele un
kritische Leistungen resp. Publikationen zu verzeichnen. Ob man sich aber auf 
den Standpunkt Cocas stellen darf, erscheint mir zweifelhaft: "The mechanism 
of non-specific antianaphylaxisis not understood. It has been a pitfall in the 
way of some investigators of anaphylaxis but it possesses, at present, no other 
importance." Da man nie imstande sein wird, die Wichtigkeit physikalischer 
Faktoren bei der Antigenantikorperreaktion, welche der Anaphylaxie zugrunde 
liegt, in Abrede zu stellen, so kann das Studium der nichtspezifischen Behinde
rung des anaphylaktischen Schocks nicht als nutzlos gelten, wenn es auch bisher 
wenig geleistet hat. Es ist sehr gut moglich, daB die weitere Verfolgung dieser 
Richtung unerhoffte Aufschliisse bieten und einmal die bis jetzt einander wider
strebenden Anaphylaxiehypothesen zu einer unser Kausalitatsbediirfnis fUr 
ange Zeit sattigenden, allgemein anerkannten Theorie vereinigen wird. 

Nach Kopaczewski kommt der anaphylaktische Schock durch eine feine 
EiweiBflockung zustande, welche die Kapillaren des kleinen Kreislaufs ver
stopft. Aus dieser Ansicht, deren Richtigkeit an anderer Stelle erortert wird, 
ergeben sich nach Kopaczewskis tTherzeugung automatisch drei Gruppen 
von Faktoren, welche den anaphylaktischen Schock bremsen oder verhiiten 
konnen, und zwar: 1. solche Stoffe, welche die Oberflachenspannung vermindern 
wie Seifen (olsaures Natrium), die meisten Narkotika, Saponin, gallensaure 
Salze; 2. Stoffe, welche die Viskositat des Blutplasmas der anaphylaktischen 
Tiere erhohen (Karbonate und Bikarbonate der Alkalien, Saccharose, Glyzerin, 
Gummi arabicum) und 3. gefaBerweiternde Mittel (Kalziumlaktat, Atropin, 
Amylnitrit), weil sie die Bahn fiir die Zirkulation zum Teil wieder frei machen. 
Natiirlich kann derselbe Stoff auch zwei oder alle drei Eigenschaften in sich 
vereinen, wodurch unter Umstanden eine Verstarkungdes "antianaphylaktischen" 
Effekts zustande kommt. Kopaczewski hat aIle in Betracht kommenden 
Substanzen tabellarisch zusammengestellt, um die tatsachliche Unterlage seiner 
Auffassung besonders suggestiv darzustellen. 

Die antagonistische Wirkung der Narkotika wurde von Kopaczewski, 
A. H. Roffo und H. C. Roffo sowie von Thomsen bestatigt. Thomsen 
untersuchte quantitativ und fand, daB die letale Reinjektionsdosis Antigen durch 
die Narkose bei sehr stark sensibilisierten Meerschweinchen nur unbedeutend 
(von 0,03 auf 0,035) erhOht wird, daB dagegen bei weniger hypersensiblen Tieren 
der EinfluB des Narkotikums gut ausgepragt erscheint: wahrend die nicht
narkotisierten Exemplare auf 0,35-0,4 cern Pferdeserum intravenos im akuten 
Schock verendeten, vertrugen gleichartig vorbehandelte Tiere derselben Reihe 
in der Athernarkose das 5-6fache Multiplum ohne besonders gefahrdrohende 
Symptome. Kopaczewski und seine Mitarbeiter versuchten zu beweisen, 
daB die Wirkung der Narkose nicht durch die verminderte Empfindlichkeit 
des Zentralnervensystems (Roux, Besredka, Richet) zu erklaren sei, sondern 
eben nur durch die Veranderung der physikalischen Konstanten des Blutplasmas. 
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Sie konstatieren, daB lokale Anasthetika wie Kakain und Stovain den Schock 
ebenso unterdriicken konnen wie die Allgemeinnarkose mit Ather, Chloroform 
odeI' Urethan; injiziert man Anasthetika in geeigneter Dosis intravenos, so 
bleibt die Allgemeinnarkose aus, die Meerschweinchen zeigen nul' einen ganz 
voriibergehenden Schwindel uI).d Muskelerschlaffung, keine Herabsetzung del' 
Sensibilitat und del' Reflexe, sind abel' nichtsdestoweniger gegen den Schock 
refraktar odeI' reagieren, bessel' gesagt, auf die Injektion del' letalen Antigen
menge nicht odeI' schwacher als Kontrollen. DaB die wahre Ursache diesel' 
Resistenz in del' verminderten Oberflachenspannung des Blutplasmas zu suchen 
ist, wird durch diese Experimente zwar nicht bewiesen; es konnte sich ebensogut 
um eine hamatogen vermittelte Narkose del' Schockgewebe (des Endothels, der 
glatten Muskulatur) handeln. Jedenfalls scheinen die Angaben von Kopa
czewski wegen des Interesses, das sie in mehrfacher Hinsicht erwecken, einer 
Nachpriifung und Erweiterung wert zu sein. 

Dber den Antagonismus del' NaCI-Hypertonie, del' von Fried bel' gel' und 
Hartoch zuerst beschrieben wul'de, haben Lura und Pestalozza sowie 
Richet, Brodin und St. Girons gearbeitet. Richet fand, daB gegen Pferde
serum anaphylaktische Hunde auf die intravenose Injektion von Pferdezitrat
plasma mit schwerstem Schock reagieren, daB abel' diese Erscheinungen fast 
auf Null reduziert werden, wenn man das Pferdeplasma lOfach mit 0,85 0/ 0 NaCI
Losung verdiinnt. Da bei del' Vel'diinnung durch destilliertes Wasser odeI' durch 
4,5% Zuckerlosung keine Abschwachung des Schocks eintritt, wil'd das NaCl 
als Trager del' antianaphylaktischen Wirkung erklart, um so mehr als man das 
gleiche erzielen konnte, wenn man die notige Menge NaCI (0,4 g pro Kilogramm 
Korpergewicht) in einem geringeren Volum gleichzeitig mit dem Antigen ein
verleibt. Das NaCI kann auch prophylaktisch gegeben werden, abel' hochstens 
eine Stunde vor dem Antigen und mindestens in Mengen von 0,8 g pro Kilogramm 
Korpergewicht. Die Autoren meinen, daB die Korperzellen aus den sie umspii
lenden Gewebssaften vorwiegend jene Substanzen aufnehmen, welche im Dber
schuB vorhanden sind und an welche sie sich unter normalen Bedingungen 
gewohnt haben. Haben die Zellen Gelegenheit, sich mit NaCI stark zu imprag
nieren, so verschmahen sie andere Stoffe wie z. B. Gifte; man verandert somit 
durch die gesteigerte NaCI-Zufuhr die Ernahrungsverhaltnisse (Metatrophie). 
Analoge Phanomenesind nach del' Ansicht von Richet die Steigerung del' 
Wirkung von Kaliumbromid auf das Nervensystem von Epileptikern durch 
kochsalzfreie Diat, Verminderung del' Aufnahmefahigkeit von Krampfgiften 
durch Sattigung der Nervenzellen mit Narkoticis, del' Antagol1ismus von Chinin 
und Adrenalin u. a. m. Diese Konkurrenz del' del' Zelle angebotenen Stoffe 
erinnert an die Konkurrenz del' Antigene (Benjamin und Witzinger) und 
an die Antisensibilisierung von W eil; abel' diese Beziehungen sind vorderhand 
wohl noch sehr verschwommen. 

Merkwiirdig, nicht ausreichend bestatigt und wohl auch nicht geniigend auf
geklart sind die Angaben iiber die antianaphylaktischen Effekte bestimmter 
Mineralwasser (Billard und seine Mital'beiter, Chassevant und Galup, 
Mougeot, Go bert, Arloing und Vauthey, Kopaczewski und A. H. Roffo, 
Galup, Fel'reyrollel's). Besredka hat zwar die Moglichkeit einer Unter
dl'iickung des Schocks durch Zufuhr von Mineralwassern a priori in Abrede 
gestellt, abel' es ist doch schwer anzunehmen, daB den vielen positiven Resultaten 
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nur grobe Tauschungen und Versuchsfehler zugrunde liegen. Die negativen 
Ergebnisse sollen dadurch verschuldet sein, daB sich nicht aIle Wasser in gleicher 
Weise eignen, daB transportierte Wasserproben keine Wirkung ausiiben und 
daB man bestimmte zeitliehe und quantitative Bedingungen erfiillen muB. 
Nach Galup bleibt z. B. der Schock aus, wenn man den mit EiereiweiB oder 
Pferdeserum sensibilisierten Meersehweinchen taglich subkutan oder intra
peritoneal 0,5-2 cern Mineralwasser einspritzt und zwischen die letzte Mineral
wassereinspritzung und die Reinjektion des Antigens kein allzulanges Intervall 
(30-72 Stunden) einsehiebt. Kopaezewski gibt an, daB aueh der Transport 
die Mineralwasser nieht ihrer schiitzenden Wirkungen beraubt, wenn man nur 
das Entweichen der CO2 und das Ausfallen der gelOsten Bikarbonate verhindert. 
Der Verdampfungsriiekstand der Wasser mit Hilfe von CO2 gelost, sehiitzt 
gleiehfalls. Kopaezewski, Arloing und Va u they wollen sieh dann sehlieBlich 
direkt iiberzeugt haben, daB Natriumkarbonat und Natriumbikarbonat den 
Schock paralysieren und die eigentliehen Trager del' Mineralwasserantianaphylaxie 
darstellen, indem sie wie alle Allmlien die Viskositat des Blutplasmas steigern. 

Ebensowenig kann man derzeit definitiv zu del' "passivcn Antianaphylaxie" 
StelIung nehmen, welche de Waele beschrieben hat. Er erzcugte bei Hunden cinen Pepton
schock, entnahm das Blut, gewann aus demselben das ungerinnbarc Plasma und befreite 
letzteres durch Verdiinnen mit Wasser vom Fibrinogen, das sich bei del' Diluition als Gel 
abscheidet; die iiberstehende Fliissigkeit (Seroplasma genannt) schiitzte nicht nur Hunde 
sondern auch Meerscbweinchen gegen Pepton, wenn man sie prophylaktisch einspritzte. 
Intraveniis injiziert schiitzte sie bereits nach 15 Minuten gegen das 3fache ihres Gewichtes 
an Trockengewicbt Pepton, subkutan crst nach 5-24 Stundcn und nUT gegen die doppelte 
Peptonmenge. Ganz analog konnte nun de W aele durch Reinjektion sensibilisiertcr Hunde 
mit den betreffenden Antigenen (Pferdeserum, Eierei\veiJ3) Schock erzeugen und aus dem 
Schockblut Antialbumin-, Antipferdeserum-Seroplasmen darstelIen, welche spezifisch vor
behandelte Meersehweinchen gegen die intravenose Zufuhr von Antigen resistent machten. 
Betrug z. B. die letale Dosis EiereiweiB 0,01 ccm, so konnte man 0,05 cern ohne Sti:irung 
intraveniis injizieren, wenn man vorher Antialbmninseroplasma vom Hunde in der Menge 
von 0,4 ccm zusetzte. 1 cem Seroplasma, intraperitoneal gegeben, paralysierte die Wirkung 
einer 24 Stunden spateI' ausgefiihrten intraveniisen Reinjektion von 0,25 ecm EiereiweiE 
und ebenso gestalteten sieh die dosologischen Verhaltnisse bei subkutaner Seroplasma
prophylaxe. Die Seroplasmen erwiesen sich dabei als streng spezifisch. SolIten 
nicht einfache Neutralisationen schockausliisender Antigene durch ihre Anti
kiirper vorliegen? Es spricht freilich manches Detail der Angaben dagegen und die 
"passive Peptonimmunitat" kann unter diesem Gesichtswinkel iiberhaupt nicht betrachtet 
werden. Vielleicht waren es abel' heterogene Prozesse, die de Waele hier unter einem 
Stichwort vereint. An Antikiirper in den Seroplasmen muE man schon deshalb denken, 
weil sie bei Meerschweinchen auch einen spezifischen Schutz gegen Cholera- odeI' Para
typhusinfektionen hervorriefen. Bis zur Klarung darf man den Terminus "passive Anti
anapbylaxie", weilmit allen Vorstellungen im Widerspruch, wohl ablehncn. 

IX. Theorien der Anaphylaxie. 
Dureh die Aussage, daB die Anaphylaxie auf dem Ablaufe einer Antigen

antikorperreaktion an odeI' in bestimmten Zellen beruht, ist natiirlieh noch keine 
Erklarung gegeben, w aru m die Zellen durch derartige Vorgange gereizt oder 
geschadigt werden. Es ist aber doch nicht zu verkennen, daB das Problem 
der "anaphylaktisehen Noxe" durch die zellulare Theorie eine veranderte Ge
stalt annimmt. Wiirde das Aufeinanderwirken von Antigen und Antikorper 
in der Blutbahn die zureichende Bedingung des anaphylaktischen Schocks 
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bilden, so ware die Annahme eines "anaphylaktischen Giftes", welches aus der 
Reaktion hervorgeht und die Dbertragung des humoralen Vorganges auf die 
Schockgewebe besorgt, sehr plausibel und ceteris paribus wahrscheinlicher 
als der Gedanke an einen rein physikalischen ProzeB z. B. an eine EiweiBflockung. 
Dbrigens wiirde die Konzeption eines primar physikalischen, aber humoralen 
Geschehens doch nur eine Art Umwcg bedeuten und schlieBlich wieder dazu 
fiihren, ein "Giftigwerden" des Blutplasmas (durch Adsorption hemmender 
Stoffe, durch die Aktivierung von Gerinnungsfermenten, durch Storung des 
Kolloidgleichgewichtes) von der physikalischen Blutveranderung abhangig zu 
machen und sich dam it erneut der Vorstellung einer akuten Intoxikation zu 
nahern. Die Verlegung der Antigenantikorperreaktion in das Innere oder an 
die Oberflache der Schockzellen macht das "anaphylaktische Gift" iiberfliissig; 
die ge16ste toxische Substanz als vermittelndes Agens erscheint entbehrlich, 
es ist nicht mehr notwendig, dem durch die Antigenantikorperreaktion gesetzten 
Reiz chemische Natur zuzuschreiben. Die glatte Muskelfaser kann ja nicht nur 
durch Gifte, sondern auch thermisch, mechanisch, elektrisch, aktinisch gereizt 
und zur Kontraktion gebracht werden. So ist es denn sehr wohl moglich, daB 
die Prazipitation, die wir in vitro beobachten, wenn Antigen und Antikorper 
gemengt werden, ein relativ harmloses Ereignis darstellt, wenn sie sich in der 
die Zelle umspiilenden Fliissigkeit vollzieht, daB sie dagegen die Zelle reizt oder 
schadigt, wenn sie im Zytoplasma oder an der Zellmembran zustande kommt 
und zwar auch dann, wenn bei der Prazipitation kein Gift entsteht. 

Wir konnen aber noch weiter gehen und sagen, daB die Existenz eines ana
phylaktischen Giftes nicht nur kein theoretisches Postulat darstellt, sondern 
daB sie - nach dem derzeitigen experimentellen Tatbestand zu urteilen -
direkt unwahrscheinlich ist. Dale meinte, es konnte sich das Gift ja auch in 
oder an den Zellen bilden und miiBte dann besonders intensiv d. h. in sehr 
geringen Mengen wirken. So liegen die Dinge aber de facto gar nicht. Wo 
immer man das "Gift" entstehen laBt, es konnte nur aus der Reaktion zwischen 
Antikorper und Antigen eventuell unter Beteiligung von Komplement hervor
gehen; aus diesen Komponenten entsteht aber eben kein Gift, das 
beweist klar der Umstand, daB die Latenzperiode der passiven Anaphylaxie 
durch Anderung der quantitativen Reaktionsbedingungen nicht beseitigt werden 
kann. Wie das zu verstehen, zeigt folgende Dberlegung. Der zelluIare Sitz 
des Antikorpers kann fiir irgendeine beliebige Gifthypothese nur insoferne eine 
Bedeutung haben, als schon die Produktion geringer Giftquanten in unmittel
barer Nachbarschaft der empfindlichen Gewebe geniigen wiirde, um einen 
starken Effekt hervorzurufen; die gleiche Giftmenge, in der Zirkulation ent
standen, konnte infolge der Verdiinnung durch das stromende BIut wirkungslos 
bleiben. Die Zellstandigkeit der Antigenantikorperreaktion wiirde also, wie das 
auch Dale andeutet, nur die Konzentration erhohen, in welcher das Gift mit 
den Schockapparaten in Kontakt gerat. Ware dem so, dann miiBte man die 
Differenz ausgleichen konnen, wenn man Antigen und Antikorper zwar in der 
Zirkulation abreagieren laBt, aber in sehr groBen Dosen, so daB auch entsprechend 
hohere Giftmengen geliefert werden; es miiBte die Latenzperiode der 
passiven Anaphylaxie verschwinden, wenn man nur ausreichende 
Multipla von Antiserum und Antigen in die Venen eines Tieres ein
fli.hrt. Es hat nun keine Schwierigkeit, einen passiv anaphylaktischen 
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Versuch ohne Latenzzeit mit dem lOOfachen Multiplum derjenigen Dosen 
Antiserum und Antigen anzustellen, welche bei Einhaltung des gewohnlichen 
Intervalles fUr den akuten Schocktod vollstandig geniigen; trotzdem zeigen 
solche Meerschweinchen gar keine Erscheinungen. Fiir die zellulare Theorie 
ist also das "anaphylaktische Gift" entbehrlich und mit gewissen Tatsachen 
schwer vereinbar; die Gifthypothesen ",issen wieder nicht recht, was sie mit 
del' Zellstandigkeit del' anaphylaktischen Antigenantikorperreaktion anfangen 
sollen. Die verschiedenen, in neuerer Zeit auftauchenden Bestrebungen, die auf 
humoralem Boden entstandenen Ansichten iiber das einheitliche "anaphylaktische 
Gift" mit del' Theorie yom zellularen Sitz del' anaphylaktischen Prozesse zu 
verschweiBen, kann ich, solange nicht bestimmte Beweise existieren, nicht fiir 
wertvoll halten. Bei anderen zellstandigen und die Zellen schadigenden Antigen
antikorperreaktionen nehmen wir ja auch nicht an, daB die Zellschadigung 
durch ein Gift hervorgerufen wird. Wenn del' sensibilisierte Erythrozyt beim 
Kontakt mit komplementhaltigem Serum sein Hamoglobin austreten laBt, 
behaupten wir nicht, daB aus Ambozeptor, Erythrozytenstroma und Komple
ment ein neuer Giftstoff hervorgegangen sei, del' dann sekundar die Hamolyse 
bewirkt; wir bemiihen uns auch nicht, solche hamolytische Gifte im Reaktions
medium nachzuweisen, sondern denken in erster Instanz an physikalische Ver
anderungen, welche am Blutkorperchen odeI' an del' Membran desselben ab
laufen und den sinnfalligen Effekt del' Trennung von Stroma und Hamoglobin 
verursachen resp. ermoglichen. Die Immunhamolyse reprasentiert abel' das 
vitro·Modell fiir die Wirkungen del' zytotoxischen Sera auf den Gesamtorganis
mus, wie sie uns am reinsten in den von Forssmann, Doerr und R. Pick u. a. 
beschriebenen und von Forssmann experimentell analysierten Effekten del' 
Pferdenierenantisera auf das Meerschweinchen entgegentreten. Und diese 
Effekte zeigen wieder symptomatologisch und ihrem Mechanismus nach (zell
standige Antigenantikorperreaktionen) die engsten Beziehungen zu den klassi
schen Versuchsanordnungen del' Anaphylaxie, wenn es auch nicht ganz richtig 
ist, sie ohne weiters als "umgekehrte Anaphylaxie" zu bezeichnen (s. Seite 534). 
Gerade diese hier vorgefUhrte Kette: Immunhamolyse, Wirkung del' Antisera 
auf den Gesamtorganismus, dessen Korperzellen das zugehorige Antigen ent
halten, und typische Anaphylaxie machen es klar, daB das unentwegte Suchen 
nach dem "anaphylaktischen Gift" ein falscher Weg sein kann; dessen sollte 
man bis auf weiteres stets eingedenk bleiben. 

Bringt man die Anaphylaktogene und die korrespondierenden Immunsera 
in vitro zusammen, so tl'itt eine EiweiBflockung ein. Dber das Wesen dieses 
Pl'ozesses hat P. Hirsch in Anlehnung an Calcar eine Theorie formuliert, die er 
jedoch selbst nul' als Arbeitshypothese bezeichnet. Er glaubt, daB imlmmunserum 
Fermente (Abwehrfermente) vorhanden sind, welche die EiweiBkorper (die Albu
mine) des Antigens abbauen. Die infolge del' Proteolyse gebildetenAminosauren 
vermehren die Wasserstoffionenkonzentration des Reaktionsgemisches, worauf 
die gegen solche Ansauerungen sehr empfindlichen Globuline ausflocken. "Del' 
Kern des ganzen Vorganges ist also die chemische, fermentative Spaltung von 
artfremden Proteinen, wahrend die spezifische Ausflockung geradezu als Folge, 
als "Nebenwirkung" erscheint." Die experimentelle Stiitze diesel' Auffassung 
bildete die Analyse des Prazipitationsvorganges mit dem Loeweschen Fliissig
keitsinterferometer. Das Ausfallen des Prazipitates muB eine Refraktions-
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verminderung im fliissig blcibenden Anteil des Reaktionsgemisches zur Folge 
haben, del' EiweiBabbau nach del' Ansicht von P. Hirsch eine Refraktionsver
mehrung. Beide Prozesse konnen sich in verschiedener ·Weise kombinieren 
und am optischen Endeffekt beteiligen, so daB sich sehr komplizierte Verhalt
nisse ergeben. Eine eindeutige Aussage wiirde natiirlich del' Fall erlauben, 
daB ein Teil del' urspriinglich gelosten Stoffe unlOslich wird und als Niederschlag 
ausfallt, daB sich abel' del' Interferometerwert del' iiberstehenden Fliissigkeit 
trotzdem nicht vermindel't, sondern entweder gleich bleibt odeI' sogar noeh steigt. 
Dann miiBte offenbar das durch die Flockung bedingte optische Defizit (Substanz
verlust) durch einen ehemischen Abbau, del' optisch wirksamere Produkte 
liefert, kompensiert odeI' iiberkompensiert worden sein. Einen solehen Fall 
will nun Hirsch de facto beobachtet haben. Bei del' Einwirkung von Typhus
immunserum auf Fiekersehes Typhusdiagnostikum entsteht ein Prazipitat. 
Vermengt man beide Komponenten zu gleichen Volumsteilen, so sollte del' 
J.-W. des Gemisches das arithmetische Mittel del' J.-W. beider Komponenten 
betragen; da abel' ein Niederschlag gebildet wird, miiBte del' wahre J.-W. del' 
iiberstehenden Fliissigkeit hinter dem e1'1'eehneten zuriiekbleiben. Das traf 
jedoeh nicht :w; Hirsch erhielt vielmehr einen J.-W., del' absolut groBer war 
als del' Wert, del' bei reaktionsloser Vermengung von Typhusimmunserum und 
Fickerschem Diagnostikum resultieren wiirde. Je verdiinnter das Serum 
war, desto starker nahm del' Refraktionswert des Gemisehes zu. Hirsch 
denkt nun in del' Tat hier an eine EiweiBspaltung, deren optische \Virkung den 
AusflockungsprozeB in del' geschilderten Weise iiberwog. Dagegen ist einzu
wenden, daB das Fickersche Typhusdiagnostikum mehrere sehr stark wirkende 
und mit EiweiB reagierende Substanzen (speziell Karbolsaure 1)) enthalt, daB 
das Pl'Llparat keine Losung von spezifisehem Typhusbazilleneiweil3, sondern 
eine triibe Suspension von korpuskularen Elementen, namlieh von abgetoteten 
Bazillen darstellt, und daB die Ausfloekung dureh Antiserum keine Pl'azipi
tation, sondern eine Agglutination ist, eine Tatsaehe, die schon aus den quanti
tativen Redingungen del' Reaktion klar hervorgeht. Wenn ferner das Anti
serum ein Ferment, das Fickersche Diagnostikum die Losung einer fermentes
ziblen Substanz war, so ist es nicht verstandlich, warum die Intensitat del' enzy
matischen Spaltung mit dem Zunehmen del' Fermentmenge gesetzmaBig ab
nimmt. Diese ganze Beobachtung, die an sieh sehr interessant ist, kann nicht 
als Beweis dafiir gelten, daB das "Pl'az;ipitin als ein Abwehrferment im Sinne 
von E. Abderhalden" angesehen werden darf; sie hat vermutlich wedel' mit 
del' Prazipitation noch mit dem EiweiBabbau etwas zu schaffen, sondern mit 
den optischen Wirkungen del' Aus£allung von durchsichtigen Partikeln aus 
Fliissigkeiten odeI' mit chemischen Reaktionen del' im Reaktionsgemisch vor
handenen Stoffe (Karbolsaure, Alkalien usw.). 

P. Hirsch hat abel' auch Pl'azipitationen zwischen Rizin, Menschenserum 
odeI' Pferdcscrum und den ko1'1'espondierenden Immunsera interferometrisch 
ana.lysiert. Er konnte sich dabei yon del' auf anderen Wegen bereits absolut 
siehergestellten Tatsache eI'lleut iiberzeugen, daB das Prazipitat nieht ausschliel3-
lich vom Antigen gebildet wird, sondern zum groBten Teile aus dem Immun-

1) Nach Yamakawa und Okubo sind Karper del' Phenolgruppe imstande, die normaler
weise gehemmte Autolyse del' Sera zu aktiviel'en. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 
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serum stammt, daB also die Auffassung yom 1mmunserum als prazipitierender 
und yom Antigen als prazipitabler Substanz mit Recht von der 1mmunitats
forschung verworfen wurde. Nichtsdestoweniger beharrt Hirsch darauf, dem 
Prazipitin einen aktiven, dem Antigen einen passiven Charakter zu vindizieren 
allerdings in einem anderen Sinne als die alte Terminologie der 1mmunitatslehre. 

Bei den echten 1mmunprazipitationen zeigte die nach eingetretener 
Flockung iiber dem Sediment stehende Fliissigkeit meist die erwartungsgemaBe 
Verminderung der Refraktion, d. h. ihr I-W war in der Regel kleiner als jener 
Wert, den die reaktionslose Vermengung der Antigenlosung mit dem 1mmunserum 
ergeben haben wiirde; die Richtung der optischen Anderung entsprach mit 
anderen Worten fast ausnahmslos der durch die Ausflockung von EiweiB verur
sachten Substanzverarmung des Reaktionsgemisches. Damit erscheint aber eine 
gleichzeitige Erhohung der Refraktion durch EiweiBabbau nicht ausgeschlossen; 
sie konnte vorhanden, aber dem Grade nach so gering sein, daB sie von dem 
optischen Effekt der rein physikalischen Flockung iiberdeckt wird. Um diese 
beiden Vorgange, die physikalische Flockung und die chemische Desintegration 
der EiweiBstoffe, getrennt zu studieren, gingen Hirsch und LangenstraB 
so vor, daB sie die Prazipitate in schwacher Natronlauge von bekanntem 
optischem Werte auflosten und die dadurch hervorgerufene Erhohung des 1-W 
der Natronlauge bestimmten; die Erhohung, in Trommelteilen des Interfero
meters ausgedriickt, gab den optischen Wert an, den das Prazipitat bei seiner 
Verteilung auf das urspriingliche Reaktionsvolum des Antigenantikorperge
misches besessen hatte. 1st dieser Prazipitatwert gleich der Differenz zwischen 
dem errechneten Wert des Reaktionsgemisches und dem abgelesenen Wert der 
iiberstehenden Fliissigkeit, dann liefert die interferometrische Analyse keinen 
Auhaltspunkt fiir den Ablauf chemischer Prozesse (Proteolysen oder dgl.); 
ist dagegen der Prazipitatwert groBer, dann konnte man auf die partielle Kompen
sation der physikalischen Flockung durch den optischen Antagonismus eines 
chemischen Vorganges, z. B. einer EiweiBspaltung, schlieBen. Nachstehende 
Beispiele illustrieren in groben Umrissen beide Moglichkeiten. 

Interferometerwerte: 

1. Antigenlosung. . . . . . . . . 
2. Immunserumverdiinnung . . . . 
3. Berechneter Wert eines weder 

chemisch veranderten Gemenges 
1. und 2 ......... . 

physikalisch noch 
gleicher Teile von 

4. Abgelesener Wert der nach der Ausflockung tiber· 
stehenden FltiBsigkeit . . . . . 

5. Differenz zwischen 3. und 4. . . . . . . . . 
6. Verdtinnte Natronlauge . . . . . . . . . . 
7. Prazipitat in Natronlauge (Volum des Gemisches von 

Antigen und Antikorper) gelost ......... . 
S. Differenz zwischen 6. und 7. oder optischer Wert des 

Prazipitates. . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
9. Differenz zwischen 8 .und 5. . . . . . . . . . . . 

Flockung I Flockung IT 
ohne mit 

Eiwei.6abbau Eiwei.6abbau 

1000 1000 
2000 2000 

1500 1500 

1000 1200 
500 300 

1060 1060 

1560 1560 

500 500 
+200. 

Ich mochte auf die Ergebnisse, welche Hirsch und LangenstraB mit dieser· 
Methode erzielten, nicht naher eingehen und nur bemerken, daB dieselben sehr· 
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inkonstant waren; Hirsch selbst schreibt daruber: "Unsere Versuche haben 
keinen restlosen Beweis unserer Arbeitshypothese erbracht." Fur die vorliegende 
Betrachtung ist es aber wichtig, daB die genannten Autoren die Gemische von 
Antigen und Antikorper nicht sofort nach eingetretener Prazipitation 
untersuchten, sondern daB sie dieselben durch langere Zeit im Thermo
staten digerierten. Nehmen wir an, man wiirde bei dieser Technik tatsach
lich und ausnahmslos eine Refraktionsvermehrung konstatieren, so hatte man 
kein Recht, dieselbe resp. den ihr zugrundeliegenden Abbau von Eiwei13 als 
Ursache der Flockung zu betrachten; es konnte sich sehr wohl um einen ProzeB 
handeln, der erst nach erfolgter Prazipitation einsetzt, von derselben nicht ab
hangt und an ganz andere Bedingungen der Temperatur, der Zeit usw. gebunden 
ist. Bei Auswahl entsprechender Antigene und zugehoriger Prazipitine kann 
man Flockungen erzielen, welche fast im Momente des Vermengens beider 
Reaktionskomponenten auftreten; in diesem Zeitpunkt des ersten Auftretens 
muB die Analyse einsetzen, wenn man den (wenigstens zeitlichen) Zusammen
hang zwischen dem physikalischen Vorgang und einem eventuellen EiweiBabbau 
und den Konnex beider Phanomene mit der Anaphylaxie eruieren will. 

Doerr sowie Doerr und Berger haben dem Zeitfaktor Rechnung ge
tragen. Doerr konstatierte zunachst, alte Angaben von Mines bestatigend, 
daB die Salze der seltenen Erden (Th, Ce, Di usw.), EiweiBlosungen ausflocken. 
Er fand aber auBerdem, daB sich die Fallungen im Oberschusse einer der beiden 
Reaktionskomponenten losen und daB konzentriertere Losungen von Thorsulfat, 
Thornitrat usw. auch die bei Immunprazipitationen resuItierenden Nieder
schlage wieder bis zum klaren Hydrosol dispergieren. Doerr analysierte nun 
zunachst den Flockungsvorgang zwischen EiweiB und den Salzen der seItenen 
Erden interferometrisch; es zeigte sich, daB der Verlust an Refraktionsvermogen, 
den die Gemische infolge der Flockung erlitten, bis auf verschwindende, innerhalb 
der Fehlergrenzen Iiegende Differenzen quantitativ im Prazipitat (durch Auf· 
IOsen desselben) nachzuweisen war; bei diesem "kolloidchemischen Modell" 
der Immunprazipitation schien daher, soweit die interferometrische Methode 
AufschluB gibt, nur ein physikaIisches Geschehen vorzuliegen, chemische 
Umsetzungen im Sinne von Synthesen oder Abbauprozessen kamen optisch nicht 
zum Ausdruck. Das war von vornherein zu erwarten. Verfolgt man aber 
Immunprazipitationen interferometrisch, so weichen die Ergebnisse nicht wesent
Iich von dem Verhalten des Kolloidmodells ab; sehr oft erzielt man vollige "Ober. 
einstimmung 1), namentlich auch in dem Sinne, daB der Verlust des Reaktions-

1) Beim WiederauflosenderPrazipitatedurch I~O NaOH oder durch relativ konzentrierte 

und meist auch stark dissoziierte Salze der seltenen Erden konnen Salzbildungen eintreten, 
die ihrerseits den I·W. beeinflussen. Doerr und Berger suchten daher diese Prozedur 
ganz zu umgehen, indem sie Prazipitinogene und Prazipitine in solchen Mengenverhalt
nissen miteinander vermischten, daB keine Prazipitation eintrat (z. B. bei Antigeniiber. 
schuB) oder indem sie Reaktionsgemische herstellten, in denen die Flockung nicht plotzlich, 
sondern nach einiger Zeit erfolgte, so daB man das noch klare Gemenge bequem interfero
metrieren konnte; in letzterem FaIle trat dann die Triibung (Prazipitation) in der Inter
ferometerkammer ein, verhinderte aber - wenigstens in den Anfangsstadien, auf die es 
allein ankommt - nicht die Ablesung des I-W. Es ergab sich, daB die errechneten mit 
den abgelesenen Werten der Gemische vollig iibereinstimmten und daB sich der I-W. 
auch mit dem Eintritte der Flockung nicht anderte. Diese Resultate diirfen 
als einwandfrei angesehen werden und widerlegen die Auffassungvon P. Hirsch. 

14* 
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gemisches an optisch wirksamer Substanz im aufgelOsten Prazipitat quantitativ 
wieder erscheint. Mit Hilfe des Interferometers ist man somit nicht imstande, 
die Notwendigkeit eines primaren EiweiBabbaues fUr das Zustandekommen 
der Immunprazipitation zu beweisen; vielmehr spricht vieles dafiir, daB auch 
an diesem Phanomen zumindest in der ersten, fur die Anaphylaxie 
allein in Betracht kommenden Phase nur physikalische Prozesse 
von hoher Reversibilitat wie Adsorptionen und Flockungen ohne 
chemische Veranderungen der Reaktionskomponenten beteiligt 
sind. 

Hirsch dachtl', daB die prazipitierenden Sera als solche (im gealterten, 
komplementfreien Zustande) mit Fermentwirkung ausgestattet sein konnten. 
Er wich in dieser Beziehung von der alteren Vorstellung ab, die dem Antikorper 
nur eine vermittelnde Rolle zuschrieb und das Komplement als Enzym hin
stellte, welches EiweiBantigene aufzuspalten vl'rmag, sobald letztere durch den 
(normalen oder immunisatorisch entstandenen) Antikorper seinem Einflusse 
zuganglich gemacht werden. Speziell war es Friedberger, der diese Auf
fassung vertrat und durch verschiedene, bereits bekannte und kritisierte Argu
mente zu stutzen versuchte; Pfeiffers Versuche auf diesem Gebiete wurden 
gleichfalls in meinen fruheren "Obersichtsartikeln gewiirdigt. La m pI und 
Landsteiner stenten jedoch Prazipitate aus Pferdeserum und einem zuge
horigen Prazipitin yom Kaninchen her und behandelten gleiche Mengen der 
gewaschenen Niederschlage a) mit aktivem Mereschweinchenserum (Komple
ment), b) mit inaktivem Meerschweinchenserum, c) mit NaCI-Losung; eine vierte 
Portion wurde direkt getrocknet und gewogen. Die ersterwahnten drei Anteile 
wurden nach 1-4stundiger Digestion bei 37 0 C abzentrifugiert, gewaschen, 
getrocknet und gleichfalls dem Gewichte nach bestimmt. Es konnte kein An
haltspunkt ffir eine verdauende Wirkung des Komplementes gewonnen werden. 
Auch J 0 bling und Peterson vermochten sich nicht zu fiberzeugen, daB "Kom
plement" als Protease wirkt. 

Legt man sich die Frage vor, warum nach den Arbeiten von Schultz, Dale, 
Weil, Coca, Fenyvessy und Freund fiber den zellularen Sitz der ana
phylaktischen Antigenantikorperreaktion die Lehre yom "anaphy
laktischen Gift" und von seiner Entstl'hung durch EiweiBabbau nicht ver
lassen wurde, und warum auch die objektiven und tiber das gesamte Gebiet 
orientierten Autoren an der Moglichkeit festhalten, daB ein sehr toxisches Ei
weiBspaltprodukt die beobachteten Symptome hervorrufen konnte, so stoBt man 
auf Griinde psychologischer und sachlicher Natur. Den psychologischen begegnet 
man auch anderwarts. Wenn eine Theorie eine groBe Reihe von Erscheinungen 
befriedigend aufklart, wenn sil' ffir denAugenblickAufschlfisse fiber bisher nicht 
gelOste Probleme bietet, wenn sie sich bei weiterem Verfolgen ihrer Konsequenzen 
als heuristisches Prinzip in weitem Umfange bewahrt, sowird siE' erfahrnngsgemaB 
auch dann nicht aufgegeben, wenn das Experiment neue, mit ihr nicht oder nur 
schwer vereinbare Tatsachen zutage fordert. Man hofft dann, der Widerspruch 
wfirde sich losen und fahndet nach einem KompromiB. So lagen eben die Dinge, 
als die humorale Theorie von der zellularen gestfirzt wurde. "This "anaphyla
toxin" hypothesis fitted most of the known facts so well, and was so perfectly 
logical, that it seemed almost inevitable." (H. G. Wells.) 

Die sachlichen Motive lassen sich in drei Gruppen einrangieren: 
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1. 1m Blutserum von Tieren, die mit EiweiBantigenen parenteral vorbehandelt 
wurden, lassen sich proteolytische Fermente nachweisen; 

2. Bei der Aufspaltung von EiweiBantigenen entstehen de facto auch giftige 
Stoffe; ihre Toxizitat ist bisweilen: bedeutend, ihre Wirkung anaphylaktoid 
(sogenannte Schockgift.e). 

3. Man kann in vitro aus den am anaphylaktischen Schock beteiligten 
Komponenten Stoffe darstellen, deren Wirkungen symptomatologisch den 
nnaphylaktischen gleichen. 

a) Beziehungen der Serumproteasen zum anaphylaktischen Schock. 

Der Nachweis von proteolytisehen Fermenten im Serum erfolgt bekanntlich: 
a) Inde~ man das Serum mit dem "abbaufahigen" Substrat digeriert und 

zwar in besonderen Dialysierhiilsen. Es treten dialysable Stoffe auf, die im 
Dialysat durch die Biuretreaktion, die Ninhydrinprobe oder durch die Mikro
N-Bestimmung festgestellt werden. Das Dialysierverfahren in Kombination 
mit der Ninhydrinprobe reprasentiert die unter dem Namen der Abder
haldenschen Reaktion gangbare Technik. 

b) Durch EnteiweiBung der Reaktionsgemische von Serum und "fermentes
ziblem" Substrat und Mikro-N-Bestimmung der enteiweiBten Gemische. 

c) Optisch durch Messung der Drehungsanderung des Serums im Polari
sationsapparat. 

d) Optisch, indem man von der Erwagung ausgeht, daB der lJ"bergang 
loslicher Abbauprodukte aus dem "abbaufahigen" Substrat in das Serum die 
Konzentration des letzteren und infolgedessen auch seine Refraktion erhohen 
muB. Die Zunahme der Refraktion laBt sich dann dem Grade nach entweder 
mit dem Refraktometer von Pulffrich oder dem Interferometer von Lowe 
bestimmen. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der zahllosen Nachpriifungen der A bder hal den
schen Lehre von den Abwehrfermenten wurde mit der Dialysiermethode ausge
fiihrt. Uber die Zuverlassigkeit dieses Verfahrens gehen die Ansichten weit 
auseinander; mehrere sehr exakte Arbeiten kommen zu einer ziemlich schroffen 
Ablehnung der Methodik (Lan ge, Oppler ,Ri vas und Buckley) und damit 
auch teilweise zur Verwerfung der aus den experimentellen Ergebnissen abge
leiteten Schliisse. Oppler meint, daB man die gesamte sichergestellte Ausbeute 
der so auBerordentlich umfangreichen Untersuchungen in den Satz zusammen
fassen konne: "Wenn man Serum auf gekochte Organe einwirken laBt, so geht 
in das Dialysat eine N-haltige Substanz iiber, die mit Ninhydrin eine gefarbte 
Verbindung bildet." Alles, was dariiber hinausgeht, halt Oppler fiir unerwiesen. 
Auch gegen die Messung der Drehungsanderung sind Einwande technischer 
und prinzipieller Natur vorgebraeht worden (Oppler) und ebenso gegen die von 
P. Hirsch eingefiihrte Verwendung des Interferometers (Oppler, Pregl und 
de Crini s). 

DaB die durch die aufgezahlten Verfahren nachweisbaren N-haltigen Stoffe 
durch Aufspaltung hoher molekularer EiweiBkorper entstehen, darf mit einer 
gewissen Wahrscheinlichkeit angenommen werden 1). Dagegen wissen wir nicht, 

1) 1m Blutserum kommen schon normalerweise Aminosauren vor, deren Menge je nach 
der Serumprobe und je nach der Tierart, von welcher das Serum stammt, variiert (E. Weise, 
Abderhalden). Es ware denkbar, daB diese praexistenten Aminosauren an Serumkolloide 
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ob sich ein oder mehrere Abbauprodukte bilden, welche chemische Zusammen
setzung ihnen zugeschrieben werden solI und ob sich unter ihnen de facto ein 
Stoff von so hoher Giftigkeit befindet, daB er als Ursache der anaphylaktischen 
Erscheinungen in Frage kommt. Weiters ist es nicht entschiedell, ob dic N
haltigell Desilltegrationsprodukte des EiweiBes aus dem Sern m odeI' aus de m 
dem Serum zugesetztell Substrat stammen. Friedberger vcrficht aUer
dings hartnackig den let.ztgenannt.en St.andpunkt.. Abderhalden selbst., del' 
sich in allen Fragen, welche die von ibm gefundene Reakt.ion bet.reffen, einer 
b emerkenswerten Objektivitat befleiBigt, meint dagegen, die Angelegenheit. sei 
noch nicht. entschieden. Del' Nachweis, daB das zugesetzt.e Subst.rat vom Blut
serum wirklich abgebaut wird, musse in eindeutigerer Weise als bisher gefuhrt 
werden. Vorlaufig sprechen viele Angaben fur das Gegent.eil. 

Bronfenbrenner kam auf Grund seiner Versuche zu dem Schlusse, daR kein Grund 
vorliege, die Existenz spezUischer Abwelirfermente 9nzunehmen, da die Sera hoohimmuni
sierter Tiere das zu ihrer Vorbehandlung beniitzte EiweiB gar nioht anzugreifen vermogen. 
Teilt man z. B. eine Probe AntieiereiweiBserum vom Kaninchen in zwei Half ten und fiigt 
zu einer Halfte in einer Dialysierhiilse 0,5 g koaguliertes EiereiweiB, so gibt das Dialysat 
nach 16~tiindiger Digestion im Thermostaten aUerdings die Abderhaldcnsche Reaktion; 
versenkt man abel' in die andere Halfte eine mit koaguliertem EierciweiB gefiiUte Mettsche 
Kapillare, so kann man nach del' gleichen Zeit keine Spur von Verdauung des Kapillarin
haltes wahrnehmen. - J. Bordet und E. Zunz vermengten frisches Meerschweinchenserum 
mit stickstofffreiem Agar odeI' mit fast vollig stickstofffreiem Pararabin, lieBen das Gemenge 
3 Stunden bei 38° C stehen und bestimmten 1. die Zunahme des nichtkoagulablen N 
nach van Slyke und Meyer; 2. die Zunahme des auf Ammoniak und Harnstoff zu 
beziehenden N und 3. die Vermehrung des aliphatischen Aminostickstoffs. Die sub 1 
angefiihrte Zunahme ubertraf die Menge des im verwendeten Pararabinquantum ent
haltenen Gesamtstickstoffs urn das 30-3lfache, die sub 2 angefiihrte um ein Drittel 
und die Vermehrung des Aminostickstoffs urn das Doppelte. Bordet und Zunz be
trachten es daher als vollig ausgeschlossen, daB die EiweiBzerfaUsprodukte aus einer 
anderen QueUe herriihren konnten als aus den stickstoffhaltigen Substanzen des Serums; 
das Pararabin kam aus quantitativen Griinden gar nicht in Betracht. Da
mit erscheinen altere und neuere in del' gleichen Tendenz unternommene Versuche von 
Plaut, Friedemann, Hassel, Friedemann und Schonfeld, Peiper, Ewald, Bron
fenbrenner bestatigt, die ich zum Teile schon in meinem letzten Referat zitiert habe und 
die samtlich darauf hinauslaufen, Serum unter solchen Bedingungen resp. mit solchen Stoffen 
(Kaolin, Talk, Tierkohle, Bariumsulfat, Kieselguhr, Starke) zu digeriel'en, daB die dabei 
auftretenden, dialysablen, mit Ninhydrin reagierenden Substanzen naturgemaB nur yom 
Serum, nicht abel' yom Kontaktstoff abgeleitet werden konnen. Abderhalden hat dip 
Dialysierversuche mit Kaolin wiederholt, in del' Absicht, eine Erklarung fiir die Beo bachtungen 
von Plaut und Ewald zu erhalten; er erzieltc abel' in 147 Versuchen mit Kaolin nur zwei 
positive Resultate, solange er absolut dichtc Hillsen verwendete. Waren die Hulsen 
jedoch nur in geringem Grade fiir EiweiB durchlassig, so wurde die Prozentzahl del' 
positiven Ergebnisse sofort groBer. Abderhalden behauptet jedoch nicht, daB aIle 
positiven Befllllde auf "Hiilsenfehlern" beruhen miissen, was auch mit seinen trotz aUer 
Kautelen erhaltenen 2 positiven Resultaten kaum vereinbar ware. - Jobling, Eggstein 
und Petersen behandelten gleiche ]Hengen getrockneten Plazentagewebes mit frischem 
Serum und zur KontroUe mit NaCl-Losung; dann wurde das Gewebe ahzentrifugiert, 
gewaschen und sein Gesamtstickstoffgehalt bestimmt. Del' Gesamt-N hatte im FalIe einer 

adsorbiert sind und in diesem Zustande nicht dialysieren konnen; durch Zusatz bestimmter 
Stoffe konnten sie freigemacht und dadurch diffusibel werden. In diesem FaIle wiirde del' 
positive AusfaU der Abderhalden-Reaktion natiirlich keine "Neubildung von EiweiB
abkommlingen", keinen fermentativen ProzeB nachweisen. 1m Serum des Menschen treten 
jedoch freie Aminosauren, selbst wahrend qer Verdauung, nur in sehr geringen Mengen 
auf und direkte Versuche von Abderhalden, dieselben durch adsorbierende Zusatze 
(Talk, Kaolin, Tierkohle, Kieselguhr) anzureichern, miBlangen. 
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.Andauung durch das Serum kleiner sein miissen als in der NaCI-Kontrolle, war aber de facto 
groBer. Es hatte somit den Anschein, als ob die Plazentapartikel noch irgendwelche N
haltige Stoffe aus dem Serum adsorbiert haben miiBten, Stoffe, die sich nur aus nicht ad
sorptionsfahigen Proteinen des Serums entwickelt haben konnten. 

Der Gedanke, daB der Meehanismus der Abderhaldensehen Reaktion so 
besehaffen sein konnte, daB Autodigestion des Serums eintreten muB oder 
eintreten kann, falls bestimmte praexistente Stoffe aus dem Serum dureh Ad
sorption entfernt werden, wurde bereits von Heilner und Petri 1913 diskutiert. 
Die Angaben von Plaut, Peiper u. a., wonaeh die Abderhaldensehe Reaktion 
positiv ausfiillt, wenn man frisehe Sera mit Substanzen wie Kaolin, Talk, Barium
suifat, Infusorienerde, Starke digeriert, muBten diese Ansieht stiitzen; Bron
fen brenner vermoehte zwar nieht aIle Behauptungen von Plaut und Peiper 
zu bestatigen, erhielt aber doeh wenigstens mit Kaolin, BaS04 und Starke fast 
immer positive Ergebnisse 1). Bronfen brenner sehloB sieh auf Grund dieser 
Resultate und der friiher erwahnten Erkenntnis, daB aueh "abbaufahige" 
Stoffe dureh die Sera nieht angedaut werden, der Adsorptionshypothese an 
und gab ihr einen bestimmteren Inhalt, indem er als den hemmenden, in 
jedem Normalserum vorhandenen Stoff, der dureh Adsorption 
eliminiert werden muB, das Antitrypsin bezeiehnete. Die proteo
lytischen Fermente, welche nach Ausschaltung der antifermentativen 
Hemmungskorper die Autodigestion der Serumproteine besorgen, finden sich 
in jeder frischen Serumprobe, gleichgiiltig ob sie von einem mannlichen oder 
weiblichen Individuum herriihrt, sind also nicht spezifiseh. Da sich aber 
Bronfen brenner iiberzeugt haben wollte, daB die A bderhaldensche Reaktion 
spezifische Ausschlage liefert, indem Graviditatssera nur mit Plazenta, Anti
eiereiweiBsera vom Kaninehen nur mit EiereiweiB unter Bildung der dialysablen 
Produkte reagierten, so befand er sich mit der supponierten Nichtspezifitat der 
proteolytischen Enzyme in Widerspruch. Er suchte einen Ausweg, indem er 
annahm, daB die adsorptive Entfernung der Fermente in doppelter Art vor 
sich gehen konne: einerseits aspezifisch, wodurch sieh die Ergebnisse vonPlaut, 
Peiper, Flatow, Kjaergaard, Boldyreff u. v. a. erklaren; andererseits 
spezifisch, indem das Antigen des Kontaktstoffes (z. B. der Plazenta) mit dem 
Antikorper des Serums eine Verbindung eingeht und dadurch sensibilisiert wird. 
DaB diese Sensibilisierung, welche Bronfen brenner mit der Sensibilisierung 
von Erythrozyten durch hamolytische Ambozeptoren auf eine Linie stellt, 
wirklich statthat, sehien ihm durch die Versuche von Hauptmann, Betten
court und Menezes, namentlich aber durch die Arbeit von Stephan be
wiesen. Nach diesen Autoren lassen sieh Sera, welche die Abderhalden
Reaktion geben, durch Erhitzen auf 58° C inaktivieren und durch Zu
fiigen von frischem Normalserum reaktivieren. Bronfen brenner vermochte 
nun Plazentagewebe mit einem inaktiven Graviditatsserum zu sensibilisieren 
und mit dem sensibilisierten Plazentagewebe in jedem frischen Normalserum 
(vom Menschen, vom Meerschweinchen) die Autodigestion auszu16sen. Der 
Antigenantikorperkomplex adsorbiert eben das Antitrypsin und setzt dadurch 
die proteolytischen Fermente der frisehen Normalsera in Freiheit, die dann die 
im Reaktionsgemiseh vorhandenen Serumproteine aufspalten. Wie man sieht 

1) Diese Konstanz der Resultate steht aber sowohl mit den Angaben von Ewald a18 
jenen von Abderhalden in Widerspruch. 
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und wie Bronfen brenner selbst betont, decken sich in dieser Konzeption 
die Begriffe "Komplement" und "Antitrypsin" ganz oder teilweise; denn die 
Antigenantikorperkomplexe adsorbieren ja nicht nur das Antitrypsin, sondern 
verbrauchen auch "Komplement'". In der Tat will Bronfen brenner konsta
tiert haben, daB positiver Ausfall der Abderhalden-Reaktion immer mit 
einer Inaktivierung der Sera einhergehe, und er halt es daher fur moglich, daB 
die Reaktion nichts anderes ist als eine Komplementfixation, bei der das Nin
hydrin die Rolle des Indikators ubernimmt. 

Dem zweiten Teil der Ausfuhrungen Bronfen brenners uber die dem 
spezifischen Ausfall der Abderhaldenschen Reaktionen zugrundeliegende 
Antigenantikorperreaktion wird man wohl mit einiger Skepsis begegnen mussen. 
Es ware merkwiirdig, wenn die Gravidit.atssera, die verschiedenen AntieiweiB
sera yom Kaninchen usw. gerade immer Ambozeptoren fur die gekochten 
Antigene enthalten wiirden, obwohl sie ihre Eigenschaften nur der Immuni
sierung mit ungekochten Antigenen verdanken konnen; die umfang- und ergeb
nisreichen Versuche von Torikata uber "Koktoprazipitinogene und Kokto
immunogene" lassen freilich diesen Einwand nicht als absolut unwiderlegbar 
erscheinen, da das Kochen nicht, wie man fruher annahm, die vorhandenen 
Spezifitaten unbedingt ausloscht und durch eine besondere "Koktospezifitat" 
ersetzt. trberraschend wirkt dagegen die Organspezifitat, die uns in Bronfen
brenners Versuchen entgegentritt. Menschliches Schwangerschaftsserum rea
giert mit Menschen- und Meerschweinchenplazenta und Graviditatsserum yom 
Meerschweinchen liefert die dialysablen Produkte ebenfalls mit beiden Substraten, 
wahrend z. B. Menschenleber als Substrat ganz unwirksam war. Die Komple
mentbindungsreaktion war bisher wohl nicht imstande uns uber die Existenz 
so markierter und ohne jeden Kunstgriff nachweisbarer Organspezifitaten auf
zuklaren! Das "Inaktivieren" der Graviditatssera gelingt ferner durchaus 
nicht so leicht, wie die Zerstorung der Komplementfunktion durch Erwarmen; 
vielmehr muBten die Vorschriften fiir das zu KontrolIzwecken notige Inakti
vieren der zu prufenden Sera wiederholt verscharft werden, da sonst eben auch 
die Kontrollen eine positive Abderhalden-Reaktion gaben (Abderhalden, 
Oller, Stephan, Oppler). 

Mit der strengen Organspezifitat der Abderhaldenschen Reaktion hangt 
indes nicht nur die Entscheidung daruber zusammen, ob die Vorstellung Bron
fen brenners von der adsorptiven Entfernung antifermentativer Stoffe durch 
eine Verbindung von Antigen und Antikorper richtig ist, sondern auch die 
diagnostische Verwerlbarkeit des Verfahrens, die Deutung seines Mechanismus 
und das Urteil uber die Grundidee, die Lehre von den Abwehrfermenten. Es 
besteht jedoch fUr mich kein AnlaB, aIle diese heiB diskutierten Streitfragen 
in ihrer Totalitat aufzurollen. Uns interessieren sie nur insoferne, als sie fUr die 
Theorie der Anaphylaxie als einer Vergiftung dureh Abbauprodukte des Antigens 
in Betracht kommen und nur in diesem Sinne und in diesem Umfange sollen sie 
hier beleuchtet werden. Abderhaldens Verdienste sollen dadurch keine 
Schmalerung erfahren; niemand wird verkennen, welchen Impuls die "Abwehr
fermente" einer Reihe von Forschungszweigen gegeben haben, und daB an diese 
Konzeption methodologische Fortschritte und tatsachliehe Erkenntnisse an
knupfen. Aber in den drei, genannten Punkten herrscht, wie Abderhalden 
selbst freimutig einraumt, keine Sicherheit, keine trbereinstimmung der Mei-
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nungen und es ist daher nach den in der Wissenschaft geltenden Grundsatzen 
nicht zulassig, die Abderhalden-Reaktion immer wieder als Beweis fiir den 
Antigenabbau im Schock zu zitieren. Das gilt schon fUr die Grundidee von den 
Fermenten, welche die fermentartigen Eindringlinge abwehren, indem sie die
selben in leicht diffusible Stoffe zerlegen. 

Abderhalden nimmt auch beim Karzinom spezifische, karzinomeiweiB
spaltende Proteasen im Blute an. Die Reaktion von Freund und Kaminer 
lehrt uns aber, daB sich die Sache gerade umgekehrt verhalt, d. h. daB das Blut 
des gesunden Menschen die Karzinomzellen lOst, das des karzinomatosen In
dividuums nicht. Ja es ware moglich, daB sogar bei der Graviditat die Dinge 
nicht anders liegen. Nach Wilhelm und Sandicz werden native Plazenta
zellen durch Normalmenschenserum autolysiert, wahrend das Serum Schwangerer 
diesen ProzeB verz6gert. Jobling, Eggstein und Petersen machen auf den 
direkten Widerspruch auImerham, der zwischen diesen Tatsachen und der Grund
idee Abderhaldens klafft. Aus den Versuchsanordnungen von Abderhalden 
und seinen Schwem lassen sich eben keine Riickschliisse auf die Vorgange im 
Organismus ableiten; die Abderhaldensche Reaktion und ihre Modifikationen 
arbeiten mit gekochten Organen statt mit nativen Zellen und untersuchen ein 
Reaktiom;geschehen, das an spezielle, im Organismus nicht vorhandene Bedin
gungen gekniipft ist. Das solIte entschieden davon abhalten, vor genauerer 
Einsicht in das Wesen der Abderhaldel1-Reaktion wie auch der Anaphylaxie 
gewaltsame Zusammenhange zwischen beiden urn jeden Preis herzustellen. Die 
folgendE'n Hinweise bringen wcitere Belege fUr diese Warnung. 

Wie sehr die Abderhaldensche Reaktion von den besonderen Faktoren des Reagenz
glasversuches dependiert, und wie wenig die Auffassung vom Abbau des dem Serum zu
gesetzten Substrates stimmt, erhellt aus jenen Experimenten, in denen iiberhaupt kein 
"Substrat" beniitzt wurde und bei weichen doch dialysabIe, mit Ninhydrin reagierende 
Produkte auftraten. Hierher gehoren vor aHem die Angaben von de Waele, daB jede 
Globulinflockung im Serum Proteolyse veranlaBt, gleichgiiltig ob die Globuline durch.Halb
sattigung mit Ammonsulfat oder durch Ganzsattigung mit Magnesiumsulfat gefaHt werden 
oder ob man dem Serum bereits koaguliertes Fibrin oder eine von vornherein triibe Globulin
losung zusetzt (der Zusatz von Albumin wirkt dagegen nicht). De Waele nimmt daher 
einen ahnlichen Standpunkt wie B ron fen b re nne rein. Auch er denkt an ein praexistentes, 
proteolytisches Enzym, dem er einheitlichen Charakter zuschreibt und welches er mit 
Antithrom bin identifiziert. Die Abbauprodukte stammen aus dem Serum selbst und 
zwar aus den Globulinen; die Giobulinolyse kann aber erst einsetzen, wenn eine partieHe 
Globulinfallung eingetreten ist, wenn sich der Losungszustand der Serumglobuline verandert 
hat. Die Globulinfallung laBt sich ihrerseits auf aspezifische m Wege (durch anorganische 
Stoffe) oder spezifisch durch korrespondierende Antigene hervorrufen; soweit spezifische 
Einfliisse im Spiele sind, entspricht der Charakter der Spezifitat dem der Prazipitin- und 
Agglutininreaktionen. De Waele halt sonach die Globulinflockung ffir den primaren 
ProzeB, fiir die notwendige Voraussetzung des folgenden Abbaues, im Gegensatze zu 
P. Hirsch, bei dem eIst die Abbauprodukte die Globulinflockung bewirken, wenigstens 
bei der Immunprazipitation. DaB aber die Ansicht von de Waele richtiger sein diirfte, 
geht nicht nur aus seinen eigenen Versuchen, Bondern auch aus den interferometrischen 
Analysen von Doerr sowie Doerr und Berger hervor, denen zufolge unmittelbar nach 
Vermischung von Prazipitinogen und Prazipitin resp. kurz nach der eingetretenen Flockung 
kein Abbau optisch konstatierbar ist. 

1m Reagenzglase wirken auch andere Momente begiinstigend auf den Abbau ein, wie 
z. B. einewiHkfirlicheErhohung der alkalischen Reaktion (Goor m agh tigh undDeheegher) 
oder der Verdiinnungsgrad des Serums; Sera, die man stark mit destilliertem Wasser ver
diinnt, geben Ieichter eine positive A bderhalden-Reaktion, vermutlich wegen der ein
tretenden Globulinflockung, die nach de Waele so entscheidenden EinfluB besitzt. Vor 
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allem aber gestalten sieh die Bedingungen fur die AdsOl'ption der Antifermente (des Anti
trypsins) auBerordentlich vorteilhaft, da die lange Kontaktdauer des Serums mit dem 
Adsorbens, sowie die abgemessenen, relativ kleinen Mengen Serum, die man in die Dialy
sierhulsen ftillt, dazu beitragen mussen, urn cine weitgehende Eliminat,ion der Hemmungs
stoffe und eine starkere Globulinflockung zu ermoglichen. 1m krciscnden Elute sind die 
Verhaltnisse des Abderhaldenschen Grundversuches, so weit man das beurteilen kann, 
uberhaupt nicht realisierbar. In del' Eprouvette beladet sich das gekochte Plazent~gewebe 
mit Antiferment, es wird daher gegen Enzymwirkung resistenter und diesem Plus an Anti
ferment im adsorbierenden Substrat entspricht ein Minus an Antitrypsin im Serum; diesen 
Austauseh konnten J 0 bling, Eggstein und Pe tersen direkt naehweisen. Die genannten 
AutoTen fanden ferner, daB genugend inniger Kontakt des Serums mit Ather oder Chloro
form das antitryptisehe Vermogen zum Versehwinden bringt; das Antitrypsin v.ird aber 
hierbei nieht zerstort, sondel'll einfach ausgesehuttelt. da es sieh in den bezeichnetenLosungs
mitteln weit besser lOst. Naeh J 0 bling ware namlieh das Antitrypsin mit den ungesattigten 
Bettsauren resp. den Seifen der Sera identisch, da man einen Teil der antitryptischen Kraft 
aus dem Chloroformauszug der Sera wiedergewinnen kann und da Jod und H 20 2, welehe die 
Bettsauren absattigen, auch das antitryptische Vermogen der Sera aufheben. 

Kann aber die Abderhaldcnsche Reaktion nicht als Stiitze der Fried
bergerschen Ansicht vom Mechanismus der Anaphylaxie herangezogen werden, 
so laBt sie sich doch vielleicht verwenden, um die Entstehung eines "anaphy
laktisqhen Giftes" aus EiweiB iiberhaupt wahrscheinlich zu machen, z. B. aus 
dem SerumeiweiB des reagierenden Tieres oder aus dem EiweiB des Immunserums. 
In der Tat hat eine stattliche Anzahl von Autoren versucht, unter Verzicht auf 
den "Antigenabbau" und die Hypothese von den "Abwehrfermenten", welche 
die blutfremden Proteine zerstOren, die iibergeordnete Idee der anaphylaktischen 
Intoxikation durch parenterale Proteolyse zu retten und die A bder halden
sche Entdeckung als den Vitro-Beweis fUr die Existenz eines solchen fermen
tativen EiweiBzerfalles hinzustellen. Ich werde einige dieser Bestrebungen 
noch spater kurz streifen. Hier sei betont, daB sie nicht als kritisch gelten 
kannen, weil 

1.. der zeitliche Ablauf der im A b d e r hal den schen Versuch zu tage 'tretenden 
Proteolyse sehr langsam, jener der anaphylaktischen Erscheinungen blitzartig 
ist. Dale konstatierte, daB sich der isolierte Muskel des anaphylaktischen 
Meerschweinchens im Daleschen Versuch genau so schnell kontrahiert, wenn 
man Antigen der Ringer-Lasung zufiigt, als wenn man fertige Gifte, Histamin 
oder Pilokarpin zusetzt; man hat absolut nicht den Eindruck, daB irgendein 
Gift erst "entsteht". Bei der Abderhaldcnschen Dialysiermethode digeriert 
man 16-24 Stunden, bevor die so empfindliche Ninhydrinprobe mit dem 
Dialysat angestellt wird und auch im Polarisationsapparat treten Drehungs
anderungen oft erst nach geraumer Zeit auf (Oppler, Abderhalden u. a.). 
Man kann daher unmoglich beide Vorgange in dem Sinne aufeinander beziehen, 
wie das gemeinhin geschieht. 

Es ist allerdings nicht richtig, daB kein bekanntes Ferment auf das fermenteszible Sub
strat plotzlich einwirkt, sondern daB bei allen eine "Inkubation" und ein relativ (d. h. im 
Verhaltnis zur Anaphylaxie!) langsamer VerIauf del' enzymatischen Spaltung zu beobachten 
ist (Doerr, Coca). Fricdberger erinnert an den rapiden Ablauf der Labung, ein Bei
spiel, das sieh jedoch schlecht eignet, weil das Wesen der Labfermentation unbekannt ist 
und weil insbesondere nicht feststeht, ob es dabei zu einer hydrolytischen Aufspaltung des 
Kaseins kommt odeI' ob nicht andere, mehr physikalische als chemische Vorgange inter
venieren. Auch beim Vermengen von Hal'llstoff mit Urease setzt die Wirkung des Enzyms 
momentan ein und die Schnelligkeit der ehemischen Umsetzungen laBt sich mit dem Lowe
schen Interferometer ausgezeichnet verfolgen (Doerr und Berger). Aber es ist ganz 
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unwesentlich, ob es uberhaupt Fermentationen mit genugender Reaktionsgeschwindigkeit 
gibt; wenn man den anaphylaktischen Schock auf eine parenterale Proteolyse zuruckfiihren 
und die Existenz der letzteren durch die A bderhalden-Reaktion beweisen will, dann muD 
eben die Abderhalden-Reaktion einen analogen zeitlichen Ablauf wie die Anaphylaxie 
haben, was aber nicht del' Fall ist. Del' Hinweis, daD die fehlende Eigenschaft bei irgend. 
einem dritten Phanomen vorkommt, reicht nach anerkannten Grundsatzen nicht aus, um 
die Unstimmigkeit zu beseitigen. Es ist merkwurdig, wie oft solche Scheinbeweise in der 
Theorie del' Anaphylaxie als vollwertig akzeptiert werden. 

2. Weil die Spezifitat del' Abderhaldenschen Beaktion eine andere ist 
wie die del' Anaphylaxie. Offenbar hat man bei del' Abderhaldenschen 
Reaktion zwei Arten von Spezifitat zu unterscheiden: eine Organspezifitat und 
eine zweite, die del' bekannten Spezifitat del' EiweiBantigene in den groben Um
rissen entspricht, ohne sich mit ihr zu decken. Die Organspezifitat stellt ein 
strittiges Gebiet dar; von einzelnen Autoren wird sie ganz in Abrede gestellt, 
von anderen anerkannt und zwar in einem Umfange, daB sie die immerhin noch 
verstandlichen Unterschiede, die zwischen verschiedenen Organen und ihren 
EiweiBstoffen existieren konnten, iiberbietet und Differenzen zwischen ver
schiedenen Teilen eines Organs erkennen laBt. Wenn z. B. manche Untersucher 
mit del' Abderhalden-Reaktionnicht einfach Krankheiten des Zentralnerven
Rystems, sondern Krankheiten des GroBhirns, des Kleinhirns, des Pons diagnosti
zieren wollen, je nachdem diesel' odeI' jener Gehirnanteil starker "abgebaut" 
wird, so kann man nicht mehr von Organspezifitat sprechen, sondern miiBte, 
falls solche Angaben vollen Anspruch auf Beriicksichtigung haben, den Begriff 
del' topischen Spezifitat einfUhren. 

Nehmen wir abel' selbst an, daB die Sera von schwangeren, karzinomatosen, 
Rarkomatosen und tuberkulOsen Individuen, vonPatienten, welche an Epilepsie, 
Dementiapraecox, Morbus Baseclowii, Morbus Adclisonii usw.leiden, nul' mit den 
bestimmten Substraten positive Abderhaldenreaktionen geben, daB also ein 
auBerordentlich hoher Grad von Organspezifitat in den Besultaten tatsachlich 
zum Ausdruck kommt. Wie ist diese Spezifitat zu erkiaren ~ Die Proteasen 
sollen ja aspezifisch sein (Bronfen brenner, J 0 bling) und schon im normalen 
Serum existieren, bei manchen Tierarten (Meerschweinchen, Kaninchen) in 
groBerer, bei ancleren (Mensch, Huncl) in kleinerel' Menge; und wenn unter ver
schiedenen pathologischen Bedingungen eine Vermehrung cler Protease platz
greift wie beim Menschen odeI' beim Hund, so solI diesel' Vorgang an dem un
spezifischen Charakter nichts andern. Die Spezifitat konnte daher nul' auf cler 
Entstehung von Ambozeptoren fUr arteigene, abel' blutfremde Proteine beruhen, 
die dann mit den gekochten Antigenen unter Adsorption del' Antifermente 
reagieren; diese Beaktion miiBte sich abel' durch Komplementbinclung viel 
einfacher demonstrieren lassen, was nicht zutrifft. 

Mag sich die Organspezifitat bei der A bder halden -Reaktion verhalten 
wie sie will, bei der Anaphylaxie liegen die Dinge jedenfalls so, daB man mit 
arteigenen Geweben wie Plazenta (E. v. Zweifel) odeI' mit Augenpigment 
(A. v. Szily) nicht sensibilisieren kann. Nur die Kristallinse des Auges bildet 
bekanntlich eine Ausnahme; hier hat de Waele die alten Arbeiten von Krusi us, 
Bomer und Ge b b weitergefUhrt und beobachtet, daB die Linsendiszission beim 
vorbehandelten Meerschweinchen zu schwerer traumatischer Katarakt, hinteren 
Synechien, zuweilen auch zu Glaukom fUhrt und zwar auch dann, wenn die Sen
sibilisierung mit arteigener Linsensubstanz vorgenommen wurde; beim normalen 
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Tier dagegen gehen die geringfugigen Erscheinungen rasch und bis auf eine 
kleine Linsentrubung vollstandig zuruck. 

Bei den Spezifitatsverhaltnissen, welche Immunsera im Abderhalden
schen Versuch zeigen, scheinen bisweilen jene Gesetze zu herrschen, welche man 
fur die Immunitatsreaktionen (Prazipit.ation, Anaphylaxie, Komplementbindung) 
als maBgebend erachtet. Elsesser immunisierte Kaninchen mit verschiedenen 
Pflanzenproteinen (Edestin, Exzelsin, Hordein, Gliadin aus Weizen oder Roggen 
usw.) und konstatierte, daB die gewonnenen Immunsera im Abderhaldenschen 
Dialysierversuch mit den homologen Substraten haufiger und starker reagierten 
als mit heterologen. Aber von einer absoluten Spezifitat. war keine Rede, oft 
nicht einmal von einer quantitativen. Es ergaben sich nicht nur Beziehungen 
zwischen Proteinen, die auch in ihren Immunitatsreaktionen eine gewisse Ver
wandtschaft dokumentierten, sondern es kam vor, daB ein Immunserum mit dem 
homologen Protein digeriert keine dialysablen Produkte lieferte, wohl aber mit 
heterologenEiweiBk6rpern. Die mit derAbderhalden-Reaktion erzielten Er
gebnisse waren jedenfalls so unregelmaBig und unbestimmt, daB Elsesser einen 
Vergleich derselben mit den Resultaten der sorgfaltig studierten Immunitats
reaktionen der Phytoproteine (Wells, Osborne, Lake) als unnutz unterlieBl). 

Die Abderhalden-Reaktionen kunstlich gewonnener Immunsera scheinen 
nach Elsessers Angaben von einem spezifischen Vorgang (von einer Immuni
tatsreaktion) beeinfluBt zu werden, aber nicht entscheidend. Die Autodi
gestion der Sera oder unprajudizierlich das Auftreten der dialysablen Stoffe 
hangt von einem oder von mehreren anderen Faktoren ab, die bei der Anaphy
laxie gar keine Rolle spielen; daher sind auch die Resultate anaphylaktischer 
Versuche mit Pflanzenproteinen weit konstanter und spezifischer (Elsesser). 
Fur die Anaphylaxie ist eben die Antigenantik6rperreaktion, wie sie in vitro 
als Immun prazi pitation am reinsten in Erscheinung tritt, allein maBgebend; 
zwischen Anaphylaxie und Prazipitation existiert daher jeder gewiinschte 
Parallelismus. An der Abderhalden-Reaktion beteiligt sich dagegen die Anti
genantik6rperreaktion in unbestimmbarem Grade und die Differenzen gegenuber 
der Anaphylaxie werden somit "groB und unerklarlich" (Elsesser). Wer die 
Anaphylaxie als "Prazipitation in vitro" betrachtet, behalt Boden unter den 
FUBen; wer in das Phanomen die parenterale Proteolyse nach dem Vitro-Modell 
der Abderhalden-Reaktion hineindeuten und uberdies noch die Bildung eines 
giftigen Spaltproduktes im Verlaufe dieser Proteolyse fUr gesichert halten will, 
entfernt sich - wie die Dinge derzeit liegen - von den Tatsachen. 

3. Weil die Vorgange bei der Abderhalden-Reaktion, falls sie das Vitro
Pendant der Anaphylaxie darstellen sollen, einen humoralen Mechanismus der 
Anaphylaxie erfordern wiirden; die Anaphylaxie ist aber ein zellstandiger ProzeB. 

b) Toxische EiweiBspaltprodukte mit anaphylaktoider Wirkung. 
- Histamin. 

Was die hochtoxischen Spaltprodukte der Proteine anlangt, welche ana
phylaktoid wirken, so sind sienicht unter den h6hermolekularen Eiwei13bausteinen, 

1) DaB eine so geringe "Artspezifitat" mit der behaupteten scharfen, fast absoluten 
.,OrganspezifitiW' in Widerspruch steht, braucht wohl nicht nachdrticklich unterstrichen 
zu werden. Die Immunitatsreaktionen beweisen doch, daB die Organspezifitaten gegen
tiber der Artspezifitat stark in den Hintergrund treten. 
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clen Polypeptiden, ja nicht einmal unter den Aminosauren zu finden; von den 
bisher bekannten zwanzig Aminosauren, in welche Proteine zerfallen und die 
vom Darm aus unverandert in das Blut resorbiert werden, ist keine einzige giftig, 
auch wenn man sie direkt und in groBerer Menge in das GefaBsystem einspritzt. 
Erst die weitere Aufspaltung der Aminosauren kann einzelne auBerst toxische 
Korper liefern. Das ist fur alle Theorien der Anaphylaxie, welche als Ursache 
der Erscheinungen ein EiweiBzerfallgift supponieren, sehr unbequem, well dann 
nichts anderes ubrig bleibt, als bei der Schnelligkeit des Schocks und bei der 
von Dale beobachteten Plotzlichkeit der Kontraktion des anaphylaktischen 
Muskels einen formlich explosiven Zerfall groBer EiweiBmolekiile in kleine 
Strukturgruppen anzunehmen. Man unterscheidet 1) zwei Arten der Umsetzung 
von Aminosauren: 

a) Die Desamidierung, die wieder als oxydative, reduktive oder hydro
lytische Desamidierung verlaufen kann, und die fUr unsere Betrachtung wichtigere 

b) Dekarboxylierung, bei der die Karboxylgruppe als CO2 abgespalten 
wird. Der Dekarboxylierung kann eine Desamidierung (Abspaltung von NHa) 
vorangehen oder nachfolgen; in letzterem Falle entstehen intermediarbasische 
Stoffe, die Amine, von intensiver physiologischer Wirksamkeit. So blldet 
sich aus Phenylalanin Phenylathylamin, aus Tyrosin Tyramin, aus Trypto
phan Indolathylamin, aus Dioxyphenyl-a-methyl-l1-oxypropionsaure Epinephrin 
und aus Histidin Histamin (-I1-Imidazolylathylamin). 

OH 

(~ 
"-./ 

CH. 
I 

CHNH. 
I 
COOH 

(Tyrosin) 

HC-NH 

II )H 
C--N 
I 

CH2 

I 
CHNH. 
I -

COOH 
(Histidin) 

(Tyramin) 

(Histamin). 

Der chemischen Struktur nach unterscheidet man Monoamine (Phenyl
athylamin, Tyramin, Indolathylamin) und Diamine; und unter den letzteren 
sind wieder die Verbindungen mit Ringstruktur und einer Seitenkette mit 2 C
Atomen pharmakologisch am meisten aktiv. Zu diesen zyklischen Diaminen 
gehort das Histamin, welches das groBte Interesse erweckt hat, well seine Wir
kung auf Tiere und auf den Menschen die anaphylaktischen Erscheinungen 

1) Vgl. hierzu Guggenheim, Die biogenen Amine, und Karl KoBler, The proteino
genous amines. 
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am getreuesten kopiert und weil sich die Dosen, die man fiir den Histaminschock 
benotigt, den Antigenmengen, welche fiir sensibilisierte Tiere todlich werden 
konnen, am starksten annahern. Das Histamin ist ein typisches Schockgift 
und greift an allen Organen an, welche glatte Muskelfasern fiihren; beim Meel'
schweinchen erzeugt Histamin den Bronchospasmus, beim Kaninchen den 
Krampf der Lungenarteriolen, beim Hunde den GefaBkrampf der Leber und die 
bekannte Blutdrucksenkung. Es fehlen auch nicht die Symptome von seiten 
des Darmes, der Harnblase und der Haut (das heftige Hautjucken bei Meer
schweinchen, das die Tiere zu intensivem Kratzen der Nase, der Ohren und der 
Pfoten veranlaBt). Wie auf den anaphylaktischen, so wirken Atropin und 
Koffein auch auf den Histaminschock des Meerschweinchens antagonistisch. 

Differenzen bestehen insoferne, als Histamin die Gerinnbarkeit des Blutes 
nur wenig vermindert, zuweilen sogar erhoht (Modrakowski) oder selbst intra
vaskulare Gerinnungen hervorruft (Barger und Dale). Ferner solI Histamin 
beim Meerschweinchen nicht die fUr die Anaphylaxie charakteristischen Tempe
raturreaktionen aus16sen (Wells); es diirfte sich aber hier nur um teilweise 
Unterschiede handeln, da Dale und Laidlaw berichten, daB groBe Dosen 
Histamin (1,5-3 mg) intraperitoneal injiziert innerhalb zwei Stunden einen 
sukzessiven Abfall der Korperwarme von 38,5 auf 28,5 00 bewirken konnen. 
Wenn sich die Meerschweinchen erholen, steigt die Temperatur bis zum nachstim 
Tage wieder auf 38 0 0 an. Kleine Histaminmengen sollen beim Meerschweinchen 
nach Pfeiffer voriibergehendes Fieber hervorrufen, was von anderer Seite 
bestritten wird. Beim Kaninchen, wo anaphylaktisches Fieber leicht und 
regelmaBig provoziert werden kann (Hashi moto), wird die Korperwarme durch 
Histamin nicht beeinfluBt. 

Auf skarifizierte Stellen der menschlichen Haut gebracht, erzeugt Histamin 
in Konzentrationen von 1 : lOOO-lOO 000 innerhalb einer Minute Jucken, 
Rotung und eine Urtikariaquaddel von 2,5-7 cm Durchmesser, welche pseudo
podienartige Fortsatze nach verschiedenen Richtungen ausschickt; subkutan 
(0,5-1,0 mg) bewirkt es allgemeines Hauterythem. Diese Angaben hat Ep
pinger 1913 gemacht und sie wurden von anderen Autoren z. B. von K. KoBler 
als gesichert betrachtet und unverandert zitiert. Bessau, Schwenke und 
Pringsheim iiberzeugten sich aber, daB ein a-Imidazolylathylaminchlor
hydrat, welches sie von der Firma Hoffmann-Ia Roche bezogen hatten, nicht 
imstande war, imIntrakutanversuch beim MenschenEntziindungsreaktionen her
vorzurufen, selbst nicht inDosen, die bereitsleichteAllgemeinerscheinungen aus-
16sten. Diese Aligemeinerscheinungen hatten ferner absolut keineAhnlichkeit mit 
jenen, die man bei den anaphylaktischen Phanomenen des Menschen beobachten 
kann, und bestanden lediglich in einer allgemeinen gleichmalligen Hyperamie 
der Haut. Bessau und seine Mitarbeiter lehnen daher jede Beziehung zwischen 
dem Histamin und dem "anaphylaktischen Gift" ab, um so mehr als sie auch 
beim Meerschweinchen zwischen anaphylaktischem und Histaminschock nur 
partielle Ahnlichkeiten, aber keineswegs die absolute Identitat sahen, die von 
anderen Seiten als Basis fiir Folgerungen iiber die Natur der anaphylaktischen 
Noxe beniitzt wird. Jedenfalls sollte der EinfluB des Histamins auf die Haut 
des Menschen sorgfaltig studiert werden. Entweder waren die von Eppinger 
beobachteten Quaddelreaktionen nur individuell und bleiben bei der Mehrzahl 
der 'Individuen aus oder die im Handel erhaltlichen Histaminpraparate sind 
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ungleichwertig. Gesicherte Ergebnisse taten hier not, nicht nul' wegen der 
Klarung der Relation des Histamins zur Anaphylaxie, sondernauch weil Varianten 
der kutanen Histaminempfindlichkeit iiber die Idiosynkrasien und iiber Cocas 
Theorie der Serumkrankheit AufschluB bieten k6nnten. 

Auch soUten die Verhaltnisse bei del' Katze genauer untersucht werden. 
Vorlaufig wissen wir nur, daB Katzen auf groBe Dosen Histamin mit Kollaps 
und Koma reagieren, sich jedoch erholen; narkotisiert man aber, so provozieren 
selbst maBige Histamindosen zirkulatorischen Kollaps und Atemstillstandund 
die TierE) konnen selbst durch prolongierte kiinstliche Respiration nicht gerettet 
werden (Dale). Beim Meerschweinchen und beim Kaninchen wirkt die Narkose 
antagonistisch; Meerschweinchen z. B. konnen schon durch kleine, intravenos 
injizierte Histamindosen getotet werden, vertragen aber weit mehr, wenn sie 
unter dem Einflusse tiefer Narkose stehen. Es kann diese Differenz als Beweis 
fUr den verschiedenen Mechanismus des Histaminschocks gelten; die Wirkung 
des Histamins auf den glatten Muskel, von welcher del' Schock der Nager ab
hangt, wird eben durch Anasthetika paralysiert, wahrend die Schockursache 
bei del' Katze, die q.urch Kapillardilatation und Plasmaaustritt hervorgerufene 
Oligamie, durch die Narkose eine Verstarkung erfahrt. Ob nun die Anasthetika 
auch als Synergisten des anaphylaktischen Schocks del' Katze in Aktion treten 
konnen, ist mir unbekannt, ware aber immerhin von Bedeutung. 

Chinin erhoht die Empfindlichkeit sensibilisierter Meerschweinchen gegen 
die Reinjektion des Antigens, steigert aber nicht die Histaminwirkung (M. J. 
Smith). 

Andererseits ist es gewiB auf den ersten Blick merkwiirdig, wie sehr die Tole
ranz der verschiedenen Tierspezies gegen Histamin der Eignung fiir anaphy
laktische Reaktionen parallel geht resp. der GroBe der Antigendosen entspricht, 
die man braucht, urn sensibilisierte Tiere der betreffenden Arten durch akuten 
Schock zu t6ten. Ich entnehme dem vortrefflichen Werke von M. Guggen
hei m iiber "Die biogenen Amine" folgende, zum Teile durch eigene Erfahrungen 
erganzte Daten: 

Tierart 

Meerschweinchen 

Kaninchen 

Katze 
Affe 

I 
- I 0,3 i. v.-

3,8 subk. 5,0 subk. 
2,0 i. v. 

12,0 subk. 15,0 subk. 
25,0 subk. 34,0 subk. 

145,0 i. v. 

Die angegebenen Ziffern bedeuten Milligramme Histamin pro Kilogramm 
Tier. Die tTbereinstimmung erstreckt sich jedoch nicht nur auf die GroBe, 
sondern auch auf die Konstanz der Empfindlichkeit. So wie Meerschweinchen 
im anaphylaktischen Experiment mit auBerordentlicher, messende Versuche er· 
m6glichender RegelmaBigkeit reagieren, wahrend sich beim Kaninchen ganz 
unberechenbare individuelle Resistenzen ergeben, beobachtet man auch beim 
Histamin eine gesetzmaBige Toxizitat fiir das erstgenannte Versuchstier, und. 



224 R. Doerr: 

ein Schwanken der tolerierten und letalen Dosen innerhalb weiter Grenzen 
beim zweiten. Wenn aber das Histamin die gleichen Angriffspunkte besitzt 
wie die anaphylaktische Noxe, so werden s01che ParaUelismen zwischen beiden 
Phanomenen auf pharmakodynamische Selbstverstandlichkeiten reduziert; 
die Voraussetzung tl'ifft nun zu, was Smith auch noch in der Weise erharten 
konnte, daB nach seinen Vel'suehen Histamin den anaphylaktisehen Schoek 
vel'starkt und umgekehrt, daB also ein zumindest partieller Synel'gismus besteht. 
Beiderlei Schadlichkeiten l'eizen die glatten Muskeln und da diese bei jeder 
Tierspeziec; in besonderer Weise verteilt und an bestimmten Stellen angehauft 
sind, so entfallt der Grund, in del' Ahnliehkeit del' Symptomatologie ein Argu
ment hoherer Ordnung zu erblieken, weil diese Almliehkeit nicht nul' bei einer, 
sondern bei allen Tierspezies konstatiert werden kann. 

Ebensowenig wie etwaige trbel'einstimmungen darf man natiirlich die ge
fundenen Differenzen zwischen Histamin und anaphylaktischer Noxe iibertrieben 
odeI' gar irrig bewerten. Die Tatsache z. B., daB Histamin nicht gegen den 
anaphylaktischen Schock schiitzt und daB umgekehrt ein dUTch Antigen 
desensibilisiert,er Uterus eines anaphylaktischen Meerschweinchens auf die Be
riihrung mit Histamin noch immer mit einer maximalen Kontl'aktion antwortet, 
stellt lwine Differenz dar, sondeI'll folgt einfach daraus, daB die Desensibili
sierung auf einem Verbraueh, auf einer spezifischen Neutralisation von Anti
korper bel'uht, nicht abel' auf einer allgemeinen Unempfindlichkeit gegen Schoek
gifte irgendwelcher Art; ebensogut wie derselbe glatte Muske1 auf zwei aufein
ander folgende anaphylaktische Reize reagieren kann, wird er auch durch 
Histamin nach Einwirkung del' anaphylaktisehen N oxe zur Kontraktion zu bringen 
sein und umgekehrt nach Ablauf del' Histaminwirkung fiir den anaphylaktischen 
Impuls em pfanglich bleiben. 

DaB man cine Zeitlang daran gedacht hat und e8 auch noeh he ute fiir rnoglich 
halt (Dale), daB del' anaphylaktische Schock einfach eine Histaminvergiftung 
reprasentiert, iRt iibrigew; nicht ausschlieBlich auf die Ahnlichkeit del' Symptome 
zuriickzufiihren. AUe Anaphylaktogene sind EiweiBkorper und aUe hoher
molekularen EiweiBkorper enthalten Hi sti di n, die l\i[uttenmbst.anz des Hista
mins. Solange man sich daher vorstellte, daB das Antigen lxj der Reinjektion 
des anaphylakti8chen Tieres durch rapidest verlaufende Proteolyse in seine 
Bausteine zerschlagen wird, konnte man z\ln~ichf;t auch annehmen, daB bei dieser 
, ,Ei weif.lexplosion" das Histidin dekarboxyliert und in das giftige Amin umgesetzt 
wird. Nun wurde del' prozentuelle Histidingehalt fiir die verschiedensten 
Eiweif.llrten genau ermittelt (vgL die ZusammensteUung bei Guggenheim) 
und es ware zunachst zu erwarten gewesen, daB man festgestellt hatte, ob del' 
Histidingehalt mit del' GroBOl der f>chockauslosenden Dosis bGi verschiedenen 
Anaphylaktogenen in Einklang zu bringen ist, weiters ob au" del' reinjizierten 
Dosis letalis Antigen de facto das erforderliche Quantum Histamin hervorgehen 
kann. Das geschah jedoch nicht; man braucht in des kaum diese Lucke auszu
fiillen. denn die vollige Unhaltbarkeit des Antigenabbaues zum toxischen Amin 
erflieBt aueh noch aus einer anderen Betrachtung. Meersch\veinchen konnen 
starker oder schwacher anaphylaktisch sein und werden je nach dem Grade 
ihrer trberempfindlic:hkeit durc:h klein ere odeI' groBere Antigenmengen geWtet.; 
die Untersc:hiede konnen das lOO-lOOOfache betragen. Aus einem gegebenen 
Gewicht AntigeneiweiB kann abel' immer nur gleichviel Histamin entstehen 
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und wollte man sich hinter die Ausflucht verschanzen, daB minder empfindliche 
Tiere iiber weniger Ferment oder schwachere Fermente verfiigen, so erscheint 
es widersinnig, daB das Minus an Ferment durch die Masse der fermentesziblen 
.8ubstanz ausgeglichen werden kann 1). 

Ganz denselben Schwierigkeiten begegnet die Herleitung von Histamin oder 
anderen Stoffen ahnlicher Struktur und Wirkung aus dem EiweiB des Immun
serums. 

Dagegen wiirden quantitative Bedenken zUrUcktreten, wenn man das Histamin 
oder ein anderes toxisches EiweiBzerfallsprodukt aus dem korpereigenen 
Ei wei B der anaphylaktisch reagierenden Tiere entstehen laBt. Bis vor nicht 
allzu langer Zeit schrieb man die Fahigkeit, Histidin in Histamin iiberzufiihren, 
freilich nur bestimmten Mikroben zu wie dem Bacillus aminophilus (Berthelot 
und Bertrand), Kolivarietaten (MeHan by und Th wort, KoBler und Hanke) 
und schlieBlich auch anderen, recht zahlreichen Arten (O'Brien). Dement
sprechend fand man Histamin auch im Kot (Holmes, Mutsch), in der Darm
wand (Barger und Dale); man nahm an, daB es aus dem Darminhalt resorbiert 
und mit dem Harne (Koch) wieder ausgeschieden werden kann und fiihrte auf 
seine Anwesenheit in der Zirkulation verschiedene pathologische Erscheinungen 
zuriick (HeB und Miiller). Merkwiirdig schwer gelingt die Dekarboxylierung 
des Histidins auf chemischem Wege (Ackermann, Ewins und Pyman), 
am einfachsten noch nach Dakin durch Ohlorieren und nachfolgende Reduktion 
(zit. nach Guggenhei m). 

Wie KoBler betont, kann man jedoch mit groBer Wahrscheinlichkeit an
nehmen, daB die Fahigkeit Histidin in Histamin umzusetzen, nicht ausschlieB
liches Prarogativ der Bakterienzelle sein diirfte, sondern daB auch tierische 
Zellen in dieser Richtung wirksam sein konnen. Die blutdrucksteigernde und 
die glatte Muskulatur reizende WirkJmg der Hypophysenextrakte hatte schon 
Fiihner veranlaBt, kristallinische giftige Stoffe aus ihnen zu isolieren; und da 
das giftige Prinzip Imidazolreaktionen gab, so hielt man eine Verwandtschaft 
mit dem Histamin fiir moglich. Da kam nun eine Reihe von Mitteilungen, in 
welchen Abel und seine Mitarbeiter Kubota und Nagayama berichteten, sie 
hatten nicht nur in der Hypophysis cerebri, sondern auch in der Magen- und 
Darmschleimhaut, in der Leber, in quergestreiften Muskeln Histamin gefunden; 
Histamin sei auch das wirksame Prinzip der EiweiBabbaugifte Vaughans, 
,des Wi tte-Peptons, konne durch einfache Saurehydrolyse aus jedem EiweiB 
(EiereiweiB, Kasein, Edestin) gewonnen werden. Nach Abel und Kubota 
bildet sich Histamin iiberall, wo lebendes Protoplasma vorhanden ist oder wenig
stens, wo Protoplasma abstirbt, und entsteht auch immer, wenn EiweiBkorper 
partiell durch Enzyme, Sauren oder andere hydrolytische Einfliisse gespalten 
werden. Spater korrigierten Abel und Nagayama die ersten Angaben dahin, 
daB die Hypophyse drei Stoffe A, B und a enthalte, von denen nur B mit Hista
min identisch, a ein histaminahnlicher Stoff sei; A solIe durch Hydrolyse mit 
schwacher Hal in B und a iibergehen. Die (chemisch nicht definierte) A-Substanz 
halten die Autoren fiir ein Sekretionsprodukt des Infundibularteiles der Hypo
physe, B und a fiir allgemeine Zellzerfallsprodukte. In einer besonderen Arbeit 
hat dann noch N agayama zu zeigen versucht, daB die physiologische Aktivitat 

1) Dieser Einwand gilt iibrigens fiir aIle Hypothesen yom Abbau des Antigens zu 
einem einheitlichen Gift. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 15 
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der im Handel vorkommenden Peptone lUld Albumosen nur auf dem wechseln
den Gehalt an Histamin und "histaminahnlicher" Substanz beruhe, die sich 
aus den Praparaten durch Hydrolyse mit verdiinnter HClleicht herstellen lassen. 

Die Theorie, daB Histamin ein ganz regulares Zellzerfallsprodukt bildet, 
stand zlUlachst mit einer Beobachtung von BayliB ru-.d Cannon uber den trau
matischen Schock in Zusammenhang. Wurde das Gewebe eines Beines, das 
noch durch seine Nerven mit dem ubrigen K6rper verblUlden war, intensiv 
geschadigt, so trat Schock ein, der aber ausblieb, sobald man die BlutgefaBe 
abklemmte. Man gewann also den Eindruck, als ob die Gewebszerstorung 
chemische Stoffe frei mache, die in die Zirkulation gelangt als Schockgifte 
wirken. Analoge VorstelllUlgen von einer chemischen Grlllldiage des Wundschocks 
entwickelten unabhangig davon Delbet lUld Qu enu. 

Die Hypothese von A bel blieb aber nicht unwidersprochen. Abgesehen 
davon, daB Guggenheim die .Almlichkeit zwischen HistaminwirklUlg lUld 
Hypophysenextrakt fiir rein auBerlich erklart, weil Hypophysenextrakte auch 
in sehr groBen Dosen ohne Schadigung injiziertwerden konneu, macht-en D. Cow. 
Popielski und KoBler lUld Hanke Einwande, die bisher nur zum geringsten 
Teile widerlegt wurden (Abel und Macht contra Cow). Popielski verweist 
auf die stark sekretionserregende Wirkung des Hiatamins, welche direkt als 
Reagens auf die Base verwendet werden kann; Popielski vermochte weder im
Wittepepton, noch in Hypophysenextrakten Histamin nachzuweisen und 
halt die Histamine und histaminahnlichen Stoffe, die A bel durch Extraktion 
von Organen mit HCl gewannen, fur KlUlstprodukte. KoBler und Hanke 
arbeiteten zunachst neue kolorimetrische, auf die Ehrlichsche Diazoreaktion 
basierte Methoden zur quantitativen BestimmlUlg von Histidin und Histamin 
aus und stellten mit Hilfe ihrer Technik fest, daB frische Hypophyseuextrakte 
kein Histamin enthalten. Ferner konnten sie zeigen, daB Pepton- und Histamin
schock verschiedene Phanomene sein mussen, da histaminfreie Peptone Schock 
auslosen und den isolierten virginalen Meerschweinchenuterus zur Kontraktion 
bringen. Es braucht kaum hervorgehoben zu werden, daB gerade die 
letztgenannte Tatsache der AuffasslUlg des anaphy1aktischen Schocks als 
HistaminvergiftlUlg Eintrag tut; ware in den Spaltprodukten von Vaughan 
und Edmunds, im Witte-Pepton, eventuell auch in den Organextrakten, im 
gerinnenden Blut stets Histamin der Trager der WirklUlg, dann lage wohl die 
Wahrscheinlichkeit VOT, daB es auch bei der Anaphylaxie eine Rolle spielt. 
Andernfalls besteht diese Wahrscheinlichkeit nicht; vielmehr entfallt nach den 
Untersuchungen von Hanke und KoBler uber den Pepton- und Histaminschock 
auch der ohnehin auf reine Analogien gestutzte Grund, jedes beliebige "Schock
gift" ohne Riicksicht auf die Art seiner Entstehung mit der Anaphylaxie in 
Konnex zu setzen. 

Wenn das Histamin nur durch so eingreifende Prozesse wie Saurehydrolyse 
aus den Zellen gewonnen werden kann, ist auch schwer verstandlich, wie es 
bei einer Antigenantikorperreaktion aus dem EiweiB des Zellprotoplasmas 
entstehen solI. Die p16tzliche AufsprenglUlg von ZelleiweiB bis zum Histamin 
ist ohne Untergang der Zellen unmoglich; wie will man einen so rapiden Zelltod 
mit der Konservierung der Kentraktionsfahigkeit der Muskeln nach Ablauf der 
Schockreaktion und uberhaupt mit der raschen Erholung der Tiere in Einklang 
bringen? 
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c) Matrix des hypothetischen anaphylaktischen Giftes. 

Die Ableitung toxischer Spaltprodukte aus korpereigenen Geweben sroBt 
also, mag man sich nun das "Gift" als Histamin oder als ahnliche Substanz oder 
rein willkiirlich als hohermolekulare Abbaustufe vorstellen, auf unlosbare 
Widerspruche. Hashimoto und E. P. Pick haben zwa! gefunden, daB die 
aktive Sensibilisierung von Meerschweinchen mit Anaphylaktogenen eine be
trachtliche Zunahme des nichtkoagulablen N in der Leber zur Folge hat; aber 
gerade in der Zeit, in welcher dieser "intravitale Leberabbau" vor sich geht, 
zeigen die Tiere keine krankhaften Storungen, so daB diese Angaben fUr die 
Theorie der anaphylaktischen Proteolyse unverwertbar bleiben (Doerr). 
Fenyvessy und Freund haben die Untersuchungen von Hashimoto und 
Pick fortgesetzt und konstatiert, daB auch die passive Praparierung eine Steige
rung der Leberautolyse nach sich zieht; der Grad der "Oberempfindlichkeit 
und des Leberabbaues schien sogar parallel zu gehen. Trotzdem raumen Feny
vessy und Freund ein, daB vorlaufig keine Beziehung zwischen Leberver
anderung und Anaphylaxie herstellbar ist und zwar aus folgendem Grunde. 
Die Milzexstirpation verhindert beim aktiv praparierten Meerschweinchen die 
Leberautolyse ebenso wie das Zustandekommen der spezifischen "Oberempfind
lichkeit (H. Mautner); bei passiv praparierten Tieren blieb infolge der Exstir
pation die Leberautolyse aus, aber die Entwicklung der Hypersensibilitat war 
nicht beeintrachtigt. DaB die Autolyse nicht mit dem Schock direkt zusammen
hangt im Sinne der Bildung eines toxischen Zerfallsproduktes, lehren auch die 
Ergebnisse von Manwaring und Oppenheimer, wonach zwischen der post
mortalen Autolyse der Leber normaler und sensibilisierter Meerschweinchen 
kein Unterschied bestand, wahrend gerade bei der Leber "i.mmuner" Tiere in 
gewissen Fallen eine Zunahme des Abbaues in Erscheinung trat. Ferner sei 
nochmals erinnert, daB Pick und Hashimoto im anaphylaktischen Schock 
ein plOtzliches Aufhoren der Autolyse konstatierten, also ein Sistieren des 
"parenteralen EiweiBabbaues"; sie hoben ausdrucklich hervor, daB der anaphy
laktische Schock mit einem "Fermentschock", mit einer Lahmung des auto
lytischen }'ermentes einhergeht, gleichgiltig ob man Sensibilisierung und er
neute Antigenzufuhr am intakten Tier vornimmt oder ob man beide Prozesse 
am iiberlebenden Leberbrei ablaufen laBt. Ich verweise betreffs der Einzel
heiten auf das Original und mein letztes Referat in diesen "Ergebnissen". 
Endlich muB nachdriicklichst betont werden, daB die Leber fur den akuten 
Schocktod des Meerschweinchens irrelevant ist, daB nur die glatte Muskulatur 
entscheidet und daB sich diese isoliert, ohne jeden moglichen Zusammen
hang mit der Leber bei Antigenkontakt typisch kontrahiert. 

Eine andere Gruppe von Autoren will das "anaphylaktische Gift" nicht durch 
Gewebsabbau, sondern durch rapiden Zerfall der Proteine des Blutplasmas ent
stehen lassen. Aile diese Hypethesen kranken an dem Umstande, daB sie als 
humorale Theorien die Latenzperiode der passiven Anaphylaxie nicht erklaren 
und sich uber diese Tatsache wie uber aIle anderen Argumente fUr die Zellstii.ndig
keit der anaphylaktischen Reaktion hinwegsetzen und die auf diesem Gebiete 
geleistete Arbeit ignorieren. Sie stutzen sich, wie in anderem Zusammenhange 
hervorgehoben, auf die Abderhaldensche Reaktion und auf die Existenz 
proteolytischer Fermente im Blute der Tiere. verzichten aber auf die Idee des 

15* 
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Antigenabbaues und die Konzeption del' Abwehrfermente, die sich aus mehr
fachen Griinden als unhaltbar erwiesen haben (vgl. auch Sal us). Ein Vertreter 
diesel' Gruppe ist Bronfen brenner, del' von seinen bereits zitierten Versuchen 
ausgeht, denen zufolge die Abderhaldensche Reaktion auf del' Vereinigung 
von Antigen und Antikorper beruht und die Anwesenheit von Komplement 
im Serum erfordert. Er fand, daB bei 16 Stunden langeI' Digestion von ge
kochtem Plazentagewebe mit dem frischen Serum gravider Meerschweinchen 
letzteres so toxisch wird, daB schon 1 cern Meerschweinchen von 250 g bei intra
venoseI' Injektion totet. Serum maunlicher Meerschweinchen war unwirksam. 
Hielt man die Plazenta durch 16 Stunden bei 0° emit dem Serum in Kontakt, 
so wurde letzteres nicht giftig; die Toxizitat stellte sich abel' ein, wenn man die 
Plazentateilchen nach 16stiindigem Stehen des Gemisches in del' Kalte abzentri
fugierte und die iiberstehende Fliissigkeit durch weitere 16 Stunden bei 37 0 C 
digerierte. Aus diesem Experiment speziell schlieBt Bronfen brenner, daB 
das Gift durch Autodigestion des Serums entstehen muB, nicht abel' durch 
Abbau des Plazentargewebes; wahrscheinlich wird nach seiner Ansicht die Auto
digestion durch Entfernung des Antitrypsins ausge16st. Mit del' Bildung des 
Giftes ist del' AutodigestionsprozeB nicht abgeschlossen; er schreitet vielmehr 
fort, baut die entstandenen Gifte wieder ab und liefert atoxische Endprodukte. 
Nach Titrationen, welche Bronfen brenner ausfiihrte, fallt das Maximum 
del' Giftkonzentration im digerierten Serum auf die 16.-28. Stunde; dann sinkt 
die Toxizitat wieder und wird nach 56 Stunden gleich NuIP). In del' Versuchs
anordnung kann man nach Belieben Meerschweinchenplazenta odeI' Menschen
plazenta (auch andere gekochte Organe~) verwenden; substituiert man dagegen 
das Meerschweinchenserum durch Kaninchenserum, so erhalt man zwar auch 
Gifte, die abel' nul' auf das Kaninchen wirken, ebenso wie das mit Plazenta 
digerierte Meerschweinchenserum nur fiir die homologe Tierart toxisch wird. 

Bronfen brenner meint, daB auch im anaphylaktischen Schock durch 
Adsorption von Antitrypsin normale Blutfermente betatigt werden, welche die 
Plasmaproteine (und zwar die Globuline) zu Giften abbauen. Seinen Vitro
experimenten entsprechend stellt er sich VOl', daB die Eliminierung des Anti
trypsins entweder auf einer spezifischen Antigenantikorperreaktion odeI' auf 
einem aspezifischen ProzeB beruhen kann; denn er vermochte die Toxizitat del' 
Sera in vitro auch durch Digestion mit Kaolin hervorzurufen. Bei del' Giftung 
del' Sera gravider Tiere soll ein spezifischer Vorgang im Spiele sein, da die Sera 
mannlicher Exemplare ungiftig bleiben; daher wird die Eklampsie als anaphy
laktische Autodigestion der Plasmaglobuline gedeutet, indem die ins Blut del' 
schwangeren Frau iibertretenden Plazentateilchen den Antikorper binden und 
im sensibilisierten Zustande verschiedene Plasmaanteile, VOl' aHem Komplement 
und Antitrypsin adsorbieren. 

DaB diese Theorie nicht akzeptabel ist, braucht wohl nicht erneut gezeigt 
zu werden. Die zeitlichen Verhaltnisse del' Giftbildung in del' Abderhalden
schen Versuchsanordnung, die so scharfe organspezifische Beziehung zwischen 

1) Der zeitliche Ablauf der Giftbildung lieB also, wie Bronfenbrenner betont, einen 
gewissen Parallelismus mit der Entstehnng dialysabler, Biuret- oder Ninhydrinreaktion 
liefernder Stoffe erkennen. Ganz deckten sich die Kurven jedoch nicht; immerhin aber 
80 weit, daB Bronfenbrenner den kausalen Konnex zwischen Toxischwerden und Auto
digestion des Serums fUr erwiesen erachtet. 



Die Anaphylaxieforschung. 229 

Plazenta und Graviditatsserum, die humorale Entstehung des Giftes stehen 
im Wege. Es fehlen ferner KontroIlen mit anderen gekochten Organen. Inter
essant ist die ausschlieBliche Wirkung der "giftig" gewordenen Sera auf die 
Tierart, von der sie stammen. Auch Sera schwangerer Frauen wurden bei der 
Digestion mit Plazenta toxisch, d. h. sie riefen in der Menge von 0,05 cem bei 
Menschen intrakutan injiziert eine deutliche Lokalreaktion hervor, bestehend 
in Rotung und Schmerzhaftigkeit; Sera von Mannern in gleicher Weise behandelt 
waren unwirksam. Dagegen erzeugten Sera gravider Frauen nach entsprechend 
langer Digestion mit Plazenta beim Meerschweinchen keine Symptome; es 
verschwand sogar die Toxizitat, welche frischem Normalmenschenserum fUr 
Meerschweinchen bei intravenoser Injektion zukommt. Wenn es sich bei den 
Experimenten von Bronfen brenner wirklich um toxische EiweiBabbau
produkte handelt, so wiirde sich daher ergeben, daB dieselben eine hochst merk
wiirdige Abstimmung ihrer Wirkung auf jene Tierspezies bekunden, von welcher 
das Stammglobulin, aus dem sie sich bilden, herriihrt; es miiBten also unbedingt 
ganz verschiedene Gifte sein und zwar miiHte jeder Tierart ein besonderes "ana
phylaktisches Gift" entsprechen. Wo bleibt dann die Einheitlichkeit des 
"anaphylaktischen Giftes", die fast aIle Anhanger der Gifthypothese als eine 
vollkommen gesicherte Tatsache hinstellen ~ 

Ahnliche Ansichten wie Bronfen brenn er vertreten J 0 bling und Petersen. 
Sie fiihren die A bderh al d en-Reaktion gleichfaHs auf eine Autodigestion des 
Serums nach vorausgegangener partieller oder totaler Entfernung antitryptischer 
Stoffe zuriick, welch letztere sie mit den Lipoiden (ungesattigten Fettsauren) 
der Sera identifizieren. Dieselben Vorgange, welche das Auftreten dialysabler 
Substanzen bei der Abderhaldenschen Probe bewirken, machen die dabei 
beniitzten Sera toxiseh. Man hat solche "Giftungen" von frischem Serum mit 
Kaolin, Starke, Agar, Bakterien, Diphtherie und Kobragift herbeifiihren konnen; 
J 0 bling und Petersen zeigen, daB aHe die genannten Korper den antitryp
tischen Titer del' mit ihnen in Kontakt gebrachten Serummengen erniedrigen, 
wobei quantitative Verhaltnisse den Adsorptionsvorgang beeinflussen, indem 
jedes Zuviel odeI' Zuwenig an Adsorbens die Entfernung der antitryptischen 
Fettsauren hemmt. Mit 01 oder Serum behandelte Bakterien machen das 
frische Serum nicht odeI' nur in geringem Grade giftig (Dold und seine Mit
arbeiter); dementsprechend vermogen sie auch nicht, den Antitrypsingehalt von 
frischem Serum zu reduzieren. Die Nutzanwendung dieser Daten auf die Theorie 
des anaphylaktischen Schocks erscheint a priori gegeben. Nach J 0 bling und 
Pet erson ist auch del' Schock nichts anderes als eine Storung der Trypsin
antitrypsinbalance im Blute, wobei nicht nur die Adsorption des Antitrypsins 
mitspielt, sondern auch del' Umstand, daB der Organismus infolge der Sensi
bilisierung die Fahigkeit erwirbt, auf eine Antigenreinjektion mit der plotz
lichen "Mobilisierung" del' normalen, nichtspezifischen Serumproteasen zu 
antworten. Jobling, Petersen und Eggst.ein sensibilisierten Runde mit 
gereinigtem Albumin aus Pferdeserum, einem Praparat, das wegen seines Ge
haltes an Antiferment gegen tryptische Verdauung sehr widerstandsfahig war. 
Nach verschiedenen Zeiten wurde intravenos reinjiziert und an aus del' Ohrvene 
entnommenen Blutproben festgestellt: 1. der Reichtum des Blutserums an 
Protease, 2. del' Gehalt an Antiferment, 3. die Menge des nichtkoagulablen 
Stickstoffs, 4. del' Amino-N und 5. die Proteosen. Es ergibt sich, daB die Sensi-
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bilisierung als sol~he keine Veranderung erzeugt. Reinjiziert man Antigen 
in del' praanaphylaktischen Periode, so lost del' Eingriff einen Anstieg del' un
spezifischen Serumprotease aus, del' an Schnelligkeit und Intensitat urn so mehr 
zunimmt, je mehr Zeit seit del' Sensibilisierung verstrichen ist. Die Reinjektion 
von Antigen nach Ablauf del' Inkubationszeit, d. h. die AuslOsung eines typischen 
anaphylaktischen Schocks war begleitet: 1. vom Erscheinen reichlicher Mengen 
Protease, 2. vom Sinken des antitryptischen Titers, 3. von einer primaren Ab
nahme del' Proteosen und 4. von einer Vermehrung des nichtkoagulablen und des 
Amino-N im Blutserum des reagierenden Hundes. Daran schloB sich sekundar 
eine weitere Zunahme des inkoagulablen N, abel' auch eine Zunahme del' Proteosen 
und del' Serumlipase. Die erhaltenen Resultate deuten die Autoren so, daB eine 
Autodigestion del' eigenen Serum (plasma-)proteine stattfindet, eine proteo
lytische Spaltung derselben und zwar vornehmlich del' Globuline und del'im 
Plasma stets gegenwartigen Proteosen. Das reinjizierte Antigen partizipiert 
an dem EiweiBzerfall nicht; in den erwahnten Versuchen schien dies ja schon 
durch seine bedeutende Resistenz gegen tryptischc Einfhi.sse ausgeschlossen. 
Das spaltende Ferment ist auch gar nicht spezifisch, ist kein Abwehrferment 
im Sinne von Abderhalden, sondern die gewohnliche, nichtspezifisehe Serum
protease. Warum es zur Autodigestion kommt, wird nicht ganz klar ausein
andergesetzt. Die "Mobilisierung" del' Serumprotease halten J 0 bling und 
seine Mitarbeiter vermutungsweise fUr den primaren Vorgang und denken, daB 
dieselbe ein zellulares Phanomen sei; doch ist diese Mobilisierung nicht als 
Intoxikation vorzustellen, da ja del' isolierte Muskel del' anaphylaktischen Tiere 
wiederholt auf den spezifischen Reiz reagieren kann (Dale, Weil, Doerr). 
Das Antigen selbst ist vielmehr wedel' Val' noch nach del' Sensibilisierung fiir die 
Zelle giftig. Zur Intoxikation geben erst die Serum(Plasma-)veranderungen 
AnlaB, welche infolge del' AusstoBung von Ferment durch die Ze11en ausgelost 
werden. Es kommt namlich zu einem sofortigen Absturz des Antitrypsintiters. 
sei es infolge einer Absattigung des Antifermentes durch das Ferment odeI' weil 
sich durch die Antigenantikorperreaktion ein Prazipitat bildet, welches das 
Antiferment adsorbiert, odeI' auch weil del' kolloidale Zustand des Serums 
geandert wird, so daB sich die Dispersitat des Antifermentes, die flir seine Wirk
samkeit entscheidend ist, verringert. Beide Momentc, die Mobilisierung del' 
Protease und die Ausschaltung des Antifermentes kooperieren, urn die Spaltung 
del' Plasmaglobuline und Proteosen einzuleiten; es entstehen giftige Peptone 
und diese schadigen die Zellen und verursachen in letzter Instanz die Sehock
phauomene. Die Peptone werden dann weiter in ungiftige Aminosauren um
gesetzt. Del' spezifische Charakter del' Anaphylaxie liegt also nul' in del' spezifi
schen AuslOsung del' Fermentmobilisierung und in den durch spezifische Prozesse 
bedingten kolloidalen Plasmaveranderungen, die flir die Adsorption del' anti
fermentativ wirkenden ungesattigten Fettsauren sorgen. 

In anderen Arbeiten bemiihen sich J a bling und Petersen nachzuweisen, 
daB man den antitryptischen Titer des Serums bei Meerschweinchen durch 
Subkutaninjektion del' Lipoide des Eidotters oder del' Serumlipoide steigern 
kann und daB solche Tiere eine gewisse Resistenz gegen den anaphylaktischen 
Schock zeigen, indem sie das Doppelte del' flir gleiehartig sensibilisierte Kon
trollen letalen Antigendosis vertragen. Entlipoidierung von Anaphylaktogenen 
orhaht ihre Toxizitat fiir praparierte Meerschweinchen, Zusatz von subletalen 
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Seifenmengen zu entlipoidiertem Pferdealbumin schwachen seine Wirkung abo 
J 0 bling und Petersen meinen, daB auch del' refraktare Zustand, del' sich an 
das trberstehen eines anaphylaktischen Schocks anschlieBt, del' Erhohung des 
antitryptischen Serumtiters zuzuschreiben sei. 

Injiziert man dagegen einem normalen Hund Trypsin intravenos, dann tritt 
ein dem anaphylaktischen in mancher BeziElhung ahnlicher Schock ein, in dem 
eine Vel'mehrung del' Serumprotease deutlich nachweisbar wird, wahrend del' 
antitryptische Titer absinkt. Subkutane Injektion odeI' perorale Darreichung 
des Fermentes war wirkungslos. Allerdings bergen die Resultate manche Wider
spriiche, libel' welche die Lektiire des Originals ohne weiters AufschluB gibt. 

Erwahnt sci schlief3lich, daB J 0 bling und seine Mitarbeiter ihre Theorie 
beniitzten, urn eine Reihe anderer Erscheinungen auf den gleichen Mechanismus 
del' Autodigestion durch aspezifische Serumfermente nach adsorptiver Elimi
nierung des Fermentes (del' unges. Fettsauren) zu reduzieren, soz. B. die schweren 
Intoxikationsphanomene bei akuter Pankreatitis, die \Virkung intravenos in
jizierter adsorbierender Substanzen (Kaolin, Agar), die therapeutischen Effekte 
des Jods und dgl. Jod sattigt die ungesattigten Fettsauren ab, die dann nicht 
mehr als Antifermente fungieren; infolgedessen treten die vorhandenen Proteasen 
in ihre Rechte und verdauen in erster Linie nekrotische Gewebe z. B. verkaste 
Herde, die sonst durch ihren reichen Gehalt an Fettsauren geschiitzt sind. Daher 
del' ungiinstige EinfluB des Jods auf TuberkulOse, bei welchen es durch Ver
dauung del' Herde Hamoptyse und Wiedererscheinen del' Bazillen im Sputum 
hervorruft, daher auch seine Heilwirkung auf die tertiaren Syphilide (Resorption 
del' Gummen) und seine Unwirksamkeit im primaren und sekundaren Stadium 
del' Lues, wo nekrotische Lasionen nicht vorhanden odeI' unbedeutend sind. 

Was die Ansicht von J 0 bling und Petersen libel' das vVesen del' Ana
ph y laxie anlangtJ so fall t dem ii bel' das gesam te Ge biet gen ligend orien tierten Leser 
gewiB zuerst del' Umstand auf, daB eine Reaktion von Zellen auf einen spezi
fischen Reiz zum primaren Geschehen erhoben wird. Was man sich unter diesem 
Reiz vorzustellen hat, wie er zustande kommt usw. wird nicht gesagt; gesteht 
man abel' zu, daB das erste Ereignis nach del' Reinjektion von Antigen eine 
Reizung von Zellen ist, dann erscheint del' Rest del' Theorie von J 0 bling und 
seinen Mitarbeitern vollstandig iiberfliissig. Wird die glatte Bronchialmuskulatur 
gereizt, dann kontrahiert sie sich und ist die Kontraktion geniigend stark und 
anhaltend, dann geht das Meerschweinchen im Schock ein, auch wenn keine 
Protease mobilisiert, kein Antiferment adsorbiert wird. 

d) Serotoxine. 

Bronfen brenner sowie J 0 bling und Petersen sehen im Giftigwerden 
frischer Sera bei del' Abderhaldenschen Reaktion nichts anderes als das 
Phanomen, welches von Friedberger prajudizierlich als " Anaphylatoxin"
bildung bezeichnet ,,,"urde. Prajudizierlich deshalb, weil mit del' Benennung 
implizite ausgesagt wird: 1. daB die Wirkung del' mit bestimmten Stoffen dige
rierten Sera auf einem Gift im Sinne del' Pharmakodynamik beruhen miisse, 
2. daB in vitro immer das gleiche Gift entsteht, gleichgiiltig, welches Serum und 
welche Kontaktsubstanz man aufeinander einwirken laBt und 3. daB die von 
Fried berger beschriebenen Vitrogifte mit del' anaphylaktischen Noxe identisch 
sind. Da fUr keine del' drei Behauptungen, ganz besonders nicht £iiI' die letzte, 
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iiberzeugende Beweise vorliegen, ist die Beibehaltung des von Fried berger 
vorgeschlagenen Ausdruckes unkritisch und irrefiihrend. Ebensowenig kann 
die Benennung "Proteotoxine" (ZinBer und Dwyer) gutgeheiBen werden. 
Am meisten diirfte der Terminus "Serotoxine" entsprechen, der sich in der 
amerikanischen Literatur eingebiirgert hat; der ruhende Pol in der Flucht der 
Anaphylatoxinarbeiten ist ja doch die Tatsache, daB frische Sera durch Digestion 
mit gewissen Stoffen neue Eigenschaften gewinnen, durch welche sie die Tiere, 
denen man sie intravenos injiziert, schadigen und wenn man in das Wort "Sero
toxin" nicht mehr hineininterpretiert, so kann es keinen Schaden stiften. 1m 
folgenden solI daher nur mehr von Serotoxinen (Wells, Jobling u. a.) die 
Rede sein. 

Die Literatur iiber Serotoxine ist nicht mehr zu iibersehen; es ist mir daher 
auch nicht moglich, dieses Kapitel so vollstandig zu referieren und kritisch 
durchzugehen als das vielleicht von mancher Seite gewiinscht wird. Um sich 
einigermaBen zurechtzufinden, kann man zwei Fragen voneinander scheiden, 
von denen die eine die Natur der Serotoxine, die andere die Beziehungen der 
Serotoxine zum anaphylaktischen Schock betrifft. Strenge ist diese Einteilung 
nicht; da Friedberger von vornherein die Serotoxine als Ursache des Schocks 
hinstellte, muBten naturgemaB aIle Hypothesen, die iiber das Wesen der Ana
phylaxie formuliert wurden, die Vorstellungen beeinflussen, welche man sich 
iiber die Genese, die Matrix, die Wirksamkeit der Serotoxine machte. 1m allge
meinen gehoren diese Vorstellungen drei Gruppen an, indem man entweder die 
Entstehung der Serotoxine ausschlieBlich auf einen physikalischen oder nur 
auf einen chemischen ProzeB zuriickfiihrte oder den physikalischen Vor
gang als notwendige Bedingung des chemischen Geschehens hin
stellte. 

Die rein chemische Hypothese nimmt an, daB die dem frischen Serum 
zugesetzte Substanz aufgespalten wird, wobei sich toxische Spaltprodukte 
bilden. Aus dieser Annahme ergibt sich automatisch die Konsequenz, daB sich 
Kontaktsubstanz und frisches Serum zueinander verhalten miissen wie das 
fermenteszible Substrat zum korrespondierenden Ferment; die Hypothese 
wiirde daher fallen, 1. wenn man Serotoxine durch Kontaktsubstanzen erhalt, 
die fermentativ nicht abgebaut werden konnen, 2. wenn die wirksamen Kontakt
substanzen zwar ihrer Natur nach fermenteszibel sind, wenn sie aber bei der 
Giftung der Sera de facto nicht angegriffen werden, 3. wenn das spezifische 
Serum nicht fermentativ wirken kann oder 4. wenn man frisches Serum 
ohne Kontaktsubstanz in Serotoxin umzusetzen vermag. 

ad 1. Nach Friedberger muB die Kontaktsubstanz ein "Antigen" bzw. 
ein eiweiBartiger Stoff sein; EiweiB kann proteolytisch abgebaut werden; beim 
EiweiBabbau konnen hochtoxische Spaltprodukte entstehen. Damit erscheint 
fiir Fried berger die Beweiskette geschlossen. Denn daB bei der Serotoxin
bildung biurete oder mit Ninhydrin reagierende Produkte auftreten (Fried
berger und Mita, Kammann, Friedberger, Pfeiffer und Mita, Segale, 
Zunz, Bronfen brenner u. v. a.) beweist natiirlich nicht, daB sie aus der 
Kontaktsubstanz stammen, ganz abgesehen davon, daB die Serotoxinbildung 
auch ohne die Entstehung dialysabler Stoffe mit den erwahnten chemischen 
Merkmalen vor sich gehen kann (Hirschfeld und Klinger, Donati) und daB 
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selbst dort, wo beide Vorgange nebeneinander verlaufen, kein Parallelismus 
zwischen "Abbau" und Serotoxinbildung bestehen muB (Misch). 

Wiirde es sich um die Abspaltung von Gift aus EiweiB handeln, so ware 
zunachst zu erwarten, daB sich die fiir die Serotoxinbildung erforderliche EiweiB
menge in den Grenzen bewegt, welche durch die bekannten quantitativen Daten 
iiber die Toxizitat der EiweiBspaltprodukte a priori gegeben sind. Das ist, wie 
ich bereits in meinem letzten Referate zeigte, nicht der Fall, selbst wenn man 
den Umstand auBer acht laBt, daB sich ja nicht die ganze Gewichtsmenge 
EiweiB restlos in das "Spaltprodukt" umsetzen kann, sondern nur ein bestimmter 
Auteil; das so giftige Histamin z. B. (Dosis letalis 0,00007 g pro 200 g Meer
schweinchen nach Doerr) wiirde nur aus dem Histidin entstehen, also aus 
einem EiweiBbaustein, von dem manche Proteine nicht mehr als 0,5-2%, 
oft auch noch weniger enthalten. Es sei hier noch ein Beispiel angefiihrt, 
welches der Arbeit von Bordet und Zunz entnommen ist und deutlich be
weist, daB der Abbau von EiweiB zum Gift schon aus quantitativen Griinden 
abgelehnt werden muB. Vermengt man 1 ccm einer 0,5 % igen Losung von 
Pararabin (einem auf besondere Art gereinigten Agarpraparat) mit 5 ccm frischen 
Meerschweinchenserums, digeriert das Gemisch 2-3 Stunden bei 37° C und 
zentrifugiert dann das Kolloid ab, so toten 4-5 ccm der iiberstehenden Fliissig
keit ein Meerschweinchen bei intravenoser Injektion akut. Pararabin gibt 
keine Biuret-, keine Xanthoprotein-, keine Ninhydrinreaktion; selbst wenn man 
von sehr groBen Quantitaten ausgeht, laBt sich weder ammoniakalischer, noch 
Harnstoff., noch Amino·N nachweisen. Nur nach der Methode von Dumas 
kann N mit 0,23% bestimmt werden; dieser N scheint aber, nach den Reaktionen 
zu urteilen, gar nicht von eiweiBartigen Verbindungen, sondern von irgend
welchen N.haltigen Verunreinigungen, die den Kohlehydraten des Agars fest 
anhaften, herzuriihren. Selbst wenn aber der gesamte N tatsachlich eiweiB
artiger Natur ware, wiirde er sich in dem zum Versuch beniitzten Pararabin
Quantum nur auf 0,00001 g belaufen und auBerdem ware es noch moglich, 
daB er samt dem Pararabin unverandert und zur Ganze abzentrifugiert wird. 

Es ist aber nicht nur die absolute Quantitat EiweiB oder richtiger gesagt 
organischen Stickstofis, die man zur Serotoxinbildung braucht, zu klein, um sie 
als Matrix des Giftes zu betrachten, sondern es ist auch anscheinend innerhalb 
weiter Grenzen gleichgiiltig, welche Qualitat und chemische Zusammensetzung 
der verwendete EiweiBkorper besitzt. Prazipitate, native Sera, Bakterien 
aller Art, gekochte Plazenta, Trypanosomen, Peptone, Trockentoxine, Agar, 
dessen N.haltige Beimengungen keine der allgemeinen EiweiBreaktionen geben 
(Loewit und Bayer), sind samtlich in gleicher Weise befahigt, Serum in Sero
toxin umzusetzen, ein Umstand, der es a limine wahrscheinlicher macht, daB 
das stets gleich wirkende Serotoxin aus der in allen Versuchsanordnungen 
identischen Reaktionskomponente, dem Serum, und nicht aus der in so 
weitem Umfange auswechselbaren Kontaktsubstanz stammt. 

Als Kontaktsubstanzen lassen sich aber nicht nur eiweiB· resp. N·arme, 
sondern auch eiweiB- und N-freie Stofie verwenden. Es wurden positive Er
gebnisse erzielt mit gegliihtem oder sterilisiertem Kaolin (Sachs und Ritz, 
Bauer, Achard, Mutermilch, Wassermann und KeyBer, Doerr und 
R. Pick, Bronfenbrenner), mit BaS04 (Mutermilch), mit eiweiBfreier 
Starke (Friedemann und Schonfeld, Nathan, Schmidt, Schmidt und 
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Schfirmann, Kopaczewski und Gruzewka, Ritz und Sachs), mit Inulin 
(Nathan, Ritz und Sachs), mit Kieselsauregel (Kopaczewski) usw. 

Den Versuchen mit Kaolin, Starke und Inulin spricht Friedberger jede 
Beweiskraft abo Was das Kaolin anlangt, verweist er darauf, daB den verein
zelten positiven weit zahlreichere negative Ergebnisse gegenfiberstehen (Doerr, 
Sachs und Ritz, Nathan, Kraus und Kirschbaum, Hirschfeld und 
Klinger, P. Schmidt, Loewit, Friedberger und Joachimoglu); die 
positiven Resultate seien aber bloB vorgetauscht und kamen dann zustande, 
wenn das Kaolin nicht vollstandig abzentrifugiert resp. nach dem Ausschleudem 
wieder aufgewirbelt wird oder wenn die Sterilitatskautelen bei der Darstellung 
des Serotoxins auBer acht gelassen werden, in welchem FaIle eben die bakteriellen 
Verunreinigungen die Giftung des Serums bedingen, nicht aber das Kaolin. 
DaB der erstgenannte Faktor in Betracht kommt, lehren die Untersuchungen von 
Loewit, nach denen schon 0,03 g Kaolin intravenos injiziert Meerschweinchen 
durch ausgedehnte intravasale Thrombose toten; Hirudin wirkt insofeme anta
gonistisch als dann groBere Dosen Kaolin erforderlich sind, urn die Thrombose 
zu bewirken. Die durch Bronchospasmus hervorgerufene Lungenblahung wird 
beim akuten Kaolintod vermiBt (Fried berger und Tsuneoka, Loewit). Mit
eingespritztes Kaolin ist also zweifellos ffir Experimente fiber Serotoxinproduktion 
durch Behandlung von Serum mit feinverteiltem Kaolin nicht irrelevant; man 
muB sich aber doch die Frage vorlegen, ob in allen positiven Fallen das Aus
zentrifugieren so mangelhaft erfolgte, daB die fiberstehenden Fliissigkeiten 
todliche Kaolinmengen enthielten. Fried berger, sowie Loewi t bejahen die 
Frage, weil vollig auszentrifugiertes Kaolinserum keine "eigentliche" Gift
wirkung bei Meerschweinchen 1) entfaltet. Doch dfirfte die Angelegenheit damit 
kaum endgiiltig entschieden sein. Bronfen brenner Z. B. zitiert einen Versuch, 
in welchem er frisches Meerschweinchenserum mit Kaolin versetzt 9 Stunden 
im Eisschrank hielt und nach Abzentrifugieren des Kaolins auf seine Toxizitat 
priifte; 3 cern intravenos waren unwirksam. Dann wurde dasselbe Serum fUr 
16 Stunden in den Thermostaten gebracht und rief nunmehr schon in Mengen 
von 1-1,5 cern schwere Symptome hervor. (Leider fehlen jedoch in der Mittei
lung Angaben, ob das Serum nach der 16stfindigen Bebrfitung noch bakterien
frei war). Weiters gaben Doerr und R. Pick an, daB frische Pferdesera durch 
Schfitteln mit Kaolin ffir Meerschweinchen giftig werden und in Dosen von 
2,5-3 cern innerhalb einer oder mehrerer Stunden Exitus bewirken; Kaolin
reste konnten nicht daran schuld sein, da Rindersera bei der gleichen Behand
lung nicht nur nicht giftiger wurden, sondem im Gegenteil ihre primare Toxi
zitat einbfiBten: Neue Versuche mit variierten Bedingungen scheinen also 
notwendig, um ein objektives Urteil zu ermoglichen; der vorliegende Tatbestand 
genfigt keineswegs urn die Erzeugung von Serotoxin durch Kaolin so bestimmt 
in Abrede zu stellen, wie das Friedberger und Loewit tun. tJbrigens liegt 
in dieser Stellungnahme Friedbergers auch eine gewisse Inkonsequenz. Er 
beruft sich, urn die Intervention von Abbauprozessen bei der Serotoxinbildung 
zu beweisen, auf das Auftreten dialysabler, biureter oder mit Ninhydrin rea
gierender Stoffe. Frisches Serum mit Starke, Kaolin, Kieselguhr, Talk, BaSO" 

1) Loewit hat die drei Meerschweinchen, welchen er auszentrifugiertes Kaolin
serum einspritzte, vorher hirudinisiert. Ganz symptomfrei blieben die Tiere nicht, viel· 
mehr wurde Blutdruck und Atmung beeinfluBt. 
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digeriert, gibt nach Hassel, Plaut u. a. gleichfalls Ninhydrinreaktion; erklart 
man die Serotoxinbildung mit diesen Stoffen fiir unmoglich, dann verliert 
natiirlich der Nachweis des "Abbaues" auch fiir die Falle von nicht ange
zweifelter Serotoxinproduktion seine Bedeutung. 

Ebensowenig wie die Kaolinversuche wollen Friedberger und Loewit 
die Experimente mit Starke oder Inulin anerkennen. Die Begriindung ist 
groBtenteils die gleiche: Zentrifugiert man die Starketeilchen vol1ig ab, so wirken 
die Abgiisse nicht; bleiben aber Starkepartikel in Suspension, so konnen intra
vaskulare Thrombosen speziell im GefaBgebiet der Lungen akuten Exitus her
vorrufen. Eine zweite Fehlerquelle ist auch hier das Hinzutreten bakterieller 
Verunreinigungen, die zur Entstehung von echtem Serotoxin Veranlassung geben 
konnen, dessen Bildung aber in solchen Fallen natiirlich nicht auf dep. Starke
gehalt, sondern nur auf die Mikroben des Reaktionsgemisches zu beziehen ist. 
Nach Friedberger bereitet iibrigens die Di£ferenzierung von echtem Serotoxin 
und von Serumabgiissen, deren schadigende Wirkung nur auf suspendierten 
Starketeilchen beruht, keine Schwierigkeiten. Die echten Serotoxine wirken 
auch von der Subkutis aus (nekrotisierend) oder yom Peritoneum und erweisen 
sich als giftig fiir den isolierten Darm (Friedberger und Kumagai, Fried
bergerund Joachimoglu); sie passieren ferner Berkefeldkerzen oder de Haen
sche Membranfilter, wenn auch je nach dem Filtermaterial und nach der Fil
trationsphase wechselnde Giftmengen adsorptiv zuriickgeha.lten werden (Fried
berger und Konitzer). Die Starkekleisterabgiisse verhalten sich nach den 
Angaben von S. Schmidt und Schiirmann in allen diesen Beziehungen ent
gegengesetzt; namentlich tritt bei der Filtration eine "Entgiftung" ein, da die 
Starketeilchen in den Filterporen stecken bleiben. 

Es muB betont werden, daB Fried berger mit den gleichen Starke- und 
Inulinpraparaten gearbeitet hat wie Schmidt und Schiirmann resp. Ritz 
und Sachs, so daB die Widerspriiche zwischen den Ergebnissen sehr schwer 
verstandlich erscheinen, um so mehr als sich Fried berger auch hinsichtlich 
der quantitativen Bedingungen an die Angaben seiner Diskussionsgegner hielt. 
Man kann einerseits nicht annehmen, daB die suspendierten Polysaccharide 
die positiven Resultate von Nathan, Ritz und Sachs, Schmidt und Schiir
mann verschuldet haben, da nur aktives, nicht aber inaktives Serum nach der 
Behandlung mit Starke oder Inulin todlich wirkte und da aktives Serum die 
schadigende Eigenschaft nicht sofort nach dem Zusatz der Kohlehydrate gewann, 
sondern erst nach einer gewissen Einwirkungsdauer; ferner fielen Kontrollen 
mit entsprechenden Starkemengen (ohne Serum) negativ aus. Andererseits 
wird es unwahrscheinlich, daB immer bakterielle Verunreinigungen im Spiele 
waren, da 14 Tage alter Starkekleister das Serum ebenso giftig machte wie eine 
frisch bereitete bzw. 1 Tag alte 5%ige Inulinsuspension. Ganz negativ verliefen 
iibrigens auch die Versuche von Friedberger nicht, da er zweimal akuten Tod, 
einmal sofortige Krampfe mit Erholung in 5 Minuten registriert; er fiihrt aber 
diese gegen seine Ansieht sprechenden Einzelresultate auf gewisse Fehler der 
Versuchstechnik zuriick, ohne zu beweisen, daB sie wirklich diesen Fehlern zur 
Last zu legen waren. 

Sahli hat die Lektiire vieler Mitteilungen iiber Anaphylaxie als unerquick
lich bezeichnet; die endlosen, durch kleine, stets in gleicher Art ausgefiihrte 
Versuchsreihen in Gang erhaltenen Debatten iiber die Darstellung von Sero-
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toxin aus odeI' richtiger mit eiweiBfreien Substanzen sind sehr geeignet, die Be
rcchtigung diesel' abfalligen Kritik zu erweisen. Friedbergers Vorschlag, 
"an dritter Stelle einmal gemeinschaftlich die Versuche zu wiederholen, urn eine 
ErkHirung fUr das diametrale Ergebnis bei einer so einfachen Versuchsanordnung 
zu finden", sollte in die Tat umgesetzt werden, damit die leidigen Polemiken 
ein Ende finden. Allerdings ware eine derartige gemeinschaftliche Nachpriifung 
auch auf andere N-freie resp. eiweiBfreie Karpel', die zur Serotoxinbildung 
fiihren sollen, auszudehnen, wie auf Pektingel (Kopaczewski und Muter milch 
Kopaczewski und Gruzewka), auf Kieselsauregel (Kopaczewski und Gru
zewka), auf das so N-arme Pararabin usw. 

Zum Teile kannten die Widerspriiche in den experimentellen Resultaten, 
soweit man sich hieriiber schon jetzt ein Urteil zu bilden vermag, auf del' ver
schiedenen physikalischen Beschaffenheit del' Kontaktsubstanzen beruhen. 
Da die chemische Struktur del' letzteren anscheinend so wenig zu bedeuten hat, 
liegt diese Vermutung nahe; del' Nachweis, daD ein und derselbe Karpel' die 
Serotoxinbildung je nach seiner Dispersitat, seiner elektrischen Ladung, seinem 
Quellungszustand in verschiedener Weise beeinfluBt und daB sich umgekehrt 
chemisch differente Stoffe bei gleichen physikalischen Eigenschaften identisch 
verhalten, wiirde allerdings del' Theorie des Antigenabbaues zuwiderlaufen 
und ein physikalisches Geschehen als selbstandigen odeI' einleitenden Vorgang 
plausibel machen. 

Schon N a th an hatte angegeben, daD nul' suspendiertes, abel' nicht gelOstes 
Inulin Serum in Serotoxin verwandelt. Kopaczewski und Gruzewka fanden, 
daD Starkegel nul' unter bestimmtenBedingungen wirkt. Kopaczewski konsta
tierte ferner, daD man durch verschiedene Fallungen von kieselsaurem Kalium 
mit Hel drei differente Kieselsauregele erzeugen kann, von denen eines elektro
positiv, das zwcite elektronegativ, das dritte amphoter ist; nul' das zweitgenannte 
macht abel' die Sera toxisch. Kopaczewski ist daher iiberzeugt, daD die che
mische Struktur del' Kontaktsubstanzen irrelevant ist und daB fiir die Sero
toxinbildung nur del' kolloidale Zustand derselben, die elektronegative Ladung 
und die Gelstruktur in Betracht kommen. Dberzeugender noch und umfang
reicher sind die Untersuchungen, welche F. G. Novy und de Kruif iiber die 
Gewinnung von Serotoxin mit Agar-Agar angestellt haben, eine Versuchs
anordnung, welche zuerst Bordet beschrieben hatte und die dann von vielen 
Seiten als brauchbar befunden worden war. 

N ovy und de Kruif beniitzten zur Serotoxindarstellung nicht nul' frisches 
Meerschweinchen-, sondern auch Kaninchen- und Rattenserum. Es ergab sich, 
daB die verschiedenen Serumarten durchaus nicht die gleiche Eignung besitzen. 
Kaninchenserum lieferte die schlechtesten und auBerdem inkonstante Resultate; 
verschiedene Kaninchensera zeigten individuelle Differenzen und in optimalen 
Fallen wurde ihre Toxizitat durch Agar nur so weit gesteigert, daD die Dosis 
letalis fiir Meerschweinchen von 180-200 g drei Kubikzentimeter betrug. Das 
bedeutet nicht viel, wenn man beriicksichtigt, daD das unbehandelte Serum nor
maIer Kaninchen bereits eine gewisse prim are Toxizitat fiir Meerschweinchen 
besitzt, welche einer letalen Dosis von 6 cern entspricht; laBt man das Serum 
langere Zeit mit dem Blutkuchen im Kontakt odeI' gewinnt man dassel be von 
kiinstlich anamisierten Kaninchen (Doerr und Weinfurter) odeI' stellt man es 
statt durch spontane Blutgerinnung durch eingreifende Defibrinierungsproze-
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duren her, dann kann die todliche Dosis auf 3 ccm absinken; ja von sehr 
kachektischen Kaninchen bekamen Novy und de Kruif Sera, welche bei 
Meerschweinchen von 200 g schon in Mengen von 1,0 ccm intravenos in
jiziert akut letalen Schock hervorriefen. Bei Serotoxinexperimenten mit 
Kaninchenserum muB man diesen Erfahrungen Rechnung tragen, indem 
man nur vollig normale Tiere verwendet und das Serum durch Defibrinieren 
des Blutes mit einem Glasstab darstellt, wobei es am wenigsten giftig wird. 
Ganz anders verhalten sich Meerschweinchen- und Rattensera; man kann 
aus ihnen durch Behandlung mit Agar Serotoxine erzeugen, deren Dosis 
letalis ffir die erstgenannte Serumart unter Umstanden nur einen Kubik
zentimeter, ffir Rattenserum gar nur 0,25 ccm betragt; allerdings ist die Steige
rung der Giftigkeit, wenn man sie auf die primare Toxizitat bezieht, beim Meer
schweinchenserum, welches ffir Meerschweinchen fast als ganz bland angesehen 
werden darf, betrachtlicher als beim Rattenserum, welches schon an sich eine 
gewisse Giftigkeit besitzt, die durch bloBe Bebrutung (ohne Agarzusatz) eine 
weitere Steigerung (bis auf 1 ccm als Dosis letalis) erfahren kann. 

Der physikalische Zustand des Agars entfaltete nun einen ganz 
entscheidenden EinfluB auf die Serotoxinbildung. Novy und de 
Kruif priiften: a) Agarsol; ein halbprozentiger Agar (0,5 g der Handelsware auf 
100 ccm destillierten Wassers, im Autoklaven sterilisiert) wurde verflussigt, auf 
500 C abgekiihlt und mit dem auf 37° C erwarmten Serum vermengt, das Gemisch 
in kleinen Erlenmeyerkolben geschuttelt, scharf zentrifugiert und das yom Agar 
befreite Serum sofort oder nach Bebrutung intravenos injiziert. Bei mannig
facher Variierung der Versuchsbedingungen belief sich die Dosis letalis des 
erhaltenen Serotoxins auf 3 ccm. b) Agargel; derselbe Agar wurde ver£lussigt, 
durch Einstellen in Eiswasser zum Erstarren gebracht und dann durch heftiges 
Zerschutteln in einen halbfesten Zustand gebracht. Das Serum wurde gleich
falls gekiihlt, mit dem Gel vermengt und die Gemenge in verschiedener Weise 
weiterbehandelt. Wurde das Gelserumgemisch 1-2 Stunden vor dem Zentri
fugieren bei 37° C gehalten, so stieg die optimale Serotoxinausbeute bis auf eine 
letale Dosis von 2, seltener 1 ccm. c) Solgelagar; 0,5 % iger Agar wurde ver
£liissigt und fur 2 Stunden in ein Rouxsches Wasserbad eingestellt, wo er seine 
£liissige Konsistenz bewahrte; dann wurde er mit dem auf 37° C gebrachten 
Serum vermengt und das Gemisch in Eiswasser gestellt; hierbei erstarrte der 
Agar, aber in so feiner Dispersion, daB das Gemisch vollkommen £lussig blieb. 
Die Gemenge wurden, wenn sie wenig Agar enthielten, unzentrifugiert, wenn der 
Agargehalt groBer war, nach vorausgegangenem Zentrifugieren eingespritzt, da 
einzelne Beobachtungen daffir sprachen, daB das Mitinjizieren von Agar 
die Toxizitat des Serums vermindert. Die Dosis letalis der nach dieser 
dritten Methode erhaltenen Serotoxine konnte auf 1,5, gelegentlich auf 1,0 ccm 
reduziert werden, war somit nicht wesentlich geringer als bei den Gelserotoxinen; 
die "Oberlegenheit des Solgels kam aber dadurch zum Ausdruck, daB schon mini
male Agarquanten ffir die Giftbildung ausreichten (0,025 mg Agar pro Kubik
zentimeter Serum = 1 : 40000) und daB die Giftbildung mit einer ganz be
merkenswerten Ge&Chwindigkeit zustande kam, indem ein 8-10 Minuten langes 
Verweilen der Gemenge bei 37° C bereits relativ kraftige (konzentrierte) Sero
toxine lieferte (Dosis letalis = 3 ccm). 

Dieser Vergleich wurde am Meerschweinchenserum durchgefiihrt; die Re-



238 R. Doerr: 

sultate hatten aber auch fiir das Rattenserum Giiltigkeit, ja, bei dieser Serumart 
gestalteten sich die Versuchsergebnisse noch interessanter. Auch hier lieferte 
die Solgelmethode die beste Ausbeute an Serotoxin. Optimal war ein Zusatz 
von 0,1-0,05 ccm 0,5%igen Agars = 0,0005-0,00025 g = 0,5-0,25 mg. 
Doch verhinderte auch ein AgariiberschuB die Giftung der Sera nicht (ebenso
wenig wie beim Meerschweinchenserum), indem auch Gemenge von gleichen 
Teilen Serum und 1/2%iger Agarlosung toxisch wurden; andererseits konnte man 
mit der Agarmenge weit unter das Optimum heruntergehen, bis auf 0,0005 ccm 
Agar pro Kubikzentimeter Serum (= 0,0025 mg trockenen Agars), so daB das 
Verhaltnis von Agar zu Serum auf 1 : 400000 herabsank. N ovy und de Kruif 
meinen, daB diese Menge (0,0025 mg) Agar so gering sei, daB sie die Entstehung 
des Giftes aus dem Agar sicher ausschlieBe ; durch diese Ziffer allein sei die Theorie 
Friedbergers iiber den Mechanismus der Serotoxin (Anaphylatoxin-)bildung 
ad absurdum gefiihrt. 

ad 2. Es wurde schon an anderen Stellen dieses Berichtes erwahnt, daB 
Anhaltspunkte dafiir bestehen, daB auch "fermenteszible Substanzen" durch 
frischeSera nicht "abgebaut" werden. Friedberger und die anderenAnhanger 
der Lehre von der Bildung der Serotoxine durch enzymatische Aufspaltung von 
"Antigenen" hatten eigentlich die Pllicht gehabt, diesen Antigenabbau nachzu
weisen, was aber nie versucht wurde, obwohl die Technik keine Schwierigkeiten 
bereitet hatte. Wenn z. B. 5 ccm Meerschweinchenserum durch 0,001 ccm 
Pferdeserum in Gift umgesetzt werden, braucht man nur das PferdeeiweiB vor 
und nach der "Giftung" etwa mit Hilfe des Sensibilisierungsvermogens auszu
titrieren, urn iiber seinen Abbau, seinen Verbrauch beim Toxischwerden des 
Serums genaueres zu erfahren. Positive Argumente fiir den Abbau des "Anti
gens" oder richtiger der abbaufahigen Kontaktsubstanzen existieren also nicht; 
wohl aber kennen wir mehrfache Angaben, welche die fermentative Zerlegung 
von Stoffen, durch welche frisches Serum giftig wird, wie z. B. Bakterien, Pra
zipitaten, gekochter Plazenta usw. sehr unwahrscheinlich machen. Nach 
Lampl und Landsteiner wird das Gewicht von Immunprazipitaten bei der 
Digestion mit frischem Meerschweinchenserum nicht vermindert, obwohl Gift
bildung eintritt. LaBt man frisches Serum auf gekochte Plazenta einwirken, 
so wird es giftig (Bronfen brenner); der Stickstoffgehalt des Plazentarge
webes nimmt aber dabei nicht ab, sondern eher zu (Jobling, Eggstein und 
Petersen). Bakterien eignen sich besonders gut zur Gewinnung von Sero
toxin (Fried berger); ob sie aber abgebaut werden, ist zu bezweifeln. Misch 
stellte Versuche an, in welchen er Mischungen frischer Normalsera mit verschie
denen Bakterien einerseits mit der Abderhaldenschen Dialysiermethode, 
andererseits im Meerschweinchenversuch auf die erfolgte Serotoxinbildung 
priifte. Selbst unter der unzutreffenden Voraussetzung, daB die im Abder
halden-Verfahren auftretenden, dialysablen Stoffe auf einen Bakterienabbau 
bezogen werden diirfen, war zwischen Serotoxinbildung und "Abbau" kein 
Parallelismus zu konstatieren; vielmehr verhielten sich manche Mikroben bei 
beiden Versuchsanordnungen direkt entgegengesetzt. Misch will aus seinen Er
gebnissen keine bindenden Schliisse ziehen, weil er nicht unter den optimalen 
Bedingungen der Serotoxinproduktion arbeitete. Es lagen aber schon zur Zeit 
seiner Publikation Mitteilungen vor, welche zu bestimmteren Folgerungen ge
langt sind. Jobling und Petersen steUten sich Gemenge aus Bakterien-
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emulsionen (B. coli, B. typhi, Staphylokokken), den zugehorigen Kaninchen 
immunsera und frischem Meerschweinchenserum her und bestimmten in jedem 
del' drei Anteile den Gesamt-N und den gesamten, nichtkoagulablen N. Die 
Mischungen "\V-urden bei 37 0 C unter Toluol gehalten, auf del' Zentrifuge klar 
zentrifugiert und in iiberstehende Fliissigkeit und Bakterienbodensatz getrennt; 
del' Gesamt-N del' gewaschenen Bakterien war infolge del' Bakteriolyse natiirlich 
geringer geworden und die Differenz gegeniiber den nativen Bakterien gab den 
MaBstab iiir den Umfang del' Bakteriolyse. Diesel' Abnahme des auf die Bak
terien entfallenden Gesamt-N entsprach abel' keine geniigende (d. h. die Annahme 
einer Proteolyse rechtfertigende) Zunahme des nichtkoagulablen N in del' iiber
stehenden Fliissigkeit; vielmehr stimmte letztere mit dem a priori mit del' 
Bakterienemulsion zugesetzten nichtkoagulablen N ziffernmaBig iiberein. Setzte 
man statt Immunserum plus Komplement Kochsalzlosung zu, so war die Zunahme 
des nichtkoagulablen N annahernd ebenso groB. Die eben angefiihrten Resultate 
bezogen sich auf eine ca. 16stiindige Dauer del' Bebriitung; wurde die Einwir
kung von Komplement und Immunserum auf 4 Stunden abgekiirzt, dann war 
die Zunahme des nichtkoagulablen N in del' iiberstehenden Fliissigkeit so minimal, 
daB sie praktisch ganz vernachlassigt werden konnte. Wahrend del' Bakterio
lyse findet daher nach J 0 bling und Petersen keine Zunahme des nichtkoa
gulablen N statt. Behandelt man Bakterien mit Komplement allein, dann 
werden sie nicht nul' nicht verdaut, sondern gegen verdauende Fermente wie 
Trypsin noch resistenter. J 0 bling und Petersen halten ihre Befunde in An
betracht del' bekannten antitryptischen Eigenschaften del' Blutsera iiir selbstver
standlich. 

F. G. N ovy, de Kruif und R. L. N ovy verwendeten ferner Trypanosomen 
zur Serotoxindarstellung. Sowohl Meerschweinchenserum als Rattenserum wird 
durch Kontakt mit versehiedenen pathogenen und nichtpathogenen Trypano
somen toxiseh; doeh eignet sieh Rattenserum bessel'. Man kann lebende, tote, 
auf 60° C erhitzte, mehr odeI' weniger autolysierte Protozoen mit positivem Er
folge beniitzen und zwar vermag ein und dieselbe Trypanosomenmasse 20 Por
tionen Serum hintereinander giftig zu machen, ohne daB die Trypanosomen 
beim 20. Male eine Abschwachung ihrer Wirkung zeigen. Die Autoren halten 
es, aueh wenn keine andere Tatsachen dafiir sprechen wfuden, iiir gesichert, 
daB nul' das Serum die Matrix des Giftes sein kann, abel' nicht die zugeiiigten 
Mikroorganismen. 

3. Es gibt keinen Beweis iiir die proteolytische Funktion des Komplementes. 
4. Hirschfeld und Klingler vermuteten, daB es ein bestimmter Grad 

von Globulinfallung sei, welcher die Serumgiftigkeit bedingt und daB es daher 
gelingen konnte, Serum bloB "durch Globulinwirkung" , ohne Zusatz "irgend
welcher korperfremder Substanzen" giftig zu machen. Da Bordet bekanntlich 
beobachtet hat, daB Sera bei ihrer Umwandlung in Serotoxin Triibungen zeigen, 
so war diese Ansicht del' Nachpriifung wert und da weiters beim Schiitteln ver
diinnter frischer Sera schon bei Zimmertemperatur, noch mehr abel' bei Brut
temperatur die Serumglobuline unter Komplementschwund ausflocken, ver
suchte Loewit verdiinnte und unverdiinnte Meerschweinehen- und Pferdesera 
toxisch zu machen, indem er sie bis zur Triibung schiittelte. Pferdeserum blieb 
ungiftig; die Meerschweinchensera bewirkten abel' in 4 Fallen bei intraveno& 
injizierten Meerschweinchen Blutdruckschwankungen und Verlangsamung del" 
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Respiration, in 2 Fallen akuten Schocktod infolge ausgedehnter intravital 
entstandener Thrombosen. Die Todesursache war also anscheinend eine andere 
wie beim Serotoxinschock, bei dem man keine Gerinnsel im Blute findet (N ovy 
und de Kruif). Immerhin ist die Erscheinung interessant und nicht damit 
erklart, daB das ausgeflockte Globulin ahnlich wirkt wie intravenos injiziertes 
Kaolin (Loewit); hier diirfte es sich wohl eher um eine Entstehung von Gerin
nungsfermenten handeln. Die injizierten Serummengen waren klein (1-3 ccm). 

J 0 bling und Petersen extrahierten Meerschweinchensera 12 Stunden bis 
mehrere Tage mit Chloroform oder Ather und fanden sie dann in sehr kleinen 
Dosen ffir Meerschweinchen toxisch. Ebenso wie diese Extraktionen soli Jo
dieren des Serums wirken oder Ansauern und wiederholtes Filtrieren durch 
Berkefeldkerzen. Nach Loewit erzielt man aber mit Jodserum gar keinen 
Effekt, Chloroform- und Athersera rufen ausgedehnte intravaskulare Throm
bosen hervor und die angesauerten und filtrierten Sera wten durch akutes 
Lungenodem. Die physiologischen Wirkungen sind somit untereinander un
gleich und vom typischen Serotoxinschock symptomatologisch und pathologisch
anatomisch verschieden. Auch machte N. R. Smith aufmerksam, daB J 0 bling 
und Petersen die zugesetzten Narkotika vor der Injektion der Chloroform
und Athersera nicht zur Ganze verjagten und daB schon die Rfickstande der
selben genfigen, um die Toxizitat aufzuklaren. . 

Dagegen fiihrt eine andere Versuchsanordnung zum Ziele. Verdiinnt man 
das Serum normaler oder auch das Serum von (mit EiereiweiB, Pferdeserum) 
sensibilisierten Ratten durch destilliertes Wasser, so wird die Verdiinnung schon 
nach ganz kurzer Inkubation bei 37 0 C so toxisch, daB die Dosis letalis einer 
Menge von 0,5 ccm Serum entspricht. Unverdfinntes Serum wird nicht giftig; 
Versuche mit variierten Mengenverhaltnissen von Serum und Wasser ergaben, 
daB die Giftung bei geringerem Wasserzusatz (3 : 1) langere Zeit (32 Minuten) 
beansprucht, wahrend starkere Serumverdiinnungen (7-lOfache) schon nach 
·5 Minuten tOdlich wirken. 

FaBt man alle diese neueren Angaben mit den alteren Ergebnissen fiber den 
Mechanismus der Serotoxinbildung zusammen, so darf man behaupten, daB 
die Theorien vom Abbau der Kontaktsubstanzen ("Vitroantigene") durch Ambo
zeptor und Komplement (Fried berger) oder durch irgendwelche spezifische 
oder unspezifische Proteasen definitiv erledigt sind. 

Die rein physikalischen Hypothesen fiihren das Giftigwerden der Sera 
entweder auf Adsorption zurfick, durch welche bestimmte, die tatsachlich vor
handene Toxizitat verdeckende Stoffe eliminiert werden (Ritz und Sachs) 
oder auf physikalische Zustandsanderungen der Sera wie Flockungen, Anderungen 
des Kolloidgleichgewichtes usw. (Doerr, Kopaczewski und Mutermilch). 

Das "Freilegen" praformierter Gifte durch Adsorption antagonistischer 
Substanzen konnte nur dann als der ausschlieBliche Entstehungsmodus an
genommen werden, wenn sich die Gegenwart eines Adsorbens als unentbehrlich 
herausstellen wfirde. Dasscheint aber nicht der Fall zu sein, da einerseits vollig 
klare Peptonlosungen in Rattenserum Serotoxinbildung hervorrufen (F. G. N ovy, 
de Kruif und F. O. Novy) und da andererseits auch die bloBe Verdiinnung mit 
destilliertem Wasser und das nachfolgende Erwarmen der verdiinnten Sera auf 
.37 0 C ffir diesen Zweck ausreicht. 
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Die "Giftung durch Flockung" griindet sich vor allem auf die bereits zitierte 
Beobachtung von Bordet, daB frisches Meerschweinchenserum beim Kontakt 
mit Agar gleichzeitig toxisch und triibe wird. Diese Angabe wurde von Kopac
zewski und von Dold aufgegriffen. Beide meinen, daB die Serotoxine durch 
eine eigenartige Fallung der SerumeiweiBkorper ihre schadlichen Eigenschaften 
gewinnen. Kopaczewski halt die Flockung fiir mizellar; sie laBt sich nach 
seinen Mitteilungen ultramikroskopisch nachweisen, ist nur in den "toxisch" 
gewordenen Sera vorhanden und fehlt in den "ungiftig" gebliebenen, wird durch 
elektronegative Zellen (Bakterien) oder elektronegative Kolloide erzeugt und 
wird von einer Erhohung der Oberflachenspannung und einer Ladungsanderung 
der Serumglobuline begleitet. Vermindert man die Oberflachenspannung oder 
die Viskositat der Sera vor der Behandlung mit einem elektronegativen Gel, 
so tritt die Giftung nicht ein; solche Sera vermogen sich nicht in Serotoxin um
zuwandeln. Dold hingegen schreibt den "klebrigen" Flockungen der Serotoxine 
offen bar eine ganz andere GroBenordnung zu; diesel ben sind (konform der An
gabe von Bordet) makroskopisch wahrzunehmen, treten aber im Agglutinoskop 
von Kuhn - Woithe besonders deutlich in Erscheinung ("Seroskopie"). Aller
dings laBt Dold die Moglichkeit offen, daB unter Umstanden auch noch "GIo
bulinvergroberungen feineren Kalibers", welche fiir die gewahlte Beobachtungs
methode unsichtbar bleiben, auftreten. Dold konstatierte die Flockungen 
hauptsachlich bei der Digestion frischer Meerschweinchensera mit Bakterien, 
einer fiir Serotoxinbildung sehr geeigneten Versuchsanordnung, vermiBte sie 
aber in Kombinationen, bei welchen Serotoxinbildung erfahrungsgemaB aus
bleibt oder sehr inkonstant ist, wie z. B. bei Verwendung von inaktivem Meer
schweinchenserum, bei der Behandlung von frischem Serum mit Kaolin. Die 
giftige Flockungsphase ist nach Dold transitorisch; die Aggregate bekommen 
ein groberes Korn und damit schwindet auch die Toxizitat. Die Frage, warum 
die intravenose Injektion der Serotoxine die Tiere schadigt, beantworten Kopac
zewski und Dold in analoger Art so, daB sie mechanische SWrungen im Kreis
lauf annehmen, sei es nun, daB die Flocken die Kapillaren direkt obturieren oder 
sich nur auf das Wandendothel der GefaBe niederschlagen und den Kern fiir 
weitere Anlagerungen abgeben. Der Tod ware also asphyktischer Natur und 
zum Teile durch Behinderung des Gasaustausches in der Lunge, zum Teile durch 
Storung der Gewebsatmung bedingt, Vorstellungen, die auch P. Schmidt 
entwickelt hat. Auch nach Schmidt wirkt das Serotoxin mechanisch, indem 
sich die in ibm enthaltenen, nicht ausschleuderbaren, ultramikroskopischen 
Partikel auf die Kapillarinnenwande niederschlagen und dort Belage bilden, 
die nicht nur durch ihre einfache Zwischenschaltung, sondern auch durch ihr 
Adsorptionsvermogen fiir 0 und CO2 die Gewebsatmung unterbrechen. 

Dagegen haben Friedberger und Putter, sowie Friedberger und 
Konitzer Stellung genommen. In der ersten Arbeit verglichen sie das optische 
Verhalten und die Toxizitat von frischen Meerschweinchen- und Pferdesera, 
die mit Bakterien digeriert worden waren; es lieB sich kein Zusammenhang 
feststellen, indem z. B. auch optisch leere Abgiisse akuten letalen Schock aus
lOsten, wahrend in verschiedenem Grade getriibte Sera unter Umstanden un
wirksam waren. Die zweite Publikation weist die mit der Auffassung von Dold 
und P. Schmidt schwer vereinbare Filtrierbarkeit der Serotoxine durch bak
teriendichte Filter nacho 

Ergebnisse der Hygiene. Y. 16 
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Die physikalisch-chemischen Hypothesen vindizieren den physikalischen Vor
gangen (Adsorption, Flockung) nur die Bedeutung eines praparatorischen Pro
zesses, welcher durch Entfernung von Antifermenten (Jobling und Petersen, 
Bronfenbrenner, Bordet und Zunz, Pfeiffer und Jarisch) odeI' eines 
Gerinnungsfaktors, del' Zytozymkinase (Hirschfeld und Klinger) den gift
liefernden EiweiBabbau einleitet. Da die Kontaktstoffe als abbaufahige Sub
strate nach allem, was man bisher weiB, eo ipso nicht in Betracht kommen, so 
kann nul' an eine Aufspaltung del' SerumeiweiBkorper durch unspezifische 
praexistente Proteasen gedacht werden (Bronfen brenner, Bordet und Zunz, 
J 0 bling und Petersen). Dieses Kapitel wurde schon an anderer Stelle des 
Referates im Zusammenhange mit del' Abderhalden-Reaktion eingehender 
erortert. Hier mochte ich nur hervorheben, daB de Kruif und German auch 
diese Autodigestionstheorie ablehnen. Sie vermengten Ratten- und Meerschwein
chensera mit 5 %igem Agarhydrogel und konstatierten eine rapide Giftbildung; 
del' Gehalt del' Sera an aliphatischem Amino - N (bestimmt nach del' 
Methode von Van Slyke) nah m a bel' a b 1). SpateI' allerdings stieg del' Amino
N, abel' nicht hoher als in Kontrollen und del' Anstieg wurde auch erst nach 
Eintritt del' Toxizitat nachweisbar. Ein analoges Absinken des Amino-N mit 
gleichzeitiger Zunahme del' Toxizitat zeigte ferner mit Inulin bei 37 0 gehaltenes 
Rattenserum odeI' Rattenserum, welches nach 6facher Verdunnung mit destrl
liertem Wasser bei 37 0 C digeriert wurde. Verdiinnt man nicht normales Ratten
serum, sondern das Serum von sensibilisierten Ratten mit destilliertem Wasser 
und bebrutet dasselbe, so nimmt del' Amino-N nicht ab, sondern zu; das Serum 
del' sensibilisierten Ratten wird dabei abel' gerade so toxisch wie das del' nor
malen. Es konnte somit wedel' bei den hier angefiihrten noch bei anderen Ver
suchen eine konstante Beziehung zwischen Serumautolyse und del' Serotoxin
bildung ermittelt werden; es bestand absolut kein Parallelismus, nicht in zeit
licher, nicht in quantitativer Hinsicht, ja nicht einmal im Sinne del' gleichen 
Richtung. 

De Kruif und German wollen uberhaupt nicht zugeben, daB das Gift 
fermentativ aus atoxischem EiweiB entsteht. Sie erinner:Q., daB rohes (unge
kochtes) Serum nach BayliB durch Trypsin nur sehr langsam angegriffen wird, 
wahrend die Serotoxine oft mit groBter Geschwindigkeit entstehen. Das kon
zentrierteste Serotoxin, das uberhaupt bisher dargestellt werden konnte, be
kamen sie durch Bebrutung von einem Teil 5%iger Inulinsuspension mit zehn 
Teilen Rattenserum; nach 21/2 Stunden langem Aufenthalt im Wasserbad von 
38 0 C betrug die Dosis letalis minima 0,5 ccm, nach 7 Stunden 0,25, nach 30 Stun
den 0,15 ccm, um von diesel' Zeit an wieder ganz schwach (auf 0,2 ccm) abzu
fallen. Die graphische Darstellung des Giftungsprozesses hatte gar keine .Ahn
lichkeit mit tryptischen EiweiBspaltungen; die zeitlichen Verhaltnisse del' von 
de Kruif und German reproduzierten Kurve glichen vielmehr ganz auffallig 
del' Spaltung von Harnstoff durch Urease, die ich mit Berger interferometrisch 
verfolgt habe. 

F. G. N ovy und seine Mitarbeiter, welche die Kritik del' aufgestellten Hypo
thesen uber die Serotoxine durch ihre zweifellos wertvollen Untersuchungen 

1) Ober die Ursache dieses AbfaHs konnen die Autoren keine Aufklarung geben. Sie 
halten eine Adsorption von Aminosauren durch den Agar fUr moglich, doch miBlang del' 
effektive Nachweis dieses Vorganges. 
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sehr gefordert haben, sind mit positiven Angaben iiber ihre eigene Auffassung 
etwas zuriickhaltender. Sie sprechen sich aber doch wenigstens in del' Richtung 
deutlich aus, daB sie das Serotoxin nicht fiir einen physikalischen Zustand des 
Serums, sondern fiir ein chemisch definierbares Gift halten, und daB sie 
dasselbe mit dem Trager der Giftwirkungen identifizieren, welche man bei 
intravenosen Injektionen von Blut im Stadium der Koagulation be
obachtet (Doerr, Moldovan, W. H. Schultz.) Die unmittelbare Ursache 
der Blutgerinnung ist das Auftreten eines Katalysators (des Fibrinfermentes), 
der mit dem Fibrinogen reagiert; so sei auch die direkte Ursache der Ge
rinnungstoxizitat in einem ahnlichen Reaktionsbeschleuniger zu suchen, der 
auf einen sehr labilen Blutbestandteil wirkt und in demselben intramolekulare 
Umlagerungen mit Bildung tautomerer Modifikationen hervoITuft. Ais sub
stantielles Ergebnis der Reaktion entstehen Gifte, die 16slich sein miissen, da 
sie im abzentrifugierten, ganz frischen Serum vorhanden sind. Bei der Vitro
produktion der Serotoxine iibernehmen die diversen Kontaktsubstanzen 
(Agar, Bakterien, Prazipitate, Inulin, Trypanosomen) die Rolle des Kata
lysators. 

Diese Identifizierung von Serotoxin und GerimlUngsgiftigkeit 1), die sich 
vollstandig an die von mil' und meinem ehemaligen Mitarbeiter Moldovan 
vertretenen Vorstellungen anlehnt, wurde von de Kruif gestiitzt, indem er nach
wies, daB die Geschwindigkeit, mit der beide Gifte entstehen, die gleiche ist, 
indem die Serotoxine nach den Experimenten von N ovy und seinen Mitarbeitern 
weit rascher auftreten, als man bisher annahm, bei giinstigen Bedingungen schon 
nach 1-2 Minuten. Dagegen ergaben sich nach anderen Richtungen Schwierig
keiten. Die Serotoxine sind relativ bestandig; die Giftigkeit del' Sera des Ge
rinnungsstadiums schwindet aber bald. Nun bietet de Kruif hierfiir folgende 
Erldarung: Die Toxizitat frischer, aus defibriniertem oder spontan koaguliertem 
Blut abgeschiedener Sera setzt sich aus zwei Komponenten zusammen, einer 
stabilen und einer labilen. Die stabile beruht auf dem Vorhandensein einer 
geringen Menge ge16sten, mit dem Serotoxin identischen Giftes; diese behalten 
die Sera, die ja immer toxischcr sind als Plasma, bei in Form der primaren 

1) Von ahnlichen Gesichtspunkten geleitet suchten Zunz und Geel'truyden die Ent
stehung von Serotoxin aus Serum (infolge des Kontaktes mit Agar) durch gerinnungshem
mende Stoffe zu beeinflussen. Zusatz von Hirudin (2 mg auf 7 ccm Serum) VOl' del' Agar
behandlung setzte die Giftwirkung des Gemisches betrachtlich herab; auch nach dem Agar
kontakt ist das Hirudin noch wirksam, abel' erst nach sehr langeI' Zeit (mehreren Stunden). 
Hirudin, prophylaktisch intravenos eingespritzt, vermochte Meerschweinchen gegen die 
intravenos todliche Agardosis zu schiitzen, falls ein Intervall von 3-8 Stunden eingehalten 
wurde; fand die Agarinjektion friiher oder spateI' statt, so war del' Antagonismu~ des Hirudins 
gering odeI' gleich null. Wurde Plasma mit Hirudin odeI' Oxalat fliissig erhalten und dann 
mit Agar in Kontakt gebracht, so blieb das Hirudinplasma ungiftig, das Oxalatplasma. 
erwies sich dagegen als stark toxisch; nicht aIle gerinnungshemmenden Stoffe haben also 
den gleichen Effekt, vielmehr ist ein bestimmter Mechanismus der Gerinnungsbehinderung 
notwendig. - Es sei daran erinnert, daB zwischen Hirudin und Anaphylaxie kein Anta
gonismus besteht (Friedberger, Manwaring, Lesne und Dreyfus), ein Umstand, del' 
gegen die Auffassung der Anaphylaxie als Vergiftung durch humoral entstandenes 
Serotoxin spricht; die Schutzwirkung, die neuerdings wieder de Waele, Zunz und Geer
truyden auch bei der Anaphylaxie gesehen haben wollen, ist so minimal, daB sie ins Bereich 
der Fehlergrenzen fallt und fiir den Zusammenhang z'\\ischen Anaphylaxie und Blutgerinnung 
irrelevant ist. 

16* 
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Serumtoxizitat. Die labile ist auf den Gehalt an Katalysator zuriickzufiihren, 
der erst nach der Injektion in die GefaBe eines Tieres zur Auswirkung kommt, 
indem er in vivo neue Giftmengen erzeugt. Die Serotoxine besitzen von Haus 
aus nur den stabilen Faktor. 

Der ungleiche Gehalt an Katalysator ist nach de Kruif auch dafiir verant
wortlich zu machen, daB frische Sera weit weniger stark wirken als das de
fibrinierte Blut, aus wclchem sie gewonnen werden. In letzterem ist eben be
sonders viel Katalysator vorhanden, der im injizierten Tiere reichliche Mengen 
neuen Giftes produziert. Injiziert man daher weiBen Ratten primar toxische 
Sera oder Serotoxin und transfundiert das Blut solcher Tiere normalen Meer
schweinehen, so bleiben letztere glatt; wird hingegen den Ratten Gerillliungs
blut in die GefaBe eingebracht, so kann ihr Blut bei den Meerschweinchen, 
denen es transfundiert wird, akut Wdlichen Sehock auslOsen. Die Differenz 
ist nach de Kruif bei Beriicksichtigung der quantitativen Verhaltnisse so zu 
verstehen, daB man im ersten FaIle ein bestimmtes Giftquantum einverleibt, 
welches bei der Transfusion nicht nachweisbar sein kann, weil es rasch aus dem 
Organismus versehwindet und iiberdies durch das Blut des injizierten Tieres 
zu stark verdiinnt wird; im zweiten FaIle bringt man nicht nur praformiertes 
Gift in die GefaBe, sondern Katalysator, es entstehen neue groBe Giftmassen, 
die auf das transfundierte Meerschweinchen in statu nascendi einwirken. 

Ahnliche Uberlegungen wollen N ovy und de Kruif beniitzen, urn sich iiber 
die Tatsache hinwegzuhelfen, daB weiBe Ratten gegen Serotoxin, auch gegen 
2-40£ache Multipla der fiir Meerschweinchen einfach letalen Dosis ganz Ull

empfindlich sind, wahrend sie sich gegen die Gerinnungstoxizitat des Blutes 
kaum anders verhalten als Mecrschweinchen. Der im frischen defibrinierten 
Blut vorhandene Katalysator solI aus den groBen Mengen Blut im Rattenorga
nismus so viel Serotoxin bilden, daB die relative Resistenz der Ratte gegen das 
Gift schlieBlich doch iiberwunden wird. Ich halte jedoch diese Erklarung nicht 
fiir befriedigend und sehe in dem so vcrschiedenen Verhalten der Ratte gegen 
Serotoxin und Gerinnungsblut ein ernstes Hindernis, die Hypothese von N ovy 
und de Kruif zu akzeptieren. 

e} 1st das Serotoxin das gesuchte anaphylaktische Gift? 

Jeder Autor, der sich eine spezielle Vorstellung iiber die Natur und die Ent
stehung del' Serotoxine gebildet hatte, versuchte auch in der Folge die Ana
phylaxie auf analoge Art zu erklaren d. h. das Serotoxin als Ursache der ana
phylaktischen Erscheinungen hinzustellen. Je nach der Dehnbarkeit der An
sichten iiber die Genese des Serotoxins wurden dann noch andere am Menschen 
oder am Tiere beobachtete Erscheinungen miteinbezogen wie z. B. die Giftigkeit 
der Peptone, des Histamins, die Wirkungen des defibrinierten Blutes und der 
Organextrakte, die schockartigen Effekte nach intravasaler Injektion verschie
dener Suspensionen (Kaolin, Starkekleister, Bakterienemulsionen), endlich eine 
Unzahl von physiologischen und pathologischen, spontan auftretenden Zustanden 
des Menschen. Es geniigte vielfach, daB iiberhaupt eine Beziehung, eine 
Analogie best and ; ob diese Beziehung nur sehr lose war oder sich auf das 
Wesen oder - da das Wesen ja nicht bekannt ist - auf die Bedingungen der 
Anaphylaxie und der Serotoxinproduktion erstreckte, wurde zum Teile wenig 
beachtet. 
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Solange man daran festhalten durfte, daB das Serotoxin in vitro aus Pra
zipitinogen, Prazipitin und Komplement entsteht, war es auch erlaubt, den Kon
nex mit der Anaphylaxie fiir wahrscheinlich anzusehen, speziell wenn sich der im 
anaphylaktischen Schock auftretende Komplementschwund als konstant und ein
deutig erwiesen hatte. Wie ich in meinem letzten Bericht ausfiihrte und wie auch 
die neueren, hier wiedergegebenen experimentellen Ergebnisse lehren, hat sich 
in beiden Beziehungen eine derartige Fiille von widersprechenden Tatsachen 
ergeben, daB jede Relation von Serotoxin und Anaphylaxie im Sinne des von 
Fried berger angenommenen Antigenabbaues durch Ambozeptorkomplement 
absolut ausgeschlossen erscheint. Abgesehen von allen anderen Momenten hat 
neuerlich auch noch Oluf Thomsen nachgewiesen, daB der Komplement
schwund im Schock weder bei aktiver noch bei passiver Anaphylaxie konstant ist 
und seiner Intensitat nach der Schwere der anaphylaktischen Reaktion nicht 
parallel geht; diese Feststellungen kann man allerdings nur dann machen, wenn 
man statt der bisher iiblichen, fehlerhaften Wertbestimmung des Komplementes 
andere, richtige Methoden del' Komplementtitration anwendet. Interessanter 
und wichtiger als diese Widerlegung der ohnehin unhaltbaren Hypothese vom 
Antigenzerfall durch Komplementwirkung erscheinen aber die positiven Angaben 
iiber die Bedingungen des Komplementschwundes, weil sie neue Belege fiir die 
zellulare Theorie des anaphylaktischen Schocks reprasentieren. Nach Thomsen 
hangt der Komplementverbrauch bei anaphylaktisch reagierenden Tieren davon 
ab, wieviel freier Antikorper im Blute vorhanden ist; gerade diese Antikorper
quote ist aber fiir den Grad der Hypersensibilitat der Meerschweinchen irrelevant. 
FUr die Starke der "Oberempfindlichkeit kommt nur der zellstandige Antikorper 
in Betracht und es fragt sich, ob in die Reaktion dieses Antikorperanteiles mit 
dem reinjizierten Antigen das Komplement eingeht oder nicht. Nun wuBte 
man schon lange, daB der Komplementschwund bei aktiver Anaphylaxie weniger 
ausgepragt ist als bei passiver, hatte aber fiir diese Differenz keine befriedigende 
Erklarung. Thomsen bringt Licht in diese Verhaltnisse. Sensibilisierte er 
Meerschweinchen mit einer einzigen sehr kleinen Antigendosis, so war der 
Komplementschwund im Schock relativ gering oder fehlte auch ganz, konform 
der Beobachtung, daB die Tiere nach dieser Art der aktiven Praparierung zwar 
hypersensibel werden, aber keinen oder nur wenig Antikorper in ihr Blutplasma 
abstoBen. Wurden dagegen die Meerschweinchen wiederholt mit groBeren 
Antigendosen sensibilisiert, dann traten in ihrem Blute Prazipitine auf und der 
Komplementschwund erreichte bedeutende Grade. Bei passiv praparierten 
Meerschweinchen schien der Komplementschwund von der Menge des frei
bleibenden Antikorpers abzuhangen. Thomsen betont sehr richtig, daB keine 
Beweise fiir die Annahme vorliegen, daB der Komplementschwund iiberhaupt 
in vivo vor sich geht; bei den bisher beniitzten Methoden seines Nachweises 
kann die Moglichkeit, daB er erst in vitro erfolgt, nicht in Abrede gestellt 
werden. Aber selbst wenn sich die Reduktion des Komplementtiters in vivo 
im Organismus des anaphylaktisch reagierenden Tieres vollzoge, wiirden die 
Mitteilungen von Thomsen, die man sorgfaltig nachpriifen und erweitern 
sollte, ihre eminente Bedeutung bewahren. Es erhellt aus ihnen - falls 
sie in allen Punkten bestatigt werden sollten -, daB sich das Geschehen 
im anaphylaktischen Schock tatsachlich auf eine zellstandige Reaktion 
zwischen Prazipitinogen und Pra.zipitin reduziert, an welcher das Blut des 
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reagierenden Tieres nicht partizipiert, da sich so labile Komponenten wie das 
Komplement nicht einmal quantitativ zu andern brauchen. Mit Riicksicht 
auf den von Doerr und Berger wahrscheinlich gemachten rein physikalischen 
Charakter der Prazipitation und die langst bekannte Tatsache, daB kein Anti
korper sein Antigen chemisch angreift (J. Bordet), sehe ich keine Moglichkeit 
vor mir, iiber den parenteralen EiweiBabbau oder iiber die Entstehung von 
Giften aus dem Blute der reagierenden Tiere zu einer die Tatsachen befriedi
genden Losung des Anaphylaxieproblems zu gelangen. 

In dieser "Oberzeugung vermogen mich auch die Behauptungen nicht zu 
erschiittern, es sei die Darstellung von Serotoxin in vivo gelungen und die dabei 
beobachteten Erscheinungen wiirden in allen Belangen dem anaphylaktischen 
Schock gleichen. Bordet, Novy und de Kruif, Zunz fanden unabhangig 
voneinander, daB Agar nicht nur in vitro Serotoxin bildet, sondern Meerschwein
chen bei intravenoser Injektion unter typischen Symptomen und mit dem 
charakteristischen Sektionsbefund akut totet. An anderer Stelle habe ich die 
Untersuchungen von Hanzlik und Karsner zitiert, denenzufolge Agarsol 
ein machtiges Hamagglutinin ist, welches die Tiere einfach durch Emboli
sierung der LungengefaBe totet; die Lungenkapillaren werden durch Agar
pfropfe und zusammengebackene Erythrozyten obturiert. Es .ist dann auch 
nicht weiter auffallig, daB das Blut der im Agarschock befindlichen Tiere auf 
andere normale tranfundiert, schadigend einwirkt und daB Meerschweinchen 
bei Einleitung solchen Blutes in ihre GefaBe akut eingehen. 1m Blute des mit 
Agar intravenos injizierten Tieres setzt eben ein GerinnungsprozeB ein und 
daB das Blut in solcher Phase "line Noxe darstellt, ist uns bekannt; daB aber die 
"Toxizitat" des Gerinnungsblutes auf Serotoxinbildung beruht, miiBte erst 
sichergestellt werden. Vorlaufig ist das, wie gezeigt werden konnte, nicht der 
Fall, da neben anderen Bedenken auch das gegensatzliche Verhalten der Ratte 
gegen Serotoxin und Gerinnungsgift einer Identifizierung beider widerstrebt. 
Experimente wie die angefiihrten, kann man zweifellos mit jeder Substanz 
ausfiihren, welche intravenos injiziert, Gerinnungsvorgange einleitet, die bei 
geniigender Ausdehnung und Lokalisation den akuten "schockartigen" Tod 
zur Folge haben miissen. Die Zahl dieser Stoffe ist sicher sehr groB; man kann 
wohl annehmen, daB jede blutfremde Substanz in die Zirkulation gebracht, 
den intakten, nicht gerinnungsfahigen Zustand des Blutes gefahrdet und die 
Tendenz zur Gerinnung erhoht; ist der EinfluB hinreichend intensiv, dann muB 
sich das abspielen, was Widal und seine Mitarbeiter auch als "crise hemo
clasique" bezeichnen. 

N ovy und de Kruif weisen darauf hin, daB die Empfindlichkeit der ver
Bchiedenen Tierspezies fiir anaphylaktische Vorgange, fiir die in vitro darge
stellten Serotoxine und fiir die "Toxizitat" des intravenos injizierten Agars 
annahernd parallel geht. Das Meerschweinchen ist gegen aUe drei Noxen sehr 
wenig widerstandsfahig; die todliche Agardosis betragt bei geeignetem physi
kalischem Zustand des Agars 9,4 mg pro Kilogramm Korpergewicht. Beim 
Kaninchen braucht man, urn akuten Schock zu erzielen, 16,6 mg, bei der Ratte 
27 -80 mg. Sehr wenig resistent erwiesen sich auch Pferde, welche schon auf 
10-40 mg (ca. 0,03 mg pro Kilogramm Korpergewicht) heftigsten Schock 
bekamen, den aber Boquet schon auf Grund des klinischen Bildes nicht auf 
die Entstehung von Giften, sondern auf mechanische Zirkulationshindernisse 
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zuriickfiihrt. Solche Parallelismen sind von geringer Bedeutung, solange we 
Ursache nicht zutage tritt; fiir das Histamin liegen ja die Verhaltnisse ganz 
ahnlich. 

Den gegen aIle humoralen "Gifttheorien" erhobenen Einwand, daB der 
Nachweis eines anaphylaktischen Giftes im Blute der reagierenden Tiere bisher 
nicht gegliickt sei, suchen N ovy und de Kruif zu entkraften. Sie sensibili
sierten Meerschweinchen aktiv mit groBen Dosen Pferdeserum oder Eiereiweil3, 
reinjizierten dieselben intravenos mit gieichfalls grol3en Mengen der genannten 
Antigene und fanden nun, daB das Blut der im Schock stehenden Tiere bei der 
Transfusion auf normale Meerschweinchen giftig wirkt und in Quantitaten 
von 2 oder mehr Kubikzentimetern akut todlichen Schock erzeugt. Dabei fiel 
.as den Autoren jedoch auf, daB derartige Experimente besser gelangen, wenn 
der Spender mit EiereiweiB als wenn er mit Pferdeserum prapariert war, wahrend 
man bekanntlich anaphylaktische Experimente mit beiden Stoffen gleich gut 
ausfiihren kann; sie geben hierfiir keine andere Erklarung als die, daB Eier
eiweiB fiir Meerschweinchen "artfremder" sei als Pferdeserum, was jedoch die 
gefundene Differenz nicht abschwacht. Ferner hebt Coca hervor, dal3 N ovy 
und de Kruif ihre Meerschweinchen mit sehr groBen Antigendosen sensibili
sierten und reinjizierten (1-2 ccm Eiereiweil3 oder Pferdeserum); da die ameri
kanischen Experimentatoren jede Entstehung von Giften aus dem Antigen fUr 
ausgeschlossen halten, ist nicht einzusehen, warum sie mit so hohen Multipla 
jener Mengen operierten, welche fiir die AuslOsung eines todlichen Schocks bei 
gut sensibilisierten Meerschweinchen ausreichen. Sollten solche enorme Antigen
quanten fiir die Versuchsanordnung von Novy und de Kruif notwendig sein 
und sollte sich die Toxizitat des transfundierten Blutes unter den gewohnlichen 
quantitativen Bedingungen des anaphylaktischen Schocks nicht einstelIen, dann 
wiirde es Coca fiir wahrscheinlich halten, dal3 diese Giftung des Blutes ahnlich 
wie der Komplementschwund ein akzidentelles Phanomen darstellt, welches 
bei der Anaphylaxie ebensogut vorkommen wie fehlen kann. Das ist auch meine 
Ansicht. Wenn das Blut im Schock bisweilen mehr, bisweilen weniger seine 
Gerinnungstendenz andert, dann kann es natiirlich auch wie jedes Blut in dieser 
Phase toxisch werden, bald starker bald schwacher; das bedeutet aber nicht, 
daB die Blutveranderung Ursache des Schocks ist, sie kann auch die Folge der 
anaphylaktischen Reaktion sein, eine Folge, welche von der Beteiligung der 
Leber abhangt und neben der beim Meerschweinchen weit wichtigeren Kontrak
tion der Bronchialmuskulatur einherlauft. 

Coca bemangelt endlich einzelne Details der Versuchsanordnungen von 
N ovy und de Kruif. Das Transfusionsblut wurde namlich dem Spender durch 
Herzpunktion mit einer Spritze entzogen und dem Empfanger direkt in die 
Jugularis injiziert. Die Zeit, welche yom Moment der Antigenzufuhr beim 
sensibilisierten Spender bis zur Einverleibung des Blutes in die GefaBbahn des 
Empfangers verstrich ("total time") setzte sich somit aus zwei Teilen zusammen: 
1. aus der Zeit zwischen Antigeninjektion und Herzpunktion und 2. aus dem 
Intervall zwischen Herzpunktion und eigentlicher Transfusion oder auch der 
Zeit, welche das aspirierte Blut in der Spritze verweilte ("transfer time"). Dieser 
zweite Anteil muBte so kurz als moglich gehalten werden, da sonst eine Giftung 
des Blutes durch extravasale Gerinnung eintreten konnte. In derTat iiberzeugten 
sich N ovy und de Kruif selbst, dal3 auch Blut normaler Meerschweinchen 
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todlich wirkte, wenn es in der Menge von 5 ccm nach 3 Minuten langem Ver
weilen in der Spritze Tieren von 200 g in die Drosselvene injiziert wurde. Nun 
fanden die Autoren, daB bei Einhaltung der bezeichneten VorsichtsmaBregel das 
Blut des Spenders (Meerschweinchen von 500-700 g) selbst in Dosen von 
5-10 ccm unwirksam war, wenn seit der Antigeninjektion nur 2 Minuten 5 Se
kunden bis 2 Minuten 40 Sekunden verstrichen; daB aber 2-3 ccm typischen 
Schock auslosten, wenn das Intervall zwischen Antigeninjektion beim Spender 
und intravenoser Einverleibung beim Empfanger auf 4 Minuten 55 Sekunden bis 
5 Minuten 3 Sekunden anwuchs. Diese hier zitierten Ziffern beziehen sich auf 
die nach Novy und de Kruif beweisenden Versuche mit EiereiweiB als Antigen; 
sie hatten aber nur dann Bedeutung, wenn wirklich kein anderer Faktor als die 
seit der Antigeninjektion verstrichene Zeit geandert worden ware. In Wirklich
keit aber zeigen die Protokolle, daB die Dbertragungszeit iiberall dort, wo kein 
Effekt zustande kam, kurz (1 Minute 40Sekunden) war, in den Fallen, woSchock 
erzielt wurde, dagegen 2 Minuten 25 Sekunden bis 21/2 Minuten betrug, sich also 
der Grenze, wo auch das Blut normaler Meerschweinchen durch extravaskulare 
Gerinnung giftig wird, bedenklich naherte. In den Experimenten mit Pferde
serum aber wurde diese Grenze direkt iiberschritten, indem das Transfusions
blut gerade bei den positiven Versuchen 3-41/2 Minuten in der Spritze ver
weilte. Endlich war offenbar in manchen Experimenten (wie das die Autoren 
auch andeuten) zwischen die Antigeninjektion und die Herzpunktion der Tod 
des Spenders eingeschaltet, der neue, von der Antigeninjektion unabhangige 
Steigerungen der Gerinnungstoxizitat bedingen konnte. Es fehlen somit mehr
fache Kontrollen; Coca faBt diese technischen Einwande in die Forderung 
zusammen, daB folgendes Kontrollexperiment notig gewesen ware: Sensibili
sierung eines groBen Meerschweinchens mit 1,0 ccm Pferdeserum, Reinjektion 
mit 1,0 ccm Eiereiwei.B, Totung des Tieres nach 3 Minuten, einige Zeit darauf 
Herzpunktion und Transfusion in ein normales Tier. Ein negatives Ergebnis 
wiirde die Deutung von N ovy und de Kruif stiitzen, ein positives wiirde sie 
hinfallig machen. Meines Erachtens sollte man die von N ovy und de Kruif 
beniitzte Transfusionstechnik iiberhaupt nicht anwenden; die Einschaltung 
extravasaler Blutveranderungen ist jedenfalls eine Fehlerquelle, wenn man den 
Nachweis intravasaler Prozesse beabsichtigt; und nach dem Schocktod der 
Spender darf natiirlich das Blut auch nicht entnommen werden, wenn man 
intravitale Vorgange studieren will. 

Die Entstehung von "Blutgiften" im Schock des Meerschweinchens erscheint 
daher durch Novy und de Kruif nicht bewiesen, womit auch ihre Ansichten 
iiber den Konnex von Serotoxin und Anaphylaxie die wesentlichste Stiitze 
verlieren. Sie halten den anaphylaktischen Schock fiir den Ausdruck einer 
Serotoxin(Anaphylatoxin-)bildung in vivo, wobei die Spezifitat des Vorganges 
eben nur darin bestehen solI, daB durch die Vereinigung von Antigen und Anti
korper der Katalysator entsteht, der das Blutplasma resp. die Plasmaproteine 
durch einen der Gerinnung ahnlichen ProzeB in Gifte umsetzt. Die Giftbildung 
selbst ware daher nicht mehr spezifisch; ebensowenig ware das Antigen als 
Matrix des Giftes zu betrachten. Spezifisch ist nach Novy und de Kruif bei 
der Anaphylaxie nur der Mechanismus, der den Katalysator liefert; doch kann 
sich letzterer ebensogut durch unspezifische Einfliisse (Injektion von Agar usw.), 
bilden. 
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Dbrigens hat auch Weil versucht, die Entstehung des anaphylaktischen 
Giftes zu erweisen, indem er das Blut von Hunden, welche sich in der letzten 
Phase des anaphylaktischen Schocks befanden odeI' schon verend, t waren, 
normalen (kleineren) Hunden transfundierte und zwar so, daB das Blut des 
Empfangers durch ein gleiches odeI' groBeres Volum Spenderblut substituiert 
wurde. Doch blieb del' Schock beim Empfanger aus. 

So gelangt man zur Einsicht, daB auch diese Variante del' humoralen Theorie, 
die eine experimentelle Wiederbelebung frliherer, von N olf und Doerr ent
wickelter Ideen libel' die mogliche kausale Rolle del' Blutgerinnung bei del' 
Anaphylaxie darstellt, nicht zur Reife und zur befriedigenden Durchbildung 
gediehen ist. 

X. Schlu£wort. 
Ich habe mich, meiner eingangs geauBerten Absicht entsprechend, bemliht, 

dem Leser einen Dberblick libel' jene Fortschritte del' Anaphylaxieforschung 
zu verschaffen, welche seit meinem letzten Berichte erzielt worden sind. Bei 
del' Zahl und dem Umfang del' Arbeiten, welche in diesel' fast siebenjahrigen 
Periode veroffentlicht wurden, muBte ich auf Vollstandigkeit notgedrungen 
verzichten und so mag meine Darstellung in manchem Belange Llicken auf
weisen. Die Neuerungen in del' Technik des anaphylaktischen Experi
men tes wurden jedoch ausfUhrlich genug behandelt, urn die in del' alten Metho
dik steckenden Fehlerquellen aufzudecken und zu ihrer Vermeidung pro futuro 
das beitragen, was mit den Mitteln einer kritischen Berichterstattung moglich 
ist. Dberhaupt hielt ich es fUr meine Aufgabe, das Experiment, die Fragestellung, 
die seiner AusfUhrung zugrunde lag, seine Resultate und ihre Interpretation 
so weit es nul' anging, in den Vordergrund del' Betrachtungen zu rlicken; die vielen 
neu entstandenen Theorien libel' das Wesen del' Anaphylaxie und libel' die Be
ziehungen des Phanomens zur Gesamtpathologie wurden nul' zum Teile und aus
schlieBlich im Zusammenhang mit experimentellen Ergebnissen erortert. Die 
Motive fUr dieses Vorgehen waren doppelter Art. Einmal hat das Experiment 
wirklich einen Aufschwung genommen. Die Einsicht in die komplexe Natur 
del' bisher benlitzten Antigene und del' ihnen ~ntsprechenden Antikorper, die 
Vervollkommnung del' Messung anaphylaktischer Prozesse und ihrer Reaktions
komponenten, die Erkenntnis des Einflusses besonderer Reinjektionsmethoden, 
die ausgedehntere Verwendung isolierter Organe, del' Ausbau del' Analyse 
des Prazipitationsphanomens durch den anaphylaktischen Versuch (Doerr 
und Moldovan) und durch das Interferometer (P. Hirsch), die Versuche von 
ForB mann libel' "umgekehrte Anaphylaxie" und die Untersuchungen libel' 
die Natur und die Entstehungsbedingungen del' Serotoxine (N ovy und de Krui£, 
Bordet, Bronfenbrenner, Kopaczewski, Jobling und Petersen) haben 
unser technisches Konnen und unser tatsachliches Wissen bereichert und An
regung zu weiterer Arbeit in Flille gegeben. 

Die Leistungen auf dem Gebiete del' Hypothesenbildung sind weniger impo
nierend. Sie laufen fast ausnahmslos darauf hinaus, die aus frliherer Zeit stam
menden, die Gesamtheit del' anaphylaktischen Phanomene umspannenden Erkla
rungsversuche in Bruchstlicke zu zerlegen, diese Fragmente in den verschie
densten Kombinationen wieder zusammenzufUgen und auf diesem eklektischen. 
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Wege zu Ideenkombinationen zu gelangen, welche mit einer groBeren Zahl von 
Tatsachen ubereinstimmen. Es sind dann immer wieder die gleichen, wohl
bekannten Elemente, die den Kern solcher oft mit viel Pratention vorgetragener 
Ansichten bilden: die Lehre vom anaphylaktischen Gift, der parenterale EiweiB
abbau, die Gerinnungstoxizitat des Blutes, die Vorstellung von physikalischen 
Storungen (Prazipitationen) im Blute usw. Keine der "neuen" Hypothesen 
befriedigt die Fundamentaltatsachen des aktiv und passiv anaphylaktischen 
Experimentes besser als eine der friiheren; sie miissen aile zugestehen, daB sie 
in dem oder jenem Punkte versagen, oder sie mussen sich uber bestehende 
Widerspruche einfach hinwegsetzen. Als Arbeitshypothesen haben sich die 
spateren Erklarungsversuche nicht bewahrt; sieht man genauer zu, so floB das 
ganze produktive Schaffen aus alten Quellen. Und so glaubte ich hier kiirzer 
sein zu dfufen. . 

Damit soli uber die Bestrebungen, die aus der Blutezeit der Anaphylaxie
forschung stammenden einheitlichen Theorien zu fusionieren, durchaus nicht 
der Stab gebrochen werden; ich wollte nur betonen, daB die Art, wie man bisher 
dabei zu Werke ging, zu keiner LOsung fiihrte, welche man als eine genugende 
Anpassung an das allgemeine Niveau der pathologischen Physiologie unserer 
Epoche betrachten kann und bei der man mit beruhigtem Kausalitatsbediirfnis 
eine Zeitlang verharren diirfte. DaB aber eine solche Losung von mehreren 
Hypothesen, die sich in ihrer gegenwartigen Gestalt zum Teile gegenseitig aus
zuschlieBen scheinen, gewisse Phanomene und Auffassungen ubernehmen wird, 
ist bis zu einem gewissen Grade wahrscheinlich. Erst der Besitz gefestigter und 
mit allen bekannten Tatsachenkomplexen vereinbarer Ansichten wird das Ur
teil ermoglichen, ob und in welchem AusmaBe die einzelnen jetzt fiihrenden 
Autoren zum Endresultat beigetragen haben. Von diesem Standpunkt aus 
sei manche kritische Bemerkung dieser analytischen Untersuchung gewertet. 

Wie die Dinge liegen, muB dem Gedanken an Zellreizung oder Zellschadi
gung durch physikalische Prozesse im Protoplasma der Zellen oder an der Ober
Wi.che der Zellmembran die meiste Berechtigung zugestanden werden, wahrend 
die Lehre vom parenteralen EiweiBabbau und vom giftigen EiweiBspaltprodukt 
immer mehr an Terrain einbuBt. Mit der Gerinnungstheorie sind dagegen 
1Jhysikalische Veranderungen J..1icht inkompatibel, urn so weniger, als die Blut
koagulation selbst ein physikalisches Phanomen sein diirfte oder doch wenigstens 
durch rein physikalische Agenzien (Kontakte mit den fremden Oberflachen, 
entstehende Flockungen) hervorgeru£en werden kann. DaB Gerinnungsblut 
ahnlich wirktwie die anaphylaktische Noxe (Moldovan, DoerrundMoldovan) 
und daB sich die Gerinnungskonstanten des Blutes im Schock andern, waren 
allerdings zwei Beziehungen, die ebensowenig weiterhal£en, wie die Erzeugung 
des Schocks durch aile moglichen, intravenos injizierten £eindispersen und stark 
adsorbierenden Sto£fe (hamoklastische, kolloidoklastische Substanzen W idals); 
~s £ehlte das Bindeglied zur Zellstandigkeit der anaphylaktischen Antigen
antikorperreaktionen. In diese Lucke plaziert sich aber jetzt Riecken bergs 
interessante Beobachtung uber die spezifische AuslOsung von Gerinnungser
scheinungen an der Oberflache von Trypanosomen, die in antikorperhaltiges 
Blut geraten. Da haben wir den tJbergang von Plasma in Serum an der Ober
flache von Zellen, in denen eine Komponente der Antigenantikorperreaktion 
lokalisiert ist, die zellstandige Blutkoagulation als Folge des plOtzlichen Zusam-
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menstoBens von Antigen und Antikorper im Niveau der Zellmembran; hier 
findet auch das "Anaphylatoxin", allerdings nicht mehr in der urspriinglichen 
Konzeption, sondern als "Serotoxin" einen Platz in der Reihe der Uberlegungen. 
Die aktive und passive Anaphylaxie reprasentiert allerdings kein vollkommenes 
Spiegelbild der Versuchsanordnung von Riecken berg, wohl aber die "um
gekehrte Anaphylaxie" (ForB mann, Doerr), die durch ihre serologischen Be
dingungen nicht minder wie durch ihre Pathogenese die engstBn Beziehungen 
zur klassischen Anaphylaxie besitzt. Dieser Weg lieBe sich vielleicht weiter 
verfolgen und konnte auch manche Gegensatze der humoralen und zellularen 
Theorie einebnen, speziell wenn sich die Endothelzellen als Sitz der Antigen
antikorperreaktion herausstellen sollten. Empfehlen wird es sich zweifeUos, bei 
Vitroversuchen nicht immer nur mit "Immunserum", "Komplement" usw. zu 
arbeiten, also mit Faktoren, die im anaphylaktisch reagierenden Organism us 
gar nicht oder nicht in dieser Form auftreten, sondern mit antikorperhaltigem 
Blut (Riecken berg) und mit Zellen, denen man wie den Endothelien bisher 
wenig Beachtung geschenkt hat. Das liegt indes noch im Felde der Zukunft. 

Der gegenwartige Stand der Lehre von der Anaphylaxie laBt sich in folgende 
SchluBsatze zusammenfassen: 

1. Den anaphylaktischen Vorgangen liegt eine Antigenantikorperre
aktion zugrunde. 

2. Die Anaphylaktogene sind durchwegs Prazipitinogene, die anaphylak
tischen Antikorper Prazipitine. Native Sera, rohes EiereiweiB, Milch usw. sind 
keine einheitlichen Anaphylaktogene, sondern Antigengemenge; die 
mit ihnen hergestellten Immunsera enthalten dementsprechend mehrere 
Antikorper (Dale und Hartley, Doerr und Be:rger, Wells und Osborne). 
Die alteren Versuchsergebnisse waren daher, soweit ihre Richtigkeit von der 
Einheitlichkeit der verwendeten Antigene und Antikorper beeinfluBt werden 
konnte, erneut zu uberprufen, neue Experimente nurmehr mit einheitlichen 
Anaphylaktogenen auszufUhren. 

3. Bei der Vitroreaktion zwischen Prazipitinogen und Prazipitin lassen sich 
chemische Vorgange mit Hilfe des Interferometers nicht nachweisen (Doerr 
und Berger). 

4. Die Beteiligung des "Komplementes" am anaphylaktischen Schock ist 
nicht sichergestellt. SoUte der beobachtete "Komplementschwund" intravital 
zustande kommen, was erst zu erweisen ware, so hatte er fUr die Genese der ana
phylaktischen Symptome keine Bedeutung; denn er kann bei Meerschweinchen, 
die mit kleinen Antigendosen aktiv prapariert wurden, ganz fehlen (Tho msen). 
"Komplement" ist keine Protease; insbesondere vermag es das Reaktions
produkt zwischen Prazipitinogen und Prazipitin, das spezifische Prazipitat, nicht 
anzugreifen (Landsteiner und Lampl, Bronfenbrenner, de Waele, 
J 0 bling und Petersen, Bordet und Zunz). Die Theorie von der Entstehung 
eines anaphylaktischen Giftes durch Abbau des EiweiBantigens mittels Ambo
zeptoren und Komplement zu toxischen Spaltprodukten (Fried berger) laBt 
sich nicht mehr aufrecht erhalten, da die Zahl der Tatsachen, mit denen sie 
unvereinbar ist, zu groB geworden. 

5. Eine ansehnliche Reihe von Beobachtungen und Versuchsergebnissen 
laBt sich gegenwartig nur unter der einen Voraussetzung verstehen, daB die 
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Reaktion zwischen Antigen und Antigenki:irper an bestimmten 
fixen Gewe bszellen a blauft. Hingegen konnte der einwandfreie Nachweis 
einer humoralen, im Blute stattfindenden Antigenantiki:irperreaktion als Ur
sache des anaphylaktischen Schocks nicht erbracht werden. 

6. Aus den beiden sub 5) ange£iihrten Pramissen folgt, daB nicht die Antigen
antiki:irperreaktion als solche den Organismus schadigt, sondern lediglich die 
Lokalisation der einen Reaktionskomponente (des Antiki:irpers) in gewissen 
Gewe bsparenchymen. 

7. Eine Stutze erfahrt diese zellulare Theorie des anaphylaktischen Schocks 
durch die sogenannte "umgekehrte Anaphylaxie" (ForBmann und Hintze, 
Doerr und Moldovan, Doerr und R. Pick). Bei dieser Versuchsanordnung 
handelt es sich gleichfalls um eine Antigenantiki:irperreaktion mit einer zell
standigen Reaktionskomponente; ihre Resultate gleichen in physiologischer 
Hinsicht der Anaphylaxie bis auf ein einziges, unaufgeklartes Detail (das zere
bellare Syndrom) in aller Belangen. Gleichheit der Wirkung allein gestattet 
keine Aussage uber Identitat der Ursachen (Doerr, Auer); hier trifft indes 
Gleichheit der Wirkung mit weitgehender Analogie der Wirkungsbedingungen 
zusammen und in diesem Lichte betrachtet darf die gesicherte Zellstandigkeit 
der "umgekehrten Anaphylaxie" als Beweis fur die Zellstandigkeit der anaphy
laktischen Antigenantiki:irperreaktion gewertet werden. 

8. Die Existenz eines anaphylaktischen Giftes ist eine un bewiesene und 
in Anbetracht der hohen Wahrscheinlichkeit einer zellstandigen Reaktion auch 
uberflussige Hypothese (Doerr, Besredka). Spielt sich die Reaktion 
zwischen Prazipitin und Prazipitinogen an oder in Zellen ab, so reicht das 
physikalische Geschehen aus, um die Zellreizung resp. Zellschadigung zu 
erklaren. 

9. Da die physikalischen Folgen der Reaktion zwischen Antigen und Anti
ki:itper immer die gleichen und von der chemischen Struktur (Spezifitat) der 
Antigene unabhangig sind, muB der anaphylaktische Symptomenkomplex stets 
dasselbe Geprage haben, gleichgiiltig durch welches Antigen er ausgeli:ist wird. 
Der Widerspruch zwischen der Notwendigkeit der bestimmten Struktur des 
schockausli:isenden Antigens und der Unabhangigkeit der Schocksymptome 
von dieser Struktur erscheint damit behoben. (Die Erklarung durch Abbau der 
verschiedenen Antigene zu einem identischen Gift nimmt auf die chemische 
Zusammensetzung der bekannten Anaphylaktogene und auf die quantitativen 
Bedingungen des anaphylaktischen Experimentes keine Rucksicht.) 

10. Bei der gleichen Tierart wechseln die Symptome je nach der physiolo
gischen Dignitiit der Zellen, an welchen man die Antigenantiki:irperreaktion 
ablaufen laBt und je nach der Intensitat und Dauer dieser Reaktion. 

ll. Bei verschiedenen Tierarten differieren die anaphylaktischen Symptome 
auch bei gleicher (intraveni:iser) Reinjektion des Antigens nach MaBgabe der 
Unterschiede im anatomischen Bau und in den physiologischen Funktionen 
der Organe. Zwischen Meerschweinchen, Kaninchen und Hund bestehen groBe 
Differenzen der anaphylaktischen Reaktionsweise; zwischen anderen Tier
spezies sind sie weniger deutlich ausgepragt. 

12. Es gibt Tierspezies, welche sich weder aktiv noch passiv anaphylaktisch 
machen lassen (Mfen, Ratten); die Ursache muB genauer untersucht werden, 
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da sie wahrscheinlich Aufschlusse uber den Mechanismus der Anaphylaxie lieferu 
diirfte. DaB in diese Gruppe, wie Coca behauptet, der Mensch gehort, muB 
als auBerst zweifelhaft, ja als direkt unwahrscheinlich bezeichnet werden. 

13. Die zellulare Theorie der Anaphylaxie eroffnet das Verstandnis fUr die 
mannigfachen Analogien zwischen Anaphylaxie, ldiosynkrasien und Tuber
kulinuberempfindlichkeit. Aile drei Arten von Hyperreaktionen konnen durch 
primar atoxische Stoffe ausgelOst werden; in allen drei Fallen muB der aus
lOsende Stoff eine besondere Struktur haben, ohne daB diese Struktur auf 
die Art der krankhaften Storungen EinfluB nimmt; bei allen sind Desensibili
sierungen durch systematische Zufuhr des auslosenden Stoffes moglich und 
bei allen kann eine Reaktion zwischen dem auslOsenden Stoff und einer zell
standigen Komponente als Ursache angenommen werden, welche zur ZeIl
schadigung fiihrt. Anaphylaxie und Tuberkulinuberempfindlichkeit werden 
durch Maseru gleichartig beeinfluBt; von der Idiosynkrasie ist hieruber noch 
nichts bekannt. Die drei Phanomene sind vorlaufig auseinanderzuhalten, aber 
als koordinierte Reaktionstypen zu betrachten. 

14. Der Zusammenhang zwischen Serotoxin und Anaphylaxie ist nicht klar
gestellt. Es konnte ein Konnex bestehen, doch fehlen derzeit aIle sicheren An
haltspunkte. Die Serotoxine bilden sich unter Bedingungen, die fUr den ana
phylaktischen Schock gar nicht in Betracht kommen. 

15. Die Natur und Entstehungsart der Serotoxine ist unbekannt. Wir wissen 
nur, daB sie nicht aus den Kontaktsubstanzen durch fermentative Spaltung 
derselben gebildet werden; die Kontaktsubstanzen mussen keine EiweiBkorper 
sein und selbst wenn sie N-haltige Stoffe sind, werden sie nicht "abgebaut". 
Die Matrix der Serotoxine kann somit nur im Serum liegen. 
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Vorwort. 

Seit mmgen Jahren spielt die Proteinkorpertherapie cine besonderc Rolle 
im medizinischen Schrifttum. Eine nicht mehr zu ubersehende Anzahl theo
retischer und praktischer Abhandlungen ist in den verschiedensten :H'achzeit
schriften erschienen. Jetzt ist das, was ich im .Jahre 1918 gewunscht habe, 
ersichtlich: 

"Es gibt wohl fast kein Gebiet, auf we1chem nicht Hilfsmittel fur die Weiter
forschung nach diesel' Richtung gefunden werden konnen." 

Abel' aueh eine Gefahr, auf die icb damals hinwies, ist bedenklieb naher 
geruckt: 

"DaB die einheitliche Auffassung wieder verloren geht, und daB Teilresultate 
zu rasch fur praktische Zwecke herangezogen werden." 

Wir stehen aIle auf den Schultern eines R. Virchow nnd anderer alterer 
Forscher. Schon die alten Transfusoren hatten, worauf Bi er mit Recht hin
weist, empirisch oft eine mstaun1ich richtige Einstellung auf die Erfordernisse 
del' Proteinkorpertherapie erreicht. 

Das Arndt - Schnlzesche Gesetz, wonach groBe Dosen 1ahmen, k1eine 
anregen, war in scinem Geltungsbereiche fi.ir EiweiBe und EiweiBspaltprodukte 
experimentell zu beweisen und ist fUr das Studium auf diesem Gebiete von auBer
ordentlicher Wichtigkeit. Ebenso grundlcgend und wichtig waren abel' auch die 
quantitativ vorbildlich exakten Untersuchungen und Auffindungen R. Pfeiffers, 
del' den Unterschied zwischen del' Resistenzerhohung des nicht spezifisch vor
behandelten Individuums und del' Immunitat des mit Cholerabazillen vorbe
handelten gegenuber del' Cholerainfektion erkannte. 

A. Bier se1bst hat das Verdienst, del' neuzeitlichen praktisehen Medizin 
die Errungenschaften del' alten Transfusoren hinubergerettet zu haben an del' 
Hand seiner fur viele praktische Bediirfnisse so wichtigen Symptome und Be
griffe des "Heilfiebers" und del' "Heilentzundung" 1). 

Unter den Vorlaufern del' Proteinkorpertherapie sind VOl' allem auch B u ch ner 
und Hahn, Krehl und Matthes zu nennen. Buchncr fand, daB auch die 
Proteine anderer Bakterienarten imstande sind, bei mit einer bestimmten Bak
terienspezies vorbehandelten Tieren vermehrtc Temperaturerhohung hervor
zurufen. Kre hI stellte fest, daB nach Injektion von EiweiBen del' versehiedensten 
Herkunft nnd deren Abkommlingen (Albull1osen, Peptonen nsw.) Fieber ent
steht. Er konstatierte ferner, daB bei wiederholten Injektionen hoheres Fieber 
zustande kommt. .Matthes injizierte die gleichfalls Fieber erzeugenden Albu
mosen. Analog dem Bll chnersehen Befund fanden diese Autoren, daB 
unter dem EinfluB von Bakterien stehende Tiere (z. B. tuberkulOse Tiere) 
auch nach Injektion von Albumosen mit Tel1lperatursteigerung reagierten; 
wenn aueh die Dosen vicl groBer gewah1t werden l1luBten, wie bei Tuberkulin, 
ist doch diesel' Parallelisl1lus bel1lerkenswert. ]VI. Hahn diskutierte bel'eits 
il1l Jahre 1901 die Moglichkeit, daB die Heilsera, z. B. Pestserul1l, wenn sie in 
groBeren }Iengen angewendet werden, eher den aspezifischen als den spezifischen 
Faktoren ihl'c Wirksal1lkeit verdanken. 

1) MayI' versteht unter Reinflammatio "die kiinstlich hervorgerufene, aus del' be
stehenden cmonischen Entziindung hemus kiinstlich erzeugte akute, hochakute neue Ent
ziindung oder Heilentziindung". 
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Schittenhelm und Weichardt studierten im Jahre 1912 in einer Serie 
von Arbeiten den EinfluB parent~ral verabreichter Proteinsubstanzen verschie
denster Herkunft auf das Blutbild, die Korpertemperatur und den Stoffwechsel. 
Sie versuchten eine biologische Differenzierung versehiedener EiweiBe und Ei
weiBspaltprodukte und stellten ein vorHiufiges Schema del' Aufspaltungen auf, 
wie sie im Korper bei parenteraler EiweiBinjektion VOl' sich gehen. 

Eugen Frankel hatte schon im Jahre 1893 Typhuskranke mit Typhus
kulturen behandeU. 1m AnschluB daran behandelte Th. Rumpf Typhus
kranke mit Pyozyaneuskulturen. Es wird fiber ganz ahnliehe Erfolge berichtet, 
wie sie neuerdings wieder angegeben werden: Fieberverlauf und Allgemeinbe
finden werden so gftnstig beeinfluBt, daB schon naeh wenigen Tagen von Heilung 
gesproehen wird. 

Noeh viele andere waren zu nennen. In den Sehriften von Kronecker, 
W. Roux, Abderhalden, Goldscheider, Doerr, v. Groer u. a. finden 
sieh Ansehauungen und Befunde, die wertvolle Bausteine unserer heutigen 
Erkenntnis sind. 

Immerhin, die Proteinkorpertherapie besehrankte sieh, von den Trans
fusionen del' alteren Arzte abgesehen, nur auf Versuche, die gewohnlieh bald 
wieder aufgegeben wurden und meist einen inneren Zusammenhang vermissen 
lassen, jedenfalls keine groBere Verbreitung gewannen. Man kann an del' Hand 
del' Literatur leieht naehweisen, daB die neue, so intensive und fruehtbringende 
Bearbcitung dieses Gebietes erst einsetzte, nachdem ihm eine einheitliche Grund
lage gegeben worden war durch scharfe Betonung des Wesentlichen, 
das diese Therapie kennzeichnet. Es war der Begriff der omnizellu
laren Leistungssteigerung dureh unspezifische Beeinflussung, wie 
ich ihn seit Jahren am sensibilisierten Tiere einerseits und am normalen 
andererseits experimentell verfolgte, welcher sieh als gemeinsame Grundlage 
auBerordentlieh bewahrte. Dieses Prinzip, das auBerlieh so verschiedenartig 
ersch'einende, innerlich zusammenhangende Gebiet yom Standpunkte der 
LeistungEsteigerung aus zu betrachten, faBt aIle Symptome einheitlich 
zusammen. 

R. Schmidt war es, del' als Kliniker zuerst auf diese Zusammenhange 
hinwies und den Begriff der Proteinkorpertherapie aufstellte. Zahlreiche 
Autoren stellten sich auf diesen Standpunkt und teilten wertvolle Neuauf
findungen mit, die experimentell gewonnenen Resultate standen in gutem Ein
klang mit frfiheren Erfahrungen und bestiitigten ihre Richtigkeit, die vielfach 
angezweifelt worden war. Eine neue, sich deutlich abzeichnende Etappe in 
del' Erforschung del' Proteinkorpertherapie war erreieht 1). Opi tz, Lindig, 
Y. Jaschkc u. a. verwerteten die Proteinkorpertherapie auf diesen Grund
lagen zuerst ffir gynakologische Zweeh, ihnen folgten mit weitt>ren klinischen 
Mitteilungen Borchardt, v. d. Velden, Zimmer, Riedel u. a., s. S. 305. 

Natfirlich genfigt aueh del' Begriff der omnizellularen Leistungssteigerung, 
so klarend, vereinheitliehend und nutzbringend er sich auch auf diesem Gebiete 
erwiesen hat, auf die Dauer nicht dem Kausalitatsbedfirfnis. Er ermuntert 
zu weiterer Erforschung des Zustandekommens. Besonders sind physikalisch-

1) AIle unsere BOg. "Erklarungen" auf naturwissenschaftlichem Gebiete sind bekannter
weise nul' Etappen auf dem Wege del' Weiterforschung. 
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ehemisehe Gesichtspunkte, insofern sie auf experimellteller Grundlage beruhen 
und nicht nur einen "MiBbrauch physikalisch-chemischer oder koHoidchemischer 
Phraseologie" 1) darstellen, zu begriiBen. 

1m aHgemeinen laBt sich die begreifliche Absicht vieler neuerer Forscher, 
eine moglichst umschriebene originelle Ursache fiir die Wirkung der Protein
korpertherapie zu finden, nicht verkennen; so sollen nach einer neueren Arbeit 
aus der Minkowskischen KIinik in Breslau Parasympathikus- resp. Sympathikus
reize von ausschleggebendem EinfluB sein, andere sehen wieder in der entziin
deten Zelle oder den Leukozyten den Angelpunkt. 

Ich mochte diesen Erklarungsversuchen gegeniiber auf Grund langjahriger 
Erfahrung zunacbst eine sehr skeptische Stellung einnehmen. Die Verhliltnisse 
auf diesem Gebiete sind zwdfellos viel komplizierter, als daB eine einheitliche 
Ursache angenommen werden konnte, wir wiirden meines Erachtens leicht 
in bezug auf die Ursache in den gleichen Fehler verfallen, der friiher bereits nach 
anderer Richtung gemacht worden ist: die Proteinkorpertherapie von einem 
Symptom aus zu erklliren und sie davon abhangig zu machen. 

Eine starke Gefahr fiir die sachgemaBe Weiterentwicklung dieser Forschung 
sehe ich darin, daB von verschiedenen Seiten in der letzten Zeit meines Erachtens 
weit iiber Gebiihr der Begriff der omnizellularen Leistungssteigerung auf Gebiete 
iibertragen wurde, wo er absolut unangebracht ist. 

Die Spezifitatsforschung der letzten Jahrzehnte hat uns, vor aHem seit 
v. Behrings bahnbrechender Entdeckung, die verschiedensten spezifischen 
Antikorper aufgedeckt. Das immunisierte oder sensibilisierte Tier reagiert 
spezifisch auch nach unspezifischer Beeinflussung. Spezifische Organ
leistungen, spezifische Produkte der inneren Sekretion sind weitgehendst 
charakterisiert worden. Der Ausbau der von Ehrlich inaugurierten Chemo
therapie durch parasitotrope Mittel wird an vielen Orten mit Erfolg gefordert. 
Aile diese Studien erfordern eine spezielle Technik, zu deren Ausfiihrung be
sondere Vorbildung notig ist. . 

Einen Wunsch mochte ich hier am SchluB im Interesse gedeihlichen Fort
schritts anfiigen, den, daB insbesondere jiingere Autoren, denen vermeintlicb 
neue, den bisherigen nicht entsprechende Befunde auf dem Gebiete der un
spezifischen Therapie gelungen sind, die friiheren zum mindesten als das Re
sultat gleichen Streb ens nach Erkenntnis ansehen und ihre Mitteilungen nicht 
in die Form iiberlegener ironisierender Polemik, die oft nur die eigene Unsicher
heit verdeckt, kleiden mochten. 

DaB franzosische Autoren (z. B. Widal, Presse medicale) jetzt aHe Fort
sehritte und deren Uranfange auch auf diesem Gebiete in iiberheblichem Tone 
lediglich franzosischen Forschern zuschreiben, war zu erwarten. 

Hohermolekulare EiweiLlspaltprodukte wirken, parenteral 
einverleibt, in groLleren Dosen Hihmend. 

Die bekannte Tatsache, daB eine anfangs spielend leichte Leistung bei dauern
der Wiederholung schwieriger und schwieriger wird und die Leistung kleiner 
und kleiner ausfallt, ist am besten dadurch zu erklaren, daB Stoffwechselprodukte, 

1) Siehe Doerr. 
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die auf den Ablauf des Vorgang<,s lahmend wirken, gebildet werden (El'llliidungs
stoffe ). 

Erllliidet man ein Tier durch stundenlanges ununterbrochcnes Nachhintcn
ziehen auf rauher Unterlage 1), so gerat es in einen Zustand hochgradiger Benom
lllenheit. Dic Atlllung ist stark verlangsamt, die Korpertemperatur erniedrigt. 
Durch Periostreflexe odeI' Faradisieren del' Gesamtl11uskulatur kann del' SYl11-
ptomkomplex bis zum Stillstand del' Atmung gesteigert werden, das Herz schlagt 
nach dem Atemstillstand noch. 

Nimmt man an, daB diesel' Ermiidungstod letzten Endes auf lahmende 
Stoffwechselprodukte zuriickzufiihren ist, so miissen solche Abbauprodukte 
unser besonderes Interesse erwecken, durch welche bei parcnteraler Einverlei
bung del' beschriebene Symptomkol11plex hervorgerufen werden kann. 

Bekalllltlich ist del' Kohlehydratabbau und seine Synthese die vornehmste 
Quelle del' Muskelkraft. Durch dic Untersuchungen von Fletcher, Hill, 
Embden, V. Fiirth, Wacker u. a. sind die dabei in Frage kommenden Verhalt
nisse gerade in den letzten Jahren unserem Verstandnisse naher gebracht worden 
(siehe S. 319). 

Zweifellos bestehen Wechselbeziehungen zwischen NIilchsaure, die bei Gly
kogenzerfall entsteht, und EiweiB. So diirfte bei den haufig vorkommenden 
Zustandsanderungen, die bei wiederholter starker Muskelanstrengung entstehen, 
auch del" Bestand del' EiweiHe des Muskels nicht vollkol11l11en intakt hleiben 
(siehe S. :109). 

Wollte man ein Studium del' bei del' Ermiidung entstehenden lahmenden 
Produkte beginnen, so war es zunachst notig, sie in groBeren Mengen gleich
wirkend herzustellen. Sie muBten dann im Versuche, Tieren einverleibt, die 
gleichen allgemeinen Symptome hervorrufen, wie sie nach hochgradiger Er
miidung zu beobachten sind: Temperaturerniedrigung, Sopor, Atemverlang
samung. 

Bei del' Mannigfaltigkeit del' Gcmische, die aus hochgradig ermiideten Mus
keln gewonnen worden waren, begegnete das Studium naturgemaB besonderen 
Schwierigkeiten. 

Es seien hier einige Gesichtspunkte fcstgelegt, die bei diesen Arbeiten weg
lei tend waren: Zunachst muBte ein besonders rasches Verarbeiten des Materials 
bei niederer Temperatur angestrebt werden, damit VOl' aHem hakterielle Ver
unreinigungen, die sich ja in organischen Substanzen auBerordentlich schnell 
einstellen, vermiedcn wurden. 

Schon bei den ersten Versuchen fiel es auf, daB die von den dialysier
haren Su bstanzen befrei ten MuskelpreBsMte, parenteral einverleibt, all
gemeine Erscheinungen hervorriefen, die denen nach hochgradigsten korper
lichen Anstrengungen sehr ahnlich waren: Temperaturerniedrigung, Atem
verlangsamung, Sopor. 

Del' SchluB, daB solche Produkte auch im Korper gebildet werden, war nicht 
von del' Hand zu weisen. Ais gesichert kann jedenfaHs gelten, daB bereits 
hochmolekulare Spaltprodukte des EiweiHes allein, wenn man sie in groBerer 

1) Del' Laufapparat fiihrt nicht immer zu hochgradiger Ermiidung, da die Tiere in ihm 
nach einer gewissen Zeit sich passiv mit fortreiBen lassen und nicht weiter ermi'tdet, wohl 
abel' geschadigt werden_ 



280 Wolfgang Weichardi: 

Menge subkutan einverleibt, im Sume del' Lahmullg wirken konnen. Sie miissen 
deshalb neben den Spahprodukten des Kohlehydratstoffwechsels beim Studium 
dieser Vorgange durchaus beriicksichtigt werden. 

Die Entfernung parentE'ral einverleibter odeI' parenteral entstehender Ei
weiBspaltprodukte kann auf die verschiedenste Weise geschE'hen. :Fermentativer 
Abbau, Oxydationsprozesse konnen in :Frage kommen. Die Ausspftlung durch 
den Blutstrom spielt zweifellos eine erhebliche Rolle. Die beiden erstgenanntE'n 
Vorgange brauchen durchaus nicht zu unwirksamen Produkten zu fiihren. 
Was den Abbau anbetrifft, so war er gerade in den letzten .Jahren das Objekt 
eifrigster :E'orschung zur Kenntnis der "Oberempfindlichkeitsvorgange, 
die auf Gifte zuriickgefiihrt wurden, welche bei parenteralem Abbau entstehen. 

Auch hier stehen die krampfartigen Erscheinungen, wie sie durch nieder
molekulare, zum Teil chemisch definierbare Spaltprodukte, so durch das Imid
azolylathylamin, hervorgerufen werden, im Vordergruncl. Charakteristisch 
hiE'rfiir sind die Krampfe des anaphylaktischen Anfalls und der Bronchospasmus, 
der zur Lungenblahung, dem Charakteristikum des anaphylaktischen Todes 
fiihrt. Sehittenhelm und ieh haben in Nr. 2 der Miinch. med. Wochensehr. 
1912 ein vorHtufiges Schema der bei derartigE'n Aufspaltungen in :E'rage kommen
den Produktc aufgestellt: 

Natives EiweiB. 

Einfaches 
unwirksam 

'" Hochmolekulare schwer dialysable Spaltprodukte 
von Antigencharakter 

wirksam 

'" Dialysierbare Spaltprodukte von geringerer 
MolekulargroBe 

Monaminosaurereiche 
wenig wirksam 

I 
+ :\'ronaminosauren 

unwirksam 

'" Monamine etc. 
wirksam 

Diaminosaurereiche 
(Kyrine) 
wirksam 

+.c--
Diaminosauren 

unwirksam 

+ Diamine etc. 
wirksam 

Zusammengesetztes 
unwirksam 

I 

t 
Diaminosaurereiche Paar-
linge (Histone, Protamine) 

wirksam 
I 
+ Niedere Spaltproduktc· 

(Protone) 
wenig wirksam 

'it! 

Bei einmaliger Injektion wirken parenteral, und zwar subkutan, im Sinne 
reiner Ermiidung lediglich hohermolekulare Spaltprodukte. Den hohe1'
molekula1'en, nicht odeI' schwer dialysierbaren frisch he1'gestellten EiweiB
spaltprodukten habe ieh stets auf Grund zahlreieher Tiorve1'suche eine Sonder
steHung zugewiesen. Nur bei ihnen fand ieh schon in meinon allere1'sten Studien 
z. B. die "reinen" Symptome, wie sie auch das hoohgradig e1'miidete Tier dar
bietet. 

leh glaube nicht, daB mit einmaliger Injektion weniger hochmolekularer 
Spaltprodukte diesel' Symptomkomplex voll zu erzielen sein wird. Das kann 
an zwei Ursachen liegen. 
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1. An del' physikalisehell Besehaffenheit del' hohermolekula1'en adialy
sa,bIen odeI' schwer dialysierbal'en EiweiBabkommlinge. 

2. An del' Vielheit del' G1'uppen, welehe zur "reinen" bi ologisehell Wir
kung notig sind. 

Ubrigens ist von mil' bereits im Jahre 1906 festgestellt worden, daB kolloidak 
N[etalle eben80 wirken konnen, wie hoehmolekulare EiweiBspaltprodukk. 
Ferner aueh kristalloide Substanzen, wenn man sic nul' in kleinen Dosen, die 
unter (leI' Sehwelle del' direkt ehemisehen Giftwi1'kung liegen, iJ1 Pausen (etwa 
aile 10 ~Iinuten) einverleibt. (Pausenversuehe S. 299). leh zog daraus den 
SehluB, daB gleiehe odeI' ahnlieh wirkende Gruppen naeh Zufiihrung del' ve1'
sehiedensten Energiearten im Korper abgespalten werden. 

Die beschriebenen Erseheinungen des hoehgradig ermiideten Tiet'es: Tempe
raturerniedrigung, Atemverlangsamullg, Sopor sind nieht rein ausgesproehell, 
\Venn die Dialysate von MuskelpreBsaften ermiideter Tiere in groBeren Mengen 
eingespritzt wurden. Hier beherrsehten VOl' allen Dingen krampfartige 
Erseheinullgen das Symptombild, wie sie auftreten, wenn groBere Mengen 
kristalloider Substanzen auf einma.l Tieren parenteral einverleibt werden. 

Stellt man sieh auf den Standpunkt, daB der bei hoehgradiger korperlieher 
allgemeiner Ermiidnng crzielte Zustand letzten Endes auf Hihmende Stoff
weehselprodukte zuriiekzufiihren ist, so ist anzunehmen, daB dabei der A b b au, 
die Oxydation und die Aussehcidung schon versagcn, ehe der ProzeB 
zu den Endprodukten geHi.hrt hat und daB es nieht lediglieh dieso 
si nd, we lehe fiir das ers te Stad i \l m des Er m iid un gs prozesses in Frf1,gc 
kom men. 

Dal'stellung hohel'lllo1f'kulal'er Spaltprodukte, die in gl'oJ3en 
Dosen im Sinne del' Lahmung" in kleinen im Sinne del' 

Anrt'gung wil'kell. 
Zur DarsteHung hohermolekularer, im Injektionsvel'sueh lahmend wirkende1' 

EiwciBspaltprodukte bedienten sieh 'Veiehard t und Seh wenk del' Elektrolyse: 

Von moglichst feinzerriebenem J<Jiweil.lpulver 1; werden 10 g mit 80 ccm physiologischer 
Kochsalzlosung in einem Tondiaphragma gut benetzt und eine halbe Stunde lang mit einer 
Eiihrelektrode gel'iihrt, um eine moglichst gleieh
mal.lige Verteilung zu erzielen. Hierauf wurde 
del' elekt,risch(' Strom eingeschaItct und unter 
fortgesetztem Riihren eine halbe Stunde lang 
elektrolysiert. Dabei dient die Riihrelektrodc 
als Kathode. 

Nebenstehende Ubersicht~skizze zeigt die 
verwendete Anordnung. -

D. ist das Tondiaphragma, in dem sioh das 
zu elektrolysicrende Eiweil.l befindet. In diesem 
wird die aus Nickel gefertigte Riihrkathodc RK 
durch einen klein en Elektromotor, mit ctwa 
150 Umdrehungenin del' :Minute gedrcht. Elektro-

Abb. 1. 

lysiert wurde mit GIeichstrom yon 220 Volt mit einem vorgelegtcn Gliihlampcnwiderstand L. 
A ist die Anode (Platin) und G ein GIasgefal.l, das mit physiologischer Kochsalzlosung be-

1) Auch da~ EiweiBpulver dad nul' durch rasches Trocknen von nativem EiweiB, 
am besten Hiihnereiweil.l, bei Temperaturen, die 37° nicht iibersteigen, hergestellt sein. 
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sehiekt wUl'de . .Als Kathode wurde ein S-formig gekrummtes Niekeldl'ahtnetz (5 : 5 em) ge
braueht. Die ganze Apparatur stand in einem groBen kiihlen Wasserbad, um die TemperatuI' 
moglichst niedrig und konstant halten zu konnen. Die Stromstarke wurde auf 2,0 Amp. ge
halten. Die Tonzelle wurde nach dem Gebl'auch mit einer weic:hen Biirste sol'gfaltig gereinigt 
und, wahl'end sie nicht gebraueht wurde, unterWassel' aufbewahrt. Naeh dem Abstellen des 
Stl'omes wird del' stark alkalische Inhalt del' Tonzelle in ein Beeherglas ent.1eert und tropfen
weise vorsichtig mit verdiinnter Salzsaure versetzt, so lange bis die Reaktion schwach sauer 
geworden ist. Man muB jedesmal naeh dem Zusatz einiger Tropfen Salzsaure mit einem 
Glasstab gut urnriihren, urn eine gleichrnaBige VerteHung zu erzielen. Hierauf zentrifugiert 
man, urn so die klare, schwach saure odeI' neutrale Fliissigkeit von den nieht gelosten Ei
weiBanteHen zu trennen. Diese Losung wird nun mogliehst genau neutralisiert und in einer 
Schale irn Faust-Heim etwa auf den 10. Teil eingedampft, sodann in diinner Schieht gegen 
flieBendes kaltes Wasser langere Zeit dialysiert. Man flillt dann so weit auf, daB eine 10 bis 
30%ige Losung (von del' urspl'iingliehen Pulvermenge aus gereehnet) entsteht und spl'itzt 
dann 0,5-1 ecm eventuell mehrmals, bis zum Eintritt del' gewiinschten Wil'kung ein 1). 

Ferner bedienten sich W eichard t und Schwenk vielfach als Aufspal
tungsmittel des Wasserstoffsuperoxyds, auf dessen Geeignetheit schon Sie ber 
aufmerksam gemacht bat. Sterile Stauungs-Aszitesfliissigkeit diente als Aus
gangsma terial. 

Zu 10 Liter derselben werden 10 g Natriumhydl'oxyd, das vorher in wenig "Wasser gelost 
wurde, unter stal'kern Riihren zugefiigt. Dazu kommen50 eem 30 0/ oiges Perhydl'ol (Merck). 
Die Flasche wil'd 3 Tage lang bei 37 0 im Brutschrank belassen und sodann in den Eissehrank 
~~ . 

VOl' del' Verwendung werden 200 ccm mit Salzsaure auf schwaeh saure Reaktion (Lack
mus) gebraeht und eine Nacht hindureh in dunner Sehicht gegen kaltes flieBendes Wasser 
dialysiert. Sodann wird das auf dem Dialysator Befindliehe im Faust-Heim-Apparat bei 
einer 40 0 nieht iibersteigenden Temperatur auf 20 cem eingedunstet und dann in einem 
kleineren Dialysator wiederum gegen flieBendes Wasser einige Stunden dialysiert bis ea. 1 % 
Koehsalzgehalt zuriiekbleibt (1 cern wird zur Koehsalzbestimmung verascht). 

Studium der 1 a h III end en Wirkung durch den IlIjektionsversuch. 
Der 1njektionsversuch kann zweifellos wertvollen AufschluB geben, jedoch 

ist zu bedenken, daB man kaum jemals experimentell durch parenterale Ein
verleibung von Spaltprodukten einen Zustand erzeugen kann, der vollkommen 
dem gleicht, welcher entsteht, wenn bei natiirlicher Ermiidung die Spaltpro
dukte in den verschiedensten Organen entstehen. 1st es doeh durch Injektion 
immer nur moglich, ein groBeres odeI' geringeres Quantum irgendwo in den Korper 
zu bringen. Die Entstehung und VerteHung in den Organen ist experimentell 
durch den Injektionsversuch nicht nachzuahmen. Wie verschieden z. B. Ei
weiJ3produkte wirken konnen, je nachdem man sie unter die Haut odeI' in die 
GefaBe bringt, geht aus folgendem hervor: 

Spritzt man groBere Mengen hohermolekularer gut dialysierter EiweiB
spaltprodukte gut gehaltenen Mausen unter die Haut und beobachtet alle 
10 Minuten die Temperatur, so findet man, daB diese allmahlich unter 30 0 sinkt. 
Die Mause sind, wenn die einverleibten EiweiBe in unserem Sinne rein waren, 
schwer benommen, die Atmung ist verlangilamt. Nach dem Stillstand 
der Atmung schlagt das Herz noeh, Krampfe treten erst in den allerletzten 
Stadien auf. 

Die so behandelten Tiere gleichen vollkommen denen, welche durch hoch-

1) Die Starke des el'haltenen Praparates ist stets an dem jeweiJs zur Verfiigung stehenden 
Organ odeI' Organsystem zu bemessen. 
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gradige Korperbewegungen oder Faradisieren del' Muskulatur ermiidet worden 
sind. 

Waren die einverleibten Mengen keine allzu hohen, so steigt die Temperatur 
allmahlich wieder und die Mause erholen sich vollkommen. Diese Mause sind 
dann gegen eine 'Viederholung der Prozedur Kontrolltieren gegeniiber erheblieh 
geschiitzt: Spritzt man einer so behandelten Maus und einer gleichgroBen un
behandelten die gleiehen Mengen der rein wirkenden Spaltprodukte unter die 
Haut, so bleibt erstere vollkollunen lllunter (Aktivierung), wahrend die unbe
handelte die besehriebenen Erseheinungen cines schwer ermiideten Tieres dar
bietet. Man mu13 also, soIl der Versuch gelingen, beiden Tieren entweder eine 
verhaltnismaBig groBe Dosis einverleiben, so da13 das nieht vorbehandelte Kon
trolltier bald die besehriebenen Erscheinungen hochgradiger Ermiidung darbietet, 
odeI' man muB die Wiederholung der Injektion (Pausenversuch s. u.) nach der 
Temperaturmessung so einrichten, daB eine neue Einspritzung erfolgt ehe die 
Temperatur beim nicht vorbehandelten Kontrolltier wieder steigt. Kommt 
die neue Einspritzung auch beim unvorbehandelten Tiere in die Periode der 
Aktivierung, so steigt die Temperatur und das Tier erholt sich t,rotz neUer reeht. 
crhcblieher Einspritzung. 

Interessant ist es, daB del'al'tig hoehmolekulare Abbauprodukte, die subkutan 
hoi Mausen unter dem Bilde der Ermiidung wirken, bei Meersehweinehen, direkt 
in das GefaBsystem gebl'aeht, Erseheinungen hel'vorrufen, weIche sieh mit 
clenen bei del' Uberempfindliehkeit vergleiehen lassen (anaphylaktoide Zu
stande). Nach neUerer Ansieht (H. Sachs. Schmidt u. a.) sind cs letzten 
Endcs physikalische Vorgange, welche die Ubel'empfindlichkeitsvorgange 
vcranlassen (s. a. S. 373). Spritzt man die auf die beschl'iebene Weise herge
stellten EiweiBspaltprodukte beim noch nicht behandelten Tiere in geniigender 
);:Ienge in die Karotis, so tritt ein anaphylaxieahnlicher Anfall mit Krampfen, 
Tempel'atursturz und Lungen bla,hung ein: 

Man bindet die besonders schade, kurz abgesehliffene und mit einem I'aschen Ruck 
in die frdgelegte Karotis eingefiihrte Kaniile, welchc unterhalb del' Spitze am beaten 
etwas angerauht ist, in das CefaB ein und hindet die KaTOtis zentralwarts abo Nach 
der langsamen Injektion wird das GebB auch peripherinvarts abgebunden. Nach un
gefahr einer Minute stellen sich beim lYIeerschweinchen die bekannien krampfartigen 
Erscheinungen ein. Die Sektion ergibt die charakteristieche Lungenblahung 1). 

Einspl'itzungen dil'ekt in das Gefa13system eignen sieh also fiir unsere Studien 
nieht, weil dadureh eine unter natiirliehen Verhaltnissen wohl kaum vorkommende 
plOtzliehe hoehgradige Ubersehwemmung der Blutbahn mit physikaliseh und 
aueh chemiseh keineswegs indifferentem Material stattfindet. Dureh die Ein
spritzung unter die Haut werden kiinstlieh Verhaltnisse geschaffen, die den 
bei natiirlieher Ermiidung zu beobaehtenden noeh am naehsten kommen. Am 
besten spritzt man wiederholt in kleinen Dosen in kurzen Intervallen unter 
steter Kontrolle del' Temperatur cin 2). 

1) Uber 8el'Ull1injektioll in die Karotis siehe nenere Vel'suche von :Forssmann. 
Biochem. Zeitschr. 1920. H. 1-4. 164. 

2) Ermiidungsstoffe. 2. Auf!. f'. 49. 
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In kleinen Dosen wil'ken hohermolekulal'e Eiwei6produkte 
leistungsstei gel'nd. 

Dem weiteren Studium auf diesem Gebiete ware wegen del' Unmoglichkeit 
ehemischer Definierung del' hoehmolekularen EiweiBspaltprodukte iiberhaupt 
hald eine Grenze gezogen worden, wenn es nicht gelungen ware, weitere Cha
rakterisierungen einzufiihren. 

Zunachst fesselte ein Befund dauernd unsere Aufmerksamkeit, die Tatsache, 
daB es gelingt mit geringen 1Vlengen von EiweiBspaltprodukten hochgradige 
Leistungssteigerung hervorzurufen, wahrend erst groBere Mengen 
lahmen. Dieses an sich bekannte fUr viele Reize gilltige Gesetz von Arn d t
Schulze (nach Bier) war fiir die Injektion von EiweiBen und EiweiBspalt
produkten erst zu beweisen. 

Gerade diese Tatsache, die von mil' bereits seit 10 Jahren an den verschie
densten Organen mittels del' versehiedensten Versuchsanordnungen in bezug auf 
EiweiBspaltprodukte betont wurde, ist in del' letzten Zeit von den Vertretern 
del' Proteinkorpertherapie aufgegriffen und weitgehendst verwandt worden; s. u. 

Am besten sind diese Leistungssteigerungen an isolierten Organen, z. B. 
am isolierten Froschherzen, zu demonstrieren. 

Es muB sich del' Experimentator £iir derartige Versuche unbedingt eine gariz 
besondere Technik aneignen, da sonst gleichmaBige Resultate nicht zu erwarten 
sind. 

Zunachst folgt eine KUl've, welche die leistungssteigernde Wirkung hoher
molekularer EiweiBspaltprodukte auf das isolierte Froschherz erkennen laEt. 

FUr Leistungsversuche am Herzen ist es notig, gutgenahrte Winterfrosche 
in den eI'sten Monaten nach dem Fang, im Herbste, zu benutzen. Die Herzen 
der Frosche im Anfang des Winters werden in ermiidetem Zustande von hoher
lllolekularen EiweiBspaltprodukten vicl besser zu gestcigerter Leistung angeregt, 
als die Herzen in spateren Wintermonaten. Die gleichen Dosen, welche im All
fang des Winters leistungssteigernd wirkten, wirken am Ende des Winters 
bereits leistungsmindernd. Dieses Verhalten zeigt, wie sehr es bei derartigen 
Leistungssteigerungen auf den jeweiligen Zustand des Organes ankommt. Es 
kann die gleiche Dosis je nach dem Zustande des Organes anregend, aber auch 
lahmend wirken 1). 

N ach del' S t r a u b sehen Technik 2) wurde in die Aorta eine Kanille gefiihrt 
und das Herz in einer feuchten Kammer aufgehangt. Ais Nahrfliissigkeit 
diente Ringerlosung, der 1 g Traubenzucker auf 1 Liter zugesetzt war. Nach 
vollstandiger Durchspiilung des Herzens mit Ringerlosung lieBen wir zunachst 
Hingere Zeit hindUl'ch nach jedesmaliger Erneuerung der Nahrfliissigkeit eine 
Kurvenreihe schreiben, die aus je 4 Kurven bestand, von denen jede in Zeit
abstanden von 5 Minuten geschrieben wurde. Auch zwischen den einzelnen 
Rcihen sind Pauscn von 5 Minuten innegehalten. Bei regelmaBig arbeitenden 
starken Herzen warteten wir. wenn notig bei geringer Belastung des Herzens, 
so lange, daB nach langerer Arbeit schlieBlich etwa del' 4. Teil del' 

I) Sogar nach Wal'lllen SOllllllel'lllOnaten einerseits und nach kiihlen andererseits konnten 
wir erhebliche Unterschiede feststellen. Nach kiihlen SOllllllel'l1 sind die Herzen fiir diese 
Versuchc weniger gut brauchbar. 

2) Technik siehe Fiihner, Handb. d. bioI. Untersuchungslllethoden von A bdcr halden. 
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ursprunglichen Arbeit (an del' Hubhohe gemessen) geleistet wurde. 
Nur Herzen, welche anfanglich hohe Kurvenwerte geben und deren Hubhohen 
sukzessive geringer werden, sind zu solehen Versuchen zu verwenden. Herzen 
mit ungleiehmaBiger odeI' sieh verlangsamendcr Schlagfolge sind zu verwerfen. 

vVir uberzeugten uns dann, um den jeweiligen Ermudungszustand des Herzens 
kennen zu lemen, von dervVirkung einer NeufUllung mit RingeI"losung und gaben 
fUr die nachste Kurvenserie die leistungssteigemden EiweiBpraparate in den 
yerschiedenen Verdunnungen zu. 

Aus folgenden Kurven ist die Leistungssteigerung des ermiicleten, belastetell 
Herzens durch geeignete Albumosen ersichtlich (siehe S. 286). 

Allerdings sind anregende Wirkungen, wie sie in den beigefiigten Kurven 
wiedergegeben sind, das sei nochmals betont, nur erhaltlich bei besonders ge
eignetenHerzen und bei Verwendung von Dosen, welche ineinemganz bestimmten 
Verhaltnis zum jeweiligen Zustande des Organes stehen. Die anregende 
Wirkung geringer Mengen geht haufig bei Verwendung groBerer Dosen in die 
Iahmende uber. 

Bei langerer Besehaftigung mit diesel' Technik gewinnt man den Eindruek, 
als wenn beim isolierten Organe del' Anreiz zur Bewegung iiberhaupt erst nach 
gewissen Mengen un serer Spaltprodukte zustande kame, und daB es die gleichen 
Spaltprodukte sinG, welchc in groBerer Menge auch als Ursache des Stillstandes 
anzusehen sind. 

Leistungssteigerungen del' Tatigkeit des isolierten Warmbluterherzens dureh 
\Vittepepton sind in anderem Zusammenhang von Po pi e Is ki besehrieben worden. 

Die heschriebenen Versuehe waren von mil' im Jahre 1915 veroffentlieht 
worden. 1m Jahre 1918 veroffentlichte O. Loewi eine Arbeit iiber Spontan
erhoillng des Frosehherzens bei unzureichender Kationenspeisung. Loewi 
zeigtc, auf alten Versuchen von CIar k fuBend, daB alkohollosliche Substanzen 
des Serums zur Ringerlosung gesetzt" auf ein erschopftes und nul' noch schwach 
sehlagendes Herz so wirken, daB es sich momentan erholt. Ferner konnte 
Loewi mit del' Ringerfliissigkeit, die zur Speisung normalschlagender isol.ierter 
Frosehherzen gedient hatte, die Aldion anderer Froschherzen verbessern. 

Neuerdings untersuehte Loewi die bei Vagusreizllng am Herzen entstehendell 
Produkte und glauht spezifische Stoffe gefunclen zu haben, welche im Sinne 
del' Nervenwirkung einen EinfluB ausuben. Die interessante Frage del' Spe
zifitat dieser Stoffe miiBte meines Eraehtens noeh weiter untersucht werden. 

Die groBe experimentclle Schwierigkeit wircl bei allen cliesen V crsllchen 
die q u an ti t a ti v e Seite sein, worauf ieh am Eingang dieses Kapitels schon 
hingewiesen habe. Verschiedene Mengen ein und derselben Substanz werden 
ganz versehieden wirken und eventuell vcrsehiedene Substanzen vor· 
tau s c hen konnen. Es ist eben klein und groB hier ein besonders relativer 
Begriff, del' VOl' aHem auch von dem jeweiligen Zustande des Herzens abhangt. 

BeeinHussung del' Blutkatalysatorell. 

1m Jahre 1912 habe ictl mit ~Hotter die Beeinflussung des Blutkataly
sators durch EiweiBspaltprodukte und andere Substanzen studiert. 

Wir bedienten uns del' bekannten Guajakrpaktion, die wir kolorimet.risch 
an Kontrol1('n maBen. 
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Auch hier zeigt es sich, daB kleine Mengen EiweiBspaltprodukte 
anregen, groBere lahmen. 

Ein damals von uns veroffentlichter Versuch mit Kaseinpepton sei hier angefiihrt. 
Darstellung del' Reagenzien: 
Guajakharz des Handels wird einer Rektifikation unterworfen duroh LOBen von 5 g 

in 10 com Eisessig und 10 com Alkohol. Diese Losung wird mit Wasser auf das doppelte 
Volumen aufgefiiIlt. Von den teerahnlichen Absoheidungen wird abfiltriert und das Filtrat 
in oa. 100 ccm heiBes Wasser eingegossen. Das in del' Kalte sich absoheidende Harz wird 
mit kaltem Wasser gewaschen und nach dem Trocknen 10%ig in Alkohol gelost. 

Als Sauerstofftrager wurden die Peroxyde des Terpentinols verwendet. TerpentinOl
wasser wurde nach den Angaben L. v. Liebermanns hergestellt: Das TerpentinOl wird 
in dunner Sohicht in groBen Schalen ausgegossen und nach dem Diokliohwerden filtriert. 
Das gelblich aussehende, so kunstlioh altgemaohte TerpentinOl, das aus groBen Mengen 
frisohen Terpentinols gewounen wurde, erwies sich als auBerst wirksam. Es wurden 200 oom 
davon mit 300 ccrn destillierten Wassel's in einem Scheidetrichter geschuttelt und die ge
trubte, wasserige Emulsion abfiltriert. Von dem Filtrat verwendeten wir zu jeder Reaktion 
0,1 ocm. Von dem gereinigten Guajakharz stellten wir uns eine 10%ige alkoholisohc 
Losung hcr, und es kam hiervon ebeufalls 0,1 ccm in Anwendung. 

Fur die Versuche ist ein sorgfaltiges Reinigen del' Reagenzglaser unbedingt erforderlich. 
Wir verwahrten die Jenenser Glaser bis zum Gebrauch in reinem Wasser und spiiIten vor 
Beginn der Versuohe mit frisch destilliertem Wasser nacho Es iBt darauf zu achten, daB auch 
Volumen und GroBe del' Glaser, die bei einem Serienversuch verwendet werden, moglichst 
gleich sind, da Differenzen in del' Dichte der Flussigkeitsschichten bei den oft geringen 
Fal'benuntersohieden Fehler bedingen. 

El'kliil'ung del' Kurve. 

Die Proben mit den verschieden verdiinnten EiweiBlosungen wurden unter
einander und mit del' Kontroilosung, del' eine gleiche Menge destilliertes Wasser 
zugesetzt war, verglichen und Differenzen f"arbe 

in den Farbungen nach einer Skala fest- " 
gestellt. 3 

In del' Kurve entspricht del' positive 
Teil del' Anregung, del' negative del' Lah- 2 

mung. Die Abszissenlinie entspricht del' 1 

Kontrollosung. 
Auf del' Ordinate wurden fiinf Teil- 0 

werte aufgetragen, welche die Farben- -1 

unterschiede gegeniiber del' Kontrollosung 
angeben. Je geringer diesel' Unterschied, -2 

desto naher riickt del' entsprechende Teil- -3 

punkt zur Abszisse, je groBer, urn so mehr 
entfernt er sich 
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Die Zahlen auf del' Abszisse bedeuten 
die jeweiligen Verdiinnungen del' unter
suchten Stoffe und zwar bezeichnet 1 die 
starkste Verdiinnung, die folgenden Zahlen 

Abb. 3. Beeinflussung des Blutkataly
sators durch Eieralbuminpepton. 

--- Verdiinnung 

die hoheren Konzentrationen. 

Dabei ist: 1 = 0,005 mg 
2 = 0,01 " 
3 = 0,05 " 
4 = 0,1 " 

a nach 30 Milluten, b nach 1 Stullde 

5 = 0,5 mg 
6 = 1,0 " 
7 = 5,0 " 
8 = 15 " 
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Zu titrierbaren Werten kann man gelangen, wenn nach dem Vorgange 
von Chodat und Bach Jodkaliumstarke16sung verwendet und das nach 
der 0-1Jbertragung abgeschiedene Jod mit Natriumthiosulfat zuriicktitriert 
wird. 

Jedoch sind hier die Resultate sehr abhangig vom Zustande des Terpentin
olwassers als Sauerstofftrager. Nur alte im Sonnenlicht eingedickte Terpentine 
sind brauchbar, da die in ihnen befindlichen Peroxyde den Sauerstoff geniigeml 
festhalten und fein auf Katalysatorenwirkung reagieren, so daB eine quanti
tative Bestimmung ermoglicht wird. 

tTberhaupt gelang es nicht, diese Methoden soweit auszubilden, daB unter 
verschiedenen Verhaltnissen vergleichbare Werte zu erzielen waren. Der Grund 
hierfiir liegt darin, daB es nicht gelingt, die verschiedenen Faktoren, aus denen 
sich der Vorgang zusammensetzt, geniigend sicher in die Hand zu bekommen. 
Einfache GesetzmaBigkeiten treten, wie v. Euler betont, nur in relativ ein
fachen Fallen zutage. 1m lebenden Korper, ja bereits in der lebenden Zelle 
sind die VerhaItnisse komplizierte. 

Bei aus Blutkorperchen gewonnenem Hamoglobin konnten Weichardt 
und Apitzsch mit Hilfe titrimetrischer Bestimmung keine Anregung der kata
lytischen Wirkung durch die verschiedensten Stoffe finden, wahrend eine Aktj
vierung der Urease durch Zyankalium in 1Jbereinstimmung mit Jako by fest
zustellen war. Aktivierungen von organischen Katalysatoren unter besser 
iiberblickbaren VerhaItnissen bei Beriicksichtigung physikalisch-chemischer 
Gesichtspunkte hat neuerdings v. Euler studiert. Ferner sei besonders auf 
die sehr interessanten und wichtigen Studien Abderhaldens und seiner 
Mitarbeiter mit Hefeextrakten hingewiesen. 

Jedenfalls bedarf das Gebiet noch einer eingehenden Durcharbeitung. Viele 
dcr in der Literatur niedergelegten Fermentanregungen miissen unter Beriick
sichtigung elektrometrischer Messungen und unter besonderer Beachtung des 
Chemismus der Vorgange erneut studiert werden. 

Vielfach ist auf diesem Gebiete, wie ich mit Apitzsch nachweisen konnte, 
nicht einmal der reine Chemismus beachtet worden, so daB die bequeme An
nahme der "Fermentanregung" vollkommen in der Luft schwebt. 

DaB durch die sekundar im Korper entstehenden Spaltprodukte auch die 
fermentativen Vorgange eine Beeinflussung erfahren, kann angenommen werden. 
Mit dieser bloBen Annahme ist jedoch dem tatsachlichen Fortschritt nicht viel 
gedient. 

Schon in den Jahren 1910 und 1911 fiihrte Krei bi ch Messungen der OH
Ionenkonzentration bei verschiedenen Krankheitszustanden und nach Ein
wirkung von verschiedenen Mitteln aus und fand, daB nach Einverleibung von 
Hg, ferner im Beginn einiger infektioser fieberhafter Erkrankungen, die Al
kaleszenz meistens vermehrt wird. Er kam also zu dem SchluB, "daB der 01'
ganismus gegen Gifte im weitesten Sinne mit Alkaleszenzvermehrung reagiert, 
rasch und voriibergehend, wenn ihm die Gifte einmal, langsam und dauernd, 
wenn ihm dieselben fortgesetzt zugefiihrt werden". 

Nach Krei bi ch nimmt die Alkaleszenz des iiber dem Blutkuchen stehenden 
Serums dauernd abo Diese Abnahme riihrt von Stoffen her, welche aus den Blut
korpe1'chen in das Serum iibertreten. Krei bi ch zog eine Parallele zwischen 
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dieser postmortalen Azidosis des Blutes, den chemischen Veranderungen, die der 
Muskel postmortal erfithrt und zu den dadurch bedingten Quellungsvorgangen, 
der Ursache der Totenstarre nach v. Furth. 

Blutbildende Organe. 

Die Versuche, ein serumdiagnostisches Kriterium als bequemes MaB nicht 
nur fUr die Diagnostik, sondern auch fUr die Erfolge der Therapie zu haben 
und die Prognose sicher zu stellen, sind schon sehr alten Datums. Bekanntlich 
wurde anfanglich versucht, das Steigen des Agglutinintiters ffir die Prognose 
des Typhus zu verwerten. Spater spielte vor allem auf dem Tuberkulosegebiet 
der opsonische Index eine erhebliche Rolle. AIle diese Bestrebungen sind ein
seitig. Die Infektion ist zu vielgestaltig, als daB eine einzige Serumreaktion 
ein ausreichendes MaB darstellen konnte. So finden wir z. B. bei lokalen Pro
zessen oft keine AlIgemeinreaktion. 

DaB die blutbildenden Organe in erster Linie Bildungsstatten von Abwehr
stoffen sind, ist schon seit langem bekannt (v. Wassermann u. a.). Die leicht 
zahlbaren und in ihrer Tatigkeit zu beobachtenden weiBen Blutkorperchen 
sind vielfach als Indikatoren des Verteidigungszustandes des Korpers betrachtet 
worden. Neuerdings legte E. Fr. Muller, Hamburg, auf dieses Kriterium 
und auf die blutbildenden Organe bei der Aolantherapie wieder besonderen 
Wert. 

1m Anfang bedienten wir uns zur Beobachtung der anregenden Wirkung 
parenteral einverleibter EiweiBe der von Gabritschevsky angegebenen Me
thode, ihre Wjrkung auf die Leukozyten festzustellen, und brachten wie dieser 
Autor Kapillarrohrchen, welche mit geronnenem EiweiBe ganz gefiillt waren, 
unter die Kaninchenhaut. Hier kann man dann leicht mikroskopiBCh fest
stellen, daB die Leukozytenwanderungen in die Kapillaren in dem MaBe fort
schreiten, als das EiweiB abgebaut wird. 

Methoden, zahlenmaBig einen Ausdruck der Leukozytentatigkeit zu finden, 
sind von einer Reihe von Autoren erdacht worden (H. J. Hamburger, 
M. Neisser, A. Wright, Neufeld u. a.). Um Leukozyten in groBerer Menge 
im Reagenzglase zur Verfugung zu haben, werden sie gewohnlich durch Injek
tion von Aleuronatbouillon in die Pleura oder Peritonealhohle hervorgelockt 
und entnommen. Bei letzterer Methode muB man sich allerdings bewuBt sein, 
daB die zur Verfiigung stehenden Formelemente bereits beeinfluBt sind, also 
voraussichtlich anders reagieren werden als normale, nicht hervorgelockte 
weiBe Blutkorperchen des Organismus. 

Bei der Verfolgung der Leukozyten im stromenden Blute kommen die kompli
zierenden Verhaltnisse des Gesamtorganismus in Frage. Das Auftreten der 
Leukozytose nach Injektion von EiweiBkorpern ist ubrigens seit langem bekannt. 
Ich selbst habe schon friiher darauf aufmerksam gemacht, daB dieser beim 
Gesamtorganismus am leichtesten zu verfolgende Ausdruck der unspezifischen 
Leistungssteigerung nur ein Symptom darstellt und deshalb nicht als MaB
methode des Gesamteffektes herangezogen werden kann, ein Gesichtspunkt, 
den neuerdings R. Schmidt und P. Kaznelson mit Recht wieder besonders 
betonen. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 19 



290 Wolfgang Weichardt: 

Beziehung der Leukozytenwerte, der Temperatur und des Stickstoffwechsels. 

Am genauesten haben A. Schittenhelm, W. Weichardt und W. Gries
ha m mer das Blutbild nach Injektion unveranderten EiweiBes bei normalen 
und iiberempfindlichen Tieren, ferner nach Injektion von abgebautem und 
BakterieneiweiB untersucht. 

Gleichzeitig untersuchten sie das Verhalten der Temperatur und des Stick
stoffwechsels. Das verschiedene Verhalten dieser Faktoren zeigte ihnen, daB 
man nur durch das Studium der Affektion der verschiedensten Organsysteme 
und durch Heranziehen moglichst vieler Kriterien einen umfassenden Einblick 
in die mannigfachen Vorgange gewinnt, welche bei einmaliger oder wiederholter 
parenteraler Verdauung von EiweiB sich abspielen. 

Die Autoren sahen, daB Peptone, welche wesentlich oder vollstandig aus 
Monaminosauren bestehen, wie z. B. Peptone aus Seide, Kasein, RoBhaar, 
Edestin in ihrer Wirkung auf den Organismus in Dosen, welche keine wesent
lichen physikalischen Veranderungen hervorrufen, vollig indifferent 
waren. Dagegen zeichneten sich die diaminosaurereichen Paarlinge zusammen
gesetzter EiweiBkorper, die Histone und Protamine, bei parenteraler Einver
leibung durch ihre intensive Giftwirkung aus, was um so interessanter ist, als 
derartige diaminosaurereiche Komplexe nach den Untersuchungen von Ruppe I 
u. a. auch in den Bakterienleibern eine groBere Rolle spielen. 

So zeigten, wie aus folgender Kurve, die der Arbeit von Schittenhelm 
und Weichardt entnommen ist, hervorgeht, die Werte der Temperatur, der 
Leukozyten und der Stickstoffausscheidung bereits bei der 1. Injektion von 
KolieiweiB starke Erhohung. 

Bei Kurve 2 handelt es sich um einen Hund, dem EiereiweiB injiziert wurde. 
Bei der 1. Injektion mit EiereiweiB sind die Leukozytenwerte besonders in die 
Augen springend. Bei der zweiten Injektion sieht man, daB einer geringen 
Schwankung der Temperatur enorme und lang anhaltende Steigerung des Stick
stoffhaushaltes und der Leukozytenwerte neben intensivster Alteration des AlI
gemeinbefindens entspricht. Die Leukozytensteigerung iiberdauert in diesem 
Falle die Temperatursteigerung mehr wie einen Tag, die Steigerung des Stick
stoffwechsels beinahe vier Tage. Die Autoren kommen zu folgendem SchluB: 
"Bei parenteralem Abbau von EiweiBkorpern verschiedener Struktur treten 
ganz differente Abbauprodukte auf, deren Wirkung auf den Organismus sich 
in verschiedener Weise zu auBern vermag. Dadurch wird das Krankheitsbild 
im einzelnen Fall modifiziert. Eine Beziehung einzelner Symptome zu chemisch 
charakterisierbaren Stoffen ist das Ziel unserer Forschung." 

In der Literatur fallt eine zweifellos einseitige Betonung der ja naheliegenden 
bequem ausfiihrbaren Zahlung der weiBen Blutkorperchen auf. Diese Bestre
bungen, welche in der vor Jahren vielfach geiibten Dberschatzung des "opsoni
schen Index" fiir die Diagnose ihren Ausdruck fanden, scheinen sich jetzt bei 
der unspezifischen Therapie zu wiederholen. 

Schittenhelm und Weichardt kommen zu dem SchluB, daB es zweifellos 
unter den bakteriellen Giften solche gibt, welche als Protoplasmagifte durch 
direkte Zellschadigung EiweiB zum Zerfall bringen. 

Bei vielen Infektionen ist das aber nicht der Fall. Grafe und Freund 
infizierten Tiere mit Nagana, Bac. suipestifer, Heuinfus und beraubten sie ihrer 
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Warmeregulation, indem sie die betreffenden Bahnen durchschnitten. Der 
EiweiBstoffwechsel und der Gesamtstoffwechsel wiesen keine Veranderung auf, 
obwohl sie der Infektion genau so rasch erlagen wie die Kontrollen, bei welchen 
starke Steigerung der Stickstoffausscheidung festzustellen war. Neuerdings 
wies Freund ein weitgehendes Zusammenfallen von Storungen der Warme· 
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regulation und des EiweiBstoffwechsels nacho Freund nimmt auch fur letzteren 
einen zentralnervosen Mechanismus an, der mit den warmeregulierenden Zentren 
in Beziehung steht. 

1) Nahere Angaben S. Schittenhelm u. Weichardt, EiweiBumsatz und Uber. 
empfindlichkeit. Zeitschr. f. expo Path. u. Therap. 1912. Ed. X u. XI. 
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Am l\1:enschen wurde an der Klinik von v. Jaschke gezeigt, daB der Erfolg 
bei Proteinkorpertherapie ganz unabhangig von der Leukozytenzahl eintrat. 
Die Hyperleukozytose war immer mit Temperaturanstieg verbunden, jedocb 
nicht jeder Temperaturanstieg mit Hyperleukozytose. 

Antikorperbildung im Gegensatz zur ResistenzerhOhung. 

Furst empfiehlt neuerdings die Komplementbindungsmethode als MaB 
bei der unspezifischen Behandlung der Gonorrhoe durch :Mittel, welche beim 
sensibilisierten Organismus eine Steigerung der Antikorperbildung hervorrufen. 
Wir haben zweifellos auch in den Komplementbindungsreaktionen ein weiteres 
Kriterium leistungssteigernde MaBnahmen zu messen. 

Nach Einfiihrung von Quecksilberpraparaten hatte schon im Jahre 19lO 
N eu ber den Komplementgehalt beim Kaninchen und Menschen austitriert 
und gefunden, daB vor allem die Komplemente nach einer Reihe von Tagen in 
erhohtem MaBe produziert werden, ferner die Phagozyten. Bei den ubrigen 
Antikorpern erhielt er geringere Ausschlage. Eine charakteristische Versuchs
tabelle dieses Autors sei hier mitgeteilt. 

Tabelle. Kaninchen Nr. XVII (0,005 g Sublimat). 

Menge des Serums 

Blutentnahme am 21. Okt. 1909 vormittags 
vor der Sublimatinjektion . . . . . . . 

Blutentnahme am 21. Okt. 1909 nachmittags 
nach der Sublimatinjektion 

23. Okt. 1909 (3. Tag) 
25. (5. ,,) 
27. (7. ,,) 
29." (9. ,,) 

1. Nov. (12." ) 
3. (14. ,,) 

I 0,33 I 0,16~831 0,041 I 0,020 I 0,010 

I I + :~I~ + +--::~ 
I I + ++1 ++ +++ 

I ± + ++ +++ 
I + ++ +++ 
I + +++ 

± 
"'-

+ +++ 
+ +++ 
+ +++ 

Krei bich fand im Jalu'e 1907, daB nach Quecksilbereinwirkung die Bak
terizidie deutlich beeinfluBt war, und zwar trat eine negative Phase 24 Stunden 
nach der Injektion von 0,03 Sublimat beim Menscben ein. Am lO. und 11. Tage 
kam eine positive Phase, dann erfolgte Ruckkehr zur Norm. Die giinstige 
Einwirkung des Quecksilbers bringt Krei bi ch in Beziehung zur positiven Phase. 
Die zweite Injektion verhindert die negative Phase und bescbleunigt das 
Auftreten der positiven. 

Mit der Komplementbindungsmethode hatte auch Leva im Jahre 1907 
gearbeitet. Er priifte unter A. v. Wasser manns Leitung mit Typhusextrakt
Antigen die Zunahme der Antikorperbildung bei Typhusimmunisierung nach 
Einwirkung von Alkohol, Adrenalin und Nikotin. Durch Nikotin konnte er 
eine Schadigung der Antikorperbildung feststellen, wenn unbeeinfluBte Tiere 
zum Vergleich herangezogen wurden. 

Nach Versuchen von Furst fallen die Antikorpersteigerung und die Leuko
zytose bei vorher sensibilisierten Tieren durchaus nicht immer zusammen. 
1m Gegenteil, es gibt Mittel mit toxischer Wirkung, wie das Methylenblau, die 
Leukopenie bedingen, wobei nach Furst Antikorper frei werden, so daB 
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Antikorpersteigerung eintritt. Die kurze Dauer des Antikorpermaximams, 
dessen friihes Einsetzen, das mit dem Leukozytenminimum zusammeniliJlt, 
scheint fiir diese Annahme zu sprechen. Siehe ferner die Untersuchungen von 
Schittenhelm und Weichardt, Grieshammer und Hartmann. 

Es ist uberhaupt noch zu untersuchen, ob nicht bei derartigen Antikorper
steigerungen durch unspezifische Beeinflussung spezifisch sensibilisierter Tiere 
verschiedene Perioden der Antikorpersteigerung zu unterscheiden sind, die ver
schiedener Herkunft sein mogen (s. S. 296). 

Salomonsen und Madsen beobachteten bei Pferden, welche lange Zeit 
gegen Diphtherietoxin immunisiert worden waren, bei denen aber der Anti
toxingehalt im Absinken war, eine ausgesprochene Steigerung der Antitoxin
produktion nach Injektion von Pilokarpin. Die Autoren sahen, daB das Maxi
mum des Antitoxingehaltes mit dem Maximum der Vermehrung der Speichel
sekretion und den anderen Symptomen der Pilokarpinvergiftung zusammenfiel. 
In den Tagen nach der Vergiftung sank der Antitoxingehalt unter die Anfangs
groBe. Es ist nach den Autoren zweifellos zwischen der Antitoxinbildung und 
den normalen Sekretionen eine Parallele zu ziehen. 

Mit Pilokarpin arbeitete auch Rostoski und fand, daB bei Kaninchen, 
die vorher mit Typhuskultruen behandelt wurden, eine Vermehrung der Agglu
tinine im Blute zu finden ist. Auch konnte er durch Pilokarpininjektionen 
die Neubildung der Agglutinine wieder anregen, wenn letztere aus dem Serum 
verschwunden waren. Durch diese Versuche mit Pilokarpin wurde gezeigt, 
daB bei sensibilisierten Tieren auch durch Substanzen, welche keine EiweiB
natur besitzen, die Antikorperbildung erhOht wird. 

Stau bli beobachtete bei Tieren ein ganz erhebliches Ansteigen des Aggluti
ningehaltes kurz vor oder nach stattgehabtem Wurf von Jungen, Tromms
dod, daB nach maBiger korperlicher Anstrengung eine Erhohung der Anti
korperbildung zu beobachten war. Nach starker Inanspruchnahme trat das 
Gegenteil ein. Nach Einverleibung geringer Mengen Alkohol sah Friedberger 
bei choleraimmunisierten Tieren den bakteriolytischen Titer steigen. P. Th. 
Muller, ebenso Dieudonne, fanden bei Kaninchen, welche friiher gegen 
Typhus immunisiert worden waren, deren Agglutiningehalt jedoch wieder 
gesunken war, ein besonders hohes Anstejgen des Agglutiningehaltes nach In
jektion einiger Kubikzentimeter lO%iger Hetollosung. Auch nach Injektion 
von konzentrierter KochsalzlOsung, Jod und Quecksilberpraparaten, Nuklein
saure, Arsenverbindungen u. a. wurden Agglutinine, Immunkorper, Hamolysine 
vermehrt gefunden. Ludke beobachtete gesteigerte Antikorpervermehrung 
nach Injektion von Antipyretizis. 

Obermeier und Pick vermochten bei Tieren, welche 1/4 Jahr nicht immuni
siert waren, nach Injektion von 5-1O%iger PeptonlOsung neue Prazipitin
bildung wachzurufen. 

Neuerdings sah Fleckseder eine ErhOhung des Agglutinintiters beim 
Menschen durch subkutane Einspritzung "pyrogener" Stoffe des EiweiBab
baues (Deuteroalbumose, Nukleinsaure), und zwar war die Deuteroalbumose 
in bezug auf zuverlassige und prompte Wirkung dem Natrium nucleinicum 
uberlegen. Wahrend bei ersterer die Agglutininvermehrung bereits am selben 
Abend oder am folgenden Tage nach der Injektion einsetzte, verstrichen nach 
der Nukleinsaureeinspritzung bis zu dieser Wirkung einige Tage. Vielleicht 
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ist dieses Verhalten damit zu erklaren, daB bei letzteren Injektionen die leistungs
steigernden Gruppen im Korper erst abgespalten werden. 

Ferner fanden Conradi und Bieling bei typhusimmunisierten Kaninchen, 
daB verschiedene unspezifische bakterielle Reize (Koli, Diphtherie, Dysenterie 
usf.) zu einer ErhOhung des.Agglutinintiters fUhren. Da in gleicher Weise die 
verschiedensten Infektionskrankheiten bei Individuen, in deren Blut £ruher 
teils nach Uberstehen des Typhus, teils durch kunstliche Immunisierung Agglu
tinine vorhanden waren, ein Ansteigen des Agglutinintiters bedingen, so weisen 
diese Autoren mit Recht darauf hin, daB ein Ansteigen des Agglutinintiters 
fUr die Diagnose des Typhus nul' mit Vorsicht zu gebrauchen ist. SchlieBlich 
sei noch erwahnt, daB auch nach den Beobachtungen Muchs und seiner Mit
arbeiter die ErhOhung des Antikorpergehaltes durch Lichteinwirkung eine groBe 
Rolle spielt. 

Die ErhOhung del' Antikorperbildung an ein und demselben Individuum 
durch unspezifische Mittel ist ein Ausdruck del' Leistungssteigerung del' Zelle, 
allerdings, und darauf sei hier auch besonders hingewiesen, nul' ein Teil del' 
allgemeinen Leistungssteigerung. 

Mit Agglutininen arbeiteten auch Weichardt und Schrader und fanden 
bei immunisierten Tieren eine deutliche Vermehrung des Agglutiningehaltes 
nach Injektion von Deuteroalbumose und von Natrium nucleinicum, wolrei 
die Deuteroalbumose, wie bei den Beobachtungen von Fleckseder, dem 
Natrium nucleinicum uberlegen zu sein schien, insofern als bei sonst gleich 
reagierenden Tieren mit Deuteroalbumose hohere Agglutininwerte erreicht 
wurden. VOl' aHem fiel del' rasche Anstieg nach del' Einspritzung von Deutero
albumose auf. Ein gleich rascher Anstieg, wie bei Deuteroalbumose, zeigte sich 
auch nach Milchinjektion 1). 

In vollkommenem Gegensatz zu den bereits immunisierten 
Tieren standen die, welche mit Typhusimpfstoff vorher nicht be
handelt waren. Riel' war ein nennenswertes Ansteigen des Agglu
tiningehaltes nicht festzustellen. 

Bei nicht vorbehandelten Tieren konnen uberhaupt die einzelnen Ausschlage 
recht minimale sein, die Gesamteffekte, da es sich um eine omnizellulare Lei
stungssteigerung handelt, immerhin erkennbar. 

Bekannt sind die quantitativ exakt durchgefUhrten Versuche R. Pfeiffers 
und seiner Mitarbeiter uber Cholerainfektion. 

Am nicht vorbehandelten Individuum ist eine von del' Immunitat des spe
zifisch vorbehandelten scharf zu trennende "Resistenzerhohung" festzu
steHen, welche durch unspezifische Mittel hervorgebracht werden kann und in 
10-15 Tagen im Gegensatz zur "Immunitat" wieder abgeklungen ist. Das 
Serum von unspezifisch vorbehandelten Normaltieren hat, subkutan injiziert, 
keine schutzende Kraft gegen 24 Stunden nachher erfolgende intraperitoneale 
Injektion einer absolut tOdlichen Choleradosis. 

1) Bei allen diesen Vel'suchen ist das Reaktionsvel'mogen del' einzelnen Tiel'e von aus
schlagg~bendel' Bedeutung, exakte Vel'gleiche lassen sich nicht anstellen. Man kaun hoch
stena aus einer gro13eren Anzahl solche Tiere herauswahlen, die sich nach den ersten In
jektionen als gleich gute Antikorperbildner erweisen, und aus gro13eren Versuchsreihen 
Schliisse ziehen. 
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Die Bezeichnung "Resistenzerhohung" paBt also nul' fUr infektiose Prozesse 
und zwar beim normalen nicht vorbehandelten odeI' infizierten Individuum, 
leistungssteigernde Wirkungen auf die verschiedensten Organsysteme sind 
auch hier nachweisbar. Die Stellung del' Resistenzerhohung im Rahmen 
leistungssteigernder MaBnahmen ist also erwiesen. Dagegen ist es falsch, jede 
Leistungssteigerung, z. B. die spezifische des sensibilisierten Tieres, odeI' die 
Anregung von Stoffwechselvorgangen u. a. m. mit "Resistenzerhohung'" zu be
zeichnen, wie das einige Autoren getan haben. 

Um nicht miBverstanden zu werden, mochte ich jedoch auch an diesel' Stelle 
betonen, daB die klassischen, richtig gedeuteten Versuche R. Pfeiffers uber 
spezifische Cholerainfektion, die Endotoxinlehre, die Bakterizidie, fUr diese 
Forschung wie fUr die Anaphylaxielehre und die ganze Entwicklung del' neu
zeitlichen Immunitatsforschung von grundlegender Bedeutung sind. 

In del' letzten Zeit fanden Dorr und Berger mit besonders genauen 
Methoden, wie fruher eine groBe Anzahl anderer Autoren, betracht'iche Glo
bulinvermehrung im Serum von Tier€n, denen blutfremdes EiweiB parenteral 
ein verlei bt war. 

Steigerung der Amboceptorbildung im Kaninchenserum durch intravenose Deutero
Albumose-Injektion (Schultz, M., Hautklinik, Konigsberg) Arch. f. Derm. u. Syph., 
Bd. 135, S. 350 konnte fiir diese Zusammenfassung nicht mehr verwertet werden. 

J{l'itik del' Antikol'persteigerung bei spezifisch sensibilisierten Tiel'en nach un
spezifischer Beeinflussnng. 

Ubel'blicken wir die Versuche uber Antikorperbildung nach unspezifischer 
Beeinflussung, so springt VOl' allem del' Unterschied zwischen spezifisch sensi
bilisierten und normalen Individuen bei unspezifischel' Thel'apie scharf in 
die Augen. 

Bei ersteren Erhohung del' spezifisch gesteigerten Abwehreinrichtungen 
auf unspezifischeMaBnahmen, die bei letzterem fehlt. 

Allerdings ist diese Aktivierung del' Abwehreinrichtungen des spezifisch 
vorbehandelten Tieres nicht bei allen Autoren erreicht, meines Erachtens des
halb, weil das richtige Verhaltnis del' Dosis zum jeweiligen Zustand des Indi
viduums nicht getroffen ist. 

AuBerordentlich erschwert wird del' Vergleich del' verschiedenen Resultate 
dadurch, daB die Technik del' einzelnen Untersucher recht verschieden war. 

Die Agglutinationsreaktion ist l?ekanntlich auf die Unterscheidung del' 
Ausfloclmngen gegrtindet, naturgemaB >vird nicht einmal die Scharfe del' Titra
tionsmethoden, geschweige denn gewichtsanalytischer Verfahren erreicht. 

Wir beobachten stets im Agglutinoskop an del' Hand einer ganz gleichen 
Kontrollaufschwemmung. Zwei Untersucher sind notig, von denen del' eine 
keine Kenntnis von den Serumverdiinnungen in den Rohren hat. 

Man kann sich auf diese Weise uberzeugen, daB das sichere Unterscheidungs
vermogen verschieden starker Flockungen bei den verschiedenen Personen recht 
verschiedenist. Furfeinere Untersuchungen sindgeubte Untersucher mit moglichst 
feinem Differenzierungsvermogen nach diesel' Richtung zu verwenden. Es geht 
nicht an, bei hoheren Serumverdunnungen nul' mit Verdoppelungen del' vorigen, 
wie bei diagnostischen Versuchen mit wenig verdunnten Seren zuarbeiten. 

Hierzu kommt, daB bekannterweise die Reaktionsfahigkeit verschiedener 
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Tiere, vor allem der Kaninchen, sehr verschieden ist. Wir wahlen uns unter 
einer groBeren Anzahl von Tieren die auf die erste Injektion gut und gleich
maBig reagierenden heraus, was eigens in unseren Veroffentlichungen vermerkt 
ist. Trotzdem wird man niemals "Normalkurven", z. B. des Agglutininzu
wachses nach Proteinkorperinjektionen feststellen konnen, muB man doch, 
besonders beiKaninchen, die unspezi£ischeBeeinflussung durch die Blutentnahme 
und die sich stets anschlieBenden lokalen Gewebsveranderungen mit beriick
sichtigen. Schaltet man diese Fehler durch moglichst geringe und seltene Ent
nahmen weitgehend aus, so wird die Kurve infolge der selteneren Bestimmungen 
in vielen Partien den tatsa.chlichen Verhaltnissen nur ungenau entsprechen. 

Es sollten deshalb in bezug auf die Technik moglichst eingehende Angaben 
vorliegen. Vor allem scheint mir, bei den Agglutininversuchen, nicht immer 
mit denselben Aufschwemmungen gearbeitet worden zu sein. Man kann sich 
leicht an Kontrollen iiberzeugen, daB bei Verwendung verschiedener Agar
kulturen, auch des gleichen Stammes, an verschiedenen Tagen Differenzen 
in den Agglutininwerten auftreten, die fiir feinere Vergleichsversuche unterschied
lich ins Gewicht fallen. Man tut deshalb besser, die Serumprobe, welche vor 
der unspezifischen Beeinflussung gewonnen' wird, vom Blutkuchen getrennt, 
im Eis aufzubewahren und mit den Serumproben, welche nach der Beeinflussung 
des Tieres entnommen werden, gleichzeitig zur Agglutination unter Verwendung 
der gleichen durch Papierfilter filtrierten Bazillenaufschwemmung zum Ver
gleiche heranzuziehen. Der unvermeidliche eventuell durch das Aufbewahren 
bedingte Fehler ist verhaltnismaBig gering. 

Trotz aller dieser Schwierigkeiten ist wohl nunmehr durch die Resultate 
so vieler einwandfreier Untersucher bei vielen spezifisch immunisierten Indi
viduen durch Proteinkorpertherapie eine ErhOhung der Antikorperbildung als 
sichergestellt zu betrachten, besonders durch die Resultate an groBeren Tieren 
und am Menschen, bei denen die sachgemaBe Entnahme selbst ja ein zu kleiner 
Eingriff ist, als daB er von wesentlichem EinfluB sein _ konnte. Bier zeigt 
sich klarer, daB wir offenbar mit verschiedenen Erhohungen der Antikorper 
zu rechnen haben, deren Herkunft offenbar nicht die gleiche ist. So berichtet 
H. Lohr von einer Ausschwemmung von Agglutininen nach Injektion unspe
zi£ischer Reizkorper innerhalb der ersten 2-3 Stunden bei hochfebrilen Typhen, 
wonach der Titer rasch wieder sinkt; anders bei Rekonvaleszenten und Bazillen
tragern, bei denen der Titer nach geringem Abfall tagelang iiber dem Ausgangs
wert blieb. 

Die Versuche von Fiirst, der eine kurzdauernde Steigerung der Antikorper
, bildung bei spezifisch mit Typhus sensibilisierten Tieren sah, wenn Methylen
blau injiziert wurde, sind bereits oben besprochen. 

Bei den von Schrader und mir beobachteten Steigerungen des Agglutinin
titers mit Typhus sensibilisierter Kaninchen durch unspezifische Reize trat eben
falls die AgglutininerhOhung verhaltnismaBig rasch ein und sank bald wieder. 

Nach Injektion von Tieren, die mit einer bestimmten Bakterienart immuni
siert waren, mit andersartigen Mikroorganismen fand Tsukahara am So bern
hei mschen Institut raschen Anstieg der Agglutininkurve fiir die zuerst ver
wendete Bakterienart nach unspezi£ischer Beeinflussung bei einigen sensibili
sierten Tieren. Bei anderen sensibilisierten Kaninchen stieg der Agglutinin
titer langsam und hatte den gleichen Typus, wie nach der ersten Injektion. 
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Bei erstmalig injizierten Tieren waren nach 3-4 Tagen Agglutinine nach
weisbar. Die Agglutininkurve ging dann steil in die Hohe und erreichte am 
6.-8. Tage die Titergrenze. Foigte eine zweite spezifische Injektion, so trat 
eine verstarkte, aber keine beschleunigte Antikorperbildung ein. 

Bei Injektion mit heterologen Bakterien scheint, genau so wie bei Injektion 
mit EiweiB beim sensibilisierten Tiere, die Erhohung der Antikorperbildung 
verschiedenartig zu sein, und besonders stark von der Individualitat abzu
hangen, was ganz mit unseren Beobachtungen ubereinstimmt. 

Aus der Minkowskischen Klinik veroffentlichen Rosenthal und Holzer 
Versuche, nach denen der Agglutininspiegel nach Pilokarpininjektionen sinken 
solI. Siehe im Gegensatz dazu Rostoski und Salomonsen und Madsen 
S. 293. 

Parasympathikusreize sollen nach Rosenthal und Holzer den Agglutinin
spiegel des Blutes beim immunisierten Menschen im hemmenden Sinne beein
flussen, Sympathikusreize ihn heben. Es ist zweifellos verlockend, die Erschei
nungen unseres Arbeitsgebietes auf eine durchsichtige Ursache zuruckzufiihren, 
ebenso wie es verlockend war, sie von einem Symptom abhangig zu machen. 
Solche Versuche haben sich bisher stets als verfruht und abwegig erwiesen 
und werden dem komplexen Geschehen auf diesem Gebiete in keiner Weise 
gerecht. 

In der Tat konnte Lohr an der medizinischen Klinik in Kiel die Versuche 
von Rosenthal und Holzer nicht bestatigen. 

Es scheint keineswegs ausgeschlossen, daB die mit den bisher bekannten 
Tierversuchen nicht ubereinstimmenden Resultate der Breslauer Kliniker nicht 
der Ausdruck einer spezifischen Parasympathikusreizung sind, sondern es 
scheint, daB bei den betreffenden Individuen nicht anregende, sondern lahmende 
Dosen verabreicht wurden. Weitere Kontrollversuche auf diesem Gebiete 
mussen abgewartet werden. 

Gastroknemiuszuckungskurve bei der Maus. 

Unter Anleitung von J. Rosentllal habe ich vor Jahren eine Technik aus
gearbeitet, Gastroknemiuszuckungskurven bei der lebenden Maus zu gewinnen 1). 

Ich erzeugte mit dem faradischen Strom kurz dauernde Tetani, die durch 
einen Metronomkontakt jede Sekunde hergestellt wurden. 

Von den beiden Elektroden war die eine mittels Klemme an der Unterlippe der Maus 
befestigt. Die andere umfaBte die Wirbelsaule von beiden Seiten und zwar an einer Stelle, 
die mit dem MillimetermaB vorher bestimmt wurde. Sie lag genau in der Mitte zwischen 
dem tiefsten Stand des unteren Lungemandes und der Grube, welche durch Abgang des 
Glutealmuskels vom Kreuzbein gebildet wird. Durch einen kleinen unblutigen Hautschnitt 
ist die betreffende Stelle dem Auge leicht zuganglich zu machen. Diese unumgangliche 
Verletzung des Tieres ist iibrigens nur ganz minimal und verheilt in wenigen Tagen. Die 
Mause hatten gleiches Gewicht, sie waren stets unmittelbar dem warmen Stalle entnommen. 
1hre Kiirpertemperatur wurde VOl' Beginn des Versuches mittels Mausethermometers stets 
sorgfaltig gepriift. War sie geringer als 37°, so wurde von der Verwendung des betreffenden 
Tieres abgesehen 2). 

1) Studien aus dem Gebiete der experimentellen Therapie. Stuttgart, Ferd. Enke, 1906. 
2) Fiir diese Versuche standen mir eigene Mausezuchten zur Verfiigung. Nul' dann hat 

man gleichmaBiges Tiermaterial und kann ganz gleiche Tiere auswahlen. Von Handlern 
bezogene Mause sind fiir derartige Versuche unbrauchbar. 
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Bei Berucksichtigung aller dieser VorsichtsmaBregeln waren eine groBe 
Reihe normaler Ermudungskurven zu erzielen, die bei gleichgroBen Mausen 
nur wenig voneinander abwichen. Vgl. Kurven 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 17, 
19, 21 meiner Monographie: Serologische Studien. Ferd. Enke 1905. 

KUI'Ye _I. 

Xormalkury . 

Kurve _2. 

20 g Mau ,5 g B la tung. cringe Do is (0,1 ee.). 5 td. Latcnzzeit. 

Kur\'c 23. 

20 g Inus, 50 g Bela tung. • tark Do i (1 c.). 5. td. Latenzzeit. 

Kurve 2,1. Kurve 25. 

Kurv 24 und 25. 20 g :'IIiiuse, 50 g B la tung. 'tarkc Do is /} c .). 25 td. Latcnzzeit. 
bb. 6. 

Injizi.erte man geringe Mengen hohermolekularer EiweiBspaltprodukte, deren 
Darstellung auf S. 281 beschrieben ist, oder auch bestimmte chemisch definier
bare Substanzen, wie z. B. kolloidale Metalle, so konnten mit der gleichen Technik 
Kurven erhalten werden, die gar nicht den Typus von Ermudungskurven zeigen. 
Diese Mause besitzen erheblich groBere Leistungsfahigkeit als die normalen 
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Mause. V gl. die Kurven 11 und 12 gegeniiber der Normalkurve 9, ferner Kurve 22 
gegeniiber der Normalkurve 21 der genannten Monographie. 

Derartige Kurven bekommt man auch nach einer gewissen Latenzzeit, 
wenn bereits einmal eine Ermiidungskurve geschrieben ist, woraus ich schon 
damals den SchluB zog, daB aktivierende Spaltprodukte bei der Ermiidung 
gebildet werden. Vgl. Kurve 18 gegeniiber Normalkurve 17, ferner Kurve 20 
gegeniiber Normalkurve 19. Die Lat'enzzeit, nach welcher diese Aktivierung 
eintritt, richtet sich nach der Menge der entstandenen Spaltprodukte. 1st diese 
besonders hochgradig, so kommt es iiberhaupt nicht zu gesteigerter Leistungs
fahigkeit. Die Zellen sind dauernd geschadigt. Durch die Kurven 21-25 der 
genannten Monographie, welche hier wiedergegeben werden sollen, wird das 
Gesagte am besten illustriert. 

Die gleichen Erscheinungen sind mittels des Injektionsversuches am Gesamt
organismus mit den verschiedensten chemisch definierbaren Substanzen hervor
zubringen, wenn man sie in kleinen Dosen haufig einverleibt (Pausenversuch). 

1m Jahre 1914 habe ich in der Zeitschrift fiir die gesamte Neurologie und 
Psychiatrie durch eine Veroffentlichung iiber die Wirkung gewisser par
enteral entstehender EiweiBspaltprodukte die Versuchsresultate von 
meinen Mitarbeitern und mir iiber diesen Gegenstand nach ihrem damaligen 
Stande zusammengefaBt. Diese Resultate blieben langere Zeit vorwiegend 
von theoretischem Interesse. 1m letzten Jahre sind jedoch zahlreiche Veroffent
lichungen erschienen, in denen Autoren sie wiederholt als Stiitze der von ihnen 
ausgearbeiteten Methoden der unspezifischen Therapie anfiihren. Ich nehme 
an, daB die Originalarbeiten nicht allen Autoren zuganglich waren, da einige 
falsche Zitierungen und Deutungen vorgekommen sind und fiihre deshalb die 
Hauptgesichtspunkte, die sich als richtig erwiesen haben, im folgenden zunachst 
nach der damaligen Veroffentlichung an. 

In der angefiihrten Zusammenfassung aus dem Jahre 1914 heiBt es: 
"Fiir die Praxis recht wichtig waren folgende Befunde: Injiziert man einem 

Tier wiederholt geringe Dosen von Substanzen, so daB die Schwelle ihrer 
sonst todlichen Giftwirkung nicht iiberschritten wird, in kurzen Intervallen 
(etwa von 10 zu 10 Minuten) subkutan, so geraten die Versuchstiere (Mause) 
in einen Zustand tiefer Benommenheit, die Atmung wird sehr verlangsamt, 
die Korpertemperatur sinkt bis 8 und 9°, ja oft noch mehr (Temperatursturz). 
Krampfe und sonstige St6rungen diirfen beim wohlgelungenen Versuch nicht 
eintreten. Die so behandelten Tiere gleichen vielmehr den mit hochmolekularen 
EiweiBspaltprodukten injizierten oder den durch unablassige Muskelbewegung 
schwer ermiideten. 

Auch bei den mit Chemikalien injizierten tritt, genau wie bei den durch 
korperliche Anstrengung schwer ermiideten, relativ schnell vollkommene Er
holung ein, und man ist imstandenachzuweisen, daB dann dieLeistungsfahigkeit 
nach den verschiedensten Richtungen sogar hoher gestiegen ist, wie vor der 
Injektion. Natiirlich konnen diese Erscheinungen bei einem jeden chemischen 
Mittel nicht immer rein beobachtet werden, da aIle chemischen Nebenwirkungen 
nicht vollkommen auszuschalten sind. Sehr schon und rein gelingt der Versuch 
bei Anwendung von wirksamem kolloidalem Palladium." 
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Ferner: "Diesen Verhaltnissen muB zweifellos Rechnung getragen werden, 
wenn bei chemotherapeutischen Versuchen ganz unerwartete Erfolge von 
Chemikalieninjektionen eintreten. Zum Teil sind diese dann sicherlich auf obige, 
durch Chemikalieninjektionen veranlaBte Abspaltung von Ermudungsstoffen 
zuriickzufiihren; denn diese veranlassen, wie bereits beschrieben, nach einiger 
Zeit gesteigerte Leistungsfahigkeit. Dabei ist zu bedenken, daB die direkte, 
lahmende Wirkung der freigewordenen Spaltprodukte eine sehr fliichtige ist, 
so daB sie der Beobachtung leicht entgehen kann 1). 

Die auffallige Euphorie, welche Kaufmann und Gorn nach Injektion von 
kolloidalem Palladium beobachtet haben, bin ich zur Zeit geneigt, auf derartige 
ganz unspezifische Protoplasmaaktivierungen zuriickzufiihren. Man sieht diese 
iibrigens auch nach ZufUhrung anderer Energiearten: Elektrischer, Radium
bestrahlung 2) usf. So wird z. B. auch beim Bergonieverfahren ebenfalls eine 
ungewohnliche, ohne wei teres schwer zu deutende Euphorie beobachtet, die 
sicherlich von ahnlichen Abspaltungen abhangen mag. 

Der erfahrene Therapeut wird iibrigens bei all diesen Mitteln 
das Verhaltnis der Dosis zum Individuum so wahlen, daB cine Proto
plas maakti vierung wirklich eintreten kann. UbergroBe Dosen 
bewirken, wie wir gesehen haben, das Gegenteil 3). 

Gerade das "Unspezifische" der Reaktion lieB vermuten, daB durch die 
verschiedensten Einfliisse im Korper ganz ahnliche Produkte abgespalten 
werden, die, falls die Schadlichkeit in maBigen Grenzen bleibt, zu der gleichen 
Leistungssteigerung fiihren, als wenn im Reagenzglase hergestellte, durch 
Dialyse gereinigte hohermolekulare EiweiBspaltprodukte injiziert werden. 

Die Z ei t, in welcher eine derart gesteigerte Leistungsfahigkeit eintritt, 
hangt in erster Linie von der Menge der entstandenen Spaltprodukte ab: ist deren 
Quantum verhaltnismaBig gering, so tritt die gesteigerte Leistungsfahigkeit 
sehr bald in Erscheinung. So laBt sich bekanntlich diese zumeist leicht nach
weisen nach Ubungen, wobei die zweite Ubung hoherwertig ist, wie die 
erste, usw. 

DaB nach Zufiihrung der verschiedensten Energiearten bei entsprechender 
Dosierung die gleichen oder zum mindesten ahnlich wirkende Spaltprodukte 
oder Zustandsanderungen entstehen, geht mit groBer Wahrscheinlichkeit aus 
Beeinflussungs- und Absattigungsversuchen hervor, die ich nach den verschie
densten Richtungen hin mit meinen Mitarbeitern ausgefiihrt habe. Man kann 
zeigen, daB die Breite individueller Schwankungen weit iiberschreitende Tempe
ratursenkung infolge wiederholter Einspritzung der verschiedensten chemischen 
Substanzen in kleinen Dosen, in vitro hergestellte hochmolekulare EiweiBspalt
produkte usf., durch vorherige Einspritzung kleiner Mengen von Chemikalien 
(Aktivierung), aber auch durch Anwendung der gleichen antikorperartig wir-

1) Siehe hierzu R. Schmidt, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1919131, S. 16, Abs. Iletzte 
Zeile. Das Wort "lahmend" ist hier sinngemaB erganzt, weil die vorhergehenden Text
stellen nicht mitnotiert sind. 

2) Siehe Ermiidungsstoffe, Kolle·Wassermann Handb. II. Auf!. 2, S. 1508. 
Durch unspezifische leistungssteigernde Mittel erhalt man spezifische Wirkungen, 

wenn ein Organ mit spezifischer Leistung aktiviert wird (siehe z. B. neuerdings die Mittei
lungen von Stephan iiber die Aktivierung bestimmter Organe mit Rontgenstrahlen). 
oder wenn bei spezifisch schon vorbehandelten Tieren spezifische Antikorper vorhanden sind. 

3) 1m Original nicht gesperrt gedruckt. 
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kenden Gruppen ausgeschaltet wird, und daB sich erhohte Leistungsfahigkeit der 
verschiedensten Organsysteme mittels quantitativer Messung nachweisen laBt. 

Abb. 7. 15 g schwere Maus, 4 Stunden nach 
intraperitonealer Injektion von 0,2 ccm frisch her

gestelltem sehr wirksamen Palladium colloidale. 

1m technischen Teil meiner "Ermiidungs
stoffe" (Stuttgart, Ferd. Enke, 2. Aufl. 19lO) 
wird ein "Pausenversuch" mit wiederholten 
Injektionen untertodlicher Dosen von Blau
saure beschrieben, S. 26 und 52. 

1m folgenden seien 2 Kurven von Mausen 
wiedergegeben, die mit kolloidalem Palladium 
injiziert worden waren (Berl. klin. Wochen
schrift 1907, Nr. 28). Die erste zeigte eine 
Kurve nach Injektion starkwirkenden kolloi
dalen Palladiums. Die zweite eine solche 
nach Injektion einer schwach wirkenden Dosis, 
nachdem eine gewisse Latenzzeit vergangen 
ist. Gleiche Wirkungen werden erzielt, wenn 
das kolloidale Palladium in vitro auf EiweiB 
eingewirkt hat und Wasserstoff durchgeleitet 
wurde, der durch kolloidales Palladium nach 
den Paalschen Untersuchungen aktiviert 
wird und so eine stark reduzierende Wirkung 
entfaltet. iller entstehen in vitro EiweiB
spaltprodukte von der gleichen Wirkung, wie 
sie im Korper nachzuweisen ist, wenn man 
kolloidales Palladium direkt einspritzt. 

Derartige EiweiBspaltprodukte konnen 
auch, wie auf S. 281 beschrieben, mittels 
Elektrolyse hergestellt werden. 

Ich bemiihte mich mit Schwenk, be.: 
stimmte Gruppierungen aufzufinden, die die 
temperaturerniedrigende Wirkung derartiger 
EiweiBspaltprodukte aufheben. Unsere an
fanglichen Studien fiihrten uns zu der Anschauung, daB NH - Gruppen in 
doppelter Bindung an C fUr diese Wirkung nicht ohne Bedeutung sind (s. S. 321). 



Wolfgang Weichardt: 

'Vir verwandten als MaBmethode die temperaturerniedrigende Wirkung der, 
wie oben S. 2R1 beschriebenen, mittels Elektrolyse hergestellten Spaltprodukte 
und fUgten die jeweils auf ihre antikorperartige Wirkung zu untersuchende, 
chemisch moglichst genau charakterisierte Substanz zu. Die Temperatur 
wurde dann fortlaufend bei den beiden mit den Gemischen injizierten ganz 
gleich groBen und gleich gehaltenen Mausen gemessen. 1m folgenden seien zwei 
Temperaturkurven von Mausen, bei denen Succinimid als antikorperartig 
wirkender Stoff benutzt worden ist, wiedergegeben, siehe ferner hieriiber S. 32l. 

37 

36 

35 

33 

32 

31 

30 

29 

28 

27 

26 

~ 

~ 
\ 

!"... ~ r--. 

.,,15 i 11"'5 1215 
ti30 

-- - -<>-

r-
j<'... 

2 15 

---- -
-0- - -- - .., 

r-.... 
"-

"" ........ 
...... 

I'-.. 
~eii 

15 .X! Ii 

Abb. 9. Durch Elektrolyse herge
stelltes hohermolekulares, wirksames EiweiB-
spaltprodukt. ______ Dasselbe + 0,1 einer 

10f0 Succinimidlosung. 

Was die sekundar im Korper ent
stehenden Spaltprodukte anbetrifft, so 
hat Freund die bei dem Zerfall von 
Blutplattchen entstehenden nach den 
verschiedensten Richtungen studiert: 

Er unterscheidet Friihgifte, die un
mittelbar nach der Gerinnung ent
stehen, und Spatgifte. Hier inter
essieren besonders die letzteren, weil 
sie mit der Wirkung der nach oben 
beschriebener Methodik gewonnenen 
gewisse Almlichkeit haben. 

Wahrend die Friihgifte GefaBer
weiterung verursachen, wirken die 
Spatgifte nach Freund vasokonstrik
torisch. Am Herzen wirken die Spat
gifte auf die Systole verstarkend und 
vergroBern die Diastole. Es besteht ein 

deutlicher Synergismus zwischen Digitaliskorpern und Spatgiften. Am Darm 
zeigten die Spatgifte etwa 48 Stunden nach dem Plattchenzerfall das Bild 
reiner Erregung (vgl. die leistunsgsteigernde 'Virkung der Albumosen S. 285). 

Korpereigenes defibriniertes Blut verursacht etwa 1/4 Stunde nach der Ge
rinnung bei Kaninchen Temperatursenkung, 1-20 Stundennach der Gerinnung 
Fieber, noch spater ist die Korpertemperatur unbeeinfluBt. Es findet also eine 
Abschwachung der Giftwirkung auf das Warmeregulationszentrum je nach der 
Lange der Entstehungszeit der Gifte statt. Wir haben schon mehrfach gesehen, 
daB hohe Dosen unserer hohermolekularen Spaltprodukte die gegenteilige 
Wirkung von mittleren Dosen haben. Es ware die Frage zu erortern, ob die 
"Friih"- und "Spat"gifte nicht nur quantitativ unterschieden sind. Uberhaupt 
bedarf die physikalische Seite dieser Forschung noch eingehender Untersuchung. 

Jedenfalls habe ich an vielen Orten auf die groBe Labilitat der hier in Frage 
kommenden Spaltprodukte aufmerksam gemacht. Es kann leicht sein, daB 
bald nach der Darstellung in groBer Menge vorhandene Spaltprodukte von be
stimmter Wirkung umvirksam werden, und so der anfangs, infolge der verhalt
nismaBig hohen Dosierung, lahmende Effekt in das Gegenteil umschlagt. So 
sieht man die temperaturerniedrigende Wirkung frisch aus den Muskeln hoch
ermiideter Tiere gewonnener adialysabler Substanzen rasch schwinden (s. Er
miidungsstoffe). Uberhaupt erschwert ja die groBe Veranderlichkeit der Spalt
produkte das Arbeiten mit diesen Substanzen und ihre Definierung so unendlich 
und laBt nur langsam einen Fortschritt zu. Schon das Trocknen bei niederer 
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Temperatur ist ein betrachtlicher Eingriff. Die Albumosen und Peptone des 
Handels sind als Kunstprodukte anzusehen, mit denen man allerdings einzelne 
Symptome noch gut verfolgen kann, denn es muB beachtet werden, daB je nach 
der MaBmethode, welche angewendet wird, die Labilitat der Gemische eine 
verschieden groBe Rolle spielt. Manche Eigenschaften gehen eher verloren, 
manche halten sich langer. So ist die leistungssteigernde Wirkung im allge
meinen eine recht stabile Eigenschaft. 

Die Bemiihungen, einzelne Spaltprodukte des EiweiBes, die als wirksam in 
Betracht kommen konnten, isoliert zu studieren, sind zweifellos ein wesentlicher 
Fortschritt dieser Forschung; eine exakte Grundlage wird dadurch angestrebt. 
lch erinnere an die Studien von Barker und Dale tiber das lmidazolylathylamin 
u. a. m. Das von Schittenhelm und mir im Jahre 1911 aufgestellte vOrlaufige 
Schema, s. S. 280, ist noch nicht weiter ausgebaut worden. 

Den hohermolekularen, nicht oder schwer dialysablen frisch hergestellten 
EiweiBspaltprodukten ist von mir, wie bereits auf S. 280 ausgefiihrt, stets eine 
Sonderstellung zugewiesen worden. Dazu fiihrten die genau~ Beobachtung der 
Symptome schon bei parenteraler Einverleibung in den Gesamtorganismus, 
ferner die Entgiftungsversuche. Vielleicht ist es die physikalische Beschaffen
heit der hOhermolekularen EiweiBabkommlinge oder die Vielheit der Gruppen, 
welche ihre besondere biologisehe Wirkung bedingen. 

Anfangs versuchte ich durch Aufbewahren in evakuierten Rohren, die in 
fliissige Luft gehangt wurden, gleichwirkende Ausgangsmaterialien zu bekommen. 
Da dieses Verfahren zu teuer und nicht iiberall anwendbar ist, stellte ich spater 
die Spaltprodukte frisch mit der so gut dosierbaren Elektrolyse her, entfernte 
die dialysablen Substanzen rasch und maB jedesmal ihre Wirkung an der Tempe
raturerniedrigung bei Mauseinjektionsversuchen, s. S. 282. 

Freund macht auf Tatsachen aufmerksam, welche zu der Annahme berech
tigen, daB bei der normalen Funktion in manchen Organen (Speicheldriise, 
Muskel) Stoffe auftreten, die lokale GefaBerweiterungen machen und so die 
Arbeitshyperamie erklaren konnen (Henderson - Loewi). Die rein lokale 
Wirksamkeit am Orte der Entstehung konnte mit ihrer groBen Verganglichkeit 
erklart werden. 

Die Vorgange, welche zu einer Leistungssteigerung auf Injektion von EiweiB
spaltprodukten oder bel der Entstehung derselben in loco (Aktivierung s. S. 283) 
fUhren, sind also mannigfaltig. Es ist meines Erachtens nichts verfehlter, als 
nur ein Symptom oder eine Ursache, deren quantitative Messung dem jeweiligen 
Beobachter besonders naheliegend ist, fUr die Leistungssteigerung verantwort
lich zu machen. So ist die Arbeitshyperamie sicher eine der die Leistungs
groBe befOrdernden Reaktionen. In letzter Zeit hat vor allem E. Weber mittels 
plethysmographischer Messungen interessante Zusammenhange zwischen GefaB
fUllung und Arbeitsleistung experimentell verfolgt. 

Freund hat seine Studien fortgesetzt und die wirksamen Substanzen 
studiert, welche aus Serum entstehen, jedenfalls durch Fermente, die beim 
Plattchenzerfall frei werden. Diese Substanzen gehen in das Alkoholextrakt 
tiber, z. B. die atropinahnliche Wirkung des Serums, die anthrakoziden Stoffe 
(Gruber - Futaki). 

Frischblutextrakte stellte Freund dadurch her, daB er das Blut direkt in 
Alkohol flieBen lieB. 1m allgemeinen zeigten diese Extrakte bei normalen Tieren, 
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im Gegensatz zu den Serumextrakten, keine Digitalisverstarkung. Diese trat 
nur ein, wenn die Gerinnung des Blutes nicht verhindert war, oder bei Tieren, 
welche an Kokzidiose litten, wenn Aderlasse vorgenommen worden waren, 
oder wenn Kaseosan injiziert worden war. 

Atropinahnliche Stoffe lieBen sich beim normalen Menschen ebenfails nicht 
in Frischblutextrakt nachweisen. Auch konnten aus normalem Blut von Men
schen und Kaninchen keine Stoffe, die auf GeflWe wirken, extrahiert werden, 
ebenso fast keine anthrakoziden Stoffe. Nach Proteinkorpereinspritzung waren 
in den Frischblutextrakten Stoffe zu finden mit atropinahnlicher Wirkung auf 
das muskarinvergiftete Froschherz. 

Was die GefaBwirkung anbetrifft, so finden sich nach Proteinkorperinjek
tionen in der ersten Phase der Reaktion erweiternde Substanzen, in der zweiten 
Phase vasokonstriktorische. In der zweiten Phase ist bei Anwendung geeigneter 
Methoden ein Nebeneinanderwirken beider festzusteilen. 

Dresel gelan~ es durch Kaseosan, Typhusimpfstoff in kleinen Dosen, durch 
wiederholte AderIasse, durch Rontgenbestrahlung in kleinen Dosen eine recht 
erhebliche Steigerung der anthrakoziden Stoffe im Plasma, Serum und Frisch
blutextrakt beim Kaninchen nachzuweisen, dagegen verschwinden die Plattchen
stoffe aus dem stromenden Blute durch groBe Dosen von Impfstoff, von 
Rontgenbestrahlung und das Zusammenwirken von Kaseosan mit Kokzidiose 
oder Hautverletzung. Der Plakingehalt des stromenden Blutes wurde nach 
Dresel durch pathologische Zustande, wie Kokzidiose, Veratzung und Trach
tigkeit vermehrt. 

Sera von Frauen aus den letzten Monaten der Schwangerschaft enthalten 
nach den Dreselschen Untersuchungen groBe Mengen milzbrandfeindlicher 
Stoffe. Desgleichen konnte durch kleine Kaseosangaben beim Menschen An
thrakozidie ausgelOst werden. Auch im Serum nicht behandelter Luetiker 
fand Dresel starke Anthrakozidie. 

Starkenstein, der sich in seiner ersten Veroffentlichung eng an die oben 
gegebenen' Grundlagen anschlieBt, fiihrte als neu den antiphlogistischen Effekt 
der verschiedensten Mittel, bei parenteraler EinverIeibung, gemessen an der 
Senfolentzftndung am Kaninchenauge, ein. Ferner wahlte er als MaBmethode 
die Durchlassigkeit der GefaBe und spezieil der ZiliargefaBe fiir Fluoreszein
natrium. Ferner fand er nach Milchinjektionen erhohte Widerstandsfahigkeit 
gegen Strychnin. Atophan und Kalziumchlorid wirkten im gleichen Sinne, 
Phenolwirkung war abgeschwacht, wenn vorher Albumosen und Peptone in
jiziert waren. Ahnliche Versuche von Aktivierungen von Tieren durch vor
herige Injektionen kleiner Mengen der verschiedensten Chemikalien sind in 
meinen Ermiidungsstoffen mitgeteilt. 

Starkenstein sagt: 
"Um in der Analyse dieser Erscheinungen zu klar definierbaren Resultaten 

zu kommen, wird es notwendig sein, im Sinne Weichardts aile Methoden, 
mit denen Leistungssteigerung, aber auch Leistungsminderung, vor ailem 
Stoffwechselveranderungen, gemessen werden konnen, zur Untersuchung heran
zuziehen, weiter einzelne Organsysteme isoliert zu betrachten und die fiir jedes 
derselben passende Methode in Anwendung zu bringen." 
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Ferner: 
"Die Therapie, die auf dieser Umstimmung des Organismus beruht, beein

fluBt aber nicht ein bestimmtes Organ in elektiver Weise, sondern sie andert 
die Reaktionsfahigkeit aller Zellen des Organismus, sie wirkt omnizellular. 

In diesem Sinne zeigt wohl auch der von Wei chard t eingefiihrte Begriff der 
"Protoplasmaaktivierung" den Angriffspunkt aller dieser Mittel mit omni
zellularer Wirkung an." 

Star kens tein weist auch auf die Moglichkeithin, daBphysikalisch-chemische 
Zustandsanderungen des Protoplasmas wenigstens teilweise die Anderung der 
Gesamtvitalitat des Organismus bewirken. In bezug auf diese Anschauungen 
s. S. 313. 

Neuerdings stellte Bie berfeld interessante Versuche tiber Gewohnung 
an Morphin an und fand, daB Proteinkorpereinspritzungen, z. B. parenterale 
Behandlung mit Milch, so wirkten, daB die infolge der Gewohnung ganz un
wirksam gewordene Morphinmenge wieder allgemeine Betaubung hervorrief. 

R. S ch mi d t, Prag, hat zuerst meine Anschauung tiber sekundar im Korper 
entstehende Spaltprodukte, welche leistungssteigernd wirken (Aktivierung), bei 
der Erklarung praktisch klinischer Erfolge herangezogen. Auf diesen Stand
punkt stellten sich in der Folge zahlreiche Autoren. Es ist an der Literatur 
deutlich zu sehen, daB tiberhaupt erst durch diese Anschauungen eine gentigend 
umfangreiche und deshalb brauchbare theoretische Grundlage fUr die schon 
lange beobachteten klinischen Erfolge bei unspezifischer Therapie gegeben war, 
und daB das Gebiet von da an erst "aktueH" wurde. 

Eine Reihe bemerkenswerter Arbeiten nach klinischer Richtung erschienen 
nunmehr in rascher Folge, die auch wesentlich dazu beitrugen, un sere theore
tischen Kenntnisse auf diesem Gebiete zu bereichern. Es soIl nicht die Aufgabe 
dieser Einftihrung sein, die klinische Seite des Problems zu behandeln. Ich 
kann mich hier nur auf die Nennung einiger Autoren beschranken, spateren 
Zusammenfassungen von klinischer Seite muB es vorbehalten bleiben, diese 
Arbeiten systematisch zu besprechen. 

An der Opitzschen Klinik in Freiburg gelang es Lindig auf der Suche nach 
einem einheitlichen Praparat das "Kaseosan", ein steriles MilcheiweiBpraparat, 
herzustellen und damit eingehende Studien bei intravenoser Einverleibung 
auszuftihren. Es muB hier auf die Originalarbeiten hingewiesen werden. AuBer 
dieser Arbeit scheinen mir die von Salomon an der GieBener Klinik von Jasch
kes von besonderem Interesse. 

Diese Autoren versuchen die Antikorperbildung, Prazipitation und Komple
mentbindung als Indikator fUr die schwierige Dosierungsfrage, heranzuziehen. 

Zimmer studierte an der Bierschen Klinik VOl' aHem die wichtige Dosie
rungsfrage an klinischem Material, stellte sie in den Vordergrund und schuf 
den Namen "Schwellenreiztherapie". 

AIle diese Bestrebungen sind zur Zeit in erfreulichem Fortschreiten. 
Auf die Moglichkeit del' Entstehung leistungssteigernder Spaltprodukte 

nach ZufUhrung physikalischer Energiearten habe ich vor Jahren an den ver
schiedensten Stellen hingewiesen 1). Ein experimenteller Beweis ist in der 

1) Z. B. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychopath., 1914. Orig XXII, H. 4/5, Miinch. 
med. Wochenachr. 1918, Nr. 22, S. 581. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 20 
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Zusammenfassung im Handbuch von Kolle-Wassermann, 2. Aufl., 2. Bd., 
S. 1508 mitgeteilt. 

Neuerdings sind aus der medizinischen Klinik in Prag Bestrahlungsversuche 
am Menschen bei Beriicksichtigung dieser Gesichtspunkte angestellt worden. 
Die Autoren bedienten sich als MaBmethode der Gerinnungszeit des Blutes, 
der Veranderung des Fibrinogengehaltes, des Blutzuckerspiegels, der Agglu
tinine, des Bilirubinspiegels, der Blutkatalase und maBen endlich die Herd
reaktionen. 

Was die Vermehrung des Agglutiningehaltes anbetrifft, so fanden wir bei 
Kaninchen, sowohl wie bei Menschen, die auf einen gewissen Agglutinin
gehalt eingestellt waren, daB nach Rontgenbestrahlung in der verschiedensten 
Dosierung eine Erhohung bei weitem nicht in dem MaBe nachzuweisen ist, 
wie nach Proteinkorperinjektionen (unveroffentlichte Versuche). Gleiche Re
sultate hatten die Prager Forscher. 

W orauf diese Befunde zuriickzufiihren sind, miissen weitere Untersuchungen 
zeigen. 

Gerinnungszeit und Fibrinogengehalt des Blutes, Blutzuckerspiegel, sowie 
Bilirubinspiegel steigen bei entsprechenden Dosen an. Ferner treten Herd
reaktionen im nicht bestrahlten Erkrankungsherde auf. Was diese anbetrHft, 
so habe ich mehrfach darauf hingewiesen, daB bei immunisierten oder iiberemp
findlichen Tieren durch leistungssteigernde Spaltprodukte besonders hochgradige 
spezifische Leistungssteigerungen zu beobachten sind. Diese auBern sich, 
besonders sichtbar fiir uns, an lokalen iiberempfindlichen Zellbezirken. Wir 
sehen also meist ein Aufflammen der Entziindungserscheinungen. 

Dietrich stellte am Wassermannschen Institute die Wirksamkeit des 
Yatrens, eines Jodderivates des Benzolpyridins, bei infektiosen Prozessen im 
Tierversuche fest, nachdem Bischoff seine stark bakterizide Wirkung unter
sucht hatte. 

Lindig fand, daB es schon II Minuten nach intravenoser Injektion im Harn 
wieder nachzuweisen ist. Beim Tierversuch und bei der Heilwirkung am Menschen 
diirfte hier wohl neben der desinfizierenden Wirkung die zellaktivierende eine 
recht betrachtliche Rolle spielen (Sonntag, Finger). Neuerdings wird ein 
Yatrenkasein hergestellt, dessen Vorziige Zimmer hervorhebt. 

Interessant sind die Untersuchungen von Gildemeister und Seiffert, 
die der entziindeten Zelle eine besondere Aufnahmefahigkeit im Gegensatz 
zur normalen Zelle zuschreiben. mer den Entziindungsbegriff ist von patho
logischer Seite auBerordentlich viel diskutiert worden. Eine einheitliche Auf
fassung hat sich bisher nicht erzielen lassen; dagegen steht fest, daB die sen
sibilisierte und iiberempfindliche Zelle bei unspezifischer Beeinflussung 
besonders hochgradig reagiert. FUr die unspezifische Therapie und die dabei 
wesentlichen lokalen und allgemeinen Mehrleistungen geniigt zunachst der 
Begriff der Sensibilisierung vollstandig. Derartige Zellen konnen ana
tomische :M:erkmale zeigen, die von vielen als Entziindung angesprochen werden, 
unbedingt notig ist das nicht, denn wir haben es hier mit biochemischen 
Veranderungen und Vorgangen zu tun, die sehr oft, aber nicht immer sichtbar 
zu sein brauchen. 
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In den Arbeiten zahlreicher anderer Autoren befinden sich Anschauungen 
und Gedankengange, wie sie bereits in meinen Arbeiten aus den Jahren 1906/07 
klipp und klar niedergelegt sind, z. B. die Leistungssteigerung nach Injektion 
von EiweiBspaltprodukten, sekundare Abspaltung leistungssteigernder Gruppen 
im Tierkorper durch kolloidale Metalle u. a. m. Manche dieser Autoren halten 
es nicht fiir notig, die friihere Literatur auf diesem Gebiete zu studieren. Vor 
allem miissen die weitgehenden Prioritatsanspriiche von R. Kraus zuriickge
wiesen werden. Kraus wiederholte im Jahre 1914 die in der Einleitung beschrie
benen Versuche von Rumpf aus dem Jahre 1893, mit andersartigem Bakterien
eiweiB infektiose Prozesse gUnstig zu beeinflussen und schuf den Namen "Hetero
bakterientherapie". Die Behandlung der Infektion mit EiweiBen als solchen 
war, wie eingangs erwahnt und wie aus geschichtlichen Ausfiihrungen von Bier 
hervorgeht, seit langem bekannt. 

R. Schmidt war es, der durch seine Arbeiten iiber die Beeinflussung infek
tioser Prozesse durch Injektion von Proteinen iiberhaupt die Proteinkorper
therapie schuf, dadurch, daB er sich auf unsere lange vorher gemachten ex
perimentellen Erfahrungen iiber unspezuische Leistungssteigerung nach Ein
verleibung von EiweiB und EiweiBspaltprodukten bezog. Damit war fUr das 
auBerlich so verschiedenartig erscheinende, aber innerlich zusammenhangende 
Gebiet eine einheitliche Grundlage gegeben. Die friihere Gepflogenheit, die un
spezifische Therapie von einem Symptom aus zu beurteilen, die der einheit
lichen Auffassung so hinderlich gewesen war, wurde mehr und mehr aufgegeben. 
Ein Prinzip, das aIle Symptome einheitlich zusammenfaBt und praktisch 
brauchbar ist, war gefunden. 

Studien iiber die Wachstnmsforderung einp:edrnngener Krank
heitserreger dnrch im Korper entstehende Spaltprodukte. 

Um in die komplizierten VerhaItnisse, welche die auffaIlige Beeinflussung 
gewisser infektiOser Prozesse bei Proteinkorpertherapie und unspezifischer 
Therapie iiberhaupt bedingen miissen, weiter einzudringen, habe ich mit meinen 
Mitarbeitern die Beeinflussung moglichst parasitisch angepaBter Infektions
erreger durch Produkte studiert, die aus dem Korper unter den verschiedensten 
Bedingungen extrahiert wurden. 

Zum zahlenmaBigen Studium sind gewisse an die Bestandteile des Korpers 
gut angepaBte Streptokokken geeignet 1). Man kann mit ihnen Zahlplatten 
gieBen, wenn zu 10 ccm Agar 0,25 ccm steriles defibriniertes Blut gegeben wird. 

Um nach physikalischer Hinsicht die Untersuchungsfliissigkeit der Blutfliissigkeit 
moglichst anzugleichen, benutzt man am besten das nach den Straubschen Angaben her
gestellte Normosal. Frisch aus dem Korper geziichtete Streptokokken sind zwar haufig 
auch an diese Fliissigkeit nicht restlos angepaBt, so daB, wie aus den Zahlenwerten hervorgeht, 
Abtotung in reinem Normosal nach 24 Stunden erfolgt. 6fter umgeziichtete Streptokokken
stamme pflegen nicht mehr so empfindlich zu sein. Physiologische Kochsalzlosung ist fiir 
die Ziichtung von empfindlicheren Mikroorganismen, wie den Streptokokken, ganz un
geeignet. Auch die fUr die Herstellung der Zahlplatten notwendigen Verdiinnungen der 

1) Einige frisch aus dem Korper geziichtete Streptokokkenstamme erwiesen sich fiir 
dieses Studium als besonders geeignet. Andere Streptokokkenstamme sind fiir die Bedin
gnngen auBerhalb des Korpers zu empfindlich, so daB ein quantitatives Arbeiten mit ihnen 
unmoglich ist. 

20* 



30S Wolfgang 'Weichardt: 

Stammlosung stellt man am besten mit Normosal her. Die wachstumsfordernden Sub
stanzen, welche aus dem Tierkorper nach bestimmten Gesichtspunkten extrahiert werden, 
werden also am besten in Normosal aufgeschwemmt. . 

Ein Meerschweinchen wurde entblutet, das Fell mit Sublimatalkohol abgewaschen, 
vorsichtig Magen und Darm entfernt, der Kopf abgeschnitten und das Fell abgezogen. 
Sodann wurde das Tier zerkleinert, die Masse gewogen, mit der dreifachen Menge Alkohol 
versetzt und 20 Minuten am RiickfluBkiihler gekocht. Dann wurde filtriert und im Luft
strom eingetrocknet. Die Substanz wurde gewogen und mit der 3fachen Menge Alkohol 
20 Minuten lang nochmals gekocht, sodann filtriert und eingetrocknet. Das Extrakt wurde 
mit Wasser verrieben, filtriert, neutralisiert und im Luftstrom bei 37 0 getrocknet. Von diesem 
Extrakt wurden 100 mg in 10 ccm destilliertes Wasser gebracht (Stammlosung). Die Extrakt
losungen waren abiuret. Von dieser StammlOsung wurden Verdiinnungen in Normosal 
angelegt, so daB 0,2%0-Losungen und 0,02%0-Losungen zur Beimpfung zur Verfiigung 
standen. Stammlosung und Verdiinnungen wurden kurz im Dampf sterilisiert, in den 
spateren Versuchen durch Knorrsches Kieselgurweichfilter filtriert. 

Diese sterilen Losungen wurden mit einer 1 mm cJse einer gleichmaBig bewachsenen 
20stiindigen Streptokokken-Bouillon-Kultur beimpft. Gleichzeitig wurde eine Normosal
kontrolle beimpft, die ebenfalls mit bebriitet wurde 1). Eine zweite Normosalkontrolle 
wurde nach IS Stunden beimpft und die Einsaatmenge gleichzeitig mit den bewachsenen 
Platten festgestellt. . 

Nach ISstiindigem Wachstum bei 37 0 wurden in der beschriebenen Weise Blutagar
zahlplatten gegossen. 

Folgende Tabelle gibt das Wachstum auf diesen abiureten NahrstoffeJ}. 
wieder: 

Grad der \ wachstums-I Zahl der \ 
Verdiinnung dauer Kolonien Bemerkung 

-~.~~~~~- -I ~~ Streptokokke~- ~ 

0,2 0/00 IS Stunden· 3 431 6S6 stamm H. I. 
0,02 %0 71S 2S6 " 

Normosalkontrolle 
bebriitet 

Normosalkontrolle 
unbebriitet 

1502S4 

102950 
" 

" 
Die Wirkung derartiger das Wachstum befordernder Stoffe ist auf verschie

dene Weise einer Erklarung zuganglich 2). Es konnen fur den Abbau und die Syn
these der parasitisch wachsenden Mikroorganismen besonders geeignete Gruppen 
zur Verfugung stehen. Ferner kann eine Reizwirkung auf das Bakterienwachs
tum vorliegen, und endlich ware es moglich, daB wachstumhemmende und 
daher die Vermehrung lahmende Spaltprodukte abgesattigt werden. 

Eine besonders zu bearbeitende Frage ist die, ob die hier gewonnenen Sub
stanzen fiir das Wachstum der Infektionserreger im Organismus wirklich in 
Frage kommen, oder ob wir es lediglich mit Kunstprodukten zu tun haben. 
Das ist eine der Fragestellungen, die vorlaufig nur auf indirektem Wege einer 
Losung naher gebracht werden kann. 

1) Bei Verwendung parasitisch eingestellter Streptokokkenstii.mme war es gleichgiiltig, 
ob dem organischen Nhaltigen Normosal, das Glycocollcalcium enthalt, noch als weitere 
N-Quelle Natr. asparaginicum und als Kohlehydratquelle Glyzerin zugesetzt war. Diese 
wurden von unseren Streptokokken nicht verwertet, wohl aber die aua dem Korper extra
hierten abiureten Substanzen. 

2) Meine Arbeit in Nr. 2 der Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 39 sei hier wegen ihrer 
Referatform teilweise wortlich wiedergegeben. 
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Einen dieser Wege habe ich im folgenden eingeschlagen: Es ist bekannt, 
daB iiberanstrengte Tiere 1 ) gegen Infektionen bedeutend weniger widerstands
fahig sind, als normale ausgeruhte. 

Mag man nun mit Wacker in den Albuminaten des Muskels eines der Hilfs
mittel desselben sehen, ihn vor "Obersauerung, die durch Zerfall des Trauben
zuckers bei starker Muskelanstrengung entsteht, zu schiitzen, oder mag man der 
Saurequellungstheorie zuneigen, zweifellos diirfte bei den haufig vorkommenden 
Zustandsanderungen auch der Bestand der EiweiBe des Muskels nicht vollkommen 
intakt bleiben 2). 

Ein Versuch, durch Behandlung mit verdiinnter Milchsaure und nachherige 
Neutralisierung noch besser wirkende Extrakte zu erhalten, war folgender: 

Es wurde im allgemeinen die Technik, wie sie beschrieben ist, innegehalten, 
mit dem Unterschiede, daB die Meerschweinchenorgane zuerst mit der 3fachen 
Gewichtsmenge Wasser versetzt wurden. Dieses wurde bei Parallelversuchen 
durch n/10 Milchsaure ersetzt. Nach 24stiindigem Stehen im Eisschrank 
wurden beide Versuchsreihen neutralisiert, gekocht, filtriert und das Wasser 
verjagt, femer, wie oben beschrieben, mit Alkohol behandelt, getrocknet in Wasser 
aufgenommen, genau neutralisiert und wieder getrocknet. Nach der Milch
saurebehandlung waren die Biuretreaktionen dieser Filtrate, im Gegensatz zu 
in gleicher Weise ohne Saurebehandlung gewonnenen, stark positiv. Es zeigte 
sich nun, daB die alkoholischen Extrakte des vorher mit Milchsaure behandelten 
Meerschweinchens bedeutend mehr wachstumfordemde Substanzen enthielten; 
als die Extrakte, bei denen eine Milchsaurebehandlung vorher nicht stattge
funden hatte. Dabei war der Stickstoffgehalt des nach vorheriger Milchsaure
behandlung gewonnenen Extraktes mit 5,2 % Stickstoff niederer als der des 
zum Vergleich herangezogenen Alkoholextraktes ohne vorherige Milchsaure
behandlung, dieser betrug 8,14% 3). Aus folgender Tabelle gehen die Wachs
tumswerte der sonst nach gleicher Technik hergestellten Extrakte (an Strepto
kokken gepriift) hervor 4), S. Tabelle S. 310. 

Aus diesen Versuchen ist der SchluB erlaubt, daB die Streptokokken
wachstumfordernden, mit Alkohol aus dem Tierkorper extra
hierbaren Substanzen eine Vermehrung erfahren, wenn Milch
saurebehandlung mit nachfolgender Neutralisation vorherge
gangen ist. Bei den unter natiirlichen Verhaltnissen vorkommenden 
Reaktionsanderungen diirften also ebenfalls Abspaltungen von Gruppen, die 
das Wachstum der Infektionserreger befordem, vor sich gehen. Diese wachs
tumfordemden Stoffe mogen auBer bei intensiver Ermiidung auch bei infek
tiosen Prozessen abgespalten werden, so daB in der Ausbreitung des infektiosen 
Prozesses an sich ein befordemdes Moment liegen kann (s. unten). 

Aus der Tabelle geht femer hervor, daB ein Lezithinpraparat von Merck 
durchaus keine besonders wachstumfordernden Eigenschaften hatte. Das 

1) Das gleiche gilt von Tieren, die von abnormen physikalischen Einfliissen betroffen 
werden. 

2) tJber den Kohlehydratabbau und seine Synthese (zweifellos die erste QueUe der 
Muskelkraft, s. S. 319). 

3) Weitere Versuche verliefen ebenfalls im Sinne der angefiihrten Versuchsbeispiele. 
4) Die gleichen bedeutenden Unterschiede sind zu erzielen, wenn das Kochen ausge· 

schaltet wird und die Behandlung in der KiHte erfolgt. 
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ver-l suchs-
Bummer 

Meersch weinchen 

1 
I 
I 

I VOl' del' Alkoholextraktion 

I mit n/l0 Milchsaure 
I versetzt 

fliissigkeit Vel'diinnung dauer 
Zahl del' 
Kolonien I 

verdiinnungs-l Grad del' I Wachstums- \ 

I ~~I~~~~~ 

Nol'mosal mit 
1% Glyzel'in 0,20/ 00 16 Stunden 8914100 

2488904 I
· VOl' del' Alkoholextraktion 

ohne lHilchsaure 
~- ~ - ~----+---'-'--:------;---~ 

0,2 0/ 00 
"--"~--~ --

2 VOl' del' Alkoholextraktion 
mit n/l0 Milchsaure 

versetzt 
VOl' del' Alkoholextraktion 

ohne Milchsaure 

3 Lezithin 

4 Wasscriges Extrakt mit 
n/l0 Milchsaure 

Wassel'iges Extl'akt ohne 
Milchsaure 

0,2 %0 8371 768 

0,2 0/ 00 2914 360 
-----

0,2 0/ 00 231436 

0,2 %0 5186306 

0,2%0 1527048 

gleiche Resultat bekam ich, nachdem ich das Lezithinpraparat nochmals ge
reinigt hatte. Ebenso beforderte Cholesterin das Streptokokkenwachstum 
nicht besonders. 

Aus del' Tabelle geht auch hervor, daB durch den Milchsaurezusatz und 
nachherige Neutralisation auch bessere Wachstumswerte erhalten werden, wenn 
man nul' wasserige Extrakte zum Vergleich heranzog. 

Es wird wohl kaum moglich sein, im Reagenzglase sterilisierte, in physi
kalischer und chemischer Beziehung den Korpersaften gleiche Losungsmittel 
zu erhalten. Immerhin ist eine weitgehende Angleichung moglich. AuBel' 
dem Wasser und Alkohol miissen andere Extraktionsmittel zum systematischen 
Studium herangezogen werden. 

Nach den mitgeteilten Befunden erscheint die Eigenschaft, welche del' Korper 
erworben hat, auf EiweiBspaltprodukte sofort mit erhohter Abwehrbereitschaft 
nach den verschiedensten Richtungen bin (Protoplasmaaktivierung) zu reagieren, 
zweckmaBig. Raben wir doch gesehen, daB unter den natiirlichen Verhaltnissen 
angepaBten Bedingungen (z. B. Reaktionsanderungen) leicht Spaltprodukte 
entstehen, welche das Streptokokkenwachstum stark fordern. Ebenso kann 
man diese wachstumfordernden Substanzen vermehren, wenn man die getoteten 
Tiere 24 Stunden bei 37 0 • halt. Die Technik ist folgende: 

Aus den entbluteten Tieren wird steril Magen und Darm entfernt. Wattebausche mit 
Toluol werden eingelegt, ebenso an die Halswunde_ Es geniigt diese MaBnahme, daB wahrend 
del' ersten 24 Stunden Faulnisprozesse fel'ngehalten werden. Am nachsten Tage wil'd, wie 
oben beschrieben, das Extrakt hergestellt. 

An geeigneten Stammen und mit del' beschriebenen Technik kann man, 
worauf in Nummer 2 del' Miinch. med. Wochenschr. 1921 bereits hingewiesen 
worden ist, zeigen, daB wachstumfordernde, mit Alkohol extrahierbare wasser-
16s1iche Stoffe auch durch infektiose Prozesse im Tierkorper eine 
Vermehrung erfahren konnen, eine Tatsache, die mir fUr die Beurteilung 
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des Wesens der Infektion und ihres Fortschreitens, sowie des Wesens der 
Mischinfektion sehr wichtig zu sein scheint: 

12 Mause wurden mit einer groBen Ose eines Friedlanderstammes subkutan geimpft, 
Nach 2-3 Tagen machten die Tiere einen schwer kranken Eindruck. Ein odeI' zwei starben, 
die iibrigen wurden dann sofort getotet, das Fell wurde abgezogen, der Kopf, Magen und 
Darm entfernt, del' iibrige Karpel' zerkleinert, gewogen und mit del' 3fachen Menge Alkohol 
20 Minuten lang gekocht, der Alkohol verjagt, das Extrakt nochmals mit Alkohol aufge
no=en, kurz gekocht, filtriert und del' Alkohol wiederum im Luftstrom entfernt. Sodann 
wurde mit destilliertem Wasser sorgfaltig verrieben, filtriert, mit 1/10 Lauge neutralisiert 
(Lackmus), zur Trockne gebracht und im Exsikkatol' aufgehoben. Von diesem Extrakt 
wurden bestimmte Mengen abgewogen und die gewiinschten Verdiinnungen angelegt. 

Die gleiche Anzahl sichel' nicht gebrauchter Mause der eigenen Zuc ht wurden in gleicher 
Weise verarbeitet. 

Folgende Tabelle gibt ein quantitatives Versuchsbeispiel. Nur groBere 
Versuchsreihen berechtigen zu Schliissen. Hin und wieder ist ein Fehlversuch 
zu verzeichnen. 

Wachstumszahlcn mit wasserigenAusziigen vonAlkoholextrakten ausMausen. 
Nach gleichmaBiger Beimpfung der ExtraktlOsungen 19sttindige Bebrtitung bei 37 0 

VOl' dem ZahlplattengieBen. 

Streptococcus haemolyt. 

Zahl del' 
Kolonien Bemerkungen 

Grad der Verdtinnung des Extraktes 
in 5 ccm Normosal mit 1 °/0 Glyzerin 

und 1010 Natr. asparag. 
==~~~==~~====~==================~ 

Kontrolle ohne Extrakt, bebrtitet 

Kontrolle ohne Extrakt, unbebrtitet 

74550 

1000 

2200 

2400 

Die Manse wurden schwer erkrankt 
getatet, nachdem sie 68 Stunden 
vol'her mit B. Friedlander ge-

impft waren. 

Die Mause wurden gesund getotet 
und sofort verarbeitet. 

Mit geeeigneten Streptokokkenstammen lassen sich ferner interessante 
quantitative Beziehungen bei Verwendung der verschiedenen Mengen von 
Extraktstoffen feststellen. Ich gebe hier eine Tabelle und die aus diesen und 
ahnlichen Versuchen gezogenen SchluBfolgerungen aus meinem am 19. 5. 1921 
auf der Tagung der D. D. G. in Hamburg gehaltenen Vortrage wieder: 

Wachstumszahlen mit waBrigen Ausziigen von Alkoholextrakten aus Meer
schweinchenorganen nach 15stiindigem Verweilen bei 37. S. Tabelle S. 312. 

Aus diesen Versuchen ist zu entnehmen: 
In groBen Verdiinnungen von aus Organen gewonnenen Extrakten richtet 

sich dieKokkenzahlnach der Menge der zugesetzten Wuchsstoffe 1). In den Kon
trollen mit geniigend Stickstoff- und Kohlehydratgehalt findet kein nennens
wertes Wachstum statt. 

1) Del' Ausdruck "Wuchsstoffe" ist absichtlich im weitesten Sinne gebraucht, es ist 
die Gesamtheit der das Wachstum auf verschiedenste Weise fordernden Stoffe, wie wir 
sie aus dem Korper gewannen und durch Eingriffe, die physikalischen und pathologi
schen Vorgangen nahe stehen, anreicherten. 
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I. Streptococcus haemoI. 
Grad del' Verdtinnung des 

Extraktes in 5 ccm 
Normosal mit 1% Glyzerin 

und 1 % Natr. asparag. 
10,00% 
7,00% 
5,00% 
1,00% 
0,10% 
0,01 % 

Kontrollfliissigkeit mit 1 %} 
Glyzerin u. 1 0/0 Natr. asparag. 

ohne Extrakt, bebriitet 
Kontrollfliissigkeit mit 1 %} 
Glyzerin u. 1 0! 0 Natr. asparag. 

ohne Extrakt, unbebriitet 

Zahl del' 
Kolonien 

5041028 
10484392 
6934372 
3703854 

278000 

12800 

7800 

II. Streptokokkus, Laboratoriumsstamm. 
Grad del' Verdiiunung des 

Extraktes in 5 cern 
Normosal mit 1 % Glyzerin 

und 1 % Natr. asparag. 
10,00% 
7,00% 
5,00% 
1,00% 
0,10 0/ 0 

0,01% 
Kontrollfliissigkeit mit 1 %} 
GJyzerin u.1 % Natr. asparag. 

ohne Extrakt, bebriitet 
Kontrollfliissigkeit mit 1 % } 
Glyzerin u. 1°! 0 Natr. asparag. 

ohne Extrakt, unbebriitet 

Zahl del' 
Kolonien 

10000 
12732738 
5869366 

172000 
68000 

14400 

12000 

Die Zusatzmenge des Extraktes erreicht bei 1-5% ein Optimum, bei 7% 
ist schon deutliche Hemmung, bei 10% starke Hemmung des Wachstums 
festzustellen 1) . 

Die Erscheinungen auf eine einzige Ursache zuruckzufuhren, ware meines 
Erachtens verfehlt. 

In den schwacheren Extraktverdiinnungen sind augenscheinlich die i'ein 
chemischen Vorgange ausschlaggebend, die Beforderung des fermentativen 
Auf- und Abbaues durch besonders geeignete, im Korper vorhandene Gruppen, 
auf welche die dem Korper angepaBten Streptokokken eingestellt sind. 

Diese Ursachen konnen allein den ganzen Erscheinungskomplex nicht er
klaren. Die Wirkung eines zweiten, offenbar physikalisch wirkenden Mo
mentes tritt, wenigstens bei den hoheren Konzentrationen, in den Vordergrund, 
denn es ware sonst nicht einzusehen, warum eine Wachstumshinderung 
der Streptokokken trotz reichlich vorhandener ada quater, aus dem Korper 
extrahierter Nahrstoffe eintritt. 

Fingerzeige geben uns vielleicht die Fallungserscheinungen, welche 
in den klar filtrierten Extraktrohrchen bei Streptokokkenwachstum eintreten. 

Unsere Zahlungen zeigen nun zwar, daB diese in den Losungen der Ex
trakte zu beobachtenden Fallungen noch nicht gleichbedeutend sind mit Wachs
tumsminderungen. Der Absturz der Kokkenzahl bei den hoheren Extrakt
konzentrationen tritt jedoch ziemlich rasch ein. Hierzu sind offenbar Fall ungs
vorgange im Innern der Streptokokken notig, die zu einer Verminderung del 
Dispersitat und damit zur Einschrankung des Stoffwechsels und Wachstums 
fiihren mussen. In groBeren Verdunnungcn durften diese konzentriert fallend 
wirkenden Stoffe im Gegenteil die Dispersitat und damit den Stoffwechsel 
erhohen. 

Praktisch scheinen mir fur die unspezifische Therapie zunachst folgende 
Gesichtspunkte in Frage zu kommen: Viele Symptome, die bei unspezifischer 
Therapie, insbesondere bei der Proteinkorpertherapie, ausgelost werden, waren 
durch Aktivierung der Abwehrvorgange, Erhohung der Antikorperbildung, 
verstarkte Leukozytentatigkeit oder Aktivierung des bindegewebigen Abwehr-

1) Die Prozentzahlen schwanken nach den jeweils verwendeten Streptokokkenstammen. 
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apparates usf. erklarlich, nicht der plotzliche Umschlag, der oft nach parenteraler 
Proteinkorperinjektion oder auch wahrend des natiirlichen Verlauies einer 
Infektion als Krise in Erscheinung tritt. HierfUr diirfte meines Erachtens als 
Erklarung eine physikalische Ursache heranzuziehen sein: Zustandsande
rungen der Korpersii.fte, welche rein physikalisch in wirksamer Weise die Ver
mehrungsmoglichkeit der Septikamieerreger herabsetzen. Mir scheint diese Form 
der Immunitat, die physikalische, ,die wirksamste der bisher bekannten 
zu sein. FUr den Therapeuten, der unspezifische Therapie treibt, ist sie erstrebens
wert, bietet aber naturgemaB dadurch Gefahren, daB die Zustandsanderungen, 
welche das Wachstum mancher Infektionserreger hindernd beeinflussen, auch 
fiir die Tatigkeit lebenswichtiger Zentren nicht indifferent sind. 

Die Befunde von Dresel mit Alkoholextrakten aus Frischblut sind oben 
bereits im AnschluB an die pharmakologischen Versuche Freunds beschrieben. 

Phys ikalisch-chem ische Gesichtspunkte. 
1m vorhergehenden ist mehrfach betont, daB den hohermolekularen, schwer 

dialysablen EiweiBspaltprodukten eine Sonderstellung zugewiesen werden muB. 
Aui S. 301 sind Kurven nach Injektion kolloidaler Metalle wiedergegeben, 

welche die gleiche leistungssteigernde Wirkung wie nach einmaliger Injektion 
wirksamer hohermolekularer EiweiBspaltprodukte erkennen lassen. Die gleiche 
Wirkung nach wiederholter Injektion kleiner Mengen von Kristalloiden in kurzen 
Zwischenraumen habe ich schon im Jahre 1906 auf die sekundare Entstehung 
von leistungssteigernden Spaltprodukten im Korper, die auch nach Zufuhrung 
physikalischer Energiearten angenommen werden muB, zurUckgefiihrt. 

So wurde von jeher die Ansicht vertreten, daB chemische und physikalische 
Vorgange zusammenwirken, und daB uns erst bei Beriicksichtigung beider das 
volle Verstandnis erschlossen wird. Physikalische Zustandsanderungen des 
korpereigenen EiweiBes mussen zu bedeutenden Reaktionen fUhren. So konnte 
ich mit dem Diffusiometer, wie spater Ascoli, Trau be u. a. mit dem Stalagmo
meter, bei Antigenantikorperwirkung bestimmte physikalische Veranderungen, 
Oberflachenprozesse demonstrieren, die im Organismus an den Zyllen unter 
Umstanden zu StOrungen fuhren mussen. Ferner mussen, woraui ich schon seit 
langem hinwies, bei der Auispaltung der Kolloide, Produkte entstehen, welche 
Volumenenergie besitzen, was in der Nahe lebenswichtiger Zentren zu osmoti
schen Storungen und damit zu akuten Krankheitserscheinungen fuhren muB. 

Nur auf experimenteller Basis aufgebaute SchluBfolgerungen dienen auf diesem 
Gebiete dem Fortschritte. H. Sachs stellte interessante Studien u her die 
Stahilitat der Korpersafte an. Auf Grund seiner Erfahrungen halt er die 
"Aktivierung im Sinne Wei chard ts als eine Folge primarer physikalischer 
Zustandsanderungen". Hierfiir spricht die Ahnlichkeit der Wirkung von 
EiweiBkorperinjektionen und derjenigen von kolloidalen Metallen. Sachs 
sieht das gemeinsame Moment darin, daB primar eine physikalische Anderung 
der Saftestruktur durch die verschiedenartigsten Mittel bewirkt wird. 

Die giinstige Wirkung der Proteinkorpertherapie ist nach H. Sachs so zu 
erklaren, daB der Organismus bereits durch die physikalische Strukturstorung, 
die fiir ihn ein Defekt bedeutet, zu einer Ersatzleistung angeregt wird, urn den 
urspriinglich normalen Zustand wieder herzustellen. FUr den Erfolg oder MiB 
erfolg ist bis zu einem gewissen Grade die Kolloidstahilitat der Korpersii.fte 
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von Bedeutung. DaB physikaIische Prozesse neben chemischen bei den Vor
gangen unspezifischer Leistungssteigerung mit in Frage kommen miissen, ist 
oben bereits mehrfach betont. Es fragt sich nur, was bei unseren Vorgangen 
das Primare und was das Sekundare ist. H. Sachs nimmt an, daB primare 
physikaIische Zustandsanderungen sekundar zu fermentativen autolytischen 
Prozessen ruhren. 

Abderhalden hat neuerdings den Begriff "zustandsfremd" geschaffen 
und weist darauf hin, daB manche St6rungen bestimmter Funktionen auf eine 
Abanderung der Zustandsformen zuriiekzufiihren sind. Die art-, blut- und 
zellfremden Stoffe brauchen nicht nur wegen ihrer fremdartig wirkenden 
Konstitution Storungen zu verursachen, vielmehr k6nnen sie durch Beein
flussung des Zustandes blut- und zelleigener Stoffe Fremdartiges erzeugen. 
So kann der Dispersitatsgrad bestimmter in kolloidalem Zustand befindlicher 
Stoffe sich andern, es kann zu einer Adsorptionsverdrangung kommen, oder 
es k6nnen auf anderem Wege Oberflachenwirkungen zustande kommen, die 
fiir den normalen Ablauf bestimmter Funktionen st6rend sind. 

Lui thlen nennt die unspezifische Therapie seit einiger Zeit Kolloidtherapie, 
"weil der K6rper kolloidale Komplexe enthaIt, die beeinfluBt werden". Diese 
Fassung wurde erst gegeben, nachdem durch unsere Untersuchungen festgestellt 
war, daB man auch mit kristalloiden Mitteln, vor allem im Pausenversuch, 
gleiche Wirkungen hervorbringen kann, wie mit kolloiden. UrspriingIich be
deutete Kolloidtherapie Therapie mit kolloidalen Mitteln. DaB die K6rpersafte 
kolloidaler Natur sind, hat nie jemand bezweifelt, so daB mit dem Namen 
Kolloidtherapie in der jetzigen Fassung nichts gewonnen ist. Das gleiche gilt 
von dem Ausdruck "colloidoclasotherapie" Widals. 

Die Vorstellung, daB sekundar im K6rper wirksame Spaltprodukte durch 
die verschiedensten Mittel entstehen, vertritt auch v. Szily. Thm, wie Luith
len und Widal ist offensichtIich die friihere Literatur auf diesem Gebiete nicht 
bekannt. 

Die experimentelle Forschung nach physikaIischer Seite laBt noch mannig
fache Fortschritte in der Erkenntnis der Wirkung der Proteink6rpertherapie 
und der unspezifischen Therapie iiberhaupt erhoffen. Vorlaufig stehen wir 
auf diesem Gebiete noch in den Anfangen, vor allem gilt es gute quantitative 
Methoden auszubilden. Versuche nach dieser Richtung sind auf Seite 307 
wiedergegeben. 

Die Frage der Uberempfindlichkeit bei Proteinkorpertherapie. 
In meinen Ermiidungsstoffen 1) habe ich die Beziehung der EiweiBiiber

empfindIichkeit zur parenteralen Einverleibung von EiweiB und EiweiBspalt
produkten dem damaligen Stande der Forschung entsprechend er6rtert. Unter
dessen ist die Uberempfindlichkeitsforschung vor allem dadurch, daB die physi
kalische Seite bearbeitet wurde, erheblich gef6rdert worden. 

Wichtig erscheint, wie in Nr. 31 der Berl. klin. Wochenschr. 1921 ausgefiihrt 
ist, die Trennung zwischen echten anaphylaktischen und anaphylaktoiden 
Prozessen. Die echte Anaphylaxie ist eine spezifische Antigenantik6rper-

1) Ferdinand Enke, Stuttgart 1910/1912. Kolle-Wassermann Handb. II. Auf!. 
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reaktion, welche an bestimmten Zellbezirken die Bedingungen fiir den ana
phylaktischen Symptomenkomplex schafft. Es gilt auch hier ein alter Erfah
rungssatz der Immunitatsforschung, daB die Spezifitat am ausgesprochensten 
zu sein pflegt, wenn mit moglichst kleinen Mengen bestimmte Wirkungen erzielt 
werden, weil dann unspezifische Reaktionen am besten auszuschlieBen sind. 

Von diesen Gesichtspunkten aus laBt sich iiber die mit Praparaten zur 
Proteinkorpertherapie bisher angestellten Versuche folgendes aussagen: 

Obereinstimmend ist festgestellt, daB genuine EiweiBe, wie sie in der Milch 
vorkommen, besonders geeignet sind, spezifische Oberempfindlichkeit zu. er
zeugen. Es gelingt nachzuweisen, daB vorbehandelte Meerschweinchen hoch
gradig iiberempfindlich werden und bei intravenoser Reinjektion an verhaItnis
maBig geringen Dosen zugrunde gehen, die nicht vorbehandelte Tiere vollkommen 
unversehrt lassen. 

Anders bei Verwendung von Albumosepraparaten. Hier lauten die Angaben 
verschieden. Wahrend die einen Autoren bei einmaliger Verwendung sensi
bilisierender Dosen und verhaItnismaBig geringer Reinjektionen keine ana
phylaktischen Erscheinungen auftreten sahen, geben andere positive Befunde 
an, vor allem, wenn sie die Fragestellung bearbeiteten, ob es iiberhaupt moglich 
sei, mit diesen oder jenen Fabrikpraparaten beim MeerschweinchenAnaphylaxie
symptome zu erzielen. Vergleiche zwischen den Resultaten werden sich in Zu
kunft nur ziehen lassen, wenn gleichzeitig der genaue Herstellungsweg 1) der 
betreffenden Albumosen und ein kontrollierbares Kriterium fiir die angewendeten 
Mengen, so z. B. zum mindesten der N-Gehalt, angegeben wird. 

Neumeister stellte schon vor langem durch Erhitzen im Autoklaven 
Atmidalbumose her und fand, daB diese verhaItnismaBig widerstandsfahig gegen 
verdauende Fermente ist. 

Ahnliche Bedingungen werden in geringerem oder hoherem Grade geschaffen, 
wenn die Injektionspraparate, damit die wichtigste Forderung, die Keimfreiheit, 
erfiillt ist, langer und hoher erhitzt werden. Es sollte also seitens der Fabri
kationsstatte auBer dem N-Gehalt die Angabe beigefiigt sein, wie hohen Tempe
raturen und welchen chemischen Veranderungen das Injektionspraparat ausge
setzt worden ist. Auch das Herstellungsdatum jedes Praparates ware erwiinscht; 
denn bekanntlich erleiden auch sterilisierte Praparate allmahlich weitere Verande
rungen im Sinne der Denaturierung genuiner EiweiBe. So wird z. B. bei der 
Veranderung des physiologischen Salzgemisches der Milch durch Hitze, Ver
diinnen usw. auBer der rein physikalischen Einwirkung eine chemische Zeit
reaktion in dem verwendeten System mit in Betracht kommen 2). 

Wenn die unspezifische Therapie nach der praktischen sowie nach der theo
retischen Seite hin zu einem gewissen AbschluB gekommen sein wird, werden 
die Fabrikpraparate wohl von zentraler Stelle nach bestimmten Gesichtspunkten 
kontrolliert werden miissen. 

1) Diese Forderung wird z. B. bei den bekannten Versuchen Obermeiers, Picks, 
Landsteiners u. a. durch bestimmte Behandlung von EiweiBen eine konstitutive Spezifi
tat zu erzielen, erfiillt. 

2) Selbst wenn es gelingt, die Milch ganzlich unverandert in den Ampullen zu verschlieBen, 
so ist immer noch mit einer Nachwirkung fermentativer Prozesse zu rechnen, so daB der 
Sensibilisierungseffekt auch da von Zeit zu Zeit nachkontrolliert werden miiBte. 
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AuBer Sterilitat und N-Gehalt ware der Sensibilisierungseffekt festzustellen. 
Darunter sind die kleinsten Mengen, welche im Vergleich zu unverandertem 
EiweiB derselben Art beim Meerschweinchen "Oberempfindlichkeit hervorrufen, 
zu verstehen 1). Der Kliniker muB wissen, ob er mit einer rein chemiscb
physikalischen Wirkung zu rechnen hat, mit der er "anaphylaktoide" Zustande 
hervorruft, oder ob ibm ein Praparat zur Verfugung steht, bei dem nach wieder
holten Injektionen eine Steigerung der Wirkung infolge spezifischer "Oberemp
findlichkeitsvorgange gegen das injizierte EiweiB zu erwarten ist. 

Nach dieser Richtung sind bei dem von Aman hergestellten Praparate 
"Albusol" die Angaben befriedigend 2); bier sollen spezifische "Oberempfindlich
keitsvorgange nicht statthaben, dagegen eine rein physikalisch-chemische Wir
kung vorliegen. Dabei muB allerdings betont werden, daB man zur Zeit noch 
l.licht sagen kann, ob ffir den praktischen Gebrauch ein Praparat vorzuziehen ist, 
das seiner anaphylaktogenen Wirkung mehr oder weniger beraubt ist, oder 
ein Praparat, bei dem diese moglichst weitgehend erhalten blieb. Die Praxis 
muB dariiber entscheiden. 

GewiB ist es nutzlich, auf Grund von Versuchen am Meerschweinchen auf 
die Anaphylaxiegefahr hinzuweisen, besonders zur Vorsicht bei intravenosen 
Injektionen zu mahnen und dem Praktiker strenge Indikationen anzuempfehlen, 
wie das Gildemeister und Seiffert nach exakten und interessanten experi
mentellen Untersuchungen tun. Aber urn einen gewissen an sich schadigenden 
Eingriff in den Organismus werden wir wohl bei unspezifischer Therapie nicht 
herumkommen 3), liegt doch das Wesen dieser Therapie gerade darin, daB im 
Organismus diese Schadigung mit den verscbiedensten Mitteln ausgeglichen 
und dabei das fur die Therapie eines bestimmten Prozesses notwendige Plus 
von Abwehreinrichtungen mobilisiert wird. 

Gefahrenmomente, wie sie durch anaphylaktoide und nach mehrfachen 
Injektionen von J>roteinkorpern durch anaphylaktische Prozesse bedingt sind, 
wird man bei wirksamer unspezifischer Proteinkorpertherapie also wohl niemals 
ganz ausschalten konnen. Lindig gibt MaBnahmen an, schwere Aligemein
erscheinungen selbst bei intravenoser Therapie zu vermeiden: Beginn mit nie
deren Anfangsdosen, bei weiteren Injektionen ist der Ausfall der letzten Reaktion 
ffir die Steigerung der Dosis maBgebend. Besondere Sicherheit bietet die frak
tionierte Injektion (Besredka, Neufeld): Eine geringe Menge, etwa 1/3 der 
Dosis, injizieren, nach 2-3 Stun den die Hauptmenge. Der Klinik muB es vor
behalten bleiben, hier weitere Kriterien und MaBnahmen am Menschen ein
zufuhren. 

1) Als VOrlaufige weitere Kriterien sind noch anzugeben: 
Leistungssteigernde Wirkung bei nicht behandelten Tieren einerseits und bei spezifisch 

vorbehandelten andererseits 
a) auf die blutbildenden Organe, 
b) auf die Driisensekretion, 
c) auf die Antikorperbildung, 
d) auf gut definierbare fermentative Prozesse, 
e) auf die Erhohung muskularer Leistung bei streng dosierter elektrischer Reizung, 
f) auf die Erhohung von Gesamtleistungen des Menschen bei Anwendung von durch 

Suggestion nicht beeinfluBten MaBmethoden. 
2) Miinch. med. Wochenschr. 1921, S. 743. 
3) Es versteht sich von selbst, daB bedrohliche, schockartige Zustande unter allen 

Umstanden vermieden werden miissen. 
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FUr den Praktiker kommt wohl zunachst die intravenose Proteinkorper
therapie weniger in Betracht. Beachtet er die fiir intravenose Therapie seitens 
der KIinik gegebenen Kautelen, so kann er bei subkutaner und intramuskularer 
Applikation schwere Allgemeinerscheinungen vermeiden. 

Im allgemeinen mochte ich aus Anfragen, die wiederholt von Kollegen aus 
den unserer Anstalt unterstellten Kreisen an mich gerichtet wurden, schlieBen, 
daB die ausgedehnten theoretischen Untersuchungen iiber Meerschweinchen
anaphylaxie in den Jahren vor dem Kriege geradezu eine gewisse Verangstigung 
mancher Praktiker als unerwiinschte Folge gehabt haben. MancheArzte, die sich 
von den prompten akuten Todesfallen sensibilisierter Meerschweinchen in der 
Literatur unterrichtet hatten, scheuten sich sogar, Diphtheriebeilserum in der 
Praxis anzuwenden. 

lch muBte wiederholt darauf hinweisen, daB die Verh3.ltnisse beim Menschen 
wesentlich anders liegen, wie bei dem fiir theoretische "Oberempfindlichkeits
studien besonders geeigneten Meerschweinchen, daB bei dem sensibilisierten 
Tiere verhaltnismaBig groBe Dosen direkt in die Vene injiziert werden. Ein 
70 kg schwerer Mensch miiBte etwa 450 ccm Serum auf einmal intravenos ein
gespritzt erhalten, wenn ein 300 g schweres Meerschweinchen 2 ccm erh3.lt 1). 

lmmerhin, ein richtiges Urteil iiber die GefahrengroBe bei unspezifischer 
Therapie kann meines Erachtens nur ein KIiniker abgeben, der jahrelang diese 
Therapie nach bestimmten Prinzipien verfolgt. Dabei muS er genau iiber die 
Herstellungsart der von ihm verwendeten Injektionspraparate in allen Phasen 
unterrichtet sein, wie ich das oben ausgefiihrt habe. 

R. Schmidt benutzte als Injektionspraparat Milch, die nur 10 Minuten 
lang auf dem Wasserbade erhitzt war, also zweifellos noch hohe anaphylaktogene 
Wirkung besaB, zu intraglutaalen Injektionen unter den zur Vermeidung intra
venoser Injektionen bekannten Kautelen. Er sah niemals unangenehme oder 
gar bedrohliche Zufalle. Auf die Erfahrungen von Lindig mit Kaseosan ist 
oben bereits hingewiesen. Wird ein einzelner "Fall von "Oberempfindlichkeit" 
beschrieben, wie es in der letzten Zeit von verschiedenen Seiten geschehen ist, 
so sollte der betreffende Autor die zur objektiven Beurteilung notwendigen 
Unterlagen sorgfaltig sammeln. Reste des verwendeten Fabrikpraparates, 
vor allem die noch nicht' geoffneten Ampullen der gleichen Sendung, sollten 
einem Untersucher, der auf diesem Gebiete langere Erfahrung besitzt, zu
gesandt werden 2). Die moglichst restlose Aufklarung ist fiir die Entwicklung 
der Proteinkorpertherapie und der unspezifischen Therapie iiberhaupt dringend 
erwiinscht. 

Nomenklatur. 
Die ausgesprochene Einstellung der allerverschiedensten Beeinflussungs

moglichkeiten auf die Leistungssteigerung, und zwar nicht nur die eines 
Organes oder Organsystemes, hat, weil sie eben wesentlich und vor allem auch 
praktisch ist, in kurzer Zeit weitgehende Zustimmung gefunden und die ver
schiedensten unspezifischen therapeutischen Bestrebungen einerseits, sowie 
die verschiedensten Reaktionen andererseits, sit venia verbo, unter einen Hut 

1) Pfaundlerweistneuerdingsebenfallsdaraufhin, daBvielfach eine theoretisch falsch 
begriindete Scheu vor Diphtherieheilseruminjektionen in der Praxis besteht. 

2) Ich bin gem bereit, in meinem Laboratorium derartige Untersuchungen auszufiihren. 
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gebracht. Das Wesentliche ist friiher fiir das ganze, auBerlich so 
verschiedene, abel' innerlich doch zusammenhangende Gebiet un
spezifischer Therapie nicht mit geniigender Schade und nicht im 
geniigenden Umfange betont worden. 

UrspriingIich sprach ich von "Aktivierung von Zell£unktionen" 1), in manchen 
Arbeiten nur von "Aktivierung". Es ist zweifellos besser, bei unspezifischer 
Therapie ledigIich von "Aktivierung" zu sprechen und nul', wenn es darauf 
ankommt, das jeweilige Objekt eigens zuzusetzen, also z. B. von Zellakti
vierung usw. Das Suchen nach treffenden Stichworten ist zweifellos berechtigt. 
Diese nimmt man am besten aus dem Lateinischen odeI' Griechischen. Wilhel m 
Roux sagt: "Ich bin dafiir, daB man den internationalen wissenschaftIichen 
Verkehr auch fernerhin durch internationale termini technici erleichtert. 

Bi er, del' beim Wort "Reiz" bleiben mochte, hebt selbst das physiologische 
Gesetz hervor, nach dem Reize von bestimmter GroBe auch lahmen konnen. 
Man miiBte also stets zu Reiz einen erklarenden Satz setzen, odeI' ein umstand
liches Wort wahlen, um auszudriicken, worauf es ankommt. 

1m Grunde genommen ist die Bezeichnung von nicht so ausschlaggebender 
Bedeutung. Del' erfreuliche Erfolg del' sich mehrenden praktischen Erfahrung 
ist, daB wir die Leistungssteigerung durch unspezifische Therapie mehr und 
mehr beherrschen lernen, wie ich das in Nr. 22 del' Miinch. med. Wochensclir. 
1918 gehofft habe. 

Bier fiirchtet, daB del' Begriff del' Heilentziindung und des Heilfiebers 
durch die neueren Erklarungsversuche wieder in Vergessenheit gerate. 

Gegen die Bezeichnung Heilentziindung wird von Dietrich geltend gemacht, 
daB ein mystischer Zweckbegriff eingefiihrt wiirde. Es wird nach diesem Autor 
ein Erfolg in den Begriff hineingebracht, del' in einem wunderlichen Lichte 
erscheint, wenn die entziindlichen Erscheinungen selbst den Untergang bringen, 
z. B. bei Pneumonie. 

Marchand sieht in einer zu weiten Ausdehnung des EntziindungsbegriffeE 
auf die allgemeinen Abwehrreaktionen des Organismus eine Verwechslung des 
lokalen reaktiven Vorgangs mit einer Krankheit (Infektion), an del' del' ganze 
Organismus mehr odeI' weniger teilnimmt. 

Einigkeit iiber den Entziindungsbegriff besteht also keineswegs, jedenfalls 
wird uns ein Symptom odeI' auch ein bestimmter Symptomenkomplex niemals 
zur Grundlage einheitlicher Beurteilung eines derartig innerlich zusammen
hangenden, auBerlich so verschiedenartig erscheinenden Gebietes dienen konnen, 
wie es die unspezifische Behandlung mit leistungssteigernden Mitteln ist. Selbst 
ein so wichtiger Symptomkomplex wie del' del' Entziindung und des Fiebers 
ist hierzu nicht imstande. Eine einheitliche Beurteilung wird nul' er
reicht, wenn wir ein allgemeines Prinzip in den Vordergrund del' 
Betrachtung stellen, das alle in Frage kommenden Symptome ein
heitlich zusammenfaBt. Als solches hat sich eben die Betrachtung unter 
dem Gesichtswinkel del' Leistungssteigerung auBerordentlich bewahrt und 
es ware sehr schade, wenn diesel' Standpunkt aufgegeben wiirde. Wir kamen 
dann wieder in die Zeit, wo immer wieder versucht wurd-e, die Wir
kung del' Proteinkorperthera pie von einzelnen Erscheinungen aus zu 

1) Ermiidungsstoffe. I. Auf I. 1910. 
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erklaren und von diesen abhangig zu machen (s. Kaznelson, Ergeb
nisse der Hygiene usw. Bd. IV, 1920, S. 261). 

Die Erkenntnis dieses Wesentlichen ist das Neue an der jetzigen Protein
korpertherapie und dieser Standpunkt muB klar und scharf festgehalten werden, 
allen Auffassungen gegenuber, die geeignet sind, ihn zu verwischen. 

Wir konnen mit Claus die allerneuesten Bestrebungen der Namengebung 
auf diesem Gebiete so charakterisieren, daB die Autoren 

1. das wirksame Agens (Reizkorpertherapie Goldscheider, Protein
korpertherapie Schmidt). 

2. den angenommenen Wirkungsmechanismus (colloidoclasotMrapie Widal; 
Kolloid-Osmose-Therapie Luithlen u. a.); 

3. die Dosierung (Biodosis Lindig; Reizschwellentherapie Zimmer) 
in den Vordergrund geruckt sehen wollen, d. h. entweder mehr die theoretische 
Betrachtungsweise oder die praktische Nutzlichkeitsmethode im Auge halten. 
Weitere Namengebungen sind zu erwarten. 

Einige Resnltate nenerer Forschung des Kohlehydratabbaues 
und der Synthese. 

Aus dem Entwickelten geht hervor, mit welchen Schwierigkeiten die For
schung auf diesem Gebiete zu rechnen hat. Die Unmoglichkeit chemischer 
Definierung der in Frage kommenden wirksamen Spaltprodukte, ihre teilweise 
groBe Labilitat und schwierige Dosierbarkeit, die verschiedene Reaktionsfahig
keit der Individuen, ja sogar isolierter Organe, lassen nur langsame Fortschritte 
zu. Immerhin sind durch ~xperimentell therapeutische Bestrebungen in den 
letzten Jahren mannigfaltige Anhaltspunkte gewonnen worden, die experi
mentell durchaus wohl begriindet sind und beriicksichtigt werden mussen. 
Es geht nicht an, immer wieder in Darstellungen und tTbersichten den Stand 
dieser Forschung, wie er sich ganz im Anfange, ungefahr vor 15 Jahren, darstellte, 
zu beschreiben. 
-Ebenso sollte nunmehr das "immer wieder Neuentdecken" langst beschrie
bener Tatsachen aufhoren. Die Beschaftigung mit dem bereits V orliegenden 
ist eben fUr jeden, der auf diesem Gebiete publizieren will, unbedingtes Er
fordernis. 

Nach chemischer Hinsicht bei weitem befriedigender sind unsere Kenntnisse 
der intermediaren Produkte des Kohlehydratstoffwechsels. Die Fortschritte 
auf diesem Gebiete knupfen sich in letzter Zeit an die Namen Verzar, Fletcher, 
Hill, Weizsacker, Embden, v. Furth u. a. 

Schon nach den Arbeiten der Voitschen Schule muBten die alten Liebig
schen Vorstellungen, daB Muskelkraft lediglich durch Umsetzung der EiweiBe 
gewonnen werde, fallen gelassen werden. Nach unseren heutigen Anschauungen 
kommen die Kohlehydrate vor allem als Energiespender in Betracht. Wesentlich 
ist die aus neueren thermodynamischen und chemischen Versuchen gewonnene 
Erkenntnis, daB in der Erholungszeit verloren gegangene Kontraktionssubstanz 
regeneriert wird. Hill verfolgte die vermehrte Warmebildung im Muskel, 
sowohl im Augenblick der Kontraktion, als auch im AnschluB an die abgelaufene 
Kontraktion. Bei Sauerstoffmangel verschwindet diese zweite Art von Warme
bildung. Die erste Warmebildung ist nach Hi II auf die zur Kontraktion fiihrende 
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chemische Reaktion zuriickzufiihren, und kein oxydativer Vorgang im Gegen
satz zu der zweiten Art von Warmebildung. Diese ist an den Ablauf von Oxy
dationsprozessen gekniipft. Die bei der Tatigkeit entstehende Milchsaure 
wird sowohl durch Oxydation, wie durch Regeneration zur Vorstufe, zum Ver
schwinden gebracht. Es ist das Verdienst Embdens, diese Vorstufe, das Lakta
zidogen, eine Fruktosediphosphorsaure, erkannt zu haben. Die Spaltung von 
Laktazidogen in Milchsaure und Phosphorsaure ist ein exothermer ProzeB, 
vielleicht die Reaktion, welche nach Hill bei der Kontraktion freiwerdende 
Warme liefert und als unmittelbare Quelle der kinetischen Energie anzusehen ist. 

Unter Hinweis auf die Originalarbeiten und vor allen Dingen auf die Zu
sammenfassung von O. v. Fiirth 1) in den "Ergebnissen der Physiologie" iiber 
den Stand der zur Zeit geltenden Theorien der Muskelkontraktion sei hier nur 
erwiLhnt, daB Wacker in den Alkalialbuminaten des Muskels ein Hilfsmittel 
desselben sieht, ihn vor "Obersauerung zu schiitzen. Schon friiher hatte Pu g
liese festgestellt, daB der Muskel fortwahrend Globuline ins Blut abgibt, ein 
Vorgang, welcher wahrend der Muskelarbeit zunimmt. Auch wenn man sich 
der Wackerschen Anschauung in bezug auf den Kontraktionsvorgang nicht 
anschlieBt und in der Saurequellungstheorie die Losung des Kontraktions
problems sieht, so ist es doch zweifellos, daB der jetzt in so erfreulicher Weise 
erforschte Kreislauf der Kohlehydrate bei der Ermiidung nicht isoliert ablauft, 
und daB auch die EiweiBe bei den haufigen Zustandsanderungen nicht voll
kommen intakt bleiben. 

Auf Seite 309 ist gezeigt worden, daB Behandlung von EiweiB mit verdiinnter 
Milchsaure zu einer Vermehrung alkohol- und wasserlOslicher Extraktivstoffe 
fiihrt, die deshalb sehr interessant sind, weil sie, wie quantitativ bewiesen werden 
kann, das Wachstum bestimmter, dem Organismus angepaBter Infektionser
reger fordern 2). Die Beobachtung, daB stark iibermiidete Tiere gewissen 
Infektionen besonders leicht erliegen, kann mit diesen Befunden zusammen
gestellt werden. 

Ausblicke. 
Wie gezeigt werden konnte, wirken gerade hohermolekulare EiweiBspalt

produkte in vorziiglicher Weise leistungssteigernd. Nimmt man an, daB die 
Grenzschichten der Zellen bei alteren Individuen an Diffusionsvermogen ein
biiBen, so ware eine Wachstumssteigerung und eine Disposition zu Karzinom 
durch Anhaufung aktivierender Spaltprodukte denkbar. Diese theoretische 
Vorstellung ist nach mehrfacher Hinsicht experimenteller Prufung zuganglich, 
und Versuche sind in die Wege geleitet. 

Interessant sind die Versuche von Opitz, Bier, Theilhaber u. a. durch 
Proteinkorpertherapie, oder auch durch physikalische Energiearten, eine 
Leistungssteigerung karzinomfeindlicher Gewebselemente zu erzeugen. 

Es wird noch vieler experimenteller und klinischer 'Arbeit bediirfen, ehe es 
gelungen sein wird, hier dem Praktiker sichere Unterlagen zu geben. Vielleicht 

1) In dieser sonst vorziiglichen Zusammenfassung ist der Stand der EiweiJ3fragen, wie 
er durch die experimentell.therapeutische Erforschung in den letzten 15 Jahren gefordert 
worden ist, leider nicht beriicksichtigt. 

2) Den gleichen Effekt hat sterile Aufbewahrung der Muskeln bei 370 und wie auf S. 311 
gezeigt wird, der Ablauf gewisser Infektionen am lebenden Tier. 
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ist dieser Weg nur gangbar und fiihrt zu sicheren Resultaten, wenn uns die 
elektive Wirkung der einzelnen Spaltprodukte und der einzelnen im Korper 
freiwerdenden Gruppen bekannt sein wird. Zur Zeit ist ja die chemische und 
physikalische Charakterisierung der einzelnen in Frage kommenden labilen, 
vor allem hohermolekularen Eiwei.Babkommlinge unmoglich. Immerhin kann 
man, wie obige Ansatze zeigen, doch schon mancherlei Definierungen, die ein 
gewisses, vorwiegend praktisches Interesse beanspruchen, einfiihren. 

Ich versuchte in friiheren Jahren, wie auf Seite 301 bereits beschrieben, 
durch Absa.ttigungs- und Beeinflussungsversuche dem Problem naher zu kommen. 
Dieser Methode bedient sich bekanntlich die Immunitatsforschung, die ja zur 
Zeit hauptsachlich mit chemisch und physikalisch schlecht definierbaren Sub
stanzen rechnen mu.B. Als Ma.Bstab diente die Temperaturherabsetzung durch 
gro.Bere Dosen mittels der Elektrolyse frisch gewonnener Eiwei.Bspaltprodukte 
an gleichma.Big gehaltenen Mausen (s. S. 282). Es schien uns, als wenn Ver
bindungen, welche die Konfiguration C-NR-C zeigen, die Eigenschaft besitzen, 
die temperaturerniedrigende Wirkung dieser Eiwei.Bspaltprodukte aufzuheben. 
Diese ganze Versuchstechnik ist zweifellos subtil. Nur gro.Be Versuchsreihen 
an einheitlichem Tiermaterial berechtigen zu Schliissen; im iibrigen verweise 
ich auf die Originalarbeiten. 

In diesem Fane liegt nach unserer Auffassung spezifische Leistungssteige
rung in Form einer Absattigung lahmender Spaltprodukte vor. Eine andere 

Leistungssteigerung ist moglich. 

-J, -I, 
Durch Obung Durch spezifisch 
-- organotrope 

I Mi ttel, welche 
schon in geringer 

I Menge auf ver-

-J, --Aktivierung in-
folge geringer 

Mengen v. Spalt-
produkten, 

welche bei erst
maliger Leistung 
entstehen. (W. 

Weichardt.) 
GefaBerweite

rung (Render
son-Loewi, 

E.Weber.) Ver
mehrung der 

Formelemente. 

schiedenem Weg 
leistungsstei

gernd wirken, z. 
B. die Erregbar
keit des Nerven-

systems oder 
Muskelapparates 

erhohen. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 

-I, 
Durch Beein
flussung des 
Kohlehydrat
stoffwechsels 
(N. Zuntz, 

G. Embden). 

-I, 
Durch Entfer
nung von Er

m iidungsstoffen. -T--

-I, _________________ A-

Durch organo
trope Mittel, 
welche bess ere 
Durchspiilung 
der ermiideten 

Organe be· 
wirken. 

Durch Hilfs· 
bewegungen, 

welche bessere 
Durchspiillmg 
der ermiideten 

Muskeln be
wirken. 

(E. Weber.) 

,j, 
Durch unspezifische 
Aktivierung nach 

Zufuhr chemisch od. 
physikalisch wir

kender Energiearten 
(kann sich auBern in 
erhOhter Tatigkeit 
oxydativ wirkender 

Katalysatoren, 
endokriner Organe, 

erhOhter Anti
kOrperbildung, ver

mehrter Lenko
zytentatigkeit usw. 

Durch Mittel, di e 
nicht organo

tro p sind und Er
miidungsstoffe elek

tiv binden_ 
(W. Weichardt.) 
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Art spezifischer Leistungssteigerung ware im Gegensatz dazu organotrop und 
wiirde durch geringe Mengen spezifisch wirkender bestimmter Gruppen auf 
verschiedenem Wege veranlaBt (z. B. das Koffein, welches die Erregbarkeit 
des Nervensystems oder Muskelapparates erhoht). Diese spezifisch leistungs
steigernden Substanzen sind zum groBen Teil chemisch bereits bekannt oder 
harren als Produkte endokriner Organe oder Bestandteile von Drogen noch der 
Definierung. 

Zu den unspezifischen organotropen Proteinkorperwirkungen sind meist 
bedeutend groBere Mengen notig. So ist es moglich, mit Albumosen, wie 
Krehl und Matthes schon vor langem zeigen konnten, bei Tuberkulosen 
Temperatursteigerungen hervorzurufen. Zur spezifischen Reaktion durch 
Tuberkulin geniigen unendlich viel kleinere Mengen. 

Ein Schema verschieden moglicher Arten von Leistungssteigerungen sei 
auf S. 321 u. gegeben, wobei zu bemerken ist, daB selbstversHindlich jede 
schematische Darstellung des Naturgeschehens nur ein liickenhaftes Bild der 
Wirklichkeit geben kann, da meist mehrere Ursachen ineinander greifen. 
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Einleitung. 
Trotzdem vor cinigen Jahren die spezifische Therapie, hesonders hei !nfek

tionskrankheiten, hauptsachlich durch das Vorgehen von Wright, in Form 
der Vakzinetherapie einen neuen Aufschwung nahm, ist doch das Interesse von 



330 Martin Claus: 

experimentellen Forschern und Klinikern fUr die unspezifische Therapie in 
hohem Grade wachgehalten worden. Man hatte namlich erkannt, daB ein 
Symptom oder Symptomenkomplex der Wirkung unseres Handelns (Fieber
erzeugung, Steigerung der antibakteriellen Schutzstoffe, Leukozytenanhaufung 
oder der Komplex der "Heilentziindung") allein nicht geniigte zur Erklarung 
der in Wirklichkeit vorhandenen Vielgestaltigkeit der Wirkung. Diese Er
kenntnis der 0 mnizell ularen Wirkung hatte W. W eichard t (310) auf Grund 
zahlreicher experimenteller Untersuchungen schon vor vielen Jahren veranlaBt, 
den Begriff der "Protoplasmaaktivierung" einzufiihren. Sein Wunsch, 
fiir den Praktiker brauchbare Arbeitsmethoden zu schaffen, veranlaBte ihn, 
die erhoffte und gewUnschte Wirkung unseres therapeu~ischen Handelns unter 
dem Gesichtswinkel der unspezifischen Leistungssteigerung zu betrachten. 

Wenn der von fast allen namhaften Forschern angenommene Ausdruck 
"Protoplasmaaktivierung" vielleicht an einem Schonheitsfehler krankt, indem 
er uns auf den Gedanken bringen konnte, daB er einseitig nur die gesteigerte 
Tatigkeit des Protoplasmas gewissermaBen ausdriickt und die erhOhte Tatigkeit 
bzw. Leistung anderer Zellteile, z. B. der Kerne, ausschlieBt oder nicht klar genug 
ausdriickt, so ist dem am besten dadurch abzuhelfen, daB man, wie W. Wei
chardt es friiher ja seIber getan hat, ganz allgemein von "Aktivierung" 
spricht uI}.d nur, wenn es darauf ankommt, das jeweilige Objekt besonders zusetzt: 
Man mag also, wenn man will, ruhig das Vorzeichen "Protoplasma" fallen lassen, 
die Bezeichnung "Aktivierung dur.ch unspezifische Therapie" aber muB 
deshalb unbedingt beibehalten werden; weil sie im Gegensatz zur "Reiztherapie" 
Biers kurz und klar das sagt, worauf es praktisch ankommt, namlich auf die 
durch unsere therapeutischen Eingriffe erwUnschte und erforderliche Leistungs
steigerung 1). 

Der Wunsch, diese Leistungssteigerung zum Heile des erkrankten Organis
mus zu erzielen, schuf schnell hintereiander neue "Therapien". Fragen wir 
uns nun aber, worin liegt denn der Unterschied in den verschiedenen "Thera
pien", so konnen wir sagen, letzten Endes nur darin, daB die einzelnen Autoren 
je nach der mehr oder weniger vermeintlichen Wichtigkeit das wirksame 
Agens (Proteinkorpertherapie), den angenommenen Wirkungsmechanismus 
(Kolloid-Osmosetherapie) oder die Dosierung (Biodosis Lindigs und Reiz
schwellentherapie Zimmers) in den Vordergrund geriickt sehen wollten,d. h. 
entweder mehr die theoretische Betrachtungsweise oder die praktische Niitz
lichkeitsmethode im Auge hatten. 

A. HistOl'iSCh 
finden wir dariiber so manchc interessante Gedankengange und Tatsachcn. 

Einer der ersten, der die Spezifitat der antitoxischen Wirkung von Seren 
anzweifelte war Roux in seinem Vortrage auf dem KonkreB in Budapest 1894, 
der behauptete, daB wir Grund zur Annahme hatten, daB alle Serumarten auf 
die Zellen der Gewebe einwirkten, indem diese fiir eine Zeitlang der Giftwirkung 
der Bakterientoxine gegeniiber unempfindlich gemacht wiirden. Wenn nach 
unseren heutigen Anschauungen, wie weiter unten gezeigt werden solI, diese 

1) Der Ausdruek "Reiz" allein geniigt nieht, da starke Reize aueh lahmen konnen. 
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Ansicht jetzt nicht mehr ganz zutrifft, so hatte doch WeiB (315) in seiner Arbeit 
iiber Pathogenese und Behandlung der Diphtherie einen noch heute giiltigen 
Gedanken, als er auf die Moglichkeit hinwies, daB das Heilserum nicht spe
zifisch wirke, sondern nur dadurch, daB wie durch Injektionen von Tierserum 
iiberhaupt, in uns noch unbekannterweise die Widerstandskraft des Organismus 
verstarkt und dessen natiirliche Wehrkraft, sei diese an die Zellen oder das Plasma 
gekniipft, unterstiitzt wiirde. Derjenige aber, der wie mir scheint, als erster 
darauf hingewiesen hat, dieser Frage experimen tell naher zu kommen, war 
Liebreich, der bei der Diskussion in der Berl. Med. Gesellschaft 1895 iiber das 
Diphtherieheilserum den Ausspruch tat, daB man zuerst die Wirkung gewohn
lichen Pferdeserums auf Diphtheriekranke studieren solle, ehe man das anti
toxische Serum anwendet. Bertin (18), der seit 1890 iiber Hamatotherapie 
arbeitete, griff diesen Gedanken auf und behandelte 1895 6 Falle von Diphtherie 
mit Serum von nicht immunisierten Tieren und schloB auf Grund seiner Be
obachtungen, daB das gewohnliche Pferdeserum dieselbe Wirkung habe, wie 
das immunisierte von Behring, Roux u. a. 1m gleichen Jahre empfahl Vomel 
(292) (Frankfurt a. M.) das Behringsche Serum zur Behandlung von Puer
peralfieber, also auf Grund von Erfolgen, wo von einer spezifischen Wirkung 
nicht die Rede sein konnte. - Und zwei Jahre spater berichtete Can tu (48) 
auf der Med.-chirurg. Gesellschaft zu Pavia iiber giinstige Wirkung subkutaner 
Injektionen von Diphtherieserum auf Pneumonien. Die Infektion solle ge
mildert, die Krisis beschleunigt werden, die Wirkung auf die Temperatur solIe 
schon in den ersten 24 Stunden erfolgen, der Puis bedeutend gebessert, das 
Allgemeinbefinden gehoben werden. Waren das nicht Erfolge oder Beobach
tungen, die auch heute der unspezifischen EiweiBkorpertherapie nachgeriihmt 
werden? Er erklarte damals, daB diese Wirkung bedingt sei durch eine giinstige 
Beeinflussung der natiirlichen Reaktionen des Korpers auf die Infektion, ins
besondere solI eine die Heilung beschleunigende Leukozytose herbeigefiihrt 
werden. 1901 wurde diesem Gedanken, Diphtherieserum also ein unspezi
fisches Serum bei der Pneumonie anzuwenden, von Talmon (282) in d-er 
Societe med. des hopitaux nochmals Ausdruck gegeben, indem er sich auf 50 so 
behandelte FaIle stiitzte, worauf er den Riickgang der Mortalitat auf 14% 
gegeniiber 37% im Jahre zuvor zuriickfiihrte. 

Vber unspezifische Serumwirkungen (gew. Pferdeserum) liegen aus 
den letzten Jahren die interessantenArbeiten vonBenj amin und Witzinger(14) 
vor. 

Diese Autoren stellten auf Grund ihrer Beobachtungen die Tatsache fest, 
daB eine Scharlacherkrankung, der eine Injektion mit gewohnlichem Serum 
vorausgegangen war, in milder Form zu verlaufen pflege. Genauere Experi
mente veranlaBten sie dann, das Gesetz von der Konkurrenz der Antigene 
aufzustellen, nach dem die Reaktionen von 2 dem Korper einverleibten Anti
genen nicht unbeeinfluBbar nebeneinander ablaufen, denn die unter diesen Um
standen in zahlreichen Fallen auftretenden atypischen Reaktionen waren nur 
so zu erklaren, daB die Antikorperbildung gegen eines der Antigene durch die 
Einfiihrung des andern modifiziert wurde. F. Hamburger hatte kurz vorher 
als erster ahnlichen Gedanken Raum gegeben und besonders betont, "daB 
eine Beeinflussung zwischen Masern und Infektionskrankheiten 
auch sonst fiir Infektionskrankheiten gilt", ein Gedankengang, den wir 
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spateI' erweitert bei del' Einwirkung von Infektionskrankheiten auf Gesehwiilste 
wiederfinden werden. Hier miissen wir aueh noeh del' Anwendung von Re
konvaleszentenserum gedenken, mit dem besonders von ReiB und Jung
mann (223) erfolgverspreehende Versuche beim Scharlach angestellt worden 
sind. Wenn sie ihre Erfolge auf die im Serum befindlichen "Spezifika" zuriick
fiihren, so ist das noch keineswegs erwiesen, und wir haben das Recht, an die 
Wirksamkeit eiller unspezifisehen Quote im Serum zu glauben. 

Ein weiteres Gebiet, auf das sich unsere spa,teren Betrachtungen erstrecken 
werden, ist das Gebiet del' Vakzine- und Heterovakzinetherapie. 

Die Vakzinetherapie hat ihre Anfange in den Versuehen von Frankel (82), 
Brieger und Wassermann (42), die schon zu Anfang del' 90er Jahre zu thera
peut.isehen Zweeken Typhuskranken abgetot.ete Typhusbazillenkulturen unter 
die Haut spritzt.en, fand abel' erst. durch das Vorgehen von Wright. weit.este 
Verbreitung. Sie basierte noeh auf dem Gedanken einer akt.iven Immuni
sierung und suehte dureh parenterale Zufuhr der Erreger odeI' ihrer seheinbar 
angenommenen, wirksamen Bestandteile den Verlauf einer Infektion in giin
stigstem Sinne zu beeinflussen. Lange dauerte es nieht, so zeigten Versuche, 
daB aueh in gleieher Anwendung mit anderen Krankheitserregern, die also 
nicht spezifisch wirken konnten, dieselben Resultate zu erzielen seien. Wohl 
sind auch hier schon sehrfriih Versuche gemacht worden, z. B. von Rumpf (235) 
mit. Pyozyaneuskulturen beim Typhus, del' eine so giinstige Einwirkung auf das 
Fieber und das Allgemeinbefinden sah, daB schon nach wenigen Tagen von 
einer Heilung gesproehen werden konnte, aber sie gerieten in Vergessenheit. 
Diese Heterovakzinetherapie wurde dann, angeregt durch die Erfolge von 
Kraus (136) mit Kolibazillen beim Typhus, von Dollken (62) mit Pyozeaneus
und Staphylokokkenvakzine bei del' Heilung tabiseher Erscheinungen weiter 
ausgebaut. Dollken sehrieb damals den Effekt in del' Hauptsache nicht dem 
BakterieneiweiB, sondern den Endotoxinen zu. 

Bald darauf be wiesen Versuche, daB gar nicht subkutane odeI' intravenose 
Injektionen von Vakzine notig warcn, um die Krankheitsbilder odeI' den Ver
lauf einer Infektion zu beeinflussen, daB EiweiBstoffe Gelatine, Pepton) 
odeI' hohermolekulare EiweiBspaltprodukte und Deuteroalbumosen 
denselben Effekt hervorrufen konnten. - Schon im Jahre 1894 hatte Matthes 
(165) durch Experimente zeigen konnen, daB die Wirkung richtig dosierter 
Deuteroalbumosen, die ohne spezifisch bazillare Tiitigkeit aus Verdauungs
albumosen gewonnen waren, prinzipiell dic gleichen waren wie die des Tuber
kulins; er behauptete sogar, daB die Tuberkulinwirkung mindestens zum Teil 
eine Wirkung der Albumosen sei, war es ihm doch gelungen, nachzuweisen, 
daB in tuberkulos verandertem Gewebe Albumosen in relativ groBeren Mengen 
vorhanden seien, Liid tke (155) erzielte in neuerer Zeit mit Albumosen beim 
Typhus recht gut,e Resultate. Er sagte, daB die kritische Entfieberung des 
Typhus ahnlich sei del' Pneumoniekrise, ohne daB der anatomisehe Krankheits
prozeB abgeheilt ware. Echte anaphylaktische Vorgange als Ursache lehnte 
er ab, abel' eine Erklarung war damit nicht gegeben. Auch die guten Wirkungen 
von Peptoninjektionen beim Typhus (N 01£) lieBen eine brauchbare Erklarung 
vermissen. 

Als letzteres "modernstes" Mittel del' unspezifischen EiweiBkorpert.herapie 
ist die Milch durch R. Schmidt (248) und seine Schule in Anwendung ge-
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kommen. Schmidt ging dabei von folgenden Gedanken aus: Die auf Grund 
der Empirie erhobene Tatsache, daB akute Infektionskrankheiten oft auf Krank
heitsprozesse eine gunstige Einwirkung haben, lasse es gerechtfertigt erscheinen, 
daB septische Fieber durch ein kunstlich ausgelostes, aseptisches Fieber zu 
ersetzen. Als besonders wirksam sieht er, abgesehen von der Moglichkeit von 
giinstig ausfallenden humoralen Vorgangen, zellularer Umstimmung u. dgl., 
die durch das Fieber hervorgerufene erhohte Durch blutungsenergie als den 
Faktor an, der er z. B. den giinstigsten EinfluB auf Gelenkprozesse zuschreibt. 

Wir sehen also, wieviel Brauchbares auf dem Gebiete der unspezifischen 
EiweiBkorpertherapie sowohl durch theoretische Erwagungen wie durch empiri
sche Forschungen gefunden ist. Daran mussen wir festhalten. Andererseits 
aber durfen wir nicht uber das Ziel hinausschieBen und hemmungslos "N euen t
decktes" offenbaren wollen. Wenn v. Szily und Stransky (281) in der Be
handlung der Ophthalmoblennorrhoe mit intramuskularen Injektionen einer 
Losung von 30% Natriumchlorid und 1 % Kalziumchlorid ein neues Prinzip 
in der abortiven Chemotherapie dieser Erkrankung gefunden zu haben glauben, 
so wird es sich, wie wir spater zeigen werden, hochstwahrscheinlich um den un
spezifischen Effekt von korpereigenem EiweiB bzw. EiweiBspaltprodukten 
handeln. Andererseits wurden Fehlschlusse auf Grund vorliegender un
spezifischer Wirkungen g€zogen und dadurch die "Spezifitat" einer 
Erkrankung bewiesen. So hatten Cemach und Weleminsky (49) durch 
subkutane Injektionen von Tuberkulomuzin bei der Psoriasis vulgaris gute Er
folge und schlossen aus der anfanglich starker auftretenden Entziindung der 
Effloreszenzen (Herdreaktion), daB die Psoriasis vulgaris deswegen in die Reihe 
der durch den Tuberkelbazillus hervorgerufenen Krankheitsbilder einzureihen sei. 

Oberblicken wir noch einmal die Mittel der unspezifischen Serum- bzw. 
EiweiBkorpertherapie, so werden wir zugeben mussen, daB es hochstwahrschein
lich ist, daB der therapeutische Effekt, der bei den Heilseris oft auf "spezifische 
An tikorper" bezogen wird, mindestens auch zum groBen Teil in der bloBen 
Wirkung des "leeren" Serums zu suchen sein wird. Wie sich in Zukunft das 
Bild der unspezifischen Serumtherapie gestalten wird, ist noch ungewiB, denn 
wir stecken trotz vieler auBeren Erfolge erst in den Anfangen dieser Therapie, 
ist uns doch erst in den letzten Jahren das Verstandnis uber den gemeinsamen 
Zusammenhang so verschiedener Behandlungsmethoden gekommen und sind 
die theoretischen Grundlagen der Wirkung jetzt erst einmal umfassend erkannt 
worden. Das eine aber steht fest, daB das Diphtherieheilserum unentbehrlich 
ist und bleiben wird, weil die darin enthaltenen Antitoxine direkt zu einer Ent
giftung der durch die lebenden Diphtheriebazillen produzierten Gifte im Sinne 
einer Neutralisation dieser Gifte fiihren. Andererseits aber mussen wir betonen, 
daB es nicht ratsam ist, allzu hochwertige Sera bei der Diphtherie zu verwenden 
und damit die Serummenge als solche herabzud iicken, denn wir entziehen 
damit dem kranken Organismus einen Faktor, der unbedingt vom groBten 
Einflusse fiir den Heilungserfolg sein kann; wahrscheinlich durch seine Wirkung 
auf den Gesamtorganismus ist er auch ausschlaggebend fur die Bindungsenergie 
von Toxin und Antitoxin. 
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B. TheOl'ie der Wirkullg. 
Wenn wir uns ein Bild machen wollen von del' Wirksamkeit so verschiedener 

Behandlungsmethoden und eine einheitliche Grundlage del' verschiedenen und 
zum Teil scheinbar gegensat.zlichen Wirkung suchen, so haben wir einmal die 
Frage zu stellen: was ist del' gemeinsam wirkende Faktor und das anderemal wie 
wirkt er. 

Die iiberraschenden fast gleichmaBigen Resultate, die man bei Typhus durch 
aIle moglichen Injektionen von Iso- und Heterovakzine und mit hoheren Ei
weiBspaltprodukten erzielte, veranlaBten verschiedene Erklarungsmog
lichkeiten, die abel' aIle mehr odeI' mindel' nul' eine Komponente del' Wirkung 
als besonderen Faktor herausgriffen, z. B. die fiebererregende Wirkung del' 
Stoffe "- wir werden beim Typhus noch naher darauf zuriickkommen - odeI' 
ihre leukozytenanregende Wirkung usw. Paltauf (197) z. B. suchte die Wirkung 
von Kolibazillen (Kraus), Deuteroalbumosen (Liidke) in del' gemeinsamen 
Basis von pyrogenen Stoffen, die wie Typhusbazillen die Erregung del' warme
regulatorischen Zentren steigel'll; die nachlolgende Enuiidung sei del' Grund 
fiir den Temperaturabfall. Abel' er selbeI' gab schon an, daB die dauel'llde 
Ent.fieberung damit nicht erklart werde. 

Als gemeinsamen Wirkungsfaktor diesel' scheinbar so verschiedenartigen 
Heilbestrebungen, deren innerlich zusammenhangenden Wirkungsmechanis
m us W. W eichard t schon recht lange als erster erkannt hatte, was R. Sch mid t 
und Kaznelson auch anerkennen, faBte R. Schmidt (248) die EiweiBkompo
nente - den Proteinkorper - auf und schuf damit fUr die klinische Forschung 
den Begriff del' Proteinkorpertherapie. Er rechnete darunter, indem er 
die Unspezifitat besonders betonte, aIle die therapeutischen MaBnahmen, 
die mit dem unspezifischen Effekt paren teraler Zufuhr von EiweiBkorpern 
rechneten, d. h. mit solchen EiweiBkorpel'll, bzw. deren hoheren Spa'tprodukten, 
die unter Vermeidung des natiirlichen Resorptionsweges durch das Darmepithel 
direkt in die Korpergewebe odeI' in die Blutbahn einverleibt wurden. 

Luithlen (156) sieht in del' Kolloidnatur so verschiedener Stoffe, wie 
Vakzine, Serum, Albumosen u. dgl. die gemeinsame Basis und glaubt darin, 
gestiitzt auf zahlreiche Experimente die giinstige Einwirkung auf Entziindung 
durch Hera bsetzung del' Durchlassigkeit del' GefaBe zuriickfiihren zu konnen, 
wenngleich er neuerdings nicht diese Wirkung, son del'll die weitgreifenden 
Stoffwechselveranderungen auch besonders in den Vordergrund geriickt 
sehen will. In das Gebiet seiner Kolloidtherapie zieht er aIle die MaBnahmen, 
durch die kolloidale Substanzen auch nicht eiweiBhaltiger Natur parenteral in 
den Organismus eingefiihrt werden und rechnet dazu auch Injektionen von 
Elektragol, Kollargol, auch Einspritzungen verschiedener Substanzen, die einen 
intensiven Reiz auf das Gewebe ausiiben und durch Aufsaugen von ZerfaIls
eiweiB wirksam werden. Auf diese Wirkungsmoglichkeit hatte schon vor ihm 
W. W eichard t (307) auf Grund seiner Versuche mit kolloidalem Palladium 
hrngewiesen. Auch die Wirkung des Aderlasses rechnet Luithlen hierzu, 
indem er bctont, daB durch die Blutentziehung, wie Baumler zuerst hervorhob, 
ein kompensatorischer Eintritt von Gewebsspaltenplasma ins Blut stattfande. 

Auch die Strahlentherapie in allen ihren Varia:'tionen laBt sich zwanglos 
in ihren Wirkungen in das Gebiet der Protoplasmaaktivierung durch 
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Proteinkorper einreihen, indem es durch die Lichtstrahlen usw. zu einem Auf
treten und Wirken von korpereigenen EiweiDspaltprodukten kommt. Raben 
wir die Strahlenenergie so gewissermaDen als "Protoplasmagift" hingestellt, 
so ist es andererseits sehr interessant, daD neuerdings R. Freund (85) die Ver
mutung ausgesprochen und diese durch Tierexperimente zu stutzen versucht 
hat, daD auch die paren teral zugefiihrten Proteinkorper und sonstige chemische 
und physikalische Eingriffe gar nicht direkt wirksam sind, sondern erst indirekt 
durch das Auftreten von korpereigenen EiweiBspaltprodukten, wobei er beson
del'S an den Zedall del' auDerst empfindlichen Blutplattchen denkt. 

Wie haben wir uns nun die Wirkungsweise aller diesel' Stoffe zu erldaren ~ 
Etwas ist ganz sichel', daD ihnen 
1. jede atiotrope Wirkung im engeren Sinne fehlt, 
2. auch eine ausgesprochene spezifische organotrope 'iiVirkung, d. h. eine 

Wirkung auf ein bestimmtes Organ abgesprochen werden muD, mit anderen 
Worten, daD sie andel's wirken, als die bisher gut analysierten pharmakolo
gischen Stoffe, wenngleich auch anscheinend besondere Organkomplexe be
teiligt zu sein scheinen. 

Schon Pfeiffer (203) war es bei seinen Arbeiten iiber Cholera aufgefallen, 
daD bei Meerschweinchen durch alle moglichen Eingriffe (z. B. Injcktionen von 
Typhusbazillen) eine erhohte Widerstandskraft nicht spezifischer Art" die im 
Gegensatz zu del' monatelang anhaltenden spezifischen Immunitat nul' etwa 
1O~14 Tage wahrte, hervorgerufen werdenkonnte. Er nannte diese Erscheinung 
"Resistenzerhohung"l) mit del' gleichzeitig Leukozyt,ose, Erhohung des 
Komplementgehalts der Safte und Beschleunigung der Komplementregeneration 
verbunden sind, die wir ohne weiteres als SchutzmaDregel ansprechen diiden. 

Lange blieb diese Beobachtung, die ihrer Zeit gewissermaDen vorausgeeilt 
war, vergessen, wie es auch geraume Zeit dauerte, bis der von W. Weichardt 
gepragte Ausdruck "Protoplasmaaktivierung" in den Sprachschatz der 
medizinischen Welt aufgenommen wurde. Weichardt war es auch, der, 
wie spater genauer gezeigt werden soll, fUr die EiweiDkorper die Richtigkeit 
des Arndt-Schulzeschen Gesetzes envies. Darauf fuDend, stellte er seiner
zeit die TheOI'ie auf, daB die Mehrleistungen beim sogenannten Training 
auf Protoplasmaaktivierung zuriickzufiihren seien und zwar in dem Sinne, daD 
z. B. bei einer systematischen korperlichen trbung sich EiweiDspaltprodukte 
in geringer Dosis bilden, die als Reizmoment wirken und die Mehrleistung 
hervorrufen, wodurch andererseits auch erklarlich wiirde, daD bei zu hoch
gradiger Anstrengung Minderleistung eintreten miiDte, da die EiweiDspalt
produkte in zu graDer Menge, also lahmend wirken miiDten. 

Ob wir nun, wie einzelne Forscher es tun, von Erhohung del' Vitalitat 
del' Le benssu bstanz, U mstimm ung des Organis m us in seiner Reaktions
fahigkeit odeI' mit v. Groer (94) von "ergotroper" Therapie sprechen hier 
im Gegensatz zur parasitropen, die sich wie die Chemo- und Serotherapie gegen 
den Parasiten odeI' dessen Produkte richtet, odeI' auch wie Much (177) es neuer
dings tut von del' Belebung der unabgestimmten Immunitatskrafte, 
ist im Grunde gleichgiiltig; nul' miissen wir uns IdaI' sein, daD wir es mit einer 
Allgemeinwirkung zu tun haben. Gleichsam wie durch eine Alarmnachricht 

1) Uber den Gegensatz zwischen Resistenzerhiihung und Immunitat, s. S. 294. 
(D. Herausgeber.) 
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del' ganz K6rper, jede Muskel- und Nervenfaser zu erh6hter Aufmerksamkeit 
und m6glicherweise zur notwendigen Abwehr angespornt werde, so werde durch 
eine parenterale EiweiBzufuhr - wir werden in Zukunft den Ausdruck Protein
k6rper, ganz allgemein gedacht, beibehalten - jede einzelne Zelle erregt und 
zur Tatigkeit angespornt und zwar geschieht dies dadurch, daB die einver
leibten EiweiBstoffe abgebaut werden und durch ihre Spaltprodukte die Proto
plasmaaktivierung mit ihren Folgen hervorrufen. - Nach unsern eingangs 
angestellten Betrachtungen ist del' angebrachte Proteink6rperreiz nul' ein Spezial
fall. Die nachstehenden Uberlegungen gelten demnach naturlich sinngemaB 
auch fUr aIle anderen unspezifischen MaBnahmen. 

a) Worin auBern sich nun die zumeist in die Augen springenden Folgen 
parenteraler EiweiBzufuhr beim gesunden Organismus? 

1. In einer Ejrregung und Erregbarkeitssteigerung des Nervensystems, 
wie es sich z. B. im Fie bel' auBert, daB natiirlich je nach Art und Dosis del' 
zugefUhrten Proteink6rper und des "gespritzten" Organismus variiert und das 
als eine Reizwirkung auf die den Warmehaushalt regulierenden nerv6sen Zen
tralapparate aufzufassen ist, wobei es unerartert bleiben soIl, ob es sich urn 
primare odeI' sekundii.,re Effekte handelt. 

2. In einer Veranderung des "Gesamtstoffwechsels" - sei es im Sinne 
einer Leistungssteigerung - R. Pfeiffer (203), dem vielleicht unbewunt 
etwas Ahnliches mit seiner "Resistenzerh6hung" vorgeschwebt haben mag, 
dachte abel' hierbei nul' an Steigerung del' Widerstandskraft gegen Bak
terien beim normalen, nicht vorbehandelten Tiere-oder Leistungs
minderung, also sit venia verbo: Umstimmung des Organismus und VOl' 
allen Dingen in einer Reaktionsveranderung gegenuber einem anderen auf den 
Gesamtorganismus odeI' auch nur auf ein Organ oder Organsystem wirkenden 
Faktor, sei es, daB diese .Anderung del' Reaktionsweise sich in einer He m mung 
del' Fahigkeit mit diesem Faktor in Reaktion zu treten odeI' umgekehrt in 
einer Steigerung diesel' Fahigkeit sich auBern kann, z. B. cineI' zweiten 
EiweiBinjektion odeI' einer Infektion oder aueh einem ehemiseh gut definierbaren 
pharmakologisehen Karper gegenuber. Auf das Gebiet der Leistungs
steigerung und -minderung, wodurch erst eine brauehbare Arbeitshypothese 
gesehaffen wurde, ist diese Forseh ungsriehtung erst dureh W. W eichard t 
ebracht worden, der auch als erster wieder eine brauchbare Einteilung fur 
systematisehe Organleistungsmessungen angab. 

So haben v;ir vorhin von der abschwaehenden Wirkung einer vorausge
gangenen Seruminjektion auf cinen naehfolgenden Seharlach geh6rt. In das 
Gebiet der Leistungssteigerung geh6rt z. B. auch die Erscheinung, daB akute 
Infektionskrankheiten das Auftreten syphilitiseher Exantheme fiir die Zeit 
ihres eigenen Vorhandenseins hinausschieben oder bestehende zum sehnellen 
Ablassen bringen oder die Mitteilung von Pilez und Mattauseheck (208), 
daB von 241 Luetikern, welche in den ersten Jahren naeh dem Primaraffekt 
irgend eine fieberhafte Infektionskrankheit durchgemacht hatten, kein einziger 
spater von Paralyse befallen ist, wahrend das eben erwahnte Moment'bei keinem 
der spater paralytiseh gewordenen Luetikern in der Vorgesehiehte gelegen hatte. 
Andererseits kennen wir die Umstimmung des Organismus naeh der Seite 
del' Leistungsminderung (Uberdosierung), indem sie oft eine Disposition zu Neu
erkrankungen sehafft, z. B. bei krupp6ser Pneumonie, Staphylo- und Strepto-
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kokkenerkrankungen (Furunkulose bzw. Erysipel) im Sinne einer Erleichterung 
der Angriffsmoglichkeiten oder des Haftens der Erreger. 

Es ist hierbei in suspenso, ob es sich um reine primare "allgemeine Zell
wirkungen" handelt oder um den sekundaren Effekt nach primaren nervosen 
Effekten. - Die allgemeinen Zellwirkungen konnten wir uns so vorstellen, 
daB durch die primare Eiwei13injektion ein Reiz gesetzt wird, der AnlaB wird 
zu einer Anderung der lonenkonzentration mit nachfolgenden dissimilatorischen 
Vorgangen; diese sucht der Korper durch vermehrte Assimilation auszugleichen. 
Es wird also vor allen Dingen eine Beeinflussung der Trager des Chemismus 
der Zelle, der Enzyme stattfinden, es wird eine katalytische, eine fermentative 
Wirkung hervorgerufen, d. h. eine Anderung wird nun natiirlich nicht ortlich 
und zeitlich beschrankt bleiben, sondern ruft auch eine Fern- und Dauerwirkung 
hervor, so daB eine vermehrte Produktion von Fermenten im weitesten Sinne 
auch in anderen Organen resultieren kann. Solche Gesichtspunkte waren auch 
fiir Putzig (216) der AnlaB, die Atrophie der Sauglinge durch protoplasma
aktivierende Substanzen zu bekampfen, indem er dadurch besonders ein erhohtes 
Arbeiten der Verdauungsfermente im engeren Sinne erreichen bzw. sie erst 
mobilisieren wollte, denn wir haben, so meint er, Grund zur Annahme, daB diese 
Fermente ebenso wie die Bildung von Antikorpern bei Sauglingen noch wenig 
ausgebildet ist. Er erwahnt als Stiitze fiir die Moglichkeit seiner Bestrebungen, 
aber auch fiir die Wichtigkeit der Dosierung die klinische Beobachtung, daB 
in Fallen von chronischen ErnahrungsstOrungen mit anhaltendem Gewichts
stillstand eine leichte akute Storung nicht, wie man annehmen sollte, meist 
Verschlimmerung und Gewichtsabsturz, sondern Besserung des Allgemeinbe
findens mit Aufstieg des Gewichts hervorruft. 

Husler 1) sieht in der Einverleibung von artfremdem oder besser noch 
von arteigenem Serum oder Blut gleichfalls ein Mittel um den "Anwuchs 
bei anergischem Sauglingen" zu fordern. Wiederholt konnte der Beginn 
einer wirklichen Heilung yom Termine dieser MaBnahme an datiert werden. 
Natiirlich, so meinte er, diirfte solches Vorgehen sachkundige Diatetik nicht 
ersetzen. 

In engstem Zusammenhang mit der Einwirkung auf den Stoffwechsel steht 
die Frage der Einwirkung auf das System der endokrinen Driisen. lch 
lasse auch hier die Frage offen, ob primar eine Reizung des Driisengewebes 
stattfindet oder wie Oswald (195) es annimmt, auf nervosem Wege. Oswald 
haIt die endokrinen Driisen fiir Einschalteorgane des Nervensystems, die auf 
einen yom Nerven empfangenen Reiz hin sezernieren und nun durch ihr Sekret 
diesen Reiz verstarken, also als Multiplikatoren wirken. Wie dem auch sei, 
durch Erregung der endokrinen Driisen haben wir die Moglichkeit anregend 
und regulativ auf die allerverschiedensten Zellorganleistungen zu wirken, z. B. 
riickwirkend das Verhaltnis von Dissimilations- und Assimilationsvorgangen 
zu beeinflussen. Hier ist es die Schilddriise, der die Aufgabe in erster Linie zu
gesprochen wird, den Eiwei13abbau und -umbau zu regeln und die Entfernung 
von Eiwei13schlacken, Salzen und Wasser [Diurese 2)] aus dem Korper zu fordern. 
Biedl fand, daB im Vorderlappen der Hypophyse Stoffe produziert werden, 

1) Bell. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 35, S. 1031. 
2) G. Claus, Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol . .Anat. v. Lubarsch - Ostertag, 

Jahrg. 1921. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 22 
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die das Wachstum nach oben fordern, aber wahrscheinlich auch die Ossifikation 
der Knochen stark anregen, was z. B. Stettner (269) durch Rontgenbestrahlung 
des Kopfes meiner Meinung nach sicher durch Einwirkung auf die Hypophyse 
in 2 eklatanten Fallen erzielte, wo in relativ kurzer Zeit der Ruckstand von 
ein paar Jahren eingeholt wurde. 

Ein Wirkungsgebiet der parenteralen EiweiBzufuhr wollen wir seiner be
sonderen Wichtigkeit wegen noch hervorheben, das ist die Veranderung des 
Blutes, die sich sowohl in einer Anderung des chemischen, physikalischen und 
serologischen Verhaltens des Blutes als auch in einer Anderung des Blutbildes 
auBern kann. AIle diese im Blut moglicherweise auftretenden Veranderungen 
mussen wir uns natiirlich als einzelne Komponenten der Einwirkung auf die 
verschiedensten Gewebskomplexe vorstellen, z. B. Anderung der morpholo
gischen Zusammensetzung durch eine veranderte Reaktionsweise des gesamten 
hamatopoetischen Systems, Schwankungen der Viskositat des Blutes teilweise 
mit einhergehenden Veranderungen der Gerinnungsbereitschaft, alles Anzeichen, 
daB eine Beeinflussung der GefaBwande wie verschiedener Organkomplexe, 
z. B. Knochenmark, Milz, Leber, wahrscheinlich wieder weitgehendst beeinfluBt 
durch die Safte der endokrinen Drusen, stattgefunden haben muB. - Das 
Ergebnis der bisherigen Darlegungen kurz zusammengefaBt, konnen wir sagen, 
daB wir durch alle moglichen Eingriffe die Reaktion eines gesunden Organismus 
andern konnen, indem wir durch diese Eingriffe eine Protoplasmaaktivierung 
im Sinne Weichardts hervorrufen, die durch das Auftreten und Wirksam
werden von EiweiBspaltprodukten, mogen diese aus zugefuhrtem oder korper
eigenem EiweiB herriihren, bedingt ist. Jedoch sind das temporare Erschei
gungen, zum Teil bleiben allerdings gewisse Neueigenschaften dann in 
Latenz. 

b) Wie haben wir uns nun theoretisch die Wirkung parenteraler Zufuhr von 
Proteinkorpern auf den erkrankten Organismus vorzustellen 1 

1. Verfolgen wir ZUllachst bei dem Versuch einer gemeinsamen Erklarungs
basis derWirkungdenEffekt auf einzelnegemeinsameSymptome deskranken 
Organismus, ehe wir zu lokalen Wirkungen ubergehen. 

Besonders wieder werden wir Einwirkungen auf das Nervensystem zu er
warten haben, z. B. beim fie bernden Organismus. Selbstverstandlich kann 
es sich hier nicht um eine atiotrope Beeinflussung des Fiebers handeln, wie man 
sie durch spezifische Immunkorper hervorrufen konnte, sondern nur um sympto
matische Effekte. Denkbar ist, daB einmal eine Einwirkung auf die warme
regulatorischen Teile des Zwischenhirns (Regio subthalamica) stattfindet, die 
wir uns besonders beim toxisch fiebernden Organimus als verschiedenartig 
erreg bar vorstellen konnen, in dem Sinne, daB durch ihre direkte Erregung, 
sowohl Temperatursteigerung als aber besonders Temperaturabfall bis zum Kol
laps eintreten kann. Dnd andererseits konnen wir uns vorstellen, daB beim 
fiebernden Organismus durch die warmeregulatorischen Zentralapparate eine 
Anderung der Temperatur auf dem Wege der Beeinflussung der Warme
bildung und Warmeabgabe in den Geweben herbeigefuhrt werden 
kann; z. B. lieBe sich die Warmeabgabe leicht durch eine Beeinflussung der 
lokalen Blutverteilung erzielen, sei es dann durch Leitung und Strahlung oder 
auf dem Wege der Wasserverdampfung. 



lJber unspezifische Therapie, mit besond. Beriicksichtigung d. Proteinkorpertherapie. 339 

Einer anderen Einwirkung auf das Nervensystem miissen wir noch gedenken, 
das ist die Einwirkung auf die Psyche. Beim Fiebernden liegt sie oft darnieder, 
wodurch das bedingt ist, wissen wir nicht genau. Mag die StOrung gewisser 
regulatorischen Zentren uns das Unbehagen verursachen, oder mogen wir durch 
Bakterientoxine und EiweiBspaltprodukte eine direkte Schadigung von Gan
glienzellen im Gehirn annehmen. Jedenfalls konnen wir es a priori nicht von 
der Hand weisen, daB wir durch Zufiihrung von Proteinkorpern die Moglichkeit 
haben, die darniederliegende Stimmung eines Patienten in giinstigstem Sinne 
zu beeinflussen. Einige Autoren berichten iibereinstimmend von einer auf
falligen Euphorie, die nach einer bestimmten Zeit nach einer Injektion, z. B. 
von Serum, oder nach einem AderlaB oder einer Bluttransfusion auftritt. Ob 
sie erreicht wird durch Wegfall der Hemmungen, oder bedingt ist durch Er
regung besonderer Nervenzellkomplexe im Gehirn, das ist zunachst gleichgiiltig. 
Jedenfalls konnen wir manchmal diese giinstige Wirkung erreichen; daB aber 
noch andere Beeinflussungen von Gehirnzentren bewirkt werden konnen, be
weist das auch schon von friiheren Autoren beobachtete, neuerdings wieder 
von Lindig hervorgehobene Auftreten einer ausgesprochenen Schlafrigkeit, 
die von einzelnen seiner kaseingespritzten Patientinnen als eine Wirkung be
obachtet wurde und dazu beitrug, daB nach der Kaseinspritze als einem Schlaf
mittel verlangt wurde. Ebenso kann die durch eine Intoxikation geschadigte 
oder veranderte Sensibilitat eine Beeinflussung durch EiweiBkorper moglicher
weise erfahren. 

Beziiglich des Stoffwechsels werden wir auch beim erkrankten Orga
nismus, wie beim gesunden, durch parenterale EiweiBkorperzufuhr eine Reaktion 
zu erwarten haben. Denn gemaB unserer friiher geauBerten Vorstellung wird 
durch die parenterale Einverleibung von EiweiB bzw. EiweiBspaltprodukten 
eine Umstimmung des Gesamtorganismus hervorgerufen, d. h. also auch bei 
irgend einer Krankheit, die mit parenteralem EiweiBzerfall und dem Auftreten 
und Wirken von Spaltprodukten einhergeht, sei es, daB diese aus dem Korper
gewebe stammen, oder Zerfallsprodukte, z. B. von auBen eingedrungenen Bak
terienleibern sind, wird der Korper in seinem Reaktionsmodus geandert und 
antwortet nun gegeniiber einer neuen parenteralen Proteinkorperzufuhr ganz 
anders, wie umgekehrt eine primare Seruminjektion den gesunden Organismus 
derart beeinflussen kann, daB er sich nach und in einer bestimmten Zeit er
folgenden Infektion oder EiweiBinjektion gegeniiber vollkommen andersartig 
verhalt, als ein nicht vorbehandelter Organismus. So ist es sehr leicht denkbar, 
z. B. beim Typhus, durch Proteinkorper erfolgreich einzugreifen; wenn hier der 
proteolytische Abbau der Toxalbumosen, an denen die Giftwirkung der Typhus
wahrscheinlich auch der anderen Bakterien haftet (Pfeiffer und Bessau), 
durch Anomalien im Fermenthaushalt leidet, so kann die Anregung dieser Fer
mente eine Anhaufung dieser giftigen Substanzen vermeiden, indem so schnell
stens fiir einen Abbau zu ungiftigen Substanzen gesorgt wird. 

Diese A.nderung des Gesamtstoffwechsels beim kranken Organismus 
konnen wir uns, theoretisch ganz allgemein gesprochen, nach dem Gesetz der 
jeweiligen Zweckma.Bigkeit, dem Niitzlichkeitsprinzip vorstellen und dem
entsprechend wird vielleicht das eine oder andere Gewebe in den Vordergrund 
treten oder deren besondere Beteiligung aus sekundaren Effekten gefolgert 

22* 
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werden mussen, aber wir werden aueh bier ganz allgemein von einer Proto
plasmaaktivierung dureh EiweiBspaltprodukte spreehen diirfen. 

Hinsiehtlieh der Einwirkung auf die Drusen mit innerer Sekretion 
werden wir Effekte zu erwarten haben, deren Manifestwerden sieh vieIleieht 
deutlieher auspragt, als beim gesunden Organismus, sind doeh die endokrinen 
Drusen in ihrer Korrelation besonders wiehtig fiir den intermediaren Stoff
weehsel und dadureh aueh fiir das Zustandekommen irgend einer Funktion, 
z. B. des Blutkreislaufes. 

Von dieser Beeinflussung der Tatigkeit endokriner Drusen hangen aueh 
zum groBen Teil die Organveranderungen funktioneller wie anatomiseher 
Art ab, die wir zu erwarten haben, wissen wir doeh, daB nicht nur der Ausfall 
der Funktion irgend einer Druse, sei es direkt oder unter Ruekwirkung auf 
andere Drusen dieses Systems, Schadigungen im Organismus oder ein Um
pflugen der Konstitution im Sinne einer leiehteren Angriffsmogliehkeit fiir von 
auBen eindringende Sehadliehkeiten hervorruft, sondern daB aueh die ver
starkte Tatigkeit der Drusen zu Storungen im Organismus fiihrt, z. B. ver
starkte Tatigkeit der Schilddruse bei der Basedowsehen Krankheit. 

Andererseits kann die dureh parenterale Proteinkorperzufuhr bewirkte Um. 
stimmung des kranken Organismus moglieherweise aueh dadurch zu Organ
veranderungen fUhren, daB durch die Umstimmung des Organismus die sich 
in ihm befindlichen Bakterien oder die dureh ihre Toxine gesehadigten Korper
zellen plOtzlich und ubermachtig abgebaut werden und nun durch ihre Spalt
produkte Organschadigungen weitgehenderer Art bewirkt werden. 

Naeh dem, was wir weiter oben ausgefiihrt haben, werden wir aueh beim 
erkrankten Organismus, insbesondere auch im Blute, einen veranderten 
Reaktionsmechanismus durch parenterale Proteinkorperzufuhr zu erwarten 
haben, z. B. anderes Verhalten der Gerinnungsfahigkeit, andere Verteilung der 
Blutmenge als im gesunden Organismus, Anderung des Blutbildes, Einwirkung 
auf die Antikorperbildung u. dgl., nur daB sich hier vielleicht ein Unterscbied 
in der Einwirkung auf die einzelnen ZeIlkomplexe bemerkbar maehen wird, 
dessen Ursache naturlich sehr verschieden sein kann und dessen tatsachliches 
Bestehen von uns erst vielleicht aus sekundaren oder gar tertiaren Wirkungen 
geschlossen werden kann. 

ZUBammenfassend werden wir also sagen konnen, daB wir auch beim kranken 
Organismus die Moglichkeit besitzen, durch parenterale Proteinkorperzufuhr 
ganz allgemein auf den Organismus im Sinne einer Protoplasmaaktivierung 
einzuwirken, nur daB wir mit groBer Wahrscheinlichkeit die Einwirkung auf 
besondere Organe bzw. Gewebskomplexe im Sinne des biologischen Nutz
lichkeitsprinzipes hervortreten sehen werden. 

Hinsichtlich der EinVirirkung auf das Fieber konnen wir uns vorstellen, 
daB wir durch Einverleibung von Proteinkorpern in den kranken Organismus 
ahnlich wie bei der "spezifischen" Anaphylaxie aIle Moglichkeiten von Tempe
ratursteigerung bis zum plOtzlichen Temperatursturz hervorrufen kOnnen. 

BEzuglich der Einwirkung auf akute Infektionen ist es denkbar, daB es 
durch eine rechtzeitige Serum- bzw. Proteinkorperzufuhr moglich sein konnte, 
ja muBte, den Organismus in seiner natiirlichen Abwehrleistung zu unterstutzen 
und im giinstigsten FaIle zu einer Hochstgrenze der Leistungsfahigkeit 
zu bringen, bevor die Ausbreitung und Giftbildung der Krankheitserreger 
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iibermachtig geworden ist, womit wir dann das Optimum fiir den Korper im 
Kampfe gegen ein eingedrungenes Virus bzw. dessen lahmenden Spaltprodukte 
erreicht hatten. 

Die Veranderungen des Blutes durch EiweiBspaltprodukte lassen auch beim 
kranken Organismus die Wahrscheinlichkeit der Einwirkung im Sinne einer 
Fernblutstillung zu, nur werden wieder, z. B. besonders bei Lebererkran
kungen, andere Gewebskomplexe in erster Linie beteiligt sein, als beim gesunden 
Organismus oder einem kranken Organismus mit normaler Funktion der Leber
zellen. 

Leider ist die parenterale Proteinkorperzufuhr nicht nur als un t er s t ii tz en d e 
MaBnahme anzusehen, sondern auch als hemmende, indem sie zu funktio
nellen wie anatomischen Organveranderungen fiihren kann. Eine Erklarung 
hierfiir liefert das Arn d t - S ch ulz e sche Gesetz, namlich, daB unser Eingriff 
einen zu starken Reiz bedeuten kann und zwar entweder absolut, d. h. als 
solcher oder relativ, indem wir die stets variable Komponente, das jeweilige 
Objekt der Reizung, d. h. den gespritzten Organismus nicht vor der Injektion 
stets richtig einschatzen konnen. -

2. Auf einen besonderen Faktor mussen wir unser Augenmerk noch richten, 
das ist die "elektive" Wirkung von EiweiBkorpern auf erkrankte Gewebs
partien. 

Ausgehend von der Beobachtung, daB bei der "spezifischen" Therapie, 
insbesondere bei der Tuberkulose- und der Vakzinebehandlung, am entziindlich 
erkrankten Herde Lokalreaktionen, insbesondere Hyperamie und Transsudation, 
sich einstellten, bildete sich die Vorstellung, daB wir es hier mit einer spezifischen 
Herdreaktion zu tun hatten, die als spezifische "lokale Anaphylaxie" gedeutet 
wurde. Es entstiinden nach dieser Au££assung dann am Entziindungsherde 
entsprechende "Sensibilisine" im lJberschuB, die imstande waren, mit einge
fiihrter spezifischer Vakzine ein unsp~zifisches wirksames Abbauprodukt zu 
erzeugen, das dann die Ursache fiir Fieber, Vasodilatation und Lsukozytose 
abgabe. Diese Erklarung hat wohl manches fiir sich, ist aber nur speziell, 
d. h. spezifisch gedacht. Wir brauchen aber eine andere Vorstellung, die uns 
das Verstandnis der lokalen Wirkung auch fur unspezifische Protein
korper erklart, z. B. eine Erklarung abgibt, fiir die durch BfObachtungen gestutzte 
Behauptung von Matthes (165), daB er alle E££ekte des Tuberkulins auch mit 
Deuteroalbumosen hervorrufen konne, oder die von A. Mayer (168), der durch 
Einverleibung von Typhusvakzine ein Aufflammen eines tuberkulOsen Prozesses 
im Sinne einer Herdreaktion feststellte, desgleichen die Verstarkung eines ent
ziindlichen Prozesses bei Bubonen, Gonorrhoa und ahnlichen Affektionen, 
von denen W eiB, Muller (180) und andere berichten. 

Bier (26) hebt neuerdings den Gedankengang Hugo Schultzs hervor, 
der besagt: ein krankes Organ verhalt sich gegen Reize ganz anders als ein 
gesundes und ein chronisch entziindetes ganz anders als ein akut entziindetes, 
und spricht davon, daB der "Entziindungsherd eine erhohte Reizbarkeit zeige 1)". 

1) Lindig vergleicht neuerdings (Dtsch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 21, S. 585) den 
gesunden Menschen beziiglich des Tonns seiner Zellen mit einem sich in mittlerer Spaunung 
befindlichen Bogen, dem ziemlich viel zugemutet werden kann, ehe er iiberspannt wrrd. 
Er erblickt die "Lokalreaktion" darin, daB die Zellen am Krankheitsherde, deren Tatigkeit 
sehr stark belastet ist, sich im Zustande erhohter Erregung befinden und durch einen durch 
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lch glaube, so diirfen wir diese Formel nicht hinnehmen, worauf ich ja schon 
oben hingewiesen habe, sondern wir miissen scharf betonen, daB es kein kr an k e s 
Organ gibt, sondern nur einen kranken bzw. gest6rten Organismus mit 
lokaler Gewebserkrankung und daB auf jeden Reiz der Gesamtorganis
m us reagiert und zwar der kranke bzw. gestOrte Organismus, wie ich es oben aus
driickte, nach dem biologischenNiitzlichkeitsprinzip, d. h. derOrganismus 
mobilisiert von sich aus in auBerst zweckma.Biger Weise von allen ihm zu Gebote 
stehenden Abwehrkraften gerade die, welche er - ich m6chte fast sagen in
stinktiv - als die niitzlichsten halt, und schraubt, falls erforderlich, aIle anderen 
nicht unbedingt notwendigen Zellverrichtungen auf das m6glichste Mindestma.B 
zuriick (unterstiitzende MaBnahmen des natiirlichen Schonungsbestrebens 
durch therapeutische Ruhigstellung). Wir k6nnen dies auch anders ausdriicken: 
der erkrankte Organismus konzentriert die ihm innewohnende Gesamtenergie 
zur Bekampfung des "St6remriedes", des "Lokalherdes" und laBt dort in er
h6htem MaBe die Krafte walten und die Funktionen verrichten, die wir unter 
dem Begriff "Heilentziindung" verstehen. 

Eine Stiitze fiir meine Anschauung des biologischen Niitzlichkeitsprinzips, 
z. B. fiir die Infektionskrankheiten, liefert E. F. Miiller (183), wenn er 
sagt, der Organismus stellt von sich aus die Spezifitat seiner Abwehr nach dem 
praktisch abzuwehrenden In£ektionsstoff ein, unbeein£luBt durch die Spezifitat 
des kiinstlich zugefiihrten Antigens. 

Die Wichtigkeit der Auffassung der Allgemeinwirkung auch beim er
krankten Organismus betont auch Reese (219), wenn er meint, daB die paren
terale Einverleibung, z. B. von Aolan, lediglich auf ein biologisch arbeitendes 
Zen tralorgan 1) der K6rperwiderstandskraft wirkt und so imstande ist, will
kiirlich Abwehrstoffe im Organismus in Bewegung zu setzen, die dann selbstandig 
an den erkrankten Partien erscheinen und an der deutlichen Entziindungs
vermehrung sichtbar werden. 

DaB natiirlich ein erkrankter Organismus mit einem chronischen Entziin
dungsherd nicht auf dieselben Reize reagieren muB wie ein kranker mit einem 
akuten Entziindungsherd ist selbstverstandlich und schon dadurch erklarlich, 
daB fiir den ersten keine augen blickliche Allgemeingefahr mehr besteht, 
er gewissermaBen schon einen Teil friiher geschonter Krafte wieder freigegeben 
hat. Hieraus ergibt sich fiir den Therapeuten die Pflicht, nicht nur die "Ent
ziindungsbereitschaft" des Lokalherdes, sondern ganz besonders die "Heil
bereitschaft des Gesamtorganismus" richtig abzuwagen. Denn wenn 
·Z. B. im Organismus mehrere atiologisch verschiedenartige Krankheitsherde 
sind, so wird man sich wohlweislich iiberlegen miissen, daB wir therapeutisch 
nicht einen Reiz setzen, der in seinen Auswirkungen fiir den einen geradezu 

parenterale Kaseosanzufuhr ausgelosten Reizganzes anders ansprechen als die minder er
regten Zellverbande: Die Kaseosantherapie diirfte daher als die Therapie der zellularen 
Spannungl'\erregung bezeichnet werden. (Diese "Spannungserregung" kann durch jeden 
richtig dosierten Reiz erzeugt werden und nicht nur durch Kaseosan. Daher besagt diese 
"Therapie" nichts Neues. Anm. des Verfassers.) 

1) Gemeint kann damit natiirlich nicht sein ein "Regulationszentrum", wie wir es fiir 
den Warmehaushalt, z. B. im Gehirn, annehmen, sondern die Summe aller Zellen ist das 
"Zentralorgan", das wahrscheinlich in erster Linie durch das endokrine Driisensystem 
reguliert wird. 
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unerwiinscht ist; wir werden uns hiiten, einen chronisch tuberku16sen Herd, 
z. B. in der Lunge, wieder in einen "akuten" zu verwandeln. 

Von den Velden (299) brachte ahnliche Vorstellungen als erster etwa in 
folgender Form. Ahnlich, wie wir unter pathologischen Verhaltnissen eine 
andere Verteilung von Arzneistoffen im Korper bekommen, so konnen wir uns 
die Anschauung bilden, daB sich die Topographie der Wirkungszentren der 
parenteralen Eiwei.Bkorperzufuhr bei Vorhandensein von erkrankten Gewebs
partien verschiebt, gleichsam als ob eine Bevorzugung dieser Partien stattfande 
oder der Hauptangriff der Abwehrma.Bregeln des Korpers auf die erkrankten 
Stellen auf diesen "Fremdkorper" im Organismus konzentriert werde. Wir 
miissen und konnen annehmen, da.B am Krankheitsherde eine besondere Akti
vierung fermentativer Potenzen auf tritt, die ihrerseits die Ursache abgeben 
fiir einen vermehrten Abbau von Eiwei.B (abbauende Leukozytenwirkung) und 
demgema.B fiir ein erhohtes Auftreten von Eiwei.Bspaltprodukten, die wiederum 
der Anla.B werden zu vasomotorischen Reaktionen, z. B. GefaBerweiterung, 
Veranderung des lokalen Blut- und Lymphstromes, insbesondere Stauung, die 
ihrerseits durch mannigfache veranderte Verhaltnisse, wie oben angedeutet, 
hervorgerufen sein kann. Die Ursache fiir die Stauung konnte, wie gesagt, in 
einer Anderung der Blutbeschaffenheit seIber liegen als auch, und das ist sicher, 
in einer Anderung der Gefa.Bwande. Nehmen wir an, da.B tatsachlich durch 
die Eiwei.Bspaltprodukte "am Ort der Entstehung" am lokalen Herde eine 
Vasodilatation ausgeiibt wiirde, so wiirde die Wirkung dieser Dilatation sehr ver
schieden sein, je nachdem leidlich gesunde Gefa.Be oder schwer entziindlich ver
anderte Gefa.Be erregt werden. 1m letzten Falle konnten wir uns vorstellen, 
da.B es dann zur Herabsetzung der Permeabilitat der Gefa.Be kommt und damit 
zur starkeren Transsudation, wtlnngleich auch beriicksichtigt werden mu.B, da.B 
die geringere Dichtung der Kittsubstanz auch durch die proteolytische Ferment
wirkung gestOrt sein kOnnte. 

Dollken (65) fiihrt diese Herdreaktion auf eine neurotoxische Wirkung 
zuriick, indem er eine besondere Erregung der sensiblen Nerven des Entziindungs
herdes annimmt. Er unterscheidet zwischen positiver und negativer Herd
reaktion und spricht von positiver Reaktion, wenn die Entziindungsprodukte 
starker geworden sind und damit auch der Entziindungsschmerz und wenn nach 
einiger Zeit alle Erscheinungen nachlassen; negativ ist fUr ihn die Reaktion, 
wenn ohne lokale Verstarkung der Entziindungsfaktoren (Schwellung und 
Rotung) die Schmerzen mit dem Auftreten der Allgemeinerscheinungen schwiu
den, um nachher in verminderter Starke wiederzukehren. 

Fiir ihn ist die positive Reaktion bedingt durch Reizung der sensiblen 
Nerven und Gefa.Bnerven, die negative durch Lahmung der sensiblen Nerven 
des Herdes. 

Dollken, der die wesentliche Bedeutung der Vakzine und Proteinkorper 
nichtin der allgemeinen, sondernin der ausgesprochenen elektiven Wirkung 
auf die Korperorgane sieht, hat beziiglich der Lokalreaktion noch die Ansicht, 
da.B qualitativ ein gro.Ber Unterschied zwischen den einzelnen Korpern, wie Vak
zine, Heterovakzine, Eiwei.Bkorpern besteht, und fiihrt als Argument an, da.B 
nach seinen Beobachtungen Heterovakzine im Gegensatz zu den eigentlichen 
Eiwei.Bkorpern auf entziindliche Prozesse gar nicht oder doch nur mit beschrankter 
Auswahl direkt und nachhaltig einwirken. Demgegeniiber steht aber z. B. 
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die Beobachtungvon A. Mayer, der mit Typhusvakzine in 77% seiner FaIle 
eine Herdreaktion bei Lungentuberkulose mit Zunahme des Auswurfes, des 
Eiwei.f3gehalts des Sputums manchmal sogar einen positiven Bazillenbefund 
feststellen konnte. FUr Dollken erstreckt sich die Wirkung der Heterovakzine 
in erster Linie auf die Organe, die vorzugsweise von den betreffenden Bakterien 
angegriffen werden, wahrend ffu ihn die eigentlichen Proteinkorper und beson
ders die Milch eine Vielheit von zellularen Reaktionen auslosen, wenngleich 
auch die Wirkung immer ausgesprochen elektiv ist. 

Ob dem wirklich so ist, ist vorderhand noch nicht zu entscheiden, denn es 
fehlt uns noch, worauf auch Weichardt besonders wieder hingewiesen hat, 
an wohlausgearbeiteten Ma.f3methoden, um die einzelnen Korper beim gesunden 
schon in ihrer Wirkung auf die einzelnen Organe bzw. Organfunktionen mit
einander zu vergleichen; wieviel schwieriger liegen da erst die Verhaltnisse beim 
erkrankten Organismus. 

Von einer anderen Seite konnen wir die Vorstellung, daB die Wirkungs
zentren sich nach den erkrankten Gewebspartien hin verschoben, bzw. hinge
leitet wfuden, noch beleuchten, namlich, da.f3 es durch parenterale Proteinkorper
zufuhr zu diagnostischen Zwecken moglich sein mii.f3te, einmal das Vorhanden
sein von erkrankten Gewebspartien oder besser gesagt einer lokal betonten 
Umstimmung des Organismus, oder sagen wir eine Konstitutionsanomalie fest: 
zustellen und den Sitz der Veranderung dieses lokalen Reaktionsvermogens 
aufzudecken. 

Und schlie.f3lich bietet sich uns yom therapeutischen Gesichtspunkte 
nach obigen Vorstellungen die Moglichkeit, eine Allgemein- wie insbesondere 
eine Herdreaktion durch Proteinkorper hervorzurufen und durch gleichzeitige 
Einverleibung von organo- oder atiotrop wirke:rrden pharmakologischen Mitteln, 
d. h. also durch eine kombinierte Therapie in mancher Hinsicht Erfolge 
zu erzielen. 

Halten wir also vorlaufig daran fest, da.f3 wir ganz allgemein durch parente
rale Proteinkorperzufuhr bei pathologisch verandertem Gewebe sehr oft eine 
ausgesprochene Lokalreaktion erwarten konnen, die zur schnelleren Ein
schmelzung und Absto.f3ung der erkrankten Gewebspartien fiihren kann. Thera
peutisch sind also sowohl durch direkte Einwirkung der Proteinkorper wie in 
Verbindung mit der kombinierten Therapie erfolgversprechende Resultate denk
bar, wie gleichfalls eine Eiwei.f3korpereinverleibung zu diagnostischen 
Zwecken wichtige Anhaltspunkte iiber das Vorhandensein und den Sitz erkrankter 
Gewebspartien wie iiber das Vorhandensein von Konstitutionsanomalien 
geben kann. 

C. Tierexperimentelle Tatsachen. 
Welche tierexperimen tellen Tatsachen konnen nun unsere bisher 

vorgebrachten Anschauungen stiitzen bzw. vielleicht erschiittern 1 
Wenn wir uns ein Bild machen wollen von der Wirkungsweise so verschiedener 

Eiwei.f3korper, wie z.B. Serum, Vakzine, Albumosen und derMilch, so ist esselbst
verstandlich klar, da.f3 wir sowohl bei Tierversuchen wie klinischen Experimenten 
sehr oft verschiedene Resultate bekommen werden. Denn wie sind doch die 
einzelnen Korper verschieden, abgesehen von anderen Momenten, mit denen 
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wir bei unseren Versuchen rechnen mtissen, z. B. Ernahrungszustand, Kon
stitution usw. del' Versuchsobjekte. Nehmen wir nur die Milch heraus, was 
fUr ein Gemisch haben wir hier bei unseren Versuchen und wem wollen wir die 
Wirkung, die wir erzielen, hauptsachlich zuschreiben? 

Welche Beleuchtung erfahrt z. B. die Milchinjektion, wenn wir an die inter
essanten Versuche Starkensteins (265) denken, del' zeigen konnte, daB mit 
Milch vorbehandelte Tiere einer Phenoldosis sehr schnell erliegen, da das lipoid
lOsliche Phenol dadurch schneller an die Orte seiner Wirksamkeit treten kann, 
wahrend mit Atophan vorbehandelte Tiere die doppelte del' toxisehen Dosis 
glatt vertrugen. Reiter (226) hat sich denn auch sehr gegen die Verwendung 
del' Milch ausgesprochen, trotzdem werden wir sehen, ·wie oft sie angewandt 
wurde und mit welch "gutem Erfolg", wobei wir sichel' sein konnen, daB die 
negativen Resultate nicht aUe publiziert worden sind. Die Milchinjektion ist 
eben eine lVlodetherapie geworden. Lindig (144) glaubt in dem EiweiBstoff 
del' Milch, dem Kasein, den wirksamen Faktor sehen zu mtissen und laBt 
die beiden anderen Partialantigene, das Lipoid und das Fett unberticksichtigt. 
E. F. M tiller (182) widerspricht del' Anschauung Lindigs von del' hauptsach
lichen Wirkung des Kaseins, denn kaseinfreie EiweiBmilch ("Milchserum" von 
Beiersdorf, Hamburg) hatte im Prinzip ahnliche Effekte wie Milch. Es 
handelt sich also bei del' parenteralen Zufuhr von Milch odeI' deren Bestandteile 
nach ihm nicht urn eine spezifische Wirktmg bestimmter Faktoren, sondeI'll 
urn einen Fremdkorperreiz. 

Wir haben schon oben gesagt, daB die Dosis und die Applikationsweise 
auch von ausschlaggebender Bedeutung sein wird. Wollen wir abel' - und darauf 
kommt es doch an - die Wirkungsweise del' einzelnen Korper kennen lemen, 
so ist es wichtig tiefer in das Wesen, in die Natur del' EiweiBspaltprodukte 
einzudringen. 

Hier verdanken wir es wieder W eichard t (306), del' zielbewuBt an dem ein
mal gefaBten Gedanken dem Verstandnisse del' Protoplasmaaktivierung durch 
EiweiBkorper naher zu kommen, festgehalten hat und durch systematische 
Untersuchungen den Nachweis seiner frtiheren theoretischen Erwagungen zu 
erbringen versucht. 

Schon 1905 hatte Weichardt (303) in seinen serologischen Studien tiber 
Leistungssteigerungen bei Mausen durch EiweiBspaltprodukte berichtet und 
diese mit HiHe del' Gastroknemiuszuckungskurve nachgewiesen; fUr isolierte 
Organe zeigte Popiel ski (212) 1909 beim Warmbltiterherzen die anregende 
Wirkung, fUr Froschherzen konnte W eichard t (308) dies 1915 mit seinen schonen 
Kurven darlegen, del' auch im gleichen Jahre die Steigerung del' Milchdrtisen
funktion von lange nicht belegten Ziegen durch EiweiBspaltprodukte nachweisen 
konnte. 

Wir sehen also, daB es ein groBer Fortschritt ware, wenn wir an Stelle del' 
so variablen EiweiBkorpertrager (Serum, Vakzine, Milch) EiweiBspaltprodukte 
von genauer Konstitution, wie sie als Zwischenstufen bei del' parenteralen Ver
dauung auftreten, gut dosierbar anwenden kOnnten. 

Von dies em Gedanken ausgehend, haben Weichardt und Schittenhelm 
(309) nachstehendes Schema del' Aufspaltung del' EiweiBkorper aufgestellt und 
damit als erste systematische und gut verwertbare Tierexperimente ange
steUt. Thre Versuche zeigten allgemein, daB die zusammengesetzten EiweiB-
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korper relativ ungiftig sind, dagegen war die EiweiBkomponente del' zusammen
gesetzten Proteine (Histon, Globin, Protamin) im Gegensatz zu den einfachen 
Proteinen (Kasein, Eieralbumin usw.) sehr giftig. 

Natives EiweiB. 
einfaches 

unwirksam 
Hochmolekulare sehwerdialysable Spaltpro

dnkte von Antigencharakter 
wirksam 

Dialysierbare Spaltprodnkte von geringerer 
Moiekulargr6Be 

Monoaminosaure- Diaminosaurereiche 
reiche wenig wirksam (Kyrine) wirksam 

Monoamine etc. Diamine etc. 
wirksam wirksam 

zusammengesetztos 
unwirksam 

Diaminosaurereiche Paarlinge (Histone, Pro
tamine) 
wirksam 

Niedere Spaltprodnkte (Protone) wenig 
wirksam 

Die Tierexperimente, auf die schlieBlich ja unsere ganzen Anschauungen 
von dem parenteralen EiweiBkorperabbau beruhen, sind von Abderhalden (1) 
und seiner Schule gemacht worden. Abderhalden und Pinkussohn (2) konnte 
nachweisen, daB nach parenteraler Zufuhr von EiweiBkorpern im Blute pepto
lytische Fermente auftreten, auch bei Zufuhr von Albumosen und Pepton l 

die nicht Antigencharakter besitzen, also keine spezifische Anaphylaxie erzeugen 
konnen. Diese Fermente spalten nicht nur das EiweiB, sondern unspezifisch 
aile moglichen EiweiBsubstrate. 

E. P. Pick und Hashimoto (207) zeigten, daB bei Meerschweinchen durch 
die parenterale Zufuhr von Pferdeserum in einer Menge von 0,001 ccm (= 0,3 g 
fUr den Menschen) innerhalb von 14 Tagen in del' Leber der Stickstoff der in 
koagulablen EiweiBkorpern auf 20-24% des Gesamtstickstoffes steigt, wahrend 
er normal nur 6-9 0/ 0 betragt. Noch nach 68 Tagen ist der vermehrte EiweiB
abbau in del' Leber nachweisbar. Es muB sich dabei also in der Hauptsache 
um den Abbau des korpereigenen EiweiBes handeln, denn die zerfallene EiweiB
menge ist vieltausendmal groBer als die eingefiihrte artfremde. Auf derart 
eingreifender Beeinflussung des interzellularen Stoffwechsels schon durch ganz 
kleine Dosen beruht also wahrscheinlich auch die therapeutische Wirkung, 
die wir im allgemeinen nach Injektion von artfremdem EiweiB auftreten sehen. 

Welche Tierexpel'imente haben wir nun betreffend del' Einwirkung von 
EiweiB und dessen Spaltprodukte auf das Fie ber? 

Fieber. 
Gamal eia (91) stellte 1888 als einer der ersten exakte Untersuchungen an 

iiber die Einwirkung parenteral einverleibter Baktel'ienproteinen und konnte 
schon damals einen Parailelismus zwischen den mit diesen erzeugten Fieber 
und der fortschreitenden Verdauung der Bakterienproteine feststellen. In 
Deutschland machte Buchner (44) auf Grund seiner Experimente die wichtige 
Beobachtung, daB hinsichtlich der Temperatur sich ein auffallender Unterschied 
zeigte, ob ein Tier schon vorbehandelt war odeI' nicht, insbesondere wies er deut
lich darauf hin, daB, wenn bei einem tuberkulOs infizierten Tiere, wie er zeigen 
konnte, die neuerliche Injektion mit Tuberkelbaziilen anders wirke als bei einem 
gesunden Tiere, die Gewebe sich eben in einem anderen Zustande, dem der 
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"latenten Reizung", befinden muBten. Krehl und Matthes (139) stellten 
weitere Versuche an und erster fand, daB durch die Injektion von EiweiB ver
schiedener Herkunft und des sen Spaltprodukte, wie Albumosen und Pepton, 
Fieber hervorgerufen wiirde und zwar werde durch wiederholte Injektionen 
hoheres Fieber bewirkt. 

Weichardt, Schittenhelm und Hartmann (306) gingen nun planmaBig 
vor und untersuchten die verschiedenen EiweiBarten, bzw. Spaltprodukte 
und fanden: 

A. ffir tierisches EiweiB und dessen Spaltprodukte bei Kaninchen und 
Hunden. 

I. Fur EiereiweiB bei erstmaliger Injektion von kleinen Dosen, wenn 
uberhaupt, nur geringe Reaktionen, sahen aber bei den hochsten Dosen (80 ccm) 
nur Temperaturerhohung, nie Temperatursturz. Bei Reinj ektion wurde die 
Temperatursteigerung starker; bei Kaninchen wurde nie ein ausgesprochener 
anaphylaktischer Temperatursturz gesehen, wohl aber bei Hunden, aber auch 
nur dann, wenn die erste Injektion klein und nach einer gewissen Zeit eine ver
haltnismaBig groBe Dosis injiziert wurde. Wurde aber bei den Wiederholungs
dosen eine allmahliche Steigerung vorgenommen, so erfolgte nur geringe Steige
rung der Temperatur. Auf Grund ihrer Versuche lehnten sie es damals ab, daB 
der Temperatursturz das alleinige Kriterium der Anaphylaxie darstelle und be
tonten, daB die ,Qualitat der gebildeten EiweiBgifte beim aktiv anaphylakti
schen Tiere ausschlaggebend sei, desgleichen sei die Verteilung ihrer lokalen 
Wirkung von Wichtigkeit. 

Anders wirkt die Injektion von EiweiBspaltprodukten von 
II. Pepton und Aminosauren. Hieruber hatten die friiheren Unter

suchungen von Ott und Colmar und Krehl auf die Korpertemperatur keine 
einheitlichen Resultate ergeben; jetzt konnte von den oben genannten Autoren 
gezeigt werden, daB kleine Dosen bei Kaninchen geringe Temperatursteigerung 
hervorriefen; groBere Dosen aber Krampfe und schlieBlich den Tod verursachten. 
Beim Hunde fuhrten kleine Dosen (4,0 g) nur 2U leichten Temperatursteigerungen, 
wahrend groBere (lO-15,0 g) recht erhebliche Temperatursteigerungen her
vorriefen. 

Die Tierversuche mit der EiweiBkomponente (let zusammengesetzten Pro
teine (Riston, Globin usw.) ergab, soweit die Tiere am Leben blieben, meist 
wenige Minuten nach der Injektion Temperaturabfall. Nach Verlauf von wei
teren lO Minuten Temperatursteigerung wenig uber die Norm. 

Was fur tierisches EiweiB beobachtet wurde konnte auch ffir arteigenes 
EiwciB nachgewiesen werden. 

B. Bakterienprotein. Zwischen dem tierischen EiweiB und dem Bakterien
eiweiB bestehen hinsichtlich der Wirkung auf die Temperatur groBe Unterschiede. 
Die Dosen von Bakterienprotein, die schon mit absoluter Sicherheit hohe Steige
rungen hervorrufen, sind mit TiereiweiB und dessen Spaltprodukten absolut un
wirksam. Bei den Versuchen mit Typhusbazillen zeigte sich als Charakte
ristikum erst eine kleine Steigerung oder Senkung, dann nach etwa 2 Stunden 
eine plotzliche gewaltige Steigerung, bis nach einigen Stunden die normale 
Temperatur wieder erreicht war. Das Koliprotein ruft dagegen, wenn die ent
sprechend groBe Dosis angewandt wurde, sofort Temperaturerhohung hervor. 
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Weichardt arbeitete weiter und konnte 1915 berichten, daB es ihm gelungen 
war, durch vorsichtige Aufspaltung von EiweiB Produkte herzustellen, die er 
durch Dialyse von niedermolekularen Substanzen reinigte und Tieren injizierteo 
Dabei zeigte es sich, daB die Spaltprodukte in geringer Dosis injiziert hoch
gradig protoplasmaaktivierend wirkten, dagegen in groBeren Mengen Tieren 
einverleibt das charakteristische Bild des anaphylaktischen Schocks mit Tempe
ratuTsturz uSWo hervorriefeno 

Welche klin isch -experi men tellen Erfahrungen stehen bezliglich der 
Einwirkung auf das Fieber diesen Tatsachen gegenliber? 

Selbstverstandlich werden wir auch beim gesunden menschlichen Organis
mus eine Temperatursteigerung bei parenteraler EiweiBeinverleibung finden, 
Zo Bo wie bekannt, bei einem star'keren aseptischen BluterguBo Wichtiger aber 
und das beweisen die vielfachen Untersuchungen, schien den Arzten eine Beein
flussung der erhohten Temperatur beim kranken Organismus; fast mochte 
man geneigt sein zu sagen, sie konzentrierten ihr Augenmerk zu sehr auf dies 
eine Moment der parenteralen Proteinkorpertherapie und libersahen beim 
Fehlen einer giinstigen Einwirkung auf die Temperatur andere wichtige Faktoren 
der Protoplasmaaktivierung und umgekehrt, wenn die Einwirkung auf den Ge
samtverlauf del' Krankheit nicht ihren Hoffnungen und Wiinschen entsprach, 
so wurde der doch zumeist beobachteten, wenn auch nicht gerade krisenhaft 
abfallenden Temperatur nicht allzu groBer Wert beigemessen, trotzdem die 
Erniedrigung doch anzeigte, daB der kranke Korper noch Reaktionskraft genug 
besitzeo 

GroB ist die Literatur der klinischen Beobachtungen der parenteral einver
leibten EiweiBkorper auf die Temperatur des Fiebernden und hier sind besonders 
wieder beim Typhus, dann aber auch beim Scharlach und der Pneumonie Er
fahrungen gesammelt worden; wenngleich auch die Einwirkung auf die Tempe
ratur nicht im Vordergrunde stand, so sind die Beobachtungen trotzdem sehr 
lehrreich 0 

Normalserum (No-So) verwandten Moog (175) und Rehder (220) beim 
Scharlach und erster, der das Serum intravenos injizierte, be:richtet, daB bei 
allen seinen 25 Fallen eine auffallend giinstige Beein£lussung del' Temperatur 
zu beobachten war, die nach 2-4 Stunden kritisch abfiel (5 Falle) oder nach 
12-16 Stunden ihren tiefsten Punkt erreichte; auch beim Pferdeserum 
(P.-So) konnte er liber die gleiche Wirkung berichten o Rehder sah bei seinen 
13 Fallen auch regelmaBig einen Temperaturabfallo ReiB und Herz (224), 
ReiB und Jungmann (223) verwandten bei ihren Scharlachfallen Normal
serum und Mischungen von Normal- und Rekonvaleszentenserum (Ro-So), auch 
sie berichten liber die giinstigc Beeinflussung der Temperatur. Schultz (255) 
verwandte No-So, R.-So und Mischungcn beider und berichtete hinsichtlich der 
Temperatureinwirkung im Sinne einer Erniedrigung in fast allen Fallen und zwar 
fand or die Sera in diesem Punkt ziemlich gleichwertigo PaBler (196) fand bei 
der BehancUung von 24 Pneumonien mit 39 Injektionen von Romerschem 
Pneumokokkenserum sehr haufig, in 70% del'" FaIle, meist nach 6-12 Stunden, 
deutliche Temperatursenkungen und in 54% davon durchschnittlich urn 2,7°, 
einen Effekt, den er damals auf "Spezifika" bezog, was mir allerdings noch sehr 
fraglich erscheinto Von den Velden (296), der diese Senkung nach 6-12 Stun
den schwerlich in direktem Zusammenhang mit del' Injektion gesetzt sehen 
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wollte und hienwies, daB diese Temperaturerniedrigungen vielleicht sekundar 
ausgelOst seien, z. B. durch Einvvirkung des artfremden Serums auf das Knochen
mark (Rolly), stellte als erster exakte Serien- und Kontrollversuche an. 
Er injizierte bei krupposen Pneumonien in der Hauptsache einwandfreies art
eigenes Serum intraven6s und konnte durch genaue systematische Messungen 
Temperatursenkungen schon 1/4-1/2 Stunde nach der Injektion feststellen. 
Die von vielen Autoren, so auch von ihm beobachteten, meist nach 6-8 Stunden 
auftretenden Temperatursenkungen sind selbstverstandlich auch eine Folge 
der Seruminjektion, mogen sie auch, woran wahrscheinlich nicht zu zweifeln ist, 
sekundar veranlaBt sein. Diese Temperaturerniedrigung findet, wie wir nachher 
bei del' Einwirkung auf das Blut zeigen konnen, ein Analogon in del' Verstarkung 
del' einen Komponente bei del' Blutgerinnung. 

Systematische klinische Versuche del' Eimvirkung von Vakzine auf 
den fiebernden Organismus sind, soweit mil' bis jetzt bekannt, noch nicht ge
macht worden, Angaben iiber Einzelbeobachtungen finden sich reichlich. So 
berichtet Kraus (135), daB nach intravenoser Injektion von Kolibazillen beim 
Typhus dieselben Erscheinungen auftreten wie bei del' Injektion von Typhus
bazillen: namlich erst Temperaturanstieg und dann Senkung zur Norm, eine 
Beobachtung, die mit den Angaben von Weichardt und seinen Mitarbeitern 
iibereinstimmt. PaBler, der diese Beobachtung auch in manchen seiner Pneu
moniefalle machte, hielt die Temperatursteigerung nur fUr eine Zufalligkeit. 
Liid tke (155) sah bei der Behandlung von 22 Typhusfallen bei 7 kritische 
Entfieberung sofort nach del' Injektion, von denen5 mit Deuteroalbumosen, 
die anderen 2 mit Kolivakzine injiziert waren. In weiteren 3 Fallen zeigte 
sich eine rasch absinkende Temperaturkurve, die in 2-3 Tagen nach del' Ein
spritzung die Norm erreicht hatte; bei weiteren 9 Fallen verlief der lytische 
Temperaturabfall allmahlich im Verlauf von 9-11 Tagen (11 Tage nur in einem 
Fall). Nur in 3 Fallen, die mit Kolivakzine behandelt waren, wurde keine Be
einflussung del' Temperatur gesehen. Auch hier wird hinsichtlich del' Temperatur 
genauer berichtet, daB in del' Regel 1/2 Stunde nach del' intravenosen Injektion 
ein Schiittelfrost auftrat, dem nach 1/2_3/4 Stunde ein schneller Temperatur
anstieg urn 1-2-21/ 2 ° C folgte. Nach Ablauf von meist 4-8 Stunden erfolgte 
dann ein tiefes Absinken del' Temperatur. Liid tke schloB aus anderen Be
obachtungen, daB die Entfieberung nicht auf eine starkere oder schnellere 
Antikorperbildung zuriickgefiihrt werden konne. 

FUr die pyrogenetische Wirkung der Milch sind besonders von Saxl (237) 
beim Typhus, von Schmidt (248), Schmidt undKaznelson (249), sowie von 
M iiller (178) Beobachtungen gesammelt worden. 

Saxl, der eine Parallele zieht zwischen der Vakzine- und der Milchwirkung 
auf das Fieber, spricht im Gegensatz zu der Wirkung der Hydrotherapie und 
des Pyramidons auf das Fieber von der durch die Hyperpyrese erzeugten Anti
pyresie. 

2 Etappen del' Einwirkung auf den den Warmehaushalt regulierenden Zen
tralapparat bei del' intramuskularen1\filchinjektion unterscheidet er: Die erste ist 
die Fie bersteigerung, die er in fast allen Fallen beobachtete und die 2-3 Tage 
anhielt; die 2. ist del' Fieberabfall, der nur in einem Teil der Falle auftrat. Be
ziiglich del' Hohe des Fieberanstieges unterscheidet er 2 Typen: 1. den stabilen 
Typhus mit Temperatul'steigel'ungen von 1/2-1°, del' sich besonders bei Ge-
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sunden und einzelnen leicht, mittel- und hochfiebernden Kranken zeigte, unter 
dem sich fast samtliche Krankheitsgruppen befanden, 2. den labilen Typhus, 
der bei Gesunden nie auftrat, dagegen bei vielen Fiebernden mit interkurrentem 
Fiebercharakter und besonders beim Typhus. 

S axl glaubt, daB die giinstige Einwirkung der intramuskularen Milchin
jektion bei seinen Typhusfallen - von 30 Fallen (26 Typh. und 4 Paratyph.) 
wurden 14 unter kritischer Entfieberung glatt geheilt, weitere 15 Falle mit 
Ausnahme der Zeit der Komplikationen (3 Falle) zeigten bei jeder Injektion deut
liche Fiebersenkung - als Wirkung der Hyperthermie aufzufassen sei, indem 
er sich auf Arbeiten von Kast (123), Lowy und Richter und Ludtke (154) 
stutzt, daB "durch eine Temperatursteigerung in m11Bigen Grenzen die Pro
duktion der Schutzstoffe und die Tatigkeit der Leukozyten giinstig beeinfluBt 
werde". - Ein Zusammenhang zwischen der GroBe der Hyperpyrese, die der 
erzielten Antipyrese vorausgeht, und der Fiebersenkung lieB sich allgemein 
nicht erkennen. 

Das Fieber ist, wie wir jetzt wissen, eben nur ein Symptom einer allgemeinen 
Wirkung. 

Interessant sind noch die neueren Mitteilungen von R. S ch mid t (250), 
der beobachtete, daB bei Kranken, die an Stoffweschelstorungen leiden, z. B. 
Diabetes und Magenkarzinom, ein starkherabgesetztes pyrogenetisches Reaktions~ 
vermogen nach Injektionen von Milch auftritt. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen: Das Fie be'r ist, wie wir jetzt mit 
Sicherheit annehmen konnen, nur ein Te il der durch EiweiBspaltprodukte 
hervorgerufenen Allgemeinwirkungen. Es laBt sich beim gesunden Organis
mus sowohl mit gewohnlichem wie mit BakterieneiweiB hervorrufen, doch ist 
das Bakterienprotein in bedeutend geringerer Dosis wirksam. Die direkte Ein
verleibung von Eiwei.Bspaltprodukten ruft in geringerer Dosis gleichfalls Tempe
ratursteigerung, in groBerer Menge aber Temperatursturz hervor. 

Der fie bernde Organismus reagiert im allgemeinen auf Proteinkorper
zufuhr sofort mit Temperaturerniedrigung. Bei Milch- und Bakterien
zufuhr tritt anscheinend erst eine Temperaturerh6hung, dann Abfall auf. Das 
Bakterieneiwei.B ist wieder bedeutend wirksamer, wie ebenso die intravenose 
Applikationsweise gegenuber der subkutanen und intramuskularen. Anscheinend 
erfolgt nach kurzer Zeit (1/4-1/2 Stunde) erst eine Temperatursenkung (direkte 
Wirkung), dann nach 6-12 Stunden eine zweite Senkung, hochstwahrscheinlich 
sekundarer Art. Kranke mit starken Stoffwechselstorungen (Diabetes mellitus, 
Karzinom) zeigen wahrscheinlich infolge gehauiten Auftretens oder wegen 
besonders wirksamer korpereigenen EiweiBspaltprodukte keine oder nur eine 
ganz geringe Reaktion bezuglich der Temperatureinwirkung. -

Welchen EinfluB hat nun die parenterale Proteink6rperzufuhr auf das Blut 1 
Zu Beginn der Immunitatsforschung ist nur zu haufig auf eine A.nderung 

des Blutbildes nach dem Auftreten einer Leukozytose hin geachtet worden, 
waren doch fur viele die weiBen Blutkorperchen die Trager der Immunitats
vorgange. 

Tierexperimen te uber eine Veranderung des Blutbildes liegen wenig vor. 
Ogata (192) fand, als er tierexperimentell die Frage nach der Herkunft der 

Blutplattchen entscheiden wollte, bei Kaninchen nach Staphylokokkenin
jektion eine Vermehrung der Blutplattchen parallel mit der Vermehrung der 
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Knoehenmarksriesenzellen und reiehlieher Abschniirung von Blutplattchen. 
Die einzigen, die wieder systematische Untersuchungen uber den EinfluB 
parenteral verabreiehter Proteinsubstanzen versehiedenster Herkunft auf das 
Blutbild anstellten, waren Weichardt (306) und seine Mitarbeiter. 

Sie fan den nach erstmaliger Injektion von genuinem EiweiB (Wittepepton) 
nur eine leiehte Leukopenie, del' eine maBige Leukozytose mit geringer Ver
anderung des Blutbildes unter Vermehrung del' polynuklearen folgte. 1m 
vorbehandelten Tiere trat je naeh dem Grade des anaphylaktisehen Stadiums 
eine intensive Leukopenie auf, die bis zum Tode anhielt odeI' in eine Leukozytose 
uberging. Besonders wurde eine Reizung des myeloiden Teiles des Knoehenmarks 
beobaehtet, welehe sich im Auftreten von Metamyelozyten auBerte. Die Leuko
penie ist eine Folge del' funktionshemmenden Wirkung auf das 
Knochenmark, die nachfolgende Leukozytose ist als eine funktionsfor
dernde Wirkung (ehemotaktisehe) auf das Knoehenmark anzusehen. 

Die Versuche mit BakterieneiweiB ergaben beim Hunde intravenos in
jiziert mit Typhustoxin eine sofort und plOtzlieh einsetzende Leukopenie, die 
ihren tiefsten Stand nach 2-3 Stunden erreichte; bei Rein j ektion war die 
Hypoleukozytose kurzer und geringer. Del' Leukopenie folgte in beiden Fallen 
eine Hyperleukozytose, die meist am zweiten Tage ihren Hohepunkt erreiehte 
und bei wiederholten Injektionen sehr stark war. An del' Leukozytensehwan
kung waren fast nur die Zellen des myeloiden Systems beteiligt. Die Leukopenie 
wird nach ibmr Ansicht durch eine funktionshemmende Wirkung des Typhus
toxins veranlaBt, das lymphatische System blieb ziemlich unbeeinfluBt. Nach 
del' Injektion von bakteriellem EiweiB, wie Pepton, traten fUr kurze Zeit Normo
blasten und Megaloblasten auf als Ausdruck einer Funktionsstorung des ery
thropoetischen Systems. Das Auftreten del' kernhaltigen roten Blutk6rperchen 
wird von ihnen als Zeiehen del' regeneratorisehen Tatigkeit gedeutet im Gegen
satz zu Nageli', del' aus dem Auftreten von Megaloblasten auf eine Insuffizienz 
des Knoehenmarks sehlieBt. Bei einem Hunde, del' auf del' Hohe del' Leuko
zytose getotet war, zeigte die mikroskopisehe Untersuehung des Knoehenmarks 
einen abnormen Reiehtum an jugendliehen Zellen, wie Lympho- und Myelo
blasten. Es bestand also ein deutlieher besonderer Reizzustand im Sinne einer 
Regeneration. 

Hinsiehtlieh del' Anderung des ehemisehen Verhaltens des Blutes konnte 
Lowy (150) einen Anstieg des Blutzuekerspiegels naeh parenteraler Protein
korperzufuhr bei Tieren naehweisen, del' auf eine gesteigerte Tatigkeit del' Leber
zellen im Sinne einer Glykogenmobilisierung zuruekzufUhren sein durfte. 

Sonst sind noeh uber Anderungen einzelner Komponenten, die bei del' B~ut
gerinnung eine groBe Rolle spielen, beriehtet worden, auf die ieh naehher noeh 
zuruekkommen werde. 

Uber die serologisehen Veranderungen im Elute naeh parenteraler EiweiB
korpereinverleibung liegen noeh manehe wiehtige Einzelbeobaehtungen vor. 

So sah Trommsdorf (287) bei Tieren naeh maBiger Korperanstrengung 
Anstieg del' Antikorperbildung, bei starker Arbeitsleistung del' Tiere gerade 
das Gegenteil, eine Beobaehtung, die Weiehard ts Befunde uber die Wirkung 
von EiweiBspaltprodukten bestatigt. Sta u bli (266) machte die interessante 
:Mitteilung, daB er des ofteren bei Tieren ein erhebliehes Ansteigen des Agglutinin
gehaltes VOl' und kurz naeh stattgehabtem Wurf von Jungen gesehen habe. 
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o ber meier und Pick (190) konnten bei Tieren, die 1/4 Jahr lang nicht im
munisiert waren, durch die Injektion von 5-10%iger Peptonlosung neue 
Prazipitinbildung hervorrufen. "Ober die Beeinflussung des opsonischen Index 
gegeniiber Staphylokokken durch subkutane Seruminjektionen berichten 
Hart och und Siren skij (99); -sie fanden bei Meerschweinchen kurz nach der 
Injektion eine Steigerung der die Phagozytose befordemden Serumeigenschaft 
und sahen hierin die Moglichkeit der Heilerfolge unspezifischer Seruminjektionen. 

Systematische Tierexperiment"e machten in dieser Hinsicht wieder 
Weichardt, dieses Mal mit E. Schrader (3U) zusammen; sie verwandten 
hauptsachlich die Deuteroalbumose, das Na. nuclein., Casein pept. und die Milch 
und konnten bei der Auswertung der Antikorperbildung bei typhusimmuni
sierten Kaninchen eine deutliche "Oberlegenheit der Deuteroalbumose feststellen. 
Aber auch bei allen anderen Korpem trat ein plotzlicher und verhaltnismaBig 
hoher Anstieg des Agglutinintiters ein, wenngleich bei ihnen nicht die Hohe 
und die langere Dauer wie bei der Albumose erreicht wurde. Anders fielen die 
Versuche aus, wenn sie Tiere nahmen, die nicht immunisiert waren, und dem 
einen Deuteroalbumose, dem anderen Na. nuclein. injizierten. Hier zeigte sich 
kein Unterschied zwischen beiden Korpem, wenngleich auch bei beiden Tieren 
ein maBiger schnell eintretender, kurz andauemder Anstieg des natiirlich vor
kommenden Agglutinationsspiegels erfolgte. Bei Reinjektion war die Reaktioh 
schwacher. Gleiche Resultate ergaben sich beim Vergleich der Deuteroalbu
mose und der Milch. 

Aus der "Oberlegenheit der Deuteroalbumose gegeniiber dem Na. nuclein, 
Casein pept. und der Milch bei immunisierten Tieren, schlieBen die Autoren, 
daB die Albumosen und ahnliche Produkte, die auch nach der Injektion von 
unverandertem EiweiB entstehen, einen direkten protoplasmaaktivierenden 
Reiz zur Antikorperbildung abgeben, wahrend andere chemische Mittel oder 
physikalische Energie erst indirekt wirken, indem sich durch ihre Einwirkung 
aus dem Korper erst Stoffwechselprodukte bilden, die nun ihrerseits zur Proto
plasmaaktivierung fiihren. Die Versuche von Weichardt und Schrader 
haben einen Vorlaufer in den Kaninchenexperimenten von Conradi und 
Bieling (52), die zeigen konnten, daB qie im Organismus durch einen voraus
gegangenen ImmunisierungsprozeB gebildeten spezifischen Agglutinine auch 
durch anders geartete Infektionserreger (Koll-, Dysenterie-, Diphtheriebazillen 
usw.) zur Neubildung veranlaBt werden, d. h. das Bakterienprotein wirkt auch 
hier unspezifisch anregend. Die Autoren wiesen daher mit Recht darauf hin, 
daB sich sehr leicht Fehlerquellen bei der Gruber - Widalschen Reaktion 
ergeben konnten, z. B. daB eine Vermehrung von Typhusagglutininen im Blut
serum Ruhrkranker, die vor einiger Zeit gegen Typhus immunisiert waren, leicht 
miBgedeutet werden konnte. 

Welche klinisch-experimen tellen Tatsachen stehen diesen Beobach
tungen gegeniiber~ 

Maixner und Decastello (170), v. Dzien bowsky (69) konnten nach 
Gelatineinjektion das Auftreten einer Leukozytose und Vermehrung der Blut
plattchen feststellen. Mattko (167) fand eine Steigerung der Knochenmarks
leistung, insbesondere des lymphatischen Apparates, Windesheim (321) nach 
mehrmaligen intraglutaalen Injektionen von frischem Menschenserum bei 
schwerer Anamie allmahlichen Anstieg der roten Blutkorperchen. 
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Viel zahlreicher sind die Beobachtungen iiber das serologische Verhalten 
des Blutes nach parenteraler Proteinkorperzuiuhr. Wahrend Liidtke (155), 
Rohonyi (232) den Agglutinationstiter nicht gesteigert fanden, berichteten 
Ardin-Deteil, Negre und Raynaud (218) von der ErhOhung und dem 
schnellen Ansteigen der bakteriziden Wirkung des Serums. Peskarolo und 
Quadrone (199) sowie besonders Fleckseder (81) fanden den Agglutinations
titer vermehrt. Letzterer insbesondere konnte nachweisen, ahnlich wie es 
Conradi und Bieling fUr typhusimmunisierte Kaninchen gczeigt hatten, 
daB erworbene Typhusagglutinine durch die verschiedensten Bakterienproteine 
(Streptokokken, Influenza-, Dysenterie-, Typhus-, Tuberkelbazillen und Malaria
plasmodien angehauft werden. Dasselbe konnten Kirstein (125), Weil und 
Felix (314) durch die Injektion von Streptokokkenvakzine, Deuteroalbumose 
und Nukleinsaure erzielen. Wenn Much (176) und seine Mitarbeiter iiber eine 
Erhohung des Antikorpergehaltes durch Lichteinwirkung berichten, so ist 
dies auch yom Standpunkt der Protoplasmaaktivierung durch EiweiBspalt
produkte durchaus verstandlich, wenn wir durch die Lichteinwirkung ein 
starkeres Auftreten von eigenen EiweiBstoffwechselprodukten, wie wir sie auch 
bei muskularer Tatigkeit bekommen, annehmen. 

Derselbe Hergang und derselbe Effekt ist auch bei der Bestrahlung mit 
Rotlicht und Hohensonne wahrscheinlich und laBt so auch die Erfolge von 
Rollier - Leysin leicht erklarlich erscheinen. 

Also zusammengefaBt: 
1m Tierexperiment wie zu therapeutischen Zwecken UWt sich durch 

jegliche Art von Proteinkorperzufuhr - das BakterieneiweiB ist auf Grund der 
klinischen Beobachtungen als am wirksamsten anzusehen, ebenso die intra
venose Injektion - eine Anderung des Blutes erzielen. Das Blutbild andert 
sich in der Weise, daB bald nach aer Injektion eine Leukopenie auf tritt, der 
bald das Stadium der Hyperleukozytose folgt und zwar wird das gesamte hamato
poetische System in einen Reizzustand im Sinne einer Regeneration versetzt. 

Das serologische Verhalten des Elutes zeigt ganz allgemein eine Steige
rung der natiirlichen Wirksamkeit des Serums (Prazipitinbildung, bakterizide 
Wirksamkeit usw.), wie insbesondere beim vorbehandelten bzw. kranken 
Organismus eine starkere Antikorperbildung. 

Auch die Lichtwirkung auf das Blut ist ebenso zu erklaren, nur wird das 
Auftreten der korpereigenen EiweiBspaltprodukte erst indirekt ausgelOst. -

Jetzt wollen wir die Frage, die groBes therapeutisches Interesse hat, der Ein
wirkung von parenteral einverleibten Proteinkorpern auf die Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes naher beleuchten. 

Hier wollen wir mit den klinischen Untersuchungen beginnen und die 
Arbeit von den Veldens (297) an die Spitze stellen. Der Autor kommt auf 
Grund seiner Experimente, die sich an fruhere Arbeiten anschlossen, zu dem Er
gebnis, daB durch parenterale Proteinkorperzufuhr eine sehr gute Einwirkung 
auf die Gerinnungsbeschleunigung im Sinne einer Fernblutstillung bei Rhexis
blutung ausgeiibt werden kann. Er verwandte die verschiedensten EiweiB
korper, wie Serum, Gelatine, Pepton und konnte bei akuten Untersuchungen 
am kapillaren Elut nach del' B iir ker schen (46) Methode 3 Phasen der Gerinnungs
beschleunigung unterscheiden: 

Ergebnisse der Hygiene. V. 23 
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1. Die akute, mit ausgesprochener Gerinnungsbeschleunigung ohne Tempe
raturveranderung; erste Senkung der Gerinnungszeit. 

2. Die meist ebenso starke subkutane, mit Allgemeinerscheinungen WIe 

Temperatursteigerungen usw.; zweite Senkung. 
3. Die sogenannte "chronische" ohne ausgesprochene Veranderung der 

Gerinnungszeit, mit Fibrinogenvermehrung. - Die akute Phase trat iiberall 
schon nach wenigen Minuten auf, nur war sie bei intravenaser Injektion am 
schnellsten. Sie wird von ihm zuriickgefiihrt nicht auf einen in der injizierten 
Lasung etwa vorhandenen Gehalt exogener thromboplastischen Substanzen, 
sondern wird seiner Auffassung nach rein endogen bedingt durch eine akut 
einsetzende und energische Starung des Ge'samtgleichgewichts des Blutes 
(Landerer) lnit nachfolgendem Ubertritt von histogenen thromboplastisch 
wirkenden Substanzen. Nach del' fermentativen Gerinnungslehre (A. S ch mid t, 
Morawitz) ist anzunehmen, daB dabei eine Einschwemmung von Thrombo
kinase aus den Geweben in das Blut stattfindet odeI' nach del' NoIfschen An
schauung miiBte eine vermehrte bzw. veranderte Thrombozymabgabe aus den 
Leukozyten und GefaBendothelien durch die Injektion stattgefunden haben. 

Die subkutane Phase, die zuerst von Grau (93) beobachtet worden 1St, 
hat seiner Auffassung nach eine andere Genese als die akute. Das Auftreten 
von Allgemeinerscheinungen, insbesondere von Temperaturerhohungen, worauf 
wir friiher ausfiihrlicher eingegangen sind, laBt darauf schlieBen und wir haben 
die Berechtigung anzunehmen, daB wir es hiermit mit einer durch die Protein
karper hervorgerufenen Leistungssteigerung einer odeI' mehrerer del' die Gerin
nung verursachenden Komponenten zu tun haben, sei es, daB die GefaBendo
thelien zur vermehrten Thrombozymabgabe (NoIf [189]) angeregt worden sind, 
odeI' bestimmte Gewebskomplexe del' Leber (Asher (12) und seine Mitarbeiter), 
sei es, daB eine veranderte Beschaffenheit del' dem Blute zugefiihrten Lymphe 
den AnlaB abgebe. 

Del' chronische Effekt besteht in einer Vermehrung des Fibrinogens. Es 
ist nicht ausgeschlossen, daB es vielleicht AnlaB ist zu dem s11bakuten Effekt, 
abel' die Fibrinogenvermehrung ist noch 8-12 Tage lang zu beobachten, wenn 
die Gerinnungszeit schon wieder zur Norm zuriickgekehrt sein kann. 

AuBel' diesen fiir den telehamostyptischen Erfolg brauchbaren 3 Wirkungen 
haben wir noch eine 4. und zwar hemmender Art, die nach den Untersuchungen 
von NoIf und de Waele (301) durch starke Bildung von gerinnungshemmenden 
Substanzen, wie Antithrombin (Leber) bedingt sein wird, als Folge del' die 
Gleichgewichtslage wieder anstrebenden Gegenreaktionen. 

Diesen Ablauf del' Einwirkung auf die Gerinnungsfahigkeit des Blutes fand 
van del' Velden (294) sowohl unter normalen Verhaltnissen wie bei Kreis
laufst6rungen und pathologischen Veranderungen del' Gewebe. 

Tierexperi men tell liegen unter anderen Untersuchungen s01che von 
Moll (174) VOl', die mit den von den Veldens iibereinstimmen. Moll fand 
bci Kaninchen und Runden nach subkutaner Injektion einer 10%igen Gelatine
lOsung erst nach 12-24 Stunden eine Fibrinogenvermehrung und zwar 
meist das Doppelte des normalen Fibrinogengehaltes des Blutes. Eine W oche 
lang hielt die Vermehrung an. Nach intravenaser Injektion begann die Ver
mehrung nach 6 Stunden und hatte nach 24 Stunden ihren Rahepunkt erreicht. 
Auch mit anderen EiweiBkarpern, nativem EiweiB, Pepton wurden dieselben 
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Resultate gewonnen. Die Tierexperimente weichen von den klinischen 
Beobachtungen insofern ab, als v. Angyan und v. d. Velden noch nach 42 Stun
den eine Steigerung des Fibrinogengehaltes nach Injektionen einer 5%igen 
Peptonlosung bzw. Serum feststeIlen konnten, zu einer Zeit, wo die kapillare 
Gerinnungszeit schon wieder zur Norm zuruckgekehrt war. Neuere klinische 
Untersuchungen liegen vor von Lowy (149), der eine Fibrinogenverm~hrung 
fand, die langere Zeit anhielt nach Injektion von Serum, Proteinkorpern und 
Milch. Die styptische Wirkung der Milch wurde von R. S ch mid t 'bestatigt. 
Modrakowsky und Orator (173) fanden einen Unterschied im Fibrinogen
gehalt des Blutes nach erstmaliger und mehrmaliger Injektion. 

Sie fanden bei Erstzufuhren auch eine akute sehr erhebliche Steigerung, 
die 4-6 Stunden nach der Injektion ihren Hohepunkt erreichte; dann erfolgte 
wieder ein Absinken mit oder ohne kiirzere negative Nachschwankung, worauf 
sich der Fibrinogenspiegel auf einen hoheren Wert als in der Norm einsteIlte. 
Bei der Reinjektion erfolgt jetzt ein AbfaIl des Fibrinogens, der wieder 4 bis 
6 Stunden danach am starksten ausgepragt war. Dann wiederholte sich das 
EinsteIlen des Fibrinogenspiegels auf einen abnorm hohen -Grad. Die negative 
Schwankung fanden sie nicht streng an die Wiedereinspritzung mit dem ersten 
EiweiB gebunden. Sie trat auch bei Pepton auf nach Ersteinspritzung von 
Menschenblut, durch Pferdeserum nach Sensibilisierung mit Milch. AuffaIlend 
war, daB trotz voraufgegangener Peptoninjektion bei Reinjektion von Vakzine 
oder Tuberkulin die positive Schwankung bewirkt wurde, wieder ein Zeichen, 
wie wir es schon des ofteren hervorgehoben, daB Bakterienprotein bzw. dessen 
Spaltprodukte energischer wirken. 

DaB wir nach den obenstehenden Ausfiihrungen v. d. Veldens auf Grund 
der beiden akuten Eifekte auch eine starkere Konsolidierung des unter der 
Fibrinogenanreicherung gebildeten Thrombus erwarten diirften, scheint sich 
nach den Erfolgen von Oertel (191), der am Abend vor der Tonsillektomie 
20 ccm einer 2%igen GelatinelOsung und kurze Zeit nach der Operation etwa 
5 ccm einer 5%igen Kochsalzlosung injizierte, zu bestatigen, Erfolge hinsicht
lich der geringen Blutung bzw. prompten BlutstilllUlg, die er auch bei Hamo
philen ha tte. 

Friihere klinische BeobachtlUlgen gewinnen damit wieder Interesse. Wirth 
(323) berichtete 1909 uber 8 FaIle von Blutungen (4 Hamoptoe, je 1 Epistaxis, 
Tonsillektomie, DarmblutlUlg), die nach meist subkutaner Injektion von frischem 
Pferdeserum rasch und dauernd zum Stillstand gebracht wurden. Dewar (60) 
konnte gleichfalls bei starker Hamoptoe, wo aIle anderen internen Mittel wie 
CaCI2, Suprarenin und Serum innerlich ohne EinfluB geblieben waren, durch 
eine einzige Injektion von 20 ccm Normalserum intravenos die Blutung zum 
Stehen bringen. Er gab 5 Tage lang die Dosis noch weiter; eine Neublutung 
trat nicht auf. Neuerdings verwandte Dollken (64) bei Typhusblutungen 
Hetero- und Isovakzine ohne styptischen Erfolg, mit Deuteroalbumosen waren 
die Resultate auch nicht einwandfrei, dagegen sah er, wie R. Schmidt, nach 
Mischinjektionen prompte und zuverlassige Reaktionen und fiihrt dies, da eine 
Anderung der Durchlassigkeit der GefaBe bald nach der Injektion nicht 
beobachtet worden war und bei Behandlung der Purpura haemorrhagica noch 
am nachsten Tage Haut- und Schleimhautblutungen auftraten, auf eine Ein
wirkung auf die Leber im Sinne einer Vermehrung der Thrombokinase zuriick. 

23'" 
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Neuerdings wird von klinischer Seite (Doderlein [61]) zur Bekampfung 
des Verblutungstodes die Eigenblutinfusion wieder empfohlen und zwar be
trachtet Doderlein das von Thiers (285) angegebene Verfahren, das z. B. 
bei usurierter Tubenschwangerschaft in der Bauchhohle angesammelte Blut 
zur Eigenblutreinfusion zu benutzen, als das "Ei des Kolumbus". Bisher 
wurden von 56 Fallen alle gerettet mit einer Ausnahme, wo die Bluttransfusion 
nicht im Zusammenhang mit dem Tode stand. Technisch schlagt er nach seinen 
Erfahrungen vor, das fliissige, steril entnommene Blut in der Menge 3 : 2 mit 
1 %iger Natrium-citricum-Losung vermischt und korperwarm in die V. sper
matica zu injizieren. Schafer (238) macht auch· den Vorschlag, bei allen 
geburtshilflichen und operativen Blutverlusten das Blut dem Korper wieder zu 
geben. 

Wir sehen also, daB wir durch Zufuhr von EiweiBkorpern in Form von Serum, 
Gelatine, Pepton, Deuteroalbumosen in Form des Aderlasses - das Bakterien
protein bedarf beziiglich der Einwirkung auf die veranderte Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes noch einer eingehenden systematischen Untersuchung - eine Be
einflussung der die Blutgerinnung fordernden Momente erzielen konnen und 
daB die von v. d. Velden subakut genannte Phase als Partialausdruck 
einer allgemeinen Protoplasmaaktivierung durch Proteinkorper anzu
sehen ist. -

Wir hatten frillier der Moglichkeit der weitgehendsten Beeinflussung der 
Organfunktionen im Korper durch Steigerung der endokrinen Driisen
funktion gedacht. L. Borchardt (38) bringt in einer Arbeit eine kleine Zu
sammenstellung, die beweist, daB fast kein Vorgang im Organismus ohne Be
einflussung durch die Inkrete bleibt. Er erwahnt fiir ihre leistungssteigernde 
Wirkung, daB Dessy und Grandes ein Wiederauftreten starkerer Muskel
kontraktionen des ermiideten Muskels im Nervmuskelpraparat des Frosches 
beobachteten. Trerotoli sah nach subkutaner Injektion von 1 mg Adrenalin 
beim Menschen eine Verlangerung der ergographischen Ermiidungskurve, be
sonders auffallig bei Addisonscher Krankheit. Eine Vermehrung der roten 
Blutkorperchen stellte Bertelli und Falta, eine ErhOhung der Gerinnbarkeit 
V os burgh und Richards fest, Wessely die entziindungshemmende Wirkung 
des Adrenalins auf die Senfolkonjunktivitis. Borchardt seIber beobachtete 
einen sehr steilen Anstieg der Agglutininkurve nach Typhusimpfungen durch 
Adrenalin oder Rypophysininjektionen. Die Steigerung beim Adrenalin setzte 
schon nach 24 Stunden ein, das Maximum wurde 7 -10 Tage nach der Injektion 
erreicht, erst 2-3 Wochen nach der Injektion waren die Agglutininwerte zum 
Ausgangspunkt zuriickgekehrt. Tierexperimente iiber Allergiesteigerung durch 
Thyreoidin bei Tuberkulose liegen von Karczag (120), klinische Beobachtungen 
von Deutsch und Priesel (59) vor. 

Weitere auBerst wichtige Tierexperimente hat L. Hart (98) gemacht. Ver
suche frillierer Autoren hatten ergeben, daB Thymusfiitterung bei Froschen 
Wachstum und Regeneration anregt, die Metamorphose hemmt, Schilddriisen
fiitterung dagegen beschleunigte weitgehendst die Metamorphose und fiilirte 
bei gleichzeitiger Hemmung des Wachstums zu Zwergfroschen. Harts Ver
suche besagen kurz folgendes: Bei Kaulquappen kommt es durch Thymus
fiitterung (erhOhte Thymusfunktion) zu einer ausgesprochenen morphologischen 
und funktionellen Schadigung der Schilddriise, die besonders fiir das Ausbleiben 
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der Metamorphose verantwortlich ist. Diese Schilddriisenschadigung ist sicher
lich auch zum groBten Teil schuld an der Wasseraufnahme der Gewebe: Myx
Odem der Thymuskaulquappe. 

Wir sehen also, wie eine iiber das biologische MaB hinausgehende Wirkung 
einer Driise zu einer Umstellung im endokrinen System fiihrt. Sicherlich finden 
solche Wechselwirkungen auch zwischen all den iibrigen uns bekannten und un
bekannten Inkretorganen statt. Leider wissen wir noch herzlich wenig davon, 
so daB wir vielleicht oft primar Storungen in einer Driise annehmen, die nur 
sekundar ausgelost sind. Klinisch liegt hier die Beobachtung von Simmonds 
vor: durch den Ausfall der Hypophysenfunktion infolge eines basophilen Ade
noms kam es zu einer zum Tode fiihrenden Kachexie unter gleichzeitiger Atrophie 
von Hoden und Prostata. -

Des ofteren schon haben wir bei der Besprechung der Einwirkung von paren
teral einverleibten EiweiBkorpern hervorgehoben, daB die injizierten Stoffe 
doch sehr verschiedener Natur sind, und deshalb ist es nicht zu verwundern, 
daB wir bei der Aufspaltung dieser EiweiBkorper eine Vielheit von Stoffen in 
Aktion treten sehen und daB die Wirkung auf den Organismus verschiedener 
Art sein kann und muB. Bisher hatten wir hauptsachlich von der leistungs
steigernden. in therapeutischem Sinne im allgemeinen giinstig wirkenden Art der 
Proteinkorper gesprochen; jetzt wollen wir uns aber der leis tun g s min dern den 
Wirkung, den funktionellen wie anatomischen Organ veranderungen zu
wenden, die durch die EiweiBkorper bzw. deren Spaltprodukte eintreten kOnnen. 

Allgemein hatten wir gesagt, daB die Spaltprodukte in ma13iger Dosis leistungs
steigernd, wenn sie dagegen vermehrt auftreten, lahmend bzw. schadigend 
wirken. Jetzt miissen wir aber genauer hinzufiigen, daB auch die Art der Spal t
produkte von groBtem EinfluB auf den Organismus, auf einzelne Organe ist. 
Fried bergers (86) Anschauung, die nur ein einheitliches, aus allen Eiweill
korpern (Eiereiweill, Bakterien) gemeinsam darstellbares Gift, das Anaphyla
toxin, fiir das Auftreten des sp€zifischen anaphylaktischen Zustandes verant
wortlich macht, erscheint nach den meisten Forschern als unwahrscheinlich. 
Dies haben Schittenhelm und Weichardt (243) in einer vortrefflichen 
Artikelserie iiber die Rolle der "Oberempfindlichkeit bei der Infektion und 
Immunitat beweisen kOnnen. 

Bei der EiweiBanaphylaxie des Hundes konnten sie 2 Gruppen unterscheiden: 
Die erste Gruppe mit soporosem Zustand, unregelma13iger Atemverlang

samung, Temperatursturz und Abnahme der Leukozytenzahl und im Stoff
wechsel bedeutende Steigerung der Stickstoffausfuhr. 

Die zweite Gruppe zeichnete sich aus durch Krampfe, starken Sopor 
und durch starke Schadigungen der Darmschleimhaut mit Blutungen als Zeichen 
der "Enteritis anaphylactica". 

W eichardt und Schittenhelm konnten nun zeigen, daB bei der Auf
spaltung von EiweiBkOrpern sowohl im Tierexperiment wie in vitro 2 Gruppen 
unterschieden werden miissen: 

1. Die hoheren molekular-, schwer dialysablen Spaltprodukte von Antigen
charakter, die fiir sich allein das Symptomenbild tiefer Benommenheit, Tempera
turerniedrigung ohne Krampfe hervorrufen. 

2. Die weniger hochmolekular-dialysablen Spaltprodukte, die sich besonders 
durch eine krampferregende Wirkung und Blutdrucksenkung hervortun. 
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lVlit den besonders wirksamen Spaltprodukten konnten sie also schon nach 
einmaliger Injektion dieselben Schadigungen, d. h. unspezifische Ana
phylaxie hervorgerufen, als ob das Tier durch Vorbehandlung mit einem Antigen 
uberempfindlich geworden war und nun bei der Reinjektion zugrunde ging. 
Diese Schacligungen mit einer starken Unterbilanz im N.-Stoffwechsel waren 
auch schon nach einmaliger Injektion von EiweiB abgetoteter Bakterien 
(Coli, Typhusbazillen) zu erzielen. "Veiter war .vichtig, daB ihre Tierexperi
mente bewiesen, daB die diaminosaurereichen Karper und das Globulin und 
Riston in freiem Zustal1de auBerst giftig wirkel1. Wenn auch nach der In
jektion dieser Karper nicht alle Tiere zugrunde gingen, so trat doch eine groBe 
Starung des Stoffwechsels auf, indem die Tiere nach jeder Injektion weiter 
abmagerten und in den Zustand der von ihnen sogenannten "proteinogenen 
Kachexie" gerieten. DaB auch die karpereigenen EiweiBe, sobald sie paren
teral abgebaut wurden, dieselben SWrungen und Schacligungen hervorrufen, 
hatte ja Weichardt (307) schon gezeigt. Auch Dold (66) sah bei der Ver
wendung waBriger arteigener Organextrakte verschiedene Gifh'irkung: intra
venas injiziert erzeugten sie intravitale Gerinnsel (67); die wiederholte sub
kutane oder intramuskuHire Einverleibung kann bei Kaninchen und Meerschwein
chen starke Gewichtsabnahme zur Folge haben und das Bild der proteinogenen 
Kachexie Schi t tenhelm und W eichardts hervorrufen. Bei mikroskopischer 
Untersuchung der Organe fand sich nur eine einfache Atrophie. In Milz, Leber 
und zum Teil in den Leistendrusen wurde die Ablagerung von Hamosiderin 
festgestellt. In der Umgebung der Injektionsstelle wurden Entziindungsherde 
akuten und subakuten Charakters gefunden. 

Klinisch sind uns die Beobachtungen von Storungen nach parenteraler 
Protcinkarperzufuhr bekannt. Wir kennen den Peptonschock. Das Serum
exanthem (v.Pirquet [210]) das auch beim Gesunden beiErstzufuhr eintritt, 
diirfte nur den leichtesten Grad einer sichtbaren Schadigung des Organismus 
bzw. einzelner Organe darstellen. Uber weitere Starungcn wie das Auftreten 
von Kopfschmerzen, Mattigkeit, Unruhe, Kollaps, ja Exitus, besonders nach 
intravenasen Injektionen von Serum, Vakzine u. dgl. sind in der Literatur genugend 
borichtet worden und durfen wohl auf einen p16tzlichon schnellen Abbau und 
demzufolge einem starken Auftreten von giftigen Spaltprodukten beruhen, 
wobei .vir es offen lassen wollen, ob eine clirekte Vergiftung eintritt oder, worauf 
W eichard t auch schon hingewiesen hat, daB durch clie Aufspaltung vielleicht 
Stoffe mit Volumenenergie entstehen, die physikalisch wirkend an den Statten 
lebenswichtiger Zentren starke Starungen veranlassen. 

Die Uberempfindlichkeitsvorgange sind bei den einzelnen Proteinkarpern 
verschieden. Yom Serum und der reinen EiweiBanaphylaxie haben wir schon 
gesprochen. Beim Tier sind auch nach Reinjektion von Milch anaphylaktische 
Vorgange beobachtet worden. Beim Monschenist diese Gefahr nach R. Schmidt 
sehr gering, trotzdem sind bis jetzt 4 Falle (194, 153 und 236) veroffentlicht 
worden. Auch Dallken (65) berichtet, daB er 2 Falle gesehen habe, die nach 
Injektion von Milch uberempfindlich geworden waren. 

Da wir bei Anwendung von Proteinkarpern nicht unbedingt voraussagen 
kannen, wie ihre Wirkung sein wird, so sind dieser Therapie eigentlich doch noch 
manche Grenzen gesteckt, wenngleich wir in Ermangelung besserwirkender, 
gut dosierbarer chemischer Mittel doch sehr haufig unsere Zuflucht :w ihnen 
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nehm!'ln werden, und daB die dabei gewonnenen klinischen Resultate gut ver
wertbar sind, laBt sich z. B. daraus erkennen, daB wir der Gefahr der Anaphy
laxie jetzt dadurch zu begegnen wissen, daB wir der Reinjektion eine minimale 
Vorinjektion vorausschicken. AuBerdem bietet sich uns noch eine zweite 
Moglichkeit, die Organschadigungen zu verhindern, namlich durch 
die Au ssch al t un g lahmender Spaltprodukte, wodurch gleichzeitig die anregende 
Wirkung anderer Spaltptodukte gefordert wiirde, ein Weg, den Weichardt 
und Lindner erfolgreich beschritten zu haben glauben. DaB auf dem Wege 
der Beherrschung der anregend wirkenden EiweiBspaltprodukte und der Aus
schaltung lahmender Spaltprodukte recht gute Resultate durch Protoplasma
aktivierung zu erzielen sind, werden hoffentlich die zukiinftigen tier- und klinisch
experimentellen Untersuchungen ergeben. 

D. Klinisch-expel'imentelle Tatsachen. 
Wenn wir nun in den folgenden Kapiteln bei der Besprechung der Einwirkung 

von EiweiBkorpern auf den erkrankten Organismus besonders die lokale 
Wirkung hervorheben, so geschieht dies hauptsachlich deshalb, well diesem Faktor 
frillier keine oder nur geringe Aufmerksamkeit entgegengebracht wurde und wir 
ihm in Zukunft als Indikator fUr die Richtigkeit unserer therapeutischen MaB
nahmen eine groBe Rolle zuerkennen mussen. 

Bei der Theorie der lokalen Wirkung der Proteinkorper beim Auslosen 
des Herdsymptomes, hatten wir gesagt, daB v. d. Velden (299) die Vorstellung 
hatte, als ob gerade die Wirkungszentren der Proteinkorper nach diesen krank
haften Gewebspartien hin verschoben wiirden, und daB Dollken (65) diese 
Herdreaktion auf eine neurotoxische Wirkung zuruckfuhrt. 

DaB die Einwirkung von EiweiBkorpern auf das Nervengewebe groB ist, 
dafiir mogen hier folgende Beobachtungen zeugen: 

Eine allgemeine Steigerung der Erregbarkeit und damit eine Herabsetzung 
der Reizschwelle, so daB z. B. ein geringerer Reiz genugt, urn eine Reaktion 
auszulosen, sah als einer der ersten Binswanger (28), der durch Verwendung 
von Deuteroalbumose und Kolibazillen bei progressiver Paralyse gute Wir
kungen erzielte wie nachher Donath, v. Wagner (302) mit Tuberkulin, 
Fischer (80) mit Na. nucleinic. W odak (324) und Friedlander (89) sahen 
bei Taboparalyse Wiederauftreten und langeres Bestehenbleiben des Patellar
reflexes, Friedlander und Eccard sogar des Pupillarreflexes. Gleichfalls 
giinstige Resultate auf neurologischem Gebiete hatte Dollken (63) mit seinem 
Vakzineurin, ebenso Wichura (318) und Lo,!enstein (148). 

Auch die von vielen beobachteten Allgemeinerscheinungen, wie Wohlbe
finden, auffallige Euphorie, Aufhellen des Sensoriums in oft recht schweren 
Fallen, sind von Kauffmann (124) und Gorn (92), z. B. nach Injektionen 
von kolloidalem Palladium bei verschiedenen Psychosen beobachtet und von 
W. Weichardt zuerst auf unspezifische Protoplasmaaktivierung durch korper
eigene EiweiBspaltprodukte, auch fUr andere unspezifische Behandlungsarten 
zuruckgefiihrt worden. Neuerdings sind diese Erscheinungen besonders nach 
Milchinjektionen beschrieben worden (Schmidt [248], Saxl [237]), aber 
auch nach Verwendung von Vakzine (Meyer [171]) hervorgehoben und sind 
auf Erregbarkeitssteigerung des nervosen Zentralapparates zuruckzufiihren. 
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Und wenn wir weiter in der Literatur zuruckgehen, so wurde diese Wirkung 
auch von anderen zu einer Zeit gesehen, wo von einer Milchtherapie noch nicht 
die Rede war, wie z. B. von dem schon erwahnten PaBler (196), wenngleich 
er die Euphorie "nicht ffir allzu wichtig" hielt. Auch die Erfolge, die Fr e un d (84) 
bei der Behandlung der Schwangerschaftspsychosen mit Seruminjektionen 
hatte, diirfen hier nicht unerwahnt bleiben. Schwere Delirien und andere 
zerebrale Symptome schwanden nach Roubitschek (217) durch kleine 
(1,0-3,0) subkutane Dosen von gewohnlichem Pferdeserum beim Flecktyphus. 
Andererseits berichtet Mack (164) uber die Wirkung von Kaseininjektion bei 
puerperalen Prozessen, wo trotz der kleinen Anfangsdosis von 0,5 ccm "leichte 
Temperatursteigerung mit nachfolgenden Kopfschmerzen, Mudigkeit und Ab
geschlagenheit der Patientinnen die Regel war". Manchmal sah er die Mudigkeit 
nicht nur zur Schlafrigkeit, sondern bis zum richtigen Dammerschlaf sich 
steigern, einmal beobachtete er auch das Auftreten eines anaphylaktischen 
Schocks. 

DaB auch eine lokale Wirkung auf sensible Nerven unbedingt stattfindet, 
geht z. B. aus der Beobachtung MulIers (178) hervor, der durch Milchinjektionen 
sowohl einen Asthmaanfall wie lanzinierende Schmerzen bei Tabes auslOste. 
Mayer (168) sah in 3 Fallen von Typhusschutzimpfung gleichfalls einen Asthma
anfall auftreten. 

In das Gebiet der unspezifischen Herdreaktion gehort auch das Aus
losen von Malariaanfallen; nach Typhusschutzimpfung sah es v. Dziembowsky 
(68), Biedl (24) oder wahrend einer Typhuserkrankung Zupnik, v. Muller 
und Leiner (327), durch Tuberkulin, Blattern-, Staphylo-, Gonokokkenvakzine 
gelang es Sieber (259), bei Milchinjektionen sah es v. Thaller (284a), durch 
gewohnliches Pferdeserum Brauer (40), und zwar erfolgten die Anfalle direkt 
im AnschluB an die Injektion oder nach der gewohnlich angenommenen Latenz
zeit von lO-14 Tagen. 

Dollken hat, wie wir friiher ausfiihrten, zu sehr die elektive Wirkung 
der Heterovakzine und eigentlichen Proteinkorper betont. Es liegt hierin die 
groBe Gefahr, daB wir die universelle Wirkung auf den Gesamtorganismus 
wieder auBer acht lassen und nur zu sehr auf elektiv wirkende Korper bei be
sonderen Krankheiten fahnden. Eine Einwirkung von Heterovakzine auf 
entziindliche Prozesse lehnt Dollken abo Demgegenuber aber steht die bereits 
mitgeteilte Beobachtung von A. Mayer, daB er in 77% seiner FaIle durch 
Typhusvakzine eine ausgesprochene Herdreaktion bei Lungentuberkulose sah. 

Jetzt wollen wir uns der Herdreaktion bei 

1. Hautaffektionen, 
2. Schleimhautaffektionen, 
3. Infektionskrankheiten und 
4. anhangsweise der Gelbkreuzerkrankung und dem Karzinom 

zuwenden, handelt es sich doch bei ihnen allen in erster Linie darum, krank
haft verandertes Gewebe entweder zum Einschmelzen oder zum AbstoBen zu 
bringen bzw. diesen ProzeB zu beschleunigen. 
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Hauterkrankungen. 
Hier sind recht zahlreiche Untersuchungen bei parasitaren Hauterkran

kungen gemacht und recht giinstige Resultate gewonnen worden. Blochs (29) 
.Arbeiten sind hier besonders wertvoll; sie zeigen, daB nach Erkrankungen der 
Haut - insbesondere ist dies von ihm fur die Trichophytie dargelegt worden -, 
besonders bei solchen mit tiefgehendem Gewebszerfall, wo es zu einer Aufnahme 
von Stoffwechselprodukten in die Blutbahn kommt, eine "Allergie" zuriick
bleibt, die sich besonders auf die Haut erstreckt. Darauf basierte er den 
Gedanken einer "spczifischen" Therapie und glaubte dies mit seinem "Tricho
phytin" erweisen zu konnen, indem es dadurch zu einer Mobilisation der Anti
korper komme. Bruck (43) bestatigte seine Versuche und giinstigen Resultate 
und Scholz (253) ging sogar so weit, daB er es zur Sicherung der Diagnose 
bei positivEm Ausfall der Intrakutaninjektion heranzog, trotzdem er mit Tricho
phytin auch bei Lupus vulgaris positive Resultate erhalten hatte. Loeb (146) 
ging von diesem "spEzifischen" Gedanken auch aus, als er in der Verwendung 
seines Leukogens einer Staphylokokkenvakzine "ein Spezifikum gegen Sy
cosis parasitaria profunda" erblickte. Der Gedanke der spezifischen Therapie 
leitete neuerdings Stru bell bei seinem "Staphar", indem er nach dem Vorbilde 
von Deycke und Much den Staphylokokkus in seine Partialantigene zerlegte, 
um damit bei Staphylokokkeninfektionen die aussichtsreichsten Resultate 
erzielen zu wollen. Mit Dosen von 0,5-0,75 ccm intrakutan sah hier-mit Kre bs 
(138) recht gute Erfolge. 

Wir sehen also, daB der Gedanke der spezifischen Therapie 'wieder der Aus
gangspunkt der Proteinkorpertherapie wurde. Denn durch Tuberkulin und 
Terpentin gelang es Klingmuller (127) eine gleich giinstige Beeinflussung 
des Krankheitsbildes zu erzielen. Wenn E. Hoffmann (107) im Gegensatz 
zu ihm keine Erfolge mit Terpentininjektionen sah, so ware der Unterschied 
vielleicht dadurch erklart, daB die Injektionen von Kling muller zu einer ort
lichen Schadigung (AbszeBbildung) an der Injektionsstelle fiihrten und damit 
zum Wirksamwerden von arteigenen Spaltprodukten, wahrend diese Reaktion 
und damit der therapeutische Erfolg bei E. Hoffmann ausblieben. Lowen
feld und Pulay (147) stellten in systematischen Untersuchungen fest, daB 
sowohl mit Trichophytin, Tuberkulin und dem Terpentin eine weitgehende 
giinstige Beeinflussung des Krankheitsprozesses sicher ist, wenngleich sie auch 
die besonders deutliche Besserung mit Trichophytin der Wirkung dUICh eine 
Addition der spezifischen und nichtspezifischen Komponenten zu
schreiben. 

Andere Hauterkrankungen wurden auch durch unspezifische Protoplasma
aktivierung giinstig beeinfluBt. Cemach und Weleminsky (49) sahen durch 
Tuberkulomuzin bei der Psoriasis vulgaris nach anfanglich starker auftretender 
Entziindung der Effloreszenzen Erfolge. Wie schon erwahnt, hielten sie sich auf 
Grund der Herdreaktion fiir berechtigt, die Psoriasis deswegen fiir eine durch 
den Tuberkelbazillus hervorgerufenen Hauterkrankung zu halten. Sie verfielen 
auf Grund der doch sicherlich vorliegenden unspezifischen Herdreaktion 
in einen ahnlichen Irrtum wie Heilner (102), der mit seinem Knorpelextrakt, 
sowohl bei Arthritis deformans wie Arthritis urica, eine Herdreaktion bekam, 
was gar nicht verwunderlich ist nach der von v. d. V elden scharf ausgesprochenen 
Erklarung der Herdreaktion, und nun den SchluB zog, daB beide Erkrankungen 
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pathogene tisch dieselbe Grundlage haben miiBten. MiiBte man dann nicht 
in Analogie sagen, daB eine Tabes, bei del' durch Tuberkulin z. B. lanzinierende 
Schmerzen ausgelOst wiirden, auf tuberkuloser Basis beruhe 1 OdeI' wiirden wir 
etwa Biach (22), del' durch Tuberkulin bei Lues II eine starkere Rotung del' 
Papeln, dann allmahliche Involution und schnelleres Zuriickgehen del' Skler
adenitis sah, das Recht geben, an del' Diagnose Lues II etwa zu zweifeh11 

Spieth off (263), del' die Eigenserumtherapie und die Anwendung des 
Aderlasses zu seiner "Methode del' Wahl" bei del' Behandlung del' verschiedensten 
Hauterkrankungen erkoren hat, steht del' "spezifischen" Anschauungsweise 
noch sehr nahe und denkt beziiglich des Wirkungsmechanismus immer noch 
an zugefiihrte odeI' im Korper ausgelOste Antikorper. Trotzdem sind seine 
Beobachtungen und die Arbeiten aus seiner Klinik sehr lehrreich: z. B. die 
glanzenden Resultate bei Fallen von Ulcus molle gangraenosum, wo ohne jeg
liche Lokalbehandlung, lediglich unter del' Wirkung des Eigenserums, vorher 
nicht bestehende Neigung zur AbstoBung des krankhaften Gewebes und ein 
schnelles Fortschreiten del' Wundheilung eintrat. Beziiglich del' Wirkung des 
Eigenserums kommt StraBberg (274), del' bei Pellagrakranken die Abheilung 
del' Hautaffektionen durch nochmalige Injektionen von etwa 10-15 ccm Eigen
serum bedeutend abkiirzen konnte, zu dem SchluB, daB besonders die Spezi
fitat noch nicht erwiesen ist. Es ware moglich, daB das injizierte Eigenserum 
samt dem darin enthaltenen Pellagragift als Fremdkorper lebhafter auf die 
Abwehrkra£te des Organismus wirkt als das in del' Blutbahn kreisende Pella
gragift. 

JYlit Serum noch hatte Treu pel (286) bei den verschiedensten Hautaffek
tionen und besonders VOl' ihm P. LinseI' (145 u. 169) und A. Mayer recht gute 
Erfolge, die auch nach dem Vorbilde von Freund bei den Schwangerschafts
dermatosen ebenso wie W. Riibsamen (233) giinstige 1Virkungen sahen, Er
folge, die auch Scholz (252), v. Dziembowsky (69), Miiller und WeiB (179) 
von del' Milch bei den verschiedenartigsten HautaHektionen berichten. 

Besonders sind nun noch die Hautgeschwiire und eitrigen Entziindungen 
del' H aut und del' zugehorigen Lymphdriisen Gegenstand del' unspezifischen 
EiweiBkorpertherapie geworden. Gelegentlich del' Typhusschutzimpfung sah 
C. Pfuhl (211), daB schlecht heilende Wtmden, wie Ulcera cruris, verhaltnis
maBig schnell zur Abheilung gelangten. MiHler und Zalewsky (181) beobach
teten auf ihrer chirurgischen Station ihre FaIle, die an Grippe erkrankten und 
stellten fest, daB in vielen Fallen direkt im AnschluB an die Erkrankung eine 
Herdreaktion im Sinne einer Wundheilung (starkero Eiterung usw.) auftrat; 
aueh wurde ihnen von einzelnen Patienten iiber lokale Nervenwirkung, wie 
Kribbeln, Gefiihl des Zusammenziehens, berichtet. Aus ihren Beobachtungen, 
denen sie solche nach Aolaninjektion bei Grippe anschlossen und wo sie gleieh
falls im AnschluB an die Injektionen sehr oft bei ihren Verwundeten Herd
reaktionen an den Wunden bekamen, mit nachfolgender schnellen Wundheilung, 
also die leistungsteigernde Wirkung ihrer Injektionen gut beobachten konnten, 
schlossen sie auf die enorme Wichtigkeit, die Knochenmarksfunktion bei In
fektionskrankheiten zu erhohen. 

Mit Aolan sah An toni (8) im AnschluB an die schon mehrfach beschriebene 
Herdreaktion auffallend schnelles Zuriickgehen oder recht schnclles Einschmelzen 
entziindlieher Bubonen, so daB durch Stichil1zision del' Eitel' entleert werden 
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kOIUlte, oder bei durchgebrochenem Bubo schnelle Wundreinigung. Jedenfalls 
wurde der ReilungsprozeB gegen frUher, wo antiphlogistische MaBnahmen an
gewandt wurden, bedeutendabgektirzt. J\fit demselben Praparatwar Reese (219) 
besonders bei den tiber den ganzen Kol'per zerstreut liegenden tiefen Tricho
phytinherden sehr zufrieden. Wenn andererseits Stoeber (273), der bei chro
nischen Psoriasis- und Lupusherden mit Kaseosan keine Rerdreaktion erzielte 
- ill. ~' lag wahrscheinlich eine Uberdosierung vor - auf Grund seiner sonstigen 
guten Resultate bei Raut- und Geschlechtskrankheiten das Kaseosan ftir das 
beste :lYIittel der Pl'oteinkorpertherapie halt, so gentigt es wohl auf die bekannt 
gewordenen Todesfalle mit Kaseosan oder auch nul' auf die Verunreinigul).gen 
des Praparates, von denen Zimmer bel'ichtet, hinzuweisen. 

Luithlen (159), der frUher viel mit al'tfremdem Serum, AderlaB, Milch 
geal'beitet hat, empfieblt neuerdings auf Grund ausreichender Beobachtungen 
Gonokokkenvakzine zur \Vundheilung, indem er damit eine Umstimmung der 
Raut hervorrufen will, so daB, wie er es beobachtete, schmierig belegte Wunden 
schneller gereinigt und ihre Reilung beschleunigt wiirde. Auffallend ist, daB 
er keine Wirkung der Vakzine bei frischen weichen Geschwiiren sah, sondern 
gerade in alten Fallen, d. h. in "solchen Fallen", wo der Organismus nicht im
stande ist, die fUr die Wundheilung notige Reaktion hervorzubringen. 

Audere schwer eitrige Prozesse wurden giinstig beeinfluBt. Raynaud (218) 
sah mit Typhusbazillen in physiologischer KochsalzlOsung recht gute Erfolge 
bei Phlegmonen und Furunkeln und anderen Eiterungen, v. Szily und Schil
ler (278) bei Erysipel, ich meinerseits mit Gonokokkenvakzine bei indurativen 
Prozessen von Drtisen, die vorher jeder Behand1ung getrotzt hatten. In der 
Chirurgie wurde die Erzielung einer schnellen Wundreinigung durch hyper
tonische KochsalzlOsung inauguriert von dem englischen Chirurgen Al mroth 
Wright, der eine "Lymphlavage", gewissermaBen ein Auswaschen und Durch
spiilen der Wunde von innen her erzielen wollte, und dessen gute Resultate 
von Rogge (231) und Stieda (272) bestatigt wurden. 

DaB dureh Kolloidkorper eine Allergie del' Raut herbeigefUhrt werden kann, 
kOIUlte Luithlen (157) an Tieren zeigen, bei denen die RautgefaBe undurch
las sigel' gewol'den waren, wie auch die Widerstandsfahigkeit del' Raut gegen 
auBere Reize, z. B. Krotonol, gesteigert war, eino ahnliehe Beobaehtung, 
wie sie Spiethoff (264) am Menschen maehen konnte, del' fand, daB die par
enterale Zufuhr von Eigenblut odeI' Na. nuclein. die trberempfindlichkeit del' 
Raut mancher Mensehen gegen Chrysarobin herabsetzte. 

trber dio Wirkung von Proteinkorpern auf Schleimhaute liegen mit Aus
nahmc del' Beobachtung und Vcrsuche, die bei Infektionskrankheiten (Typhus, 
Dysenterie, Diphtherie usw.) gemaoht worden sind, hauptsaehlieh s01ehe auf dem 
Gebiete del' Augenerkrankungen aus den letzten JahI'en VOl'. 

SO berichtet W. Friedlander (90) tiber gute 1YIilohresultate in 42 Fallen 
von Konjunktivitis versehiEdener Atiologie; der lastige Blepharospasmus 
sehwand, die entziindliche Injektion nahm ab, die Sekretion lieB bedeutend 
nacho V. Szily und Stern berg (279) hatten gute Erfolge mit Kolibazillen, 
Possek (213) mit Typhusvakzine bei akuter BlennorrhOe. Elsehning (74) 
kann tiber so gute Wirkungen wie Friedlander nieht berichten, jedenfalls 
war nach ihm del' giinstige EinfluB del' Milehinjektion bei gonorrhoischer 
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Konjunktivitis sehr gering, wahrend U dgreen (288) gerade das Gegenteil wieder 
berichtet; trotzdem es ihr gelang. nachzuweisen, daB die Milch nicht bakterizid 
wirkte, hatte sie doch gute Erfolge bei GonoblennorrhOe. Hassel (101) konnte 
uber gUnstige Beeinflussung hochgradiger Bindehauterkrankungen durch Na. 
nuolein. oder Deuteroalbumose in 1O%iger Losung bei intraglutaaler Injektion 
von 0,1-0,6 oem in 1-2 tagigen Zwischenraumen beriohten; er betonte ebenso 
wie Szily und Stern berg (280) nach Heterovakzination das besonders wert
volle Resultat, daB die Einschmelzung der Hornhaut sofort stand bzw. die In
filtrate vollstandig zur Resorption kamen. 

Szily und Stransky (281) beobaohteten nach intramuskularen und sub
kutanen Einspritzungen einer 30%igen KochsalzlOsung bei Augenblennorrhoe 
recht gute Erfolge und glaubten damit ein neues Prinzip in der abortiven Chemo
therapie gefunden zu haben. Aber Lui thlen (158) hat u. E. ganz recht, wenn 
er darauf hinweist, daB es sich hier nur urn eine indirekte Autoinjektion, also 
wieder EiweiBkOrpertherapie handle, indem namlich durch den intensiven 
Reiz eine Entziindung mit starkem Gewebszerfall an der Injektionsstelle hervor
gerufen werde, wodurch EiweiBkorper zur Resorption gelangen konnen. AuBer
dem halt er die Milohtherapie nicht fiir einen Fortsohritt gegenuber der Vakzine
therapie. 

Heben wir nooh einzelne Versuche der Proteinkorpertherapie bei Gonor-· 
rhoe und besonders ihrer Komplikationen hervor - Muller (178) hatte mit 
Gonokokkenvakzine recht gute Erfolge, desgleichen Peters (200) mit Vakzigon, 
Muller und WeiB (180) auch mit Milchzufuhr, Hasenbein (100) mit 5%iger 
Rohrzuckerlosung intramuskular - so hatten wir die hier in Frage kommenden 
Gebiete im allgemeinen erlautert. Die kombinierte Behandlung schlug 
Loe b mit seinem Arthigon (ScheriIig) = 1O%ige Protargollosung und kon
zentrierte Vakzinemenge bei der Gonorrhoe ein, indem er durch intramuskulare 
Injektion von 1/2 oem in 41 % abortive Heilung sah, in 24% die Heilung be
schleunigte. Bereits mehrmals Erkrankte bildeten eine bessere Chance aIs Erst
erkrankte, eine Erfahrung, die mit der von Luithlen bei der Behandlung von 
schlecht heilenden Gesohwiiren durch Gonokokkenvakzine in auffallendem Ein
klang steht. Edelmann (72) wandte beim akuten Gelenkrheumatismus die 
kombinierte Therapie an, indem er Milch injizierte und gleichzeitig Salizylsaure 
verabfolgte. 

DaB natiirlich die Erfolge der unspezifischen Proteinkorpertherapie beim 
Menschen zur Anwendung der verschiedenartigsten EiweiBkorper auch in der 
Veterinarmedizin fiihren muBte ist klar. Anscheinend als erste berichten 
v. Szily und BeBko (277) uber Erfolge mit Heterovakzine bei der Brustseuche 
der Pferde. Reinhardt (222) injizierte Driisenserum, Siegert (260) physio
logische KochsalzlOsung bei derselben Krankheit. Recht gut sind die Resultate 
von E. F. Muller (183) mit Aolan bei der Maul- und Klauenseuohe. Seine 
Versuohe bei 3000 Rindern ergaben: die sonst erst naoh 3 Tagen platzenden 
Blasen sprangen stets innerhalb der ersten 24 Stunden, bei geringerer Ausbrei
tung des Prozesses sohloB sich unmittelbar eine Restitutio ad integrum an. 
Injizierte er im Stadium der Nekrose, so trat naoh 24 Stunden eine deutliche 
Demarkationszone um die geschadigten Gewebsteile auf, die sioh rasch abstieBen 
und ungewohnlich schnell epithe~iert wurden. Aus dieser Lokalreaktion kann 
seiner Meinung nach nur gefolgert werden, daB es moglich ist, den Krankheits-
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ablauf im Sinne einer ErhOhung der unspezifischen Immunitat zu beein
flussen. 

Wir miissen also zugeben, daB recht beachtenswerte Resultate bei der Be
handlung von Haut- und Schleimhautaffektionen durch unspezifische 
EiweiBkOrperwirkung erzielt worden sind. Die nachgewiesene Erregbarkeits
steigerung von veranderte m N ervengewe be laBt diese Therapie insbeson
dere als kombinierte Therapie mit Recht und hoffentlich in noch groBerem 
Umfange in Anwendung kommen, als es bisher geschieht. 

lnfektionskrankheiten. 
1. Diphtherie. 

Seit der Einiiihrung des Diphtherieheilserums ist dem Serum als solchem, 
besonders bei der Behandlung der Diphtherie, nur wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt worden; es war nur der "indifferente Trager" der "wirksamen Sub
stanz" geworden. Und nachdem der Kampf fiir das Diphtherieheilserum 
entschieden war, dauerte es sehr lange, bis wieder Zweifel an der alleinigen 
Wirksamkeit des Heilserums auf Grund seines Gehaltes an Antitoxinen laut 
wurden und der aspezifischen Serumwirkung bei dieser Erkrankung ein 
groBeres Interesse zugewandt wurde. 

Hatten wir in unserer Einleitung auf Bertin (18) verwiesen, der schon 1894 
giinstige Resultate sah mit gewohnlichem Pferdeserum bei Diphtherie - er 
wies damals schon besonders darauf hin, daB die AbstoBung der Membranen 
besonders beim Krupp der Trachea und des Larynx gefordert wurde - und dem 
Pferdeserum dieselbe Wirkung wie den verschiedenen Heilseris zusprach, so 
dauerte es doch sehr lange, bis wieder bei der Diphtherie ahnliche Versuche 
gemacht wurden. Wohl berichtete Striimpell (275) auf der Medizinischen 
Gesellschaft zu Leipzig, 25. 7. 1916, daB er bei 60 Fallen von leichten bis mittel
schweren Diphtheriefallen abwechselnd Heilserum und KochsalzlOsung gegeben 
und keinen Unterschied in der Behandlung gesehen habe. Bei schweren Fallen 
getraute er sich nicht, vom antitoxischen Serum abzugehen, schlug aber damals 
zur Klarung der Wirkung des Serums vor, daB bei ein und derselben Epidemie 
abwechselnd Normalserum, Heilserum und KochsalzlOsung gegeben werden 
solie. Bingel (27) gebiihrt nun das Verdienst, als Kliniker zuerst, trotz der vor
auszusehenden und der eingetretenen Anfeindungen durch radikales Vorgehen, 
auch im groBen Stil zur Klarung der aspezifischen Serumwirkung viel beige
tragen zu haben, indem er fast 1000 Diphtheriefalle abwechselnd mit spezifi
schem antitoxischem Serum und gewohnlichem Pferdeserum behandelte. Als 
Vergleichskriterien zieht er alles heran, was moglich ist (Mortalitat, Verhalten 
der Temperatur, der Belage und Bazillen, Allgemeinbefinden, Tracheotomie, 
Komplikationen iusw.) und kommt zu dem SchluB, daB er "keine nennens
werten Untersch.lede in den Erfolgen des antitoxischen Diphtherieheilserums 
gegeniiber denjenigen des gewohnlichen Pferdeserums" gesehen habe. Seine 
Ergebnisse sprechen, z. B. hinsichtlich der Schnelligkeit der AbstoBung der Be
lage, fiir ein schnelleres Wirken des G. P. und beziiglich der Wirkung auf Ab
totung der Bazillen bleibt es gegeniiber dem Behringschen Serum nicht zuriick. 
Bon hoff (36), als Anhanger hoher Antitoxinmengen, greift nun B in gel an, well er 
z. B. zu geringe Dosen des antitoxischen Serums verwandt hatte und damit 
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ein gunstigeres Resultat fUr die spezifische Behandlungsweise verhindert habe. 
AuBerdem vermiBte er die Feststellung, daB das G. P. von Pferden stamme, 
die vorher auf ihren Antitoxingehalt gepruft seien, indem er meint, daB das von 
Bingel verwandte Serum von Pferden stammen konne, die ausrangiert waren, 
da die Antitoxinbildung sich nicht auf die gewtinschte Hohe bei ilmen habe 
steigern lassen. DaB diesel' Einwand an sich berechtigt ist, wird von niemanden 
bestritten und so ist es erfreulich, daB Bingel sofort dazu Stellung genommen 
hat. Tatsachlich war das G. P., wie er durch Nachfragen feststellen konnte, 
in einer Fabrik auch von ausrangierten Pferden in oben angedeutetem Sinne 
gewOlmen worden, habe abel' nie den Antitoxingehalt von 3 1. E. in 1 ccm uber
schritten. Ein 3. Einwand Bonhoffs, daB bei Bingel von den am ersten 
Krankheitstage mit Antitoxin mit injizierten Kranken, wie in den meisten 
statistisch mitgeteilten Sammelbeobachtungen keiner, also 0% gestorben sei, 
wahrend die Todesfalle del' am ersten Krankheitstage mit G. P. behandelten 
13% betragt, stimmt nicht ganz. 

Auf 27 Todesfalle (korr. Zahl) beim A. S. kommt 1 Fall, del' am ersten Krank
heitstage injiziert wurde = 3,7%, beim G. P. sind es 2 von ·24 Todesfallen 
= 8,1/3%. Wenn wir nun abel' die Zahl del' Todesfalle del' am 2. Tage Inji
zierten hinzuziehen, wo bekanntlich da A. S. auch von noch groBer Wil'kung 
sein soIl, so verschiebt sich das Verhaltnis wiedel' zu ungunsten des A. S. 

Bcim A. S. erhieltcn von 27 Todesfallen 7 das Serum am 2. Tage = 25,9°/r, 
beim G. P. von 24 Todesfallen 4 = 16,66%. Fur beide Tage also ist sichel' 
keine Dberlegenheit des A. S. nachgewiesen. 

Auch Joannovics (117) polemisiert sogar ohne eigene Untersuchungen -
und deshalb ist sein Urteil nicht maBgebend - heftig gegen Bingel, indem 
er von vornherein jede Prufung del' antitoxischen Behandlung, besonders im 
Sinne einer klinischen Untersuchung, ablehnt. Vorsichtiger ist Feel' (78), 
del' auf Grund von Vergleichszahlen (65 Falle mit A. S. 12-15 ccm; 4000 1. E. 
und 57 allerdings leichtere Falle mit 13 ccm G. P.) zur Ablehnung del' un
spezifischen Behandlung kommt, da die AbstoBung del' Belage nach seinen 
Beobachtungen beim G. P. 2-4 Tage langeI' dauerte und die Belage bei diesel' 
Behandlung Neigung zum Rezidivieren hatten. Ahnliche Rcsultate erhielt 
Herzfeld (106). Sch midt (248) erwahnt fast allein die gunstige Einwirkung 
von Deuteroalbumosen bei Diphtherie. 

Selbstverstandlieh ist das Ergebnis Bingels nieht ohne EinfluB auf die 
tierexperimentellen Untersuchungen geblieben und hier liegen besonders 
von Kolle und SchloBbel'ger (132a) Untersuchungen VOl'. Wie nieht andel'S 
zu erwarten war, blieb G. P. bei Meersehweinehen, die mit t6dlieher Toxinmenge 
geimpft waren, vollig wirkungslos; andel'S abel', wenn kleine Dosen virulenter 
odeI' wenig virulenter Kulturen den Versuehstieren einverleibt wurden. Hier 
,vurde unzweifelhaft nicht nul' eine Verzogerung im Verlaufe del' Krankheit, 
im Eintritt des Todes, sondern auch eine Heilwirkung, besonders bei Verwendung 
von groBeren Serumdosen, festgestellt. Sie blieb abel' aus, wenn ein Mehr
faches del' t6dlichen Kultur injiziert war, odeI' wenn das G. P. spateI' als 10 Stun
den nach del' Infektion eingespritzt wurde, wahrend das A. S. noch nach 18 Stun
den, manchmal sogar nach 24-30 Stunden, die mit Bakterien infizierten Tiere 
VOl' dem Tode bewahrte. Die Autoren lehnen auf Grund ihrer Experimente 
die Behandlung Diphtheriekranker mit G. P. als mit del' arztlichen Ethik nicht 
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im Einklang stehend ab, da nicht so viel Serum, wie notwendig ware - nach 
ihren Tierexperimenten mehrere Kubikzentimeter pro Kilogramm Korper
gewicht - den Menschen einverleibt werden konne. 

In einer weiteren Veroffentlichung (132b) uber Tierexperimente finden sich 
aber Angaben von ihnen, welche die Autoren veranlassen soliten, doch vor
sichtiger zu urteilen. Denn wenn sie berichtell, daB bei Mausen die Wirkung 
des G. P. nach subkutaner Einverleibung kleiner Mengen virulenter Diphtherie
kultur = 0 ist, wahrend das A. S. ein sicherer Schutz- und Heilmittel sei, daB 
bei Kaninchen und Meerschweinchen dagegen eine geringe Heilwirkung vor
handen sei, die sie im Sinne einer Resistenzsteigerung des infizierten Tieres 
deuten, so ist damit gesagt, daB ein groBer Dnterschied zwischen Mausen und 
Kaninchen bzw. Meerschweinchen besteht. Dnd warum soli man dann nicht 
das Recht haben, scharf auf die lokale Wirkung bei diphtheriekranken Men
schen hinzuweisen, wird doch die antitoxische Wirkung des A. S. damit nicht 
bestritten. 

S. Meyer (172), der gleichfalis neuerdings Studien uber den EinfluB des 
G. P. auf die Infektion des Meerschweinchens mit Diphtheriebazillen veroffent
lichte, spricht dem G. P. gewisse antitoxische und antiinfektiose Krafte zu, 
die in 13 von 39 Fallen ausreichten, um bei gleichzeitiger Applikation mit In
fektionsstoff die Tiere am Leben zu erhalten und den Tod in 6 Fallen um 5, 7, 
9, 12 Stunden gegenuber den Kontrolitieren zu verzogern. Deshalb, so meint 
er, soIl man dem kranken Korper die im Serum innewohnenden "heilenden 
Krafte" nicht entziehen, indem man den Immunisierungstiter auf eine immer 
kleinere Serummenge konzentriert. 

Fried berger (87), der auch den EinfluB des G. P. auf die experimentelie 
Infektion des Meerschweinchens mit Diphtheriebazillen untersuchte, konnte 
uberhaupt keinen Heilwert im G. P. entdecken, ist aber trotzdem vorsichtig 
und kritisch genug, um der klinisch-experimentellen Forschung in letzter 
Instanz den Vortritt zu uberlassen in der Abschatzung eines Mittels auf den Men
schen. Dnd hier liegt bis jetzt die neue, recht erfreuliche Arbeit von v. Groer 
(96) vor, der sich mit der Frage der Bedeutung aspezifischer, ergotroper 
Wirkungen des Serums bei der Heilserumtherapie der Diphtherie beschaftigte 
und zu dem Schlusse kam, daB G. P.,.wie es auch nicht anders sein kann, die 
spezifische Diphtherietoxinwirkung beim Menschen nicht aufzuheben vermag. 
Wohl aber konnte er beobachten, daB das Serum als solches deutlich den 
Heilungsvorgang der spezifischen Entziindung unterstutzt und zwar sowohl im 
verstarkenden (unmittelbare Wirkung auf gleichzeitig mit der Serumin
jektion einsetzende Entziindungen = negative Phase) als auch in hemmendem 
Sinne, indem er sich der von Schick eingefiihrten, intrakutanen Diphtherie
toxinreaktionen bediente. Er erganzt also klinisch-experimenteli, was Kolle 
und SchloBberger tierexperimenteli gesehen hatten. Der Mechanismus dieser 
Erscheinungen ist seiner Ansicht nach wahrscheinlich in einer Beschleunigung 
bzw. Verlangerung der Inku bationszeit der Entzundung als auch in Hemmung 
der Entziindungserscheinungen (vgl. Luithlen, Abdichtung der GefaBe) zu 
sehen. Ferner fand er, daB groBe Dosen G. P. den Heile£fekt des Diphtherie
toxins, besonders was die Ruckwirkung anlangt, verbessern. v. Groer halt 
die aspezifische Serumwirkung, die sich auch besonders in einer Beeinflussung 
einer von ihm angenommenen individueli verschiedenen Eigenschaft, der 
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Entzftndungsbereitschaft deutlich l!eige, fUr eine ergotrope, d. h. unspe
zifische Wirkung. Vorlaufig aber halt er an der "spezifischen" Behandlung 
fest; trotzdem, werden wir hinzufftgen, soll sich der Kliniker nicht davon ab
halten lassen, weiter an der Losung der unspezifischen Serumtherapie auch I,tuf 
dem Gebiete der Diphtherieerkrankungen zu arbeiten, genau so wie der Praktiker 
es nicht unterlassen soll, bei Mangel an spezifischem Heilserum, sofort eine un
spezifische Serumbehandlung oder Proteinkorpertherapie einzuleiten. 

2. Dysenterie. 

Die Dysenterie ist mit Recht eine Diphtherie des Darmes genannt worden. 
Bei dieser Erkrankung ist besonders in den letzten Jahren versucht worden, 
eine spEzifische Serumbehandlung einzuffthren. Ob es sich wirklich urn eine 
rein antitoxische Wirkung in der Hauptsache handelt, mag dahingestellt bleiben; 
jedenfalls lassen die Erfahrungen, wobei nur mit groBen Serumdosen haupt
sachlich Erfolge zu erzielen waren, den berechtigten SchluB zu, in Analogie 
zu der bei der unspezifischen Serumbehandlung der Diphtherie gesehenen 
Wirkung, sowie nach den schon oben mitgeteilten Beobachtungen bei der Rei
nigung von Haut- und Schleimhautgeschwftren, auch hier hauptsachlich an eine 
Serum- bzw. EiweiBkorperwirkung, d. h. an eine lokale Wirkung auf die 
erkrankten Gewebspartien, zu denken. 

Mit dem sogenannten "spezifischen" Ruhrserum arbeitete besonders Schit
tenhelm (244), Boehncke (35) und Jakob (113). Wahrend die ersten beiden 
ftber gute Resultate berichten - eine Beeinflussung der rein toxischen Falle 
wurde nicht beobachtet - sah J ako b bei seinen 90 Fij,llen (darunter 29 schwere, 
45 mittelschwere) mit polyvalentem Serum, das gegen Shiga - Kruse-, Flexner
und Y-Bazillen schfttzen soll, ftberhaupt keine Erfolge. 1m Gegensatz zu den 
beiden anderen Autoren sah er weder eine Allgemeinwirkung, die sich in einer 
Besserung des Allgemeinbefindens, vor allem der schweren Prostration, in 
einer Besserung des Pulses und der Schmerzen auBern soll, noch sah er lokal 
ein Nachlassen und Aufhoren der Tenesmen und der Durchfalle nicht einmal 
im ersten Stadium vor der Ausbildung der tiefergehenden Geschwftre. 

Die nicht zufriedenstellenden Erfolge der Ruhrserumbehandlung, besonders 
bei den rein toxischen Fallen, veranlaBten Boehncke (34), seinen Heilstoff 
nach Art der aktiven und passiven Immunisierungsmoglichkeit zusammen
zusetzen, indem er seinen Heilstoff "Dysbakta" schuf, der aus Ruhrbazillentoxin 
und Antitoxin und kombinierter Ruhrbazillenaufschwemmung zusammengesetzt 
ist. Weder Schittenhelm noch Boehncke seIber sind mit den Erfolgen 
des Heilstoffs zufrieden. Schittenhelm will lieber das einfache Ruhrserum 
in groBeren Dosen angewendet sehen, Boehncke meint, es mftsse erst noch 
untersucht werden, inwieweit die Vakzine die Ruhrserumbehandlung unter
stfttzen, erganzen und schlieBlich ersetzen konne. Dagegen sah Schelenz (239) 
(10 Falle) bei kombinierter Serumvakzinetherapie recht gute Erfolge. Wohl 
war der EinfluB bei chronischen Fallen unverkennbar, aber bei akuten auBerst 
uberraschend. Das Blut verschwand innerhalb zweier Tage, die Zahl der Stfthle 
Terringerte sich, die Konsistenz besserte sich. Auffallend ist wieder die gUnstige 
Beeinflussung des seelischen Zustandes. Demgegenuber stehen die Erfolge mit 
einfachen G. P., z. B. von Singer (261) und Cylharz und Neustadl (53). 
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Besonders die beiden letzten Autoren sprechen geradezu von frappanten Erfolgen 
(86%) bei ihren 44 Patienten. Ebenso wie Singer (25 FaIle) konnten sie be
°richten, daB 1. die Darmblutungen nicht nur temporar, sondern auch dauernd 
standen, 2. wurden die Stillile wieder dickbreiig und schlieBlich normal. Wahrend 
Singer wenig Einwirkung auf die Zahl der Stiihle sah, war den Wiener Autoren 
geradezu auffallend, daB die vorher zahlreichen Stiihle entweder sofort nach der 
Injektion und dauernd nachlieBen oder augenblicklich, um nachher wieder etwas 
haufiger zu werden. 3. 1m gleichen Verhaltnis der Abnahme der Stiihle erfolge 
ein Schwinden der Koliken und des Tenesmus und schlieBlich beobachteten sie 
das schon frillier mehrfach hervorgehobene Auftreten einer gewissen Euphorie 
und Besserung der Schlaflosigkeit. Auch v. d. Velden (299) berichtet wieder, 
wenn auch nur iiber eine kleine Zahl (13) von Dysenteriefallen, die auf un
spezifische EiweiBkOrperzufuhr prompt reagierten. Eckstein (71) empfiehlt 
wieder polyvalentes Dysenterieheilserum. Fainsinger (79) sah bei der Be
handlung der Ruhr recht gute Wirkungen des Diphtherieheilserums. Diese 
ganze Frage der Ruhrbehandlung hat L. Brauer (41) in einem vortrefflichen 
Buche erschOpfend behandelt. 

Selbstverstandlich sind auch Versuche mit parenteralen Milchinjektionen 
angestellt worden und da berichtet Adler (3), der Beobachtungen bei verschie
denen Darmerkrankungen machte (Cholera, Dysenterie usw.), iiber recht gute 
Erfolge, besonders auch in den Fallen, die auf die iiblichen Behandlungsmethoden 
nicht reagierten. Bei einem sehr schweren Fall - Patient war hochgradig 
geschwacht, starkem Tenesmus - sistierten nach einer einzigen intramuskularen 
Injektion wahrend 10-12 Stunden die Stuhlentleerungen, die vorher reichlich 
25-30 mal am Tage bestanden hatten, um dann wieder auf 5 am nachsten Tage 
anzusteigen. Er machte an seinem Material weiter die Beobachtungen, daB 
diejenigen FaIle am giinstigsten verliefen, die nach der Injektion mit hohem 
Fieberanstieg reagierten. Reiter (226) sah nur in einem FaIle nach der 
iiblichen Fieberschwankung (Anstieg - Abfall) eine dauernde Besserung. 
SchlieBlich ist noch Dollken (64) zu erwahnen, der in einigen Fallen nach Milch
injektion Herdreaktionen im Sinne vermehrter Stuhlentleerungen mit reich
lichen Blutbeimengungen fiir etwa 5-6 Stunden sah; dann trat ein sehr schnelles 
Nachlassen der Darmerscheinungen auf. Auch das Allgemeinbefinden hob sich, 
Die Darmblutungen selbst waren bei seinen Patienten erst nach einigen Tagen 
meist nach der 2. Injektion ganz verschwunden, wahrend der qualende Tenesmus 
oft sofort stoppte. Oftmals fand er im AnschluB an die Milchinjektionen Sto
rungen des Allgemeinbefindens, die sich in Kopfschmerzen, Mattigkeit und 
Appetitlosigkeit auBerten. Besonders in den schweren Fallen fand er diese 
Wirkung, wenngleich auch einzelne recht gute Besserungen zeigten. 

Wir haben also in den Proteinkorpern ganz allgemein ein Mittel, lokale und 
damit auch allgemeine, giinstige Wirkungen hervorzurufen. 

Bei der Dysenterie findet hauptsachlich eine Protoplasmaaktivierung 
an der Darmschleimhaut, sowohl im Parenchym wie an den GefaBen statt, 
die sich einmal in der schnelleren A bstoBung der pseudomembranosen .Auf-

o lagerungen bzw. der schnelleren Reinigung der Geschwiire auBert, als auch in 
der GefaBwandwirkung im Sinne einer styptischen Wirkung bzw. Dichtung 
der Kittsubstanz der GefaBe. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 24 
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3. Gelbkreuzerkrankung. 

-ober die Erfahrungen del' Proteinkorperthera pie bei "K 3, rn p f gas e I' k I' an -
kungen", besonders durch "Gelbkreuz", liegt zur Zeit nur die eine Ver
offentliehung von v. d. Velden (299) vor. Die Mogliehkeit, durch solehe Be
handlungsmethode eine Wirkung zu erzielen, war deshalb zu erwarten, weil man 
diese Erkrankung als eine "chemische Diphtherie" del' Respirationsschleimhaut 
auffassen konnte. Er wurde zu diesel' Therapie gefUhrt einmal durch die kli
nische Beobachtung, abel' auch durch die Sektionsbefunde, daB die Gaswirkungen 
an del' Respirationsschleimhaut sieh in den leiehtesten katarrhalischen Rei
zungen bis zu den sehwersten ulzerosen Veranderungen mit schweren Sekundar
infektionen auBel'll konnen. Seine Ansieht war, besonders lokal einen Reiz 
auf die erkrankte Schleimhaut des Bronehialbaums hervorzurufen, urn eine 
schneilere AbstoBung del' pseudomembranosen Auflagerungen herbeizufUhren; 
dadurch konnte einer komplizierenden Sekundarinfektion mit Bronchopneu
monien, AbszeBbildung usw. und besonders den bedrohlichen Bronehostenosen 
vorgebeugt werden. Unter seinen fast 100 Failen, die er mit G. P. (5-20 cern), 
Milch (10-20 ccm) odeI' Tetanusantitoxin (5-15 ccm) in verschiedenster Weise 
spritzte, hatte er da besonders auffailende Erfolge, wo es sich um mittelschwere 
Faile mit starkel' Heiserkeit und beginnender Bronchostenose handelte. Nach 
etwa 6-10 Stunden bekam er die erwartete Lokalreaktion, die sich besonders 
im Nachlassen del' stenotischen Erscheinungen und del' meist vorhandenen 
Zyanose, im Nachlassen des Hustenreizes und in einer Steigerung und Verfliissi
gung del' Expektoration auBerte. AuBel' diesem Lokaleffekt machte sich be
sonders nach del' 2. und 3. Injektion ein mehr odeI' mindel' starkel' Temperatur
abfail bemerkbar. 

4. Grippe und Pneumonie. 

DaB weiter das Anwendungsgebiet del' Proteinkorpertherapie sich auch auf 
die Grippe und Grippepneumonie erstrecken wiirde und muBte, war voraus
zusehen, sehienen doch besonders die Faile,· wo es im Bronehialbaum zu del' 
oftmals beschriebenen Pseudomembranbildung kommt, geradezu geschaffen, 
urn bei den Fallen von starker Tracheobronchitis und stenosierender Bronchitis 
durch eine lokale Reaktion eine giinstige Wendung in dem oft bedrohlichen 
Krankheitsbilde zu erzielen. 

Einer del' ersten, del' die angestellten Versuehe del' Serumbehandlung bei 
Grippepneumonie ver.offentlichte, ist Friede mann (88), del' bei 6 ganz schweren 
Fallen eine Heilung sah, bei denen er den Eindruck hatte, daB "sie ohne Serum
behandlung einen ungiinstigen Ausgang genommen hatten". Er verwandte 
polyvalentes Pneumostreptokokkenserum des sachsischen Serumwerkes. Meist 
schon nach 24-48 Stunden sah er einen eklatanten Erfolg, hochgradigste 
Zyanose und schwerste Atemnot schwanden dahin, die fahle Gesichtsfarbe und 
del' auBerst schlechte PuIs besserten sich zusehends, nachdem die Temperatur, 
die um 40 0 betrug, zur Norm abgefailen war. Er glaubt diesen Erfolg einer 
"spezifischen" Komponente zuschreiben zu miissen und sieht die Wirkung im 
Gegensatz zur krupposen Pneumonie darin, daB die Lungen bei del' Grippe
pneumonie auBerst blutreich sind, wahrend dieses bei del' anderen Pneumonie 
im Stadium del' graupn Hepatisation nieht del' Fall ware, wodul'ch das 



Uber unspezifische Therapie, mit besond. Beriicksichtigung d. Proteink6rpertherapie. 371 

Eindringen del' Schutzstoffe in den Krankheitsherd sehr erschwert ware. Friede
mann legt also den Hauptwert auf die Allgemeinwirkung. Kiirzlich berichtete 
er auch iiber gute Erfolge mit gewohnlichem Pferdeserum. 

V. d. Velden (298) ist es wieder, del' insbesondere del' Beobachtung del' 
lokalen Reaktion in del' erkrankten Broncbialschleimhaut bei del' Gtippe 
au13erste Aufmerksamkeit geschenkt hat. Er sah den Beginn diesel' Reaktion 
meist schon nach 8 Stunden, die zu einer Verfliissigung des eitrigen Sputums, 
Schwinden del' stenotischen Erscheinungen in den Broncbiolen fiihrte und damit 
cin leichtercs Abhusten, besscres Durchatmen fiir den Patienten zur Folge hatte, 
kurz damit cine Erleichterung schaffte, indem sich auch indirekt del' Kreislauf 
entlastete. Fast immer sah auch er den beginnenden Erfolg mit del' giinstigen 
Einwirkung auf die Temperatur Hand in Hand gehen. Er verwandte als alt.er 
Praktiker im Felde alles, was ihm erreichbar war odeI' gerade zur Verfiigung stand, 
Diphtherie-, Streptokokken-, Pneumokokkenserum, Tetanusantitoxin, steriles 
Pferdeserum und Milch. 

Baerthlein und Thomas (13) verwandten Autovakzine und sahen 
5-6 Stunden nach del' Vakzination kruppose und bronchopneumonische Herde, 
abgesehen von del' giinstigen Einwirkung auf die Allgemeinerscheinungen, 
gleichmaBig gut beeinfluDt. Die Autoren meinen, del' Grund, weshalb man nur 
von del' Autovakzination, dagegen nicht von del' Heterovakzine- odeI' Protein
korpertherapie einen vollen Erfolg erwarten kann, liegt darin, daD nul' die Auto
vakzination, d. h. die Impfung mit korpereigenen pathogencn Keimen an den 
im Korper durch spezifische Infektionserreger eingeleiteten spezifischen Immuni
sierungsprozeD anlmiipft und kraftvoll weiterzufiihren vermag. Diese Ansicht 
ist sicherlich, wie schon allein die vorstehenden und nachfolgenden Beobach
tungen zeigen, nicht richtig" denn wir wissen jetzt, daD wir durch jeden 
unspezifischen, richtig dosierten Reiz den Organismus zur Steigerung del' 
gesamten Abwehrkrafte, also auch del' gerade fiir den vorliegenden Fall als 
spezifisch zu erachtenden Antikorperbildung anzuregen vermogen. 

Giinstige Erfolge sah auch Vaubel (289), del' in Ermangelung von reinem 
Pferdeserum zum Diphtherieserum griff bei 20 Fallen, unter denen 8 schwere 
Bronchopneumonien bzw. Bronchitiden waren, die anderen leichteren Falle mit 
Katarrh und Halsbeschwerden, Bowie 3 Falle von lobularen Pneumonien betrafen. 
Mit Ausnahme diesel' lobularen Pneumonien sah er insbesondere bei 2 schweren 
Fallen mit drohender Erstickung iiberall auDerordentlich giinstige Erfolge, 
die noch deshalb um so iiberraschender waren, als er in allen Fallen mit einer 
Ausnahme nul' eine Injektion von 1,0 ccm machte und diese Ausnahme betrug 
noch cine lobularc Pneumonie, die trotz zweier Injektiomn unbeeinfluDt blieb 
und zum Empyem mit operativeI' Behandlung fiihrte. Nie sah er eine schadigende 
Wirkung, im Gegenteil, es fiel ihm wieder am 2. odeI' 3. Tage nach del' Injektion 
ein gesteigertes Wohlbefinden auf. Bettinger (21) berichtet iiber 18 Grippe
falle, die gleichfalls mit Diphtherieserum behandelt wurden und von denen keiner, 
trotzdem kein besonderer EinfluB auf die Lungenkomplikationen erwartet 
wurde, unbeeinfluDt geblieben zu sein scheint. G. P. wandte Isaac (119) noch 
mit Erfolg an und konnte besonders die stenotischen Erscheinungen damit 
bessern. JVIit Gripperekonvaleszentenserum hatten Holweg (111) und Pfeiffer 
und Prausnitz·(204) auch gute Erfolge, desgleichen E. ReiD (225), del' wieder 
(lie Allgenwinwirkung - kritischer Temperaturabfall, Besserung des Allgemein-

24* 
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befindens und Schwimlen der Zyanose - bei seinen Fallen hervorhob, denen 
er 200 ccm R. S. intravenas einspritzte. Riese (229) und Grote (97) verwandten 
Antistreptokokkenserum, um besonders die lVIischinfektion zu beeinflussen. 

Milch als Proteinkarper nahm Patschkowsky (198) und Pfitz (205), 
der trotz des auBerlich nicht gerade imponierenden Erfolges - von 5 Fallen 
kamen 2 ad exitum - doch der pal'enteralen Milchzufuhr, besonders bei den 
schweren toxischen Fallen mit der rasch auftretenden Zyanose und Herzschwache 
das Wort redet und die Wirkung hauptsachlich in del' pyrogenen Komponente 
sieht, wenngleich er auch die Einwirkung auf das Blutbild nicht fiir bedeutullgs
los halt. Dieses ist llamlich besonders zu betonen, da gerade die schon friiher 
erWahntell Hamburger Autoren Mi.i.ller und Zalewsky (181) bei ihren 50 Grippe
fallen, die sie mit 10 cem Aolan (keim- und toxinfreie EiweiBmilch) intraglutaal 
behandeltell, besonders in del' Einwirkung auf das Knochenmark und del' damit 
verbundenell Anderung des Blutbildes den graBten Wert legen. Aile ihre FaIle 
genasen und verliefen glatt, bis auf 2 Pneumonien beider Unterlappen, die einen 
giinstigen Verlauf nahmen und subjektiv wenig Beschwerden machten. Sehr 
oft trat bei ihren Fallen prompter Fieberabfall mit Nachlassen der anderen 
Symptome ein. War der Effekt nicht deutlich, so wurde die Injektion 1-, 2-
odeI' 3 mal erneuert. Ihre giinstigen Erfolge schreiben sie hauptsachlich dem 
Umstande zu, daB sie sehr friihzeitig, meist am ersten Krankheitstage, in: 
jizierten. 

Ahnlich wie Kling m i.i.ller bei der Trichophytie durch Terpentininjektionen 
Erfolg hatte, indem es zur Aufsaugung von KarperzerfallseiweiB durch den 
dadurch gesetzten AbszeB kam, so hatte Hodel (108) nicht nur mit Kollargol, 
sondern auch durch Terpentinol infolge des "Fixationsabszesses" gute klinische 
Resultate. Hier wird absichtlich eine cntzi.i.ndliche Infiltration des Gewebes 
meist im Oberarm oder Oberschenkelmit nachfolgender Erweichung angestrebt, 
also wieder eine Einwirkung von EiweiBspaltprodukten hervorgerufen. Auf
fallend ist, daB Hodel diese Methode erst angewandt sehen will, wenn die vorauf
gegallgene Behandlung mit Kolloidmetallen, wie sie z. B. auch Citron (50) 
mit Elektrargol und Wachter (300) mit Fulmargin und Kampfer anstrebte, 
ohne Erfolg geblieben ist. Dextrose16sungen 'wurden besonders von den Ameri
kanern in weitgehendstem MaBe und mit gutem Erfolge angewandt (C. W. Wells, 
R. C. Blankinship [317]). 

Bisher haben wir im allgemeinen giinstige Resultate der Serum- bzw. Protein
karpertherapie berichten kannen; der einzige, der absolut schlechte Resultate 
bei der Grippepneumonie sah, ist Alwens (4), del' bei 6 schweren Fallen, die er 
mit 20-30 ccm Streptokokkenserum intramuskular behandelte, nicht die ge
ringste Wirkung sah. Von 8 mit Pneumokokkenserum injizierten entfieberten 2 
nach 36 Stunden unter Besserung des Ailgemeinbefindens ohne die geringste 
Lokalreaktion, d. h. ohne Beeinflussung des Lungenprozesses. 

Recht interessant sind nun noch die Beobachtungen von DeuBing (50) 
i.i.ber Influenza bei Diphtherie und Scharlach. 60 FaIle, in denen die Grippe 
sekundar auf den Boden einer abklingenden Diphtherie auftrat, verliefen fast 
ausnahmslos ohne Komplikationen, weder von seiten der Diphtherie noch der 
Grippe. Bei gleichzeitiger Kombination dieser Erkrankungen traten des 
afteren schwere Schadigungen auf, besonders bei Lokalisation der Diphtherie 
an Kehlkopf und Luftrahre. Die im AnschluB an eine Diphtheric so giinstig 
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verlaufende Grippe ist wahn;cheinlich darauf zuruckzufuhren, daB die vorher 
stattgehabte Injektion von Diphtherieserulll den Korper so Ulllstimmte, daB 
entweder die Angriffsmoglichkeit und Ansiedlung del' Influenzaerreger erschwert 
odeI' die AbwehrmaBnahmen des Korpers wirksamer gedacht werden konnen. 
Als auffallige, wenn man nicht sagen will, zufallige Tatsache, ware hervorzu
heben, daB del' einzige Fall von Grippe, del' mit schwerer Pneumonie- und 
Empyembildung kompliziert war, bei einer 18jahrigen Patientin auftrat, die 
wegen ihrer leichten Diphtherie kein Serum erhalten hatte. Vielleicht ware 
ps auf Grund diesel' Beobachtungen nicht unangebracht, in Analogie zu Ben
jamin und Witzingers (14) Scarlatina mitigata von einer Influenza miti
gat a zu sprechen. 

Die Kombination von Scharlach und Influenza verlief bei den Fallen 
von DeuBing recht ungiinstig; vielleicht ist als Grund dafiir anzusehen, daB 
durch die beim Scharlach als Begleitbakterien oft angetroffenen Streptokokken 
durch ihre Abbauprodukte den Organismus gleichfalls umstimmen, abel' in dem 
Sinne, daB eine Dis P 0 sit ion zur N euerkrankung geschaffen wird, odeI' abel', 
daB die auch bei del' Influenza fast regelmaBig zu findenden Strepto- und Staphylo
kokken einen Boden finden, del' fur ihr schnelleres Wachstum odeI' zu einer 
Heranbildung von besonders virulenten Stammen geradezu pradisponiert er
scheint odeI' abel', daB del' Abbau del' Streptokokken in del' Weise VOl' sich geht, 
daB recht giftige Spaltprodukte gehauft wirksam werden. 

Interessant, abel' nach unseren Uberlegungen erklarlich, sind noch die Be
obachtungen von Bochalli (33), daB die Grippe bei Tuberkulosen nur in ge
ringem Umfange auftrat und dann auffallend gunstig verlief; auBerdem fast 
nul' in del' reinen Fieberform ohne Beteiligung del' Lungen. 1m Einklang damit 
f:lteht die Beobachtung von N eu maye 1', daB mit Tuberkulin behandelte Tuber
kulose fast gar nicht odeI' nur gering von del' Grippe befallen wurden. 

Wenn wir auch oben gesehen haben, daB bei Vaubel kruppose Pneumo
nien unbeeinfluBt blieben, so mag das nach den sehr plausibel erscheinenden 
Darlegungen von Muller und Zalewsky daran gelegen habe~l, daB die natur
lichen AbwehrkrMte des Korpers so gelahmt waren, daB kein von auBen zu
gefiihrter Reiz mehr imstande war, die Abwehr des Korpers neu aufzupeitschen, 
d. h. die Injektion erfolgte zu spat. Warum geradc eine kruppose Pneumonie 
nicht durch eine rechtzeitig einsetzende Proteinkorperzufuhr besonders im Sta
dium del' roten Hepatisation, eine Lokalreaktion zeigen saUte, ware nicht recht 
einzusehen und da hat es wohl Wert, unser Augenmerk auf fruhere Erfolge del' 
unspezifischen Serumtherapie bei del' krupposen Pneumonie zu lenken, indem 
wir auf die Worte in del' Einleitung uber die Erfolge von Talmon (282) un<1 
insbesondere von Can tu (48) mit Diphtherieheilserum hinweisen. Vielleicht 
ist es del' Vollstandigkeit halber hier nicht unangebracht, auch die Resultate 
von PaBler mit dem Romerschen Pneumokokkenserum bei del' fibrinosen 
Pneumonie anzufiihren, wobei wir es unentschieden lassen wollen, ob wir es hier 
mit einer echten "spezifischen" Therapie zu tun haben odeI' nicht; gegen eine 
rein spezifische Wirkung spricht wahrscheinlich del' Umstand, daB PaBler (196) 
sich bei seinen 24 Fallen entschloB, von del' anfanglichen Dosis von 10 ccm zu 
del' von 20 und 30 ccm uberzugehen. Abgesehen von del' uns genugend bekannten 
giinstigen Wirkung auf Temperatur, Kreislauf und Allgemeinbefinden sind hier 
bezuglich del' Lokalreaktioncn die 4 FaIle von schwerem Lungenodem mit 



374 Martin Claus: 

bedrohlicher Kreislaufschwache hervorzuheben, wo einige Stunden nach del' In
jektion das Trachealrasseln, die diffus verbreiteten feuchten Rasselgerausche 
mit dem charakteristischen Sputum vollig geschwunden waren. 

5. Scharlach. 

Aus dem Jahre 1902 liegt anscheinend die Veroffentlichung des ersten Falles 
von Scharlach vor, der mit Normalserum behandelt wurde und zwar von Engel 
(77). Dieser Scharlach war kombiniert mit Diphtherie und der Patient reagierte 
auf die Diphtherieseruminjektion mit kritischem Temperaturabfall am nachsten 
Morgen. Spater nahm die Temperatur wieder zu, eine Herdreaktion an den 
Tonsillen war recht deutlich im Sinne des Auftretens einer deutlichen Demar
k.ationslinie. Del' wieder bedrohlich gewordene Zustand verschlechterte sich 
noch bedeutend, anderte sich aber iiberraschend nach der Injektion von 
8,0 ccm Normalserum. Zu erwahnen ware noch die Lokalreaktion an der 
vorher reizlosen Injektionsstelle des Diphtherieserums, indem sich hier 
Schwellung und Rotung einstellte und sich schlieBlich ein AbszeB entwickelte. 

Dieser Fall, der allerdings nicht recht iiberzeugend wirkte, blieb vereinzelt, 
und erst nach 10 Jahren horen wir von weiteren Versuchen mit Normalserum. 
Benecke (15) ist es, der bei schweren Fallen von Scharlach mit schwerster' 
Septikamie mit N.-S. vorging, indem er nach vorausgegangenem AderlaB groBere 
Dosen intravenos injizierte. Wenn auch von 5 Fallen schlieBlich 2 starben, so 
war doch das zeitliche Zusammentreffen des Eingriffes mit der ihm direkt fol
genden klinischen Besserung so auffallend, daB ein kausaler Zusammenhang 
angenommen werden muB. Auffallend war bei allen Fallen, daB unmittelbar 
nach, meist sogar wahrend der Infusion das dickfliissige, leicht gerinnbare, dunkel
rote, nul' sparlich flieBende Blut aus der Kubitalvene bis auf einen Fall, der in 
wenigen Stunden zum Tode fiihrte, verandert wurde, indem es heller wurde und 
leichter floB und damit ein Ablassen des Exanthems zur Folge hatte. Scheinbar 
im Widerspruch mit del' Veranderung der Viskositat des Blutes steht damit die 
Beobachtung, daB die Zahnfleischblutungen bzw. Blutungen aus der Nasen
und Darmschleimhaut in 2 Fallen in kurzer Zeit zum Stillstand kamen. Aus den 
friiheren Erklarungen sind diese Beobachtungen vollkommen zu verstehen. 
DaB damit auch die Zirkulation gebessert und die Temperatur durch die In
fusion beeinfluBt wurde, war zu erwarten. Zu bemerken ware noch, daB bei den 
todlich verlaufenen Fallen das 'zentrifugierte Blut aus der Vena cava inf: ein 
weiBes, nicht durch Hamolyse gefarbtes Serum hatte, also keine Schadigung 
der roten Blutkorperchen erfolgt war. Die beiden FaIle gingen dadurch verloren, 
daB beide durch starke Unterernahrung wenig widerstandsfahig waren. Moog 
(175) behandelte 25 FaIle entweder mit N.-S. oder G.-P. intravenos, ohne daB 
sich zwischen ihnen ein Unterschied erkennen lieB. Auch er berichtet iiber eine 
auffallend gute Beeinflussung der Temperatur, die nach 2-4 Stunden kritisch 
abfallt und nach 12-16 Stunden den Tiefstand erreicht und beobachtete auch, 
daB das Exanthem schneller abblaBt und in den giinstigen Fallen in 2-3 Stunden 
vollkommen verschwunden ist. Eine Besserung del' Zirkulationen war unver
kennbar, wie auch der Allgemeinzustand sich nach der Seruminfusion besserte, 
doch ist er der Ansicht, daB dies besonders fiir die rein toxischen FaIle gilt, 
wahrend eine Einwirkung auf die septischen Komplikationen nicht von ihm 
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beobachtet wurde. 5 schwere bis mittelschwere FaIle zeigten einen ausgespro
chenen kritischen Verlauf. 

Die ersten Versuche, den Scharlach mit Rekonvaleszentenserum zu 
bekampfen, gehen auf WeiBbecker (316) im Jahre 1897 zuriick. Unter seinen 
5 Fallen entfieberte einer kritisch, besonders auffallend aber war ihm die plOtz
liche Besserung des Allgemeinbefindens. Huber und Blumenthal (112a), 
die R-S. und NaCI-Losung verwandten, hatten keine Erfolge, desgleichen sah 
Scholz (251) bei seinen 9 Fallen keine Einwirkung. Rumpel (234) injiziert.e 
bei 39 Fallen 20,0 ccm subkutan und sah eine gute Wirkung nur bei den un
komplizierten Fallen; wenn die Injektion wahrend der ersten 3 Krankheitstage 
erfolgte. Burghardt (47) erzielte in 11 von 14 Fallen befriedigende Resultate. 
ReiB und Jungmann (223) griffen in den Fallen von Scarlatina gravissima 
zum R-S., indem sie davon ausgingen, daB kurze Zeit nach der Erkrankung 
im Blute Stoffe vorhanden sein miiBten, die dem Menschen vor nochmaligen 
Erkrankungen Schutz gewahrten. Sie verwandt.en bei ihren 12 Fallen ein
wandfreie Rekonvaleszentenmischsera und erzielten damit., abgesehen von 
2 Sepsisfallen, in allen Fallen cine auffallende Wendung des Krankheitsbildes 
zum Besseren. Der Temperaturabfall setzte durchschnittlich 2-4 Stunden 
nach der Injekt.ion ein und erreichte 9-14 Stunden nach ihr sein Ende. Der 
Durchschnittswert der Senkung betrug 2,,]0, nachdem kurz nach der Injektion 
ein kleiner Anstieg erfolgt war. Der Puls, dessen Beschaffenheit sich bedeutend 
besserte, ging gleichmaBig mit der Temperatur herunter und die Atmung wurde 
leichter, wie das subjektive Befinden sich hob. In einigen Fallen blaBte das 
Exanthem schon unmittelbar nach dem TemperaturanfaIl ab, die Haut begann 
bald zu schuppen, aber gegen aIle sekundaren Veranderungen wurde das Serum 
als wirkungslos befunden. ReiB und Herz (224) verwandten N.-S., R-S. und 
Mischungen von beiden und geben dem R-S. den Vorzug, da der EinfluB auf 
Temperatur und Zirkulation hier meist prompt und zuverlassiger einzutreten 
pflegt. Nur iiber 4 FaIle berichten sie, die mit Mischungen von N.-S. und R-S. 
behandelt wurden; diese Zahl ist aber zu klein, um daraus Schliisse fiir eine ge
ringere Wirkung gegeniiber dem R-S. zu ziehen, zumal sie von einem Fall 
ausfiihrlicher berichten, del' erst mit R.-S. und dann aus Mengen davon mit 
N.-P. behandelt wurde, von dem sie selbeI' eingestehen, daB trotzdem die Serum
wirkung nur an einer Besserung des Pulses deutlich erkannt wurde, sie doch sehr 
ausgesprochen war, denn in del' Vorserumzeit hatten sie nie einen derartig 
schweren Fall durchkommen sehen. Rehder (220) sah bei 13 Fallen, die er 
mit N.-S. behandelt.e, auch regelmaBig einen Temperaturabfall, fand es abel' 
nur in etwa del' Halite der FaIle beziiglich del' Einwirkung auf die objektiven 
Symptome und sUbjektiven Beschwerden so wirksam "rie das R-S. Auffallend 
war abel' die Beobachtung, daB 2 groBe Halslymphome noch in der 3. Woche 
durch Infusion von N.-S. zum Riickgang gebracht wurden. Schultz (255)' 
versuchte durch ein etwas groBeres Material die Fragen iiber den Wert von N.-S., 
R.-S. und Mischungen beider zu beantwort.en, indem er besonders die Einwirkung 
auf die Temperatur als MaBstab gebraucht.e. Dabei hat sich zwischen 102 Fallen, 
die nur mit N.-S. und 67 Fallen; die nur mit R-S. behandelt wurden, kein be-
80nderer Unt.erschied ergeben und die Beobachtungen mit N.-S. und R.-S. sind 
mit 15 Fallen so klein, daB sie nicht besonders verwertbar sind, gegeniiber den 
beiden andercn Zahlen. Del' Effekt del' Mischung ist fast derselbe wie die 



376 Martin Claus: 

Wirkung del' beiden Einzelsera. Wichtig erscheint vieileicht noch eine Erfahrung, 
daB das Optimum del' Wirkung bei cineI' Serummenge von 40-60 ccm liegt, 
also einer bedeutend geringeren Menge, als die vorher genannten Autoren ver
wandt hatten. - Hinsichtlich del' Ursache del' Wirkung betont er, daB schwerlich 
Immunkorper den Heilfaktor darstellen, da diese ebenso haufig im R.-S. wie 
N.-S. fehlend gefunden \\'Urden, denmach offenbar nicht Spezifitat im Rahmen 
del' bisherigen Immuntherapie vorliegt. Er vermutet als wirksames Agens 
"einen im Serum vorhandenen biologischen Faktor, del' auf einem nicht naher 
differenzierbaren Wege die Wirkung des hypothetischen Scharlachvirus odeI' 
seiner Torine auf den befallenen Organismus hemmt". Wir sprechen heute 
kurzer von einer durch EiweiBkorper hervorgerufenen Umstimmung des Organis
mus bzw. Protoplasmaaktivierung. 

Hinsichtlich del' Komplikationen und Nachkrankheiten des Schar
lachs bei del' Serotherapie liegt besonders die Arbeit von Prinzing (215) vor, 
del' auf statistischem Wege die giinstige Wirkung des Serums zeigen woilte, 
indem er meint, daB wenn auch eine direkte, unmittelbare \Virkung auf Angina, 
Halslymphdrusenschweilung, Otitis med. usw. vermiBt wird, die indirekte 
Wirkung nur durch statistische Erhebungen festzusteilen sei. Von 185 Nicht
injizierten, deren Krankenhausaufnahme in den ersten Krankheitstagen erfolgte, 
erkrankten 64 = 34,8% an Lymphadenitis, 20 = lO,8% an Otitis med., 35 == 
18,9% an Glomerulonephritis. Von 97 Injizierten wurde Lymphadenitis in 
15 = 10,8%, Otitis med. in 9 = 9,3% und Glomerulonephritis in 8 = 8,2% 
gesehen. Wir sehen also, daB diese Aufstellung fiiI" die Serotherapie spricht 
und es war ja fruher gesagt, daB eine Umstimmung des Organismus erfolge, 
die sich eimnal in einer Resistenzherabsetzung, das andere Mal in einer Resistenz
steigerung auBern kann. Fur eine Resistenzerhohung sprache auch die von 
Koch (128) gemachte Bemerkung, daB in seinen mit R.-S. behandelten Failen es 
niemals zu einer hamorrhagischen Nephritis gekommen sei, wahrend sich spater 
bei 2 von 12 mit N.-S. behandelten Failen 2mal eine Nierenentziindung ein
stellt,e. Wie wir oben gesehen haben, sprechen ReiB und Jungmann sich aller
dings ganz entschieden gegen eine Wirkung des N.-S. wie R.-S. auf die Scharlach
kom plika tionen aus, denn nach ihren Beo bachtungen blei ben "aile Veranderungen, 
die wir auf die Streptokokken zu beziehen gewohnt sind, wie die Belage auf den 
Tonsillen, Drusenvereiterungen, Gelenkabszesse, vollig unbeeinfluBt." Ob dem 
wirldich so ist, werden erst spatere Beobachtungen lehren und da werden genaue 
statistische Aufstellungen nicht zu entbehren sein. 

6. Typhus. 
Die typhose Darmerkrankung ist wohl das Gebiet, auf dem die Protein

korpertherapie in weitgehendstem MaBe angewandt wurde. Schier unliber
sehbar ist die Literatur, die besonders wahrend des Weltkrieges, wo naturgemaH 
die meisten Beobachtungen und Erfahrungen gesammelt werden konnten, 
angewachsen ist. 

Am zwckmaBigsten erscheint uns ein Besprechung, indem wir uns von del' 
Iso- libel' die Heterovakzinetherapie del' unspezifischen Serum- und der Milch
behandlung zuwenden. 

Ziemlich weit zuruck, nach heutigen Begriffen, liegen die ersten Versuche 
der Behandlung des Typhus abdom. mit Typhusvakzine, indem wieder der Ge-
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danke einer aktiven Immunisierung den AnlaI3 dazu gab. Frankel (82) war 
wohl einer del' ersten, del' schon 1893 recht gute Resultate damit erzielte. Er 
behandelte 57 FaIle, darunter 12 auBerst schwere und erreichte durch Injektion 
von 0,5 am ersten Tage, 1,0 cern am 2. Tage intraglutaal eine GleichmaBig
]mit und Schnelligkeit des Krankheitsverlaufs. Die Temperatur fiel deutlich 
nach del' Injektion; del' Fiebertypus war anfangs del' des remittierenden und 
nach wenigen Tagen war v6llige Apyrexie erreicht. Die lokale Wirkung auBerte 
sich im Aufh6ren del' typh6sen Diarrh6en; deutlich war auch del' EinfluB del' 
Injektionen in del' Besserung des Allgemeinbefindens. Diese Erfolge konnten 
Brieger und Wasser mann (42) 3 Jahre spateI' bestatigen. Sie hielten auch 
noch an del' reinen spezi£ischen Wirkung ihrer Vakzine fest, trotzdem es R. Stern 
(268) schon 2 Jahre vorher gelungen war, durch Tierexperimente zu zeigen, 
daB nicht nul' das Serum von Menschen, die einen Typhus durchgemacht hatten, 
odeI' an diesel' Krankheit gestorben waren, imstande war, Mause, die mit Typhus
bazillen infiziert waren, zu schiitzen, sondern daI3 auch das Serum von Menschen, 
die niemals einen Typhus gehabt hatten, ja auch aus del' Nabelschnur gewonnenes 
Serum vielfach schiitzende Eigenschaften entfaltete. Stern sagte damals 
schon auf Grund verschiedener Experimente deutlich, daB die Ansicht 
Buchners wohl richtig sei, nach del' durch Seruminjektionen del' K6rper des 
infizierten Tieres widerstandsfahiger gegen die Infektion gemacht werde. 1902 
griff Petruschky (202) den Gedanken del' aktiven Immunisierung auf, indem 
durch den ImmunisierungsprozeB del' ErkrankungsprozeI3 gleichsam iiberholt 
werden sollte. Lange Zeit ruhte dann die Isovakzinetherapie, bis sie in den 
letzten Jahren wieder aufbliihte. Besredka (19), Vincen t schufen ihre Impf
stoffe, indem erster die Bazillenaufschwemmung mit Pferdeserum sensibilisierte, 
letzterer Vakzine herstellte aus Bakterienleibern, welche durch Ather abgetotet 
waren. Ichikawa (114) sensibilisierte mit Typhusrekonvaleszentenserum, 
v. Gr6er (95) suchte in seinem Typhin, einem aus den Bakterienleibern ge
wonnenen EiweiBk6rper ein wirksames, gut dosierbares Mittel, was besonders 
Neustadl und Marcovici (188) und Svestka und Marek (276) hervorheben, 
gegen die oft als Kriegsseuche sehr gefahrliche Krankheit. Biedl (23) sah be
sonders mit Besredkavakzine gute Erfolge, Fleckseder (81) dasselbe bci An
wendung von Vincen tscher Vakzine. V. Cylharz (54) und v. Decastello (56) 
fanden keinen Unterschied in del' guten 'Virksamk~it beider. Ichikawa ging 
daran, intraven6s die Vakzine zu injizieren und will dabei noch bessere Erfolge 
gesehen haben als friiher bei del' subkutanen Anwendung. Paltauf (197), 
R. Schmidt (247) und Holler (110) raten bei intraven6ser Injektion zur Vor
sicht trotz del' glanzenden Resultate, die von einzelnen Autoren erzielt waren. 
Denn die Todesfalle odeI' die starkeren Darmblutungen, die als Herdreaktion 
aufgefaBt werden k6nnen, von denen Eggerth (73), Kraus und Mazza (137), 
Boral (37) und v. ReuB (227) berichten, veranlaBten Mattko (167), Holler 
u. a. dem Vasomotorenkollaps durch gleichzeitige Kreislaufmittel (besonders 
Koffein) vorzubeugen, wahrend v. Decastello und Zupnik, v. Miiller und 
Leiner (327) durch kleinere Dosen diese Schadigungen mit Erfolg einzudammen 
versuchten. F. Meyer glaubt die Abkiirzung del' Fieberdauer von 22 Tagen 
bei symptomatischer Behandlung auf 19 Tage als Erfolg del' Vakzinetherapie 
ansprechen zu diirfen. Keinen Erfolg del' spezifischen Therapie hatten Sladek 
und Kotlowsky (262), ebenso Luksch (161) und L6wy, Luksch und Wilhelm 
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(151). Hinsichtlich del' Kom1Jlikationen beriehten Brach und :Frohlich (39), 
daB sie VOl' Beginn del' V in c en t schen V a,kzine behandlung in 8 % del' FailE' 
Komplikationen sahen, wahrend sie nach del' Vakzinebehandlung keine eintreten 
sahen. Nach Scecsy sank die Mortalitat von 22% auf 2%, bei Meyer von 
19-20% auf 9,6%, wahrend Fellner die Zahl del' Todesfaile unverandert 
fand. Die Erfolge del' Autovakzination des Typhus faBt Korbsch (133) 
kurz so zusammen, daB die sehweren Typhen in mittelschwere, die mittelschwere 
in leichte verwandelt werden konnten, die leichten Falle fast immer durch die 
erste Injektion entfiebert wurden. 

Wichtig, besonders yom StandIJlmkt del' lokalen Wirkung, ist die Beobach
tung von Wiesners (319), del' bei 10 Autopsien im Vergleich zu den nicht
spezifisch behandelten Fallen ein fortgeschritteneres Heilungsstadium sah, 
als es del' Ananmese entsprach. 

AUe Erklarungen del' sogenannten spezifischen Wirkung del' Vakzine konnen 
nicht recht befriedigen. Pal tauf (177) sah in del' pyrogenetischen Wirkung 
mit Erregung des Warmezentrums mit nachfolgender Ermudung den Grund 
fur den Temperaturabfall. Abel' die dauernd normale Temperatur wird dadurch 
auch nicht erklart. - Da die nach den Injektionen auftretenden Schutzstoffe 
erst nach Tagen und Wochen im Blut,e erscheinen, so konnten Muller und Bes
sau (20) mit Recht darauf hinweisen, daB die plOtzliche Rekonvaleszenz ni:cht 
durch sie bedingt sein konnte. 

Wenden wir uns nun del' Heterovakzinethel'apie des Typhus zu, so sehen 
wir fast das gleiche Bild. Schon 1893 hatte Rumpf (235), als er von Frankel 
uber seine Erfolge horte, den Gedanken, den Typhus abdom. durch andere, 
weniger virulente MilU'oorganismen zu bekampfen. Er setzte diesen Gedanken 
in die Tat um, indem er abgetotete Kulturen des Bazillus pyocyaneus auf steri
lisiertem Thymusnahrboden verwandte, und erzielte damit dieselben guten 
Resu!tate wie vorher Frankel. Auf die intraglutaale Injektion von 0,5 sah 
er hinsichtlich del' Temperatur in einigen Fallen einen kleinen, uber mehrere 
Stunden sich erstreckenden Anstieg, am nachsten Morgen beobachtete er eine 
Febris continua und yom 3. Tage ab einen betrachtlichen Abfail. SpateI' in
jizierte er am 2. Tage 1,0 und sah dann am 2. Tage nach del' Injektion Abfall 
del' Temperatur und des Pulses, sowie vollige Anderung des Krankheitsbildes, 
das sich durch gutes Allgemeinbefinden und gute Psyche auszeichnete. Die 
Patienten machten den Eindruck von Rekonvaleszenten. In 6-8 Tagen waren 
meist das Fieber und aile Krankheitserscheinungen geschwunden. Mit groBeren 
Dosen von 6,0-8,0 erhielt er noch bessere Resultate. Auch in den Failen, wo 
I~ezidive sich einstellten, war eine Wirkung del' Therapie ,unverkennbar. Bei 
30 :Failen hatte er 2 Todesfaile, eine Darmblutung und eine Pneumonic. 
V. J acksch und Presser konnten diese Erfolge wenige Jahre darauf bestatigen. 
Eine langere Zeit verging, ohne daB ihre Befunde nachgepriift und verwertet 
wurden, del' WeltlU'ieg sollte auch hier wiedel' Abhilfe schaffen. 1915 schon 
berichtete R. Kraus (136) ubE'r seine Erfolge mit Kolibazillen bei del' Bekamp
fung des Typhus abdom. Reibmayer (221), v. Cylharz (54), Luksch (161), 
Zupnik, v. Miiller und Leiner (327) verwandten Staphylo- und Gonokokken, 
Choleravibrionen und Dysenteriebazillen mit guter Wirkung. Galambos 
erzie!te mit geringeren Dosen von Gono- und Staphylokokken, als sie Besredka 
fur seine Vakzine empfahl, auch nur geringere Erfolge. V. Decastello erreichte 
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uei allmahlicher Steigerung del' intramUl:!kuH.ir einverleibten Dosen von Koli
und Dysenteriebazillen lytische Entfieberung seiner Patienten. 

Mit Albumosen erzielte Liidtke (155) recht gute Resultate. Von lO Fallen 
wurden 5 sofort nacb del' Injektion kritisch entfiebert, an die sich Heilung ohne 
Komplikation anschloB. Bei den anderen war die Temperaturkurve entweder in 
2-3 Tagen zur Norm zurlickgekehrt odeI' es dauerte einige Tage langeI'. ABe 
Falle wurden glatt geheilt. Da die Agglutinationskurve nach seinen Beobach
tungen nicht merklich beeinfluBt werde, so lehnte er es ab, daB die Entfieberung 
wie die sich anschlieBende Heilung durch eine schnellere und starkere Anti
korperbildung bedingt sei. Holler, del' eine Erldarung del' Wirkung in del' 
gruppenspezifischen Fermentbildung und -wirkung im Sinne Abderhaldens 
Buchte, hatte gleichfalls gute Resultate aufzuweisen. V. Decastello sah bei 
Verwendung von Albumosen ebenso gute Resultate, wenngleich die Wirkung 
etwas schwacher war als mit Vincent- odeI' Besredkavakzine. N 01£ konnte 
uber gute Erfolge bei Anwendung von Pepton berichten, wahrend Biedls (23) 
Injektionen von Histamin, einem Spaltprodukt des Histidins, nicht von dem 
geringsten Erfolg gekront wurden. 

Mit gewohnlichem Pferdeserulll wurden von Cylharz (54) dieselben 
guten Resultate erzielt, wie sie Konigl:!feld (130) mit Immun- und Autoseris, 
K. Meyer mit Rekonvaleszelltenserum zu verzeichnen hatten. Und wenn 
wir noeh del' Erfolge gedenken, die R. Schmidt (249) zusammen auch mit 
Kaznelson und v. Thaller (284a) durch intramuskuHire Injektionen von 
Milch bei del' Bekampfung des Typhus erzielten - auf die besondere Einwir
kung auf das Fieber beim Typhus durch Milchinjektionen, wie sie Saxl sah, 
haben wir weiter oben schon berichtet - so hatten wir im groBen und ganzen 
das umfangrciche, therapeutische Material in den Kreis unserer Betrachtungen 
gezogen und wir mussen zugeben, daB die Erfolge del' einzelnen EiweiBkorper 
recht gute sind und daB es sich unbedingt lohnt, die Wirkung unter dem einen 
Gesichtspunkt del' unspezifischen EiweiBkorperwirkung im Sinne einer 
Protoplasmaaktivierung zusammenzufassen, denn wie solite sonst die interessante 
Beobachtung erklart werden, daB ein naturlicher Malariaanfall, wie Zupnik, 
v.' Muller und Leiner (327) berichten, einen kritischen Temperaturabfall 
beim Typhus hervorrief, wenn wir nieht die Uberschwemmung des Blutes bzw. 
die Mobilisation del' Plasmodien in den Geweben als eine Autoinjektion von 
Heterovakzine ansehen wollen, die abgebaut wird und nun dureh die EiweiJ3-
Hpaltprodukte wirkt? 

7. Karzinom und Sarkom. 

Die ersten VerBuehe, neoplastischem Gewebe durch Heterovakzine 
odeI' ullspezifische EiweiBkorpertherapie, wie wir heute sagen konnen, bei
zukommen, basierten auf del' Beobachtung, daB interkurrentes Erysipelmaligne 
GeschwIDste besonders Sarkome mitunter gunstig zu bceinflussen vcrmag, 
und gingen von Fehleisen aus, del' dureh direkte Uberimpfung von Erysipel 
solche GeschwIDBte zu heilen versuchte. Da diese Behandlung naturgemaB 
groBe Gefahren in sich barg, so versuchte man aus den Bakterienkulturen den 
"wirksamen Korper" zu isolieren, indem man sich Streptokokkensterilisate 
und -filtrate und aueh Prodigiosusfiltrate herstellte, die man meist direkt in 
den Tumor injizierte. Petersen (201) konnte auf dem 25. KongreB del' Deutsch. 
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Ges. f. Chirurgie am 28.5. 1896 tiber 10 Karzinom- und 10 ::Sarkomfalle beriehtell, 
die zwischen 10-60 Injektionen erha1ten hatten. Bei einem Sarkom del' Parotis 
wurde ein deutlicher Rtickgang beobachtet und wahrend eines halben Jahres 
war kein Rezidiv aufgetreten. Wenn auch bei den anderen Fallen von einem 
therapeutischen Erfolge nicht gesprochen werden konnte, so mtissen wir jedoch 
heute darauf Gewicht legen, daB sicherlich eine Lokalreaktion erfolgte. In 
etwa del' Halite del' Falle konnte or von einer zirkumskripten Erweichung und 
Verkleinerung del' Tumoren sprechen, die mikroskopische Untersuchung del' 
Geschwulstmassen lieB eine serose Durchtrankung, fettige Degeneration del' 
Geschwulstzellen und beim Streptokokkensterilisat eine starkere Entziindung, 
d. h. vermehrte Einwanderung von weiBen Blutkorperchen erkennen. Auf 
dem gleichen KongreB konnte Senger (257) von einem Sarkomrezidiv nach 
Schultergelenksresektion berichten, bei dem sich nach Injektionen von Methyl
violett nach Mosetig - Morhof ein Erysipel einstellte, an das sich eine Ein
schmelzung del' Tumormassen anschloB. Emmerich und Scholl (76) gingen 
von del' sogenannten Toxin methode zur Serummethode tiber, indem sie 
ihr Krebsheilserum schufen, das nichts anderes war, als kalt sterilisiertes Serum 
von Schafen, die mit Erysipelkulturen infiziert waren. Auch hier wurde das 
Serum in den Tumor injiziert,; bei 6 Fallen, so berichteten sie 1895, wollen 
sie, nachdem sich ein umschriebenes, aseptisches Erysipel gebildet hatte, Vel': 
kleinerung del' Knoten gesehen haben. Angerer (6) machte dagegen im Arzte
verein Mtinchen Front, da 5 ihrer FaIle von seiner Klinik stammten, er abel' 
Imine Erfolge gesehen hatte. Auch Bruns (43a) verhielt s~ch ganz ablehnend, 
zumal er darauf aufmerksam machte, daB kein einziger sicherer Krebsfall -
dagegen wohl von Sarkom vorliegt, bei dem durch Zufall odeI' ktinstlich er
zeugtes Erysipel vollstandige Heilung erzielt worden sei. Bei seinen 6 Fallen 
habe er gar keine Wirkung del' Injektionen im Sinne eines Stillstandes des 
Geschwulstwachstums, einer Verkleinerung oder gar eines Verschwindens des 
Tumors gesehen. Emmerich und Zimmermann (75) veroffentlichten einige 
Woehen spateI' 5 neue Krankengesehiehten tiber Krebs und Sarkom, bei 
denen auf die Injektionen Stillstand, in einigen Fallen sogar Verkleinerung 
del' Gesehwulst beobachtet wurde. In sehr bedrohlichen Fallen erfolgtfm 
nach mehreren Seruminjektionen die Injektionen von virulenten Erysipel
streptokokken, die anstandslos vertragen wurden. Lartschneider (141a) 
haUe bei 6 Fallen (4 Karzinom, 1 Sarkom, I Lymphosarkom) keine positiven 
Resultate; bei dem letzten Tumor allerdings war ein Zurtickgehen del' Ge
schwulst auf die Halite zu beobachten und Rosen berg sah bei einem mul
tiplen Rundzellensarkom recht gute Beeinflussung. 

Um das Jahr 1914 erregte die Behauptung von O. Seh mid t (245) mit seinem 
Kankroidin (Antimeristem) hervorragende Heilerfolge erzielt zu haben, groBes 
Aufsehen. Er wollte sein Praparat, das aus del' Verarbeitung des von ihm an
genommenen Erregers aus del' Klasse del' Myzetozoen und del' Sporen des 
Zwischenwirtes des Mucor racemosus hervorgegangen war, zwar nicht als Medi
kament abel' als ein immunisatorisches Mittel angesehen haben und veroffent
lichte viele gute Resultate mit einer Reklame, die besonders den Widerstand der
jenigen hervorrief, die nicht den geringsten Effekt gesehen hatten. Bernhard 
Shaw (258) kritisierte einen Vortrag von Johnsen in London in del' Aber
nethian Society tiber das Seh mid tsehe Serum, in clem jener darauf hinwies, 
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daB er sich personlich von del' von Sch mid t verkiindeten Besserung del' Kranken 
durch eigene Untersuchung nicht haben iiberzeugen konnen. Den vereinzelten 
guten Erfolgen von O. Schmidt, Neander (186), Schulhof (254), Aly (5), 
Jenssen (116), Arohnson (11) in den Jahren 1908-1910, auch Czerny (55) 
berichtete, daB bei einem Drittel von 14 Fallen, welche die Kur vollkommen 
durchgemacht hatten, zwar von keiner Heilung, wohl abel' einer giinstigen 
Beeinflussung gesprochen werden konnte, stehen die negativen Resultate 
von Winkler (322), Kiill (140), Burghart, Kolb (131), Johanessen (118), 
Mattiesen (166) gegeniiber. Es war schade, daB die Reklamewirtschaft 
del' Kolner Firma Schmidt beziiglich einer absoluten Heilwirkung ein 
Verfahren vollkommen in MiBkredit brachte, daB bei ruhiger exakter Arbeit 
uns auf dem Gebiete del' Pro~einkorpertherapie del' bosartigen Geschwiilste 
wertvolle Resultate hatte liefel'll kOnnen. Denn weI' mochte behaupten, daB es 
sich bei del' Kankroidinwirkung nicht urn eine unspezifische EiweiBkorperwirkung 
handelt? Trotz del' pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Beres
nowsky (17), del' in 2 mit Antimeristem behandelten Krebsfallen fand, daB das 
ortliche Wachstum del' Tumoren nicht aufgehalten war, desgleichen keine 
Verhinderung von Metastasenbildung eingetret~n sei, mikroskopisch sich keine 
Anhaltspunkte fiir Heilungsvorgange ergeben hatten - ein Befund, del' sich auch 
in dem einen FaIle von Kol b fand - und del' im Jahre 1914 von del' Firma selbeI' 
zugegebenen Mangel des Antimeristems, das nul' gut in Verbindung mit Rontgen
und Radiumstrahlentherapie wirke (131), stehen wir doch nicht an, in einzelnen 
Fallen an del' lokalen Reaktion nach Kankroidininjektionen nicht zu zweifeln, 
die von Sch mid tin einer serosen Durchtrankung und Durchsetzung des Tumors 
mit Leulwzyten angegeben wurde. In geschlossenen Tumoren trate Erweichung 
und Verfliissigung auf, die rasch resorbiert wiirden. Dazu gesellten sich andere 
Symptome an den erkrankten Organen, wie Schmerzen, bei ulzerativen Prozessen 
Htarkere Blutungen, die zwanglos durch AbstoBung del' eingeschmolzenen 
Partien erklart werden konnen, Symptome, die wir bei den Gegnel'll des Anti
meristems besonders betont finden. 

Die Versuche, unspezifische EiweiBkorper zu verwenden gegen die bos
artigen Geschwiilste, sind haufig gemacht worden, wenn auch nicht del' Gedanke 
del' Wirkung del' EiweiBspaltprodukte vorlag, sondel'll del', durch Fermen t
wirkung ein Einschmelzen del' Tumormassen zu erreichen; so hatte v. Leyden 
und Bergell (143) das Pankreatin, Sticker (270) ein aus Tierleber gewonnenes 
Enzym gebraucht. 1908 konnte Sticker (271) auf del' Berl. med. Ges. im Juli 
berichten, daB bei Anwendung von korperfremdem EiweiB sich Hammelblut 
direkt in den Tumor gebracht am geeignetsten erwiesen habe, indem direkt 
nach del' Injektion ein Schwinden des Tumors eintrat, das sich anhaltend fort
setzte und zur regressiven Metamorphose del' Knoten fiihrte. Beim Menschen 
waren Dauererfolge nicht zu erzielen. Bier hatte ahnliche Resultate mit fremd
artigem Elute erzieU. Hofbauer sagte auf derselben Gesellschaft, daB die 
Krebstherapie eine antifermentative sein miisse, da dem Karzinom Fermente 
innewohnen. Die Injektionen von korperfremdem EiweiB wirkten antifermen
tativ zum Teil durch Absorption del' Fermente. Er verwahdte Rinderserum 
mit den besten Erfolgen. 1910 deutete Vidal (290) die Einwirkung del' Sera 
gesunder Tiere wie mancher anderer Einfliisse durch die unter Umstanden her
vorgerufenc Hyperthermie, welche die humorale Widerstandskraft vermehre. 
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Vielleicht konnte sie auch durch Zytolyse, toxische Prozesse und durch die 
stimulierende Wirkung der Lymphozyten wirksam werden. 

Wir sehen also, wie allmahlich der Wirkungskreis der EiweiBkorperwirkung 
weiter gezogen wurde. Ein Jahr darauf erwahnten Kraus und Graff (134), 
daB bereits Freund und Kaminer festgestellt hatten, daB Normalserum bis 
zu 85% der Krebszellen zerstore, Serum Krebskranker dagegen nicht. Sie 
fanden, daB das Serum von Schwangeren in der ersten Zeit sich wie Normal
serum verhielt, spater aber die Wirkung schwacher wurde. 

Interessant ist eine andere Mitteilung, namlich die von C. Ritter (230), der 
durch Anwendung von Hyperamie einen histologisch nachgewiesenen Fall von 
Sarkom der Schulter zum Verschwinden gebracht hatte, ein Erfolg, der bis jetzt 
uber 10 Jahre rezidivfrei geblieben sei. Er glaubt die Ursache der Wirkung in 
der Hyperamie zu suchen, ich meine aber, daB die von ihm verwandten Schropf
kopfe nicht nur zu einer Hyperamie, sondern zu einem ziemlich starken Austritt 
von roten Blutkorperchen aus der GefaBbahn ffihrten. Und ich konnte mir 
denken, daB die Resorption der zerfallenen Blutkorperchen EiweiBspaltprodukte 
zur Wirkung kommen lieB, die ihrerseits wieder nach frUheren Darlegungen zur 
erhohten Blutzirkulation fUhrten. Vielleicht lieBe sich auch hier die Beobach
tung von Teilhaber (283) verwerten, der in der Hyperamie des Operations
feldes ein Schutzmittel gegen Rezidive sieht. " 

Neuerdings hat v. d. Velden (299) uber 6 inoperable Karzinornfalle berichtet, 
die er vor der Ara der Strahlentherapie mit 1O%iger Ovalbumin- und Serum
albuminlosung behandelte. Der Autor war dazu veranlaBt, durch die zuerst 
von ihm gefundene Tatsache, daB im neoplastischen Gewebe eine veranderte 
Verteilung von Arzneistoffen (z. B. Jod) stattfinde in dem Sinne, daB eine 
deutliche Ablenkung in das gering durchblutete Krebsgewebe erfolge (293). 
Bei 4 seiner Patienten erhielt er die erwarteteLokalreaktion stark und deutlich, 
die sich in Schwere- und OrgangefUhl, objektiv in Blutungen, wie sie auch andere 
beobachtet hatten und in Fieber auBerten, Erscheinungen, die er auf den Zerfall 
der Tumormassen mit nachfolgender Resorption zuruckzufUhren sich berechtigt 
halt. Er will nur auf die nach frUheren Oberlegungen erwartete, nun auch tat
sachlich eingetretene, Lokalreaktion hinweisen, ohne daraus zunachst eine 
praktische SchluBfolgerung zu ziehen. 

Ruckwarts schauend mussen wir noch der Versuche gedenken, die von dem 
Gedanken der passiven 1mmunisierung ausgingen, einer Therapie, die 
wir mit einer gewissen Berechtigung als unspezifische EiweiBkorperwirkung 
ansprechen durfen. 

Schon 1895 berichteten H ericourt und Richet (103) auf der Sitzung 
vom 29. 4. der Akademie des Sciences von ihrem Serumerfolg, den sie bei einer 
Frau mit einem rezidivierenden Brustdriisensarkom gesehen hatten. Sie hatten 
Teile eines Osteosarkorns zerkieinert, in Wasser gelOst und Tieren injiziert. Nach 
einiger Zeit hatten sie etwas von dem Blutserum dieses Tieres rings um die 
Geschwulst eingespritzt. 1m ganzen fanden 40 1njektionen statt mit dem 
Erfolge, daB eine lokale Reaktion in Form einer odematOsen Schwellung des 
Gewebes und Auftreten von Driisenschwellungen in der entsprechenden Achsel
hOhle und Leistengegend sich kundgab. Der Tumor ging dann mit den Driisen
schwellungen zuruck und zwar verminderte sich die Geschwulst bis auf 1/3, 
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AuBerdem war eine deutliche Gewichtszunahme zu beobachten. 1 Jahr 
spater verfiigten sie bereits iiber 50 so behandelter Falle (104), bei denen sie sehr 
oft die vorhandenen Ulzerationen in oberflachliche Vernarbung iibergehen 
sahen, nachdem die Blutungen stark abgenommen hatten. AuBerdem fanden 
sie nicht nur einen Riickgang der Infiltrationen um den Tumor, sondern auch 
eine Verkleinerung der Geschwulst selbst. Mitunter kam es auch nur zum Still
stand der Krankheitsentwicklung, oder wenn in der Nachbarschaft der friiheren 
Herde Metastasen auftraten, so erfolgte das Wachstum dieser Knoten sehr viel 
langsamer als das der primaren. Sie konnten natiirlich nicht von einer Heilung, 
wohl aber von einer Besserung, wie sie friiher nicht zu verzeichnen gewesen war, 
sprechen. 

Ahnlich ging Hoy ton (112) vor, der 2 Krebsfalle im AnschluB an eine Ope
ration mit Serum von' einem Hunde behandelte, dem er friiher ausgepreBten 
Geschwulstsaft inji~ert hatte. Zwar blieb der Krebs nach seinen Beobachtungen 
unbeeinfluBt, die Driisen wurden aber kleiner und die Schmerzen lieBen nacho 

Diese Beobachtungen, die im Zeitalter der spezifischen Immunitatsforschung 
erhoben waren, muBten natiirlich auch zur "spezifischen" Vakzination der bos
artigen Geschwiilste fiihren. 1912 wurden die ersten erfolgreichen Tierexperi
mente von v. Leyden und Blumenthal (30) veroffentlicht bei einem rektum
karzinomkranken Hunde, dem eine Emulsion von Krebszellen in physiologi
scher Kochsalzlosung eines exstirpierten Mastdarmkrebses eines 2. Hundes 
injiziert wurde. Schon nach 2monatlicher Behandlung mit Stagigen Injektionen 
erfolgte deutliche Erweichung und Verkleinerung der Tumoren. Ein Jahr 
sparer berichtete Jensen (115) iiber ahnliche Versuche an Mausen, die er durch 
losgetrennte Geschwulstzellen des eigenen Tumors aktiv zu immunisieren ge
dachte. Blumenthal (31) konnte dann den ersten Fall publizieren, bei dem 
ein Hund mit einem Karzinom der Eingeweide und des Darms mit dem Extrakt 
eines Teiles seines eigenen Tumors behandelt wurde, mit dem Erfolge, daB der 
Tumor ganz zum Verschwinden gebracht werden konnte. Coca und Gill
mann (51) versuchten dasselbe beim Menschen mit guten Resultaten, indem 
sie in mehreren Fallen Rezidive verhiitet und Reste von Tumoren, die sie operativ 
nicht ganz entfernen konnten, zum Verschwinden gebracht zu haben glaubten. 
Durch Pierre Del bet (57) wurde diese Behandlungsweise bekannter und Rov
sing sah mit dieser'Methode besonders gute Resultate bei bosartigen Tumoren 
im AnschluB an die Operation, wahrend er eine Wirkung bei Krebsfallen vermiBte. 

Blumenthal (32) suchte durch ein- bis mehrtagiges Verweilen der Tumor
substanz im Brutofen die "Obertragungsfahigkeit der Geschwulstzellen aufzu
heben und will mit diesen' Autolysaten besonders bei Sa-Ratten schon nach 
einer Injektion Tumoren von HiihnereigroBe zum Verschwinden gebracht 
haben. Bei Menschen ist die Autovakzination mit autolysierten Tumoren 
versucht worden von PinkuB und Kloninger (209), Klemperer (126), 
C. Lewin (142), Stammler (267), Odi, Bertrand und Daels. Wahrend 
die Resultate von PinkuB bei inoperablem Ca negativ waren, konnte Bertrand 
iiber Heilung eines Mamma-Ca berichten. Besonders auffallend ist ein Erfolg 
Stammlers, der bei einer inoperablen Krebskranken durch das Autolysat 
einer exstirpierten Driise Heilung erzielte. Hinsichtlich der Herdreaktion, 
die er sehr haufig fand, berichtet er von anfangs starker auftretenden Schmerzen 
im Tumor und Zerfall der Geschwulst. Lunken bein (162), der zUerst bei 
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subkutanen Injektionen von Autolysaten schon 3 Stunden nach der Injektion 
eine tagelang anhaltende Schmerzhaftigkeit des Tumors mit geringer Tempe
ratursteigerung und gute Resultate, besonders bei Sa. sah, ging spater dazu iiber, 
die Injektionen intravenos zu verabfolgen, wasEhrhardt schon mit auffailendem 
Erfolge bei Krebsmausen getan hatte - 80% Heilerfolge gegen 5% bei der 
subkutanen Injektion. Lunken bein sah schon manchmal nach 24 Stunden 
Herdreaktionen, die nach 2-3 Tagen recht deutlich wurden. Die entziind
lichen Infiltrate in der Umgebung der Geschwiilste gingen zuriick, ebenso die 
Driisenschwellung; der Tumor wurde scharfer abgegrenzt, beweglicher, wurde 
kleiner und erweichte. Der Autor bringt dies mit der spezifischen Tatigkeit 
des Autolysats in Zusammenhang, indem er sich auf die Beobachtung stiitzt, 
daB er mit Ca-Extrakt bei einem Tumor keine Wirkung sah, der sich spater 
als ein Sarkom entpuppte. 1m ganzen verfiigt er jetzt iiber 40 Falle (163), 
von denen er glaubte, daB bei ihnen durch die Einverleibung der Geschwulst
eiweiBkorper die Bildung spezifisch auf das Substrat eingestellter Fermente 
angeregt werde, die sich der Abwehrtatigkeit des Korpers harmonisch anpassen 
und unterstiitzen. - Die Injektionen, die lange fortgesetzt werden miissen, 
urn gute Erfolge zu erzielen, beeinflussen nicht nur den Primarherd, sondern 
auch die Metastasen. Manchmal sah er erhebliche Krankheitserscheinungen, 
die er auf die im Autolysat enthaltenen EiweiBabbauprodukte zuriickfiihrt.o 

In das Gebiet der Autovakzination miissen natiirlich auch die Faile 
gerechnet werden, wo Ex- oder Transsudate von Krebskranken zur Verwendung 
kamen. Hier liegen die ersten guten Erfolge von Hodenpyl (lO9) bei Metastasen 
eines Magenkrebses und von C. Lewin bei ausgedehnter Karzinomatose des 
Bauchfells vor. 

Haben wir es hier mm wirklich mit einer "spezifischen Wirkung" zu tun? -
nach den Arbeiten von Abderhalden (1) iiber die Abwehrfermente und den 
Untersuchungen von Epstein, Gambaroff u. a., nach denen durch das Serum 
der Krebstrager nuro KrebseiweiB und umgekehrt Sarkomgewebe nur durch 
Sarkomserum abgebaut wurde, ware das ja erwiesen. Ihnen gegeniiber stehen 
die Befunde von Ehrlich, die ihn zur Aufstellung der "Panimmunitat" der 
bosartigen Geschwiilste veranlaBten. Es war ihm namlich bei Mausen gelungen 
zu zeigen, daB mit einem Ca nicht nur gegen alle iibrigen Krebse, sondern auch 
gegen Sarkome und umgekehrt mit Sarkom gegen Ca Schutzwirkung zu erzielen 
sei. Weiter ware noch anzufiihren, daB man auch mit normalem Gewebe eine 
gewisse Immunitat gegen Geschwiilste erreichen konnte und daB es schlieBlich 
Fischera gelungen war, mit Autoly(Saten von embryonalem Gewebe bei Sar
komratten bessere Heilerfolge zu erzielen, als mit Autolysaten von Sarkomen. 

Vielleicht ist es nicht uninteressant, zum SchluB noch einerTheorie iiber das 
Krebswachstum zu gedenken, da'sie uns zum Ausgangspunkt unserer ganzen 
Betrachtungen zuriickfiihrt und des Verhaltnisses von Krebs zu anderen In
fektionskrankheiten, da wir bei letzteren vielleicht von einer Mitigierung 
der Geschwiilste sprechen konnen. 'Veichardt (3lO) hat sich, angeregt 
<lurch das Studium der EiweiBspaltprodukte die Vorsteilung gebildet, ob nicht 
auch das mitunter rapide Wachstum des Krebses vielleicht auch anderer bos
artigen Tumoren auf eine Aktivierung der Zellfunktionen zuriickgefiihrt werden 
konne, indem die wirksamen EiweiBspaltprodukte nicht wie normal aus der 
Zelle entfernt werden. Nimmt man an, daB die Zellmembranen bei alteren 
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Individuen an Dif£usionsvermogen einbiiBen, so ware eine Wachstumssteigerung 
durch Anhaufung aktivierender Spaltprodukte denkbar" (W. Weichardt [313]), 
eine Vorstellung, die nach dem Vorliegenden recht viel £iir sich hat. 

Beziiglich des Verhaltnisses von Krebs zu Infektionskrankheiten ist 
am bekanntesten wohl die Anschauung von Rokytansky iiber den Anta
gonismus von Krebs und Tuberkulose, die sich darauf stiitzt, daB sehr selten 
Krebs mit aktiver Tuberkulose vergesellscha£tet ge£unden wurde, wie z. B. 
W. R. Williams (320) an seinem Sektionsmaterial beobachten konnte; nur 
2 mal £and er bei 136 Fallen eine aktive Tuberkulose. Wenn er weiter sagt, 
daB an eine geheilte Tuberkulose sich sehr hau£ig, wenn auch spater eine Krebs
erkrankung anschlieBt - die meisten Krebskranken sind Glieder einer tuber
kulOsen Familie - so kann ich mir vorstellen, daB eine chronische tuberkulOse 
Erkrankung langsam aber sicher den Korper so umstimmt, daB eine Disposition 
zur Krebserkrankung statt.findet. Andererseits ist von R. Schmidt (246) 
auf Grund seines eigenen Materials £estgestellt worden, daB sich nur sehr selten 
akute Infektionskrankheiten in der Vorgeschichte von Krebskranken finden. 
Der Zusammenhang zwischen der Seltenheit von akuten Infektionskrank
heiten und Krebs ware etwa folgender: Entweder die unter anderen auch von 
Billroth ge£olgerte Disposition zu Krebserkrankung bedingte eine natiirlich 
von Fall zu Fall verschieden hochgradige Immunitat gegen Krebserkrankung 
oder aber unter dem Ein£luB von akuten Infektionsprozessen konnte der kon
stitutionelle Boden so umgepfliigt werden, daB die Disposition zur Erkrankung 
mit Krebs bedeutend absinke. 

Wir sehen also, daB einmal durch das "Oberstehen einer chronischen 
Erkrankung (Tuberkulose) eine Umstimmung des Organismus im Sinne einer 
Leistungsminderung bzw. geringeren Widerstands£ahigkeit gegen einen 
2. Faktor (Tumor, Ca, Sa) stattfinden kann, daB andererseits mehrmalige 
akute Infektionskrankheiten zu einer Leistungssteigerung bzw. groBeren 
Widerstands£ahigkeit fiihren konnen. 

In dieser Einkleidung hat R. Schmidt den Gedanken natiirlich nicht aus
gesprochen, er verbirgt sich aber vielleicht in seinem Hinweise, daB die moderne 
Hygiene vielleicht nicht ohne Gefahr sei, indem sie den Menschen die Szylla 
der akuten Infektionskrankheiten gliicklich umschiffen laBt, ihn aber gegen die 
Charybdis des Krebses treibe. 

E. Konstitution und kombinierte Therapie. 
Wir kommen zum SchluB der ganzen unspezifischen Proteinkorpertherapie 

und wollen dariiber nicht im Zweifel sein, daB manche Resultate durch tastende 
und gliickliche Versuche gewonnen worden sind. Eine Wundertherapie ist die 
Proteinkorpertherapie noch nicht. Aber wir wollen es noch nicht aus dem 
Bereich der Moglichkeit stellen, daB der unspezilischen EiweiBkorpertherapie, 
deren nach auBen so verschiedenartig sich kundtuende Wirkung wir auf eine 
gemeinsame Grundlage zu stellen versucht haben, noch eine groBe Zukunft 
beschert sein wird, insbesondere dann, wenn wir gelernt haben, entweder das 
Studium der EiweiBspaltprodukte weiter erfolgreich zu betreiben, so daB wir 
die anregenden Spaltprodukte in rich tiger Auswahl und Dosierung 
injizieren konnen oder aber, wenn es uns gelungen ist, die einzelnen Trager 
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del' EiweiBkorper, wie Serum, Bakterien, Milch richtig zu meistern. Und welches 
weite Gebiet, das sich eines eingehenden Studiums lohnt, noch VOl' uns liegt, 
moge z. B. in del' weiteren Erkennung und del' moglichen Beeinflussung del' 
Korperkonstitution durch EiweiBkorper gezeigt werden. Wir haben ja des 
6fteren dariiber .Andeutungen gemacht, z. B. geh6rt hierher ja das letzte Kapitel 
iiber Krebs- und Infektionskrankheiten; nach del' praktischen Seite hin sind hier 
die Beobachtungen wichtig, die Herz (105) und Karell und Luksch (161) 
gemacht haben, da es ihnen gelungen ist, Proteink6rper zur Entkeimung von 
Bazillentragern erfolgreich zu verwenden. Herz konnte von 5 Typhusbazillen
tragern mit Paratyphusvakzine 4 vollkommen bazillenfrei machen, mit Milch
injektionen hatte er sogar- in seinen 4 Fallen allemal ein positives Resultat. 
Waren diese Erfolge nicht dazu angetan, auch bei Diphtherie- und Cholera
bazillentragern usw. mit Proteink6rperinjektionen vorzugehen odeI' abel' in 
Malariagegenden die latente Malaria zu erkennen und zu bekampfen 1 

Es solI nicht unerwahnt bleiben, daB nach Biedl (23/24) die von Brauer 
zuerst angegebene Methode von subkutaner Injektion von 5,0 ccm G.-P. die beste 
ist, um eine latente Malariainfektion hamolytisch wieder manifest werden zu 
lassen. Wenn Biedl abel' sagt: "auf welche Weise das Pferdeserum seine, 
wie es scheint, stets einsetzende Parasiten mobilisierende Wirkung entfaltete, 
ist auf Grund del' bisherigen Versuche noch nicht zufriedenstellend beantwortet", 
so konnen wir jetzt nach all dem vorliegenden Material sagen: derrichtig dosierte 
Reiz (das Mittel ist gleichgiiltig) war es, del' eine Protoplasmaaktivierung, hier 
Mobilisation und Vermehrung del' Plasmodien hervorri.ef. 

Scherber (240) will durch intraglutaale Injektion von 10,0 Milch eine 
latente Lues gewissermaBen mobilisiert haben, denn in einem groBen Prozentsatz 
seiner Falle sah er 8 Tage nach del' Injektion die vorher negative Wasser mann
sche Reaktion positiv werden. R. Miiller (184) will solche Beeinflussung nicht 
regelmaBig gesehen haben, trotzdem glaube ich, daB wir durch die Applikation 
eines zweckentsprechenden Reizes sehr gut imstande sein konnen, festzustellen, 
ob eine latente Lues vorliegt odeI' nicht odeI' eventuell den Umschlag del' Was ser
-mannschen Reaktion vom negativen zum positiven Ausfall am Ende einer Kur 
sehr wohl dazu beniitzen konnen, zur Beurteilung, ob diese Kur wirksam gewesen 
ist odeI' nicht. 

In das Gebiet del' Konstitutionsumwandlung gehort vielleicht auch die 
Beobachtung Schimmerts (242), del' bei Tropenfieber nach Eigenserum
injektionen die vorher unwirksame Chininbehandlung wieder wirksam werden sah. 

Diesel' Erfolg leitet uns hiniiber zu del' neuesten Proteinkorpertherapie in 
Form del' gemischten Therapie, die durch Edelmann (72) neuerdings wieder 
in .Anwendung gekommen ist. Diesel' Autor hatte den Gedanken, beim akuten 
Gelenkrheumatismus durch eine vorangehende Milchinjektion den Organismus 
zu kraftigen, den erkrankten Herd gewissermaBen zu sensibilisieren und fiir eine 
nachfolgende Salizylsauretherapie besonders aufnahmefahig zu machen. Er 
will damit auch eine bedeutende Abkiirzung des Fiebers erreicht haben. Bei 
del' Bekampfung del' progressiven Paralyse ist diese gemischte Behandlung 
von Wagner durch .Anwendung von Tuberkulin und Quecksilber schon in die 
Tat umgesetzt und von Kyrle (141) liegen bei del' .Behandlung del' Syphilis 
durch Injektionen von Milch und Quecksilber Resultate VOl', die diesel' Therapie 
zur weiteren .Anwendung verhel£en werden, denn es gelang ihm, durch geringere 
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Mengen von Quecksilber, als sie frillier benotigt wurden, die Primar- und Sekun
darerscheinungen zum Verschwinden zu bringen, wie den positiven Ausfall del' 
Wassermannschen Reaktion in einen negativen zu verwandeln. 

Als "letzte Neuheiten" beziiglich del' kombinierten Behandlung liegen die 
Versuche von Pranter (214) VOl', del' mit Rohrzuckerlosung und Salvarsan 
besonders bei den Neurorezidiven del' Lues eine giinstige Beeinflussung gesehen 
haben will und schlieBlich die Mitteilungen von Luithlen (154), del' bei Raut
erkrankungen, die mit groBter Wahrscheinlichkeit auf Storungen endokriner 
Driisentatigkeit zuruckgefuhrt werden mussen, durch Kombination seiner so
genannten Kolloidtherapie (AderlaB von 120 ccm, am nachsten Tage Injektion 
von 2,0 Eigenserum) mit organtherapeutischen Mitteln, besonders beim Pruritus 
vulvae, Ekzemen, juveniler Akne recht gute Erfolge sah, die z. B. bei del' 
letzten Affektion Pick (207) mit einfacher Darreichung von Organextrakten 
del' Keimdrusen oraleI' sowie subkutaner erreicht haben will. 
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Name und Bedeutung drr Krankheit. 
1m Mai des Jahres 1917 beschrieb Economo ein eigentiimliches Krank

heitsbild, das nicht allein in klinischer und pathologisch-anatomischer Beziehung 
neue Fragen an die Forschung stellte, sondern auch die normale Physiologie 
beschaftigte. Die neue Krankheit erweckte allgemein die Aufmerksamkeit, 

1) Mit dem zweiten Preis gekennzeichnete Arbeit der Hufelandschen Gesellschaft 
{Alvarengapreis 1921). Aus dem pathologischen Institut (Prof. Dr. Verse) und der 
.1. inneren Abteilung (Prof. Dr. Um ber) des Krankenhauses Westend-Charlottenburg. 
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noch bevor sie sich als Epidemie iiber aile Lander hinzog und noch ehe die 
klinischen Erscheinungsformen, welche in den folgenden Jahren berichtet 
wllrden, sich in ihren Einzelheiten und Deutungen so vielgestaltig zeigten, daB 
del' Name, den Economo diesel' Krankheit gegeben hatte, "Encephalitis 
lethargica", zu eng gefaBt erschien. Seit Weihnachten 1916 beobachtete 
Economo an del' psychiatrischen Klinik in Wien eine Reihe von Krankheits
fallen, die keiner del' gebrauchlichen Diagnosen entsprachen, untereinander 
jedoch eine gewisse Ahnlichkeit in ihrer Entstehungsart und Symptomatologie 
zeigten. Es handelte sich um eine Art Schlafkrankheit von meist schleppendem 
Verlauf, deren erste Symptome gewohnlich akut mit Kopfschmerzen und Ubel
keit einsetzten. Dann trat ein Zustand von Somnolenz, haufig mit lebhaften 
Delirien gepaart, ein; del' Patient lieB sich leicht daraus erwecken, gab geordnete 
Auskunft, erfaBte richtig die Situation, befolgte korrekt Auftrage, vermochte 
zu stehen und zu gehen, verfiel abel', sich selbst iiberlassen, sofort wieder in 
seinen Schlummerzustand. Diese delirose Somnolenz konnte nun progressiv, 
rapid odeI' im Laufe einiger Wochen, zum Tode fiihren, odeI' abel' sie dauerte 
mit stundenweisen, tagweisen odeI' noch groBeren Schwankungen in del' Tiefe 
del' BewuBtseinstriibung, welche von einfacher Schlafrigkeit bis zum tiefsten 
Sopor und Koma gehen konnte, an; odeI' es trat allmahlich eine Besserung 
ein; die Patienten waren dann abel' noch lange psychisch geschwacht. In den 
ersten Tagen stellten sich einzelne meningeale Reizsymptome, doch niemals in 
sehr ausgepragter Weise, ein. (Geringe Nackensteifigkeit odeI' bloB Druck
empfindlichkeit des Nackens, Klop£empfindlichkeit des Schadels, Druck
empfindlichkeit del' Bulbi, nul' selten eine Andeutung von Kernig.) Die 
Temperatur wies keinen bestimmten Typus auf. Die Hohe des Fiebers 
schien von keiner Wirkung auf den Verlauf und die Symptome del' Krank
heit zu sein, sogar die Tiefe des somnolent-delirosen Zustandes war vom 
Fieber ganz unabhangig. Zu den allgemeinen Symptomen gesellten sich in 
del' Regel auch Lahmungserscheinungen, sowohl im Gebiet del' Hirnnerven als 
auch del' Extremitiiten. VOl' ailem waren die Augenmuskeln befallen und StD
rungen derselben konnten als erstes Symptom das Krankheitsbild eroffnen. So 
schilderte Economo in seinem ersten Bericht vom Mai 1917 das klinische Bild 
del' "Encephalitis lethargica" und veranschaulichte die einzelnen Symptome an 
7 Krankengeschichten. Er sah schon damals diese Gehirnentziindung als eine 
selbstandige Krankheit an, die streng geschieden werden miiBte von einer 
Reihe anderer Enzephalitiden. Diese Ansicht stiitzte sich auf eingehende 
iitiologische, pathologisch-anatomische und klinische Studien. Die bakterio
logischen Untersuchungen, welche v. Wiesner am Leichenmaterial ansteilte, 
schienen einen besonderen Erreger, den Streptococcus pleomorphus, zu ergeben. 
Die histologischen Befunde zeigten bestimmte charakteristische Veranderungen 
del' Gehirnsubstanz. Die klinischen Formen waren in den zuerst beobachteten 
Fiillen von einer so iiberraschenden Einheitlichkeit, daB man sie leicht unter 
dem einen Namen "Encephalitis lethargica" zusammenfassen konnte. Wahrend 
del' drei Jahre, in denen aus ganz Europa, aus Amerika, Indien und Australien 
iiber diese neue Krankheit berichtet wurde, haben sich die Fragestellungen 
iiber die Natur diesel' Hirnentziindung gewandelt. Zuerst war es nur del' 
klinische Symptomenkomplex, del' allgemein die Aufmerksamkeit erregte. Das 
Auftreten einer Schlafkrankheit in Europa, welche del' Nelanane iihnlich war, 
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ohne daB man die bekannten Erreger der verheerenden tropischen Seuche 
fand, war zunachst am aufialligsten. Die Aussiqht, durch pathologische Unter
suchungen dem physiologischen Problem des. Schlafes, besonders der Lokali
sation eines umschriebenen Schlafzentrums naher,zu kommen, regte zur wissen
scha£tlichen Forschung an. In erster Linie erschien aber die neue Krankheit 
von epidemiologischer Bedeutung. Es lag nahe, .daB Europa unter den vielen 
drohenden Kriegsseuchen mit einer in unserem Erdteil noch nicht aufgetretenen 
Epidemie zu rechnen hatte, welche der Schrecken. der einheimischen Bevolke
rung Afrikas war, jahrlich dort viele Opfer forderte. und sich ahnlich auBerte 
wie die von Economo beobachtete Schlafkrankheit. Das Interesse an dem 
klinischen Bilde ist im Laufe der Jahre etwas zuruckgetreten. Der Name 
"Encephalitis lethargica" ist zwar geblieben, die Mehrzahl der Autoren, welche 
die Seuche spater beschrieben haben, gebraucheri .. ihn bewuBt, auch wenn 
samtliche von ihnen geschilderten Falle sich durch ganz entgegengesetzte 
Symptome auBern, auch wenn delirose Zustande mit hartnackiger Schlaflosig
keit im Vordergrund des Bildes stehen. Die von E con 0 m 0 in seiner ersten 
Vero££entlichung gegebene Bezeichnung W8Jr die am meisten bekannte und 
wurde fast allgemein auch im Ausland angewendet .. Die spater gegebenen 
Namen, welche ich einzeln bei der Schilderung der klinischen Erscheinungs-. 
£ormen nennen werde, griffen in gleicher Weise ein. ffir viele Falle besonders 
charakteristisches Bild heraus, ohne jedoch umfassender zu sein. Diese Bezeich
nungen, welche bald die choreatischen, bald die delirosen Formen in den 
Vordergrund steliten, sind nicht so allgemejn in den' Sprachgebrauch uber
gegangen. AuBerdem nannte man nach Striimpells Vorschlag die Krank
heit vielfach "Encephalitis epidemica", eine Diagnose, welche der Charakte
ristik aller Einzelbilder weiteren Spielraum laBt, wie auch die kfirzlich von 
J aff e vorgeschlagene "Encephalitis infectiosa". Wiihrend also viele Autoren 
bei der Benennung der neuen Krankheit nach Economos Vorbild die sympto
matischen Einzelheiten in den Vordergrund steJIten, einige andere nach dem 
Vorschlag von Striimpell eine allgemeine Bezeichnung wahlten, glaubten 
andere ohne weiteres den Zusammenhang mit der Grippe betonen zu mussen. 
Speidel hat zuerst vom klinischen Standpunkt die Trennung zwischen Grippe
enzephalitis und "Encephalitis lethargica" verworfen. Fast ebenso mannig
tach wie die klinischen sind auch die anatomischen Bezeichnungen. Bald wurde 
das Schwergewicht auf die vorwiegende oder ausschlieBliche Beteiligung der 
grauen Substanz gelegt und danach schon von Economo die Diagnose Polio
enzephalitis gestellt. Spater sehen wir hier die gleiche Wandlung in der 
Nomenklatur, welche in der Geschichte der Erforschung von Enzephalitis
formen schon einmal auftrat. Wie Striimpell 1884 gewisse Formen der 
zerebralen Kinderlahmung auf eine Systemerkrankung, die PolioenzephaJitis, 
zuriickfiihrte und nach spateren Ergebnissen statt dessen den Namen "akute 
Enzephalitis der Kinder" wahlte, so lieBen auch hier eine Reihe von Forschern 
den Namen "Polioencephalitis epidemica" fallen, da sie gleichfalls Verande
rungen in der weiBen Substanz fanden. 

Ebenso umfassend wie die Schilderungen und Deutungen der klinischen 
Einzelsymptome sind die Beschreibungen der anatomischen Lokalisationen im 
Zentralnervensystem. In den Mittelpunkt der Betrachtung ruckte jedoch mehr 
und mehr das Problem der Entziindungsform, der Versuch, diese Enzephalitis 
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gegen andere Gruppen abzugrenzen. Die ausfiihrlichste Bezeichnung hat wohl 
To bIer nach eingehenden Studien gegeben, indem er sie "akute herdformig 
disseminierte, nicht eiterige, vorwiegend lymphozytare, infektios-toxische epi
demische Polioenzephalitis" nannte. Aus diesem Namen ergibt sich der Reich
tum der Fragen, zugleich die gewaltige Schwierigkeit, atiologisch eine bestimmte 
Noxe ffir die Entstehung und den Ausbruch der Krankheit verantwortlich zu 
machen. Das Wort "vorwiegend lymphozytar" weist auf die strittigen Punkte 
hin, die sich aus der Erkenntnis dieser Art von Entziindung ergeben; die Be
tonung des infektiOs-toxischen auf die Tatsache, daB wir es hier mit kom
plexen Schadigungen zu tun haben konnten. Stern betitelt seine ebenfalls 
sehr eingehenden Untersuchungen "die sogenannte Encephalitis lethargica". 
Obwohl er Economo in vielen Punkten widerspricht und dessen Ergebnisse 
nach verschiedenen Richtungen hin erweitert, hat er doch auch vom Stand
punkt des Pathologen die ursprungliche Bezeichnung beibehalten. 

Wenngleich viele Autoren der Ansicht sind, daB die "Encephalitis lethargica" 
eine selbstandige Erkrankung ist, andere es verneinen, so liegt doch aus mehreren 
Grunden eine Berechtigung vor, den Namen vorlaufig beizubehalten. Zunachst 
yom rein praktischen Standpunkte. Wollte man in der Nomenklatur die 
klinischen Einzelsymptome in den Vordergrund stellen, wie es ja in der letzten 
Zeit haufig geschehen ist, so wfirde die Zahl der Enzephalitiden bald ebenso 
ins UnermeBliche wachsen wie die Gruppe der Muskelatrophieen, und die 
Schemata ffir eine jetzt wieder vollig verschwundene und in der Geschichte 
der Medizin seltene Krankheit wfirden so verwirrend werden, daB man sich 
nur durch Eigennamen helfen konnte. Fur die Poliomyelitis anterior, die 
nach Wick manns Untersuchungen auch enzephalitische Veranderungen zeigt, 
hat sich diese Notwendigkeit ergeben. Da sich keine pathologische Bezeich
nung fand, welche die Vielheit der Symptome zusammenfaBte, hat Wick mann 
gefordert, man solle sie Heine-Medinsche Krankheit nennen. Hier haben wir 
es auch mit einer Krankheit von groBer epidemiologischer und sozialer Bedeu
tung zu tun, mit einem verhlUtnismaBig haufigen Leiden, mit einer ganz aus
gesprochen infektiOsen Krankheit. Da aber die Atiologie der Enzephalitis von 
Economo yiel ungekliirter ist, ihr Auftreten weit vereinzelter, ihr Vorkommen 
in historischer Beziehung ungleich seltener, so besteht kaum das BedUrfnis, 
durch Pragung neuer Namen den Versuch zu machen, eine ganz scharfe Um
grenzung zu finden, welche die Schwierigkeiten entweder mildert oder umgeht, 
daffir aber die kurze sprachliche Verstandigung unnotig erschwert. Die Hervor
hebung des lethargischen Symptoms ist in del' Tat berechtigt, denn es ist unter 
allen das seltsamste, auch wenn es nur in einem Teil del' Falle vorkommt. Die 
Bezeichnung Encephalitis epidemica und infectiosa ist zu umfassend und ver
wischt den besonderen zeitlichen Charakter dieser Epidemie. "Das Geheimnis 
liegt im Epidemiologischen", wie Hirsch in seinen vergleichenden kritischen 
und historischen Ausffihrungen uber die sog. neue Krankheit betont. Ein 
Ruckblick, der uns jetzt schon yom geschichtlichen Standpunkt gestattet ist, 
erlaubt uns zu sagen, daB die "Encephalitis lethargica" eine schwere, weit 
verbreitete Epidemie war, welche viele bluhende Menschenleben oft in kurzer 
Zeit hinwegraffte und im Falle der Genesung auch bleibende ernste Folge
erscheinungen im Zentralnervensystem zurucklassen kann. 
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Zur Geschichte ahnlicher Epitlemien. 
Die "Encephalitis lethargica" istkeine neue Krankheit, worauf Economo 

zuerst hingewiesen hat. AIle Probleme dieser infektiOsen Schlafkrankheit, ihrer 
Zusammenhange mit der Grippe, die physiologischen Fragen nach der Lokali
sation eines Schlafzentrums, die Beziehungen zu einer besonderen Disposition 
sind schon fruher erortert worden. Netter deutet an, daB schon Hippokrates 
diese Krankheit beschrieben habe und Coelius Aurelianus und Aretaeus von 
Cappadocien sie gekannt hatten. Er weist ferne! auf eine Schrift des Albrecht 
von Hildesheim aus dem Jahre 1695 hin: "De febre lethargica in strabismum 
utriusque oculi desinente". Hier finden wir wohl zum erstenmal den Hinweis 
auf das gemeinsame V orkommen von lethargischem Zustand und StOrungen in 
der Innervation der Augenmuskeln. Etwas besser bekannt ist die Geschichte 
der Tubinger Schlafkrankheit aus dem Jahre 1712. Economo erwahnt sie in 
der Monographie uber "Encephalitis lethargica", ebenso wie Ebstein, der ill 
Jahre 1891 uber die Nonaepidemie in Italien schrieb. Genauere Berichte liegen 
nicht vor. Biermer und Canstatt erwahnen nur eine heftige Grippenepidemie 
im Jahre 1712 in Tubingen, welche offenbar enzephalitische Erscheinungen 
machte und von der Camerarius schreibt: "Gravedo ista quondam Germanis 
die Schlafkrankheit dicta fuit, nunc agrypnia nunc veterno molestior. Hac 
vice nomen illud non audii. Nec dormivisse multum nomini, praeterquam 
paucos, opiatis quidem non usus. Noctes utique graves, turbatae phantasiis, 
frequens etiam per diem querela de afilictis oculis, utut non inflammatis aegre 
tamen aperiendis nec lucem ferentibus". Auch hier wieder gleichzeitig Augen
I,lluskelsymptome und Lethargie. Viele Verfasser, welche die "Encephalitis 
lethargica" jetzt im Vergleich mit friiheren ahnlichen Epidemien betrachten, 
erwahnen die Nona. Es ist merkwiirdig, daB in der italienischen Fachpresse 
wie auch in der deutschen und osterreichischen nichts von der Seuche verlautet. 
Nur in den Tageszeitungen wurde daruber berichtet. Wie Ebstein erwahnt, 
sind im Mai 1890 in Norditalien und besonders an der osterreichisch-italienischen 
Grenze in epidemischer Ausbreitung Faile beobachtet worden, welche unter 
dem Bilde einer Art Lethargie einen morderischen Charakter zeigten. Diese 
Afiektion, welche man Nona nannte, wurde nicht als selbstandige Krankheit 
geschildert, sondern als ein schwerer nervoser Zustand nach der Grippe, als 
eine nach Ablauf des Fiebers auftretende Folgekrankheit, die nach mindestens 
mehrtagiger Dauer unter Delirien und komatOsen Symptomen todlich endete. 
Es wurde dabei hervorgehoben, daB die Nona vorzugsweise solche Personen 
ergriff, welche durch Arbeit erschopft und in jeder Art uberanstrengt waren, 
und die sich wahrend der Grippe nicht schonen konnten. AuBer von der 
Influenza sprach man auch von Dengue und Typhus als Grundkrankheit. Der 
Name Nona ist sehr merkwiirdig und ungeklart. Mauthner will das Wort 
von Nonus ableiten, Ebstein halt die Bezeichnung fur eine Verwechslung 
mit dem Wort Koma, andere leiteten es von Nonna - GroBmutter - ab und 
brachten es mit einem Verhexungszustand in Beziehung. Sainton weist darauf 
hin, daB die Nona auch in Bulgarien, Osterreich, England und Amerika beob
achtet und von Young "CataIepsie grippale" genannt wurde. Das British 
Medical Journal berichtet daB Baccelli und Fedeli in Rom nichts von der 
Krankheit wuBten. Um so heftiger war damals in der medizinischen Fachpresse 
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der Streit, welches die pathologisch-anatomische Grundlage der Nona seL 
Ebstein glaubte, zum "Grippekoma" nur solche FaIle rechnen zu diirfen, 
welche keine groben anatomischen Veranderungen im Gehirn zeigten. Braun 
hielt sie fUr eine mit Meningitis komplizierte Influenzaplleumonie. Mauthner 
vermutet Wernickes Polioencephaltis superior. Klebs erwagt die Moglich
keit von Kapillarthromben im Gehirn, Leichtenstern erklart sie mit der 
Striimpellschen Form der Encephalitis haemorrhagica, Jastrowitz, der im 
Influenzasammelwerk von 1890 die Influenzapsychosen beschreibt, bezeichnete 
sie als der Aufklarung noch bediirftig. Wir ersehen daraus, daB man damals 
noch viel weniger als heute eine Einheit zwischen pathologisch-anatomischen 
Veranderungen und klinischen Erscheinungsformen herzustellen vermochte. 
Wahrend die anatomische Fragestellung heute dahin geht, ob ein Unterschied 
zwischen der sog. hamorrhagischen Grippeenzephalitis und der von Economo 
als echt entziindlich bezeichneten "Encephalitis lethargic a" besteht, zog man 
damals auch noch die Enzephalomalazie als pathologische Grundlage in Be
tracht. Auf der anderen Seite zeigen uns aber auch gute Sektionsberichte 
gleichzeitiger, zur Nona gerechneter FaIle aus Deutschland, daB nicht selten 
ein auffallig geringer pathologischer Befund bei makroskopischer Betrachtung 
vorlag, mithin die gleiche merkwiirdige Erscheinung, die auch fast iiberein
stimmend von den Sektionsbefunden der modernen "Encephalitis lethargica" 
berichtet wird. Obgleich wir von fachkundiger Seite nichts iiber die eigent
liche Nona in Italien wissen, besitzen wir doch eine groBe Zahl von Schilde
rungen in den medizinischen Zeitschriften aus den Jahren 1890-1892 in 
Deutschland, welche eine ganz unleugbare Ahnlichkeit mit der modernen Epi
demie zeigen. In der Beurteilung dieser FaIle, die sich ausnahmslos an die 
schwere Grippeepidemie 1889/90 anschlossen, miissen wir uns vor aHem an die 
klinischen Berichte halten. Die Hirnhistologie war damals noch zu wenig 
ausgebildet, so daB wir aus jener Zeit nur grobanatomische Veranderungen 
kennen. Aber die Krankengeschichten sind fiir eine vergleichende Betrachtung 
sehr wertvoll. 

Ohne zunachst auf die Frage einzugehen, ob die damalige Enzephalitis
epidemie von 1889/90 mit ihren sehr mannigfachen Symptomen in direktem 
Zusammenhang mit der schweren Grippe stand, mochte ich erwahnen, daB 
die Abgrenzung der infektiosen Enzephalitisformen auf jene Zeit zuriickgeht. 
Seit dem Jahre 1890 spricht man von einer Striimpell-Leichtensternschen 
Form und meint damit die im Gefolge einer Influenza auftretende Gehirnent
ziindung. Obgleich vor allem die Arbeiten und Untersuchungen von Oppen
heim und Cassierer dargelegt haben, daB eine scharfe Abgrenzung gegen
iiber der Polioencephalitis haemorrhagica superior von Wernicke in der 
Symptomatologie und Lokalisation nicht durchfiihrbar ist, hat sich diese Be
zeichnung bis heute erhalten. Leichtenstern berichtet aus der Influenza
epidemie in Koln iiber schwere allgemeine Prostation, deren Intensitat und 
lange Dauer oft in keinem Verhaltnis zur Geringfiigigkeit der lokalen Prozesse 
und des Fiebers stand. Ferner iiber Neuralgien und klonisch·tonische Muskel
krampfe bis zur tetanischen Starre. Er schildert ein Symptom, das nicht un
wesentlich ist, weil es auch wahrend der jetzigen Epidemie haufig beschrieben 
wurde: Tagelange Nackensteifigkeit ohne sonstige meningeale Symptome. 
Diese Angabe ist wichtig, weil wir haufig in jenen Krankheitsberichten keine 
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Unterscheidung zwischen Meningitis und Enzephalitis finden. Auch in den 
heutigen Schilderungen sehen wir nicht selten, daB die Reihenfolge der Sym
ptome ebensogut einer Meningitis entsprechen konnte. Bedenken wir nun, 
daB damals die Lumbalpunktion noch wenig verbreitet war, und daB die 
bakteriologischen Untersuchungsmethoden eben erst ausgebildet waren, daB 
man sich ferner bei den Sektionsbefunden mehr auf grobe makroskopische 
Veranderungen stfitzte, so ist die Schwierigkeit einer Differentialdiagnose ein
leuchtend. Teilweise sind die Beschreibungen und Beobachtungen am Kranken
bett so eingehend, daB wir uns leicht ein Bild machen konnen. Manche FaIle 
wurden von den Autoren als Meningitis cerebrospinalis gedeutet, die wir heute 
sicher nach der Schilderung als Enzephalitis ansehen konnen, wenn auch die 
Deutung des Verfassers anders lautet. 

Leichtenstern beschreibt verschiedene FaIle von hamorrhagischer Enze
phalitis und auch von Meningitis nach Grippe. Ebstein, der 1891 "einige 
Bemerkungen fiber die sog. Nona" veroffentlichte, schildert einen sehr ver
wickelten Fall von schwerer Enzephalitis mit unklarer Atiologie und makro
skopisch geringem Sektionsbefund am Gehirn. Bedeutsamer sind die Berichte 
von Tranjen, Braun, Krannhals, Miiller, Fiirbringer, Nauwerck, die 
Angaben aus dem Reichsgesundheitsamt vom Jahre 1889/90 sowie die gleich
zeitigen aus dem schweizerischen Gesundheitsamt. Wir finden hier sehr klare· 
Schilderungen und allgemeine Leitsatze, welche ich in Auszfigen wortlich wieder
geben mochte, weil sie teilweise weniger bekannt sind und ffir die Grund
fragen nach der Sonderstellung der sog. "Encephalitis lethargica" Bedeutung 
besitzen. 

Tranjen beschreibt aus Sistow in Bulgarien im Jahre 1890 folgende FaIle: 

I. "Der erste Fall betrifft ein zweijahriges Kind aus gesunder Familie. loh sah das 
Kind in der dritten Krankheitswoche. Das Kind machte den Eindruck eines Schlafenden. 
Ab und zu stohnt es und wimmert es, greift nach seinem Kopf. Aus diesem Schlaf kann 
es leicht erweckt werden, wenn man ihm etwas Wasser, Milch oder Brot geben will. Oft 
wacht es von selbst auf und verlangt mittels unverstandlicher Laute nach Wasser. Beim 
Wiedereinschlafen, das fast nlomentan .geschieht, zieht es die Mutter an ihrem Ohr
lappchen, als ob es sie zwingen wollte, sich mit ihm niederzulegen. Das Kind ist verstopft 
und zum Urinieren wacht es auf~ urn sofort wieder einzuschlafen. Das normale und 
ziemlich kriiftig gebaute Kind liegt auf der Seite mit etwas nach hinten zuriiokgeworfenem 
Kopf. Die Pupillen sind gleich, erweitert und trage reagierend. Die Zunge weiB belegt. 
Der Bauch eingezogen. Keine Exantheme. Nirgends nachweis bare organisohe Erkran
kungen. Temperatur nicht iiber 38°. PuIs und Atmung anscheinend normal. Dieser 
Zustand dauerte noch zehn Tage, dann stellte sich ein tiefes Koma ein und naoh zwei 
Tagen trat der Exitus ein." 

II. "Der zweite Fall betrifft ein zehnjahriges anamisches, stark abgemagertes Madchen 
aus gesunder Familie, das unter gleichen Erscheinungen nach siebentagiger Krankheit 
starb. Das Madchen soli besonders geistig begabt gewesen sein. 1m Januar dieses 
Jahres war es drei Wochen influenzakrank. Am 23. dieses Monats erkrankte es an dieser 
Schlafsucht mit Fieber und Verstopfung. Bei der Untersuchung fand sich der Leib ein
gezogen, die Zunge belegt, der Kopf nach hinten gezogen, die Pupillen ungleich, weit und 
trage reagierend; es erwachte oft, trank etwas Wasser, schmeichelte und kiiBte seine 
Mutter und sohlief wieder fast momentan ein. Es sprach kein Wort und verlangte auch 
sonst nach nichts. Zum Urinieren erwachte es. Kurz vor dem Tod trat ein leichter 
Trismus ein. Temperatur nicht iiber 38°. PuIs und Atmung nichts Auffalliges." 

Verfasser bemerkt spater: "Diese zwei FaIle erinnerten mich an einen 
wahrend der Influenzazeit Beobachteten. Es betraf einen Soldaten, der nach 
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zehntagiger Krankheit unter denselben Erscheinungen starb. Die Sektion, die 
ich gemeinsam mit einem hiesigen Kollegen Dr. P. ausfiihrte, ergab eine starke 
Hyperamie der Gehirnhaute, eine odematose Durchtrankung des Gehirns, 
keine Exsudate. Wenn ich nun die Zeit des Auftretens im Friihjahr nach einer 
ausgebreiteten Pneumonieepidemien sowie die Symptome, die ich in diesen drei 
Fallen beobachten konnte, zusammenhalte, so stelle ich hier die Diagnose auf 
die infektiOse Zerebrospinalmeningitis. Berficksichtige ich aber, daB die Reiz
und Lahmungserscheinungen hier nur sehr gering waren, so stelle ich hier die 
populare Diagnose Nona, von welcher die politischen Zeitungen seit etwa zwei 
Monaten sprechen. Es scheint, als ob das Wesen der Influenza unter anderem 
auch die Eigenschaft besitzt, die Mikroorganismen oder deren lebendigen Nahr
boden derart zu modifizieren, daB das Blld der durch sie hervorgerufenen 
Krankheit oft bis zur Unkenntlichkeit verwischt wurde, und da dfirlte man 
schon a priori erwarten, daB die Zerebrospinalmeningitis auch von der Influenza 
mehr oder weniger beeinfluBt werden wird." 

Diese beiden von Tranjen beschriebenen FaIle wfirden heute sicherlich als 
"Encephalitis lethargica" bezeichnet werden. Meningitische Reizungen bestehen 
zweifellos. Aber die Meningitis steht nicht im Vordergrund. 1m ersten Fall 
ist die Art des Schlafzustandes besonders eingehend geschildert. Wir werden 
hier an die Worte von Striimpell erinnert, daB die Lethargie weder mit der 
Somnolenz noch mit dem Sopor identifiziert werden kann. Der Zustand des 
zweijahrigen Kindes entspricht nicht einer meningitischen Somnolenz. Die 
Dauer des ersten Krankheitsfalles betragt ca. 5 W ochen. Selbst bei kleinen 
Kindern kann, wie Heu bner hervorhebt, eine Zerebrospinalmeningitis von 
noch !angerer Dauer sein, geht aber dann mit groBeren Remissionen einher. 
Das Verhalten der Temperatur ist in beiden Fallen ffir Zerebrospinalmeningitis 
nicht charakteristisch. SchlieBlich spricht der Sektionsbefund des dritten Falles 
gegen Meningitis. Sehr auffallig ist die Deutung des Verfassers. Seine Worte, 
"so stelle ich hier die populare Diagnose Nona", erinnern lebhaft an die Aus
ffihrungen von Hirsch, dem ein Arzt kfirzlich mitteilte: "In dubio pro Ence
phalitis lethargica". Der Standpunkt, daB eine doch meistens so scharf um
schriebene Krankheit wie die Zerebrospinalmeningitis durch ein Ausgangs
leiden, wie die Influenza, bis zur Unkenntlichkeit verwischt werden kann, ist 
ffir uns nicht mehr gfiltig. Die Meinung von Tranjen ist um so merkwfirdiger, 
weil Weichselbaum bereits 1887 den Meningococcus intracellularis gefunden 
hatte und in der damaligen Zeit die Spezifitat des Erregers als atiologische 
Einheit mehr galt als heute. Aber seine Fragestellung ist von grundlegendem 
Wert. Zunachst, weil wir auch heute nach den Erfahrungen fiber Mischinfek
tionen bei Influenza und vor allem nach den Ausffihrungen von Sahli fiber das 
"komplexe Virus" zu der Ansicht gelangen, daB die Grippe in allen Organen, 
nicht nur im Gehirn, Veranderungen hervorruft, die keinem reinen bisher be
kannten Krankheitsbild entsprechen. Darum ist der allgemeine Hinweis auf 
den atypischen Verlauf eines sonst festumschriebenen Krankheitsblldes auch 
ffir die heutigen Betrachtungen von Wert. Diese Mannigfaltigkeit der Sym
ptome und das gleichzeitige Vorkommen einer epidemisch verbreiteten Grund
krankheit !aBt uns leicht den Wert der "popularen Diagnose" verstehen. Darun1 
klammert sich Tranj en im Zweifelsfalle an die Nona, aus demselben Grunde 
sind, wie auch Striimpell und Stahelin betonen, FaIle ahnlichen Verlaufes, 
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bevor E con 0 m 0 seine Schriften ver6ffentlichte, nicht als "Encephalitis lethar
gica" bezeichnet worden, deshalb wurden sicherlich in den letzten Jahren viele 
FaIle unkIarer Atiologie zur Schlafkrankheit bezw. zur Grippeenzephalitis 
gerechnet. Auf diese Gefahr hat auch Economo hingewiesen. 

Sehr wichtig ist in pathologisch-anatomischer Beziehung der von Nau
werck beschriebene Fall aus dem Jahre 1897, vor allem auch wegen der gering
fiigigen Prodrome und der allgemeinen Gesichtspunkte. 

Sonnabend den 2. Marz des Jahres und Sonntag hatte das 19 Jahre alte Fraulein, 
bisher stets gesund, vorfibergehend fiber Schnupfen und leichte Gliederschmerzen geklagt, 
die aber nicht so erheblich waren, daB die junge Dame nicht zu Montag und Mittwoch 
Abend Einladungen zum Ball hatte annehmen konnen; das Allgemeinbefinden war nicht 
weiter gestort; Kopfweh bestand nicht. Am Montag beschaftigte sie sich ±rohlich singend 
an der Wringmaschine. Nach getaner Arbeit nahm sie mittags wie gewohnlich am Familien
tisch teil, legte sich dann zu der gewohnten kurzen Rast auf ein Sofa hin und schlief 
ein. Um 4 Uhr wachte sie mit Klagen fiber heftige Kopfschmerzen auf usw." Zwei Tage 
spater Exitus. Bei der Sektion fand sich ein apoplektischer Herd in der rechten Klein
hlrnhemisphare. Mikroskopischer Befund: Es lieBen sich dunkel gefarbte, sehr kleine, 
an den Enden abgerundete, kapsellose Bazillen, zum Teil als Diplobazillen in den Schnitten 
vom Kleinhirn nachweisen. Die Bazillen fanden sich in einem Blutkoagulum, ferner in 
der sich anschlieBenden hamorrhagischen Zone, zu kleinen lockeren Gruppen von 4 bis 6 
angeordnet. Diese lagen frei, nicht im Innern von Zellen. Auch fanden sie sich in peri
vaskularen Lymphscheiden kleiner BlutgefaBe. Die nachgewiesenen Bazillen waren auBerst 
sparlich vorhanden. 

Der Verfasser kniipft daran eine Reihe wertvoller Betrachtungen. So sagt 
er: "SolIte es nicht vorkommen, daB eine voriibergehende bazillare Blutinfek
tion sofort zu einer Lokalisation, z. B. im Zentralnervensystem fiihrt, ohne 
daB an der Eintrittspforte in den Organismus Krankheitserscheinungen sich 
bemerkbar machen, eine richtige Zerebralinfluenza, eine primare Influenza
enzephalitis ?" 

Ferner erwagt er drei Moglichkeiten der Entstehung, welche auch in der 
modernen Literatur immer wiederkehren: 

1. "Die Enzephalitis beruht auf einer toxischen Fernwirkung seitens der 
infizierten Atmungswerkzeuge. 

2. Die Enzephalitis wird durch eine oder mehrere der Spaltpilzarten er
zeugt, welche die Influenza so haufig zu einer Mischinfektion stempeln. 

3. Der Influenzabazillus selbst ru£t durch seine Anwesenheit an Ort und 
Stelle, aHein oder mit anderen Bakterien vergesellscha£tet, die Enze
phalitis in die Erscheinung." 

Der Fall von Nauwerck ist vor aHem wegen des Zeitpunktes bemerkens
wert. 1m Jahre 1895 war die Influenzaepidemie von 1893/94, welche nach den 
Berichten des Reichsgesundheitsamtes im Gegensatz zu der Epidemie von 
1889/90 kaum nerv6se Erscheinungen im Gefolge hatte, bereits abgeklungen. 
Wir sehen hier nun einen Fall, in dem eine zweifeHose grippale Gehirnaffektion 
sporadisch auf tritt, dazu im AnschluB an einen klinisch ganz geringfiigigen 
Katarrh der Atmungswege. 

, Auf die oft eigenartigen Verhaltnisse zwischen primarer harmloser Infektion 
und der eigentlichen zum schweren VerIauf fiihrenden Lokalisation hat in 
erster Linie Fiirbringer in seinen Fallen hingewiesen. 
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Er beschreibt zwei FaIle, die einen grippalen Anfang hatten; die Patienten 
erholten sich schnell wieder, doch trat im Rekonvaleszenzstadium eine hamor
rhagische Enzephalitis von groBer Ausdehnung auf. Er nennt einen ahnlichen 
Fall von Erlenmeyer mit gleichzeitig auftretender J acksonscher Epilepsie. 

Zum SchluB bemerkt Fiir bringer: "Allen drei Fallen ist die Einschiebung 
einer Latenzperiode gemeinsam, die Konvaleszenz ohne Schonung. Jedenfalls 
lehrt die mitgeteilte Kasuistik aufs neue die unheimliche Tiicke des modernen 
Geistes, der das ahnungslose Opfer in der Konvaleszenz beschleicht wie der 
Dieb in der Nacht, das junge bliihende Leben apoplektisch darniederstrecken 
kann und keinen Schutz vor seinem zerstorenden Wirken im Hirn kennt." 

Auch Oppenheim weist auf Beobachtungen hin, wo die Influenza als 
Grundkrankheit unerkannt blieb, weil sie zu schwach ausgebildet war und 
sich hinter den Zeichen eines gewohnlichen Katarrhes versteckte. 

Die SchluBfolgerungen von Nauwerck und Fiirbringer zeigen uns, wie 
der Zusammenhang zwischen Grundkrankheit und den todlichen Folgeerschei
nungen oft nur angenommen, aber nicht bewiesen werden kann. 

Dber die zeitlichen Zusammenhange zwischen Grippe und Enzephalitis aus 
der damaligen Periode geben vor allem auch die Beobachtungen von Krann
hals wichtige Aufschliisse. Seine Berichte sind weniger in klinischer als in 
pathologisch-anatomischer und epidemiologischer Hinsicht von Wert. 

Der Verfasser teilt mit, daB die Influenzaepidemie des Jahres 1889/90 in 
Riga in der zweiten Novemberwoche begann, ihre Akme in der letzten November
woche und der ersten Dezemberwoche hatte. In der zweiten Halfte des Dezember 
nahm die Erkrankungsziffer bedeutend abo In der ersten Halfte Marz 1890 
herrschte wieder eine kleine Nachepidemie. Dann trat ein ganzliches Erloschen 
ein. Wahrend dieser Eipdemie kamen vier ausgesprochene Meningitisfalle zur 
Sektion. Unmittelbar nach ganzlichem Erloschen der Epidemie Ende Marz 
und im April gelangten weitere sechs Kranke mit der Diagnose Meningitis zur 
Beobachtung. Von diesen endeten fiim letal. Bei zwei Fallen fanden sich 
aIle Zeichen der Meningitis cerebrospinalis. Bei drei Fallen Fieber, Kopfschmerz, 
Benommenheit des Sensoriums, Delirien, leichte tonische Starre der Muskulatur, 
unterbrochen von klonischen Krampfen. Bei diesen drei Fallen fehlte allerdings 
Erbrechen, Nackenstarre, Hyperasthesie. Bei der Sektion alIer dieser FaIle 
war keine Exsudation, nichts von entziindlicher Triibung, lediglich Hyperamie, 
0dem der Pia und mehr oder weniger zahlreiche Hamorrhagien in derselben. 

Ein besonders genau beschriebener Sektionsbefund des Verfassers betrifft 
einen 15jahrigen Knaben, der acht Tage vorher Kopfschmerzen hatte und 
nach neun Tagen im Krankenhaus an klonischen und tonischen Krampfen starb. 
Diagnose: Epilepsia Jackson? Meningitis? 

Sektions befund: Die Hirnsubstanz fiihlt sich durchweg gleichmiiBig etwas weicher 
an als gewohnlich, sie ist hochgradigst hyperamisch in allen ihren Teilen, jedoch ohne 
makroskopisch erkennbare Hamorrhagien. Erweichungsherde weder in der Rinde noch 
in der weiBen Substanz. Dura nicht gespannt, hellblau, blutreich. Zwischen Dura und 
Pia keine Adhasionen, kein BluterguB. Die Pia der Konvexitat von hochgradigster Blut
fiille, sukkulent, leicht odematos verdickt. Ziemlich gleichmaBig auf beide Hemispharen 
verteilt eine groBe Anzahl kleinster bis ca. bohnengroBer, verwaschen begrenzter Suggilla
tionen in dem Gewebe der Pia. An der Hirnbasis gleichfalls hochgradigste Injektion der 
BlutgefaBe der Pia, jedoch keine Suggillation, keine Odematosen Verdickungen. Nirgends, 
weder an der Konvexitat, noch an der Basis, finden sich irgendwelche entziindliche 
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anderungen, Triibung, Eiterstreifen langs den GefaBen oder dergleichen." 1m Lungensaft 
eines anderen derartigen Falles fanden sich grampositive Diplokokken, einzeIn oder in 
kleinen Haufen liegend, ohne Kapsel. 

Wenn dieser Fall von Pseudomeningitis, wie ihn Krannhals bezeichnet, 
allein beobachtet worden ware, so wfude man ihn kaum mit einer Infektion 
in Zusammenhang bringen, sondern ein Trauma unbekannter Art ffir die Ent
stehung epileptischer Symptome verantwortlich machen. Da aber innerhalb 
von 41/2 Wochen (vom 19. Marz bis 26. April 1890) sechs derartige FaIle in 
Riga zur Behandlung kamen, muB man an eine gemeinsame Atiologie glauben. 
Der Verfasser betont selbst, daB sich die Zeit des Auftretens moglicherweise 
auch mit der fast unaufgeklarten Nona in Verbindung bringen laBt. 

Krannhals geht aber weiter. AuBer der unklaren infektiOsen Schadigung 
weist er auf die Faktoren der Organdisposition hin, eine ffir die damalige Zeit 
ganz ungewohnte Betrachtungsweise. So sagt er: "Mehr als das bislang geschehen, 
muB hier meines Erachtens sowohl bei den akuten eigentlichen Meningitiden 
als auch bei den mit infektiosen Prozessen in Zusammenhang stehenden Pseudo
meningitiden die reine Giftwirkung gewisser Toxine auf das Zentralnerven
system in Betracht gezogen werden und nie die groBe Verschiedenheit der 
individuellen Disposition und Reaktionsart auBer acht gelassen werden, welche 
ja bei keinem Organ oder Organsystem des menschlichen Korpers eine so groBa 
Rolle spielt wie bei dem Zentralnervensystem. Die anatomischen Verande
rungen kommen moglicherweise erst in zweiter Linie in Betracht." 

Auf das Wesen der Disposition fur Gehirnkrankheiten werde ich spater 
eingehen. Auch diese Frage ist ja wahrend der heutigen Epidemie nicht selten 
beriihrt worden, wenngleich naturlich die bakteriologischen und epidemiologi
schen Probleme atiologisch viel leichter faBbar sind. Ich mochte hier schon 
andeuten, daB wir in diesem Punkt heute noch auf dem gleichen Standpunkt 
wie Krannhals stehen, auf der Warte des ahnenden Forschers. Unter dem 
Gesichtspunkte der individuellen Disposition hat der von Honigmann ge
schilderte Fall aus dem Jahre 1900 einige Bedeutung: 

,,20jahriges Madchen, erkrankt Ende Februar 1900 wahrend einer heftigen Influenza
epidemie, die einige Personen ihrer nachsten Umgebung ergriffen hat, in der Nacht an 
FrosteIn, "Obelkeit, Kopfschmerzen, Schwindel, fiihlt sich den ganzen Tag darauf fiebrig 
und elend, geht aber wahrend desselben ihrer gewohnten BeschMtigung nacho In der Nacht 
darauf enorme Kopfschmerzen, "Obelkeit, Erbrechen, Schwindel, leichte BewuBtseins
storung. PuIs langsam, 50-60. Rasende Kopfschmerzen. Temperatur subnormal, nach 
den ersten Tagen leichte Erhohung. Ala neues Symptom trat motorische Unruhe des rechten 
Armes und des rechten Beines auf. Starke BewuBtseinsstorung, selbst komaahnliche Zu
stande mit stertoroser oder ganz oberflachlicher unregelmaBiger unterbrochener Atmung 
wechselt mit freieren Momenten ab. Nach dem 15. Tage traten im BewuBsein und Puls 
Besserungen auf. In der Rekonvaleszenz Ataxie in der gesamten Muskulatur. Aphonie. 
Psychisch: Starrheit. Die Kranke war in eine Art Starrheit versunken, antwortete auf 
Fragen nichts alB ja und nein. Ferner Zwangslachen. (Das psychische Bild erlunerte an 
Hebephrenie.) Allmahliche Besserung zuerst der groberen, dann der feineren Bewegungetl.. 
Klavierspielen kann sie noch nach 21/2 Jahren nicht wieder, wahrend sie vorher sehr gut 
spielte. Auch zeigt sie sich noch immer etwas katatonisch. Ein Bruder der Kranken leidet 
an Dementia praecox." 

Honigmann betitelt seinen Aufsatz selbst: "Zur Kenntnis der Enze
phalitis". 1m Vordergrund des klinischen Krankheitsbildes steht, besonders 
im spateren Verlaufe, das Psychische. 1m pathologischen Sinne wird es sich, 
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wenn eine geringe Katatonie noch lange, nach 21/2 Jahren, bestand, nicht um 
eine Enzephalitis handeln, denn flIT die Dementia praecox gibt es bis heute 
keine anatomische Grundlage. Der·neurologische Befund war auch verhiiltnis
~aBig gerinfiigig. Wir konnen nur sagen, daB ein psychisches Leiden durch 
eine Infektionskrankheit, die Influenza, ausgelOst wurde. Aber die Feststellung 
neurologisch wahrnehmbarer Befunde im klinischen Zustandsbild mit scharf 
umrissenen anatomischen Veranderungen ist bei der Enzephalitis nicht zu 
trennen vom psychischen Verhalten. Es kann auch einmal das rein Psychische 
im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. Wir werden sehen, daB eine der 
Grundfragen bei der "Encephalitis lethargica " , das Schlafproblem, doch auch 
keineswegs allein in das Gebiet der Neurologie gehort, daB hier auBer dem 
hypothetischen Schlafzentrum, welches moglicherweise einmal gefunden wird, 
Faktoren unbekannter Art mitspielen, die nicht zu lokalisieren sind, weil sie 
aus dem unnahbaren Reich des Seelischen stammen. 

Den klinisch reinsten Fall von Enzephalomyelitis mit Lethargie hat 
Friedrich Muller aus Pforzheim im Jahre 1890 beschrieben. 

C. M., Goldarbeiter in J. bei Pforzheim, verheiratet, 50 Jahre alt, entstammt einer 
Familie, in welcher nie Geistes- oder Nervenkrankheiten vorgekommen sind. Er selbst 
war aIs Kind an Lungenentziindung und spater im Alter von 21 Jahren an einer fieber
haften Krankheit (wahrscheinlich T. a.) erkrankt. Potus und Lues werden geleugnet. 
Nach dem 21. Jahre war Patient stets gesund, bis er Anfang dieses Jahres, wo die Influenza
epidemie in der hiesigen Gegend ihre groBte Ausdehnung annahm, an Influenza erkrankte. 
Neben den gewohnlichen katarrhalischen Erscheinungen waren Kopfschmerzen (auch nach 
dem Abfall des Fiebers), Kreuzschmerzen und allgemeine Korperschwache die hervor
l'agendsten Symptome. Patient lag am Tage zu :Bett und konnte am 10. Tage nach 
:Beginn der Krankheit seine Arbeit wieder aufnehmen, doch fiihlte er sich noch ziemlich 
schwach, hatte schlechten Appetit und taglich mehrere Stunden Kopfschmerz. Diese 
Krankheitserscheinungen steigerten sich nach und nach, so daB sich Patient, der einige 
Wochen gearbeitet hatte, wieder zu :Bett legen muBte (25. Februar). Es bestand hoch
gradige Korperschwache, starker Kopfschmerz, Frosteln und an einem Tage Erbrechen. 
Am 16. Marz verfiel der Kranke in einen soporosen Zustand, aus welchem er nur durch 
Iautes Anrufen und Schiitteln erweckt werden konnte; sobald man nachlieB, ihn laut zu 
rufen oder zu schiitteln, schlief er wieder ein. Dabei war Obstipation vorhanden und nach 
einigen Tagen trat unwillkiirlicher Abgang des Urins ein. Am 16. Marz kam der Patient 
in meine :Behandlung, nachdem er also bereits 10 Tage in diesem Zustand der Schlaf
sucht verharrte. Die Untersuchung ergab damals foigendes: MittelgroBer, etwas schwach
Hch gebauter, schlecht ernahrter Mann. Allgemeine Hautdecken blaB, nur iiber dem 
Kreuzbein handtellergroB gerotet. Temperatur in der AchselhOhle 36,8. Respiration 
gieichmaBig 24. PuIs klein, a:rhythmisch, 76. Augen: Lider und :Bulbus in normaler Weise 
beweglich. Pupillen eng, gleichweit, etwas triige reagierend. Sehscharfe und Sehfeld 
erscheint unverandert. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt Erweiterung der 
GefaBe, besonders der Venen im Augenhintergrund und rechtsseitig exzentrischen Ursprung 
der Art. centralis. Stauungspapille sowie sonstige Veranderungen der Retina oder 
Chorioidea fehlen. Gehor gut. Keine Sprachstorung. Zunge stark belegt. Foetcr ex ore. 
HaIs - und Nackendriisen sind nicht geschwellt. Wirbelsaule etwas druckempfindlich, es 
besteht Nacken- und Riickensteifigkeit maBigen Grades. Herzdampfung innerhalb normaler 
Grenzen, Herztone rein, dump£. SpitzenstoB kaum fiihlbar. In den unteren Teilen 
beider Lungen bronchitische Gerausche horbar. Keine Dampfung. Lebergrenze normal. 
Milztumor fehlt. Abdomen etwas eingesunken. Der Kranke kann wegen der bestehenden 
groBen Korperschwache kaum stehen, nicht gehen. Die Gelenke sind gut beweglich. 
Krampfe sind nicht vorhanden, nur bisweilen tritt in den rechten unteren Extremitaten 
konvuIsivisches Zittern auf. Keine motorischen oder sensiblen Storungen. Die Haut
reflexe sind unverandert, die Sehnenreflexe fehlen vollstandig. Vasomotorische oder trophi
sche Storungen sind nicht vorhanden. Patient liegt wie ein Schlafender mit geschlossenen, 
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Vernach auBen und oben gerichteten Augen im Bette, ruft man ihn laut an und schiittelt 
ihn, so offnet er langsam die Augen und schaut schlaftrunken umher; wenn die auBeren 
Reize (Anrufen, SchiitteJn) aufhOren, verfaIlt er bald wieder in den eigentlichen Schlaf
zustand. Es besteht eine Beeintrachtigung des Sensoriums. Aus dem Sopor erweckt, 
beantwortet er von verschiedenen Fragen nur die nach seinem Namen mit leiser Stimme. 
Befragt, ob er irgendwelche Schmerzen habe, schiittelt er verneinend den Kopf. Da aber 
der Kranke ofter nach seinem Kop£ greift, so scheinen doch Kopfschmerzen vorhanden 
zu sein. Dieses Krankheitsbild anderte sich nicht bis zum 20. Marz, an welchem Tage 
der Kranke mehrere Stunden in wachem Zustande bleibt. Die Somnolenz schwindet in 
den nachsten Tagen noch mehr, die Herztatigkeit wird kra£tiger und allmahlich nimmt 
auch die Benommenheit des Sensoriums abo 17. April: AIle Sehnenfeflexe sind in normaler 
Weise nachweisbar. Arhythmie geschwunden. Das Gedachtnis ist wieder gut, nur besteht 
vollige Amnesie iiber aIle Vorgange wahrend der Dauer des soporosen Zustandes. 

Dieser Fall von Enzephalomyelitis mit lethargischer Somnolenz wurde von 
F. Muller als Meningitis cerebrospinalis gedeutet. 

Zunachst ist eigentiimlich, daB hier aile Augensymptome fehlen und daB 
doch das Zeichen des Schlafes im Vordergrund des Krankheitsbildes steht. 
Bier haben wir also eine Erscheinungsform vor uns, bei der wir mit der spater 
zu besprechenden Lokalisation des Schlafzentrums von Mauthner nicht aus
kommen. Ferner ist bemerkenswert, daB der Schlaf mehrere Wochen anhielt. 
So oft man auch Ubergangsfalle trif£t, wo ausgesprochene Lethargie nicht. 
gegen fieberhafte Somnolenz oder eine nach iiberstandener Infektionskrankheit 
auftretende Schlafsucht abgegrenzt werden kann, hier liegt doch, auf die 
Gegenwartsanschauung iibertragen, eine reinere Form der Lethargie vor. 
Economo tritt der Ansicht von Speidel entgegen, der aile Typen der neuen 
Krankheit unter dem Gesichtspunkte der Grippenenzephalitis betrachtet. So 
sagt Economo in seiner Arbeit iiber die chronisch-schubweise verlaufende 
"Encephalitis lethargica": "Wenn jemand nach iiberstandener schwerer Grippe 
einige Tage tief schlaft, ebenso wie nach einer pneumonischen Krise, so darf 
dies mit dem Schlaf bei der Encephalitis lethargica nicht zusammengeworfen 
werden." Worum handelt es sich nun in dem von F. Muller geschilderten FaIl 1 
Zweifellos um eine iiberstandene Grippe mit wochenlangem Stadium eines fUr 
die "Encephalitis lethargica" angeblich charakteristischen Schlafes. Wie soll 
man es deuten und wie wird man es nennen 1 

Aus der Influenzaepidemie in der Schweiz werden vom schweizerischen 
Gesundheitsamt 1890 ahnliche FaIle mitgeteilt. 

In den Arbeiten aus dem Reichsgesundheitsamt wird ein andersartiger 
Bericht von Wahl-Rothenburg vom Winter 1889/90 gegeben, welcher der 
amyostatischen Form von Strumpell ahnlich ist: 

Zwei Kinder traf ich wachend, im Bette sitzend und starrten dieselben wie geistes
abwesend ins Leere. Sle reagierten auf Anrufe, gaben aber nur zogernd und widerwillig 
halbe, moglichst kurze Antworten. In einer Weise, wie die Kataleptischen die Glied
maBen in gewissen Lagen aushalten, lieBen sich bei diesen Kindern mit den Extremitaten 
Bewegungen ausfiihren, die an genannte Krankheiten erinnerten und welche aussahen 
wie mit einem Automaten ausgefiihrt. So fiihrte ein zehnjahriger Knabe, welcher in 
seinem Bette saB und von dem kaum eine Antwort zu erzwingen war, das ihm in die 
Hand gegebene Stiick Brot in drei Etagen zum Munde. Die Krankheit machte den Ein
druck eines Tiefergriffenseins des GroBhirnes und dennoch erfolgte die Genesung rasch 
und vollstandig. 
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Eine geschichtlich vergleichende Erorterung laBt noch keine bindenden 
Schliisse zu. Wir haben aber gesehen, daB das Bild der "Encephalitis lethargica" 
mit.ihren mannigfachen Symptomen dem "Grippekoma" von 1889/90 gleicht; 
"the new disease", wie das British medical Journal die Nona nannte, hat ihren 
Seuchenzug wieder einmal durch aile Lander angetreten. Trotzdem bliebe 
immer noch die Moglichkeit, daB die Grippeenzephalitis von 1890 ebenso wie 
die heutige eine selbstandige Krankheit ist. Von Kayser-Petersen ist soeben 
langere Zeit nach AbschluB dieser Arbeit eine Veroffentlichung erschienen, in 
der sehr iibersichtlich zusammengestellt ist, daB die gleichen Gehirnsymptome 
auch wahrend der Epidemie von 1889/90 aufgetreten sind. 

Die Atiologie der "Encephalitis lethargica". 
Die epidemische Verbreitung. 

Das Bild einer sog. selbstandigen Krankheit, wie es die "Encephalitis 
lethargica" sein soil, laBt sich nur aus einer Reihe von Ursachen ableiten. 
Hierbei ist zunachst die epidemiologische Betrachtung von Wert. Einer der 
Hauptgriinde, welchen Economo fiir den von der Grippe unabhangigen eigen
artigen Charakter der "Encephalitis lethargica" anfiihrte, ist der epidemiologische. 
Er betont, daB, als er Ende 1916 und Anfang 1917 die kleine Epidemie von 
"Encephalitis lethargica" in Wien beobachtete und beschrieb, weit und breit 
in Europa keine Grippeepidemie vorhanden war und auch in Wien nicht. Erst 
ein Jahr nach dieser Zeit begann die Grippe ihren Zug von West nach Ost 
und erst 20 Monate, also beinahe zwei Jahre nach der "Encephalitis lethargica" 
trat die Grippe in Wien auf. Andererseits forderte die Grippe in Wien vom 
Juli 1818 angefangen dreimal weilenformig ansteigend viele Opfer und nahm 
alle moglichen Formen an; entsprechend ihrer Intensitat verhielten sich auch 
nach Hitzenberger die Zahlen der Psychosen und der Falle mit Him
erscheinungen. Wahrend dieser langen Zeit kam aber, wie Economo in seiner 
Arbeit iiber "Grippeenzephalitis" und "Encephalitis lethargica" ausfiihrt, kein 
Fall von "Encephalitis lethargica" mit dem typischen pathologisch-anatomi
schen Befund vor. Denselben Grund fiir den eigenartigen Charakter der Krank
heit fiihrt Striimpell an der Hand des Leipziger Materiales an. Den Hohe
pUnkt der Ausbreitung erreichte die "Encephalitis epidemica" in Leipzig erst 
im Jahre 1920, zu einer Zeit, wo die Influenza bereits so gut wie ganz erloschen 
war. Ebenso verhielt es sich nach den Mitteilungen von Mac Nalty in Eng
land. Aber Striimpell sagt selbst: "Jetzt nachtraglich glaube ich mit Bestimmt
heit sagen zu konnen, daB einzelne Faile schon 1918 vorkamen, und daB wahr
scheinlich mehrere schon in den vorhergehenden Jahren beobachtete Faile von 
schwerster, akut todlicher, fieberhafter Zerebralerkrankung ohne wesentlichen, 
mit bloBem Auge sichtbaren anatomischen Hirnbefund auch hierher gehoren." 
Ohne zunachst die Moglichkeiten der Abgrenzung zwischen Grippeenzephalitis 
und "Encephalitis lethargica" in klinischer und pathologischer Beziehung zu 
beriicksichtigen, mochte ich erwahnen, daB es sehr schwierig ist, die Gleich
zeitigkeit im epidemiologischen Sinne zu leugnen. Wir haben aus den Arbeiten 
von Krannhals im Jahre 1890 ersehen, daB die Grippeepidemie erloschen 
war, als sich FaIle von Enzephalitis in kiirzester Zeit hauften, die wahrend 
des Hohepunktes der Influenza in Riga viel weniger beobachtet wurden. 
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Zeitlich stehen diese Faile nicht mehr direkt in Beziehung zur Hauptepidemie, 
klinisch jedoch sicher und wohl auch bakteriologisch, denn Krannhals hat 
in dem Lungensaft einer Leiche die gleichen Erreger wie N a u w e r c k gefunden. 
So ist es auch recht schwierig, Anfang und Ende einer Epidemie, die erst seit 
einem halben Jahre von uns gewichen ist, wie die Influenza, zahlenmiiBig zu 
erfassen. Das Absinken der Erkrankungsziffer und del' Todesfalle an Grippe 
konnte mit ziemlicher Genauigkeit verfolgt werden, obwohl Hir die Grippe
erkrankungen keine amtliche Meldepflicht vorlag. Del' Anfang einer Seuche 
HiBt sich sehr schwer feststellen. Die zuerst beobachteten Falle werden haufig 
nicht gewiirdigt. Wenn aber die Aufmerksamkeit erst auf eine neu auftretende 
Epidemie, wie die Influenza, gelenkt ist, dann wird stets auf die Tatsache 
zuriickgegriffen, daB gleichartige FaIle in del' vorhergehenden Zeit sporadisch 
aufgetreten sind. So ist es mit del' "Encephalitis lethargic a " und so ist es mit 
der Grippe gegangen. Darum miissen hinsichtlich der Epidemiologie der 
"Encephalitis lethargica" zunachst zwei Fragen beriicksichtigt werden. 

1. Was beweisen die sporadisch auftretenden FaIle? 
2. 1st die "Encephalitis lethargica" wirklich immer nur, bevor sie Economo 

im Mai 1917 beschrieb, vereinzelt aufgetreten? 

ad 1. Das gelegentliche V orkommen friiherer FaIle zeigt, daB lange Zeit. 
hindurch mehrere Bedingungen gefehlt haben, welche eine Epidemie ins Leben 
riefen, vor ailem die Massenempfanglichkeit. Aber ein Erreger muB vorhanden 
gewesen sein. So sagt Netter in seiner letzten Arbeit iiber "Encephalitis 
lethargica": "Chaque epidemie nouveile ne saurait cependant impliquer une 
generalisation spontanee. Elle traduit Ie reveil d'un virus conserve it la 
faveur des cas sporadiques qui jouent Ie role des porteurs de flambeau." 

ad 2. Es erscheint aber sehr zweifelhaft, ob vor dem Ausgang des Jahres 
1916 wirklich nur sporadische Faile aufgetreten sind und ob die von Economo 
im Winter 1916/17 beobachtete Epidemie zu Wien, wie ailgemein angenommen 
wird, die erste war, welche den Seuchenzug er6ffnete. Cruchet steilte als 
beratender Internist im franz6sischen Heere bereits fest, daB von September 
bis Ende Dezember 1915 zuerst in Commercy, dann in Verdun von Dezember 
bis Mitte Februar 1916, und schlieBlich in Bar-le-Duc der Typus der Enzephalo
myelitis sich in einer anderen als der bisher beobachteten Weise auBerte. Er 
hat IllCht weniger als 40 solcher FaIle unter dem Namen "subakute Enzephalo
myelitis" ver6ffentlicht, und die Krankheit entsprach, wie Cruchet angibt, 
in ihren Symptomen durchaus der Encephalitis epidemica. Er hat in seiner 
ersten Schrift acht klinische Formen unterschieden, solche mit St6rungen in 
den h6heren psychischen Funktionen, solche mit Krampfen, andere mit chorea
tischen Erschemungen, ferner Typen mit vorwiegender Beteiligung der Meningen, 
mit Hemiplegien, mit Kleinhirnsymptomen und bulbaren Zeichen, schlieBlich 
leichte Grade von Ataxie. Diese von Cruchet geschilderte epidemische 
Enzephalitis zeigt also aile von spateren Autoren beschriebenen Formen auBer 
der Lethargie. 

Die Aufmerksamkeit auf die neue Krankheit wurde jedoch erst durch die 
Ver6ffentlichung von Economo erweckt. Die in der Hauptmonographie des 
Wiener Verfassers geschilderten 13 Krankheitsfaile, von denen 7 bereits in del' 
ersten Ver6ffentlichung im Mai 1917 kurz beschrieben waren, fallen in die 
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Zeit von Weihnachten 1916 bis Juni 1917. Moritz betont, daB sich im ganzen 
bei der epidemischen Ausbreitung der "Encephalitis lethargica" ein Zug vom 
Osten nach dem Westen bemerkbar mache, daB die Epidemie nach ihrem Auf
treten in Deutschland zunachst in Frankreich, dann in England und spater 
in Amerika zum Vorschein gekommen sei. Diese Ansicht laBt sich nicht ganz 
bestatigen. Die sprungweise Verbreitung, das herdweise Vorkommen kenn
zeichnet gerade den merkwiirdigen Charakter der Enzephalitis 1). Wahrend 
wir nicht nur bei der letzten Grippenepidemie, sondern auch bei den frflheren 
von einem Seuchenzuge sprechen konnen, der meistens den Weg von Osten 
nach Westen nahm, nur 1510, teilweise 1847/48 (Hirsch) und vor allem 1918/19 
in umgekehrter Richtung wanderte, kOllllen wir bei der "Encephalitis lethargica" 
von einem gesetzmaJ3igen Zuge nicht reden. Joshua Leiner erwahnt, daB 
sie 1917 in Australien aufgetreten sei und dort "the mysterious disease" genannt 
wurde. 1918 berichtete Breinliiber neun Falle in Australien. Netter schilderte 
~chon am 22. Marz 1918 in der medizinischen Gesellschaft zu Paris die Krank
heit und Melland in London betont in einer Verofferitlichung vom Mai 1918, 
daB seit 5-6 Monaten "an epidemic polioencephalitis" aufgetreten sei, welche 
merkwiirdigerweise zuerst als Botulismus gedeutet wurde. 

Uber einen Anfang 1918 beobachteten, bisher noch nicht veroffentlichten 
Fall von Encephalitis epidemica hat mir Prof. Vers e die folgenden Daten zur 
Verfiigung gestellt. Ahnlich wie er als VorUiufer del' groBen Influenzaepidemie 
vom Sommer bzw. Herbst 1918 einzelne FaIle beispielsweise in Form der sonst 
so enorm seltenen septischen Tracheitis und Bronchitis schon im Friihjahr 1918 
gesehen hat, so konnte er im Februar, also bald nach der Veroffentlichung 
von Economo auch einen typischen Fall von Encephalitis "lethargica" im 
Pathologischen Institut der Universitat Leipzig sezieren, der bis zum Anfang 
September, wo Professor Vers e Leipzig vedicB, dort eine ganz vereinzelte 
Erscheinung geblieben ist. 

Die 18 jahrige Kontoristin war einige Tage zu Hause matt und unruhig gewesen, wurde 
dann benommen und in diesem Zustande in die medizinische Klinik eingeliefert, wo sie am 
3. Tage, d. h. 11. Tage nach Beginn der ersten Erscheinungen, starb. Der Liquor war normal, 
von Herrn Geheimrat S tl'U m p ell wurde die Vermutungsdiagnose "Encephalitis lethargic a " 
gestellt. Bei del' Sektion fan den sich in den Weichteilen des Schadels grol3ere zusammen
fliel3ende Blutaustritte. Die Dura mater war diinn, gespaunt. Die Gefal3e der weicben 
Haute waren stark gefiillt, die Hirnrinde graurot gefar bt, die Windungen etwas platt und 
ziemlich breit, die Furchen eng. Nirgends in den weichen Hauten irgendwelche Exsudat
bildungen. Auf Durchschnitten durch das Gehirn war die Rindensubstanz allenthalben 
stark gerotet und breit; im Mark reichlich Blutpunkte. Dic Ventrikel nicht erweitert, 
die Plexus sehr bluthaltig. 

Herde waren nirgends nachzuweisen. Auch im Kleinhirn war die Hyperamie ziemlich 
gleichmaJ3ig verbreitet, die Tonsillen etwas nach abwarts gedrangt. Abgesehen von einer 
eitrigen Bronchitis und einer Hypostase in beiden Unterlappen mit beginnender entziind
licher Infiltration waren im ubrigen Korper keine besonderen Organveranderungen nacho 
zuweisen. 

1) Nach Abschlul3 dieser Arbeit ist eine statistische Veroffentlichung von Kayser
Petersen erschienen, welche sich nicht auf amtliche Meldungen griindet, sondern auf 
personliche Erkundigungen in grol3erem Umfang. Auch Kayser-Petersen zeigt den 
zeitlichen Zusammenhang zwischen Grippeepidemie und Enzepbalitis. Aber die Zahlen 
erscheinen zu gering, urn damit tatsachlich den Nachweis eines Seuchenzuges del' Enze
phalitis fiihren zu konnen. 
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Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich in einigen GroBhirnwindungen eiue 
sehr starke Blutfiille der Kapillaren und kleiuen GefiWe in Rinde und Mark mit vereiuzelten 
kleiuen Blutaustritten, in andern Windungen dazwischen, ganz ungleichmiWlg verteilt, 
auch eine Vermehrung der kleinen runden Zellen. In den GefaBscheiden siud vereiuzelte 
Rundzellen teilweise zu kurzen Reihen zusammen gelagert. Vor allen Diugen aber siud 
an den Ganglienzellen vielfach Ansammlungen von Rundzellen zu 3 oder 4 in der Schnitt
ebene zu bemerken. Auch in den angrenzenden Markabschnitten sind die kleiuen Zellen 
entschieden vermehrt. 

Es finden sich also in den mikroskopischen Praparaten die typischen Zeichen der Enze
phalitis, wie sie damals zuerst von Economo beschrieben war. Aus auBeren Griinden 
ist der Fall nicht gleich verOffentlicht worden; er ist ein wichtiges Beispiel dafiir, daB schon 
anfangs 1918 auch an einer anderen Stelle und ganz unabhangig von der Endemie Eco
nomos sporadisch ein typischer Fall dieser eigenartigen Gehirnaffektion aufgetreten ist. 

Der erste Fall in New York wurde nach Samuel Schwarz im November 
1918 beobachtet. Ebenso wurde der erste Fall von Siemerling in Kiel im 
November 1918 in die Klinik aufgenommen. Die FaIle von Speidel in 
Stuttgart, welche zwar nach der Ansicht von Economo falschlicherweise als 
Grippeenzephalitis bezeichnet werden, aber doch nach der Schilderung die 
typischen Zeichen der sogenannten "Encephalitis lethargica" tragen, kamen 
gegen Ende des Jahres 1918 und im Beginn 1919 zur Behandlung. Die 
Schilderungen von N onne aus Hamburg fallen ebenfalls in den Beginn des 
Jahres 1919. Der erste von Verse pathologisch-anatomisch untersuchte Fall,
welchen ich selbst anamnestisch genau verfolgt habe, wurde auf der ersten inneren 
Abteilung des Krankenhauses Westend Charlottenburg (Professor Umber) im 
Marz 1919 aufgenommen. Die meisten Falle in Deutschland wurden im Beginn 
des Jahres 1920 seit Februar beobachtet. Ebenso berichtete Dimitz in Wien 
in der Arztegesellschaft am 6. Februar 1920 uber eine Haufung von Erkran
kungen an "Encephalitis choreatica". Aus der gleichen Zeit stammen die 
hauptsachlichsten Schilderungen von Amerika und der Schweiz sowie aus 
Italien. Dagegen fallt die in Holland von Pfannenstiel und Sj avaIl be
schriebene Epidemie der "Encephalitis lethargica" in die kurze Zeit vom 
10. November bis zum 18. Dezember 1919 und danach ist sie nicht wieder 
aufgetreten. Zweifellos sind, wenn man die Literatur aller Lander beruck
sichtigt, die meisten Erkrankungsfalle im ersten Vierteljahr des Jahres 1920 
beschrieben worden. Aber ebensowenig wie man den Seuchenzug der "Ence
phalitis lethargica" nachweisen kann, darf man von einem periodischen Auf
treten dieser Gehirnentzundung reden. Bei der Grippe ist, wie ich noch zeigen 
werde, diese Betrachtung maglich. Bei der Influenzapandemie handelt es sich 
namlich um Massenerkrankungen und um direkte Ubertragungen. Bei der 
"Encephalitis lethargica" ist die Zahl der Befallenen hingegen stets verhaltnis
miiBig klein. Wir mussen das auf eine individuelle Disposition zuruckfiihren, 
selbst wenn der Erreger der neuen Gehirnentzundung ein spezifischer ist. 
E con 0 m 0 will nun in seiner letzten Veroffentlichung vom Mai 1920 die Haupt
epidemie der Enzephalitis 1919/20 von der ersten im Mai 1917 beschriebenen 
in mancherlei Beziehung trennen. Er nennt diese neueste Form die hyper
kinetisch-myelitische und sagt von ihr zusammenfassend: "Die heurige Epi
demie von "Encephalitis lethargica" war charakterisiert durch die toxische 
Komponente der Erkrankung, durch die hyperkinetische und tabische Form 
ihrer Symptome, durch die poliomyelitische Ausbreitung und durch die Kom
bination mit Grippe." Abgesehen davon, daB diese Erorterungen von 
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E con 0 m 0 schon allein die klinisch -pathologische Einheitlichkeit der "Encephalitis 
lethargica" in Frage stellen, ist diese Einteilung vom rein epidemiologischen 
Standpunkt schwer aufrecht zu erhalten. Wahrend wir fiberall bei der Grippe
pandemie von 1918/19 von Gipfeln der Ausbreitungskurve reden konnen, dem 
ersten kleineren im Juli, dem zweiten groBeren im Oktober 1918, ist es nicht 
durchffihrbar, von einer Enzephalitis vor der Grippe und einer wahrend oder 
nach der Grippe zu sprechen, wie es Economo getan hat. ZahlenmaBig ver
laufen die beiden Krankheiten ganz unabhangig voneinander; wir werden aber 
sehen, daB die Grippe in der Tat zu derselben Zeit herrschte wie die Enzephalitis, 
nur mit dem Unterschiede, daB ihre Hohepunkte in eine andere zeitliche Periode 
fallen. W ollte man die Enzephalitis aber doch zeitlich in eine pragrippale und 
eine postgrippale einteilen, so wiirden im ganzen vielleicht 53 einwandfreie 
FaIle (40 von Cruchet) und 13 von Economo) in die erste Etappe fallen 
und die nach vielen Hunderten zahlenden FaIle in die zweite. 

Die klinisch-pathologischen Betrachtungen werden uns nahe legen, daB wir 
es bei allen den Fallen, die mit Grippe zeitlich im Zusammenhang stehen, mit 
komplexen Schadigungen zu tun haben, daB die pathologischen Veranderungen 
der Influenza mindestens den Verlauf der sog. "parenchymatosen Encephalitis" 
beeinflussen, worauf vor allem Stern hingewiesen hat. Die Zahl der pra
grippalen FaIle, in denen eine solche komplexe Schadigung vielleicht nicht 
vorgelegen hat, ist verschwindend gering gegenfiber der Zahl der postgrippalen 
FaIle. 

Als Hohepunkte der "Encephalitis lethargica" konnten aufgefaBt werden: 

1. die Epidemie von Cruchet 1915-1916, 
2. die erste osterreichische Epidemie von Economo Ende 1916, Anfang 1917, 
3. "the mysterious disease" in Australien 1917, 
4. die kleine Epidemie in England, Frankreich Anfang 1918, 
5. die Haufung von Fallen Ausgang 1918, Anfang 1919, 
6. die Epidemie in Holland November, Dezember 1919, 
7. die Hauptepidemien der ganzen Welt Februar bis Juni 1920, 
8. nach den neuesten Meldungen im Reichgesundheitsamt Herbst 1920 in 

Skandinavien, 
9. Januar 1921 in Berlin. (Aus anderen Gegenden Deutschlands lagen bei 

AbschluB dieser Arbeit noch keine Berichte vor.) 

Eine genaue Zahlenangabe ist im allgemeinen nicht moglich, da die Diagnose 
der Enzephalitis stark subjektiv ist. Vor allem aber erheben sich die Hohe
punkte der Kurve oft so wenig fiber die in den Intervallen auftretenden spora
dischen FaIle, daB sich die Gipfel der Verbreitung schwer nachweisen lassen 
mit Ausnahme der Hauptepidemie von Februar bis Juni 1920, welche sich 
durch die "Kombination mit Grippe" auszeichnet, wie Economo meint. 
Anders ist es dagegen bei der Grippeepidemie, wo die im Intervall auftretenden 
einzeln beobachteten FaIle an Zahl weit hinter den Gipfeln im Juli und Oktober 
zurUckstehen. Dber das Verhaltnis der Grippe zur "Encephalitis lethargica" 
in PreuBen liegen nach amtlichen Meldungen der Regierungsmedizinalrate an 
die Medizinalabteilung des Ministeriums ffir Volkswohlfahrt folgende Zahlen 
ffir die Zeit vom 1. Januar bis Mai 1920 vor. 
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I 
I Grippe: Enzephalitis: 

Regierungs bezirk I (Krankenhausfalle) (Krankenhausfalle) 

Erkrankungen I Todesfalle Erkrankungen I Todesfalle 

Stettin I 1269 286 1 0 
Koslin 

, 
138 18 I? 1 

Stralsund 108 36 ·14 2 
Liegnitz. 3053 227 12 5 
Oppeln . 3767 347 5 2 
Magdeburg 1153 326 1 0 
Erfurt 408 37 4 0 
Schleswig. 1308 201 5 1 
Hannover. 771 74 4 3 
Hildesheim 115 8 2 0 
Liineburg . 74 22 3 2 
Stade .. 462 29 0 0 
Osnabruck 923 68 1 1 
Aurich 145 20 0 0 
Minden. 551 132 16 6 
Arnsberg 2579 493 46 12 
Kassel .. 4362 145 48 17 
Wiesbaden 318 20 22 9 
KobJenz 252 10 10 7 
Dusseldorf 3645 437 11 1 
Trier. 290 96 197 50 
Aachen. 492 35 14 9 
Berlin 5879 1095 9 5 
Konigsberg 851 94 8 3 
Gumbinnen 526 46 15 7 
Allenstein . 220 10 0 0 
Marienwerder 121 13 0 0 
Potsdam 1648 248 5 0 
Frankfurt a/O. 654 70 12 4 
Breslau ... 1801 319 ? ? 
Merseburg. 1340 582 21 9 
Koln . 2520 421 41? 34 
Sigmaringen . 84 5 5 2 

Aus dieser Tabelle ist ersichtlich, daB die "Encephalitis lethargica" in den 
einzelnen Bezirken in ganz unregelmaBiger Verteilung auftritt. Es besteht weder 
zeitlich noch ortlich ein paralleler Verlauf mit der Grippe. Die Enzephalitis
epidemie von 1915/1920 fallt gleichfalls im ganzen wie das Grippekoma von 
1889/90 in die Periode der Influenza. Aber die Zeitpunkte des gehauften Auf
tretens decken sich nicht mit den Gipfelpunkten der Grippe. Und ebensowenig 
ist dort, wo die Grippeepidemie am meisten verbreitet war, nun auch die Zahl 
der Enzephalitisfalle besonders gehauft. Diese Tatsache geht vielleicht am 
deutlichsten aus den Zahlen von Trier hervor, wo 290 Grippekrankenhausfalle 
mit 96 Todesfallen und 197 Enzephalitisfalle mit 50 Todesfallen waren. 

Aus der Medizinalabteilung des preuBischen Ministeriums ffir Volkswohlfahrt 
ist kfirzlich von FaBbender eine austiihrliche Arbeit fiber die gegenseitigen 
Beziehungen der Grippe und der Encephalitis lethargica erschienen, in welcher 
der Verfasser zu dem gleichen Ergebnis kommt, daB ein Zusammenhang 
besteht. 



Die Encephalitis lethargica. 413 

Alle diese Ausfuhrungen zeigen, daB, wemi auch die Encephalitis lethargic a 
mit der Grippe in Zusammenhang stehen kann, sie ihre eigenen Krankheits
bedingungen haben muB. 

Die Frage nach dem spezifischen Erreger. 
Fur den spezifischen Erreger wurde zunachst del' Streptococcus pleomorphus 

von v. Wiesner angesprochen. Diesel' ist nach v. Wiesner ein grampositiver 
Kokkus von langsovaler oder kugeliger Gestalt, der bald als Monokokkus, bald 
als Diplokokkus oder kurzer Streptokokkus mit Bevorzugung der Diploanord
nung gefunden "rird, wobei auch auBerhalb del' Ketten eine ausgesprochene 
Neigung zur Diploanordnung hervortritt. Durch seine Neigung zu Involutions
formen, u. a. zu stabchenahnlichen Gebilden, erlangt er ein wechselvolles Aus
sehen, so daB v. Wiesner die Bezeichnung pleomorphus wahlte. Kapselbildung 
fehlte durchweg. In flussigen Nahrboden konnte er mitunter aber zur Kapsel
bildung gebracht werden. Durch taurocholsaures Natrium wurde er nicht 
angegriffen. Der Einwirkung von Optochin gegenuber verhielt er sich wie ein 
Streptokokkus (bis 1/5000 Unterdruckung, bei 1/10000 bis 1/20000 Hemmung und 
von da an ungeschwachtes Wachstum). Endlich stellt er sich auch in seinem 
Saurungsvermogen gegenuber verschiedenen Kohlenhydraten auBerhalb der 
Reihe eines Diplokokkus. Wichtig ist, wie v. Wiesner betont, die Kenntnis 
seiner raschen Hinfalligkeit im Organismus, so daB er daselbst nur sparlich in 
Degenerationsformen angetroffen wird. Dementsprechend war sein kultureller 
Nachweis auch nur unter bestimmten Bedingungen sicher gelungen. v. Wiesner 
pflegte von dem zu untersuchenden Organe kleine Stuckchen in Bouillon, Zucker
bouillon und Traubenzuckeragarschuttelkultur anzureichern und von hier aus 
erst Plattenkulturen auf Agar, Serumagar, Traubenzuckeragar anzuschlieBen. 
Auf diesen wuchs er in den ersten Generati0nen so ungemein zart, daB seine 
feinen runden und farblosen Kolonien mit freiem Auge leicht ubersehen werden 
konnen, ja selbst mit der Lupe einzelstehende Kolonien der Auffindung be
sonders in Mischkulturen leicht entgehen konnten. Bei fortgesetzter Kulti
vierung trat zumeist eine gute Anpassung an den Nahrboden, besonders auf 
Traubenzuckeragar, ein. Hamolyse von Menschenblut ist selbst bei demselben 
Stamm wechselnd. Die Milch koaguliert rasch. 1m Gegensatz zu den pyo
genen Streptokokken bildet der Streptococcus pleomorphus in Lackmus, 
Milchzucker, Mannit, Saccharose und Maltose Saure, auf Dextrin erst ver
spatet, seltener uberhaupt nicht Saure, ebenso wie auf Mannit die Saure
produktion mitunter stark gehemmt sein kann. Mit diesem sehr schwer 
zuchtbaren Streptococcus pleomorphus hat v. Wiesner folgende Versuche 
angestellt: 

Es wurden 0,2 ccm Gehirn und Markemulsion eines an "Encephalitis lethar
gica" verstorbenen Falles einem Affen nach Trepanation am linken Scheitel
bein subdural mit Vermeidung jeder Hirnverletzung injiziert. Unmittelbar 
nach der Impfung war das Tier vollkommen wohl und kletterte ohne jede Sto
rung im KaIig herum. Doch schon 5 Stunden nachher saB das Tier ruhig am 
Boden des Kafigs und machte einen kranken Eindruck. 20 Stunden nach 
der Infektion schien das Tier auffallend somnolent, hielt die Augen meist 
geschlossen, lieB sich wohl durch Anruf und Futterdarreichung erwecken, machte 
jedoch den Eindruck eines mit dem Schlafe kampfenden Individuums und 
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nickte, sich selbst uberlassen, sofort wieder ein. Keine Nackensteifigkeit, leichte 
Parese der rechten Hinterpfote, Gang muhsam, Reflexe erhalten. 28 Stunden 
nach der Injektion fand man das Tier, die Vorderpfoten am Gitter angeklammert, 
den Kopf auf dieselben gestutzt und schlummernd. Es bestand dabei auch 
Schlucklahmung, der Gang war mfihsam, scheinbar ataktisch. Keine aus
gesprochene Nackenstarre, doch wurde der Kopf nach hinten geneigt gehalten. 
N ach weiteren 12 Stunden lag das Tier vollkommen reaktionslos mit geschlossenen 
Augen am Boden des Kafigs. 46 Stunden nach der Injektion Exitus. Das 
Eigentumliche ist nun, daB die Sektion das Bild einer akuten hamorrhagischen 
Enzephalitis in schwerster Ausbildung mit besonderer Bevorzugung des Graus 
der Rinde und der Stammganglien beiderseits gleichmaBig ergab, ferner des 
verlangerten Markes, Odem und Hyperamie des Gehirnes und der Oblongata 
und der Leptomeningen des Gehirnes und Ruckenmarkes. In einem zweiten 
Versuch wurde nun der Gehirnbrei desselben Falles vorerst durch ein Berke
feJdfilter passiert und einem zweiten Affen subdural injiziert. Diese Injektion 
verlief vollkommen erfolglos. Sieben Tage spater wurde der zweite Affe mit 
einer Reinkultur eines aus dem ersten Affengehirn isolierten Kokkenstammes 
intrazerebral reinfiziert und ging innerhalb von vier Stunden am anaphylak
tischen Schock zugrunde. Diese Versuche zeigen uns eine ganz wichtige Er.
scheinung. Sowohl bei dem klinischen Fall (Fall 10 der Monographie von Eco
nomo), von dem die Gehirnemulsion entnommen war, wie auch bei dem 
geimpften Mfen zeigten sich die klinischen Sympt,ome der "Encephalitis 
lethargica" in typischer Ausbildung. Die pathologisch-anatomische Grundlage, 
welche zu gleichartigen klinischen Erscheinungen fUhrte, ist aber bei dem 
klinischen Fall und bei dem Versuchstier eine verschiedene. Bei dem klinischen 
Fall fand sich auf dem Sektionstisch die sog. echt entzundliche parenchymatose 
Enzephalitis, welche fUr "Encephalitis lethargica" typisch sein solI, bei dem 
Affen eine hamorrhagische Enzephalitis, wie man sie bei Grippe findet. Es 
wurde dann ferner der Gehirnbrei dieses Falles 10 einem Kaninchen in die 
BauchhOhle injiziert; 20 Stunden spater war das Tier tot. Die Sektion zeigte 
eine hamorrhagische Peritonitis, frische Blutungen im Peritonealiiberzug der 
vorderen Bauchwand, des Dickdarmes, der Harnblase und des rechten Uterus
hornes, Blutungen in der Dickdarmschleimhaut, seros hamorrhagische Durch
trankung des retroperitonealen Gewebes des Douglasschen Raumes und des 
mediastinalen Gewebes sowie frische Blutungen im Parenchym des rechten 
Unterlappens. Economo schlieBt daraus: "Es scheint danach dasselbe Virus 
je nach dem Wirte, der es beherbergt, je nach seiner Lokalisation oder anderen 
Umstanden eine Enzephalitis bald mit, bald ohne Hamorrhagien und sogar 
eine allgemeine hamorrhagische Diathese hervorrufen zu konnen." Spater fiihrt 
er aus: "So fiigt sich neue und alte klinische und experimentelle Beobachtung 
aneinander zu dem Schlusse, daB es nicht Unterschiede des Virus sein miissen, 
die bei unserer Polioenzephalitis bedingen, ob dieselbe hamorrhagisch oder wie 
gewohnlich nicht hamorrhagisch verlauft, sondern vielleicht Nebenumstande, 
die in der Eigenart des infizierten Individuums oder in der Lokalisation, Art 
und Intensitat der Infektion ihren Ursprung haben." 

Es sei schon vorausgeschickt, daB dieser Satz die Grundlage 
fiir die atiologische, klinische und pathologische Eigenart der sog. 
"Encephalitis lethargic a" ist. 
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Warum Economo dennoch, trotz dieses Grundsatzes, die Grippeenzephalitis 
von der "Encephalitis lethargica" trennt, erscheint nicht leichtfaBbar. ·W iesn er 
hat auffallend oft zu derselben Zeit, wo die ersten FaIle von EnzephaJitis auf
traten, ein gehauftes Erscheinen von hamorrhagischer Diathese am Sektions
tisch beobachtet, mit zum Teil sehr umfangreichen Blutungen im Unterhaut
fettgewebe und zwischen den Muskelscheiden der Bauchdecken sowie in der 
Streckseite der Oberschenkel. Das Korium war stets frei von Veranderungen, 
so daB solche umfangreicheren Blutungen keine Rotung der Haut bedingten, 
sondern hochstens durch die Haut blaulich durchschimmerten, wodurch sie 
sich grundsatzlich von Hamorrhagien unterschieden, wie sie bei Morbus macu
losus Werlhofii vorkommen. Auch hier wurden mit dem Anreicherungsver
fahren bei Untersuchung groBerer Gewebsstiicke Diplostreptokokken gefunden. 
v. Wiesner kommt in einer anderen Arbeit "Streptococcus peromorphus und 
die spanische Grippe" zu Schliissen, die uns viel einleuchtender erscheinen. 
Er fiihrt hier aus, daB zum mindesten jener Teil der anatomischen Verande
rungen im Bilde der spanischen Grippe, der durch die hamorrhagische Enze
phalitis und die hamorrhagische Diathese charakterisiert ist, auf die Wirkung 
der Diplostreptokokken zu setzen ist. Dber die Natur des Streptococcus pleo
morphus sind eine Reihe von Untersuchungen gemacht worden. Vor allem hat 
Bernhardt Versuche angestellt. Hier handelte es sich urn einen verstorbenen 
Fall der Abteilung von Magnus-Levy im Krankenhaus Friedrichshain-Berlin, 
der klinisch nach dem Bericht von Si mons die typischen Symptome der 
"Encephalitis lethargica" gezeigt hatte. Die histologische Untersuchung des 
Gehirns ergab starkste perivaskulare Infiltration mit Blutungen in den His
schen Raum, ferner diffuse Infiltration, die sich ausschlieBlich auf die graue 
Substanz beschrankte, schlieBlich Neuronocythophagie. Es lagen also auch 
im pathologischen Bild aIle Veranderungen vor, welche Economo als charak
teristisch bezeichnet. Aus der Pia wurden von Bernhard in der Gegend des 
zentralen Hohlengraus in Reinkultur sehr feine Diplokokken geziichtet; diese 
wuchsen vorwiegend in zwei verschiedenen Arten von Kolonien, ganz zarten, 
auBerst feinen und groBeren triiberen, fein gekornten, dazwischen aber auch 
Dbergangsformen, die sich regelmaBig ineinander iiberfiihren lieBen und deren 
Keime, wie die weitere Untersuchung ergab, dem Streptococcus pleomorphus 
v. Wiesners glichen. Die Keime der zarten Kolonien starben bei Abimpfungen 
sehr rasch ab, bildeten aber regelmaBig, wenn auch sparlich, in feuchter Kammer 
sogenannte Sekundarkolonien (kranzartig angeordnete Buckel), die wesentlich 
resistenter waren und mikroskopisch aus etwas groBeren, gut farbbaren Pneumo
kokken bestanden. Mit einer Reinkultur der aus den Buckeln gewonnenen 
Pneumokokken wurde nun mangels groBerer Versuchstiere ein Meerschweinchen 
intrazerebral geimpft. Tod nach 24 Stunden. Es fand sich eine subdurale 
Blutung, an der das Tier offenhar eingegangen war. Auch weitere Meer
schweinchenversuche, die in der Absicht unternommen wurden, eine besondere 
Affinitat des Mikroorganismus zum Gehirn zu erweisen, verliefen ergebnislos. 
Trotzdem hatten die Versuche das nicht unwesentliche Resultat, daB bei Ab
impfung aus der infizierten GehirnsteIle zahlreiche gut wachsende Pneumo
kokkenkolonien geziichtet wurden, die in der ersten Generation prachtvolle 
Kapseln bildeten, durch taurocholsaures Natrium aufgelOst wurden und sich 
im Mauseversuch als virulent erwiesen, daneben aber nicht minder zahlreich 
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aIle moglichen "Obergange zu ganz zarten, kaum sichtbaren Kolonien erkennbar 
waren, die aus zarten, zugespitzten, kapsellosen Diplokokken bestanden, und 
die, in Serumbouillon gebracht, zwar ebenfalls durch taurocholsaures Natrium 
aufgelOst wurden, in Dosis von 0,2 ccm Bouillonkultur aber nicht infektiOs fiir 
Miiuse waren. Diese zarten Kolonien bildeten weiterhin wieder die beschrie
benen Buckel, die friiheren Sekundarkolonien, die groBtenteils aus typischen 
Pneumokokken, daneben aber auch aus Degenerationsformen bestanden und 
somit durchaus denjenigen Kolonien glichen, die urspriinglich aus der Hirn
substanz des Verstorbenen geziichtet waren. Die Zusammengehorigkeit der 
scheinbar verschiedenen, aus dem Gehirn des Verstorbenen wie aus dem der 
Tiere gewonnenen pleomorphen Keime stand also auBer Zweifel. Es wurde 
in einem FaIle von Encephalitis lethargica aus dem zentralen Hohlengrau in 
Reinkultur der Pneumococcus lanceolatus geziichtet, der hier zu einer besonders 
weitgehenden Pleomorphie neigte. Gegen diese Erorterung von Bernhardt 
fiihrte Economo wiederum die Eigenart der epidemiologischen Verbreitung 
der "Encephalitis lethargica" ins Feld, auf die wir teilweise schon eingegangen 
sind. 

Levaditi und Harvier haben im .Februar 1920 0,2 ccm Hirnemulsion 
einer an "Encephalitis lethargica" verstorbenen 45jahrigenFrau zweiKaninchen 
und einem Mfen intrazerebral eingeimpft. Eines der Kaninchen starb am 
achten Tage. Kulturen aus dem Gehim und dem Herzblut blieben steril; im 
Gehirn fanden sich typische Veranderungen von Meningoenzephalitis in der 
Rinde und im Stamm. Die beiden anderen Tiere zeigten iiberhaupt keine Krank
heitserscheinungen. Eine Hirnemulsion des verstorbenen Kaninchens wurde 
in der gleichen' Dosis zwei anderen Kaninchen eingeimpft, welche am 6. und 
7. Tage starben und die gleichen Gehirnveranderungen zeigten. Die Krank
heitssymptome traten immer erst ein paar Stunden vor dem Tode auf und 
auBerten sich durch Schlafrigkeit, durch Zeichen meningealer Reizung, durch 
epileptische und myoklonische Zuckungen in den Gliedern oder choreatische 
Bewegungen. Das Virus ist, wie Levaditi und Harvier meinen, ein filtrier
bares, das durch die Chamberleinfilter 1 und 3 hindurchgeht. In Amerika haben 
StrauB und Lowe durch "Oberimpfung des Filtrates aus dem Nasenrachen
sekret an Enzephalitis Verstorbener bei zahlreichen Kaninchen eine nichteiterige 
Enzephalitis erzeugen konnen. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen Olitsky und 
Gates. 

Brasher, Caldwell und Coombe glauben Erreger gefunden zu haben, 
welche morphologisch vollkommen gleichwertig denjenigen sind, die im Blut, 
im Sputum, in der Pleurafliissigkeit und im Liquor in Fallen von Influenza, 
Grabenfieber und Nierenentziindung unter den englischen Truppen in Frank
reich im Herbst 1917 und im Friihling und Sommer 1918 beobachtet wurden. 
DiesE'r Erreger hat also sicherlich so viele Ausbreitungsmoglichkeiten, daB er 
ganz gut auch noch das Virus der "Encephalitis lethargica" sein konnte! Palcani 
wiederum gibt an, daB er im Sedimente zweier Patienten mit "Encephalitis 
lethargica" nach der zweiten oder dritten Lumbalpunktion grampositive, mit 
den gewohnlichen Anilinfarben leicht farbbare Diplokokken entdeckt habe; 
sie lagen extrazellular auBerhalb der Zellen, paarweise oder in Tetraden zusammen 
angeordnet; er hat sie sowohl kulturell wie auch im Tierexperiment nachgewiesen 
und sie gehOrten in die Gruppe der Streptokokken mit Diplokokkenstrepto-
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morphologie (Streptococcus haemolyticus). Hilgermann fand im Elute spar
lich kleinste, scheiben- bis blaschenformige, leuchtende, durch Eigenbewegung 
sich sehr langsam fortbewegende Gebilde. Bei starksten VergroBerungen schienen 
diese Gebilde sich wie durch Ruderbewegungen fortzubewegen. 1m Giemsa
praparat fanden sich mitunter auch feinste, langgestreckte, birnenformige 
Gestalten zu zweien nebeneinander liegen, vielleicht Teilungsfiguren. In der 
Milz, im Knochenmark und in der Ventrikelfliissigkeit sah er die gleichen 
Formen. Hilgermann ist geneigt, diese Gebilde als Entwicklungsstadien von 
Protozoen aufzufassen. Ahnliche Beobachtungen machte Wartenberg an der 
Freiburger Medizinischen Klinik. Manteufel fand weder die Hilgermann
schen Korperchen noch ein filtrierbares Virus, dagegen im Nasenrachenraum 
und in der Trachea einer Leiche Pfeiffersche Influenzabazillen. Ebenso 
Wandel, Lowenthal, Klemperer und Elkeles. Serologische Beziehungen 
zwischen Influenza und "Encephalitis lethargica" sind auch von Bieling und 
Weichbrodt festgestellt worden. In der Mehrzahl der von Ihnen untersuchten 
Falle wurden im Laufe der Erkrankung Agglutinine gegen Influenzabazillen 
gebildet. Es ist auch nicht unwichtig, daB hier hei einer Sektion neben Influenza
bazillen Streptococcus viridans aus dem Lungenblut geziichtet werden konnte. 
Lu barsch fiihrte in der Sitzung-der Pathologischen Gesellschaft am 26. Oktober 
1920 histologische Praparate vor von EnzephaWisfallen nach Viridanssepsis, 
welche zum Teil ahnliche Bilder darboten wie die Grippeenzephalitis. Daraus 
miissen wir folgern: Moge die Form von Bieling pathologisch-anatomisch zur 
Grippeenzephalitis oder zur sog. "Encephalitis lethargica" gehoren, die mor
phologischen Erscheinungen sind ursachlich sicher auf eine komplexe Schadigung 
zuriickzufiihren; enzephalitische Veranderungen, wie sie in dem erwahnten Fall 
von Bieling vorliegen, konnen durch die vereinigte Wirkung von Grippevirus 
und Streptococcus viridans hervorgerufen sein. Es besteht natiirlich bei Unter
suchungen am Leichenblut stets die Moglichkeit, daB agonal oder postmortal 
Erreger auf dem Blutwege in ein Gewebe eingewandert sind. 

Doerr fand, daB ein mit Herpesvirus infiziertes und wieder gesund ge
wordenes Kaninchenauge auf einen Enzephalitisstamm nicht reagierte, und daB 
sich umgekehrt die mit Enzephalitisvirus geimpften Augen immun gegen spatere 
Infektionen mit einem beliebigen Herpesvirus erwiesen. Er schlieBt daraus auf 
Beziehungen zwischen dem Herpesvirus und dem der aus dem Lumbalpunktat 
Enzephalitiskranker gewonnenen Erreger. 

Ferner hat Sittmann, von dem die Abgrenzung der "hyperkinetischen 
Form" der Enzephalitis stammt, mit groBer Zuriickhaltung auf eine Beobach
tung in seinem Krankenhaus hingewiesen. Bei einer Reihe von Lungenent
zlindungen, die klinisch den Pneumonien bei Grippe glichen, wurden blutige 
Auswiirfe bemerkt, die sehr denen der tuberkulOsen ahnlich waren, sich zuweilen 
auch bei krupposen Pneumonien einstellten. Wenn diese Auswiirfe so behandelt 
wurden, wie es Pfeiffer fiir den Nachweis von Influenzabazillen angibt, so 
fanden sich Spirochaten. Die Behandlung mit Silbersalvarsan ergab in solchen 
FaJlen wiederholt glinstige Ergebnisse. Da die "hyperkinetische Form" sich 
zuweilen an derartige Pneumonien anschloB, forschte man nach, ob bei dieser 
Form Spirochaten eine Rolle spielen konnten. Bei einem Patienten wurden im 
Bodensatz der ausgeschleuderten Spinalfliissigkeit einmal Spirochaten gesehen. 

Ergebnisse der Hygiene. V 27 
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Sjova-ll konnte von einem Fall in Reinkultur einen kleinen typischen 
Aeroben~treptokokkus, in einem anderen einen ziemlich groBen Diplobazillus 
ziichten. Er sagt selbst: "Es diirfte miBlich sein, diese Ergebnisse zu einem 
klaren Bild von der Atiologie zu vereinen." 

Diese Zusammenfassung des schwedischen Pathologen am SchluB seiner 
eigenen bakteriologischen Untersuchungen hat allgemeine Giiltigkeit. Ein 
spezifischer Erreger ist bisher nicht gefunden worden. Wir miissen jedoch zu
geben, daB selbst die Entdeckung eines bestimmten Virus die Mannigfaltigkeit 
der klinischen Erscheinungsformen bei der "Encephalitis epidemica" kaum 
hinreichend erklaren wiirde. 

Direkte Ubertraguug im Tierversuch und Kontagiositat. 
Die Schwierigkeit der Beschaffung von groBeren Versuchstieren verhinderte 

es, daB die tierexperimentellen Forschungen in dem Umfang unternommen 
wurden wie 1909 von Wickmann, Krause und anderen bei der Poliomyelitis. 
Die damaligen Methoden sind jedoch in vergleichender Beziehung von Wichtig
keit; denn die Poliomyelitis zeigt klinisch oft ausgepragte Gehirnsymptome, 
pathologisch-anatomisch haufig die gleichen Veranderungen wie die "Encephalitis 
lethargica". Die sehr ausgedehnten Tierexperimente von Kra use an Kaninchen, 
welche in einem Falle bis in die vierte Generation durchgefiihrt wurden, ergaben 
daB die subduralen Impfungen viel unsicherer verliefen als die intravenosen 
oder intraperitonealen. Diese Erfahrung bei der Poliomyelitis stellte sich erst 
nach langen Proben heraus. Die Moglichkeit einer groBen Reihe von Kontroll
versuchen und der besten Bedingungen £fir das Tierexperiment hat uns aber 
bei der gegenwartigen Epidemie gefehlt. So konnen lethargisch-enzephalitische 
Symptome eines subdural geimpften A££en uns noch keinen AufschluB iiber die 
Art des Erregers geben. Sehr eingehende UnterStlchungen iiber experimentell 
erzeugte Enzephalitis sind vor dem Kriege von Homen unternommen worden. 
Homen beschreibt bei 13 Fallen nichteiteriger Enzephalitis, welche sich an 
Poliomyelitis, kruppose Pneumonie, Typhus, Milzbrand und einige Formen 
unklarer Atiologie anschlossen, pathologische Veranderungen, die teilweise voll
kommen denen der "Encephalitis lethargica" gleichen. Darauf hat auch Jaffe 
kiirzlich aufmerksam gemacht. Den experimentellen Teil seiner Arbeit leitet 
er mit folgenden Worten ein: "Wie beim Studium der Zellenverhaltnisse bei 
den Hirnabszessen habe ich auch hier wegen der oft sich ergebenden Schwierig
keit die Natur und Genese jeder einzelnen Zelle in den entsprechenden Fallen 
zu bestimmen, gesucht, das Tierexperiment zu Hi1fe zu nehmen, hier jedoch 
nicht mit so direktem Nutzen wie bei den AbszeBstudien, indem es mir nicht 
gelungen ist, sei es bei Kaninchen, sei es bei Hunden, Prozesse und Herde hervor
zwm£en, welche den bei der menschlichen nichteiterigen Enzephalitis in so 
wechselnden Formen auftretenden Prozessen und Veranderungen ganz gleieh
zustellen waren." Wir miissen daher aueh auf Grund der Versuehe von Homen 
zugeben, daB die "Obertragung und Erzeugung ganz gleiehwertiger Vorgange 
weder jetzt noeh £riiher bei der niehteiterigen Enzephalitis in einem Um£ange 
ausge£iihrt werden konnten, daB wir Sehliisse daraus ziehen diir£en. Ein Weg 
konnte uns weiter fiihren, wieder der epidemiologische. Bei der Poliomyelitis 
kennen wir wahrscheinlieh den spezifischen Erreger. Wir wissen sieher, daB 
er ein filtrierbares Virus ist und wir wissen vor allem, daB es sieh um eine aus-
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gesprochene Infektionskrankheithandelt, die eine bestimmte Altersklasse 
bevorzugt und von Mensch zu Mensch iibertragbar ist. Wie steht es in dieser 
Beziehung mit der "Encephalitis lethargic a" ? . 

Wir horen nur von ganz vereinzelten Erkrankungen in der gleichen Familie 
oder bei Leuten, die in enger Beriihrung standen. Aus der deutschen Literatur 
ist wohl nur ein einziger sehr zweifelhafter Fall von Dewes bekannt. Aus 
England und Frankreich werden mehrere berichtet. In England wurden in 
dem Bericht an das Parlament besonders eingehende statistische Befunde auf 
Grund amtlicher Erhebungen gebracht, vor allem auch iiber die Altersver
teilung und iiber die in einer Familie gleichzeitig auftretenden Falle. Auch 
andere Staaten haben versucht, wegen der epidemiologischen Bedeutung der 
"Encephalitis lethargica" amtliche Meldungen einzufiihren. So empfiehlt das 
Gesundheitsamt von Bern in einem besonderen Merkblatt die Anzeigepflicht 
auch fiir verdachtige Falle und die Desinfektion der mit den Kranken direkt 
in Beriihrung befindlichen Gegenstande. Auf die Schwierigkeit dieser amt
lichen Erhebungen hat gerade Staehelin in Basel mit folgenden Worten hin
gewiesen: "Die Diagnose muB immer etwas subjektiv bleiben und deshalb 
konnen uns die Anzeigen verschiedener Arzte nur ein sehr verzerrtes Bild geben. 
Bei der groBen Pleomorphie des Krankheitsbildes besteht auch die Gefahr, 
daB alles Mogliche als Enzephalitis gemeldet wird, Meningitis, Apoplexie, Uramie 
usw." Zweifellos ist die Zahl der Erkrankungen, welche bei der FeststeIlung 
einer Enzephalitis differentialdiagnostisch in Betracht kommen, so groB, daB 
eine brauchbare zahlenmaBige Erfassung schwer moglich ist. Aber auch noch 
aus einem anderen Grunde. Es ist nicht allein denkbar, daB z. B. ein Tumor 
cerebri die Erscheinungen einer Enzephalitis machen kann; wahrend einer 
Epidemie kann umgekehrt die epidemische Erkrankung statt im Nervensystem 
ihre Lokalisation in anderen Organen, nicht im Gehirn, nehmen. Selbst wenn 
der Streptococcus pleomorphus der spezifische Erreger der "Encephalitis 
lethargica" ware, konnen zuweilen bei einem Krankheitsbild aIle nervosen 
Erscheinungen zuriicktreten, etwa zugunsten einer hamorrhagischen Diathese. 
Denn nach v. Wiesner ist dieses Teilbild der spanischen Grippe auch auf den 
Streptococcus pleomorphus zuriickzufiihren. 

Von der Poliomyelitis anterior fiihrt Lewandowski folgendes aus: "Das 
Studium der groBen Epidemien hat es sehr wahrscheinlich gemacht oder er
wiesen, daB es eine groBe Reihe von Erkrankungsformen gibt, die speziell das 
Nervensystem gar nicht oder nur ganz leicht beteiligen, vielmehr unter den 
Erscheinungen einer aIlgemeinen Infektion verlaufen. Insbesondere sind es 
haufig Anginen, fieberhafte Magen-Darmkatarrhe, auch Bronchitiden, welche 
nichts anderes als der Ausdruck der Heine-Medinschen Krankheit sind." 
Solche Erscheinungen mit ganz andersartigen Organerkrankungen, wie sie 
Lewandowski bei der spinalen Kinderlahmung erwahnt, miissen wir auch 
bei der "Encephalitis lethargica" annehmen, besonders wohl fiir die hyper
kinetisch-myelitische Form, wo die anderen Organe, wie Economo selbst 
betont, ebenso oft toxisch geschadigt waren wie das Gehirn. Deshalb ist jede 
zahlenmaBige Erhebung der ErkrankungsfaIle an Enzephalitis liickenhaft. 

Unter den ausfiihrlichen Berichten in der englischen Statistik finden wir 
nur vier FaIle von "Encephalitis lethargica", welche in einer Familie auftraten. 
Aber aIle diese beweisen, daB die Ansteckungsgefahr nicht sehr groB sein kann. 

27* 
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Das erste Beispiel berichtet von einer Schwangeren aus London, die an der 
Schlafkrankheit litt. Das rechtzeitig ausgetragene Kind zeigte "mild symptoms 
of the same disease", erholte sich aber schnell. Erkrankungen von Sauglingen 
an Schlafsucht werden ja nicht selten berichtet. Solche Schilderungen sind 
aber mit groBer Vorsicht aufzunehmen, denn die Grenze zwischen dem physio
logischen Schlaf des Neugeborenen und krankhafter Lethargie ist jedenfalls 
recht schwer zu ziehen. 

Der zweite Fall betrifft drei Geschwister in Mansfield. Diesen erwahnt auch Netter. 
Eill Madchen von 19 Monaten (Krankheitsbeginn 19. April 1918), ein Knabe von 9 Jahren 
(Krankheitsbeginn 4. Mai 1918), ein zweiter Bruder von 7 Jahren (Krankheitsbeginn 
8. Mai 1918). Das Madchen und der neunjahrige Knabe starben, der siebenjahrige Knabe 
wurde gesund. Das Madchen starb nach drei Tagen im Koma. Die Bruder zeigten 
Lethargie, Augenmuskel- und Fazialislahmungen. 

In Eastbourne erkrankten ein Bruder von 13 Jahren und die Schwester 
von 12 Jahren, welche in dem gleichen Bette schliefen. Die Eltern und zwei 
Geschwister blieben gesund, hatten aber kurz vorher Grippe gehabt.Bei Bruder 
und Schwester fanden sich die gleichen Symptome, Ptosis, Urinverhaltung, 
Stupor, klarer Liquor. Beide Kinder genasen. Dieser Fall zeigt deutlich den 
epidemiologischen Charakter der Enzephalitis. Erkrankungen in der gleichen 
Familie sind hochst selten, kommen vielleicht einmal wie hier bei engster Be~ 
riihrung vor. Da aber ein Teil der Mitbewohner desselben Raumes verschont 
blieb, da die Infektion, welche doch in engen Wohnungen aIle treffen muB, 
immer nur bei wenigen zum Ausbruch der Gehirnentziindung fiihrt, miissen 
andere Faktoren mitwirken. Der spezifische oder nicht spezifische Erreger 
geniigt, wie uns das Beispiel aus Eastbourne zeigt, keinesfalls zur Erklarung 
der Atiologie. 

Aus Weybridge wird ein gleichzeitiges Auftreten von Enzephalitis bei Mutter 
und Sohn erwahnt. Ob es sich hier wirklich urn eine Gehirnentziindung handelte, 
erscheint immerhin zweifelhaft. Der 20jahrige Sohn kehrte im Februar 1919 
von einer Seereise zuriick. Mutter und Sohn erkrankten an schwerer Influenza, 
auBerdem hatte der junge Mann einen erneuten Malariaanfall. Bei beiden 
Patienten trat ein komatOser Zustand mit Lahmungserscheinungen auf. Gleich
zeitig bestanden Scharlach und masernartige Exantheme. Ausgang in Heilung. 

Netter hat in Neunkirchen und Saarbriicken Bergarbeiter der gleichen 
Grube beobachtet, die innerhalb kurzer Zeit an Enzephalitis erkrankten. 

Mr. Doctor J. S. Wechsler, associate in Neurology columbia university 
and Adjunct Neurologist to Mt. Sinai hospital, dem ich an dieser Stelle ganz 
besonders fiir aIle brieflichen Mitteilungen und die "Obersendung'dElr Original
arbeiten von StrauB und Lowe danken mochte, teilte mir mit, daB er ca. 
100 FaIle von "Encephalitis lethargica" im Mt. Sinai Hospital beobachtet 
hat, daB diese nicht isoliert wurden und daB nie eine Ansteckung vorkam. 

Aile gleichzeitigen Erkrankungen bei eng miteinander in Beriihrung stehen
den Personen sind zweifelhaft oder stehen mindestens vereinzelt da. Durch 
dieses Merkmal unterscheidet sich die "Encephalitis lethargic a" in ihrem 
epidemischen Charakter von einer Seuche wie der Grippe, welche gehauft in 
bald schwerer, bald leichterer Art allgemein auftrat. Sie verhalt sich aber 
ahnlich wie oft die Meningitis cerebrospinalis, auf deren eigenartige Verbreitungs
weise besonders We s te nh offer wahrend der oberschlesischen Epidemie 1906 
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hingewiesen hat. Westenho££er zeigt, wie oft in Familien ein Kind von der 
Hirnhautentziindung betroffen wird, wahrend die tibrigen verschont bleiben, 
daB kaum eine andere Infektionskrankheit der Kinder so sprungweise und 
wahIlos auftritt wie diese. Nun 
sind Erkrankungen der Meningen 
und des Gehirnes weder in ihrem 
klinisch-symptomatischen Verhal
ten noch im pathologisch-anato
mischen Befund streng vonein
ander zu trennen. Es laBt sich 
oft nicht entscheiden, in welchem 
Grade die Hirnhautc abhangig 
oder unabhangig von einer Scha
digung der grauen und weiBen 
Substanz durch toxisch-infektiose 
Vorgange getroffen werden. Die 
Erfahrungen von Westenhoffer 
bei der oberschlesischen Epidemie 
der Zerebrospinalmeningitis legen 
uns tiberhaupt den vergleichenden 
SchluB nahe, daB bei den gehauft 
auftretenden Erkrankungen des 
Gehirnes und seiner Haute eine 
besondere Konstitution mitspielt. 

Altersdisposition. 

Liegt bei der Enzephalomyelitis 
eine besondere Altersdisposition 
vor? Die amtliche englische Sta
tistik gibt tiber 242 FaIle in Eng
land und Wales wahrend der ersten 
drei Monate des Jahres 1919 ge
nauere Angaben (Tab. I). 
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108 FaIle von 242 = 44,6% 
treffen hier das Alter tiber 35 
Jahre. Nach diesen Zahlenan
gaben ist jedenfalls keine Alters
klasse bevorzugt. Ebenso sind 
weder Manner noch Frauen vor
wiegend betroffen. Dieser Statistik 
sei die Altersverteilung der FaIle 
vonEeonomo,Nonn e, Siemer
ling, Speidel, Umber, For
ster, Staehelin, Ganser, 
Moritz, Toby Cohn, Hogler, 
Stertz, Jacksch, Wiener und Naef gegentibergestellt (Tab. II). 

Diese Statistik von 100 Fallen aus der deutschen Literatur ist an sich nicht 
unzureichender als die der 242 FaIle aus England, nur wegen der geringeren 
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Zahl weniger wirksam. lch habe in dieser zweiten TabeIle 100 gut be
schriebene Krankengeschichten namhafter Autoren ausgewahlt; wenn man aIle 
in Deutschland geschilderten Formen aufzahlen wiirde, so ergabe sich auch 
keine GesetzmaBigkeit in der Altersverteilung. Die Erscheinungen der kind
lichen "Encephalitis lethargica" finden sich in eigenen Abhandlungen von 
Zweigenthal, Albert Hirsch-Heidelberg und anderen; ich habe sie in 
diesem Schema nicht verwertet. Eine Altersdisposition fiir die "Encephalitis 
lethargica", wie wir sie oft bei der mit ihr verglichenen Poliomyelitis anterior 
finden, welche vOIwiegend Jugendliche befaIlt, liegt nicht vor. Aber sicher 
ist es, daB der infektios-toxische Vorgang im Gehirn durch die Altersunterschiede 
in den klinischen Symptomen geandert werden kann. Wir diirfen also nicht 
danach fragen, welches Alter am meisten zur Enzephalomyelitis disponiert, 
sondern wie werden die entziindlichen Erscheinungen etwa durch gleichzeitigp, 
Arteriosklerose der HirngefaBe oder durch die physiologische Altersatrophie 
der Ganglienzellen beeinfluBt. Vielleicht wirkt in vorgeschrittenen Jahren leichter 
eine komplexe Schadigung ein und es summieren sich mehr als im jugendlichen 
Alter endogene und exogene Faktoren. Am schonsten hat dies eigentlich 
Joshua Leiner gezeigt, der auch die UnregelmaBigkeit in der Altersverteilung 
erlauterte: "The youngest patient recorded as having this malady was four 
months old, the oldest was aged ninety six years." LaBt sich die Schlafsucht' 
eines Sauglings und eines 96jahrigen etwa nur durch die Anwesenheit des 
Streptococcus pleomorphus erklaren? 

Konstitution, Disposition, Exposition. 
Das Problem der Konstitution bei entziindlichen und degenerativen Erkran

kungen des Nervensystems ist ungeklart. Es ist wohl anzunehmen, daB die
jenigen, welche durch vorangegangene Erkrankungen geschwacht sind oder 
von vornherein ein schwaches Nervensystem haben, leichter von infektiosen 
Schadigungen des Gehirnes betroffen werden, vor allem auch, daB eine all
gemein im Korper auftretende Infektion bei diesen eher die psychisch-nervosen 
Symptome in den Vordergrund treten laBt als bei anderen. In derselben Weise 
wie friiher Krannhals und Nauwerck bei der Grippeenzephalitis von 1889/90 
auf die konstitutionelle Atiologie hingewiesen haben, betonen es heute Forscher, 
wie Hirsch-Bonn und Simons. So sagt Hirsch: "Wie aber im einzelnen Fall 
sich die klinischen Erscheinungen abspieien, das hangt wohl nicht nur von 
anatomisch nachweisbaren Lasionen, sondern auch von komplexen toxischen 
Wirkungen abo lch erinnere nur an die hochst verschiedene Wirkung der 
Narkotika, speziell des Alkohols; der eine -wird still und schlafsiichtig, der andere 
gerat in lebhafteste Agitation." Si mons, welcher die Grippeepidemie fiir die 
wichtigste Atiologie der "Encephalitis lethargica" erklart, fiihrte in der Berliner 
Gesellschaft fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten aus: "lnfiziert sind wahrend 
der Grippeepidemie aIle, es liegt an der personlichen Beschaffenheit, wer an 
den inneren Organen oder dem Nervensystem oder beiden erkrankt." Eine 
Enzephalitis wird oft bei akuten Infektionskrankheiten bestehen, macht aber 
klinisch Imine Erscheinungen. Nur Massenbeobachtung konnen unsere Erfah
rungen bereichern. Der Zustand nervoser Konstitution kann nicht stets bewiesen, 
zuweilen nur geahnt werden. Bonhoeffer und Nonne haben auch besonders 
auf die Fehierquelle hingewiesen, daB viele FaIle von "Encephalitis lethargica", 
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bei denen sich Geisteskr!tnkheiten in der Familie finden, aus psychiatrischen 
Kliniken berichtet werden. So sind wir natiirlich nie zu dem SchiuB berechtigt, 
daB vorwiegend Personen mit schwachem Nervensystem von der Krankheit 
betroffen werden. Es kann sich ebensogut um besonders befahigte Individuen 
handeln, wie bei dem einen Fall von Tranjen und in dem von Simons und 
Verse beschriebenen, wo die Krankheit ein besonders begabtes Kind befiel. 

Eine andere Frage ist, ob der Status thymicolymphaticus eine Rolle spieit. 
Es sind auch Sektionsbefunde und klinische FaIle mit Hyperplasie der Thymus
driise und der Lymphdriisen beschrieben worden (Oehmig, Geronne, Herx
heimer, Villinger, v. Wiesner). Zum Vergieiche sei angefiihrt, daB Obern
dorfer fiir die Erklarung besonders schwerer Formen von Grippe den Status 
thymicolymphaticus herangezogen hat. Westenhoffer ist der Ansicht, daB 
die Iymphatische Konstitution bei der Entstehung der Zerebrospinalmeningitis 
mitwirkt. In Amerika wurde der Hypophyse ein Anteil fUr die Erklarung des 
Iethargischen Symptomes zugeschrieben (Wechsler, Leiner). Auch diese 
Atiologie laBt sich nur ahnen. Das Gehirn und die Driisen mit innerer Sekretion 
treten stets in Wechselwirkung. Bei der Katatonie spielen sie nach der heutigen 
Anschauung eine groBe Rolle, und da katatonische Formen bei der jetzigen 
Enzephalomyelitis nicht selten sind, wird auch hier vielleicht ein Zusammen
hang vorliegen. Wir diirfen ebenso wie bei der oAltersdisposition nicht danach 
fragen, ob Leute mit einer -besonderen Konstitution besonders empfanglich 
fiir akute Gehirnerkrankungen sind, als nach der Art, wie eine besondere Form 
einer Infektionskrankheit durch die Biutdriisenformel des einzelnen in ihrem 
Verlauf beeinfluBt wird. 

Ein Teil der Symptome, vielleicht vor allem die Schlafsucht, konnte ge
legentlich auf einen Zusammenhang mit Ernahrungsschadlichkeiten hinweisen. 
In England wurde die Frage, ob Botulismus vorliegt, besonders eingehend 
erortert und schlie.Blich verneint (Melland). Auch Nonne betont, daB es 
durchaus moglich sei, daB der vorauszusetzende Erreger zur Entfaltung seiner 
Wirksamkeit der Pradisposition eines infolge nicht normaler Ernahrung weniger 
widerstandsfahigen Korpers bedarf. Nonne zeigt indessen, daB us sich bei 
seinen Fallen nur selten um wirkliche Unterernahrung handelt. Auch wir haben 
es nie beobachtet. Aus der iibrigen Literatur gewinnen wir keine Anhaltspunkte, 
daB unzureichende Kost oder die A vitaminose in der Kriegsernahrung von atio
logischer Bedeutung sein konnten. Erkrankungen des Zentralnervensystems 
konnten immerhin auch hier in Beziehung zu einer Avitaminose stehen, da wir 
auch bei Beri-Beri eine degenerative Polyneuritis und Schadigung der Vorder
hornganglienzellen finden. So werden auch zuweilen in der Kriegszeit Ernah
rungsschwierigkeiten die Wirksamkeit des infektiosen Virus unterstiitzt haben. 

Es ware naheliegend, daB Erschopfung und Stoffwechselstorung die krank
hafte Schlafsucht mitbedingen. Hierfiir liegt kaum ein Anhaltspunkt vor, 
wenn wir bedenken, wie sich die tropische Schlafkrankheit bei den verschiedenen 
Negerstammen zeigt. Philalethes Kuhn hat aus der Geschichte der Nelanane 
in Kamerun nachgewiesen, daB die Haussa trotz giinstiger Ernahrung mit 
Fleisch und trotz kraftigem Korperbau mehr befallen sind als die meisten 
anderen Stamme. Sehr vieldeutig ist die Beobachtung von Bychowski, daB 
in Warschau die Verbreitung der Enzephalitis unter der jiidischen BevOlkerung 
starker war als unter der christlichen (Neurol. Zentralbl. 1921). 
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Unter allen Faktoren, welche in der Atiologie der "Encephalitis lethargica" 
eine Rolle spielen mussen, ist nur einer mit bestimmter Sicherheit bekannt: 
Die gleichzeitig auftretende Grippeepidemie. Au13er der tropischen 
Schlafkrankheit, femer der "Maladie de Gayet", welche einen Fall beschreibt, 
und der "Maladie de Gerlier", die eine Art Berufskrankheit ist, kennen wir 
in der Geschichte der Medizin nur einmal eine ahnliche Erkrankung mit so 
eigentumlichen Schlafsymptomen wie die "Encephalitis lethargica": Das ge
schilderte "Grippekoma" von 1889/90. Sonst sind uns derartige klinische 
BUder und auch, soweit die damalige Gehlmpathologie Schlusse zulaBt, ent
sprechende anatomische Befunde nicht bekannt. 

Wir diirfen uns daher zunachst ganz allgemein fragen, wie ist ein Zusammen
hang denkbar zwischen einer infektiosen Grundkrankheit, welche aIle Organe 
befallen kann und einer von ihr abhangigen entziindlichen oder degenerativen 
Erkrankung eines Organsystems? Dieses Problem tritt uns noch viel scharfer 
bei der Lues und den neurosyphilitischen Erkrankungen, vor allem bei der 
Tabes und der Dementia paralytica entgegen. Die progressive Paralyse gehort 
nach Economo auch in die Gruppe der echt entziindlichen Encephalitiden, 
und wenn wir von dem mehr chronischen Verlauf, der Lokalisation und den 
mehr degenerativen Veranderungen absehen, finden sich bei der "Encephalitis 
lethargica" oft ubereinstimmende Entziindungsformen. Warum erkranken nur 
ungefahr 3% aller luetisch Infizierten an progressiver Paralyse? Hier lassen 
sich im wesentlichen zwei Anschauungen unterscheiden (Wollenberg). Die 
eine nimmt an, da13 bei der Dementia paralytica eine Abart des syphilitischen 
Virus wirksam sei, welche eine besondere Affinitat zum Nervensystem, eine 
neurotrope Tendenz, besitze. Man spricht deshalb von Lues nervosa. Diese 
Eigenart kOnnten die Spirochaten allmahlich durch biologische Umwandlungs
vorgange erworben haben, vermoge deren sie sich sowohl in ihren pathogenen 
Wirkungen als auch in ihrer Resistenz von den urspriinglichen Spirochaten 
weitgehend unterscheiden. FUr die Existenz eines derartigen Virus sprechen 
diejenigen FaIle, in welchen schwere Erkrankungen des Zentralnervensystems 
bei sehr verschiedenen Personen nach Infektion an der gleichen Quelle auf
getreten waren. 

Die andere Erklarung nimmt an, daB die in das Zentralnervensystem 
gelangten und dort zUrUckgebliebenen Spirochaten eine allgemeine Toxin
wirkung entfalten. 

AuBerdem mussen aber noch gewisse Hilfsursachen mitwirken. Pilcz ist 
der Meinung, daB es auBer der Syphilis noch eine besondere paralytische Dis
position gabe, und J oeffroy vertritt den Standpunkt, daB der Paralytiker 
mit einem schlechten zerebrospinalen Nervensystem zur Welt kame. Edinger 
reiht die Paralyse unter die Aufbrauchkrankheiten ein. Es ist auffallend, daB 
die Grundanschauungen bei allen Autoren, welche die Grippeepidemie mit der 
"Encephalitis lethargic a" in Zusammenhang bringen, wiederkehren. Bei der 
Erforschung der Dementia paralytica haben erst die klinischen und statisti
schen Arbeiten von Er b den Gedanken nahe gelegt, da13 die Paralyse syphilogenen 
Ursprunges ist. Heute ist besonders durch den Nachweis von Spirochaten in 
der GroBhimrinde von Paralytikem die Entscheidung uber die Hauptatiologie 
getroffen. Trotzdem stehen wir vor dem Ratsel, warum nur ein Teil der luetisch 
Infizierten geisteskrank wird. Unter diesem Gesichtspunkt ist die Frage der 
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direkten Beziehung zwischen Grippe und "Encephalitis lethargica" noch viel 
weniger zu beantworten. Denn den Erreger der Grippe kennen wir nicht. 
AIle Moglichkeiten, welche hier in Betracht kommen, hat Friedberger im 
Zusammenhang erortert. 

1. Es kann sich um den Influenzabazillus vom Jahre 1891 handeln. 
2. Vielleicht ist ein anderes Bakterium als Erreger anzusehen. 
3. Dieses konnte sich sekundar auf den durch die Influenzabazillen krank

haft veranderten Geweben ansiedeln. 
4. Es tritt vielleicht zuerst ein invisibles Virus auf, zu dem andere Er

reger sekundar hinzukommen. 
5. Es wirken vielleicht auBere Ursachen unbekannter Natur ein, welche die 

Krankheitsdisposition bedingen und so verschiedenen im Korper vorkommenden 
oder in ihn aufgenommenen Bakterien die Moglichkeit zum Eindringen in die 
Gewebe und zur AuslOsung der Krankheitssymptome geben. 

Auf diese Einzelfragen werde ich nicht weiter eingehen. Es steht aber auch 
jetzt noch nicht fest, daB der friiher als spezifisch angesehene Pfeiffersche 
Bazillus der ausschlieBliche Erreger der groBen Grippeepideroie ist. Auch auf 
der bakteriologischen Abteilung des Krankenhauses Westend-Charlottenburg 
wurden bei mehr als 500 Untersuchungen von Abstrichen des Sektions
materiales, frischer Sputa und angehusteter Levinthalscher Hamoglobin
agarplatten nur viermal der Pfeifferbazillus gefunden, und zwar immer nur 
sparlich und nie in Reinkultur (Graaz). 

Der indirekte Zusammenbang zwiscben Grippe und 
"Encepbalitis letbargica". 

Heute sind wir zwar nicht imstande, ein Urteil fiber den bakteriologischen 
Ablauf der Vorgange in den einzelnen Organen bei der Influenza zu geben. 
Zwei Gesichtspunkte erscheinen mir jedoch von besonderem Wert, um auf 
die ganze Verbreitungsweise dieser Infektionskrankheit em Licht zu werfen 
und uns gleichzeitig zu fiberzeugen, wie schwer der zeitliche Ablauf eines klini
schen Einzelfalles der Grippe und seine besondere Lokalisation in einem Organ 
zu fibersehen ist. 

Erstens ist es die rein klinische Beobachtung. welche vor allem von 
Hilde brand t und Treu pel neuerdings wieder hervorgehoben ist und sich 
auch bei uns bestatigt hat (Rosenberg), daB es zahlreiche FaIle von chroni
scher Grippe gibt, die oft groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen, 
schon deshalb, weil man nicht daran denkt, daB das infektiOse Virus der 
Influenza noch im Korper weilt. Hildebrandt hat besonders eetont, daB 
eine hervorstechende Eigenschaft der Grippe ihre Neigung zu Rfickfallen und 
Nachschfiben ist, und daB diese Rfickfalle sich an ganz anderen Organen ab
spielen konnen als die Erstanfalle. So wird gelegentlich die Grippe als solche 
nicht erkannt, weil sie sich beim ersten Anfall unter dem Bilde einer Muskel
erkrankung zeigt und erst in ihrem weiteren Verlauf oder gar erst bei einem 
Rfickfalle ihr gewohnlicheres Bild als Erkrankung der Luftwege erkennen laBt. 
Diese Veranderungen von chronischer Grippe sind in der letzten Zeit nun 
wiederholt klinisch festgestellt worden. Die Grippe zeigt aber nicht allein 
ohronische Veranderungen, die sich zeitlich fiber die Periode der eigentlichen 
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Grippepandemie hinauserstrecken, auch vor der Pandemie sind iiberall Endemien 
aufgetreten. Hiibschmann konnte schon im August 1915 auf Grund von 
Untersuchungen an der Leiche das Bestehen einer gehauften Zahl von Influenza
fallen feststellen. Er sagte damals voraus, daB wir vor einer Epidemie standen. 
Ebenso hat Hilde brandt seit Februar 1916 in Flandern ausgedehnte Influenza
epidemien beobachtet, welche im Laboratorium des beratenden Hygienikers 
der IV. Armee auch als solche bestatigt wurden. Welches auch der Infektions
modus der Grippe sei, zeitlich ist jedenfalls der Beginn der Pandemie nicht 
abzugrenzen, nur ihre Hohepunkte konnen wir wegen der Haufung der FaIle 
zahlenmaBig erfassen. Somit konnen wir auch den zeitlichen Zusammenfall 
einer Epidemie der "Encephalitis lethargica" mit der Grippe nicht leugnen, 
wie es Economo versuchte. Die Beobachtungen von Hiibschmann fielen 
sogar in eine friihere Zeit als die erste Epidemie von "Encephalitis lethargica" 
in Wien. 

Der zweite Gesichtspunkt stiitzt sich auf die heuristische Hypothese 
von Sahli. In einer Arbeit iiber das Wesen und die Atiologie der Influenza 
ist Sahli auf die Vorstellung iiber das komplexe Virus zuriickgekommen. Er 
stellt die Art der Infektion bei der Influenza derjenigen beim Tetanus gegen
iiber. Der Tetanus kommt nur durch ein komplexes Virus zustande, indem 
gleichzeitig mit den Tetanusbazillen chemisch schadigende Substanzen oder 
Bakterien in die Wunde eindringen miissen. Somit konnen einheitliche Krank
heitsbilder dadurch auftreten, daB differente Erreger wie bei dem Vorgang der 
Symbiose aufeinander abgestimmt sind. Bei dieser Vorstellung von dem kom
plexen Virus der Influenza ist nun vorauszusehen, daB in den einzelnen Fallen die 
Zusammensetzung des Virus und damit auch der bakteriologische Befund und das 
klinische Bild erheblich wechseln konnen. Gerade die Annahme dieses Infek
tionsmodus ist am meisten geeignet, die Schwierigkeiten des Verstandnisses fiir 
die Mannigfaltigkeit der Bilder zu iiberwinden. Zunachst lassen sich die bakterio
logischen und klinischen Variationen schon erklaren durch die quantitativen 
Verschiedenheiten der Zahl, in der die einzelnen Bakterienalten in den 
Tropfchen vertreten sind. So wird ein anderes klinisches und bakteriologisches 
Bild zu erwarten sein, wenn doppelt soviel Influenzabazillen wie Pneumokokken 
haften, als wenn das Verhaltnis das umgekehrte ist. Ferner kann aber dieselbe 
Wirkung wie aus dem Mengenverhaltnis der einzelnen Teilerreger auch aus 
den Verschiedenheiten der Partialvirulenz und aus der Partialempfindlichkeit 
des Organismus fUr die einzelnen Komponenten des Giftes hervorgehen. Es ist 
auch denkbar, daB eine Epidemie, welche durch das spezifische Zusammen
wirken von Influenzabazillen, Pneumokokken und Streptokollen zustande 
kam, sich in Zweigendemien spalten kann, bei denen die einzelnen Bakterien
arten eine quantitativ verschiedene Rolle spielen, einzelne Spezies sogar ver
schwinden und sich sekundar seltenere Arten, wie in einigen Fallen von Sahli, 
Diphtheriebazillen und Spirochaten hinzugesellen konnen. Auch die Beobach
tungen von Sittmann iiber das Vorkommen von Spirochaten lassen sich auf 
diese Weise erklaren. Die Lehre von dem komplexen Virus bei anderen Infek
tionskrankheiten kennen wir schon aus viel alteren Veroffentlichungen von 
Grawitz, Bugwid, Arloing, Behring, Steinhaus, Charrin et Roger, 
Fehleisen. FUr den Infektionsmodus der Grippe ist diese Hypothese erst 
von Sahli aufgestellt worden. Sie erklart besser als die Mischinfektionen und 
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die Sekundiirinfektionen das Auftreten einer Vielheit von Symptomen. Der 
klinische Einzelfall jeder grippalen Erkrankung, mag diese sich nun als Scha
digung des GefaBapparates, der nervosen Organe, des Respirationstraktus 
offenbaren, wird daher in seinem Verlauf beeinfluBt werden erstens durch die 
vereinigte Wirkung der aufeinander in einem bestimmten Verhaltnis abgestimmten 
Teilerreger, zweitens durch die jeweilige Empfanglichkeit des erkrankten Indi
viduums (Gottstein-Martius-Strumpellsche Formel). 

Eine Reihe von diesen Moglichkeiten, wie die primar auftretende Influenza 
zu einer Enzephalitis fiihren konnte, ist schon 1895 von Nauwerck erortert 
worden. Neuerdings haben es Stertz, Staehelin, Kayser-Petersen, Mit
tasch, Bernhardt u. a. scharf formuliert. Bernhardt, der, wie fruher 
erwahnt, aus dem zentralen Hohlengrau eines an "Encephalitis lethargica" Ver
storbenen Pneumokokken ziichtete, fiihrt aus: "Entweder miissen wir uns vor
stellen, daB ein Typ aus der groBen Gruppe der pathogenen Diplo-Strepto
kokken eine besondere Affinitat zum zentralen Hohlengrau erworben hat. 
Diese Auffassung von der besonderen Elektivitat des Virus fiir bestimmte 
Gebiete des Nervensystems findet ihr Analogon z. B. in der Wirkung des 
Diphtheriegiftes auf bestimmte Nerven, etwa die des Gaumensegels, desAkkommo
dationsmuskels usw. Auch sehen wir, daB wahrend verschiedener Epidemien 
das Vermogen des Diphtheriebazillus, bestimmte Nerven zu schadigen, schwankt, 
und fiihren dies auf die schwankende Giftbildung, und zwar bestimmter Gift
komponenten, kurz Veranderlichkeit des DiphtheriebaziIlus, zuriick. In Analogie 
hierzu konnte man annehmen, daB Pneumokokken, deren krankheitserregende 
Eigenschaft bekanntlich in weiten Grenzen schwankt, auch einmal eine be
sondere Affinitat zu den Ganglienzellen bestimmter Hirnteile gewinnen. Oder 
wir nehmen an, daB das unbekannte Grippenvirus als primares Agens eine Be
deutung fiir die spezielle Infektiositat der Kokken dem Gehirn gegeniiber hat, 
sei es, daB durch das Grippevirus bestimmte Hirngebiete so geschadigt werden, 
daB sich nun die Kokken da anzusiedeln vermogen, sei es, daB das Grippevirus 
die Kokken aktiviert, sie gewissermaBen neurotrop macht." Vorausgesetzt, 
der Streptococcus pleomorphus von v. Wiesner sei der spezifische Erreger 
der "Encephalitis lethargica" und er tritt entweder, wie moglicherweise wahrend 
der ersten Wiener Epidemie, als einziger Virus auf, oder er wird, wie Economo 
fiir manche FaIle zugibt, durch das unbekannte Grippevirus aktiviert, so ist 
doch, rl'in epidemiologisch betrachtet, stets mit einer komplexen Infektion zu 
rechnen. Hierauf hat besonders Stern-Gottingen hingewiesen. Er betont, daB 
eine vorausgegangene Grippe die schadigende Rolle nicht im Sinne einer Ver
anderung des nervosen Parenchyms, sondern der Schadigung des BlutgefaB
apparates spielen kann. Der unbekannte Erreger der Grippe zeigt aber nicht 
nur im Gehirn, sondern auch in anderen Organen die besondere Eigenschaft, 
den GefaBapparat anzugreifen. Da nun die Grippeseuche gleichzeitig mit der 
Enzephalitisepidemie ihren Zug durch alle Lander nahm, miissen wir hier 
mindestens eine komplexe Noxe annehmen, die sich zusammensetzt aus der 
vereinigten Wirkung eines gefaBschadigenden und eines neutropen Virus. Die 
genaue Angabe, eine wie groBe Zahl der an "Encephalitis lethargica" Erkrankten 
und Verstorbenen friiher eine Grippe durchgemacht hat, ware sehr erwiinscht. 
Man konnte bei diesen mit einer gewissen Sicherheit eine vorangegangene 
GefaBschadigung annehmen, welche alle sog. echt entziindlichen Vorgange, 
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die Neuronophagie, die perivaskularen Infiltrate, jede diffuse Infiltration der 
grauen Substanz in ihrer Entstehung beglinstigt. Economo hat vielleicht am 
deutlichsten gezeigt, daB diese anamnestische Feststellung unmoglich ist. Er 
bezeichnete die neue Krankheit schon bei ihrem ersten Auftreten zu Wien 
im Winter 1916/17 als grippos, d. h. zu der groBen Gruppe der refrigeratori
schen und epidemischen Erkrankungen gehorig, bei denen die Infektion ihren 
Eingang durch die oberen Luftwege zu nehmen scheint. Aus der Art der 
Initialsymptome bei der "Encephalitis lethargica" werden wir sehen, daB es 
sich gar nicht im Einzelfall entscheiden laBt; ob eine wirkliche Grippe voran
gegangen ist. Sa ba ti ni hat wahrend der italienischen Epidemie der Enzephalitis 
besonders haufig Pharyngitiden beobachtet, welche ebensogut als echte Grippe
symptome gelten konnen wie schwere Erkrankungen mit wochenlangem Fieber 
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und Abgeschlagenheit. AuBer der 
gefaBtoxischen Wirkung des un
bekannten Influenzavirus, wel
ches gewisse angenommene neu
rotrope Keime bei ihrem Vorgehen 
mindestens unterstiitzen muB, be
steht noch eine andere Korrelation 
zwischen Influenza und "Ence
phalitis lethargic a" . Es liegt eine 
noch vollig unaufgeklarte Organ
disposition zwischen dem Gewebe 
der Lungen und des Gehirnes vor 
(Lit. RoBle). 'Eiterige Lungen
prozesse (Gangran, Abszesse, 
Bronchiektasien) bilden gerade im 
Gehirn haufig metastatische Ab
szesse. Es ware also denkbar, 
daB die eigentiimlichen Verande

I I . rungen der Bronchien und des 
. ' .. Lungengewebes bei der Grippe 

in Beziehung stehen zu den ent-

Abb. 1. Perivaskulares Infiltrat im zentralen ziindlichen Vorgangen im Gehirn, 
Hohlengrau. daB eine primare Lokalisation in 

den tieferen Wegen des Respira
tionstraktus die Ursache fUr schwerere Erscheinungen klinischer und pathologisch
anatomischer Art im Gehirn bedeutet. Obwohl wir als hervorstechendes Merk
mal der Grippeenzephalitis und der "Encephalitis lethargiea"finden, daB 
es sich bei diesen fast nie um eiterige Einschmelzungen des Hirngewebes 
handelt, konnen wir solche Zusammenhange auch fur andersartige entzlind
liche Vorgange annehmen, da diese Korrelation vorliegt. Das gilt vor allem 
auch fiir solche FaIle, wo sich die gleichen Erreger in den Lungen und im 
Gehirn fanden. Auf die FehlerqueIle, daB die Ziichtung von Bakterien aus 
Organen am Sektionstisch auch bei sorgfaltiger Technik stets nur einen be
dingten Wert haben, wurde schon friiher hingewiesen, Lehrreich ist folgender 
Fall eines Verstorbenen der zweiten inneren Abteilung des Krankenhauses 
Westend (Oberarzt Schultz), bei dem sich klinisch die typischen Symptome 
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der "Encephalitis lethargica" gezeigt hatten. Die Sektion (Verfasser) ergab 
zahlreiche perivaskulare und diffuse Infiltrate, welche in den Zentralganglien 
und weniger ausgedehnt auch im Pons auf die graue Substanz beschrankt 
waren, einzelne neuronophage Herde, vereinzelte Blutungen 1). Elkeles ziichtete 
vier Stunden nach dem Tode aus den Bronchien sowie aus den Zentralganglien 
Streptokokken in Reinkultur. Ein anderer wichtiger Fall ist von Wandel 
und Reinhardt beschrieben worden. Rier handelte es sich um einen 37jahrigen 
Mann, der bereits im Juli bis August im Felde an schwerer Grippe erkrankt 
war. Von dieser Grippe blieben Bronchiektasen zuriick. Mitte Februar 1919 
erkrankte er wieder an Grippe mit eitriger Bronchitis, doppelseitiger kon
fluierender Bronchopneumonie und myelomeningitischen und wurzelneuriti
schen Symptomen. Bei der Sektion fand sich eine herdformig lokalisierte 
akute Poliomyelitis und leichte Meningitis, letztere besonders in der Umgebung 
der vorderen Wurzeln. Hier sehen wir, wie sich eine nichteiterige parenchyma
tose Entziindung der grauen Substanz an einen teilweise eiterigen ProzeB im 
Respirationstraktus anschlieBt. 

Die bisherigen Ergebnisse zeigen uns deutlich, daB der "Encephalitis 
lethargica" in atiologischer Beziehung keine klare Sonderstellung zukommt. 
Sie tritt unter eigenen epidemiologischen Bedingungen auf. Diese Feststellung 
beweist jedoch nicht ihre Unabhangigkeit von der pandemisch verbreiteten 
Grippe. Ein spezifisches Virus ist einwandfrei nicht gefunden worden, denn 
angesehene Kliniker und Pathologen haben wahrend der Epidemie verschiedene 
Erreger gefunden. Aber die Erkrankungen des Gehirns und seiner Haute zeigen 
uns vielfach deutlicher als andere Organerkrankungen, daB verschiedene Erreger 
die gleichen klinischen Symptome und iibereinstimmende pathologisch-anato
mische Veranderungen erzeugen konnen. Die Meningitis cerebrospinalis bietet 
ein gesondertes Krankheitsbild, auch wenn sie nicht durch Meningokokken, 
sondern durch Pneumokokken hervorgerufen wird. 

Darum konnte auch die "Encephalitis lethargica" klinisch eine Sonder
steHung einnehmen. 

Die Klinik der "Encephalitis lethargicaH • 

Das Schlafproblem und die Lethargie. 
Nicht ohne Absicht mochte ich versuchen, einer klinischen Darstellung, 

welche die Initialerscheinungen und die Symptomatologie der sog. neuen 
Krankheit einzeln erlautert, das Schlafproblem und die Zeichen der Lethargie 
voranzuschicken. Das soIl aus zwei Griinden geschehen. Erstens folge ich damit 
der geschichtlichen Reihe aller Darstellungen und kann die Vielheit der Sym
ptome spater besser zeigen. Warum sprechen wir beispielweise bald von akuter 
epidemischer Kinderlahmung-, bald von spinaler Kinderlahmung, bald von 
Heine-Medinscher Krankheit ~ Warum nennen wir ein wenigstens patho
logisch-anatomisch, wenn auch nicht atiologisch ziemlich scharf umschriebenes 
Krankheitsbild einmal malignes Lymphom, dann Hodginsches Granulom oder 
Lymphogranulomatose 1 Diese nicht feststehende Nomenklatur laBt sich nur 
historisch erklaren. Wir finden, daB eine zwar gegenwartig iiberall angewandte, 

1) Siehe Abb. 1. 
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aber nicht mehr fiir die jetzige Anschauung zutreffende Bezeichnung aus einer 
noch nicht weit zuriickliegenden Epoche stammt, in der ein mehr oder weniger 
hervorstechendes Einzelsymptom fiir das wichtigste galt. So ist es mit der 
Lethargie bei der epidemischen Enzephalitis. Die alten Namen lassen sich 
aber nicht so leicht beseitigen. Zweitens ist es gerade das Einzelsymptom der 
Lethargie, durch welches die sog. neue Krankheit ftir besonders charakteristische 
FaIle ihre Sonderstellung in klinischer Hinsicht noch am meisten zu behaupten 
scheint. Ohne das auffallige Symptom des Schlafes ware man vielleicht kaum 
auf den Gedanken gekommen, dieser Krankheit klinisch eine Sonderstellung 
einzuraumen. Economo beginnt seine Monographie mit den Worten: "Wenn 
eine ungewohnliche LebensauBerung des Organismus beim Menschen auf tritt, 
Z. B. Fieber, Schmerzen, Rusten uSW., oder wenn eine gewohnliche Lebens
auBerung behindert ist, wie Z. B. bei einer Lahmung, so sprechen wir von Krank
heit und die Krankhaftigkeit des Symptomes springt sofort in die Augen und 
verwundert uns nicht. Wenn aber einmal eine sonst alltagliche normale 
LebensauBerung als Krankheitssymptom auf tritt, kann sie leicht als solches 
zunachst unerkannt bleiben, fesselt aber nachher unser Interesse urn so mehr, 
als sie uns auch der Losung eines normalen Lebensratsels naher bringen kann. 
Wie auffallend ist die Athetose mit ihrem Bewegungstypus aus der Sauglings
zeit, wie sonderbar die choreatischen Bewegungen, die bei den Kindern anfangs 
fiir Verlegenheitsbewegungen oder Unart gehalten werden, oder die Tiks, deren 
allmahlicher Ubergang zu den schlechten Gewohnheiten im Einzelfall manchmal 
zu diagnostischen Schwierigkeiten fUhrt. Ebenso ratselhaft wirkt es, wenn 
einmal der Schlaf, diese physiologische Funktion, die ein Drittel unseres 
Lebens einnimmt und an und fUr sich physiologisch noch ungeklart ist, als 
Krankheitssymptom erscheint." 

Solche FaIle mit einem ausgesprochenen Schlafzustand sind in Wirklichkeit, 
wahrend der ganzen Epidemie nur wenige beschrieben worden. Zu den bezeich
nendsten gehoren die beiden ersten der Monographie von Economo. 

Wir miissen uns nun zunachst zwei Grundfragen vorlegen: 
Ers tens: 1st hach dem, was wir heute aus physiologischen sowie patho

logischen Experimenten und Beobachtungen wissen, der Schlaf atiologisch und 
symptomatisch als eine Einheit aufzufassen? 

Zweitens: Entspricht der pathologische Zustand der Lethargie wirklich, 
wie Economo meint, in manchen Grundziigen diesem physiologischen Schlafe? 

Es ist eine eigentiimliche Tatsache, daB sich die meisten Theorien iiber 
den physiologischen Schlaf aus den Beobachtungen pathologischer Vorgange 
entwickelten. Eine Ausnahme bilden nur die vorwiegend mechanistischen 
Erklarungen. Eine solche ist die von Mathias Du val, der darlegte, daB infolge 
der dauernden Sinnesreize des Tageslebens die Dendriten der Ganglienzellen 
allmahlich zuriickgezogen werden. Die Unhaltbarkeit dieser Vorstellung zeigt 
Verworn. Dasselbe gilt fiir die Theorie von PH iiger und Preyer, welche 
reine Stoffwechselveranderungen mit bestimmbaren Zersetzungsprodukten an
nahmen, wie Kohlendioxyd und Milchsaure, ohne uns jedoch damit das Wesen 
der geistigen Ermiidung naher zu erklaren. Wir konnen uns freilich vorstellen, 
wie Verworn annimmt, daB sich im Wechsel von Reizzustanden und Aus
schaltung von Sinnesausdriicken eine Selbststeuerung im Stoffwechsel der 
Ganglienzelle vollzieht. Aber auch diese Deutung allgemeiner Art bedeutet 
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fiir uns nur eine" Umschreibung von etwas UnfaBbarem. So waren es gerade 
ahnliche Krankheitsbilder wie die "ENcephalitis lethargica", welche Mau thner 
zu einer neuen Theorie fiihrten. 

Er entwickelte seine Hypothese aus drei sehr ahnliche;n Krankheitsbildern, 
der "Maladie de Gayet", der "Maladie'de Gerlier" und der friiher erwahnten 
Nona. In dem FaIle von Gayet handelte es sich um einen 28jahrigen Arbeiter, 
der durch eine Kesselexplosion, die ihm jedoch keinen direkten Schaden zufiigte, 
in einen Zustand unbeschreiblicher Aufregung versetzt wurde. 0hne daB er 
irgendeinen Schmerz empfand, entwickelte sich bei ihm mit beiderseitiger 
Ptosis und Doppeltsehen ein Zustand von Schwache, Abgeschlagenheit und 
allgemeiner Apathie und es stellte sich eine unbezwingliche Schlafsucht ein. 
"Un phenomime qui frappe tout Ie monde, des Ie debut, c'est la somnolence. 
Souvent pendant qu'on l'interroge, Perrot s'endort, et ce n'est qu'en Ie 
secouant vigoureusement, qu'on parvient a Ie rappeler a la realite. Plusieurs 
fois il s'est endormi en mangeant. La somnolence est profonde, mais on en 
tire encore Ie malade par les vives excitations et on obtient de lui des reponses 
intelligentes." Die Temperatur schwankte zwischen 37 bis 38,5°. Er lag in 
diesem Zustand vom 23. April 1874 bis zum 17. Januar 1875; an diesem Tage 
erfolgte der Exitus. Sehr fesselnd ist der folgende Sektionsbericht: "La partie 
fasciculee et inferieure des pedoncules cerebraux est restee saine, mais tout 
ce qui est au-dessus est atteint par une alteration inflammatoire characterisee 
par une rougeur assez intense, une apparence de sclerose des tissus jointe a 
certain degre de ramollissement, Ie tout evidemment hyperemie a gauche tout 
l'etage superieur du pedoncule est envahi jusqu' aces bords, ce n'est qu' au 
niveau du cote gauche du vermis superieur que commence un lisere blanc, qui 
va s'elargissant un peu, tout Ie long du pedoncule droit et qui indique l'inte
grite du tissus nerveux en ce point." Es handelt sich also hier nach dem kIini
schen und pathologisch-anatomischen Befund um einen Fall von ausgesprochener 
"Encephalitis lethargica". Vor aHem ist die Verkniipfung von Lethargie und 
AugenmuskelstOrungen in klinischer Hinsicht bemerkenswert. Von Gerlier ist, 
wie Mauthner erwahnt, im Jahre 1887 eine Krankheit unter dem Namen 
"Vertige paralysant" beschrieben wOlden, die Haltenhoff als Maladie de 
Gerlier bezeichnete. Die Krankheit ergiff mit Vorliebe solche Arbeiter, die in 
Stallen beschaftigt waren oder im Stalle schliefen. Sie trat in kleinen Epidemien 
in einzelnen Teilen der Schweiz im allgemeinen im Sommer auf, um im Herbst 
wieder zu erloschen. Kopfschmerz, Schwindel, Schwache in den Beinen, 
taumelnder Gang und Ptosis kennzeichneten das Krankheitsbild. 

Sowohl die "Maladie de Gayet" als auch die "Maladie de Gerlier" bilden 
eine besondere Gruppe durch das vereinzelte Vorkommen und durch das Fehlen 
eines infektiosen Zusammenhanges. 

Bei den infektiosen grippalen Schlafkrankheiten, dem Schlaffieber des 
Albrecht von Hildesheim, das Netter erwahnt, der Tiibinger Schla£krank
heit, der Nona und der modernen "Encephalitis lethargica" finden sich auch 
gleichfalls meistens wie bei den ers~en nichtinfektiOsen Schlafkrankheiten Augen
muskelstorungen und Lethargie kombiniert. Darauf griindete Ma u thner seine 
Theorie vom Schlafzentrum, auf die Economo zuerst wieder aufmerksam 
gemacht hat. Mauthner fiihrt aus: "Schon der Laie spricht das richtige aus, 
wenn er sagt, daB beim Schlafrigwerden die Augen zufallen, denn es kann sich 
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nul' dabei um eine wahrhaftige Ptosis, um eine wirkliche Paralyse des Levator 
palpebrae superiores handeln. Zu einer Zeit, wo noch aIle Sinneseindriicke 
wirksam sind und unsere Muskeln sich noch willkiirlich bewegen, wo sie noch 
lesen odeI' Karten spielen, konnen wir unsere Augen kaum mehr offen halten, 
und wenn das Schlafbediirfnis eine gewisse Hohe erreicht, so kampfen wir 
vergebens gegen das Eintreten del' Schlafptosis. Bald niitzt es uns nichts mehr, 
die Augenbrauen moglichst in die Hohe zu ziehen und die Lidspalten offnen 
zu wollen. Wir miissen mit unseren Fingern die Lider in die Hohe heben, um 
dann nieht selten zu bemerken, daB wir doppelt sehen. Diese Doppeltbilder 
sind stets gekreuzte und konnen naeh Helmholtz auch Hohendistanzen 
und Schiefheiten aufweisen. Das gekreuzte Doppeltsehen ist nicht bloB nach
lassende Konvergenz, sondern, da dasselbe auf groBe Distanzen eintritt, wirk
liche Divergenz, und diese Erscheinung des Doppeltsehens trifft nicht etwa 
bloB Menschen, die an Insuffizienz del' Musculi interni leiden, sondern wird 
ganz allgemein bedingt durch die Schlafparese del' Interni; das Herdsymptom 
des Schlafes, die durch Ptosis und gekreuztes Doppeltsehen sich charakteri
sierende Okulomotoriuslahmung, geht den allgemeinen Erscheinungen voraus 
und ist daher keineswegs als Ausdruck allgemeiner Muskelerschlaffung anzu
sehen. Daher wird die Annahme, daB eine Funktionsstorung des zentralen 
Hohlengraues den Schlaf bedingt, nicht wenig durch die Tatsache unterstiitzt, 
daB eine Funktionsstorung des im zentralen Hohlengrau gelegenen Okulomotorius
kernes den Schlaf einleitet." Diese Theorie, an die Economo als erster wieder 
erinnert hat, ist nicht nul' geistvoll, sie entspricht auch dem allgemeinen Be
stre ben, j ede Gehirnfunktion, j eden seelischen V organg zu lokalisieren. E con 0 mo 
neigt auch zu del' Ansicht, den Schlaf als ein Lokalsymptom des erkrankten 
zentralen Hohlengraues aufzufassen, fand abel' gleichfalls Imine Einheit zwischen 
del' Lokalisation del' Entziindungsprozesse und dem Symptom des Schlafes. 
Er warnt davor, neue Theorien aufzustellen und rat, die Entscheidung kiinftigen 
experimentellen Forschungen zu iiberlassen. Einen bemerkenswerten Ver
such hat er selbst mit Karplus iibernommen. Bei Eingriffen, die zur doppel
seitigen Durchschneidung des Pedunkulus bei Katzen ausgefiihrt wurde, setzten 
die Verfasser einmal unwillkiirlich eine groBe Vision, wodurch die ganze inter
pedunkulare Zone durch eine Blutung zerstort wurde. Das Tier schlief, ohne 
zu erwachen, bis zu del' nach 14 Tagen vorgenommenen Totung. 

Viel umfassender ist die Hypothese von Tromner. Del' Schlaf ist nach 
ihm die Entgiftungs-, Assimilations- und Regenerationsphase, speziell del' 
GroBhirnrinde. Die hierzu notige Funktionsruhe wird durch eine allgemeine 
sensorische (zum Teil auch motorische) Hemmung hervorgerufen. Das Organ 
diesel' Hemmung ist del' Thalamus. Tromner steUt abel', was Economo 
nicht scharf betont, das Lokalisationsprinzip keineswegs in den Vordergrund. 
Er nimmt zwar den Thalamus alsHemmungsstatte an, erklart abel' die letzte 
Ursache doch fUr unfaBbar. In del' gleichen Sitzung del' biologischen Abteilung 
des arztlichen Vereins zu Hamburg, wo Tromner seine Ansichten entwickelte, 
wies auch Saenger darauf hin, daB del' Scl:).laf ein komplexes Ratsel sei, daB 
Nothnagel bei doppelseitigen alten Erweichungsherden im Thalamus opticus 
keine Zeichen von Schlaf beobachtet habe, und daB del' groBhirnlose Frosch 
auch nicht schlafe. Diesel' Vielheit del' Ursachen ist Tromner vollig gerecht 
geworden. Er unterscheidet zwischen begiinstigenden Faktoren, Provokatoren 
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und eigentlichen Ursachen des Schlafes. Zu den begiinstigenden Umstanden 
rechnet er den Ausfall von Sinnesreizen, zu den Provokatoren Ermudung und 
Gewohnheit. Zu ganz ahnlichen Anschauungen ist Weichardt durch bio
chemische Forschungen gelangt. Er fand, daB im Tierversuch die schlaffordernde 
Wirkung gewisser EiweiBspaltprodukte durch andere Verbindungen, die er 
Retardine nennt, gehemmt wird. Del' Grad des soporosen Stadiums konnte 
von dem Uberwiegen der Ermudungsstoffe odeI' del' Retardine abhangen. Hier
durch erklart sich auch nach der Auffassung von Weichardt die merkwiirdige 
Erscheinung, daB oft trotz hochgradiger Ermudung kein Schlaf eintritt. Das 
Ausbleiben sensibler Eindrucke spielt eine sehr groBe Rolle. Darum ist del' 
wohlbekannte Fall von Strumpell von besonderem Wert. Ein 15jahriger 
Schuhmacherlehrling, del' auf einem Auge blind, auf einem Ohre taub, 
am ganzen Korper anasthetisch war, schlief dauernd, wenn ihm das sehende 
Auge zugebunden und das horende Ohr verstopft wurde. Er sagte selbst: 
"Wenn ich nicht sehen kann, so bin ich nicht." Besonders regsame 
Naturen werden trotz der Ausschaltung sensibler Eindrucke die Verbindung 
mit der Welt noch nicht ganz verlieren. Das Schicksal intelligenter Kriegs
blinder zeigt uns jetzt oft, wie andere Sinnesbahnen urn so mehr ausgebildet 
werden, und wie sich bei ihnen cine neue Welt des IchbewuBtseins formt. Aber 
durch die Ptosis, sei sie durch Lahnnmg oder durch Erschlaffung des Levator 
palpebrae entstanden, verliert del' Mensch einen Teil seiner Beziehung zur 
AuBenwelt, einen Teil seines Wachzustandes. Dieser Vorgang laBt sich also 
auch ohne die Nachbarschaft von Okulomotorius- und Schlafzentrum erklaren. 

Wie konnen wir uns nun die rein zerebral bedingte akute Schlafsucht 
erklaren? Man muB hier, worauf Economo besonders hinweist, an die Mog
lichkeit schlaferzeugender Wirkung der Hyperamie deT Rinde bei der Enzephalitis 
denken, da Czerny und Brodmann fur den physiologischen Schlaf eine 
maBige Hyperamie nachgewiesen haben. Diese letzte pathologisch-physiologi
sche Vorstellung von dem Wesen und del' Tiefe des Schlafes erscheint uns noch 
.am meisten fur eine objektive Betrachtung faBbar. Zweifellos spielen die Zirku
lationsverhaltnisse eine groBe Rolle bei dem Zustandekommen jedes Erregungs
zustandes und bei der Herabsetzung jeder Empfanglichkeit fur Eindrucke del' 
AuBenwelt. Diese Erkenntnis, die sich uns aus klinischen Bildern eindeutig 
offenbart, entrollt VOl' uns auch die Schwierigkeit, die Grenze des Physiologi
schen zum Pathologischen zu finden. 

Wir wissen, daB maBige Hyperamie den Schlaf begunstigt. Die 
-obergange zu starkerer Hyperamie, zu Stauung, Stase, Odem, 
erh6htem interkraniellemDruck sind so flieBend, wie die klinischen 
Bild er del' krankhaften Lethargie und del' mit meningealen Rei
zungssymptomen verbundenen Somnolenz. 

Wir finden auch, daB bei der "Encephalitis lethargica" die Meningen recht 
oft beteiligt sind, und daB ein erhohter Liquordruck nicht selten vorkommt. 
Dazu kommt, daB durch die weiche Konsistenz del' Hirnsubstanz selbst bei 
ziemlich streng lokalisierten krankhaften Prozessen jeder Art die Nachbarschaft 
jn Mitleidenschaft gezogen wird. Das kollaterale Odem el'schwert oft auch bei 
Gliomen die Bestimmung del' Lokalisation und kann gefahrlicher sein als der 
begrenzte Tumor in einem lebenunwichtigen Gebiet. Del' Zustand del' akuten 
Hirnschwellung laBt sich bis jetzt nicht durch histologische Methoden immer 
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sicher feststellen (Lewy und Cassirer). Auch auf der ersten inneren Abteilung 
des Krankenhauses Westend (Prof. Umber) wurde ein Fall mit den aus
gesprochenen Symptomen der "Encephalitis lethargica" beobachtet. Die Sek
tion (Prof. Verse) ergab ein Gliom. 

Die Erorterung des Schlafproblems gehorte vielleicht in das Reich des 
Metaphysischen, wenn wir nicht gerade hier aus der Geschichte der Medizin 
ein Beispiel hatten, wie eine mehr philosophisch-abstrakte Idee zu einer groBen 
Entdeckung fwrte. Ein geistvoller Dichter der Gegenwart, Karl Ludwig 
Schleich, hat auf Grund seiner Vorstellung vom Schlafe, der nach ihm durch 
den aktiven Hemmungsapparat der Neuroglia bewirkt wird, die Infiltrations
anasthesie erfunden. Das Wesentliche an allen Erklarungsversuchen ist, daB 
der Zustand des Schlafes sich nicht auf eine Ursache zuruckfuhren laBt, daB 
es sich um komplexe Vorgange handelt. FUr den Ablauf der Vorgange im physio
logischen Schlafe lassen sich noch gewisse GesetzmaBigkeiten finden und Kurven 
der Schlaftiefe, wie sie Kohlsch utter aufstellte, verleihen bei gesunden 
Menschen diesem Zustand das Geprage einer symptomatischen, wenn auch 
nicht atiologischen Einheit. Diese symptomatische Einheit trifft aber auf 
pathologischem Gebiet nur fUr die eigenartige Erscheinung der "Schlafver
schiebung" zu, wie sie Pfaundler, Moro, Janecke u. a. beschreiben. 
Pf a un dl er bezeichnet den Zustand als Schlafverschiebung, bei dem nach heftigen 
Erregungszustanden der Kinder, die sich hauptsachlich nachts einstellten, am 
Tage tiefer Schlaf eintrat. J anecke beschreibt ausfiihrlich den Fall eines 
fiinfjahrigen Knaben, bei dem sich im AnschluB an eine gastrointestinale Form 
der Grippe plotzlich eine "Encephalitis lethargica" entwickelte. Das Kind 
hatte besonders nachts schwere Erregungszustande. Um die Dammerung fing 
es schon an laut zu sprechen, zu singen und zu pfeifen. Tagsuber trat ein 
mehrstundiger Schlaf von abnormer Tiefe auf. Der Knabe schlief mit halb
offenen Augen in Seitenlage eingerollt und wimmerte, wenn man ihn wach
rutteln wollte. Ahnliche Symptome berichtet Oehmig von einem 91/ 2 Jahre 
alten Kinde. 

Typus choreaticus der Kinder. 
Die Enzephalitis zeigte sich offenbar haufig bei Kindem in einer anderen 

Form als bei Erwachsenen. Der Vergleich einer groBeren Anzahl von Kranken
geschichten lehrt, daB bei Kindem in erster Linie ein Krankheitsbild in den 
Vordergrund tritt: Die Encephalitis choreatica. Allerdings liegen verhaltnis
maBig wenige Berichte aus Kinderkliniken vor. Die ausfiihrlichste Schilderung 
hat Zweigen thaI an der Hand von 40 Fallen gegeben. (Die pathologisch
anatomischen, bakteriologischen und zytologischen Untersuchungen wurden 
von Stern berg ausgefiihrt.) Zweigen thaI macht den Versuch, drei Formen 
von "Encephalitis epidemica" zu unterscheiden: den choreaahnlichen Typ, 
einen lethargischen und einen dritten, der den Wechsel beider Zustandsbilder 
in sich schlieBt. Auf den ersten Typus fielen 20 Kinder; 17 von diesen 20 Kindem 
waren unter 10 Jahre alt. Lethargisch verliefen 9 FaIle, 8 davon im Alter von 
12-14 Jahren. Einen gemischten Verlaufstypus wiesen ebenfalls 9 Fane auf. 
Das Alter dieser Gruppe schwankte zwischen 7 und 13 Jahren. Auch die Er
krankungen, uber die von anderen Autoren berichtet wurde, zeigen bei Kindem 
weniger den lethargischen als den choreatischen Charakter. So z. B. das 
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Krankheitsbild des 21/2 Jahre alten Sauglings, das Al bert Hirsch aus Heidel
berg schildert, welches den hyperkinetischen Typ von Sittmann aufwies. 
Ferner die Erkrankung des zehnjahrigen Madchens, die N onne beschreibt. 
Ein todlich ausgehender Fall von epileptisch-choreatischer Natur der I. inneren 
Abteilung des Krankenhauses Westend-Charlottenburg (Prof. Umber), der 
von Simons friiher schon erwahnt und von Verse histologisch untersucht 
wurde, sei genauer angefiihrt. 

Die Mutter des verstorbenen neunjahrigen Madchens teilte mir mit, daB das Kind 
stets sehr regsam, lebhaft und gut in der Schule gewesen sei. Der Vater ist Schlosser. 
Erstes Kind, Geburt rechtzeitig. 12 Monate gestillt, vom 9. Monat ab Beikost. Mit einem 
Jahr Laufen gelernt. Mit zwei Jahren Masern, mit drei Jahren Keuchhusten, keine 
Kinderkrampfe. Ein Trauma hatte das Kind in der letzten Zeit nicht erlitten, fiir irgend 
eine Vergiftung lag kein Anbaltspunkt vor. Eine fiinfjahrige Schwester der Verstorbenen, 
welche ich sah, machte einen aufgeweckten, aber sehr zappeligen Eindruck und konnte 
keinen Augenblick ruhig auf einem Fleck sitzen. Das verstorbeno Madchen war nach 
der Photographie kurz vor dem Beginn der Erkrankung sehr zart und fiir sein Alter hoch 
aufgeschossen. Es wurde wegen seiner schlechten korperlichen Entwicklung wahrend der 
letzten Ferien in eine Ferienkolonie geschickt. Einige W ochen vor dem Beginn der 
Erkrankung fiel der Lehrerin bereits auf, daB die Teilnahme und Aufmerksamkeit mehr 
und mehr nachlieB. ZeOO Tage vor der Einlieferung ins Krankenhaus litt das Kind bereits 
an Appetitlosigkeit, -U-belkeit und haufigem Erbrechen, das zeitweise sehr anhaltend war, 
sich aber allmahlich besserte. Dann traten plOtzlich, ala das Madchen schon wieder leichte 
Arbeit in der Wirtschaft verrichtete und zur Schule gehen wollte, schwere Krampfanfalle 
mit Schaum vor dem Munde auf. Ein Anfall folgte dem andern und ca. 24 Stunden nach 
dem ersten Anfall wurde das Kind ins Krankenhaus eingeliefert. 

Aufnahmestatus 9. Marz 1919: Schlecht ernahrtes Kind mit grazilem Korperbau. 
Entwicklungszustand dem Alter entsprechend. Zunge: belegt, geschwollen, frische Bisse 
an der Spitze. Rachen oOOe Befund. Lungen: Voller Schall, vesikulares Atmen. Herz: 
Tone rein, Aktion regelmaBig, Grenzen normal. Abdomen: flach, weich, nirgends druck
empfindlich. Leber und Milz nicht vergroBert. Augenhintergrund oOOe Befund. Refle:xe: 
Fazialisphanomen negativ. Patellarrefle:xe positiv, schwer auszulOsen. Bauchdeckenrefle:xe 
positiv. Babinski negativ. Kein Kernig, keine Nackenstarre. Sensorium benommen. 
Hin und wieder ist sie etwas klarer, zeigt die Zunge, gibt die Hand, antwortet auch. Es 
treten gehaufte kleine Anfalle mit Pupillenstarre, unwillkiirlichem Harnabgang, Ver
drehen der Augen und Kaubewegungen auf. Daneben ausgesprochene epileptische Anfalle, 
oft, aber nicht immer im linken Fazialis beginnend mit Beteiligung der Gesichts- und 
Erlremitatenmuskulatur. 

11. Marz: Gehaufte Anfalle, die nicht mehr zu zahlen sind. Zeitweise ist das Kind 
fiir kurze Augenblicke etwas klarer, sagt seinen Namen, gibt die Hand. Dann treten 
psychotische Momente auf. Es redet viel von Gatt und Jesus (meist unverstandlich), 
segnet aIle Personen, die ans Bett kommen und steht mit ausgebreiteten Handen im 
Batt auf. 

12. Marz: Lumbalpunktion: Liquor klar, keine Drucksteigerung. Alb. negativ, Nonne
Apel negativ, keine Lymphozytose. Wassermannreaktion im Blut und Liquor negativ. 
Anfalle unverandert. Das Kind liegt jetzt dauernd in eigentiimlicher Stellung mit breit 
gespreizten Beinen im Bett. Die Beine bleiben bei den Anfallen in dieser Stellung. Nach 
dem Anfall Babinski mitunter positiv. Sensorium ganz benommen, laBt dauernd unter 
sich; nimmt keine Nahrung, trinkt nur etwas. Temperatur um 38. 

17. Marz: Anscheinend starker Juckreiz, kratzt sich fortwahrend; auch Pruritus 
vulvae, ziemlich starker eiteriger Fluor mit negativem Gonokokkenbefund. 

20. Marz: Unter Chloralhydrat 3 g pro d. lassen die Anfalle nacho Dagegen treten 
jetzt immer haufiger, auch im Chloralschlaf, choreatiforme Bewegungen der Arme und 
Beine zutage. Rontgenaufnahme von -Schadel und Lungen ohne Befund. 

24. Marz: Das Kind ist jetzt fieberfrei. Die epileptiformen Anfalle haben in den 
letzten Tagen ganz aufgehOrt. Es besteht aber noch eine gewisse motorische Unruhe; 

28* 
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Die Bewegungen sind auch nicht mehr ausgesprochen choreatiform. Nahrungsaufnahme 
jetzt besser als die Tage zuvor. 

30. Marz: Neurologische Untersuchung (Dr. Simons). Ausgesprochene Benommen
heit, die nur voriibergehend nachlieB, zeitweise Echopraxie, kataleptisches Verhalten und 
Delirien, gelegentlich Grimassieren und choreatische Bewegungen, besonders in den 
Fingern, dann stets links starker als rechts ausgesprochen. Bevorzugung der linken Hand 
beim Jucken, gelegentlich schwacheres Stirnrunzeln rechts und deutliche rechtsseitige 
Mundfazialisparese, auch Zucken im Korrugator und linken Mundwinkel. Mydriasis bei 
guter Lichtreaktion beiderseits und sehr stark herabgesetzter oder fehlender Kornealreflex, 
bei auBerer Betrachtung keine Augenmuskelstorungen, normaler Augcnhintergrund, Leib 
etwas eingezogen, hart, so daB Bauchreflexe nicht zu priifen, meist Hypotonie, zeitweise 
Hypertonie der Glieder in Beuge. oder Strecktonus, normale Reflexe an Armen und 
Beinen, kein Kernig, keine Nackensteifigkeit. PuIs 100 bei 360 Temperatur. 

1. April: Pneumonie im rechten Oberlappen. Morgens wahrend der Visite plotzlich 
Kollaps und 10 Minuten spater Exitus. 

Sektion: 2. April (Dr. Marxer). In der rechten PleurahOhle 250 ccm sanguinolente 
triibe Fliissigkeit mit Fibrinbeimengungen. Lungen nicht verwachsen. 1m Herzbeutel 
2-3 EBloffel triibe, flockige Fliissigkeit. Auf dem Perikard fiidige Auflagerungen. Myokard 
auffallend blaB. An der Mitralklappe kleine Auflagerungen, von denen einige rotlich ver
farbt sind. Herzgewicht 170 g. Beide Ventrikel dilatiert. Rechter Oberlappen sehr 
voluminos und derb. Pleura der rechten Lunge in ihrer ganzen Ausdehnung mit dicken 
Fibrlnmassen belegt. Auf der Schnittflache ist der Oberlappen von leberartiger Konsistenz. 
graurotlich bis schmutziggrau gefarbt. Schnittflache teilweise glatt, teilweise gekornt. 
Unterlappen auffallend schlaff, Mittellappen etwas weniger schlaff. Beide sind von braun-. 
rotlichem Farbenton und groBtenteils luftleer. Linke Lunge iiberall lufthaltig. Bronchial
und Trachealschleimhaut dunkelblaurot, desgleichen auch Pharynx und Aufangsteil des 
6sophagus. Epiglottis geschwollen. Larynxschleimhaut mit graugelben Auflagerungen 
versehen. Aorta ohne Befund. In der Bauchhohle keine freie Fliissigkeit. Milz von ent
sprechender GroBe, graurotlichem Farbenton und zaher Konsistenz. Magen und Darm 
ohne Befund. Leber: Kapsel glatt, Rander stumpf, Zeichnung undeutlich. Nieren auf
fallend blaB, sonst ohne Befund. Genitalien und Blase ohne Befund. 

Die Dura ist fest, am Schadeldach adharent. Weiche Haute auffallend blutreich. 
GefaBe, Stammganglien und Rinde makroskopisch ohne Befund. Desgleichen zeigt auch. 
das Riickenmark auf Querschnitten keine Veranderungen. 

Histologische Untersuchung (Prof. Dr. Verse). Auf Schnitten aus den Zentralganglien 
sind besonders die venosen GefaBe prall mit roten Blutkorperchen gefiillt; dazwischen 
finden sich groBere Zellen von mehr lymphoidartigem Charakter und kleinere Leukozyten
formen. Vielfach sieht man diese der GefaBwand angelagert, auch Durchwanderungs. 
figuren sind mehrfach anzutreffen. AuBerhalb der GefaBe liegen haufig reihenformig 
Zellen mit stark gefarbtem rundlichen Kern. 1m iibrigen ist das die groBeren GefaBe 
begleitende piale Maschenwerk starker mit Fliissigkeit erfiillt und von Zellen in maBiger 
Menge durchsetzt. Auch diese sind groBtenteils von lymphozytarem Typus; vereinzelt 
erscheinen noch Plasmazellen und dazwischen auch groBere Granulationszellformen. 
Haufiger trifft man auch Blutaustritte, die bis in die Hirnsubstanz hineiureichen. In dieser 
selbst ist der Kerngehalt an den verschiedenen Stellen ziemlich wechselnd; teilweise trifft 
man starkere Zellhaufungen in der Nachbarschaft der prall gefiillten GefaBe neben 
Vakuolisierungen des gliosen Stiitzgeriistes. An den Ganglienzellen bemerkt man oft eine 
starkere Aulagerung meist rundkerniger Zellelemente, besonders dann, wenn starkere 
degenerative Veranderungen an den Ganglienzellen selbst vorhanden .,sind. Es kommen 
in diesen, abgesehen von verschieden groBen Vakuolenbildungen, weitgehende Alterationen 
des Kernes vor, der unter Umstiinden ganz aufgelOst ist. Die Zelle nimmt dann eckige 
Formen an, schrumpft und zeigt entsprechend den angelagerten kleinen Phagozyten Ein
buchtungen. Dabei ist der Grad der Ganglienzellveranderungen unabhangig von der Zah.l 
der angelagerten Neurophagen. 1m ganzen sind diese Ganglienzellschadigungen ziemlich 
verbreitet. Die Kerne der Gliazellen sind teilweise bIaschenformig, groB, andere wieder 
kleiner und entsprechend chromatinreicher. Eine auffallende Vermehrung ist im all· 
gemeinen nicht festzustellen und die Zeilhaufungen, die vorher erwahnt wurden, bestehen 
im wesentlichen aus offenbar immigrierten Elementen, wenn auch die Abgrenzung gegen 
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Gliazellen besonders bei den Formen mit langgestreckten, mehr stabchenartigen Kernen 
nicht immer leicht moglich ist. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei einer Windung des Parietallappens, wo auch bei 
schwacher VergroBerung der verhaltnismaBig groBe Zellreichtum besonders auffallt. Auch 
hier ist wieder in der Nachbarschaft der GefaBe die Zellansammlung gewohnlich etwas 
starker, aber im allgemeinen ist doch die Verbreitung der verschiedenen Zellarten ziemlich 
diffus, mit Ausnahme der auBeren subpialen Gliaschicht, wo keine Vermehrung der Zellen 
eingetreten ist. Dabei machen diese Anhaufungen nicht Halt an der Markgrenze; wir 
sehen auch im Mark, besonders neben den GefaBen, Kernreihen bis zu fiinf bis sechs neben
einander liegen und kleine Zellansammlungen. Meist sind die Kerne rundlich und etwas 
heller, aber auch birnartige und gestreoktere Formen sind dazwischen anzutreffen, welche 
auf Lokomotion hindeuten. Stellenweise kommen im Marklager nesterartige Wucherungen 
von Zellen vor, ebenfalls in der Nachbarschaft der starker gefiillten GefaBe. Der Unter-
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Abb. 2. Neuronocythophagie. 

schied in dem Zellgehalt in dieser Windung und in einer Nachbarwindung ist sehr aus
gepragt, wenn auch die Hyperamie in jener teilweise noch starker zum Ausdruck kommt. 

Schnitte vom Kleinhirn zeigen keine Veranderungen. 
1m Riickenmark sind leichte Zellvermehrungen im Bereich der Vorderhorner steIlen

weise zu beobachten. 1m ganzen sind sie aber doch ziemlich unbedeutend. Die GefaB
fiiIlung ist ebenfalls nicht besonders stark ausgepragt. Ebensowenig ist eine irgendwie 
nennenswerte perivaskulare Infiltration hier festzustellen (siehe Tafel II). 

W orauf leitet uns nun das Dberwiegen des choreatischen Typus bei Kindern 
und die Erscheinung der postenzephalitischen ,,schlafverschiebung", wenn 
sich nach langandauernden Erregunszustanden eine Art physiologischen Schlafes 
einstellt ~ Wir sehen einmal, daB wohl infolge der Altersdisposition bei Kindern 
eine besondere klinische Form der Enzephalitis bevorzugt ist, die choreatische; 
pathologisch-anatomisch k6nnen sich, wie der Fall von Verse und Umber 
beweist, die gleichen sog. typischen Veranderungen der "Encephalitis lethargica" 
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einfinden, Neuronophagie, perivaskulare Infiltrate, diffuse Infiltrate in der 
grauen Substanz. Dasselbe zeigen auch Befunde von Dimitz, Mittasch u. a. 
Histologisch liegt also verschiedenen klinischen Bildern ein iibereinstimmender 
anatomischer Befund zugrunde. Ferner zeigt das Symptom der "Schlafver
schiebung" bei Kindern leichter faBbare klinische Erscheinungen. Hier handelt 
es sich um einen zeitlich abgrenzbaren Wechsel von Erregungs- und Lahmungs
zustanden, nicht um ein sich oft von Stunde zu Stunde anderndes Bild von 
Schlafsucht und Delirien, wie es in der Mehrzahl der FaHe von "Encephalitis 
lethargica" bei Erwachsenen berichtet wird. 

Nur wenn die Lethargie als "Schlafverschiebung" auf tritt, wenn 
sie als Ruhestadium nach langdauernden Erregungszustanden ein
setzt, kann man sie als eine symptomatische Einheit wie den Schlaf 
auffassen und es lieBe sich hierbei mit einiger Berechtigung eine 
Kurve der Schlaftiefe aufstellen. Da aber pathologisch-anatomi
sche Veranderungen einwirken, wie starkste Hyperamie, Odem, 
diffuse Infiltrate im zentralen Hohlengrau, Blutungen, Ergriffen
sein der Meningen (durch anatomisch nachweisbare Beteiligung oder toxi
sche Reizung), so werden die mannigfaltigsten klinischen Bilder 
entstehen. Unter diesen kann im gesamten Verlauf der Krankheit 
je nach der Art und Starke des Reizes, der Lokalisation des Prozesses 
und der Konstitution des Befallenen ein Einzelsymptom ii berwiegen, 
es treten bald mehr die Erregungs-, bald mehr die Lahmungsphasen 
in den Vordergrund. 

So ist auch meistens die pathologische Lethargie nicht eine Erscheinung 
wie der physiologische Schlaf, sondern nur das Teilbild aus einer Gruppe schnell 
wechselnder Formen. Hierdurch unterscheidet sich die "Encephalitis lethargica" 
von der tropischen Schlafkrankheit, bei der aber anatomisch die Meningen 
starker beteiligt sind, worauf die dauernde Somnolenz teilweise mitberuht 
(Nocht und Meyer). 

So wurde auch bald nach dem Erscheinen der Monographie von Economo 
die Aufmerksamkeit auf andere Typen der "Encephalitis epidemica" gelenkt. 
Wir horen, daB DreyfuB acht verschiedene Formen der "Encephalitis epide
mica", Striimpell sechs, Gerstmann vier, Marinesco unter den atypischen 
allein drei unterscheidet, die aber alle nicht als reine Gruppen auftreten, sondern 
bei denen im gesamten Verlauf nur dieses oder jenes Symptom iiberwiegt. 

Jeanselme hat nun doch versucht, im Verlauf eines Falles auf Grund 
klinischer Beobachtung und des Liquorbefundes drei Stadien zu unterscheiden, 
das erste soporose, das zweite myoklonische, das dritte choreatisch-athetotische. 
Diese Einteilung ist erstens nur bei langwierigen, besonders bei dim chronisch
schubweise verlaufenden Formen, wie sie Econo mo schildert, moglich. Zweitens 
ergibt sich hier die Schwierigkeit der Beurleilung, ob spater auftretende Sym
ptome durch frische entziindliche Veranderungen im Mesenzephalon bedingt 
werden oder als Restzustande einer iiberstandenen Enzephalitis zu deuten sind. 
Zahlreiche Beobachtungen der letzten Zeit haben gezeigt, daB die unvollkommene 
Wiederherstellung nach einer iiberstandenen Enzephalitis zu schweren anhal
tenden Storungen im Nervensystem fiihrt. Hier handelt es sich nicht um eine 
chronische, sondern um eine abgelaufene Entziindung. Immerhin fiihrt uns 
eine Einteilung nach dem zeitlichen Ab lauf und nach Stadien hier weiter als 
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eine rein symptomatische. Deshalb will ich die rapide todlich verlaufenden, 
die akuten und die chronischen Falle der "Encephalitis lethargica" besprechen. 

Die fulminant tijdlich verlaufenden FaIle. 
Oft sind es nicht die akut oder subakut verlaufenden Erkrankungen mit 

ihrer doch haufig wochenlangen Dauer bei einer Infektionskrankheit, welche 
uns iiber die Vorgange eine gewisse Klarheit verschaffen. Bei der Poliomyelitis 
anterior hat Wick mann seine wertvollsten Studien an den Formen gemacht, 
welche sehr schnell in wenigen Tagen zum Tode fUhrten. Wahrend der Epidemie 
der "Encephalitis lethargica" sind nur verhaltnismaBig wenige Falle von 
fulminant todlichem Verlauf beschrieben worden. 

Erstens sind es Lahmungen lebenswichtiger Zentren, welche friiher oder 
spater ganz unerwartet das letale Ende herbeifiihrten. Plotzliche Atem]ahmung 
fand sich in Fallen von Staehelin, Hostermann, Stertz, Reinhard, 
Naef, Umber, Schultz u. a. Andere plOtzliche Todesfalle konnen viel1eicht 
auf eine Vaguslahmung zuriickgefiihrt werden. 

Zweitens ist es wohl die Reizung eines Zentrums. Nicht ganz selten ist 
vor dem Ende eine Hyperpyrese aufgetreten. Hoestermann hat plotzlich 
heraufschnellende Temperatur auf 41,2° beobachtet, Wiener auf 42°, Striim
pell auf 41,5, 41,8 und 42,1°. Gelpke schildert sogar eine Hyperpyrese von 
44,2°, die also nur um 0,45° hinter der hochsten iiberhaupt beobachteten 
(Wunderlich) zuriickstehen wiirde. 

Drittens wurden schon friiher Formen von "Encephalitis acutissima" 
angenommen, bei denen es sich nicht um Reizung oder Lahmung eines bestimmten 
Zentrums handelt, sondern wo sich der entziindliche ProzeB mit solcher Schnel1ig
keit iiber das ganze Gehirn verbreitete, daB dadurch die Erkrankung. innerhalb 
kiirzester Zeit zum Tode fiihrte. Striimpell, Eisenlohr, Fiirbringer, 
Senator, von Jacksch, Ranschoff haben, wie Oppenheim erwahnt, 
Gehirnentziindungen beobachtet, wo leichte Symptome unbestimmter Art 
schon vorher bestanden, sich plotzlich steigerten, innerhalb 24 Stunden ihre 
volle Entwicklung erhalten; die Erkrankung fiihrte dann schon am zweiten 
oder dritten Tage zum Tode. Oppenheim und Cassirer wiesen schon in 
dem grundlegenden Werk iiber Enzephalitis darauf hin, man konnte in der
artigen Fallen nach dem Vorschlage von J acksch die Bezeichnung "Encephalitis 
haemorrhagica multiplex accutissima" anwenden, wenn es von vornherein fest
stande, daB es sich wirklich immer um multiple Herde handelte. Dieser Ein
wand gilt auch fUr die "Encephalitis lethargica". Striimpell nimmt auch an, 
daB bei der letzten "Encephalitis epidemica" Formen von einem derartigen 
ganz akuten Verlauf auftraten. Der Beweis konnte aber nur durch sehr genaue 
histologische Untersuchungen erbracht werden, wie sie in den seltensten Fallen 
solcher Art ausgefUhrt werden. In drei derartigen Fallen von Staehelin und 
Tobler, die im iibrigen den klinischen Charakter der Landryschen Paralyse 
zeigten, fanden sich allerdings auch im Gyrus rectus, im Thalamus, im Pons, im 
Boden der Rautengrube, in den Oliven und im Kleinhirn lymphozytare Infiltrate, 
welche teilweise perivaskular lagen, teilweise mehr oder weniger diffus ver
teilt waren. 

Viertens gehoren hierzu drei Falle von Staehelin und Tobler, welche, 
wie erwahnt, das klinische Bild der Landryschen Paralyse zeigten und sich 
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pathologisch-anatomisch als Enzephalitis erwiesen. Ein Fall, der unter dem 
Bilde der Landryschen Paralyse verlief, ist auch von N onne beschrieben 
worden. 

In mehrfacher Hinsicht wichtig ist folgender Fall von Staehelin: Es han
delte sich urn ein 17 Jahre altes lVIadchen, das vor wenigen Jahren eine Chorea 
minor durchgemacht hatte. 

Am 1. November 1919 klagte sie iiber leichte Halsschmerzen, die jedoch bald wieder 
verschwanden. Tags darauf (einem Sonntag) war sie vollkommen wohl und ging aus. 
Am Montag hatte sie Tanzstunde, war Dienstag etwas illiide, ging aber noch zur Schule. 
Mittwoch klagte sie morgens iiber allgemeine Miidigkeit, nach einigen Stunden iiber Un
fahigkeit, die Beine recht zu bewegen. Sie blieb deshalb auf GeheiB ihrer Mutter im 
Bett. Die Beine wurden bald vollstandig gelahmt, es folgten gegen Abend die Arme, so 
daB sie nicht mehr bewegt werden konnten und aufgehoben selbst auf die Unterlage zuriick
fielen. Dann wurde die Atmung schlechter und morgens 4 Uhr des folgenden Tages, kaum 
16-20 Stunden nach eigentlichem Krankheitsbeginn trat der Tod an Atemlahmung ein. 

Wir haben also hier den Fall einer Patientin mit labilem Nervensystem 
vor uns, welche sich eine primare katarrhalische Infektion leichteren Grades 
zuzog. Diese wurde wenig beachtet; die Kranke ging zum Vergniigen, nahm 
Tanzstunde, und nun folgte als "zweite Krankheit" die schnell todlich ver
laufende Enzephalitis. Bei der Sektion fanden sich die Veranderungen de;r 
"Encephalitis lethargica", auBerdem eine Thymushyperplasie. Wir werden hier 
an den frliher beschriebenen Fall von Nauwerck erinnert und an die Beobach
tung von Flirbringer liber die "Konvaleszenz ohne Schonung". Zweifellos 
spielt gerade bei den rapide todlich verlaufenden Fallen die Geringschatzung 
der ersten grippalen Infektion eine groBe Rolle. 

Flinftens kann aber der fulminante Verlauf nur ein scheinbarer sein. Es 
muB bei jeder Einzelerkrankung genau durch die Anamnese gepriift werden, 
ob es sich wirklich urn eine "Encephalitis acutissima" handelt, oder ob sie 
nur deshalb als solche auf tritt, weil die gesamte grippale Erkrankung in ganz 
vorgeschrittenem Stadium zur klinischen Beobachtung kam. Sicherlich ist oft 
ein schwerer Infekt vorangegangen und es fehlk nur die genaue Anamnese. 
Sehr charakteristisch ist folgender Fall aus der ersten inneren Abteilung des 
Krankenhauses Westend (Professor Umber). 

Der Vater der 27jahrigen Verstorbenen, ein sehr zuverlassiger stadtischer Beamter, 
gab mir an, daB seine Tochter vom 15. April bis Ende Mai 1920 an einer schweren Nieren
entziindung krank lag und vom Juli bis September 1915 im Sanatorium deswegen be
handelt wurde, ohne vollstandig geheilt zu werden. 1m Friihjahr 1919 hatte sie Grippe 
mit Lungenentziindung und nach der Genesung andauernde Kopfschmerzen. Sie klagte 
iiber starken Haarausfall und Magenschmerzen. 1m Februar 1920 erkrankte sie abermals 
an Grippe und heftigen Kopfschmerzen. Am 9. Mai 1920 bekam sie wieder sehr heftige 
Kopfschmerzen und "Lungenstiche". Sie versicherte, es wiirde am nachsten Tage wieder 
besser sein. Die Mutter fand sie am 10. Mai 1920 bewuBtlos in SchweiB gebadet auf. 
Am 11. Mai 1920 wurde sie in diesem Zustande ins Krankenhaus Westend eingeliefert. 

Status: Kraftig gebautes Madchen. Guter Ernahrungszustand. Kraftige Muskulatur. 
Keine Odeme und Exantheme. Gesicht ger6tet, Lippen zyanotisch. Schleimhaute blaB._ 
Keinc Krampfe. Leichte Steifheit des ganzen K6rpers. Mundh6hle: Zunge weiBlich 
belegt. Patientin preBt die Zahne derart fest zusammen, daB eine Untersuchung des 
Rachens unm6glich ist. Thorax kraftig, gut gew6lbt. Atmung: vertieft, von wechselnder 
Frequ~nz, meistens beschleunigt, laut, rasselnd, keine Dyspnoe. Pulmones: iiberall voller 
Schall, keine Dampfung, auskultatorisch lautes grobes Rasseln iiber beiden Lungen. Herz
grenze normal. T6ne wegen der lauten Atmung nicht h6rbar. PuIs klein, weich, frequent. 
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Abdomen in Thoraxhohe, leicht gespannt. Leber und Milz gut fiihlbar. Extremitaten: 
leichte Spasmen in samtlichen Gliedern, besonders im linken Arm und in der linken Hand. 
Nervensystem: Augenmuskellahmungen nicht feststellbar.' Augen reagieren prompt auf 
L. u. C. Neuritis optici beiderseits. Reflexe beiderseits normal; kcine pathologischen 
Reflexe. Kernig negativ. Urin zeigt Spuren von EiweiB; im Sediment einige granulierte 
Zylinder. Lumbalpunktion ergibt erhohten Druck von 300 mm Wasser. Liquor steril. 
Nonne-Apel negativ. Keine Zellvermehrung. Blutbild: 85% Poly. 14% Lymph. 1% 

Mono. Leukozyten 10700. Spektroskopisch kein CO-Hglb. Blutdruck 125-55 R.R. 
13. Mai 1920 Befund vollig unverandert. Patientin laBt dauernd unter sich. 14. Mai 1920 
Exitus. 

Sektion: 15. Mai 1920 (Dr. Ufer, Pathologisches Institut des Krankenhauses West
end, Prof. Verse). Die Organe auBer dem Gehirn wiesen nach dem ausfiihrlichen Sektions
protokoU auBer einer hypostatischen Pneumonie keine pathologischen Ver.anderungen auf. 
Das Gehirn selbst ist von ziemlich fester Konsistenz. An Frontalschnitten faUt nur die 
starke Hyperaroie der Rinde, der Zentralganglien und des Pons auf. Die bakteriologische 
Untersuchung ergab auf Kulturen aus der Hirnsubstanz Streptococcus mucosus (Unter
suchungsamt des Pathologischen Institutes Prof. Oettinger). Nicht nur in den Zentral
ganglien und der Rinde, sondern auch in der Marksubstanz findet sich eine starke GefaB
fiillung. Das Mark zeigt in leichtem Grade Porosierung und Vakuolisierung nahe der 
Rinde. In den Zentralganglien starke GefaBfiillung, vereinzelte Blutungen urn die GefaBe 
und neurophage Herde. 

Die akut und subakut verlaufenden Falle. 

Die Prodrome. 

Diese letzte Gruppe der nur scheinbar fulminanten FaIle zeigt uns, wie 
wichtig auch fur die Mehrzahl'der Erkrankungen, d. h. fur die FaIle, welche 
akut oder subakut verlaufen, die strenge Beurteilung der Anamnese ist. 

Nur ganz vereinzelt brach die Krankheit plotzlich im AnschluB an eine 
nervose oder toxische Schadigung aus. Dimitz berichtet, daB die Enzephalitis 
gelegentlich unmittelbar dem GenuB von groBeren Mengen Alkohol folgte. 
Einen ahnlichen Fall schildert Rozankowski. Einmal folgte die chorea
tische Erkrankung sofort nach einer Salvarsaninjektion (Dimitz). Die 
Salvarsanenzephalitis ist differentialdiagnostisch nicht unwichtig. Pathologisch
anatomisch ist sie zwar mehf von hamorrhagischer, nicht so ausgesprochen 
entzundlicher Natur wie die "Encephalitis lethargica', (Wechselmann und 
Bielschowski). Klinisch tritt sie haufig in der Weise auf, daB die Patienten 
aus voller Gesundheit oder nach Vorausgehen von etwas Kopfschmerzen blitz
artig erkranken; sie schreien plotzlich auf, schauen mit starrem Blick vor 
sich hin, mac4en Zwangsbewegungen, verfallen in heftige Krampfe und 
werden sofort bewuBtlos. Ein schlafsuchtiger Zustand mit heftigen Krampfen, 
herabgesetzten Reflexen, Steifigkeit der Nacken- und andE'rer Muskeln halt 
bE'i verhaltnismaBig gutem PuIs und normaler oder etwas gestE'igertE'r Tem
peratur oft tagelang an und fuhrt endlich unt~r dem Cheyne- Stokeschen 
Pbanomen zum Tode. 

Manchmal trat die Enzephalitis plotz\ich. unter einem peritonitisartigen 
Bilde, mit schmerzhaften Zuckungen im Leibe, unter Obstipation auf (Moritz, 
DreyfuB, Hoestermann, Langendorf, Massary, Forster, Warten
berg, Zweigenthal, L'hermitte). Bei Kindern fiihrte dieses Anfangs
symptom gelegentlich zur Fehldiagnose einer Appendizitis, da sie die dumh 
Zuckungen der Bauchmuskulatur entstandenen Schmerzen in das Innere des 
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Bauches verlegten und die Muskelkontraktionen Defense musculaire vor
tauschten (Zweigen thaI). 

Massary schildert den besonders merkwiil'digen Fall eines Weinbauern, der wegen 
Ileus eingeliefert wurde. Fiinf Tage vorhel' waren Krampfe und heftige Bauchschmerzen 
aufgetreten. Seit einem Tag kein Abgang von Stuhl und Winden. Der Patient behauptet, 
die Empfindung eines Passagehinderrnsses zu haben. Er machte einen schwerkranken 
Eindruck, hatte sehr starke Schmerzen, war sehr erregt, das Gesicht war auffallend 
gerotet. In Zwischenraumen von etwa 10 Minuten traten Krampfe der Bauchmuskulatur 
auf, die bretthart waren, zugleich Singultus. Das Abdomen war vorgewolbt. Operation. 
Keine Besserung. Es entwickelte sich danach ein Krampfzustand der Bauchmuskulatur. 
Vier Tage nach der Operation setzte eine Lobularpneumorne ein, die zum Exitus fiihrte. 
Die Obduktion ergab mUltiple Blutungen im Gehirn. (Siehe auch spater myoklornsche 
Form und Singultus epidemicus.) 

Von einem Fall mit heftigsten neuralgischen Schmerzen in del' Nieren
gegend, die zur Freilegung derselben veranlaBte, berichtet Geronne. 

Wahrend es im allgemeinen kein charakteristisches Verhalten del' Tem
peratur bei del' Enzephalitis gibt, bald Fieber mit einer nicht typischen Kurve 
besteht, bald subfebrile, sehr selten normale Temperatur vorkommt, worauf 
schon Oppenheim und Cas sireI' hinwiesen, zeichnet sich eine weitere Gruppe 
del' ohne Vorboten einsetzenden Gehirnentziindung aus durch plotzlichen 
Schiittelfrost, hohes Fieber, Erbrechen, gelegentlich auch Herpes. Der Beginri 
ist also hier del' einer fieberhaften Erkrankung. Die Symptome konnen zunachst 
ganz unbestimmter Art sein, sie konnten ebensogut eine akut einsetzende 
Grippe, eine Pneumonie, eine Zerebl'ospinalmeningitis einleiten (Forster, 
Moszeik, Simons, Speidel, Staehelin, Economo, Nonne, Moritz, 
DreyfuB, Cohn und Lauber, Moves, Wiener, Sainton u. a.). 

Zuweilen treten bei den unvermittelt eintretenden Erkrankungen zuerst 
delirose Symptome in den Vordergrund. Die Kranken werden redselig, ab
schweifend, auBel'll Vergiftungsideen, zeigen choreatische Dnruhe (Stertz, 
Geronne). 

Dnter den schleichend beginnenden Formen del' "Encephalitis lethargica" 
kann man mit gewissen Einschrankungen zwei Typen unterscheiden. Die einen 
fangen mit einer grippalen allgemeinen Erkrankung an, welche der Enzephalitis 
entweder unmittelbar vorausgehen odeI' auch einige Wochen zuriickliegen kann. 
Die anderen setzen mit Herderscheinungen ein, zu denen in erster Linie Augen
muskellahmungen gehoren. 

Oppenheim betonte schon fruher, daB die Leichtenstern-Strumpell
sche Form del' Enzephalitis, d. h. die Influenzaenzephalitis, begann, nachdem 
die grippale Erkrankung bereits abgelaufen war und sich ein relatives odeI' 
gar vollkommenes Wohlbefinden von mehrtagiger, seltener von mehrwochent
licher Dauer eingestellt hatte. Nun gibt es erstens Falle, bei denen die grippale 
Erkrankung so geringfiigig war, daB sie ubersehen wurde. Sie erscheinen 
klinisch oft nicht als schleichend beginnende Formen. Zweitens liegt bei manchen 
Enzephalitiden die grippale Ersterkrankung so weit zuruck, daB der Zusammen
hang sich nicht beweisen laBt. Siemerling z. B. beschreibt einen Fall, bei 
dem zwischen del' Grippe und del' Enzephalitis ein Zeitraum von vier Monaten 
verstrichen war. Drittens kann die grippale Ersterkrankung fortlaufend in die 
nerv6se Haupterkrankung iibergehen. Die Angaben der Erkrankten, wie lange 
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sie bereits an allgemeinen Beschwerden, an Kopfschmerzen, Mattigkeit usw. 
leiden, sind zwar von zweifelhaftem Wert, geben aber doch ungefahr ein Bild 
von der Dauer der Prodrome. Ich mochte sie an no Fallen zeigen, nur um 
anzudeuten, wie lange die grippalen Allgemeinsymptome der Enzephalitis 
vorausgehen und wie haufig der langsam schleichende Beginn im Verhaltnis 
zum plOtzlichen ist. Ob die erste Erkrankung eine wahre Influenza ist, kann 
natiirlich nicht entschieden werden. Ich habe no Krankengeschichten ganz 
verschiedener Kliniken ausgewahlt, bei welchen man mit einiger Sicherheit 
entnehmen konnte, wie lange der eigentlichen Enzephalitis Prodrome voran
gegangen sind. Die Fehlerquellen sind natiirlich so auBerordentlich groBe, daB 
dieser Statistik nur ein bedingter Wert zukommt. Die Zahl der ausgewahlten 
Krankenblatter konnte nicht groBer sein, weil selbst in guten Schilderungen 
die Anamnese in diesem Punkt oft zu unbestimmt war. Andererseits darf nicht 
vergessen werden, daB die Angaben des Patienten oder eines Angehorigen, die 
Krankheit habe ganz plotzlich aus heiterem Himmel eingesetzt, viel mehr auf
fiel und daher auch haufiger ausdriicklich in den klinischen Veroffentlichungen 
erwahnt wurde. Wiederum haben viele Autoren groBen Wert darauf gelegt, 
griindlich der grippalen Ersterkrankung nachzugehen, und sie gaben daher 
den Zeitraum der Prodrome langer an als andere. Ich habe aber solche Faile 
nicht beriieksichtigt, in denen erwahnt wurde, daB der Patient ~vor zwei oder 
drei Monaten einmal eine Grippe durchgemacht habe. 

Bei 28 Fallen fand sich ein plotzlicher Beginn vermerkt. 
Bei 44 Fallen Prodrome von zwei Tagen bis eine Woche. 
Bei 17 Fallen Prodrome von einer Woche bis zwei Wochen. 
Bei 21 Fallen Prodrome von zwei W ochen bis drei W ochen und dariiber. 

Einen SchluB laBt diese Zahlenangabe jedoch zu. Es gibt kaum eine selb-
standige Infektionskrankheit, deren Prodrome derartig wechselnde sind. Wenn 
aber die Vorboten der einsetzenden Krankheit bei verschiedenen Individuen 
bald langere bald kiirzere Zeit dauern, dann ist der spezifische Erreger nicht 
ganz frisch in den Organismus eingedrungen, sondern er wurde schon friiher 
irgendwo im Korper beherbergt und dann mobilisiert, um seine pathogenE'" 
Wirkung auf ein bestimmtes Organ auszuiiben. 

Diese Tatsache bestatigt sich deutlich bei der Meningitis tuberculosa. In 
der Regel beginnt sie schleichend, meist mit uncharakteristischen Symptomen, 
Appetitlosigkeit, einer gewissen Mattigkeit und Bescbaftigungsunlust. Zuweilen 
erscheint ihr Anfang aber auch plOtzlicher, die Prodrome sind verkiirzt. 
Heubner fiihrt aus: "Ob die Meningitis tuberculosa. sch~f und mitten in 
scheinbar guter Gesundheit oder nach kiirzeren oder langeren ProdroII).en ein
setzt, das wird im einzelnen Faile davon abhangen, ob die Tuberkulose, die 
vorangeht, in Gestalt eines latenten Herdes vorhanden ist oder vorher schon 
progredient war." 

Die verschiedene Zeitdauer der Prodrome bei der "Encephalitis lethargica" 
legt uns also den Gedanken ebenfalls nahe, daB es eine Erscheinungsform sein 
muB, welche von einer Grundkrankheit in ihrer Entstehung und Entwick
lung abhangig ist. Die Dberlegung wird dadurch schwierig, daB wir hier iiber
haupt nicht den Begriff der Inkubation anwenden konnen. Es gibt eine Reihe 
von akuten Infektionskrankheiten, deren spezifischen Erreger wir auch nicht 
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kennen, bei denen sich die Inkubationszeit -trotzdem nachweisen laBt. Das 
beste Beispielbilden die l\Iasern. Hier handelt es sich aber um eine so aus
gesprochen kontagiose Infektionskrankheit, daB man stets Gelegenheit zur 
Beobachtung der Intervalle zwischen den einzelnen Krankheitsfallen wahrend 
einer Epidemie hat. Wenn man die Anamnesen von 110 Fallen der Meningitis 
tuberculosa beliebig aus einer groBen Anzahl von Krankengeschichten heraus
greifen wiirde, so ware es denkbar, daB die Zahl der plotzlichen Erkrankungs
falle, bei denen die Prodrome nur ein bis zwei Tage dauerten, ebenso groB ware 
wie die Zahl derer, bei welchen die Krankheit schleichend einsetzt. Wir haben 
auch hier mit der Fehlerquelle zu rechnen, daB es Angehorige gibt, welche 
allmahliche Veranderungen im psychischen Verhalten und im korperlichen 
Zustand aus Mangel an Sorgfalt und Beobachtungsgabe nicht erkennen, und 
solche, welche die Vorboten der schweren Erkrankung friihzeitig wahrnehmen 
und arztlichen Rat einholen. I b r ah i m bemerkt, daB bei der Meningitis tuber
culosa der Kinder die sorgsam beobachtende Mutter mit aller Bestimmtheit 
vorher empfindet, daB das Kind nicht gesund ist. 

Bei der Meningitis tuberculosa kennen wir nicht die Inkubationszeit, die 
Zeit der Prodrome ist schwankend, wenn auch meistens lange wahrend. Bei der 
"Encephalitis lethargica" ist der Erreger der grippalen Grundkrankheit und 
der primare Sitz unbekannt, die Inkubationszeit nicht nachweisbar, die Periode 
der Prodrome offenbar inkonstant. Diese Inkonstanz des Zeitraumes der Pro
drome beweist aber, daB die "Encephalitis lethargica", wie iiberhaupt 
jede infektiose Enzephalitis, nicht unter eigenen Bedingungen der 
Kontagion auf tritt, sondern in Abhangigkeit von einem schon 
vorher im Organismus bestehenden Ausgangsleiden. 

Der Beginn der Krankheit. ist ferner sicher in der Regel nicht ein plOtz
licher, sondern ein schleichender. Mr. Dr. Wechsler teilte mir brieflich mit, 
daB er am Sinai Hospital in New York, an der Vanderbill Klinik und in der 
Privatpraxis ungefahr 140 Fane von Enzephalitis beobachtet habe, und daB 
bei ca. 30% eine wirkliche Grippe einige Wochen oder Monate vorangegangen 
sei. Diese Feststellung an einem ziemlich reichen Krankenmaterial beweist 
auch nur, daB in einem verhaltnismaBig geringen Teil der Falle die "erste Krank
heit" wirklich so klare Symptome der Grippe zeigte, daB sie anamnestisch 
vermerkt werden konnten. Sie beweist aber nicht, daB in 70% keine Grippe 
vorangegangen ist. AuBerdem muB man bedenken, daB seit Juli 1918, wo die 
Influenzapandemie ihren ersten Hohepunkt erreichte, ein groBer Teil der Be
volkerung eine Grippe durchgemacht hatte, die in der Vorgeschichte einer 
enzephalitischen Erkrankung angefiihrt wurde, vielleicht aber gar nicht mehr 
mit ihr in ursachlicher Verbindung stand. Darauf hat auch N onne hingewiesen. 
Aus dem "Nebeneinander" der beiden Leiden laBt sich nicht immer ohne 
weiteres eine kausale Beziehung ableiten, besonders wenn eine schwerere Grippe 
schon Monate zuriickliegt. 

Wie schwankend und einschleichend die Prodrome bei einer akut verlaufen
den Enzephalitis sein konnen, zeigt folgender Fall aus der I. Inneren Klinik 
der Akademie fUr soziale und praktische Medizin zu Charlottenburg (Professor 
Umber): 



Die Encephalitis lethargica. 445 

Die Angehorigen des 33jahrigen Patienten gaben mir an, daB R. H. aus gesunder 
Familie stammt, stets gesund gewesen war. Eine grippale Erkrankung habe er in del' 
letzten Zeit nicht durchgemacht, auch sei eine solche in del' Familie nicht vorgekommen. 

Am 6. Januar 1921 sei er schon sehr matt von del' Arbeit nach Hausc zuriickgekehrt. 
Seiner Frau fiel das elende Aussehen bereits an diesem Tage auf. 

Am 7. Januar 1921 ging es ihm bessel'. 
Am 8. Januar 1921 klagte er iiber allgemeine Mattigkeit. 
Am 9. Januar 1921 bekam er starke Kopfschmerzen. 
Am 10. Januar 1921 sah er doppelt. Ihm war haufig ganz schwarz VOl' den Augen. 

Er hatte Stuhlverstopfung und Urinverhaltung. 
Am 11. Januar 1921 nachmittags war er psychisch kIaI'. Die Frau hatte den Ein

druck, daB es ihm bessel' ging, weil er die Zeitung las. 
In del' Nacht vom 11. Januar zum 12. Januar 1921 schlief er gnt. 
Am 12. J anuar 1921 hatte er nach der Schilderung der Angehorigen ein ausgesprochenes 

Beschiiftigungsdelir. Er lag im Bett, suchte unstet nach seinem Leder fiir die Kiepe, 
um Kohlen zu tragen. Er phantasierte immerfort von del' Arbeit. "Macht rasch, wir 
miissen um 5 Uhr fertig werden. Die Sachen in der Stube werden schon ruiniert, wenn 
ihr die Kohlen hereinbringt." 

In del' Nacht vom 12. Januar bis 13. Janur schlief er nul' zwei Stunden. Die iibrige 
Zeit phantasierte er, ging aus dem Bett heraus. 

Am 13. Januar schlief er teilweise mit halbgeoHneten, teilweise mit ganz geschlossenen 
Augen. Nachmittags Einlieferung ins Krankenhaus. 

Status. GroBer kriiftiger Mann mit gutem Knochenbau, schon entwickelter Mus
kulatur und geringem Fettpolster. Innere Organe ohne krankhaften Befund. 

Patient liegt mit fast geschlossenen Augen und etwas nach hinten gelegtem Kopf in 
ausgestreckter Stellung im Bett und macht vollkommen den Eindruck eines Schlafenden. 
Er beantwortet mit geschlossenen Augen klar die Frage nach seinem Namen und schliift 
dann weiter. Auf die Frage, warum er die Augen nicht offne, entgegnet er: "Ich kann 
es nicht." 

Allen Anforderungen kommt er nacho Er runzelt die Stirne auf Befehl, pfeift ein 
Lied. Auf die Frage, wo er sci, sagt er zuerst: "im Restaurant". Endlich oHnet er die 
Augen. Gibt auch weiter kurze, aber ziemlich klare Antworten. Schlaft dann aber 
weiter. 

Der mit etwas Widerstand erhobene Arm zeigt "Dauerstellung fiir eine Zeitlang". 
Es besteht geringe Nackensteifigkeit. Schlafptosis ist vorhanden. Bewegnngen der 

Augen sonst offenbar nach allen Richtungen frei. Gesicht etwas starr und maskenartig, 
abel' nirgends Lahmungen im Fazialisgebiet. Zunge wird gerade und ziemlich weit 
herausgestreckt. 

Wegen del' Hypertonie del' Oberschenkelmuskulatur Kniereflexe schwer auslosbar, 
abel' vorhanden. 

Babinski, Oppenheim negativ. Bauchdeckenreflexe obere und untere beiderseits 
lebhaft. 

Temperatur: 6 Uhr nachmittags 38°, 10 Uhr nachmittags 38,4°. 
PuIs: Kriiftig, regelmaBig. 
14. Januar 1821. Patient ist vollstandig bewuBtlos. Atmung gleichmaBig. 1m Laufe 

des Tages wiederholt Cheyne-Stokesscher Typus. Ausgesprochener azethamischer Geruch. 
15. Januar Exitus. 
Bei der Obduktion (Dr. Rauh) fanden sich verhaltnismaBig geringe enzephalitische 

Veranderungen in den Stammganglien, auBerdem ausgebreitete bronchopneumonische 
Herde. Blutharnstoff: 2,35 pro 0,00. 

Der schleichende Beginn der "Encephalitis lethargica" mit nervosen Herd
symptomen wurde besonders von Augenarzten erwahnt. Cords betont vor 
allem, daB die Kranken haufig zuerst einen Augenarzt aufsuchten, und daB 
dieser auf Grund der eigenartigen Kombinationen der Symptome die Diagnose 
zu stellen vermochte. Wie oft die Herdsymptome wirklich den Beginn der 
Krankheit anzeigten, laBt sich aus den Berichten in der Literatur nicht 
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entnehmen. Meistens traten offenbar gleichzeitig Krankheitserscheinungen 
allgemeiner Art auf. Auch N onn e schildert die Erkrankung eines 33jahrigen 
Patienten, welcher zuerst Doppeltsehen bemerkte, nachdem er schon zwei 
Wochen vorher Schmerzen und qualendes Sausen im linken Ohr gehabt hatte. 

Zuweilen traten anfangs nur Schmerzen in peripheren Gebieten auf, im 
PlexuEJ brachialis, in einem Interkostalraum, im Kniegelenk usw. (Bychowski). 

Der Versuch einer Einteilung nach Symptomenkomplexen 
und Lokalisationen. 

Del' amyostatische Symptomenkomplex. 

So verschiedenartig wie die Prodrome der "Encephalitis lethargica" sind 
auch die Symptome der vollentwickelten Krankheit. Schon Oppenheim 
leitete 1907 das Kapitel iiber die Diagnose der Enzephalitis in seiner grund
legenden Monographie mit folgenden Worten ein: "Wir konnen an die Spitze 
dieses Abschnittes den Satz stellen, daB die Diagnose "Encephalitis acuta" 
nur selten mit Sicherheit gestellt werden kann, daB wir nach dem gegenwartigen 
Stand unseres Wissens diesem Leiden gegeniiber uns meistens mit einer Wahr
scheinlichkeitsdiagnose begniigen miissen. So wenig das befriedigen kann, die 
Tatsachen zwingen uns zu dieser Reserve." ' 

Die pathologisch-anatomischen Befunde werden zeigen, daB die verschie
densten Gebiete der Gehirnsubstanz, vor allem der grauen, von den infektiOs 
toxischen Schadigungen betroffen werden. Eine Erklarung fiir die Mannig
faltigkeit der klinischen Erscheinungsformen, fiir die Fiille der Differential
diagnosen und ein Beweis fiir den Satz von Oppenheim und Cassirer, der 
sich jetzt wieder bestatigt hat, konnte zwanglos durch das Gesetz der spezifi
schen Sinnesenergien von Johannes Miiller gegeben werden in der Form, 
wie es Hueppe auf die Infektionskrankheiten angewendet hat. Der gleiche 
Infektionserreger kann in verschiedenen Zentren des Gehirns ungleichartige 
Symptome hervorrufen. Schadigungen ungleichwertiger Natur, d. h. ver
schiedene Erreger und Toxine, konnen andererseits, wenn sie auf dasselbe 
Gehirngebiet einwirken, iibereinstiIPmende Symptome erzeugen. Von diesem 
Standpunkt haben Bonhoeffer und Wechsler versucht, die Formen der 
"Encephalitis lethargica" einzuteilen nach Lokalisationen und Symptomen
komplexen. Bonhoeffer unterscheidet nach iibergeordneten Gesichtspunkten 
bulbare, pontine, pedunkulare und striare Formen. "\Vechsler hat versucht, 
das lokalisatorische Prinzip bei der "Encephalitis lethargica" durchzufiihren 
und ebenfalls die klinischen Sonderformen nach Symptomenkomplexen zu
sammenzufassen. Bemerkenswertist auch, daB er unter den StOrungen im Fazialis
gebiet in recht iibersichtlicher Weise folgende Typen unterscheidet: 

1. Das Fehlen jeder Koordination der Gesichtsmuskeln. 
2. Die wirkliche Fazialismuskellahmung. 
3. Das Fehlen jeden Ausdruckes bei Vorhandensein der Bewegungsmoglich

keit und der Zusammenwirkung. 

"The patient can move all the muscles and even associated motor activity 
is present, but there is no emotional life behind it, no intellectual beckground. 
It is, if you will, a face without a soul." Klinische Einzelbeobachtungen zeigen 
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oft, wie schwierig es gerade ist, eine wirkliche Fazialisparese von einer Bewegungs
armut zu unterscheiden. Der aufmerksame Beobachter kann oft auch den 
Eindruck gewinnen, daB eine Herabsetzung der willkiirlichen Innervation im 
Fazialisgebiet vorliegt, wenn nur eine Starrheit in der Mimik besteht. Die 
Beurteilung eines solchen unklaren Einzelsymptomes wird erleichtert, wenn 
sich ahnliche Ausfallserscheinungen auch der iibrigen Korpermuskulatur finden, 
wenn also z. B. nicht allein eine Starrheit der Mimik vorhanden ist, sondern 
eine Bewegungsarmut in den Extremitaten ohne die geringsten Zeichen von 
Lahmungen. Dadurch werden wir aber veranlaBt, auch die scheinbare Fazialis
schwache als ein Teilbild der Bewegungsarmut des ganzen Korpers anzu
sehen. 

"Oberall dort, wo wir fur einen klinischen Symptomenkomplex eine anatomi
sche Grundlage finden, haben wir die Pflicht, das lokalisatorische Einteilungs
prinzip in den Vordergrund zu stellen und so weitgehend wie moglich einer 
Krankheit nach dieser Richtung eine Sonderstellung einzuraumen. Diese Mog
lichkeit besteht zuweilen nach den neueren Forschungsergebnissen fiir die 
Klassifizierung der Nierenleiden in Nephrosen und Nephritiden. Bei der 
"Encephalitis lethargica" haben wir gesehen, daB das Symptom, nach dem 
die Krankheit ihren Namen tragt, der Schlaf, sich nicht lokalisieren laBt. FUr 
den Symptomenkomplex der Bewegungsarmut scheint er indessen eher mog
lich zu sein. Darauf hat N onn e in einer ausfiihrlichen Besprechung hingewiesen. 
In mehreren Fallen von Nonne, Siemerling, Runge, Reinhard, Speidel, 
Naef, Cohn und Lauber, Umber, Hall u. a. fanden sich iibereinstimmende 
Bilder, welche N onne in folgender Weise schildert: "Der Tonus der Muskulatur 
war erhoht, und zwar sowohl der Agonisten wie der Antagonisten, die Kontrak
turen waren keine festen, keine dauernd bestehenden, sie waren ausgleichbar 
durch passive und durch aktive Bewegungen. Eigentliche Lahmungen bestanden 
nicht, sondern es fehlte nur der Bewegungsantrieb. Es bestand ausgesprochene 
Bewegungsarmut (Striimpell). Die Glieder blieben in der ihnen gegebenen 
Stellung so lange wie es die Schwere zulieB; Flexibilitas cerea war es nicht, 
weil erst Kontrakturen iiberwunden werden muBten; es waren "Dauerstellungen 
fiir eine Zeit lang" (Striimpell). Dabei waren die Sehnenreflexe normal, keines
wegs spastisch. Diese Bewegungsarmut sowohl wie auch in Einzelfallen die 
Fixationsrigiditat war die Ursache der Starre, des Maskenartigen der Mimik. 
Der Tremor stellte sich dar als Folge des Nachlassens der gleichmaBigen Inner
vation der Agonisten und Antagonisten fiir die Erhaltung des statischen Gleich
gewichtes der Gelenke, die Hypertonie war die Folge eines iibermaBigen, aber 
auf aile Muskeln gleichmaBig einwirkenden Reizzustandes der Muskeln auf 
der Basis einer Storung der Statik des neuromuskularen Apparates bzw. einer 
StOrung der Myostatik. Striimpell faBte diess Erscheinungen unter dem 
Namen des amyostatischen Symptomenkomplexes zusammen und zeigte die 
innere Verwandtschaft dieser Symptome mit dem Wackeltremor, der Athetose, 
bestimmter Formen von Chorea und der Paralysis agitans mit und ohne 
Agitation." Der amyostatische Symptomenkomplex ohne Pyramidensymptome 
ist, wie N onne ausfiihrt, klassisch in voller Reinheit ausgepragt in den Fallen 
von Pseudosklerose (Westphal und Striimpell) und in den Fallen von 
Wilson scher Krankheit. Eine Reihe ganz ahnlicher klinischer Faile von 
Charcot, Gowers, Nothnagel, Oppenheim, Bechterew, Bostroem, 
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Westphal, Deutsch zeigten bei del' Obduktion solcher Erkrankungen Ver
anderungen in den Linsenkernen und im Musculus caudatus. Auch Stern 
hat tiber gleichwertige Beobachtungen am Sektionstisch berichtet. Der amyo
statische Symptomenkomplex hat nach meiner Dberzeugung eine so groBe 
allgemein-klinische Bedeutung, daB er vie1 mehr in die Nomenklatur tiber
gehen sollte als es bisher geschehen ist. Sein Krankheitsbild bietet einen Dber
gang von den echten organischen Lahmungen zu den psychisch gedeuteten 
Bewegungshemmungen bei del' Katatonie. Es scheint, daB die neuesten 
Forschungsergebnisse von Eduard Rehn-Freiburg zu ganz wesentlichen 
Fragestellungen fiihren. Rehn fand durch elektrophysiologische Versuche 
in groBerem Umfange bei den verschiedenartigsten Nervenerkrankungen, daB 
auch in einem FaIle von Paralysis agitans del' krankhaft gesteigerte Muskel
tonus tetanischen Dauerinnervationen entspricht. 

Wir beobachteten ihn bei einem Fall von CO-Vergiftung, wo gerade die 
Hauptveranderungen im Linsenkern zu Hnden sind. 

Trotzdem del' amyostatische Symptomenkomplex eine Sonderstellung ein
zunehmen scheint, weil den klinischen Bildern in einer Reihe von Fallen ziem1ich 
scharf umschriebene histologische Veranderungen entsprechen, konnen wir doch 
leider das lokalisatorische Prinzip bei del' Vieldeutigkeit del' Symptome nicht 
in den Vordergrund stellen. 

Wir konnen mit einiger Berechtigung den modernen Streit tiber die Lokali
sation del' entziindlichen Gehirnveranderungen mit den sich oft widersprechenden 
Erorterungen tiber die Klinik und Pathologie del' Nierenleiden vergleichen. 
Die Einteilung nach pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten in tubulare 
und vaskulare Formen laBt sich in den meisten Fallen nicht auf die Klinik 
del' Nephritiden und Nephrosen tibertragen, da wir allzu oft Mischformen vor
finden, wie die Glomerulonephritis mit nephrotischem Einschlag. Auf diese 
Schwierigkeit haben Umber und Rosen berg neuerdings wieder besonders 
hingewiesen. Stern macht nun den Versuch, in Anlehnung an diese Unter
scheidung in del' Nomenklatur del' Nierenerkrankungen unter den Gehirn
entziindungen gleichfalls Enzephalitiden und Enzephalosen zu trennen. Fiir 
die Gehirnentziindungen tragt dieses Differenzierung noch viel mehr den Cha
rakter einer ausschlieBlich pathologisch-anatomischen Einteilung, da sich im 
strengsten Sinne nie eine Einheit finden lassen wird zwischen del' Art und 
Lokalisation del' Entziindung und dem klinischen Bild. Wir mtissen diese 
Schwierigkeit in Betracht ziehen erstens dort, wo wir einen Symptomenkomplex 
auf die Erkrankung eines umschriebenen Zentrums, etwa des Thalamus oder 
des Nucleus caudatus beziehen wollen, zweitens dort, wo wir ganz allgemein 
die Schadigung eines Organteiles, del' grauen oder weiBen Substanz oder des 
vaskularen Apparates annehmen. Die mikroskopische Untersuchung zeigt stets 
allgemein, daB bei del' Enzephalitis vaskulare und parenchymatOse Vorgange 
nebeneinander verlaufen. Es ist in vergleichender Hinsicht nicht ohne Bedeu
tung, daB wir in den letzten Jahren zwei angeblich neue Krankheiten kennen 
gelernt haben: "die Encephalitis lethargica" und die "Feldnephritis". Bei 
beiden liegt eine epidemisch auftretende Erkrankung von unklarer .Atiologie 
vor. "Ob es sich bei del' Feldnephritis urn eine Infektion odeI' Intoxikation, 
urn epidemische odeI' endemische, urn primare oder rezidivierende Erkrankungen 
handelt, welche disponierende Rolle Durchnassungen, ErnahrungsstOrungen, 
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korperliche Strapazen, spielen, ist noch unbekannt und wirel noch lebhaft 
erortert" (Aschoff, Gro bel' und Kaden). Jedenfalls spielen auch hier kom
plexe Schadigungen eine Rolle. Wir wissen abel' jetzt, daB die Feldnephritis 
zwar atio1ogisch nicht vollstandig geklart ist, klinisch abel' keine Sonderstellung 
einnimmt. Sie gehOrt nach ihrem histologischen Charakter in die Gruppe del' 
aleuten Glomerulonephritiden und ist durch ihr ebenso schnelles Entstehen 
wie Vergehen gekennzeichnet (Aschoff). Bei diesen schnell verlaufenden und 
heilenden Feldnephritiden ist es also moglich gewesen, nach lokalisatorischen 
Gesichtspunkten vorzugehen. Sobald abel' eine Nephritis langeI' andauert, 
konncn wir haufig die Vielheit del' Symptome nicht mehr auf die Schadigung 
eines Teilapparates in den Geweben, des tubularen odeI' vaskularen, zuruck
fUhren. Je chronischer eine Nephropathie wird, desto schwieriger muB es klinisch 
erscheinen, tubulare und vasku!are Formen 7.U unterscheiden, weil beide Systeme 
voneinander abhangig sind. 

Bei del' "Encephalitis lethargica" mit ihren meist lange wahrenden Prodrom~n 
ist daher das lokalisatorische Einteilungsprinzip noch vie! weniger durch
fUhrbar. 

Ferner haben gerade Pathologen darauf hingewiesen, daB die entzundlichen 
Vorgange bei del' "Encephalitis !ethargica" so verstreut und unregelmaBig sind, 
daB man kaum jemals ein klinisches Symptom auf die vorwiegende odeI' aus
schlief3liche Beteiligung einer Hirnregion beziehen kann, und daB sich die ana
tomischen Veranderungen haufig nicht mit dem klinischen Bilde decken (RoBle, 
Sigmund) . .!VIan muBte in jedem Falle alle Kerne in Serienschnitte zerlegen, 
um Schlussc ziehen zu durfen. 

AuBerdem kann durch den histologischen Aufbau del' Gehirnsubstanz und 
die Konsistenz des Gewebes nie entschieden werden, in weichem Umfange 
benachbarte Gebiete direkt anatomisch verandert sind odeI' nul' durch Zirku
lationsstorungen mitbetroffen werden. vVir er!auterten es schon fruher an dem 
klinischen Bild del' Gliome. 

Abel' noch aus einem anderen bedeutenderen Grunde ist fur unsere klinischc 
Betrachtungsweise die .!VIethode del' Lokalisation unmoglich: Es fehit die 
Brucke zum Psychischen, und die Funktion del' Gehirnzentren ist fUr uns nicht 
faBbar. Darauf hat Krehl besonders klar mit folgenden Worten hingewiesen: 
"Unzweifelhaft steht im ZentraIncrvensystem die Schadigung bestimmter Orte 
im Zusammenhang mit dem Auftreten einzelner uns bekannter Storungen 
seelischer und zuglcich korperlicher Art, beides: nach del' Seite des rezeptori
schen wie des motorischen. Je starker das Psychische in den Vordergrund 
tritt, cine desto geringcre Rolle wird bei del' auBerordentlichen Kompliziert
he it aller scclischen Vorgange die Ortlichkeit des korperlichen Korrelates 
spielen gegenuber weit verbreitetcn, gewissermaBen allgemeinen Storungen des 
Gehirnes. Denn jedes Psychische ist ctwas so Verwickelt.es und Zusammen
gesetzt.es, daB mit Sicherheit· zahlreiche Orte als bet.eiligt an seinem Ablauf 
angenommen werden mussen. Die Erfahrungen uber die Aphasien zeigen ja 
auch nur, daB in bestimmten Fallen zur Abwicklung auch eines seelischen 
Vorganges best.immte Fasern und Zellen notwendig sind. Nur ein Kind wird 
von Sprachzentren in dem Sinne sprechen, daB in ihnen das Sprechvermogen 
odeI' auch nur bestimmte Seiten von ihm entstehen. Vielmehr Iauft. an diesen 
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Stellen ein Teil eines Vorganges ab, ohne den er als Gauzes nicht zustande 
kommen kann. Das ist die Bedeutung aller Lokalisation, aller Zentren." 

Zur Symptomatologie. 
So ist das lokalisatorische Einteilungsprinzip, das uns allein die Moglich

keit geben konnte, die Vielheit der Symptome nach ubergeordneten Gesichts
punkten zusammenzufassen und zu priifen, ob bestimmte klinische Erschei
nungsformen bei der "Encephalitis epidemica" gegenuber anderenEnzephalitiden 
uberwiegen, bis heute undurchfuhrbar. Wir mussen uns mit rein symptomati
schen Betrac~tungen begnugen. 

Die ausfiihrlichste symptomatische Einteilung ist von DreyfuB gegeben 
worden. Er unterscheidet acht klinische Formen: 

1. Encephalitis lethargica, 
2. choreatica, 
3. " athetotica, 
4. " agitata, 
5. convulsiva, 
6. " meningitica, 
7. 
8. 

Striimpell trennt: 

" 
" 

cum rigore, 
hemiplegica. 

1. die lethargische Form, 
2. die amyostatische Form, 
3. die choreatische Form, 
4. die athetoide Form, 
5. die Encephalitis acutissima, 
6. die myelitische oder polyneuritische Form. 

Speidel differenziert: 
1. die gewohnliche unkomplizierte Form, 
2. die Enzephalitis mit Schlafsucht, 
3. die Enzephalitis mit Starre, 
4. die Enzephalitis mit psychischen StOrungen. 

Gerstmann hebt hervor: 
1. die choreatische Form, 
2. die lethargische Form, 
3. die myoklonische Form, 
4. die psychotische Form. 

Marinesco gibt unter den atypischen Formen an: 
1. die ambulatorische, 
2. die myoklonische, 
3. die meningitische. 

Sain ton kennzeichnet: 
1. Type aigue mortel, 
2. Type subaigu curable, 
3. Formes frustes. 

Netter und Sainton weisen auf drei Kardinalsymptome hin; 
Fieber, Augenmuskellahmungen und Schlafsucht. 
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Economo hat selbst darauf aufmerksam gemacht, daE man solche Ein
teilungen nach Willkiir ins Unendliche weiterfiihren kOnnte, daE sie aber nichts 
gegen die Sondersteilung der "Encephalitis lethargica" beweisen. So sagt er in 
einer Erwiderung an Speidel: "Die psychotischen Erscheinungen der Grippe, 
die wir an unserer Klinik haufig beobachten konnten, sind entweder toxisch 
hervorgerufene (Fieber) Delirien wahrend der Erkrankung oder an die Grippe 
sich in der Rekonvaleszenz anschlieEende asthenische Verwirrungszustande, 
Amentia, wahrscheinlich wohl auch toxischen Ursprunges, oder schlieBlich 
Psychosen, die aus ihrer Latenz durch die Grippe erweckt wurden (Manien, 
Melancholie, Dementia praecox usw.). Alle diese Erscheinungen bei Grippe 
sind den Psychiatern genau bekannt. Sie haben mit einer Entziindung der 
Hirnsubstanz nichts zu tun. Dagegen kommen delirose Zustande bei der "Ence
phalitis lethargica" auch vor, und in diesen Fallen sehen wir ausgedehnte 
parenchymatOse Entziindungsherde des Rindengraus. Einige Gefrierschnitte 
und ein Blick ins Mikroskop werden uns vor einer solchen Vermengung nicht 
zueinander gehoriger Dinge bewahren! "Es gibt eben Delirien der einen und 
Delirien der anderen Art." Ob Economo mit dieser Auseinandersetzung recht 
behalt, kann im letzten Grunde nur die histologische Untersuchung zeigen. 
Nehmen wir aber selbst an, daB der "Encephalitis lethargica" pathologisch
anatomisch eine Sondersteilung einnimmt gegeniiber der Grippeenzephalitis, so 
geht doch auch aus den Zeilen von Economo hervor, daB verschiedenartige 
pathologische Veranderungen die gleichen klinischen Symptome erzeugen 
kOnnen. Wir konnen klinisch nicht die Delirien der Grippeenzephalitis von 
den Delirien der "Encephalitis epidemica" trennen. 

Es erscheint iiberfliissig, fiir jede der genannten Formen ein besonderes 
Beispiel zu nennen. Nur einige Hauptsymptome sollen noch hervorgehoben 
werden. Teilweiseistesschongeschehen, teilweise findet es sich in dem angefiihrten 
Literaturverzeichnis. Vor aHem ist es aber wichtig, worauf schon friiher hin
gewiesen wurde, daB nie reine Typen vorkommen. Einerseits kann ein einzelnes 
Krankheitsbild schon an einem Tage den Wechsel von delirosen und lethargi
schen Zustanden zeigen, andererseits kann im Verlaufe der ganzen akuten 
Enzephalitis ein klinisches Bild das andere ablosen. Wir konnen daher die 
Fiille der Symptome bei den akuten und subakuten Fallen meistens nur nach 
iibergeordneten Gesichtspunkten in folgender Weise einteilen: 

1. In die Faile, bei denen die Hemmungen in den motorischen, sensiblen 
und psychischen Funktionen ii berwiegen. 

2. In die Gruppe, wo motorische, sensible und psychische Reizungszustande 
vorherrschen. 

In die erste Gruppe gehOrt die Lethargie, der amyostatische Symptomen
komplex, alle echten Lahmungserscheinungen. 

In die zweite die Chorea, die Hyperkinese, die Myoklonie. 
Kardinalsymptome, die Netter aufgesteilt hat, welche fiir die Mehrzahl der 

Falle gelten konnen, sind bei der Enzephalitis nicht immer ausgesprochen. Fieber 
besteht fast immer, jedoch ist die Kurve ganz uncharakteristisch. Die Schwere 
des Falles hangt nicht von der Hohe der Temperatur abo Besonders eingehend 
hat DreyfuE die Temperaturverhaltnisse an 49 Fallen studiert. Er fand, 
daB der PuIs oft hoher war als es der Temperatur cntsprach. Nicht selten waren 

29* 



452 Werner ~ttstein: 

subfebrile Werte. Auch fanden sich an seinem Material unvermittelt rasch 
abklingende Anstiege um 1-11/2°, welche nach 1-11/2 Stunden wieder zu 
verschwinden pflegten. In Fall 3, 5, 12, 13 der Monographie von Economo 
traten sehr heftige Delirien, teilweise vom Charakter des Beschaftigungsdeliers 
ohne Temperatursteigerung auf. 

Ob Lethargie und Augenmuskellahmung wirklich einen Symptomenkomplex 
darstellen, ist nicht ohne weiteres klar. Haufig wird bei den lethargischen 
Formen Ptosis, leichte Ptosis, Herabsinken des ober~n Augenlides erwahnt. 
Ob es sich dabei immer um eine echte Okulomotoriuslahmung handelte, muB 
angezweifelt werden. Der fruher von F. Muller beschriebene Fall zeigt auch, 
daB wochenlange Lethargie ohne Augenmuskellahmungen vorkommen kann. 
Ahnlich verlief der 13. Fall der Monographie von Economo. Es konnen sich 
andererseits Lahmungen des Fazialis oder Abduzens mit Lethargie kombinieren. 
In einem Fan von N onne fand sich bei ausgesprochener Schlafsucht keine 
Okulomotorius-, dagegen eine doppelseitige Fazialislahmung. Auch bei den vor
wiegend delirosen Formen konnen sich Okulomotoriuslahmungen einstellen 
(Toby Cohn, Hoestermann, Economo). Am haufigsten unter allen 
motorischen Nerven ist zweifellos der Okulomotorius gelahmt. Neuritis optici 
wurde gelegentlich auch klinisch und patho!ogisch beobachtet (Economo, 
Cords, Lohlein-Bonn, Oberndoder, Umber). 1m Verlaufe eines Falles 
trat wiederholt Stauungspapille auf (Urbantschitsch). 

Die myoklonische Form und der Singultus epidemicus. 
Tiling erwahnt, daB schon Wadwinge wahrend der Grippeepidemie 

1889/90 in Schweden zwei Falle von Zwerchfellkrampfen mitgeteilt habe. 
Recky beschrieb wahrend der jetzigen Epidemie in Amerika wohl als erster 

einseitigc rhythmische Muskelzuckungen in der Gegend der achten und neunten 
Rippe. 

Die myoklonische Form, die Zuckungen besonders in der Bauchmuskulatur 
und der Singultus epidemicus sind vor allem in Frankreich beobachtet und 
geschildert worden (Logre, Henyer, Achard, Rouillard, Sicard, Paraf, 
L'hermitte): Sicard und Paraf erwahnen Falle von Singultus, die plOtzlich 
aus voller Gesundheit einsetzten. Logre und Henyer bezeichnen diesen 
Zustand als "un etat grippal benin a forme phrenique". Es wurde besonders 
von Netter darauf hingewiesen, daB der Singultus zu einer Zeit epidemisch 
auftrat, wo sich auch die FaIle von Enzephalitis hauften. L'hermitte betont, 
daB der eigentliche Singultus auf einer gleichzeitigen Kontraktion des Zwerch
fenes und der GlottisschlieBer beruhe, daB sich die Zuckungen aber auch auf 
MuskelgruPPEin erstreckell konnen, die gar nicht an der Atmung beteiligt sind. 
So kann das Bild ein ganz verschiedenartiges sein. Bald sind die Zuckungen 
einseitig, bald treten sie doppelseitig auf. Ob die Kontraktionen auf die 
auBeren Bauchmuskeln beschrankt sind oder das Zwerchfell auch daran beteiligt 
ist, laBt sich vor dem Rontgenschirm vortrefflich feststellen (Achard). Die 
Dauer betragt gewohnlich drei bis vier Tage (L'hermitte). Die Kranken sind 
noch lange erschopft. 1m allgemeinen wurde der Singultus als "Forme larvee" 
der "Encephalitis epidemica" prognostisch fUr giinstiger angesehen, doch 
empfehlen Dufour, Sicard, Paraf und Netter groBe Vorsicht in der Be
urteilung des einzelnen Krankheitsfalles. Nicht immer ist der Singultus, dieses 



Die Encephalitis lethargica. 453 

wichtigste und eigenartige BiJd des myok!onischen Typus, als eine Forme 
fruste der "Encephalitis epidemica" aufzufassen, als "un etat benin grippal 
a forme phrenique". Lange Dauer verschlechtert die Prognose. Erwahnens
wert ist fo1gender Fall der I. Inneren Abteilung des Krankenhauses Westend 
(Prof. Dr. Umber): 

Beginn der Erkrankung der 32jahrigen, friiher stets gesunden Frau VOl' 14 Tagen 
mit 'Obelkeit und Kopfschmerzen, die vorwiegend in die rechte Stirnseite lokalisiert 
wurde. Nachdem die Kopfschmerzen etwa acht Tage bestanden hatten, lieBen sie nach; 
dafiir stellte sich eine groBe Miidigkeit mit Gefiihl der Schwere in den Oberlidern, keine 
eigentliche Schlafrigkeit ein. Dem Mann fiel es auf, daB seine Frau einen groBen Teil 
ihrer hauslichen Wirtschaftstatigkeit in der Nacht erledigte; sie stand nachts auf, urn 
Essen und Kleidung ihrer Kinder zu besorgen. Nie Doppeltsehen. Vor vier Tagen traten 
zunehmende rechtsseitige Stiche in der Brust ein. 

Status: Innere Organe ohne Befund. Nervensystem: Pupillen gleich weit, reagieren 
auf L. und C. Samtliehe Sehnen- und Periostreflexe lebhaft. Bauchdeckenreflexe beider
seits vorhanden. Kein amyostatiseher Symptomenkomplex. Keine pathologischen Reflexe. 
Kornealreflexe und Wiirgreflexe fehlen. Tcmperatur wahrend des ganzen Verlaufes 
zwischen 38 und 39°. PuIs urn 100. Liquor ohne Befund. 

In der Nacht yom 22. zum 23. Januar 1921 ist die Patientin auBerordentlieh unruhig, 
geht aus dem Bett; sie gibt als Grund an, daB sie fiir ihre Kinder das Essen bringen 
miisse. Bei naherem Befragen zeigt sie sieh ortlieh vollkommen, zeitlieh weniger genau 
orientiert. 

23. Januar: Gegen Abend haufiges und lebhaftes Zucken urn Nase und Mund. 
Naeht yom 23. zum 24. Januar: Wiederholung del' Szenen der vorigen Naeht, aber 

in verstarktem MaBe. 
24. Januar: Myoklonische, ruckartige, intensive Zuckungen, vorwiegend der Mus

kulatur der Bauehwand und des Zwerchfelles (vor dem Rontgensehirm naehgewiesen), 
aber auch der iibrigen Muskulatur des Stammes und der unteren Extremitaten. 1m 
allgemeinen treten diese Zuckungen bald reehts, bald links auf. Ab und zu Singultus. 

25 .• Januar: Zustand unverandert, insbesondere dauern die Zuekungen (etwa 38 in 
der Minute) auch weiterhin fort. 

26. Januar: Patientin maeht einen ersehopften Eindruek, ist naehts etwas ruhiger als 
vorher, kein Versuch mehr, nachts aufzustehen. 

27. Januar: Sehlaft aueh tagsiiber viel, wobei die Zuckungen, die jetzt mehr und 
mehr auf die Muskulatur der Untersehenkel iibergegriffen haben (Zuckungen einzelner 
Zehen) anhalten. Zeitlich desorientiert. 

28. Januar: Benommen, nul' schwer erweekbar. Fortdauer der Zuckungen. Leiehte 
Nackenstarre. Normale Reflexe nicht auslOsbar. Keine pathologischen Reflexe. 

29. Januar: Unter zunehmender Herzsehwache Exitus. 
Sektion: Die Obduktion (Dr. Martens) ergab eine nichteiterige und niehth1imor· 

rhagisehe Enzephalitis del' Stammganglien. 

Die letbargische Forni. 
Rein ~ymptomatisch ist am schwierigsten die Lethargie zu erfa~sen. Schon 

friiher wurde ausgefiihrt, daB die krankhafte Lethargie etwas anderes sein 
muB als der Schlaf. Der haufigste Typus der Lethargie ist nun der Zustand, 
aus welchem die Patienten schnell erweckt werden konnen zu klarem BewuBt
sein und zu vollem Orientierungsvermogell. Wir haben im Januar 1921 allein 
in der 1. Inneren Klinik der Akademie fiir soziale und praktische Medizin in 
Charlottenburg acht FaIle beobachtet, wo die Reizschwelle eine viel geringer~ 
war als im physiologischen Schlaf. In einer groBen Anzahl klinischer Berichte, 
welche unter dem Namen "Encephalitis lethargica" veroffentlicht wurden, 
wird von einem somnolenten Zustande der Kranken gesprochen. Somnolenz 
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und Sopor sind aber doch etwas anderes als Lethargie. Es gibt freilich nul' 
flieBende "Obergange zwischen beiden. Del' dauernd benommene Patient, welcher 
auf Reize der AuBenwelt nul' in geringem Grade reagiert, der aus seinem schlaf
trunkenen Zustand nie zur vollen Klarheit erweckt werden kann, ist somnolent, 
aber nicht lethargisch! Economo hat so scharf wie moglich das Problem der 
Lethargie formuliert. So fiihrt er aus: "AIs ausnahmsreiche Regel kann 
man sagen, daB vorerst Schlafrigkeit, dann leichter Schlummer sich einstellt, 
del' sich allmahlich steigert und bis zu tiefstem Sopor gehen kann, um allmahlich 
wieder abzunehmen bis zum normalen Verhalten. Bei einem zweiten selteneren 
Typus auBert sich das Symptom nicht a!s kontinuierlicher Schlaf, sondern in 
haufigem pJotzlichen Einschlafen auf einige Minuten, eventuel1 auf mehrere 
Stunden, mit spontanem Wiedererwachen und baldigem Wiedereinnicken. 
Zwischen diesen beiden Typen des Schlafes und del' Schlummersiichtigkeit 
steht ein Fall, del' eigentiimliche Schwankungen in del' Tiefe des Schlafes zeigte, 
die rasch und unvermittelt von vollkommenem Wachsein bis zum tiefsten 
Sopor wechseln konnte, wobei manchmal auf mehrere Tage dauernder Attacken 
tiefsten Schlafes einige Tage von Wachsein folgten, abel' auch stundenweise 
Sopor und Wachsein sich ablOsen konnen." 

Wie wechselnd ein solches Bild mit Lethargie, Somnolenz, Delirien und 
Schlafverschiebung sein kann, zeigt folgender Fall aus del' Abteilung von 
Umber: 

Es handelte sich um einen 32jahrigen Weichensteller. Wie die Frau und der friiher 
ihn behandelnde Arzt mir mitteilten, ist Patient stets gesund und psychisch normal 
gewesen. Grippeanamnese. Doppeltsehen. Dann Begiun mit Delirien. Zustand tagelang 
ausgesprochen lethargisch. 

11. Januar 1921: Patient ist nach wie vor am Tage benommen. Nachts deliriert er 
haufig und macht auch den Versuch, aus dem Bett zu steigen. 

12. Januar: Patient macht heute einen mehr somnolenten als lethargischen Eindruck. 
Seine Antworten sind kurz, auch ist er wenig orientiert. Babinski links deutlich, rechts 
angedeutet. Es besteht maBige Nackenstarre. 

16. Januar: Nackensteifigkeit ist heute ausgesprochen. Patient macht einen somno
lenten Eindruck, er scheint im ganzen verfallener, seine Antworlen sind haufig unver
standlich. 

18. Januar: Heute ist J. K. wieder lethargisch, schnell orientiert bei Fragen. Nachta 
schlaft er, deliriert nichts mehr. 

Vom 19. Januar bis 21. Januar macht Patient einen korperlich ganz verfallenen 
Eindruck. Die Somnolenz ist viel ausgesprochenr als die Lethargie. Die Sprache ist fast 
unverstandlich, er schlaft fast den ganzen Tag, muB regelmaBig gefiittert werden_ Wahrend 
der Mahlzeiten ist er wach, die Nahrungsaufnahme iat, wie iiberhaupt wahrend der ganzen 
Krankheit, gut. Er iBt reichlich, das Schlucken ist erschwert. Stuhl und Drin laBt er 
unter sich. . 

25. Januar: Seit zwei Tagen ist das Befinden des Kranken wesentlich gebesaert. Er 
ist viel klarer. Er schlaft kaum noch am Tage, laBt nicht mehr unter sich. Heute holt 
sich Patient zum erstenmal Kuchen aus der Bett-Tischschublade. Er hat klare Krank
heitseinsicht, gibt an, daB er sich seit zwei Tagen wohl fiihlt, daB er entlassen sein 
mochte, wenn er nicht so matt ware; er.mochte erfahren, welcher Natur seine Krankheit 
gewesen sei, er weiB, daB er fortwahrend schlief, aber nichts von den nachtlichen 
Delirien. 

25. Januar: Nachts 12 Dhr steigt Patient wieder aus dem Bett, geht bis zur Tiir 
und erklart mir, er sei nur hergekommen, um eine Reparatur zu machen, wiirde jetzt 
in einen Kafig eingesperrt. 

26. Januar: Heute ist Patient wieder ausgesprochen somnolent, laBt Stuhl und Drin 
unter sich. Nachts: Patient schlaft ruhig. 
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27. Januar: Heute wieder klareI'. Naeht~ 12 Uhr schlaft Patient, atmet ruhig, ieh 
beobaehtete abel', wie er bald uber, bald unter del' Decke rastlos die Finger bewegte, sie 
dann wieder in die Luft streckte, als wenn er etwas zu tun hatte. Dann macht er ruhigere 
geordnetere Bewegungen, wacht auf, gibt mil' die Hand und sagt: "Na, nun wollen wir 
mal wieder ein biBchen arbeiten." Auf die Frage "Was denn?" entgegnet er: "den Zug 
abfertigen" . 

28. .J anuar: Patient ist am Tage ausgesprochen somnolent, antwortet kaum auf 
Fragen, laBt unter sich. Abends 7 Uhr: Er zeigt wieder Beschaftigungsdelir, gibt an, er 
habe sich heute das ganze Kriminalwesen angesehen. Schlaft dann gleich wieder ein. 
Abends 11 Uhr: Er ist aus dem Bett gestiegen und bis ans Waschbecken gegangen. 
Nachher schlaft er mit halbgeoffneten Augen, sagt auf Befl'agung: "Es geht mil' ganz gut", 
"der Kopf tut mil' weh", schIaft dann weiter. 

29. Januar: Patient macht einen schwerbenommenen Eindrnck, sieht ganz ver
fallen aus. 

1. Februar 1921 7 Uhr morgens: Patient ist ganz unklar. 9 Uhr morgens: Patient 
ist yollkommen klaI', antwortet geordnet und mit kaum wahrnehmbarer Stol'ung del' 
Sprache, er wolle bald entlassen werden, heute sei er noeh zu schwach, abel' in den naehsten 
Tagen werde er wohl gehen. 

Meistens war er euphorisch. Die Euphorie haben wir an etwa 25 Fallen sehr haufig 
beobachtet. Mit der Euphorie wechselten gelegentlieh bei diesem Patienten Depressions. 
zustande abo Er klagt dariibeJ', daB er als Familienyater im Krankenhaus sein musse. 
Er beschwert sich bei mil' unter Tranen, man hielte ihn fUr geisteskrank, darum sperre 
man ihm ein Gitter YOI' das Bett. Bald darauf erklart er wieder, wenn er heraus wolle, 
so steige er doch dariiber. 

Ebenso wie das psychische Bild wechselte auch del' neurologische Befund. Bald fehIten 
die Sehnenreflexe, ~ald waren sie yorhanden. Bald war Babinski deutlich, bald nicht. 
Bald fand sich ein ausgesproehenel' Nystagmus, bald war er nul' angedeutet. 

Patient zeigt gegenwartig noeh deutliehe Restzustandc del' Enzephalitis. 

Del' Liquor. 
Einer besonderen Besprechung bedarf noch das Verhalten des Liquors, 

weil die klinischen Ergebnisse bisher noch nicht in del' Literatur zusammen
gefaBt wurden, fUr die ganzc Beurteilung jedoch ungemein wichtig sind. 
Oppenheim und Cassirer erwahnen schon Falle, bei denen die Lumbal
punktion zu einem Irrtum in del' Diagnose fUhrte. Stadel mann fand bei 
dreimaliger Wiederholung del' Punktion in einem Fall von "Encephalitis haemor. 
rhagica" nach Influenza, verlaufend unter dem Bilde einer Apoplexia sanguinea" 
jedesmal sanguinolente Fliissigkeit, dio unter ziemlich hohem Druck stand. 
Er schloB daraus auf eine meningeale odeI' ventrikulare Hamol'l'hagie. Die 
Sektion ergab etwas blutige Fliissigkeit im spinalen und zerebralen Sub
arachnoidealraum, in den Seitenventrikeln eine geringe Menge fast reinen 
Blutes; in del' Wand des linken Seitenventrikels und im Gebiete del' linken 
zweiten Stirnwindung fanden sich entziindliche Erweichungsherde. Die Lumbal. 
pllnktion hatte also die Diagnose irregeleitet. Auch N aef fUhrte kiirzlich einen 
Fall an, bei dem die Diagnose Enzephalitis gestellt war und wo sich ein Klein
hil'lltumor vodanel. Die Lumbalpunktion hatto keinen Anhaltspunkt, dafUI' 
gegeben. 

So ist es mogl~ch, daB bei ganz grundverschiedenen Prozessen im Gehil'll 
die Lumbalpllnktion, welche eines unsererwichtigstenHiifsmittel beider Diagnose
stellung del' Gehirnentziindung darstellt, einen falschen Weg weist. Grosz 
und Pappenheim haben nun doch geglaubt, aus dem Verhalten des Liquors 
eine Unterscheidung zwischen "Grippeenzephalitis" und "Encephalitis lethal'
gica" treffen zu konnen. Sie weisen cIarauf hin, daB "in allen Fallen von 
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Grippeenzephalitis der Liquorbefund, soweit ein solcher erhoben wurde, auBer 
einer auch nicht stets vorhandenen Drucksteigerung keinerlei auf ein entzund
liches Ergriffensein der Meningen hinweisende Veranderungen darbot." Der 
Liquorbefund bei der "Encephalitis lethargica" solI jedoch auf eine entzund
liche Veranderung im Gehirn hindeuten. Diese Feststellung JaBt sich recht 
schwer bestatigen, denn in einer Reihe gut untersuchter Falle von "Encephalitis 
lethargica" war der Liquor vollig normal, es fand sich weder ein gesteigerter 
Druck noch eine Vermehrung der zelligen Bestandteile (Economo, Roester
mann, Jacksch, Nonne, Kaznelson, Reinhart, Toby Cohn, Umber, 
Samuel Schwartz, Sainton). Influenzabazillen sind vereinzelt im Liquor 
gefunden worden. Netter weist darauf hin, daB der Zellgehalt des Liquors 
erheblich wechseln kann, er kann im Beginn der Erkrankung sehr stark sein, 
spater vollstandig fehlen. Daraus mussen wir auch schlieBen, daB oft die 
klinischen Erscheinungen rein toxisch bedingt sind, ohne daB die Meningen 
daran beteiligt sind und ohne daB sich immer wahre entzundliche Vorgange 
in der Gehirnsubstanz abspielen. 

LymphozytoEe findet sich auch nur in einemTeil der Falle imLiquor. Auch 
die Lymphozytose im Blut, welche von Geronne, v. Jacksch und Pier
franzesco einige Male beobachtet wurde, kann nicht sicher als diagnostische 
Rilfsmittel verwertet werden. . 

Zur Differentialdiagnose. 
Aus dcr ganzen modernen Literatur und aus der Geschichte der Medizin 

geht also kJar hervor, daB es eine ldinisch einheitliche Diagnose weder fur die 
Grippeenzephalitis noch fur die sog. "Encephalitis lethargica" geben kann. Die 
"neue Krankheit" ist aber oft auBerordentlich schwer in ihren Symptomen 
gegen andere klinische Erscheinungsformen abzugrenzen. Netter gibt an, daB 
differentialdiagnostisch vor allem Uramic, Typhus und Hirntumor in Betracht 
kommen. 

Die Diagnose der Uramie wird man dann haufig stellen konnen, wenn ein 
Kranker erst im Endstadium einer malignen Nierensklerose zur Bcobachtung 
kommt und.die genaue Untcrsuchung aus auBeren Grunden unmoglich erscheint. 
ErhOhter Reststickstoff findet sich offenbar auch bei der Enzephalitis durch 
vermehrten EiweiBzerfall nicht selten (Economo, Umber). 

Falls ein Kranker mit delirosen Symptomen eingeliefert wurde, so konnte 
wohl auch gelegentlich der Verdacht auf Typhus abdominalis gelenkt werden, 
besonders bei gleichzeitigen Spasmen in der Bauchmuskulatur. 

Von einer hamorrhagischen Enzephalitis nach Dysenterie, die unter dem 
Bilde der "Encephalitis lethargica" verlief, berichtet Buttenwieser. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung gegenuber der Meningitis erklart sich 
allein schon aus der Tatsache, daB die "Obergange von Meningismus zu Meningitis 
im klinischen Bilde flieBende sind, worauf Matthes hinweist. 

In erster Linie kommen differentialdiagnostisch die syphilitischen Erkran
kungen des Gehirnes in Betracht. Das betonten fruher schon Oppenheim 
und Cassirer. Selbst der negative Wassermannbefund ist nicht beweisend. 
Gerade aus Wien wurde an einem reichen Material der Dermatologischen Klinik 
von Neuda und StraBberg daruber berichtet, daB die Wassermannsche 
Reaktion wahrend :der Grippeepidemie haufig negativ war. Sie nehmE'n an, daB 
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durch die grippale allgemeine Infektion eine Bedingung fiir das Zustande
kommen des positiven Ausfalles der Wassermannschen Reaktion fehlt. In einer 
Reihe von Fallen, welche nicht seziert oder nur kurze Zeit beobachtet wurden, 
miissen wir annehmen, daB eine Meningitis luica oder eine syphilitische Er
krankung der HirngefaBe vorlag. N aef berichtet von einem Patienten, der 
Pupillendifferenz, trage Lichtreaktion, Hypotonie, Aufhebung eines Achilles
sehnenreflexes zeigte. Daher lag die Diagnose einer Tabes sehr nahe. Auch 
Geronne, Speidel, Nonne beobachteten mehrere ausgesprochene tabische 
Krankheitsbilder. Nonne macht darauf aufmerksam, daB man in Zukunft 
bei isolierter reflektorischer Pupillenstarre und negativem Wassermann auch 
Nachforschungen nach einer iiberstandenen Enzephalitis anstellen muB. 
Wechsler teilte mir nach seinen sehr reichen Erfahrungen in New York brief
lich mit: "We occasionally had cases of epidemic encephalitis which were 
difficult to diagnose clinically from neurosyphilis, especially the meningo
vascular form. In some rare instances it was absolutely impossible, and 
mistakes were occasionally made, only to be discoveral at necropcy." Somnolenz, 
Lethargie, Koma, Katatonie und Ziige der Paralysis agitans kommen auch 
gelegentlich bei Lues cerebrospinaJis vor. Myoklonie, choreatisch-athetotische 
Bewegungen sind sehr selten bei Lues cerebrospinalis. Das Argyll-Ro bert son
sche Phanomen wurde in Amerika auch ziemlich haufig bei Enzephalitis be
obachtet. Auf der 1. Inneren Abteilung des Krankenhauses Westend (Prof. 
Umber) wurde ein 31jahriger Patient eingeliefert, der ziemlich akut erkrankt 
war, bei der Aufnahme sich lethargisch zeigte unel die Erscheinung der 
"Dauerstellung fiir eine Zeitlang" elarbot. Irgendwelche Herdsymptome waren 
nicht ausgesprochen. Wassermann negativ, Sachs Georgi positiv. Bei der 
Sektion (Verfasser) fand sich eine Endarteriitis syphilitica in den feinen Ver
astelungen der rechten Arteria cerebri media, auch eine ganz frische Throm
bose, eine eben noch tastbare weichere Konsistenz im rechten Parietallappen. 
Mikroskopisch waren auch die Meningen der Hirnteile, deren GefaBe nicht ver
andert waren, vor allem im Pons und in der Medulla oblongata in geringem 
Grade infiltriert. 

Ein sehr eigenartiger Fall ist auch der folgende aus der 1. Inneren Klinik 
der Akademie fiir soziale und praktische Medizin (Prof. Umber). 

Die 42jahrige Patientin wurde am 5. November 1920 aufgenommen. Familien
anamnese ohne Besonderheiten. Seit 1906 ist sie Krankenschwester. War stets gesund 
und kraftig, war auf allen Stationen beschiiftigt. 1m Feld war sie vier Jahre im Seuchen
lazaretto Die jetzige Erkrankung begann am 31. Oktober 1920 abends mit auBerordent
Iich starken Kopfschmerzen, so daB sie sich hinlegen muBte. Seitdem dauernd Schmerzen 
in der Stirn. AuBerdem Nackenschmerzen, besonders bei Bewegungen. Voriibergehend 
Schienbeinschmerzen. Ferner litt Patientin an Ubelkeit, Appetitlosigkeit und dauernder 
Schlafsucht. Seit einigen Tagen bemerkt sie, daB sie zuweilen doppelt sieht. Lichtscheu 
soll schon lange bestehen, aber seit Beginn der jetzigen Erkrankung schlimmer gewesen 
sein. Fieber hat sie erst seit zwei Tagen. Stuhl und Drin ohne Befund. Menses sehr 
unregelmaBig. Beginn des Klimakteriums. 

Status praesens: GroBe, kriiftig gebaute Patientin in gutem Krafte- und Ernah
rungszustand. Raut und sichtbare Schleimhaute gut durchblutet, Muskulatur und Fett
polster ausrcichend entwickelt. Keine Zyanose, keine Dyspnoe. nirgends Odeme und 
Exantheme. Temperatur 39°. Sensorium frei, es besteht aber deutliche Schlafsucht. 
Gediichtnis intakt. Nervensystem: Pupillen links gleich rechts, reagieren prompt auf 
L. und C. Deutliche Parese des rechten Abducens. Beim Blick nach rechts Nystagmus. 
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und Doppelbilder. Geringe Sehwaehe del' beiden untel'en Fazialisaste. :lunge wird gerade 
herausgestreekt, Zapfehen gleiehmal3ig innerviert. Die beiden l'eehten unteren Baueh
deekenreflexe sind nieht ausl6sbar. P.S.R. reehts negativ, links positiv. A.S.R. reehts 
positiv, links positiv. Kein Babinski. Kraft des reehten Armes und reehten Beines 
sehwaeher als links, trotz starker entwiekeIter Muskulatur. Geringe Naekenstarre. Kein 
Kernig. Keine Hyperasthesie, fast Hypalgesie. Dermographie positiv. Starke Liehtseheu. 
Thorax: erhebliehe Reehtsskoliose. Lungen ohne Befund. Herz ohne Befund. Abdomen 
ohne Befund. Drin ohne Befund. Lumbalpunktion: Liquordruek 220 mm. 

7. November: Reehts Bauehdeekenreflexe jetzt mit Sieherheit ausl6sbar. Immel' noeh 
Doppeltsehen, es besteht weiter eine gewisse Somnolenz. Temperatur bis 39°. Augen
hintergrund: BeideTseits blasse unseharfe Papillen, links ist die Papille ganz leieht 
prominent. 

10. November: Keine Naekenstarre und kein Doppeltsehen. 
13. November: Temperatur nahezu normal, Doppeltsehen besteht nicht mehr. Die 

Somnolenz ist geringer. Immel' noeh eine gewisse Lichtseheu. 
18. November: Allgemeinbefinden besser. Die Abduzensparese reehts ist wieder 

deutlieh naehweisbar. Nicht mehr schlafrig, abel' keinerlei Spontanhandlungen. Tem
peratur normal. Augenhintergrund beide Papillen unscharf. 

22. November: 'ViedeT etwas somnolenter. Neul'ologischer Befund im wesentliehen 
del' gleiehe wie bei del' Aufnaillne, insbesondere deutliche Parese des reehten Abduzens 
und Fazialis. Beim Versuch zu gehen stets Fallennach rechts. Kein Vorbeizeigen. Keinerlei 
meningitisehe Symptome. Erh6hte vasomotOl'ische Erregbarkeit del' Haut. 

24. November: vVassermannreaktion tmd Saehs Georgi im Liquor negativ. Liqu0l' 
steril. Druck nieht erh6ht. Erwaeht unmittelbar nach del' Punktion aus del' Narkose 
mit gutem PuIs. Etwas spateI' heftiges Erbrechen. Naehmittags pl6tzlicher Exitus. 

Oppenheim sagt: "Es gibt Faile, in denen die Encephalitis pontis und 
Myelitis bulbi mit einer an Sicherheit grenzenden vVahrscheinlichkeit zu 
diagnostizieren und speziell von den vaskularen Prozessen zu unterscheiden ist. 
Es Hind die, in welchen die Erkrankung bei bis cIa gesunden jugendlichen 
Individuen mit gesundem Herz und GefaBapparat unter dem Bilde einer akuten 
Infektionskrankheit auftritt." Einen solchen Fall haben wir hier VOl' uns. 
Patientin war zwar schon 42 Jahre alt, abel' doch sehr leistungsfahig in ihrem 
Beruf. Del' Beginn des Leidens war del' einer fieberhaften Erkrankung. Fiir 
Meningitis spricht nichts. Fiir einen herdfornilg beschrankten ProzeB eine 
Reihe von Symptomen, VOl' aHem del' Augenhintergrund, die Abduzensparesc 
und das Schwanken beim Gehen. Del' Beginn ist zu akut fiir einen Tumor 
cerebri. Fiir eine syphilitische Erkrankung spricht nichts. Wassermannreaktion 
und Sachs Georgi waren auch im Leichenblut steril. Das Auffalligste am 
Krankbeitsbild ist del' schubweise VerIauf, das Schwinden und Wiederauftreten 
del' Abduzensparese und del' Somnolenz. Mil' fiel es, da ich die Kranke nur 
in Zwischenraumen von Tagen auf del' Station sah, auf, wie ihr psychischeH 
Verhalten und ihr Orientierungsvermogen wechselte. Diesen schubweisen Ver
Iauf halt Economo fiir sehr wichtig bei den chronischen Formen del' "Encepha
litis lethargica" und erklart den Vorgang mit einem Wiederaufflackern des 
infektiosen Prozesses. Bei del' Sektion (Prof. Verse) fand sich nun keine 
Enzephalitis, sondern ein geplatztes, wahrscheinlich kongenitales Aneurysma 
del' rechten Arteria cerebri anterior dicht. an del' Vereinigungsstelle mit del' 
Arteria communicans anterior. 'Vichern machte schon friiher darauf auf
merksam, daB sich bei den Hirnaneurysmen die zerebralen Erscheinungen 
schubweise wiederholen. Matthes betont, daB sie durch diesen Verlauf und 
das sanguinolente Punktat yon anderen intrazercbralen Prozessen, z. B. Tumoren, 
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mitunter abzugrenzen sind. Er weist darauf bin, daB sie zwar bei alteren Leuten 
oft auf luetischer und arteriosklerotischer Basis vorkommen, aber durchaus 
nicht auf das vorgeriicktere Alter beschrankt sind. Bei einem Patienten von 
Matthes fand sich auch eine fieberhafte Erkrankung, starke Benommenheit 
und meningitische Reizung. Die Sektion ergab gleichfalls ein geplatztes Aneu
rysma einer Arterie des Circulus arteriosus Willisi. Aus meiner eigenen Bekannt
schaft mochte ich den Fall einer 23jahrigen hochbegabten Studentin der 
Medizin nennen, welche mir schon acht W ochen vor ihrem Tode brieflich 
mitteilte: "Meine Encephalitis lethargica macht reiBende Fortschritte. lch 
leiste mir Unglaubliches im Schlafen." Das akute Krankheitsstadium mit 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Fazialis, schlieBlich Atemlahmung dauerte nur acht 
Tage. Die Sektion (Prof. Dr. RoBle-Jena) ergab eine Blutung im Mesen
zephalon. Solche Falle sind verhaltnismaBig sehr selten, wurden aber bisher in 
del' Literatur wenig beriicksichtigt und konnen durch ihren "chronisch-schub
weisen VerIauf" ganz ahnliche klinische Bilder wie die Enzephalitis darbieten. 

Nach der Veroffentlichung von Hilgermann und Lauxen und der Haufung 
del' Falle im Saarbecken konnte man auf die Vermutung kommen, daB bier 
die epidemische Enzephalitis einen anderen klinischen Charakter zeigte. Amt
lich wurde gemeldet, daB im Sulzbachtal damals keine Grippe herrschte. Auf
fallend war, daB eine Anzahl Falle am Hammersberg in Altenwald aufgetreten 
sind, an dessen FuBe sich ein groBer Tiimpel befindet, del' standig warmes 
Wasser fiihrt. In del' Nahe war in einem Wirtshaus das Quartier afrikanischer 
Kolonialtruppen, unter denen auch Neger gewesen sein sollen. Nachforschungen 
ergaben, daB die Erkrankten mit den Kolonialtruppen stets in Beriihrung 
standen. Herr Dr. Dreesen hat mir in liebenswiirdiger Weise 15 Kranken
gescbichten schwererer Falle des Marienkrankenhauses und des Krankenhauses 
der Barmherzigen Briider aus Trier zur Verfiigung gestellt, wofiir ich ihm an 
diesel' Stelle bestens danke. Sektionsberichte liegen nicht VOl'. Auch diese 
Befunde bieten mit der Mannigfaltigkeit del' Symptome, den delirosen, lethargi
schen und meningitischen Formen keine Abweichung von anderen Schilderungen. 
Bei einigen Fallen konnte man annehmen, daB die Sektion Veranderungen 
ergeben hatte, die kaum denen einer nichteiterigen parenchymatOsen Mes
enzephalitis entsprachen. Der Beginn war auch fast immer der einer grippalen 
lnfektion. Von 15 Patienten starben 5. 10 wurden fast vollstandig geheilt 
entlassen. 

Ober die Dauer del' akuten Falle laBt sich nichts Bestimmtes sagen. Moritz 
gibt Z. B. an, daB sie zwischen 30 und 150 Tagen schwankt. 

Die chronisch verlaufenden FaIle. 
Chronische Falle sind von Economo, Mowes, GroB, Hart, Achard, 

Boulin, Sicard, Netter u. a. beschrieben worden. Economo scbildert die 
Krankheit eines 47jahrigen Mannes, del' am 5. April 1917 unter SchweiBaus
bruch, Riicken- und Gliederschmerzen, aber ohne Fieber erkrankte. Am 
9. April 38 0 Fieber. Dann wieder fieberfrei. Typische Schlummersucht. Darauf 
Delirien, dysarthritische Sprache, allgemeine Steifigkeit. Die mit Delirien 
gepaarte Schlummersucht dauerte ungefahr zwei Monate, von da an kein Auf
treten von Lethargie mehr, abel' fast vollstandige Aphonie und Gaumensegel
lahmung. Bis Ende 1917 leichte Besserung der Sprache, dagegen Zunehmen 
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der ehoreatisch athetotischen Unruhe. 1m ersten Quartal 1918 wird das V('r
s('hlucken wiedel' haufiger. Choreatische Unruhe hort auf. Von da an wechselten 
monatelange Perioden rE'lativen Wohlbefindens und motorischer Ruhe mit 
Monaten athetotischer Unruhe abo Am 7. Januar 1919 Exitus. Die Sektion 
ergab alte und ganz frische enzephalitische Veranderungen. Economo fiihrt 
aus: "Dieses auffallige Nebeneinander von Herden eines alten und eines frischen 
Stadiums ein und derselben Erkrankung bei einem Patienten, del' klinisch VOl' 
zwei Jahren akut erkrankt war, dann eine weitgehende Besserung gezeigt hatte, 
urn spateI' in ein chronisches Siechtum iiberzugehen, in welchem Zeit-en del' 
Ruhe mit Monaten athetotisch choreatischer Unruhe abgewechselt haben, JaBt 
wohl keine andere Erklarung zu, als daB das Virus del' "Encephalitis lethargica" 
in diesem Fane nach del' akuten Ersterkrankung nicht vollstandig eliminiert 
wurde, sondern weiter im Zentralnervensystem lebte und hier chronisch von 
Zeit zu Zeit in kleinen Schiiben exazerbierend sein schleichendes Zerstorungs
werk fortfiihrte." Diesen Vorgang miissen wir in del' Tat fiir vielE' Falle 
annehmen. Er entspricht dem Ablauf del' klinischen Bilder und del' histologi
schen Befunde bei del' Dementia paralytica, wo wir auch langdauerndE' Remis
sionen sehen. Trotzdem besteht die Moglichkeit" daB die einmal stattgefundenen 
Infektionen auch zu neuen Schiiben im Verlauf del' Erkrankung fiihren, nach
dem das Virus bereits den Korper verlassen hat. Denn es liegt im Charakter 
del' chronischen Entziindung, daB das einmal friiher geschadigte Gewebe haufig 
schon bei physiologischen Anforderungen weiter durch alterative und produk
tive Vorgange verandert wird. So versagt Z. B. bei vielen chronischen Nieren
leiden, insbesonderE' bei denen auf entziindlicher Basis, das atiologische Prinzip 
so gut wie vollig. In del' Mehrzahl del' Falie tritt das Nierenleiden in die Er
scheinung, "wenn das vielfach nul' hypothetisch angenommene Virus Hingst 
den Korper verlassen hat und die anatomischen Veranderungen allein zurUck
geblieben sind" (Aschoff). 

Restzustallde. 
Seit dem AbschluB diesel' Arbeit sind eine groBe Anzahl von Veroffent

lichungen iiber die Restzustande del' epidemischen Enzephalitis erschienen. Die 
Literatur iiber die Folgeerscheinungen ist gegenwartig vielleicht noch um
fassender und uniibersehbarer als die FiiHe del' Arbeiten iiber die klinische 
Symptomatologie del' vorangegangenen zwei Jahre. 

Eine zusammenfassende kritische Betrachtung aller diesel' jiingst ver
offentlichten Abhandlungen laBt zwei wichtige Schliisse zu: Zunachst wird es 
immer deutlicher, daB die Encephalitis epidemica zum groBen Teil eine recht 
ungiinstige Prognose hat, daB es Restzustande gibt, die langere Zeit die akute 
Infektion iiberdauern, daB cs offenbar zu ernsten Storungen kommt, welche 
die Psyche des Patienten schwer verandern, we!che ihn berufsunfahig machen. 

Ferner ist es sehr auffallig, wie vielgestaltig die Einzelsymptome bei del' 
akuten Kmnkheit waren, und wie iibereinstimmend die Schilderungen del' 
Restzustande sind. Es ist erklarlich, daB wahrend del' Epidemie, nachdem 
einmal Economo die Aufmerksamkeit auf die neue Krankheit gelenkt hatte, 
viele zWE'ifE'lhafte Symptome zur Encephalitis lethargica gerechnet wurden. 
Denn das Bild war so ungemein wechselnd, daB man im EinzelfaHe von den 
Kardina1symptomen einer akuten Infektionskrankheit nur selten sprechen 
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konnte. Del' eine berichtete tiber Hyperkinesen, del' andere tiber tiefste 
Lethargie. 

Die Arbeiten iiber die Restzustande tragen dagegen fast aile die 'Oberschrift: 
"Del' amyostatische Symptomenkomplex". 

Wenn selbst in den kommenden Jahren clie Grippe nicht wieder aufflackert, 
odeI' wenn ein neuer Seuchenzug wieder einmal ganz andere Organerkrankungen 
auftreten laBt, wenn viclleicht in den folgenden Wintern eine Darmgrippe als 
neues Leiden epidemisch auf tritt, und clie Encephalitis lethargica wie die Nona 
vergessen wird, mit den Restzustanden werden wir noch zu rechnen haben, 
und manchcr vielleicht, del' in Jahren mit den Symptomen del' Parkinson
schen Krankhcit zum Arzt kommt, hat nul' an den Folgen del' einst iiberstandenen 
Grippeenzephalitis zu tragen. 

Deshalb erscheint es gegenwartig wichtiger, das Bild des amyostatischen 
Symptomenkomplexes zu kennen. 

Es ist auffallig, daB die Enzephalitiskranken nach ihrer Entlassung aus 
den Kliniken bei einer Wiedervorstellung so oft berichteten, sic hatten sich 
zuerst ganz wohl gefiihlt. Die Restsymptome, die langeI' anhaltenden odeI' viel
leicht sogar bleibenden Ausfallserscheinungen machten sich bei vielen erst einige 
Wochen odeI' Monate spateI' geltend. Mehrere von unseren Patienten erwahnten, 
sie hatten sich zuerst ganz wahl gefiihlt, erst allmahlich merkte del' eine, daB 
"ihm so duslig im Kopfe war", "das Schwimlige fing erst ein halbes Jahr spateI' 
an, bei del' Entlassung habe ich noch nichts davon verspiirt", "ich verliere 
jetzt immer me hI' meinen Humor". 

Einer unserer Kranken war nach seiner Entiassung drei W ochen zu Hause und ging 
dann aufs Land. In del' ersten Zeit fiihite er sich ganz wohl. Dann setzte ein andauerndes 
dumpfes Gefiihi im Kopf ein. Eigentliche Sohmerzen waren es nie. Diose Empfindungen 
bestanden fortwahrend, waren unabhangig von del' Tageszeit und maohten sich in freier 
Luft ebenso geltend wie im Zimmer. Sie verfolgten ihn bei jeder Besohaftigung. Er 
konnte nicht lesen, denn schon nach den ersten Zeilen verschwamm jede Schrift vor den 
Augen. Er konnte sich nicht biicken, denn er wurde schwindelig. 1m iibrigen hat er 
keine ataktischen St6rungen an sioh wahrgenommen; er konnte sogar in weniger belebten 
StraBen radfahren und hatte eines seiner Kinder vorne sitzen, ohne die Leitung zu ver· 
lieren. Psychisch ist er oft deprimiert. Seine einst so fr6hliche Stimmung und sein aus
gelassenes Wesen sind verioren gegangen. Er klagt tiber Schlaflosigkeit. 

Objektiv blIt vor allem das dauernde Stirnrunzeln auf. Patient hatte es bei seiner 
Entlassung nicht. Er weiB nicht, wann diese Erscheinung zuerst bei ihm einsetzte. Er 
ist sioh dieses Mienenspieles bewuf3t, ohne es unterdriicken zu k6nnen. Wahrend in del' 
oberen Gesichtshalfte die Hyperkinese auffallt, zeigt die untere eine deutliche Bewegungs
losigkeit. Sie nimmt an keinem .iV1ienenspiei teil und auch intendierte Bewegungen, wie 
Pfeifen, werden ganz unsicher ausgefiihrt. Das untere Fazialisgebiet ist beiderseits nur 
regungslos, eine Parese besteht nioht. Die Hyperkinese im Stirngebiet erscheint auch 
nicht als korrigierende Bewegung, denn die einstige Ptosis ist wieder v6llig ausgeglichen. 
Die Synergie del' Bulbi ist herabgesetzt, Reaktion auf Lichteinfall links < rechts. 1m 
Gang falIt die Bewegungslosigkeit auf. "DauerstelIung flir eine Zeitiang" ist nicht vor
handen. 

Bei einem anderen Fall mit ausgesprochener Lethargie, del' VOl' 11/2 Jahren auf del' 
1. Inneren Abteilung des Krankenhauses Westend lag und in gewissen Zeitabstanden 
regelmaBig wieder untersucht wurde, tritt das Parkinson ahnliche Bild immer deutlicher 
hervor. Er wird immer einsilbiger, sein Gang immer bewegungsloser, seine Sprache ist 
jetzt einf6rmiger als VOl' einem halben Jahre. Er kann sich schwer entschlieBen, bei del' 
Untersuchung die Kleider abzulegen, bleibt dann halb ausgekleidet stehen. Die Libido 
sexualis ist erlosohen. Del' Gesichtsausdruck ist maskenartig. Er geht nioht, wie einst, 
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Sonntags mit den Seinen spazieren, es erscheint ihm am liebsten, wenn man ihn ganz 
in Ruhe liiJ3t. Psychiseh ist er vollkommen !dar und geordnet, nur das Denken ist stark 
verlangsamt. 

Einen unserer friiheren Patienten besuchte ich ein halbes Jahr nach seiner Entlassung 
in seiner W ohnung. Er lag in einer elenden Behausung auf dem Bett, gab mir an, seit 
einem halben Jahre nieht mehr arbeiten zu kannen. "Erst ging es mir ganz gut, dann 
kam das Schwimlige, und jetzt lauft mir das Wasser ununterbrochen an der rechten 
Stirn herunter." Er wurde wieder aufgenommen. Objektiv war am Nervensystem keill 
krankhafter Befund zu erheben. Er war in glanzendem Ernahrungszustand, hatte aus
gezeichnetell Appetit, war psychisch ganz klar, an seinen Bewegungen, an seinem Gang 
und auch in seinem Mienenspiel fiel nichts auf. Nur klagte er dariiber, daJ3 das Wasser 
innerlich hinunterlief und daJ3 er darum unmaglich arbeiten kanne. Seine Familie mit 
vier Kindern war im Elend, seine Frau muJ3te arbeiten, aber "er stirbt lieber, als daJ3 er 
arbeitet". Es war bei wiederholter Untersuchung nichts an den Gesichtsnerven fest
zustellen, auch keine iibermaJ3ige SchweiJ3produktion, keine Ubererregbarkeit. Es war 
f.in vollkommen· psychischer Erschlaffungszustand eines sonst leistungsfahigen Arbeiters. 

Nur bei einem Patienten beobachteten wir als Folgeerscheinung einen schweren hyper
kinetischen Zustand, der Monate anhlelt. Der 39jahrige Schlachter war Weihnachten 
1920 mit beginnendem Doppeltsehen an einer typischen Encephalitis lethargiea erkraukt. 

1m Marz 1921 bot er hier das Bild einer choreatischen Erkrankung. Der ganze 
Karper war in standiger Bewegung. Die Zuckungen sind bald mehr ruckartig, bald lang
samer, liberwiegen in der linken unteren Extremitat, sind in der linken oberen Extremitat 
viel schwacher. In der rechten Karperhalfte tritt die motorische Unruhe weniger hervor. 
Zuckungen im Gesicht treten nur zeitweise auf. Der Gang ist ausfahrend, zeigt oft eineh 
manirierten Charakter. Patient ist psychisch erstaunlich !dar. Er gibt liber seine Krank
heitsgeschichte klar und geordnet Auskunft, wird auch beim Sprechen fUr Augenblicke 
ruhiger. Er legt sich auf Befehl ruhig hin, die Bewegungsunruhe setzt aber nach kaum 
einer Minute wieder erneut ein. Zuweilen machen seine Bewegungen einen mehr funk
tionellen bewuJ3ten Eindruck. Merkwiirdig ist die psychische Klarheit und die Art der 
oft so wilden ausfahrenden Bewegungen, bei denen Patient sich nicht stOJ3t. Er geht bis 
in die nachste Nahe der Fensterscheibe und schleudert mit dem linken Arm, staJ3t den 
Kopf voran, entgegnet aber selbst auf die Warnung, er verletze sich nicht. Es fallt in 
der Tat bei besonders waghalsigen Bewegungen auf, daJ3 er sich keinen Schaden tut. 
Dieser Eindruck des mehr Funktionellen schwindet aber in der nachsten Beobachtungs
zeit, da Patient sich immer mehr Scheuerwunden und kleine Abszesse zuzieht. 

Seine Stimmung ist ausgesprochen euphorisch, er macht sich iiber seine Krankheit 
lustig, hat keine Einsicht fiir die Schwere seines Zustandes. 1m Laufe der Zeit wird ein 
Fortschreiten der Demenz offensichtlich. Er wird schroff gegen seine Umgebung, seine 
Reden werden unzusammenhangender. Trotz der auch nachts nicht aussetzenden choreati
formenZuckungen, (Skopolamin und Amylenhydrat fast wirkungslos) fehlt der karper
liche Vedall fast voIIstandig. VerhaltnismaJ3ig geringe Gewichtsabnahme. Appetit sehr 
gut. Als ich den Patienten im Mai 1921 wieder sah, bestanden noch ununterbrochene, 
jetzt mehr stampfende und ausfahrende Bewegungen, doch war die motorische Unruhe 
im ganzen geringer. 

Doch so~che dauernden Reizzustande wie in diesem letzten Fall sind ver
hli,ltnisma13ig selten beschrieben worden. Bychowski berichtet nach seinen 
Erfahrungen in Warschau von schweren Delirien als Folgeerscheinung. Es ist 
aber ebensogut moglich, daB diese Symptome zu der chronisch schubweisen 
Enzephalitis gehoren, wie sie Economo geschildert hat, aaB bei diesen delirosen 
Formen, welche sich an ein schweres lethargisches Stadium anschlieBen, das 
infektiose Virus noch auf die Funktion der Stammganglien einwirkt. Manche 
Symptome, welche Monate nach der iiberstandenen akuten Infektionskrank
heit auftreten und auBerlich den Eindruck von Reizungserscheinungen machen, 
sind indessen als Funktionsausfall zu deuten. Die Hypertonie und Rigiditat 

. ist eine Folge der ZerstOrung der Tonusregulation des Muskels, vielleicht durch 
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den Ausfall hemmender Impulse im Corpus striatum erzeugt. Stern hat darauf 
hingewiesen, daE das Salbengesicht, welches zuweilen gemeinsam mit dem 
amyostatischen Symptomenkomplex beobachtet wird, moglicherweise auch 
durch Schadigung sympathischer und parasympathischer Regulationszentren 
im Mittelhirn zu erklaren ist (Hypersekretion del' Gesichtstalgdriisen). 

Das Bild del' Paralysis agitans sine agitatione, welches als langdauernder 
Folgezustand del' Enzephalitis so oft beschrieben wurde, stellt uns VOl' neue 
klinische und pathologisch-anatomische Probleme. Denn aUe diese Beobach
tungen weden ein neues Licht auf die Atiologie del' Paralysis agitans (Bychowski 
Economo, Freyschlag, Grenzel, Grfmewald, HeE, Holthusen
Hopmann, Krambach, Meyer, Nonne, Poppe, Rietti, Umber u. a.). 
AuEer dem amyostatischen Symptomenkomplex scheinen auch innersekreto
r1sche Storungen, welche auf eine schwere Erkrankung del' Hypophyse hln
weisen, vorzukommen. Bychowski, Fendel, Grunwald, Runge erwahnen 
FaIle von hypophysarer Fettsucht ill AnschluE an eine Enzephalitis. 

Reflektorische Pupillenstarre ist von vielen Autoren gesehen worden. Wir 
haben sie auch beobachtet. N onne wies zuerst schon wahrend del' Epidemie 
darauf hin, daE man in Zukunft bei dem Argyll-Robertsonschen Phanomen 
nicht nul' an Neurolues denken diirfte. HeE sah an seinem Material im Gegen
satz zu den neurosyphilitischen Erkrankungen haufiger gleichzeitige Storungen 
in del' Konvergenz. 

So zahlreich die Mitteilungen uber Restzustande sind, del' Zeitraum, welcher 
I:leit dem Abklingen del' Enzephalitisepidemie verflossen ist, erscheiut noch zu 
kurz, um heute schon sagen zu konnen, in welchem Grade die Veranderungen 
nach del' iiberst,andenen Krankheit einer gewissen Riickbildung odeI' Besserung 
fa,hig sind. 

Die pathologische Anatomie del' "Encephalitis lethargica". 
Economo meint, daE die "Encephalitis lethargica" aus folgenden Grunden 

in pathologisch-anatomischer Beziehung eine SondersteIlung einnimmt: 

1. Wegen del' Neuronozythophagie, die sich wohl bei del' "Encephalitis 
lethargica", abel' nicht bei del' "Grippeenzephalitis" finden soIl. 

2. Wegen del' Lokalisation ausschlieElich in del' grauen Substanz. 
:3. Wegen des nichthamorrhagischen Charakters im Gegensatz zur "Grippe

enzephalitis" . 
4. Wegen del' Art, del' Entzundung, die vorwiegend einen lymphozytaren 

Charakter tragt. 

Er faEt schlieElich seine Ergebnisse in folgende Satze zusammen: "Um 
also del' "Encephalitis lethargica" ihren richtigen Platz unter den anderen 
echt entziindlichen Enzephalitiden nichteiterigen Charakters zuzuweisen, mochte 
ich versuchen, auf pathologisch-anatomischer Grundlage von einer Gruppe 
von Enzephalitiden, bei welchen vaskuHire Veranderungen im Vordergrund del' 
Erkrankung stehen und zu denen ich die lueiische En~ephalitis, die zerebrale 
Kinderlahmung, die Encephalitis haemorrhagica bei Influenza und anderen 
Infektionskrankheiten und die Poliomyelitis haemorrhagica superior Wernicke 
hinzuzahle, eine andere Gruppe echt entziindlicher parenchymatoser Enzephali
tiden zu trennen, deren einer Teil, die Myeloenzephalitiden (multiple Sklerose, 
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Encephalitis pontis, Fettkornchenenzephalitis usw.) vorwiegend die Mark
substanz, deren anderer, die Polioenzephalitiden echt entziindlichen Charakters, 
das Grau erfassen. Zu den Polioenzephalitiden gehoren die subakut verlaufenden 
Krankheiten: Paralysis progressiva, Lues cerebri, Durine, Schlafkrankheit der 
Neger und die akuter verlaufenden "Encephalitis lethargica" (N ona, Born asche 
Krankheit, Enzephalitis bei Poliomyelitis, Lyssa usw.)." 

1. Die Neuronozytophagie kann nach den bisherigen Forschungsergebnissen, 
die sich besonders an die pathologisch-anatomischen Untersuchungen bei der 
Poliomyelitis anterior anschlieBen, nicht als ein spezifischer entziindlicher Vor
gang aufgefaBt werden. Bei der Poliomyelitis anterior finden wir, daB klinisch 
das vollentwickeite Bild einer spinalen Kinderlahmung auftreten kann, wenn 
wir patho~ogisch-anatomisch noch ganz unversehrte Ganglienzellen nachweisen. 
Wick mann hat Untersuchungen an solchen Fallen von Reine-Medinscher 
Krankheit angesteIlt, die innerhalb von 21/2 Tagen unter dem Bilde einer Lan d ry
schen Paralyse todlich verliefen. Er zeigt Zeichnungen, wo kaum veranderte 
Ganglienzellen, bei denen die Tigroidschollen noch gut erhalten waren, in einer 
entziindJich veranderten Umgebung lagen. Er hat nachgewiesen, daB bei diesen 
fulminant tOdlich verlaufenden Erkrankungen die Ganglienzellen oft vollstandig 
in ihren Konturen erhalten sind, daB erst in einem spateren Stadium, wenn 
sie der Einwirkung von Rundzellen anheimfaIlen, ihre Korper ausgehohlt und 
zernagt werden, bis schlieBlich nur ein kleiner Raufen von Rundzellen zuriick
bleibt. So sagt Wickmann: "Von groBem Interesse ware es natiirlich, den 
Zustand der Ganglienzellen gleich vor dem Eintritt der Rundzellen festzustellen, 
ob die Ganglienzellen schon tot oder wenigstens stark geschadigt sind, ehe die 
Rundzellen eingehen. Ich kann auf diese Frage keine biindige Antwort geben. 
Offenbar geht der ProzeB sehr schnell vor sich, denn trotz vielen Suchens habe 
ich die allerersten Stadien nicht sicher finden k6nnen, die sich offenbar doch 
als mehr oder weniger ausgesprochene perizellulare Rundzellenanhaufungen 
prasentieren miissen." Wichtig ist nach diesen Untersuchungen vor allem, daB 
aIle klinischen Merkmale der Poliomyelitis anterior auftreten konnen, auch 
ohne daB wir schwer veranderte Ganglienzellen finden, sondern wo nur reich
liche Rundzelleninflitrate in ihrer Umgebung lagern. Es laBt sich also nicht 
pathologisch-anatomisch erklaren, warum bei der spinalen Kinderlahmung oft 
nur die GefaBe im ganzen Riickenmark am EntziindungsprozeB beteiligt sind 
und klinisch doch das Bild einer Systemerkrankung entsteht, welche auf die 
Schadigung der Vorderhornganglienzellen hinweist. 

ForBner und Sjovall kamen bei ihren Untersuchungen iiber die Polio
myelitis anterior dann weiter zu dem SchluB, daB die Ganglienzellen bereits 
getOtet oder todlich geschadigt sein.miiBten, ehe die Neuronozytophagie zustande 
kommt; der gleichen Ansieht waren Marinesco und van Crocq. 

Fiir die Frage, warum bei manchen Poliomyelitiden eine ausgesprochene 
Neuronophagie vorhanden ist und warum sie bei anderen fehlt, versuchte Rene 
San d in einer von der belgischen Akademie preisgekronten Arbeit "La 
Neuronophagie" eine Erklarung· zu geben. Er nimmt an, daB die Neurono
phagien nur bei den langsam verlaufenden Prozessen entstehen: "L'absence de 
neuronophagie est due sans aucun doute a l'alteration, a la paralyse de la 
nevroglie par suite de la violence de l'inflammation." 
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Die Histopathologie der "Encephalitis lethargica" ist nicht so genau erforscht 
wie die der Po~iomyelitis anterior, aber die eingehenden Untersuchungen von 
Economo, Stern, Tobler, Sigmund, Obernd6rfer, Herxheimer, Jaffe, 
Mittasch, Verse, Lucksch usw. zeigen doch, daB sich die histologischen 
Bilder zusammenfassen lassen. Auch To bIer hat bei den Fallen von "Encepha
litis lethargica", die unter dem Bilde einer Landryschen Paralyse verliefen, 
ahnliche Befunde erhoben wie Wick mann fruher bei den fulminant todlichen 
Erkrankungen an Poliomyelitis anterior. In dem ersten Beispiele von To bIer 
fanden sich bei einer sehr stark ausgedehnten Enzephalomyelitis folgende Ver
anderungen an den Ganglienzellen: 

Die Ganglienzellen der Hirnrinde im Bereiche der Zentralwindung sind sehr zahl
reich; die kleinen durchwegs gut erhalten mit groBen, meist zentral gelegenen, rundlich
ovalen, blaschenfOrmigen Kernen, die im Innern ein deutliches Kernkorperchen enthalten. 
Die groBeren Ganglienzellen sind ebenfalls meist gut erhalten, nur selten trifft man 
solche, deren Kerne sich schlecht farben. Die Tigroitschollen sind in diesen Fallen meist 
auf die Peripherie der Ganglienzelle beschrankt. In der Briicke fanden sicht nur ganz 
vereinzelt in der Nahe von kleinen Gewebsinfiltraten Ganglienzellen mit schlecht farb
baren Kernen. Diese Ganglienzellen lagen ab und zu der einen oder anderen Seite einige 
[nfiltratzellen an und buchteten den Leib derselben vielfach ein, drangen auch an einzelnen 
Stellen etwas in die Ganglienzellen ein, urn sie zu zerstoren. 1m Boden der Rauten
grube fanden sich ebenfalls beginnende neuronophage Herde. Ebenso in den Vorder
hornern des Riickenmarkes. Ahnlich verhielten sich die Ganglienzellen bei einem zweiten 
Fall von schnellem Verlauf. 

Auch S ig m un d, welcher den Versuch macht, bei der "Encephalitis lethargica" 
die histologischen Befunde in der Starke und Pha:se ihrer Entwicklung nach 
Stadien zu ordnen, welche flieBend ineinander ubergehen, aber doch der Dauer 
der Krankheit entsprechen, hat bei den Fallen von 5-10 Tagen Dauer keine 
Gang'ienzellveranderungen beschrieben. Bei einer zweiten Gruppe von 10 bis 
30 Tagen zeigten sich hingegen die verschiedensten Abstufungen, von be
ginnender Tigrolyse bis zum volligen Schwund der Tigroidsubstanz ohne Ver
lust des Kernes, von der Zellschattenbildung bis zur Einwanderung von Glia
zellen. Aber diese Veranderungen, die S ig m un d schildert, fanden sich oft 
auch an Stellen, wo sonst keine pathologischen Befunde in der Gehirnsubstanz 
nachweisbar waren, nirgends Rundzellinfiltrate. Schon bei der Poliomyelitis 
anterior entstand die Frage, welches der primare Vorgang sei. Wick mann 
hatte aus der Beobachtung, daB die interstitiellen Zellanhaufungen in einem 
Zeitpunkt ausgedehnt vorhanden sein konnen, wo die Ganglienzellen noch 
unversehrt sind, gefolgert, daB die interstitiellen Rundzellhaufen die echt 
parenchymatosen Schadigungen im Gehirn bedingen. Dieser Auffassung traten 
ForBner und Sjovall entgegen und betonten, daB beide Vorgange gleich
zeitig auftreten konnen. Die bisherigen Untersuchungen bei der "Encephalitis 
lethargica" zeigen auch, daB man oft reichlich Zellinfiltrate urn Ganglien
zellen mit ziemlich unversehrter Struktur trifft, daB andererseits schwer ge
schadigte Ganglienzellen in einer wenig entziindlich veranderten Umgebung 
liegen konnen. Diese Feststellung ist wichtig fur die histologische Beurteilung 
der Neuronozytophagie. Durck hat bei der Beschreibung der Malariaenzepha
litis kurzlich besonders scharf hervorgehoben, wie schwierig es ist, zu unter
scheiden, ob es sich im einzelnen Fall nur um eine vollstandige Umklammerung 
von Nervenzellen durch gewucherte Gliazellen handelt, oder ob die Ganglien-
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zeIlen durch eine aktive FreBtatigkeit der Neuronophagen schon ausgeschaltet 
wurde. Ebenso hat SchmauB vor derVerwechslung von Neuronophagieen mit 
kleinen herdformigen perivaskularen Infiltraten gewamt. Die einzelnen Stamen 
der Neuronophagie lassen sich oft in demselben Praparat nachweisen. Sind die 
Ganglienzellen erst toxisch-infektios verandert, so konnen sich aIle Stufen von 
der Tigrolyse bis zur volligen Auflosung in einem Schnitt finden. In einer Reihe 
von FiiUen iiberwiegen nur die Ganglienzellschadigungen, es kommt allein zu 
Vakuolisierungen der Zellsubstanz, neuronophage Herde sind jedoch nicht anzu
treffen. So hat Oberndorfer bei einer Reihe akut und subakut verlaufender 
Falle verschiedenartige Lasionen des Ganglienzelleibes ohne neuronophage 
Herde gefunden. 

Vor aHem ist bemerkensw~rt, daB sich ebenso wie bei der Poliomyelitis 
anterior stets gleichzeitig neuronophage Herde und rein toxisch-degenerative 
Ganglienzellschadigungen finden. Die Neuronozytophagie findet nur an den 
Ganglienzellen statt, die bereits vorher geschadigt sind. Schon Alzheimer 
hat die Erscheinung der Neuronozytophagie bei den verschiedenartigsten 
regressiven und progressiven Prozessen des Zentralnervensystems beschrieben. 
Sie findet sich auch bei Botulismus, wo also nur eine rein toxische Schadigung 
vorliegt; wir haben sie in der letzten Zeit am Pathologischen Institut des 
Krankenhauses Westend (Prof. Verse) dreimal bei CO-Vergiftung und einmal 
bei Arsenvergiftung gefunden. Jaffe und Mittasch stellten sie auch bei der 
sog. "Grippeenzephalitis" mit vorwiegend hamorrhagischem Charakter fest. 

Sehr lehrreich ist auch folgender Fall: 
Bei der Sektion eines Madchens, das an Endokarditis und Chorea ver

storben war, fand Verfasser im Gehirn die "typischen" Veranderungen der 
"Encephalitis lethargica", die hier als sekundare Infektion zu deuten sind 
(Tafel 3). 

Der Vater schlief in demselben Bett wie die verstorbene Tochter. 
Vier Wochen nach dem Tode der Tochter erkrankte er nach iiberstandener 

Grippe an einer Enzephalitis mit ausgesprochener Lethargie. 
AuBerdem war ihm 14 Tage vor der Einlieferung in der Fabrik eine pendelnde 

Eisenkugel mit ziemlicher Gewalt gegen den Kopf hingeflogen, und die Unfall
begutachtung ist gegenwartig noch nicht abgeschlossen. 

Bei der Sektion des Mannes (Dr. Rauh) fand sich auBer einer nichteiterigen 
Enzephalitis eine Mesoaortitis luica; syphilitische Veranderungen an den Gehim
gefaBen waren allerdings nicht nachweisbar. 

Ein schOner Beitrag zu der kiirzlichen Diskussion iiber den Ursachen
begriff in der Medizin! 

2. Die Lokalisation in der grauen Substanz ist bei der "Encephalitis lethar
gica" nicht so ausgesprochen, wie Economo meint. Er gibt an, man kouue 
beobachten, daB bei den infiltrierten GefaBen, welche die Grenze zwischen 
grauer und weiBer Substanz iiberschreiten, die "Manschette des Infiltrates" an 
der Grenze unvermittelt absetzend auf den GefaBstiel in der weillen Substanz 
nicht iibergreift. Die graue Substanz mit ihrem groBeren GefaBreichtum zeigt 
aber bei allen Enzephalitiden, sowohl bei den rein toxischen als bei den infek
tiOsen, eine vorwiegende Beteiligung am EntziindungsprozeB (Oppenheim). Die 
Mehrzahl deruntersuchtenFalle ergab auch, daB die weiBe Substanz ingeringerem 
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oder starkerem Grade entzundlich verandert war (Gruber, Sigmunh, Mit
tasch, Reich, Spiegel, Jaffe, Verse). 

Umber bezeichnete kurzlich die Krankheit als "Mesencephalitis epidemica". 
Die entziindlichen Prozesse bei jeder Enzephalitis sind meistens uberwiegend 
im Mittelhirn lokalisiert. Schon Oppenheim fiihrt in seiner Monographie 
aus, als er die damais bekannten Hauptformen der Gehirnentzundung, den 
Leich ten stern -S trii m pellschen Typus und die Polioencephalitis haemor
rhagica Wernicke zusammenfaBte: "Beantworten wir zunachst die Frage nach 
dem ortlichen Auftreten dieses Leidens, so kann man kurz sagen: Jedwede 
Stelle des Gehirns kann zum Sitz und Ausgangspunkt desselben werden. Beson
ders haufig finden sich die Krankheitsherde im Gebiete der zentralen Ganglien. 

I • 

• 

Ahb. :~. Xeuronoeythophagie bei Chorea. 

Dieselben waren ausschlieBlich befallen oder wenigstens mitbetroffen in mehr 
als der Halfte der bekannt gewordenen Falle." Dieselbe Beobachtung gilt auch 
fUr die gegenwartigen histologischen Befunde. Gru ber hat entziindliche Prozesse 
im Hirnmantel gefunden. Economo und Tobler weisen auf die haufige Mit
beteiligung des Ruckenmarkes hin , aber die Schadigungen im Mittelhirn uber
wiegen stets. Die meningealen Erscheinungen im klinischen Verlauf erklaren 
sich auch haufiger durch toxische Reizung, da die weichen Haute in der Mehr
zahl der Falle weniger von Infiltraten durchsetzt sind. Der Name "Mesenzepha
litis" betont sehr scharf die auffallendste Lokalisation und erklart, warum 
sich bei den meisten GE'hirnentzundungen ein Wechsel von Erregungs- und 
Lahmungsphasen findet. Als eine Abgrenzung gegE'n andere Enzephalitiden 
sollte er jedoch nicht aufgefaBt werden. Erst durch den Zusatz "epidemica" 
erhalt die Bezeichnung pinE' charakteristische Farbung gegE'nuber den sporadisch 
auftretenden tOxlRPhE'n und infE'ktiosE'n Gehirnentzundungen. 

30* 
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3. Undurchfiihrbar ist eine strenge Trennung zwischen hamorrhagischer 
und nichthamorrhagischer Enzephalitis. Das beweisen zahlreiche Beobach" 
tungen von Homen, Oppenheim und Jaffe. Es hangt von dem Grade der 
toxischen GefaBschadigung ab, ob sich im einzelnen Fall nur wenige Ring
blutungen oder ausgedehnte Hamorrhagien in der Gehirnsubstanz vorfinden. 
Es konnen flachenhafte Blutungen neben den sog. parenchymatosen Entziin
dungsprozessen vorhanden sein. Sehr bezeichnend ist folgender histologische 
Befund aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses Westend (Prof. 
Verse): Es fanden sich bei einem Fall von klinisch ausgesprochener "Encepha
litis lethargica" nachfolgende Veranderungen (Sektion Dr. Ufer): 

Schnitte aus der Rinde, aus dem Corpus callosum, nucleus caudatus und lentiformis, 
innere Kapsel sowie Thalamus opticus, Pons medulla oblongata zeigen im allgemeinen 
Zellvermehrung, die besonders in den drei zuletzt benannten Gehirnteilen vorhanden ist. 

Neuronozytophagie ist, wenn auch teilweise schwach, jedoch iiberall nachweisbar. 
In der Rinde perivaskulare Infiltrate und kleine Blutungen. 1m Nucleus caudatus keine 
Blutungen, dagegen Neuronozytophagie. In der inneren Kapsel kleinere Ringblutungen 
URd groBere diffuse Blutungen. 1m Nucleus lentiformis vereinzelte kleine Blutungen, 
dagegen starke Quellung der Gehirnsubstanz und Neuronozytophagie. 1m Thalamus 
opticus groBere Blutungen und Neuronophagie. 1m Corpus callosum streifige Blutungen. 
An anderen Stellen wieder streifenformige Zellinfiltrate neben Blutungen. 1m Pons 
groBe Blutungen und Quellungen der Substanz. In der Medulla oblongata perivaskulare 
Infiltrate und vereinzelte Blutungen. 

4. Es ist das groBe Verdienst von Economo, daB er den Versuch gemacht 
hat, die Entziindungsformen der Enzephalitis nach einheitlichen Gesichts
punkten zu gruppieren. Dieser Versuch konnte nicht gelingen. Es ist nicht 
unwesentlich, daB von allen Pathologen, welche das Entziindungsproblem 
kausal zu erfassen suchten, N iBI am deutlichsten auf die Schwierigkeit hin
wies, scharfe Grenzen zu finden. So schreibt er in seinen histologischen Arbeiten: 
"Meines Erachtens wiirde die pathologische Anatomie in ihren Grundfesten 
nicht erschiittert werden, wenn man den Entziindungsbegriff, so wie er heute 
gebraucht wird, kurzerhand ausmerzte." Es ist an dieser Stelle unmoglich, 
auf die Geschichte des Entziindungsprozesses in der Hirnhistologie genau ein
zugehen und die Schwierigkeiten zu erlautern, einzelne Typen scharf abzu
trennen. Der Entziindungsbegriff ist gerade in der Gehirnhistologie mehr 
umstritten als bei den entziindlichen Erkrankungen anderer Organe. Die letzten 
20 Jahre der Forschung haben den Fortschritt gebracht, daB wir die Enzephalo
malazie von der Enzephalitis abtrennen, wahrend man friiher unter Enzephalitis 
alles zusammenfaBte, was zu dem klinischen Bild einer Gehirnerkrankung im 
weitesten Sinne gehorte. Wir unterscheiden ferner jetzt scharf zwischen 
eiteriger und nichteiteriger Enzephalitis. 

Die klarste Einteilung hat wohl Schroder gegeben, indem er die regressiven 
und produktiven Reaktionen des Ektoderms von denen am mesodermalen 
Bindegewebsapparat trennte. Ais echt entziindlich bezeichnet er nur die Vor
gange, wo wir eine Extravasation zelliger Elemente mit Sicherheit annehmen 
konnen. Hierin liegt die Hauptschwierigkeit. Die Herkunft der Zellelemente, 
welche sich als diffuse Infiltrate im zentralen Hohlengrau finden, ist oft un
geklart. Die Frage, ob die Plasmazellen und Polyblasten hamatogener, lym
phogener oder gliogener Abstammung sind, ist umstritten. Die Zellhaufen 
im Grau, welche bald vereinzelter, bald zu sog. Zellgranulomen vereinigt liegen, 
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wie sie bei der "Encephalitis lethargica", bei der Malariaenzephalitis (Durck, 
Weingartner), vor allem bei der Fleckfieberenzephalitis (Jaffe, Ceelen) in 
den letzten Jahren besonders haufig beschrieben wurden, sind nach ihrer 
Genese unbekannt. Daher ist auch die Abtrennung der parenchymaoosen 
"Encephalitis lethargica" von der vaskularen "Grippeenzephalitis" einstweilen 
nicht durchfuhrbar. 

Znsammenfassnng. 
Die Grippe ist die vielgestaltigste der akuten Infektionskrankheiten. Die 

Mannigfaltigkeit der Verlaufstypen erklart sich teilweise durch die Annahme 
eines komplexen Virus. 

Die Grippe wechselte ihren Charakter in den einzelnen Epidemien. Sie 
befiel in der Regel hauptsachlich den Respirationstraktus, erschien oft aber 
auch als eine gastrointestinale oder nervose Krankheit. 

Als nervose Krankheit kann sie unter der Form einer Polyneuritis, Meningitis 
und Enzephalitis auftreten. Auch als Enzephalitis nimmt sie verschiedenartige 
klinische und pathologisch-anatomische Formen an. Infiziert sind wahrend 
einer Grippeepidemie aile, es hangt von der personlichen Beschaffenheit ab, 
wer an den inneren Organen oder wer am Nervensystem erkrankt. 

Jede Enzephalitis, die sich im zentralen Hohlengrau lokalisiert, zeigt klinisch 
einen Wechsel von Symptomen. 

Jede infektiose Enzephalitis entsteht als "zweite Krankheit" in Abhangig
keit von einem im Organismus weilenden Ausgangsleiden. 

Die "Encephalitis epidemica" fiel in die Zeitperiode der Grippepandemie. 
Die direkte luckenlose kausale Beziehung zwischen Grippe und Enzephalitis 

ist ebensowenig beweisbar wie die zwischen Lues und den neurosyphiliti
schen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Aber eine andere Grund
krankheit als die Grippe ist nach geschichtlichen, epidemiologischen und klini
schen Erfahrungen bei der jetzigen Epidemie der Enzephalitis nicht vorhanden. 

Der Name "Encephalitis lethargica" laBt sich nicht leicht aus der Nomen
klatur beseitigen. Er ist aber zu wenig umfassend. Die Bezeichnung "Encepha
litis epidemica" ist zu unbestimmt. Man sollte die Krankheit "Grippeenzepha
litis" nennen. 
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V II. Die Serodiagnostik der Syphilis im Lichte der 
neneren Forschnng. 

Von 

Traugott Baumgartel-Miinchen. 

Kritisch-historische Vorbemerkungen. 
Mit der Einfiihrung des tierexperimentellen Immunisierungsversuches durch 

Pasteur (1880) und den weiteren Untersuchungen von Behring (1890), Koch 
(1891) und Ehrlich (1891) iiber die Spezifitat der Bakterienwirkung im Tier
korper eroffnete sich der Mikrobiologie das bis dahin noch vollig unerschlossene 
Gebiet der experimentellen.Immunitatsforschung. Bahnbrechend wirkten auf 
dem neuentdeckten Arbeitsfeld die klassischen Experimentalstudien von Beh
ring, Pfeiffer, Gruber und Kraus; sie fiihrten zur Auffindung der Anti
toxine (Behring 1890), der Bakteriolysine (Pfeiffer 1894), der Agglutinine 
(Gruber 1896), der Prazipitine (Kraus 1897) und schufen damit die erste 
wissenschaftlich exakte Grundlage unserer heutigen Kultur- und Serodiagnostik 
der InIektionskrankheiten. Miihevollster Kleinarbeit zahlreicher Forscher 
hat es natiirlich bedurft, um die mit jenen Entdeckungen vorgezeichneten 
Wege auszubauen und dieselben auch'fiir den im Dienste der Seuchenbekampfung 
praktisch tatigen Diagnostiker gangbar zu machen. Die ungeahnte Fiille des 
hier gewonnenen Tatsachenmaterials wurde zur Fundgrube der verwickelten 
Immunitatsprobleme, welche in den. scharfsinnigen Arbeitshypothesen Ehr
lichs festgelegt wurden und der weiteren serofogischen Forschung als theo
retische Grundlage gro.Be Dienste geleistet haben. 

In diese historisch denkwiirdige Epoche der Immunitatswissenschaft falleD' 
auch die ersten Tastversuche zur mikrobiologischen Erforschung der Syphilis. 
Nach der Begriindung der experimentellen Affensyphilis durch Metschnikoff 
und Roux (1903-1905) und der Entdeckung des Syphiliserregers durch 
Schaudinn (1905) versuchten im Jahre 1906 Wassermann, Nei.Ber und 
Bruck im Serum experimentell infizierter Affen spezifische Luesantikorper 
nachzuweisen. In engster Anlehnung au den Ideengang Ehrlichs iiber die 
spezifische Wechselwirkung zwischen Antigen und Antikorper glaubten die 
genannten Forscher mit Hilfe von Spirochatenantigen eine immunbiologische 
Seroreaktion aufdecken zu konnen. Da Wassermann und seinen beiden 
Mitarbeitern wegen der uniiberwindlichen Ziichtungsschwierigkeiten der Syphilis
spirochaten eine Pallidareinkultur als das hierzu unbedingt erforderliche Antigen 
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aber nicht zur Verfiigung stand, waren sie auf die Verwendung von Spirochaten
extrakten, d. h. von wasserigen Ausziigen spirochatenhaltiger Organe ange
wiesen. Aus diesem Grunde wahlte Wassermann als Versuchsprinzip die 
von Bordet und Gengou (1901) angegebene Komplementablenkungsmethode, 
welche nach friiheren Untersuchungen von Wassermann und Bruck (1905) 
iiber den serologischen Nachweis von Tuberkulose und Meningitis cerebrospinalis 
auch mit Bakterienextrakten zuverlassige Resultate liefert. 

Wasser mann hat den vorbeschriebenen Arbeitsplan entworfen, und es 
ist das Verdienst Brucks, in miihevollen Voruntersuchungen die zahlreichen 
methodologischen Schwierigkeiten seiner Durchfiihrung iiberwunden zu haben. 
Denn abgesehen von del' versuchstechnischen Ausarbeitung lmd del' praktischen 
Erprobung einer an und fUr sich zunachst iiberhaupt nur vermuteten Immuni
tatsreaktion, handelte es sich bei den Experimentalstudien Wasser manns 
und seiner Mitarbeiter vorerst um die Auffindung eines geeigneten Antigens, 
das iiberdies einem bis heute unziichtbaren, zu den Protozoen gehorenden In
fektionserreger entstammen mu13te. Die vielfach in der Literatur verbreitete 
Ansicht, daB Wassermann, NeiBer und Bruck lediglich die Bordet
Gengou sche Alexinbindungsmethode auf die Syphilis "angewendet" hatten, 
widerspricht daher vollig dem tatsachlichen Sachverhalt. Die Entdeckung 
Wasser manns und seiner Mitarbeiter, die mit Recht den Namen der deutschen 
Forscher tragt, gehort unzweifelhaft zu den groBten Leistungen auf dem Gebiete 
der experimentellen Serologie, waren wir doch ohne die "Wassermannsche 
Reaktion" (WaR) tatsachlich nicht in der Lage, eine so verheerende Volks
seuche wie die der Syphilis seit so vielen J ahren serologisch diagnostizieren 
zu konnen. 

Wie bereits gesagt, zielten die anfanglichen Vorversuche Wasser manns 
und seiner Mitarbeiter auf die Gewinnlmg eines wirksamen Spirochatenextraktes. 
Wassermann, NeiBer und Bruck extrahierten zu diesem Zweck die Organe 
hereditar-syphilitischer Kinder und Foten, die Plazenten sekundar-syphilitischer 
Miitter, ferner Primaraffekte und Condylomata lata sowie Knochenmark und 
Organe syphilitischer Affen und fanden, daB diese Extrakte in Verbindung 
mit dem Senun von Affen, welche mit dem Blut von sekundar-syphilitischen 
Menschen oder mit Extrakten aus primar-syphilitischen Bubonen, Condylo
mata lata, Organen oder Knochenmark hereditar-syphilitischer Kinder und 
Foten odeI' mit Organ- und Knochenmarksextrakten von syphilitischen Affen 
infiziert waren, das Komplement eines frischen aktiven Meerschweinchen
serums zu binden vermochten. Dagegen blieb die Komplementbindung aus, 
wenn die Luesextrakte mit normalem Affenserum odeI' die Extrakte normaler 
Organe mit syphilitischem Affenserum vermischt wurden. Diese Feststellungen 
bilden die erste experimentelle Grundlage unserer heutigen Serodiagnostik 
der Syphilis. 

Es ist bekannt, in welch raschem Siegeslauf sich die auf Grund dieser Tat
sachen aufgebaute Wasser mannsche Reaktion die serologischen Laboratorien 
der ganzen Welt erobert und in millionenfacher Ausfiihrung sich als Standard
methode bewahrt und bis heute erhalten hat. Betrafen die ersten Mitteilungen 
in del' Literatur iiber ihre praktisch-diagnostische Verwertbarkeit vorwiegend 
statistische Erhebungen an einem facharztlich gesichteten Krankenmaterial 
der verschiedensten klinischen Formen und Stadien der Syphilis, so mehrten 
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sich auch bald die Stimmen, welche auf Grund von Wassermannschen Unter
suchungen die bis dahin noch unbekannte Beziehung zwischen Syphilis und 
verschiedenen schwersten Organerkrankungen vertraten. In Gemeinschaft 
mit Plaut deckte Wasser mann selbst (1906) den Zusammenhang zwischen 
Lues und gewissen Gehirn- und Riickenmarksleiden auf und legte damit den 
ersten Grundstein zur experimentelIen Tabes- und Paralyseforschu:ilg. Urn 
diese Zeit der geschichtlichen Entwicklung machen sich aber auch die ersten 
Anzeichen einer in der Folgezeit immer starker werdenden Opposition bemerkbar. 
Der Kampf begann mit einer Reihe von Abanderungsvorschlagen der Versuchs
technik, welche aber ebenso wie aIle spaterhin empfohlenen Neuerungen -
abgesehen von den jnteressanten Untersuchungen Kaups iiber die quanti
tative Messung der Komplementbindung bei Syphilis - keine wesentliche 
Verbesserung der Originalmethode bedeuten. Tiefgreifender war demgegeniiber 
die experimentell begriindete Kritik an der immunbiologischen Spezifitat der 
Wassermannschen Reaktion, deren theoretische Ergriindung seit dieser 
Zeit zum Gegenstand zahlreicher serologischer Experimentalarbeiten gewahlt 
worden ist, welche ihrerseits wichtige Resultate -fUr die Theorie und Praxis 
der Serodiagnostik der Syphilis gezeitigt haben. 

Experimentalarbeiten znr Theorie nnd Praxis der 
serologischen Syphilisdiagnostik. 

Urspriinglich hielten Wassermann, NeiBer und Bruck ihre Komple
mentbindungsmethode bei Syphilis, die Wassermannsche Reaktion, fUr eine 
spezifische Antigen-Antikorperreaktion, indem sie glaubten, einen immun
biologischen Bindungsvorgang zwischen den im Organextrakt enthaltenen, 
proteidartigen Zerfallsprodukten der Syphilisspirochaten und den im syphi
litischen Serum vermuteten Luesantikorpern entdeckt zu haben. Diese Annahme 
hat sich jedoch nicht bes:atigt. Nach Landsteiner, Muller und Potzl 
(12. Dezember 1907), Porges und Meier (16. Dezember 1907) sowie Leva
diti und Yamanouchi (21. Dezember 1907) reagieren Luesserum auch mit 
den alkoholischen Extrakten normaler Tierorgane (z. B. Meerschweinchen
herzen), nach weiteren Untersuchungen sogar mit Emulsionen von Lezithin 
(Porges und Meier), Cholesterin (Levaditi und Yamanouchi) und einer 
Reihe anderer tierischer wie pflanzlicher Organlipoide. War auf diese Weise 
die unbedingte Notwendigkeit der spezifischen EiweiBnatur der wirksamen 
Extraktbestandteile widerlegt, so erwies sich auch die Annahme als unhaltbar, 
daB die wirksamen Reaktionskorper des mit der Wassermannschen Reaktion 
positiv reagierenden Serums unbedingt spezifische Spirochatenantikorper sein 
miissen. Es zeigte sich namlich, daB auch im Verlauf von einigen sicher nicht
luetischen Erkrankungen (Skarlatina, Frambosia, Lepra, Malaria, Tuberkulose 
u. a.) und auch bei normalen Menschenseren (z. B. nach Veronal-, Morphium-, 
Skopolamin-, Athernarkose) sowie bei normalen Tierseren (z. B. Pferd, Rind, 
Schaf, Kaninchen u. a.) ein positiver Ausfall der Wassermannschen Reaktion 
beobachtet werden kann. 

Angesichts dieser allgemein anerkannten Tatsachen ist die von Wasser
mann und seinen Mitarbeitern vertretene Antigen-Antikorpertheorie jeden
falls im Sinne unserer landlaufigen Vorstellungen iiber Immunkorperbindung 
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unhalt.bar. Trotzdem glaubt Wasser mann aber auch heute noch, eine spezi
fische Immunitatsreaktion entdeckt zu haben, indem er auf Grund seiner 
Parallel untersuchungen mit Extrakten aus syphilitischen und normalen Organen 
behauptet, daB einerseits luetische Seren meist viel starker mit wasserigen 
Lues-Leberextrakten als mit alkoholischen normalen Organextrakten reagieren 
und daB andererseits sicher nichtluetische Seren vorwiegend nur mit jenen 
unspezifischen Normalextrakten eine positive Wasser mannsche Reaktion 
aus16sen. Diese auch nach eigenen Beobachtungen nicht zu bezweifelnde Tat
sache hat Was s er mann auch veranlaBt, stets an der Durchfiihrung seiner 
Originalmethode festzuhalten, welche ausschlieBlich mit sog. spezifischen Lues
Leberextrakten arbeitet. DaB nun aber trotzdem sowohl Lues-Leberextrakte 
mit nichtluetischen Seren als auch normale Organextrakte mit sicheren Lues
seren positiv reagieren konnen, versuchte Wasser mann 1) mit der Annahme 
zu erklaren, daB im Verlauf von Lues sowie mitunter auch bei anderen Erkran
kungen zwei vel'schiedene Gruppen von Molekiilen in den Korpersaften auf
treten. Das sind nach Wassermann erstens die Molekii.le del' Spirochaten 
als das "atiologische korperfremde Agens", und zweitens die infolge der Wirkung 
der Spirochaten auf die Korperzellen auftretenden Zerfallsprodukte lipoider 
Natur, das "endogene aphysiologische Molekii.l". Ob nun diese Zerfallsprodukte 
von allen moglichen Zellen geliefert werden konnen oder vielleicht nur von 
Leukozyten, speziell Lymphozyten, unter dem EinfluB der Spirochaten ist 
unentschieden. Wie Wasser mann ausfiihrt, ware es mit dieser Annahme 
verstandlich, weshalb eine Anzahl von Krankheiten wie die oben genannten 
mit alkoholischen Extrakten aus normalen Organen, also mit Zellipoiden, eine 
ahnliche Reaktion geben wie die Lues, und zwar einfach deshalb, weil auch bei 
diesen Krankheiten ein Auftreten von aphysiologischen Lipoiden infolge Zell
zerfalls die Bildung von lipoidabbauenden Substanzen im Serum zur Folge hat. 
Nach Wasser mann ware also die Reaktion mit alkoholischen Normalextrakten 
nichts anderes als der Nachweis lipoider Korper, wie sie beim Zellzerfall frei 
werden. Es ware hiernach aber auch erklart, weshalb der wasserige Extrakt 
aus luetischen Organen soviel spezifischer ist. Diese Erklarungen erblickt 
Wasser mann darin, daB in den wasserigen Extrakt aus syphilitischen Organen 
natiirlicherweise die Zellipoide in weit geringerer Menge iibergehen als in den 
Alkohol, wahrend die spezifischen, eiweiBartigen Leibessnbstanzen der Spiro
chaten ins Wasser iibergehen. Die Reaktion mit einem wasserigen Extrakt 
wiirde also, abgesehen von den mitiibergegangenen Organlipoiden, eine "atio
logische Reaktion" sein, in der Mitte zwischen ihm und dem alkoholischen 
Normalextrakt stiinde der alkoholische Extrakt aus syphilitischen Organen. 
Hiermit stimmt nun auch nach den Erfahrungen Wasser manns die Spe
zifitat und Sicherheit der Reaktionsergebnisse der genannten Antigenarten 
in der Praxis iiberein. Nach dieser Auffassung wiirde es sich beim Zusammen
wirken von Luesserull1 mit Luesantigen um einen Vorgang handeln, der sich 
- wie Wasser mann annill1mt - aus zwei Akten, lmd zwar einell1 physi
kalischen und einem chell1ichen zusammensetzt. Der physikalische Vorgang 

1) Diese Hypothesen Wassermanns sind hier in engster Anlehnung an die Aus. 
fiihrungen von Wassermann und Lange, Serodiagnostik der Syphilis in Kolle
Wassermann, Handb. d. pathog. Mikroorganismen, Ed. VIII, dargestellt. 
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beruht nach der Ansicht Wasser manns darin, daB "im Momente der Mischung 
die in dem Serum enthaltenen spezifischen kolloidalen Molekiile mit den im 
Antigen befindlichen zusammentreten". Dieser Vorgang hat, wie Was s er mann 
weiterhin annimmt, aus rein physikalischen Griinden zur Folge, daB gleich
zeitig vorhandenes Komplement mit an dem Komplex herantritt. Der zweite 
.Ak.t besteht nach Wasser mann darin, daB nun "das auf diese Art und Weise 
verankerte Komplement seine abbauende, fermentative. Wirkung auf das in 
dem Komplex enthaltene Antigen ausiibt". In der Wasser mannschen Re
aktion wird nach dieser Hypothese nur der erste, rein physikalische .Ak.t des 
Vorganges ermittelt, wahrend wir fUr die zweite Phase, die chemische Wirkung 
des auf dem Komplex verankerten Komplements noch keine Methode besitzen. 
Diese Methode miiBte also den fermentativen Abbau des Antigens bestimmen 
lassen. 

Mit. den vorentwickelten Anschauungen hat Wassermann versucht, 
sowohl den immunspezifischen Charakter seiner Seroreaktion zu wahren als 
auch der experimentell begriindeten Tatsache des gelegentlichen positiven 
Reaktionsausfalls zwischen Luesextrakt und Normalserum wie zwischen Normal
extrakt und Luesserum gerecht zu werden. Wasser mann legt seiner Reaktion 
eine zweiphasige Verlaufsform zugrunde, indem er zwischen der primaren Ver
ankerung des Komplements durch die Serum-Extrakt-Verbindung und der 
sekundaren Fermentwirkung des Komplements auf das Antigen unterscheidet. 
Diese letztere Annahme der fermentativen Komplementwirkung auf das atio
logisch korperfremde Agens ist natiirlich rein hypothetisch und wird dem
zufolge von vielen Forschern bestritten. Allgemein wird dagegen die nach 
Wassermann primare Serum-Extrakt-Komplementvereinigung, wie auch von 
Wassermann selbst, als ein lediglich physikalischer Vorgang gedeutet. Von 
besonderem Interesse ist fUr diese Auffassung die N atur der wirksamen Reaktions
korper des Serums. 

Wie oben bereits angedeutet, fiibrt Wasser mann den positiven Ausfall 
seiner Reaktion bei Lues auf das Auftreten von Korpern zuriick, welche durch 
die AuflOsung syphilitischer Infiltrationszellen frei werden. Die Begriindung 
dieser Hypothese erbringt Wasser mann an Hand seiner einschlagigen Liquor
untersuchungen. Nach Wassermann und Plaut ist die Wassermannsche 
Reaktion im Liquor autochthon, d. h. die wirksamen Reaktionskorper werden 
an Ort und Stelle gebildet und sind vollig unabhangig von den Reaktions
korpern des Blutserums. Bei positiver Wasser mannscher Reaktion im Liquor 
findet sich auBerdem in vollig gesetzmaBiger Weise eine auffallende Vermehrung 
der GesamteiweiBkorper, ferner ein. positiver Ausfall der Nonne-Appelt
schen Reaktion sowie die Ausfallung einer kolloidalen GoldlOsung innerhalb 
bestimmter Verdiinnungsgrenzen (Langesche Goldsolreaktion). Nach intra
lumbalen Salvarsaninjektionen bei Paralytikern laBt sich nun eine Steigerung 
samtlicher EiweiBreaktionen und der Wassermannschen Reaktion bei gleich
zeitiger Verminderung der Lymphozyten beobachten, so daB ein ursachlicher 
Zusammenhangzwischen Lymphozytose, EiweiBvermehrung und Wasser
mannscher Reaktion sehr wahrscheinlich ist. Es scheint also nach diesen 
Versuchen nicht ausgeschlossen, daB durch Salvarsan ein Zerfall der luetischen 
Infiltrationszellen hervorgerufen wird und daB das geloste ZelleiweiB die Re
aktionskorper der Was s e r man n schen Reaktion darstellt. Wie aus weiteren 
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Versuchen Wasser manns hervorgeht, miiBte den so gebildeten Zell-erfalls
produkten eine gewisse Spezifitat fUr Syphilis zugesprochen werden. Wahrend 
namlich auch bei tuberkulOser Meningitis eine Vermehrung del' GesamteiweiB
korper des Liquors sowie ein positiveI' Ausfall del' Nonne-Appeltschen Re
aktion und auch eine Lymphozytose beobachtet werdenkann, sind die Wasser
mannsche und die Langesche Reaktion selbst bei hohen EiweiBwerten des 
Liquors stets negativ. Tatsachlich kOlmte nun Lange auch nachweisen, daB 
mit dem dur h Auflosen gewaschener luetischer Liquorlymphozyten erhaltenen 
EiweiB eine positive Wassermannsche Reaktion erzielt werden kann, wo 
hingegen die aus Tuberkuloselymphozyten gewonnenen EiweiBkorper negativ 
reagieren. Wahrend Wasser mann also nach wie VOl' an del' immunspezi
fischen Natur des Luesambozeptors festh1tIt, ist von verschiedenen Forschern 
die Autoantikorpertheorie aufgegeben und durch die Hypothese ersetzt worden, 
daB die wirksamen "Luesreagine" lediglich ins Blut iibergetretene, geloste 
Organsubstanzen darstellen. Die Hauptstiitze dieses ErkUirungsversuches 
bildet die nicht zu bestreitende Tatsache, daB bei Verabreichung von Lipoid
solventien, wie sie die Narkotika darstellen, eine vermehrte Lipoidausschwem
mung (Wolfsohn und Reicher) ins Blut beobachtet wird und hiermit viel
leicht im Zusammenhang eine voriibergehend positive Wasser mannsche 
Reaktion nach Narkose auftritt. Ferner wurde von Peritz und Takamura 
auf das Vorkommen von vermehrter LipoidabstoBung in die Blutbahn wahrend 
des Verlaufs del' l,ues hingewiesen und von Pick und Pribram festgestellt, 
daB die Fahigkeit eines Luesserums mit Lezithinemulsionen eine Niederschlags
bildung (Porges und Meier) hervorzurufen, durch Atherextraktion del' lipoiden 
Serumbestandteile beseitigt werden kann. Was nun die Herkurrft del' nach 
diesen Versuchen vermehrt im Blut auftretenden Lipoidkorper anbetrifft, 
so glauben Weil nnd Braun, daB bei Syphilis ebenso wie bei anderen Erkran
kungen gewisse, durch Gewebezerfall freigewordene eiweiBartige Korper die 
Bildung von Autoantikorpern veranlassen, welche ihrerseits die fUr Lues un
spezifischen Reaktionskorper del' Wassermannschen Reaktion darstellen. 
Weil und Braun stiitzen sich dabei auf analoge Verhaltnisse bei del' Disto
miasis del' Schafe, in deren Verlauf ein Zerfall von Leberzellen auftritt und das 
Blutserum die Eigenschaft gewinnt, Leberzellextrakte zu prazipitieren und 
mit ihnen Komplement zu bind en. Eine ahnliche Hypothese betreffs del' Be
ziehung autolytiscber Vorgange zur Wassermannschen Reaktion hat Bruck 
aufgestellt. Ankniipfend an die Beobachtung, daB durch Narkose positive 
Wassermannsche Reaktion mit einem sonst negativ reagierenden Serum 
erzielt werden kann, und die Erfahrung, daB auch in del' Agone bzw. in del' 
Leiche (de Bes che) Stoffe ins Blut iibertreten, welche zusammen mit nor
malen Organextrakten wie Syphilis serum Komplement binden, glaubt Bruck 
an den direkten Dbertritt von gelosten Organsubstanzen ins Blut. Nach del' 
Bruckschen Auffassung sind also die Reaktionskorper des Serums Zellipoide 
und als solche den wirksamen Bestandteilen des zur Anstellung del' Wasser
mannschen Reaktion benutzten Organextraktes verwandt. Da nun Normal
seren mit groBeren als laut V orschrift eingestellten Extraktdosen auch positiv 
reagieren, konnte es sich bei dem positiven Ausfall del' Wassermannschen 
Reaktion lediglich um eine quantitative Vermehrung del' antigenwirkenden 
Substanzen handeln und es hiernach auch verstandlich erscheinen, daB durch 
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Lipoidsolventien, wie die Narkotika, voriibergehend bestimmte Mengen nor
maIer Zellipoide ("Normalextrakt") in das Blut iibertreten, welche sich zu den 
im Versuch benutzten Extraktmengen hinzuaddieren, so daB die zulassige, 
d. h. die mit Normalseren negativ reagierende Extraktdosis iiberschritten 
wird. 

Nach alledem sind die bisherigen Erklarungsversuche sowohl beziiglich 
del' Bildungsstatte als auch del' chemischen Beschaffenheit der Luesreagine 
nul' mehr oder weniger gut begriindete Hypothesen. Wahrend Bruck die 
Annahme fiir berechtigt halt, daB es sich lediglich um autolysierte Organsub
stanzen lipoider Natur handelt, sind es nach del' von Wasser mann sowie 
Weil und Braun vertretenen Auffassung gelOste EiweiBsubstanzen, welche 
nach Wasser mann spezifische Zerfallsprodukte syphilitischer Infi:ltratiollls
zellen darstellen, nach Weil und Braun als Antikorper gegen ins'Blut iiber
getretene eiweiBartige Organsubstarrzen aufzufassen- sind'- Abgesehen :v6n 
den Meinungsverschiedenheiten iiber -die Herkunft' der Luesreagine 'stehen 
sich hiernach auch die Ansichten iiber die lipoide (Bruck) bzw. proteidartige 
(Wassermann, Weil und Braun) Natur dieser Korper gegeniiber. Die Frage 
nach del' Reindarstellung diesel' Serumstoffe scheint daher fiir die Klarung 
diesel' verwickelten Verhaltnisse nicht ohne Bedeutung zu sein. 

Um die iibrigens auch von Levaditi und Yamanouchi angenommene 
Lipoidnatur del' Luesreagine zu erweisen, sind von verschiedenen Forschel'n 
Versuche angestrebt worden, um die wirksamen Lipoide des Luesserums zu 
extrahieren. Aile diese Versuche sind aber nach den Beobachtungen von Furst 
vollig bedeutungslos, da die zur Verfiigung stehenden Extraktionsmittel (Ather, 
Chloroform, Benzin, Ligroin) sich nach der Lipoidextraktion nicht mehr voll
kommen aus der Restfliissigkeit beseitigen lassen und selbst in Spuren noch 
eine starke Eigenhemmung der Sera hervorrufen. Der Beweis fiir die Lipoid
natur des Luesambozeptors hat somit auf diese Weise bisher noch nicht erbracht 
werden konnen. Die vorliegenden experimentellen Tatsachen sprechen dem
gegenii.ber mehr fiir die EiweiBnatur der Luesreagine. Landsteiner und 
Muller fanden uamlich, daB jedes normale wie'luetische Menschenserum bei 
Behandlung mit kohlensauregashaltigem Wasser einen Globulinniederschlag 
liefert, welcher aufgelOst in physiologischer KochsalzlOsung eine positive Wasser
mannsche Reaktion gibt. Den gleichen Befund erhoben GroB und Yolk 
sowie Bauer und Hirsch an mittels Serumdialyse gewonnenen Globulin
niederschlagen. Wie Friede mann durch quantitative Aussalzungsversuche 
mittels Ammoniumsulfat an normalen wie luetischen Menschen- und normalen 
Tierseren nachweisen konnte, sind die fraglichen Reaktionskorper in der Eu
globulinfraktion eines jeden Serums enthalten, aber nur im Luesserum anti
komplementar wirksam, da sie im Normalserum durch den von Friedemann 
angenommenen Antagonismus zwischen Serumglobulin und Serumalbumin 
gehemmt sind. Nach den Versuchen von Friedemann wird namlich die durch 
Normalglobuline bedingte Wassermannsche Reaktion durch die Albumine 
des Normal- wie Luesserums aufgehoben. Friedemann glaubt demzufolge 
im Luesserum eine StOrung des norlnalen Globulin-Albumingleichgewichtes 
annehmen zu konnen und fiihrt das Zustandekommen der positiven Wasser
mannschen Reaktion auf eine Bindung zwischen Extraktlipoiden und labilen 
SerumeiweiBkorpern, den Euglobulinen, zuriick. Die gleiche Ansicht ist von 
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P. Schmidt geauBert worden, welcher die Untersuchungsergebnisse Friede
manns bestatigte und nachweisen konnte, daB die wirksamen Serumglobuline 
mittels Berkefeldfilterpassage jedem Luesserum entzogen werden konnen. 
Auch nach Herzfeld und Klinger handelt es sich bei del' Wassermann
schen Reaktion um die Bildung grober disperser Komplexe, welche durch die 
gegenseitige Absorption von Extraktemulsion und den starken absorptions
fahigen Globulinen des syphilitischen Serums zustande kommt. Wie Herz
feld und Klinger ausfiihren, findet diese Absorption wohl auf Grund von 
chemischen Affinitaten statt, die del' Extrakt (Lipoid mit EiweiB- und Lipoid
abbauprodukten) zu EiweiBteilchen sowohl positiveI' wie negativer Seren hat. 
Mit Antiktirpern haben diese Globuline nach Herzfeld und Klinger nichts 
zu tun; sind auch sonst nicht durch einen b!'lsonderen chemischen Bau, sondern 
lediglich durch ihre physikalisch-chemischen Eigenschaften charakterisiert. 
Das Phanomen einer Komplementbindung durch Lipoidextrakte wird daher 
auch of tel'S im nichtluetischen Serum, je nach Art und Menge des Extraktes 
sowie je nach dem Labilitatszustand del' Globuline (z. B. nach del' Isolierung 
von den Albuminen mittels Kohlensauregas, Ammoniumsulfat usw.), ja auch 
schon physiologischerweise bei manchen Tierseren angetroffen. Von verschie
denen Untersuchern, welche neuerdings die Lipoidnatur del' Luesreagine be
haupten (Mandelbaun u. a.), ist den angefiihrten Globulinfallungsversuchen 
entgegengehalten worden, daB die auf diese Weise gewonnenen Globulinfrak
tionen keineswegs die gesuchten Reaktionskorper selbst darstellen, sondern 
diese letzteren, nach jenen Autoren Lipoide, bei del' Entstehung des Nieder
schlages nur mechanisch mitgerissen haben und demzufolge die Luesreagine, 
mit denen sie an sich gar nichts zu tun haben, lediglich vortauschen. Diese 
Ansicht scheint durch die Tatsache gestiitzt zu werden, daB es tatsachlich 
stark positiv reagiel'ende Luesseren gibt, welche auch nach Beseitigung del' 
leicht fallbaren Euglobulinfraktion eine noch mehr odeI' weniger stark positive 
Wassermannsche Reaktion geben. Abel' abgesehen davon, daB nun auch 
schon Normalseren eine antikomplementar wirkende EiweiBfraktion liefern, 
miissen derartige Versuche jedenfalls in del' bisherigen Anordnung deshalb 
als nicht einwandfrei zuriickgewiesen werden, weil mit del' jetzigen Technik 
eine vollstandige Ausfallung del' Serumglobuline nicht erzielt werden kann. 
Wenn beispielsweise Mandelbaum 1,0 ccm eines frischen komplementhaltigen 
Serums mit 4,0 ccm destillierten Wassel's verdiinnt, Kohlensauregas durch
leitet und die ausgeflockten Serumglobuline durch scharfes Zentrifugieren 
von del' Restfliissigkeit trennt, so wird diese selbstverstandlich nach wie VOl' 
eine positive Wassermannsche Reaktion zeigen, da ja nul' ein Teil, und zwal' 
nur die leicht flockbare Fraktion del' Serumglobuline ausgefallt wurde. Setzt 
man namlich 2 bis 3 ccm destillierten Wassel's zu del' Restfliissigkeit, so tritt 
sofort eine starke Triibung auf, welche ebenfalls aus antikomplementarwirkenden 
Globulinen besteht. Dberdies konnte Baumgartel in Erweiterung del' Ver
suche von P. Schmidt nachweisen, daB ein Luesserum, welchem mittels Berke
feldfiltration die komplementbindenden Substanzen genommen sind, bei Kohlen
sauregasbehandlung einen antikomplemental' wirkenden Globulinniederschlag 
liefert. Das gleiche gilt fiir die nach Serumfiltration durchgefiihrten Aussalzungs
versuche mittels Ammoniumsulfat, sowie fiir die Globulinfallung im Dialysier
versuch wie mittels n/soo-Salzsaure. Hier wie dort wirken offenbar die Globuline 
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antikomplementar und nicht, wie jene Autoren annehmen, die etwa im 
Niederschlag mitgerissenen Lipoidsubstanzen. 

Unter den vorentwickelten Gesichtspunkten uber die Natur der beim Zu
standekommen der Wassermannschen Reaktion beteiligten Antigen- und 
Serumsubstanzen verdient die weitere Frage nach dem Ablauf des eigentlichen 
Bindungsvorganges zwischen Extrakt, Serum und Komplement besondere 
Beantwortung, denn es scheint nach allen bisherigen Erfahrungen wohl kaum 
berechtigt, die immunbiologische Spezifitat einer primaren Komplementver
ankerung und einer sekundaren Komplementwirkung anzunehmen. Wie ein
gangs geschildert, waren Wassermann, Nei.Ber und Bruck bei ihren ersten 
Versuchen von der Vorstellung ausgegangen, daB der immunisatorisch gebildete 
Luesambozeptor die Wirkung des Komplements auf die proteidartige Spiro
chatensubstanz vermittelt. 1m Sinne der Ehrlichschen Ambozeptortheorie 
unterschied somit Wassermann am Luesambozeptor zwei Aviditaten der 
Antikorperwirkung, d. h. eine sog. zytophile Gruppe, welche mit der Antigen
substanz in Verbindung tritt und zweitens einen komplementophilen Apparat, 
welcher mit dem Komplement zu reagieren vermag. Nach der Ehrlichschen 
Auffassung uber die strukturchemischen Beziehungen zwischen Rezeptor und 
Ambozeptor folgerten Wassermann und seine Mitarbeiter dementsprechend 
auch auf die biochemische Rezeptorenspezifitat zwischen Luesantikorper und 
Luesantigen. Sie glaubten, eine immunochemische, d. h. eine spezifische Kom
plementbindungsmethode gefunden zu haben. Mit der Entdeckung der Alkohol
lOslichkeit des syphilitischen Antigens und der weiteren Tatsache, daB auch 
normale Organextrakte ein brauchbares Antigen liefern, ist aber auch diese 
Annahme offenbar ebenso unhaltbar wie die von Wasser mann angenommene 
Immtmspezifitat der wirksamen Reaktionskorper des Serums und des Extraktes. 

Wie oben bereits erwahnt, hat Wassermann diese theoretischen Schwierig
keiten allerdings durch die Hypothese zu umgehen versucht, daB er neben 
der eigentlichen immunbiologischen Reaktion zwischen Luesantigen und Lues
ambozeptor einen fur Lues unspezifischen Bindungsvorgang zwischen Extrakt
lipoid und Serumlipoid annimmt. Zur Erklarung dieser Lipoidreaktion hat 
Wassermann weiterhin seinen in Gemeinschaft mit Citron entwickelten 
Antikorperbegriff auch auf die mit Gewebezerfall und dem Dbertritt der Zell
zerfallsprodukte in die Blutbahn verbundenen Infektionskrankheiten anzu
wenden versucht und dementsprechend angenommen, daB jene fUr Lues' 
unspezifischen Serumlipoide als Antikorper im weiteren Sinne, d. h. als Sub
stanzen aufzufassen sind, welche korperfremde wie aphysiologische, korper
eigene Molekiile abbauen konnen. Wasser mann glaubt also, daB gegen die 
im Verlauf der syphilitischen Infektion durch Gewebezerfall freigewordenen 
und ins Blut ubergetretenen Zellipoide lipoidabbauende Substanzen, sog. Lipoid
antikorper, gebildet werden. Die nach Wassermann immunochemische 
Vereinigung dieser Lipoidantikorper mit den Organlipoiden des zur Was s er
mannschen Reaktion benutzten Organextraktes hat nach Wassermann 
ebenso wie die von ihm angenommene immunochemische Bindung zwischen 
SpirochateneiweiB und spezifischem Spirochatenantikorper aus rein physi
kalischen Grunden eine Verankerung des Kcmplements zur Folge. Das auf 
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diese Weise gebundene Komplement vermittelt nach der Hypothese Wasser
manns die antigenabbauende Funktion des Serumantikorpers. 1m Sinne 
der Experimentalstudien Ehrlichs und Morgenroths iiber den Mechanismus 
der Ambozeptor-Komplementwirkung wird also nach Wasser mann mit der 
Bindung sowohl des Organlipoids mit dem homologen Lipoidantikorper als 
auch des Spirochatenproteids mit dem spezifischen Luesantikorper die Aviditat 
dieser Komplexe zum Komplement derart gesteigert, daB auch das Komple
ment zu jenen nach Wassermann immunspezifischen Antigen-Antikorper
verbindungen in eine innige Beziehung tritt und auf diese Weise zur lytischen 
Wirkung gelangt. Mit einer solchen spezifischen Komplementverankerung 
tritt nun, wie Bordet nachweisen konnte, nicht nur die lytische Komplement
funktion auf die ambozeptorbeladene Antigensubstanz in Kraft, sondern es 
zeigt sich auch, daB das komplettierende Meerschweinchenserum samtlicher 
Komplementfunktionen beraubt ist, d. h. auch den mit homologem Ambozeptor 
beladenen Erythrozyten ("hamolytisches System") gegeniiber wirkungslos ge
worden ist. Die von Wasser mann als "chemische" Phase seiner Reaktion 
angesprochene lytische Komplementfunktion auf das SpirochaterieiweiB bildet 
somit in der Wasser mannschen Reaktion, wie oben bereits angedeutet, nicht 
den Indikator £iir den Ablauf der Serumextraktvereinigung; dieser letztere 
Vorgang zeigt sich vielmehr durch den hiermit parallel verlaufenden Komple
mentverbrauch an, welcher bei der Wassermannschen Reaktion in sinn
falliger Weise durch das Ausbleiben der Blutkorperchenlosung zur Geltung 
kommt. Nach der Ansicht Wasser manns bildet also das Ausbleiben der 
Hamolyse den indirekten Indikator £iir die immunbiologische lytische Komple
mentfunktion, welche den Abbau des mit spe7ifischem Luesambozeptor be
ladenen Syphilisantigens zur Folge hat. Mit dieser Auffassung reiht Wasser
mann seine Luesreaktion den iibrigen Antigen-Antikorperreaktionen an, welchen 
die indirekte Methode der Komplementbindung zum Nachweis von Antikorpern 
(Bordet-Gengou) bzw. von Antigenen NeiBer und Sachs) zugrunde liegt. 

Die kritische Beleuchtung der Wasser mannschen Hypothesen laBt hier
nach auch beziiglich der Verankerung des Komplements und seiner Wirkung 
bei der Wasser mannschen Reaktion keinen Zweifel dariiber aufkommen, 
daB auch in dieser Hinsicht von Wasser mann die Spezifiilitstheorie ver
fochten wird. Denn, wenn oben auseinandergesetzt warde, daB Wassermann 
die Bindung des Komplements an den Serumextraktkomplex aus rein physi
kalischen Griinden erfolgen laBt, so bezieht sich diese Auffassung Wasser
manns lediglich auf den Bindungsvorgang an sich, nicht aber auf die innere 
immunochemische Beziehung des Komplements zum Serumextraktkomplex 
oder gar auf den Verbrauch des Komplements und das hierdurch bedingte 
Ausbleiben der Blutkorperchenlosung. Auch bei streng immunspezifischen 
Komplementbindungsreaktionen diirfte nach unseren heutigen Vorstellungen 
der Bindungsvorgang des Komplements an sich rein physikalischer Natur 
sein, die Beziehung des so verankerten Komplements zum Antigen-Antikorper
komplex wie die Wirkung des Komplements auf das Antigen aber immuno
chemischen Charakters sein. Wie nochmals ausdriicklich hervorgehoben sei, 
unterscheidet Wasser mann bei seiner Luesreaktion zwischen der immun
spezifischen Bindung des Extraktlipoids mit dem Lipoidantikorper des Serums 
und der immunspezifischen Bindung des Spirochatenproteids mit dem Lues-
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proteidantikorper. 1m ersten Falle tritt nach Wasser mann das Komplement 
an den Lipoidkomplex, im zweiten an den EiweiJ3komplex, dessen als Antigen 
wirkender Extraktbestandteil in beiden Fallen durch das Komplement im Sinne 
einer spezifischen Immunitatsreaktion abgebaut wird. Del' Verankerungs
vorgang des Komplements an sich erfolgt auch bei diesen Bindungen w:e bei 
allen iibrigen Komplementablenkungserscheinungen aus noch unbekannten 
physikalischen Griinden. 

Abgesehen von den Hypothesen von Manwaring, KiJ3 und Peritz, welche 
wohl nUl' noch einhistorischeslnteresse beanspruchen konnen, verdient in diesem 
Zusammenhang zunachst noch die von Citron entwickelte Anschauung er
walmt zu ,verden. \Vahrend Manwaring eine fermentative Zerstorung des 
Komplements und KiB eine Komplementvergiftung durch die Mischung von 
Luesextrakt und Luesserum annimmt, wird nach Peritz del' Komplement
schwund dnrch eine vorhergegangene \Vechselwirkung zwischen Syphilistoxillen 
im Serum und dem Lezithin im Organextrakt hervorgerufen. Wie Peritz 
ausfiihrt, ist del' Ausfall der Wasser mannschen Reaktion lediglich von dem 
jeweiligen :NIischungsverhaltnis zwischen Syphilistoxin und Extraktlezithin 
abhangig. Uberwiegt das Toxin, so verbindet sich in vitro das iiberschiissige 
Toxin mit dem Lezithin des Organextraktes und die Reaktion {alIt positiv 
aus; sie wird dagegen negativ, wenn das Extraktlezithin im Vergleich zum 
Syphilistoxin im UberschuB vorhalldell ist. Auch Citron stiitzt sich bei seiner 
Hypothese auf die Beziehullg des Lezithins zur Wasser mallnschen Reaktion. 
Wie schon erwahnt, haben Porges und Meier nachgewiesen, daB Emulsionen 
yon Lezithin wie die auch anderer Kolloide an Stelle des Organextraktes als 
Antigen benutzt werden konnen und gelegentlich mit Luesserell sogar eine op
tisch wahrnehmbare Ausflockullg hervorgerufen. Ferner wollen Citron und 
Reicher gefunden haben, daB Syphilit,ikerserum im Gegensatz zu Normal
serum Lezithin aufspaltet; auch Ber gel glaubt wegen des Hervortretens 
lymphatischer Symptome bei Lues an einen inneren Zusammenhang zwischen 
Wassermannscher Reaktion und Fettspaltung. Mit Rii.cksicht auf diese, 
allerdings experimentell noch wenig gestii.tzten Anschauungen und im weiteren 
Hinblick auf die Beziehungen del' luetischen Krankheitsprozesse zu dem lipoid
reichen Zentralnervensystem und den Zusammenhang zwischen luetischen 
Nervenerkrankungen und Lezithinausscheidung hat sich bei verschiedenen 
Autoren die Auffassung gebildet, daB die Wasser mannsche Reaktion auf 
einer gewissen chemischen Aviditat beruhe, welche del' moglicherweise selbst 
lipoide Luesambozeptor des Syphilitikerserums zu den Lipoidkorpel'll des 
Organextraktes aufweise. In hierzu nahe verwandtem Sinne hat auch Citron 
seine Hypothese von den "Toxolipoiden" entwickelt. Citron glaubt namlich, 
daB im Verlanfe des syphilitischen Infektionsprozesses Toxine entstehen, welche 
sich, analog den Toxolipoiden des Schlangengiftes (Lezithidbildung), mit ge
wissen Lipoidbestandteilen der normalen Gewebselemente zu sog. Toxolipoiden 
verbinden. Diese Toxolipoide bedingen nach del' Hypothese Citrons eine 
Produktion von Toxolipoidantikorpern. Diese Substanzen sind die wirksamen 
Reaktionskorper des Luetikerserums beim Zustandekol1ll11en del' Wasser
mannschen Reaktion. Ahnlich del' geschilderten Wasser mannschen Hypo
these iiber das "a tiologische" (korperfremde) Agens" und das "endogene aphysio
logische Molekill" lassen sich auch mit del' Citronschen Auffassung die 
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erorterten theoretischen Schwierigkeiten der Wassermannschen Reaktion bis 
zu einem gewissen Grade aufklaren. 1m Sinne der Citronschen Hypothese 
ware es namlich ohne weiteres verstandlich, weshalb luetische Seren auch mit 
Normalextrakten positiv reagieren konnen und zwar einfach deshalb, weil 
der wirksame Reaktionskorper des Luetikerserums ein Antikorper gegen das 
mit Syphilistoxin verbundene normale Zellipoid darstellt. Es ware nach Citron 
ferner verstandlich, weshalb auch nichtluetische, z. B. tuberkulose Seren mit 
spezifischen Lues-Leberextrakten eine positive Wassermannsche Reaktion 
geben, und zwar deshalb, weil auch im Verlaufe von Tuberkulose moglicher
weise Toxine gebildet werden, welche sich mit Zellipoiden zu Toxolipoiden 
verbinden und hierdurch die Produktion von Toxolipoidantikorpern anregen. 
Vollig analog der Wassermannschen Ansicht iiber Bindung und Verbrauch 
des Komplements halt auch Citron die Bildung des Komplexes von Extrakt
lipoid und Toxolipoidantikorpern, ferner die hieran gekniipfte Verankerung 
des Komplementes und schlieBlich die lipoidabbauende Komplementfunktion 
fUr immunochemische, d. h. immunspezifische Vorgange. 

Mit dieser Deutung des Komplementbindungsphanomens bei der Wasser
mannschen Reaktion stehen Wassermann wie Citron in schroffem Gegen
satz zu einer Reihe von Autoren, welche sowohl die Verankenmg als auch den 
Verbrauch des Komplementes bei der Wasser mannschen Reaktion physi
kalisch-chemisch zu erklaren versuchen. Es wurde oben schon kurz darauf 
hingewiesen, daB auch der spezifische BindungsprozeB zwischen Komplement 
und Antigen-Antikorperaggregat an sich, wie z. B. die Bindung des Komple
mentes durch mit Typhusimmunserum beladene Typhusbazillen nach den 
zahlreichen, gerade hieriibe gesammelten Erfahrungen als ein noch ungeklarter 
physikalischer Vorgang aufgefaBt wird. Von den vielen, iiber diesen ProzeB 
entwickelten Hypothesen diirften fiir die vorliegenden Fragen nur die Aus
fiihrungen interessieren, nach welchen die Bindung des Komplementes als 
ein einfaches mechanisches NiederreiBen durch die sich bildenden Prazipitate 
der miteinander reagierenden Substanzen gedeutet wird. 

Es ist bekannt, daB bei der Mischung von gelOsten EiweiBantigenen mit 
den homologen Antiseris nicht selten Prazipitationserscheinungen beobachtet 
werden konnen (Mores chi, Gay und Klein) und daB zuweilen ein gewisser 
Parallelismus zwischen der Menge des so entstandenen Prazipitates und dem 
Komplementbindungsvermogen eines solchen EiweiBgemisches vorkommt (Pfeif
fer und Moreschi, Muir und Martin). Bemerkenswert scheint hierzu die 
weitere Tatsache, daB sowohl die Bildung eines Prazipitates als auch die Bindung 
des Komplementes haufig unterschiedslos von dem Mengenverhaltnis des be
nutzten Antigens und Antiserums abhangt (Fleischmann und Michaelis), 
indem beide Reaktionen durch einen trberschuB von Antigen bzw. Antiserum 
beeinfluBt, ja sogar vollig aufgehoben werden konnen. Angesichts dieser aller
dings nicht gesetzmaBigenBeziehung zwischen Komplementbindung undPrazipi
tation (NeiBer und Sachs) wie im weiteren Hinblick auf die gelegentliche 
antikomplementare Wirkung fertig gebildeter Prazipitate ist von vielen Autoren 
ein ursachlicher Zusammenhang zwischen primarer Prazipitation und sekundarer 
Komplementbindung angenommen worden. Auch Wassermann hat diese 
Auffassung in seine Rypothesen iiber das Wesen seiner Luesreaktion aufgenommen 
und - wie oben eingehend erortert - eine derartige Bindung des Komplementes 
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als die primare, rein physikalische Phase seiner Reaktion bezeichnet. In dieser 
Hinsicht stimmt Wasser mann mit der Ansicht der meisten Autoren iiberein. 
Zur Begriindung seiner Hypothese kniipft Was ser mann an die Ausflockungs
reaktionen an, welche zwischen Luesserum und Luesextrakt beobachtet werden 
konnen. Uber den Ablauf dieser Reaktionen sind eine Reihe von interessanten 
Untersuchungen angestel t worden. Was zunachst das Zusammenwirken von 
Luesserum mit Organextrakt anlangt, so. zeigt sich nach J aco bs th al bei der 
Mischung dieser beiden Substanzen eine durch ultramikroskopische Kornchen
bildung verursachte Triibung, welche sich nach Michaelis sowie Fornet und 
Schereschewski zu einem optisch wahrnehmbaren Niederschlag verdichten 
kann. Da nun, wie oben schon mitgeteilt, die Suspensionen sehr feiner korpus
kularer Elemente (wie z. B. Zellen, Bakterien), sowie kolloidaler Prazipitate 
(z. B. von Bariumsulfat, Eisenhydroxyd), zugesetztes Komplement zu adsor
bieren vermogen (Bordet und Gengou, Landsteiner und Stankovicz, 
Selig mann), liegt die Annahme nahe, da13 es sich auch bei derWassel mann
schen Reaktion um eine im Verlauf der Serum-Extraktprazipitation auftretende 
Komplementadsorption handeln konnte. Diese Vermutung liegt um so naher, 
als J aco bs th al durch Temperaturerniedrigung, welche im allgemeinen die 
Adsorptionsvorgange fordert, eine Verstarkung der Komplemertbindung beob
achten konnte und nach den hier einschlagigen Untersuchungen von Bruck 
bei abgekiihlten Serum-Extraktmischungen ein sichtbarer Niederschlag auf
tritt, des sen Bildung den Ergebnissen der Wassermannschen Reaktion bis 
zu einem gewissen Grade parallel verlauft. Wie Wasser mann im Anschlu13 
an die genannten Versuche ausfiihrt, "hatte man sich also den Vorgang bei 
der Wassermannschen Reaktion so vorzustellen, da13 die eigentliche Reaktion 
in der Prazipitatbildung durch Luesserum und Extrakt besteht; dieses feine 
Prazipitat bindet das Komplement, so da13 es nachher fUr die Hamoly e nicht 
mehr verfiigbar ist". Diese Auffassung teilt Wassermann mit Levaditi 
und Yamanouchi, Elias-Neubauer-Porges und Salomon, sowie mit 
Liefmann, J ako bsthal, Bruck u. a., allerdings mit dem Unterschiede, 
da13 nach Ansicht dieser Autoren das adsorbierte Komplement wirkungslos 
geworden ist, wahrend nach Wassermann mit der Verankerung des Komple
mentes die zweite chemische Phase seiner Reaktion: die lytische Komplement
funktion auf das mit Luesambozeptor beladene Spirochateneiwei13 einsetzt. 

Auf den ersten Blick scheint dieser Erklarungsversuch des Komplement
schwnndes bei der Was s er mannschen Reaktion recht verlockend; um so mehr, 
als der ihm zugrunde liegende mechanische Adsorptionsproze13 sowohl mit 
den noch strittigen Spezifitatshypothesen von Wassermann, Weil und 
Bra un sowie von Oi tr 0 n als auch mit den physikalisch -chemischen Vorstellungen 
von Friedemann, P. Schmidt, Herzfeld undKlinger u.a. gut vereinbart 
ist. Es mu13 jedoch darauf hingewiesen werden, da13 auch eine Reihe von Beob
achtungen, welche sich iibrigens auch auf die spezifische Komplementbindung 
erstrecken, einen ursachlichen Zusammenhang zwischen Prazipitation und 
Komplementverankerung sehr in Frage stellen. Das hieriiber gesammelte, 
umfangreiche Tatsachenmaterial sei indessen nur beziiglich des hier aufge
worfenen Problems eingehender erortert. 

Schon Nei13er und Sachs haben fUr die Beziehungen zwischen Prazipi
tation und spezifischer Komplementbindung darauf aufmerksam gemacht, 
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daB Komplementbindungsreaktionen auch dalll positiv ausfallen - konnen, 
wenn eine ,Prazipitationsbildung iiberhaupt nicht auftritt. Dieser auch von 
Liefmann, Muir und Martin sowie Rose u. a. bestatigten Tatsache steht 
der von Haendel und Steffenhagen sowie von Hintze, Seifferth und 
Graetz mitgeteilte Befund gegeniiber, daB eine Reihe von Antiseren trotz 
starken Prazipitationsvermogens keine oder nur eine geringe Komplement
bindung zeigen konnen. Ganz analoge Feststellungen ergeben sich auch fiir 
die Beziehung der oben genannten Ausflockungserscheinung zwischen Lues
serum und Luesextrakt zu den Ergebnissen der Wassermannschen Reaktion. 
Auch bier finden sich Normal- wie Luesseren, welche bei fehlender Ausflockungs
reaktion positive Komplementablenkung hervorrufen und andererseits solche 
Seren, welche trotz starker Niederschlagsbildung eine negative Wassermann
sche Reaktiou zeigen. Aber auch bei denjenigen Luesseren, welche neben posi
tiver Komplementbindung nach Wasser mann eine deutliche Flockung mit 
Luesextrakt geben, geht die Bindung des Komplementes keineswegs der all
mahlichen Verdichtung des Serum-Extraktprazipitates parallel, sondern es 
zeigt sich nach den hier einschlagigen Untersuchungen von Hecht, Berceller 
und Neukirch, daB die Bindung des Komplementes geradezu im Beginn der 
Serumextraktvereinigung eintritt und nicht, wie nach der obigen Adsorptions
hypothese anzunehmen ware, mit der Neubildung von Prazipitatoberflachen 
fortschreitet. Wie N eukirch gezeigt hat, gelingt es tatsachlich durch Ein
schaltung eines geeigneten Zeitraumes vor dem Zusatz des Komplementes 
zur Serumextraktmischung, auch trotz Bildung eines sichtbaren Niederschlages 
mit komplementbindenden Luesseren eine negative Wasser mannsche Reaktion 
zu erzielen. In vollem Einklang steht biermit die von Lange an gefrorenen 
Serum-Extraktmischungen festgestellte Tatsache, daB die Bindung des Komple
mentes innerhalb weniger Sekunden erfolgen kann. Aus diesen Griinden scheint 
die von Sachs begriindete Hypothese iiber den Komplementschwund bei der 
Wassermannschen Reaktion sehr wahrscheinlich. 1m AnschluB an die in 
Gemeinschaft mit Teruuschi und Altmann angestellten Untersuchungen 
iiber die Zerstorung des Komplementes im salzarmen Medium und die bierzu 
notwendige Zustandanderung der Serumglobuline (z. B. Triibung durch Tempe
raturerniedrigung) glaubt Sachs auch bei der Wassermannschen Reaktion 
an eine obigem Vorgang analoge Inaktivierung des Komplementes, indem er 
annimmt, daB die primare Phase der Serumextraktvereinigung (nach Sachs 
"in statu nascendi") zu Zustandsanderungen fUhrt, bei welchen das Komplement 
inaktiviert wird. Diese Auffassung entspricht den oben erwahnten Komple
mentbindungsreaktionen ohne sichtbare Niederschlagsbildung, welche durch 
die Untersuchungen von Gay, Moreschi und Selig mann erwiesen sind. 
Von besonderem Interesse ist fUr die Sachssche Hypothese auch noch die 
von Selig mann beobachtete Komplementbindung durch Kolloidgemische, 
wie Schellack und Gelatine oder Gelatine und Mastix, welche ebenfalls ohne 
Bildung eines sichtbaren Niederschlages miteinander reagieren. Erwahnt zu 
werden verdient schlieBlich in diesem Zusammenhang noch die von Weil und 
Spat iiber die spezifische Komplementbindung entwickelte Anschauung. 
Nach Weil und Spat kommt es "durch das Zusammenwirken von Antigen 
und Antikorpern zu einer zunachst ultramikroskopisch und mikroskopisch 
auftretenden Veranderung der kolloidalen Teilchen, die es mit sich bringt, 
daB in diesem veranderten Milieu das Komplement inaktiviert wird". 
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1m AnschluB an die vorstehenden theoretischen Erorterungen libel' die 
Bildung, Beschaffenheit und Wirkung del' an del' Wassermannschen Reaktion 
beteiligtenExtrakt- und Serumbestandteile und die hieran gekniipfte Besprechung 
des Wirkungsl1lechanismus diesel' Reaktiollskorper il1l KOl1lplel1lentbindungs
versuch seien il1l nachfolgenden weiterhin noch die fiir das Verstandnis del' 
Wassermannschen Reaktion bel1lerkenswerten versuchstechnischen Erfah
rungen libel' dic Wechselbeziehungen zwischen jenen Komponenten und denen 
des hamolytischen Systems behandelt. V orausgeschickt seien in diesem Z u
sammenhang noch einige Bemerkungen iiber die quantitativen Bindungsver
hiiltnisse del' am hamolytischen System beteiligten Agentien und die Beziehung 
diesel' Komponenten zur Versuchstechnik der- Wasser mannschen Reaktion. 

Nach del' Wasser mannschen Originalvorschrift besteht das bamolytische 
System aus einem Gernisch von je 0,5 ccm einer. 50 loigen Hammelblutkorperchen
aufschwemmung, eines entsprechend del' 4fachen Losungsdosis verdiinnten 
hamolytischen Kaninchenantiserums (Ambozeptor) und einer lO%igen Ver
diinnung aktiven Mcerschweinchenserums (Komplement). Wie Kaup an 
Hand des libel' die Bindungsverhaltnisse diesel' drei Faktoren vorliegenden 
Tatsachenmaterials ausfiihrt und durch eigene Versuche erlautert, sind die 
Verbindungen zwischen Blutkorperchen, Ambozeptor und Komplenient experi
mentell erwiesenen Gesetzma,Bigkeiten unterworfen. In seinen kritischen Unter
suchungen zur Methodik del' Was s er m annscben Reaktion diskutiert Ka up 
diese Bindungsregeln in folgendem Sinne: Bei steigenden Mengen von Blut
korperchen ist in demselben Verhaltnis eine steigende Menge von hamolytischem 
Ambozeptor zur Hamolyse bei gleichbleibender iiberschiissiger KOlllplement
Eerumlllenge erforderlich; Blutkorperchenmenge und Ambozeptorbedarf gehen 
proportional. Del' KOlllplelllentbedarf isb demgegeniiber, ungeachtet steigender 
Blutkorperchenmengen bei gleichbleibender, iiberscbiissiger Ambozeptormenge 
ein annahernd gleicbgroBer; dieselbe Komplementmenge kann also bei Am bo
zeptoriiberschuB sehr verschieden groBe Blutkorperchenmengen zur Losung 
bringen. Ferner ist das zur vollstandigen Losung derselben Blutkorpercben
menge erforderlicbe Komplementquantum bei-- Verwendung del' einfacben 
Ambozeptormenge wesentlich hoher als bei Verwendung del' 2- und 3fachen 
Menge, wahrend groBere Ambozeptoriiberschiisse von del' 4fachen bis zur 
20fachen Menge den Komplementbedarf nicht merklich vermindern. Fiir 
die GesetzmaBigkeit in den Beziehungen zwischen Komplement und Ambo
zeptor schreibt Kaup: "Wiederholte Versuche mit weitgehenden Abstufungen 
del' Komplement- und Ambozeptormengen ergaben gesetzmaBige Beziehungen 
zwischen den jeweiligen Bedarfsmengen, die sich durch eine gleichseitige Hyper
bellmrve darstellen lassen. Die Widerspriiche in den Angaben del' einzelnen 
Autoren werden dadurch aufgeklart. Wie die Senkrechten, die von einem 
beliebigen Punkte del' HyperbeThurve auf die beiden Asymptoten gezogen 
werden, stets in reziprokem Verhaltnisse stehim, so daB sie stets eine gleich
groBe Rechteckflache abgl'enzen, so ist eine vollige Reziprozitat zwischen dem 
Komplement- und Ambozeptorbedarf vorhanden. Es wird nur bald die An
naherung del' Kurve an die Asymptote nach jeder del' beiden Seiten hin so 
groB, daB bei steigenden Dberschiissen des Komplementes bzw. des Ambozeptors 
das zur totalen Hamolyse del' Blutkorperchen erforderliche Minimum des rezi
proken Faktors fast konstant wird. Von del' etwa 4-6fachen Ambozeptor-
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menge an ist dieses fast konstante Minimum an Komplementbedarf erreicht, 
das gleiche gilt vice versa yom KomplementiiberschuB und Ambozeptorminimum. 
Fiir die einzelnen Komplementsera und Immunsera ist der Verlauf der Kurve 
verschieden, der gesetzm1iBige Grundcharakter der Beziehungen zwischen 
Komplement und Ambozeptor ist jedoch stets vorhanden". Recht interessant 
ist schlieBlich die Abhangigkeit des Komplementtiters bei verschiedenen Ambo
zeptoriiberschiissen und gleicher Blutkorperchenrnenge yom Gesamtfliissigkeits
volumen, wie auch die Beziehung dieser letzteren GroBe zum Ambozeptorbedarf 
bei gleichem KomplementiiberschuB und gleicher Blutkorperchenmenge. Bei 
einem bestimmten AmbozeptoriiberschuB ist namlich fUr die Losung der gleichen 
Blutkorperchenmenge bei wechselndem Fliissigkeitsvolumen stets die gleiche 
absolute Menge von Komplement erforderlich; das Komplement wirkt daher 
nur nach seiner absoluten Menge, nicht nach der Starke seiner Konzentration. 
Auch der Ambozeptor wirkt proportional seiner absoluten Menge; es wird 
also unabhangig yom Fliissigkeitsvolumen auch bei hochgradigen Verdiinnungen 
des Ambozeptors stets die gleiche absolute Menge Ambozeptor gebraucht. 
Erwahnt zu werden verdient hierzu noch, daB der Gehalt des Meerschweinchen
serums bzw. anderer Sera an Normalambozeptoren keinen merklichen Ein
fluB auf die genannten gesetzmaBigen quantitativen Beziehungen zwischen 
Komplement und Ambozeptor ausiiben. 

Unter den in engster Anlehnung an die Kaupsche Kritik vorentwickelten 
Gesichtspunkten besitzt die Wasser mannsche Originalmethodik eine Reihe 
von Fehlerquellen. Wahrend Wassermann zur Vermeidung von Fehldia
gnosen seiner Reaktion durch Benutzung eines unkontrollierten Komplement
iiberschusses absichtlich eine gewisse Unempfindlichkeit gegeben hat und mit 
der regelmaBigen Verwendung einer 5%igen lege artis hergestellten Blut
korperchenaufschwemmung lediglich die lOsende Ambozeptordosis als die 
veranderliche GroBe des hamolytischen Reaktionssystems betrachtet, sind 
nach obigen Ausfiihrungen aber auch der Anteil der Blutkorperchenrnenge an 
dem Gesamtfliissigkeitsvolumen, wie vor allem die komplettierende Kraft 
des Meerschweinchenserums und die Beziehungen dieser Komponenten zum 
Ambozeptor fUr den Ausfall der Reaktion von ausschlaggebender Bedeutung. 
Unzweifelhaft gestalten sich diese Versuchsbedingungen aber noch schwieriger 
durch den noch nicht erorterten EinfluB von Extrakt und Serum auf den Wir
kungsmechanismus des hamoly<;,ischen Systems. 

Was zunachst in dieser Hinsicht die Wirkungsart der Lues- bzw. Normal
organextrakte ohne Riicksicht auf die Natur des Extraktionsmittels (Wasser, 
Alkohol, Ather, Azeton, Glyzerin) anbelangt, so wird allgemein zwischen einer 
"hamotoxischen" und einer "antikomplementaren" Wirkung unterschieden. 
Fiir die Praxis der serologischen Syphilisdiagnostik ist also unter Beriicksichti
gung dieser blutkorperchenlosenden bzw. lOsungshemmenden Extrakteigen
schaften diejenige Dosis eines jeden Extraktes im Titrierungsversuch zu er
mitteln, welche nur in Verbindlmg mit cinem sicheren Luesserum positive 
Komplementablenkung erkennen laBt. Eine solche Extraktaustitrierung setzt 
indessen vorerst eine titrimetrische Bestimmung der "alleinlosenden" und der 
"alleinhemmenden" Extraktwirkung voraus. Nach den hier einschlagigen, von 
Kaup ausgefUhrten Extraktbestimmungen ist es bei Anwendung des in einem 
Vorversuch ermittelten Komplementtiters als Regel zu betrachten, daB groBere 
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Extraktdosen eine hamolytische Wirkung hervorrufen, und erst bei geringeren 
Extraktmengen eine antikomplementare Wirkung beobachtet werden kann. 
Praktische Bedeutung erlangen diese Feststellungen fUr jene Extraktwirkungen 
auf das hamolytische System bei Serumzusatz, denn es erhebt sich die Frage, 
ob jene hamotoxischen bzw. antikomplementaren Einfllisse durch Zusatz von 
Serum verstarkt oder abgeschwacht werden. Nach den Untersuchungen von 
KiB werden einerseits die Blutkorperchen durch Serumzusatz vor der Auf
losung geschlitzt, andererseits wird durch Serumzusatz eine Verstarkung der 
antikomplementaren Extrakt\viIkung hervorgerufen. Hecht hat auf Grund 
seiner Erfahnmgen iiber die Extraktwirkung bei der Wassermannschen 
Reaktion ein Reaktionsschema aufgestellt. Hiernach reagiert der Organextrakt 
bei steigender Dosis zunachst fUr Lues- und Normalserum negativ, dann flir 
Luesserum positiv und filr Normalserum negativ, dann fUr Luesserum und 
andere pathologische Seren positiv, fiir Normalserum dagegen negativ, dann 
filr jedes Serum positiv und zeigt schlieBlich eine deutliche Eigenhemmung. 
Bemerkenswert sind hierzu die experimentellen Untersuchungen Kaups. 
Wahrend nach den genannten Extrakttitrierungsversuchen von K au p bei den 
hoheren Extraktdosen ein lytischer Effekt beobachtet wurde und dann bei 
geringerer Extraktmenge in einer bestimmten Verdlinnungszone eine zunachst 
zunehmende, dann wieder abnehmende, hemmende Extraktwirkung folgte, 
rief der Serumzusatz eine wesentliche Verschiebung dieser Losungs- bzw. Hem
mungszonen hervor. Nach den Kaupschen Versuchen ist an Stelle der anfang
lichen Blutkorperchenlysis eine Hemmung der Hamolyse aufgetreten und in 
jenen Zonen mit abnehmenden Hemmungserscheinungen nach Serumzusatz 
eine komplette Hamolyse festzustellen. Wie Kaup ausflihrt, zeigen die ein
zelnen Extrakte zwar bestimmte Abweichungen von diesem allgemeinen Ver
halten, aber die charakteristische Reihenfolge der Losungs- bzw. Hemmungs
wne ist stets erkennbar. Dies gilt auch fUr die cholesterinierten Rinderherz
extrakte, welche bei der von Sachs begrlindeten "Frankfurter Methode" an 
Stelle der sog. spezifischen Lues-Leberextrakte Wasser manns als Antigen 
benutzt werden. Diese Tatsache bedarf indessen insofern noch besonderer 
Erwahnung, als KiB die hamotoxische und antikomplementare Extraktwirkung 
teilweise auf das Extraktionsmittel Alkohol zuriickflihrt und das den Sachs
schen Rinderherzextrakten zugesetzte Cholesterin zu den hoheren Alkoholen 
gerechnet wird. KiB konnte namlich nachweisen, daB im 90%igen Alkohol 
aufgeschwemmte Blutkorperchen zwar gehartet, aber nicht hamolysiert werden, 
wahrend bei Anwendung eines 800f0igen Alkohols eine starke EiweiBfallung 
auftritt und durch 20%igen Alkohol im Verlauf von einigen Stunden eine 
mehr odeI' weniger starke Hamolyse hervorgerufen wird. Eine bemerkens
werte Erganzung finden diese Beobachtungen durch die Versuche W al bu ms 
liber die antihamolytische vVirkung verschiedener aliphatischer und aromatischer 
Alkohole. Diese Versuche ergaben, daB die hamolysinbindende Wirkung mit 
dem steigenden Kohlenstoffgehalt und absteigenden Hydroxylgehalt der Stoffe 
bedeutend zunimmt. Unter den von W al bu m untersuchten Alkoholen zeigte 
das Cholesterin das starkste Hamolysinbindungsvermogen. Diesen Feststellungen 
entsprechen auch die Versuche Kaups liber die blutkorperchenlOsende und 
lOsungshemmende Extraktwirkung bei Cholesterinzusatz. Wahrend die ein
zelnen Extraktabstufungen fUr sich allein die oben geschilderte lytische 
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Einwirkung und die nachfolgende Hemmungszone erkennen lassen, bewirkt de 
Cholesterinzusatz bei einer solchen V~rsuchsreihe eine ununterbrochene, all 
mahlich wieder abnehmende Hemmung der Hamolyse; bei gleichzeitigen 
Serumzusatz wird diese Hemmung mehr oder weniger abgeschwacht. Di, 
obigen Versuche Walbums und diese Versuche Kaups mahnen also beide 
Benutzung von cholesterinierten Organextrakten zu groBer Vorsicht. Nebel 
den _ beschriebenen storenden Extrakteigenschaften, deren Nichtbeachtunj 
unbedingt zu Fehldiagnosen fiihren muB, spielt nun auch noch der physikalisch 
chemische Zustand der Extraktverdiinnung eine wesentliche Rolle fUr del 
Ablauf des Reaktionssystems. Fiir den Reak..tionsausfall ist es namlich nich 
gleichgiHtig, ob die entsprechend der Extraktaustitrierung vorzunehmend 
Extraktverdiinnung dadurch erzielt wird, daB die berechnete Originalextrakt 
ll1enge tropfenweise in die als Verdiinnungsmediull1 benutzte physiologisch 
Kochsl).lzlOslmg gegeben wird oder ob umgekehrt die erforderliche Menge Koch 
salzlOsung tropfenweise dem Extrakt zugefiigt wird. Obschon also in beide' 
Extraktverdiinnungen das absolute Mengenverhaltnis zwischen Extrakt unl 
KochsalzlOsung das gleiche ist, bedingt die unterschiedliche Verdilnnungsar 
eine Verschiedenheit der Extraktwirkung. Wie Sachs und Rondoni, di 
zuerst auf diese merkwiirdige Tatsache aufmerksam gemacht haben, feststelle: 
konnten, er4alt man die auffallendsten Reaktionsunterschiede, "wenn rna 
einerse~ts zu der &bgemessenen Menge physiologischer Kochsalzlosung de 
Extrakt moglichst rasch zUll1ischt, :;tndererseits zu der zuerst eingefUllten gleiche 
Extraktmenge die namliche Quantitat der physiologischen KochsalzlOsun 
unter standigem Schiitteln ganz langsam zuflieBen laBt". Sachs und Rondon 
bezeichnen den ersten V organg als "rasches Verdiinnen", den zweiten als "frall 
tionjertes Veldiinnen". Schon auBerlich zeigen diese Extraktverdiinnunge 
auffallende Unterschiede, indem "die rasch verdiinnte Losung fast klar un 
ganz leicht opaleszent" ist, wahrend "die durch Fraktionieren hergestellt 
Verdiinnungsfliissigkeit dicht milchig-opaleszent" erscheint. Von besonderel 
Interesse ist nun, daB die an und fUr sich antikomplementare Extraktwirkun 
je n~ch der Verdiinnungsart verschieden ist, da ein rasch verdiinnter Extrall 
in bestimmten Dosen den lytischen Effekt nicht beeinfluBt, wohingegen untE 
sonst gleichen Bedingungen der fraktioniert verdiinnte Extrakt eine deutlich 
Hemmung der Hamolyse hervorruft. Die praktische Bedeutung dieser Ta1 
sache ergibt sich ohne weiteres aus der Erwagung, daB moglicherweise einel 
seits nichtluetische Seren mit fraktioniert verdiinntem Extrakt positiv re~ 

gieren konnen, und andererseits sichere Luesseren mit rasch verdiinntem Extrall 
ein negatives Ergebnis zeitigen. Ein theoretisches Interesse beanspruche 
diese Feststellungen von Sachs und Rondoni insofern, als "filr das Zustand{ 
kommen der Wassermannschen Reaktion nicht allein die chemische B{ 
schaffeuheit der Organextrakte und ihr Gehalt an reaktionsfahigen Stoffel 
sondern im gleichen MaBe die Art des Losuugszustandes von Bedeutung ist' 

Schon bei del' Besprechung der hamotoxischen uud antikomplementare 
Extraktwirkungen wurde auf die Beeinflussung dieser storenden Eigenschafte 
durch Serumzusatz hiugewiesen und dadurch die Frage aufgeworfen, ob auc 
der Serumkomponente gewisse. Eigenschaften zukommen, welche an und fi 
sich den Reaktionsverlauf ungiinstig beeinflussen konnen. nber diese Frag 
solI im folgenden berichtet werden. 
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Nach den Untersuchungen von Bauer, Hecht, Ehrmann und Stern, 
KiB, Hesse u. a. besitzt jedesMenschenserum an sich stark losungshemmende 
Eigenschaften, welche ganz besonders dann zur Wirkung gelangen, wenn die 
normalen hamolytischen Komponenten des SerUlTIS durch Digerieren mit 
Menschenblut (Bauer) odeI' Hammelblut (Hecht) entfernt worden sind. So 
konnte Hecht feststellen, daB normale Menschenseren 4/10_5/10, luetische 
lmd tuberkulOse Seren sogar 6/10- 9/ 10 des zur Hamolyse erforderlichen Meer
schweinchenserums binden konnen. He ch t bezeichnet derartig eigenhemmende 
Seren als "autotrop" und glaubt, daB die Wirkung diesel' eigenbindenden Serum
stoffe bei unvorbehandelten Seren durch die normalen Ambozeptoren des 
Serums aufgehoben wird. Auf das Vorkommen und die-Bedeutung diesel' Serum
stoffe hat besonders Meirowsky aufmerksam gemacht und betont, daB t:r:otz 
genauester Einstellung del' Komponenten des hamolytischenSystems (Blut
korperchen, Ambozeptor, Komplement) eine praktisch fehlerfreie Versuchs
technik infolge del' Normalambozeptoren des Menschenserums fUr Hammelblut
korperchen nicht erzielt werden kann, wofern nicht jedes Serum auf seinen 
Gehalt an diesen ;Normalambozeptoren austitriert wird. Meirowsky rechnet 
also bei seinen Bedenken mit del' Moglichkeit, daB die Normalambozeptoren 
des untersuchten Serums sich zu den Immunambozeptoren des hamolytischen 
Systems hinzuaddieren konnen und demzufolge die Gesamtwirkung verandern. 
In diesem Sinne glaubt auch Wassermann das gelegentliche Vorkommen 
einer kompletten Hamolyse mit del' doppelten Menge eines in einfacher Dosis 
hemmenden Serums erklaren zu konnen und fordert entsprechend diesel' Auf
fassung fUr die "Serumkontrolle" seiner Originalmethode stets die Untersuchung 
del' doppelten Versuchsserumdosis. Neben den eigenhemmenden und eigen
lOsenden Serumstoffen ist als dritte stOrende Serumkomponente noch das 
Eigenkomplement hervorzuheben. Wie eingangs erortert, waren Wasser
mann, NeiBer und Bruck bei ihren ersten Untersuchungen, welche zur Ent
deckung del' Wassermannschen Reaktion fUhrten, von del' Vorstellung cineI' 
spezifischen Komplementbindungsmethode ausgegangen und hatten demzu
folge fUr ihre Versuche die Zerstorung des Eigenkomplements durch 1/2stiindiges 
Erwarmen del' Versuchssera auf 55-56 0 (Inaktivierung) vorgenommen und 
als Versuchskomplement frisches, aktives Meerschweinchenserum gewahlt, 
welches sie samtlichen Versuchsrohrchen in del' Verdiinnung von 1/10 zusetzten. 
Die praktische Erfahrung hat nun gelehrt, daB diesel' InaktivierungsprozeB 
nicht nur das thermolabile Komplemimt zerstort, sondern auch noch ander
weitige Serumveranderungen hervorruft, welche fUr den Ablauf del' Wasser
m annschen Reaktion von weittragender theoretischer und praktischer Bedeutung 
sind. So haben Sachs und Altmann zuerst darauf hingewiesen, daB auch 
normale aktive Menschensera eine positive, Wassermannsche Reaktion geben 
und diese Eigcnschaft durch Inaktivierung vollig einbiiBen. Auch fUr Lues
seren ist fine bedeutende Abschwiichung del' Reaktionsfahigkeit durch die 
Inaktivierung beschrieben und von vetschiedenen Autoren (Noguchi, Sachs, 
Levaditi) mit del' Hitzeempfindlichkeit del' wirksamen Luesreaktionskorper 
erklart worden.' Zur Vermeidung von Fehldiagn6sen scheint es sich hiernach 
zu empfehlen, einerseits zwecks AusschlieBung unspezifischer Hemmungen 
nur inaktivierte Sera, andererseits zwecks Feststellung schwach positiv rea
gierender Falle auch aktive Sera z.ii· untersuchen. Yom theoretischen Stand-
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punkte aus sind in diesem Zusammenhang noch die interessanten AusfUhrungen 
von Herzfeld t und Klinger zu erwahnen, denen wir eine Reihe wertvoller 
serochemischer Feststellungen verdanken. Es wurde oben schon mitgeteilt, 
daB diese Autoren das Zustandekommen der Wasser mannschen Reaktion 
auf die Entstehung grober disperser Komplexe zuruckfuhren, welche sich durch 
gegenseitige Adsorption von Extraktemulsion und den stark adsorptionsfahigen 
Globulinen des luetischen Serums bilden. Nach der Ansicht von Herzfeld 
und Klinger handelt es sich also bei den wirksamen Reaktionskorpern des 
Luetikerserums nicht urn chemisch neuartige Stoffe, sondern lediglich um eine 
"Vermehrung derjenigen EiweiBteilchen, welche sich durch ihre niedrige Dis
persitat und die geringe Loslichkeit ihrer Oberflachen auszeichnen". Diese 
Auffassung ist auch fUr die Inaktivierungsfrage von Bedeutung. Auf Grund 
ihrer eiweiBchemischen Studien sind Herzfeld und Klinger zu der Annahme 
gelangt, daB die EiweiBteilchen eines jeden Serums durch die auf der Teilchen
oberflache adsorbierten wasserloslichen Abbauprodukte in BOg. kolloidaler 
Verteilung gelost sind; diese Abbauprodukte wirken als "Loslichkeitsvermittler", 
indem sie urn jedes der an sich unloslichen EiweiBpartikel eine Sphare von 
Wassermolekiilen ansammeln und auf diese Weise eine wechselseitige Ver
klebung der EiweiBteilchen verhindern. Eine Zunahme dieser Wasserzone an 
Abbauprodukten wird daher eine Loslichkeitserhohung, eine Abnahme an 
Abbauprodukten dagegen eine Loslichkeitsverminderung der SerumeiweiB
korper hervorrufen. Ganz besonders gilt dies naturlich fUr solche EiweiBteilchen, 
welche schon an und fUr sich durch eine im Vergleich zu ihrer Masse sparliche 
Beladung mit Abbauprodukten gekennzeichnet sind. Derartige SerumeiweiB
korper sind die "Globuline", welche bekannt.lich eine groBe Labilitat ihres 
Losungszustandes aufweisen. Nach Herzfeld und Klinger sind die Loslich
keitsvermittler der kolloidal verteilten EiweiBteilchen des bikarbonatalkalischen 
Blutserums die Polypeptide sowie die Alkali- und Neutralsalzverbindungen der 
Aminosauren. Werden diese wasserloslichen EiweiBtzerfallsprodukte der Wasser-. 
hulle, welche jedes Globulinteilchen umgibt, entzogen, so erfolgt hierdurch eine 
Verminderung der Oberflachenloslichkeit und die Globuline flocken aus. Diese 
Globulinausflockung kann Z. B. durch Zusatz von Wasser erzielt werden, in 
welches jene loslichen EiweiBverbindungen ubergehen. Das gleiche ergibt 
sich durch Zusatz VOI;l Saure, welche die Abbauprodukte in freie Aminosauren 
verwandelt; die Ausflockung der Serumglobuline bleibt dagegen aus, bei Zu
satz von Alkalien, welche die hydrolytischen Aufspaltungen der EiweiBkorper 
fOrdern und demzufolge erne Vermehrung der LOslichkeitsvermittler hervor
rufen. Derartige EiweiBhydrolysen erfolgen ganz besonders rasch und tief
greifend bei erhohter Temperatur. Nach Herzfeld und Klinger liegen solche 
hydrolytischen Abbauvorgange auch dem InaktivierungsprozeB zugrunde. 
Wie diese Autoren ausfUhren, hat die Erhohung der Temperatur auf 55°-60° 
schon an und fUr sich "eine stabilisierende Wirkung auf die SerumeiweiBkorper, 
weil durch die geringe Alkaleszenz des Serums die Autolyse bei 55-60 ° beschleu
nigt wird und daher die Menge der von den Oberflachen absorbierten Abbau
produkte sich vermehrt; bei dieser Temperatur wird auBerdem die in Form 
von Bikarbonaten im Serum vorhandene Kohlensaure zum groBten Teil unter 
Entstehung von Karbonaten ausgetrieben, die Alkaleszenz daher erhoht und 
so die Proteolyse noch weiter erleichtert". In vollem Einklang steht hiermit 
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der von v. Lie ber mann erhobene Befund, daB die Hydroxyl-Ionenkonzen
tration des Blutserums sich beim Inaktivieren auf das Doppelte und mehr 
erhohen kann. Herzfeld und Klinger glauben also bei der ublichen Serum
inaktivierung neben der Zerstorung gewisser thermolabiler Serumbestandteile 
(wie z. B. Komplement) auch eine Stabilisierung der Globuline infolge Ver
mehrung der lOsenden EiweiBabbauprodukte annehmen zu konnen. Fiir diese 
letztere Annahme, d. h. die Veranderung der Serumglobuline sprechen auch 
die zahlreichen Uutersuchungen, welche zur Differenzierung aktiver und in
aktiver Seren angestellt worden sind. So weisen Dieudonn e und Moll auf 
die im 'Verlauf der Seruminaktivierung auftretende Globulinvermehrung und 
Alkalialbuminatbildung hin, Trau be auf die Ernjedrigung der Oberflachen
spannung, Cernovodeanu und Henri auf die Unterscheidung aktiver und 
inaktiver Seren mittels Globulinfallung durch kolloidales Eisenhydrat, Sachs 
und Altmann auf die Globulinfallung durchdestilliertes Wasserund Toyosumi 
auf die Flockungsunterschiede zwischen aktiven und inaktiven Seren bei Zusatz 
von Lezithinemulsionen. Nach allen Autoren bedingt die Inaktivierung eine 
mehr oder weniger tiefgreifende Umwandlung der Serumglobuline. 

Angesichts dieser theoretisch wie praktisch wertvollen Tatsachen hat es 
natiirlich nicht an Untersuchungen gefehlt, um die versuchstechnischen Schwie
rigkeiten zu beseitigen, welche sowohl die einwandfreie Durchfiihrung der 
Was ser mannschen Reaktion erschweren, als auch die zur Diagnosenstellung 
erforderliche Sicherheit dieser Methode herabsetzen. Schon kurz nach der 
Entdeckung der Wasser mannschen Reaktion sind von zahlreichen Forschern 
derartige Versuche angestrebt worden. Jede der 5 an der Wassermann
schen Reaktion beteiligten Substanzen (Serum, Extrakt, Komplement, Ambo
zeptor, Blutkorperchen) hat man in verschiederister Hinsicht zu variieren ver
sucht, um die WassermannsChe Originalmethode zu vereinfachen und zu 
verbessern. Die auf diesen Untersuchungen begriindeten Reaktionen hat man 
als "Modifikationen" der Wasser mannschen Originalmethode bezeichnet. 

Nach der Wassermannschen Originaltechnik werden 0,1 ccm des durch 
1/2stiindiges Erwarmen auf 56 0 inaktivierten Patientenserums mit je 0,5 ccm 
der eingestellten Verdiinnungen zwei verschiedenartiger Lues-Leberextrakte 
versetzt und nach weiterem Zusatz von 0,5 ccm 100/oigen frischen aktiven 
Meerschweinchenser'1ms fUr 1 Stunde bei 37 0 gehalten. Hierauf erhalt jedes 
Versuchsrohrchen 1,0 ccm hamolytisches System, d. h. 0,5 ccm der 4fach 
lOsenden Ambozeptordosis und 0,5 ccm einer 5%igen Hammelblutkorperchen
aufschwemmung. Die Ablesung der Resultate erfolgt nach Losung der Kon
trollen bei 37°. Unterschiedslos werden hiernach das inaktivierte Patienten
serum in der Verdiinnung von 1 : 5, das Komplement in der Verdiinnung von 
1 : 10 und die Blutkorperchen in einer Aufschwemmung von 1 : 20 benutzt; 
die Gebrauchsdosis der beiden Lues-Leberextrakte ist fUr aIle Versuche fest
gelegt. Ais einzig veranderliche GroBe ist somit nur der Ambozeptor zu be
trachten, dessen losende Dosis in einem Vorversuch regelmaBig zu ermitteln 
ist und nach Angabe Wasser manns in der vierfachen Starke dieses Titers 
zur Anwendung gelangt. Zur Vereinfachung und Verbesserung dieser Technik 
ist nun von Bauer die Benutzung des menschlichen Normalambozeptors, 
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yon S tel' n die Ausnutzung des Eigenkomplements empfohlen worden. He ch t 
verwertet sowohl Eigenambozeptor als auch Eigenkomplement; lVIaslakowetz 
und Lie bel' mann yerwenden den Normalambozeptor und das Komplement 
des Schweineserums. An Stelle des immunisatorisch erzeugten hamolytischen 
Antiserums bzw. des Normalambozeptors empfehlen POI' ges und lVIeier Lezi
thin, Levaditi und Yamanouchi taurocholsaures und glykocholsaures 
Natron, Fleisch mann Cholesterin lmd Vaselin, Sachs und Altmann olein
saures Natron, Bauer Lezithin und glykocholsaures Natron, Sachs und Ron
doni oleinsaures Natron, Lezithin lmd 01saure, Brieger und Renz eine Losung 
von chlorsaurem Kali, lVIanoiloff normalen Hundemagensaft und Port mann 
destilliertes Wasser. Als Ersatz fUr Hammelblutkorperchen hat Noguchi 
die Ausnutzung del' Menschenblutkorperchen und die Anwendung eines Anti
menschenblutambozeptors vorgeschlagen. Auch Tschernogu bow benutzt die 
lVIenschenblutkorperchen und hierzu noch das Eigenkomplement des Patienten
serums; Ballner und von Decastello wahlen Ochsenblut-, Boas Ziegenblut
und Detre Pierdeblutkorperchen. Anstatt del' wasserigen Lues-Leberextrakte 
benutzt Michaelis alkoholische und Lesser atherische Menschenherzextrakte, 
Kolle und Stiner extrahieren die Organe mittels Azeton, GoB mittels Glyzerin 
und Sachs empfiehlt als Antigen cholesterinierte Rinderherzextrakte. Auch 
bezuglich del' Vorbehandlung usw. des Patientenserums sind yerschiedene 
Verbesserungsvorschlage gemacht worden. So inaktiviert Mandel bau m die 
Seren erst nach der Verdunnung mit. physiologischer KochsalzlOsung; We ch s el
mann behandeltdie Seren mit Bariumsulfat, urn die Komplementoide auszu
schalten und J aco baeus digeriert die Seren mit Hammelblutkorperchen, urn 
die Normalambozeptoren zu beseitigen. Zum Ausgleich des von Wassermann 
beabsichtigten Komplementuberschusses empfiehlt Citron die Verwendung 
hoherer Serumdosen, ZeiDler, Sormani, Browning-Me Kenzie und 
Kaup fordern die Austitrierung des Komplements. Eine wesentliche Ver
besserung sah Ito in del' Untersuchung geringer Serummengen bei stark ver
diinntem Antigen und Ao ki in der Untersuchung geringer Serumdosen bei 
Benutzung stark verdunnten Huhnerherzextraktes. J a co bs th al empfiehlt, 
den Bindungsvorgang zwischen Serumextrakt und Komplement in del' Kalte 
ablaufElll 2:U lassen. Nach dem heutigen Stande der Forschung dii.rfte der weit
aus groBte Teil dieser "Modifikationen" wohl nUl" noch ein theoretisches Interesse 
beanspruchen konnen. Besondere Besprechung yerlangen in diesem Zusammen
hang die von Sachs begrundete "Frankfurter Methode", die Kaupsche lVIodi
fikation und die neuesten Reichsvorschriften zur Ausfii.hrung del' Was s er
mannschen Reaktion. 

Die Frankfurter Methode nach Sachs arbeitet im Gegensatz zur \Vasser
mannschen Originaltechnik mit unspezifischen, cholesterinierten Meerschwein
chen- bzw. Menschen- bzw. Rinderherzextrakten und forded fUr jeden 
Versuch die vorherige Austitrierung diesel' Extrakte auf Alleinhemmung. AuDer
dem arbeitet diese lVIethode mit cineI' 100f0igen Serumverdii.nnung. Zur Fest
stellung del' alleinhemmenden Extraktwirkung werden 1,0, 0,8, 0,6, 0,4, 0,2 
und 0,1 ccm des 1 : 4 verdunnten Extraktes mit 0,5 ccm physiologischer Koch
salzlosung gemischt und P/4 Stunden bei37°gehalten. Nach diesel' Zeit werden 
jedem Rohrchen 1,0 ccm hamolytisches System, d. h. je 0,5 ccm 5 Ofoige Hammel
blutkorperchenaufschwemmung, sensibilisiert mit je 0,5 ccm 4fach losender 
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Ambozeptordosis, zugefiigt. Fur die vorherige Austitrierullg des Ambozeptors 
werden 0,5 ccm lODJoigen frischen aktiven lYIeerschweinchenserums mit 0,5 cern 
abgestufter Ambozeptormengen und mit 0,5 ccm einer 5 % igen Hammelblut
korperchenaufschwemmung yersetzt. Die Ablesung der Resultate erfolgt nach 
30-45 Minuten. 1m Hauptversuch werden 0,5 cern des 1 : 10 verdiimlten 
inaktivierten Patientenserums mit 0,5 ccm Extraktverdiinnung und 0,5 ccm 
l0DJoigen Komplements F/2 Stunde im Brutschrank gehalten. Hierauf erfolgt 
del' Zusatz von 1,0 ccm hamolytischen Systems und weitere 2stundige Er
warmung del' Versuchsrohrchen auf 37 o. Die nach diesel' Zeit vorgenommene 
Ablesung der Resultate wird am nachsten Tage nach Verweilen del' Rohrchen 
im Eisschrank odeI' im Frigoapparat wiEderholt. 

Die K au psche 1YIodifikation ist unzweifelhaft diejenige Methode, welche 
allen vel'suchstechnischen Fehlerquellen im weitesten lYIaBe Rechnung tragt 
und mit Recht als quantitative Messungsmethode del' Komplementbindung 
bezeichnet werden kann. Die Grunde, welche K au p bei seinen kritischen 
Studien iiber die lYIethodik del' Wassermannschen Reaktion zur Ausarbeitung 
seiner neuen Methode veranlaBt haben, \yurden oben bel'eits el'ortert. Es handelt 
sich dabei zunachst urn das reziproke Verhaltnis zwischen den zur kompletten 
Hamolyse erfol'derlichen Mengen von Hamolysin und Alexin, sowie um die 
Schwankungen del' lytischen vVirkung des aktiven Meerschweinchenserums. 
Von ausschlaggebender Bedeutung sind ferner die autotropen Eigenschaften 
des Patientenserums, die hamolytischen und hamotoxischen Wil'kungen del' 
Organextrakte und die Wirkungen del' Patientensel'a auf die Extrakte. Die 
Kaupsche Modifikation fordert demzufolge eine genaue Austitriel'ung des 
Komplements unter gleichzeitiger Berucksichtigung der stOrenden Extrakt
und Serumeigenschaften sowie die Einschaltung entsprechender Extrakt
und Serumkontrollen. Zur Bestimmung der lOsenden Ambozeptordosis gibt 
Kaup in einem Vorversuch auf je 0,5ccm abgestufte Ambozeptorverdiinnungen 
(1/500' 1/1000' ... 1/5000 , 1/6000), 1,0 ccm KochsalzlOsung, 0,5 ccm 5DJoiger Ham
melblutkor13erchenaufschwemmung und 0,5 ccm bzw. 0,1 ccm einer 100/oigen 
Verdunnung aktiven Meerschweinchenserums. Die Ablesung erfolgt nach 
45 Minuten bei 37 o. Als Gebrauchsdosis dient die vierfache Menge del' Losungs
dosis. Bei der Kom13lemcntauswertung gibt Kau 13 0,5 ccm del' vierfach lOsenden 
Amboze13tol'dosis auf 0,5 ccm 5DJoige Blutkor13erchenaufschwemmung und 
flillt nach Zusatz del' abgestuften Komplementmengen (0,4, 0,3, ... 0,06, 
0,04 del' Vel'diinnung 1/10) auf 2,5 ccm mit 13hysiologischer Kochsalzlosung auf. 
Neben dieser Kom13lementtitrierung mit dem hamolytischen System ist nach 
Kaup del' Titer des Kom13lements auch nach Zugabe von Normalserum aUein, 
von Extrakt aUein und von Normalserum und Extrakt zusammen regelmaBig 
zu bestimmen. Die Ablesung diesel' Versuche wird nach 30 Minuten bei 37 0 
vorgenommen. Del' Kaupsche Hau13tversuch gliedert sich nun in zwei Teile: 
in die Auswertung del' einzelnen Patientensera und in die Kontrollen. Als 
Extrakt wahlt Kau13 stets die Menge von 1,0 ccm del' entsprechenden Ver
dunnung eines s13ezifischen oder unspezifischen Extraktes. Unmittelbar nach
dem die einzelnen Rohrchen mit Extrakt beschickt sind, wird die notwendige 
Menge physiologischer KochsalzlOsung zugegeben, um mit dem Patientenserum 
und dem Komplement die Gesamtmenge von 1,5 ccm zu geben. An Patienten
serum verwendet Kau13 stets 0,1 ccm, welches nach seiner Angabe durch 
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einstiindiges Erwarmen auf 55-56 0 im Wasserbad vorher inaktiviert worden ist. 
In das I. Rohrchen gelangt dann die Titermenge des Komplements, die mit 
dem jeweiligen Extrakt und einem Normalserum ermittelt wurde. Die weiteren 
Rohrchen erhalten 11/2,- 2-, 3- und 4fache Alexintitermenge. Hierauf werden 
die Rohrchen gut geschiittelt und mindestens 30 Minuten bei 37 0 gehalten. 
Nach Ablauf dieser Frist wird 1,0 ccm der mit der 4fachen Ambozeptordosis 
etwa 1/2 Stunde bei Zimmertemperatur sensibilisierten Hammelblutkorperchen 
zugegeben und nochmals griindlichst durchgeschiittelt. Die Gesamtmenge 
betragt nun 2,5 ccm. An Kontrollen werden gleichzeitig angesetzt: 3 Rohrchen 
fUr jedes einzelne Menschenserum mit je 0,1 ccm Serum und in gleicher Weise 
ansteigenden Mengen von Alexin, wie in den drei ersten Rohrchen des Haupt
versuches und der erforderlichen Erganzung an physiologischer KochsalzlOsung. 
Zur Extrakt-SerumkontroIle, die fUr eine groBe Reihe von gleichzeitigen Haupt
versuchen gemeinsam sein kann, werden drei Rohrchen verwendet, und zwar 
gelangt in das erste die doppelte Extraktmenge, also 0,2 ccm der entsprechenden 
Verdiinnung; ferner in das 2. und 3. die einfache Extraktmenge und in aIle 
3 Rohrchen je 0,1 ccm Normalserum und in das I. und 2. Rohrchen die einfache 
Alexintiterdosis, in das 3. die 11/afache Dosis. In gleicher Weise gemeinsam 
fiir aIle gleichzeitig angestellten Hauptversuche ist schlieBlich die System
kontrolle anzusetzen, die auch aus 3 Rohrchen besteht. AIle drei Rohrchen 
erhalten 1,0 ccm der sensibilisierten Hammelblutkorperchen; das erste ROhrchen 
die halbe Titerdosis des Alexins, das zweite die einfache und das dritte Rohrchen 
die 11/2fache Titerdosis. Nach dem Zusatz der sensibilisierten Hammelblut
korperchen gelangen aIle Rohrchen des Hauptversuches und der KontroIle, 
nochmals griindlichst geschiittelt, auf eine halbe Stunde in den Brutschrank. 
Nach dieser Zeit erfolgt die Ablesung, welche zweckmaBig nach einstiindigem 
Verweilen der Rohrchen bei Zimmertemperatur oder am nachfolgenden Tage 
wiederholt wird. 

Nach der EntschlieBung des Reichsgesundheitsrates fallt die Ausfiihrung 
der Wasser mannschen Reaktion, da "die dabei verwendeten Materialien 
menschlicher Herkunft den Ansteckungsstoff der Syphilis enthalten konnen", 
unter die Vorschriften iiber Krankheitserreger (Bekanntmachung des Reichs
kanzlers vom 21. November 1917, R. G. Bl. 1917, S. 1069). Bei der Anstellung 
der Wasser mannschen Reaktion ist daher die vom Reichsgesundheitsrat 
am II. Juli 1919 beschlossene amtliche "Anleitung zur Ausfiihrung der Wasser
mannschen Reaktion" zu befolgen. Diese Verordnung gilt ab I. Januar 1921. 

Zur Ausfiihrung der Wassermannschen Reaktion sind nach dieser Vor
schrift nur staatlich gepriifte Extrakte und als Ambozeptor nur staatlich ge
priifte hammelblutlOsende Kaninchensera zu verwenden. Andere Extrakte 
und Ambozeptoren diirfen nicht benutzt werden. Das Komplement muB von 
den Untersuchungsstellen selbst gewonnen und die Hammelblutkorperchen
aufschwemmung muB von den Untersuchungsstellen selbst hergestellt werden. 
Das Komplement darf nur von Meerschweinchen, die noch nicht zu anderen 
Versuchen verwendet worden sind, stammen. Es soIl frisch und hochstens 
am vorhergegangenen Tage entnommen sein. Die Aufbewahrung des Meer
schweinchenserums muB in letzterem FaIle auf Eis oder im Eisschrank erfolgen. 
Es empfiehlt sich, das Komplement von mehreren Tieren zu mischen. Die 
roten Hammelblutkorperchen miissen durch sorgfaItiges dreimaliges Waschen 
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mit der mindestens 5fachen Menge 0,85%iger KochsalzlOsung und nachfol
gendes Ausschleudern von allen Resten anhaftenden Serums befreit werden. 
Die als Bodensatz ausgeschleuderten Blutkorperchen sind mit steriler 0,85 %iger 
Kochsalzlosung derartig aufzuschwemmen, daB die Blutkorperchenaufschwem
mung stets in gleicher Dichte benutzt wird und der Mischung von 1 ccm Boden
satz und 19 ccm 0,85 %iger KochsalzlOsung entspricht. Bei der Versuchs
anordnung sind folgende Vorschriften zu beachten. Das menschliche Serum 
darf nur in inaktiviertem Zustande untersucht werden, d. h. nach 1/2stundiger 
Erhitzung im Wasserbad auf 55-56° C. Je ein Teil des inaktivierten Serums 
ist mit 4 Teilen steriler 0,85%iger Kochsalzlosung zu verdunnen. ,Jedes mensch
liche Serum muB gleichzeitig mit mindestens 3 verschiedenartigen Extrakten, 
darunter moglichst einem aus syphilitischer Leber gewounenen Extrakt unter
sucht werden. Es empfiehlt sich indessen, besonders auch bei Wiederholungell 
der Untersuchung und bei fruher bereits sicher festgestellter Lues mit 5 Ex
trakten zu arbeiten. Die Gebrauchsdosis der einzeillen Extrakte ist durch 
Vergleichspriifung an einer groBeren Reihe als "sicher positiv" und "sicher 
negativ" bekannten Menschensera ausprobiert. Auf den Flaschchen ist ange
geben, mit wie viel physiologischer Kochsalzlosung 1,0 ccm des Extraktes 
verdunnt werden muB, damit die Gebrauchsdosis beim Arbeiten mit je 0,5 ccm 
der einzelnen Komponenten in 0,5 ccm der Verdiinnung enthalten ist. Die 
Extrakte mussen kurz vor Ansetzen des Versuches durch Zugabe der entsprechen
den Mengen steriler physiologischer Kochsalzlosung verdunnt werden. In 
welcher Art (unter SchiHteln, langsam oder schnell usw.) die Verdunnung zu 
erfolgell hat, geht aus der den Flaschchen beigegebenen Anweisung hervor. 
Die 'Vassermannsche Reaktion wird in der 'Veise ausgefuhrt, daB jede der 
funf in Betracht kommenden Komponenten in einem Fliissigkeitsvolumen 
von 0,5 ccm enthalten ist. Das Gesamtvolumen betragt demnach in jedem 
einzelnen Versuchsrohrchen 2,5 ccm. Aus Sparsamkeitsrucksichten darf die 
Fliissigkeitsmenge der einzelnen Komponenten auch auf 0,25 ccm, das Gesa'mt
volumen auf 1,25 ccm herabgesetzt werden. Vor Ausfiihrung der Wasser
mannschen Reaktion ist jeweils die Wirksamkeit des benutzten Komplements 
und des hamolytischen Ambozeptors in Vorversuchen zu bestimmen. Das 
Komplement wird sowohl in den Vorversuchen wie auch im Hauptversuch 
in zehnfacher Verdiimmng (ein Teil Meerschweinchenserum + 9 Teile steriler 
0,85%iger Kochsalz16sung) bzw. in 20facher Verdiinnung (1 TeillVIeerschwein
chenserum + 19 Teile steriler 0,85%iger Kochsalz16sung) verwendet. Von 
dem hamolytischen Ambozeptor (hammelblutkorperchenlosendes Kaninchen
serum) werden, um die im Hauptversuch anzuwendende "Gebrauchsdosis" 
zu ermitteln, absteigende lVIengen (bzw. verschiedene Verdiinnungen) gepriift, 
um zunachst die kleinste, vollig lOsende Dosis festzustellen. Zugleich wird 
unter Verwendung eines Extraktes die eigenhemmende (antikomplementare) 
Wirkung del' Extraktverdiinnung auf das jeweils benutzte Komplement durch 
folgende Feststellung berichtigt. Es werden einerseits Mischungen von abstei
genden JYIengen von Ambozeptor und Hammelblutaufschwemmung (sensi
bilisierte rote Blutkorperchen), andererseits ein Gemisch von Komplement 
und von Extraktverdiinnung hergestellt. N ach 45 lVIinuten langem Verweilen 
dieser Gemische im Brutschrank werden den Ambozeptor und Hammelblut
korperchenaufschwemmung enthaltenden Rohrchen gleiche lVIengen des 
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Gemisehes von Komplement und Extraktverdiinnung zugefiigt, so daB die unter 
diesen Bedingungen vollig losende Dosis des Ambozeptors ermittelt wird. Zur 
Bestimmung der vollig losenden Ambozeptordosis werden zunaehst im Vor
versueh A die Ambozeptorverdiinnungen 1/3000 und 1/10000 hergestellt. Von diesen 
beiden Verdiinnungen werden je 1,5, 1,0, 0,75 und 0,5 eem mit 0,850J0iger 
Koehsalzlosung auf 1,5 eCln aufgefiiIlt, mit 0,5 eem lO0J0igen Meersehweinehen
serums und 0,5 eem 50J0iger Hammelblutkorperehenaufsehwemmung gemischt 
und 1 Stunde im Brutsehrank (oder 1/2 Stunde im Wasserbad bei 37 0) gehalt.en. 
Zur Ermittelung der eigenhemmenden Extraktwirkung werden im Vorversueh B 
von der Ambozeptorverdiinnung 1 : 100 0,5 bzw. 0,25 eem, von der Ambo
zeptorverdiilillung 1 : 300 je 0,5, 0,3, 0,2, 0,15 und 0,1 eem mit physiologiseher 
Koehsalzlosung auf 0,5 eem aufgefiillt, mit 0,5 eem 50J0iger Hammelblut
korperchenaufsehwemmung gemiseht und 45 Minuten bei 37 0 gehalten. Hierauf 
erhalt jedes Rohrchen 1,5 ccm einer gleiehfalls zuvor 45 Minuten im Brut
schrank gehaltenen Misehung von 0,5 ecm Extraktverdiilillung, 0,5 cem physio
logiseher Koehsalz16sung und 0,5 ccm lO0J0igen Meersehweinchenserums. Die 
Ablesung erfolgt nach einstiindigem Erwarmen der Rohrchen auf 37 o. Wahrend 
also im Vorversueh A die Ambozeptorverdiinnungen: 1/1000, 1/1500' 1/0000, 1/3000, 

1/4.000' 1/6000, 1/8000 , 1/12000 (berechnet auf 1 Volumen von 0,5 cem) untersucht 
werden, handelt es sich im Vorversueh B urn die Ambozeptorverdiinnungen: 
1/100,1/200,1/30°' 1/S00' 1/750 , 1/1000, 1hsoo. Ausdem VorversuchBergibt sieh dievollig 
losende Ambozeptordosis bei vorheriger EinwiIkung des Extraktes auf das 
Komplement. Sie ist durch die antikomplementare Extraktwirkung bzw. 
durch Abschwachung des verdiinnten Komplementes groBer als bei der ein
faehen Bestimmung des Ambozeptortiters im Vorversueh A. Es muB daher 
einerseits mindestens die im Versueh B vollig losende Ambozeptormenge, anderer
seits mindestens die 4faehe der in Reihe A ermittelten Titerdosis fiir den Haupt
versu,h angewandt werden. Enthalt z. B. in Vorversueh A das Rohrehen 
1: 2000 die kleinste, vollig 16sende Dosis, im Versuch B das Rohrchen 1 : 500, 
so ergibt sieh als Gebrauehsdosis 0,5 cem der 500faehen Ambozeptorverdiinnung. 
Enthalt aber z. B. im Vorversuch A Rohrchen 1 : 2000 die vollig 16sende Dosis, 
im Versueh Baber Rohrchen 1 : 200, so ergibt sieh als Gebrauehsdosis fiir den 
Hauptversueh 0,5 CClU einer Ambozeptorverdiinnung von 1 : 200. Enthalt 
endlich im Vorversueh A Rohrchen 1 : 2000 die vollig losende Dosis im Ver
such Baber Rohrehen 1 : 1000, so ergibt sieh als Gebrauehsdosis 0,5 cern der 
Ambozeptorverdiinnung 1 : 500. Da naeh den Reiehsvorsehriften einer der 
beuiitzten Extrakte im Hauptversueh mit 20facher Verdiinnung des Komple
meuts angesetzt werden solI (der Paralleiversuch mit Komplement 1 : 10 ist 
nieht vorgesehrieben), sind die beiden Vorversuehe A und B in gleieher Weise 
fiir eine 200J0ige Komplementverdiinnung anzusetzen. Dabei ist im Versuehs
teil B derjenige Extrakt zu verwenden, der auch im Hauptversuch bei 20facher 
Komplementverdiinnung beniitzt wird. Die Gebrauehsdosis ergibt sieh auch 
in diesem Faile aus den oben erorterten Regeln. Um eine Gewahr dafiir zu 
haben, daB im Hauptversuch einerseits eine hinreichende Komplementmenge 
vorhanden ist, andererseits ein KomplementiiberschuB vermieden wird, emp
fiehlt es sieh, unter Verwendung der nach den hamolytisehen V orversuehen 
A und B bestimmten Gebrauehsdosen des Ambozeptors den Grad der Komple
mentwirkung quantitativ auszuwerten. Ein derartiger Kontrollversueh 



Die Serodiagnostik del' Syphilis im Lichte del' neuel'en Forschung. 501 

gestaltet sich folgendermaBen: Von der Komplementverdiinnung 1 : 20 werden 
1,0, 0,5 und 0,25 ccm von einer Komplementverdiinnung 1 : 160 werden 1,0 
und 0,5 ccm mit physiologischer Kochsalzlosung auf 1,25 aufgefiillt, mit je 
0,5 ccm der Ambozeptorgebrauchsdosis fiir Komplement 1 : 10 bzw. 1: 20 
gemischt und hierauf mit 0,5 ccm 5%iger Hammelblutkorperchenaufschwem
mung versetzt. Die fertigbeschickten Rohrchen werden eine Stunde im Brut
schrank odeI' 1/2 Stunde im vVasserbad von 37 0 gehalten. Danach werden 
diejenigen Rohrchen der beiden Versuchsreihen bestil11l11t, in denen gerade 
noch vollige Losung del' Blutkorperchen eingetreten ist. Die beiden Rohrchen 
geben den KOl11plel11enttiter an und zeigen, ob in den KOl11plel11entveldiinnungen 
1 : 10 bzw. 1 : 20 des Hauptversuches himeichend und nicht zu viel KOl11ple
ment enthalten ist. Del' Komplementgehalt ist himeichend, wenn die Komple
mentverdiinnungen 1 : 10 bzw. 1: 20 das Doppelte des KOl11plementtiters 
enthalten, d. h. wenn in den entsprechenden (1 : 20 bzw. 1 : 40) Rohrchen 
des Kontrollversuches gerade noch vollige Losung del' Blutkorperchen ein
getreten ist. 1st die hamolytische Wirkung geringer, so liegt ein schwacher 
Komplementgehalt vol', ist sie starker, so is ein KomplementiiberschuB vor
handen. Diesel' Versuch ist nur als Sicherung fUr die Beurteilung einer Versuchs
reihe an einem jeweiligen Tage zwecks Beriicksichtigung des schwankenden 
Komplementtiters aufzufassen. Wenn also z. B. aus dem Versuche hervorgeht, 
daB das Meerschweinchenserum sehr komplementarm war, und im Haupt
versuch eine auffallende Menge von partiellen Hemmungen vorhanden ist, so 
mahnt diese Kontrolle zur Vorsicht in del' Beurteilung positiveI' Falle bzw. zur 
Neuanstellung des Versuches mit anderem Komplement. 1m Hauptversuch 
werden zunachst nul' das menschliche Serum, die Extrakte und das Komplement 
miteinander gemischt und aIle Rohrchen eine Stunde bei 37 0 gehalten. Hierauf 
erfolgt del' Zusatz der sensibilisierten Hammelblutkorperchen. Zur Sensibili
sierung sind Ambozeptorverdiinnungen und Hammelblutkorperchenaufschwem
mung gut zu mischen und eine halbe Stunde bei 37 0 im Brutschrank zu halten. 
Die Rohrchen kommen nach kraftigem Schiitteln ihres nunmehr iiberall2,5 ccm 
betragenden Gesamtinhaltes wiederum bei 37 o. Durch zeit weise Betrachtung 
del' Rohrchen wird der Verlauf del' Reaktion beobachtet und del' Zeitpunkt 
festgesteIlt, an dem in den Kontrollrohrchen die Blutkorperchen iiberall vollig 
ge16st sind. Alsdann wird das Ergebnis festgestellt. AuBel' der eigentlichen 
Priifung del' zu untersuchenden Proben ll1uB durch Vergleichsuntersuchungen 
festgestellt werden: a) daB das vorwondete hamolytische System durch alleinigen 
Zusatz der Extrakte in seiner Wirksamkeit nicht beeinfluBt wird ("Extrakt
kontrollen"), b) daB ein aus friiheren Versuchen als "sicher negativ" bekanntes 
Menschenserum bei richtiger Versuchsanordnung keine Hemmung der Hamolyse 
bewirkt, 0) daB abel' durch ein aus friiheren Versuchen als "sicher positiv" 
bekamltes Menschenserum Hemmung del' Hamolyse hervorgerufen Wild ("Stan
dardkontrollen"), d) daB ohne Zusatz del' Extrakte die zu untersuchenden 
Seren in del' Menge von 1,0 del' Verdiinnung 1 : 5 das hamolytische System 
in seiner Wirksamkeit nicht beeintrachtigen ("Serumkontrollen"). Fiir die 
Beurteilung des Reaktionsausfalles in den einzelnen Rohrchen sind die Be
zeichnungen: ++++, +++, ++, .± und - vorgeschrieben. Es bedeutet: 
+ + + + = Blutkorperchen unge' ost, dariiberstehende Fliissigkeit far bIos; 
+ + + = Blutkorperchen fast ungel6st, dariiberstehende Fliissigkeit schwach 



502 Traugott Baumgii.rtel: 

rosa gefarbt, ++ = zu etwa 1/2 gelost (sog. "groBe Kuppe"), ± = zu 3/4 oder 
mehr gelost (sog. "kleine Kuppe"), - = vollig gelost (klare, lackfarbenrote 
Fliissigkeit). Fiir die Festsetzung des Gesamturteils sind folgende Gesichts
punkte maBgebend: das Serum ist als positiv zu bezeichnen, wenn bei der Mehr
zahl der verwendeten Extrakte (also bei Verwendung von drei Extrakten bei 
zwei Extrakten, bei der Verwendung von fiinf Extrakten bei drei Extrakten), 
vollige oder fast vollige Hemmung der Hamolyse festzustellen war (+ + + +, 
+ + +). 1st nur bei der Minderheit der verwendeten Extrakte vollige Hemmung 
festzustellen oder ist bei allen bzw. der Mehrzahl der Extrakte eine Kuppe 
(+ + oder +) vorhanden, so ist das Serum als "verdachtig" zu bezeichnen. 
Ergibt sich aus der .Anamnese friiher festgestellte Lues, so ist das Ergebnis 
nach der positiven Seite zu deuten. 1st die Hemmung der Hamolyse nur bei 
demjenigen Extrakt vorhanden, der mit 20fach verdiinntem Meerschweinchen
serum angesetzt wird, so darf das Ergebnis nicht als positiv, sondern nur als 
"verdachtig" bezeichnet werden. 

Schon kurz nach der Entdeckung der Wasser mannschen Reaktion und 
den hieran gekniipften Untersuchungen iiber die theoretischen Grundlagen 
und die praktische Verwertbarkeit dieser Methode sind von zahlreichen Forschern 
Versuche angestrebt worden, um die verwickeite Komplementbindungsmethode 
vollig auszuschalten und auf anderem Wege die Serodiagnose der Syphilis 
zu ermoglichen. Die tatsachliche Grundlage der hierzu ausgearbeiteten Ver
fahren bilden einerseits neuentdeckte, fiir Lues mehr oder weniger charakte
ristische Serumeigenschaften, andererseits mehr oder weniger leicht ausfiihr
bare Methoden, um auch ohne den bei der Wassermannschen Reaktion 
iiblichen Indikator der Hamolyse die Extrakt-Serumverbindung in sinnfalliger 
Weise zum Ausdruck zu bringen. Die auf diesen Versuchen begriindeten, neueren 
Luesreaktionen lassen sich somit zwanglos in zwei Gruppen einteilen: In die 
Methoden der direkten Bestimmung der pathologischen Serumveranderung 
und in die Methoden der indirekten Feststellung derselben durch Sichtbar
machung der Serum-Extraktvereinigung. Zwecks besserer Dbersicht sei diese 
Gruppierung bei den nachfolgenden Besprechungen beibehalten. 

Von den Methoden, welche die pathologischen Eigenschaften der Lues
seren direkt zu bestimmen versuchen, sind neben den von einer Reihe von 
Forschern empfohlenen Prazipitationsreaktionen, die Versuche von Manoiloff, 
Segale, Pick und Pribram, EIfer, Wladyczko, Weil und Schur mann 
zu erwahnen. Samtliche, auf den Untersuchungen dieser letzteren Autoren 
aufgebauten Luesreaktionen besitzen nur mehr ein theoretisches und ein 
historisches Interesse. So fand Manoiloff, welcher - wie oben bereits erwahnt, 
- an Stelle des Organextraktes die Verwendung von normalem Hundemagen
saft empfohlen hat, daB durch Hitze koagulierte und auf 37 0 erwarmte Lues
seren in bestimmten Zeiten schneller durch Magensaft verdaut werden, als 
entsprechend vorbehandelte Normalseren. Segale will beobachtet haben, 
daB ozonisierte Luesseren im Gegensatz zu Normalseren Komplement binden 
konnen. Pick und Pribram geben an, daB atherextrahierte Luesseren, nicht 
aber mit Ather vorbehandelte Normalseren auch ohne Zusatz von Organextrakt 
eine Komplementverankerung hervorrufen. EIfer untersuchte die relative 
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innere Reibung und Oberflaehenspaunung der Luesseren und stellte dabei 
fest, daB sieh die gefundenen Werte durehwegs an der oberen Grenze der Normal
werte halten. Wladyezko g:aubte eine Weehselbeziehung zwischen Wasser
mannscher Reaktion und dem Grade der Toxizitat des mensehlichen Blut
serums annehmen zu konnen. Nach den Versuchen von Wladyczko an Meer
sehweinehen bedingt die lnjektion von Menschenserum, welches eine positive 
bzw. eine negative Wassermannsche Reaktion zeigt, einen Unterschied in 
den Erscheinungen der Serumanaphylaxie sowie einen Unterschied in der 
Dosis letalis minima bei den anaphylaktischen Erscheinungen. Die Seren mit 
positiver Wasser mannscher Reaktion waren nach Wladyczko toxischer als 
Normalseren. Auf noch einem anderen Wege hat Weil die Serodiagnose der 
Syphilis zu stellen versueht, indem er namlieh nachweisen konnte, daB die 
Erythrozyten des Syphilitikerblutes im Vergleich zu denen des normalen 
Menschenblutes eine erhohte Resistenz der Kobragiflhamolyse gegeniiber auf
weisen. Nach Weil wird das zu untersuchende Blut zu einer Losung von 
Natriumzitrat gegeben, gut gewaschen und im Verhaltnis von 1 : 25 mit physio
logischer Kochsalzlosung aufgeschwemmt. Zur vorlaufigen Feststellung wird 
1,0 ccm dieser Blutkorperchenaufschwemmung mit der gleichen Menge einer 
Kobragiftverdiinnung von 1 : 8000 und einer solchen von 1 : 15000 vermiseht 
und 30 Minuten bei 37 0 gehalten. Sind die Blutkorperchen im Rohrchen 1 : 8000 
unge16st, so ist die Reaktion positiv; ist im Rohrchen 1 : 15 000 Hamolyse 
eingetreten, so ist das Resultat negativ. Nach dieser orientierenden Priifung 
werden feinere Abstufungen der Kobragiftverdiinnung hergestellt und wie 
oben mit Blutkorperchenaufschwemmung gemischt. Eine Farbenreaktion ist 
von S ch iir mann angegeben. S ch iir mann gibt 0,5 ccm der Mischung von 
0,5 Phenol + 0,62 ccm 5%iger Eisenchloridlosung + 34,5 ccm Aqua destillata 
auf 0,5 cem Serum, welchem erst ein Tropfchen Perhydrol zugesetzt wird, und 
erhalt bei Luesseren, nicht aber bei Normalseren eine schwarzbraune, undurch
siehtliche zahe Fliissigkeit. 

An technischer Einfachheit werden die gewiB interessanten, diagnostisch 
aber wenig zuverlassigen Reaktionen von Manoiloff, Segale, Pick und 
1?ribram, EIfer, Wladyczko, Weil und Schiirmann von den Prazipi
tationsreaktionen iibertroffen, welche durch die serochemischen Untersuchungen 
von Klausner, Sachs und Altmann, Bruck, Porges und Meier, Elias
Neubauer, Porges und Salomon, Hermann und Perutz sowie Teruchi 
und Toyoda bekannt geworden sind und der weiteren Forschung als wert
volle Unterlage gedient haben. 

Klausner hat zuerst auf die theoretisch bemerkenswerte Tatsache auf
mmksam gemacht, daB luetische Seren bei Zusatz von destilliertem Wasser 
einen bei weitem reichlicheren Niederschlag llefern als gleichbehandelte Normal
sereno Bei seiner hierauf gegriindetenLuesreaktion, welche lediglich eine Globulin
fallung darstellt, gibt Klausner 0,7 ccm destilliertes Wasser auf 0,2 ccm 
aktiven Menschenserums und laBt diese Mischung 24 Stunden bei Zimmer
temperatur siehen. Bildet sich innerhalb dieser Zeit ein weiBlicher Globulin
lliederschlag, so bezeichnet Klausner die Reaktion als positiv. Die Klausner
sche Reaktion findet sich neben Lues, ge1egentlich aueh bei anderen 
Erkrankungen, wie z. B. bei Tuberkulose. 1m AnschluB an die Klausnel'sche 
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Reaktion haben Sachs und Altmann umfangreiche FaIlungsversuche mit 
verdiinnter SaIzsaure, Alkohol, Azeton, Ammoniumsulfat, Mastix, Phenol und 
verschiedenen Farbstoffen ausgefiihrt und gefunden: a) daB es moglich ist, 
durch EiweiBfallungsmittel, insbesondere Alkohol und SaIzsaure, deutlichere 
Unterschiede im Verhalten der Serumproben zu erreichen, als bei der einfachen 
Klausnerschen Reaktion, b) daB durch Lagern oder durch Inaktivierung 
des Serums entsprechend der Aziditatsverminderung sowohl die Fallungs
reaktionen als auch die Wasser mannsche Reaktion abgeschwacht bzw. auf
gehoben werden konnen, c) daB der positive Ausfall der Klausnerschen Re
aktion (Globulinfallung) keineswegs allein vom GIobulingehalt, vielmehr auch 
von der Alkaleszenz bzw. Aziditat des Serums abhangig ist. Nach Sachs und 
Altmann bilden derartige Fallungsreaktionen keinen vollwertigen Ersatz 
fUr die Wasser mannsche Reaktion. Das gleiche gilt fUr die Salpetersaure
fallungsmethode von Bruck. Eine Verbesserung der Fallungstechnik schienen 
demgegeniiber die serochemischen Untersuchungen von Porges und Meier, 
Elias-Neubauer-Porges und Salomon, Hermann und Perutz sowie 
Teruuchi und Toyoda zu ergeben, indem diese Autoren zu ihren Fallungs
reaktionen chemisch rein dargestellte Extraktbestandteile (gallensaure SaIze 
Lezithin, Oholesterin, Cuorin usw.) benutzen. Porges und Meier wahlen fUr 
ihre Versuche eine 1 %ige wasserige Lezithinemulsion, von welcher sie 0,2 ccm 
auf 0,2 ccm Serum und 0,8 ccm physiologischer KochsalzlOsung geben und 
hierauf die Mischung 5 Stunden bei 37°, dann 24 Stunden bei Zimmertemperatur 
aufbewahren. An Stelle von Lezithin verwenden Elias-N eu bauer-Porges 
und Salo mon eine 1 %ige wasserige Losung von glykocholsaurem Natron. 
Von dieser Losung mischen sie 0,2 ccm mit 0,2 ccm inaktivierten Serums und 
lassen die Mischung fUr 24 Stunden bei Zimmertemperatur stehen. Diese Re
aktion ist von Hermann und Perutz geandert worden, indem diese Autoren 
neben Natrium glycocholicum auch noch Cholesterin verwenden. Nach Her man 
und Perutz werden 0,4 ccm frischen, klaren, eine halbe Stunde auf 56° er
warmten Serums mit 0,2 ccm einer frisch bereiteten 2 %igen Losung von 
glykocholsaurem Natron in destilliertem Wasser sowie mit 0,2 ccm von einer 
mit destilliertem Wasser im Verhaltnis von 1 : 19 verdiinnten StammlOsung 
glykocholsaures Natrium 2 g, Cholesterin 0,4 g, 95%iger AlkohollOO g gemischt. 
Die Mischung wird gut umgeschiittelt und bleibt 20 Stunden bei Zimmertempe
ratur stehen. Die Hermann-Perutzsche Methode ist spater von Eller mann 
modifiziert worden. Ellermann stellt sich aus 3 Volumenteilen, Cholesterin
suspension (1 : 25 in 0,9%iger NaCI-Losung) und ein Volumenteil 1,2%iger 
wasseriger Losung von Natrium glycocholicum eine Mischung her und gibt 
davon 0,4 ccm auf 0,4 ccm Serum. Eine verfeinerte Fallungsreaktion glaubten 
schlieBlich noch Teruuchi und Toyoda mit der Benutzung des aus Ochsen
herzmuskeln gewonnenen Cuorins zu erzielen. 

Eine besondere Besprechung verlangen in diesem Zusammenhange noch die 
Kolloidfallungsmethoden, welche von Lange, Emanuel, Jacobsthal und 
Kafka sowie von Kirch berg zur serologischen Luesdiagnose im Liquor cere
brospinalis beschrieben worden sind. Die Liquorreaktionen beruhen auf der 
Verwendung von kolloidalen Losungen von Gold (Lange), Mastix (Emanuel, 
Jacobsthal-Kafka) und Berlinerblau (Kirchberg). Neben der groBen 
theoretischen Bedeutung besitzen diese Liquorreaktionen einen hohen prak-
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tischen Wert, da mit ihnen verschiedene Erkrankungen des Zentralnerven
systems differenziert werden konnen. 

Die systematischen Untersuchungen, welche von Zsigmondy iiber die 
Veranderungen des von diesem Autor in die Kolloidforschung eingefiihrten 
Goldhydrosols angestellt worden sind, ergaben die interessante Tatsache daB 
gewisse hydrophile Kolloide, wie EiweiB, Gelatine, Kasein usw. die Ausflorkung 
einer kolloidalen GoldlOsung durch Elektrolyte und Hydrosole verhindern. 
Der scharfe Farbenumschlag, den Elektrolyte in rotem Goldhydrosol (AuF) 
hervorrufen, macht die GoldlOsung besonders geeignet, urn diese sog. kolloidale 
Schutzwirkung der genannten Substanzen (Schutzkolloide) naher zu charakte
risieren. Dies geschieht mit Hilfe der von Z s i g mo n d y eingefiihrten "Goldzahl". 
Als "Goldzahl" bezeichnet Zsigmondy diejenige Anzahl Milligramm Schutzkol
loid, welche eben nicht mehr ausreicht, den Farbenumschlag von 10,0 cern 
hochroter Goldlosung (AUF) gegen Violett oder dessen Nuancen zu verhindern, 
welcher ohne Kolloidzusatz durch 1,0 ccm lO%iger KochsalzlOsung hervor
gerufen wird. Diese Bestimmung der Goldzahl kann man nun einerseits zur 
quantitativen Bestimmung eines bekannten gelosten EiweiBkorpers benutzen, 
andererseits kann man damit einen EiweiBkorper als solchen identifizieren. 
Diese Versuche hat Lange am Liquor cerebrospinalis durchgefiihrt und dabei 
gefunden, daB pathologische Zerebrospinalfliissigkeiten trotz ihres erhohten Ei
weiBgehaltes in gewissen Verdiinnungsgraden keine Schutzwirkung auf die kolloi
dale Goldlosung ausiiben konnen. Es zeigte sich vielmehr, daB der pathologische 
Liquor im Gegensatz zu den theoretischen Voraussetzungen selbst imstande 
ist, GoldlOsungen zu fallen. Auf ~iesen wertvollen Feststellungen hat nun 
Lange seine Goldhydrosolmethode aufgebaut. Die Herstellung der kolloidalen 
GoldlOsung erfolgt nach Lange so, daB man zu 1000 cern ganz frisch doppelt 
destillierten Wassers 10 cem 1 %iger GoldchloridlOsung und 10,0 ccm 2%iger 
Pottasche zugibt und nach Aufkochen und Ausloschen der Flamme unter 
starkem Umschiitteln 10,0 ccm 1 % Formol (1,0 cern der kauflichen konzen
trierten Formaldehydlosung auf 100 H 20) schnell, aber portions weise zuflieBen 
laBt. Nach einiger Zeit farbt sich die Fliissigkeit schwachrosa, die Farbe wird 
allmahlich dunkler, bis sie schlieBlich einen prachtvollen sattpurpurroten Ton 
annimmt. Das Goldsol muB auch im auffallenden Lichte in dicken Schichten 
vollkommen klar und durchsichtig sein; manche Pra parate zeigen einen rauchigen 
Oberflachenschimmer, der die LOsung wenigstens im schwachen auffallenden 
Lichte undurchsichtig macht. Losungen mit dem geringsten blauen Ton sind 
fiir die Reaktion nicht zu gebrauchen, da mit ihnen in keiner Weise exakte 
Resultate zu erzielen sind. Urn die Globuline und Nukleoproteide des Liquors 
durch Wasserzusatz nicht ungiinstig zu beeinflussen (auszufallen), wahlt Lange 
als Verdiinnungsflii.ssigkeit eine 0,4%ige Kochsalzlosung, von welcher 1,0 cern 
die Farbe von 5,0 cern Goldsol nicht verandert. Zur Anstellung der Reaktion 
setzt Lange von dem steril aufgefangenen Liquor mit 0,4%iger Kochsalz
lOsung die Verdii.nnungsreihe: 1/10' 1/20 , 1/40 • • • bis 1/20000 an und gibt auf 
je 1,0 ccm dieser Verdiinnungen 5,0 cern Goldlosung. Hierauf bleiben die 
Rohrchen bei Zimmertemperatur stehen; das Resultat wird nach einigen Mi
nuten, nach l/z Stunde und nach 24 Stunden abgelesen. Wahrend der normale 
Liquor bei dieser Versuchsanordnung die Goldlosung vollstandig und dauernd 
unverandert IaBt, flockt der pathologische Liquor das kolloidale Gold aus, 
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d. h. der Liquor bewirkt einen Farbenumschlag der urspriinglich purpurroten 
Goldlosung iiber Blaurot, Violett, Blau, BlauweiB, nach WeiB. Bei dem Farben
umschlag in WeiB, der starksten Reaktion, bildet das ausgeflockte Gold einen 
blauschwarzen Niederschlag. Erfolgt bei irgendeiner Verdiinnung des Liquors 
eine Ausflockung, so weist dies auf pathologische Veranderungen hin. Insbe
sondere lassen sich luetische Affektionen des Zentralnervensystems schon zu 
einer Zeit nachweisen, wo die Wasser mannsche Reaktion noch nichts erkennen 
laBt und auch keinerlei subjektive Symptome festzustellen sind. Die Reaktion 
laBt auch auf eine luetische Erkrankung (Tabes, Paralyse, Lues cerebri) in 
solchen Fallen schlieBen, in welchen auch an eine andere Erkrankung des Gehirns 
bzw. Riickenmarkes gedacht werden konnte. Derartige Erkrankungen (Menin
gitis, Tumor, Blutung) unterscheiden sich von Lues durch eine Verschiebung 
der Ausflockungszone. . 

Um die unvermeidlichen Schwierigkeiten zu umgehen, welche mit der Her
stellung einer brauchbaren GoldlOsung verkniipft sind, hat Emanuel die Be
nutzung einer Mastixemulsion vorgeschlagen, welche inahnlicher Weise mit patho
logischem Liquor reagiert wie das Langesche Goldhydrosol. Zur Gewinnung der 
Mastixemulsion werden nachE manuel 109 Mastixin 100,Occm absolutenAlkohol 
gelOst. Fiir den Gebrauch wird zunachst 1,0 ccm dieser zuvor filtrierten Stamm
lOsung mit 9,0 ccm absoluten Alkohol vermischt und rasch in 40,0 ccm Aqua 
destillata eingeblasen. Diese Mastixemulsion ist so eingestellt, daB 1,0 ccm 
derselben durch 1,0 ccm 1,25%iger Kochsalzlosung sofort ausgeflockt wird. 
Fiir die Anstellung der Reaktion sind 5 Reagenzrohrchen erforderlich. Rohr
chen 1 wird mit 1,5 ccm, die iibrigen mit 1,0 ccm 1,25%iger Kochsalzlosung 
beschickt. In Rohrchen 1 wird nun 0,5 ccm der zu untersuchenden Spinal
fliissigkeit eingefiillt, nach guter Vermis chung wird 1,0 ccm in das 2. Rohrchen 
iibertragen; hieraus nach Vermischung 1,0 ccm in das 3. Rohrchen usw. Das 
5. Rohrchen bleibt frei. Nun kommt in jedes der 5 Rohrchen 1,0 ccm der Mastix
emulsion. Nach kurzem Umschiitteln kann der Eintritt der Reaktion sogleich 
beobachtet werden; das endgiiltige Resultat wird nach weiteren 12 Stunden 
verzeichnet. Wie Emanuel feststellen konnte, bleiben bei dieser Versuchs
anordnung Rohrchen 1 bis 4 in Dbereinstimmung mit der Langeschen Gold
hydrosolmethode unverandert. Wahrend aber dort auch die Kontrolle infolge des 
geringen Elektrolytgehaltes sta hil bleibt, tritt hier in Rohrchen 5 sofortige Aus
flockung ein. Ganz anders verlauft die Reaktion bei Verwendung der auch 
nach Lange am starksten flockenden Spinalfliissigkeiten von Paralytikern. 
Bier tritt in allen 5 Rohrchen sofortige Fallung ein. Zwischen diesen beiden 
Extremen gibt es nun Dbergange und zwar macht sich eine ganz schwache 
Reaktion durch Flockung im 4. Rohrchen kenntlich, bei etwas starkerer Re
aktion tritt auch im 3. Rohrchen eine Fallung ein. Die Flock~ng tritt dann 
aber bei weit::rer Verstarkung nicht im 2. Rohrchen, sondern im 1. Rohrchen 
mit Dberspringen des 2. Rohrchens auf. Derartige sog. "unregelmaBige Reihen" 
sind nach den Versuchen von Bechhold, NeiBer und Friedemann sowie 
Landsteiner und Jagic, Biltz und anderen fiir manche Kolloidreaktionen 
charakteristisch und konnen auch bei der Langeschen Goldsolreaktion gelegent
lich beobachtet werden. Fiir das Zustandekommen der Mastixreaktion glaubt 
Emanuel an das Auftreten von fallenden Stoffen im pathologischen Liquor. 
Setzt man namlich die obige Versuchsreihe mit so gering konzentrierten Koch-
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salzlOsungen an, daB im Kontrollrohrehen keine Fallung eintritt, so ruft der 
pathologisehe Liquor trotzdem eine Floekung hervor. Dieser positive Ausfall 
der Mastixreaktion kann also unmoglieh mit der Annahme erklart werden, 
daB das im normalen Liquor wirksame Sehutzkolloid in der pathologisehen 
Zerebrospinalfliissigkeit nieht vorhanden ist. Gegen diese Annahme sprechen 
aueh weitere Versuehe von Emanuel, bei denen normaler und pathologiseher 
Liquor gemiseht wurden. Hier zeigte sieh, daB der pathologisehe L quor trotz 
Anwesenheit einer ausreichenden Menge von Schutzkolloid eine Ausflockung 
hervorruft. Ferner muB nach Emanuel angenommen werden, daB das im 
normalen Liquor vorhandene Schutzkolloid den Mastix zwar gegen Elektrolyte, 
nicht aber gegen den wirksamen Korper des pathologischen Liquors zu schiitzen 
vermag. Denn die Mischungen verhalten sich nicht anders, als wenn der patho
logische Liquor mit Kochsalzlosung verdiinnt worden ware. Es ist nicht un
interessant, daB die aus Blutserum hergestellte Globulinfraktion ganz ahnliche 
Reaktionen mit Mastix gibt wie der pathologische Liquor. 

Die Emanuelsche Mastixreaktion ist von Jaco bsthal und Kafka ver
feinert worden, indem diese Autoren einerseits eine langere Verdiinnungsreihe 
(1/4 bis 1/8000) ansetzen und andererseits die jeweilige Mastixlosung in einem 
besonderen Vorversuche auf ihre Elektrolytempfindlichkeit Kochsalz gegen
iiber priifen. Mit diesem Titrierungsversuch bestimmen J a co b s th al und Kafk a 
zwei Grenzkonzentrationen, namlich: a) das letzte Rohrchen, das gegeniiber 
den vorausgehenden noch nicht getriibt erscheint, und b) das l. Rohrchen, 
in dem deutlicher Ausfallung aufgetreten ist. Mit diesen beiden Kochsalz
konzentrationen wird der Hauptversuch angesetzt. Beim Hauptversuche 
werden fiir jede Konzentration zwolf Verdiinnungen angesetzt. Man fiillt in 
das l. Rohrchen 1,5 ccm, in die iibrigen 11 Rohrchen je 1,0 ccm der betreffenden 
Kochsalzkonzentration. Die Liquorverdiinnungen werden nun so hergestellt, 
daB man in das erste Rohrchen jeder Reihe 0,5 ecm Liquor gibt und nach 
Mischung 1,0 ccm in das nachste Rohrchen iibertragt usw. (1,0 ccm aus dem 
letzten Rohrchen wird weggegossen). Dann kommt in jedes Rohrchen je 1,0 ccm 
der MastixversuchslOsung und die Mischungen bleiben 18 bis 24 Stunden bei 
Zimmertemperatur stehen. 

Eine weitere Liquorreaktion ist noch von Kir ch ber g mit Hille von Berliner
hlau ausgearbeitet worden, da der normale Liquor die kolloidale Berlinerblau
Losung unverandert laBt, wahrend der pathologische Liquor das Berlinerblau 
ausflockt. Zur Herstellung der Berlinerblau-Losung wird 1,0 g Berlinerblau 
mit 5,0 ccm einer 5%igen Oxalsaure auf 100,0 ccm Aqua destillata in der Kalte 
gelost. Die Auflosung des Berlinerblau erfolgt rasch und vollstandig; die so er
haltene StammlOsung ist im Gegensatz zur Mastixlosung monatelang haltbar und 
nicht so wie die GoldlOsung yom Elektrolytgehalt der Glaser und des Wassers 
abhangig. Zur Ausfiihrung der Reaktion wird eine Verdiinnungsreihe des Liquors 
mit 0,4%iger KochsalzlOsung (1/10, 1/20 , • • • 1/1280) in Mengen von je 1,0 ccm 
hergestellt und hierzu je 5,0 ccm der 1 : 10 mit Aqua destillata verdiinnten 
Berlinerblau-Losung gegeben. Die Reaktion beginnt schon nach wenigen 
Minuten und ist nach 1 bis 2 Stunden beendet; zweckmaBig werden die Resultate 
erst nach 24stiindigem Stehen der Rohrchen bei Zimmertemperatur abgelese:tt. 
Wahrend bei der Goldhydrosol- und Mastixteakrion das Floekungsoptimum 
an eine je nach den pathologischen Veranderungen des Liquors bestimmte 
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Verdiinnung desselben gekniipft ist und diese beiden Reaktionen auf diese 
Weise eine differentialdiagnostische Bedeutung besitzen, liegt bei der Berliner
blau-Reaktion das Ausflockungsoptimum stets im erst en Rohrchen der Ver
suchsreihe, d. h. die starkste Reaktion erfolgt hier stets bei der groI3ten Liquor
dosis und zeigt demzufolge immer den gleichen Typus. Die Berlinerblau
Reaktion kann aus diesem Grunde nur die pathologische Veranderung der 
Zerebrospinalfliissigkeit anzeigen und findet sich dementsprechend unterschieds
los bei allen moglichen Affektionen des Zentralnervensystems (Lues, Meningitis, 
multiple Sklerose, Tumor, Arteriosklerose, Blutung). Demgegeniiber erhalt 
man mit def klassischen Goldsolreaktion (wie auch entsprechend mit der lVIastix
reaktion) bei den verschiedenen Erkrankungen des Zentralnervensystems 
ganz charakteristische Kurventypen, die fiir die betreffenden Krankheiten 
als pathognomonisch gelten diirfen. So liegt z. B. bei der Goldsolreaktion 
das Ausflockungsmaximum fUr die ganze Gruppe der luetischen Affektionen 
des Zentralnervensystems bei der Liquorverdiinnung 1/40 bis Ilso, wahrend fast 
alle anderen Erkrankungen eine Verschiebung des Flockungsoptimums nach 
der Seite der starkeren Verdiinnung hin zeigen. 

1m Gegensatz zu den aufgefUhrten SeJum- und Liquorreaktionen, welche 
die pathologischen Veranderungen von Serum bzw. Liquor direkt auf die ver
schiedenste Art zu bestimmen suchen, stehen die von Karvonen, Ascoli 
und Izar, vVeiehardt, Hirschfeld und Klinger sowie die von Meinicke, 
Saehs und Georgi beschriebenen Methoden, welche jene Serum- bzw. Liquor
veranderungen indirekt, d. h. nach Zusammenwirken von Serum bzw. Liquor 
mit Organextrakt ermitteln wollen. Wahrend die Reaktion von Karvonen, 
Ascoli und Izar, Weichardt sowie von Hirsehfeld und Klinger eine 
gewisse theoretische Bedeutung besitzen, haben die JYlethoden von Meinicke 
und Sachs-Geor gi auch einen groBen praktischen Wert erlangt, da sich die
selben infolge ihrer technischen Einfachheit und diagnostischen Sicherheit 
als eine wertvolle Erganzung zur Wassermannschen Reaktion erwiesen 
haben. 

1m AnschluB an die von Bordet und Gay festgestellte Tatsache, daB nor
males Rinderserum einen Konglutinin genannten Stoff enthalt, welcher sensi
bilisierte oder alexinierte Blutkorperchen und Bakterien zusammenballt und 
ausflockt, hat Karvonen versucht, diese Blutko:::,perchenkonglutination als 
1ndikator fiir die Bindung zwischen Luesextrakt und Luesserum 2:U verwenden. 
Da normales Rinderserum JYleerschweinchenblutkorperchen nur dann aus
flockt, wenn ein spezifischer Ambozeptor und Komplement zugegen ist, und 
da die Konglutination deutlich verstarkt Wild, wenn man als Ambozeptor 
inaktiviertes Rinderserum und als Komplement frisches normales Pferdeserum 
verwendet, arbeitet Karvonen mit Meerschweinchenblutkorperchen und 
benutzt inaktiviertes Rinderserum als Ambozeptor und Pferdeserum als Kom
plement. Zum Versllch wird das zu untersuchende Serum mit del' Verdiinnung 
eines alkoholischen Organextraktes und mit lO%igem aktiven Pferdeserum 
gemischt, dann einige Zeit zur Bindung stehen gelassen. llierauf erfolgt Zusatz 
von Meerschweinchenblutkorperchen und von konglutininhaltigem Rinder
serum. Ascoli und 1zar empfehlen die sog. Meiostagminreaktion. Die Methode 
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beruht auf der stalagmometrischen lVIessung der Oberflachenspannung der 
Serum-Extraktmischung. Fiir die Anstellung der lVIeiostagminreaktion wird 
das mit physiologischer KochsalzlOsung verdiinnte Serum mit entsprechend 
verdiinntem Lues-Leberextrakt gemischt und die Oberflachenspannung dieser 
Mischung sofort nach Zugabe des Organextraktes sowie nach 2stiindigem Ver
weilen der Versuchsrohrchen bei 37 0 durch Tropfenzahlung mittels Traube
schem Stalagmometer ermittelt. Nach Ascoli und Izar betragt die Differenz 
durchschnittlich nur 1 bis 3 Tropfen, wahrend die MischUllg von Normalserum 
llnd Luesextrakt innerhalb dieser Zeit keine Veranderung der Oberflachell
f'pannullg erkennen laBt. Auch die Weichardtsche Epiphaninreaktion ist 
zur Serodiagnose der Syphilis herangezogen worden. Die tatsachliche Grund
lage dieser Luesepiphaninreaktion bildell llach W eichard t folgende Fest
stellungen: Wenn in einem Zylinder a und in einen zweiten Zylinder b Normal
schwefelsaure sowie ein darauf genau eingestelltes System von .Barytwaf'ser 
mit Zusatz von 1/10 1 %iger StrontiumchloridlOsung nebst einem Tropfen Phe
nolphthaleinlosung gebracht und gut geschiittelt wird, so tritt, da das Baryt
Strontiumwasser auf die normale Schwefelsaure genau eingestellt ist, sowohl 
in a als auch in b der Phenolphthaleinumschlag zu gleicher Zeit ein. Wird aber 
vorher in Zylinder a etwas frisches, verdiinntes Serum, in das KontrollgefaB b 
ebenso viel Wasser gebracht, so ist nach Zumischen des Systems nur bei der 
Fliissigkeit in b der Phenolphthaleinumschlag (Entfarbung) eingetreten, in a 
noch nicht. Diese Reaktion des verdiinnten Serums ist iiberraschend fein; 
Wei ch ard t vermoehte sie mit millionenfachen Verdiinnungen kolloidhaltiger 
Seren noch deutlich naehzuweisen sowie durch Austitrierung mit verdiinnter 
Normalsaure quantitativ zu bestimmen. Wird also 0,1 ccm einer 1/100 Verdiinnung 
eines frischen normalen Menschenserums in Zylinder a gebracht, in Zylinder b 
0,1 ccm Wasser und dann in beide je 1,0 ccm Normalschwefelsaure sowie ein 
hierauf eingestelltes Gemisch von Barytwasser mit 1/10 Strontiumchloridlosung 
(1 %), endlich je ein Tropfen Phenolphthaleinlosung, so bleibt nach Umschiitteln 
nur die Fliissigkeit in a rot gefarbt. Auch wenn noch nachtraglieh zu b 0,1 ccm 
verdiinlltes Serum zugemiseht wird, so daB in beiden Zylindern genau dieselben 
Substanzell sich befinden, ist die Losung in b weniger gefarbt. Wird dieser 
Versuch dahin erweitert. daB zu Anfang auBer dem Serum in a und dem Wasser 
in b in beide Zylinder noeh je 0,1 cern neutrale Fliissigkeit, z. B. lOfach ver
diinnter Auszug einer syphilitischen Leber und daun das System gebracht 
wird, so sind nach Umschiitteln beide Fliissigkeiten gefarbt, aber durch Aus
titrieren mit Normalsaure laBt sich leicht quantitativ naehweisen, daB die 
Epiphaninreaktion bei diesem erweiterten Versuehe genau dieselben Werte 
ergeben hat wie ohne Leberauszug. Ganz anders verlauft dagegen die Reaktion, 
wenn an Stelle von 0,1 ccm verdiinnten Normalserums ebensoviel auf 1/10000 

verdiinntes Serum eines Luetikers in a, in b 0,1 ccm Wasser und in beide wie 
im letztvorhergenannten Versuche je 0,1 cern des lOfaeh verdiinnten Syphilis
Leberauszuges nebst Schwefelsaure-, Baryt-, Strontiumsystem gebracht wird: 
Naeh Misehen ist dann nicht die Fliissigkeit in b die mehr entfarbte, sondern 
die in a. Daran andert auch das nachtragliche Zumisehen von 0,1 ccm ver
diinnten Luetikerserums zu b (0,1 ecm Wasser zu a) nichts; denn es tritt die 
Reaktioll nur ein, wenn Antigen und Antikorper vor dem Entstehen der Barium
sulfatteilchen aufeinander einwirken konnten. Nach Seiffert 1st die Reaktion 
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auf folgende Weise anzustellen: Gegen n/lO-Schwefelsaure ,,,rird eine Baryt
lOsung genau eingestellt, so daB durch Zusatz von 1,0 ccm Barytlasung del' 
Neutralpunkt erreicht wird. Als Indikator dient alkoholische Phenolphthalein
lOsung. In sorgfaltigst gereinigte und mit destilliertem Wasser ausgespiilte 
schmale Reagenzglaser wird 0,1 ccm des auf 1 : 10 mit physiologischer Koch
salzlOsung verdiinnten Serums, das untersucht werden soll, eingefii.llt. Das 
Serum ist maglichst frisch nach del' Entnahme zu verwenden. Zu dem Serum 
wird 0,1 ccm del' Verdiinnung eines alkoholischen Extraktes aus einer syphili
tischen Fatalleber gegeben; die Verdiinnung muB bei jedem Versuch frisch 
in dem Verhaltnis von 1 : 10 mit physiplogischer Kochsalzlasung hergestellt 
,verden. Dann wird, ohne zu schiitteln, langsam 1,0 ccm n/lO-Schwefelsaure
lasung zugegeben. Hierzu kommt, a,uBerst genau abgemessen, 1,0 ccm del' 
gegen n/1o-Schwefelsaurelasung eingestellten Bariumhydroxyd16sung. Als Indi
kator wird ein Tropfen alkoholischer Phenolphthaleinlasung zugefUgt und dann 
sorgfaltigst umgeschiittelt (am besten nach Aufsetzen eines mit destilliertem 
'Vasser abgewaschenen Gummistopfens). Bei genauer Einstellung del' Lasung 
ist sofort del' Gegensatz zwischen einem normalen und einem syphilitischen 
Serum am Farbenunterschied zu bemerken. Bei dem Serum eines Nichtsyphi
litikers ist eine Verschiebung des Neutralpunktes im Sinne verminderter H
Ionenkonzentration vorhanden, d. h. die Lasung ist nicht gefarbt, wahrend bei 
einem syphilitischen Serum eine Verschiebung des Neutralpunktes im Sinne 
vermehrter OH-Ionenkonzentration stattfindet. Bei positivem Ausfall der 
Reaktion findet daher ein Farbenumschlag des Phenolphthaleins nach Rot statt. 

Eine eingehendere Besprechung beanspruchen nun noch die Reaktionen 
von Hirschfeld und Klinger, Meinicke und Sachs-Georgi. 

Nach del' von Hirschfeld und Klinger vertretenen Gerinnungstheorie 
beruht die Blutgerinnung auf einer Fallung des Fibrinogens durch das Fibrin
ferment Thrombin. Das Thrombin entsteht bei Anwesenheit von Ca-Ionen 
aus dem Serozym (Thrombogen) und einer lipoidartigen Zellsubstanz, dem 
Zytozym (Thrombozym, Thrombokinase). Da nun Hirschfeld und Klinger 
eine ahnliche antagonistische Beziehung zwischen den Serumglobulinen und 
den Serumalbuminen zur Thrombinbildung nachweisen konnten, wie sie von 
Friedemann fUr die Beziehung diesel' EiweiJ3fraktionen zur Wassermann
schen Reaktion erkannt worden ist, und da ferner nach Hirschfeld und 
Klinger del' fUr die Wassermannsche Reaktion iibliche alkoholische Organ
extrakt ein vorziigliches Zytozym darstellt, lag es fUr diese Autoren nahe, den 
EinfluB del' Serumdigerierung auf den Zytozymcharakter des Organextraktes 
zu priifen. Diese Untersuchungen fiihrten zur Entdeckung del' von Hirsch
feld und Klinger angegebenen "Gerinnungsreaktio1l bei Lues". Wie Hirsch
f eld und Klinger namlich feststellen konnten, wird die Gerinnungsaktivtat 
einer mit lueti~chem, nicht abel' einer mit normalem Menschenserum digerierten 
Extraktemulsion derart herabgesetzt, daB unter geeigneten Versuchsbedin
gungen die Gerinnung vollig ausbleibt. 1m Prinzip wiirde es sich bei del' Hirsch
f eld-Klingerschen Gerinnungsreaktion also darum handeln, mit Hilfe eines 
Gerinnungssystems den Zytozymgehalt des mit Serum digerierten Organex
traktes zu ermitteln. Somit waren die Komponellten eines 801chen Versuches: 
Fibrinogen, Thrombin (Zytozym, Serozym, Ca-Ion) und Serum. An Stelle 
reiner Fibrinogenla8ung benutzen Hirschfeld und Klinger eine Verdiinnung 
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von Oxalatplasma. Das Blut eines beliebigen Tieres wird zur Darstellung dieses 
Plasmas aus del' Karotis oder (bei groBeren Tieren) durch eine weite Kaniile 
aus der gestautell V. jugularis im Strahle in einem Glaskolbehen aufgefangen, 
in welehem sich 1 %ige Na-OxalatlOsullg befindet. Man gibt so viel dieser 
Losung hillein, daB das Blut genau 1 0/ 00 Oxalat enthalt, sobald es im Kolbehen 
bis zu einer allgebrachten Marke reieht. Also 1 Teil Na-Oxalat (1 %), 9 Teile 
Blut. Das zuerst aus dem BlutgefaB bzw. aus del' Kaniile flieBende Blut (0,5 
bis 1,0 ecm) laBt man abflieBen. Das Blut wird mit del' OxalatlOsung dureh 
leiehtes Sehwenken des Kolbehens vermiseht. Infolge del' Temperaturdiffe
renzell zwischen Blut und Kolbchenwand kommt es oft zur Dampfkondensation 
an del' Glaswand, die bei Vermisehung mit dem Blute eine teilweise Hamolyse 
bewirkt. Dies nmB unbedingt vermieden werden, wenn das Plasma auch zur 
Darstellung von Serozym verwendet werden soli (vgl. weiter unten!). Es emp
fiehlt sich daher, die OxalatlOsung und das Kolbchen VOl' dem Einstromen
lassen des Blutes auf etwas uber Korpertemperatul' zu erwarmen und die hier
bei auftl'etende Dampfkondensation am Glas dul'eh vol'heriges Neigen des 
Kolbens mit del' warmen OxalatlOsung wegzuspiilen. Die Zentrifugierglaser 
miissen ebenfalls vorgewarmt werden. Es wird zuerst 15 bis 20 Minuten zentri
fugiert, dann das Plasma abpipettiert und in neuen G111sehen noeh mindestens 
30 bis 50 Minuten scharf zentrifugiert, hierauf in gewohnliche Rohrehen abge
fUIlt und kiihl aufbewahrL So erhaltenes Plasma darf nul' gelblich, ni.eht 
rotlieh (von Hamoglobin) gefarbt sein. 

Zur Anstellung del' Reaktion wird es noch mit Oxalat-NaC'l-Losung ver
diinnt (1 Teil Plasma, 1 Teil 1 %igen Na-Oxalat, 3 Teile physiologisehe NaCl
Losung). Zur Gewinnung eines an sich unbedingt zytozymfreien Serozyms 
werden 10,0 ecm auf obige Weise erhaltenen Hammeloxalatplasmas mit 1,2 cern 
einer 1 %igen CaC12-Losung (in destilliertem Wasser) versetzt und solange im 
Brutsehrank gehalten, bis das (dureh Ausfallung von Ca-Oxalat triib gewordene) 
Plasma in toto festgeroIDlen ist. Bei nieht zu alten Plasm en tritt dies naeh 
5 bis 10 Minuten ein. Nach del' Gerinnung wird mit einer langen Pinzette 
das Koagulum seitlieh umfaBt und durch Druck und Drehen das Serum aus
gepreBt. Dies solI klar sein und keine Reste des Koagulums mehr enthalteu. 
Das so erhaltene Serozym dad rricht sofort verwendet werden, da es noch Throm
bin ent,halt; es bleibt mindestens eine halbe Stnnde bei 37 0 stehen und wird 
dann zweckmaBig mit physiologischer Kochsalzlosung im Verhaltnis von 1 : 5 
verdiinut. Die zum Zusammenwirken von Serozym und Zythozym (Extrakt) 
erforderlichen Ca-lonen liefert eine CaCI2-N aCl-Losung; diese wird so herge
stellt, daB auf 100,0 cem physiologisehe Koehsalzlosung 5,0 eem einer 1 %igen 
CaCl2-Losung gegeben werden. Als Zytozym verwenden Hirschfeld uud 
Klinger eine Extraktemulsion, welehe sie aus Merekschem "Syphilisantigen 
aus Meerschweinchenherzen" herstellen und in Verdiinnungen von 1/40 , 1/80 

und 1/160 benutzen. Die zu priUenden Sera werden naeh dem Zentrifugieren 
ausgiebig inaktiviert (mindestens 1 Stnnde bei 58°), um den eigenen Zytozym
gehalt del' Seren mogliehst abzuschwaehen. Del' Hauptversueh wird nun fol
gendermaBen angesetzt: Von inaktivem Serum wird in 4 Rohrchen je 0,1 ecm 
abgefUllt. Dazu kommt je 0,1 eem del' Extraktverdiinnungen 1/4°' 1/6o, 1/180 

und in das 5. Rohrchen 0,1 eem KoehsalzlOsung. Die Mischungen bleiben 
eine Stunde bei Zimmertemperatur stehen, worauf zuerst 1,0 ecm del' CaC4-NaCl-
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Losung und je 0,5 ccm Serozymverdunnung (0,1 ccm Serozym) zugegeben 
wird. Nach der Mischung wird wieder 15 Minuten stehen gelassen und dann 
das verdunnte Oxalatplasma in der Menge von 1,0 zugefUgt. Die Rohrchen 
werden hierauf durch sanftes Neigen (nicht Schutteln!) auf den Eintritt der 
Gerinnung beobachtet. Die Gerinnungszeit berechnen Hirschfeld und Klinger 
nach dem Moment, in welchem der Inhalt des Rohrchens soweit fest wird, daB 
ein deutliches Koagulum bemerkbar ist. Ais Kontrolle fUr den ganzen Versuch 
werden die drei Extraktverdunnungen allein, d. h. ohne Serumzusatz mit 
0,1 KochsalzlOsung eine Stunde stehen gelassen und ihre Zytozymwirkung 
bestimmt; in brauchbaren Versuchen mussen sie spatestens 2 bis 4 Minuten 
nach Zufugung des Plasmas Gerinnung bewirken. Serozym allein, ohne Zugabe 
von Zytozym darf Imine Gerinnung hervorrufen. Auch die mit negativen Serum 
digerierten Zytozymproben zeigen durchgehend eine etwas verspatete Ge
rinnung. Bei normalem Serum betragt die Verzogerung jedoch nur wenige 
Minuten. luetische Seren geben dagegen erst nach langerer Zeit (10 bis 20 Mi
nuten) Gerinnung, gut positive Seren lassen uberhaupt keine Gerinnung ein
treten. Fur die theoretische Erklarung der Hirschfeld-Klingerschen Ge
rinnungsreaktion ist die Tatsache von Bedeutung, daB es sich dabei nicht um 
eine gegen jedes Zytozym als solches gerichtete Wirkung des luetischen Serums 
handelt. Es muB vielmehr angenommen werden, daB die besondere Verande
rung, die der Lipoidextrakt unter dem EinfluB des luetischen Serums erfahrt, 
nicht ganz allgemein auf ein Antizytozym zuruckgefUhrt werden kann, sonderu 
daB die Reaktiou des luetischen Serums mit dem Lipoidextrakt zu einer Ab
sorption der gerinnungsaktiven Bestandteile fUhrt, wodurch dieser als Zytozym 
weniger wirksam wird. Hirschfeld und Klinger konnten namlich feststellen, 
daB ein wasseriger Blutplattchenextrakt, der gleichfalls wie ein alkoholischer 
Organextrakt starkes Zytozym enthalt, in Verbindung mit Luesserum keine 
Abnahme der Gerinnungsaktivitat erkennen laBt. 

Wesentlich einfacher gestalten sich die Versuchsbedingungen, bei der von 
Meinicke ausgearbeiteten "Lipoidbindungsreaktion", welche eine groBe 
praktische Bedeutung erlangt hat. Auf der Grundlage der oben besprochenen 
Fallungsreaktionen von Klausner, Sachs und Altmann, Bruck usw. konnte 
Meinicke folgende allgemein anerkannte Tatsachen feststellen: 1. Flockt 
man menschliche Seren mit Alkoholverdunnungen in destilliertem Wasser aus, 
so ergeben sich unter den einzelnen Sera erhebliche Unterschiede der Fallbar
keit. Je konzentrierter die Alkoholverdunnung ist, desto schneller und er
giebiger erfolgt im allgemeinen die Flockung. FUr jede bestimmte Serummenge 
und Alkoholkonzentration gibt es ein Flockungsoptimum, von dem aus die 
Reaktion nach oben und unten quantitativ schwacher wird, bis schlieBlich 
bei ganz geringen oder groBen Alkoholdosen keine Flockung mehr eintritt. 
Man hat es also in der Hand, den Versuch durch Variieren der Alkoholkonzen
tration und der Alkoholmengen stark und schwach flockend anzusetzen. Auch 
das Serum kann man leicht und schwer flockend machen, je nachdem man es 
aktiv nimmt, 1/4, 1/2 oder 1 Stunde bei 55 0 inaktiviert. Mit zunehmender Iu
aktivierungsdauer nimmt die Fallbarkeit ab, und zwar mehr bei verdunnten 
als bei unverdunnten Sereno 2. Alkoholverdunnungen in physiologischer Koch
salzlOsung fallen wesentlich schwacher als die mit Wasser hergestellten. Durch 
vermehrten Kochsalzzusatz kann man die Flockung in steigendem MaBe 
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verdiinntem Alkohol im Serum entstanden sind, durch nachfolgenden Zusatz 
verhindern; j a, mankann auch Niederschlage, die durch Behandlung mit in Wasser 
von KochsalzlOsung, und zwar in quantitativen Verhaltnissen wieder losen. 
Das gilt aber nur fUr die Alkoholverdiinnungen von ungefahr 1/4 bis 1/16' 3. Die 
alkoholischen Wassermannantigene £locken norm ale Seren nach denselben 
Gesetzen aus, die eben dargelegt wurden. Nur ist die Flockung stets quanti
tativ wesentlich starker. Setzt man aber Parallelversuche an und nimmt die 
Extraktverdiinnung entsprechend schwacher als die Alkoholverdiinnung bzw. 
hemmt die Fallung der Sera im Antigenversuch durch langeres Inaktivieren, 
so kann man sich iiberzeugen, daB ein im Alkohol schwer fallbares Serum auch 
im Extrakt schwer ausfallt, daB dagegen stark £lockendes Serum auch im Extrakt 
stark £lockt und umgekehrt. Man bekommt in schonstem Parallelismus die 
gleichen individuellen Unterschiede in der Fallbarkeit der normalen Sera heraus. 
vVichtig ist, daB auch bei der Fallung der Normalsera durch Extrakt bzw. 
bei der Losung der Prazipitate Kochsalz die gleiche der Ausfallung entgegen
wirkende Rolle spielt wie im Alkoholversuch. 4. In diametralem Gegensatz 
dazu begi.instigt der Kochsalzzusatz die Eigen£lockung der in dem alkoholischen 
"\Vassermannantigenen gelosten Substanzen. Auch hier herrschen interessante 
quantitative Verhaltnisse. An Hand dieses Alkohol- bzw. Extraktfallungs
systems hat Meinicke versucht, einen Unterschied zwischen Lues- und Normal
serum herauszuarbeiten und dabei seinen Untersuchungen folgende Gedanken
gange zugrunde gelegt: Wenn man sich, wie es wohl fast allgemein geschieht, 
das Wesen der Wassermannschen Probe als eine kolloidale Reaktion vor
stellt, bei der im Luesserum besonders reichlich vorhandene und besonders 
azide und labile Serumstoffe sich mit den Extraktlipoiden zu einem relativ 
festen Komplex vereinigen, an den das Komplement gefesselt wird, so muB es 
nach dem Gesagten theoretisch denkbar erscheinen, daB dieser Komplex von 
Serumstoffen gegeniiber Kochsalz und Aqua destillata anders reagiert als freie 
Serum- oder Extraktstoffe. Man kann sich das im Bilde so vorstellen, daB 
die Serumstoffe des Luetikers, die sich mit den Extraktstoffen fest verankert 
haben, bei Wasserzusatz oder Kochsalzzusatz immer nach der entgegengesetzten 
Seite streb en als die mit ihnen verketteten Antigenstoffe. Wo die einen in 
Losung bleiben wollen, suchen die anderen auszuflocken und umgekehrt. Bei 
einer Versuchsanordnung, bei der freie Serumstoffe ge£loekt werden, wiirden 
also die festverankerten Serumstoffe des Syphilitikers nieht aus£locken, weil 
die mit ihnen verkettete Extraktkomponente sie daran hindert. Anderseits 
ist zu erwarten, daB ein Prazipitat, das durch Bindung von Luesserum mit 
Wassermannantigen entstanden ist, sich bei spaterem Kochsalzzusatz schwerer 
lOst als das in einem Normalserum entstandene, weil die mit den spezifischen 
Serumstoffen festverankerten Extraktlipoide unter allen Umstanden die Neigung 
haben, bei Kochsalzzusatz geflockt zu bleiben oder noch mehr zu flocken und 
daher hindernd auf die Losung der an sie gefesselten Serumstoffe wirken miissen. 
Auf diesen Dberlegungen hat Meinicke seine Lipoidbindungsreaktion auf
gebaut und dieselbe in mehrfachen Modifikationen beschrieben. 

Bei der "Wassermethode" fiigt man zu 0,2 ccm des 1 Stunde bei 55 0 in
aktivierten Serums 1,5 ccm einer 1 : 12 mit Aqua destillata hergestellten Ex
traktverdiinnung. Del' Grad der jedesmaligen Verdiinnung ist verschieden 
und muB fUr jedes Antigen ausprobiert werden. Die Mischung von Serum-
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und Extraktverdiinnung sehiittelt man gut dureh und stellt sie auf eine Stunde 
in den Brutsehrank von 37°. Danaeh fiigt man 2,5 eem destilliertes Wasser 
zu, das man zweekmaBig, um groBere Temperatursehwankungen im Versueh 
zu vermeiden, auf 37° vorwarmen kann. Die Antigen- und Wassermengen 
sind so gewahlt, daB sie beide das Fallungsoptimum nach oben iibersehreiten. 
Noeh groBere Extrakt- und Wassermengen wiirden also die Fallung weiter 
ersehweren und sehlieBlieh ganz verhindern. Nach dem Wasserzusatz werden 
die Rohrehen zur besseren Misehung wieder etwas gesehiittelt und bis zum 
anderen Tage auf durehsehnittlieh 16 Stunden in den Brutschrank zuriick
gestellt. 

Die Ablesung erfolgt naeh dieser Zeit in der gleichen Weise, wie man eine 
Agglutination abliest, eventuell mit der Lupe. Eine kleine Modifikation dieser 
Methode besteht darin, daB man 0,3 Serum mit nur 0,7 eem Extraktverdiinnung 
miseht und naeh der Serum-Extraktbindung 4,0 eem Wasser zusetzt. Der 
Untersehied liegt darin, daB eine groBere Serumdosis gebraueht wird und daB 
man sieh mit der Antigenmenge von dem Fallungsoptimum, das etwa bei 
1,0 eem liegt, nicht naeh oben, sondern naeh unten entfernt. Bei diesen beiden 
Methoden zeigen die Normalsera eine deutliehe Ausfloekung, wahrend die 
Luessera eine sehr eharakteristische opalartige blaulieh-graue Triibung auf
weisen, die etwas durehseheinend ist und keine Floekung erkennen laBt. . 

Bei der "Koehsalzmethode" gibt Meinicke zu 0,2 eem des 1/4 Stunde bei 
55° inaktivierten Serums 0,8 cem einer Antigenverdiinnung mit Aqua destillata 
von 1 : 8, sehiittelt die Misehung gut durch und laBt iiber Naeht (ca. 16 Stunden) 
ausflocken. Am naehsten Tage zeigen dann aIle normalen und syphilitisehen 
Seren einen starken grobfloekigen Niedersehlag. Um ihn zu verteilen, gibt man 
am Rande des Rohrehens 1,0 ecm destilliertes Wasser mit der Pipette zu und 
sehiittelt die Rohrehen wie beim Ablesen einer Agglutination unter Kontrolle 
des Auges leicht hin und her, bis sieh die ganz groben Broeken des Niedersehlages 
geteilt haben und aIle Rohrehen ungefahr gleieh groBe, frei in der Fliissigkeit 
sehwebende Floeken aufweisen, von der GroBe, wie sie einer auBerst starken 
Agglutination entspreehen willden. Hat man so rein meehaniseh die Flocken
groBe in allen Rohrehen ungefahr auf den gleichen Grad gebracht, kleine Unter
schiede spielen keine Rolle, so fiigt man 1,0 cem einer 2,5%igen Koehsalz
losung vorsichtig zu, indem man die Fliissigkeit am Rande herablaufen laBt, 
sehiittelt nieht um, vermeidet iiberhaupt jede grobere Erschiitterung und stellt 
den Versueh fiir eine Stunde in den Brutsehrank von 37°. Naeh dieser Zeit 
hat sich in den negativen Seren der Niedersehlag aufgelost oder ist am Zer
flieBen, bei den positiven ist er je naeh dem Grade der Reaktion mehr oder 
weniger grobfloekig geblieben. Man kann die Reaktion aueh unmittelbar nach 
dem Koehsalzversueh ablesen, wenn man die Rohrehen einmal unter VerschluB 
mit der Fingerkuppe ganz vorsichtig umkippt. Das Ablesen erfolgt wieder 
wie bei einer Agglutination. 

Bei seinen weiteren Studien fand Meinieke noeh eine "dritte Modifikation" 
seiner Lipoidbindungsreaktion. Bei dieser Methode gibt Meinicke auf 0,2 ccm 
der 1/4 Stunde bei 55°-56° inaktivierten Sera 0,8 eem der vorher eingestellten 
Extraktverdiinnung, mi,cht gut um und laBt die Rohrchen bis zum anderen 
Tage im Brutschrank bei 37°. Die Luesseren sind dann mehr oder weniger 
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stark ausgeflockt, die negativen nicht. Das Ergebnis wird mit bloBem Auge 
oder mit der Lupe abgelesen. 

Diese von Meinicke ausgearbeiteten Luesreaktionen bedeuten unzweifel
haft eine wesentliche Bereicherung unserer heutigen Serodiagnostik der Syphilis. 
Es ist vor allem das Verdienst Meinickes, auf Grund zahlreicher eingehender, 
vielfach variierter Experimentalarbeiten die Versuchsbedingungen seiner Re
aktionen genau studiert und hiermit gleichzeitig wertvolle Beitrage fiir die 
theoretischen Auffassungen der modernen Syphilisreaktionen geliefert zu haben. 
Diese Versuche beschaftigen sich mit der Gewinnung der brauchbaren Extrakte, 
der Verdiinnungsart der Extrakte, der Seruminaktivierung, ferner mit den 
Temperatureinfliissen auf den Ablauf der Reaktion und noch mit anderweitigem 
zahlreichen, rein versuchstechnischen Fragen. 

Eine weitere, iiberaus einfache Ausflockungsreaktion ist dann noch von 
Sachs und Georgi angegeben worden. Es wurde oben bei Besprechung des 
eigentlichen Komplementbindungsvorganges bei der Wasser mannschen Re
aktion bereits hervorgehoben, daB Sachs auf Grund der zahlreichen Analogien 
zwischen der Inaktivierung des Komplements im salzarmen Medium und den 
Versuchsbedingungen der Wassermannschen Reaktion eine Hypothese 
aufgestellt hat, nach welcher der Komplementschwund bei der Wassermann
schen Reaktion auf eine durch Zusammenwirken von Organextrakt und Lues
serum bedingte Globulinveranderung zuriickzufiihren ist. Wie Sachs ausfiihrt, 
ist die Inaktivierung des Komplements an die primare Phase ("in statu nascendi") 
dieser Globulinveranderung gebunden und unabhangig von dem Auftreten 
einer sichtbaren Niederschlagsbildung, welche als sekundare Phase jener physi
kalisch-chemischen Zustandsanderungen zu deuten ist. Nach zahlreichen 
Versuchen, auch diesen s€kundaren Ausflockungsvorgang fUr die Serodiagnostik 
der Syphilis auszunutzen, fanden Sachs und Georgi, daB cholesterinierte 
Rinderherzextrakte, welche bei der "Frankfurter Methode" der Wassermann
schen Reaktion schon seit langem als Antigen erfolgreich benutzt werden, unter 
gewissen Versuchsbedingungen in Verbindung mit Luesserum auch eine optisch 
wahrnehmbare Niederschlagsbildung hervorrufen. Auf dieser Feststellung 
beruht die Sachs-Georgische Ausflockungsreaktion, welche infolge ihrer 
leichten technischen Ausfiihrung sowie ihrer engen Beziehung zur Komple
mentbindungsmethode eine theoretisch und vor aHem eine praktisch iiberaus 
wertvolle Erganzung der Wassermannschen Reaktion bedeutet. Nach der 
urspriinglich von Sachs und Georgi angegebenen Vorschrift ist 1,0 ccm des 
durch 1/2 stiindiges Erwarmen auf 56° inaktivierten und dann im Verhaltnis 
von 1 : 10 mit physiologischer Kochsalz16sung verdiinnten Patientenserums 
mit 0,5 ccm der Verdiinnung eines cholesterinierten Rinderherzextraktes zu 
vermis chen und hierauf fiir 2 Stunden bei 37°, sodann 18 bis 20 Stunden bei 
Zimmertemperatur aufzubewahren. Hierauf erfolgt die Ablesung der Resul
tate mittels Agglutinoskop (Kuhn und W oithe). Urn die je nach der Jahres
zeit auftretenden Schwankungen der Zimmertemperatur als FehlerqueHen 
auszuschalten, sind Sachs und Georgi spater zur ausschlieBlichen Verwendung 
der Brutschranktemperatur iibergegangen und haben nach weiteren Unter
suchungen auch die Versuchsanstellungen mit einer 20 0/ oigen Serumverdiinnung 
empfohlen. Nach der jetzt eingebiirgerten Versuchsanordnung ist die Sachs
Georgische Reaktion folgendermaBen vorzunehmen: 1,0 ccm des 1: 5 

33* 
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verdiinnten inaktiviertenPatientenserums wild mit 0,5 ccm der vorgeschriebenen 
Extraktverdiinnung versetzt und 24 Stunden bei 37 0 gehalten. Hierauf erfolgt 
die Ablesung der Resultate mittels Agglutinoskop. Schon kurz nach der Rnt
deckung dieser einfachen Ausflockungsreaktion sind zahlreiche Nachprilfungen 
angestellt worden, welche die serodiagnostische Verwertbarkeit dieser Methode 
bewiesen und ihr die vVege zur weitesten Verbreitung in der serologischen Praxis 
geebnet haben. 

Mit der Entdeckung der vorbeschriebenen neueren Luesreaktionen von 
Hirschfeld-Klinger, Meinicke und Sachs-Georgi ist die noch immer 
ungeloste Frage nach der N atur und Wilkung der fiir das Luesserum cha
rakterisierten Reaktionskorper und del' Beziehung dieser Substanzen zu den 
wirksamen Reaktionsbestandteilen des Organextraktes wieder aufgeworfen 
worden. Die fUr das Wesen der Wasser mannschen Reaktion bemerkens
werten Feststellungen: die Alkoholloslichkeit der Antigensubstanz, die Ver
wertbarkeit von chemisch reinen Lipoiden. an Stelle del' Organextrakte, die 
Nachweisbarkeit del' wirksamen Serumkorper in der ausfallbaren Euglobulin
fraktion, der EinfluB der Seruminaktivierung auf die Reaktionsfahigkeit del' 
Serumkorper, die Abhangigkeit des Reaktionsverlaufs von der Reaktion des 
Mediums und das gelegentliche Vorkol11l11en positiveI' Reaktionsausschlage bei 
nichtsyphilitischen Erkrankungen usw. gelten auch fii.r diese neuen Seroreak
tionen. Demzufolge haben diese Tatsachen zu del' Annahme gefiihrt, daB samt
lichen bisher bekannten Luesreaktionen, insbesondere del' Wasser l11annschen 
KOl11plementbindungsmethode, der Hirschfeld-Klingerschen Gerinnungs
reaktion wie auch den Ausflockungsreaktionen nach Meinicke und Sachs
Georgi ein Zusal11menwirken des Organextraktes mit ein und demselben Serum
korper zugrunde liegt. Was die Natur dieser Serul11substanzen anbetrifft, so 
stehen sich beziiglich diesel' Frage die bereits oben eingehend erorterten Auf
f"ssungen gegeniiber, welche hier kurz als Lipoid- bzw. Globulinhypothese 
bezeichnet seien. 

Wie eingangs bereits auseinandergesetzt wurde, hat Wassermann, urn 
den immunbiologischen Charakter seiner Reaktion zu wahren, und del11 obigen 
experimentell begriindeten Tatsachenmaterial gerecht zu werden, die Hypo
these aufgestellt, daB die im Luesserum wirksamen Reaktionskorper immun
spezifische Lipoidantikorper seien und in Verbindung mit den lipoiden Bestand
teilen des Organextraktes Komplement binden konnten. Diese Lipoidhypothese, 
welche von einer Reihe von Forschern (Bruck, Citron, Weil und Braun u. a.) 
mehrfach variiert wurde, hat Wassermann auch seinen jii.ngsten Experi
mentaluntersuchungen zugrunde gelegt und seiner Auffassung endgiiJtig be
wiesen. Nach Wassermann waren also die Wassermannsche, die Hirsch
feld-Klingersche, die Meinickesche und die Sachs-Georgische Reaktion 
spezifische Antigen-Antikorperreaktionen, aber nicht, wie Wassermann, 
NeiBer und Bruck urspriinglich fiir ihre Komplel11entablenkungsmethode 
annahmen, Bindungsvorgange zwischen SpirochateneiweiB und homologel11 
Proteidantikorper, sondern Reaktionen zwischen Organlipoid und homologem 
Lipoidantikorper. Zur Begriindung diesel' Hypothese fiihrt Wassermann 
neuerdings an, daB einerseits die Organlipoide echten Antigencharakter 
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besitzen und daB andererseits die Reaktionskorper des Serums echte Antikorper 
sind. Um die Antigennatur der Organlipoide zu erweisen, gibt Wassermann 
an, daB 1. die bei obigen Luesreaktionen entstehende Doppelverbindung zwischen 
Organlipoid und Lipoidantikorper wie eine echte Antigen-Antikorperverbindung 
ein reversibles Reaktionsprodukt darstellt und 2. daB die Organlipoide zu ge
wissen Zellen des lebenden Organismus eine Affinitat besitzen, infolge deren 
auch im Tierkorper durch geeignete Vorbehandlung mit jenen Organlipoiden 
die homologen Antikorper experimentell erzeugt werden konnen. Was zunachst 
die unter 1. aufgefiihrte Reversibilitat der Extrakt-Serumverbindung, des 
"Wassermannschen Aggregates", anbelangt, so ist es nach den neuesten 
l\1itteilungen Wasser manns moglich, die bei der Meini ckeschen Reaktion 
durch Verdiinnung des Extrakt-Serumgemisches mittels destillierten Wassers 
entstehenden F16ckchen wieder zu trennen, d. h. nach Wassermann das 
Aggregat in seine beiden spezifischen Komponenten: die "Wassermannsche 
Substanz" des Serums und den Lipoidkorper des Organextraktes zu zerlegen. 
l\1it Recht hebt Lange hervor, daB dieser Trennungsversuch allein nicht als 
unbedingter Beweis £lir pie Antigen- bzw. Antikorpernatur der an den Lues
reaktionen beteiligten ~lbstanzen gelten kann, wie dies von Wasser mann 
in seiner ersten diesbeziiglichen l\1itteilung anscheinend angenommen wurde, 
denn auch das mittels der Langeschen Goldhydrosolmethode gewonnene 
EiweiB-Goldprazipitat, das "Langesche Aggregat", laBt sich in seine beiden 
Komponenten: EiweiBkorper und Gold bequem zerlegen. Diese Tatsache 
muB ausdriicklich betont werden, da auch die unter 2. als notwendige Erganzung 
obigen Trennungsversuches von Wasser mann angefiihrte tierexperimentelle 
Erzeugung des Lipoidantikorpers nicht mit unbedingt zwingender Sicherheit 
als echte Antikorperproduktion angesprochen werden darf. Die wirksamen 
Reaktionskorper des Luetikerserums treten namlich ganz allgemein auch unter 
dem EinfluB eines veranderten Lipoidstoffwechsels auf und finden sich z. B. 
schon physiologischerweise bei einer Reihe von Tieren und konnen hier auch 
durch die Ernahrung beeinfluBt werden. Wie Wasser mann selbst ausfiihrt, 
besteht iiberdies kein grundsatzlicher Unterschied zwischen einem positiv 
reagierenden syphilitischen Menschenserum und einem positiv reagierenden 
normalen Kaninchenserum, indem beide unter dem EinfluB der Quecksilber
behandlung ihre komplementbindenden Eigenschaften verlieren, wie dies seit 
den Untersuchungen von Epstein und Pribram, Emanuel, Citron u. a. 
schon lange bekannt ist. Trotzdem glaubt Was ser mann die Antikorper
natur der "Wasser mannschen Substanz" erwiesen zu haben und verweist 
zur weiteren Begriindung seiner Hypothese - abgesehen von den obigen fiir 
die Antigennatur der Organlipoide aufgefiihrten Tatsachen - schlieBlich noch 
auf die Hirschfeld-Klingersche Gerinnungsreaktion, in welcher er einen 
Neutralisationsvorgang der Antigeneigenschaften durch den Serumantikorper 
erblickt, d. h. einen immunbiologischell Vorgallg zwischen echtem Antigen 
und homologem Antikorper. Nach allen bisher zugunsten der Lipoidhypothese 
ermittelten Tatsachen diirfte indessen die Bedeutung gewisser Lipoidkorper 
fiir die bekanntell Luesreaktionen wohl erwiesell, ihre Natur als immunspezi
fischer Antikorper gegen Organlipoide aber ebenso lloch unentschieden sein 
wie die Antigenfunktion jener Organlipoide. 
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Demgegeniiber neigt die weit iiberwiegende Mehrzahl del' beutigen Sero
]ogen zur Annahme del' Globulinhypothese, nach welcher einerseits die wirk
samen Reaktionskorper des Serums als Globuline angesprochen werden, und 
andererseits del' Bindungsvorgang zwischen diesen Globulinen und den lipoiden 
Extraktbestandteilen physikalisch - chemischer N atur ist. Die eigentlichen 
Begriinder diesel' Globulinbypothese sind Landsteiner und Muller, welche 
zuerst darauf bingewiesen haben, daB aus jedem Menschenserum mittels Kohlen
sauregasbehandlung eine Globulinfraktion gewonnen werden kann, welche 
aufgelost in physiologischer KochsalzlOsung komplementbindende Eigenschaften 
aufweist. Auf Grund diesel' spaterhin vielfach bestatigten Versuche hat Friede
mann quantitative Globulinfallungen mittels AmmoniumsulfatlOsung vorge
nommen und die Beziehungen del' auf diese Weise erhaltenen Globulinfraktionen 
zu den Albuminfraktionen des Serums eingehend untersucht. Bei diesen Unter
suchungen fand Friedemann eine antagonistische Wechselwirkung zwischen 
Globulinen und Albuminen, indem er namlich feststellen konnte, daB die durch 
Normalgiobuline bedingte Wasser mannsche Reaktion durch die Albumine 
des Normal- wie Luesserums aufgehoben wird. De~zufolge glaubt Friede
mann die im Verlauf des sypbilitischen Infektionsprozesses auftretenden Serum
veranderungen auf eine StOrung des normalen Globulin-Albumingleichgewichtes 
zuriickfiihren zu konnen, infolge deren die im Normalserum durch die Serum
albumine paralysierte antikomplementare GlobulinwiIkung ungehindert in 
Erscheinung treten kann. Nach del' Friedemannschen Hy'}lothese sind also 
die wirksamen Reaktionskorper des Luetikerserums nicht immunbiologisch 
neugebildete Substanzen mit typischen Antikorpereigenschaften, sondern 
lediglich die normalen Serull1euglobuline, welche sich den Albuminen gegeniiber 
in einem bestimmten physikalisch-cbemischen Labilitatszustand befinden. 
Diese Auffassung ist auch von P. S ch mid t durch eine Reihe von Versllchen 
bestatigt und dahin erweitert worden, daB diese Labilitat del' Euglobuline 
mit einer gewissen TeilchengroBe diesel' EiweiBkorper verbunden ist, da die 
fraglichen Globulinteilchen mittels Berkefeldfiltration des Serums zuriick
gehalten werden konnen. Eingehendere Studien ii.ber die Natur dieses Labili
tatszustandes del' SeI'ull1globuline verdanken wir Herzfeld und Klinger. 
Nach den eiweiB-chemischen Experimentalarbeiten, welche von diesen Autoren 
auf den grundlegenden Ergebnissen del' Poly'}leptidforschung (E. Fis ch er, 
Abderhalden) aufgebaut sind, konnen die SerumeiweiBkorper in vier lediglich 
durch ihren physikalisch-chemischen Zustand charakterisierte Gruppen unter
schieden werden. Diese sind: 1. kolloidales EiweiB, 2. nichtdialysierbare, poly
peptidartige Abbauprodukte, 3. dialysierbare polypeptidartige Abbauprodukte 
und 4. niedere Peptide und Aminosauren. Nach Herzfeld und Klinger findet 
sich nun das im Serum gelOste EiweiB in Form von kolloidal verteilten Teilchen 
VOl', die sich aus einem festeren Kern und einer oberflachlichen Schicht von 
obigen ll1ehr odeI' weniger hochstehenden Abbauprodukten (odeI' "Aufbau"
Produkten) zusammensetzen. Die kolloidale Verteilung del' aus unloslichen 
hochll1olekularen Polypeptiden gebildeten Kernsubstanz wird somit durch 
die in del' Randzone enthaltenen EiweiBabbauprodukte, d. h. die Spaltstiicke 
jener Kernpeptide vermittelt. Del' fUr das Luesserum charakteristische Labili
tatszustand del' als "Globulin" bezeichneten EiweiBkorper ist nach Herzfeld 
und Klinger auf gewisse Konzentrationsanderungen jener EiweiBabbau-
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produkte in der oberflachlichen Randzone zuriickzufiihren. Hierauf begriinden 
Herzfeld und Klinger dementsprechend auch aIle iibrigen "Globulinver
anderungen, welche nach den vielseitigen Versuchen zahlreicher Autoren sowohl 
in qualitativer als auch in quantitativer Hinsicht fiir das Luesserum charakte
ristisch sein sollen. 

Auf Grund dieser Globulinhypothese sind von mehreren Forschern Versuche 
angestrebt worden, um an Hand der versuchstechnisch einfachen Ausflockungs
reaktionen (Meinicke und Sachs-Georgi) auch den eigentlichen Bindungs
vorgang zwischen Serumglobulin und Extraktlipoid zu erklaren. Urspriing
lich ging Meinicke bei der Ausarbeitung seiner Methoden von der Vorstellung 
aus, daB die von ihm entdeckte Lipoidbindungsreaktion eine Immunitats
reaktion von allgemeiner Giiltigkeit sei und in naher Verwandtschaft zur Komple
mentbindungsmethode stehe. Genau wie bei dem positiven Komplementbindungs
versuch sich im Serum enthaltene Antik6rper mit ihrem spezifischen Antigen 
vereinigen und dadurch Komplement binden, glaubte Meinicke in seiner 
Lipoidbindungsreaktion eine Verankerung der Organlipoide an die primare 
Antigen-Antikorperverbindung erblicken zu diirfen. "Bringt man", wie Mei
nicke ausfiihrt, "Lipoidextrakt, Antigen und die darauf eingestellte Anti
korper im Reagenzglas zusammen, so verbinden sich Antigen und Antikorper 
und fesseln die lipoiden Stoffe an sich. Fallt man die Verbindung dieser drei 
Substanzen aus, so bestehen die so erzielten Flocken, abgesehen yom Antigen, 
aus einer kochsalzloslichen Serumkomponente und einer kochsalzbestandigen 
Lipoidkomponente". Diese Auffassung ist indessen schon bald von Meinicke 
aufgegeben worden, da er auf Grund seiner "Farbenversuche" zu der Ansicht 
gelangte, daB keine irgendwie erheblichen Lipoidmengen in die mit seiner Lipoid
bindungsmethode erhaltenen Flocken iibergehen. Farbt man, wie Meinicke 
angibt, alkoholische Organextrakte mit Fettfarben oder £ettlOslichen Farben 
an und flockt die gefarbten Extrakte mit KochsalzlOsung aus, so gehen einige 
Farben, z. B. Scharlachrot und Sudan IV restlos in den Niederschlag; die 
obenstehende Fliissigkeit wird vollig entfarbt. Setzt man mit Extrakten, die 
mit Scharlachrot oder Sudan IV leicht angefarbt sind, Lipoidbindungsversuche 
an, so ware nach der Theorie zu erwarten, daB bei positivem Ausfall die ge
farbten Lipoide mit in den Globulinniederschlag gehen, dieser also gefarbt 
erscheint, im Gegensatz zu dem unge£arbten Globulinniederschlag der normalen 
Sereno Diese Erwartung wird durch den Versuch nicht erfiillt. In den posi
tiven und den negativen Serumproben erscheint der Niederschlag gleicherweise 
ungefarbt, wahrend die obenstehende Fliissigkeit gefarbt ist. Es gehen also 
beim positiven Versuch keine erheblichen Lipoidmengen in den Serumnieder
schlag iiber. Aus diesen Versuchen £olgert Meinicke, "daB die wirksamen 
Extraktlipoide eben im Gegensatz zu der friiheren Annahme nicht von den 
Globulinen gebunden werden". Um nun eine neue Erklarung fiir die Lipoid
bindungsreaktion zu finden, kniipfte Meinicke an seine urspriinglichen Alkohol
Wasserfallungsversuche an und untersuchte die Loslichkeitsverhaltnisse der 
je nach der gewahlten Versuchstechnik erzielten Globulinflocken. Verdiinnt 
man nach Meinicke den Alkohol mit destilliertem Wasser und flockt mit 
diesen Verdiinnungen die Seren aus, so erhalt man nicht wie bei dem ent
sprechenden Versuch mit AlkohoI, welcher mit physiologischer KochsalzlOsung 
verdiinnt ist oder wie bei ahnlichen Versuchen mit destilliertem Wasser allein 
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eine einfache Flockungsreihe, sondern eine sog. "unregelmaBige Reihe" mit 
zwei verschiedenen Flockungsoptima. Von diesen optimalen Ausflockungen 
nimmt die Flockungsstarke nach der Mitte zu fallend ab; in den mittleren 
AIkoholkonzentrationen kann die Flockung iiberhaupt ausbleiben. Nach Mei
nicke handelt es sich bei einer solchen Fallungsreihe urn das Auftreten eines 
Alkoholoptimums und eines Wasseroptimums. Wahrend die aIkoholfallung 
nach Ansicht Meinickes dadurch zustande kommt, daB der Kochsalzgehalt 
der Globuline durch Wasserentziehung relativ vermehrt wird, ist die Ausflockung 
mittels destillierten Wassers infolge der hierdurch bedingten Salzentziehung 
auf eine Verminderung des relativen Kochsalzgehaltes der Globuline zuriick
zufiihren. Wahrend nun die fallende Wirkung des Alkohols fiir das Zustande
kommen der LipQidbindungsreaktion mit Riicksicht auf die im Versuch be
nutzten Alkoholkonzentrationen nicht in Betracht kommt, glaubt Meinicke 
daB der Ausfall seiner Lipoidbindungsreaktion durch eine dem Wasserfallungs
versuch analoge, mehr oder weniger tiefgreifende Salzentziehung der Globuline 
hervorgerufen wird. Die Grundlage dieser neuen Hypothese erblickt Meinicke 
in folgender Tatsache: "Globulinflocken, die sich bei schonender Kochsalz
entziehung gebildet haben, sind kochsalzlOslich, solche, die durch eingreifende 
Kochsalzentziehung entstanden sind, kochsalzbestiindig." Unter diesem Ge
sichtspunkt erklart Meinicke seine verschiedenen Modifikationen folgender
maBen: 1. In der als "Kochsalzmethode" bezeichneten Modifikation der Lipoid
bindungsreaktion sind die Globulinflocken der negativen Sera kochsalzlOslich, 
die der positiven kochsalzbestandig. Nach Meinicke wird in der Kochsalz
methode den Globulinen der positiven Sera relativ viel Kochsalz in eingreifender 
Weise entzogen, den Globulinen der negativen Sera dagegen nur relativ wenig 
in schonender Form. 2. Bei der "Wassermethode" entzieht die positive Reaktion 
den Globulinen mehr Kochsalz als die negative; die positiven Globuline be
finden sich daher in einem relativ salzarmeren bzw. wasserreicheren Zustande 
als die negativen. Sie gelangen daher durch Zugabe von Wasser schon friiher 
iiber das Flockungsoptimum hinaus als diese und bleiben schon bei Wasser
mengen ungeflockt, bei denen die negativen Globuline noch geflockt werden. 
3. Bei der "dritten Modifikation" flocken die Globuline der stark positiven 
Seren, die mit den Extraktkolloiden besonders intensiv reagieren, aus, wahrend 
die Globuline der negativen Sera in Losung bleiben, da sie mit den. Extrakt
lipoiden nur schwach reagieren und daher nicht geniigend Kochsalz verlieren. 
Alle drei Modifikationen der Lipoidbindungsreaktion sind somit auf die gleichen 
Tatsachen begriindet, welche Meinicke in den beiden folgenden Satzen zu
sammenfaBt: 1. Die Extraktkolloide storen das Kochsalzgleichgewicht der 
Serumglobuline im Sinne einer Kochsalzentziehung und 2. die Reaktion ver
lauft bei den positiven Seren intensiver als bei den negativen. 'Ober den eigent
lichen Vorgang der Kochsalzentziehung auBert sich Meinicke nur in Ver
mutungen, welche er mit den landliiufigen Vorstellungen iiber die Losungsver
hiiltnisse der Globuline in KochsalzlOsung begriindet. tlber diese Frage schreibt 
Meinicke folgendes: Wie man sich diese salzentziehende Wirkung vorzustellen 
hat, bleibe zunachst dahingestellt. Soweit ich mich in der Literatur orientieren 
konnte, scheint man ziemlich allgemein anzunehmen, daB die Globuline Koch
salz an ihr Molekiil gebunden haben; die Art dieser Bindung steUt man sich 
aber wohllockerer vor als eine chemische Verbindung. So erscheint es mog-
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lich, daB die Kochsalzentziehung ein chemischer oder ein physikalischer Vor
gang ist oder beides zusammen. An sich wird man den Extraktstoffen das 
Vermogen der Kochsalzentziehung aus verschiedenen Griinden wohl zuschreiben 
konnen ...• Man wird also wohl an kolloidchemische Umlagerungen denken 
konnen. Entsprechend dem kolloidalen Charakter der wasserigen Extrakt
verdiinnungen kann man ihnen auch ohne weiteres adsorptive Wirkungen 
auf locker gebundene Stoffe zuschreiben. Und schlieBlich wird die deutliche 
negative elektrische Ladung der Extraktkolloide zu lonenwanderungen im 
Serum Veranlassung ge ben konnen. Die Annahme elektrolytischer Wirkungen 
scheint mir die groBte Wahrscheinlichkeit beanspruchen zu konnen." Wahrend 
Meinicke also nach seiner urspriinglichen Bindungshypothese eine Vereinigung 
der Serumglobuline mit den Extraktlipoiden annimmt, glaubt er nach seiner 
auf Grund der Farbenversuche entwickelten Wasserentziehungshypothese die 
Globulin-Lipoidverbindung ablehnen und nur die Globuline als die tatsachlich 
ausflockenden Reaktionskorper ansprechen zu konnen. Aber auch diese Koch
salzentziehungshypothese ist von Meinicke wieder modifiziert worden, indem 
er dieselbe mit der urspriinglichen Bindungstheorie zu vereinigen sucht und 
dementsprechend annimmt, "daB in der positiven Lipoidbindungsreaktion die 
Serumglobuline mit den Extraktlipoiden unter Abwan?erung von Kochsalz
lonen eine feste Verbindung eingehen und demgemaB Flocken bilden, die sich 
im Gegensatz zum negativen Versuch durch Kochsalz nicht wieder in ihre 
beiden Komponenten zerlegen lassen." 

Eine wesentlich andere Hypothese iiber die beim Zusammenwirken von 
Luesserum (Serumglobulin) mit Organextrakt (Extraktlipoid) sich abspielenden 
Vorgange ist unlangst von Epstein und Paul auf Grund der sog. Extrakt
eigenflockung und der Beziehung dieses Phanomens zum Serumgehalt des 
Mediums entwickelt worden. Wie diese Autoren analog friiheren Beobachtungen 
Meinickes feststellen konnten, kann ein serodiagnostisch gut verwendbarer 
Pferdeherzatherrestextrakt Meinickes schon ziemlich kurze Zeit nach Her
stellung der Verdiinnung eine Spontanausflockung zeigen, welche - wie Ep
stein und Paul zuerst fanden - zwar durch Zusatz von Normalserum, nicht 
aber von Luesserum aufgehoben wird. 1m AnschluB an diese neue Tatsache 
glauben Epstein und Paul annehmen zu konnen, daB die bei den Ausflockungs
reaktionen ausgeflockten Substanzen "vorwiegend dem Extrakt angehoren 
und nicht Stoffe sind, die sich im Serum vorfinden". Zur Begriindung dieser 
Annahme haben Epstein und Paul die chemische Zusammensetzung der 
bei Fallungsversuchen mit Pferdeherzextrakt erhaltenen FlOckchen zu ermitteln 
versucht und dabei gefunden, daB die oben erorterte Kochsalzwanderungs
theorie Meinickes, nach welcher "es sich bei seiner Reaktion urn eine Globulin
flockung durch StOrung des Kochsalzgleichgewichtes der Globuline handelt, 
nicht richtig fundiert sein kann, da die sowohl in der zweiten als auch in der 
dritten Modifikation bei Luesseren differentialdiagnostisch in Betracht kom
menden Niederschalge zum allergroBten Teil mit EiweiBkorpern nichts zu tun 
haben, sondern aus alkoholloslichen Lipoiden bestehen". Einen ahnlichen 
Befund konnten spaterhin auch Scheer und Niederhoff erheben. Scheer 
fand, daB der Riickstand der abgedunsteten Atherextraktion der Sachs
Georgi-Flocken aus Lipoiden besteht und Niederhoff konnte auf Grund 
quantitativ analytischer Untersuchungen an Sachs-Georgi- und Meinicke--
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Flocken feststellen, daB diese Flockungsprodukte "sicher zum groBten Teil, 
wahrscheinlich sogar ausschlieBlich aus ather- und alkoholloslichen Substanzen 
bestehen". Dber die theoretische Bedeutung diesel' Untersuchungsergebnisse 
schreibt Nieder hoff: "Wahrend es bisher ublich war, von einer Ausflockung 
resp. Ausflockbarkeit del' positiven Seren zu sprechen, diirfte es den tatsach
lichen Verhaltnissen mehr entsprechcn, wenn man bei den Luesreaktionen 
von einer Ausflockung del' Extrakte durch die positiven Sera spricht." Diese 
neue Hypothese ist schon VOl' Scheer und Niederhoff von Epstein und 
Paul ausgesprochen und von diesen Autoren auch durch eine Reihe weiterer 
Vcrsuche gestutzt und ausgebaut worden. Nach Epstein und Paul ist das 
"Kochsalzextraktkolloid" Meinickes, d. h. del' mit KochsalzlOsung verdulillte 
Pferdeherzatherrestextrakt ein sog. komplexes Lipoiddispersoid: eine Kombi
nation von Suspensions- und Emulsionsdispersoid. Diese Extraktlipoide sind 
elektronegativ geladen. Auch das Luesserum ist nach Epstein und Paul 
als ein aus EiweiB- und Lipoidphase gebildetes komplexes Dispersoid aufzu
fassen. Was nun den Unterschied zwischen einem Normai- und Luesserum 
anbetrifft, so glauben Epstein und Paul, "daB sich die EiweiBphase del' 
Luesseren wesentlich durch ihre elektrischen Ladungsverhaltnisse von der 
EiweiBphase der Normalseren unterscheidet". Epstein und Paul nehmen 
eine elektropositive Ladung del' EiweiBphase und eine elektronegative Ladung 
der Lipoidphase des Luesserums an und fuhren MU das Auftreten diesel' ent
gegengesetzt gerichteten elektrischen Ladung eine Zunahme der Oberflachen
spalillung zuruck und hiermit verbunden eine Dispetsitatsvergroberung del' 
verschiedenen EiweiB- und Lipoidphasen des Serums. Bezuglich des Zusammen
wilkens von Luesserum mit Organextrakt vertreten hiernach Epstein und 
Paul folgende Ansicht: "Die urspriinglich elektronegativ geladene Lipoidphase 
gelangt durch die positive Ladung des Luesserums teilweise ihrer Ladung be
raubt unter Wirkung del' e1ektropositiven Ladung der Natrium-Ione'n und 
wird auf diese Weise vollkommen entladen, also irreversibel ausgeflockt." 

Schon VOl' Epstein und Paul hat Baumgartel MU Grund seiner "Kolloid
chemischen Experimentalstudien zur Theorie del' Sachs-Georgischen Aus
flockungsreaktion" und VOl' Baumgartel bereits P. Schmidt alu die 
kolloidale Natur del' an den Luesreaktionen beteiligten Substanzen: del' Serum
globuline und del' Extraktlipoide hingewiesen und das Zusammenwirken diesel' 
Reaktionskorper als eine elektrochemische Kolloidreaktion gedeutet. Die 
experimentelle Grundlage del' von Baumgartel entwickelten Arbeitshypo
these bilden folgende Tatsachen: 

1. Es gibt pathologische Menschensera, welche nach S achs-Geor gi positiv 
bzw. negativ reagieren, je nachdem die Versuchsrohrchen 24 Stunden bei 20 0 

bzw. bei 37 0 gehalten werden. Eine derartige, bei 24stundiger Erwarmung 
del' Versuchsrohrchen auf 20 0 allitretende, bei 24stundiger Erwarmung del' 
Rohrchen auf 37 0 dagegen ausbleibende Ausflockung hat B au mgartel als 
"thermolabile Ausflockung" bezeichnet. Wie Baumgartel feststellen konnte, 
kann die thermolabile Ausflockung bei Fallen von Lues im Primar- und rezi
divierenden Latenzstadium, ferner bei Tuberkulose, Karzinom, Malaria, Skarla
tina, Erysipel und auch bei anderweitigen Erkrankungen gefunden werden, 
fiir welche ein gelegentlich positiveI' Ausfall del' Wasser mannschen Reaktion 
allgemein bekannt ist. 
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2. Jedes normale Menschenserul1l gibt eine positive Sachs-Georgische 
Ausflockungsreaktion, wenn die Versuchsrohrchen fUr 24 Stunden bei 0° ge
halten werden. Diese Ausflockung erweist sich aber als thermolabil, d. h. die 
Ausflockung verschwindet wieder, wenn die Rohrchen fiir weitere 2 Stunden 
auf 37 ° erwarmt werden. 

3. Jedes Menschenserul1l liefert bei Behandlung mit kohlensauregas
haltigem Wasser eine Globulinfraktion, welche nach Dbertragung in eine Probe 
des gleichen unvorbehandelten Serums eine typische Sachs-Georgische Aus
flockungsreaktion auslOst. 

Aus diesen Beobachtungen hat Baumgartel zunachst eine Hypothese 
iiber die Natur und die Wirkung der ausflockenden Reaktionskorper des Luetiker
serums abgeleitet. Da die ausflockenden Serumkorper aus jedem Serum mittels 
Globulinfallung dargestellt werden konnen, und da ferner jedes Normalserum 
im OO-Versuch, jedes Luesserum zu Beginn der Iufektion im 20 0-Versuch und 
im weiteren Verlauf der unbehandelten Erkrankung im 37 0-Versuch eine posi
tive Sachs-Georgische Reaktion zeigen kann, glaubt Bau mgartel annehmen 
zu konnen, daB 1. die ausflockenden Reaktionskorper des Luetikerserums 
unter dem EinfluB der syphilitischen Infektion aus den normalen Serumglobu
linen hervorgegangen sind, und daB 2. die fUr diesen BildungsprozeB der Lues
globuline charakteristische Veranderung der Normalglobuline darin besteht, 
daB die zur thennostabilen Flockenbildung mit cholesteriniertem Rinderherz
extrakt erforderliche Globulinlabilitat hervorgerufen wird. Nach Baumgartel 
sind also die wirksamen Substanzen des Luesserums lediglich Globuline, welche 
sich in einem bestimmten physikalisch-chemischen Labilitatszustand befinden 
und demzufolge je nach dem Grade dieser Globulinveranderungen eine thermo
labile (Primar- und rezidivierende Latenzfalle) bzw. eine thermostabile Aus
flockung auslosen. Nach dieser Hypothese erklart sich auch das gelegentliche 
Vorkommen von thermolabilen Ausflockungen bei nichtluetischen Erkran
kungen (wie z. B. bei Tuberkulose), und zwar deshalb, weil eben auch bei diesen 
Erkrankungen eine mehr oder weniger starke "Globulinveranderung" auf
treten kann. 

Was die Natur dieser Globulinveranderungen anbelangt, so werden hier
fUr von Baumgartel folgende experimentelle Tatsachen aufgefiihrt: 

1. Bei der ultramikroskopischen Untersuchung eines mit destilliertem Wasser 
verdiinnten normalen Menschenserums zeigt sich eine viel groBere Zahl von 
Ultramikronen, als wenn das Serum mit physiologischer Kochsalzlosung ver
diinnt wird. Bei weiterer Verdiinnung eines solchen Serums mit destilliertem 
Wasser vereinigen sich die zahlreichen Ultramikronen zu groBeren Komplexen, 
welche - abzentrifugiert und iibertragen, in eine Probe unvorbehandelten 
Serums - eine positive Sachs-Georgische Ausflockungsreaktion liefern. 
Bei Paralleluntersuchungen mit menschlichen Normal- und Luesseren ist die 
zur Bildung von Ultramikronenkomplexen im Luesserum erforderliche Menge 
Wasser bei weitem geringer als die Wassermenge, welche fUr den entsprechenden 
Versuch mit Normalserum benotigt wird. 

2. Wird ein normales Menschenserum, welches nach Zusatz von destilliertem 
Wasser die zur Ausflockung notwendigen Globulinveranderungen aufweist, 
dureh ein Berkefeldfilter geschickt, so zeigt sich im Filtrat eine wesentliche 
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Verminderung der Ultramikronenkomplexe und ein Verlust der ausflockenden 
Eigenschaften. Vollig analog verliert jedes unvorbehandelte Luesserum durch 
Berkefeldfiltration seine Fahigkeit, mit cholesterinierten Rinderherzextrakten 
auszuflocken. 

3. Die gleichen Versuchsresultate ergeben sich auch bei der Verwendung 
von aus Normal- bzw. Luesserum gewonnenen Globulin16sungen und konnen 
auch bei mit physiologischer Kochsalzlosung verdiinnten und hierauf stark 
abgekiihlten Normal- wie Luesseren erzielt werden. 

Auf diesen Feststellungen hat Bau mgartel eine weitere Hypothese iibE1r 
den "Labilitatszustand" der Luesglobuline aufgebaut, indem er die zur Aus
flockung fiihrenden Globulinveranderungen der Normal- wie Luesseren unter
schiedslos auf eine Dispersitatsvergroberung der Serumglobuline zuriickfiihrt. 
Zur naheren Erlauterung dieser veranderten Globulindispersitat kniip£t B au m
gartel an die landlaufigen Vorstellungen iiber die Losungs- und Flockungs
bedingungen der Serumglobuline an und stiitzt sich dabei auf die von Hardy 
begriindete Anschauung, nach welcher die Loslichkeit der an und flir sich wasser
un16slichen Globuline in Kochsalz16sung als eine del' Komplexsalzbildung 
ahnliche Erscheinung betrachtet werden kann. Del' Hardyschen Auffassung 
nach entsteht bei der Einwirkung von Kochsalz16sung auf Globuline die Ver
bindung CIGlobulinNa im Sinne del' folgenden Gleichung von links nach rechts: 

Na· + CI' + Globulin (unloslich) ~ Na· + GlobulinCI'. 
Verdiinnt man eine solche Globulinsalz16sung mit destilliertem Wasser, 

so dissoziiert die Verbindung unter Bildung von uns16slichem Globulin im Sinne 
obiger Gleichung von rechts nach links. Zwischen dieser Ausfallung elektro
neutralen Globulins und der volligen elektrolytischen Aufspaltung des Komplex
salzes existieren nun auch noch je nach der Kochsalzkonzentration des Mediums 
gewisse Zwischenstufen, d. h. Globulin16sungen, bei denen ein groBer Teil 
des Globulins als Elektrolyt gelost, ein anderer Teil in Form von Submikronen 
vorhanden ist. Einen derartigen, nicht bis zur Molekulardispersitat auf
gespaltenen Globulinanteil glaubt Bau mgartel auf Grund del' ultramikro
skopischen Untersuchungen und der Filtrationsversuche auch bei allen Seren 
annehmen zu konnen, welche eine positive Sachs-Georgische Ausflockungs
reaktion zeigen. Da nun die aus normalem Menschenserum isolierten Globulin
fraktionen nur in Verbindung mit Serumlipoiden, z. B. in einer Verdiinnung 
mit normalem Serum, eine positive Ausflockung mit Organextrakt zeigen, 
und auch eine Beziehung del' Lipoide zu den ausflockenden und komplement
bindenden Eigenschaften des Luessel'ums als erwiesen gelten kann, glaubt 
Baumgartel, daB jene durch Dispersitatsverringerung ausgezeichnete neutrale 
Globulinphase mit gewissen Serumlipoiden eine Globulinlipoidverbindung 
eingeht und daB diese Substanz den wirklichen Reaktionskorper del' ausflockenden 
Sera darstellt. Auf diese Weise nimmt die von Bau mgartel vertretene An
sicht eine vermittelnde Stellung ein zwischen del' Lipoidhypothese einerseits, 
nach welcher die wirksamen Serumkorper lipoider Natur sind, und der Globulin
hypothese andererseits, nach welcher es sich lediglich um· Serumglobuline 
handelt. 

Zur Erklarung des eigentlichen Wirkungsmechanismus zwischen Serum
gIo bulinli poid und Extraktlipoid fiihrt B au m gar tel foIgende experimentell 
erwiesene Tatsachen an: 
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1. Die Sachs-Georgische Reaktion bleibt auch bei Luesseren aus, wenn 
das zur Verdiinnung von Serum und Extrakt benutzte Medium alkalisch reagiert 
oder vollig elektrolytfrei ist; die Reaktion kann dagegen bis zur Unspezifitat 
gesteigert werden, wenn bei stark saurer Reaktion des Mediums oder bei er
hohtem Elektrolytgehalt desselben gearbeitet wird. 

2. Bringt man ein nach Vorschrift hergestelltes Gemisch aus Luesserum 
und cholesteriniertem Rinderherzextrakt in einen elektrischen Dberfiihrungs
apparat, so bemerkt man nach StromschluB eine langsame Fortfiihrung der 
Kolloidzone zur Kathode, d. h. eine Umladung der an und fUr sich elektro
negativen Reaktionskorper im positiven Sinne. Das an der Kathode immer 
dichter und triiber werdende Serum-Extraktgemisch laBt schlieBlich eine deut
liche F16ckchenbildung erkennen; die einzelnen F16ckchen erweisen sich als 
elektroamphoter, d. h. sie sammeln sich in der Mitte zwischen Anode und 
Kathode allmahlich an. 

3. An Stelle der Serumglobuline liefern auch die Losungen von Gelatine, 
Agar, Hamoglobin und Methylenblau mit Extraktlipoiden, an Stelle der Extrakt
lipoide auch die Losungen von Lezithin, Cholesterin, glykocholsaurem Natrium 
mit Serumglobulinen und auch die Losungen von Gelatine, Agar, Hamoglobin 
und Methylenblau mit den Losungen von Lezithin, Cholesterin und glykochol
saurem Natrium eine typische Ausflockung. Wie bei der klassischen Sachs
Georgischen Reaktion treten diese Ausflockungen nur dann auf, wenn die 
genannten Kolloide in geeigneten l\'Iischungsverhaltnissen zueinander stehen; 
sie bleiben aus im salzfreien und alkalischen Medium, sie werden verstarkt 
durch Saure und erhohte Elektrolytzufuhr sowie durch Temperaturerniedigung. 
Die jeweils gebildeten F16ckchen sind elektroamphoter. 

Auf Grund dieser und der oben bereits erorterten Experimente hat Bau m
gartel seine elektrochemische Hypothese iiber das Zusammenwirken von 
Serumglobulinlipoid und Extraktlipoid entwickelt. Nach Bau mgartel ad
sorbiert die kolloidal-disperse Globulinlipoidphase des Luetikerserums die 
Na-Ionen der als Verdiinnungsmedium benutzten Kochsalz16sung und erhalt 
dadurch eine elektropositive Ladung, welche sich mit der elektronegativen 
Ladung der Extraktlipoide neutralisiert. Dieser elektrochemische Neutrali
sationsvorgang hat das Auftreten einer Flockimbildung zur Folge. Da die 
gebildeten elektroamphoteren F16ckchen sich vollkommen in Alkohol bzw. 
Ather auflosen, scheint die weitere Annahme berechtigt, daB es sich dabei um 
ausgeflockte Lipoide handelt und daB die Luesglobuline bei jenem Entladungs
vorgang lediglich dic I~olle eines Elektrizitatsiibertragers spielen, d. h. daB 
die gemeinsame Flockung der Extrakt- und Serumlipoide durch die an die 
Globulinlipoidphase des Serums adsorbierten elektropositiven Na-Ionen hervor
gerufen wird. Nach dieser Auffassung resultiert der positive Ausfall der Sachs
Georgischen Ausflockungsreaktion aus einer primaren Kationenadsorption 
durch die labile Luesglobulinlipoidphase und einer sekundaren Entladung 
der Lipoidphase des Organextraktes durch die elektropositiven Globulinlipoide 
des Serums. Da diese mit Flockenbildung verbundene Teilchenentladung 
von der Aufladung der Globulinlipoide und dieser letztere Beladungsvorgang 
als AdsorptionsprozeB von einer Reihe rein physikalisch -chemischer Faktoren 
abhangt, so scheint es vollkommen verstandlich, daB auch dann ein positiver 
Ausfall der Sachs-Geol'gischen Reaktion beobachtet werden kann, wenn 
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die gewahlten Versuchsbedillgungen eine elektropositive Aufladung der Globulin
lipoide durch Ka-Ionenabsorption ermoglichen. Andererseits hangt der eigent
liche Flockungsvorgang, d. h. die durch den elektrischell Entladungsvorgang 
bewirkte Vereinigung der Lipoidteilchen zu optisch wahrnehmbaren Komplexen 
von Faktoren ab, welche fiir die Geschwindigkeit und Starke der Lipoidaus
flockungen maBgebend sind. Das Endresultat eines Ausflockungsversuches 
wird somit von den Versuchsbedingungen der Globulinbeladung und von denen 
der Lipoidausflockung, d. h. von dem wechselseitigen Zusammenwirken dieser 
verschiedenen Versuchskomponenten (Temperatur, Reaktion und Elektrolyt
gehalt des Mediums, Serumveranderungen durch Inaktivierung, Verdunnungs
modus des Organextraktes usw.) bestimmt werden. Es ist das groBe Verdienst 
Sachs und Georgis, alle diese Faktoren bei der Ausarbeitung ihrer Aus
flockungsmethode berucksichtigt und dabei eine Versuchstechnik gefunden 
zu haben, welche nach allen bisherigen Erfahrungen die fur Lues charakteristi
schen Serumveranderungen einfach und sicher feststellen laBt. 
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I. Einleitullg; historische Ellt-wicklullg del' Weil-Felix
Reaktion. 

Uber die praktische Bedeutung der von Weil und Felix gefundenen 
Agglutinationsreaktion des Serums Fleckfieberkranker mit dem Bazillus X19 
besteht heute keine Meinungsverschiedenheit mehr. Sie ist in annahernd 100% 
der FaIle positiv und bildet danach die wertvollste Bereicherung in der Diagnostik 
des Fleckfiebers. Samtliche Untersucher stimmen darin iiberein, seitdem 
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an Stelle del' anfangs benutzten Stamme Xl und X2, mit denen Fehlresultate 
of tel' vorkamen, zur serologischen Fleckfieberdiagnose nul' noch del' hoch
agglutinable Stamm vom Typus X19verwendetwird. Dereinzige, del' die Brauch
barkeit del' Weil- Felixsehen Reaktion zur Fleckfieberdiagnose vollkommen 
ablehnt und infolge unzureichender Technik ungeniigende Resultate erzielt 
hat, ist Popoff; seine vereinzelt gebIiebene Ansicht hat die Beweiskraft 
del' serologischen Fleckfieberdiagnose nieht, herabgesetzt. Natiirlich dad auch 
die Weil- Felix-Reaktion bei aIler Konstanz ihres Auftretens nul' als ein 
Symptom des Fleckfiebers betrachtet werden, zwar als ein sehr zuverlassiges; 
dennoch ist positiveI' AusfaIl del' Weil- Felin:chen Reaktion nicht identisch 
mit Fleekfieber. Vielmehr muB auch diese biologische Reaktion im Zusammen
hang mit den klinischen Erscheinungen bewertet werden, da gelegentlich auch 
andere Sera eine geringe und unspezifische Ausflockung mit dem Bazillus X19 
geben konnen. 

Wegen del' Wichtigkeit del' serologischen Fleckfieberdiagnose, die durch die 
'Veil -Felix-Reaktion einwandfrei ermoglicht wird, sei es erlaubt, auf die 
historische Entwicklung diesel' Methode mit einigen Worten einzugehen. 1m 
Herbst 1915 ziichteten 'Veil und Felix aus dem Harn eines Fleckfieber
kranken einen Stamm, del' sich kultureIl wie ein Proteusbazillus verhielt, flachen
haftes Wachstum auf Platten zeigte, abel' zum Unterschiede von gewohnlichen 
Proteusbazillen vom Serum Fleckfieberkranker agglutiniert wurde. In 100% 
del' untersuchten 47 FaIle trat auf del' Hohe del' Krankheit in einer Verdiinnung 
von zumindest 1 : 50 spezifische Agglutination auf, wahrend in 169 KontroIl
Hillen (95 FaIle von klinisch sicheren Typhen, 12 FaIle von Riickfallfieber, 62 FaIle 
von Ruhr, Pneumonie, Bronchitis u. a. Krankheiten) nul' in 12 % eine un
spezifische, langsam eintretende Agglutination in Verdiinnung 1: 25 beobachtet 
wurde. 1m Verlauf diesel' Epidemie gelang es Weil und Felix nul' noch ein 
zweites Mal, diesen Keim aus dem Harn eines anderen fiebernden Fleck
fieberkranken zu ziichten, wahrend 28 andere Stamme, die sich kulturell ahnlich 
verhielten und aus Stuhl odeI' Harn Fleckfieberkranker geziichtet wurden, 
nicht die spezifische Agglutination mit dem Fleckfieberkrankenserum gaben. 
In diesem Keim, den sie spateI' als Xl und X2 bezeichneten, sahen Wei I und 
Felix schon damals ein wichtiges Hilfsmittel fiir die Fleckfieberdiagnose, 
hielten sich abel' nicht fiir berechtigt, ihn fUr den Erreger des Fleckfiebers 
anzusehen. In einer weiteren Mitteilung konnten Weil und Felix die Er
gebnisse ihrer ersten Untersuchung an einem groBeren Material von 185 Fleck
fieberseren und 632 Kontrollseren bestatigen. Nul' in einem sicheren Fleck
fieberfall blieb die Reaktion ganz aus; die Kontrollseren zeigten in 12% del' 
FaIle Normalreaktionen in del' Verdiinnung 1 : 25, nur ganz vereinzelt auch bei 
1 : 50. Ebenso giinstige Resultate erzielten fast alle Laboratorien del' Salu
britatskommission del' K. u. K. 2. Armee an einem Material von etwa 
500 Fleckfieberkranken und ebenso vielen KontrollfaIlen. Die Salubritats
kommission kam, bis auf ein Laboratorium, iibereinstimmend zu dem Ergebnis, 
daB die Sera Fleckfieberkranker bei wiederholter Untersuchung in iiber 90% 
del' FaIle positiv reagierten, wahrend bei den KontroIlen (in del' iiberwiegenden 
Mehrzahl TyphusfaIle) nur Reaktionen unter 1 : 50 in hochstens 10% del' Unter
suchungen vorkamen. 

Diese Ergebnisse wurden mit den anfangs gezuchteten Stammen Xl und 
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X2 erzielt, sie wurden noch ungleich viel eindeutiger, als es Weil und Felix 
im April 1916 gelungen war, aus dem Harn eines Flecktieberkranken vom fiinften 
Krankheitstage einen neuen Proteuskeim (X19) zu ziichten, der sich kulturell 
genau wie Xl und X2 verhielt, vom Serum Fleckfieberkranker aber ungemein 
viel hoher agglutiniert wurde. Die Titerwerte der Krankenseren erreichen mit 
X19 meist das Zehn- bis Zwanzigfache, manchmal auch Hundert- bis Tausend
fache von den mit den ersten X-Stammen erreichten. In der Folgezeit wurde 
in allen Laboratorien nur noch mit diesem Stamm fiir die Zwecke der praktischen 
Fleckfieberdiagnose gearbeitet. Die Agglutination blieb unter 60 Seren Fleck
fieberkranker in keinem einzigen Fall aus, wahrend bei 187 Seren von anderen 
Kranken und 137 Seren von Gesunden im ganzen 22mal = 7%' eine schwache 
positive Reaktion in der Verdiinnung 1 : 25 gefunden wurde. Entgegen dem 
erwarteten Resultat, daB der leichter agglutinable Stamm X19 die Normal
agglutinatkn haufiger zeigen wiirde als die Stamme Xl und X2, ergab sich also, 
daB die Spezifitat der Agglutination bei X19 scharfer ausgepragt war als bei 
Xl und X2. Einen gleichen Stamm ziichteten Weil und Felix sodann aus 
dem Blute, ferner einige Male Dienes, ZeiB, Wolff, Gergely, Schiil"er 
und Wolff, Sternberg, Loewenhardt, Collignon und Monziols. Ver
schiedenheiten im klinischen Verlauf oder im serologischen Verhalten dieser 
Falle, bei denen X19-Bazillen gefunden wurden, von jenen, bei denen die 
Blutziichtung Keime vom Typus Xl und X2 zutage forderte, konnten weder 
von Weil und Felix noch von anderen festgestellt werden. 

In einer weiteren Mitteilung stellten Weil und Feli x sodann die Beziehungen 
der Gruber - Widalschen Reaktion zum Fleckfieber fest. Ihrer Ansicht, 
daB die Gruber - Widalsche Reaktion nur bei solchen Fleckfieberkranken 
auftritt oder eine erhebliche Zunahme des Titers erfahrt, die vorher gegen Typhus 
geimpft waren oder Typhus durchgemacht haben, ferner daB die Gru ber
Widalsche Reaktion auch bei anderen Kranken, die mit Typhusbazillen im
munisiert sind, im Verlauf des Fiebers eine Steigerung erfahrt, sind auch 
die meisten anderen Untersucher beigetreten. 

Inihren spateren Arbeitennahernsich Weil undFelixdem Standpunkt, einen 
Zusammenhang zwischen den X-Stammen und dem Fleckiiebererreger her
zustellen, nachdem sie von vornherein die Anwesenheit der X-Stamme im 
flecktieberkranken Korper als auslosende Ursache der von allen Seiten be
statigten Agglutinationsreaktion angenommen hatten. Mit der Auffindung 
der H- und O-Form machten sie eine weitere wichtige Entdeckung, die nicht 
nur fiir die Fleckfieberagglutination, sondern fiir die gesamte Bakterienforschung 
von Bedeutung wurde. Als H-Form wurde die gewohnliche, sich hauchformig 
iiber die ganze Platte ausdehnende Wuchsform der Proteuskultur bezeichnet, 
als O-Form die in isolierten Einzelkolonien wachsende (Einzelheiten siehe 
spater). Besonders wichtig war auch die Feststellung, daB den H- und 
O-Formen der X-Stamme homologe Agglutinine im Kaninchenimmunserum 
entsprechen, vor allem aber die Tatsache, daB die O-Agglutinine des Kaninchen
immunserums mit den Agglutininen des Fleckfieberkrankenserums iiberein
stimmen. Weil und Felix zogen daraus den zunachst naheliegenden, das 
Problem einfach 16senden SchluB, daB die O-Form, wenn nicht der Fleck
fiebererreger, so doch konstant im Flecktieberkorper vorhanden sein muB 
und die Agglutininbildung erzeugt. 
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Abgesehen davon, daB Weil und Felix die nach ihnen benannte Reaktion 
in intuitiver Erkenntnis ihrer Wichtigkeit gefunden und durchgearbeitet haben, 
machten sie also im weiteren Verlauf ihrer systematischen Arbeiten die weitere 
Entdeckung der Abspaltungsformen der Proteusstamme. Auch ihre spateren 
Studien iiber die Agglutininbildung im Korper fleckfieberinfizierter Kaninchen 
sind von groBer Bedeutung. Vielleicht nicht so gliicklich waren sie in der 
Deu tung des Phanomens, da sie aus begreiflichen Griinden zu sehr von der Vor
stellung der primaren Anwesenheit der X-Stamml'l im Korper des Fleckfieber
kranken und ihrer Beziehung zur Atiologie der Krankheit beherrscht waren. 

II. TheOl'ie der Weil-Felix-Reaktion. 
Ungeklart und widerspruchsvoll ist noch imIIJ.er die theoretische Deutung 

der Weil- Felix -Reaktion. Zahlreiche Arbeiten haben dazu dienen sollen, 
die Herkunft der X19-Agglutinine im Blute der Fleckfieberkranken zu erklaren. 
Eine Einigung konnte aber auf Grund der vorliegenden Tatsachen noch keines
wegs erzielt werden. Wir wollen uns im folgenden darauf beschranken, einen 
Uberblick iiber die verschiedenen Theorien zu geben, die zur Erklarung des 
Phanomens aufgestellt wurden, und sehen, wie weit das bisher vorliegende 
Tatsachenmaterial unter kritischer Wiirdigung der experimentellen Ergebnisse 
damit in Einklang zu bringen ist. 

a) Infektion mit den "spezifischen" X-Stammen. 

Weil und Felix halten nach wie vor an der Ansicht fest, daB die Ursache 
der Fleckfieberreaktion mit den X-Stammen nur in der Anwesenheit dieser 
Stamme im fleckfieberkranken Organismus gesucht werden kann. Es ist kein 
Zweifel, daB sich damit am einfachsten die Erscheinung der Agglutination als 
einer gewohnlichen Immunreaktion gegen den Bazillus X19 erklarenlieBe. Dabei 
braucht man nicht wie Friedberger aus der Tatsache, daB im Blute des 
fleckfieberkranken Menschen auBer Agglutininen auch komplementbindende, 
bakteriolytische, prazipitierende, bakterizide Antikorper gegen den Bazillus X19 
gefunden sind, den weitergehenden SchluB zu ziehen, daB der Proteusbazillus 
X19 der "dominante Erreger" des Fleckfiebers ist. Auch Bien und Hor
warth erklaren den Bazillus X19 bzw. die O-Form desselben fiir den 
Erreger des Fleckfiebers, ohne in ihren Arbeiten irgendwelche experimentellen 
Stiitzpunkte fiir ihre bestimmt vorgetragene Behauptung zu geben. Diese 
Ansicht ist vielmehr durch die Ergebnisse der Tierversuche (Landsteiner 
und Hausmann, SchloBberger, Doerr und Pick, Dorr und Schnabel, 
MoIlers und Wolff, Lowy, Otto und die Selbstversuche von Kuczinsky, 
sowie die neueren Menschenversuche von N. Hamilton Fairley widerlegt. 
Wahrscheinlich neigten auch Weil und Felix, wie es nahe liegt, dieser 
Ansicht zu; sie haben sich aber stets aus Mangel an vollgiiltigen Beweisen 
in dieser Hinsicht im Gegensatze zu anderen Autoren groBe Reserve 
aufgelegt. Indessen wiirde es auch geniigen, die Antikorperbildung gegen den 
Bazillus X19 damit zu erklaren, daB im fleckfieberkranken Menschen stets 
eine Symbiose des eigentlichen Virus mit dem Bazillus X19 besteht. Aber auch 
gegen diese Annahme, die die Weil-Felixeche Reaktion als Immunreaktion 
atiologisch erklaren wiirde, sprechen die bisherigen Ergebnisse der bakterio-
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logischen Ziichtungsversuche. Weil und Felix selbst und aIle Nachunter
sucher, die iiber positive Ergebnisse berichten, konnten X-Stamme nur in einem 
verschwindend kleinen Teil aller untersuchten Fleckfieberfalle nachweisen. 

Auch in seiner jtingsten Arbeit, die Friedberger zusammen mit Schiff veroffentlicht 
hat, bleiben die Autoren noch bei der Meinung, daB der Bazillus X19 der Erreger des Fleck
fiebers ist, obschon alie Argumente dagegen sprechen. Zwar hat Friedberger inzwischen 
seine Ansicht, daB sich das Fleckfieber auf Meerschweinchen nicht tibertragen lasse, weit
gehend rektifiziert. Unter der Wucht der neuen Versuche yon Weil und Felix erkennt er 
das Meerschweinchenfleckfieber an, seine Ausicht von der Erregernatur des Bazillus X19 
bzw. dessen O-Form halt er aber noch immer aufrecht. Dabei miiBte es nun, wo er die Ober
tragungsmoglichkeit des Fleckfiebers auf das Meerschweincben zugibt, leicht sein, mit dem 
mutmaBlichen Erreger das Krankheitsbild beim Meerschweinchen zu reproduzieren bzw. 
mit dem Gehirn der infizierten Meerschweinchen Agglutininbildung beim Kaninchen zu 
erzeugen. (V gl. die Diskussions bemerkungen zu Fried b er ger s Vortragin der Berliner mikro
biologischen Gesellschaft vom 21. 3. 21, Berl. klin. W ochenschr. 1921, Nr. 48, sowie die spateren 
Ausfiibrungen in dieser Obersicht). Die Tatsache, daB einige vorber mit Fleckfiebervirus 
infizierte Tiere einer spateren Infektion mit O-XI9 einige Male (nicht immer!) widerstanden, 
wahrend die Kontrolle nach 30 Stunden tot war, kann unmoglich als ein Beweis dafiir ange
sehen werden, daB Fleckfiebervirus und O-XI9 identisch sind; dies umso weniger, als alie 
Autoren vorher, die derartige Immunisierungsversuche in einer Versuchsanordnung machten, 
welche Fried berger freilich nicht eingehalten hat, zu entgegengesetzten Resultaten kamen. 
Inzwischen sind aber Versuche von N. Hamilton Fairley auch beim Menschen ausgefiihrt 
worden. Er injizierte lebende Xl9-Bazillen Menscben und Mfen. Die Injektion fiihrte 
zur Bildung von Agglutininen und komplementbindenden Antikorpern, aber nie zum Krank
heitsbilde desFleckfiebers. Damit konnte die Diskussion tiber den Bazilius X19 als Erreger 
des Fleckfie bers geschlossen sein. 

Dienes ziichtete in 30-50 Fleckfieberfallen (genaue Angaben fehlen) 
X-Stamme aus dem Blute nach folgender Methode: Einige Kubikzentimeter 
steril entnommenes Blut werden 1-2 Tage lang bei Zimmertemperatur (auf 
dem Thermostaten), dann einen weiteren Tag im Thermostaten aufbewahrt, 
und in den folgenden Tagen wird taglich ein Teil des Blutkuchens abgetrennt 
und in 2-3 Strichen auf einer Agar- oder Conradi-Drigalski-Platte aus
gebreitet, oder es wird der ganze Blutkuchen in Galle geworfen, dort zerkleinert 
und am nachsten Tag weiterverimpft. Bei dem Galleverfahren hatte Dienes 
wesentlich schlechtere Resultate als bei der direkten Verarbeitung des Blut
kuchens. Von wesentlichem Interesse ist, daB Dienes noch bei zwei anderen 
Kranken (1 Fall von Typhus abdominalis und 1 unklarer Fieberfall) den gleichen 
Keim im Blut gefunden hat. Nach der Methode von Dienes konnten auch 
Weil und Felix X-Stamme mehrere Male aus dem Blut ziichten. Sie fanden 
19 Stamme im Blut, 3 im Harn; der letzte im Harn gefundene (XI9) zeichnete 
sich durch seine ganz besondere Agglutinierbarkeit aus und wurde in der Folge 
allein zur serologischen Diagnose benutzt. 1m ganzen fanden sich unter ihren 
22 X-Stammen 3 vom Typus des X19. 

ZeiB, Gergely, Epstein fanden einige Male X-Stamme auch bei 
Genesenden nach der Entfieberung im Blut. Die meisten der gefundenen 
X-Stamme stammten aus Blut und Urin, Dienes fand einmal einen X-Stamm 
im Stuhl, ZeiB einen im AbszeBeiter, Dienes und Gergely ziichteten ferner 
zwei X-Stamme aus Lausen, die Fleckfieberkranken abgenommen waren. 
Felix ziichtete dreimal, Epstein einmal aus den Leichenorganen X-Stamme, 
darunter Felix zweimal in Fallen, bei denen es wahrend des Lebens nicht 
gelungen war, X-Stamme zu finden. 
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AuBerdem wurden nicht nur Proteus-X-Stamme im Blute und in den Organen 
Fleckfieberkranker gefunden, sondern auch gewohnliche, durch Fleckfieber
serum nicht agglutinable Stamme vom Typus des Proteus vulgaris (Gergely, 
Feli x, S ch firer und Wolff). Will man die einen nicht als Verunreinigungen 
oder zufallige Befunde erklaren, so geht es natfirlich auch nicht an, die 
"unspezifischen" Proteusstamme, die bisher gefunden wurden, zu fibersehen 
und als Verunreinigungen zu bezeichnen, wie es Felix tut. 

Von Bedeutung ist ferner die Tatsache, daB X-Stamme einige Male auch 
hei Nicht£leckfieberkranken gefunden wurden (Dienes, Finger und Kollert, 
Wolff, Welt mann und Molitor. Da diese Befunde £lecktieberverseuchten 
Landern stammen, ist allerdings mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die 
Bazillen ursprfinglich doch von Fleckfieberkranken ausgeschieden wurden. 
Finger und Kollert zfichteten den Keirn aus absichtlich unsteril auf
bewahrten Blutproben Ruhrkranker, Dienes zfichtete 6mal X-Keime aus 
dem Blut von kranken Russen, die aber klinisch angeblich kein Flecktieber 
hatten. Die Angaben von Dienes fiber seine verschiedentlich gelungenen 
Zfichtungen von X-Keimen aus dem Blut von Fleckfieberkranken und ander
weitig Kranken sind leider so wenig eindeutig, daB man seine Befunde nur 
schwer verwerten kann. Es ist auch nicht ersichtlich, warum die in seiner 
letzten Arbeit erwahnten 6 Blutkulturen nicht doch von fleckfieberkranken 
Russen stammen kbnnen, zumal bei ihnen die Krankheit meist leichter ver
laufen ist als bei Deutschen und Osterreichern. 1ch selbst konnte unter 116 
Proteusstammen, die aus Stuhlproben von Ruhrkranken in Rumanien stammten, 
3mal Keime vom Typus der X-St,amme zfichten, die serologisch und kulturell 
fast genau mit dem Bazillus X19 fibereinstimmten. Neuerdings konnte ich in 
Berlin unter 44 Proteusstammen, die aus Stuhl, Urin, Eiter gezfichtet waren, 
2 Stamme des Typus X2 feststellen, wohingegen ein Stamm des Typu1'\ X19 
in fleckfieherfreier Umgebung bisher noch nicht gefunden wurde. WeLtmann 
und Moli tor fanden bei demselben Paratyphuskranken zweimal hintereinander 
einen Keirn vom Typ des X19, ohne daB eine Mischinfektion mit Flecktieber 
angenommen wird. Hamburger und Bauch ziichteten aus Stiihlen von 
Patienten, die sicher nicht an Fleckfieber erkrankt waren, sechs Proteus
stamme, die in ihrer Agglutinierbarkeit ungefahr den ersten X-Stammen von 
Weil und Felix entsprachen. Genauere Angaben fiber das serologische und 
kulturelle Verhalten dieser Stamme fehlen. Bei mehr als 1000 Blutproben von 
Kontrollen und bei mehreren tausend Stuhl- und Harnproben Nichtfleck
fieberkranker fandell Weil und Felix nie einen X-Stamm. 

Es solI nicht verschwiegen werden, daB ein englischer Forscher (Wilson), del' im Jahre 
1910 tiber das Vorkommen eines koliiibnlicben Bazillus in Stuhl und Urin von Fleckfieber
kranken berichtet hat, im Jahre 1916 die Identitiit dieses Keimes mit dem Bazillus Xl9 
entdeckt und nun sogar die Prioritiit der W eil- Felixschen Reaktion ftir sich beansprucbt. 

1m Verlauf ihrer Untersuchungen ist es Weil und Felix gelungen, die 
X-Stamme und danach auch die gewohnlichen Proteusarten in zwei Formen 
zu zerlegen, die H-Form, die in der charakteristischen Weise schleierhaft fiber 
die ganze Platte wachst, und die O-Form, die auch bei langerem Stehenlassen 
dieses progressive Wachstum nicht zeigt. Bei der serologischen Untersuchung 
von im ganzen 126 Proteusstammen von allen Kriegsschauplatzen konnten 
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sie feststellen, daB die O-Rezeptoren der X-Stamme von denen der anderen 
total verschieden sind. "Unter allen diesen Stammen fand sich kein einziger, 
welcher yom Immunserum 0-X2 oder yom Immunserum 0-X19 wie die ent
sprechenden X-Stamme agglutiniert wurde". Durch die Feststellung dieser 
konstanten O-Rezeptoren wird bestatigt, daB die X-Stamme Proteusarten 
darstellen, die sich serologisch scharf aus der Gruppe der gewohnlichen Proteus
arten hervorheben. 

Mit der H- und O-Form, deren Isolierung inzwischen auch von anderen 
Autoren bestatigt wurde (Sachs, Braun und Salomon, Jotten) stellten 
Weil und Felix getrennte Kaninchen-Immunsera her. Dabei ergab sich 
die interessante Tatsache, daB nur die O-Immunsera genau den Fleckfieber
krankensera entsprachen. Wahrend namlich die H-Immunsera auch die 
saprophytischen Proteusstamme haufig agglutinieren und eine mehr grob
flockige Agglutination mit dem Stamm X19 zeigen, bringen die mit der 
O-Form hergestellten Sera die reine O-Form in "feinen Kornern", die gewohn
liche X19-Suspension in "feinen Flocken" zur Agglutination, genau wie die 
Krankensera, und agglutinieren wie diese die saprophytischen Proteusstamme 
gar nicht. Hamburger und Bauch, Osepai, Jakobitz haben schon 
friiher festgestellt, daB die Agglutinine der mit gewohnlichen, abgetotete!J. 
X19-Bazillen hergestellten Kaninchen-Immunsera gegen Temperatureinfliisse 
widerstandsfahiger sind als die Agglutinine der Krankensera; letztere gehen 
schon bei 60-63 Grad zugrunde, wahrend die Agglutinine der Kaninchen
Immunsera erst bei 70-80 Grad ihre Wirkung einbiiBen. Genau so verhalten 
sich auch die 0- und die H-Agglutinine des Kaninchens, die letzteren sind 
thermostabiler als die O-Agglutinine. Daraus ziehen Weil und Felix den 
bedeutsamen SchluB, daB die O-Form der X-Stamme vornehmlich im Organis
mus des Fleckfieberkranken auftritt und daselbst die homologen Agglutinine 
erzeugt. 

Werner und Leoneanu erganzten die Versuche von Hamburger und 
Bauch durch Immunisierungen am Menschen und stellten fest, daB die X19-
Agglutinine im Serum immunisierter Menschen zwar geringere Thermo
resistenz als die entsprechenden Agglutinine des Kaninchens zeigen, aber hitze
bestandiger sind als die Agglutinine im Serum Fleckfieberkranker. Letztere 
gehen bei 60°, die Immunagglutinine desMenschen bei 65°, die des Kaninchens 
bei 75° zugrunde. O. Prausnitz hat die Versuche, die Werner und Leoneanu 
in Rumanien ausfiihrten, an sich selbst wiederholt und konnte die Ergebnisse 
dieser Autoren vollkommen bestatigen. Die Hitzebestandigkeit des Immun
agglutinins bildet daher nach diesen Untersuchungen ein zuverlassiges und 
auch praktisch wichtiges Mittel zur Unterscheidung zwischen der thermolabilen 
Fleckfieber-Reaktion und der thermost~bilen Proteus-Immunserumagglutination. 

In der Tat hat die SchluBfolgerung von Weil und Felix etwas Bestecbendes, 
sie wiirde das Wesen der Reaktion am einfachsten erklaren, wenn die 
bakteriologischen Blutbefunde damit im Einklang standen. Mit dieser An
nahme iibereinstimmende neuere Ergebnisse bakteriologischer, Blutunter
suchungen, bei denen die hauchlos wachsende Form des Bazillus X19 aus dem 
Korper des Fleckfieberkranken vorwiegend oder auch nur in einer groBeren 
Zahl von Fallen geziichtet wurden, sind bisher nicht bekannt geworden. 
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Es sei an dieser Stelle erwahnt, daB Hilgermann und Arnoldi, ohne eine direkte 
Stellungnahme iiber die Bedeutung des Proteus X19 zum Fleckfieber vorwegzunehmen, 
eine Vakzinierung mit diesem Keim zur Behandlung und Schutzimpfung versuchten und 
bei intravenoser Einverleibung gute Heilerfolge sahen. Auch Werner und Leoneanu 
versuchten nach ahnlichem Prinzip eine Immunisierung gefahrdeter Personen zu erreichen; 
desgleichen berichten Monziols und Collignon iiber giinstige Heilerfolge durch Ver
wendung eines jodierten Vakzins von X19. 

Oettinger, Dorr und Pick, Bessau, Lowy und viele andere haben in 
systematischen Untersuchungen X-Bazillen niemals im Blute der erkrankten 
Menschen oder Tiere gefunden, andere ebenso wie Weil und Felix au.Berst 
selten. Experimentell konnten Oettinger sowie Lowy feststellen, daB der 
Nachweis der Proteusbazillen im Blut und anderen Nahrmedien leicht gelingt, 
wenn sie darin iiberhaupt vorhanden sind. Man wird daher Oettinger 
beistimmen konnen, da.B in jenen Fallen, in denen die Proteusbazillen nicht 
gefunden wurden, auch keine im Blut vorhanden waren. Zu ganz ahnlichen 
Schlu.Bfolgerungen kamen Schiirer und Wolff, die ebenfalls wie andere die 
Anspruchslosigkeit der X-Stamme gegeniiber den meisten Nahrmedien fest
stellen konnten. 

b) Misehinfektion mit dem Proteus vulgaris. 

Den tatsachlichen Ergebnissen der bakteriologischen Befunde tragt die 
Ansicht derer eher Rechnung, die nicht an eine Infektion oder Mischinfektion 
mit den X-Stammen, sondern an eine allgemeine Mischinfektion oder Symbiose 
des eigentlichen Fleckfiebervirus mit dem aus dem Darm stammenden 
Proteus vulgaris den ken , von dem der Typus X19 nur eine bestimmte, 
serologisch konstante Abart darstellt. Sch iirer und W oIff ziichteten bei einer 
systematischen Durchuntersuchung von 260 hochfiebernden Fleckfieberkranken 
aus 350 Blutproben 20 Proteusstamme aus dem Blut, von denen auf Grund 
ihres serologischen Verhaltens gegeniiber Fleckfieberserum 7 dem Typus X19 
3 dem Typus des durch Fleckfieberserum schwach agglutinablen X2 und lO 
dem durch Fleckfieberserum nicht agglutinablen Proteus vulgaris zugerechnet 
wurden. Spater Nachuntersuchung der 3 als X2 bezeichneten Stamme mittels 
des von Braun und Salomon angegebenen Karbolsaureagars machen es 
wahrscheinlich, daB auch diese Stamme, die mit den X-Stammen gemeinsame 
Agglutinogene besaBen und daher in geringem MaBe vom Fleckfieberserum 
agglutiniert wurden, zu den sog. saprophytischen Proteusbazillen der Gruppe 3 
von Weil und Felix gehoren. Auch in kultureller Hinsicht verhalten sie sich 
wie gewohnliche Proteusstamme, indem sie im Gegensatz zu den X-Stammen 
auch bei langerer Bebriitung kein Indol bildeten, ferner Sacharose und Maltose 
in Barsieckowscher Nahr16sung unbeeinfluBt lieBen. Unter den 20 von 
uns aus dem Blut geziichteten Proteuskulturen befanden sich demnach 13, die 
dem Typus der X-Stamme bzw. des durch Fleckfieberserum hochagglutinablen 
Proteus X19 nicht entsprachen; d. h. 65 0/ 0 der im stromenden Blut gefundenen 
Stamme gehorten zu den gewohnlichen saprophytischen Proteusbazillen. Aus 
100 Blutproben ziichtete Gergely 3mal spezifische X-Stamme und 6mal ge
wohnliche, saprophytische Proteusstamme. Auch Felix, der bei einer syste
matischen Untersuchung von 419 Blutproben, die 250 Fleckfieberkranken 
entstammten, in keinem einzigen Fall einen agglutinablen Proteusstamm im 
stromenden Blut fand, ziichtete hinterher aus den Leichenorganen von 18 
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zur Obduktion gekommenen Fleckfieberkranken in drei Fallen einen agglu
tinablen Proteusstamm (Imal X19, 2mal X2) - bei 2 von diesen Fallen war 
wahrend des Lebens im Blut kein X-Stamm gefunden worden, der dritte Fall 
war schon moribund eingeliefert worden - und 5mal unspezifische, d. h. nicht 
durch Fleckfieberserum agglutinable Proteusstamme. In den iibrigen lO Fallen 
konnte aus dem verimpften Leichenmaterial iiberhaupt kein Proteusstam:Q1 
geziichtet werden. In wieviel Fallen unter den 419 wahrend des Lebens ent
nommenen Blutproben, in denen X-Stamme nicht nachweisbar waren, gewohn
liche saprophytische Proteusstamme geziichtet wurden, ist nicht angegeben. 
Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daB unter dem EinfluB der Vor
aussetzung von Weil und Felix, lediglich die X-Smmme fiir die Erklarung 
der Reaktion in Frage zu ziehen und dementsprechend ausschlieBlich aus dem 
Korper des Fleckfieberkranken herauszuziichten, der Befund gewohnlicher, 
nichtagglutinahler Proteusstamme vernachlassigt oder als Zufallsbefund, Ver
unreinigung oder dergleichen gedeutet wurde. Das ist aber nicht zulassig, 
wenn man sich die tatsachlichen Ergebnisse der bakteriologischen Blut
untersuchungen vor Augen halt. In den drei genannten Epidemien, die von 
ganz verschiedenen Autoren in Rumanien (Schiirer und Wolff), Galizien 
(Gergely) und doer Tiirkei (Felix) untersucht wurden, konnten fast doppelt 
so viele gewohnliche Proteus- wie Proteus-X-Stamme gefunden werden; da 
ware es mindestens sehr gekiinstelt, anzunehmen, daB nur die ersteren eine 
Verunreinigung der Kulturen darstellen sollen, die X-Stamme aber den Fleck
fieberkranken entstammen. 

Theoretisch moglich scheint die Annahme, daB die gewohnlichen Proteus
bazillen, die als Ausdruck der Mischinfektion in die Blutbahn eingedrungen 
sind und bis zu einem gewissen Grade Agglutinogen mit den X-Stammen nach 
den Untersuchungen von Braun und Salomon gemeinsam haben, die Pro
duktion der Agglutinine fiir die hochagglutinablen Xl9-Stamme bewirken 
(Schiirer und Wolff). Einige Analogien fiir das Auftreten solcher Mitagglu
tinine, die freilich langst nicht so konstant und hochwertig sind, gibt es aus 
der Gruppe der Ruhr-Typhus-Agglutinationen. Reute scheint mir diese An
nahme fiir die Deutung der Weil-Felix-Reaktion nicht mehr asureichend zu 
sein. Einmal weisen die Tierversuche darauf hin, daB gewohnliche Proteus
bazillen ebenso wie Xl9-Bazillen leicht spezifisch gegen sie gerichtete Agglu
tinine zu bilden vermogen, zweitens hat sich durch die Untersuchungen von 
Hamburger und Bauch, von Os epai, von Jakobitz, vor allem aber durch 
die systematischen Absattigungsversuche von Braun und Salomon gezeigt, 
daB in serologischer Hinsicht auBer gemeinsamen Eigenschaften auch pragnante 
Differenzen zwischen Fleckfieberkrankenserum und kiinstlichem Immun- bzw. 
Infektionsserum bestehen. Sod ann weisen die Untersuchungen von Epstein 
auf eigentiimliche Veranderungen des Fleckfieberkrankenserums in chemisch
physikalischer Hinsicht hin, die auch in der Weltmannschen Triibungs
reaktion zum Ausdruck kommen und den kolloidalen Gleichgewichtszustand 
des Fleckfieberserums prinzipiell von dem anderer Sera unterscheiden. 
lch glaube daher heute auf Grund des kritisch verwerteten Tatsachenmaterials, 
durch die Einschwemmung des aus dem Darm stammenden Proteusbazillus 
allein die Erscheinung der Weil-Felixschen Agglutinationsreaktion nicht 
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mehr ausreichend begrunden zu k6nnen und nehme daher als Hilfshypothese 
die Paragglutination zu ihrer Erklarung mit in Anspruch. 

c) Theorie der Paragglutination. 

Die Vertreter del' Paragglutinationstheorie (Otto und Dietrich, Oettinger, 
Papamarku u. a.), denen sich Epstein mit seiner Ansicht zur Erklarung 
der Wei 1-Fe li x -Reaktion sehr nahert, greifen auf die Erscheinung del' par
agglutinablen Kolistamme bei Ruhrkranken zuruck, die zuerst von Kuhn 
und W oi the beschrieben wurde. In del' Folge wurden eine ganze Reihe von 
Stammen gezuchtet, meist aus der Koligruppe, die mehr oder weniger lange 
Zeit ihre Paragglutinabilitat fUr die den "Leitbakterien" homologen Sera be
hielten. Es sei auf die Arbeiten von Kuhn, Gildemeister und Woithe, 
Ri m pa u, Gaeh tgens, Di tthorn und N eu mar k, Baerthlein, Messer
schmidt, GieBczykiewitz, Flatzek, Sachs-Muke, Ornstein verwiesen. 
Von besonderem Interesse ist es in diesem Zusammenhang ferner, daB es 
Kuhn und Ebeling, sowie Keysser nach Lentz gelungen ist, Kolistammen 
fUr Flexner-Ruhrserum eine hohe Paragglutinabilitat in vitro durch Zuchtung 
auf Nahrb6den, in denen vorher Flexner-Bazillen gewachsen waren, anzu
zuchten. 

Gegen die Deutung der Weil-Fclix-Reaktion als Paragglutination im Sinne 
von Kuhn und Woithe, bzw. als Para-Gruber-Widal im Sinne von Baerthlein 
schien vor allem die Tatsache zu sprechen, daB die X.Stamme auch bei sehr 
haufigen Uberimpfungen ihre Agglutinabilitat nicht verlieren, daB sie damit, 
also in einem gewissen Gegensatz zu den paragglutinablen Kolistammen stehen. 
Die Angaben von Otto, Dietrich, Milhlens und Stojanoff, Csepai u. a., 
wonach auch die X-Stamme wie die paragglutinablen Kolistamme allmahlich 
ihre Agglutinabilitat verlieren, sind inzwischen auf Nahrb6denschadlichkeiten 
(Weil und Felix, Sachs) odeI' andere agglutinationshemmende Einflusse 
(Wolff, Schiff, Weltmann und Seufferheld) zuruckgefUhrt worden (siehe 
spater). Wenn man an del' Beutung del' Weil-Felix-Reaktion als Par
agglutination festhalt, so nmB man mit Oettinger die Umwandlung der 
gew6hnlichen Proteusbazillen in einen neuen fleckfieberspezifischen "Biotypus" 
annehmen, del' nun seine durch das Leben im fleckfieberkranken Organismus 
erworbenen Eigenschaften dauernd behalt; in serologischer Hinsicht die 
Eigenschaft, vom Fleckfieberserum ausgeflockt zu werden, in chemischer 
Hinsicht die Eigenschaft, im Gegensatz zu den meisten gew6hnlichen Proteus
bazillen Indol zu bilden und einige Zuckernahrboden (Sacharose und MaltoRe) 
unter Saurebildung zu spalten. 

Del' Versuch, gewohnliche Proteusbazillen durch Fortzuchten im Fleckfieber
krankenblut agglutinabel zu machen, ihnen Etpezifische "Pararezeptoren" 
(Otto) anzuzuchten und damit in vitro den Beweis fUr das Vorliegen einer 
Paragglutination zu erbringen, ist mehrfach unternommen worden. Die Er
gebnisse der einzelnen Autoren widerRprechen sich teilweise sehr erheblich. 
Wahrend es Braun und Salomon, sowie J6tten nicht gelungen ist, auf diese 
Weise eine Umwandlung odeI' wenigstens eine Andeutung davon zu erzielen, 
konnten Oettinger, ferner Papa mar ku uber etwas bessere Resultate 
berichten. Braun und Salomon priiften den X19-Bazillus auch daraufhin, 
ob er eine besondere Adaptionsfahigkeit zeigt und dazu neigt, von anderen 
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Erregern Agglutinogene anzunehmen. Auf ihre Veranlassung hat Merten in 
20 Passagen den Xl9-Bazillus in Bouillon und Agar mit lebenden und toten 
Shiga-Kruse-Bazillen geziichtet, aber keine Paragglutinabilitat nachweisen konnen. 
Der Xl9-Bazillus war mit dem Ausgangsstamm iden,tisch geblieben und wurde 
nicht vom hochwertigen Shiga-Kruse-1mmunserum agglutiniert. Die vorher 
nicht agglutinablen Proteusstamme Oettingers zeigten nach mehrwochigen 
Oberimpfungen eine Agglutinabilitat mit Fleckfieberkrankenserum bis zur 
Verdiinnung von 1 : 200, die von Papamarku bis zur Verdiinnung von 1 : 40, 
in einem Falle bis I : 400 (±). Diese Ergebnisse sind noch nicht sehr iiber
zeugend. Neuerdings wurden sie aber durch Versuche von Otto erganzt, die 
auf seine Veranlassung Griitz in Wilna ausgefiihrt hat. Hier ist es nach 
den Angaben Ott os gelungen, gewohnlichen Proteusstammen durch Fortziichten 
in frisch entnommenem, defibriniertem Fleckfieberblut bei Temperaturen von 
39-41 Grad, entsprechend den natiirlichen Bedingungen im Blute des Fleck
fieberkranken, auch in vitro agglutinable Eigenschaften fiir die Agglutinine 
des Krankenserums anzuziichten. Dabei wurden bei einem anfangs nicht agglu
tinablen Stamm Titerwerte bis zu 1 : 2560 mit einem Serum erzielt, das den 
Laboratoriumsstamm Xl9 bis zu 1 : 6400 agglutinierte, d. h. Werte, die an
nahernd der Halfte des vom Bazillus X19 erreichten entsprachen. And~re 

Stamme zeigten mit Krankensera, deren Titer gegen X19 bei 1 : 1600 lag, 
Agglutinationswerte bis zu 1 : 320, also auch hier eine kiinstlich angeziichtete, 
starke Agglutinabilitat. Verloren diese Stamme auch nach einigen W ochen 
oder Monaten ihre paragglutinierende Eigenschaft, so wiirden diese Versuchs
ergebnisse von Otto und Griitz doch beweisen, daB es moglich ist, schon in 
vitro gewohnlichen Proteuskeimen spezifische Pararezeptoren fiir Fleckfieber
krankenserum anzuziichten und damit die Annahme einer Paragglutination 
bei der Weil-Felix-Reaktion auf eine experimentelle Grundlage stellen. 

1m ganzen gelang ihnen von 20 Stammen bei 8 die Erzielung einer ausge
sprochenen Agglutinabilitat, bei einem Stamm bis zum Titerwert 1 : 2560, bei 
2 Stammen bis zum Titer 1 : 320 und bei 5 weiteren Stammen bis zu geringeren 
Werten zwischen 1: 40 und 1 : 60. Allerdings ging mit der spezifischen 
Steigerung meist auch eine erhohte BeeinfluBbarkeit der Stamme durch Normal
sera einher. So betrug bei dem Stamm, der bis zum Titer 1 : 2560 vom 
Fleckfieberserum agglutiniert wurde, der Titer fiir normale Sera 1 : 80. 

Angeblich ist es auch Csernel gelungen, ,gewohnliche Proteusarten 
unter dem EinfluB saureerregender Mikroben in einen fleckfieberagglutinablen 
Biotypus, den er als "Protex" bezeichnet, umzuziichten. Diese Untersuchungen 
Csernels sind aber, wie seine friiheren iiber einen Fleckfiebererreger, 
methodologisch unzureichend. Nach ihm kann die Weil-Felix-Reaktion 
weder in die Gruppe der 1mmunagglutinationen, noch der Mit- oder Paraggluti
nationen eingereiht werden, sondern laBt sich am besten als eine "autokata
lytische" Agglutination auffassen. Damit lieBe sich die strenge Spezifitat wie 
auch die polyagglutinatorische Wirkung des Fleckfieberserums gut erklaren. 
Die Umziichtung ist Csernel angeblich auch mit anderen Bakterienarten 
planmaBig gelungen. 
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d) Chemisch.physikalische Zustandsanderung des Blutes beim }'leckfieber. 

Epstein nimmt fiir das Zustandekommen der Weil-Felix-Reaktj.on, 
ebenso wie fiir das Auftreten anderer Serumreaktionen beim Fleokfieber, der 
WeI tmannschen Triibungsreaktion, der Agglutination mit anderen, gelegentlich 
bei Fleckfieber geziichteten Bakterienarten, der oft auffallend hohen Widal
Reaktion, die durch die Schutzimpfung aHein nicht erklart wird, der Wasser
mann-Reaktion und Komplementbindung mit Bakterienaufschwemmungen 
eine prImar bedingte chemisch-physikalische Zustandsanderung des Fleck
fieberserums an, welche zu einer gesteigerten Ausflockbarkeit desselben 
fiihrt. Eine ahnliche Ansicht vertreten Elias, Mautner und auch Welt
mann, desgleichen Violle, nach dessen Ansicht ein Bakterienstamm urn 
so agglutinabler gegeniiber Fleckfieberserum ist, je starker seine proteolyti
sohen Eigenschaften sind. Mit dieser Theorie des franzosischen Autors wird 
aber nicht erklart, warum gerade der Proteusstamm X19 agglutiniert wird, 
nicht auch andere proteolytisch wirkende Proteusrassen. Das Wesen der 
Triibungsreaktion nach Welt mann besteht darin, daB einzelne Sera, wenn 
sie mit der lOfachen Menge destillierten Wassers versetzt werden (0,1 Serum: 1,0 
Aq. dest.), eine intensive Triibung geben. Es handelt sich urn eine physi
kalisch-chemische Anderung des Serums, wie sie ahnlich Klausner bei 
Luesserum gefunden und sichtbar gemacht hat, wenn er 0,2 Serum mit 
0,6 Aq. dest. mischte; es sei in diesem Zusammenhang auch an die Reaktionen 
von Sachs-Georgi und Meinicke erinnert. Die Triibungsreaktion hat zeit
lich einen ziemlich kleinen Aktionsradius. Sie tritt gegen Ende der zweiten 
Krankheitswoche auf und verschwindet gewohnlich zwei Wochen nach der 
Entfieberung. Sie ist nach Weltmanu ein konstantes Serumsymptom im 
Verlauf des Typhus exanthematicus und als solches eine wesentliche Stiitze 
Lei der oft ebenso schwierigen wie schwerwiegenden Diagnose klinisch wenig 
ausgepragter FaIle. Nach Epstein und Morawetz kann die Weltmannsche 
Triibungsreaktion, ungeachtet ihrer hohen theoretischen Bedeutung, zur 
Entscheidung der Diagnose nicht herangezogen werden, da sie einerseits in der 
Friihperiode versagt, andererseits in 60/ 0 der untersuchten Seren von 
Nichtfleckfieber kranken posi ti v ausfiel, wahrend 16% von Fleckfie ber
seren dauernd eine negati ve Triibungsreaktion zeigten. Dagegen kann sie 
neben der Weil-Felix-Reaktion wa·hrend der spateren Beobachtungszeit als 
leicht ansteHbare Kontrollprobe zu derselben in Retracht kommen. 

Die Eigentiimlichkeit der gesteigerten Ausflockbarkeit des Fleckfieberserums, 
die nach Epstein mit einer auffalligen Verschiebung im Mengenverhaltnisse 
der Globuline und Albumine zugunsten der auBerordentlich labilen Globuline 
einhergeht, hat zahlreiche Autoren (Horiuschi, Wilson, M. Rabinowitsch, 
Predjetschensky, Klodnitzky, Furth, Plotz, Olitzky und Baehr, 
Csernel u. a.) dazu gefiihrt, eine Anzahl sehr verschiedener Keime, die 
aus dem Blute von Fleckfieberkranken gelegentlich geziichtet wurden, fiir die 
Erreger zu halten, weil sie mit dem Serum Fleckfieberkranker positive Agglu
tinationen in mehr oder minder hohem Grade gaben. Hingegen haben Unter
suchungen von Oettinger, Papamarku, Dienes, Kreuscher u. a. gezeigt, 
daB durch den Aufenthalt im fleckfieberkranken Organismus Keime, die 
als Erreger bestimmt nicht in Frage kommen (Kolibazillen, Pyocyaneus) 
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paragglutinable Eigenschaften annehmen. Die physikalisch-chemische Beschaffen
heit des Blutserums einerseits, die Entstehung solcher paragglutinablen 
Bakterienstamme andererseits charakterisieren das Verhalten des Fleckfieber
krankenserums differenten Bakterien gegeniiber, das von Weltmann als 
"polyagglutinatorisch" bezeichnet und von den meisten Nachuntersuchern 
trotz der ablehnenden Ansicht von Felix eben so befunden wurde. 

Die Weil-Felixsche Agglutinations- und die Weltmannsche Triibungs
reaktion sind danach gewissermaBen nur verschiedene Indikatoren fiir die 
gleiche Zustandsanderung. Man wird in diesem Zusammenhang an die Wasser
mann-Reaktion denken miissen, die urspriinglich auch als eine spezifische 
Immunitatsreaktion gedeutet wurde, und an die Beziehungen zu den Flockungs
reaktionen nach Sachs-Georgi und Meinicke, die ebenfalls nur verschiedene 
Indikatoren zur Kenntlichmachung des gleichen Phanomens, der chemisch
physikalischen Umanderung des Syphilitikerserums, darstellen, ohne eine 
direkte Beziehung zum Syphilisantigen zu haben. Die chemisch-physikalische 
Zustandsanderung des Blutserums durch die Syphilisinfektion ist unbestritten; 
ihre Erkennung ist mit vollig unspezifischen Agentien moglich. Ahnlich miissen 
wir uns nach Epstein die Verhaltnisse beim Fleckfieber vorstellen. 

Zur Erklarung, warum nun gerade die beim Fleckfieber gefundenen X19-
Bazillen den allein zuverlassigen Indikator der serologischen Fleckfieber
diagnostik darstellen, muB man auf die Paragglutinationshypothese zuriick
greifen, die durch die Versuchsergebnisse von Otto und Griitz eine neue 
Stiitze erhalten hat. Auch Epstein geht, wie Schiirer und WoHf, von der 
Vorstellung aus, daB Proteusstamme in jenen Fallen von Fleckfieber, in denen 
sie im Darm vorhanden sind, in die Blutbahn eindringen, nun aber nicht, wie 
urspriinglich Sch iirer und Wolff meinten, spezifisch gegen X19 gerichtete 
Agglutinine erzeugen, sondern in den mit den Fleckfiebererregern beladenen 
Organen eine tiefer greifende Anderung ihrer inneren Struktur erfahren in del' 
Weise, daB sie fiir das Fleckfieberserum agglutinabel werden. Durch die An
nahme einer Anderung der inneren Struktur der Bakteriensubstanz wird auch 
die unbegrenzte Dauer der Agglutinabilitat der X-Stamme erklart. Primar 
ist nach dieser Ansicht die durch das Fleckfiebervirus ausgeloste chemisch
physikalische Zustandsanderung, sekundar erworben ist die Agglutinabilitat 
bestimmter Proteusstamme durch ihre Symbiose mit dem Fleckfiebervirus 
im Korper des Kranken. 

Es sei in diesem Zusammenhang auf neuere Untersuchungen von Bordet 
und Ciuca nber die Vererbung erworbener Eigenschaften bei Kolibazillen 
verwiesen. Sie konnten Kolistammen, die mit dem leukozytenreichen Peritoneal
exsudat von mit den gleichen Keimen intraperitoneal vorbehandelten Meer
schweinchen zusammengebracht wurden, die Fahigkeit anziichten, auf frische 
Kulturen auflosend zu wirken. Dieses autolytische Vermogen, das vori Kultur 
zu Kultur iibertragbar ist, behielten sie unbegrenzt. Bordet und Ciuca er
klaren es nicht, wie d'Herelle durch ein invisibles bakteriophages Virus inner
halb der Bakterien, sondern als eine erworbene und vererbbare Eigenschaft 
der Ausgangskulturen. Es ware durchaus der,kbar, daB auch die Fahigkeit der 
X19-Bazillen, durch Fleckfieberserum agglutiniert zu werden, eine im Korper 
des Fleckfieberkranken erworbene und nun dauernd vererbbare Eigenschaft 
der Proteusbazillen geworden ist. 
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Das Eindringen gewohnlicher Proteusbazillen in die Blutbahn des Fleck
fieberkranken, analog dem Eindringen des Bazillus suipestifer bei der Schweine
pest, ist durch bakteriologische Blut- und Leichenuntersuchungen erwiesen 
{Schurer und Wolff, Gergely, Felix) und muB durch eine besondere Be
'Ziehung des Fleckfiebervirus zum Proteusbazillus bedingt sein. Die Umwandlung 
gewohnlicher Proteusbazillen in solche, die ffir Fleckfieberserum agglutinabel 
werden, ist durch die experimentellen Ergebnisse von Otto und Grutz wahr
scheinlich gemacht. Infolgedessen ware damit das Phanomen, daB in annahernd 
lOO% der Falle Fleckfieberserum einen unspezifischen, als Erreger nicht in 
Frage kommenden Keim agglutiniert, ebenso wie die Tatsache, daB dieser 
Keim zum erstenmal und danach auch fast ausschlieBlich aus dem fleckfieber
kranken Korper bzw. seiner Umgebung gezuchtet 'wurde, erklart. Eine spezifische 
Immunitatsreaktion zwischen Antigen und Antikorper ware danach die Weil
Felix-Reaktion ebensowenig wie die Wassermannsche. 

e) Vermehrung der Normalagglutinine. 

Eine weitere Ansicht vertreten Braun und Salomon mit der Theorie, 
daB es sich bei der Weil-Felix-Reaktion urn eine unter dem EinfluB der Fleck
fieherinfektion erfolgte starke Vermehrung normaler, gegen die X-Stamme 
zufallig gerichteter Agglutinine handelt. Schon Weil und Felix haben fest
gestellt, daB in 10-12% aller Sera Normalagglutinine in den starken Serum
konzentrationen gegen die X-Stamme vorhanden sind. Da der Fleckfieber
prozeB die Typhus-Schutzgeimpften zu einer starken Vermehrung von Typhus
Immunagglutininen fiihrt, so ist es nach Braun und Salomon naheliegend, 
·dasselbe auch ffir die Normalagglutinine anzunehmen. Zur Erklarung der 
Voraussetzung, daB sich zufallig normale Agglutinine gegen besondere Proteus
stamme im Serum des Menschen finden, greifen sie auf das Beispiel zuriick, 
daB auch im normalen Rinderserum reichlich Agglutinine gegen Oholeravibrionen 
vorhanden sind. Allerdings muBte Schaeffer unter Braun feststellen, 
daB andere Bakterien (3 Kolitis- und 1 Kolistamm), gegen die im Normalserum 
regelmaBig Agglutinine festgestellt wurden, yom Fleckfieberkrankenserum 
nicht immer besonders hoch ausgeflockt wurden. Von 6 Fleckfieberkrankensera 
verhielten sich 4 diesen Stammen gegeniiber wie Norrnalsera, eins agglutinierte 
sie maBig, eins, das auch den X2-Bazillus stark agglutinierte, flockte sie stark 
aus (einen Kolitis-Stamm in der Verdiinnung 1 : 1280). Die Tatsache aber, 
warum beim Fleckfieber von den Normalagglutininen gerade die gegen X19 
so ebesonders vermehrt sind, bleibt ·dadurch unerklart. Ffir die Hypothese 
von Braun und Salomon spricht die Tatsache, daB die Normalagglutinine 
ebenso thermolabil sind wie die Fleckfieberagglutinine, wahrend die meisten 
Immunagglutinine des Menschen eben so wie die Xl9-Agglutinine des Kaninchens 
viel widerstandsfahiger gegen Hitzeeinwirkungen sind. Die auffallende Tat
sache, daB die X-Stamme fast nur bei Ineckfieberkranken oder in deren Um
gebung gezuchtet wurden, bleibt aber nach dieser Theorie unerklart und wird 
von Braun und Salomon als ein reiner Zufallsbefund gedeutet. 

f) Heterogenetische Antikorperbildung. 

Eine weitere Erklarungsmoglichkeit ist noch von Kolle und SchloB
berger in Erwagung gezogen worden. Nach diesen Autoren ist einmal die 
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Annahme moglich, daB der zur Proteusgruppe gehorende Bazillus X19 em 
Mischintektionserreger ist und zweitens die Hypothese, daB die Agglutination 
des Bazillus X19 mittels Fleckfieberserum Ausdruck einer GruppenagglutinatioDl 
ist. Als dritte Erklarungsmoglichkeit lassen sie die Annahme offen, "daB die
spezifischen Agglutinine und komplementbindenden Stoffe von den Korper
zel1en unter dem EinfluB der Infektion mit dem noch unbekannten ll1eckfieber
erreger abgestoBene Rezeptoren mit zufalliger spezifischer Einpassung am 
die haptophoren Gruppen des Xl!} sind. Fiir das Zutreffende einer solchen 
Annahme spricht vor aHem das Fehlen von Komplementbindung und Prlizipi
tation von Fleckfieberserum mit Fleckfieberorganextrakten, in denen del' 
Erreger vorhanden sein muB". Kolle und SchloBberger wiirden danach 
annehmen, daB "die noch unbekannten Fleckfiebererreger keine Ant,ikorper 
bilden, die auf sie selbst eingepaBt sind, sondern nur solche, die zufallig, aber 
spezifisch mit dem Bazillus X19 reagieren". Dieser Hypothese einer hetero
genetischen Antigenfunktion schlieBen sich auch Hamburgel' und ,Bauch 
an, unter Hinweis auf die Untersuchungen von Forss mann iiber die Bildung 
von heterologen Schathamolysmen beim Kaninchen durch Injekt.ion von Meer
schweinchenorganemulsionen. Der kausale Zusammenhang zwischen dem Auf
treten der Xl9-Agglutinine bei Fleckfieberkranken und der Ziichtung del' 
X19-Bazillen aus demselben Material wird auch damit nicht geklart. Es stellt 
jedenfalls eine auffallige Haufung von ZufliUen dar, wenn man einmal die hetero
genetischen Antikorper und zweitens die Bazillen, auf deren haptophore 
Gruppen jene zufallig eingepaBt sind, im Fleckfieberorganismus nachge-
wiesen hat. . 

Gegen die Annahme, daB die noch unbekannten Fleckfiebererreger keine 
auf sie passenden Antikorper bilden, sprechen vielleicht Versuche von Ott<> 
und Dietri ch, die ergaben, daB im Serum von Fleckfieberkranken und 
Rekonvaleszenten Agglutinine, wenn auch nicht in starker Konzentration 
und in ausreichender Spezifitat, gegen die Rickettsien der Kleiderlaus vor
handen sind, die nach den Untersuchungen von Rocha-Lima mit groBtel' 
Wahrscheinlichkeit als die Erreger des Fleckfiebers anzusehen sind. Es zeigte 
sich dabei allerdings, daB auch die Sera anderer Menschen, besonders solche 
von Rekonvaleszenten nach Wolhynischem Fieber, die Rickettsienauf
schwemmungen agglutinieren. 

Oberblicken wir die Versllche, die zur Deutung des Weil-Felixschen 
Agglutinationsphanomens unternommen sind, so miissen wir zwei Tatsachen 
m den Vordergrund stellen. Einmal sind in alllTithernd 1000/ 0 der Falle von 
Flecktieber spezifische Antiki)rper gegen den Bazillus X19 nachgewiesen 
worden, auBer agglutinierenden, auch prazipitierende, komplementbindende, 
bakterizide (Kolle und SchloBberger, Sch iirer und Stern, J. Reichen
stein, Friedberger, Papamarku, Hamburger und Bauch, Wa.gner, 
Grysez und Auguste). 

1m Gegensatz zu diesen Ergebnissen konnten Steiner sowie Fairley im Blute 
Fleckfieberkranker nie fur Proteus X19 spezifische Ambozeptoren mittels der Komple
mentbindung feststellen. Worauf diese auseinandergehenden Resultate zuruckzufiihren 
sind, laBt sich einstweilen nicht entscheiden. 
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Die zweite Tatsache bezieht sich auf die posit,iven Proteusbefunde im Blute. 
Bei den bakteriologischen Ziichtungsversuchen wurden neben X-Stammen 
(Weil und Felix, Dienes, Gergely, ZeiB, Wolff, Epstein, Schiirer 
und Wolff, Sternberg, Loewenhardt, Collignon und Monziols, Ficai) 
auch gewohnlic-he Proteusbazillen ofter gefunden (Gergely, Felix, Schiirer 
und Wolff). Eine Beziehung der Proteusbazillen zum Fleckfieber ist danach 
nicht zu leugnen. Da der Bazillus Xl9 als Erreger auf Grund der Tierexperimente, 
auch als standiger Mischinfektionserreger auf Grund der zahlreichen Blutziich
tungsversuche nicht in Frage kommt, scheint die Annahme von Epstein die 
groBte und mit den bakteriologischen Ergebnissen von Schiirer und Wolff 
am besten iibereinstimmende Wahrscheinlichkeit zu haben, wonach der aus 
dem Darm stammende Proteus vulgaris durch die Symbiose mit dem Fleck
fiebervirus eine Anderung seiner inneren Struktur erleidet, zu einem neuen, 
fiir Fleckfiebersernm agglutinablen Biotypus (Oettinger) wird und deshalb, 
also infolge eines primar vorhandenen Agglutinationsvermogens des Fleck
fieberserums, in 100% der FaIle ausgeflockt wird. Dabei erscheint es ohne 
Belang und nur eine verschiedene Nomenklatur, ob dieses Agglutinations
vermogen auf Agglutininen beruht, die, yom Fleckfiebervirus erzeugt, auch 
den paragglutinabel gewordenen Xl9-Bazillus ausflocken, oder auf einer 
chemisch-physikalischen Zustandsanderung im Sinne einer gesteigerten Aus
flockbarkeit des Serums. 

III. Verlauf del' Weil-Felix-Reaktion wahrend der 
Krankheit. 

"Ober den positiven Ausfall der Agglutination des Proteusbazillus X19 durch 
Fleckfieberserum im Verlauf der Krankheit herrscht "Obereinstimmung bei 
allen Untersuchern. AIle, die Gelegenheit hatten, im Zusammenhang mit der 
KIinik die praktische Bedeutung der Reaktion an einem groBen Material 
nachzupriifen, haben die Angaben von Weil und Felix bestatigt. Tatsach
lich iibertrifft die Reaktiori an Sicherheit, wie ich wahrend zweijahriger 
Tatigkeit in Rumanien an vielen hundert Fallen feststellen und spater auf 
der Infektionsabteilung des Rudolf-Virchow-Krankenhauses (Professor 
U. Friedemann) in Berlin bestatigen konnte, aIle anderen serologischen 
Methoden, die fiir die Diagnostik der Infektionskrankheiten in den letzten 
Jahren von Bedeutung geworden sind. Die Zahl der bestatigenden Urteile 
ist infolge der Haufung von Fleckfieberfallen wahrend des Krieges schnell 
groB geworden; es seien dafiir angefiihrt die Arbeiten von Arnstein, 
Berger, Cancik, Croner, Dietrich, Epstein und Morawetz, Fuchs, 
Gergely, von Gutfeld, Jakobitz, Kaczynski, Kolle und SchloB
berger, Miihlens und Stojanoff, Oettinger, Otto, Perls, Popper, 
Reichenstein und Silbiger, Sal peter und Schmitz, Schiirer lmd 
Stern, Schwartzkopf, Soucek, Starckenstein, St. Sterling und 
K. Sterling, Siebert, Viteck, Wolff, Zlocisti. Den Bestatigungen durch 
deutsche Autoren sind nach FriedensschluB auch solche durch auslandische 
Autoren gefolgt, die sich naturgemaB mit der auf dem galizischen Kriegs
schauplatz gefundenen Reaktion erst verhaltnismaBig spat beschaftigen 
konnten. Solche Bestatigungen, die nichts wesentlich Neues mehr brachten, 
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liegen VOl' durch Compton, Wilson, Grysez und Auguste, Ledingham, 
Collignon und Monziols, Labr e und Hutinel, die sie bei zwei in Paris 
vorgekommenen Fleckfieberfailen schatz en lernten, Kyriazidis, Ficai, Sam
pietro, Raggiero. Wahrend Stocklow, Ghon und Roman, Besserer, 
Paneth und Schwartz anfangs zu einem eillsehrankenden Urteil wohl haupt
sachlich deshalb kamen, weil sie mit den viel schlechter agglutinablen Stammen 
Xl und X2 arbeiteten, wurde bei Benutzung des Stammes X19 nur von Popoff 
eine ablehnende Steilung zur praktischen Bedeutung del' Weil-Felix-Reaktion 
eingenommen, die bald danach von Elkeles auf methodische Fehler del' Unter
suchungstechnik und -deutung zuriickgefUhrt wurde. 

Die im folgenden geschilderten EI'fahI'ungen und Untersuchungen del' ver
schiedenen Autoren beziehen sich, wenn nichts anderes bemerkt ist, samtlich 
auf den Stamm X19, del' heute ausschlieBlich zur serologischen Fleckfieber
diagnose benutzt wird. 

Haufig schon am fUnften Krankheitstage, meist jedoch erst gegen Ende 
del' ersten oder Anfang del' zweiten Krankheitswoche, zuweilen auch schon 
friiher, treten die Xl9-Agglutinine in einer fUr die Diagnose des Fleckfiebers 
erforderlichen Konzentration (1 : 100-1 : 200) im Blute des Kranken auf 
und erreichen gewohnlich um die Zeit del' Entfieberung ihren Hohepunkt. 
Titerwerte von 1 : 5000 bis 1 : 10000 und noch erheblich dariiber bilden iIi 
diesel' Zeit die Regel. Nebenstehend sind einige Fleckfieberkurven eigenen 
Materials wiedergegeben, aus denen das Ansteigen del' Reaktion gut ersichtlich ist. 

Weil und Felix sprechen einer kompletten Reaktion von 1 : 50 innerhalb 
8 Stunden eine sichel' spezifische Bedeutung fur Fleckfieber zu. Dietrich 
sieht erst in einer Verdiinnung des Scrums von 1 : 100 die Agglutination fUr 
beweisend an, wenn sie innerhalb 2 Stunden bei 37 Grad deutlich erkennbar 
ist. Wir mochten mit Oettinger und S. und K. Sterling die fur Fleckfieber 
beweisende Titergrenze noch mehr heraufsetzen und die Reakion nul' dann 
fiir positiv erkUiren, wenn die Agglutination nach 2 Stunden mindestens 
bis 1 : 200 reicht, wobei sie in den starken Serumkonzentrationen grobflockig, 
nach Oettinger "in groBen Brocken und Fetzen", ausfailen muB. Diese Art 
del' Agglutination in den starksten Konzentrationen ist fUr die Beurteilung 
del' Weil-Felix-Reaktion von praktischer Bedeutung, da sie sich dadurch 
charakteristisch von vielen Agglutinationsreaktionen unterscheidet. Bei 
Beachtung diesel' Mindestforderung lassen sich aile Fehlerquellen vermeiden, 
die durch das Auftreten unspezifischer Reaktionen entstehen, wie von wir 
an anderer Stelle unter Benutzung eines groBen Materials dargelegt wurde 
(siehe auch spa tel') . 

Infolge del' hoheren Anspriiche, die viele Autoren an den positiven, d. h. fur 
Fleckfieber beweiskraftigen Ausfall del' Reaktion stellen, konnten die Angaben 
von Weil und Felix nicht bestatigt werden, daB in etwa 75% del' FaIle 
die Reaktion bis zum 4. Krankheitstage auft.ritt; wir mussen vielmehr R ch iir er 
und Stern im allgemeinen zustimmen, die den friihesten positiven Ausfall 
del' Reaktion am 5. Krankheitstage sahen. Auch die Mehrzahl del' ubrigen 
N achuntersucher stimmt darin uberein, daB die Reaktion in der Regel nicht 
VOl' Ende del' ersten Krankheitswoche auftritt. Ein gutes Bild von der mit del' 
Krankheitsdauer zunehmenden Haufigkeit des positiven Ausfalls erhalt man 
aus einer kritischen Zusammellstellung Oettingers. Danach \var die Reaktion 
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positiv: am 1. und 2. Tage der Krankheit in 0%, am 3. in 20%, am 4. in 40,5%, 
am 5. in 54%, am 6. in 66%, am 7. in 86%, am 8. in 95%, am 9. in 99% und 
yom 10. Krankheitstage ab in 100%. 

Die verschiedenen Angaben der einzelnen Autoren iiber das jeweils friiheste 
Auftreten der Reaktion erklaren sich groBenteils wohI dadurch, daB als Beginn 
der Krankheit von den klinischen Beobachtern, zumal unter den wechselnden 
Verhaltnissen des Krieges, haufig erst der starkere Temperaturanstieg oder 
Schiittelfrost am 3. Krankheitstage angenommen wurde an Stelle des all
mahlichen Fieberanstieges am 1. Tag. 

In allen iibrigen Angaben konnen wir, wie die meisten Untersucher, die 
Erfahrungen von Wei! und Felix vollkommen besilitigen, daB die Sera Fleck
fieberkranker in annahernd 1000/ 0 die Agglutination geben, von denen etwa 
75% kurz vor oder naeh der Entfieberung sehr hohe Titerwerte erreichen 
(1 : 5000, nicht selten 1 : 10000 bis 1 : 20000, sogar auch Werte von 1 : 50000), 
wahrend in etwa 25 % der Falle schwerster und leichtester Form nur niedrige 
Titerwerte (1 : 200 bis 1 : 500) erreicht werden. In diesen Fallen tritt die Re
aktion auch erst verhaltnismaBig spat auf, nach Wei! und Felix gegen den 
6.-7. Krankheitstag. Gergely fiigt noch einen dritten Typus im Verlauf 
der Weil-Felix-Reaktion hinzu, der indessen von anderer Seite nicht bestatigt 
wurde. Typus I: Starke Konzentration der Antikorper. Die Seren erreichen 
schon in den' ersten Krankheitstagen (vor oder kurz nach dem Erscheinen 
des Exanthems) eine bedeutende TiterhOhe (1 : 500 bis 1 : 1000) und erreichen 
einen Maximaltiter von 1 : 5000 bis 1 : 10000 und mehr. Die Titerkurve sinkt 
nach der Entfieberung abo Typus II: Die Reaktion ist erst am Ende der ersten 
Krankheitswoche, oft erst noeh spater, vorhanden, nur selten hoher als in 
Verdiinnung 1 : 50. Hochsttiter 1 : 200 bis 1 : 400, Absinken der Kurve wie 
bei Typus I. Verhaltnis der Typen I: Il wie 6: 4, In seltenen Fallen 
tritt hierzu ein Typus III, bei dem ein Hochsttiter von 1 : 200 bis 1 : 2000 
erst am 6.-9. Tage nach der En tfie berung erreicht wird, oft noch spater. 

Zlocisti glaubt aus dem Verlauf der Agglutininkurve prognostische Schliisse 
ziehen zu konnen. Miihlens und Stojanoff sahen bei klinisch schweren Fallen 
mit starkem Exanthem meist spater auttretende und schwachere Reaktionen 
als bei klinisch leichten Fallen, Wei! und Felix sahen bingegen bei schwersten 
und leichtesten Formen spat a.uftretende Reaktionen mit niedrigem Hochsttiter. 
Von den meisten Autoren wird dem Titer der Reaktion keine prognostische 
Bedeutung zugeschrieben. 

DaB die Agglutination bei mehrlach wiederholten Untersuchungen voll
kommen fehIt, gehort zu den extremen Seltenheiten (s. hinten unter "Fehler
quellen"). 

In ihrem Merkblatt "zur serologischen Fleckfieberdiagnose" (Miinch. med. 
Wochenschr. 1918/1) schildern Wei! und Felix den Verlauf der Reaktion 
folgendermaBen: "Nach der Entfiebernng sinkt der Titer der Fleckfieberagglu
tination zunachst rasch yom Hochstwert herab, nimmt aber dann nur allmahlich 
ab und erst nach mehreren Monaten verschwindet die Reaktion ganzlich. 
Reaktionen bei 1 : 25 bis 1 : 100 wurden in der Regel 3-4 Monate nach iiber
standenem Fleckfieber festgestellt, in manchen Fallen aber auch nach einem 
Jahre noch nachgewiesen, worauf bei der Diagnosestellung Rii.cksicht zu nehmen 
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ist." Sehurer und Stern sahen noeh 11 und 20 Monate naeh iiberstandenem 
Fleckfieber eine deutliehe Agglutination in Verdunnung 1 : 50, Kolle und 
SchloBberger fanden bei vier Personen, die Fleckfieber 4 bis 9 Monate VOl' 
11er Untersuehung durehgemaeht hatten, zweimal noeh ein positives Resultat. 
leh bnd noeh 18 Monate naeh del' Erkrankung eine feinkornige, deutliehe 
Agglutination in del' Verdunnung 1 : 100, in einem anderen Fall sogar noeh naeh 
:30 lVlonaten; bei mehreren anderen Fleckfie bergenesenen war die Agglutination 
nach 5 Monaten hingegen nul' noch in einer Verdunnung von 1 : 50 sichtbar. 
Oettinger fand Werte bis 1 : 100 noch nach 11 und 13 Wochen, Reichen
stein und SIlbiger bnden eine positive Reaktion noeh nach 4--5 Monaten 
und naeh einem Jahr, wenn del' Titerwert wahrend del' Erkrankung ein hoher 
'gewesen war. Auch Epstein und Morawetz beriehten von dem trberdauern 
del' Weil-Felixschen Agglutinationsprobe lange uber den Zeitpunkt del' 
Reilung hinaus und sehen hierin fiir die Feststellung eines iiberstandenen Fleck
fiebers, wie ebenfalls Martini und andere, ein Moment von groBter Bedeutung. 

Raben dies,e niedrigen Titerwerte auch keine Beweiskraft fUr das V orliegen 
eines frischen Fleekfiebers, so mussen solehe Beobachtungen doch bei del' 
Beurteilung del' vorliegenden Erkrankung beriieksichtigt werden und mahnen 
in fleckfieberverseuchten Gegenden zu del' gleiohen Vorsieht in del' Diagnose
,steHung, wie sie del' positive Ausfall del' Gruber-Widalschen Reaktion bei 
Schutzgeimpften odeI' in Gegenden, in den en Typhus endemisch ist, erforderlich 
macht. Steigt bei mebrfach wiederholten Untersuchungen del' Agglutinintiter 
gegen X19 nicht im Sinne einer Immunitatskurve an, so wird es sich um eine 
Neuerkrankung an Fleckfieber kaum handeln; del' X19-Titer pflegt im Verlauf 
,des FleckfiebersschneH zu steigen und meist sehr erhebliche Werte zu err<eichen, 
wahrend wir bei Fleckfiebergenesenen, bei denen die Erkrankung mindestens 
3 Monate zuriicklag, nie eine starkel' positive Reaktion als 1 : 100 sahen. Einen 
Gegensatz, wie ihn Pan!:)th und S ch wartz konstruieren, zwischen dem Verlauf 
del' X19-Agglutination beim Fleckfieber und del' "echten Immunitatskurve" 
in del' Agglutination des Bazillus von Plotz, Olitzky und Baehr bei der
selben Krankheit odeI' del' Widalschen Reaktion beim Abdominaltyphus 
vermogen wir nicht zu erkennen. Reichenstein und Sil biger, ferner 
Oettinger und Zloeisti sind del' Ansicht von Paneth und Schwartz 
bereits entgegengetreten. 

trber die Ausscheidung del' spezifischen Agglutinine mit dem Harne Fleck
fieberkranker berichten Ballner und Finger in solchen Fallen, in denen 
die Krankheit durch eine Nephritis kompliziert war; die eiweif3freien Harne 
del' anderen lneckfieberkranken gaben keine Agglutination mit dem Bazillus X19. 

trber die Ausscheidung von Agglutininen im Liquor cerebrospinalis be
richtet zuerst Fuch s und sah darin einen Rinweis auf eine Manifestierllng 
del' Tnfektion im Bereich des zentralen Nervensystems in jenen Fallen, wo die 
zentralen Storungen im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. Dieselben 
Beobachtungen machten danach Starkenstein und Zitterbart, sowie Weil 
und Souceck und erblicken darin das Zeichen erhohter Durchlassigkeit del' 
MeningealgefaBe beim Fleckfieber, die durch die von allen Nachuntersuchern 
bestatigten pathologisch-anatomischen Befunde Eugen Fraenkels uber ent
zundliche Veranderungen in den feinsten GefaBen del' Haut und del' inneren 

,'Organe schon wahrscheinlich gemacht war. Hingegen konnten bei Typhus 
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abdominalis und Paratyphus keine Agglutinine im Liquor cerebrospinalis nach
gewiesen werden. Auch durch den positiven Ausfall der Hamolysinreaktion 
nach Weil-Kafka im Liquor konnte die ErhOhung der Permeabilitat der 
Meningen von Weil und Souceck und, unabhangig davon, von Felix, von 
Starkenstein und Zitterbart bestatigt werden. Dber den Nachweis des. 
Fleckfieberan tigens im Liquor cerebrospinalis bei einem fleckfieberkranken 
Soldaten mittels der Thermoprazipitinreaktion belichten Friedberger und' 
Joachimoglu. Dagegen fiihrten ihre Versuche, im Fleckfieberserum und 
Fleckfieberblut das Antigen mittels Thermoprazipitinreaktion nachzuweisen" 
zu keinem Ergebnis. 

Fassen wir die Erfahrungen iiber den Verlauf der Weil-Felix-Reaktion 
beim Fleckfieber zusammen, so mochten wir sie dahin prazisieren, daB die 
Agglutination mit dem Bazillus XI9 in annahernd 100% der FaIle positiv. 
ausfallt, in ausreichender Breite (I : 200) meist nicht vor dem ~5. Krankheits
tage, haufig jedoch erst gegen Ende der ersten Woche, zuweilen noch spater. 
beweisende Werte erhalt. Der um die Zeit der Entfieberung erreichte Hochst
titer sinkt schnell wieder herab; die XI9-Agglutinine bleiben noch Wochen 
und Monate nach der Erkrankung bestehen, darin mit anderen Agglutinations-
reaktionen iibereinstimmend. Nach Oettinger "nimmt die W eil-Felix
Reaktion geradezu eine Sonderstellung unter den bakteriologischen und sero~ 
logischen Untersuchungsverfahren ein; sie scheint vollkommen fehlerfrei Zll!. 

a,rbeiten. Daher hat nicht nur ihr posi ti ver, sondern auch ihr nega ti ver
Ausfall volle Beweiskraft." Die zahlreichen Nachuntersuchungen, die seit 
dem Erscheinen der Oettingerschen Arbeit gemacht sind, bestatigen seine 
Ansicht im allgemeinen; iiber einzelne Fehlerquellen wird hinten zusammen
fassend berichtet werden. 

IV. Del' Bazillus X19 (WeB-Felix). 
a) Die kulturellen Eigenschaften der X-Stamme. 

Die von Weil und Felix anfangs aus dem Harn, spater auch aus dem Blut
Fleckfieberkranker geziichteten X-Stamme (Xl, X2, XI9) gleichen in ihrem 
mikroskopischen Bilde, dem farberischen und kulturellen Verhalten, vollkommen 
dem Proteus vulgaris, wie er zuerst von Hauser beschrieben wurde. Sie ver
fliissigen Gelatine und zeigen in GelatineguBplatten das charakteristische Ver
mogen der Ausschwarmung, indem von einer Einzelkolonie aus, scheinbar ohne 
Zusammenhang, die ganze Platte durchwuchert wird. Der feine Hauch, der auf 
Agarplatten von einer isolierten Kolonie zunachst ausgeht, besteht aus langeren 
Faden, wahrend das Material aus der Mitte der Kolonie aus feineren, kurzen 
unrl sehr beweglichen, geiBeltragenden Stabchen besteht. Nach ihrem Ver
halten gegeniiber Gelatine und EiweiB gehoren sie also den Faulnisbazillen an; 
die mit den X-Stammen iiberzogenen Platten zeigen den charakteristischen, 
fauligen Proteusgeruch. Der Gramfarbung gegeniiber verhalten sie sich negativ. 
Sie vergaren stets Traubenzucker unter Gasbildung, lassen l\filchzucker und 
Mannit in Barsieckowscher Nahrlosung unverandert, roten zunachst die 
Lackmusmolke, um sie nach 48 Stunden deutlich alkalisch zu machen; Neutral
rotagar wird von gewohnlichen Proteusstammen meist, von X-Stammen nicht 
immer unter Fluoreszenzbildung gespalten. In der folgenden Tabelle ist im 
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Vergleich mit einigen Bazillen aus der Typhus-Koligruppe das Verhalten der 
Proteusbazillen gegeniiber verschiedenen Spezialnahrboden zusammengestellt. 

Aus der Tabelle ergibt sich eine gewisse Ahnlichkeit im kulturellen Ver
halten der Proteus- und Paratyphusbazillen. Abgesehen von dem differenten 
Verhalten gegeniiber Gelatine und Mannit in Barsieckowscher Nahr16sung, 
die von Proteusbazillen nicht, von beiden Typen der Paratyphusbazillen jedoch 
unter Saurebildung zerlegt wird, verhalten sich die Proteusbazillen und Para
typhusbazillen gegeniiber den meisten Zuckerarten ahnlich. Die Paratyphus
B-Bazillen verhalten sich auch gegen Lackmusmolke wie Proteusbazillen, 
wahrend Paratyphus-A-Bazillen die Molke dauernd roten. Dieser Hinweis. 
scheint mil' deshalb von Wichtigkeit, weil gerade bei Paratyphuskranken nicht 
selten Agglutinine gegen den BazillJs X19 im Blute gefunden wurden (Tschi
peff und Fii.rst, Popoff, Wolff, Rosenberg), d. h. die Weil-Felix
Reaktion, wenn auch nur bis zu einem niedrigen Titer, positiv ausfallen 
kann; bei Paratyphus-B-Kranken haufiger als bei solchen mit Paratyphus A. 
Das ahnliche Verhalten der Proteus- und Paratyphusbazillen gegeniiber 
Zuckernahrboden legt die Moglichkeit nahe, daB die kulturelle Verwandt
schaft auch eine gewisse Antigenverwandtschaft in serologischer Beziehung 
in sich schlieBt und die Ursache dafiir ist, daB die Pa,ratyphusbazillen im Blute 
del' Erkrankten neb en den spezifischen Agglutininen auch Nebenagglutinine 
fliT den Proteus X19 zu bilden imstande sind. 

Auf einzelne feinere UI}terschiede im kulturellen Verhalten del' X- und 
gewohnlichen Proteusstamme habenBraun und Salomon, Jotten, Schaeffer 
hingewiesen. 1m Gegensatze zu den meisten del' gewohnlichen Proteus
stamme zersetzen die X-Stamme Maltose undSacharose in Barsieckowscher 
Nahrlosung und bilden schon nach 24 Stunden Indol. Auch Epstein bestatigt 
das groBere Spaltungsvermogen del' X-Stamme gegeniiber Sacharose und Maltose, 
fand hingegen, daB achttagige Bouillonkulturen seiner samtlichenProteusstamme 
eine positive Indolreaktion gaben; einen Unterschied zwischen den X-Stammen 
und den iibrigen Proteusstammen konnte er nicht feststellen. Diese Angabe 
deckt sich nicht ganz mit den Ergebnissen von Braun und Salomon, Jotten, 
Schaeffer und meinen eigenen Erfahrungen; sie ist vielleicht durch eine 
besondere Auswahl der Stamme Epsteins zu erklaren, da auch Jotten lmter 
seinen gewohnlichen Proteus-Stammen drei fand, die nach 3 Tagen Indol 
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bildeten1). Danach scheinen diese Unterschiede im kulturellen Verhalten SO 

.geringfiigig - sie sind jedenfalls nicht groBer als die kulturbiologischen Unter
schiede der einzelnen Ruhrstamme - daB man auf Grund dessen die X-Stamme 
als eigene Arlen von den saprophytischen Proteusstammen nicht abtrennen 
kann. Es handelt sich nicht um Differenzen qualitativer Art, sondern nur um 
-quantitative Verschiedenheiten in dem Garungsvermogen der einzelnen Proteus
arten fiir Kohlehydrate. Beziiglich der genaueren Unterschiede im kulturellen 
Verhalten der einzelnen Proteusstamme und ihrer Abspaltungsformen sei auf 
die Arbeiten von Jotten und Schaeffer verwiesen. Nach Schaeffer lassen 
-sich die Proteusstamme (einschlieBlich der X-Stamme) kulturell in 2 Gruppen 
einteilen. Erstens in Proteusstamme, die Indol bilden, Maltose und Sacharose 
angreifen, und zweitens in solche, denen diese Eigenschaften fehlen. Das ver
schiedene Verhalten der Proteustamme auf Loeffler-Serum, Gelatine und 
Milch ist hingegen individuellen Schwankungen unterw-orfen, unbestandig 
und daher als Einteilungsprinzip gemaB dem alten Hauserschen Schema 
unbrauchbar. Auf einen interessanten Unterschied im Verhalten der X- und 
ner gewohnlichen Proteusstamme hat Martin J aco by hingewiesen. Er fand 
,einen sehr geringen Katalase-Gehalt der X-Stamme; 64 gewohnliche Proteus
stamme zersetzten im Durchschnitt 81,6% ~02' wahrend 7 X-Stamme nur 
.31,5 0/ 0 davon zersetzten. 

Samtliche Proteusstamme haben nach den neueren Untersuchungen von 
<F. W. Bach das Vermogen, in fliissigen Kulturen in relativ kurzer Zeit die ver-
1!chiedensten Blutarten aufzulosen. Prinzipielle Unterschiede im Hamatoxin
bildungsvermogen zwischen X- und gewohnlichen Proteusstammen lieBen 
;gich aber nicht erbringen. 

Aus alten Kulturen der X-Stamme wurden zuerst von Wei! und Felix 
Kolonien isoliert, die das charakteristische progressive Wachstum der Proteus
stamme auf Platten vermissen lie Ben, allmahlich etwas groBer wurden, aber 
.auch bei langerem Stehenlassen nicht hauchformig wuchsen. Sie wurden als 
D-Formen im Gegensatz zu den hauchformig wachsenden H-Formen der gc
wohnlichen Kulturen bezeichnet. So leicht bei den meisten X-Stammen Weil 
und Felix die Zerlegung in 0- und H-Formen gelang, so schwierig und 
.miihsam ist es, bei den unspezifischen Proteusstammen durch viele Generationen 
persistierende O-Kulturen zu erlangen. Braun und seine Mitarbeiter haben 
daher eine Methode angegeben, mittels deren es leicht gelingt, samtliche Proteus
-stamme kiinstlich in O-Formen zu zitchten. Sie benutzten zur Fortziichtung 
einen Agar, der auf 100 ccm 2-3 ccm einer 5%igen Karbolsaure enthalt. 
Auf diesem Nahrboden zeigen die Proteusstamme die Eigenschaften der 

1) Unter 44 Proteusstammen, die ich neuerdings in Berlin aus eingesandten StuhI
und Urinproben ziichtete, fanden sich ebenfalls 6, die schon nach 24 Stunden Indol gebildet 
und Maltose und Sacharose unter Saurebildung zerlegt hatten, sich demnach kulturell 
genau wie X-Stamme verhielten; es fanden sich auBerdem aber auch Indolbildung ohne 
-Maltose- und Sacharosevergarung und Rassen, die sich umgekehrt verhielten, kein Indol 
bildeten, hingegen Maltose und Sacharose zerlegten. Es kommen demnach aIle Uber
.gange in der Gruppe der Proteuskeime vor. Serologisch verhielt sich keiner von ihnen 
-me Bazillus X19, hingegen zwei wie X2; sie wurden von Fleckfieberkrankenserum, das 
einen Titer gegen Xl9 von I : 6400 hatte, bis zur Verdiinnung 1 : 400 ausgeflockt, bei 
'Ziichtung auf Karbolsaureagar sogar bis zur Verdiinnung I : 800; diese beiden Stamme 
'verhielten sich auch kulturell genau wie X-Stamme. 
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von Weil und Feli x al::; O-Form bezeichneten Modifikation. In kultureller 
Hinsicht unterscheiden sie sich von ihren Ausgangsstammen nicht, in agglu
tinatorischer Hinsicht verhalten sie sich genau wie die O-Stamme alter Kulturen. 
Allerdings sollen sie nach neueren Untersuchungen B 0 r n s t ei n s nicht so spezifisch 
reagieren wie die erhitzten und gekochten Kulturen. Bei der Verwendllng 
anderer DesinfektionsmittPl (Alkohol, Essigsaure, Sublimat, Salzsaure, Natron
lauge, Farbstoffe) konnten Brann unci Schaeffer die Bildung kiinstlicher 
O-Formen nicht so sicher gestalten wiC' bei dem Zusatz von Karbolsaure. Die 
verschiedenen Desinfektionsmittel verhalten sich demnach auch hier nicht 
ganz gleich. Denselben EinfluB wiC' karbolsaurehaltige, nahrstoffreiche Nahr
bOden hatte die Ziichtung auf nahrstoffarmem Agar. Braun und Schaeffer 
nehmen daher an, daB in beidpn Fallen die letzte Ursache der Wachstums
behinderung dieselbe ist, namlich die Un terern ahrung, einmal von vornherein 
gegeben, das andere Mal als Folge der Giftwirkung entstanden. Fiir die Theorie 
der antiseptischen. pntwicklungshemmenden Wirkung der Desinfektionsmittel 
scheinen den Autmen diese Versuche von Bedeutung. 

Die O-Formen der X-Stamme zeigen nach Jotten insofern noch einen 
bemerkenswerten enterAchied gegeniiber den Ausgangsstammen, als sie die 
Gelatine langsamer bzw. gar nicht verfliissigen, wahrend die O-Formen der 
gewi:ihnlichen Proteuskulturen sich ebenso wie die Ausgangsstamme verhalten. 
In morphologischer Hinsicht unterAcheiden sich die O-Formen charakteristisch 
von den H-Formen durrh die Art, der BegeiBelung. Wahrend die einzelnen 
peritrich gegeiBelten Bazillen der H-Formen auBerordentlich dicht stehende 
GBiBeln zeigen, dip den ganzen Bazillenleib "wie ein flottierendes Band" um
geben (J otten), iHt die BegeiBelung bei den O-Formen viel sparlicher, zuweilen 
iiberhaupt nicht nachweisbar. Dement::;prechend zeigen auch die O-Formen 
gegeniiber den stark bp\w'glichen H-Formen eine viel tragere oder gar keine 
Eigenbewegung (Bra 1111 und Salo mOll, J otten). 

Die O-}1'ormen werden von mir als die Dauerformen der gewohnlichen 
Proteusbazillen aufgefal3t: sie sind resistenter als die gewohnlichen, schleier
haft iiber die gauze Platte sich ausdehnenden H-Formen und werden darum in 
alten, in ihrer WachAtullHlenergie schon geschadigten Kulturen ebenso gebildet 
wie unter dem Einfllll.l chemischer I'lchadlichkeiten wie Karbolsaure (Braun 
und Salomon), Kristallviolett (.Totten), ZuckeriiberschuB (Weltmann und 
t:leufferheld). Auch die Beobachtung von Sachs, daB die O-Rezeptoren 
thermostabil sind gegeniiber den thermolabilen Rezeptoren der H-Formen, 
wiirde fiir die Ansicht sprechen, daB die O-Formen die biologischen, chemischen, 
physikalischen EinfliisRE' gegeniiher resistenteren D a nerfor men der Proteus
bazillen darstellell_ 

Felix llnd 1.\1 itzen macher sind der Ansicht, daB die O-Formen, die 
durch WachHtum anf Karbols8.11ragar entstehen, ebensowenig mit natiirlichen 
O-Kultnren identifiziert werden konnen wie erhitzte Suspensionen, da die 
aus altell KUlturPll gl'ziichtetpll 0-Formen auf festen Nahrboden wie auf 
fliissigen sphr seltt'll pinen RiickHchlag in die H-Formen zeigen, wahrend 
Braun und t:lchaeffer einen prinzipiellen Unterschied nicht, sondern nur 
einen graduellen anerkennen. Tabllichlich verlieren die Karbolsaurestamme, 
wenn sie wieder auf gewohnlichell1 Agar fortgeziichtet werden, mehr oder 
weniger schnell die Eigenschaften der O-Form und kehren wieder zum 
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flachenhaft wachsenden Ausgangsstamm zuriick. Braun faBt deshalb die Vpr
anderung der Proteusstamme auf Karbolsaureagar als eine Degenerations
erscheinung auf, nicht als Mutation oder Anpassung. In einer neueren Unter
ilUchung gelang es Braun und Schaeffer, aus einem schwarmenden Proteus
bazillus durch die Dauerziichtung auf Karbol- und Hungeragar eine solche 
Form zu gewinnen, die langere Zeit nicht schwarmend wuchs, wenn auch 
nicht so lange Zeit wie die natiirliche O-Form von Weil und Felix, die 
bereits tiefergreifende Veranderungen durchgemacht haben muB. Auch Born
stein bestatigt die Anschauungen von Braun und Schaeffer, daB die 0-
Formen, die Karbolbakterlen, wie iiberhaupt die Hungerformen ulld die ge
kochten Bazillen nur graduell veranderte Formen der X-Stamme sind; ein 
prinzipieller Unterschied zwischen ihnen besteht nicht. Auch nach Seiffert 
besteht kein prinzipieller Unterschied zwischen der kiinstlich erzeugten und der 
natiirlichen O-Form. 

b) Die scrologischcn Eigcnschaften der X-Stamme. 

Bei der Diskussion iiber die Weil-Felixsche Reaktion war es erforderlich, 
auch in serologischer Hinsicht die Stellung der gewohnlichen Proteusbazillen 
untereinander und zu den X-Stammen zu prazisieren. Weil und Felix stellen 
den "spezifischen" X-Stammen drei Gruppen saprophytischer Proteusbazillen 
gegeniiber, die sie auf Grund ihres Verhaltens gegen Kaninchen-Immunsera, 
die mit abgetoteten X -Bazillen gewonnen sind, folgendermaBen einteilen: 

Gruppe 1, welche vom Immunserum der X-Stamme gar nicht, 

Gruppe 2, welche schwach (1/4-1/5 Titer) und 

Gruppe 3, welche stark, ofter bis zum Endtiter agglutiniert wird, wenn 
auch die Ausflockung selbst in den starksten Konzentrationen keine so voll
kommene ist wie bei den spezifischen Stammen. 

Auffallend ist dabei die Tatsache, daB aIle drei Gruppen vom Fleckfie ber
seru m meist gar nicht beein£luBt werden, auch nicht die in serologischer Hin
sicht den X-Stammen am nachsten stehenden Stamme der Gruppe 3, daB hingegen 
die mit den X -Stammen hergestellten 1m m u n s er a des Menschen und Kaninchens 
neben den X-Stammen auch die Proteuskeime der Gruppe 3 ausflocken. Damit 
ist einmal die Identitat der beim Menschen und Kaninchen kiinstlich erzeugten 
Immunagglutinine festgestellt und zweitens erwiesen, daB die beim fleckfieber
kranken Menschen gebildeten Agglutinine gegen den Bazillus X19 von den 
kiinstlich erzeugten der Immunsera verschieden sind. Das geht auch aus 
friiheren Versuchen von Weil und Felix hervor, wonach bei Fleckfieber
rekonvaleszenten mit noch schwach positiver Reaktion durch dreimalige Vor
behandlung mit abgetoteten Xl9-Bazillen kein anderer Anstieg der spe
zifischen Agglutinine als bei gesunden Menschen erreicht wurde. Durch die 
spatere Entdeckung der H- und O-Formen und die Herstellung besonderer 
Immunsera gegen diese Aufspaltungsformen haben es Weil und Felix 
wahrscheinlich zu machen gesucht, daB die O-Immunsera den Fleckfieber
krankensera hinsichtlich der Art ihrer Xl9-Agglutinine entsprechen, die H
Immunsera hingegen den mit gewohnlicher Kultur hergestellten gleichen. 
Die O-Immunsera £locken wie die Krankensera nur die X-Stamme aus, lassen 
also die Protem!stamme der Gruppe 3 unbeeinfluBt und eignen sich infolgedessen 
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auch zur Identifizierung der X-Stamme, wahrend die H-Immunsera dazu un
geeignet sind. Auch hinsichtlich der Thermoresistenz verhalten sich die Agglu
tinine der O-Immunsera wie die der Fleckfieberkrankensera, sind also im Gegen
satz zu den Agglutininen der gewalmlichen und der H-Immunsera thermolabil. 
Weil und Felix haben bekanntlich aus dieser Dbereinstimmung der O-Immun
sera und der Krankensera den SchluB gezogen, daB nur die O-Formen der X
Stamme im Fleckfieberorganismus zu suchen und flir die Agglutininbildung 
in Betracht zu ziehen sind. Diese naheliegende und die Verhaltnisse der Weil
Felix-Reaktion einfach erklarende Vermutung ist leider bisher nicht durch 
die Ergebnisse del' bakteriologischen Blutbefunde bestatigt worden. Die 
Griinde, die Felix anfiihrt, nm das Versagen der Bintkultur zu erklaren, 
wie Bakterizidie des ~erums, Empfindlichkeit der X-Stamme gegeniiber dem 
Mediumwechsel, gegen Haurebildung der Begleitbakterien usw., scheinen 
nicht stichhaltig genug, da nach Ansicht der meisten Untersucher (Oettinger, 
Braun und Salomon. Schiirer und Wolff, Loewy) die Proteus-X-Stamme 
aus Blut oder kiinstlichpll Nahrgemil>chen nicht schwerer herauszuziichten 
sind als andere ProtpHsarten. 

Fried bergcr llnd ,Toaehimoglu empfahlen zur Ziichtung der Proteus
X-Bazillen aus dem mensc:hlichen Karpel' einen Nahrboden der Kaliumtellurit 
enthalt. Der VorteiJ diescs Nahrbodens, der die Farbe des gewahnlichen Agars 
hat, besteht darin, daB die durch ein sta,rkes Reduktionsvermagen ausgezeich
neten Proteusbazillen darauf in charakteristischen Kolonien wachsen, die durch 
Reduktion des K 2TeOs zum metallischen Tellur intensiv schwarz gefarbt sind, 
ferner darin, daB nine Iteihn anderer Bakterien darauf unterdriickt werden. 
Erfahrungen mit die"em Nahrboden, del' eine schnellere Auffindung del' X19-
Kolonien ermaglichpn "oil. liegen nieht vor. 

Eine interessante b~eststpllung machtpn ferner :F r i e d b erg e r und van de r Rei s. 
Sie fanden, daB kleim' Dospn abget6tetcr X19-Ba)lillen, subkutan und intrakutan 
einverleibt, bei Gesunden und Nichtfleekfieberkranken stets cine intensive Entziindung 
hervorrufen, wiihrend diesp lwi Flcckfieberkranken in del' Regel nicht eintl'itt. Sie er
kliiren das damit, daB lwi Fleckfieberkl'anken infolge del' Anwesenheit reichlichel' Anti
korper das subkutan t'im'erlf'ibte Antigen schnell zu unwirksamen Produkten abgebaut 
wird und bringen dallli1 in Parallel", daB auch dpr Bazillns X19, del' nach Fried
berger als Fleckfiebpl'l'l"n'gPI" anzusehen ist, so selten im Blut des Fleckfieberkranken 
gefunden werden kaml. ~(,lJ('rdings konnte van der Reis hei cinem Fall von Fleck
fieber, der zuerst al~ UripJlC' allfgcfaflt wurde, die praktische Brauchbarkeit dieser 
Reaktion bestiitigcn. 

Eine andere Eillteilullg der Proteusstalllme als Weil und :Feli x haben 
Braun und Salomon auf Grund umfangreicher Absattigungsversuche ge
geben. Sip benutzten, wie Fried ber gel', Kaninchen-Immunsera, die nicht 
dul'ch Eim:pritzung toter, sondern lebender Proteusbazillen verschiedener Art 
gewonnen waren (I n f e k t ions ser a) und teilen die Proteusstamme danach in 
folgende Clruppen ('in: 

1. ProteHsarten. die mit den Flec1dieber-Proteus-Bazillen entweder gar keine 
oder minimalste Mengen von Agglutinogenen gemeinsam haben. 

2. Proteusbakterien, die sowohl mit der el'sten Gruppe wie auch mit del' 
Fleckfiebergruppe in q uantitativ yersehiedener Menge gemeinsame Agglutinogene 
besitzen. J\lIanche enthalten mehr gemeinsame Agglutinogene mit der Gruppe 1, 
andere mehr mit dt'l" Flpt'kfiehergrnppe. 
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3. Fleckfieber-ProteussHimme. 

Beide Einteilungen (Weil und Felix, Braun und Salomon) gehen von 
dem Verhaltnis der saprophytischen Proteusbazillen zu den Proteus-X-Stammen 
aus, die als eine serologisch konstante Gruppe aus der groBen Zahl der Proteus
arten herausfallen und gegeniiber Fleckfieberkrankenserum "allen Anforderungen 
der Serologie in bezug auf Spezifitat und Konstanz der Agglutinabilitat (Weil 
und Felix) geniigen. Gruppe I von Braun und Salomon umfaBt etwa 
Gruppe I und II von Weil und Felix, Gruppe II von Braun und Salomon 
entspricht annahernd der Gruppe III von Weil und Felix. Da von vielen 
Autoren auf diese Einteilung zuriickgegriffen wird, seien hier die Differenzen 
besonders hervorgehoben, um nicht durch falsche Benennungen zu Irrtiimern 
Veranlassung zu geben. 

Nicht von den Fleckfieber-Proteusstammen ausgehend, wie 'Veil und 
Felix und Braun und Salomon in obigen Gruppen, kame man natiirlich zu 
ganz anderen Einteilungen, da sich die meisten Proteusstamme agglutinatorisch 
different verhalten. In einer neuen Untersuchung am; dem Braunschen 
Laboratorium kommt daher Schaeffer zu dem Ergebnis: "Die Proteus
stamme zeigen untereinander in bezug auf Agglutinogen eine 
auBerordentlich groBe Mannigfaltigkeit. Die einzelnen Stamme 
besitzen miteinander gemeinsame Agglutinogene verschiedener 
Quantitat und Qualitat. Eine fur die Systematik brauchbare 
Gruppeneinteilung der Proteusbazillen mit Hil£e der Agglutination 
ist aus dies en Grunden nicht moglich." Zu ahnlichen Ergebnissen 
sind auch schon die iiiteren Untersucher (Meyerhof, Klieneberger) ge
kommen. 

tiber den Rezeptorenapparat der Proteusstamme wurden wichtige Unter
suchungen von Weil und Felix, Braun und Salomon, Sachs und SchloB
berger gemacht, auf die noch mit einigen Worten wegen ihrer allgemeinen 
Bedeutung fUr die Immunitatslehre und das Wesen der Fleckiieberagglutination 
im speziellen einzugehen sein wird. 

In Bindungsversuchen konnten Weil und Felix zeigen, daB die O-Form 
nur einen Rezeptor besitzt, der spezifisch und stabil ist, die H-Form hingegen 
zwei Rezeptoren, den spezifischen und den Substanz- oder Gruppenrezeptor, 
welcher letztere labil und mit den entsprechenden Rezeptoren der saprophyti
schen Stamme der Gruppe III (Wei 1 und Fe Ii x) identisch ist. Behandelten sie 0-
Immunserum mit 0- oder H-Form, so war es seiner Agglutinationskraft vollig 
beraubt; absorbierten sie H-Immunserum mit H, so agglutinierte es wedel' 
H noch 0 noch die saprophytischen Stamme, absorbierten sie es dagegen mit 0, 
so wurden nur die Agglutinine fUr 0 herausgenommen, nicht die fUr H und 
die saprophytischen Proteusstamme. Damus geht eindeutig hervor, daB die 
O-Form nur einen Rezeptor, die H-Form hingegen zwei, den H-Rezeptor und 
den 0-Rezeptor, besitzt. 

Weil und Felix untersuchten sodann 61 von allen Kriegsschauplatzen 
geziichtete, ferner 65 in den hygienischen Instituten Deutschlands und Oster
reichs vorhandene Proteusstamme, im ganzen 126 verschiedene Stamme auf 
ihre Beziehungen zu den X-Stammen und fanden, daB die O-Rezeptoren dieser 
Proteusstamme total verschieden waren von den 0-Rezeptoren der X2- und 
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X19-Stamme. W eil und Felix oharakterisieren das Verhalten der H-Rezeptoren 
zu den O-Formen mit folgenden Worten: "Die H-Rezeptoren verhalten sioh 
wie ein loses Gewand, das leioht abgeworfen wird, wahrend die O-Formen das 
feste Geriist darstellen, welohes das spezifisohe serologische Geprage jedes 
einzelnen Stammes bedingt. :Mit dieser experimentell in jeder Hinsioht ge
stiitzten Auffassung ist die iiberragende Bedeutung der O-Rezeptoren 
sichergestellt." Zu ahnlichen Ergebnissen kamen Braun und Salomon 
mittels der Ziichtung auf Karbolsaurenahrboden. Proteusstamme verschieden
artigster Herkunft verlieren unter dem EinfluB der Karbolsaure bestimmte 
Agglutinogene, und zwar gerade diejenigen, die sie mit anderen Proteusstammen 
gemeinsam haben. "Sie behalten ihre Individualantigene, stoBen 
die Gru ppen an tigen e a b." Die Gruppenantigene (H-Rezeptoren) sind 
durch Ziichtung auf karbolsaurehaltigen NahrbOden verdrangbar, die Individual
antigene (O-Rezeptoren) persistieren auch auf Karbolsaurena,hrbOden. 

Braun und Salomon zeigten ferner, daB die X2-Bazillen nicht schwerer 
agglutinabel sind als die X19-Bazillen, wenn man die homologen Infektionssera 
zur Identifizierung benutzt. Yom homologen Infektionsserum wird die X2-
Gruppe starker als die X19-Gruppe agglutiniert. Die beiden X-Gruppen sind 
also in bezug auf Agglutinogene untereinander nicht identisch, sondern besitzen 
auBer gemeinsamen auch differente Agglutinogene. Dem entsprioht auch die 
wichtige, ebenfalls von Braun und Salomon in Absorptionsversuchen er
mittelte Tatsaohe, daB das Fleckfieberkrankenserum gegen jede Gruppe der 
X-Bazillen besondere Agglutinine besitzt. Behandelt man ein Flecld'ieber
serum mit der X2-Gruppe oder der Xl 9-Gruppe , so verliert das Serum nur 
die Agglutip.ine gegen die zur Absorption benutzte Gruppe; behandelt man 
hingegen ein kiinstliches Infektionsserum der X2- odeI' X19-Gruppe mit dem 
homologen Stamm, so verliert es die Agglutinine gegen beide Gruppen, be
handelt man es mit Bakterien der nichthomologen Gruppe, dann verliert 
es nur die Agglutinine gegen diese, nicht gegen die homologe Gruppe. Die 
Proteus-Infektionssera besitzen also, wie die entsprechenden der Typhus-Koli
Gruppe, Haupt- und Nebenagglutinine, wahrend die Fleckfieberkrankensera 
gegen beide Gruppen der X-Stamme gleichwertige und spezifische Agglutinine 
besitzen. 

In einer neuen experimentellen Arbeit -iiber Varianten des Stammes X19 
sucht Weil die noch unklaren Beziehungen zwischen X2 und X19 aufzuhellen. 
Es gelang ihm, aus einer nach dem Burrischen Verfahren gewonnenen Einzell
kultur des Stammes X19 Varianten abzuspalten, die sich serologisch charakte
ristisch von der Ausgangskultur unterschieden. Dabei ergab sich die wichtige 
Tatsache, daB die Varianten engere Beziehungen zum Stamm X2 als zu X19 
hatten. "Das wichtigste Ergebnis dieser Befunde besteht also darin, daB die 
yom X19 abgespaltenen Varianten sowohl in ihrer 0- als auch in ihrer H-Form 
in der Proteusgruppe als serologisoh neue Arten anzusehen sind, welche durch 
ihren Gehalt an Nebenrezeptoren ihre Verwandtschaft einerseits mit dem X19, 
andererseits, und wie es scheint, in noch starkerem MaBe, mit dem X2 ver
raten." Die SchluBfolgerung W eils, daB kein Grund vorliegt, nicht auch den 
Stamm X2 als eine Variante des Stammes X19 aufzufassen, muB als Hypothese 
in Rechnung gezogen werden; der experimentelle Beweis dafiir steht aber aus. 
Diese Annahme solI dazu dienen, die Schwierigkeiten zu beseitigen, welche 
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dadurch entstehen, daB man in jedem Fall von Fleckfieber entsprechend dem 
Vorhandensein von X2- und X19-Agglutininen bei atiologischer Bewertung 
der X-Stamme eine Doppelinfektion mit X2 und X19 voraussetzen muBte. 

Sachs zeigte in Absattigungsversuchen, daB die Bindungsfahigkeit 
der X19-Bazillen mit dem Erhitzen der Aufschwemmungen fortschreitend 
abnimmt, hingegen nicht ihre Aggl u tinier bar kei t. Die auf 80 Grad erhitzten 
Bazillen entnehmen einem X19-Immunserum nur die Halfte der Gesamtagg1u
tinine, die lebenden Bazillen dagegen verminderten den ursprunglichen Agg1u
tinationstiter auf den achten Teil, entnehmen also viermal so viel Agglutinine. 
Dagegen war die Agglutinabilitat durch das Immunserum etwa dieselbe, gleich
gUltig ob 1ebende oder erhitzte Bazillen angewendet wurden. Zu ahnlichen 
Ergebnissen kam Schiff in Bindungsversuchen mit Bazillen, die auf 
100 Grad erhitzt waren. Zur Erklarung nimmt Sachs an, daB die agglutinin
bindenden Rezeptoren der X-Bazillen thermola bil sind, wahrend besondere 
thermostabile Rezeptoren die Agglutination vermitteln, also beim Erhitzen 
quantitativ erhalten bleiben. Die Annahme dieser beiden Rezeptorentypen 
in der X19-Kultur hat durch die auf anderem Wege gemachte Entdeckung 
der H- .und O-Formen von W cil und Felix, ferner durch die kunstliche Unter
druckung der H-Formen und Persistenz der O-Formen auf Karbolsaurenahr
b6den durch Braun und Salomon ihre Bestatigung gefunden. Den beiden 
Rezeptoren der Ku1tur entsprechen zwei Rezeptoren im X19-Immunserum, 
und zwar entspricht dem thermo1abilen H-Rezeptor der Kultur das thermo
stabile H-Agglutinin, dem thermostabilen O-Rezeptor der Kultur hingegen 
das thermolabile ()-Agglutinin des Proteus-Immunserums. Das Fleckfieber
krankenserum enthalt nur eine Art von Agglutinin, die den O-Agglutininen 
des Immunserums entspricht. 

Durch Verwendung erhi tzter Bazillenaufschwemmungen ist es Sachs 
sodann gelungen, mittels Immunsera die X2- und X19-Bazillen serologisch 
einwandfrei zu differenzieren, wahrend die gleichen Immunsera auf die Ie benden 
Bazillen der beiden Typen mehr oder weniger stark ubergreifen. Zu demselben 
Ergebnis wie Sachs mit erhitzten Bazillen sind Braun und Salomon mit 
den auf Karbolsaure-Nahrb6den fortgezuchteten Bazillen gekommen. Vor 
diesen Ergebnissen konnten die X-Bazillen untereinander und von den Proteus
stammen der Gruppe II (Braun und Salomon) bzw. Gruppe III (Wei! und 
Felix) nur durch Fleckfieberlrrankenserum bzw. O-Immunserum sichel' unter
schieden werden. 

Ausgehend von der Tatsache, daB die auf 80 Grad erhitzten Bazillen nul' 
noch die artspezifischen, thermostabilen Rezeptoren enthalten, haben Sachs 
und S chI 0 13 b erg e r in einer weiteren Untersuchung die theoretisch zu 
erwartende Spezifitat solcher Immunsera gepriift, die nicht mit lebenden, 
sondern mit erhitzten Bazillen hergestellt waren. Dabei zeigte sich, daB 
die Immunsera, die durch Immunisierung mit auf 60 Grad erhitzten Bazillen 
erzeugt waren, zum uberwiegenden Teil auf lebende Bazillen noch unspezifisch 
bzw. gruppenspezifisch wirkten, daB hingegen die Immunsera, die durch Ein
spritzung von auf 80 Grad erhitzten Bazillen gewonnen waren, zwar nicht 
die theoretisch zu erwartende absolute Spezifitat gegenuber lebenden Bazillen 
zeigten, abel' doch erheblich spezifischer als die mit lebenden Bazillen gewonnenen 
Immunsera waren. Zwei solcher Sera von Sachs und SchloBbergel' zeigten 
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sich absolut spezifisch, ein Xl9-Immunserum griff in geringer Weise auf lebende 
X2-Bazillen iiber. In ahnlichen Untersuchungen haben Felix und Mitzen
macher nicht ganz so giinstige Resultate hinsichtlich der Spezifitat der mit 
auf 80 Grad erhitzten Bazillen gewonnenen Immunsera erhalten; hingegen 
erhielten sie meist spezifische, den reinen O-Immunsera entsprechende Anti· 
sera, wenn sie das Immunisierungsmaterial auf 100 Grad erhitzten. Felix 
und Mitzenmacher haben nach dreimaliger Injektion von 1/2 Stunde auf 
100 Grad erhitzten Suspensionen bei drei gewohnlichen Proteusstammen 
Immunsera gewonnen, die die Eigenschaften eines reinen OJImmunserums 
besaBen, zwei Stamme dagegen erzeugten auch dann Immunsera, die noch 
reichlich H.Agglutinine enthielten. Ebenso verhielten sich die mit erhitzten 
X-Stammen hergestellten Immunsera. Hier hatte die halbstiindige Erhitzung 
auf 100 Grad auch nicht in allen Fallen eine vollstandige Zerstorung der H
Rezeptoren bewirkt, doch war die iiberlegene Wirkung gegeniiber der Erhitzung 
auf 80 Grad offensichtlich. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse bei' den 
Karbolsaurestammen. Von zwei mit solchen Kulturen behandelten Tieren er
hielten Felix und Mitzenmacher nur in einem FaIle ein reines O·Serum. 

Zur Erklarung dieses Verhaltens nehmen die Autoren an, daB auch nach 
dem Erhitzen auf 80 und 100 Grad in den Bazillenaufschwemmungen noch 
geringfiigige Mengen von gemeinsamen Antigenresten (Gruppen (H)-Rezeptoren) 
zUrUckbleiben, die sich bei dem weniger empfindlichen Agglutinationsversuch 
'in vitro im allgemeinen dem Nachweis entziehen, hingegen bei dem empfind
licheren Immunisierungsverfahren im, Tierk6rper noch zu einer gewissen 
Wirkung kommen. Immerhin bedeuten die Methoden von Sachs und Braun 
auch nach Felix und Mitzenmacher eine wertvolle Bereicherung der Unter
suchungstechnik. Denn sie liefern bei der Tierimmunisierung in der Regel 
Sera, die von groBflockenden H-Agglutininen frei sind und im Agglutina
tionsversuch ersetzen die erhitzten und die Karbolsaurebazillen 
die O·Form vollstandig. 

In weiteren Untersuchungen haben Weil, Felix und Mi tzen macher festgestellt. 
daB es in den meisten Fallen auch gelingt, mit auf 1000 erhitzten Bazillen der Typhus. 
Para typhus. Gruppe Immunsera zu erzeugen, die auch diese Bakterien bei volligem 
Mangel an groben Flocken nur feinflockig agglutinieren, d. h. den O-Agglutininen der 
Proteus-Immunsera entsprechende, nur feinflockende Agglutinine enthalten. Ebenso wie die 
Proteusbakterien von den O-Agglutininen des Immunserums bzw. Fleckfieberkrankenserums 
in feinen Flocken, von den H-Agglutininen in groben Flocken ausgefallt werden, fanden die 
Autoren'ii.hnliche Verhaltnisse auch in den groB- und kleinflockenden Agglutininen der 
Typhus-Paratyphus-Immunsera. Den groB- und kleinflockenden Agglutininen der 
Immunsera entsprechen labile und stabile Rezeptoren der Kulturen, die in der Proteus
gruppe wegen der kulturellen Eigentiimlichkeiten dieser Bazillen als H- (labile) und 0-
(stabile) Rezeptoren bezeichnet wurden. Diese Verhaltnisse wurden in der Typhus-Para
typhus-Gruppe von W eil und Felix noch einmal in einer sehr eingehenden experimentellen 
Arbeit begriindet und von Gruschka in einer Untersuchung iiber die serologischen Be
ziehungen zwischen Typhus-, Gartner- und Hiihnertyphusbazillen bestatigt. Desgleichen 
stellte Breinl die Anwesenheit klein- und groBflockender Agglutinine gegen die X-Stamme 
und die Typhus-Paratyphusgruppe im normalen Rinderserum fest und faBt das als Beweis 
fiir die Anschauung auf, daB die kiinstlich erzeugten Agglutinine im Normalserum bereits 

'vorgebildet sind. 

Zur Au£klarung des Rezeptorenapparates der Proteus-X-Bazillen hat auch 
Bornstein eine Reihe von Bindungsversuchen veroffentlicht und die Ansicht 
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Ottos bestatigt, wonach die von Friedberger aus seinen Bindungsver
suchen gezogenen Schliisse hinsichtlich der Identitat der Fleckfieber-Kranken
agglutinine mit den Proteus-Immunagglutininen nicht berechtigt sind. Er 
sieht wie Otto die Weil-Felix-Reaktion fiir eine Paragglutinationserscheinung 
an, nimmt aber, wie auch Weil und Feli x trotz ihres entgegengesetzten Stand
punktes, fUr die Proteus-X-Bazillen zwei Rezeptorengruppen an, eine proteus
artspezifische Orthogruppe und eine fiir Fleckfieber spezifische Paragruppe. 

Erwahnt seien hier auch die Untersuchungen von Loewenhard t iiber 
die gegenseitigen Beziehungen der Agglutinine des Bazillus X19 und der Bak
terien aus der Typhus- und Ruhrgruppe. Danach hatte die Absattigung 
bei Fleckfieberkrankensera und X19-Immmlsera, die auch Typhus- und Ruhr
bazillen mitagglutinierten, mit X19 fast immer Einflul3 auf den Titer der' 
Ruhrgruppe, dagegen nur selten auf den Titer der Typhusgruppe; umgekehrt 
wurde der X19-Titer nur selten durch die Typhusgruppe und durch die Ruhr-
gruppe beeinflul3t. Ob sich diese Mitagglutination der Ruhrgruppe allerdings< 
durch die Annahme einer gewissen Verwandtschaft der Ruhrantigene mit den 
X19-Antigenen erklaren lal3t, mul3 dahingestellt bleiben. 

Ein Wort sei hier noch gesagt iiber die Art des Agglutinats, nachdem durch 
die verschiedenen Benennungen der einzelnen Autoren eine gewisse Unklarheit. 
entstanden ist. Nach der Entdeckung der O-Formen unterschieden Weil midi 
Felix drei Arten der Agglutination lebender Proteusbazillen, die besonders: 
in den starkeren Konzent,rationen deutlich sind: 

1. Dic Proteus-X-Immunsera (H-Immunsera), mit abgetoteten BakterieIl! 
gewOlillen, bringen die gewohnliche Aufschwemmung der X19-Bazillen in 
gro ben, ungleich grol3en Flocken und ebenso auch die saprophytischen Proteus
stamme der Gruppe III zur Fallung. 

2. Das Fleckfieberkrankenserum und die O-Immunsera bringen die gewohn
liche Aufschwemmung der X-Bazillen in feinen Flocken zur Fallung, die 
saprophytischen Proteusstamme der Gruppe III gar nicht. 

3. Als feinkornige Agglutination bezeichnen Weil und Felix 130dann die 
Agglutination der reinen O-Form, die gleichmal3iger und fester aussieht als 
die Agglutination der gewohnlichen und der H-A~fschwemmung. In den 
starken Serumkonzentrationen bildet das Agglutinat der O-Form eine Haut,. 
die sich plastisch an die Innenwand des Reagenzglascs anlegt. Die Agglu
tination mit der O-Form ist aul3erdem durch das langsamere Auftreten, den 
hoheren Titer und die sehr kleinen kompakten Korner in den hoheren Ver
diinnungen charakterisiert, darin vollkommen iibereinstimmend mit dem 
Agglutinat der erhitzten und von Karbolsaure-Agar geziichteten Bakterien. 
Die feinen Flocken der gewohnlichen, grol3enteils aus H-Form bestehenden 
Suspension bilden hingegen einen lockeren Bodensatz, der gegen die geklarte 
Fliissigkeit durch eine ebene Flache abgegrenzt ist. 

Die kiinstlichen Immlllsera fallen also nach Weil und Felix die Bakterien 
in groben Flocken aus, wahrend die Fleckfieberagglutination feinflockig bzw. 
feinkornig ist. Selten haben sie auch bei Fleckfieber eine grobflockige Fallung 
beobachtet. Andere Autoren bezeichnen gerade die Fleckfieberagglutination 
als grobflockig und machen, wie Oettinger, von der grobflockigen Art des 
Agglutinats in den starken Serumkonzentrationen sogar die Beurteilung der 
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Reaktion abhangig. Hier handelt es sich wohl nur um eine verschiedene Namen
gebung der feinflockigen und grobflockigen Agglutination, die vielleicht auch 
von dem gerade verwendeten Stamm abhangig ist. 1m allgemeinen wird man 
Oettinger zustimmen, wenn man gerade die charakteristische Fleckfieber
agglutination in den starken Serumkonzentrationen als grobflockig nach der 
Nomenklatur der Serumagglutinationen bezeichnet. 

Von besonderem Interesse ist ein Krankenserum von Weil und Felix, 
das auch die unspezifischen Proteusstamme ihrer Gruppe III ebenso beeinflufit 
hat wie die X-Stamme, sich also vom kiinstlichen Immunserum nicht unter
scheidet. Hier nehmen Wei I und Felix an, dafi neben den spezifischen (O)
Agglutininen auch solche vom Substanz-Rezeptor (H-Rezeptor) der X-Stamme 
gebildet wurden. Ein gleiches Serum fanden Welt mann und Molitor 
bei einem Fall von Paratyphus, wo sie eine Mischinfektion mit Fleckfieber 
ausschliefien, eine solche mit X19-Bazillen aber annehmen, da sie die Bazillen 
zweimal aus dem Blut ziichten konnten. 

c} Die tierpathogenen Eigenschafien der X-Stamme. 

1m Tierversuch lafit sich kein wesentlicher Unterschied zwischen den X
Stammen und anderen Proteusarten feststellen. "Obereinstimmend mit den 
Untersuchungen der alteren Autoren (Hauser, Meyerhof, Klienebergel') 
fanden die meisten Nachuntersucher, dafi auch die Proteus -X - Stamme fiir 
Mause, Meerschweinchen, Kaninchen stark toxisch sind (Dietrich, Fried
berger, Dorr und Pick, Lowy u. a.). Intraperitoneale Injektionen von 
1/100 bis 4/10 Normalose frischer Agarkultur des Bazillus X19 wurden in meinen 
eigenen Versuchen von Meerschweinchen meist vertragen. 1m Anschlufi an 
die Einspritzung bekamen die Tiere 2-3tagiges Fieber und reagierten auf 
die Infektion regelmafiig mit der Bildung spezifischer Antikorper. Agglu
tinintiter von 1 : 800 bis 1: 1000 wurden ofter erreicht. Das ist insofern 
von Interesse, als die mit Fleckfie bervirus (Menschenvirus, Tiervirus) 
infizierten Meerschweinchen nach eigenen Versuchen nie eine positive Weil
Felix-Reaktion in einer Verdiinnnng des Serums 1 : lO und dariiber zeigten. 
Grofiere Dosen Proteuskultur (1/2 Ose und dariiber) vertragen Meerschweinchen 
meist nicht; doch ist das Verhalten del' einzelnen Tiere dabei oft verschieden 
(Don und Pick). 

Auch nach Kolle und Schlofiberger zeigt das Blut von Meerschwein
chen, die infolge der Fleckfieberinfektion erkrankt sind, keine Agglutinations
wirkung auf den Bazillus X19. Zu dem gleichen Ergebnis kamen Dietrich, 
Dorr und Pick, Landsteiner und Hausmann, Ritz, MoIlers und Wolff, 
Lowy, wahrend Oettinger sowie Epstein einige Male deutliche Agglutina. 
tionen bis zur Verdiinnung 1 : 200 im Serum der mit Fleckfieberblut behan
delten Versuchstiere sahen. Man wird in diesen Fallen an die Moglichkeit 
einer passiven Antikorper-Ubertragung mit dem zur Impfung benutzten Blut 
denken miissen, wie sie experimentell von Dorr und Pick nachgewiesen 
werden konnte. Dies ist fiir die Versuche Oettingers um so wahrscheinlicher, 
als seine Tiere mit 1 ccm auf 55 Grad erwarmten Fleckfieberblutes behandelt 
waren, eine Infektion mit dem bei dieser Temperatur bereits abgetoteten 
Fleckfieberyirus also nicht mehr bekommen konnten. 

36* 
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Als passive Antikorperiibertragung deuten Otto und Rothacker auch die positiven 
W eil· Felix.Reaktionen, die gelegentlich von ihnen bei den mit defibriniertem Blute 
Fleckfieberkranker nach dem Muster Hamdis schutzgeimpften Personen einige Tage nach 
der Impfung beobachtet wurden. MoIlers und Wolff, ferner N eukirch, der nicht mit 
lUut, sondern mit Blutserum impfte, sahen keine positive Weil· Felix·Reaktion bei den 
Impflingen, wahrend im Widerspruch dazu ZeiJ3 sogar 3-5 Wochen nach der letzten 
Impfung noch spezifische Agglutinine bei den Geimpften beobachtet hat. 

Bei der Sektion der infolge der Proteusinfektion eingegangenen Meerschwein. 
chen fand Dietrich den gleichen Obduktionsbefund an Tieren, die mit gewohn· 
lichen Proteusstammen und solchen, die mit X·Stammen infiziert waren, nam· 
lich: Blaurote Farbung des Peritonealiiberzugs der Darme, Blutungen in das 
Mesenterium sowie Gasblasen und fliissigen Inhalt im Darm, groBe, schwarz· 
rote MHz und rotlich-triibes Exsudat in der Bauchhohle. In den Organen, 
.dem Blut, der BauchhOhlenfliissigkeit lie Ben sich ohne weiteres die Bakterien 
kulturell nachweisen. Ahnlich lauten die Befunde von Friedberger, die er 
bei Meerschweinchen nach Xl9-Infektion beobachtet hatte, die von ihm aller· 
,dings im Sinne einer atiologischen Beziehung des Bazillus X19 zum Fleckfieber 
verwertet werden. Mit diesen neueren Angaben iiber die Pathogenitat der 
Proteusstamme, einschlieBlich der X·Stamme, stimmen die Obduktionsbefunde 
von Meyerhoff aus dem Jahre 1898 sowie dessen bakteriologische Ziichtungs. 
befunde aus den Organen vollkommen iiberein. 

Nach Dietrich wirkte die Injektion von l/S bis 1/10 Ose Proteus vulgaris 
und Proteus X19 fiir Mause innerhalb 24 Stunden tOdlich, nach Fried berger 
nicht bei subkutaner Verabreichung. Kaninchen sind nach meiner Erfahrung 
gegen alle Proteusstamme sehr empfindlich; bei der Immunisierung sind daher 
vorsichtig steigende Dosen zu wahlen. Nach Fried berger vertragen Kaninchen 
intravenose Injektionen von 1/10 Ose sehr gut, nach Dietrich magerten Tiere, 
.die dreimal eine halbe Ose lebender Kultur intravenos erhalten hatten, stark 
ab, gingen aber nicht ein, eine Angabe, die in eigenen Versuchen nicht immer 
bestatigt werden konnte, da wir dabei ofter Tierverluste hatten. Weil und 
Felix machen darauf aufmerksam, daB die O-Formen der X·Stamme bei 
der Immunisierung der Kaninchen besonders giftig wirken. Antikorper gegen 
alle Proteusbazillen bilden Kaninchen schnell bis zu hohen Titerwerten, wie 
aus den zahlreichen Immunisierungsversuchen zur Klarung der Weil-Felix· 
Reaktion geniigend bekannt ist. 

In einer neuen wichtigen Untersuchung stellen Weil und Felix fest, daB 
durch Einspritzung von Gehirn fleckfieberinfizierter Meerschweinchen bei 
Kaninchen stets Agglutinine gegen X19 erzeugt werden, wahrend auch nach 
ihren Untersuchungen fleckfieberinfizierte Meersch weinchen zwar die typische 
Fieberbewegung, aber nicht die Agglutinationsreaktion gegen den Bazillus X19 
aufweisen. Hier besteht also ein Gegensatz im Verhalten des Meerschweinchen
und Kaninchenkorpers: Fleckfieberinfizierte Meerschweinchen zeigen fast 
konstant ein bestimmtes, an Menschenfleckfieber erinnerndes Krankheitsbild, 
aber keine Agglutininbildung, Kaninchen zeigen hingegen keine klinischen 
Krankheitssymptome (Dorr und Pick, Weil und Felix), bilden aber stets 
nach den ausfiihrlichen Untersuchungen von Weil und Felix in recht betracht· 
licher Menge (Titerwerte bis 1 : lOOO) Agglutinine gegen X19 nach Einverleibung 
des Virus. In einem gewissen Gegensatz dazu stehen die serologischen Befunde 
von Dorr und Pick, die nur bei wenigen der mit Fleckfiebervirus geimpften 
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Kaninchen Agglutinine gegen X19 feststellen konnten. Die erreichten Titer
werte waren nach ihren Untersuchungen nur niedrig (1 : 20, einmal 1 : 60) 
und traten auch bei Tieren auf, die mit normalem Meerschweinchengehirn 
vorbehandelt waren. Ferner wurden Typhusbazillen in durehschnittlich starkerer 
Verdiinnung als X19-Bazillen ausgeflockt. Dorr und Pick erkennen daher in 
dieser Erscheinung keinen Zusammenhang mit del' Fleckfieberinfektion des 
Kaninchens, sondern sehen darin eine "vermutlich ganz unspezifische Serum
veranderung". Der Widerspruch zwischen den beiderseitigen Unt,ersuchungs
befunden wird sich spater wohl noeh aufklaren lassen. 

Wed und Felix folgern aus ihren Befunden, daB "alle Theorien, welche 
das Entstehen der X19-Agglutinine beim fleekfieberkranken Menschen auf 
andere Ursachen als auf direkte Antigenwirkung zUrUckfiihren, fUr jede objektive 
Beurteilung hinfallig werden". So sehr die positive Arbeit, die aus ihren Unter
suchungen wiederum hervorgeht, zu bewundern ist, so kann man ihren SchluB
folgerungen doch nur bedingt zustimmen. Die' Theorie der Reaktion ist nicht 
dadurch leichter erklart, daB sich die Sera fleckfieberinfizierter Kaninchen 
ebenso verhalten wie entsprechende Menschensera. Es bedeutet die Feststellung 
dieser experimentell bedeutungsvollen Tatsache vielmehr nur eine Verschiebung 
des Problems yom fleckfieberkranken Menschen auf das fleckfieberinfizierte 
Kaninchen. Wenn sich die Autoren weiter an derselben Stelle auBern: "Die 
Fleckfieberagglutination kann nur mit der Annahme erklart werden, daB das 
Fleckfiebervirus einen agglutinogenen Rezeptor besitzt, welcher mit dem spezi
fischen Hauptrezeptor (nicht "paragglutinierenden" Nebenrezeptor) des X19 
identisch ist" , so nahern sie sich damit sehr dem 8tandpunkt der anderen 
Forscher, vor allem dem von Kolle und 8chloB berger, wonach hetero
genetische Antigenfunktion die Ursache der Fleckfieberreaktion ist. Sie ver
lassen damit jedenfalls ihre friihere Stellungnahme, daB nur die Anwesen
heit del' X-Stamme bzw. ihrer Hauptrezeptoren, der O-Formen, im fleck
fieberkranken Korper die Agglutininbildung auslosen kann. DaB die Infektion 
mit dem Fleckfiebervirus die Ursache del' Reaktion ist, darin stimmen 
wohl alle Untersucher mit Weil und Felix iiberein; das braucht abel' keines
wegs eine Infektion mit den X-Stammen, die mit dem Virus einen agglutino
genen Rezeptor gemeinsam haben, in sich zu schlieBen. Unerklart bei del' 
Annahme einer a priori vorhandenen Rezeptorengemeinschaft, die zuerst 
Kolle und SchloBberger vertreten haben, bleibt aber, warum die X-8tamme 
gerade beim Fleckfieber gefunden wurden; hierin eine Zufallsfiigung zu seben, 
scheint mir keine befriedigende Erklarung zu sein. 

In zwei weitel'en Arbeiten, die sich mit del' Fleckfieberinfektion des Kaninchens durch 
:Meerschweinchenvirus beschiiftigen, bestatigen Weil und Felix ihre ersten Ergebnisse. 
Sie fanden sogar, daB Gehirne von Meerschweinchen, die noeh wabrend dEf Inkubation 
getatet wurden, regelmaBig beim Kanincben Agglutinine gegen X19 erzeugen. Immer 
wieder abel' polemisieren sie, daB ihre Gegner ihnen bestreiten, daB "die Fleckfieberagglu
tination mit X19 ausschlieBlich von den spezifischen Rezeptoren des Erregers herriibrt und 
eine im Sinne del' Immunitatslehre spezifische Reaktion ist". Nicht das bestreitet man in 
erster Linie - es ware ein Streit um Worte -, sondeI'll 1. daB del' Bazillus X19 del' Erreger 
des Fleckfiebers ist, 2. daB die Fleckfieberagglutination von del' Infektion des Karpel'S mit 
X19 herrUhrt. Del' Erreger hat eine echte Immunitatsreaktion hervorgerufen, die sich als 
chemisch-physikalische Blutv~randerung neben anderem in einer erhahten Ausflockbarkeit 
des Serums gegeniiber X19 dokumentiert. Warum gerade gegen diesen Keim, nicht auch 
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gegen andere in gleicher Weise (Koli, Pyozyaneus), wurde vorher auseinanderzusetzen ge
sucht. Nur bier liegen die Differenzpunkte zwischen Weil und Felix und den anderen 
Bearbeitern dieser Frage. 

V. Tecllnik del' Weil-Felix-Reaktion. 
a) Originalmethode mit lebenden Bazillen. 

Weil und Felix haben fUr die Ausfiihrung der Reaktion folgende Vor
schrift gege ben: 

"Der Rasen einer vollbewachsenen, 24 Stunden alten Agarkultur - in 
einem Rohrohen von etwa 15 em Lange und 16 mm Durohmesser - wird 
mit 1,5 oom NaCI-Losung abgespiilt. Von dieser Emulsion werden jedem Rohr
chen, das die Serumverdiinnung von I : 25 angefangen in I ccm enthalt, I Tropfen 
der Aufschwemmung zugegeben. Das Endresultat wird nach 6-8 Stunden 
abgelesen. Nur wenn es sich um die genaue Feststellung des Endtiters handelt, 
erfolgt die Ablesung naoh 18 Stunden." 

In ihrem Merkblatt schreiben Weil und Felix, daB die innerhalb 
1/2 Stunde eingetretene komplette Agglutination in Verdiinnung I : 50 bis 
1 : 100 als beweisend fUr Fleckfieber angesehen werden darf. FUr die FriilI
diagnose kann sogar schon die bei I : 25 stark positive Reaktion in spezifischem 
Sinne verwertet werden, wenn bei einer vorangegangenen Untersuchung die 
Reaktion bei I : 25 negativ ausgefallen war. 

In Bestatigung der Untersuchungsergebnisse von Weil und Felix und der 
Nachpriifung durch die osterreiohischen Laboratorien (Salubritatskom
missiou, Fuchs u. a.) macht Dietrich nach Untersuchung eines groBeren 
Materials von Fleckfieber- und Kontrollseren die Einschrankung, alle innerhalb 
2 Stunden bei 37 Grad erzielten positiven Agglutinationen iiber 1 : 100 erst 
als beweiskraftig fiir Fleckfieber anzusehen. Auch der positive Ausfall der 
Reaktion in einer Verdiinnung des Serums von I : 100 laBt die Diagnose 
"Fleckfieber" mit Wahrscheinlichkeit annehmen. Zu demselben Ergebnis 
kommen Epstein und Morawetz. Der Nachpriifung Dietrichs haben 
sich die meisten Untersucher spater anschlieBen konn~n. Um Fehlerquellen 
durch Auftreten unspezifischer Mitagglutinationen mit noch groBerer Sicher
heit auszuschlieBen, haben in der Folgezeit Oettinger, K. und St. Sterling, 
W olf£ auf Grund ihrer Erfahrungen diese Bedingungen noch verscharft 
und sogar die positive Agglutination erst in Serumverdiinnung I : 200 als 
beweiskraftig fiir die Diagnose des Fleckfiebers erachtet, da in systematischen 
Kontroll-Untersuchungen ofter, namentlich bei Paratyphuskranken, eine 
unspezifische, feinkornige Ausflockung des Bazillus X19 bis zu den Verdiinnungen 
I : 50 und 1 : 100 gefunden wurde, zumal wenn die Reaktion nach mehr als 
2 Stunden abgelesen wurde. Diese geringfiigigen Einschrankungen sollen nur 
die Sicherheit verscharfen, eine Beeintrachtigung erfahrt die Methode dadurch 
in keiner Weise. 

Fuchs, der schon friihzeitig iiber umfangreiche Erfahrungen mit der Weil
Felix-Reaktion berichtete und, wie Dietrich, die positive Reaktion mit 
dem Stamm X19 von 1: 100 aufwarts als beweisend fUr Fleckfieber betrachtet, 
macht darauf aufmerksam, daB die Dichtigkeit der Xl9-Suspension von Wichtig
keit fUr den Ausfall der Reaktion ist, ebenso die Art der Weiterziichtung der 
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Kultur. Es ist aueh naeh Csepai und Dietrich zweekmaBig, die Rohrehen 
nieht mit zu geringen Mengen Koehsalzlosung abzuspiilen, da bei dem meist 
iippigen Wachstum des Proteus die Kulturabschwemmung sonst zu dieht wird 
und dadureh eine Hemmung des Agglutinationsphanomens vorgetauseht wird. 
Deshalb empfiehlt Dietrich, die Rohrehen nieht mit 1,5, sondern mit 2 cern 
Koehsalzlosung a bzuspiilen. 

Urn eine Vermindenmg del' Agglutinabilitat dureh haufiges trberimpfeu 
zu vermeiden, hielt sieh Dietrich eine Anzahl frisch iiberimpfter 18stiindiger 
Agarkulturen im Frigoapparat (etwa bei 12-14 Grad C) vorratig. Noeh naeh 
mehrmonatigem Aufenthalt im Frigo enthielten die Kulturen voHagglutinable 
(in eiligen Fallen sofort, ohne Umziichtung brauehbare) Bazillen, die sieh gut 
weiterverimpfen lieBen. Auch lebende Bazillenabsehwemmungen konnten bis 
zu 14 Tagen im Eisschrank aufbewahrt werden, ohne daB ihre Agglutinierbar
keit fiir die Sera Fleckfieberkranker geschadigt wurde. Del' von vielen Autoren 
erhobene Einwand, daB die X19-Kultllr bei dem haufigen trberimpfen an Agglu
tinierbarkeit verliert (Fuchs, Otto, Dietrich, Seh iirer und Stern, Csepai. 
Schiff) ist inzwischen von Oettinger, Weil und Felix, Sachs, Wolff 
auf Nahrbodenschaden oder andere agglutinationshemmende Einflusse che
mischer odeI' physikalischer Natur zuriickgefuhrt worden. 

Nach Martini ist nicht del' positive Ausfall del' Reaktion aHem, sondern 
das Ansteigen des Titers fur die Diagnose der frisehen Erkrankung erforderlich, 
da in manchen Landern (Polen, Balkan, Tiirkei) viele Menschen schon fruher 
einmal Flecldieber uberstanden haben. 

Orientierende Untersuehung mittels del' mikroskopischen Methode wird 
von Kolle und SchloBberger neben del' makroskopisehen empfohlen, eine 
zunachst orientierende auf dem Objekttrager von M ti.h len s und S t 0 jan 0 ff. 
DaB man auch sonst bei del' vVeil-Fclix-Reaktion die allgemein gebrauch
lichen Hilfsmethoden fUr die schnelle Diagnose benutzen wird, ist eine selbst
verstandliehe Forderung del' serologischen Untersuchungsteehnik. Diehl emp
fiehlt zur Prufung del' X-Stamme Fleckfiebertrockensera, die in der Weise 
hergestellt werden, daB auf einen Streifen dieken, weiBen Loschpapiers neben
einander Tropfen von je 0,1 Serum gebracht werden, die bei 22° angetrocknet 
und dann zum Versueh in 9,9 ccm Kochsalz16sung dureh zweistundiges Aus
laugen bei 22° gelOst werden (Verdiinnung 1 : 100). Gute Resultate wurden 
noch bei solehen angetrockneten Sera beobaehtet, die 3 Monate alt waren. 

Unter Berucksichtigung der bisher in del' Literatur niedergelegten Ergeb
nisse und eigener umfangreieher Erfahrungen moehte ieh zur AusfUhrung del' 
'lleil-Felix-Reaktion mit lebenden Bazillen die folgende Tcehnik empfehlen: 

Verwendung einer 16-18stii.ndigcn Agarkultur, deren Rasen, je nach del' 
GroBe des Rohrehens mit 2-2,5 eem Kochsalz abgesehwemmt wird. Von 
diesel' Aufschwemmung wird 1 Tropfen zu je 1 ccm Serumvcrdiinnung zuge
setzt, die von 1 : 50 zu beginnen hat nnd mindestens bis 1 : 400 reicht. Ab
lesung des Resultats naeh zweistundigem Aufenthalt der Rohrehen im Brut
schrank. Als einwandfrci positiv ist, nur die noch in Verdiinnung 1 : 200 mit 
dem Auge oder einer Lupe erkennbare Agglutination zu bezeiehnen; in den 
starken Serumkonzentrationen tritt gewohnlieh grobflockige Ausfallung ein. 
Nur dieser Titer ist fur die serologisehe Diagnose des Fleekfiebers beweisend. 
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Agglutinationen in Verdiinnung 1: 50 und 1: 100 sind als verdachtig zu 
bezeichnen. In diesen Fallen ist die Reaktion nach einigen Tagen zu wieder
holen und aus dem Steigen oder Fallen des Titers die endgiiltige Diagnose 
zu stellen. Mehrmaliger negativer Ausfall der Reaktion schlieBt Fleckfieber
nicht vollig aus, macht aber die Diagnose sehr unwahrscheinlich. 

b) Die Benutzung abgetotcter X19-Bazillen zur Fleckfieberdiagnose. 
Infolge der Agglutinabilitatsschwankungen der XI9-Bazillen, die zwar

immer auf Fehler der NahrbOdenbereitung (Weil und Felix, Sachs) oder
Schadigungen der Kultur (Wolff, Schiff, Weltmann und Seuffer
held) zuriickgefiihrt werden konnten, aber doch von fast allen Autoren wegen 
der oft "uniibersehbaren auBeren Ein£liisse" (Schiirer und Stern) als storend 
empfunden wurden, begannen verschiedene Autoren, nach Art des Ficker
schen Typhusdiagnostikums eine Dauersuspension der Xl9-Bazillen zur Fleck
fieberdiagnose herzustellen. Die Versuche Dietrichs mit Bazillen, die durch 
einstiindiges Erhitzen auf 56 Grad oder durch Karbol- oder Formalinzusatz 
abgetotet wurden, eine haltbare Aufschwemmung zu erhalten, fiihrten nicht 
zum Ziel. Derartig abgetotete Kulturabschwemmungen verloren ihre Agglu
tinierbarkeit fast vollig. Davon abweichende Ergebnisse erzielten Sch iirer
und Stern, die durch Zusatz von 1 %igem Formalin gut agglutinable Kulturen 
erhielten, allerdings die Resultate mikroskopisch ablasen, ferner N eu ber, del' 
durch Zusatz von 1 %igem Phenol eine haltbare Abschwemmung erhielt. Lassen 
sich diese Suspensionen auch zur mikroskopischen Agglutination verwenden, 
so sind sie bei der makroskopischen Ablesung doch ungleich viel schlechter 
geeignet als die frischen Bazillen. Durch Konservierung mit 50%igem Alkohol 
sind Bien und Sonntag zu einem Dauerdiagnostikum gekommen, das nach 
meinen eigenen Untersuchungen iiber die agglutinationshemmenden Ein£liisse 
auf die Weil-Felix-Reaktion den lebenden Bazillen nicht nachsteht und 
neuerdings auch von Weil empfohlen worden ist. 

Finger und Kollert, sowie Reinhard fanden, daB sich gewisse Proteusstamme. 
die nicht von Fleckfieberkranken stammten, zur Anstellung der Weil-Felixschen Reaktion 
noch besser eignen als XI9-Bazillen, da sie auch durch Phenolzusatz nicht in ihrer 
Agglutinabilitat beeintrachtigt werden. Frische Suspensionen dieser Stamme haben 
angeblich noch nach mehreren Monaten, gleich ob sie mit oder ohne Phenol versetzt waren. 
ihre volle Agglutinabilitat bewahrt und sollen sich daher nach Reinhard t auch als Dauer
suspensionen ebenso gut wie die erhitzten X19-Bazillen eignen. 

C~epai, Sachs, Schiff haben unabhangig voneinander gefunden, daB 
die XI9-Bazillen, die ihre Agglutinabilitat durch Erwarmen auf 50-56 Grad 
fast ganz verlieren (Dietrich), wieder agglutinabel werden, wenn man die 
Erhitzung auf hohere Warmegrade, mindestens auf 60 Grad for-tsetzt. Sie 
konnten sodann zeigen, daB die Agglutinierbarkeit der erhitzten Bazillen 
auch durch Zugabe von 0,5%igem Phenol nicht mehr gestort wird, wahrend 
die frische Kaltur dadurch fast ganz unagglutinabel wird. Dasselbe trifft 
nach meinen Untersuchungen auch fiir Formalin und Sublimat zu. 

Cs epai nimmt an, daB durch mancherlei physikalische, chemische und biologische 
Einfliisse ein Hemmungskorper in der X19-Kultur frei wird, der ihre Agglutinierbarkeit 
herabzusetzen oder ganz aufzuheben vermag. Bei Erwarmen der Bazillen auf 50-564) 
wil'd er frei, bei weiterem Erwarmen auf 600 geht er wieder zugrunde; er ist also thermolabil. 
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Wird der HemmungskOrper durch Erhitzen 
einmal ausgeschaltet, so find en auch d!e che
mischen Zusatzmittel (Phenol, Formalin, Sub
Iimat) keinen Angriffspunkt und beeintrach
tigen infolgedessen die Reaktion bei :Be
nutzung der erhitzten :Bazillen nicht mehr. 
Der Hemmungskorper Csepais liiBt sich woW 
eindeutig mit dem thermolabilen Rezeptor 
(Sachs) bzw. dem H-Rezeptor (Weil und 
Felix) identifizieren. 

Auf diesem Wege wurden haltbare, in 
ihrer Agglutinabilitat nicht schwankende 
Dauersuspensionen der X19-Bazillen ge
wonnen, deren Benutzung, auch unab
hangig yom bakteriologischen Laborato
rium, die serologische Fleckfieberdiagnose 
ermoglicht. Cs epai hat seine Dauer
suspension durch zweistiindiges Erhitzen 
der Aufschwemmung im Wasserbad auf 
62-63 Grad, Sachs durch einstiindiges 
Erhitzen auf 80 Grad, Schiff durch 
2-30 Minuten langes auf lOO Grad her
gestellt. Die Agglutination mit den er
hitzten Bazillen gleicht vollkommen der 
von Weil und Felix fiir die O-Form be
schriebenen (Sachs); sie tritt stets lang
samer ein als mit den frischen Bazillen, 
reicht aber im Endtiter meist bis zum 
doppelten, zuweilen vierfachen Titer des 
mit der nativen Aufschwemmung erreich
ten. Sachs bevorzugt nach einer neuen, 
gemeinsamen Untersuchung mit SchloB
berger fur die Herstellung seines Fleck
fieberdiagnostikums X19-Kulturen, die 
durch "Vorherrschen oder alleinige Gegen
wart der O-Form" ausgezeichnet sind, 
weil nach ihren Feststellungen die er
hitzten Aufschwemmungen der O-Form 
schneller als die der H-Form agglutiniert 
werden, im Endtiter aber kaum wesent
lich differieren. Sachs und SchloB
berger stellten ferner fest, daB durch 
Erhitzen auf 50-55 Grad die Agglutina
bilitat der O-Form weit weniger beein
fluBt wird als die Agglutinabilitat der 
H-Form bzw. der gewohnlichen Bazillen
suspension. 

Zum Vergleich des Verhaltens leben
der und erhitzter Bazillen sei auf die 
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vorhergehende Tabelle aus meinen eigenen Untersuchungen verwiesen, in der 
die Agglutinationswerte nach 2 (a), 8 (b) und 24 (c) Stunden eingetragen sind, 
die an 10 verschiedenen Fleckfiebersera mit lebenden Xl9-Bazillen und den 
drei Dauersuspensionen nach Csepai, Sachs, Schiff gewonnen wurden. Die 
Dauersuspensionen wurden samtlich so hergestellt, daB 18stiindige Schrag
agarkulturen mit je 2 ccm 0,50/0 Phenol enthaltender physiologischer Koch
salzlsoung abgespiilt und im Wasserbade auf die vorgeschriebenen Warme
grade (62-63, 80 und 100 Grad) erhitzt wurden. Erhebliche Unterschiede in 
der Agglutinabilitat der Dauersuspensionen treten nicht zutage, wenn die 
Erhitzung auf 62-63 Grad vorschriftsmaBig vorgenommen ist; denn erst bei 
60 Grad kehrt die bei niederen Warmegraden vollig verloren gegangene Agglu
tinabilitat der Xl9-Bazillen wieder. 

Csepai hat die erhitzten Bazillen-Suspensionen an 173 Nichtfleckfieber
und 144 Fleckfiebersera gepriift und spezifisch befunden, Schiff an 43 posi
tiven und 55 negativen Seren, Sachs an 21 Fleckfieber- und 360 Kontroll
seren mit dem Ergebnis, daB die erhitzten Bazillen dieselbe Spezifitat auf
wiesen wie die lebenden. Ich habe an einem Material von 144 Fleckfieberseren 
und 152 Kontrollseren wahrend der Fleckfieberepidemie in Rumanien 1917/18 
die praktische Verwertbarkeit der Dauersuspensionen nachgepriift. Samtliche 
Sera wurden mit lebenden und erhitzten Bazillen austitriert. Dabei erwiesen 
sich die erhitzten Aufschwemmungen Fleckfiebersera gegenuber empfindlicher, 
wenn man den Endtiter beriicksichtigt, als die Aufschwemmung lebender 
Bazillen. Dasselbe ist aber auch der Fall gegenuber den Normal- oder Neben
agglutininen gewohnlicher Sera. 

Auch Sachs fand eine groBere Empfindlichkeit der erhitzten Bazillen gegen 
unspezifische Sera, namentlic;h wenn der zur Fortzuchtung benutzte Agar 
nicht mit frischem Fleisch, sondern mit Fleichextrakt zubereitet war. Er fand 
unter 305 Kontrollsera 6, die in Verdiinnung 1 : 50 und 4, die in Verdiinnung 
1 : lOO mit erhitzten Bazillen unspezifische Reaktionen gaben. 

Die erhitzten Suspensionen sind mit einem Zusatz von 0,5°/oigem Phenol 
langere Zeit haltbar und in ihrer Agglutinabilitat unverandert. Das ist ihr 
Vorteil gegenuber lebenden XI9-Bazillen; ein geringer Nachteil ist ihre groBere 
Empfindlichkeit gegen Sera, die nicht von Fleckfieberkranken stammen. Diese 
unspezifischen, feinen Ausflockungen sind aber, ob mit lebenden oder erhitzten 
~azillen, stets inkomplett und dadurch von echter, kompletter, grobflockiger 
Fleckfieberagglutination leicht vom Erfahrenen zu unterscheiden. fiberctll 
wo ein bakteriologisches Laboratorium nicht zur Verfugung steht, ferner auch 
zur Kontrolle der frischen Kultur, die den oben erwahnten Agglutinabilitats
schwankungen einmal ausgesetzt sein kann, darf die Ausfuhrung der Weil
Felix-Reaktion mit einer durch Erhitzen hergestellten Dauersuspension 
empfohlen werden. Die anfangs von Weil und Felix dagegen erhobenen 
Bedenken sind heute nicht mehr stichhaltig. Umfangreiche Nachpriifungen 
der ersten Resultate von Csepai, Sachs, Schiff durch Werner und 
Leoneanu, Wilenko, Deszimirovics, Wolff, Csepai haben im wesent
lichen ubereinstimmende Ergebnisse gehabt. 

Die Abschwemmungen erhitzter Bakterien sind nach der Herstellung auf 
ihre Agglutinabilitat zu priifen und konnen dann mehrere Wochen benutzt 
werden. C8epai hat 9 Monate hindurch dieselbe erhitzte Xl9-Suspension 
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benutzt, Sachs gibt an, daB sich seine erhitzte und karbolisierte Aufschwemmung 
noch nach einem halben Jahr als gut brauchbar erwies, wahrend die ent
sprechende, gleich lange aufbewahrte Aufschwemmung lebender Bazillen ihre 
Agglutinabilitat durch Fleckfieberserum vollstandig verloren hatte; aller
dings nicht fiir Kaninchen-Immunserum. Auch Braun und Salomon 
konnten einen Unterschied zwischen ll'leckfieberkranken- und kiinstlichem 
Infektionsserum neben anderen darin feststellen, daB die auf 80 Grad erhitzten 
X-Stamme yom kiinstlichen Infektionsserum schwacher als lebende und auf 
56 Grad erhitzte Bazillen agglutiniert wurden, wahrend sich das Fleckfieber
krankenserum umgekehrt verhielt. Csepai war ebenfalls schon zu dem Ergebnis 
gekommen, daB durch das Erhitzen der Proteussuspension auf verschiedene 
Temperaturen ihre Agglutinierbarkeit nur gegeniiber Fleckfieberserum beein
fluBt wird, hingegen nicht wesentlich gegeniiber Proteus-Immunserum. Auch 
er schlieBt daraus, daB "die Proteusagglutination mit FleckUeberserum und 
mit agglutinierendem Proteus-Immunserum keine analogen Erscheinungen 
sind". Ebensowenig wird die Agglutinierbarkeit der frischen Suspension durch 
Phenol gegeniiber Proteus-Immunserum herabgesetzt. 

Natiirlich solI bei der Weil-Felix-Reaktion wie bei jedem anderen bio
logischen Verfahren mit ausreichenden Kontrollen gearbeitet werden, gleich 
ob frische oder erhitzte Bazillensuspensionen benutzt werden. Eine Kontrolle 
mit einem sicheren Fleckfieberserum bzw., wenn nicht vorhanden, O-Immun
serum, ist unerlaBlich, besonders in Hinsicht auf die auch in einem Fri~dens
laboratorium einmal in die "Erscheinung tretende Agglutinabilitatsschwankung 
der lebenden XI9-Kultur. Die Kontrolle mit einem spezifischen, sicher agglu
tininhaltigen Serum kann, wenn ein solches nicht vorhanden ist, durch die 
Benutzung der auf mindestens 60 Grad erhitzten oder auch von Karbol
saureagar geziichteten Bazillen ersetzt oder erganzt werden, da, wie von Sachs 
und Braun gezeigt wurde, die so behandelten Bazillen nur noch die spezi
fischen Rezeptoren enthalten. Die Kontrollen sind heute um so wichtiger, 
als Fleckfieberfalle in Deutschland und den anderen Landern mit Ausnahme 
RuBlands und den Balkanstaaten dank der Festigung unserer hygienischen 
MaBnahmen wieder zu den Seltenheiten geh6ren und Neuerkrankungen aus 
epidemiologischen Griinden stets eine alarmierende Bedeutung gewinnen. 

VI. Fehlerquellen (leI' Weil-Felix-Reaktiol1. 
So einfach die Anstellung der Agglutinationsreaktion mit dem Bazillus XI9 

ist und so eindeutig die Resultate der kompletten Agglutination in ausge
sprochenen Fleckfieberfallen sind, so ist eine gewisse Kritik bei der Bewertung 
dieser biologischen Reaktion doch unerlaBlich. Auch die Weil-Felixsche 
Reaktion darf nur als ein einzelnes Symptom im Zusammenhang mit der Klinik 
geschatzt werden, allerdings als ein sehr zuverlassiges und nur selten versagendes. 
Immerhin bedarf die Ansicht Oettingers, wonach die positive Reaktion 
stets Fleckfieber anzeigt, die negative aber ausschlieBt, einer ge
wissen Einschrankung. 

a) Versagen der Wei 1- F eli x • Reaktion bei Fleckfieber. 
tJber volliges Fehlen der Xl9-Agglutination berichten Weil und Felix 

unter 185 Fleckfieberseren in einem einzigen Fall, Schiirer und Stern in zwei 
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klinisch sicheren Fallen, von denen der eine bei mehrfacher Untersuchung 
wahrend des Fieberstadiums, del' andere wahrend der Rekonvaleszenz stets 
negative Weil-Felix-Reaktion aufwies. Bei ihren anderen 56 Fallen war die 
Reaktion stets vorhanden oder wenigstens in den starken Serumkonzentrationen 
nachweisbar. Auch Dadej und Krahelska sahen in zwei klinisch sicheren 
Fleckfieberfallen die Reaktion ausbleiben, wahrend sie in den iibrigen 63 Fallen 
ihrer Beobachtung eintrat. Miihlens und Stojanoff fanden mit einer 
Ausnahme in allen klinisch sicheren Fleckfieberfallen die Weil-Felix
Reaktion positiv. S. Rosenberg teilt einen typischen Fleckfieberfall mit, 
der wahrend des Fiebers und in der Rekonvaleszenz mehrmals untersucht 
wurde und dauernd negative W eil-Fe 1ix-Reaktion hatte, ferner einen atypisch 
verlaufenen Fall, bei dem die Diagnose auf Fleckfieber nur infolge des hohen 
X19-Titers gestellt werden konnte. -ober atypisch verlaufene Fleckfieber
falle, teils ohne Exanthem, teils ohne die charakteristische Fieberkurve, bei 
denen die Diagnose im Verlauf der Epidemie nur durch die positive Wei 1-
Felix-Reaktion sichergestellt wurde, berichten ferner Fuchs, Miihlens und 
Stojanoff, C~epai, Per1s, Popper u. a. lch selbst habe zwei sichere Fleck
fieberfaIle, einen in Rumanien, einen in Berlin gesehen, bei denen bei mehr
facher Untersuchung des Blutserums Agglutinine gegen den Bazillus X19 stets 
vermiLlt wurden. SchlieBlich gehoren hierher wohl auch die von Lowy mitge
teilten 15 Fieckfieberfalle einer zusammengehorigen Epidemie, bei denen niemals 
Titerwerte von 1 : 100 erreicht wurden. Auf die von Weil an diese Mitteilung 
angekniipfte Polemik, in del' die Echtheit diesel' FaIle in Frage gezogen wird, 
sei hingewiesen. Auch aus den Angaben anderer Autoren, nach denen die 
Weil-Felix-Reaktion nicht immer in 100 0/ 0 der untersuchten FaIle positiv 
war (bei Dietrich, Oettinger, Souceck in 100%, Kolle und Schlo13-
berger in 95%, Schiirer und Stern in 96%, Fuchs in 94%, Gergely in 
93,75% in del' 1. Woche, 99,4% in der 2. Woche, Miihlens und Stojanoff 
in fast 100 0/ 0 ur,w.) darf geschlossen werden, daB von ihnen einzelne Fleek
fieberfalle beobachtet sind, die die Reaktion vermissen lieBen. Sind diese 
Versager auch reeht gering, so darf die Tatsache doch nicht unberiicksichtigt 
bleiben, da sie wie bei anderen biologischen Priifungen (Wassermannsche, 
Widalwhe Reaktion) zum Ausdruck bringt, daB eine dauernd negative 
Serumreaktion die Krankheit nicht vollig ausschlieBt, eine in ausreichender 
Brei te posi ti ve Reaktion hingegen Fleckfieber mit Sicherheit anzeigt. 

b) Hemmungsphanomene des Serums. 

Wie bei anderen Reaktionen ist auch bei der Weil-Felix-Reaktion haufiger 
in hoheren Serumkonzentrationen des frischen Serums Hemmung der Agglu
tination beobachtet worden (Neisser-Wechsbergsches Phanomen). Dariiber 
berichten Fuchs, Dietrich, Felix. Auch Csepai beobachtete diese Agglu
tinationshemmung, und zwar besonders haufig urn die dritte W oche der Fleck
fiebererkrankung. Diese hemmenden Stoffe des Seru ms sind nicht zu vel'
wechseln mit dem Hemmungskorper des Proteusagglutinogens, den derselbe 
Autor beschrieben hat. Wenn man anstatt del' lebenden die auf 60-100 Grad 
erhitzten Bazillen zur Reaktion benutzt, so sind nach Csepai auch die agglu
tinationshemmenden Stoffe des Serums nicht nachweisbar, d. h. die Reaktion 
ist dann auch in den niederen Verdiinnungen I : 25 und 1 : 50 positiv. Auch 
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bei Fleckfieberseren, die selbst stark agglutinieren und an sich keine hemmende 
Wirkung ausuben, konnte von ihm durch Zugabe eines hemmenden Fleckfieber
serums das Agglutinationsvermogen ganzlich aufgehoben werden; hingegen 
nicht bei agglutinierendem Proteusimmunserum. Auch unter 20 Normalsera 
fand Csepai 12, die, einem agglutinierenden Fleckfieberserum in einer Konzen
tration von 1 : 25 beigegeben, die agglutinierende Wirkung des Fleckfieber
serums gegenuber lebenden X19-Bazillen aufhoben; hingegen wieder nicht 
die agglutinierende Wirkung des Proteus-lmmunserums, auch nicht die der 
Typhus- und Dysenterie-lmmunsera gegenuber den homologen Bazillen. 

Diese hemmenden Stoffe des Serums sind sehr thermolabil, sie gehen schon durch Er
wal'men auf 45° zugrunde; del' Hemmungskorper des Proteusagglutinogens erst bei 50-560. 
Os epai erkHi,rt diesen Vorgang so, daB die hemmende Substanz des Serums den Hemmungs
korper del' lebenden Proteusbazillen freimacht (aktiviert), ahnlich wie es thermische 
Einfltisse (Erwarmen del' Suspension auf 50-560) odeI' chemische (Phenol, Sublimat, 
Formalin) tun. Zu diesen Einfltissen treten also noch die biologischen hemmender 
Fleckfiebersera hinzu. Da del' Hemmungskorper del' X19-Bazillen bei 60° zerstort wird, 
so ist es erkHi,rlich, warum die hemmenden Sera mit erhitzten Suspensionen niemals das 
Hemmungsphanomen zeigen. Del' Aktivator des Serums findet dann keinen Angriffspunkt 
in den Bazillenleibern; ebenso hort seine Wirkung von alleine in starkeren Verdtinnungen 
des Serums auf. 

Hamburger und Bauch, Csepai, Jakobitz haben festgestellt, daB die 
Agglutinine des Fleckfieberkrankenserums thermolabil sind; auch Braun und 
Salomon fanden, daB die meisten Fleckfiebersera schon durch einstundige 
Erhitzung auf 56 Grad erheblich an Wirksamkeit verlieren. Sie zeigten 
ferner, daB diese Sera zwar das Vermogen verloren haben, die X19-Bazillen 
auszuflocken, wohl aber noch die Fahigkeit besitzen, sie zu binden. Die 
erhitzten Sera haben also die Eigenschaften agglutinoidhaltiger Sera, 
d. h. sie agglutinieren die Bakterien nicht mehr, wohl abel' verbinden sie 
sich im Absattigungsversuch mit dem Agglutinogen der Bakterien und ver
hindern diese, von unerhitztem, also aktivem Fleckfieberserum agglutiniert 
zu werden. Sachs und SchloBberger beobachteten nach 1/2stiindigem Er
hitzen del' Fleckfiebersera auf 60 Grad nicht selten eine tTberschuBhemmung 
(Paragglutinoidzone) derart, daB groBere Mengen des erhitzten Serums 
nicht agglutinierten, wahrend kleinere noch Agglutination zeigten. Bei 
weiterem Erhitzen auf 65 Grad ging die Agglutinationswirkung des Serums 
vollig zugrunde. Diese Hemmungszonen sind nach Sachs und SchloB
berger streng zu trennen von dem Hemmungsphanomen bei der Weil-Felix
Reaktion, das Csepai u. a. an frischen Seren beschrieben haben. 1m Gegen
satz zu dem Hemmungsphanomen des frischen Serums erscheinen namlich 
die Paragglutinoidzonen (Sachs und SchloBberger) gerade erst nach dem 
Erwarmen des Serums auf 60 Grad. Sie machen sich ferner gegenuber lebenden 
und erhitzten Bazillen in gleicher Weise geltend, wahrend das Hemmungs
phanomen des frischen Serums nach Csepai nur bei Verwendung lebender, 
nicht bei Verwendung erhitzter Bazillen zum Ausdruck kommt. 

c) Auftreten der X19-Agglutination im Serum Nichtfleckfieberkranker 
(unspezifische Reaktionen). 

Die Spezifitat der Weil-Felix-Reaktion bzw. ihr Gebundensein an das 
Serum Fleekfieberkranker, hat naturgemaB seit den ersten Ver6ffentlichungen 
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von Weil und Felix im Vordergrunde der Nachpriifungen gestanden. Es 
darf gleich vorweg genommen werden, daB sich die Reaktion als durchaus 
spezifisch fur Fleckfieber erwiesen hat, wenn auch die Bedingungen, die an 
ihren positiven Ausfall gestellt werden, je nach den Anspruchen der einzelnen 
Beobachter in geringen Grenzen wechseln und mit zunehmender Erfahrung 
immer mehr verscharft sind. Man wird gut tun, erst die innerhalb zweier Stunden 
eingetretene Ausflockung von 1 : 200 an als beweisend ffir Fleckfieber anzu
sehen, um nicht gelegentlich Fehldiagnosen auf Grund eines zweifelhaften 
serologischen Resultates zu veranlassen. Schon in ihren ersten Arbeiten geben 
Weil und Felix an, daB in lO-12% der Normalsera in der Serumverdiinnung 
1 : 25 Agglutinationen mit dem Stamm X2 beobachtet werden; mit dem Stamm 
X19, der ungleich viel feiner und spezifischer reagierte, verminderte sich die 
Zahl der Normalagglutinationen unter 324 Sera, darunter 89 von Typhuskranken, 
98 von anderen Kranken, 136 von Gesunden auf 7%. In der Verdiinnung 
1 : 50 sahen Weil und Felix mit dem Stamm X19 nie eine positive Re
aktion bei Kontrollseren, die von anderen Kranken stammten. Hingegen 
berichten sie von einem Gesunden, dessen Serum in Verdiinnung 1 : 200 eine 
starke Ausflockung mit dem Bazillus X19 gab. Dietrich sah unter lOO Kon
trollsera je einmal bei 1 : 50 und 1 : lOO unspezifische Reaktionen, Fuchs 
unter 81 Kontrollen 4mal bei 1 : 50, Muhlens und Stojanoff bei Rekurrens
kranken 2mal schwach positive Reaktion bis 1 : lOO. Bei einem atiologisch 
unklaren Fall, der als Typhoid bezeichnet wurde, sah Anders positive Weil
Felix-Reaktion bis 1 : 200, Widal bis 1 : loOO. Wahrend die Widalsche 
Reaktion spater verschwand, war die Weil-Felix-Reaktion noch am 52. Krank
heitstage bis 1 : 200 positiv. Arnstein sah einmal bei Grippe, einmal bei 
Typhus abdominalis geringe Ausflockung bei 1 : 100, Dienes in 3 Fallen von 
Typhus und Paratyphus (unter 900 Kontrollfallen), Gergely fand unter 
73 Kontrollseren 8 mal Agglutination in Verdiinnung 1 : 25 und je einmal in 
Verdiinnung 1 : 50 und 1 : 100, Jakobitz 1mal bei einem Fall von tuber
kuloser Pleuritis positive Weil-Felix-Reaktion, wo Fleckfieber bestimmt 
nicht in Frage kam. S. Rosen berg fand zweimal bei Paratyphus B, dreimal 
bei Ruhrkranken positive Weil-Felix-Reaktion in Verdiinnung 1 : 200, Much 
und Soucek bei 2 nicht als Fleckfieber, sondern als Proteusinfektion gedeuteten 
Fallen hohe Weil-Felix-Reaktion, "allerdings nicht in der ffir Fleckfieber 
typischen Ausflockung." Sal peter und Schmitz fanden bei zahlreichen 
Kontrollseren von Gesunden, Masern-, Scharlach-, Variola-, Typhuskranken, 
ferner von Pneumonikern und Tuberkulosen stammenden Seren nie positive 
Weil-Felix-Reaktion, desgleichen nie Kolle und SchloBberger sowie 
Starckenstein in Verdiinnung 1 : 50; auch Schurer und Stern bei Kon
trollseren nie in Verdiinnung 1 : 50, hingegen 4mal bei 1 : 25. St. Ster
ling und K. Sterlin g sahen bei 2 Fallen von Abdominaltyphus positive 
Agglutination bei 1 : 200 unter 128 Kontrollseren, Vitecek sah nur bei 1 : 25 
in 8,43% der untersuchten Kontrollsera Ausflockung, Zlocisti beobachtete 
unter den in seinem Lazarett in Konstantinopel untersuchten Nichtfleckfieber
seren nie in einer hoheren Verdiinnung als 1 : 50 eine Ausflockung des Ba
zillus X19. Bei Wolhynischem Fieber fanden Jungmann und Kuczynski 
wiederholt eine positive Weil-Felix-Reaktion bis zur Verdiinnung 1 : 200, 
die langere Zeit hindurch bestehen blieb, und schlieBen auch dar~us auf eine 
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aus der Ahnlichkeit der Rickettsienbefunde von ihnen schon hergeleitete syste
matische Verwandtschaft der beiden Krankheiten. So starke Reaktionen, 
daB daraus eine erhebliche Fehlerquelle fiir die serologische Fleckfieberdiagnostik 
entstehen konnte, wurden indessen bei der Febris wolhynica nicht beobachtet. 
Ausfiihrlicher seien noch die Angaben von Oettinger wiedergegeben, del" 
sich sehr eingehend mit der Praxis der Weil-Felix-Reaktion beschaftigte. 

Von 336 Kontrollseren Oettingers zeigten 210 in der Verdiinnung 1 : 25 
keine Agglutination, (62,5%). Bei 1 : 25 positiv, 1 : 50 aber negativ waren 93. 
Von den verbleibenden 33 Proben ergaben 25 deutliche Agglutination bei 1 : 50, 
aber keine Spur bei 1 : 100; 4mal war die Agglutination bei 1 : 100 schwach. 
wahrend in 4 Fallen bei 1 : 100 noch deutliche Agglutination vorhanden war. 
In diesen 8 Fallen war die Agglutination bei 1 : 100 feinkOrnig, in 7 davon auch 
bei 1 : 50 und 1 : 25; in einem aber war sie bei 1 : 50 grobflockig, auBerdem 
noch bei 5 anderen Kontrollseren in der Verdiinnung 1 : 25. Bei 6 unter
suchten Fallen von Fiinftagefieber fiel die Reaktion 4mal-vollig negativ aus, 
1 mal war schwache Agglutination bei 1 : 25 vorhanden, 1 mal war sie bei 
1 : 25 und 1 : 50 kraftig, bei 1 : 100 noch deutlich, bei 1 : 200 negativ. 

"Ober einen interessanten Fall von Proteus-XI9-Mischinfektion und Para
typhus A berichten Weltmann und Molitor. Bei einem Paratyphus-A
Kranken (Bazillen im Stuhl) konnte 2 mal aus dem Blut mittels Gallekultur 
ein Proteusbazillus geziichtet werden, der serologisch und kulturell mit dem 
Bazillus X19 vollkommen iibereinstimmte. Mischinfektion mit Fleckfiebel" 
wird wegen des klinischen Befundes abgelehnt und aus serologischen Griinden, 
da sich das Patientenserum genau wie Xl9-Immunserum verhielt, also grob
flockige Agglutination "mit dem eigenen Stamm und dem Bazillus X19 zeigte, 
die O-Form nicht und die saprophytischen Proteusstamme der Gruppe III 
(Weil und Feli x) bis zur Titergrenze" zusammenballte. Ferner erwiesen sich 
die Agglutinine des Patientenserums als thermostabil, d. h. sie widerstanden 
der Einwirkung einer Temperatur von 56-60 Grad, bei der die Agglutinine 
des Fleckfieberserums zugrunde gehen. Dies ist der einzige Fall, bei dem im 
stromenden Blut eines Nichtfleckfieberkranken Xl9-Bazillen nachgewiesen 
werden konnten, wenn man von den zweifelhaften Befunden von Dienes 
absieht. 

Prausnitz teilt neuerdings einen Fall bei einem 14 Monate alten Kinde 
mit, bei dem die Weil-Felix-Reaktion stark positiv war, Fleckfieber abel" 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. Das Kind war seit 3 Monaten 
in der Universitats-Kinderklinik Breslau in Behandlung. Es handelte sich 
wahrscheinlich urn eine Proteus-Infektion; es gelang aber nur, aus dem Urin 
einen Proteuskeim zu isolieren, der durch das homologe Krankenserum nicht 
agglutiniert wurde. Durch einstiindige Erhitzung des Krankenserums auf 
56 Grad wurde das Agglutinationsvermogen llicht beeintrachtigt. Das Kranken
serum verhielt sich also, analog dem Fall von Welt mann und Molitor, 
ebenso wie das kiinstliche Immunserum, nicht wie Fleckfieberserum. 

Von 239 Personen aus der direkten Umgebung Fleckfieberkranker 
wiesen nach Felix - es handelte sich urn eine unter Quarantane gestellte 
Arbeiterabteilung von 234 russischen Kriegsgefangenen, von denen 20 ·an Fleck
fieber erkrankt waren - auBer 16 Fallen, welche die bei Normalen vOl'kommel'lde 
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Reaktion in Verdiinnung 1 : 25 zeigten, weitere 14 Sera spezifische und nach 
einigen Tagen abklingende Agglutinationen auf (11 Sera bis 1 : 50, 1 bis 1 : 100, 
2 bis 1 : 200), wie sie sonst nur bei Fleckfieberkranken oder Rekonvaleszenten 
beobachtet wurden. Auch Dienes berichtet uber solche Reaktionen. Hin
gegenfanden Schurerund Stern bei Umgebungsuntersuchungenan Schwestern 
und Krankenwartern, die monatelang Fleckfieberkranke gepflegt hatten, ferner 
bei unklaren Krankheitsfallen, die im engen Kontakt mit Fleckfieberkranken 
gewesen waren und eventuell als atypische oder rudimentare Krankheitsfalle 
angesehen werden konnten, nie eine positive Weil-Felix-Reaktion. Oettinger 
fand bei Umgebungsuntersuchungen nur einmal bei 1 : 25 und 1 : 50 grob
flockige, bei 1 : 100 feinkornige Agglutination, wahrend die Mehrzahl der unter
suchten Sera nicht agglutinierten. Sch urer und Stern neigen infolge ihrer 
negativen Befunde der Ansicht von Jurgens zu, daB rudimentar ausgebildete 
Krankheitsformen und latente Infekte beim Fleckfieber nicht vorkommen oder 
recht selten sind. 

Bei einer Kontrolluntersuchung in Rumanien fand ich unter 152 ver
schiedenen Seren nach zweistiindigem Aufenthalt der Rohrchen im Brutofen 
4, nach achtstundigem 6, nach 24stiindigem 21 unspezifische Agglutinationen 
bis zur Verdiinnung 1 : 100 oder dariiber. Der Titerwert von 1 : 200, der 
erst als beweiskraftig fur Fleckfieber galt, wurde nach zweistiindigem Aufent
halt der Rohrchen im Brutschrank mit der frischen Bazillensuspension kein
mal, mit der erhitzten hingegen zweimal erreicht, die sich uberhaupt als 
empfindlicher spezifischen und unspezifischen Seren gegenuber erwies. 

Es fiel damals auf, daB an den unspezifischen Agglutinationen besonders 
die Sera Paratyphuskranker beteiligt sind. Da eine ahnliche Beobachtung 
schon vorher von Tschipeff und Furst und von Popoff sowie von Horne
mann (mundliche Mitteilung) gemacht war, wurden die Paratyphusfalle von 
mir noch einmal besonders daraufhin untersucht. Von 30 Fallen (19 Para
typhus B, 11 Paratyphus A), bei denen der Bazillennachweis im Blut mittels 
Galleanreicherung gelungen war, zeigten: 

nach 

" 
" 

mit der frischen X19-Suspension 
2 Stunden. 4 
8 " ........ 5 

24 " ........ 9 

mit der erhitzten 
5 
9 

13 

eine unspezifische Agglutination in Verdiinnung 1 : 100 oder dariiber. Auch hier 
wurde der fiir Fleckfieber als beweiskraftig angesehene Titerwert von 1 : 200 
nach 2 Stunden mit der frischen Bazillenabschwemmung in keinem Fall 
erreicht, mit der erhitzten in 2 Fallen. Bei langerem Stehenlassen der Rohr
·chen (8 und 24 Stunden) traten sowohl mit der frischen wie mit der erhitzten 
Suspension haufiger Nachagglutinationen ein, die allerdings stets den Charakter 
·einer sehr feinen und inkompletten Reaktion, auch in den starksten Serum
konzentrationen, trugen, aber doch ofter nach 24 Stun den Werte von 1 : 400, 
·einmal sogar 1 : 800 erreichten. 

Da auch von anderen diese unspezifischen Reaktionen bei Paratyphus 
beobachtet sind, so nach einer neueren Mitteilung in zwei Fallen von Rosen
berg, muB auf diese Tatsache besonders hingewiesen werden. Dabei fiel 
.mir auf, ebenso wie Popoff, dessen ablehnender Standpunkt hinsichtlich der 
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allgemeinen Bedeutung der Agglutinationsreaktionen bei typhosen Erkran
kungen mit Recht die Kritik herausgefordert hat (Elkeles), daB die unspe
zifischen Reaktionen after bei Paratyphus B als bei A vorkommen. Es 
ware denkbar, daB die groBere Ahnlichkeit im kulturellen Verhalten der Pro
teusbazillen mit dem Typus B der Paratyphusbazillen (siehe die Ausfiihrungen 
und Tabelle auf S. 553) auch die Ursache dafUr ist, daB beim Paratyphus B 
haufiger Nebenagglutinine fUr den Bazillus X19 auftreten als beim Typhus 
und Paratyphus A. 

Zur Ausschaltung dieser Fehlerquelle ist es erforderlich, auch 
bei der Bewertung der serologischen Fleckfie berd iagnose Kri tik 
walten zu lassen, insbesondere die Agglutination des Bazillus X19 
nur dann als beweisend fiir Fleckfieber anzusehen, wenn die 
Reaktion in Form kompletter Ausflockung mindestens bis zum 
Titer 1:200 nach langstens 2-3 Stunden reicht,. Niedrigere Agglu
tination (1: 50 bis 1: 100 nach 2 Stunden) ist nicht beweisend, ihre 
diagnostische Bedeutung darf aber deshalb nicht unterschatzt werden, weil 
derartige Agglutinationstiter bei Nichtfleckfieberkranken immerhin selten sind. 
In allen zweifelhaften Fallen ist die Reaktion zu wiederholen. 

d) Auftreten del' G l' U b e r - Wid a 1 schen Reaktion und anderer Aggluti
nationsreaktionen beim Fleckfieber ("polyagglutinatorisches Verhalten" des 

Fleckfie berserums). 

Die Bedeutung einer Fehlerquelle kann auch die Tatsache gewinnen, daB die 
Sera Flecldieberkranker nicht selten eine positive Gru ber-WidalFche Reaktion 
zeigen. Weil und Spath, Spath, Walko und andere haben auf Grund ihrer 
ersten Erfahrungen in Galizien, wo Bauchtyphus und Flecldieber nebeneinander 
unter einem ahnlichenKrankheitsbilde verliefen, die von den Klinikern allgemein 
alsFleckfieber diagnostizierten Falle alsTyphus odeI' Paratyphus gedeutet, zumal 
sie in vielen Fallen eine positive Gruber -Widalsche Reaktion fanden. In 
einigen Fallen konnte auch durch den bakteriologischen Nachweis del' Typhus
bazillen und den charakteristischen pa thologisch -ana tomischen 0 bd uktions befund 
die Diagnose des Unterleibstyphus bestatigt werden. Ahnliche Beobachtungen 
machten Gins und Seligmann in Polen. Die einseitige Stellungnahme Spaths, 
wonach der Typhus in Galizien meist unter dem Bilde des Fleckfiebers ver· 
laufen ist, bzw. "daB auf dem galizischen Kriegsschauplatz kein einziger Fall 
von Fleckfieber vorgekommen ist", eine Ansicht, die Ro B berger und Fri cd
herger dazu gefUhrt hat, die atiologische Einheit des Fleckfiebers iiberhaupt zu 
leugnen, ist von Kaup bald danach eingehend widerlegt worden. Die Autoren 
kannten eben damals das Fleckfieber noch nicht geniigend und besaBen VOl' 
allen Dingen noeh nicht das Hilfsmittel del' Weil-Felix-Reaktion, mitteis deren 
sich die Differentialdiagnose in schwierigen Fallen alleine stellen laBt. DaB 
abel' das Auftreten der Gruber-Widal::chen Reaktion infolge del' zahlreichen 
Schutzimpfungen wahrend des Krieges differentialdiagnostisch nicht, wenigstens 
nicht in positivem Sinne fUr das Vorliegen einer Neuerkrankung an Typhus 
zu verwerten ist, haben gerade W cil und Feli x in einer spateren aU8fiihrlichen 
Unter8uchung 'libel' die Beziehungen der Grubcr-Widalschen Reaktion zum 
Flecldieber nachgewie8en. Sie konnten einmal zeigen, daB wahrend des Fleck
[iebers nur bei Typhus-Schutzgeimpften bzw. 801chen 1\1e11schen, die froher 

Ergebnisse (ler Hygiene. V. 37 
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Typhus durchgemacht hatten, ein Ansteigen oder Wiederauftreten der Gru ber
Widalschen Reaktion zu beobachten ist, aber nie bei Ungeimpften oder 
Kindern, die aus einer sicher typhusfreien Gegend stammen; zu ganz ahnlichen 
Ergebnissen kamen Muhlens und Stojano££, Meinicke, Cancik, Croner, 
Koehler, Zlocisti, Elkeles, Loewenhardt, Sampietro. Zweitens er
brachten Weil und Felix den Nachweis, daB auch andere fieberhafte Er
krankungen der verschiedensten Art einen erloschenen Gruber-Widal wieder 
manifest machenkonnen; durch die Untersuchungen vonConradi undBieling, 
Fleckseder, Kirstein ist dieses Ergebnis fUr Fieber verschiedenster Art 
experimentell bestatigt worden. Nach Conradi und Bieling wird die Reakti
vierung der im Organismus durch einen vorausgegangenenImmunisierungsprozeB 
gebildeten spezifisc~en Agglutinine durch einen andersartigen (unspezifischen) 
Infektionserreger als o,anamnestische Serumreaktion", nach Zlocisti als "Reag
glutination" bezeichnet. 

1st die Diagnose "Fleckfieber" durch den positiven Ausfall der unter Be
riicksichtigung aller Fehlerquellen ausgefUhrten und bewerteten Weil-Felix
Reaktion gesichert, so kann eine IrrefUhrung durch gleichzeitiges Auftreten 
der Gru ber-Widalschen Reaktion nicht mehr erfolgen; denn die Aus
schwemmung der Typhusagglutinine ist nicht fUr Fleckfieber charakteristisch, 
sondern tritt auch bei anderem Fieber ein. Die X19-Agglutination zeigt hin
gegen in spe~ifischer Weise das Vorliegen des Fleckfiebers an, wahrend die 
bakteriologische Typhusdiagnose in erster Linie durch den Bazillenbefund 
gestutzt werden muB. Es liegt in der Natur der Sache, daB die Diagnose der 
Mischinfektion, zumal zweier verschiedener typhoser Infektionen, dem kli
nischen und bakteriologischen Diagnostiker Schwierigkeiten bereiten muB. 
Man wird in dieser Hinsicht den Worten Zlocistis, der die Beziehungen der 
Gru ber-Widalschen Reaktion zum Fleckfieber und zur Weil-Felix-Reaktion 
ausfUhrlicb bearbeitet hat, zustimmen konnen: 

"Nach dem Stan de der Dinge ist in di££erentieller Beziehung 
als Typhus zu bezeichnen der Fall, bei dem Typhnsbazillen ge£unden 
werden, als Fleckfieber der Fall, bei dem die bakteriologische, 
wiederholte Untersuchung kein positives Ergebnis hatte, dagegen 
die Weil-Felix-Reaktion positiv ist und in ihrer charakteristischen 
Kurve veriau£t. Damit ist aber auch zugleich fiir die in die volle Breite 
subjektiver Willkur gestellte Frage nach dem Vorhandensein von Mischinfek
tionen ein Richtungsweiser gegeben: Mischin£ektion von Typhus und 
Fleckfie ber liegt mit Besti mm thei t vor, wenn bakteriologisch 
Typhusbazillen gefunden nnd wenn im gleiche FaIle (unter Be
riicksichtigung aller Fehlerqnellen) die spezifische Weil-Felix
Reaktion in steigender und fallender Titerhohe positiv ist". 

In normalen Zeiten, in denen die Bevolkerung nicht gegen Typhus durch 
voraufgegangene Erkrankung oder Impfung immunisiert ist, wird auch eine 
positive nnd steigende Widalreaktion allein bei dauernd negativem 
Weil-Felix im Sinne einer Typhusinfektion zu verwenden sein, da der Bazillen
nachweis nicht immer gelingt. . In gleicher Richtung bewegen sich auch die 
Ausfiihrungen von Elkeles, zugleich eine Widerlegung der von Popoff aus
gesprochenen Ansicht, daB die Widal- und Weil-Felix-Reaktion zur Dia
gnosestellung der typhosen Erkrankungen seit den Typhus-Schutzimpfungen 



Die Theorie, Methodik und Fehlerquellen der Weil.Felixschen Reaktion. 579 

nicht mehr zu vel'wel'ten sind. Fiir den in del' Fleckfiebel'diagnostik erfahrenen 
Untersucher bietet die bakteriologisch.sel'ologische Differentialdiagnose keine 
Schwierigkeiten, da nach dem ubereinstimmenden Urteil aIler iibrigen Autoren 
die praktische Spezifitat der Weil-Felix-Reaktion erwiesen ist. 

Unter Spezifitat verstehen wir in diesem Zusammenhang die aus den Er
fahrungstatsachen hergeleitete Erscheinung del' konstant nur bei Fleckfieber 
vorkommenden kompletten X19-Agglutination; in diesem Sinne ist die Weil
Felix-Reaktion vieIleicht die am meisten spezifische Serumreaktion, die wir 
kennen. Daher scheint mil' del' Streit von Weil und Epstein um die 
theoretische Fassung des Spezifitatsbegriffes in diesem Fall belanglos; die 
Tatsache del' "praktischen Spezifitat" der Weil-Felix·Reaktion wird von 
keinem geleugnet werden. 

Die unspezifische Reaktivierung del' Typhusaggultinine beim Fleckfieber 
ebenso wie bei anderen fieberhaften Infektionskrankheiten ist nicht zu be. 
streiten, wahrend die Reakti vierung der X19.Agglutinine durch neue 
fieberhafte Erkrankungen, von Miihlens und Stojanoff analog dem Wieder. 
auftreten der Gruber·Widalschen Reaktion vermutet, von Arnstein bis 
zu niederen Titerhohen beschrieben, von Zlocisti und Felix aber entschieden 
in AbredegesteIltist. Zlocisti druekt dieses differente Verhalten des Fleekfieber
und Typhusserums plastisch mit den Worten aus: "Es bleibt eben ein erheb
licher Gegensatz zwischen der Labilitat und del' Bereitschaft auf mancherlei 
AnstoB auszuschlagen beim Widal und del' Selbstbehauptung der Wei!
Felix-Reaktionskurve, die die strengste Spezifitat ist." 

Auch ich habe ein Wiederaufflammen del' Weil-Felix-Reaktion bei Fleck· 
fiebergenesenen, die eine neue fieberhafte Infektionskrankheit durchmachten, 
zu hoheren Titerwerten nicht beobachtet (vgl. auch die vorn wiedergegebenen 
Fieberkurven). Darin liegt eine Besonderheit der Weil-Felixschen Reaktion, 
die wohl mit del' physikalisch-chemischen Veranderung des Blutserums wahrend 
des Fleckfiebers in Beziehung zu bringen ist. 

Die" Selbstbehauptung del' W eil-Fe li x -Reaktionskurve" istfreilich strengste 
Spezifitat im praktischen Sinne, sie ist abel' zugleich der Ausdruck dafUr, daB 
die Blutveranderung, gleich ob wir sie auf immun-biologische odeI' chemisch
physikalische Vorgange beziehen, nul' wahrend del' Fleckfie berinfektion 
zutage tritt, und dadurch charakteristisch unterschieden von del' Spezifitat 
der reinen Immunreaktionen. Die Typhusagglutinine sind Reaktionskorper, 
hervorgerufen durch den Reiz del' homologen Bazillen; sie konnen im Sinne 
del' Seitenkettentheorie als einmal vorhanden Rezeptoren jederzeit wieder aus
geschwemmt und auch durch unspezifische Reize vermehrt werden, die eine 
Beschleunigung del' Stoffwechselvorgange, wie sie im Fieber auf tritt, her. 
beifiihren. Die "Fleckfieberagglutinine" hingegen sind in diesem Sinne 
keine Immunagglutinine gegen Bazillus X19, sondern vielmehr del' Ausdruck 
einer mit dem Fleckfieber einhergehenden Blutveranderung, die nul' so lange 
anhalt wie das Fleckfieber selbst, darum in annahernd 100% wahrend der 
Krankheit positiv ist, freilich auch nicht durch andersartige Prozesse analog 
del' Gru ber-Widalschen Reaktion wieder hervorgerufen werden kann. Gerade 
die von Zlocisti gegeniibel'gestelHen Untel'schiede im Verhalten del' Gruber. 
Widal- undWeil-Felix-Reaktionsprechen dafm, daBes sich beiderletztel'en 
nicht urn eine serologisrhe Reaktion zwischen Antigen und Antikorper handelt, 
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die im gewohnlichen Sinne der Seitenkettentheorie zu deuten ist, sondem um 
eine an die Zeit der Krankheit selbst gebundene chemis{'h-physikalische 
Veranderung des Blutserums. 

Das "polyagglutinatorische Verhalten" des Fleckfieberserums (Weltmann) 
oder "koagglutinatorische" (Werner und Leoneanu), das von Felix bestritten 
wird, ist in diesem Zusammenhang zu nennen. Wenn auch die Mehrzahl der 
Untersucher heute der Ansicht von Weil und Felix beigetreten ist, daB 
nur bei Schutzgeimpften oder aber an Typhus erkrankt gewesenen Menschen 
wahrend des Fleckfiebers die Gruber-Widalsche Reaktion zu erheblichen 
Werten anschwillt, so kann die leichte Ausflockbarkeit des Fleckfieberserums 
durch physikalisch-chemische Momente (WeI t m an nsche Triibungsreaktion) oder 
biologische Faktoren (Bakterienflockung) nicht einfach weggeleugnet werden. 
Es darf auch nicht verschwiegen werden, daB Marek Reichenstein, 
Weltmanll, Starkellsteill und Zitterbart, Werner und Leoneanu, 
Sampietro auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem Ergebnis kamen, daB 
die Gruber-Widalsche Reaktion auch bei einem Teil der nicht gegen 
Typhus geimpften Fleckfieberkranken positiv ist und zur Erklarung dafiir 
das polyagglutinatorische Verhalten des Fleckfieberkrankenserums anfiihren, 
das neuerdings auch von Schaeffer bestlitigt worden ist. Nach Nicolle 
und Comte wird der Micrococcus melitensis von 66 0/ 0 der untersuchten Fleck
fiebersera agglutiniert; auch Felix muBte feststellen, daB dieser Keim von 
21 % der untersuchten Fleckfiebersera, dagegen nur von 4 0/ 0 der Kontroll
sera ausgeflockt wird. Die Tatsache, daB der von Plotz, Olitzky und 
Baehr beschriebene und auch von anderen gefundene Keim von Fleck
fieberserum haufig agglutiniert wird, ist hier zu nennen. Ebenso die Unter
suchungen von Kreuscher, der einen stark agglutinablen Pyozyaneuskeim 
aus dem Darm eines Fleckfieberkranken ziichten konnte. Auch Sampietro 
teilt mit, daB er bestimmte serologische Typen des B. pyocyaneus fand, die 
sogar hoher als X19 agglutiniert wurden; ferner gehoren Untersuchungen von 
Oettinger, Dienes, Wilson, Papamarku, Paneth und Schwarz hierher, 
die solche Keime, die als Erreger bestimmt nicht in' Frage kommen, aus 
dem fleckfieberkranken Organismus ziichteten, urn zu zeigen, daB durch das 
Fleckfieber das Entstehen paragglutinabler Bakterienstamme ganz allgemein 
begiinstigt wird. pie konstante Xl9-Agglutination ware danach nur als 
Sonderfall dieser allgemeinen Fleckfie ber-Paragglutination aufzufassen (Di en I" s). 
Das von Welt mann betonte polyagglutinatorische Verhalten des Fleckfieber
serums und die Entstehung der verschiedenartigen paragglutinablen Bakterien
stamme sind wohl miteinander in Beziehung zu bringen, indem die von Felix 
abgelehnte Anschauung Weltmanw3 dahin zu modifizieren ist, daB sich das 
Fleckfieberserum besonders solchen Keimen gegeniiber polyagglutinatorisch 
verhalt, die im Fleckfieberorganismus gewachsen sind und durch mehr oder 
weniger nahe Beriihrungen mit dem Fleckfiebervirus paragglutinable Eigen
schaften angenommen haben. Solange es nicht moglich ist, den Fleckfieber
erreger, der wohl mit groBer Wahrscheinlichkeit in der von Rocha-Lima 
systematisch in der Laus und im Tierexperiment studierten Rickettsia Prowa
cecki zu erblicken ist, auf kiinstlichen Nahrb6dcn weiter zu ziichten, sind 
wir auch nicht imstande, die noch hypothetischen Verhaltnisse der Fleck
fieber-Paragglutination experimentell eindeutig zu festigen. 
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e) Veranderlichkeit des X19.Agglutinogens. 

Wurden im vorstehenden als Moglichkeiten von Fehlerquellen im wesent
lichen die Eigenschaften des Serums berucksichtigt, so bleibt noch ubrig, 
die Eigenschaften des Agglutinogens, d. h. der X19-Bazillen, als Mog
lichkeiten einer Fehlerquelle zu betrachten. Auf die Veranderlichkeit del' 
Agglutinabilitat des Proteusbazillus X19 wurde schon friihzeitig von Fuchs 
Dietrich, Csepai, Schurer und Stern, Schiff u. a. aufmerksam gemacht, 
als einer nicht gering zu achtenden Fehlerquelle del' Weil-Felix-Reaktion. 
Fuchs stellte fest, daB ein und derselbe Stamm bei del' Zuchtung auf Agar
platten, die im Thermostaten vorgetrocknet waren, von seiner Agglutinabilitat 
ca. 50% eingebuBt hatte. Weil und Felix sahen, daB die Schragagarktll
turen, die von Drigalski-Platten stammen, eine geringere Verklebbarkeit 
aufwiesen als solche, die von AglJ,rplatten uberimpft waren. Erst in del' 
4.-6. Generation trat die leichte Ausflockbarkeit wieder ein. Ahnliche Be
obachtungen wurden noch von vielen Autoren gemacht. 

Diese Veranderlichkeit der X19-Aggluiinabilitat durch Fleckfieberkranken
serum, die sich bis zum volligen Verschwinden steigern sollte, wurde zugunsten 
del' Annahme einer Paragglutination im Sinne von Kuhn und W oi the vielfach 
aufgefaBt (Otto und Dietrich). Wenn es heuie auch feststeht, daB die X19-
Bazillen ihre Agglutinabilitat trotz sehr zahlreicher Umzuchtungen nicht vel'
lieren, so stimmen doch alle Untersucher darin 'iiberein, daB diese Bazillen 
im Gegensatz zu denen aus del' Typhus-Koli-Gruppe sehr leicht durch auBere 
Einflusse in ihrer Agglutinierbarkeit beeinfluBt werden konnen, allerdings 
durch geeignete Verfahren stets wieder 'loll agglutinabel werden. Weil und 
Felix fiihren diese Schwankungen auf technische Mangel del' Nahrboden
bereitung zUrUck, speziell darauf, daB die Stamme nicht auf einem einwand
freien, neutralen Agar fortgezuchtet wurden. Auch Sachs schreibt del' Zu
sammensetzung des Nahrbodens eine solche Bedeutung fiir das Verhalten del' 
X-Stamme zu; er erhielt eindeutige Resultate nul' mit Kulturen, die auf einem 
mit frischem Fleisch, nicht mit Fleischextrakt, hergestellten Agar fortgeziichtet 
waren. Weltmann und Seufferheld, Schiff, W. Michaelis konnten 
zeigen, daB del' Zuckergehalt des Nahrbod~ns die Agglutinabilitat del' X19-
Bazillen beeinfluBt. Auf zuckerfreiem Nahrboden gewachsene Bazillen wurden 
uberhaupt nicht agglutiniert, wahrend mit steigendem Zuckergehalt die Ge
schwindigkeit del' Reaktion, die Starke del' Ausflockung und die TiterhOhe 
zunimmt. 1m Gegensatz dazu konnte van del' Reis vollstandiges Fehlen del' 
Agglutinabilitat del' auf zuckerfreien Nahrboden gezuchteten X19-Kulturen 
nicht feststellen, ebenso auch nicht die von Schiff angegebene Spontan
agglutination bei maximalem Zuckergehalt des _ zur Zuchtung verwendeten 
Agars beobachten. Wegen del' oft aus unubersehbaren GrUnden schwankenden 
Agglutinabilitatsverhaltnisse haben verschiedene Autoren versucht, nach Art 
des Fickerschen Typhusdiagnostikums eine haltbare X19-Suspensicin her
zustellen. Csepai, Sachs und Schiff fanden, daB sich ein zur Serodiagnostik 
brauchbares, dauernd haltbares Praparat dadurch gewinnen laBt, daB die 
X19-Bazillen auf hohere Warmegrade, mindestens auf 60 Grad erhitzt werden, 
nachdem Dietrich schon vorher festgestellt hatte, daB die X19-Bazillen ihre 
Agglutinabilitat durch Erwarmung auf niedere Warmegrade (50-56 Grad) 
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fast vollkommen einbiiBen. Ober die praktische Verwertbarkeit der erhitzten 
Bazillenaufschwemmungen wurde im vorigen Abschnitt unter Technik der 
W eil- Fp Ii x -Reaktion berichtet. 

Csepai, Sachs, Schiff zeigten sodann, daB die lebellden Bazillen durch 
Zugabe von Phenol inagglutinabel werden, die erhitztell hingegen ihre 
Agglutinabilitat auch dadurch nicht verlieren. Ausgehend von dieser Tatsache 
wurden von mir eine Reihe von Substanzen systematisch hinsichtlich ihres 
Einflusses auf die Agglutinabilitat lebender und erhitzter Xl9-Bazillen gepriift. 

Die erste Versuchsreihe mit Su blimat ergab die folgenden interessanten 
Verhaltnisse: Von einem hochwertigen Fleckfieberserum (Titer gegen X19 
1 : 25 600) wurden Serumverdiinnungen 1 : 500 hergestellt. Dazu wurde ein 
Tropfen der frischen Xl9-Suspension gegeben, die mit fallenden Mengen Sublimat 
(von 11s000 bis 1/80000) versetzt war. Die Einwirkung des Sublimats auf die Ba
zillenaufschwemmung betrug mindestens 1/2 Stunde. Nach Beendigung des 
ersten Versuches wurden die sublimathaltigen Xl9-Aufschwemmungen 1 Stunde 
auf 80 Grad im Wasserbad erhitzt; danach wurde nochmals je ein Tropfen 
von ihnen den Serumverdfumungen 1 : 500 zugegeben. Das Resultat beider 
Versuche zeigt nachstehende Tabelle. 

Fl~ckfieber. I 
serum· 

Verdii~nung 

Versuch I 
x .. frisch 

mit Snblimat 

1 ccm 1:500 + Susp.mitl/5000 Subl. . 

desgl. desgl. 1/10000 

1/20000 

" 1/40000 

1/80000 

Susp. ohne Subl. 

Aggl. nach Aggl. nach \ Versuch II 
X" erhitzt 

2 Std. 124 Std. mit Sublimat 2 Std. 124 Std. 

I diesel be Suspension I + + + + + + 
I 1 Std. auf 800 erhitzt ! 

desgl. '+++ +++ 
I ,,1+++ +++ 
, ± +++ +++ 

+ + " ;+++ +++ 
+++; +++ . +++ +++ 

Ganz geringe Mengen Sublimat haben danach ausgereicht, urn lebende 
Xl9-Kulturen ihrer Agglutinabilitat vollig zu berauben (bei 1/40000 noch fast 
vollige Hemmung, bei 1/80000 noch erhebliche Verminderung der Agglutination. 
Versuch I); nach einstiindigem Erhitzen auf 80 Grad ist die Agglutinabilitat 
der sublimathaltigen Suspensionen in vollem MaBe wieder hergestellt (Versuch II). 
Wegen der Erklarung dieses auffallenden Phanomens mittels des thermolabilen 
Hemmungskorpers von Csepai sei auf die friiheren Ausfiihrungen verwiesen. 
Es ist von besonderem Interesse, daB dieselben Sublimatzugaben unter ana
loger Versuchsordnung Typhusbazlllen nicht in ihrer Agglutinabilitat durch 
ein hochwertiges Immunserum beeintrachtigten, ebensowenig wie das Phenol 
oder Formalin tut. Darauf beruht das Prinzip des Fickerschen Diagnostikums. 

In weiteren Versuchen wurde festgestellt, daB Phenol die Agglutination 
der lebenden Xl9-Bazillen noch in einer Konzentration von 1 : 200 (0,5%), 
Formalin noch in einer von 1 : 1000 (0,1%) hemmt, die erhitzten Bazillen 
hingegen nicht beeintrachtigt. Die Versuchsanordnung war dieselbe wie bei 
dem Sublimatversuch. Die Ergebnisse stimmen iiberein mit den Angaben 
von Dietrich, Csepai, Sachs, stehen in einem gewissen Gegensatz zu den 
Angaben von N en ber, Sch iirer und Stern. 
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Da Sauren schon ohne die Gegenwart von Immunserum eine Agglutination 
der Bazillensuspensionen hervorrufen, kommt eine hemmende Wirkung dadurch 
nicht in Betracht, wohl aber eine agglutinationsverstarkende. Gepriift wurde 
eine anorganische Saure (Salzsaure) und' eine organische (Essigsaure). Eine 
Fehlerquelle kann hier nach der anderen Seite entstehen, indem schon minimale 
Sauremengen eine Immunagglutination vortauschen konnen. Es sei hier be
merkt, daB l!'. W. Bach in eingehenden Untersuchungen die Methode der 
Saureflockung nach Leonor Michaelis nicht geeignet zur Unterscheidung 
fleckfieberspezifischer und -unspezifischer Stamme der Proteusgruppe fand. 
Desgleichen konnte Loewenhard t auf Grund der Ausflockung bei bestimmter 
Wasserstoff-Ionenkonzentration keine charakteristischen Verhaltnisse fUr die 
X19-Bazillen finden. 

Natronlauge und 'Soda konnen die Agglutination der X19-Bazillen hemmen, 
wenn die Aufschwemmungen mehr als 0,5-1 % davon enthalten. Diese Alkalier. 
iiben auf die erhitzten Bazillen denselben EinfluB aus wie auf die frisch ab
geschwemmten; sie schadigen alsoim Gegensatz zum Sublimat, Phenol, Formalin 
das Agglutinogen selbst, wahrscheinlich infolge der eiweiBlosenden Wirkung 
del' Alkalien. 

Der EinfluB der Kochsalzkonzentrationen auf die X19-Agglutination stellt 
sich in folgender Weise dar. Schon Bordet fand 1899, daB Bakterien in einer 
salzfreien Losung durch agglutininhaltige Sera allein nicht ausgeflockt werden. 
In tJbereinstimmung mit Ham burger und Bauch konnte ich feststellen, 
daB bei volligem Kochsalzmangel des Serums und del' Aufschwemmung auch die 
Ausflockung del' X19-Bazillen unterbleibt; andererseits geniigen schon minimale 
Mengen zu ihrer AuslOsung. In einem darauf gerichteten Versuch wurde fest
gestellt, daB die Agglutination noch komplett eintrat, wenn das Fleckfieber· 
krankenserum mit einer KochsalzlORung (1: 16000) verdiinnt wurde, d. h. mit 
einer Kochsalzlosung, die mehr als 100 mal schwacher als die physiologische 
war. Eine Fehlerquelle durch Kochsalzmangel wird daher praktisch kaum bei 
del' Weil-Felix-Reaktion in Frage kommen, im Gegensatz zur Komplement
ablenkungsmethode, wo die hamolysierende Wirkung des destillierten Wassel's 
eine wichtige Fehlerquelle darsteUt. Sollte einmal die Verdiinnung del' zur 
Weil-Felix-Reaktion eingesandten Sera anstatt mit physiologischer Kochsalz
lOsung unbeabsichtigt mit destilliertem Wasser erfolgt sein, so geniigt die 
Menge Kochsalz in dem Tropfen del' X19-Suspension, del' den einzelnen Serum
verdiinnungen zugefiigt wird, vollkommen zur Auslosung del' Agglutination. 
Dem entspricht die Berechnung und del' experimentelle Versuch. Die Ag
glutination unterbleibt nur, wenn auBer del' Serumverdiinnung auch die 
X19-Abschwemmung mit destilliertem Wasser hergestellt wird. 

Del' Alkohol, in Mengen von 1: 50 bis 1: 2000 den Aufschwemmungen 
zugesetzt, iibt keinerlei hemmenden EinfluB auf die Agglutinabilitat del' X19-
Bazillen aus. Diese Versuchsergebnisse stimmen iiberein mit den Angaben 
von Bien und Sontag, die deshalb die Herstellung eines Dauerdiagnostikums 
mit Alkohol empfohlen haben, dessen Brauchbarkeit auch von Weil anerkannt 
ist. Del' Alkohol wirkt also auf die X19-Bazillen in ganz anderer Weise wie die 
sonst gebrauchlichen Desinfektionsmittel (Sublimat, Phenol, Formalin) ein. 
Inzwischen wurden diese Ergebnisse, die fiir die Praxis der Weil-Felix
Reaktion von Wichtigkeit sind, von Bornstein in einer Arbeit iiber die 
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"Beeinflussung der Weil-Felixschen Reaktion durch verschiedene Chemi
kalien" nachgepriift und in allen Punkten bestatigt gefunden. 

Die Veranderlichkeit des X19-Agglutinogens durch zuweilen uniibersehbare 
Nahrbodendifferenzen, durch wecbselnden Zuckergehalt der Nahrboden durch 
minimale Mengen von Sublimat, Phenol, Formalin usw. bildet eine nicht zu 
unterschatzende Fehlerquelle bei der Ausfiihrung der Weil-Felix-Reaktion. 
Deshalb sollen die benutzten Pipetten, Reagenzglaser und anderen Gerate 
nicht in Sublimat- oder Phenolbehalter gebracht werden, auch nicht mit Sauren 
oder anderen stark wirkenden Substanzen in Beriihrung kommen, da bei der 
Empfindlickeit des X19-Agglutinogens schon minimale Giftmengen eine 
Fehlerquelle nach der einen oder anderen Seite entstehen lassen konnen. Es 
gen'iigt einfaches Kochen der Glasgerate in Wasser und Trocknen im Trocken
schrank; Pipetten konnen mit Alkohol und Ather behandelt werden. 

UnerIiiBlich aber ist es, mit Riicksicht auf die Agglutinabilitat:;
schwankungen bei Verwendung der lebenden, frisch iiberimpften 
Kultur stets ein positives Fleckfieberkranken- oder O-XI9-Immun
sernm alsKontrolle zu benutzen, um vor grobenFehlern, die einmal 
durch volliges Versagen des StammeR entstehcll konnen, gesichert 
zu scin. Durch Verwendung der erhitzten BaziIlensuspensionen werden diese 
Fehlerquellen ausgeschaltet, andererseits aber die unspezifischen Reaktionen 
erhoht. -aber die Benutzung der aufKa.rbolsaurenahrboden geziichtetenKulturen, 
die im Prinzip dasselbe leisten, liegen groBere Erfahrungen nicht vor. Die 
erhitzten BaziIlen sind infolge Fortfalls des thermolabilen Hemmungskorpers 
(Csepai) bzw. des thermolabilen Rezeptors (Sachs) immer gleichmaBig agglu
t.inabel, die lebenrlen nur dann, wenn man die zahlreichen agglutinations
hemmenden Einfl'iisse fernhalten kann; dann sind sie den Dauersuspensionen 
in del' Praxis des Laborat.oriums vorzuziehen. 

Schln6ergebnis. 
"Die Spezifitatder Fleckfieberreaktion einerseits, die Spezifitat der X-Stammc 

andererseits drangt dazu", sagen W eil und Felix in Nr. 23 der Wiener klini
schen Wochenschrift 1918, "sich 'iiber die atiologische Stellung dieser Keime 
zum Fleckfieber zu auBern. Wil' stehen aber heute ebenso wie vol'dem auf dem 
Standpunkt, daB die Klarung dieser Frage Experimente notig macht, deren 
Ausfiihrung uns jetzt nicht moglich ist". Diese Experimente sind inzwischen, 
unabhangig voneinander, durch verschiedene Autoren gemacht (Landsteiner 
und Hausmann, Dorr und Pick, Dorr und Schnabel, Ritz, SchloB
berger, Mollers undWolff, Sch iirer undWolff, Otto, Lowy, Kuczynski, 
Hamilton Fairley). Sie haben iibereinstimmend zu dem Ergebnis gef'iihrt, 
daB der Bazillus X19 (Weil-Felix) der Erregel' des Fleckfiebel's nicht ist. 
Diesen Ergebnissen stehen allel'dings die Versuche undDeutungenFl'ied bel'gel'R 
und seiner Schule entgegen, der noch immel' an del' Ansicht festhiiJt, daB 
del' Bazillus X19 bzw. seine O-Form der Erreger des Fleckfiebel's ist. 1st 
das nicht derFall, so kann auch die Ansicht von Weil undFelix, die auf ihl'e 
obigen Ausfiihrungen gegriindet ist, nicht langer aufrecht el'halten werden, 
namlich, "daB die Ursache del' Fleckfieberreaktion mit den X-Stammen nur in 
del' Anwesenheit diesel' Stamme im fleckfieberkranken Ol'ganismus gesucht 
werden kann". 
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Es liegt nach unserer Ansicht hier ein seltenes Beispiel VOl', wie eine an sich 
verlockende SchluBfolgerung, gewissermaBen die einfachste Deutung des Pha
nomens, doch nicht mit den iibrigen Tatsachen del' experimentellen Forschung 
iibereinstimmt. Die Deutung del' Weil-Felix-Reaktion ist tatsachlich nicht 
so einfach; sie laBt sich nicht nach dem iiblichen Schema del' Ehr li chEchen 
Systematologie erklaren. Sie stellt keine gewohnliche immunbiologische Reaktion 
zwischen Antigen und Antik6rper im Sinne del' Rezeptorentheorie dar, sondem 
kann ausreichend und auch mit den experimentellen Tatsachen del' Fleckfieber
forschung iibereinstimmend nul' mit Hilfe jener Vorstellungen gedeutet werden, 
die dem in seiner Z u verlassigkeit einzigartigen Agglu tinationsphanomen chemisch
physikalische Veranderungen des Bluterums von ebensolcher Konstanz, wie sie 
dem klinischen Bilde des Fleckfiebers entspricht, zugrunde legen. Abhangig 
davon, also sekundar ist aus del' Symbiose des in die Blutbahn eingewanderten 
Darmproteus mit dem Fleckfiebervirus del' fleckfieberagglutinable "spezifische" 
Proteusbazillus als ein neuer Biotypus (Oettinger), im Sinne einer Mutation 
und in Ubereinstimmung mit neuen Ergebnissen von Bordet und Ciuca 
iiber Vererbung erworbener Eigenschaften, an Kolibazillen entstanden zu denken. 
Diesel' Stamm (X19), nur selten aus dem Korper des Fleckfieberkranken ge
ziichtet, gibt mit allen Fleckfieberseren die nach Wei} und Felix benannte 
Ausflockungserscheinung, ohne del' Erreger zu sein und ohne als auslOsendes 
Antigen del' "Fleckfieberagglutinine" in Frage zu kommen. 

Danach hand elt es sich bei del' Wei 1- Fe I i x -Reaktion urn ein biolo
gisches Phanomen, das aus dem Rahmen del' spezifischen Immunitatsvorgange 
herausfallt, ohne deshalb weniger bedeutungsvoll zu sein. 1m Gegenteil, sie 
ist geeignet, gerade wegen del' Schwierigkeiten, die ihre Erklarung bietet, unser 
Denken aus den schematischen Vorstellungsbahnen einer a priori fiir aIle 
FaIle del' Immunitatslehre angenommenen Theorie herauszufiihren, und findet 
darin in del' Wassermannschen Reaktion eine Parallele. Jedenfalls hat die 
Kontroverse iiber die theoretische ,Einordnung del' Weil-Felix-Reaktion zu 
zahlreichen neuen Anregungen und Ergebnissen gefiihrt, wahrend iiber ihre 
praktische Bedeutung fiir die Fleckfieberdiagnose in FachJneisen keine Meinungs
unterschiede bestehen. 
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Die nachstehende Zusammenstellung gibt einen "Oberblick fiber den der
zeitigen Stand der Milzbrandforschung und Milzbrandbekampfung. Beriick
sichtigt wurden die in der Zeit von 1912-1920 erschienenen und, soweit es 
erforderlich war, auch einige altere Arbeiten. Die auslandische Literatur konnte 
infolge der AbschlieBung Deutschlands nur teilweise benutzt werden. Hin
sichtlich der vor dem Jahre 1912 erschienenen Arbeiten wird als Quellen
angabe auf die zusammenfassende Abhandlung fiber Milzbrand von Sobern
heim verwiesen (Kolle-Wassermann, Handbuch der pathogenen Mikro
organismen, Bd. 3, 1913). 

1. Vorkommen des Milzbrandes. 
Die Milzbrandinfektion tritt gewohnlich unter dem Bilde des allgemeinen 

lYIilzbrandes, einer akut und todlich verlaufenden Krankheit septikamischen 
Charakters, oder in Form des lokalen Milzbrandes, der Pustula maligna, in die 
Erscheinung. Der Milzbrand, der nach den geschichtlichen "Oberlieferungen 
zu den am langsten bekannten Tierseuchen gezahlt wird, ist primar eine Tier
seuche, die sekundar auf den Menschen iibertragen werden kann. Der Begriff 
Milzbrand dfirfte im veterinar- und auch im sanitatspolizeilichen Sinne dahin 
zu erweitern sein, daB darnnter nicht nur die durch den typischen Milzbrand. 
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bazillus hervorgerufenen Erkrankungen, sondern auch die FaIle zu verstehen 
sind, bei denen milzbrandahnliche Veranderungen durch sog. Pseudomilzbrand
bazillen erzeugt worden sind. 

Der Milzbrand gehort in allen Kulturstaaten zu den anzeigepflichtigen 
Seuchen. In Deutschland ist die Anzeigepflicht fUr den Tiermilzbrand nach 
§§ 32-34 des Reichsviehseuchengesetzes vom 26. Juni 1909 und den §§ 94-107 
der hierzu erlassenen Ausfiihrungsbestimmungen des Bundesrats vom 7. Dezember 
1911 vorgeschrieben. FUr den menschlichen Milzbrand ist die Meldepflicht seit 
1. Januar 1910 eingefiihrt. 

Der Milzbrand ist in allen Erdteilen verbreitet und hat in den Landern, in 
denen eine geordnete Tierseuchenkontrolle fehlt, groBe Ausdehnung erlangt. 
Wahrend der Milzbrand in Kulturstaaten mit geregelter Tierseuchenbekampfung 
meist nur sporadisch und in Einzelfallen auf tritt, kommt er in Osteuropa und 
in Asien auch in neuerer und in der neuesten Zeit noch enzootisch vor. 
Besonders in den weiten Gebieten Innerasiens, wo von einer tierarztlichen 
tJberwachung keine Rede sein kann, ist der Milzbrand heimisch (sibirische 
Pest). In Afrika, in Mittel- und Sudamerika kommen ebenfalls noch Epi
zootien von Milzbrand zur Feststellung. Die als Garrotilho der Rinder 
(Marchoux und Salimbeni) und der Schweine (Carini) in Brasilien bezeich
neten Tierkrankheiten sind Milzbrandepizootien. Diese auBereuropaischim 
Brutstellen des Mi1zbrandes sind in veterinar- und sanitatspolizeilicher Be
ziehung von groBer Bedeutung, da der AnlaB fUr Seucheneinschleppungen in 
vielen Fallen auf aus diesen Gebieten stammende tierische Erzeugnisse zurUck
zufiihren i.st. Von den europaischen Staaten steht hinsichtlich des V orkommens 
RuBland i'mmer noch an erster Stelle (1913: 34667 Falle), wo auch jetzt noch 
jahrlich zahlreiche Menschen der Krankheit zum Opfer fallen. Enzootische 
Herde finden sich ferner in Sudungarn, in den Balkanlandern und in Frank
reich, wo die Seuche frUher in ziemlichem Umfange geherrscht hat. 

1m Deutschen Reiche war der Milzbrand in frUheren Jahren ebenfalls sehr 
stark verbreitet. Dank einer geregelten Veterinarpolizei und der sonst vom 
Staate getroffenen V ork~hrungen (Entschadigung) ist aber die Seuche jetzt 
sehr eingedammt worden. In den Regierungsbezirken Schleswig, Hannover, 
Wiesbaden und Dusseldorf, auch in der Provinz Sachsen kommen die meisten 
Fane vor, wahrend die eigentlichen Herde des Schweinemilzbrandes die Schweine
mastgebiete in Oldenburg, Bremen, Nord- und Nordwesthannover und Schleswig
Holstein sind (Francke, Glage). 1m Deutschen Reiche wurden nach den fUr 
die Jahre 1912-1919 vorliegenden amtlichen Ausweisen (Medizinalstatistische 
Mitteilungen, Jahresbericht uber die Verbreitung der Tierseuchen) beim 
Menschen 885 und bei Haustieren 28113 Milzbrandfalle festgestellt. 

Aus nachstehenden Zahlen ergibt sich, daB seit dem Jahre 1914 die Zahl der 
amtlich ermittelten Milzbrandfalle sowohl bei Menschen als auch bei Haus
tieren erheblich abgenommen hat. Diese seit Kriegsausbruch bemerkbare 
Abnahme ist damit zu erklaren, daB wahrend des Krieges die Einfuhr von tieri
schen Rohstoffen und von auslandischen Futtermitteln vollstandig aufgehort 
hat. Wenn auch zu berncksichtigen ist, daB durch die Kriegsverhaltnisse eine 
wesentliche Verminderung des Viehbestandes eingetreten ist, so betragt doch 
andererseits die Abnahme der Milzbrandhaufigkeit, von 1914 auf 1919 berechnet, 
beim Rinde 85 %, beim Schweine sogar 98 %; Zahlen, die der Abnahme 
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,des deutschen Viehbestandes bei weitem nicht entsprechen (1914: 21,8 Mill. 
Rinder und 25,3 Mill. Schweine; 1918: 17,6 Mill. Rinder und 10,3 Mill. Schweine). 
Beim Menschen haben die Milzbrandfalle v(·n 1914 auf 1919 um 91 0/ 0 , von 
1912 auf 1919 sogar um 93 0/ 0 abgenommen, wobei auffallt, daB die Prozent
zahl der Todesfalle wahrend der Kriegszeit (1914/18) zugenommen hat. Bei 
Tieren ist die Mortalitat immer noch auf 95-98-100% zu schatzen. Da 
bei Haustieren in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle die Diagnose am 
verendeten Tier gestellt wird, konnen bestimmte Schliisse aus der Zahl der 
FaIle im Vergleich zur Zabl der Todesfalle nicht gezogen werden. Die Zahlen 
iiber das Vorkommen des Milzbrandes bei Menschen und bei den Haustieren 
sind miteinander nicht zu vergleichen, weil bei den Haustieren fast jeder bei der 
klinischen Untersuchung oder bei der Zerlegung (Fleischbeschau) verdachtige 
Fall zur Anzeige kommt, da dem Tierbesitzer fiir an Milzbrand umgestandene 
Tiere eine Entschadigung vom Staat gezahlt wird. Da die Entschadigungs
pflicht vom Nachweis der Milzbrandbazillen abhangig gemacht 1st, kommen mehr 
'Oder weniger samt1icbe tierischen Milzbrandfalle zur bakteriologischen Unter
suchung. Beim Menschen liegen diese Verha1tnisse anders, weil auch nach Ein
fiihrung der Anzeigepflicht (1. Januar 1910) in der Regel nur die FaIle zur 
Meldung kommen, bei denen auf Grund des Vorberichtes (Beruf) oder der 
ausgesprochenen klinischen Symptome ein bestimmter Verdacht vorliegt. 

Was das Geschlecht der erkrankten Menschen anbelangt, so iiberwiegen die 
Manner ganz bedeutend, entsprechend der Mehrbeteiligung an den gefahrlichen 
Berufen. Nach den medizinalstatistischen Mitteilungen des Reichsgesundheits
amtes erkrankten im Deutschen Reiche 1912: 254 mannliche (20 weibliche) 
Personen, 1913: 204 (20),1914: 185 (17),1915: 62 (5),1916: 31 (6),1917: 28 (6), 
1918: 20 (9), 1919: 11 (2). Die Zunahme des Anteils, den das weibliche Ge
schlecht an den Erkrankungen in den letzten Jahren gehabt hat (1916 = 19,4%, 
1917 = 21,4%, 1918 = 45%), erklart sich daraus, daB in den in Betracht 
kommenden Gewerbebetrieben weibliche Personen in groBerer Anzahl als in 
Friedenszeiten beschaftigt worden sind (1919 = 11,I0f0). Die Ansteckung im 
Beruf erfolgte 1912 bei 260 (ohne Zusammenhang mit dem Beruf bei 14) Per
sonen, 1913: 198 (26), 1914: 194 (8), 1915: 64 (3), 1916: 33 (4), 1917: 28 (6), 
1918: 24 (5), 1919 = 18 (0). Die starke Abnahme wahrend des Krieges ist auf 
die Stillegung zahlreicher Betriebe infolge Materialmangels einerseits und anderer
seits auf die wahrend der Kriegszeit verminderte Arbeiterschaft zuriickzufiihren. 

1) Zahl der umgl"standenen oder get6teten Tiere in Klammern. 
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Die wirtschaftliche Bedeutung des Milzbrandes ergibt sich daraus, daB in 
Deutschland im. Jahre 1912 2220471 Mark an Entschadigungen fiix an Milz
brand (einschlieBlich Rauschbrand) gefallene Tiere gezahlt worden sind. Da 
nur der gemeine Wert ohne Rucksicht auf Nutzung und Zuchtqualitat ent
schadigt wird, ist verstandlich, welche Werte dem Nationalvermogen durch 
Milzbrand entgangen sind, wenn man den Ausfall an Fleisch, Milch, Hauten 
mit in Ansatz bringen wiirde. Aile Fragen, die mit der Erforschung und der 
Bekampfung des Milzbrandes in Beziehung stehen, sind daher auch von beson-· 
derer volkswirtschaftlicher Bedeutung. 

Der Milzbrand kommt unter natiirlichen Verhiiltnissen in erster Linie bei 
Pflanzenfressern vor. Rinder erkranken am haufigsten. Unterschiede in den 
einzelnen Rassen sind nicht festzustellen oder ohne Bedeutung. Das Schaf folgt, 
was die Verhaltnisse in Deutschland anbelangt, an zweiter Stelle, wahrend in 
Landern, wo die Schafzucht uberwiegt (Australien, Siidamerika), diese Tier
art am stli.rksten befallen wird. In den Jahren 1912-1914, als der Milzbrand 
unter den Schweinen in Deutschland gehauft aufgetreten ist, hat das Schwein 
die zweite Stelle eingenommen. Dann folgen Pferd und Ziege. Was das Vor
kommen des Milzbrandes bei Pferden anbelangt, so liegen die Verhaltnisse in 
Deutschland besonders giinstig, wahrend im. Suden und Sudosten Europas. 
die Zahl der an Milzbrand erkrankten Pferde im Vergleich zu derjenigen der 
erkrankten Rinder eine viel hohere ist wie in Deutschland. Nach einer von 
Burow aufgestellten Berechnung ergeben sich folgende VerhaItniszahlen der 
Milzbranderkrankungen bei Pferden zu denen bei Rindern: Deutschland 3,72%,. 
Rumanien 12,12%, Bosnien und Herzegowina 13,25%, Serbien 10,5%' Italien 
5,24% - Ferner kommt der Milzbrand bei wildlebenden Pflanzenfressern 
(Wild), bei Kamelen, Biiffeln, bei Hund und Katze (Fuchs), gelegentlich auch 
bei Raubtieren vor. Rehe und Hirsche sollen, wie Olt und Strose berichten, 
seltener befallen werden, Elche dagegen oft in betrachtlicher Zahl der Seuche 
zum Opfer fallen. Beim Gefliigel kommt der Milzbrand unter natiirlichen Ver
haltnissen kaum zur Beobachtung. 

Die Ermittelung der Milzbrandfalle bei den Haustieren erfolgt, soweit die 
Krankheit oder der Verdacht nicht unmittelbar durch Tierarzte oder Tierbesitzer 
angezeigt werden, durch die amtstierarztliche Beaufsichtigung der Schlacht
und Viehhofe, der Abdeckereien, der Handlerstalle und anderer Betriebe. Die 
veterinarpolizeiliche Vberwachung der Abdeckereien und Schlachtstatten hat 
sich in dieser Beziehung als besonders segensreich erwiesen. Auf das gehaufte 
Vorkommen von Schweinemilzbrand in einigen Gegenden Deutschlands ist 
durch die Fleischbeschau aufmerksam gemacht worden. Diese Beobachtungen, 
die namentlich an den Schlachthofen in Hamburg (Nieberle, Glage), Bremen 
(ElsaBer und Siebel), Koln (Francke), Hannover (Preller), in Oldenburg 
(Greve) und anderen Bezirken Nordwestdeutschlands gemacht wurden, sind 
in wissenschaftlicher und in praktischer Hinsicht ein Ereignis von groBer Trag
weite, das die Aufmerksamkeit auf eine ganze Reihe neu zu behandelnder Fragen 
gelenkt hat (Glage). 

2. Biologie des Milzbrandbazillus. 
Die Erforschung der Biologie des Milzbrandbazillus ist mit dem Namen des 

Altmeisters der Bakteriologie Robert Koch so eng verknupft, daB allein durch 
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dieses Erstlingswerk sein Name der Nachwelt erhalten ist. Bei allen Beschrei
bungen seines Lebenswerkes wird dieser bahnbrechenden .Arbeit, die das Zeit
alter der bakteriologischen Forschung eingeleitet hat, stets an erster Stelle zu 
gedenken sein (Ficker). 

1. Morphologie. Das Milzbrandstabchen, Bac. anthracis, wie es im Blute 
auf tritt, besteht bekanntlich aus einer Einzelzelle oder aus einem Verband von 
mehreren Bakterienzellen, die durch eine Gallerthiille, die sog. Kapsel, zusammen
gehalten werden und keine Eigenbewegung besitzen. Der Leib des Stabchens 
ist von einer zarten Hiille umgeben, die im hangenden Tropfen deutlich erkenn
bar und von verschiedener Dicke ist (Marrasini). 1m Material, das aus lokalen 
Veranderungen yom Schweine stammt, flillt die Lange und Breite der Bazillen
verbande auf, die haufig geknickt, spiralig gewunden und deren Kapselabschnitte 
besonders an den Enden kolbig aufgetrieben sind (MieBner und Liitje). Die 
Schweinemi1zbrandbazillen unterscheiden sich von den gewohnlichen Bazillen 
in der Mehrzahl der Falle' auch dadurch, daB der Protoplasmaleib bei Doppel
farbung sich nicht mehr farbt, wohl aber lange schlauchahnliche, aus aneinander
gereihten Bazillen bestehende Gebilde beobachtet werden, bei denen nur noch 
die Kapsel gefarbt ist (MieBner, Schlegel). Eine ahnliche Erscheinung ist 
an faulendem Milzbrandmaterial festzustellen, in dem die Milzbrandbazillen 
und deren Kapsel nur schwer farberisch dargestellt werden konnen (Bazillen
schatten, leere Kapseln). 

Allgemein wird anerkannt, daB der Milzbrandbazillus im Tierkorper Kapseln 
bildet. Ob diese Eigenschaft nur im Korper erfolgt und als Ausdruck einer 
besonderen Widerstands£ahigkeit zu gelten hat, ist eine immerhin noch strittige 
Frage. Gruber und Futaki, PreiB U. a. sehen die Kapsel als eine besondere 
Schutzvorrichtung der lebenden (tierischen oder animalisierten) Bazillen gegen
iiber den milzbrandfeindlichen Korpersaften an, wahrend Bail, Fischoeder, 
Sclavo u. a. der Ansicht sind, daB die Kapsel nur einen unter besonderen Ver
haltnissen zu beobachtenden Quellungszustand darstellt, der die Kapsel ffir den 
Farbstoff erst zugangig macht. Auch in kiinstlichen NahrbOden zeigt der 
Milzbrandbazillus unter Umstanden Kapselbildung. Fischoeder wies nach, 
daB bei Ziichtung im Blutserum der verschiedensten Tierarten kapseltragende 
Bazillen neben vereinzelten Bazillen ohne Kapseln auftreten. Da nach einiger' 
Zeit die kapsellosen Bazillen in Serumkulturen iiberwiegen und die Kapsel
bazillen fast ganz verschwinden, so glaubt Fischoeder, diesen Zustand nicht. 
damit erklaren zu konnen, daB das Kapselbildungsvermogen des Serums. 
erschopft ist, sondern fiihrt diesen Zustand vielmehr darauf zuriick, daB die 
Bazillen im Laufe der Zeit eine gewisse Widerstandsfahigkeit gegen die kapsel
aufquellende Wirkung des Serums erlangt haben. Da diese Widerstandsfahig
keit von vornherein einzelnen kapsellos wachsenden Stabchen zukommt, so· 
ware die Milzbrandbazillenkapsel als ein abnormer, "krankhafter" Zustand der 
Stabchenhiille zu betrachten. Hinsichtlich der Wiederherstellung des Kapsel
bildungsvermogens hatte Ottolenghi bereits friiher festgestellt, daB die Milz
brandbazillen in einem durch langeres Wachstum seiner kapselbildenden Fahig
keit beraubten Serum nach Zusatz von Traubenzucker wieder Kapseln bilden. 
Die gleiche Beobachtung hat Oiani gemacht, der auBerdem beim Durchleiten 
von Sauerstoff durch altere Serumkulturen das Kapselbildungsvermogen wieder 
herstellen konnte. DaB das Serum allein nicht fiir die AuslOsung der Kapsel-
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bildung in Frage kommt, hatRotky gezeigt, dem dieZiichtung typischer Kapsel
bazillen in vollkommen eiweiBfreier, durch Dialyse von destilliertem Wasser 
gegen Serum erhaltener Fliissigkeit gelungen ist. Rotky macht·auch darauf auf
merksam, daB die Kapseln, die in durch Zusatz von Traubenzucker regenerierten 
Serumkulttiren gebildet werden, sich von der charakteristischen Milzbrand
bazillenkapsel durch ihre viel geringere Breite und dadurch unterscheiden, 
daB sie sich nicht. metachromatisch farben. 1m Gegensatz zu der Ansicht von 
Fischoeder, der die Bekapselung des lVIilzbrandbazillus fiir einen krankhaften 
Zustand ansieht, halt Siipfle die Auffassung von Gruber und Futaki, daB 
die Kapsel eine Schutzhiille ist, fiir die richtige, weil der Verlust der Kapsel
bildungsfahigkeit nicht die Folge der haufigen Umziichtung im Serum, sondern der 
haufigen Umziichtung auf toten Nahrboden iiberhaupt ist. Versuche von S ii pfl e 
und HeB haben bewiesen, daB die Kapselbildung gerade so sicher verloren geht., 
wenn statt von Serum in Serum fortgesetzt von Schragagar auf Schragagar 
(Kapselbildung geprilft durch Nebenabimpfung auf Serum) iibergeimpft wird. 

Die Fahigkeit der Milzbrandbazillen auBerhalb des Tierkorpers in kiinstlichen 
Kulturen kaspeltragende Bazillen zu bilden, ist auBer im Blutserum nachge
wiesen bei Ziichtung auf HiihnereiweiB (Kodama) und auf festen Nahrboden 
mit Zusatz von HiihnereiweiB (Steinschneider). Carageorgiades empfiehlt 
folgenden Nahrboden, auf dem die Bazillen reichlich Kapseln bilden: 60 ccrn 
destilliertes Wasser werden mit 30 ccm Blutserum beliebiger Herkunft, 10 ccm 
EiereiweiB, 10 Tropfen neutralem Glyzerin und 0,5 ccm lO%iger SodalOsung 
versetzt und gut gemischt; die Fliissigkeit wird im Autoklaven 15 Minuten 
auf 115° erhitzt, filtriert und in Rohrchen abgefiillt, die nochmals 10 Minuten 
bei 115° steriIisiert werden. Kodama vermutet, daB die Allmleszenz des 
HiihnereiweiBes diese Wachstulllseigentiimlichkeit bedingt, weil es ihm gelungen 
ist, auch auf stark alkalischelll Agar kapseltragende Bazillen zu ziichten, wenn 
die Alkaleszenz der einer 200fachen Normalsodalosung entspricht. Bemerkens
wert ist, daB auch bei dieser Art del' Ziichtung nicht samtliche Stab chen mit 
Kapseln ausgestattet sind, sondern ein Teil als reine Kulturbazillen, d. h. ohne 
Kapseln, wachsen. In entsprechend alkalisierter Bouillon laBt sich ebenfalls 
Kapselbildung erzielen. Die durch thermische Abschwachung (Ziichtung bei 
42,5 0 nach PreiB) erhaltenen diinnschleimigen Varietaten zeigen sogar auf ge
wohnlichem Nahragar Kapselbildung in ziemlichem Umfang. 

tiber die Beziehungen zwischen KapselbiIdung und Infektiositat hat Bail 
eine Reihe von Untersuchungen angestellt. Bail vertritt den Standpunkt, 
daB es bisher auf keine Weise gelungen ist, den Milzbrandbazillus, del' einmal 
seine Kapsel verloren hat, wieder zu regenerieren. Wenn ein Milzbrandbazillus 
einmal die Kapselbildung eingebiiBt hat, dann erlangt er selbst nach tagelangelll 
Aufenthalt im Korper des empfindlichsten Versuchstiers nicht die Fahigkeit 
wieder Kapseln zu bilden; auch der Durchgang durch mehrere Tiere hat keinen 
Erfolg. Bail erhielt seine Ausgangskulturen durch Erhitzen von sporenfreien 
Bouillon- oder Serumkulturen auf 44 0 C. Unter vielen Tausenden von unter
suchten Kolonien wurden zwei gefunden, die bei Ziichtung im Serum dauernd 
kapsellos 1vuchsen. Die Beziehungen zwischen Kapselbildung und Virulenz werden 
im Abschnitt iiber die Infektiositat des 1\filzbrandbazillus besprochen werden. 

Uber die Struktur der Kapsel berichtet Woloschin, daB sie eine Modi
fikation der peripherischen Schicht des Ektoplasmas darstellt. Die Kapsel-
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bildung beginnt mit Aufqueilung dieser Schicht und darauffolgender ailmahlicher 
Umwandlung derselben in Kapselsubstanz. Wiistenberg vertritt auf Grund 
von Untersuchungen im Dunkelfeld die Ansicht, daB die Milzbrandbazillen 
iiberhaupt keine Kapsel besitzen, diese kommt vielmehr durch die Einwirkung 
verschiedener Behandlungsmethoden und Reagentien zustande und ist somit 
als ein Kunstprodukt anzusehen. Da sich die Kapseln durch Aussalzen mit 
konzentrierten Leichtmetalllosungen darsteilen lassen, beruht die Kapsel
bildung auf einer EiweiBfallung. Foth weist jedoch im Gegensatz zu Wiisten
berg darauf hin, daB die Kapsel der tierischen Bazillen auch im Dunkelfeld 
bei Einwirkung mannigfacher Reize sichtbar zu machen ist. DaB eine Diffe
renzierung im Dunkelfeld nicht zu erwarten ist, beruhe auf der optischen Wesens
art der Dunkelfeldbeleuchtung. 

Zur Farbung werden auBer den bekannten Methoden (Johne, Klett: 
Einfach- und Doppelfarbung, Liipke, Olt, Raebiger, Heim, Mc Fadyean) 
besonders zur Kapseldarstellung neuerdings die Azur enthaltenden Methylen
blaugemische empfohlen, deren Brauchbarkeit friiher Heim bereits in Form der 
sog. "rotstichigen" LOfflerschen Methylenblaulosung erkannt hatte. Foth 
hat mehrere derartige von ihm bevorzugte Methoden (Mischungen von Azur 
und Methylenblau in wechselndem Verhaltnis) beschrieben und gibt jetzt dem 
eosinsauren Methylazur in Form der Giemsaschen Losung den Vorzug. Die 
nicht fixierten Ausstriche werden mit einigen Tropfen der methylalkoholischen 
Giemsa16sung schnell bedeckt, die nach 30 Sekunden mit der zehnfachen Menge 
reinen, saurefreien, destillierten Wassers verdiinnt werden; in dieser Mischung 
verbleiben die Praparate je nach Alter des Materials 1-3 oder 5-10 Minuten. 
Die zentralen Teile des Bazillus erscheinen tiefblau, die Kapsel rot. Die Bedeu
tung dieser Farbemethode liegt darin, daB in Zerfall begriffene oder bereits 
zerfailene Stabchen aus altem Milzbrandmaterial in charakteristischer Weise 
scharf und bestimmt dem Auge sichtbar gemacht werden konnen, selbst in 
solchen Fallen, wo andere Farbemethoden versagen. Pfeiler und Scheyer 
haben ebenfalls auf den Wert der Giemsalosung fiir die Farbung faulenden 
Materials hingewiesen, in dem die Milzbrandbazillen und ihre Kapseln nur noch 
schwer oder gar nicht mit den iiblichen Kapselfarbemethoden nachgewiesen 
werden konnen. Nach Pfeiler und Scheyer leistet die Giemsamethode ganz 
Hervorragendes fiirdieDarsteilung der sog. "ausgefaulten" Kapseln, d. S. Kapseln, 
in denen die Bazillenleiber schon zugrunde gegangen sind. Dagegen eignet 
sich die Giemsafarbung fiir die Darstellung ·von gut erhaltenen Milzbrand
bazillen in frischem Material bei weitem nicht so gut wie die eigentlichen Kapsel
farbungsmethoden (Johne, Klett, Olt), wenn diese von gewandter Hand 
ausgefiihrt werden. Als besonders geeignete Kapselfarbemethode hat Foth 
die zweizeitige Doppelfarbung mit Giemsalosung in Form des Hollbornschen 
Farbengemisches empfohlen. Bei dieser Art der Farbung erscheinen die Kern
stabchen der Milzbrandbazillen tiefblau; die Kapseln leuchtend rot; aile anderen 
Bazillen blau; die zerfailenden Milzbrandbazillen als gr6Bere und kleinere Kern
stabchen mit freien, oft ziemlich breiten, an den Enden scharf abgeschnitten 
erscheinenden roten Kapseln oder Kapselstiicken. Da solche Gebilde sich nur 
beimMilz brand finden, hat diese Erscheinung nach F 0 th diagnostische Bedeutung. 

Hinsichtlich der von Mc Fadyean bekannt gegebenen Methode (1 %ige 
waBrige Losung von Methylenblau medicinale), die mit der Heimschen Ahnlich-
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keit hat, weist Holmes darauf hin, daB die wenig befriedigenden Ergebnisse 
von Mitter darauf zuriickzufiihren sind, daB die Ausstrichpraparate zu stark 
in der Flamme fixiert wurden. Wenn Blut- und Organausstriche nicht Ianger 
als eine Sekunde und so £ixiert werden, daB die Flamme die Unterseite des 
Objekttragers nicht beriihrt, dann erhalt man gute Bilder (Violettfarbung der 
Bazillen, Rosafarbung der Kapseln). Um mit den ublichen Kapselfarbungs
methoden befriedigende Ergebnisse zu erhalten, ist zu beachten, daB eine nicht 
zu starke Fixierung des vollkommen lufttrockenen Praparates nicht in, sondern 
oberhalb der Flamme vorgenommen wird. Das bei verschiedenen Farbungen 
notwendige Erhitzen schadet dann viel weniger als wenn die Praparate vorher 
in der Flamme gerostet worden sind. 

Steinschneider hat die von Proca zur Unterscheidung von lebenden 
und abgestorbenen Bakterien angegebene Methode (Ziehlsches Karbolfuchsin 
8 ccm, destilliertes Wasser 100 ccm, LOfflersches Methylenblau 100 ccm; 
moglichst diinne und vorsichtig fixierte Ausstriche; Farbung hOchstens 1 Minute) 
an Milzbrand mit dem Ergebnis nachgepriift, daB mittels dieses Verfahrens 
wohl ein gewisser Unterschied zwischen lebenskraftigen und abgestorbenen 
Bazillen festzustellen ist. Dieser Farbung kommt jedoch nicht die Sicherheit 
und RegelmaBigkeit zu, daB man allgemeine Schlusse bezuglich der Lebens
fahigkeit der Milzbrandbazillen ziehen kann. Das Tuscheverfahren nach Burri 
ist, wie u. a. Djoubeljeff und van der Eist gezeigt haben, zur Darstellung 
der Kapsel der Milzbrandbazillen mit Nachfarbung der nachtraglich in Alkohol 
oder Alkohol-Ather fixierten Ausstriche mit einer Anilinfarbe besonders ge
eignet: die gefarbten Bazillen, die von den ungefarbten Kapseln umgeben sind, 
heben sich von dem braunen Untergrund deutlich abo Zur Negativdarstellung 
kommt an Stelle der Tusche auch die Cyanochinmethode von Eisen berg 
(Cyanochin = Farbgemisch aus gesattigter Chinablau- und Cyanosinlosung) in 
Betracht, wobei sich der rosa gefarbte MiIzbrandbazillus innerhalb einer farb· 
losen Schleimhiille darstellt. 

2. Wachstum. Das Wachstum des Milzbrandbazillus auf festen NahrbOden 
ist so charakteristisch, daB es in vielen Fallen diagnostische Bedeutung hat. 
Auf Agar entwickeln sich £lache, am Rande mit gleichmaBig geschwungenen 
lockenartigen Auslaufern versehene, nicht begrenzte Oberflachenkolonien vongrau
weiBer Farbe, die in der Regel infolge Bildung feiner Streifchen gestrichelt aus
sehen. Die Konsistenz der Kolonien ist zah, jedoch nicht schmierig. Die auf 
stark alkalischem Agar gezuchteten kapseltragenden Bazillen zeichnen sich durch 
eine besondere zahe Beschaffenheit und durch ihren im Vergleich zu den auf ge
wohnlichem alkalischem Agar gezuchteten Kolonien geringeren Glanz aus. Von 
diesem typischen Wachstum abweichende Kolonien werden erhalten, wenn die 
Bazillen bei hoherer Temperatur (42,5°) gezuchtet werden, oder wenn sie durch 
Faulnis oder manchmal durch spontane, nicht naher bekannte Verhaltnisse abge
schwacht sind. In solchen Fallen erscheinen die MiIzbrandkolonien rund und 
scharf berandet und sind meist von mehr schleimiger Konsistenz (sog. schleimige 
Varietat). Ahnlich aussehende Kolonien erhielt Zwick aus Organmaterial milz
brandinfizierter grauer Ratten, Bla u aus den Lymphknoten vom Rind und 
Schwein, Poppe aus indischem Knochenmehl, J aenisch aus einer Mastfutter
probe, die einen Teil des Futters eines an 10kaiemMiIzbrand erkrankten Schweines 
gebildet hatte. In jedem dieser FaIle handelte es sich um verhaltnismaBig 
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gering virulente, also abgeschwachte Milzbrandbazillen, die bei weiteren Ab
impfungen dann charakteristisch wuchsen. Bei mikroskopischer Betrachtung 
stellen die Oberflachenkolonien stark wellige Gebilde dar, von deren Rand 
lockenformig verschlungene Strahnen ausgehen. Gefarbte Abklatschpraparate 
von Oberflachenkolonien zeigen entsprechend dieser Struktur stark verschlungene 
parallel gelagerte Bazillenfaden. Die Tiefenkolonien haben eine weniger wellige 
Beschaffenheit, sondern ein mehr moosahnliches Aussehen. Almlich wachst 
der Milzbrandbazillus auf Gelatine, die zentral verfliissigt wird. 1m Gelatine
stich zeigt er ein biirstenahnliches Wachstum mit feinen Seitenastchen langs 
des Impfstichs und langsame, an der Oberflache beginnende Verfliissigung. 
Daneben kommt ein atypisches Wachstum vor, bei dem langs des Stichkanals 
die charakteristischen seitlichen Verastelungen nicht auftreten, sondern kurze 
knotige Verdickungen entstehen. Die Ziichtung in Stichkultur in q uer er
starrtem Agar, den man durch Fallung mittels EiweiB vollstandig durchsichtig 
gemacht hat, weist gegeniiber dem Gelatinestich gewisse Vorziige auf, weil 
einerseits die die Beobachtung storende Verfliissigung fortfallt und anderer
seits die Ziichtung bei 37 0 vorgenommen werden kann, wodurch es ermoglicht 
wird, schon am zweiten Tage die typische biirstenahnliche Kultur zu erhalten 
(Pokschischewsky). Das Wachstum auf erstarrtem Serum, das verfliissigt 
wird, zeigt nichts Besonderes. Auf Kartoffeln wachst der Milzbrandbazillus 
ziemlich iippig, wenn auch nicht so gut wie auf Agar, wobei die Kultur nach 
2-3 Tagen eine schmutzig gelbe Farbe annimmt. Auf festen NahrbOden, die 
als Ersatz des Fleischwassers mit Ringerscher Losung (Pfeiler und Lentz) 
hergestellt sind, zeigt der Milzbrandbazillus auf Agar ein schlechteres Wachstum 
wie auf gewohnlichem Agar, wahrend auf Ringer- Gelatine ein Unterschied 
gegeniiber Fleischwasser-Gelatine nicht festzustellen ist. 

Von differenzierenden Nahrboden ist neuerdings von Jaenisch zwecks 
Ausschaltung der mit dem Milzbrandbazillus in Wettbewerb tretenden Keime 
ein abgeanderter Endoagar mit 10% statt 1 % Pepton Witte und 4% statt 
3% Agar empfohlen worden. Auf diesem Nahrboden zeigt der Milzbrand
bazillus farblose Kolonien, die spater einen etwas braunlichen Farbenton an
nehmen, deren lockenahnliche Struktur jedoch manchmal nicht so deutlich 
ausgebildet ist wie auf der gewohnlichen Agarplatte. Nach Meyer ist jedoch 
auch ein Endoagar mit 1 % Pepton und 4 % Agar mit dem gleichen V orteil zu 
verwenden. Dber das Wachstum auf sterilisiertem (60 0 oder 115 0) tierischen 
Organmaterial berichten Parhon und Savini. Auf Scheiben von Rinder
schilddriise, Nebenniere, Roden, Leber, Ovarium und Speicheldriise wurde gutes 
Wachstum beobachtet; die Bazillen bilden keine langeren Faden und neigen 
leicht zum Zerfall in Einzelstabchen; die Sporenbildung ist etwas verzogert. 

In fliissigen NahrbOden zeigt das Wachstum des Milzbrandbazillus einige 
Besonderheiten. In Bouillon bildet sich ohne Triibung am Boden des Reagenz
glases ein aus Bakterienfaden bestehender, flockiger, zarter Niederschlag, der 
sich beirn Aufschiitteln in Form feinster Flocken in der Fliissigkeit verteilen 
laBt. In Lackmusmolke bilden die Milzbrandbazillen, wie seinerzeitPetruschky 
schon festgestellt hat, Saure, wodurch die neutrale violett gefarbte Lackmus
molke sich dauernd rotet. Pokschischewsky hat diese Befunde bei Unter
suchung von 40 Milzbrandstammen bestatigen konnen mit einer einzigen Aus
nahme (Lackmusmolke unverandert). Die Rotfarbung der Lackmusmolke 
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infolge Saurebildung trat schon nach 24 Stunden, deutlicher nach 2 Tagen ein. 
Milzbrandkulturen in Lackmusmolke bleiben klar und durchsichtig, wobei am 
Boden des Reagenzglaschens der fiir Milzbrand in fliissigen Nahrboden charak
teristische flockige Niederschlag auftritt. Milch wird zur Gerinnung gebracht, 
nach mehreren Tagen jedoch infolge Peptonisierung wieder verfliissigt. In 
fliissigem Blutserum der verschiedensten Tierarten, im aktiven ,vie im inakti
vierten, im frischen wie im alten, im verdiinnten wie im unverdiinnten, selbst 
im Antimilzbrandserum kommt der lYIilzbrandbazillus zur Entwicklung 
(Fischoeder), wobei die Mehrzahl der Bazillen Kapselbiidung zeigt. Hin
sichtlich des Wachstums im Harn von Mensch und verschiedenen Haustieren 
hat Hruska festgestellt, daB auch der Harn mit Ausnahme des Pferdeharnes 
ein guter Nahrboden ist. 

3. Chemische Leistungen. Die besonderen biochemischen Leistungen des 
l\'lilzbrandbazillus treten teils in Anderung des Nahrsubstrats durch Reduktion 
oder Saurebildung, teils als Fermentwirkung in Erscheinung. Die Reduktions
fahigkeit des Milzbrandbazillus durch Bildung von Schwefelwasserstoff in 10%
iger PeptonlOsung ist bewiesen. Neuere Untersuchungen von Sasaki, Takaoki 
und Otsuka haben gezeigt, daB der Milzbrandbazillus auch aus Cystin, dem 
Frankelschen eiweiBfreien Nahrboden zugesetzt, Schwefelwasserstotf bildet, 
jedoch nicht aus Schwefel, Taurin und Sulfa ten. Eine Merkaptanbildung aus 
Cystin findet nicht statt. In Bouillon mit Zusatz von Traubenzucker bilden 
die Milzbrandbazillen Saure, wahrend in Milchzucker- oder Mannitbouillon 
ein Umschlag der Reaktion nicht eintritt; Gasbildung ist bei keiner von diesen 
(lrei Zuckerarten zu beobachten (Pokschischewsky). Weinsaure, Zitronen
saure und Apfelsaure werden nicht angegriffen und nicht vergoren (Altobelli). 
In Lackmusmolke und Milch tritt, wie bereits erwahnt, Saurebildung und dement
sprechend Gerinnung der Milch ein, die jedoch nach einigen Tagen peptonisiert 
und fliissig wird. DaB der Milzbrandbazillus proteolytische Fermente bildet, ist 
durch die Verfliissigung der Gelatine und des erstarrten Blutserums bewiesen. 

Uber Bildung von Toxinen berichtet Marxer, daB Filtrate von Milzbrand
bouillonkulturen auf Versuchstiere toxisch wirken. Das Gift laBt sich aus den 
Bazillen mittels Harnstofflosung nicht extrahieren, wohl aber durch Kochen 
mit Saure. Das Filtratgift ist als Endotoxin aufzufassen und steht dem Anaphyla
toxin-nahe. Schoettle ist es jedoch nicht gelungen, in Kulturen sowie in Blut
und Organausziigen milzbrandkranker Tiere auf Meerschweinchen pathogen 
,virkende Toxine nachzuweisen. Da moglicherweise Gifte bei der natiirlichen 
Milzbrandinfektion eine Rolle spielen, so bedarf die Frage der Giftbildung 
weiterer Klarung. Das Ausbleiben der Blutgerinnung beim Vorhandensein von 
Milzbrand und manche andere Erscheinungen lassen vermuten, daB eine Gift
wirkung der Bazillen im Korper ausgelOst wird. Da die Darstellung eines Giftes 
aber nicht einwandfrei gelungen ist, so schlieBt So bernheim, daB die Milzbrand
bazillen ein Gift l'bilden, das von den bisher studierten Bakteriengiften nach 
der chemischen)-Beschaffenheit und Wirkungsweise weit verschieden sein muB. 

Die Frage der Bildung von Hamolysinen ist bisher ebenfalls noch nicht 
endgilltig entschieden. Die bekannte Tatsache, daB das Blut der an Milzbrand 
verendeten Tiere nicht geronnen und vollstandig hamolytisch (lackfarben) ist, 
spricht eigentlich dafiir, daB der Milzbrandbazillus eine Auflosung des Blut
farbstoffs bewirkt. In diesem Punkt stehen sich mehrere Ansichten gegen-



Neue Ergebnisse del' Milzbrandforschung und Milzbrandbekampfung. 607 

iiber. Jarmai, Pokschischewsky und Sirk behaupten, daB die Milzbrand
bazillen in Blutnahrboden keine Hamolyse erzeugen. Altere Befunde einer 
ganzen Reihe von Forschem, wie v. Wunschheim, Sobernheim, Casa
grandi, Heyrowsky und Landsteiner, sprechen dafiir, daB die Hamolysin
bildung wohl vorhanden, aber nicht konstant ist. M. v. Krogh, Baerthlein 
und Stedefeder sind dagegen der Ansicht, daB der Milzbrandbazillus auf der 
Blutagarplatte eine deutliche Hamolyse regelmaBig zeigt. Es ist jedoch nicht 
ausgeschlossen, daB diese verschiedenen Befunde auf die benutzte Blut
art oder vielleicht auch darauf zuriickzufiihren sind, daB einmal gewaschenes 
und andermal nur defibriniertes Blut verwendet wurde. Von den einzelnen 
Blutarten sind gepriift worden: Kaninchen (M. v. Krogh, Jarmai,. Sirk), 
Ziege (Stedefeder, Sirk), Schaf (M. v. Krogh, Jarmai, Stedefeder), 
Schwein (Jarmai), Rind (Jarmai, Pokschischewsky), Pferd (M. v. Krogh, 
Jarmai, Pokschischewsky, Sirk). Das Verhaltnis der Blutkorperchen zum 
Agar war 2 : 5 (Stedefeder), 1 : 4 (Jarmai), 1 : 5 (Pokschischewsky) 
und 1 : 10 (Sirk). Hinsichtlich der Hamolyse von Rinderblut ist festgestellt, 
daB der Milzbrandbazillus auf diese Blutart nicht hamolytisch wirkt, ahnlich 
scheint sich Pferdeblut zu verhalten. Mit Blut yom Schaf und von der Ziege, 
auch mit Kaninchenblut ist, soweit sich aus den vorliegenden Ergebnissen 
schlieBen laBt, keine lJbereinstimmung der Befunde erhalten worden. Jarmai, 
der Kapselbildung an den auf serumhaltigen Blutnahrboden geziichteten Bazillen 
nachwies, fiihrt das Ausbleiben der Hamolyse darauf zuriick, daB durch die 
Kapsel der Austritt der Hamolysine aus den Bazillenleibem verhindert wird. 
1m Gegensatz hierzu hat Pokschischewsky gezeigt, daB die von ihm auf Blut
nahrboden geziichteten Bazillen kapsellos wachsen. Von anderer Seite ist fiir 
das Ausbleiben der Hamolyse der verschiedene Grad der Infektiositat verant
wortlich gemacht worden, in der Art, daB vollvirulente Bazillen keine Hamo
lyse, Milzbrandbazillen von geringer lnfektiositat aber Hamolyse hervorrufen 
(U emara). Baerthlein halt die von ibm beobachtete Blutveranderung durch 
Milzbrandbazillen fiir eine Hamopepsie der Blutplatte, bedingt durch den voll
standigen Abbau des ganzen Blutes, namlich des Hamoglobins und der Stro
mata, wobei der Nahrboden hamoglobinfrei und zugleich durchsichtig wird 
(Hofbildung um dieKolonien). 1m Blutbouillon konnten J armai und Pokschi
schewsky eine Hamolysinwirkung des Milzbrandbazillus ebenfalls nicht fest
stellen. Demgegeniiber ist es durch friihere Beobachtungen als voll erwiesen 
anzusehen, daB Milzbrandbouillonkulturen sowie Filtrate und Bazillenextrakte 
im Hamolyseversuch naGhweisbare blutkorperchenlosende Stoffe bilden (Hiimo
toxine). Diese Tatsache ist von Pokschischewsky, Lauenstein und Sirk 
emeut bestatigt worden. Die Hamotoxine des Milzbrandbazillus sind thermo
labil (Lauenstein, Sirk). 

4. Sporenbildung. Der Milzbrandbazillus bildet auf samtlichen NahrbOden 
nach einer gewissen Zeit Sporen. Die Sporenbildung tritt bekanntlich nur bei 
einer Temperatur iiber 18° (nach Weil bereits iiber 120) und beim Vorhanden
sein von freiem Sauerstoff ein. Aus diesem Grund ist es auch erklarlich, daB 
im milzbrandinfizierten Tierkorper und im Kadaver, solange es noch nicht ge
offnet ist, Sporenbildung nicht moglich ist. 1m Darm uneroffneter Kadaver 
milzbrandinfizierter Versuchstiere glaubt aber Schafer in 12 von 25 Fallen 
Sporenbildung nachgewiesen zu haben, die seiner Meinung nach von der AuBen-
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temperatur, bei der das Kadaver gehalten wird, abhangig zu sein scheint. AuBer
halb des Korpers bildet der Milzbrandbazillus auf allen moglichen Substraten 
innerhalb der Temperaturgrenze von 18-400 Sporen, vorausgesetzt, daB eine 
gewisse Menge Feuchtigkeit vorhanden ist. Durch rasches Eintrocknen wird 
die Sporenbildung aufgehoben, z. B. auf abgezogenen Hauten der an Milzbrand 
verendeten Tiere, wenn die Haute sehr schnell getrocknet werden: Jeder Bazillus 
bildet unter giinstigen Verhaltnissen eine Spore, alsdann zerfallt der Bazillus. 
Gelangen Milzbrandsporen in geeignete Nahrboden, so treten an ihnen inner
halb kurzer Zeit Veranderungen auf, die als Ausdruck der beginnenden Keimung 
anzusehen sind. Innerhalb 3-5 Stunden nach der Einsaat ist die Bildung 
mehrgliedriger Milzbrandstabchen in der Hauptsache eingetreten. Eine Neu
bildung von Sporen aus Sporeneinsaat in Bouillon bei 37 0 laBt sich schon nach 
14-15 Stunden feststellen, so daB zur Ausbildung von Sporen aus Stabchen 
in fliissigen NahrbOden bei 37 0 mindestens etwa 10 Stunden erforderlich sind. 
Die Sporenneubildung tritt ebenso wie die Keimung nicht nach und nach und 
vereinzelt, sondern fast plOtzlich und an der groBten Mehrzahl der Stab chen 
auf (Fischoeder). tJber ahnliche Befunde berichtet Wauschkuhn, der in 
jungen Agarkulturen von gut sporenbildenden Milzbrandstammen nach IP/2 
bis 16 Stunden typische Sporenbildung festgestellt und nach 191/ 2 Stunden 
die ersten freien Sporen beobachtet hat. Als erstes Anzeichen der beginnendeIi. 
Sporenbildung erscheint im Milzbrandstabchen ein matter Fleck, der sich deut
lich von seiner Umgebung abhebt und schon in groben Umrissen die spatere 
Form der Spore tragt. Die Sporenbildung ist mithin auf Protoplasmaverande
rung bzw. Protoplasmakontraktion zuriickzufiihren (Wauschkuhn). 

Zur farberischen Darstellung der Milzbrandsporen sind die bekannten Metho
den brauchbar. Das Verfahren nach A. Klein ist als zweckentsprechendste 
Methode zu bezeichnen. 

Mitunter beobachtet man, daB in Milzbrandkulturen eine Sporenbildung 
nicht eintritt (Asporogenitat), ohne daB hierfiir ein besonderer AnlaB festzu
stellen ist. Wahrend iiber das Vorkommen von asporogenem Milzbrand bei 
Kulturbazillen verschiedene Angaben vorliegen, waren bisher Mitteilungen iiber 
asporogene Bazillen unter natiirlichen Verhaltnissen" d. h. im infizierten Tier, 
nicht gemacht worden. M. Miiller hat dann einen Stamm beschrieben, der 
aus einer milzbrandkranken Kuh stammte und unmittelbar asporogen wuchs. 
DaB das Vorkommen asporogener Milzbrandkulturen unter natiirlichen Ver
haltnissen nicht beobachtet worden ist, diirfte nach M. Miiller hauptsachlich 
auf den Umstand zuriickzufiihren sein, daB sich die bakteriologische Milzbrand
diagnose auf den Stabchen- und Koloniennachweis in Verbindung mit dem Tier
versuch griindet, wahrend die Priifung auf Asporogenitat unterbleibt. DaB 
durch kiinstliche Einwirkungen auf Milzbrandkulturen asporogene Rassen sich 
ziichten lassen, ist dagegen hinlanglich bekannt. Ziichtung bei hoherer Tem
peratur und haufiger Nahrbodenwechsel sowie Zusatz von desinfizierenden 
Stoffen zum Nahrboden begiinstigen die Entstehung asporogener Spielarten. 
Passagen iiber Glyzerinagar oder iiber glyzerinisierte Kartoffel begiinstigen 
die Entstehung asporogener Rassen. Die Rouxsche Methode der Ziichtung 
in Bouillon mit Zusatz von Phenollosung verschiedener Konzentration 
(2-20:10000) ist als sicherste anzusprechen (Boudet). Eisenberg ist es 
durch systematische Untersuchungen gelungen, aus urspriinglich rein sporoge~en 
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Milzbrandstammen durch Individualauslese Asporogenie zu erhalten. Bei Aus
saat jahrealter Milzbrandseidenfaden erhalt man zuweilen Kolonien mit voriiber
gehender oder dauernder Asporogenie (Eisenberg). Die Frage, ob den asporo
genen Milzbrandstammen, unter natiirlichen Verhaltnissen entstanden oder 
kiinstlich erzeugt, eine Bedeutung zukommt, ist weiter zu klaren. 

o. Variation und Mutation. Durch die Untersuchungen von Eisenberg 
ist die Fahigkeit des Mi1zbrandbazillus, Varietaten zu bilden, erwiesen. Aus 
Mi1zbrandkuituren, die nach Eisenberg meist ein Gemisch von konstant 
sporogenen und konstant asporogenen Rassen enthalten, laBt sich die sporogene 
Rasse aus Mischkulturen durch Erhitzen auf 70-90 0, die asporogene durch 
haufiges tJberimpfen junger 12-30-stiindiger Kulturen isolieren. Durch 
.5-20malige Passage iiber Glyzerinagar ist es moglich, eine reine sporogene 
Rasse in eine anscheinend konstant asporogene umzuwandeln. Diese Um
wandlung erfolgt nicht gleichmaBig an allen AngehOrigen einer Kultur, sondern 
sohritt- und sprungweise. Die Virulenz der asporogenen Variante nimmt mit 
der Zahl der tJberimpfungen erheblich ab, da ihre Widerstandskraft gegeniiber 
der Phagozytose vermindert ist. Die experimentellen Umwandlungen gehoren 
teils I in die Gruppe der Modifikationen, teils in die der Mutationen. 

Bei Schilderung der Wachstumsverhaltnisse ist bereits gesagt worden, daB 
neben den typischen feingestrichelten Oberflachenkolonien (Varietas striata) 
.atypische scharfberandete schleimige Kolonien (Varietas mucosa) beobachtet 
werden. Baerthlein hat diese Verhaltnisse naher verfolgt und aus einer uro 

:spriinglich typischen Mi1zbrandeinzelkolonie auf gewissen NahrbOden atypisohe 
Formen abgespalten: einerseits groBe helle durchscheinende zerflieBliche Kolo
nien, andererseits kleinere saftige triibe gelblichweiBe Formen. Die erste Art 
besteht aus schlankeren gut farbbaren, meist in Ketten angeordneten Stabchen, 
die in der Regel asporogen sind. Die zweite Art zeichnet sich durch kurze dicke 
plumpe, schlecht farbbare Stabchen und reichliche Sporenbildung aus. Die auf 
den Kolonien beider Mutanten entstehenden Tochterkolonien stimmen mit der 
Mutterkultur stets iiberein, auch ist ein Unterschied in der Virulenz beider 
Mutanten nicht festzustellen. Auch bei Tierpassage besitzen die einzelnen 
Varietaten eine betrachtliche Konstanz. Als Ursache dieser Mutationserschei
nungen, die sich sowohl bei gewohnlichen als auch bei thermisch abgeschwachten 
Mi1zbrandbazillen (Vakzinen) erzeugen lassen, kommen Alter der Kultur, Tem
peratur- und Feuchtigkeitsverhaltnisse sowie individuelle Veranlagung in Be
tracht. Markoff konnte unter 53 gepriiftenMilzbrandkulturen 5 Varietaten und 
atypische Formen feststellen (verschiedenes makro- und mikroskopisches Aus
sehen der Oberflachenagarkulturen, schwache Trubung der Bouillonkulturen, 
.Borstenbildung oder Ausbleiben derselben im Gelatinestich, Fehlen der Faden
bildung auf gewohnlichem Agar). Auch bei Einwirkung von ultravioletten 
Strahlen sollen, wie Henri gezeigt hat, Mutationsformen gebildet werden. 

Wahrend dic bisher geschilderte Variationsbildung des Mi1zbrandbazillus 
.ausschlieBlich an Kulturbazillen festgestellt wurde, sind fur das Vorkommen 
von Milzbrandbazillenvarianten unter natiirlichen Verhaltnissen, d. h. unmittel
bar in erster Generation aus tierischem oder menschlichem Korper geziichtet, 
bisher nur zwei Beobachtungen bekannt geworden. Der eine Fall betrifft 
den erwahnten, von M. Muller unmittelbar aus Blut einer notgeschlachteten 
Kuh geziichteten asporogenen Stamm. Einen zweiten Fall hat Wagner 
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beobachtet, der unmittelbar aus einer menschlichen Leiche neben typischen Milz
brandkolonien einen abweichenden, als Variante anzusprechenden Milzbrand
bazillentyp (gekriimmte S-formige Formen, regellose Anordnung der Schein
faden in der Kolonie) ziichtete, der von ihm als teratologische Wuchsform 
gedeutet wird. Dieser Stamm verhielt sich im iibrigen wie ein Milzbrandstamm 
und war voll virulent. Das abweichende Verhalten hat sich dann im Verlaufe 
mehrerer Jahre allmahlich zuriickgebildet. 

6. Widerstandsfahigkeit. Der Milzbranderreger verdankt seine groBe Wider
standsfahigkeit dem Vermogen, Sporen zu bilden. Wahrend die Stabchen, die 
Wuchsform gegen Einfliisse der verschiedensten Art wenig widerstandsfahig 
sind, haben die Sporen, die Dauerform, eine so bedeutende Resistenz, daB sie 
nur mit besonders wirksamen Mitteln vernichtet werden konnen. Diese den 
Milzbrandsporen zukommende hochgradige Resistenz hat dazu gefiihrt, daB
Milzbrandsporen fiir die Priifung von Desinfektionsmitteln als besonders ge
eignet stets herangezogen werden. Die Widerstandsfahigkeit der Sporen beruht. 
darauf, daB sie aus konzentrierten wasserarmen EiweiBstoffen bestehen, die 
nur schwer angreifbar sind, wahrend die Bazillen etwa 80% Wasser enthalten. 
Da die Resistenz der Kulturmilzbrandsporen bekanntlich sehr verschieden ist, 
so bietet das von Reiter benutzte Kulturverfahren auf Heiderschem Weizen
extraktagar zur Gewinnung gleichmaBig resistenter Milzbrandsporen besondere 
Vorteile. Derselbe Milzbrandstamm lieferte bei Vorkultur auf dem Nahrboden 
nach Heider (500 g WeizengrieB mit 1 Liter Wasser 12-24 Stunden mazeriert, 
filtriert und das Filtrat mit 13/4 % Agar versetzt) Sporen von 25-30 Minuten 
Dampfresistenz, wahrend die von anderen Nahrboden erhaltenen Sporen nur 
eine Dampfresistenz von 10 Minuten zeigten. 

Gegen physikalische Einfliisse, deren Wirkung teils auf osmotische 
Vorgange (Austrocknung), teils auf Oxydation (Belichtung), teils auf Koagu
lation des lebenden Bakterienprotoplasmas (Erhitzung) zUrUckzufiihren ist, 
besitzen die Milzbranderreger eine verschiedene Widerstandsfahigkeit, je nach
dem es sich um Bazillenformen oder um Sporen handelt. Durch Faulnis gehen 
die Milzbrandbazillen oft schon innerhalb 24-28 Stunden zugrunde und werden 
aufgelost. Sporen sind dagegen sehr widerstandsfahig gegen Faulnis und waren, 
wie Bongert festgestellthat, noch nach 11 Jahren in faulendem Blut vollkommen 
virulent. In Erde behalten die Sporen jahrelang ihre Entwicklungsfahigkeit 
(v. Gonzenbach); in Stalljauche, in der die Bazillen schon' nach wenigen 
Tagen zugrunde gehen (Roth), ebenso im Diinger bleiben sie monatelang 
keimfahig. In gepacktem Diinger, in dem durch Abdichtung eine Temperatur 
von 72-76,5° C erreicht wird, sind die Sporen jedoch nach 4 Tagen vernichtet 
(Pfeiler). Licht, im besonderen Sonnenbestrahlung, iibt einen schadigenden 
EinfluB in der Weisc aus, daB die Bazillen je nach Dicke der Schicht in 3-16 
Stunden vernichtet werden. Eintrocknung schadet den Bazillen, namentlich 
im Milzbrandblut, nur wenig. Bongert gelang der Nachweis von lebensfahigen 
vollvirulenten Milzbrandbazillen in eingetrocknetem Milzbrandblut noch nach 
40 Tagen. DaB Milzbrandsporen ihre Keimfahigkeit beim Eintrocknen jahr
zehntelang behalten, ist eine allgemein anerkannte feststehende Tatsache. 

Erhitzung totet die Bazillen im frischen Milzbrandblut bei 75 0 in einer 
Minute, bei 55 0 in 40 Minuten. Sporenfreie Kulturen in fliissigen NahrbOden 
sind etwa gleich widerstandsfahig, bei Erwarmung aui 65 0 sterben asporogene 
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Bazillen nach 5 Minuten ab (Forster). Thurm hat dagegen nachgewiesen, 
daB an Objekttragern angetrocknete Kulturbazillen noch bei Erhitzung auf 
100 0 lebensfahig waren. Trockene heiBe Luft totet Milzbrandsporen erst bei 
140 0 nach 3 Stunden. 1m siedenden Wasser oder gesattigten Wasserdampf 
von 100 0 erfolgt die AbtOtung der Sporen in wenigen Minuten. In Glyzerin 
Qder 01 aufgeschwemmte Sporen iiberdauern die Siedetemperatur bis 75 bzw. 
50 Minuten, bei Erhitzung im AutokIaven mit Uberdruck bis 10 (Glyzerin) 
und 15 Minuten (01), wahrend dieselben Sporen bei dem gleichen Druck im 
Wasser bereits nach 5 Minuten vernichtet waren (Bartlett und Kinne). Die 
Widerstandsfahigkeit gegen gesattigten Dampf ist je nach der Temperatur des
selben eine verschiedene (Rubner): 
gesattigter Dampf von 100 0 tOtet die Sporen in 1 Minute, 

" 100- 95 0 " "" etwas langerer Zeit, 
"" 90 0 "" 12 Minuten, 

" "" 85 0 """" 1 Stunde. 
Zu ahnlichen Ergebnissen sind BaHner und Schut gelangt. Die Wirk-

samkeit des gesattigten Dampfes von 95-100 0 steht auBer Zweifel. Diese Art 
der Sporenabtotung hat namentlich fiir die Desinfektion trockenen Materials 
(Haare, Wolle) ihre Brauchbarkeit erwiesen. 

Uber den EinfluB von niedrigen Temperaturen war man nach den bisherigen 
Feststellungen zu der Ansicht gekommen, daB die Bazillenformen unter dem 
Gefrierpunkt vernichtet, die- Sporen aber in keiner Weise beeinfluBt werden. 
Hinsichtlich der Haltbarkeit im Kadaver milzbrandiger Tiere haben russische 
Tierarzte darauf hingewiesen, daB Milzbrandbazillen bei langerer Aufbewahrung 
bei strenger Kalte im Fleische zugrunde gehen sollen. Pop p e hat dagegen 
festgestellt, daB Milzbrandbazillen in Agarkulturen und auf Fleisch selbst nach 
zweiwochigem Aufenthalt bei einer Durchschnittstemperatur von -15 0 C weder 
in ihrer Virulenz noch in ihrer EntwickIungsfahigkeit geschadigt sind. 

Gegeniiber der Wirkung der verschiedenen Strahlen ist neuerdings von 
Ruoff ermittelt worden, daB die violetten Strahlen zur Abtotung der Milz
brandbazillen, nicht aber der Sporen, die roten Strahlen zur Vernichtung der 
Milz brandsporen, nicht dagegen der Bazillen besonders befahigt sind. Uber 
~en EinfluB der ultravioletten Strahlen berichtet Henri, daB sporenhaltige 
Milzbrandbazillen bei geniigend langer Bestrahlung ZUlli groBten Tell abgetOtet 
werden. DaB Sporen auch bei Strahleneinwirkung widerstandsfahiger sind wie 
Bazillen, hat Lagerberg festgestellt, der Bazillen in Kochsalzlosung nach 
1 Minute (asporogene nach 1/2 Minute), Sporen aber erst nach 10 Minuten Be
strahlung, in trockenem Zustande Bazillen nach 2 Minuten und ebensolche 
Sporen nach 3 Minuten nicht mehr entwickIungsfahig fand. 

Gegen chemische Schadigungen ist die Widerstandsfahigkeit sowohl 
der Bazillen wie der Sporen ebenfalls sehr verschieden. Die widersprechenden 
Angaben, die bei vergleichender Priifung mit demselben Mittel manchmal er
halten werden, sind meist durch nicht einheitliche Versuchsanordnung zu er
kIaren. Temperatur, Beschaffenheit des Objektes (Seidenfaden, Glasperlen, 
Granaten, wasserige oder eiweiBhaltige Aufschwemmungen), Verschiedenheit 
der einzelnen Milzbrandrassen und namentlich die verschiedene Widerstands
fahigkeit und das Alter der Milzbrandsporen spielen hierbei eine groBe Rolle. 
Vergleichbare Ergebnisse sind nur dann zu erwarten, wenn die Versuche mit 
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einem Material von bestimmter Resistenz angestellt werden. Besondere Be
achtung verdienen die zum Nachweis der AbtOtung zur Nachkultur benutzten 
Nahrboden, da die Resistenz sich haufig als wesentlich groBer erweist, wenn man 
zur Nachkultur statt der gewohnlichen Bouillon als fiir Milzbrandsporen opti
malen Nahrboden 3°frj..ge Traubenzuckerbouillon mit Zusatz von 5% Serum 
gebraucht (Siipfle, Dengler). Physikalisch-chemische Vorgange in der zeit
lichen Adsorption des Desinfektionsmittels sind ebenfalls von wesentlicher Be
deutung. Abweichende Ergebnisse sind haufig auch dadurch zustande gekommen, 
daB zwischen Entwicklungshemmung (antiseptischer Wert) und AbtOtung (des
infektorischer Wert) eines Desinfektionsmittels nicht streng unterschieden wird. 

Nachstehend wird versucht, eine tThersicht der chemisch wirkenden Des
infizientien zu geben auf Grund der in den letzten Jahren gemachten Fest
stellungen, wobei der Vollstandigkeit halber auch altere Angaben mit bemck
sichtigt worden sind. 

Von den durch Koagulation des lebenden Bakterienprotoplasmas wirkenden 
Mitteln ist die abtOtende Kraft der 1 %oigen SublimatlOsung auf Bazillen all
gemein, auf Milzbrandsporen mit einer gewissen Einschrankung anerkannt. 
Hinsichtlich der AbtOtung der Sporen gehen die Ansichten ziemlich weit aus
einander. Nach einer Zusammenstellung von GraBberger wird die abt"6tende 
Wirkung des Sublimats gegen Milzbrandsporen wie folgt beurteilt: 

1881 nach Koch. . . . _ . . . . .. 1: 1000 in 15 Minuten 
1886 " Woronzoff, Winogradeff 

und Kolessnikoff 
1889 " Geppert 

1 : 1000 " 15 Minuten 
1 : 1000" 7 Stunden 

(1 : 100 ,,12 Minuten) 
1890 " Nocht. 1 : 1000" 4 Stunden 
1890 von Behring. . 1 : 1000 " 10 Stunden 
1891 " Geppert... . 1 : 1000 " 70 Stunden 
1897 " Kronig und Paul . 16,5 : 1000" 7-12Minuten 
1908 Ottolenghi 54 : 1000 " 24 Stunden. 

Aus dieser Zusammenstellung ist zu entnehmen, daB die Beurteilung der 
sporenabtotenden Desinfektionswirkung sich sehr stark zu ungunsten des 
Sublimats verschoben hat. Dies beruht einesteils darauf, daB die UntersuchungEi
methoden sehr verfeinert und zur Neutralisierung besonders geeignete Mittel 
ausfindig gemacht worden sind und anderenteils auf einer, den tatsachlichen 
Verhaltnissen bei weitem entsprechenderen Versuchstechnik. Ottolenghi hat 
auf diese Verhaltnisse vor allem aufmerksam gemacht und bei Benutzung einer 
vollstandig neuen Untersuchungstechnik gefunden, daB Zur Vernichtung der 
Sporen selbst hohere Sublimatkonzentrationen (2,7%) bei einer Einwirkungs
zeit bis zu 9 Tagen haufig nicht ausreichen. Ottolenghi sowie Croner und 
Naumann haben ferner darauf hingewiesen, daB das Protoplasma der Bakterien
zelle eine bestimmte Menge von Quecksilbersalzen zu adsorbieren vermag, ohne 
daB das Bakterium geschadigt wird. Durch Entgiftung mit Schwefelwasserstoff 
laBt sich feststellen, daB Milzbrandsporen, auf die 28 Tage lang eine 0,13%ige 
Sublimatlosung eingewirkt hatte, auf diese Weise wieder tierpathogen wurden. 
Sublamin (Quecksilberathylidensulfat) mit einem Gehalt von etwa 44% Hg 
hat etwa die gleiche Wirkung wie Sublimat, ist weniger giftig und fallt EiweiB 
nicht aus. Auf gleiche Mengen Hg bezogen, ist jedoch die Wirkung des Sublamins 
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schwacher als die des Sublimats (Oroner und Naumann). Die Wirkung des 
Sublimats sinkt durch den steigenden Kochsalzgehalt, die Zugabe von Salz
saure erhoht dagegen den desinfektorischen Wert des Sublimats, wovon bei 
del' Salzsaure-Sublimatdesinfektion Gebrauch gemacht ist. Von sonstigen 
Quecksilberverbindungen wird Afridol, eine Quecksilbernatriumverbindung, 
empfohlen (Neumark), das in del' Konzentration von 1,38 : 1000 Milzbrand
sporen von bekannter Dampfresistenz in del' gleichen Zeit (30 Minuten) ab
tOtet wie 1 %oige Sublimatlosung; Afridolzustaz von 1,38 : 400000 zur Bouillon 
reicht aus, um das Auskeimen del' Sporen zu verhindern. 

Alkalisalze wirken auf Milzbrandbazillen bakterizid. Sporen werden durch 
die gewohnliche Waschlauge mit etwa 1,4% Sodagehalt bei 85 0 0 in 10, bei 
75° 0 in 20 Minuten vernichtet. Alkalische Seifen in Form del' 10%igen Schmier
seifenlosung haben gleiche sporozide Wirkung. Atzkalk (Kalkmilch von 20 
und 50%) tOtet Bazillen, hat abel' auf Sporen keinen EinfluB; durch frisch 
bereitete 5%ige Ohlorkalklosung werden jedoch auch Sporen bei langerer Ein
wirkung vernichtet. Die Alkalien selbst (4-5%ige Kali- und Natronlauge) 
sind jedoch, wie Kronig und Paul festgestellt haben, nicht imstande, Milz
brandsporen innerhalb 8 Stunden abzutoten. 

Anorganische Sauren haben nul' antibakterielle, abel' keine Wirkung auf 
Sporen. Die Salzsaure des Magens tOtet die Bazillen, wahrend Sporen nicht 
angegriffen, sondern frei werden und ihre Infektiositat behalten. Rohe Schwefel
saure im Verhaltnis 4-5 : 1000 ist geeignet, milzbrandsporenhaltigem Material 
seine Keimfahigkeit zu nehmen. 

Desinfektionsmittel, deren Wirkung auf Oxydation des Bakterienproto
plasmas beruht, haben auch auf Sporen ziemlichen EinfluB. Kaliumpermanganat 
tOtet Sporen in 4%iger Losung in 15, in 2%iger in 40 l\finuten; Wasserstoff
superoxyd in 3%iger Losung in 60 Minuten, nach Hilgermann sogar in P/2%
iger Losung nach 50 Minuten abo Von den Halogenen wirken Ohlor und Brom 
in 0,03-0,06%iger Konzentration in wenigen Minuten sporentOtend, noch 
schneller Jodtrichlorid (1 %) und frisches Jod- und Bromwasser (2%). 

Die organischen Kohlenstoffverbindungen haben infolge ihrer das Bakterien. 
protoplasma zur Koagulation bringenden Eigenschaften erhebliche anthrazide, 
zum Teil auch sporozide Eigenschaften. Die Wirkung des 50%igen Alkohols 
auf Sporen (absoluter Alkohol tOtet Sporen nicht ab) liegt etwa in del' Mitte 
zwischen del' 1 %oigen Sublimat- und del' 3%igen Karbollosung. Jodalkohol 
ist besonders sporozid (Beyer). Durch 2,5%ige Formalin16sung werden die 
Bazillen nach 15 Minuten, Sporen nach 7 Stunden, durch 12-15 %ige Losung 
Sporen in P/2 Stunden vernichtet. Steigerung del' Temperatur erhoht die 
Desinfektionskraft des Formalins (Formalinwasserdampf von 1-2% vernichtet 
Sporen nach 5 Minuten). Besprayen von Wanden mit 20%iger Formalin
losung totet Milzbrandsporen ab, wiihrend bei Verwendung von lO%iger Forma
linlosung ein zweimaliges Besprayen notwendig ist (Kallert). Ahnlich liegen 
die Verhiiltnisse bei del' Formaldehyd-Raumdesinfektion, bei del' etwa dreimal 
so groBe Formalimnengen anzuwenden sind wie Fliigge vorschreibt bei 
7-stundiger Einwirkung (Siipfle). Antiformin, das Milzbrandbazillen in 2,5 bis 
5%iger Losung auf16st, greift Sporen in lO%iger Losung innerhalb von 3 Tagen 
nicht an. Frisches milzbrandiges Kadavermaterial wird durch 2,5 0/ oige Anti· 
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forminlosung nach 5 Minuten langer Einwirkung nicht abgetOtet, wohl aber 
durch eine lO0f0ige Losung in derselben Zeit (Merres). 

Von den Phenolpraparaten wirkt die Karbolsaure in 30f0iger Losung auf 
Milzbrandbazillen in wenigen Minuten, auf Sporen aber nicht desinfizierend. 
Durch Erwarmung auf 37° wird die Abtotung der Sporen durch 30f0ige Karbol
losung in 24, durch 40f0ige in 4, durch 5 Ofoige in 3 Stunden erreicht. Die Kresole 
(2-50f0) sind im allgemeinen wirksamer als Karbolsaure. Kresolschwefelsaure 
(2 Raumteile Rohkresol + 1 Raumteil rohe Schwefelsaure) ist in etwa 30f0iger 
Losung zur SporenabtOtung besonders geeignet. Die Kresolseifen (Kreolin, 
Lysol u. a. : 2-30f0) vernichten die Bazillen in wenigen Minuten, auf Sporen 
haben sie jedoch nur eine unsichere Wirkung. Nach Stolpe sollen sporen
haltige Bazillen durch 5 % ige Losungen von Kresepton Pearson in 15 Minuten. 
von gleichstarken KreolinlOsungen in 6 Stunden unschadlich gemacht werden. 
Von neueren phenolhaltigen Desinfektionsmitteln ist das in Tablettenform in 
den Handel gebrachte Grotan, eine komplexe Alkaliverbindung des Chlor-m
Kresols zu erwahnen, das Milzbrandbazillen in l0f0iger LOl:!ung in etwa 3 Mi
nuten, Sporen in 20 Minuten abtOtet (Schottelius, v. Gin tl und Ram bouzek, 
Pallesen). Sagrotan (Chlor-Xylenol-Sapokresol) vernichtet nach Schottelius 
in 2,5 0/ oiger Losung Milzbrandsporen innerhalb 6 Minuten, wahrend die zum 
Vergleich benutzte 5 Ofoige Karbollosung bei dem gleichen Sporenmaterial nach 
4 Wochen Sporen noch nicht abgetotet hatte. Dengler, der die Wirkung des 
Sagrotans unter Benutzung optimaler Nahrboden nachgepriift hat, konnte 
diese Ergebnisse, selbst bei Verwendung von hoheren Konzentrationen, nicht 
bestatigen und spricht dem Sagrotan jede desinfizierende Wirkung auf Milz
brandsporen abo Andere phenolhaltige Verbindungen, wie Phenostal, Morbizid 
(Einecker), Pyrizit (Jahn), haben etwa den gleichen Desinfektionswert wie 
die Karbollosungen. Das von Page zur Sporenabtotung empfohlene Cyllin, 
ein Phenol, Kohlenwasserstoffe, Harze und Fettsauren enthaltendes Teerprodukt, 
das in England in die Desinfektionspraxis Eingang gefunden hat, entspricht 
nach neueren Untersuchungen (L. Lange) nicht den Anforderungen. Die 
10f0ige Cyllinlosung geniigt nicht, Milzbrandsporen von 3 Minuten Dampf
resistenz abzutOten. 

Die Priifung von Anilinfarbstoffen hinsichtlich ihrer abtotenden Eigenschaften 
auf Milzbrandbazillen hat ergeben, daB -die basischen Anilinfarbstoffe anthrazide 
Eigenschaften haben. Isabolinsky und Smolian haben die wachstums
hemmende Kraft des Kristallvioletts (1: 500000), Methylvioletts (1 : 250000) 
und Malachitgriins (1 : 50000) nachgewiesen, mit der eine Abtotung der Bazillen 
aber nicht einhergeht. Nach den Untersuchungen von Eisen berg wird das 
Wachstum der Milzbrandbazillen auf mit Farbstoffen, die als halbspezifische 
Desinfektionsmittel zu bezeichnen sind, versetzten Nahrboden gehemmt bei 
Zusatz von folgenden bekannteren Farbstoffen: Aurantia 1 : 12000, Chrysoidin 
1 : 10000, Malachitgriin 1 : 30000, Fuchsin 1 : 3000-1 : 10000, Dahlia 1 : 120000, 
Kristallviolett 1 : 480000, Methylenblau 1 : 30000, Methylengriin 1: 20 000, 
Neutralrot 1: 1000. Den entwicklungshemmenden EinfluB von Gentiana
violett hat Ch urchman zur Herstellung eines differenzierenden Agars mit einem 
Gehalt an Gentianaviolett 1 : 100000 zu diagnostischen Zwecken benutzt, auf 
dem Milzbrandbazillen, auch Sporen (ebenso Subtilis, Mesentericus, Staphylo
kokken) nicht wachsen, wahrend die Bakterien der Koli-Typhus- und Proteus-
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gruppe iippige Kulturen ergeben. In del' Violettempfindlichkeit (Milzbrand) 
odeI' del' Violettfestigkeit glaubt Churchman ein konstantes Merkmal gewisser 
Bakterien gefunden zu haben, das konstanter sein soll als die Differenzierung 
durch die Gramfarbung. Die Farbung mit Methylenblau und Fuchsin ist, 
wie Thurm festgestellt hat, zur Abtotung del' Milzbrandbazillen nicht geeignet, 
wahrend bei del' Ziehlschen und Gramschen Farbung die vegetativen Formen 
vernichtet werden, was in erster Linie auf die Jodierung, in zweiter Linie auf 
das Anilin zuriickzufiihren ist. Manche Feststellungen deuten darauf hin, 
daB zwischen Farbung und Desinfektion ganz bestimmte Beziehungen bestehen, 
die weiterer Forschung bediirfen. 

Neuerdings ist auch den chemotherapeutisch elektiv wirkenden Arznei
mitteln besondere Aufmerksamkeit zugewendet worden. An erster Stelle 
steht das Salvarsan, das in Kulturen auf Milzbrandbazillen stark entwicklungs
hemmend und bakterizid wirkt (Neufeld und Schiemann, Roos, Hausler). 
Die Abtotung erfolgt abel' erst verhaltnismaBig langsam (Schiemann). Die 
geringste Salvarsanmenge, die noch abtotend wirkt, wird von Neufeld und 
Schiemann mit 1-11/2 : 1000000, von Roos in Bouillonkulturen mit 0,005mg 
Salvarsan angegeben. Bei fortgesetzter Ziichtung in Bouillon mit steigendem 
Zusatz nicht mehr entwicklungshemmender Salvarsanmengen lassen sich Milz
brandstamme an die doppelte Konzentration gewohnen. Almlich wie Sal
varsan wirkt Optochin (Schiemann). Von den anderen homologen Gliedern 
del' Hydrochininreihe (Morgenroth) hat Bieling nachgewiesen, daB MHz brand
bazillen in Aszitesbouillon sowohl yom Isooctylhydrocuprein wie in noch starkerem 
Grade yom Eucupinotoxin beeinfluBt werden. Diese Wirkung in vitro ist als 
spezifische Desinfektionswirkung anzusehen und diirfte fiir die spezifische Be
handlung del' Milzbrandinfektion in Frage kommen. Atoxyl in 5%iger sowie 
kakodylsaures Natrium in 10 0/ 0 iger Losung toten Milzbrandbazillen nicht ab, 
wahrend Atoxyl bei Zugabe von Schafblut, Leberbrei odeI' Thioglykolsaure 
.entwicklungshemmend wirkt (Hausler). Kollargol undSolargyl (eine Verbindung 
von Silberoxyd mit Proteosen und deren Abbaustoffen) zeigen in Nahrboden
versuchen ebenfalls anthrazide Eigenschaften (Gliicksmann und Gobbi). 

Die chemotherapeutischen Versuche in vivo werden bei Besprechung del' 
Milzbranderkrankung zu beriicksichtigen sein. 

7. Experimentelle Pathogenese. Fiir die experimentelle Infektion sind be
kanntlich Mause, Meerschweinchen und Kaninchen besonders empfanglich, die 
nach jeder Art del' Impfung mit virulentem Material innerhalb 24-48 Stunden 
.erliegen. Wahrend man friiher annahm, daB sich Ratten ziemlich resistent 
verhalten, haben neuere Untersuchungen (Zwick, MieBner und Liitje, 
Fukuda) gezeigt, daB weiBe, bunte und graue Ratten akut, subakut und chro
nisch erkranken. In den Versuchen von Zwick starben von 66 subkutan ge
impften Ratten innerhalb del' ersten 8 Tage nach del' Impfung 16 Tiere an akutem, 
11 innerhalb 16-38 Tagen an chronischem Milzbrand. Von 24 mit Kultur
material gefiitterten Ratten gingen nur 2 an Milzbrand am 28. und 29. Tage 
nach Beginn del' Fiitterung ein. MieBner und Liitje betonen die iiberaus 
groBe Empfindlichkeit del' Ratten fiir eine Fiitterung mit Fleisch von an Milzbrand 
verendeten Ratten. Auf diese Weise konnen Ratten vermoge ihrer relativen 
Resistenz gegeniiber Milzbrand als Bazillentrager in Betracht kommen, zumal sie 
mit ihl'en Exkreten Milzbrandkeime ausscheiden. Nach wenigen Tierpassagen 
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gelingt es, die Virulenz fiir weille Ratten derart zu steigern, daB nach subkutaner 
Einspritzung lOse, mitunter l/S Ose, regelmaBig nach 27 -54 Stunden den Tod 
herbeifiihrt (Fukuda). Gefliigel ist gegeniiber der experimentellen Infektion 
fast immun, ausgenommen junge Tauben und kleine Vogel, die sich infizieren 
lassen. Kaltbliiter sind ganzlich refraktar. Versuche an Fischen (Schleien), die
MieBner und Liitje durchgefiihrt haben, haben ergeben, daB Fische sowohL 
bei enteraler als auch bei parenteraler Infektion nicht erkranken. 1m Darm 
und den Organen der getoteten Fische konnten aber Milzbrandbazillen bis zum 
7., bei parenteraler Infektion bis zum 40. Tage nachgewiesen werden. 

Von den spontan an Milzbrand erkrankenden Haustieren sind Schafe auch 
fUr die kiinstliche Infektion sehr empfanglich, Schweine und Rinder jedoch 
in vielen Fallen durch Impfung nicht zu infizieren. Versuche an Schweinen 
von Junack mit Verfiitterung von Sporen, die unmittelbar aus lokalen Ver
anderungen von milzbrandkranken Schweinen stammten, schlugen fehl. 

Die an experimenteller Milz brandinfektion eingegangenen Versuchstiere
zeigen das typische Bild der Septikamie, wobei besonders die VergroBerung 
der Milz, die Bildung sulziger Ergiisse an der Impfstelle, bei Kaninchen und 
Meerschweinchen daneben Exsudate in den Korperhohlen und odematose Durch
trankung der Lymphknoten in die Augen fallen. Milzbrandbazillen sind im Blut. 
und in samtlichen Organen zahlreich nachzuweisen. Beim chronischen Milzbrand 
der Ratte finden sich an der Impfstelle kasige Abszesse; in der Leber, zuweilen 
auch in der Milz miliare und submiliare nekrotische Herde, Rotung und Schwel
lung der Darmschleimhaut und manchmal Ikterus. Der Nachweis von virulenten 
Bazillen gelingt ohne Miihe aus der Impfstelle und aus den Organen. 

Hinsichtlich der Abschwachung der Infektiositat der Milzbrandbazillen 
durch thermische Einfliisse hat Bail bei neueren Untersuchungen nachgewiesen~ 
daB die kurzdauernde Erwarmung auf Temperaturen iiber 43 0 0 zwar zur Ab
schwa chung fiihren kann, aber in keiner Weise verlaBlich ist, besonders aus. 
dem Grunde, weil die etwa eintretende Abschwachung nur einzelne Individuen 
betrlfft. Kapsellose Stamme haben ihre Infektiositat zum Teil verloren und 
nur noch eine bedingte Wirkung auf den Tierkorper. Es ergab sich, daB ein
mal ihrer Kapselbildung beraubte Milzbrandstamme durch kein Mittel, selbst 
nach tagelangem Aufenthalt im Korper des empfindlichsten Versuchstieres,. 
nicht die Fahigkeit wieder erlangen, Kapseln zu bilden. Ebensowenig wie die
Kapselbildung lieB sich die verlorene Infektiositat wieder herstellen. Der 
kapsellose Milzbrand hat wohl eine noch ganz geringe Wirkung gegeniiber 
Mausen, die aber mit der des ungeschwachten Milzbrandes nicht zu vergleichen 
ist. Auf Grund von weiteren Versuchsergebnissen glaubt Bail schlieBen zu 
konnen, daB die bisher gut begriindete Auffassung, die Vollausbildung des. 
kapseltragenden tierischen Zustandes des Milzbrandbazillus sei gleichbedeutend 
mit seiner vollen Infektiositat, nicht mehr zu Recht besteht. Bewiesen sei nur. 
daB bei Milzbrandseptikamie bisher nur Kapselbazillen beobachtet worden sind. 

Ober die Zahl der zur Infektion notwendigen Milzbrandbazillen haben Ber
tarelli und Bocchia angegeben, daB eine Infektion mit einer sehr kleinen Zahl 
von Bazillen selbst bei Verwendung virulenter Milzbrandstamme unmoglich 
ist. Nach ihren Versuchen ist die Mindestzahl gleich 10 zu setzen, wobei sich 
ergab, daB die subkutane Infektion mit Milzbrand leichter gelingt als die intra
peritoneale oder intravenose. Als bewiesen ist anzusehen, daB bei frischen 



Neue Ergebnisse der Milzbrandforsehung und Milzbrandbekampfung. 617 

Gewebsverletzungen schon kleinste Mengen virulenter Milzbrandbazillen zur 
Infektion geniigen, zum Zustandekommen einer Fiitterungsinfektion sind da
gegen groBere Mengen erlorderlich. Hinsichtlich der Infektion durch Sporen 
gibt Oppermann an, daB bei Infektion von Kaninchen durch Fiitterung min
destens 33000 Sporen notwendig sind. 

Steigerung der Virulenz der Milzbrandbazillen fur Meerschweinchen stellte 
Bezzola fest, wenn Extrakte aus Organen (Leber) von Kaninchen und Meer
schweinchen injiziert wurden. Antimilzbrandserum, das Kontrolltiere gegen eine 
todlicheDosis schiitzt, geniigtdann nicht mehr, wenn mit den Bazillen gleichzeitig 
Organextrakte injiziert werden. Der wirksame Tell des Extraktes erwies sich als 
thermostabll. Eine gewisse Steigerung der natiirlichen Resistenz gegeniiber einer 
Infektion mit Milzbrandbazillen haben Emmerich und Loew dadurch erzielt. 
daB Mausen und Meerschweinchen langere Zeit Chlorkalzium im Futter gegeben 
wurde. Derartige Tiere zeigen eine bemerkenswerte Resistenz gegen eine Infek. 
tion mit schwachvirulenten Milzbrandbazillen. Gegeniiber vollvirulenten Milz
brandbazillen ist jedoch eine derartige Resistenzerhohung nicht festzustellen. 

8. Pseudomilzbrandbazillen. Unter dem Namen Pseudomilzbrandbazillen 
werden Bakterienarten zusammengefaBt, die in ihren morphologischen Eigen
schaften und im Wachstum mit. den Milzbrandbazillen groBe Ahnlichkeit haben.' 
Eine gewisse Bedeutung ist diesen Bazillen beizulegen, well sie auch bei er
krankten Menschen und Haustieren nachgewiesen worden sind. Ihrer Her
kunft nach handelt es sich bei den Pseudomilzbrandbazillen tells urn milzbrand. 
verdachtiges Material, tells urn tierische Rohstoffe (Fleisch-, Fischfuttermehl, 
Tierblut, Wolle, Tierhaare, Knochenmehl u. a.), tells urn pflanzliche Futter
mittel, teils urn organisches Material (Erde, Wasser, Abwasser, Faulfliissigkeit). 
Etwa 30 Pseudomilzbrandstamme und Arten sind naher beschrieben worden: 

1889: Hueppe und Wond (Bae. anthraeoides): Wasser, Erde; 
1892: Wahrlieh (Bae. pseudoanthraeis): Abwasser; 
1894: Burri (Bae. pseudoanthraeis): Fleisehfuttermehl; 
1896: Willaeh (atypiseher Milzbrandbazillus): Blut einer unter Milzbrandverdaeht ver· 

endeten Kuh; 
1897: Hartleb und Stutzer (Pseudomilzbrandbazillus I, II, III): Fleisehfuttermehl; 
1898: Me Farland (Bae. anthraeis similis): AbszeBeiter; 
1900: Canestrini (Bae. apieum): Erreger einer Bienenseuehe; 
1902: Gottstein: Wolle; 

S e h u I z: Milch einer kranken Ziege; 
Bainbridge (Bae. anthraeoidis): Pferdehaare; 

1903: RoBhaur (Bae. pseudoanthraeis); 
Bongert: milzbrandverdaehtiges Material; 
B a a s (Bae. pseudoanthraeis I, II, III): Mageninhalt vom Sehwein, Erde, Seidenfaden; 
Ottolenghi: Tierblut; 

1904: Kaesewurm: Milch, Blut, Heu, Papier usw.; 
1905: Baumann: Brunnenwasser; 

Levy: Haare, Haarkrusten von Triehophytie (Mensch); 
1908: Hoppe (3 Stamme): Erde, Rinderkot; 
1909: Fitch: Pferd (Milzbrandverdaeht); 
1911: Heim (Bae. anthraeoides): Faulfliissigkeit; 
1912: Wilamowsky: Pleuraexsudat (Mensch): 
1913: Pfeiler und Drescher: Milz von Rindern, Milz von Sehweinen; 

Poppe: Sehwein (Milzbrandverdaeht); 
Neufeld: Mensch (Milzbrandverdaeht); 
Senge: Lumbalfliissigkeit vom Mensehen (Milzbrandverdaeht); 
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1914: Francke und Profe: Fischmehl; 
Zing Ie: Fischmehl; 
Pokschischewsky: verschiedenste Herkunft, Vergleich einer groBen Anzahl 

milzbrandahnlicher Stamme; 
1917: Schiirmann: Meningitis beim Menschen; 
1919: Kohler: Fischmehl. 

Die meisten dieser Stamme sind beweglieh, triiben die Bouillon gleiehmaBig 
oder bilden eine Kahmhaut und sind in der Regel fiir Versuehstiere nieht patho
gen. Hinsiehtlieh der Feststellung der Bewegliehkeit sind von den einzelnen 
Autoren manehmal abweichende Befunde mitgeteilt worden, die darauf zuriiek
zufiihren sind, daB Kulturbazillen versehiedenen Alters und von versehieden
artigen Nahrboden gepriift wurden. Diese und andere abweichende Ergebnisse 
haben Pokschischewsky veranlaBt, die verschiedenen bekannten Pseudo
milzbrandarten und eine groBere Reihe von selbstgeziichteten Bazillen (ins
gesamt 23 Stamme) einer vergleichenden Priifung zu unterziehen, die folgendes 
Ergebnis hatt,e. Die Pseudomilzbrandbazillen, namentlich die einzeln liegenden 
Bazillen und die kurzen Bazillenfaden, sind in jungen Kulturen meistens be
weglich, nach Eintritt der Sporenbildung werden sie jedoch manchmal unbeweg
lich. Eine Kapselbildung ist an den Pseudomilzbrandbazillen nicht festzustellen 
und bleibt auch in Serumkulturen aus (U emara). Die Sporenbildung geht 
reichlicher und energischer vor sieh als beim Milzbrandbazillus und ist in Agar
kulturen innerhalb 24 Stunden gewohnlich bereits abgeschlossen. Die Sporen 
der Pseudomilzbrandbazillen sollen sieh, worauf Lange hingewiesen hat, dureh 
eine besondere Resistenz auszeichnen, nach Senge 12-18 Stunden dem Kochen 
widerstehen und erst durch Einwirkung von trockener Hitze von 145 0 C in 20 
Minuten abgetOtet werden. Demzufolge hat Lange vorgeschlagen, als Unter
scheidungsmerkmal zwischen echtem Milzbrand und milzbrandahnliehen Bazillen 
vor allem die Resistenzpriifung der Sporen heranzuziehen. Die Oberflachen
kolonien auf Agarplatten haben im Vergleich mit dem Milzbrandbazillus einen 
weniger haarlockenahnlichen Aufbau und am Rande eine geringere Zahl und 
vor allem unregelmaBiger gestaltete Auslaufer. Die Bouillon wird in den ersten 
24 Stunden getriibt, wobei gewohnlieh auf der Oberflache ein Hautchen sieh 
bildet; nach einiger Zeit klaren sieh dann die Pseudomilzbrandbouillonkulturen, 
unter Bildung eines deutlichen dieken Bodensatzes. In Lackmusmolke erzeugen 
die Pseudomilzbrandbazillen Alkali und blauen demzufolge die Molke. In 
Kartoffelkulturen bildet die eine Gruppe einen rotliehbraunen Farbstoff, wahrend 
die andere Gruppe eine Farbstoffbildung vermissen laBt und Kulturen von 
graubrauner Farbe erzeugt. In Gelatinestiehkultur zeigen die PseudomiJ-z
brandbazillen ebenfalls zwei einheitliehe typisehe Waehstumsformen. Die 
Bazillen der einen Gruppe ergeben quer zum Impfstieh iippiges Breitenwachstum 
in Form dicker, sich verzweigender Astchen, die andere Gruppe zeicbnet sieh 
dadureh aus, daB das Wachstum hauptsachlich den Stiehkanal entlang vor sich 
geht und zu beiden Seiten des Impfstichs knopfahnliche Kolonien entstehen, 
ohne daB ein Wachstum in die Breite eintritt. Beide Gruppen verfliissigen 
die Gelatine rasch. Bei der ersten Gruppe schreitet die Verfliissigung parallel 
zur Oberflache fort, bei der zweiten Gruppe erfolgt die Verfliissigung trichter
fOrmig. Dem Wachstum im Gelatinestich entsprechend zeigt der eine Typus 
in durchsichtigem geraden Agar in die Breite gebendes Wachstum in Form eines 
dichtverzweigten Flechtwerks, die zweite Gruppe knopfahnliche Kolonien. 
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Nach den "\Vachstumseigentiimlichkeiten der Pseudomilzbrandbazillen, 
namentlich in Stichkultur und auf Kartoffel, konnen nach Poppe zwei Typen 
unterschieden werden: 

1. Typus Pseudoanthracis, der im Agar- und Gelatinestich iippiges Wachs
tum in Form eines dichten stark verzweigten Flechtwerks zeigt und auf 
Kartoffeln als rotbrauner Belag wachst, 

2. Typus Anthrakoides, der im Agar- und Gelatinestich knopfahnliche Kolonien 
und auf Kartoffeln einen schmutziggrauen Belag bildet. 

Bei Ziichtung auf BlutnahrbOden (Blutagarplatte) hat Pokschischewsky 
festgesteIlt, daB 18 gepriifte Pseudomilzbrandstamme gegeniiber Pferde- und 
Rinderblut stark hamolytische Eigenschaften zeigten. In Dbereinstimmung 
hiermit stehen die Angaben von Uemara, Jarmai, Sirk und Kohler, wah
rend nach Baerthlein die Hamolyse keine konstante Eigenschaft der Pseudo
milzbrandbazillen darstellt. 

Zur Differenzierung der milzbrandahnlichen Bazillen hat W eichard t auf 
das Seidenpepton (Abderhalden) hingewiesen. 1m Seidenpeptonwasser 
wachst der Bacillus anthracoides (Heim) unter Triibung der Nahrlosung, 
wahrend der Bacillus anthracis kein Wachstum ergibt. 

Hinsichtlich der Pathogenitat, deren Fehlen als besonderes diagnostisches 
Merkmal der Pseudomilzbrandbazillen angesehen wird, ist aus neueren Unter
suchungen (Pokschischewsky) zu schlieBen, daB diese Bazillen fiir kleinere 
Versuchstiere entweder iiberhaupt nicht oder hochstens nur fiir Mause dann 
pathogen sind, wenn sie in groBen Mengen in die Bauchhohle injiziert werden. 
Ihre Virulenz nimmt durch Passageimpfungen nicht zu. 

3. Milzbranddiagnose. 
Weder die klinisehe Untersuchung noch clie bei der Zerlegung gefundenen 

anatomischen Veranderungen geniigen, die Milzbranddiagnose am Tier in jedem 
FaIle einwandfrei sicherzustellen. Die Feststellung des Milzbrandes ist viel
mehr haufig erst durch die bakteriologische Untersuchung moglich. Die An
weisung fiir das Zerlegungsverfahren bei Viehseuchen (Anlage B) zum Reichs
viehseuchengesetz vom 26. Juni 1909 sehreibt daher beim Milzbrand die 
mikroskopisehe Untersuchung einer Blutprobe vor, bei notgesehlachteten 
Tieren die Untersuchung von verendeten Teilen del' Milz oder des Gewebssaftes 
del' blutig veranderten Teile. Eine weitere Untersuchung in einer besonderen 
Untersuchungsstelle hat zu erfolgen, wenn das Ergebnis der mikroskopischen 
Untersuehung zweifelhaft ist. AuBerdem ist seitens der deutschen Bundes
staaten meist eine Naehpriifung angeordnet worden, wenn es sich um Milz
brand beim Pferde handelt. Aueh die Entschadigungspflicht des Staates is"L 
mehr oder weniger von dem Ausfall del' bakteriologischen Untersuchung ab
hangig gemaeht. 

Die Nachpriifung in den Untersuchungsstellen hat sich zu erstreeken auf die 
mikroskopische Untersuchung, das Anlegen von Kulturen, die Verimpfung auf 
geeignete Versuchstiere, auf die Ausfiihrung des Prazipitationsverfahrens. 

1. Bakteriologischer Nachweis. Die bakteriologische Feststellung des Milz
brandes am Kadaver kann unter Umstanden Sehwierigkeiten bieten. Wahrend 
Milzbrandbazillen in frisehen Kadavern durch bakterioskopische Priifung meist 
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leicht nachzuweisen sind, wird der Nachweis schwieriger, wenn es sich um 
Kadaver handelt, die langere Zeit gelegen haben. Durch vorgeschrittene Faulnis, 
namentlich im Sommer, und den damit einhergehenden ehemisehen Umsetzungen 
gehen die Milzbrandbazillen, die beim Todeseintritt noch in ubergroBer Zahl 
vorhanden sind, imuneroffnetenKadaverraseh zugrunde, ohne daB eszurBildung 
von widerstandsfahigen Dauerformen kommt. 

Zur Farbung sind die versehiedenen Kapsel-Farbungsmethoden (Johne, 
Klett, Olt, Raebiger; Azurfarbstoffe aus Methylenblau) heranzuziehen. Diese 
Methoden liefern, wenn es sieh um aus frisehen Kadavern stammendes Material 
handelt, haufig so befriedigende Ergebnisse, daB die Diagnose auf Grund des 
Ausstriehpraparates allein gestellt werden kann. Bei schon faulendem Material 
sind jedoeh die Kapsel-Farbtmgsmethoden nul' von bedingtem Wert. In solchen 
Fallen leistet aber die Giemsafarbung noeh ganz Hervorragendes. Die Giemsa
methode hat sich zur Farbung del' sog. "ausgefaulten" Kapseln, d. h. von Kap
seln, in denen die Bazillenleiber schon zugrunde gegangen sind, ganz besonders 
bewahrt (Foth, Pfeiler und Seheyer). Foth halt die Giemsafarbung fur so· 
zuverlassig, daB er sie als ein fUr den Praktiker sieher und leicht handzuhabendes 
Verfahren empfiehlt. Namentlieh das Hollbornsehe Farbengemiseh ist als 
zweizeitige Doppelfarbung von diagnostisehem Wert. Differentialdiagnostiseh 
kommen andere kapseltragende Bazillen ((Jdembazillen, Faulnisbakterien) ill' 
Betraeht, die die mikroskopisehe Milzbrandfeststellung an del' Hand des Kapsel
nachweises ersehweren konnen. Hinsiehtlieh des Sehweinelnilzbrandes ist zu 
beaehten, daB der Nachweis der Bazillen nur in den veranderten Organen gelingt. 
FUr die bakteriologisehe Milzbrandfeststellung ist es ohne Belang, ob der Milz
brandbazillus im Tierkorper eine Kapsel im praformierten Zustand besitzt oder 
nicht. Entseheidend ist allein, daB er eine besondere, anderen gleiehartigen 
Bazillen nieht eigentumliehe Besehaffenheit zeigt, die sieh mit bestimmten 
Methoden und Reagentien nachweisen laBt (Foth). 

Neben der bakterioskopisehen Priifung hat das Plattenkulturverfahren 
zur Anwendung zu kommen. Die typisehen Milzbrandkolonien zeigen auf der 
Agaroberflache bei sehwacher VergroBerung loekenartigen Bau in Form wellig 
verlaufender Strange, die sieh unter Bildung von regelmaBigen Schlingen an 
der Peripherie auflosen, wahrend die milzbrandahnliehen Bazillen weniger 
lockige Struktur undo am Rande schwachere und unregelmaBig gestaltete Aus
laufer aufweisen. Dementspreehend zeigen die Milzbrandkolonien im gefarbten 
Abklatsehpraparat regelmaBig parallel gelagerte, verschlungene Bazillenfaden 
im Gegensatz zu den Pseudomilzbrandbazillen, die im Abklatsehpraparat 
unregelmaBig gelagerte, in einzelne Bazillen zerfallene Faden darbieten. Das 
Kulturverfahren wird von vielen Seiten (Bongert, Kasewurm, Blau u. a.) 
als die sieherste und beste Methode der bakteriologisehen Milzbranddiagnostik 
angesehen, soweit es sieh um Material handelt, das dem Kadaver entnommen 
ist. Fur die Untersuehung von Material von kranken Tieren und Menschen 
kommen das Blut oder del' Karbunkel in Frage. Als besonders geeignet hat sich 
beim Menschen die Untersuehung des Liquor eerebrospinalis erwiesen, so daB 
die Priifung des Lumbalpunktates in verdaehtigen Fallen stets ausgefuhrt 
werden sollte (Pollak, Praetorius). 

Hinsichtlieh des Naehweises von Milzbrandsporen in tierischen Rohstoffen 
fiihrt das Plattenverfahren in der Regel erst dann zum Ziel, wenn das Mit-
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wachsen gewisser saprophytischer Keime 'verhindert wird. Zu diesem Zweck 
ist es notwenig, das zu untersuchende Material zu erhitzen. Hierbei ist zu beriick· 
sichtigen, daB die Milzbrandsporen sofort zu keimen anfangen und damit ihre 
Widerstandsfahigkeit gegen Erhitzung verlieren, sobald sie unter fiir die Keimung 
giinstige Bedingungen gebracht werden. Nach Fischoeder solI Kochsalz
lOsung fiir die Sporenkeimung ein wenig giinstiger Boden sein und sich daher 
zur Aufschwemmung des Untersuchungsmateriales besonders eignen. Ferner 
ist darauf zu achten, daB nicht zu wenig Material und moglichst eine groBere 
Anzahl von Proben des Untersuchungsstoffes gepriift werden, weil dann eher 
die Wahrscheinlichkeit besteht, auch nur in geringer Zahl vorhandene oder 
ungleichmaBig verteilte Sporen zum Nachweis zu bringen. Zur Abtotung der 
saprophytischenBegleitbakterien sind giinstigeErgebnisse erhalten beiErhitzung 
auf 65 0 (Jaenisch, Foth und Schubert, Engler, Szasz: lO Minuten), 
auf 75-80 0 (Glynn und Lewis: 15 Minuten, Enoch: 1 Stunde). Enoch 
empfiehlt im besonderen zum Nachweis der Milzbranderreger im Fischmehl 
und in anderen Futtermitteln etwa 150-200 g mit sterilisiertem Wasser zu 
ubergieBen, zu verreiben und den entstehenden dUnnfliissigen Brei durch 
ein engmaschiges Metallsieb zu schiitten. Von der durchgelaufenen triiben 
Fliissigkeit werden die groberen Teile durch Absitzenlassen entfemt und 
die dariiberstehende Flussigkeit im Kolben im Wasserbade bei 800 C eine 
Stunde lang erhitzt. Nachdem die groberen Teile nochmals sich zu Boden 
gesetzt haben, werden mit der dariiberstehenden Flussigkeit mehrere Zentri
fugenglaser gefUllt. Das mit einer moglichst hohen Umdrehungszahl abge
schiedene, sehr feine Sediment enthalt dann die ganzen in der Fltissigkeit 
suspendiert gewesenen Keime. Der Bodensatz wird zu Agarplattensenen ver
arbeitet und nach Anreichung in Bouillon an Mause verimpft. Nach diesem 
Verfahren ist es E no ch gelungen in 30 untersuchten Futtermittelproben (24 Fisch
mehl-, 5 Knochenmehl-, 1 Fleischmehlprobe) in lO Proben (9 Fischmehl, 
1 Knochenmehl) Milzbrand mit Sicherheit festzustellen. Meyer halt die 
Enochsche Versuchsanordnung in Verbindung mit der Verwendung des 
modifizierten Endoagars als das zur Zeit geeignetste Venahren zum Auf
finden von Milzbrandsporen in Futtermitteln, wenn auch mit der Ein
schrankung, daB der Endosche Fuchsinagar ebenso elektiv fUr milzbrandahn
liche Keime wirkt und ~eine klare Differenzierung zwischen Milzbrand und 
Pseudomilzbrand sowie anderen milzbrandahnlichen Keimen gibt. Fiir den 
Nachweis von Milzbrandsporen in Wolle und Tierhaaren hat Eurich eine der 
Reichelschen Waschmethode ahnliche ausgearbeitet. Die Probe wird in einem 
Kolben je nach Menge des Materials mit 50-100 ccm sterilisiertem Wasser 
ubergossen, wozu dann 3-5 % einer 5%igen Kalilauge zugesetzt werden. 
Nun erfolgt Erhitzung auf 800 C fUr 2 Minuten und daran anschlieBend Impfung 
in flussigen Agar von 80 0 C. Die Feststellung der Milzbrandsporen in Erde 
(v. Gonzenbach) sowie im Wasser und Schlamm (Ssasz) wird durch Er
hitzen des Zentrifugats nach vorherigem Auswaschen erleichtert. In dem 
mit Milzbrand infizierten Wasser sind die Sporen hauptsachlich im Bodensatz 
(Schlamm) angehauft, wo sie lange Zeit latent bleiben konnen (Ssasz). 

Unter Umstanden kann auch die Ausschaltung der Saprophyten durch Be
handlung mit 3-5%iger Antiforminlosung (Uhlenhuth) versucht werden. 
Durch dieses Verfahren wird selbstverstandlich nur eine Abtotung der vege-
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tativen Formen del' Saprophyten erreicht. Andere Sporenbildner, die ebenso 
resistent odeI' noch widerstandsfahiger sind als Milzbrand (Erdbazillen), be
sonders auch Anaerobensporen, widerstehen ebenfalls. Die Behandlung mit 
Antiformin kann manchmal dann Vorteile bieten, wenn die Untersuchung 
von faulendem Material in Frage kommt. Trotzdem es nicht gelingt, aus faulem 
milzbrandhaltigem Material nach Antiformineinwirkung Reinkulturen von 
iYIilzbrandbazillen zu ziichten, diirfte es sich dennoeh empfehlen, weil hierdurch 
ein groBer Teil del' Faulniskeime vernichtet und so die Diagnose wesentlich er
leichtert wird (Tuchler). -- Auch durch Aussehiittelung mit Kohlenwasser
stoffen (Petrolather und Pentan) laBt sich eine Isolierung del' Milzbrandbazillen 
aus Bakteriengemischen ermoglichen, wodurch die Milzbrandbazillen eine 
Anreicherung an del' Grenze zwischen beiden Fliissigkeiten erfahren (Danek). 
Dureh Schiitteln mit Petrol ather und Ausstreichen mit einem Wattestab lieBen 
sich iYIilzbrandbazillen in 74%, lnit Pentan sogar in 82,7% isoliert nachweisen, 
wahl'end del' einfache Ausstrich meist nul' iiberwucherte Platten lieferte, von 
denen die Milzbrandbazillen nicht isoliert werden konnen. 

Hinsichtlich del' morphologischen und kulturellen Differentialdiagnose del' 
YIilzbrand- und Pseudomilzbrandbazillen wird auf das friiher Gesagte verwiesen. 
In obenstehender Ubersicht sind diese Unterschiede an del' Hand derVersuchs
ergebnisse von Pokschischewsky nochmals zusannnengefaBt. 

FUr den Impfversueh kommen in erster Linie Mause in Betracht. Die 
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zwischen Milzbl'and- und Pseudomilzbl'andbazillen. 
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1mpfung wird subkutan ausgefiihrt. Sterben die Mause, so sind sie durch Aus
strich und Kultur auf Milzbrand zu untersuchen. Finden sich in den Organen 
keine Milzbrandbazillen, so ist die 1mpfstelle zu priifen. 1st fauliges Material 
zur Impfung verwendet worden, so empfiehlt es sich, schon etwa 12 Stunden 
nach del' 1mpfung am lebenden Tiere eine Untersuchung del' 1mpfstelle auf 
lVIilzbrandbazillen vorzunehmen (Ausfiihrungsbestimmungen zum preuBischen 
Ausfiihrungsgesetze zum Reichsviehseuchengesetz). Nach Fischoeder bietet 
die Untersuchung del' Impfstelle die sicherste Gewahr fUr den Milzbrandnachweis. 
Die subkutan geimpften Mause werden nach 12 Stunden getOtet; im positiven 
FaIle finden sich dann in den von den blutigsulzigen Teilen del' Impfstelle 
hergestellten Ausstrichpraparaten typische bekapselte Milzbrandbazillen. Bei 
Material von menschlichen Milzbrandleichen, die ahnlich wie die Tierkadaver 
rasch del' Faulnis anheimfallen, ist del' kutanen VOl' del' subkutanen Impfung 
wegen del' meist zahlreich vorhandenen Faulniskeime del' Vorzug zu geben. 
Aus diesem Grunde ist Gehirnventrikelflussigkeit zur Verimpfung besonders 
geeignet. Um die Mauseimpfung behufs Diagnostik noch sicherer zu gestalten 
- namentlich wenn es sich um tierische Rohstoffe undo organisches Material 
handelt - haben MieBner und Liitje in Vorschlag gebracht, je 20-30 Mause 
mit dem Material zu impfen. Zu beachten ist, daB die Mause nach del' Impfung 
auch an anderen Krankheiten sterben k6nnen. Wahrend Impfmause durch
schnittlich nach 1-3 Tagen, manchmal abel' erst nach 5-8 Tagen an Milz-
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brand eingehen, kommt es jedoch andererseits VOl', daB sie infolge del' Impfung 
.an Milzbrand uberhaupt nicht sterben, sondern ahnlich wie ein groBer Tell 
del' spontan erkrankten Schweine die Infektion mit Milzbrand uberstehen. 
Nach Glage muB daher die Beobachtungszeit del' Impfmause auf 10 Tage 
.ausgedehnt werden, well del' Tod del' Mause of tel'S an Milzbrandodem del' Impf
stelle, nicht abel' an Milzbrandsepsis erfolgt. Die geringe Mausevirulenz del' 
l\Iilzbrandbazillen in Futtermehlen, auf die Schubert hingewiesen hat, glaubt 
Enoch damit erklaren zu konnen, daB die Hersteller neuerdings diese Produkte 
zwecks Abtotung etwaiger Milzbranderreger durch eine bestimmte Erhitzung 
sterilisieren. DaB es sich bei diesen abgeschwachten Milzbrandbazillen abel' 
tatsachlich um Milzbranderreger handelt, hat Enoch bewiesen, indem er die 
Virulenz solcher Bazillen durch mehrfaches Einimpfen auf Bouillon derart 
steigern konnte, daB die Mause regelmaBig und typisch eingingen. Soweit 
tierische Rohstoffe und organisches Material in Frage kommen, ist del' Nach
weis del' Virulenz fUr die Diagnose des Milzbrandes unbedingt erforderlich. 
Das Kulturverfahren allein genugt nicht. In diesen Fallen ist vielmehr daran 
festzuhalten, daB milzbrandverdachtige Kolonien durch den Tierversuch iden
tifiziert werden mussen (Francke und Profe). Beim Versagen del' Virulenz 
ist daher durch das von Enoch vorgeschlagene Verfahren del' mehrmaligen 
Umimpfung in Bouillon mit nachfolgender ;Mauseimpfung festzustellen, ob 
Milzbrand vorliegt. 

Neuerdings werden Meerschweinchen und Kaninchen fur diagnostische Imp
fungen als vornehmlich geeignet bezeichnet, da namentlich Kaninchen regel
maBiger als Mause und zwar in 24-40 Stunden del' Infektion erliegen (Blau). 
Fur den Nachweis in Rohstoffen (Wolle, Tierhaare usw.) sollen sich besonders 
Meerschweinchen bewahren (Glynn und Lewis, Sutherland), weildie zur Ver
impfung kommende groBere Menge Aufschwemmungsflussigkeit (erhitzt) eher 
ein positives Erge bnis gewahrleistet als die Mauseim pfung odeI' del' Kulturversuch. 

Del' Wert del' einzelnen Verfahren del' bakteriologischen Milzbrand
diagnose wird verschieden beurteilt. Hinsichtlich des mikroskopischen Nach
weises besteht Einigkeit damber, daB diesel' fUr frisches Kadavermaterial als 
genugend zuverlassig anzusehen ist. Bei alterem, schon in Faulnis befindlichem 
Material bietet die Farbung mit Azurfarbstoffen zum Nachweis del' Milzbrand
bazillenschatten noch ziemliche Sicherheit. VerhaltnismaBig die sichersten 
Resultate ergibt del' kulturelle Nachweis in frischen Fallen, wo die Milzbrand
bazillen an den bekannten Merkmalen meist und zwar leicht festzustellen sind. 
Die Mauseimpfung wird im allgemeinen als die erst an dritter Stelle stehende 
Methode bewertet. Soweit es sich jedoch um tierische Rohstoffe handelt, wird 
del' Impfversuch von vielen Seiten als die Methode bezeichnet, die allein zum 
Ziele fiihrt (MieBner und Lutje, Glynn und Lewis, Szasz). Eurich 
laBt es dagegen unentschieden, ob bei seiner Methode die Impfung von Mausen 
odeI' Meerschweinchen odeI' die Kultur zweckmaBiger ist. Fischoeder glaubt, 
die Impfung auch zur Feststellung des Milzbrandes an Kadavermaterial del' 
Kultur vorziehen zu miissen unter del' Voraussetzung, daB die Impfstelle zum 
Nachweis benutzt wird. Zusammenfassend ergibt sich, daB mittels aller Metho
-den del' Milzbrandnachweis in den weitaus meisten Fallen genugend sichel' 
zu fuhren ist, namentlich wenn mehrere del' diagnostischen Hilfsmittel zur 
Anwendung kommen. 
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Fiir den experimentellen Nachweis del' Milzbrandbazillen sind als Unter
suchungsmaterial Milz, Elut und blutig veranderte Teile amtlich vor
geschrieben. Beim Milzbrand des Schweines kommen dagegen ausschlieB
lich die veranderten Organe in Betracht. Bei del' Kal'bunkelkrankheit des 
Menschen sind die Milzbrandbazillen in del' Regel im Eiter, bei der Milz
brandsepsis meist im Elute nachzuweisen. Daneben ist die Untersuchung 
des Lumbalpunktats und bei menschlichen Leichen die Prufung der Gehirn
ventrikelflussigkeit zu berucksichtigen. Da bei del' rasch einsetzenden und 
iiberhandnehmenden Faulnis del' Milzbrandkadaver das Gewinnen von Rein
kulturen aus dem Blut odeI' der Milz oft schwierig ist und die Diagnose 
verzogert, sind andere Organe, die weniger del' Faulnis ausgesetzt sind, zur 
Untersuchung herangezogen worden. FUr die bakteriologische Untersuchung 
ist die Auswahl del' Organe besonders dann von Bedeutung, wenn Material 
zur Nachpriifung an Untersuchungsstellen einzusenden ist. Die Lunge, in del' 
infolge ihres Luftgehaltes eine schnellere Sporenbildung vielleicht anzunehmen 
ist, wird zwar als geeignet angesehen; einen wesentlichen Vorteil gegenuber del' 
Unt,ersuchung der Milz bietet sie jedoch nicht (Stemmer, Szasz). Hinsicht
lich del' Raut ist von Pfeiler und Neumann festgestellt worden, daB der Nach
weis del' l\1i1zbrandbazillen in der Raut meist dann noch gelingt, wenn die Unter
suchung des Elutes und del' Organe versagt. Es wird daher empfohlen, zur 
Untersuchung Rautstucke von del' Lange und Breite eines Fingers in mit Watte
stopfeil verschlossenen Reagenzglasern miteinzusenden. Die hiermit zusammen
hangende Frage, ob eine Sporenbildung in der unverletzten Raut im Kadaver 
stattfindet, wird von Schiele im Gegensatz zu den friiheren Feststellungen 
von Ciuca und Stoicesco dahin beantwortet, daB Milzbrandsporen im Innern 
del' Raut einwandfrei nicht nachzuweisen sind. Auch das Knochenmark ist 
zur Milzbranddiagnose benutzt worden in del' Annahme, daB dieses sich zur 
Untersuchung eignen musse, weil es del' Faulnis besonders lange widersteht. 
Diese Annahme ist von Wulff, GrabertundPfeiler bestatigtworde~, dieuber
einstimrnend berichten, daB die kulturelle Untersuchung des Knochenmarks sich 
del' anderer, leichter faulender Organteile uberlegen erweist. Grabert gelang del' 
kulturelle Nachweis derlVIilzbrandbazillen aus dem Knochenrnark meist fast in 
Reinkultur innerhalb 2-3, in einern Falle noch 6 'Vochen nach dem Tode des 
Tieres. Die Untersuchung des Knochenmarkes ist l11ithin fUr die bakteriologische 
Nachpriifung ein sicheres Mittel zurn Nachweis del' Milzbranderreger. 

Die richtige Art del' Versendung ist deshalb von Bedeutung, um den Milz
branclbazillen clie fur die Sporenbilclung notigen Bedingungen zu schaffen. 
Fehlen cliese, so werclen die lVIilzbrandbazillen vorzeitig durch Faulniskeirne 
iiberwuchert und gehen rasch zugrunde. Urn die schadigenden Einflusse del' 
Faulnis wahrend cles Transportes des Untersuchungsl11aterials auszuschalten, 
sind verschiedene Verfahren angege ben worden, die alle darauf beruhen, daB 
an Stelle des leicht faulenden feuchten lVIilzbrandl11aterials letzteres auf einern 
geeigneten Substrate zur Antrocknung und auf diese Weise zur Sporenbildung 
gebracht wird. Es ist el11pfohlen worden, das Milzbrandl11aterial anzutrocknen 
an clurch Kochen sterilisierten halbierten Kartoffeln, an FlieBpapier odeI' Filter
papierrollen, an'V-ollfaden, auf Ton, Kreide, Gipsstabchen, in sterilen Reagenz
glasern, auf Objekttragern durch Ausstreichen in dicker Schicht usw. Ftir die 
Nachprufung cler Milzbranddiagnose schreiben die Ausfiihrungsbestil11l11ungen 
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zum Reichsviehseuchengesetze vom 21. Juli 1911 vor die Einsendung von 3 
lufttrockenen ungefarbten, nicht erwarmten Deckglaspraparaten, sowie Proben 
von frisch aus einer Ohr- oder Halsvene entnommenem Blut oder von Milzbrei, 
in dicker Schicht auf drei Stiickchen neuen sauberen FlieBpapiers aufgetragen. 
Das von Forster empfohlene "StraBburger Gipsstabchenverfahren" verdient 
besondere Erwahnung, da es sich als sehr zweckmaBig erwiesen hat. Das um
fangreiche Untersuchungsmaterial von Engler (258 Falle) hat die Brauchbar
keit dieser Methode bewiesen, deren Leistungsfahigkeit noch erhoht wird, 
wenn an Stelle von Gips Ton verwendet wird. Zum AbWten der Saprophyten 
ist 10 Minuten langes Erhitzen der mit dem geimpften abgeschabten Material 
fliissigen Agarrohrchen auf 65 0 C vortellhaft. Der Gipsstab hat sich der Filter
papierrolle wesentlich iiberlegen gezeigt, weil die Sporulation auf Gips viel eher 
beginnt als auf Papier. Orlando und Valentini haben vorgeschlagen, das 
vom Gipsstabchen mit Bouillon oder Kochsalz16sung abgeschwemmte Material 
behufs Abtotung der verunreinigenden Begleitbakterien auf 100 0 C zu erhitzen, 
schnell abzukiihlen und dann auf NahrbOden zu verimpfen. Beilaufig ist zu 
erwahnen, das auch stark faserhaltige Pflanzenstengel (Ferula communis), die 
ein groBes Aufsaugungsvermogen besitzen, zum Eintrocknen und Versenden 
von Milzbrandmaterial sich eignen sollen (Borelli). 

2. Serumdiagnose. Von den serologischen Untersuchungsmethoden hat d,as 
Prazipitationsverfahren fiir die Diagnose des Milzbrandes in der Veterinar
medizin besondere praktische Bedeutung erlangt. Es ist das groBe Verdienst von 
A.Ascoli und Valenti, den Wert dieserMethode erkanntundihreBrauchbarkeit 
bewiesen zu haben. Der V orteil dieser Reaktion liegt im wesentlichen darin, daB 
selbst in den Fallen, wo aIle anderen diagnostischen Verfahren versagen, die 
Ascolische Prazipitationsmethode noch zum Ziele fiihrt. Die zahlreichen Unter
suchungen von Pfeiler und seinen Mitarbeitern haben zum Ausbau und zur 
praktisch-diagnostischen Anwendung dieses Verfahrens wesentlich beigetragen. 

Das Wesen der A.-R. (Ascoli-Reaktion) besteht darin, daB prazipitierendes 
Milzbrandserum mit milzbrandhaltigem Material einen Niederschlag gibt oder 
bei der meist angewendeten Ring- oder Schichtprobe eine ringformige Triibung 
an der Beriihrungsflache von Milzbrandserum und Milzbrandantigen auftritt. 
Zur Reaktion sind erforderlich 1. ein gepriiftes, sicher prazipitierendes Anti
milzbrandserum (Prazipitin), 2. ein Extrakt aus milzbrandhaltigem Material 
(Prazipitinogen), 3. die notwendigen Kontrollen. Die Ausfiihrung der Reaktion 
geschieht in der Weise, daB zunachst etwa 0,5 ccm des Antiserums in ein sorg
faltig gereinigtes und sterilisiertes kleines Reagenzrohrchen gegeben und etwa 
die gleiche Menge des vollkommen klaren Extraktes vorsichtig auf das Serum 
geschichtet wird. V ollkommen klare Reagentien sind fiir den Eintritt einer 
einwandfreien Reaktion unbedingte V oraussetzung. Die positive Reaktion 
ist daran zu erkennen, daB an der Beriihrungsflache von Serum und Extrakt 
sofort oder innerhalb von 5-10 Minuten ein scharf abgesetzter grauweiBer 
Ring auftritt. FUr den Praktiker hat Ascoli ein Milzbranddiagnostikum aus
gearbeitet, das besteht aus einem zur Filtrierung und Schichtung des Extraktes 
dienenden StandgefaB, das mit dem prazipitierenden Serum beschickt wird, und 
aus einem gewohnlichen Reagenzglas, das zur Herstellung des Extraktes mittels 
Kochsalz16sung dient. Zur Verwendung kommt ein Kochextrakt (Thermoprazi
pitinmethode). Mit Hille dieser Apparatur gestaltet sich die einfache Ausfiihrung 
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der Probe folgendermaBen: 1. das Reagenzglas wird zur Haifte mit gewohn
lichem Wasser gefilllt und darin unter Erwarmen eine physiologische Kochsalz
lOsung mittels einer der beigegebenen Kochsalztabletten bereitet, 2. dieser 
Kochsalzlosung werden einige Gramm des Untersuchungsmaterials zugefUgt, 
worauf das Rohrchen mehrere Minuten in kochendes Wasser eingetaucht oder 
unmittelbar zum Kochen erhitzt wird, 3. nach dem Erkalten wird der erhaltene 
Milzbrandextrakt mittels eines Trichterchens durch Asbestwolle unmittelbar auf 
das im StandgefaB befindliche Antiserum filtriert. Die Thermoprazipitation 
hat sich als Schnellmethode fur die praktische AusfUhrung der Milzbrand
diagnostik bewahrt. Das Auswerten des Antiserums unter Berucksichtigung der 
notwendigen Kontrollen ist jedoch besonderen Laboratorien vorzubehalten. 

Was das prazipitierende Antiserum anbelangt, so ist darauf hinzuweisen, 
daB die Herstellung mit Schwierigkeiten verbunden ist, weil Prazipitine bei der 
gewohnlichen Art der Immunisierung von Versuchstieren meist nicht gebildet 
werden. Die prazipitierenden Substanzen entstehen vielmehr im Serum der 
Tiere erst nach Einfuhrung von so groBen Bakterienmengen, wie sie fUr die 
Gewinnung eines gewohnlichen Schutz- oder Heilserums nicht notwendig sind 
(Pfeiler). Da nach Ascoli die Herstellung gut prazipitierender Sera allein 
abhangig ist von der Menge der verimpften Bazillenleiber, riicht jedoch von der 
Virulenz der Bazillen, so empfiehlt es sich, zur Schonung der Versuchstiere 
abgeschwachte oder avirulente lVIilzbrandbazillen zu verwenden. Das zur 
Serumherstellung geeignetste Versuchstier ist der Esel, der nach Ascolis Vor
schrift, mit einer ase steigend bis zu drei Agarplattenkulturen vorbehandelt, 
nach etwa 7 Wochen ein gut prazipitierendes Scrum liefert. Nach Schutz 
und Pfeiler lassen sich prazipitierende Milzbrandantisera auch yom Kaninchen, 
Rind und Pferd gewinnen. Die Vorbehandlung erfolgt am vorteilhaftesten 
mit lebenden schwach oder mittelgradig virulenten Milzbrandkulturen. Die 
Gewinnung hochwertiger prazipitierender Milzbrandsera ist aber auch abhangig 
sowohl von der Individualitat des Serumtieres als auch von der Verwendung der 
richtigen Kulturen; als Prazipitinogen sind besonders Stamme geeignet, die auf 
Agar gute Kapselbildung zeigen (Pfeiler und Drescher). Die Blutentnahme 
hat 8-12 Tage nach der Injektion zu erfolgen. Schnell hochimmunisierte Tiere 
verlieren bald den hohen Titer, Iangsam vorbehandeite Tiere bleiben langere Zeit 
auf der einmal erreichten Titerhohe. Das Prazipitin im Milzbrandserum ist 
schadigenden Einflussen gegenuber ziemlich widerstandsfahig (durch Faulnis nicht 
leicht zu zerstOren, durch Zusatz von 0,5% Karboisaure zu konservieren). Die 
Prazipitine werden durch Erhitzung auf 56-60° C funktionsunfahig, die inakti
vierten prazipitierenden Milzbrandsera (Prazipitoide) lassen sich ·durch Komple
mentzusatz nicht reaktivieren. Ihrer Struktur nach gehoren die Prazipitine des 
Milzbrandserums in die Gruppe del' Globuline, sie sind >vie die meisten Anti 
korper in del' Eu- odeI' Pseudogiobulinfraktion verteilt (Pfeiler und Drescher). 

Die Priifung des prazipitierenden Milzbrandserums ist von besonderer 
Wichtigkeit. Die Hauptforderung, die an ein brauchbares Serum gestellt werden 
mull, ist, daB nul' solche Sera zur Anwendung kommen, die in Extrakten aus 
Milzbrandorganen augenblicklich eine deutliche Ringbildung zeigen. Die Aus
wertung hat mittels genau eingestellter Bazillenextrakte zu erfolgen. Ascoli 
schlagt zur Prufung die Anwendung je eines Kultur- und eines Organextraktes 
VOl'. Rickmann und Joseph benutzen zur Auswertung del' Sera Bakterien-
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extrakte, deren Tl'ockensubstanz genau bestimmt ist, nachdem sie gefunden 
hatten, daB Trockensubstanz und prazipitinogene Substanz sich direkt pro
portional verhalten. Ein so hel'gestelltes Standardbazillenextrakt enthalt 
0,003 g Bazillentrockensubst,anz im Kubikzentimeter. Als Standal'dserum wird 
ein solches bezeichnet, das mit der Vel'dunnung 1 : 100 dieses Extl'aktes un
mittelbare Ringbildung gibt und somit als 100-fach bewertet wird. Um moglichst 
gleichmaBige Ergebnisse zu gewahrleisten, ist die staatliche Prufung del' pra
zipitierenden lVlilzbrandsera zu fordern (Tempel). Rickmann und Joseph 
haben diesel' Forderung zugestimmt und erachten eine staatliche Kontrolle 
gleichfalls fur notwendig. Wesentlich ist es auch, daB das prazipitiel'ende Serum 
nicht zu hochwertig ist, da derartige Sera zu leicht auch mit Pseudomilzbrand
bazillen l'eagieren. Hinsichtlich del' Haltbarkeit del' pl'azipitierenden Milz
brandsel'a ist festgestellt, daB bei langerem Lagern eine Abnahme ihrer pra
zipitiel'enden Kraft eintritt. 

Die Herstellung brauchbarer Extrakte ist auf verschiedene Weise moglich. 
Die praktische Diagnostik bedient sich meist del' Kochextrakte, wahrend fUr 
das Arbeiten im Laboratorium den Chloroformextrakten manchmal der Vorzug 
gegeben wird, da sie ldarer als Kochextrakte sind und infolgedessen eine scharfere 
Reaktion geben (Profe, S ch u tz und Pfeiler). S ch u bert steHt, um jederzeit 
Kontrollextrakte aus Milzbrandmaterial vorratig zu haben, Kochextrakte aus 
sicherem Milzbrandorganmaterial her, die in kleinen Probierrohrchen in del' 
Menge von 0,5 ccm abfiltriert und sterilisiert aufgehoben werden. AuBer bei 
Verwendung von Extrakten aus Milzbrandbazillenstammen wird mit den ver
schiedensten Organextrakten (Milz, Lunge, Darm, Leber) von milzbrandigen 
Tiel'en bei Uberschichtung mit prazipitierendem Serum eine positive Reaktion 
erhalten. Voraussetzung ist selbstvel'standlich, daB in den Organen Milzbrand
bazilleneiweiB odel' dessen Abbaustoffe enthalten sind. 1st der Gehalt an Milz
brandeiweiB sehr gering, so kann die Reaktion unter Umstanden versagen, 
namentlich dann, wenn es sich um lokalisierte Milzbrandfol'men handelt. Beim 
Schweine sind deshalb im Gegensatz zu den anderen Tierarten, bei denen die 
Milz das beste Material zur V ornahme del' Prazipitinreaktionliefert, die spezifisch 
veranderten Organteile (Lymphknoten, Odem am Hals und del' Umgebung del' 
Lymphknoten) auszuwahlen (Seibold, Pfeiler). Da del' Prazipitinogen
nachweis auch in rohen unvel'arbeiteten Tierprodukten moglich ist, so hat dieses 
Verfahren fUr die Erkennung des Milz brandes an Tierhauten, besonders von aus 
dem Ausland eingefiihrten, unter Umstanden Bedeutung. Belfanti, Negroni, 
Schutz und Pfeiler, Declich, Pfeiler und Holtzhauer haben die Brauch
barkeit del' Methode fUr rohe und getrocknete Tierhaute sichergestellt; fur 
gegerbte Haute ist sie jedoch nicht brauchbar, da das Milzbrandprazipitinogen 
durch den Gel'bprozeB beeinfluBt wird (Sch war). Fill getrocknete odeI' ge
salzene Fleischwaren, namentlich Wurste, ist die A.-R., wie Silva gezeigt hat, 
ebenfalls zu verwenden. Del' Nachweis des Prazipitinogens in Futtermitteln 
ist versucht worden, hat abel' einwandfreie Ergebnisse nicht gehabt. Dies 
beruht einerseits darauf, daB in del' Regel nUl' sehr wenig Milzbrandkeime 
vorhanden sind, und andererseits, daB in den Extrakt,en aus Futtermitteln zahl
reiche Extraktivstoffe enthalten sind, die mit Scrum unspezifische Triibungen 
ergeben (Ruppert). Nach Lammert, del' Versuche mit kunstlich milzbrand
infizierten Futtermitteln angestellt hat, ist, die Prazipitationsmethode fiir Futter-
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mittel nur von beschranktem Wert, denn es hat sich gezeigt, daB die Prazipi
tation im allgemeinen zum Milzbrandnachweis in tierischen (Fisch- oder 
Kadavermehl) geeigneter ist als in pflanzlichen Futtermitteln. Auch in den Fazes 
milzbrandkranker Schweine und Rinder sind prazipitierende Substanzen ent
halten; Extrakte aus dem Darminhalt ergeben bei septikamischem, nicht jedoch 
bei lokalem Milzbrand, positive Reaktion (Wilke). Ebenso gelingt der Antigen
nachweis mittels A.-R. in mit Blut oder Milzbrei getrankten Filtrierpapier
streifen, falls Chloroform-Kochsalzextrakte, hergestellt werden (Hoffmann). 
Die Prazipitationsmethode hat sich ferner auch in solchen Fallen bewahrt, 
wo die Milzbrandkadaver bereits langere Zeit im Boden verscharrt gelegen haben. 
So ist es gelungen, mit Hilfe dieser Methode die Infektionsquelle in Erde zu 
ermitteln, die einer Stelle entstammte, an der eine an Milzbrand erkrankte 
Kuh entblutet worden war (Pfeiler und Rehse). FUr die gerichtliche Medizin 
kann die Prazipitationsmethode ebenfalls unter Umstanden wertvolle Dienste 
leisten. Pfeiler hat einen von Leoncini berichteten menschlichen Fall mit
geteilt, bei dem noch nach fast 5 Jahren mit den in Alkohol aufbewahrten Organen 
(Muskulatur) eine deutliche positive A.-R. erhalten wurde. mer die Anwend
barkeit der A.-R. bei Benutzung von Leichenteilen von Menschen, die an Milz
bra:nd gestorben sind, liegen sonstige Angaben nicht vor. Der Antigennachweis 
im Lumbalpunktat diirfte fiir diagnostische Zwecke weiterer Priifung bediirfen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist, daB Faulnisvorgange das Milzbrandprazipi
tinogen nicht beeinflussen. Diese Feststellung ist fiir die Beurteilung des Wertes 
der A.-R. von besonderer Bedeutung, weil die Unsicherheit in der Erkennung 
des tierischen Milzbrandes am Kadaver, die durch die verhaltnismaBig geringe 
Resistenz der Milzbrandbazillen gegenuber der Faulnis bedingt ist, durch die 
Anwendung der Prazipitation als beseitigt anzusehen ist (Schutz und Pfeiler). 
Die Einwirkung von Desinfektionsmitteln (Petroleum, Kalkmilch, Alkohol, 
Glyzerin, Formalin) sowie Eintrocknen und Erhitzen beeinflussen die A.-R. in 
keiner Weise (Osiander, Granucci), wodurch diese Methode auch in solchen 
Fallen von diagnostischem Wert sein kann. 

Die Versuchsanordnung zur Priifung der Brauchbarkeit eines prazipitierenden 
Milzbrandserums und der Extrakte gestaltet sich wie folgt: 

1. Milzbrandantiserum + Extrakt aus Milzbrandkultur, 
2. + Extrakt aus Milzbrandorganen, 
3. + Extrakt aus milzbrandfreien Organen, 
4. " + KochsalzlOsung, 
5. Normalserum + Extrakt aus Milzbrandkultur, 
6." + Extrakt aus einem milzbrandigen Organ. 

Ein brauchbares Milzbrandantiserum muB in Rohrchen 1 und 2 sofol't typische 
Prazipitation geben, wahrend samtliche ubrigen Rohrchen weder eine Ring
bildung noch eine Triibung zeigen durfen. Die Starke der Reaktion entspricht 
der in dem Extrakt enthaltenen Antigenmenge. Je mehr Keime im Unter
suchungsmaterial vorhanden sind, desto starker ist der Ausfall der Reaktion. 
Extrakte aus der bazillenreichen Milz von milzbrandkranken Rindern und 
Pferden reagieren deshalb starker als soiche aus Organen von Schweinen, bei 
denen meist weniger Milzbrandbazillen vorhanden sind. Aus diesem Grunde 
ist es notwendig, bei Schweinen die typisch veranderten Organe fUr die Extrakt-
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herstellung zu benutzen. Zur Herstellung brauchbarer Organantigene geniigt 
im allgemeinen das Kochextrakt allen Anforderungen. Die von Schiitz und 
Pfeiler empfohlene Chloroformmethode gibt zwar auch brauchbare Extrakte, 
ist aber gegeniiber der Kochmethode umstandlicher und zeitraubender. Unter 
Umstanden kann bei sehr stark in Faulnis iibergegangenen Organen, besonders 
Lymphknoten, von der Azetonmethode Gebrauch gemacht werden (Rothacker). 
Haupterfordernis ist jedoch bei jeder Art der Extraktherstellung, daB die Extrakte 
so lange durch Filtrierpapier oder Asbest filtriert werden, bis sie vollstandig 
klar sind. Eine geringgradige Opaleszenz oder eine schwachrotliche Farbung 
schadet nicht, wenn das Extrakt sonst klar ist. Die E:xtrakte sind in der bei 
der Gewinnung erhaltenen Konzentration zu verwenden. Eine etwa 50-fache 
Verdiinnung, die Ascoli und Valenti urspriinglich zur Vermeidung unspezi
fischer Reaktionen empfohlen hatten, ist nicht ratsam. Solche Versuchsfehler 
lassen sich durch Verwendung nicht zu hochwertiger Antimilzbrandsera (80 
bis 100-fache) vermeiden. An das prazipitierende Serum ist ferner die Anforde
rung zu stellen, daB nur solche Sera verwendet werden, die bei der Vorpriifung 
momentan prazipitieren. Die Beurteilung der Reaktion, die am zweckmaBigsten 
als Schichtprobe (erst Serum, darauf vorsichtig Extrakt) ausgefiihrt wird, 
bietet bei Beriicksichtigung der notigen Kontrollen keine Schwierigkeiten. Als 
Beobachtungszeit ist lO Minuten anzugeben. Spater eintretende Triibungen 
haben unberiicksichtigt zu bleiben. 

Die Spezifitat der Prazipitation ist jedoch insofern einzuschranken, als auch 
die sog. Pseudomilzbrandbazillen durch Antimilzbrandserum prazipitiert werden. 
Der Wert dieser Reaktion fUr die Erkennung des Milzbrandes wird jedoch hier
durch vom praktischen und diagnostischen Standpunkt keineswegs beeintrachtigt 
Ascoli selbst hat in einer seiner ersten Arbeiten darauf hingewiesen, daB sein 
Serum mit E:xtrakten aus Pseudomilzbrandbazillen eine mehr oder weniger 
deutliche Reaktion gibt. Valen ti versuchte die Prazipitation zur Unter
scheidung der Anthrax- und Pseudoanthraxbazillen heranzuziehen. Seine Ver
suche sowie die von de Gaspari, Schiitz und Pfeiler, O. Meyer, Pfeiler 
und Drescher, Zingle, Pokschischewsky, Poppe u. a. haben gezeigt, daB 
samtliche Pseudomilzbrandarten mit Ascolischem Serum positiv reagieren 
und eine Unterscheidung der Milzbrand- von den milzbrandahnlichen Bazillen 
auf diese Weise nicht moglich ist. Zur Ausschaltung der Gruppenprazipitine 
haben Pfeiler und Drescher den Castellanischen Versuch herangezogen, 
wobei sich ergab, daB mit Milzbrandbazillenextrakten bis zur Wirknngslosigkeit 
abgesattigte prazipitierende Sera noch mit Pseudomilzbrandextrakten prazipi
tierten. Es ist daher nicht moglich, mittels der Prazipitationsmethode die 
Milzbrandprazipitine von den Prazipitinen der Pseudoanthra:xbazillen zu unter
scheiden. Andererseits geben Sera, die vom Kaninchen durch Behandlung 
mit Pseudomilzbrandbazillen gewonnen werden, gleichfalls und in demselben 
Grade mit Extrakten aus Milzbrand- wie aus Pseudomilzbrandbazillen eine 
positive Reaktion (Pokschischewsky). Bei Titrierung der Bazillenextrakte 
mit unverdiinntem Serum sind jedoch gewisse quantitative Unterschiede fest
zustellen. Wahrend Milzbrandserum mit Milzbrandbazillene:xtrakt noch bei 
einer Extraktverdiinnung von 1 : 50 prazipitiert, zeigt dieses Serum mit Pseudo
milzbrandextrakt nur in einer Verdiinnung von 1 : 5 bis hochstens 1 : 20 eine 
positive Reaktion. Das gleiche Verhalten besteht beim prazipitierenden Pseudo-
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milzbrandserum gegen Pseudomilzbrandextrakt (1: 50), dagegen gegenuber 
Milzbrandextrakt nur 1 : 10 (Pokschischewsky, Isa bolinsky). Die Pra
zipitationsreaktion ist mithin beim Milzbrand eine typische Gruppenreaktion. 
FUr praktische Verhaltnisse kommt diesem Umstand, was nochmals betont sei, 
jedoch keine Bedeutung zu. 

Die Prazipitationsreaktion hat sich als so zuverlassig erwiesen, daB diese 
Methode als wertvolles diagnostisches Hilfsmittel zum Milzbrandnachweis an
zusehen ist. Ihr besonderer Wert liegt vor allem aber darin, daB sie in Fallen, 
wo infolge Faulnis Milzbrandbazillen zugrunde gegangen sind, und auBerdem 
hauiig auch danu noch positiv ausfallt, wenu die ubrigen Nachweismethoden 
versagen (Reinhardt). Nach Schutz und Pfeiler ist die endgiiltige Ent
scheidung, ob Milzbrand im gegebenen Faile vorliegt oder nicht, vom Ergebnis 
der Prazipitinreaktion abhangig zu machen. 

Was die Bewertung der verschiedenen Nachweismethoden an
belangt, so haben Pfeiler und Scheyer nachgewiesen, daB von 315 Milzbrand
fallen ermittelt wurden durch 1. die Prazipitation 93%, 2. die mikroskopische 
Untersuchung 80%,3. die Kultur 55%,4. die Tierimpfung 14%. Isabolinsky 
fand unter 38 Milzbrandfallen die Prazipitation bei 38, die mikroskopische und 
bakteriologische Untersuchung jedoch nur bei 33 positiv. Declich stellte 
unter 82 Milzbrandextraktproben bei 77 positive Prazipitation, bei den 5 nega
tiven aber ein positives bakteriologisches Ergebnis fest. Fischoeder sowie 
Raebiger und Seibold haben vollige "Obereinstimmung der bakteriologischen 
Untersuchung mit der Prazipitation sowohl in positiver wie in negativer Hin
sicht festgestellt. Die Prazipitationsmethode ist mithin die zuverlassigste 
Methode. Anscheinend ubertrifft an Sicherheit die mikroskopische Unter
suchung den Kultur- und Mauseimpfungsversuch. FUr die Feststellung des 
Milzbrandes bei Rindern und Pferden sind der mikroskopische Nachweis und 
die Prazipitationsreaktion als ausreichend anzusehen (Schutz und Pfeiler). 
Szimanowski und Zagaj a gehen sogar soweit, daB sie vorschlagen, bei posi
tivem Ausfall der Prazipitation von einer weiteren bakteriologischen Unter
suchung uberhaupt abzusehen und jede Untersuchung auf Milzbrand mit der 
Prazipitation zu beginuen. Bei Feststellung von Milzbrand bei Schweinen ist 
die Prazipitation unter allen Umstanden stets als erganzende Methode mit
heranzuziehen, durch die allein ebensoviel, wenu nicht mehr Faile vom Milz
brand beim Schweine ermittelt werden konuen als durch die bakteriologische 
Untersuchung allein (Pfeiler und Weber). 

Die Komplementablenkung ist ebenfalls fUr die Milzbranddiagnose nutz
bar zu machen versucht worden. Was zunachst die Frage anbelangt, ob sich 
im Milzbrandserum spezifische komplementbindende Antikorper vorfinden, 
stehen sich zwei Ansichten gegenuber. Bordet und Gengou, Pokschi
schewsky u. a. glauben, spezifische Stoffe nachgewiesen zu haben, wahrend 
Sobernheim, Bierbaum und Boehncke den Standpunkt vertreten, daB 
die Mehrzahl der Milzbrandsera ein spezifisches Komplementbindungsvermogen 
uberhaupt nicht besitzt. Bierbaum und Boehncke haben im besonderen 
nachgewiesen, daB es sich bei der Komplementablenkung der prazipitierenden 
Milzbrandsera um eine nichtspezifische Lipoidreaktion der zur Serumgewinuung 
verwendeten Tierart (Esel) handelt. Djoubeljeff hat die Komplement
ablenkung fUr die Milzbranddiagnose am Kadavermaterial unter Verwendung 
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von wasserigen Extrakten aus Leber und Milz empfohlen und besonders hervor
gehoben, daB diese Reaktion vor der Prazipitation, manchen Vorzug habe, weil 
sie mit jedem Milzbrandimmunserum ausgefiihrt werden konne. DaB die anti
infektiOsen, nicht prazipitierenden Milzbrandsera vom Rind ein ausgesprochen 
spezilisches Ablenkungsvermogen gegenuber Bazillenextrakten, nicht jedoch 
mit Organextrakten zeigen, haben Bierbaum und Boehncke bestatigt. Auch 
Pokschischewsky hat gefunden, daB Milzbrandbazillenextrakte mit pra
zipitierendem und mit nichtprazipitierendem Milzbrandserum Komplement
ablenkung geben. Da aber auch mit Pseudomilzbrandserum Komplement
ablenkung eintritt, so ist zu schlieBen, daB die Komplementablenkung bei Milz
brand und Pseudomilzbrand ebenfalls als Gruppenreaktion, wenn auch nicht 
in so ausgepragtem Grade wie die Prazipitation, zu gelten hat. Hinsichtlich 
der vom Schweine stammenden Milzbrandbazillen lieB sich feststellen, daB unter 
diesen solche Bazillen vorkommen, die auf Grund ihrer komplementablenkenden 
und auch prazipitierenden Fahigkeit den Pseudomilzbrandbazillen naher zu 
stehen scheinen als dem Milzbrandbazillus. Aus alledem ergibt sich, daB der 
Komplementablenkung fiir die praktische Milzbranddiagnose nicht die einwand
freie Ergebnisse gewahrleistende Sicherheit zukommt. 

4. Pathologie und Therapie des Milzbrandes. 
Nach der Art der Infektion werden 3 Formen des Milzbrandes unterschieden: 

Magen-, Darm- und Racheninfektion (Fiitterungsmilzbrand, Darmmilzbrand. 
innerer Milzbrand), 

Hautinfektion (Hautmilzbrand, Karbunkelkrankheit, auBerer Milzbrand), 
Inhalationsmilzbrand (Lungenmilzbrand). 

Bei den Tieren ist die Darminfektion die gewohnlichste Form des Milzbrandes, 
die hauptsachlich nach Aufnahme von sporenhaltigen Futtermitteln oder Trink
wasser, seltener von Bazillen zustande kommt. Die Infektion von der Haut 
aus ist bei Tieren bei weitem seltener, der Inhalationsmilzbrand ist bis jetzt 
einwandfrei bei Tieren uberhaupt noch nicht nachgewiesen worden. Beim 
Menschen liegen die Verhaltnisse so, daB die gewohnlichste Form die Haut
infektion (Milzbrandkarbunkel) ist, wahrend Darm- und Inhalationsmilzbrand 
seltener beobachtet werden. 

Nach dem klinischen Verlauf hat man perakuten, akuten und chronischen Milz
brand, nach dem Auftreten oder Fehlen von Lokalisationen Milzbrand ohne sicht
bare und mit sichtbaren Lokalisationen unterschieden. Letztere Einteilung halt 
Zwick fur klinische Zwecke hinsichtlich des Tiermilzbrandes fur die geeignetste. 

1. Milzbrand der Tiere. An Milzbrand erkranken vor allem PfIanzenfresser 
(Rind, Pferd, Schaf, Ziege). Der Art der Ansteckung nach ist der innere MHz
brand (Milzbrandseptikamie), beim Schweine der lokale Milzbrand die haufigste 
Form. Dem Verlauf nach kommt beim Schaf der perakute, bei Rind und Pferd 
der akute und perakute Milzbrand meist ohne Lokalisation, beim Schweine der 
subakute und chronische Milzbrand mit Lokalisation zur Beobachtung. Durch 
Spontanubertragung von Rindermilzbrand auf Schafe solI sich die Virulenz 
unter gewissen Umstanden steigern, wie L'Heritier, Fleury und Tribout 
fUr algerische Schafe beobachtet haben. Bei Hunden, Katzen und beim Ge
£lugel kommt Milzbrand unter natiirlichen Verhaltnissen nur selten vor. 
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Die Infektion erfolgt in der Mehrzahl der FaIle durch Sporen, wobei die fiber
tragung nicht unmittelbar von Tier zu Tier (direkt), sondern durch Zwischen
trager (Futter, Wasser, Streu, Stallboden, Geratschaften, Insekten usw.) er
folgt (indirekt). Die gewohnlichste Form ist die Darminfektion, die auch beim 
gehauften (epizootischen) Auftreten in erster Linie vorkommt. Die Inkubations
zeit betragt, wie kiinstliche Fiitterungsversuche an Schafen und klinische Be
obachtungen an Pferden und Rindern gezeigt haben, etwa 2-3 Tage. Bei 
dem fiir Milzbrand hoch empfanglichen Schaf fallt das Auftreten der ersten 
Erscheinungen mit dem Tod ziemlich zusammen. 

Die Krankheitserscheinungen sind je nach der Art der Infektion und bei 
den einzelnen Tiergattungen wesentlich verschieden. Das bezeichnende Merk
mal der Milzbrandinfektion bei Tieren ist nach Zwick das plOtzliche Auftreten 
der Erkrankung, der stiirmische, durchschnittlich nach 1-3 Tagen zum Tode 
fiihrende Verlauf, die schwere Storung des Allgemeinbefindens, das hohe Fieber, 
die Neigung zu Schleimhautblutungen, das Auftreten der Bazillen im Blut, 
wozu die verschiedenen lokalen Symptome kommen (Karbunkel und 6deme 
der Raut, Darmsymptome, Gehirnsymptome usw.). 

Beim Rind ist die akute Form ohne auBere Lokalisation die gewohnlichste 
Krankheitsform. Perakut verlaufende Krankheitsfalle, wobei die Tiere ganz 
plOtzlich meist unter Erscheinungen von Gehirnsymptomen verenden, werden 
namentlich bei den sporadisch auftretenden Fallen und auch bei Beginn von 
Milzbrandenzootien beobachtet. Subakut verlaufende Falle, bei denen der Tod 
erst nach 3-7 Tagen oder spater eintritt, sind weniger haufig. Chronische 
Erkrankungen ahnlich denen beim Schwein gehoren zu den Seltenheiten. DaB 
auch ganz leichte, in Heilung iibergehende Milzbrandfalle, die nicht zur klini
schen Feststellung gelangen, vorkommen, ist mit Wahrscheinlichkeit anzu
nehmen. Treten primar oder sekundar Karbunkel auf, so haben sie ihren Sitz 
teils auf der auBeren Haut, teils auf der Schleimhaut des Maules; eine Abszedie
rung der Karbunkel erfolgt nicht, jedoch kommt anschlieBende Gangran vor. 
Ein Unterschied in der Empfanglichkeit der einzelnen Rinderrassen besteht im 
allgemeinen nicht. Hinsichtlich des Alters der Tiere hat sich gezeigt, daB jiingere 
Tiere leichter erkranken als altere. Bei Saugkalbern gehOrt der Milzbrand jedoch 
zu den Seltenheiten. Ein derartiger Fall bei einem 9 W ochen alten Kalb ist 
unlangst von Schlegel beschrieben worden. AuBere Einfliisse, wie Hunger, 
starke Ermiidung, starke Abkiihlung begiinstigen die Empfanglichkeit. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse beim Schaf, bei dem namentlich der apo
plektische perakute Milzbrand beobachtet wird. Bei der Ziege ist der Verlauf 
des Milzbrandes meist weniger stiirmisch als bei dem so hoch empfanglichen 
Schaf. Karbunkel sind selten. 

Beim Pferd ist der akute oder subakute Milzbrand die haufigste Erkrankungs
form. 6deme und Karbunkel auf der Haut und auf den Schleimhauten (An
thraxbraune) konnen vorkommen. 

Das Schwein, das fmher auf Grund kiinstlicher Ubertragungsversuche als 
nur wenig empfanglich angesehen wurde, erweist sich, wie neuere Feststellungen 
(ElsaBer und Siebel, Glage, Schlegel, MieBner, Nieberle u. a.) er
geben haben, unter gewissen Umstanden als verhaltnismaBig haufig mit MHz
brand behaftet. Die natiirliche Resistenz des Schweines ist nach Schlegel 
keineswegs eine absolute, sondern eine individuell sehr verschiedene. Der Milz-
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brand der Schweine tritt auf als akut septikamische Form und als chronische 
lokalisierte Form. Wahrend die erstere das gleiche Krankheitsbild und den 
gleichen Verlauf zeigt wie bei den anderen Haustieren, ist fUr die zweite, haufiger 
vorkommende Form charakteristisch, daB die Tiere bei Lebzeiten keinerlei 
klinische Erscheinungen zeigen und erst bei der Schlachtung gelegentlich der 
Vornahme der Fleischbeschau die milzbrandigen Veranderungen ermittelt 
werden. Der Haufigkeit nach werden Rachenmilzbrand an erster Stelle, an 
zweiter Stelle Darmmilzbrand, am seltensten Milzbrandseptikamie festgestellt. 
Die klinischen Erscheinungen beim lokalen Milzbrande des Schweines bestehen, 
falls solche iiberhaupt festzustellen sind, in Milzbrandbraune, entziindlichen 
Anschwellungen im Kehlgange und bieten das Bild der Larynx- und Pharynx
angina (Garotilho der Rinder und Schweine in Brasilien). 

Kasuistik. Weitere Beitrage zur Pathologie des Milzbrandes im Berichts
zeitraum haben geliefert: Rind (Haffner, Schmitt und Kopp), Pferd 
(Schaible, Schlegel), Schwein (Raebiger, W. Meyer, Heffter, Schlegel, 
Markus, Graul). 

Die anatomischen Veranderungen bestehen bei der Milzbrandseptik
amie der Tiere in Hamorrhagien in meist allen Organen, seros-sulzigen Infiltra
tionen und Blutergiissen in die Unterhaut, in das subserose und submukose 
Bindegewebe (Darm) , in Milztumor und paI'enchymatoser Entziindung der 
Leber und Nieren sowie in dickfliissiger teerartiger Beschaffenheit des Blutes 
mit Vermehrung der Leukozyten (Hyperleukozytose). Die Milzbrandbefunde 
weisen bei der Mehrzahl der Sektionen von milzbrandigen Tieren diese sehr 
charakteristischen Veranderungen auf, bei einem Teil gelingt aber die Diagnose 
nur auf bakteriologischem Wege. Ein derartiger Fall ist u. a. von Va erst 
bei einem notgeschlachteten Rinde beschrieben worden, bei dem auBer einer 
leichten Erhabenheit an einer Stelle der Milz und einer geringgradigen Durch
feuchtung der Buglymphknoten die fiir Milzbrand eigentiimlichen Erschei
nungen vollkommen fehlten; erst der bakteriologische Nachweis von Milzbrand
bazillen im Blut, in der Milz und in den Buglymphknoten sicherte die Diagnose. 
Von Roth wird auf Blutungen in die Herzmuskulatur an den Kranzfurchen 
als diagnostisches Merkmal aufmerksam gemacht, die bei Milzbrandfallen selten 
fehlen sollen. HeB sieht Blutungen in die Eierstocke bei weiblichen Tieren 
als pathognomisches Symptom an und miBt dem eigentiimlich siiBlich faden 
Geruch der frischen Kadaver von milzbrandigen Rindern besondere Bedeutung 
bei. Mancherlei Abweichungen von dem typischen pathologisch-anatomischen 
Bild ergeben die Befunde bei der Zerlegung von mit Serum oder mit Serum 
und Vakzine geimpften Rindern, die kurze Zeit nach der Impfung eingegangen 
oder notgeschlachtet worden sind: Fehlen des Milztumors und der subserosen 
Blutergiisse; Milzbrandbazillen haufig nicht mikroskopisch, sondern nur durch 
Kultur und Impfversuch festzustellen (Cominotti). 

Die anatomischen Veranderungen beim Schweinemilzbrand weisen ent
sprechend der chronischen lokalisierten Form manche Verschiedenheiten auf. 
Bei den lokalen Halserkrankungen findet sich fleckige Rotung mit nachfolgender 
Nekrose der Tonsillen und sulziger Durchtrankung der Nachbarschaft, nament
lich der Lymphknoten. Die lokale Erkrankung der Milz kennzeichnet sich durch 
Bildung von karbunkulosen Knoten von Erbsen- bis HaselnuBgroBe, die bei 
langerem Bestehen zentrale Verkasung zeigen. Beim lokalen Darmmilzbrand 
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finden sich in der Regel nur einzelne Lymphknoten erkrankt, die teils saftig 
geschwollen und gerotet, teils nekrotisch verandert sind und bei langerem Be
stehen der Erkrankung sich abkapseln. 1m entsprechenden Teile des Diinn
darmgekroses treten dabei meist blutig-sulzige Ergiisse auf. Bisweilen kommt 
daneben auch eine ausgesprochene hamorrhagische Darmentziindung, teilweise 
mit diphtherischen Veranderungen zur Beobachtung (MieBner und Liitj e). Der 
Nachweis der Bazillen gelingt nur in den veranderten Organen, wahrend die 
nicht veranderten Organe und das Blut frei von Bazillen sind. Die gegenteilige 
Ansicht von Schmitz, daB es sich beim lokalen Milzbrand des Schweines 
stets um eine Septikamie handle, weil bei genauer Untersuchung in einem 
zweiten und dritten nicht veranderten Lymphknoten oder in anderen Korper
teilen Bazillen sich nachweisen lassen, ebenso die Befunde von Frohlich be
diirfen weiterer Bestatigung. Auffallend ist, daB die in den nekrotischen Herden 
enthaltenen Bazillen Degenerationserscheinungen zeigen und nur zum Teil 
farbbar sind, wobei die Kapseln Schatten gleichen (MieBner und Lutje, 
Blau und Wallenberg). DaB Formen des lokalen Schweinemilzbrandes, 
in denen sich nur abgekapselte nekrotische Herde vorfinden, als abgeheilt an
zusehen sind, glaubt Schlegel dadurch bewiesen zu haben, daB in solchen 
Fallen nur noch leere Bazillenkapseln und keine intakten Bazillen mehr nach
zuweisen sind. t'rber die Pathogenese des intestinalen Milzbrandes beim Schwein 
auBert sich Nieberle dahin, daB die Milzbrandbazillen mit Vorliebe an zwei 
Stellen eindringen: an den Tonsillen und im Bereiche des Diinndarmes. Die 
reichliche Versorgung des gesamten Digestionsapparates des Schweines mit 
zytoblastischem Gewebe (sog. lymphatische Konstitution des Schweines) iibt 
einen ausgesprochen bakteriziden EinfluB auf die Milzbrandbazillen aus. Hier
von hangt es ab, ob die entstandenen Veranderungen auf die Eintritts
pforten und deren regionare Lymphknoten beschrankt bleiben und schlieBlich 
durch Sequestration zur Abheilung kommen, oder ob sich an sie auf lympho
genem Wege eine Blutinfektion mit dem Endeffekt von metastatischen Milz
brandkarbunkeln oder Milzbrandseptikamie anschlieBt. 

An der Hand der anatomischen Veranderungen lassen sich die Wege der 
Infektion beim Schweinemilzbrand sehr genau verfolgen. Der Schweinemilz
brand ist daher zur Klarung des Infektionsverlaufes ein besonders geeignetes 
Objekt (Glage). Da die Tonsillen des Schweines eine weitgehende Ahnlichkeit 
mit denen des Menschen zeigen, hat Woo d Versuche an Schweinen iiber die 
tonsillare Infektion mit Milzbrandbazillen angestellt. Kulturen eines wenig 
virulenten Milzbrandstammes wurden Schweinen auf die Tonsillen aufgestrichen, 
worauf die Tiere 2-3 Tage nach der lnfektion getotet wurden. Durch histo
logische und bakteriologische Untersuchung der Organe konnte festgestellt 
werden, daB die Bazillen nur durch das Epithel der Krypten eindringen, nicht 
jedoch durch das Oberflachenepithel der Tonsillen oder durch die Rachenschleim
haut. Nachdem die Bazillen die oberflachlichen Epithelschichten der Krypten 
durchdrungen haben, beginnen sie sich in den tieferen Schichten zu vermehren 
und in das intrafollikulare Gewebe einzudringen. Weitere Untersuchungen 
iiber die lnfektionswege des lokalen Milzbrandes, die auch fiir die experimentelle 
Pathogenese der allgemeinen Milzbrandinfektion mit bezug auf die hamatogene 
und lymphogene Verbreitung von Bedeutung sind, diirften zur Klarung dieser 
Fragen notwendig sein. 
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Die Art der Wirkung der Bazillen auf den infizierten Organismus ist noeh 
ungeklart. Naeh dem bakteriologisehen Befunde hat die Annahme von der 
Oberschwemmung des Blutes mit Milzbrandbazillen und der sieh ansehlieBenden 
bakteriellen Embolie der Lungen viel fiir sich (Strueff). Ein spezifisehes Milz
brandgift ist bisher nieht nachgewiesen worden. Sobernheim ist jedoch der 
Ansicht, daB die Milzbrandbazillen ein Gift bilden, das von den bisher studierten 
Bakteriengiften naeh der ehemisehen Besehaffenheit und Wirkungsweise weit 
verschieden sein muB. Der Tod bei der Milzbrandinfektion tritt ein dureh 
ZersWrung der roten Blutkorperchen infolge vollstandigen Sistierens der Oxy
dationsvorgange und zwar dann, wenn die Zahl der Erythrozyten auf 2fa der 
Norm zuriiekgegangen ist (Burow). 

Das Ausbleiben der Blutgerinnung und die laekfarbige, teerartige oder 
diinnfliissige Besehaffenheit des Blutes (Hamolyse) , sowie die iibermaBig 
schnelle und starke Garung der Magen- und Darmteile der Milzbrandkadaver 
glaubt Stedefeder auf das Vorhandensein eines Milzbrandfermentes zuriiek
fUhren zu miissen, dessen Wirkung eine Pepsie (Verdauung) darstellt. In 
Anlehnung an die Feststellungen von Baerthlein uber die Hamopepsie 
der Milzbrandbazillen auf der Blutagarplatte bezeichnet Stedefeder diesen 
Vorgang als Anthrakopepsie. J armai glaubt dagegen, die in Milzbrandkadavern 
anzutreffende Hamolyse als postmortale Erseheinung erklaren zu konnen, die 
dadurch entsteht, daB sich die Bazillen im Tierkorper post mortem ohne Kapsel
bildung rasch vermehren und so hamolytisch wirken. Einer Erklarung bedarf 
es noch, daB die beim Todeseintritt in so groBer Zahl vorhandenen Bazillen 
schon kurze Zeit nach dem Tode zugrunde gehen. Wahrend man diese Er
scheinung friiher als reine Faulniswirkung ansah, ist Stedefeder auch hierin 
der Ansicht, daB das schnelle postmortale Zugrundegehen der Milzbrandbazillen 
auf das Vorhandensein eines besonderen Milzbrandfermentes, das im Tierkorper 
unter der Einwirkung des Blutserums zustande kommt, zuriiekzufuhren ist. 

2. Milzbrand des Menschen. Die Milzbranderkrankung kommt beim Menschen 
bekanntlich entweder als ortliche Erkrankung der Haut (Milzbrandkarbunkel, 
Pustula maligna, Oedema earbunculosum) oder in selteneren Fallen als schwere 
Allgemeinerkrankung (innerer Milzbrand) vor. Beide Formen konnen auch 
gleichzeitig nebeneinander auftreten (auBerer Milzbrand mit Darm- oder Lungen
milzbrand). Der Milzbrand tritt beim Menschen, der verhaltnismaBig wenig 
empfanglich ist, in der Regel nur sporadisch auf. Unter Umstanden, namentlich 
dann, wenn eine gemeinsame Entstehungsursache in Betracht kommt, kann 
eine Haufung der FaIle beim Inhalations- (Hadernkrankheit) und gastro-intesti
nalen Milzbrand eintreten. In Landern ohne geordnete Veterinar- und Sanitats
polizei sind Milzbranderkrankungen in groBerer Ausbreitung beobachtet worden. 
Gartner hat eine Endemie von Hautmilzbrand unter den Eingeborenen von 
Deutsch-Ostafrika beschrieben, die sich dureh eine auBerordentlieh hohe Morta
litat (20-30%) auszeichnete. 

Die Erkrankung des Menschen erfolgt in erster Linie durch Infektion der 
Haut mit milzbrandigem Material, die Infektion der Schleimhaute (Verdauungs
und Respirationstraktus) wird demgegenuber viel seltener beobachtet. Die 
Infektion kommt entweder durch Bazillen oder durch Sporen zustande. Die 
Bazilleninfektion kommt besonders fur die Berufe, die mit kranken oder ver
endeten Tieren zu tun haben, in Betracht, die Sporeninfektion dagegen fUr 
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solche Kreise, die mit dem Transport oder der Verarbeitung von tierischen Pro
dukten beschii.ftigt sind. Die Inkubationszeit betragt 1-5 Tage; nach NeiBer 
bis zu 13 Tagen. 

Die Krankheitserscheinungen sind beim Menschen, ahnlich wie dies 
auch fUr Tiere zutrifft, wesentlich verschieden, je nachdem es sich um eine auBere 
oder eine innere Milzbranderkrankung handelt. 

Die Raufigkeit der einzelnen Milzbrandformen beim Menschen und das 
Verhaltnis des inneren zum auBeren Mi1zbrand sind nach den in den medizinal
statistischen Mitteilungen des Kaiserlichen Gesundheitsamtes in den Jahren 
1912-1919 gemachten Angaben (vgl. Koelsch) nachst,ehend zusammen
gefaBt (s. Tabelle S. 638). 

Nach der Statistik, die die Lederindustrie -Barufsgenossenschaft fUr die 
Jahre 1906-1910 aufgestellt hat, entfallen von 255 festgestellten Milzbrand
erkrankungen der Gerbereiarbeiter 188 auf Kopf und Rals und nur 61 auf 
Arm und Hande. Die gleiche Feststellung hat Rebentisch bei 88 be
handelten auBeren Milzbrandfallen bei Gerbereiarbeitern gemacht, VOl, denen 
61 (69,2%) eine Infektion am Kopf oder Rals aufwiesen. 

Aus nachstehender Zusammenstellung ergibt sich, erstens, daB der auBere 
Milzbrand bei weitem haufiger zu beobachten ist als der innere, und zweitens, 
daB die Sterblichkeit an innerem Milzbrand um ein Vielfaches groBer ist als die 
an auBerem Milzbrand. Wahrend die Gesamtsterblichkeit an Milzbrand (vgl. 
Zusammenstellung auf S. 599) etwa 20-30% betragt, ist die Mortalitat an 
innerem Milzbrand fast 100% (nach Eichhorn beim Lungen- und Darmrnilz
brand 50-90%), wogegen die Sterblichkeit an auBerem Milzbrand sich nur 
auf etwa 10-20% belauft. 

Der auBere Milzbrand entsteht im AnschluB an auBere Verletzungen der Raut 
(Wunden, Abschiirfungen, Insektenstiche), meist an der Rand, am Arm oder 
am RaIse. In vielen Fallen laBt sich jedoch der Zusammenhang der Milzbrand
infektion mit einer Rautverletzung iiberhaupt nicht nachweisen. Das charak
teristische Merkmal des Rautrnilzbrandes ist die Milzbrandpustel (Pustula 
maligna). Die Milzbrandpusteln haben mit wenigen Ausnahmen ihren Sitz 
an den unbedeckten Korperstellen, namentlich an solchen, die dem Kratzen 
ausgesetzt sind (Barlach). Die Entwicklung der Milzbrandpustel geht so vor 
sich, daB zunachst eine kleine Blase entsteht, die platzt und zu einem harten 
schwarzen Schorf vertrocknet. Um die Pustel bildet sich dann haufig ein Kranz 
von kleinen Blaschen, die nicht selten ineinander iibergehend einen Ring um 
die Pustel bilden. In diesem Stadium stellt sich die Pustel als entziindliche 
Schwellung mit sulziger Infiltration des Raut- und Unterhautzellgewebes dar. 
Breitet sich die Infektion weiter aus, so entsteht das Milzbrandodem und Milz
branderysipel, woran sich Entziindung der LymphgefaBe und Venen, weiterhin 
allgemeine Milzbrandsepsis anschlieBen konnen. In der Regel bleibt die Er
krankung aber ortlich beschrankt und es tritt unter Riickbildung der Schwellung 
Reilung ein. Die ausgebildete Milzbrandpustel zeigt meist ein so typisches 
Bild, daB die Diagnose nicht schwierig ist. Als besondere Form des auBeren 
Milzbrandes werden die als Milzbrandodem bezeichneten auBeren Milzbrand
infektionen zusammengefaBt, die vorzugsweise an den Augenlidern, an den 
Lippen und am RaIse auftreten. Eine strenge Trennung zwischen innerem und 
auBerem Mi1zbrand laBt sich in manchen Fallen iiberhaupt nicht durchfiihren 
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Sitz der Milzbrandinfektion 

1912 1913 1914 1915 1916 1917 1918 1919 

Rachen-, I I 
Halsdriisen 1 2 - - - - - -

Lungen 3 3 4 - - 1 - -
Darm 6 6 5 1 2 - 2 -

Gehirn- u. 
Riickenmark 1 1 1 -

I 
- -

I 
- -

mehr.Organe 1 1 4 2 - 1 - -

L Innerer 
Milzbrand, 12 13 14 3 2 2 2 -
davonTodesf. 12 12 14 3 2 2 2 -

Kopf 65 63 61 23 8 6 13 6 
Hals 24 18 19 3 3 3 3 2 
Nacken 5 4 4 2 - 1 1 -
Rumpf 6 6 2 1 1 1 1 1 
ob. GliedmaB. 159 118 98 34 22 20 8 9 
l1D.t. 

" 
3 2 4 1 1 - - -

ohne nahere 
Angabe - - - - - 1 1 -

ILAuBerer 
I Milzbrand, 262 211 188 64 35 32 27 18 

davonTodesf. 24=9,2% 21=10,1 %F=13,5% 11=17,1% 4=11,4% 9=28,1% 5=18,5% 2=11,li% 

(Striimpell). Kommt es im AnschluB an die Hautinfektion zu einer Milz
brandsepsis, so erfolgt der Tod in der Regel zwischen dem 4. und 10. Krankheits
tage, seltener erst in der zweiten Krankheitswoche oder noch spater. 

Der innere Milzbrand kommt zustande durch Aufnahme von Bazillen- oder 
Sporenmaterial in die Lungen oder in den Magendarmkanal. Durch Einatmung 
von Sporen, die im tierischen Staub in Woll- und Lumpensortierereien, beim 
Transport und bei der Lagerung von trockenen Fellen, Hauten und Tierhaaren, 
in Biirsten- und Pinselfabriken sich finden konnen, entsteht der Lungenmilz
brand (Hadernkrankheit, Wool sorters disease). Der Lungenmilzbrand ver
lauft unter dem Bilde einer hoch fieberhaften Bronchopneumonie mit Pleuritis 
und fiihrt unter schwerer Atemnot und groBer allgemeiner Hinfalligkeit meist 
nach 4-6 Tagen zum Tode. Milzbrandbazillen sind im blutigen Auswurfe 
unter Umstanden nachzuweisen und sichern die Diagnose. tiber einen be
sonderen Fall von Lungenmilzbrand mit ausnahmsweise giinstigem Ausgang 
hat Kron berger berichtet. Es handelte sich um einen Tierarzt, der wegen 
Lungenspitzenkatarrh und Tuberkuloseverdacht einer Schweizer Heilstatte iiber
wiesen worden war. 1m blutigen Sputum wurden keine Tuberkel-, sondern 
Milzbrandbazillen nachgewiesen und durch Kultur- und Impfversuch bestatigt. 
Heilung trat nach monatelanger Heilungsdauer und wochenlangem inter
mittierendem Fieber ein. Milzbrandbazillen wurden monatelang mit dem 
Sputum ausgeworfen. 

Beim gastro-intestinalen Milzbrand handelt es sich ebenfalls in der Regel 
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um eine Sporeninfektion, die im AnschluB an die Aufnahme von infiziertem 
Staub oder von Nahrungsmitteln zustande kommt. Der GenuB des Fleisches 
von milzbrandkranken Tieren ruft gewohnlich keine Milzbranderkrankung beim 
Menschen hervor, da die sporenfreien Bazillen durch den Magensaft vernichtet 
werden. Der GenuB von infizierter Milch hat wohl kaum zur Entstehung von 
intestinalem Milzbrand beim Menschen Veranlassung gegeben. Milzbrand
bazillen konnen wohl bei Blutergiissen in das Euter und in die Milch gelangen, 
werden jedoch durch den Magensaft vernichtet. AuBerdem tritt bei milz
brandkranken Kiihen ein so schnelles Versiegen der Milch ein, daB aus diesem 
Grunde die Gefahr fiir den Menschen nicht allzu groB ist. N euerdings hat 
Rochs an der Hand eines eingehend anatomisch und histologisch untersuchten 
Falles von gastro-intestinalem Milzbrand beim Menschen darauf aufmerksam 
gemacht, daB die Beschaffenheit der Magenschleimhaut und ihr Sekretions
zustand fiir das Zustandekommen einer Milzbrandinfektion ausschlaggebend ist. 
Storungen der Magensekretion, der auch Sobernheim eine gewisse Bedeutung 
zuerkennt, scheinen das Wesentliche zu sein. In dieser lokalen und individuellen 
Disposition ist anscheinend der Grund zu suchen, daB beim Menschen der 
Anthrax gastrointestinalis nur sporadisch auftritt. 

Das Krankheitsbild des intestinalen Milzbrandes, das meist plOtzlich mit 
Schiittelfrost, Erbrechen, Kopfschmerzen und groBer Hinfalligkeit einsetzt, ist 
so wenig ausgepragt, daB eine Diagnose intra vitam in der Regel unmoglich ist, 
wenn nicht der Beruf und die sonstigen Umstande, z. B. das Bestehen von Haut
karbunkeln, einen Hinweis geben. Das Auftreten von blutigen Stiihlen, Er
brechen, Koliken und Meteorismus sind diagnostisch meist nicht zu verwerten. 
Demgegeniiber scheinen neuere Beobachtungen (v. Czyklarz, Simmonds, 
Reye, Pollak) darauf hinzudeuten, daB dem Auftreten von meningealen 
Erscheinungen im Symptomenkomplex des inneren Milzbrandes und dem Nach
weis der Bazillen im Lumbalpunktat Bedeutung zukommt. Nach Eurich solI 
der opsonische Index bei einer Milzbrandinfektion besonders niedrig sein. Die 
Dauer der Krankheit schwankt zwischen 3-8 Tagen; Genesung gehort zu den 
Seltenheiten. Einen in Heilung ausgehenden Fall von Milzbrandmeningitis 
hat v. Czyklarz mitgeteilt, bei dem eine durch intrazerebrale Blutung be
dingte Lahmung zuiickblieb. 

1m Berichtszeitraum sind ferner noch folgende kasuistische Beitrage er
schienen: Peppmiiller, Regensburger, Vogt (Milzbrand und Laktation: 
kein tJbergang der Milzbrandbazillen von der erkrankten Mutter durch die 
Milch auf den Saugling), P. Richter (Milzbrand als Kriegsseuche), MaIm 
(Geschichte der Entdeckung des Milzbrandbazillus), L. Lewin (innerer Milz
brand als Unfallkrankheit). 

Die ana tomischen Veranderungen bestehen beim Hautmilzbrand ent
sprechend dem Sitz der Erkrankung in Karbunkeln mit Infiltration und zentraler 
Nekrose, Hautodem und septischen Veranderungen sowie, falls sekundar innerer 
Milzbrand aufgetreten ist, in Milzbrand der Lunge und des Darmes. Beim 
inneren Milzbrand finden sich je nach der Infektionspforte Darm- oder Lungen
veranderungen, manchmal beide nebeneinander, auBerdem allgemeine Sepsis. 
Die Lunge zeigt das Bild der hamorrhagischen Pneumonie mit Pleuritis. Auf 
das Vorkommen von fibrinosen Pseudomembranen in den Stammbronchien, 
in denen sich Milzbrandbazillen nachweiseri lassen, haben Reye sowie Fraenkel 
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hingewiesen. Del' Darmmilzbrand kennzeichnet sich durch multiple Karbunkel 
in del' Schleimhaut und septische Milz. In dem von Rochs naher studierten 
Fall fand sich eine Gastritis chronica atrophicans (Anadenia ventriculi). Diesen 
Veranderungen diirfte mit bezug auf die von Rochs geauBerte Ansicht, daB 
zum Zustandekommen del' Darm- und Mageninfektion eine Magenerkrankung 
vorliegen muB, besonderes Augenmerk zu schenken sein. Die Veranderung an 
den Hirnhauten besteht in subpialen Blutungen, odematOser odeI' eitriger 
Meningitis (Reye. Simmonds). Hirn- und Hirnhautveranderungen sind nach 
Simmonds nicht selten, del' unter 6 Milzbrandsektionen in 3 Fallen Hirnhaut
milzbrand festgestellt hat. Die Milzbranderkrankung des Gehirns ist histo
logisch als Arteriitis acuta mit Nekrose und exsudativen Veranderungen zu 
bezeichnen (Herzog). Besonderer Erwahnung bediirfen noch einige Befunde, 
die von den typischen Sektionsergebnissen mehr odeI' weniger abweichen. Roth
schild beschreibt 5 solcher Falle aus einem Kriegslazarett, von denen er er
wahnt, daB sie sowohl hinsichtlich ihres klinischen Verlaufes mit del' iiblichen 
Darstellung des Krankheitsbildes, als auch hinsichtlich des pathologisch
anatomischen Befundes mit dem in den Lehrbiichern geschilderten nicht uber
einstimmten. In 4 Fallen fand sich bei del' St'ktion auBer blutigseroser Fliissig
keit in del' Bauchhohle nur eine Kolitis mit starkel' Aufquellung del' Serosa; 
Diinndarm und Magen waren vollkommen intakt. Nul' im 5. FaIle wurden 
im Diinndarm, besonders abel' im Magen, zehn haselnuBgroBe Geschwure mit 
zentralem nekrotischem Zerfall (Karbunkel), daneben odematose Aufquellung 
del' Serosa gefunden, die besonders am Mesenterium und am Diinndarm zu er
kennen war. l\'lilzbrandbazillen wurden im Leichenmaterial in allen Fallen 
nachgewiesen; am Lebenden in einem FaIle aus dem Blut (Einecker). Einen 
ahnlichen Fall, del' mit Schweinemilzbrand besondereA.hnlichkeit hat, ist von 
Mathias und Blohmke mitgeteilt worden. Es fanden sich dunkelrote bis 
blutig-sulzige Schwellungen del' Halslymphknoten, del' Uvula bis zum Kehl
deckel, im Mesenterium und in den Mesenterialdriisen, lVIilztumor so",ie fleckige 
hochrote Injektionen auf del' Magen-Darmschleimhaut. 

3. Pseudomilzbrand. Die Aufmerksamkeit auf die Moglichkeit einer patho
genen Bedeutung del' Pseudomilzbrandbazillen wurde durch einen von Wila
mowski beschriebenen Fall einer tOdlich verlaufenen Erkrankung des Menschen 
hingelenkt. Diesel' Fall betraf eine Frau, die an einer akuten Lungenentzundung 
mit Pleuritis erkrankt war. Daneben waren ziemlich heftige Allgemeinerschei
nungen festzustellen: Odeme an den Beinen, VergroBerung del' Lymphknoten 
am Halse und in del' Achselhohle, heftiger Durchfall; Leber- und MilzvergroBe
rung; Temperatur nicht iiber 38° C, sondern meist subfebril. Die Krank
heitsdauer lie13 sioh auf etwa 22 Tage schatzen. Eine atiologisohe Diagnose 
wurde bei Lebzeiten nicht gestellt. Die Sektion ergab: Lungenodem mit 
Infarktbildung, hamorrhagische Pleuritis, Milztumor, Leberschwellung. Durch 
bakteriologische Untersuchung wurden aus del' Milz, aus del' Leber, aus dem 
Knochemnark sowie aus dem Pleuracxsudate vollkommen gleichartige Bazillen 
in Reinkultur geziichtet, die auf Grund weiterer Priifung als milzbrandahnlich, 
dem Bac. anthracoides odeI' dem Bac. pseudoanthracis sehr nahestehend, erkannt 
wurdcn. Die gefundenen Bazillen waren fiir Mause bei intrapcritonealer Imp
fung pathogen, fUr Meerschweinchen abel' nul' wenig virulent. 1m vorlicgenden 
FaIle war die Infektion wahrscheinlich durch Einatmung von sporenhaltigem 
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Staub erfolgt, worauf der Beruf des Mannes der Erkrankten, der als Schuster 
mit Hauten zu tun hatte, hinwies. Da sich das klinische Bild des Pseudoanthrax 
von dem desechteninnerenMilzbrandes kaum unterscheidet, halt es Wilamowski 
fiir moglich, daB ahnliche Falle ohne eingehende bakteriologische Untersuchung 
als echter Milzbrand angesprochen werden konnen. Der von Wilamowski 
mitgeteilte Fall, bei dem durch genaue bakteriologische Untersuchung das Vor
handensein von Pseudomilzbrandbazillen beim Menschen zum ersten Male ein
wandfrei sichergestellt wurde, zwingt zu der Annahme, daB die Pseudomilz
brandbazillen unter Umstanden ffir den Menschen pathogen sein konnen. 

tiber einen weiteren Fall einer Pseudomilz brandinfektion beim Nlenschen 
hat Neufeld berichtet. Die Krankheit wurde klinisch als Milzbrand diagnosti
ziert. Aus dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut des Erkrankten wurden 
als einzige Bakterienart milzbrandahnliche Bazillen geziichtet, die dem echten 
Milzbrandbazillus sehr ahnlich, aber nahezu avirulent ffir Mause und auBerdem 
schwach beweglich waren. Der Erkrankte ist, ohne daB die Sektion gemacht 
wurde, gestorben. 

Auf das Vorkommen von Pseudoanthraxbazillen als Ursache einer Infektion 
der Gehirn- und Riickenmarkshaute haben Senge und vorher Lange hinge
wiesen. 1m Lumbalpunktat einer Frau, der wegen Vornahme einer gynako
logischen Operation eine Einspritzung zum Zwecke der Lumbalanasthesie ge
macht worden und die daran anschlieBend an akuter Meningitis erkrankt war, 
wurden milzbrandahnliche Bazillen nachgewiesen, die bei der spateren Sektion 
auch aus Gehirn- und Riickenmark geziichtet wurden. Der gefundene Pseudo
milzbrandbazillus erwies sich ffir Mause und Meerschweinchen schwach pathogen, 
nicht aber fUr weiBe Ratten. Bemerkenswert war die sehr betrachtliche Resistenz 
der Sporen gegeniiber Erhitzung und gegeniiber Desinfektionsmitteln. Ein 
weiterer Fall von Meningitis durch einen milzbrandahnlichen Bazillus'ist von 
Schiirmann mitgeteilt worden. Aus dem Lumbalpunktat eines unter den 
Erscheinungen einer Meningitis erkrankten Kindes wurden Pseudomilzbrand
bazillen geziichtet, die ffir weiBe Mause, nicht aber fUr Meerschweinchen virulent 
waren. Wie die Infektion zustande gekommen ist, war mit Sicherheit nicht 
festzustellen. Vielleicht hatte sich das betreffende Kind die Erkrankung beim 
Spielen mit Fellspielsachen (Pferdchen mit Mahne und Schwanz aus RoBhaar; 
mit Fell bezogener Ziegenbock) zugezogen. 

Uber Pseudomilzbrandinfektionen bei Tieren liegen klinische Beobachtungen 
nicht vor. Der von Poppe mitgeteilte, von Pokschischewsky dann naher 
beschriebene Fall beim Schwein diirfte vielleicht ein solcher gewesen sein. Dieser 
war insofern bedeutsam, als der die Schlachtung ausfUhrende Schlachter unter 
dem Bilde des klinischen Milzbrandes erkrankt und an der Infektion gestorben 
ist. Der Zusammenhang der Erkrankung des Schweines mit der des Schlachters 
ist leider insofern nicht eindeutig geklart, als nahere Angaben iiber eine ein
gehende bakteriologische Untersuchung der bei dem Schlachter im Pusteleiter 
und im Blut gefundenen Bazillen nicht vorliegen. Die Vermutung besteht aber, 
daB es sich vielleicht um einen Fall von Pseudomilzbrand gehandelt hat. 

Die FaIle, in denen Pseudomilzbrandinfektionen beim J\lIenschen nachgewiesen 
worden sind, haben bewiesen, daB die Pseudomilzbrandbazillen unter Umstanden 
als Erreger von milzbrandahnlichen Erkrankungen Bedeutung erlangen konnen. 
AIle derartigen Befunde bediirfen eingehender Bearbeitung. Es ist daher 
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W"ilamowski beizupflichten, del' eine weitere Klarung del' Frage verlangt, 
ob del' Pseudoanthrax cine Zoonose darstellt, und ob das klinische Verhalten 
von Pseudomilzbrand zum Milzbrancl etwa demjenigen des Paratyphus zum 
Typhus gleichzustellen ist. . 

4. BehamUung. Die therapeutische Beeinflussung del' Milzbrandinfektion 
kann erfolgen durch chirurgische Eingriffe, durch Behandlung mit Arznei
mitteln und durch spezifische Immunisierung. Del' W"ert und die Anwendung 
del' spezifischen Impfung wird unter Immunitat und Impfung besprochen. 

Die chirurgische Behandlung del' Hautkarbunkel del' Tiere kommt kaum 
in Fragc. Sie besteht in ausgedehnten Inzisionen mit darauffolgender Anwen
dung von Desinfektionsmitteln odeI' del' Kauterisation, wobei zu beachten ist, 
daB Heilversuche sowie blutigc Operationen an milzbrandkranken odeI' milz
brandverdachtigcn Tieren nach den Bestimmungen des Reichsviehseuchen
gesetzes nul' von Tierarzten vorgenommen werden durfen. Die innerliche 
Behandlung ist von bedingtem Wert. Kreolin in Form del' 1/~ -I 0/ oigen Kreolin
milch odeI' 3 % iger Kreolinsirup, 0,5%ige KarbolsaurelOsung und andere 
Desinfektionsmittel sind zur Innendesinfektion empfohlen worden. Uber die 
\Virkung des Kreolins liegen von Grcif Versuche an Kaninchen YOI' mit dcm Er
gebnis, daB bei intrapcritonealer und stomachaler Anwendungsweise ein giin
stiger EinfluB auf die experimentelle Milzbl'andinfektion des Kaninchens nach
zuweisen war. Wiederholte Injektionen von Karbolsaurelosung sollen bei 
Pferden auf den Verlauf del' lYIilzbl'andinfektion giinstig einwirken (Conder). 
Die Erfolge mit Salvarsaninjektionen bei del' experimentellen Milzbrandinfektion 
von kleinen Versuchstieren (Laubenheimer, Bierbaum) durften weitere 
Versuche auch bei spontanen Milzbrandfallcn rechtfertigen. In einem von 
Zwick; beobachteten Fall in del' Wiener Klinik vermochte jedoch Salvarsan 
den Tod eines erkrankten Pferdes nicht zu verhuten. 

Hinsichtlich del' Behandlung des auBeren Milzbrandes des Mensch en ist 
Klarheit daliiber geschaffen, daB del' iiuBere Milzbrand des Menschen so gut wie 
immer heilbar ist, sofel'll er rechtzeitig crkannt und rechtzeitig arztlich behandelt 
wird (Re ben tisch). Zwei Behandlungsmethoden sind friiher und auch jetzt 
noch streng auseinander gehalten worden. Auf del' einen Seite wird del' Stand
punkt vertreten, daB chirurgische Eingriffe moglichst zu vermeiden sind und 
eine rein symptomatisch abwartencle Therapie empfohlen, um del' nach Spaltung 
del' Karbunkel nicht leicht zu vermeidenden Uberschwcmmung des Korpers 
mit Milzbrandbazillen vorzubeugen. Anhanger del' konscrvativen Methode ist 
VOl' allem V ei t, del' unter 49 seit 1894 in dcr Halleschen KEnik auf Anraten 
von K. Muller und v. Bramann auf diese Weise behandelten Kranken 
nur 2 Todesfalle sah; die Milzbrandkarbunkel werden unter Ruhigstellung del' 
betreffenden Abschnitte mit grauer Salbe vcrbunden, daneben wird Digitalis, 
Kampfer und reichlich Alkohol gegeben. Becker berichtet uber 60 exspektativ, 
behandelte FaIle mit 15 Todesfallen und sieht in del' bakteriologischen Blut
untersuchtmg das wichtigste Kriterium fUr die Beurteilung del' Prognose. Unter 
35 von Anfang an konservativ behandelten Fallen ohne Bakterien im BIut be
tl'llg die Sterblichkeit 2,7%, von 13 Fallen mit Baktcrien im BIut verliefen 
dagegen II todlich. Auch Scholl, del' unter 51 Fallen von zumeist schwerem 
Anthrax des Gesichts und Nackens bei 9 chirurgisch behandelten 4, bei 42 
exspektativ behandelten Fallen abel' nul' 3 Todesfalle hatte, gibt del' konser-
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vativen Behandlungsweisc den Vorzug, fill die aueh Rebentisch besonders 
eintritt. Auf del' anderen Seitc steht YOI' allem Heinemann, del' auf Grund 
cineI' von ihm zusammengestellten Statistik von 2255 Fallen die ortliehe Operation 
mit naehfolgender Anwendung von Atzkali fiir die beste und zweckmaBigste 
erklart" vorausgesetzt, daB durch die Operation eine radikale Zerst6rung des 
Karbunkels moglich ist. Die Lokaloperation ist abel' mit del' Serum-, Salvarsan
odeI' Kollargol-Therapie zu kombinieren, falls eine allgemeine Infektion droht 
odeI' vorhanden ist. Barlach halt eine strenge Scheidung del' Behandlungs
weise fiir nicht richtig, befiirwortet jedoch bei schweren Fallen ein sofortiges 
operatives Vorgehen. Dies hat zu geschehen durch Spaltung des schwarzen 
Schorfes, Umkreisen del' Milzbrandpustel mit einer mittels des Thermokauters 
hergestellten Furche und ferner durch subkutane Jodeinspritzungen rund um 
die Pustel herum, wodureh del' Herd del' Infektion beschrankt werden solI. 
Die durch Odeme yerursachten Anschwellungen sind durch tiefe Einschnitte 
zu spalten. Fiir die lokale Atzbehandlung tritt GrM ein, del' bei 75 mit dem 
Kalistift geatzten frischen Milzbrandfallen bei 61 yollen Erfolg, bei 10 keinen 
6rtliehen Erfolg, doch Ausgang in Genesung nach schwerer Allgemeinerkran
kung, bei 4 keinen Erfolg und t6dlichen Ausgang hatte. Ulrichs empfiehlt 
Kauterisation del' Karbunkel in del' Weise, daB an del' Grenze des Karbunkels 
im gesunden Gewebe tiefe Brennstiche angelegt werden, die den Karbunkel in 
weitem Abstande umkreisen; nach Riickgang del' Entziindungserscheinungen 
werden Salbenverbande angewendet. Neben del' lokalen Behandlung ist von 
del' Serumtherapie Gebrauch zu machen. Hinsichtlich del' Prognose ist aus den 
yon R,ebentisch gesammelten Angaben zu entnehmen, daB bei Beginn del' 
arztEchen Behandlung eintreten: 

am l. Krankheitstag 0 Kom plikationen 0 Todesfalle, 
hingegen 

" 
2. 55% 0 

~ , 3. 72% " 8% 
4. 

" 87 0/ 0 25% 

Mithin ergibt sich, daB schwere Krankheitserscheinungen um so seltener 
und die Heilerfolge um so bessel' sind, je friiher die Kranken in arztliche Be
handlung kommen. Da die Erkrankten sofort in geeignete Behandlung zu 
nehmen sind, so ist Aufnahme in ein Krankenhaus unbedingt erforderlich. 

Neuerdings ist del' Chemotherapie del' Milzbrandinfektion besondere Be
achtung zugewendet worden. Nach Ehrlich und Gonder scheinen die Arsen
yerbindungen, vornehmlich das SalYarsan, die geeigneten Gruppierungen, die 
yerankert werden, zu besitzen. Bierbaum hat diese Frage in Tierexperimenten 
zu kHiren versucht. Die Versuche wurden vorwiegend an Meerschweinchen 
angestellt, die 0,1 g Salvarsan auf ein Kilogramm K6rpergewicht subkutan er
halten hatten und dann entweder gleichzeitig odeI' einige Stunden friiher mit 
Milzbrandbazillen infiziert wurden. Bci gleichzeitiger Ausfiihrung trat Erfolg, 
bei vorhergegangener Infektion abel' nur eine Verzogerung des Todeseintritts 
ein. Hochvirulente, frisch aus dem Rinde geziichtete Stamme yerhielten sich 
clem Salvarsan gegeniiber resistenter als Kultur- odeI' aus Meerschweinchen 
geziichtete Stamme. \Vurde innerhalb von 2-4 Stunden nach del' Infektion 
auBer Salvarsan auch Milzbrandserum eingespritzt, so waren bessere Heil
erfolge festzustellen. Bierbaum glaubt daher, dieses kombinierte Verfahren 
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fUr die Behandlung del' menschlichen Milzbrandsepsis empfehlen zu konnen. 
Weitere tierexperimentelle Vel'suche von Schuster (an Kaninchen), Bettmann 
und Laubenheimer (an }Heerschweinchen), Roos, Isabolinsky, Meyrhofer 
u. a. haben das gleiche Ergebnis gehabt. Neufeld und Schiemann haben in 
VeJ;suchen an Mausen bestatigt, daB hohe, nicht weit unter del' tocllichen ge
legene Salvarsandosen die Milzbrandinfektion im gtinstigen Sinne be~influssen, 
jedoch nicht in clem MaBe, daB eine sichere Heilung erzielt wircl. Auch in Re
agenzglasversuchen wurde die entwicklungshemmende und bakterizide \Virkung 
des Salvarsans gegenuber Milzbrandbazillen bis zur Verdtinnung 1 : F/2 Mil
lionen festgestellt, so daB nach Neufeld und Schiemann die Salvarsan
wirkung auf seiner direkten bakterientotenten bzw. entwicklungshemmendcn 
Kraft beruht. Demgegenubel' nehmen Fried berger und Masuda sowie 
Boehncke an, daB die vVirkung des Salvarsans nicht in seiner spezifischen, 
sondeI'll vielmehr in seiner allgemeinen antikorpererhohenden vVirkung zu 
suchen ist. Nach Meyrhofer heist das Neosalvarsan noch 24 Stunden 
nach del' subkutanen Injektion in solchen Mengen im Blut, daB del' todliche 
Ausgang del' lVIilzbrandinfektion beim Meerschweinchen vermieden wird, wahrend 
72 Stunden nach del' Injektion ein Schutz nicht mehr vorhanden ist. Die Wir
kung des Salvarsans ist als spezifische Desinfektionswirkung imlebenden Organis
mus, als Therapia sterilisans im Sinne Ehrlichs, aufzufassen. Nach den Ver
suchen von Meyrhofer soll das im Blutserum geloste Altsalvarsan in starkeren 
Verdtinnungen abtotend auf lVIilzbrandbazillen wirken als Neosalvarsan. 

vVahrcnd wie erwahnt bei naturlich erkrankten Haustieren eindcutigc Er
gebnisse tiber die Salvarsanbehandlung nicht vorliegen, li1uten die Erfolge 
beim milzbrandkranken Menschen im allgemeinen nicht ungtinstig. Namentlich 
Falle mit schwerer Storung des Allgemeinbefindens sollen sich gtinstig beein
flussenlassen (Bu bed, Gsell, Mokrzecki). Nach intravenoser Injektion von 
0,6 g Salvarsan odeI' Neosalvarsan tritt nach kurzem Fieberansticg Rtickgang 
del' AHgemeinerschcinungen und del' lokalen Karbunkel ein, wobei die Bazillen 
aua dem Pustelinhalte versch\vinden (Gsell). 

Von sonstigen chemotherapeutisch ,Yil'kenden Arzneimitteln sind kolloidale 
Metallsalz16sungen zur Anwendung empfohlen worden. Kolloidale Silber
und Quecksilberlosungen sind nach neueren Untersuchungen von Torraca 
imstande, den Verlauf del' experimentellen Milzbrandinfektion bei Meerschwein
chen zu verzogern. Hohe Dosen yon kolloidalem Silber bringen die Bazillen 
im Organismus zum Verschwinden, kleinere Dosen schwachen die Infektion 
ab. Die Wirkung des kolloidalen Quecksilbers ist im Vergleich mit del' des 
Silbers konstanter und starker; die zur Stel'ilisierung notigen Dosen sind abel' 
zu giftig fUr den Organismus. Die Chininalkaloide del' Hyclrochininreihe (Mor
genroth) sind ebenfalls von spezifischem EinfluB auf Milzbrandbazillen (Bie
ling). VOl' aHem dtirfte die Behandlung des Milzbl'andkarbunkels durch lokale 
Anwendung des Eukupinotoxins in Frage kommen. 

Uber einige andere fUr die Behandlung del' Milzbrandinfektion experimentell 
geprtifte Mittel ist zu sagen, daB dem Eosin (ZeiB), sowie dem Kaliumgold
zyanid (Rittelmann) keine Wirkung zukommt. Die yom Kaliumgoldzyanid 
benotigten wirksamen Mengen wtirden so groB sein mussen, daB eine Schadigung 
del' Korperzellen eintl'itt. Hinsichtlich del' aus Pyozyaneuskulturen gc-wonnenen 
Enzyme, die als antagonistische Bakterien die Entwieklung der Milzbrand-
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bazillen hemmen und zur AuflOsung bringen, liegen Angaben von Fortineau 
so",ie von Fortineau und Charles vor. Ein Pyozyanein, eine verbesserte 
Pyozyanase (Emmerich), genanntes Enzym yon unbekannter Rerstellungs
weise soIl geeignet sein, die Reilung von Schafen bis zu 24 Stunden nach der 
Infektion mit virulentem Material zu bewirken; von 5 erkrankten Rindern 
genasen 4 (Fortineau). Von 50 Fallen von menschlichem Milzbrand, darunter 
viele schwere, die mit subkutanen Injektionen von abgetoteten Pyozyaneus
kulturen behandelt wurden, hatten nur 10% einen todlichen Ausgang (For
tineau und Charles). 

O. Immunitat und Impfung. 
Der seitherige Stand der Frage der Milzbrandimmunitat ist wie folgt zu

sammenzufassen (Sobernheim). Die hohe Empfanglichkeit der Saugetiere 
auf der einen Seite, das refraktare Verhalten der Kaltbliiter und zum Teil des 
Gefliigels auf der anderen Seite hatten es wahrscheinlich gemacht, gewisse 
biologische Verhaltnisse fiir die Erklarung der Milzbrandimmunitat anzunehmen. 
Da zwischen der Resistenz und der Empfanglichkeit gewisser Tierarten und der 
anthraziden Wirkung des Blutserums im Reagenzglas aber keine GesetzmaBig
keit besteht, wurde bald klar, daB eine Erklarung der Immunitatsverhaltnisse 
auf diesem Wege nicht moglich ist. 

Das Problem der Milzbrandimmunitat wurde besonders auch davon ab
hangig erklart, daB die Reaktion der Korpersafte und Zellen eine ganz verschie
dene ist, je nachdem tierische (kapseltragende) oder kapsellose Kulturbazillen 
zur Wirkung kommen. Die Kapselbildung ist der springende Punkt in der 
Frage der Milzbrandimmunitat gewesen. Wahrend Kulturbazillen von den 
Leukozyten fast aller Tierarten rasch phagozytiert werden, wobei ein EinfluB 
bei Serumzusatz nicht festzustellen ist, tritt eine Phagozytose in vitro niemals 
ein, wenn kapseltragende Bazillen verwendet werden. Die Phagozytose ist 
mithin zur Beurteilung des Immunitatsmechanismus allein nicht als geniigend 
anzusehen. DaB daneben die Korpersafte als anthrazide Stoffe wirken, wird 
von einer groBen Anzahl von Forschern angenommen. 1m besonderen haben 
Untersuchungen von NickI neuerdings den Beweis erbracht, daB die Alexine 
gegenMilzbrandbazillen unwirksam sind (nach Siipfle). 1m Serum vonPferden, 
Kaninchen und Ratten sterben Milzbrandbazillen zwar ab; diese abtotende 
vVirkung beruht aber nicht auf den Alexinen, sondern auf der Wirkung der von 
Gru ber und Fu taki entdeckten Plakine. Diese Abwehrstoffe befinden sich 
bei gesunden Tieren weder im stromenden Blut noch im Blutplasma, sondern 
bekanntlich nur in dem vom Blutkuchen abgeschiedenen Serum. Nach Ver
suchen von Gruber und Fu taki ist es aber nicht zweifelhaft, daB in einem ge
wissen Stadium der Milzbrandinfektion bei gesunden Pferden, Kaninchen und 
Ratten das Plakin in die Blutbahn iibergeht. Neuere Untersuchungen haben 
weiter zweifelsfrei ergeben, daB besonderen von den Leukozyten abgesonderten 
Stoffen, den sog. bakteriziden Leukozytenstoffen (Leukinen), eine bestimmte 
Rolle zukommt (Petersson). 1m Reagenzglasversuch ist die Wirkung dieser 
Stoffe auch gegeniiber kapseltragenden Bazillen einwandfrei festgestellt. 1m 
Tierversuch liegen die Verhaltnisse jedoch so, daB die Phagozyten und die von 
ihnen abgegebenen Stoffe die Bazillen zunachst zum Verschwinden bringen, 
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ihre Wirkung jedoch nicht genugt, das Tier vor dem Tode zu schutzen. Bail 
und seine Mitarbeiter erklaren diesen Vorgang damit, daB der Austritt der 
anthraziden Stoffe aus den lebenden Leukozyten durch das Aggressin gehemmt 
wird. Neuc Arbeiten uber den Immunitatsmechanismus bei Milzbrand, be
sonders die Versuche von Bail und Weil, haben folgende Ergebnisse gehabt. 
Wahrend Blutserum gesunder Tiere mit normalen Leukozyten zusammen stark 
milzbrandtotend wirkt, hat das Serum milzbrandinfizierter Tiere keine milz
brandtotende Fahigkeit. Ahnlich verhalt es sich mit dem Peritonealexsudat 
infizierter Tiere, das, von Bazillen befreit, sogar in relativ kleinen Mengen die 
Wirkung bakterizider Zellserumgemische abzuschwachen odeI' ganz aufzuheben 
vermag. Dic K6rperflussigkeiten infizierter Tiere wirken somit nicht mehr 
milzbrandhemmend, sondern im Gegenteil lahmend auf den normalen Ver
teidigungsmechanismus des Meerschweinchens. Hieraus folgern Bail und seine 
Mitarbeiter, daB del' Aggressivitat, d. h. den Mitteln, die die Schutzkrafte des 
infizierten Korpers lahmzulegen vermogen, eine ausscWaggebende Bedeutung 
bei del' Milzbrandimmunitat zukommt. Die Bedeutung del' Kapsel hat manchen 
Widerspruch erfahren. Matsui folgert aus seinen Versuchen, daB die Kapsel
bildung dem Milzbrandbazillus keinen Schutz gegen bakterizide Korperwir
kungen del' verschiedens ten Art verleih t; K 0 dam a halt die Ka psel woW fiir einen 
Schutzapparat gegen die Phagozytose, nicht abel' gegen die bakterizide \Virkung. 
del' Korpersafte. Kraus und Beltrami halten dagegen weder die Rolle der 
Kapsel noch die Aggressinwirkung fUr genugend geklart, um die Milzbrand
immIDlitat zu erklaren. Aus ihren Versuchen uber das Schicksal virulenter 
oder abgeschwachter Milzbrandbazillen im gesunden und normalen Organis
mus glauben sie vielmehr schlie Ben zu konnen, daB die aktive wie passive Immu
nitat zum groBen Teil auf dem Mechanismus del' Abschwachung del' Virulenz 
des Milzbrandbazillus beruhen. Auch die Frage der naturlichen Resistenz 
hat eine eindeutige Erklarung noch lllcht gefunden. Kodama fUhrt die Ab
totung del' Bazillen im Korper refraktarer Tiere auf eine komplementare Wirkung 
del' jeweiligen Korpersafte zuruck. Hall glaubt, daB im Serum del' refraktaren 
wei13en Ratte Spuren von Immunkorpern enthalten sind, die den Tieren eine 
spezifische Grundimmunitat verleihen. Kraus und Beltrami halten die von 
ihnen festgestellte Abschwachung der Virulenz auch fUr die naturliche Resi
stenz fUr ausschlaggebend. Nachdem die neueren Arbeiten auch eine einwand
freie Klarung del' Frage del' Milzbrandimmunitat nicht gebracht haben, ist 
daran festzuhalten, daB sowohl del' Phagozytose wie den bakteriziden Leuko
zytenstoffen wie der Agressinwirkung eine Rolle beim Zustandekommen del' 
lVIilzbrandimmunitat zukommt. Welche von diesen Immunitatswirkungen die 
ausscWaggebende Bedeutung hat, ist auf Grund der vorliegenden Mitteilungen 
nicht zu entscheiden. Die Frage, wie die Milzbrandimmunitat zustande kommt, 
ist mithin noch nicht geklart (Wernicke). Ob die Abschwachung derVirulenz 
del' Milzbrandbazillen im gesunden odeI' infizierten Organismus im Sinne von 
Kraus und Beltrami zur teilweisen Erklarung del' Milzbrandimmunitat mit 
heranzuziehen ist, diirfte weiterer Forschung vorbehalten sein. 

Von Einzelheiten, die die Wirkung del' Milzbrandbazillen auf den Organis
mus und die Wirkung del' Korpersafte auf Milzbrandbazillen zum Gegenstand 
haben, ist beilaufig anzufUhren, daB Kraus und Beltrami bei ihren Unter
suchungen ferner festgestellt haben, daB virulente odeI' abgeschwachte Milzbrand-
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bazillen sowohl im gesunden wie im immunisierten iiberlebenden Organismus 
.entweder zugrunde gehen oder im abgeschwachten Zustande erhalten bleiben. 
Diese Abschwachung kann soweit gehen, daB die geziichteten Stamme weder 
fiir Kaninchen und Meerschweinchen noch fiir Mause virulent sind. Hinsichtlich 
der Wirkung von Kaninchen- und Pferdeserum auf Milzbrandbazillen hat 
Peters son mitgeteilt, daB die Lysis von Bac. anthracis fast unmittelbar nach 
,der Einsaat beginnt und au Berst rasch verlauft, wahrend im Leukozytenextrakt 
,die Bakterien sehr langsam zugrunde gehen und wahrend der Latenzzeit der 
Extraktwirkung sich sogar vermehren konnen. Spezifische Abbaufermente 
gegen Milzbrandbazillen haben Hutyra und Manninger im Serum von Tieren 
nachgewiesen, die mit abgetoteten kapsellosen Bazillen oder nur mit Kapsel
.substanz vorbehandelt worden waren (gepriift wurden die gestrichelte Varietat, 
die schleimige Varietat des Milzbrandbazillus, Kapselsubstanz aHein und der 
Bac. anthracoides). Die Erscheinung, daB Milzbrandbazillen abbauende Sera, 
wenigstens zum Teil, milzbrandahnliche Bazillen ebenfalls schwach abbauen, 
ist als ein weiterer Beweis fiir die phylogenetische Verwandtschaft dieser beiden 
Bazillenarten zu betrachten. 

Uber die Abspaltung spezifischer anaphylaktisch wirkender Gifte aus Milz. 
brandbazillen, die zuerst Schiitze und Aronson gelungen ist (Marxer), 
liegen verschiedentlich Angaben vor. Nach Bierbaum und Boehncke laBt 
sich sowohl aus frischen vollvirulenten als auch aus gekochten Milzbrandkulturen, 
jedoch nicht aus Bazillenextrakten, ein wirksames Anaphylatoxin abspalten, 
das von Marxer zu den Endotoxinen gerechnet wird. Auch aktive Anaphylaxie 
ist mit Milzbrandbazillcilll zu erzeugen (Dold und Aoki, Schels). Busson 
hat darauf hingewiesen, daB die bei hoherer Temperatur gezuchteten atypischen 
Bazillen, die schleimige Kapseln bilden, zur Aus16sung von anaphylaktischen 
Erscheinungen bei Reinjektion sich besonders eignen. Aber auch die intra
venose Injektion bei nicht sensibilisierten, also bei normalen Tieren, kann unter 
Dmstanden anaphylaxieahnliche Vergiftungserscheinungen hervorrufen, die sich 
von den bei sensibilisierten Tieren nur dadurch unterscheiden, daB der todliche 
Verlauf bei vorbehandelten Tieren beschleunigt eintritt. Die Bakterienanaphy
laxie ware dernnach als Steigerung der schon im normalen Korper ablaufenden 
Vorgange anzusehen (P. Th. Miiller). 

Trotz jahrelanger Forschung ist die Frage des Mechanismus der Milzbrand
infektion und der Milzbrandimmunitat auch jetzt noch als nicht ge16st anzusehen. 

Die gegen Milzbrand der Haustiere zur Anwendung empfohlenen 1mpfver-
-fahren sind: 

1. die Schutzimpfung mit abgeschwachten Kulturen nach Pasteur, 
2. die Schutzimpfung mit abgeschwachten sporenhaltigen 1mpfstoffen, 
3. die 1mpfung mit 1mmunserum, 
4. die Schutzimpfung mit 1mmunserum und Kultur. 

1. Bei der Schutzimpfung mit abgeschwachten Kulturen (Pasteur
.sches Verfahren) kommen zwei bei supraoptimalen Temperaturen abgeschwachte 
1mpfstoffe zur Anwendung. Die erste Vakzine (I), premier vaccin, ist eine etwa 
24 Tage bei 42,5 0 C geziichtete Bouillonkultur, die so abgeschwacht ist, daB 
,sie nur noch weiBe Mause, nicht aber Meerschweinchen totet. Die zweite Vakzine 
,(II), dieuxieme vaccin, ist eine bei gleicher Temperatur etwa 12 Tage gehaltene 
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Bouillonkultur, die Mause und Meerschweinehen, nicht aber Kaninehen totet. 
Diese Impfstoffe sollen sporenfrei sein. Beaehtenswert ist, daB sieh nieht alle 
Milzbrandstamme zur Herstellung des Pasteursehen Impfstoffes eignen (Mar
xer). Die einmal abgesehwachten Milzbrandstamme bewahren den ihnen 
kiinstlieh verliehenen veranderten Virulenzgrad unter den verschiedensten 
Bedingungen als konstante Eigensehaft. Der Absehwachungszustand ist mit
hin als eine erworbene und dureh Vererbung dann unverandert und namentlieh 
dureh Tierimpfung unveranderlieh erhaltene Eigensehaft anzusehen (Bail und 
Fla umenhaft). Nachprufungen der Virulenz der Stammkulturen sind von Zeit 
zu Zeit erforderlich. Die abgeschwaehten Vakzinen werden bei gleiehmaBiger 
Zimmertemperatur gehalten und auf Nahrboden von gleieher Besehaffenheit 
gezuehtet. Die notigen Vakzinen werden von Fall zu Fall aus den Stamm
kulturen hergestellt (Marxer). Die Dosis betragt fUr Rinder (aueh fUr Kalber) 
0,25 ccm, fUr Sehafe 0,12 cem subkutan von Vakzine I; naeh 12 Tagen folgt 
dann die zweite Impfung mit denselben Dosen von Vakzine II. Die Dauer des 
Impfschutzes betragt etwa 1 Jahr, naeh dieser Zeit ist die Impfung zu wieder
holen. Saugende und hoehtragende Tiere sind nieht zu impfen. ZweckmaBiger
weise werden die Milzbrandimpfungen im FrUhjahr vorgenommen, da der Milz
brand am haufigsten im Sommer auftritt. Erkrankungen und Todesfalle im 
AnschluB an die Impfung konnen vorkommen. Impfmilzbrand tritt meist erst 
naeh der zweiten Impfung auf, wobei sich ein Milzbrandkarbunkel an der Impf
stelle mit ansehlieBender Milzbrandseptikamie entwiekelt; seltener kommt es 
naeh einer mehrwochigen Inkubationszeit zu einer chronisehen, unter kaehek
tischen Erseheinungen zum Tode fuhrenden Milzbranderkrankung. Bei stark 
reagierenden Tieren ist daher, um Impfverlusten vorzubeugen, die Serumbehand
lung einzuleiten. An Stelle zweimaliger Impfung ist von Dawson und Mohler 
die Immunisierung von Rindern und Schafen dureh eine einmalige Impfung 
mit Bouillonkulturen, die etwa 16 Tage bei 42-43° C gezuehtet worden sind, 
vorgeschlagen worden. Kraus und Beltrami stimmen diesem Vorsehlage
nieht zu und ziehen auf Grund ihrer umfangreichen Erfahrungen die Doppel
impfung nacb Pasteur mit Vakzine I und II der einfaehen Impfung vor. Da 
der Impfstoff innerhalb eines Jabres eine Absehwachung erfahren kann, ist die 
Verwendung moglichst frisch hergestellter Impfstoffe anzuraten. Kraus und 
Bel trami fordern daher die staatliehe Kontrolle der im Handel befindliehen 
:Milzbrandimpfstoffe und schlagen vor, eine internationale Kommission zur Frage
der Wertbestimmung der Milzbrandimpfstoffe einzusetzen. Wie durch Ri c kmann 
und Joseph festgestellt worden ist, zeigen sowobl die gewohnlichen als auch 
die sog. Original-Pasteurimpfstoffe eine erhebliche Ungleichheit (Schwankungen 
im Keimgehalt, entspreehend dem Alter; neben sporenfreien aueh sporenhaltige 
Kulturen), wodurch Fehlresultate bei Impfungen bedingt sein konnen. 

Die Pasteursehe Sehutzimpfung hat naeh den Erfolgen in der Praxis im 
allgemeinen gUnstige Ergebnisse aufzuweisen. Die Erfolge sind beim Rind am 
gunstigsten, dann folgt das Pferd und schlie.Blieh das Schaf. Nach einer von 
Klimmer gegebenen Zusammenstellung verendeten in den Jahren 1901-1908 
infolge ungenugenden Impfschutzes 0,03% der geimpften Rinder, 0,05% der 
Pferdc und 0,06% der Sehafe. Die Pasteursehe Methode hat,fur Rinder ihren 
Wert bewiesen. Mit Hilfe dieses Verfahrens gelingt es, in milzbrandverseuehten 
Gegenden die Verluste an Milzbrand erheblich herabzumindern (Impfverluste 
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nach So bernheim ctwa 1 %). Fiir Schafe hat die Pasteursche }Iethode abel' 
haufig Nachteile, insofern als nur eine sehr geringe Immunitat und hiiufig im 
AnschluB an die Impfung eine erhebliche Mortalitiit (bis zu 10%) eintritt. 

Da die Verwendung von lebenden, wenn auch abgeschwachten }lilzbrand
erregern die Gefahr einer Wciterverbreitung des Milzbrandes nicht ausschlieBt, 
so sind hinsi'chtlich derartiger Impfungen besondere VorsichtsmaBregeln an
geordnet. Nach § 104 del' Ausfuhrungsbestimmungen zum H,eichsviehseuchen
gesetz ist sowoh! die Impfung auf Anordnung del' Landesregierungen durch den 
beamteten Tierarzt als auch die anzeigepflichtige Schutzimpfung, welche nicht 
auf polizeiliche Anordnung durch Tierarzte im allgemeinen vorgenommen werden 
kann, statthaft. Aus clem gieichen Grunde wird auch durch § 99 bestimmt, 
daB Heilversuche an milzbrandkranken oder der Seuche verdachtigen Tieren 
nur von Tierarzten vorgenommen werden diirfen. Impfungen durch Laien 
sind v611ig ausgeschlossen. 

AuBer dem Pasteurschen Verfahren sind noch verschiedene Verfahren, 
die die aktive Immunisierung zum Zwecke haben, angegeben worden. Die 
Verwendung VOIl abgetoteten Kulturen und Kulturfiltraten hat gezeigt, daB hier
mit keine immunisierende Wirkung zu erreichen ist (Marxer, Wernicke). 
Durch Einwirkung von chemischen Stoffen abgeschwachte MiIzbrandkulturen 
hat Buj wid empfohlen. Ein vollvirulenter Milzbrandstamm wird wahrend einiger 
}Ionate in 0,001 Kaliumbichromatbouillon gezuchtet, wodurch zwei Abarten, 
ein sporogener und ein asporogener Stamm, erhalten werden, die Mause erst 
in der abnorm hohen Dosc von 20 mg lebender Bakterien toten. Del' asporo
gene Stamm wird in 1% iger Karboll6sung abget6tet und dient a.ls Impfstoff. 
Zweimalige Impfung mit diesem Impfstoff in einem Schweinebestande, in dem 
Milzbrand herrschte, mit je 10 mg Impfstoff hatte Erfolge. Auch die Verwen
wendung von Bailschen Aggressinen zur Erreichung einer aktiven Immunitat 
ist versucht worden. Praktisch verwertbare Ergebnisse uber den Wert dieser 
}Iethode sind nicht bekannt geworden. 

Anhangsweise sei noch erwahnt, daB bei Kamnchen und l\'iausen ein Anta
gonismus zwischen Milzbrand- und Pockenvakzineimpfung zu bestehen scheint. 
Es zeigte sich, daB Kaninchen und Mause, denen Milzbrandkulturen plus Lapine 
injiziert wurden, nicht an Milzbrand eingingen (Furst). Diese Schutzwirkung 
trat aber beim Meerschweinchen nicht auf. Kaninchen, die auf diese Weise 
4-7 W ochen vorher geimpft worden waren, vertrugcn dann an sich todlich 
wirkende Milzbranddosen. Von praktischer Bedeutung kann unter Umstanden 
die Frage sein, ob gleichzeitig gegen Milzbrand und gegen eine andere Seuche 
schutzgeimpft werden kann. Fur Milzbrand und Schafpocken hat Dubois 
festgestellt, daB gleichzeitige Simultanimpfung gegen beide Krankheiten fUJI" 
Schafe ungefahrlich ist; die erworbene Immunitat befahigte die Tiere, einer 
nachfolgenden experimentellen und naturlichen Pockeninfektion sowie eineJl" 
experimentellen Milzbrandinfektion zu widerstehen. 

2. Die Schutzimpfung mit abgeschwachten sporenhaltigen Impf
stoffen (Cienkowskysches Verfahren) ist eine Modifikation der Pasteur
schen Methode. Bei diesem Verfahren werden ebenfalls zwei durch Ab
schwachung lebender Kulturen bei h6herer Temperatur hergestellte lmpfst0ffe 
verwendet. Als Ausgangsstamme werden Passagekulturen durch Zieselmause 
benutzt, die so eine gewisse Virulenzkonstanz erlangt hatten. Zur Erreichung 
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guter Sporenbildung werden Agarkulturen nach AbschluB der Sporenbildung 
mit einer glyzerinhaltigen Kochsalzlosung abgeschwemmt und nach einem 
bestimmten Verhaltnis 'so verdiinnt, daB Vakzine Idem zehnten Teil von Vak
zine II entspricht. Die Virulenz der beiden Vakzinestamme ist so eingestellt, 
daB 0,2 g Vakzine I Mause und Zieselmause,' nicht aber' Meerschweinchen, 
Vakzine II in derselben Menge jedoch Meerschweinchen tOtet, wahrend Kaninchen 
die Infektion iiberstehen sollen. Der Vorteil sporenhaltiger Impfstoffe ist 
ihre Haltbarkeit und die Moglichkeit einer genaueren DosierUIfg der Milzbrand
keime (Hutyra und Marek). Die Impfdosis von Vakzine I betragt fiir Pferde 
-0,6 g, fiir Rinder 1,0 g, fiir Schafe 0,2 g; von Vakzine II fUr Pferde 0,3 g, fiir 
Rinder 0,5 g, fiir Schafe 0,1 g (junge Tiere erhalten etwa bis zur Halfte der an
gegebenen Dosis). 

Die Impfung mit sporenhaltigen Impfstoffen ist das vorwiegend in RuBland 
gebrauchte Milzbrandimpfverfahren. Die Impfverluste sollen nach russischen 
.Angaben betragen bei geimpften Pferden etwa 0,1-0,3%, bei Rindern 0,02 
bis 0,07% und bei Schafen etwa 0,1 % (Klimmer). Neuerdings sind Imp
fungen nach diesem Verfahren im groBeren Umfange in Ungarn ausgefiihrt 
worden; die Verluste beliefen sich bei Pferden und Rindern auf etwa 0,03 0/ 0 

und bei Schafen auf 0,12% (Deutsch). mer giinstige Erfolge bei der Sporen
impfung wird ferner aus Nord-Amerika (Eichhorn) und aus Japan (Nitta) 
berichtet. In Japan hat die Sporenimpfung das Pasteursche Verfahren voU
standig verdrangt. Nach dem Vorschlage von Deutsch wird in Japan zur 
Impfung eine aus abgeschwachten Milzbrandstammen hergestellte, mindestens 
2 Jahre haltbare Sporenvakzine benutzt, die auf Pferde und Rinder nicht krank
machend wirkt. Von den seit dem Jahre 1905 mit dieser Vakzine in Japan ge
impften 31196 Tieren (27310 Rinder, 3886 Pferde), die nach der Impfung ent
weder gar keine oder nur geringe Reaktionen zeigten, starb nur ein Pferd an 
Impfmilzbrand. 

3. Die Impfung mit Immunserum kommt bei Tieren dann vor allem 
in Betracht, wenn es sich darum handelt, bedrohten Viehbestanden rasch 1m
munitat zu verleihen oder bereits erkrankte Tiere zu heilen. Die Serumimpfung 
findet mithin als Notimpfung und als Heilimpfung Verwendung. Die Herstel
lung der Milzbrandsera weicht von der der antibakteriellen Sera nicht wesentlich 
ab und erfolgt auf die Weise, daB bestimmte Tierarten mit Pasteurschen 
Impfstoffen oder Serovakzine vorbehandelt und alsdann in gewissen regel
maBigen Zwischenraumen mit steigenden Dosen virulenter Milzbrandkultur 
infiziert werden. Friiher wurden, namentlich von So bernheim, Mischsera 
verwendet, die von Rindern, Pferden und Schafen gewonnen waren. Heute 
werden meistens nur Sera von ein und derselben Tierart benutzt. Das MHz
brandserum behalt, mit Karbol versetzt, jahrelang seine Wirksamkeit. Das 
fiir Menschen bestimmte Serum wird durch Berkefeldkerzen filtriert und dann 
mit 0,5% Karbol versetzt. Nach Eigen laBt sich ein besonders wirksames 
Antimilzbrandserum in kiirzerer Zeit gewinnen, wenn Pferde taglich mit kleinen 
Dosen virulenter Milzbrandbazillen geimpft werden. Demgegeniiber stehen 
die Beobachtungen von Patzewitsch und Isabolinsky, die der aUmahlichen, 
auf langere Zeit ausgedehnten Immunisierung den Vorzug geben, wobei eine 
genaue Kontrolle der Temperatur wahrend der Immunisierung unerlaBlich ist. 

Die zur Wertbestimmung des Milzbrandserums vorgeschlagenen Verfahren 
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haben bisher eine allgemeine Aner kenn ung nicht gefunden (0 t to und B 0 e h n c k e ), 
was einesteils daraui zuriickzufiihren ist, daB die Wirkul1gsweise des Serums 
noch nicht geklaxt ist, 111ld anderenteils darauf, daB das auBerordentlich un
zuverlassige Verhalten der kleinen Versuchstiere besondere Schwierigkeit 
bereitet (So bernhei m). So bernhei m 111ld Deutsch nehmen die Priifung 
an Kaninchen VOl', wahrend lVIendez und Ascoli zur Priifung lVIeerschwein
chen benutzen. Otto und Boehncke halten die Ascolische lVIethode (2 ccm 
Serum intraperitoneal, nach 24 Stunden eine besonders ausgewertete Dosis 
abgeschwachter Kultur von bekannter lmd konstanter Virulenz subkutan) 
im groBen 111ld ganzen zur ungefahren Wertbestimmung fiir brauchbar. Burow 
hat in Ermangelung einer bessel' arbeitenden lVIethode nach dem Verfahren 
von So bernh ei m die Priifung an Kaninchen vorgenommen, die mit 2-6 ccm 
Schutzserum intravenos und daran anschlieDend sofort mit 1/1000 ase virulenter 
~Iilzbrandagarkultur geimpft werden. Falls die Kontrolltiere zuerst der Infek
tion erliegen, die Serumtiere zur Halite odeI' mehr die Infektion iiberstehen, 
so geniigt das Serum den in del' Praxis zu stellenden Allfordenmgell. Kraus 
und Beltrami haben eine lVIethode bekallnt gegeben, die eine Wertbestimmung 
bei VerWendll1lg von kleinen Kaninchen (600-800 g) auch mit einer virulenten 
Kultur, die allerdings genau dosiert sein muD, ermoglicht. Serum und Kultur 
werden subkutan, die Kultur 24 Stunden nach dem Serum verabfolgt. Eichhorn 
und KeIser halten ein von Pferden gewonnenes Immunserum fiir brauchbar, 
wenn es in der lVIenge von 10 ccm groDe Tiere schiitzt. Eichhorn 111ld KeIser 
hatten auch geglaubt, daB Beziehmlgen zwischen komplementablenkender und 
antiinfektiOser Eigenschaft bestehen und die Komplementablenkung 111lter 
VerWendll1lg eigens bereiteter Bakterienextrakte als Priihl1lgsmethode empfohlen. 
Aus einer VOll Kraus unlangst gemachten lVIitteihl1lg ist ersichtlich, daB 
die angegebene Priifungsmethode von Eichhorn wiedel' aufgegeben worden 
ist. Nitta empfiehlt die Wertbestimmung des lVIilzbrandserums an Meer
schweinchen nach der lVIethode von Ascoli unter VerWendll1lg von Sporen
vakzine zur Infektion. Neuerdings haben Rickmann und Joseph eine 
Priifungsmethode unter Benutzll1lg eines Standardserums 111ld einer Standard
kultur empfohlen. Die Standardkultur ist eine homogene Aufschwemmung 
von Milzbrandbazillen in Glyzerin-Kochsalzlosll1lg, von del' 0,2-0,5 ccm die 
doppelt todliche Dosis fiir lVIeerschweinchen von etwa 250 g Korpergewicht 
enthalten. Die zur Herstellung der Aufschwemmung verwendeten Kulturen 
besitzen eine hervorragende Virulenz £iiI' lVIeerschweinchen, dagegen nur eine 
geringe Virulenz iiir Kaninchen. Das Standardserum schiitzt in del' lVIenge 
von 1 ccm J\'(eerschweinchen von 250 g bei intraperitonealer Injektion gegen 
die eine Stunde spateI' erfolgende subkutane Infektion mit der doppelt tod
lichen Dosis. Ein solches Serum wird von Rickmann und Joseph als Normal
serum bezeichnet. Ein Serum, das in der lVIenge von 0,1 ccm schiitzt, wiirde 
so mit nach priifungstechnischem Gebrauche als 10fach normal zu bezeichnen 
sein; 1 ccm wiirde nach diesem Beispiel also 10 Immunisierungseinheiten ent
halten. Die Priihl1lgsdosis del' Kultur wird in del' Weise ermittelt, daD lVIeer
schweinchen mit 0,1 ccm Serum (einfach normal) intraperitoneal und eine 
Stunde nach diesel' Vorbehandlung mit fallenden Mengen der einzustellenden· 
Bazillenemulsion subkutan infiziert werden. Del' ermittelte Grenzwert dient 
als Priuungsdosis. Die Wertbestimmung eines zu priifenden Milzbrandserums 



652 Kurt Poppe: 

wird so vorgenollullen, daB von 2 Parallelreihen lVIeerschweinchen die erste 
Reihe fallende )Iengen des Standardserums, die zweite Reihe die gleichen 
~Iengen des zu priifenden Serums erhalten. Die Kontrolltiere sollen am 3. 
bis 4. Tage del' Infektion erliegen. Der Vel'gleich des Ausfalls beider Versuchs
reihen ergibt den Wert des zu priifenden Serums im Vergleich mit dem Stan
dardserum. Unter Zllgrundelegung eines Standardserums laBt sich mithin 
der zahlemnaBige Gehalt eines lVIilzbrandserums an Immunstoffen feststellen. 
Kaninchen zur Serumpriifung auf Schutzwert zu verwenden, erschien Rick
mann und Joseph unzweckmaBig, da ein einheitlicher Ausfall del' Priifungs
versuche nicht zu erzielen war. Dagegen sollen sich Kaninchen zur Feststellung 
des Reilwertes eines Serums gut eignen. Del' Tod von Kaninchen, die nach der 
Impfung mit virulentem Kulturmaterial etwa 32 Stunden nach del' Infektion 
mit hochgradigem Fieber und Bildung lokaler Odeme erkranken, tritt nicht 
ein, wenn innerhalb del' ersten 24 Stunden nach del' Infektion 10 ccm lVIilzbrand
serum Rochst injiziert werden (Rickmann und Joseph). 

Die Frage del' Wirkungsweise des Immunserums ist als noch nicht eindeutig 
geklart anzusehen. 1m allgemeinen wird die Ansicht vertreten, daB das lVIilz
brandserum zu den antibakteriell wirkenden Sera zu rechnen ist. Es unter
scheidet sich von del' Wirkungsweise der bakteriziden Sera dadurch, daB es 
wedel' allein, noch bei Komplementzusatz bakterizid wirkt, femer dadureh, 
daB seine Schutzkraft durch Behandlung mit Bazillen im Absattigungsversuch 
nicht abnimmt. DaB das lVIilzbrandserum nicht zu den bakteriotrop wirkenden 
Sera zu rechnen ist, ergibt sich daraus, daB bei Zusatz von Leukozyten eine 
Steigerung del' normal vorhandenen phagozytaren Krafte nicht eintritt. Wenn 
auch eine Beeinflussung des Milzbrandaggressins durch Immunserum im Reagenz
glas nicht festzustellen ist, so scheint doch eine gewisse Beziehung zum Aggres
sin des lVIilzbrandbazillus zu bestehen, da wirksame Immunsera durch Injektion 
von bazillenfrei gemachtem lVIilzbrandaggressin zu erhalten sind, ebenso wie 
im Tierkorper AufhebUng del' Immunserumwirkung durch lVIilzbrandaggressin 
zu erzielen ist. 

Dber den Gehalt des lVIilzbrandserums an Agglutininen lauten die Angaben 
teils bejahend, teils vemeinend. Die widersprechenden Angaben sind z. T. 
darauf zuriickzufiihren, daB die Rerstellung von Bazillenaufschwemmungen 
Schwierigkeiten bietet, da die lVIilzbrandbazillen lange Faden bilden und in
folgedessen sich nicht gleichmaBig verteilen lassen. Abel' auch mit Bazillen
aufschwemmungen aus Pasteurscher Vakzine I und II, die von ziemlich 
gleichmaBiger Beschaffenheit herzustellen sind, sind nur unbestimmte, wenig 
vergleichbare Resultate erhalten worden (So bernheim, Pokschischewsky). 
Die Frage del' Agglutinine im lVIilzbrandserum bedarf daher noch weiterer 
Priiflmg. Das Vorkommen von Prazipitinen ist einwandfrei bewiesen. Die 
Prazipitine im lVIilzbrandserum haben, wie eingehend erortert, fUr die Diagnose 
des lVIilzbrandes mittels del' Prazipitinreaktion groBe Bedeutung erlangt. Del' 
Prazipitingehalt ist abel' nicht eine Eigenschaft samtlicher Milzbrandsera, sondem 
nur eine Eigenschaft einzelner Sera sowie del' Sera bestimmter Tierarten (Esel, 
Kaninchen). Dber die komplementablenkenden Antikorper ist das Nahere 
bereits im vorhergehenden Abschnitt bei Besprechung del' Diagnose mittels 
del' Komplementablenkung gesagt worden. Tatsache ist, daB spezifisch komple
mentablenkende Substanzen den lVIilzbrandsera mit RegelmaBigkeit jedenfalls 
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nicht zuzukommen scheinen, wenn auch einzelne Sera derartige Stoffe enthalten. 
Allgemein anerkannt ist, daB Beziehungen zwischen dem Schutzwert eines Milz
brandserums und seinem Gehalt an prazipitierenden, agglutinierenden odeI' 
komplementablenkenden Antikorpem nicht bestehen. Aus dem Fehlen odeI' 
dem Vorhandensein diesel' Stoffe konnen SchluBfolgerungen auf den Immuni
t-atsgrad del' serumliefemden Tiere mit-hin nicht gezogen werden. 

Die Impfung mit Milzbrandserum kommt zur Anwendung, wenn es sich 
darum handelt, Pferden, Rindem und Schafen auf schnellstem Wege einen 
Impfschutz zu verleihen odeI' bereits erkrankte Tiere zu heilen. Die Impfdosis 
betragt 10-20 ccm subkutan. Zur Heilimpfung sind groBere Mengen, in 
schweren Fallen bis zu 150 ccm intravenos und notigenfalls wiederholt, zu ver
abreichen. Die Erfolge der reinen Serumimpfung bei Tieren sind befriedigend, 
soweit die Verleihung eines nur kurzen Impfschutzes angestrebt wird. Da 
das Serum auch dann seine Wirkung noch entfaltet, wenn bereits Milzbrand
bazillen im Blute sich befinden, so ist die Heilung erkrankter Tiere moglich. 
Die Schutzwirktmg dauert wie bei jeder passiven Immlmisierung nul' verhaltnis
maBig kurze Zeit, zwei bis drei Monate (So bernheim, Burow). Demgegen
iiber betonen Schmitt und Kopp, daB diese Auffassung nicht zutreffe, 
sondem daB die Dauer del' Immunitat nicht langeI' als auf 6 Wochen zu bemessen 
ist. Zur Erzielmlg eines langeI' dauemden Schutzes hat dann spateI' die aktive 
Inllnunisierung zu folgen. 

Bei den lokalen Milzbrandfallen des Schweines ist neuerdings ebenfalls die 
Serumimpfung (25 ccm intramuskular) mit Erfolg durchgefiihrt worden (Graul). 

Die Seru m behandl ung del' Milzbrandinfektionen des Menschen kommt 
in erster Linie bei del' lokalisierten Form zur Anwendung. In Italien ist das 
Serum von S cIa vo, del' die Serumtherapie beim Menschen eingefiihrt hat, 
in den La Plata-Staaten das Serum von Mendez, in Deutschland ein nach 
Sobernh'eims Angaben von Merck und ein von den Hochster Farbwerken 
hergestelltes Milzbrandserum, in Ungam das von Deutsch eingefiihrt. Wahrend 
in anderen Landem sich die Serumtherapie des menschlichen Milzbrandes 
allgemeinen Eingang verschafft hat, liegen aus Deutschland noch keine ab
geschlossenen Versuchsreihen VOl', um ein endgiiltiges Urteil zu fallen (Laewen, 
Rolly). Die bisher erhaltenen zuversichtlichen Ergebnisse rechtfertigen es, 
jeden menschlichen Milzbrandfall mit Serum (40-60 ccm intravenos) zu be
handeln (Marx). Laewen hat auch darauf hingewiesen, daB zur Erstinjektion 
moglichst groBe Serumdosen intravenos gegeben werden, worauf vorteilhaft 
mehrere Tage hintereinander kleine Serummengen subkutan zu injizieren sind. 
Den Wert del' kombinierten intravenos-subkutanen Anwendung haben Rick
mann und Joseph in Heilversuchen am Kaninchen vollauf bestatigen konnen. 
Aus diesell Versuchen hat sich in Dbereinstimmung mit den klinischen Be
obachtungen von Laewen ergeben, daB bei Menschell und Tieren nach dem 
Schwinden der ersten Krankheitserscheinungen infolge der ersten groBen Serum
gabe mit Vorteil noch mehrere Tage hintereinander die subkutane Verabfolgung 
kleiner Serumdosen sich als niitzlich erweist. Manche Kliniker (Ha vas) ver
treten auf Grund ihrer Erfahrungen den Standpunkt, daB die Serumbehand
lung eine beinahe absolut sichere ist, die in keinem komplizierten Fall (Fieber 
Odem, Progredienz) unterlassen werden solI. Was den Erfolg der Serumtherapie 
beim Menschen anbelangt, so betrug die Sterblichkeit nach Scla vo bei den 
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geimpften Hillen nur 6,9%, gegen 24,16% nichtgeimpfter. Inwieweit der 
giinstige EinfluB auf die Serumbehandlung zu beziehen ist, laBt sich schwer 
entscheiden, da der auBere Milzbrand des Menschen, der meist der Serum
behandhUlg zugefUhrt wird, an sich eine geringe Mortalitat aufweist. 

Wahrend die spezifische Wirkung des Mi1zbrandserums bisher anerkannt 
war, sind in jiingster Zeit Versuche und klinische BeobachtUllgen mitgeteilt 
worden, aus denen hervorgeht, daB Normalserum dieselben Wirkungen bei der 
Milzbrandinfektion entfalten soll wie das Immunserum (Kraus, Beltrami, 
Penna und Cuenza). Diese Forscher haben festgestellt, daB der Wert des 
normalen Rinder- und Schafserums dem des Immunserums von diesen Tieren 
gleich ist und sich ein Unterschied in der Wirksamkeit zwischen normalem und 
ImmUllserum experimentell nicht nachweisen laBt. Daraufhin ist die Normal
serumtherapie in groBerem Umfange bei der BehandhUlg des menschlichen 
Mi1zbrandes in Argentinien versucht worden (Penna, Cuenza und Kraus). 
Von 374 mit Rindernormalserum geimpften, an auBerem Milzbrand erkrankten 
Menschen starben 6,2%, wahrend die Statistik des gleichen Krankenhauses 
bei Immunserumbehandlung 10% Mortalitat aufweist. Das Normalserum 
wird in Dosen von 30-50 ccm subkutan, in schweren Fallen intravenos, gegeben, 
bei Verschlimmerung werden die Injektionen nach 12,24 oder 36 Stunden 
wiederholt. Zur Vermeidung von Serumkrankheit wird das norm ale Rinder
serum zweimal eine StlUlde auf 56° C. erwarmt. Hutyra und Manninger 
priiften die von Kraus und Beltrami gemachten Angaben am Kaninchen 
nacho Es konnte jedoch nichtfestgestellt werden, daB Normalserum von Pferden, 
Rindern und Schafen junge Kaninchen, die sich zu solchen Versuchen besonders 
eignen sollen, gegen die nachfolgende subkutane virulente Milzbrandinfektion 
zu schiitzen vermochte. Die Schutz- und Heilwirkung mancher Normalsera 
ist wohl zuzugeben; es ist aber anzunehmen, daB solche Sera von Tieren stammen, 
die eine oder auch mehrere Milzbrandinfektionen iiberstanden haben. Bei 
Weidegang in milzbrandinfizierten Gegenden (Siidamerika) sind derartige 
latente Infektionen sicher nicht so selten. Die Befunde von Hutyra und 
Manninger haben durch neuere Untersuchungen von Gerlach ihre Bestati
gung gefunden, der in Vergleichsversuchen am Kaninchen festgestellt hat, 
daB Normalserum stets versagte, wahrend Immunserum gegen die nachfolgende 
Mi1zbrandinfektion schiitzte. Die Ergebnisse von Kraus und Beltrami finden 
vielleicht mit der unspezifischen Beeinflussung infektiOser Prozesse durch 
fremde EiweiBkorper ihre Erklarung. Weitere Nachpriilung dieser Frage diirfte 
notwendig sein. 

4. Die Schutzimpfung mit Immunserum und Kultur wird als kom
binierte aktiv-passive Immunisierung (Serovakzination, Simultanimpfung) aus
gefUhrt. Diese Schutzimpfung hat als Sobernheimsches Verfahren in der 
Praxis ziemliche Verbreitung gefunden. Zur Impfung werden benutzt: 1. Milz
brandserum, 2. eine Milzbrandkultur, die in ihrer Virulenz etwa der Pasteur
schen Vakzine II entspricht. Beide Impfstoffe werden zu gltoicher Zeit, aber an 
verschiedenen Korperseiten subkutan injiziert. Die Dosis des ImmUllserums 
betragt fiir Rinder und Pferde 5 ccm (fiir Kalber 3-5 ccm), fiir Schafe 4 ccm; 
die Kulturdosis fUr Pferde und Rinder 0,5 ccm (fUr Kalber 0,3-0,5 ccm), fUr 
Schafe 0,25 ccm subkutan. Als Kultur werden nicht Bouillonkulturen, sondern 
Aufschwemmungen von jungen Agarkulturen in KochsalzloslUlg benutzt, da 
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in solchen Aufschwell1mungen die Wirksamkeit des Impfstoffes langere Zeit 
gleichll1aBig erhalten bleibt (So bernheim). Die Prilllmg des Serums lmd 
del' Kultur erfolgt nach den von So bernheill1 Ulld Burow angegebenen Gnmd
satzen. Rickll1ann und ,Joseph halten ihr Priihmgsverfahren fiiI' besonders 
geeignet, weil durch die genaue Austitrierung eines ::.vIilzbrandimmunserums 
und durch die genaue Einstelhmg lmd Dosierbarkeit del' lVIilzbrandkultur es 
ermoglicht werde, fiir die Serovakzination stets gleichwertige Impfstoffe her
zustellen. Durch Vergleichsversuche an Rindern wird dann das fiir die Sero
vakzination erforderliche Verhaltnis zwischen Serum und Kultur (2 ccm Serum 
mit 10 IE: 1 ccm Vakzine Hochst = 10 000 Keime) derart festgestellt, daB 
das Zustandekommen eines moglichst kraftigen aktiven Impfschutzes ohne 
besondere Gefahren fiir die Impflinge gewahrleistet ist. 

Impfverluste sind bei Durchfuhrung des So bernhei mschen Verfahrens 
zwar nicht ganz ausgeschlossen und in den ersten Jahren nach del' EinfUhrmlg 
beobachtet worden, seit fast einem Jahrzehnt sind jedoch Impfverluste kaum 
mehr zu verzcichnen. Nach So bernheill1 ist es moglich gewesen, die Milz
brandverluste bei Schafen in Argentinien von 3% VOl' del' Impfung nach 
Einfiihrung del' Simultanimpfung auf 0,5% herabzudriicken, 'wahrend sich die 
Impfverluste auf 0,2 bis 0% beliefen. Burow hatte bei 193000 nach So bern
hei m in Argentinien geimpften Tieren (150000 Rinder, 40000 Schafe, 3000 
Pferde) nicht einen einzigen Verlust. Auch die Ergebnisse in Deutschland 
zeigen, daB das Verfahren in del' Hauptsache das gehalten hat, was So bern
heim seinerzeit versprochen hat (Burow). GroBere Versuchsreihen liegen 
besonders aus Bayern VOl', wo seit 1908 den Bezirkstierarzten allgel11ein die 
Ermachtigung erteilt worden ist, in solchen Gehoften, in denen del' Milzbrand 
auf tritt, die Schutzil11phmg del' von del' Seuche gefahrdeten Rinder und Pferde 
und, soweit es nach Lage des Falles rechtzeitig geschehen kann, auch die Heil
il11phmg del' an Milzbrand erkrankten Tiere nach dem So bernhei mschen 
Verfahren auf Staatskosten vorzunehmen. In den ,Jahren 1908 mit 1915 wurden 
in samtlichen Regierungsbezirken bei 7546 Rindern und etwa 400 Pferden 
Schutzimpfungen gegen Mllzbrand mit einem Kostenaufwand von 10429 Mk. 
vorgenommen. Die schutzgeimpften Tiere blieben mit wenigen Ausnahmen 
von Milzbrand verschont (Koelsch). 

Nach den Angaben von Rickmann und Joseph hat die von ihnen aus
gearbeitete Hochster Serovakzinationsmethode nach den an etwa 5000 Rindern 
und Pferden gemachten Erfahrungen sich ebenfalls bewalut. Die Art del' Her
stellung und del' Auswertlmg del' Impfstoffe soIl eine besondere GleichmaBig
keit in ihrer Wirkung gewahrleisten. Serum und Kultur werden kurz vor del' 
Impfung gemischt und in einer einma,ligen Injektion an ein und derselben 
Stelle subkutan verimpft. Die einzeitige Impfung bei del' Serova.kzination nach 
Rickmann und Joseph bietet zweifellos fiir Massenimpfungen wesentliche 
Vol'teile. Die Dosen betragen fUr Rinder und Pferde 3 ccm, fUr Kalber und 
Schafe 1,5 ccm des lVIischimpfstoffs (Serovakzin). Del' durch die Milzbrand
Serovakzine Hochst verliehene Schutz, del' 10-12 Tage nach der Ill1pfung 
eintritt, besitzt die Dauer eines Jahres. Etwaige Verluste durch Impfmilzbrand 
konnen durch rechtzeitig einsetzende Sel'umbehandhmg verhutet werden. 

Eine Vereinfachung del' aktiv-passiven Immunisierung haben Eichhorn 
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und KeIser angestrebt, die die Impfung mit konzentriertem Serum und ge
trockneter Sporenvakzine empfehlen. 

Neuerdings ist auch die Schutz- und Heilimpfung gegen den Schweine
milzbrand yersucht worden. Befriedigende Ergebnisse liegen aus Ungarn vor 
(Szasz). Die Heildosis "'ird je nach dem Gewicht des Schweines auf 30-60 ccm 
Serum (staatliche Impfstoffgewinnungsanstalt Budapest) bemessen, als Schutz
dosis geniigen 10-20 ccm. Die Dauer der durch die alleinige Serumimpfung 
erzielten passiven Immunitat betragt 14--16 Tage. Bei langer fortbestehender 
Ansteckungsgefahr ist die aktive Immunisierung mit Milzbrandbazillenimpf
stoffen I und II erforderlich, deren Virulenz infolge del' gro.Beren Widerstands
fahigkeit des Schweines starker ist als die Virulenz del' fiir Pferde, Rinder und 
Schafe benutzten Impfstoffe. Szasz hat noch besonders darauf hingewiesen, 
da.B Schweine gegen Rotlauf und Milzbrand gleichzeitig nicht geimpft werden 
diirfen. Dasselbe gilt fiir die Milzbrand- und Rauschbrandimpfung von Rindern, 
llln eine allzu starke Impfreaktion und eine gegenseitige Beeintrachtigung der 
Milzbrand- und Rauschbrandimmunitat zu vermeiden. Sz asz empfiehlt, 
zunachst die Milzbrandimpfung vorzunehmen und erst 13-14 Tage nach der 
zweiten J\'lilzbrandimpfung, wenn jedwede Reaktion verschwunden ist, mit der 
Rauschbrandimpfung zu beginnen. 

Die aktiv-passive Impfllllg dient ausschlie.Blich zur Schutzimpfllllg und d~f 
nur in milzbrandfreien Bestanden durchgefUhrt werden. Streng zu beachten ist, 
da.B fiebemde Tiere nicht geimpft werden diirfen und die Kontrolle der Tiere 
auf ihren Geslmdheitszustand vor der Impfung durch Messen der Temperatur 
llllUmganglich notwendig ist. Milzbrandkranke Tiere sind von der aktiv-passiven 
Impfung auszuschlie.Ben und der Heilimpfung, Tiere gefahrdeter Bestande 
der sog. Notimpfung mit Serum allein zu lmterwerfen. Urn ImpfOdeme bei der 
Simultanimpfung zu vermeiden, hat die Impfung 'am besten hinter der Schulter 
zu erfolgen, da an dieser Stelle die anatomische Beschaffenheit der Unterhaut 
fliT die Ausbreitung von l>demen nicht giinstig ist. 

Haufig ist die hygienisch und veterinarpolizeilich wichtige Frage auf
geworfen worden, ob die mit Kultur geimpften Tiere entwicklungsfahige voll
yirulente :Milzbrandbazillen auszuscheiden imstande sind. Die Auffassung von 
Burow geht in dieser Frage dahill, daB bei dem normalen Verlaufe der Schutz
impfung mit Serum und Kultur weder durch die Milch noch durch andere 
Ausscheidlmgen der schutzgeimpften Tiere eine Gefahr del' Infektion mit Milz
brand fUr Menschen lmd Tiere besteht.. Nimmt die Impfung jedoch wider 
Erwarten keinen normalen Verlauf, und tritt eine starke Reaktion oder eine 
offensichtliche Milzbranderkrankung auf, so kann es zur Ausscheidung von 
Milzbrandbazillen kommen. Diese Falle, die sehr selten auftreten, sind als 
Milzbrand seuchenpolizeilich anzusehen. Solange jedoch die Impfstelle normale 
Beschaffenheit zeigt, solange nimmt die Schutzimpfung normalen Veri auf und 
jede Gefahr filr die AuBenwelt ist ausgeschlossen (Burow). 

Der Vorzug der Simultanimpfung im Vergleich zur reinen aktiven Immuni
sierung besteht darin, daB 1. der Impfschutz in kiirzerer Zeit eintritt, 2. die 
Impfung an einem Tage auszufiihren ist, 3. Schutzimpfungen einerseits, Heil
und Notimpfung andererseits moglich sind. 

Dber das Auftreten von Anaphylaxie bei Tieren im Gefolge von Schutz
und Heilimpftmgen gegen Milzbrand ist seit langerer Zeit Mitteilung gemacht 
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worden (Sobernheim, Schern, Plessow, Oppermann). Die im AnschluB 
an Simultanimpfungen bei Rindern und Pferden gelegentlich beachteten ana
phylaktischen Erscheinungen gehoren in das Gebiet der Serumanaphylaxie; 
daB auch die Bakterienanaphylaxie nach Simultanimpfungen eine Rolle spielt, 
ist nicht anzunehmen (So bernheim). Scheels vertritt dagegen auf Grund 
von Versuchen an Meerschweinchen die Auffassung, daB die Anaphylaxie auf 
·die Kulturinjektion zuriickzufiihren ist. Wenn bei Schutzimpfungen gegen 
Milzbrand bei Haustieren Bakterienanaphylaxie auftreten konnte, so waren 
sicherlich bei den umfangreichen Impfungen nach Pasteur schon langst der
artige Erfahrungen bekannt gegeben ·worden. DaB es sich bei den nach So bern
heim schutzgeimpften Rindern um eine echte Bakterienanaphylaxie handelt, 
ist daher zu bezweifeln. Die bisher gemachten Feststellungen sind ausschlieBlich 
am iiberempfindlichen Meerschweinchen gemacht worden; wie sich Rinder 
und Pferde in dieser Hinsicht verhalten, ist aber experimentell noch nicht 
gepriift worden (Schern). Die nach einer Wiederholungsimpfung meist kurze 
Zeit nach der Injektion auftretenden Erscheinungen bestehen in hochgradiger 
Unruhe, Rotung der nichtpigmentierten Teile der auBeren Haut, Tranen- und 
SpeichelfluB, Puls- undAtmungsbeschleunigung, Temperatursteigerung; Quaddel
und Nesselausschlag auf der Haut des ganzen Korpers sind beobachtet worden. 
Nach 10-20 Minuten haben die Erscheinungen meist ihren Hohepunkt erreicht, 
um dann allmahlich abzuklingen (Ski ba). Diese Erscheinungen konnen sich bei 
einer zweiten und dritten Impfung wiederholen, wie verschiedentlich festgestellt 
worden ist (Plessow). Schern ist hingegen der Ansicht, daB Rinder, die die 
Anaphylaxie iiberstanden haben, nicht wieder anaphylaktisch werden. Zur Ver
meidung der Anaphylaxie bei Wiederholungsimpfungen empfiehlt es sich, solange 
Milzbrandantiserum von Rindern in geniigender Menge nicht zu erhalten ist, zur 
ersten Schutzimpfung stets artfremdes Serum und zur N achimpfung Rinderserum 
zu verwenden. Das von Schern angegebene Verfahren, bei der zweiten Injek
tion das Serum in kleinen geteilten Mengen einzuspritzen, ist bei praktischen 
Impfungen in groBeren Bestanden nicht durchfiihrbar (Plessow). Das Problem 
der Anaphylaxie bei schutzgeimpften Rindern sowie die Frage, ob es sich nur 
um eine reine Serumanaphylaxie handelt, oder ob auch die Reinjektion von 
Kultur allein derartige Erscheinungen hervorbringt, bedarf weiterer Klarung. 
Nur Versuche an groBen Tieren werden diese Klarung herbeifiihren konnen; Ver
suche an kleinen Versuchstieren sind hierfiir nicht beweiskraftig. 

6. Verbreitnng und Ubertragung des Milzbrandes. 
Der Milz brand der Tiere wird bekanntlich nur in Ausnahmefallen un

mittelbar von Tier zu Tier iibertragen. Die Entstehung der meisten FaIle ist 
vielmehr so zu erklaren, daB die Milzbrandkeime mittelbar mit der Nahrung 
in den Organismus gelangen. 

Die primare Ursache fiir die Verbreitung des Milzbrandes sind die Kadaver 
und die Ausscheidungen mi1zbrandkranker Tiere. Die Infektionsgefahr tritt 
aber erst dann in erhohtem MaBe ein, wenn Gelegenheit zur Sporenbildung 
gegeben ist. Die Frage der Sporenbildung ist das epidemiologische Moment, 
das fiir die Verbreitung des Milzbrandes entscheidend ist. Jede Art der Ver
breitung ist in erster Linie davon abhangig, daB die durch die Kadaver oder 
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durch Ausscheidungen kranker Tiere verstreuten Milzbrandbazillen die zur 
Sporenbildung notwelldige Warme (iiber 18° C), Feuchtigkeit und Luft zur 
Verfiigung habell. Da das Temperaturoptimum fiir die Entwicklung del' Milz
brandsporen bei 30-35° C liegt, so setzt um so reichlichere Sporenbildung ein, 
je naher die Luft- und Bodenwarme sich diesem Wachstumsoptimum nahert 
(Burow). 1st die Sporenbildung aber erst einmal erfolgt, dann ist infolge der
gegen auJ3ere Einfliisse jeder Art fast unbeschrankten Widerstandsfahigkeit 
del' Sporen die Quelle del' Anstecklmg fUr unbeschrankte Zeit gegeben. AuJ3er
Zweifel steht, daJ3 die Menge del' aufgenommenen Sporen ausschlaggebend ist, oh 
eine Milzbrandinfektion zustande kommt oder nicht. Pradisponierende Umstande 
(Erkaltmlg, Hunger, Ubermiidlmg) sowie Abnahme des Salzsauregehaltes des 
Magens und Schadigungen del' Schleimhaut begiinstigen die Infektion. 

Eine gewisse Bedeutung fUr die Verbreitung des Milzbrandes ist daneben 
den geologischen Verhaltnissen beizulegen. Wenn diese Frage auf Grund 
neuerer Beobachtungen auch manche Einschrankung erfahren hat, so ist doch 
zuzugeben, daB sumpfige und feuchte Gegenden mit Imdurchlassigem Unter
grund, die durch Nachbarschaft von Fliissen Uberschwemmungen ausgesetzt 
sind, ebenso wie ungiinstige Grundwasserverhaltnisse bei del' Verbreitung des 
Milzbrandes eine Rolle zu spielen vermagen. Auch zeitliche Verhaltnisse sind 
von Bedeutung insofern, als zahlenmaBig einwandfrei festgestellt ist, daB der
Milzbrand in del' heiBeren Jahreszeit besonders haufig auftritt. Das gehaufte 
Auftreten des Milzbrandes in den Sommermonaten damit zu erklaren, daB del' 
Milzbrandbazillus zu diesel' Zeit im Erdboden besonders giinstige Verhaltnisse 
zum Auskeimen findet, sowie ferner damit, daB die Karpel' del' Tiere wahrend 
del' warmen Jahreszeit in physiologischer Beziehung geschwacht und dadurch 
weniger widerstandsfahiger sind (Burow), ist als noch nicht geniigend bewiesen 
anzusehen. Da eine Fiitterungsinfektion mit Milzbrandbazillen, wie experi
mentell festgestellt ist, in del' Regel negativ verlauft, ware zunachst der Beweis. 
zu erbringen, ob bei diesen Sommerinfektionen eine Sporeninfektion odeI' ob 
eine Bazilleninfektion die Ursache darstellt. Die Tatsache, daB physiologisch 
geschwachte sowie gemastete und fette Tiere besonders empfanglich sind, be
steht zwar zu Recht. Diesen Verhaltnissen abel' allein eine ausschlaggebende 
Bedeutung beizulegen, bedarf weiterer Klarmlg. 

Die Beobachtungen der letzten Jahre haben dann gelehrt, daB die allgemeine 
Auffassung, del' Milzbrand del' Tiere sei eine reine Bodenkrankheit, eine wesent
liche Einschrankung erfahren muB. Die Zunahme (1887 insgesamt 2516, 1900 ~ 
4050, 1914: 7181 Falle) del' Milzbranderkrankungen mIter den Haustieren in 
Deutschland, die allein mit einer scharferen veterinarpolizeilichen Erfassung jedes 
einzelnen Falles nicht erklart werden karol, namentlich auch die gehauften Falle 
von Milzbrand unter den Schweinen haben die Bedeutung del' auslandischen 
Futtermittel fUr die Ubertragung des Milzbrandes erwiesen. Aus diesen Fest-
stellungen hat sich ergeben, daB in sehr vielen Fallen Erzeugnisse auslandischer 
Herkmlit fUr die Verbreitung des tierischen Milzbrandes die gleiche Bedeutung 
haben, wie dies fUr den menschlichen Milzbrand schon seit langem feststeht. 

Die Infektion del' Tiere erfolgt in del' Weise, daB sie mit del' N ahrung 
~!Jilzbrandsporen aufnehmen. Fiir Tiere kommt diese Art del' Infektion fast 
ausschlieBlich in Betracht. Die direkte Ubertragung tritt dagegen in den 
Hintergrund und kommt eigentlich nur beim Impfmilzbrand und bei der-
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unmittelbal'en Dbel'tragung del'lVIilzbrandkeime durch stechende Insekten ZUl' 

BeobachttUlg. Als Infektionsiibert,rager sind aIle dic Stoffe zu nennen, dic mit 
Kadavennaterial odeI' Ausscheidtmgen kranker Tiere in Bcriihu1llg gekommen 
sein kOllllen. Die infizierten Futtermittel stehen an erster Stelle, da festgestellt 
ist, daB das Vorkommen des Milzbrandes mit dem Umfang und derBeschaffenheit 
del' vom Auslande eingefiihrten Futtermittel in Beziehlmg zu bring en ist (Edel
mann). Besonders fill' den Milzbrand des Schweines ist diese Erfahrungstat
sache zahlenmiiBig bewiesen. Im .Jahre 1909 brachten aliein 50 Knistierarzte 
Beispiele fiir Infektionen mit .Milzbrand durch auslandischc Futtermittel. Als 
Futtermittel, die Trager del' Milzbrandkeime soin konnel1, kOlllD1Cn in erster 
Linie Futter- und Fischmehl, Knochenmehl, Klcie, Maismehl, Gerste usw. 
in Betracht. Dber den Nachweis von :NIilzbrandkeimen in ausHindischell ];~utter
mitteln liegen zahlreiche Untersuchungen VOl': Fischmehl (Zwick, }\!fieBner, 
Enoch, Glage, Stern u. a.), Knochenmehl (Enoch, Poppe), Kleie (Wigger), 
russische Gerste (Reimers, Zwick), Maismehl (Zwick) u. a. Wahl'end die 
Moglichkeit del' Infektion des sogenannten Futtermehls, soweit es ein von Sauge
tieren gewonnenes Produkt darsteIlt, gegeben ist, liegen die Verhaltnisse bei aus 
Fischen und Fischabfallen hergestelltem Kraftfuttermehl anders. Taisache ist, 
daB Fische fiir eine Milzbrandinfektion nicht empfanglich sind. MieBner und 
Liitj e haben die Resistenz der Fische gegeniiber Milzbrand bestatigt, anderer
seits abel' festgesteUt, daB Fische unter 1..iinstlichen Infe1..tionsbedingungen trotz 
ihl'er \Viderstandsfahigkeit iiberaus lange Zeit lYIilzbrandbazillentrager sein 
1..Olmen. Somit besteht die Moglichkeit, daB Fischiutterlllehl bei Verwendung 
derartiger Fische mit Milzbranderregern ven1llreinigt wird. Gegen difse Behaup
tung haben N ien s sowie Stern Stellung genomlllen. Niens halt die Moglich1..eit, 
daB reines, nul' aus Fischen hergestelltes FischmehllYIilzbrand1..eime enthalt, £iiI' 
ausgeschlossen, da die zur Hel'stellung von Fischmehl benutzten, auf der hohen 
See vorkommenden Fische (Schellfische, Kabeljaus, Heringe) Imine Gelegenheit 
haben, ~filzbrandbazillen anfzunehmcn. Die Erklarung del' Tatsache, daB im 
Fischmehl haufiger Milzbranderreger nachgewiesen worden sind, diirfte damit 
zu geben sein, daB die Infektion des Fisehmehls in del' Hauptsache auf Ver
misclnmg mit milzbrandhaltigem, von Saugetieren stamn:elldem Fleisch- odeI' 
Knochenmehl zuriickzufuhren ist. Die in den betreffenden Handelskn.isen 
geiibte Gepflogenheit, Futtermehle del' verschi£denstm .Eeschaffenheit und Her-
1..Ullft zu mischen, stiitzt diese Auffassung. Daneben ,\ iirde auch unter Um
standen mit del' Dbertragung del' lVIilzbranderreger durch gcbrauchte iniizierte 
Sae1..e, die namentlich im Auslande zur Verwendtmg 1..onm:en, zu rechnen 8ein. 
DaB die Infektion derartiger Futterm.ehle nachtraglich auf die geschilderte 
vVeise erfolgt, ist fiir praktische Verhaltnisse als bewiesen anzusehen. Ein 
besonders gefahrliches Produ1..t tieri8chen Ursprungs hinsichtlich del' Seuehen
verschleppwlg scheint das sowohl zu Diinge- als auch zu ];'utterungszwecken 
eingefiihrie ausliindische Knochemnehl zu sein. NachgewiesenermaBen ist Milz
brand durch aus Indien stamlllendes Knochenmehl in Neu-Seeland eingeschleppt 
worden; es erkran1..ten nicht nul' Menschen, die mit dem Knochenmehl zu tlW 
gehabt hatten, sondeI'll auch 'fiere, die auf den damit gediingten Weiden ge
ha.lten wurden. Die Krankheit ist auf dieselbe Weise angeblich auch nach 
England eingeschleppt worden (Wehrle). Die Gefahr del' Einschleppung des 
}Iilzbrandes durch auslandisches Knochenmehl nach Europa besteht in hohem 
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MaBe, da eine ziemlich groBe Einfuhr dieses Produktes friiher stattgehmden 
hat und zukiinftig wohl ·wieder einsetzen wird. N ach Deutschland gingen etwa 
8000 Tonnen im Jahre, die in keiner Weise vorbereitet sind, urn die Gefahr einer 
Seuchenverschlepptmg zu vermindern. Da das zur Einfuhr kommende Knochen
mehl vornehmlich aus Landern ohne veterinarpolizeiliche Kontrolle herriihrt 
(Indien, Ostasien, RuBland), so ist diesem Produkt besondere veterinar- und auch 
sanitatspolizeiliche (Diingemittelfabriken) Beachtung zuzuwenden. Dieselbe 
Aufmerksamkeit unter den auslandischen Futtermitteln verdient die VOl' 1914 
in ziemlichem Umfange eingefiihrte auslandische, namentlich russische Gerste. 
Da del' Welthandel bestrebt ist, alle Futtermittel zweifelhafter Giite, die in an
deren Landern nicht unterzubringen sind, nach Deutschland zu schieben, so ist 
auf diese Gefahr besonders hinzuweisen. Die Lagerung und del' Transport, 
meist in losem Zustande auf Dampfern, sowie die Verarbeitung bieten eine 
hinreichende Erklarung fiiI' den Milzbrandbazillengehalt del' Futtermittel. 
Getreideabfalle, Futterstaub usw. von milzbrandinfizierten Futtermitteln, die 
als sogenannter Besatz beim Reinigen del' Futtermittel anfallen, tmd nachtrag
lich von den Handlern zur Streckung del' Ware wieder beigemengt werden, 
ferner die auslandischen Diingemittel tierischer Herkunft sind ebenfalls fiir 
Milzbrandiibertragungen verantwortlich zu machen. 

Keiner besonderen Erwahmmg bedarf es, daB die pflanzlichen Futtermittel, 
soweit die Moglichkeit zur Infektion mit Milzbrandkeimen gegeben ist, zur 
nbertragung des Milzbrandes auf Tiere Veranlasstmg geben konnen. Diese 
Art del' Infektion kommt in gleicher Weise VOl' bei del' Weidefiittenmg wie bei 
del' Stallhaltung. DaB bei Weidetieren, namentlich beim Steppenvieh, noch 
andere Umstande in Beriicksichtigung zu ziehen sind, hat Burow in Argentinien 
zu beobachten Gelegenheit gehabt. In del' heiBen Jahreszeit bevorzugen dort 
die Weidetiere das moglichst tief am Boden befindliche, schmackhaftere Futter 
und nehmen selbstverstandlich mehr erdige Bestandteile auf, wodurch sie del' 
Infektion mit den etwa daran befindlichen Milzbrandkeimen mehr ausgesetzt 
sind. Die Frage, ob Futterpflanzen in del' Lage sind, Milzbrandbazillen und 
-Sporen aus infiziertem Boden aufzunehmen, hat Miillschitzky auf Grund 
eigener Versuche verneint. Del' Fiittenmgsmilzbrand kommt demnach ledig
lich dadurch zustande, daB an den Pflanzen haftende infizierte Erde, daneben 
selbstverstandlich auch unmittelbar Material von milzbrandigen Tier'en, die Milz
brandkeime auf das Tier iibertragen. Die Infektionsgefahr durch Erde ist nament
lich dann von \Vichtigkeit, wcnn zu entscheiden ist, ob Ortlichkeiten, an denen 
lVIilzbrandkadaver vergraben sind, von Tieren betreten werden diirfen. Die 
Feststellung, daB in den Erdschichten eines Abdeekplatzes, auf dem bis vor 
6 Jahren die an lVIilzbrand gefallenen Tiere einer Gel11einde verscharrt worden 
waren, noeh voll entwickhmgsfahige lVIilzbranderreger nachgewiesen wurden, 
zeigt die Infektionsgefahrliehkeit derartiger Statten aueh noch nach Jahren 
(v. Gonzen bach). Die Sporen wurden in den oberflachlichen Erdschichten (bis 
z112m Tiefe) nachgewiesen, was dal11it erklart wird, daB eine nachtragliche Sporen
bildung und Vermehrung der Keime im Erdboden anzunehmen ist. Sporen
bildung in dem 2 m tief verscharrten Kadaver sowie eine Verbreittmg iiber die 
Umgebung del' Graber hinaus wurde nicht festgestellt. Damit eine Sporenbildung 
VOl' sich gehen kann, ist Voraussetztmg, daB Blut odeI' Ausscheidungen von 
Kadavern odor l11ilzbrandkranken Tieren die oberflachlichen Erdschichten 
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durchtrankell. Die Sporenbildung findet dann beim Vorliegen giinstiger 
Entwicklungsbedingungen aber nur in den oberflachlichen Erdschichten statt. 
Die in die tieferen Schichten des Erdbodens durch Regenwasser usw. ge
schwemmten Milzbrandkeime stell en eine 1nfektionsgefahr nicht mehr dar. 
Falls in die Tiefe geschwemmte Milzbrandsporen in das Grundwasser gelangen, 
ist unter gewissen Umstanden die Moglichkeit gegeben, daB die Milzbrandkeime 
an andere Stellen mit dem Grundwasser verschleppt werden. Eine Ubertragung 
durch infiziertes Oberfllichenwasser liegt ebenfalls im Bereich der Moglichkeit. 
Neuere Beobachtungen von Szasz haben gezeigt, daB das Trinkwasser bei der 
Erzeugung von Milzbrandmassenerkrankungen eine groBere Bedeutung haben 
kann, als dies auf Grund der bisherigen bakteriologischen Untersuchungen 
angenommen wurde. In dem mit Milzbrand infizierlen Wasser sind die Sporen, 
die spezifisch schwerer sind als Wasser, im Schlamm enthalten. Hieraus folgt, 
daB nicht das Wasser selbst, sondern der Schlamm, der Bodensatz des Wassers, 
gefahrlich ist. Oberfllichengewasser (Fliisse, Bache, Teiche usw.) bilden in milz
brandverseuchten Gebieten vornehmlich dann eine Gefahr, wenn infolge geringer 
Wassermengen auBer reinem Wasser auch Bodensatz von den Tieren beim Trinken 
mitaufgenommen wird. Das Treiben der Tiere zur natiirlichen Tranke, deren 
Wasser durch die Tiere aufgewiihlt wird, kann daher unter Umstanden die 1n
fektion begiinstigen (Szasz). Ferner sind die Abwasser aus Gerbereien, Woll
waschereien usw. unter Umstanden fiir die Verbreitung des Milzbrandes ver
antwortlich zu machen, wodurch, entfernt yom eigentlichen Gefahrenort, neue 
Ansteckungen auftreten konnen. Das gleiche gilt yom Schlamm aus derartigen 
gewerblichen Betrieben, der wegen seines Gehaltes an stickstoffhaltigen Stoffen 
vielfach als Diingemittel verwendet wird. Beispiele fiir die Verbreitung des 
Milzbrandes durch Abwasser sind das gehaufte Vorkommen des Milzbrandes 
im Schmeietal (Wiirttemberg), im Stortal (Schleswig-Holstein), sowie in den 
Gerbereibezirken in Oberfranken (Koelsch). 

Als unmittelbare Ubertragung kommen die im AnschluB an die 1mpfung 
mit lebensfahigen Milzbranderregern gelegentlich beobachteten Falle von Impf
milzbrand in Betracht. Es sind daher Bedenken erhoben worden, daB mit der 
1mpfung eine gewisse Gefahr fiir die Weiterverbreitung des Milzbrandes besteht. 
Zuzugeben ist, daB Todesfalle im Gefolge der 1mpfung sowohl bei der rein ak
tiven, als auch bei der passiv-aktiven 1mpfung vorkommen konnen. Die Durch
fiihrung der 1mpfungen im groBen hat aber gezeigt, daB die Gefahr bei der 
aktiv-passiven Schutzimpfung (Serovakzination) auBerst gering ist. Die mit 
Kultur allein (Pasteursche Methode) geimpften Tiere kOnnen voriibergehend 
an Milzbrand erkranken und sind daher wahrend der Schutzfrist als milzbrand
verdachtig anzusehen. Der § 104 der Ausfiihrungsbestimmungen des Bundes
rats zum Reichsviehseuchengesetze bestimmt daher, daB mit ansteckungs
fahigen Erregern des Milzbrandes geimpfte Tiere wahrend einer Woche nach 
der 1mpfung nur mit polizeilicher Genehmigung ausgefiihrt oder, abgesehen 
von Notfallen, geschlachtet werden diirfen. Von verschiedenen Seiten ist 
ferner gegen die 1mpfungen der Einwand erhoben, daB durch unvorsichtiges 
Umgehen mit den zur 1mpfung gebrauchten Kulturen eine gewisse Gefahr 
fUr Menschen und Tiere besteht, einerseits, daB der die 1mpfung ausfiihrende 
Tierarzt sich verletzen und infizieren kann, andererseits, daB durch Verschiitten 
der Milzbrandkultur ein Milzbrandherd geschaffen werden kann. Von dem 
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die Imphmgen ausfii.hrenden Tierarzt kann vermoge seines Wissens und seiner 
Ausbildtmg jedoch verlangt werden, daB er die immerhin nicht ungefahrliche 
Manipulation mit der notigen Sorgfalt ausfiihrt. Die Gefahr, daB durch Ver
schiittell von Kulturen cine Verbreitung des lVIilzbrandes begiinstigt wird, ist 
nicht als besollders groB allzusehen, weil dagegen sprechen 1. die in del' Praxis 
gemachten Beobachtlmgen, 2. das biologische Verhaltell der abgeschwachten 
Milzbrandbazillen, die mlter gewohnlichen Verhaltnissen immer wieder nur 
abgeschwachte Bazillen bilden (Burow). 

Die Verbreitmlg des Milzbrandes durch die Ausscheidungen kranker Tiere 
ist erwiesen. Bei del' septikamischen Form werden Milzbrandbazillen mit dem 
Harn und mit dem Kot sowie auch mit dem Speichel (Arntz) ausgeschieden. 
An lokalem Milzbrand erkrankte Schweine, die illl Darm Milzbrandgeschwiire 
beherbergen, scheiden mit delll Kot Milzbrandbazillen aus und sind als Milz
brandverbreiter anzusehen. Welche Bedeutmlg den anderen lokalen Milz
brandformen in dieser Hinsicht zukommt, bedarf weiterer Klarung. Auch die 
Frage, ob die Tiere latent an Milzbrand erkranken, ohne daB klinische Er
scheinungen auftreten, diirfte weiter zu vel'folgen sein. So bernheim hat darauf 
hingewiesen, daB eine leichtere Form des Milzbrandes unter den Tieren viel 
haufiger vorkommt, als im allgellleinen a1lgenollllllen wird. Auf diese Weise 
wiirden sich die sporadischen Milzbrandfalle so erkiaren lassen, daB nur die 
schweren, mit heftigen Krankheitserscheinungell verbundenen FaIle zul' Be
obachtung kOllllllen, wahrend die leichteren Erkranktmgen, die vielleicht nul' 
auf 1-2 Tage sich erstreckende Appetitlosigkeit und Mattigkeit zeigen, del' 
Feststellung entgehen. Das latente Vorkolllmen von Milzbrand sowie die Frage, 
ob latent erkrankte Ticre virulcnte Bazillen ausscheiden, kann unter Ulllstandell 
Bedeutmlg fiir die Vel'breitung des Milzbrandes und die El'klarung dersporadisch 
auftl'etenden Erkrankungell haben. Dabei ist zu berii.cksichtigen inwieweit 
gesunde Tiere, ohne an Milzbrand zu erkranken, Milzbl'andkeime beherbergen 
lmd ausscheiden. Die vorliegenden Versuche scheinen diese Anschauung zu 
bestatigen. Dalrymple hat festgestellt, daB die Milzbl'andsporen im Magen
darmkanal nicht zerstort werden. In den Fazes wurden Milz brandkeillle beim 
Hund bis zum 6., bei der Katze bis zum 4., beim Schwein bis ZUlll 5. Tage nach 
del' Verfii.ttenmg del' Sporen nachgewiesen; die Exkrete des Huhnes kOllllen 
Milzbrandkeillle bis zu 48 Tagen nach der Verfii.tterung del' Sporen enthalten. 
Nach Fiittel'ung mit Fleisch von milzbrandkranken Tieren scheiden Hunde vom 
4.-29. Tage nach del' Fiittermlg Milzbrandbazillen aus (Kercelli). Fiichse 
(Aasfresser), die an oberflachlich verscharrten Milzbrandkadavern gefressen 
haben, vermogen, wenn sie alteres bereits sporenhaltiges Milzbrandmaterial auf
genommen haben, mit ihrem Kot Milzbrandkeillle auf weite Entfernungen zu 
verschleppen (Mollet). SchlieBlich k011l1en Ratten verllloge ihrer relativen 
Widerstandsfahigkeit gegeniiber 1\filzbrand als Bazillentrager in Betracht 
komlllen, da in ihren Exkreten Milzbrandkeime nach Fiitterung nachweisbar 
sind (MieBner und Liitje, Zwick). AuBer diesen Versuchsbeispielen ist 
ferner die Feststellung bedeutsalll, daB gesunde Schweine, die nach Verab
reichung von milzbrandsporenhaltigen Futterlllitteln meist nur vereinzelt 
oder nicht erkranken, mit dem Kot Milzbrandkeillle ausscheiden konnen. 
Diese Beispiele zeigen, daB die Frage der Bazillentrager auch bei der Verbreitung 
des Milzbrandes Beriicksichtiglmg verdient. 
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\Vas die Dbertragung dUTCh Zwischentrager anbelangt, so kmm in Gegen
den, wo die Beseitigung der 1YIilzbrandkadaver nicht geregelt ist, gelegentlich 
eine Verbreitung dUTch Haubvagel (Bussarde, Kl'ahen), die von an Milzbl'and 
vel'endeten Ticren gefressen haben, dUTCh die FiiBe uud Schnabel erfolgen 
(Dalrymple), nicht jedoch durch den Kot (Darling und Bates). Fiir 
Lander mit gesetzlich geregelter Kadaverbeseitiglmg kommt diese Art del' 
Vel'breitung abel' kaum in Frage. Dagegen ist in EinzeWmen eine lUlll1ittel
bare Dhertragung von Tier zu Tier durch blutsaugende Insekten llicht ausge
sehlos8en. An kleinen lmd graBen Venmehstieren ausgefiihrte Versuehe hahen 
gezeigt, daB auf diese Weise 1YIilzbralld durch einheimische Fliegen (Stomoxys 
calcitralls), die an offenen nfilzbrallkadavern gesaugt haben, durch den Stich 
auf andere Ticre Ulul1ittelhal' iibertragen werden kmm. (Schuberg und Kuhn, 
Schuberg und Baing). Deral'tige Fliegell waren bis zu 2 Stunden nach dem 
Saugakt infektionstiichtig. Beim Menschen sind NIilzbrandinfektionen durch 
Insektenstiche mehrfach beobachtet worden. J. Ko eh hat einen todlich 
verlaufenen :Fall beim Menschcn cingehend verfolgt, del' beim VOl'beigehen an 
einer Stelle, \\'0 cine an J1ilzbrand gefallene Kuh unverscharrt liegen gehlieben 
w'ar, von einer Anzahl del' auf dem Kadavel' schmarotzenden Stechfliegen ge
stochen wUTde. Ferner sind Angaben libel' die Dbertraglmg durch den Stich 
del' Sehaflausfliege (Melophagus ovinus) von Sehaf zu Sehaf (Bongert), von 
Tabanusarten, durch Haematobia irritans 1l11d Steehmiicken gemacht worden. 
Beaehtenswert ist, daB die fliigellosen Fliegen (Melophagus) nur innerhalb einer 
Herde, die Fliegen mit gut entwiekelten Fliigeln (Stomoxys) hingegen eine 
Verschleppung auf weitereEntfernungen (bis zu 2km) bewirken kalmen. "Venn 
die Verbreitlmg des YIilzhrandes durch stechellde Insekten aueh nicht zu be
zweifeln ist, fiG wird diese Art del' Dbortragung in Landern mit einer ordnungs
maBigen Kadaverbeseitigung seltener vorkommen als in den groBen auslaudischen 
Weidegehieten (Mitzmain, Wolffhftgel). 

Der Milzbrand des Menscheu ist fast ausschlieBlich eino Erkrankung 
l)estimmter Berufsstande, die mit der Pflege von Tieren, mit del' Beseitigung 
yon Tierkadavern oder mit dem Handel uud del' Verarbeitlmg von tierischen 
Pradukton zu tun haben. In del' Hegel kommen nur EinzelerluanklUlgen VOl', 
wahl'end gehauft auftretende Falle, die gleichzeitig an demselben Ort beobachtet 
werden und aU1 eine gemeinsa~ne Entstehungsursache zuriickzufiihren sind, zu 
den Seltenheiten geharen. Del' Hiickgang del' Milzbranderkrankungen wah1'end 
del' Kriegszeit, bedingt durch Unterbindung der Zl1fuh1'en aus dem Auslallde, 
hat den einwandfl'eien zahlenmaBigen Beweis erbracht, daB die 1YIilzbrand
verbreitlUlg im Deutschen Heiche vom Handel und Verkehl' mit dem Auslande, 
in erstel' Linie yon del' Einfuhr tierischer Hohstoffe, namentlich von Hauten und 
Fellen sowie Tierhaaren abhangig ist. Nachweislich del' amtlichen Mitteilungen 
betreffen die Erkrankungen, die auf Beriihrung mit milzbrandkranken Tieren 
zurlickzufiihren sind, an erster Stelle Schlachter (Notschlachtungen), dann Per
sonen aus den Kreisen der Landwirtschaft und des Viehhandels. Von den mit dem 
Handel und Verkehr sowie der VerarbeitwIg tierischer Rohstoffe beschaftigtenBe
rufskreisen sind die Gerberei- WId die Lederindustrie, dann der Fell- und Haute
handel so\vie die RoBhaar- und Pinselindustrie hesonders gefahrdete Ber11fe. 

Um die Ent;;;tehungsursachen von Milzbranderkrankungen bei Menschen 
bessel' als bi'3her kennen zu lemen lmd die Haufigkeit solcher Krankheitsfalle 
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festzusteilen, ist vom 1. Januar 1910 ab eine fortlaufende Statistik del' im 
Deutschen Reiche vorkommenden Erkrankungen und Todesfaile an Milzbrand 
zur Einfiihrung gelangt. Hinsichtlich des Berufs sind in den .J ahren 1912 bis 
1919 nach den medizinal-statistischen Mitteilungen des Kaiserlichen Gesund
heitsamtes im Deutschen Reiche folgende Zahlen ermittelt worden (die Zahl 
del' Todesfaile ist in Klammern angefiigt). 

Landwirtschaft, 
Viehhandel usw. 

Schlachter 
Fleischbeschauer 
Abdecker 
Tierarzte 

Fell- u. Hautehdl. 

1912 

64 (7) 
61 (6) 

11 (1) 
1 

7 (4) 
Gerberei, Leder-, I 

Rauchwarenindust. 78 (4) 
Haar- u. Borstenhdl.! 
RoBhaarspinnerei . 12 (I) 
Bursten- u. Pinsel-
industrie 

W oU- u. Filzindust. 
Darmverwertung, 
Leim- und Kunst-
dungerfabrikation 

Lum pensortiererei 
Giitertransport 
Arzte, wissenschaft-

10 (3) 
1 

I (1) 
10 (5) 

n:Iilzbrand und Beruf. 

1913 I 1914 1915 

40 (4) 
45 (1) 
3 (I) 

5 
2 

6 (2) 

65 (9) 
2 (I) 

II (2) 

3 (I) 
1 

3 (1) 
10 (6) 

54 (II) 
36 (4) 

I 
4 

5 (2) 

18 (2) 

15 (2) 

2 

4 (2) 

56 (10) 15 (3) 
I 

9 (2) 4 (1) 

6 (I) 
I 

2 

]3 (5) 

2 (2) 

I (I) 

1916 

12 (J) 
10 

I (I) 

7 

2 (I) 

I (I) 

1917 

8 (I) 
13 (4) 

1 
1 (1) 

2 (I) 

1 (1) 
I 

liche Forscher . I I , 
Verschied. Berufe I 4 2 5 (3) 2 i ] (I) I I (I) 

lru!gesamt . . . \ 260 I 198 I 194 I 64 i 35 I 32 ~ 
hiervon Todesfiille 32=12,3°10 I 28=14,2% 38=19,6% 13=20,3% 1 5=14,30/ 0 9=28,1% I 

1918 I 1919 

2 (1) 
5 (2) 

5 

2 
4 

2 (1) 

13 (3) 6, (I) 

I 

Nach den gesammelten Ergebnissen der Statistik iiber Milzbrandfaile bei 
Menschen fiir die Jahre 1910-1915 (Vel' off. des Reichsgesundheitsamts 1917. 
S. 240) waren del' Entstehungsursache nach zuriickzufiihren: auf Dbertragung 
del' Krankheit bei Beriihrungen mit Tieren, die mit Milzbrand behaftet waren, 
odeI' mit Fleisch solcher Tiere 1910: 49,5%,1911: 56,3%, 1912: 47,4%,1913: 
44,6%, 1914: 43,6%, 1915: 43,9% del' Falle; auf den Handel odeI' Verkehr 
mit milzbrandverdachtigen StoUen tierischer Herkunft odeI' auf eine gewerbliche 
Bearbeitung diesel' Stoffe 47,0%, 38,9%, 46,0%, 47,8%, 46,0%, 40,9% del' 
Faile. Unbekannt blieb die Ansteckungsquelle in 3,1 %, 3,1 %, 6,6%, 6,7%, 
9,9%; 15,2% del' Faile. Nachweisbar odeI' wahrscheinlich infolge del' be
ruflichen Beschaftigung war die Erkrankung aufgetreten bei 91,6%, 93,1 %, 
96,7%, 88,4%, 95,5%, 95,5% del' Erkrankten. - Aus del' fiir die Konferenz 
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des Internationalen Arbeitsamts in Genf 1921 vom Reichsgesundheitsamte 
angefertigten ZusammenstelLung del' gewerblichen Milzbrandialle, die im 
Deutschen Reiche in den Jahren 1910-1919 festgestellt worden sind, geht 
hervor, daB in dem angegebenen zehnjaln'igen Zeitraum insgesamt 1357 Falle 
von Milzbrand vorgekommen sind, die nachweisbar odeI' mit Wahrscheinlich
keit auf berufliche Beschaftigung zuriickzufiihren waren; 205 von diesen Er
krankungen haben zum Tode gefiihrt. 

Als Material, das die Milzbrandkeime iibertragen kann, sind zu nennen: 
Haute und Felle (rohe Schaf- und Ziegenfelle, trockene auslandische Rohhaute, 
Werg und Hanf (Sisallianf), Jute, Wolle, Lumpen, Tierhaare, Borsten, Diinge
mittel, Knochenmehl u. a. Diese Rohstoffe konnen sowohl beim Transport 
als auch bei del' weiteren Verarbeitung Infektionen veranlassen. Eine in un
kultivierten Landern mogliche Art del' Ubertragung hat Gartner beobachtet. 
Unter den Negern auf del' Insel Ukerewe (Deutsch-Ostafrika) wurde eine Milz
brandepidemie dadurch veranlaBt, daB die Eingeborenen die Haute an Milz
brand gefallener Rinder als Schlafstatte benutzt hatten. In neuerer Zeit ist 
darauf hingewiesen worden, daB in England und seinen Kolonien die sich hau
fenden FaIle von Hautmilzbrand durch Gebrauch infizierter Rasierpinsel ver
anlaBt werden. Abel' nicht nul' die Haare, Felie mId Haute del' an Milzbrand 
erkrankten lmd verendeten Tieren, sondern auch die Felle usw. gesunder Tiere 
konnen Infektionstrager sein (Gegen bauer). Dies haben erstens die Befunde 
von Milzbrandsporen auf normal aussehenden Hauten und Fellen und zweitens 
die Tierversuche Gegen bauers gezeigt, del' feststellte, daB empfangliche 
Tiere auf ihren Haaren Milzbrandkeime beherbergen konnen, ohne hierdurch 
mit Milzbrand infiziert zu werden. Die Felle und Haute solcher gesunder und 
gesundbleibender Tiere konnen bei del' Verbreitung des Milzbrandes eine unI 
so bedeutungsvollere Rolle spielen, da schon bei einer Temperatur von 20 0 C 
eine Vermehrung del' Milzbrandsporen auf feuchten Ziegenhaaren erfolgt, 
wobei die Gegenwart des hygroskopisch gebundenen Wassel's geniigt. 

Hinsichtlich del' Ubertragung des Milzbrandes durch den FleischgenuB ist als 
festgestellt anzusehen, daB del' Milzbrand nicht so leicht auf diese Weise auf 
Menschen zu iibertragen ist wie friiher angenommen wurde. Durch neuere 
Beobachtungen ist vielfaltig bestatigt worden, daB bei Not,schlachtungen 
milzbrandkranker Tiere die zuweilen nach Hunderten zahlenden Konsu
menten gesund bleiben, wahrend Schlachter, die sich bei del' Schlachtung 
verletzt haben, an Milzbrand erkranken (von Ostertag). Dies ist damit zu 
erklaren, daB die Milzbrandbazillen im Fleische und bei del' iiblichen Auf
bewahrung an kli.hlen Orten Imine Sporen bilden. Die sporenfreien Bazillen 
werden abel' durch den Magensaft abgetotet. Del' alimentaren Ubertragung 
mit Fleisch von milzbrandkranken Tieren kommt danach nur geringe Bedeutung 
zu. Einen besonders lehrreichen Fall, del' die Unschadlichkeit des Fleisches 
von milzbrandkranken Tieren dargetan hat, hat von Ostertag berichtet. In 
einem schweizerischen Dorfe erkrankte von 300-400 Personen, die von dem 
Fleisch eines milzbrandkranken Rindes genossen hatten, nul' eine, namlich eine 
Frau, die sich bei del' Zerlegung des Kopfes des Rindes eine Verletzung am 
Vorarm zugezogen hatte. Durch ungeeignete Aufbewahrung des Fleisches 
(hohe AuBentemperatur, schlecht geliiftete Raume) vermogen sich aberSporen 
auf del' Oberflache del' enthauteten Tiere zu bilden, die unter Umstanden zu 
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cineI' Darminfektion Veranlassung geben ktJlmen. Dasselbe gilt fill' Fleisch
dauerwaren (Wurst), namentlich solchen unbekannter Herkunft, weil bei del' 
Trocknung diesel' Waren Sporenbildlmg eintritt. Obschon das Fleisch von l11ilz
brandkranken Tieren in del' Regel beim Genusse nicht schadlich wirkt, muB es 
sowohl nach den V orschriften des Viehseuchengesetzes als auch nach den Aus
filhnmgsbestimmungen ZUl11 Fleischbeschaugesetz als ein unt~ugliches (gesund
heitsgefahrliches) Nahrungsmittel -behandelt werden. Deml einerseits ist die 
Moglichkeit nicht ausgeschlossen, daB auch nul' bazillenhaltiges Fleisch bei Ver
letzungen del' Mund- und Rachenhohle des Konsumenten Infektionen hervor
rufen kann. Andererseits ist abel' zu bedenken, daB auf del' Fleischoberflache 
unter besondors giinstigen Verhaltnissen Sporenbildung eintreten kann. Die 
Hauptgefahrlichkeit des milzbrandigen F1eisches ist abel' darin zu suchen, daB 
das b10Be Hantieren mit ihm, z. B. bei del' Zerleglmg, infektiOs wirken kann, 
wenn die zerlegende Person sich verletzt odeI' Verletzmlgen an den Handen 
besitzt. Zahlenma13ig wird dies durch die statistischen Angaben bestatigt, 
die eine starko Beteiligung del' Schlachter und Abdecker an del' Milzbrand
erkranknng ergobell. 1m Deutschen Reiche befanden sich in den ersten 25 J ahren 
seit Eillfiihrung del' Viehseuch~nstatistik (1886-1910) unter den 2458 an Mi1z
brand orkrankten Menschen nicht weniger als 696 Fleischer und Abdecker 

7. Beka,mpfung (les Milzbrandes. 
Die Bekampflmg des Milzbrandes hat in crster Lillie in del' griindlichen 

unschadlichen BcsoitigWlg del' Milzbrandkadavor zu bestehen. 1st die 
Milzhrandorkrankwlg boi Tieren festgostellt, so ist das Kadaver auf Grund 
del' Bestimmungen des Reichsviehseuchengosetzes yom 26. Juni 1909 und del' 
Ausfilhrungsbostinllllwlgen dos Blmdesrats hiorzu vom 7. Dezember 1911 
unschadlich zu boseitigon. Zur Verhiitung del' Verschloppung del' Milzbrand
keime ist bostimmt, daB die Offmmg del' Kadaver ohne polizeiliche Erlaubnis 
nul' von Tierarzten vorgellolllmen werden darf. Das Abhauten del' Kadaver 
ist verboten. Diese MaBnahmen bezwecken, die Verbreitung del' Milzbrand
bazillell WId die Sporellbildung, die im unerofflleten Kadaver nicht VOl' sich geht, 
moglichst hintanzuhalten. Die unschadliche Beseitigung del' Kadaver und Ka
daverteile kann erfo1gen durch Kochen odeI' Diil11pfen bis zum Zerfalle del' Weich
teile, durch trockene Destillation, durch Behandlung auf chemisehel11 Wege 
bis zur AuflOsung del' Weichteile, dureh Verbrennen bis zur Asche. Die Kadaver
beseitiglmg goschleht houte in del' Regel in Kadaververnichtungsanstalten 
auf thermisehem Wege in besonderen Apparaten. 1m Interesse del' Milzbrand
bekampftmg ist es gelegen, wenn die Kadaververniehtung moglichst in GroB
betrieben zentralisiert wird, weil hlerdurch eine strengere veterinarpolizeiliche 
Uberwachung gewahrleistet ist. Das Verarbeiten del' Mi1zbrandkadaver in den 
kleinerenAbdeckereien bietet eine nurgeringe Sicherheit, dadurch unsachgemaBes 
Arbeiten und Unvorsichtigkeit eine Verstreuung del' Mi1zbrandkeime und ge
gebenenfalls auch eine nachtragliche Verunreinigung del' gewonnenen Produkte 
nicht ausgeschlossen ist. Das hygienisch zweckma13igste Verfahren del' Ver
nichtung del' Milzbrandkadaver ist selbstverstandlich das restlose Verbrennen 
del' moglichst unzerlegten Kadaver. Die Abdeckereien sonten daher grund
satzlich auch mit Verbrel11lungsofen ausgeriistet sein. Von del' Beseitigung 
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durch restloses VerbreJmen wird aber bedauerlicherweise nul' wenig Gebrauch 
gemacht, da auf die Gewinmmg von Tierkorperprodukten (Kadaverl11ehl) noch 
zu viel Wert gelegt wird. 1m Interesse der Seuchenbekampflmg ist es nicht ge
legen, wenn die Kadaververnichtlmgsalllagen reine Erwerbsinstitute sind, da 
del' Untel'llehmer dal1ll zu leicht verleitet wird, zwecks Erziehmg groBerer Ge
winne die seuchenpolizeilichen MaBllahmen weniger streng iUllezuhalten. 1m 
Interesse del' Veterinar- lll1d Sanitatspolizei ist daher die Fordenmg dringend 
zu lll1terstiitzen, daB die Kadavervemichtungsanstalten als W ohlfahrtsinst.itute 
betrieben werden. Falls die thermische Beseitiglll1g del' Milzbrandkadaver 
nach Lage del' Verhaltnisse nicht durchfiihrbar ist, so ist das Vergraben del' 
Kadaver unter besonderell Umstanden zugelassell. Hierzu sind t,rockene hoch 
gelegene Stellen in geniigender Entfemlll1g von lllenschlichen W ohnungen, 
Viehstallen, Brmmen, Gewassem, Weideplatzen lll1d offcntlichen Wegen aus
zuwahlen. Weiter bestimlllen die gesetzlichen Vorschriften, daB humushaltige 
Boden, Lelllu- lmd Tonboden, quellenreiche Gelande, zur Ausbeutung bestimmte 
oder geeignete Kies- und Sandlagel' sowie Platze, an denen das Grmldwasser 
nicht mindestens 2 III mlter dem Erdboden steht, v,enn dies nach den ortlichen 
Verhaltnissenllloglich ist, zu vermeideu sind. DasBe\veiden del' einzufriedigenden 
Vergrablmgsplatze, die Verwendung del' dort wachsenden Pflanzen als Vieh
futter odeI' Streu sowie Lagenmg von Viehfutter odeI' Streu auf solchen Platzen 
sind verboten. Die erforderlichen Graber sind so tief anzulegen, daB die Ober
flache del' Kadaver von einer mindestens I III starken Erd'lchicht bedeckt ist. 
Das lll1ter besonderen Verhaltnissell zugelassene Verscharren ist als ein zur 
Beseitiglmg del' Milzbrandkadaver geeiglletes Verfahren nicht anzusehen, 
weil sich die Sporen in del' Tierleiche lll1d in den Grabel'll jahrelang virulent 
erhalten. Kli m mer hat darauf auflllerksam gelllacht., daB bei tiefem Stande 
des Grmldwassers, z. B. im Herbst, auf sonst sumpfigen Boden die oberen 
Erdschichten frei werden; die etwa vorhandenen Milzbrandsporen konnen dann 
bei Sauerstoffzutritt auskeimen lmd danach neue Sporen bilden. Zum Weg
schaffen del' Kadaver und Kadaverte:ile sollen moglichst nul' solche Fahrzeuge 
oder Behaltnisse verwendet werden, die fUr Blut und tierische Abgange un
dUTchlassig sind; auch sind die Kadaver oder Kadaverteile so dicht. zuzudecken, 
daB sie fUr Fliegen unzuganglich sind. Ebenso wie fUr Kadaver sind auch die 
Kadaverteile, Milch, Haare, Wolle l11ilzbrandkranker odeI' del' Seuche verdach
tiger Tiere lll1schadlich zu beseitigen. Eine besondere Behandllll1g ist zuge
lassen fiir Fleisch, das nul' oberflachlich mit Milzbrandkeimen vermll"einigt ist, 
wie dies durch Schlachtgerate geschehen kann, die zur Schlachtlmg milzbrand
kranlmr Tiere gedient haben. Derartiges Fleisch, das mit milzbrandkranken 
Tieren in Bel'i'thrlll1g gekommen ist, von milzbrandkranken Tieren abel' nicht 
herriihrt, kann dUTCh Dampfsterilisation tauglich gemacht werden. Lassen 
sich diese MaBnahmen abel' nicht durchaus zuverllissig ausfUhren, so wird stets 
eine unschadliche Beseitiglll1g eintreten miissen (von Ostertag). 

Die bei Feststelllll1g von Milzbrand vorgeschriebene Desinfektion hat zu er
folgen mit del' MaBgabe, daB VOl' del' Reiniglmg eine vorlaufige Desinfektion 
stattzufinden hat. Als Desinfektionsmittel sind Chlorkalk, dicke lmd diinne 
Chlorkalkmilch, Sublimatloslll1g und Forl11aldehydlosung anzuwenden. Die 
Desinfektion hat in del' Regel den Standplatz del' Tiere, im Falle eines gehauften 
Auftretens bestimmte Abteillll1gen des Stalles odeI' den ganzen Stall sowie aUe 
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Gegenstande zu ulllfassen, die mit milzbrandkranken oder der Seuche verdach
tigen Tieren in Berlihnmg gekomlllen sind, oder von denen sonst anzunehmen 
ist, daB sie den Ansteckungsstoff des Milzbrandes enthalten. Zur Desinfektion 
der Stalljauche, in der die Sporen auch nach monatelangem Liegen nicht ab
getotet sind, ist am besten Kalkmilch geeignet, nicht aber etwa Sauren, da hier
durch die Alkaleszenz der Jauche vermindert wird (G. Roth). Aucli Personen, 
die mit milzbrandkranken Tieren oder mit deren Kadaver oder Kadaverteilen in 
Beriihnmg gekommen sind, haben sich zu desinfizieren. Die Bekampfung des 
Milzbrandes auf Weiden bietet besondere Schwierigkeiten, da sich eine Des
infektion der infizierten Erde praktisch nicht durchfiihren litBt. Zur Vorbeuge 
kann nach den gesetzlichen Bestimmungen die Benutzung lllilzbrandverseuchter 
Weideflachen, ferner die gemeinschaftliche Benutzung verseuchter Brmmen, 
Tranken und Schwemmen durch Tiere, die fUr Milzbrand empfanglich sind, ver
boten werden. Unter Ulllstanden laBt sich eine bestehende ortliche Gefahr durch 
eine mehrere Meter hohe Aufschlittung von Schutt und Erde beseitigen. Die Ge
fahrlichkeit der Milzbranddistrikte ist durch eine sachgelllaBe Bodenmelioration 
zu vermindern. In besonders heilllgesuchten Gegenden ist durch Drainage und 
Kultivierung eine Abnahllle der Milzbrandverseuchung erreicht worden. 

Zur Verhlitung der Gefahr, die durch milz brandkranke Tiere den Tierbestanden 
und auch den Menschen droht, sind besondere gesetzliche Bestimmungen durch 
die Ausflihrungsvorschriften zum Viehseuchengesetze erlassen liber die Ab
sonderung der milzbrandkranken oder der Seuche verdachtigen Tiere, liber deren 
Dberwachung, liber das Verbot der Schlachtung und der Vornahme von Heil
versuchen durch Laien, sowie besonders liber die Gefahrlichkeit der Seuche fUr 
Menschen. Die beamteten Organe haben den Tierbesitzer liber die Empfang
lichkeit des Menschen fUr Milzbrand, liber die gefahrlichen Folgen des unvor
sichtigen Umgehens mit solchen Tieren und der Benutzung ihrer Erzeugnisse 
sowie liber die beim Umgehen mit milzbrandkranken Tieren zu beobachtenden 
VorsichtsmaBregeln in geeigneter Weise zu belehren. Weiter ist bestimmt, 
daB fUr milzbrandkranke Tiere tunlichst eigene Tierpfleger zu bestellen sind 
und daB Raumlichkeiten, in denen sich solche Tiere befinden, abgesehen von 
Notfallen, nur von den mit der Pflege und Beaufsichtigung der Tiere betrauten 
Personen betreten werden dlirfen. Personen, die Verletzungen an den Handen 
oder an anderen unbedeckten Korperteilen haben, dlirfen zur Wartung milz
brandkranker Tiere nicht verwendet werden. 

Futtermittel, die Milzbrandkeime enthalten oder bei denen der begrlin
dete Verdacht vorliegt, daB dies der Fall ist, sind durch Dampfen in geeigneten 
Apparaten oder durch ein anderes ausreichendes Erhitzungsverfahren zu des
infizieren. Falls dies nicht moglich ist, sind Futter- und Streuvorrate zu ver
brennen oder zu vergraben. Unter Umstanden ist mit behordlicher Genehmigung 
zugelassen, die Vorrate an Tiere zu verfuttern, die der Schutzimpfung gegen 
Milzbrand unterzogen worden sind. Die Frage der Unschadlichmachung et
waiger Milzbrandkeime in Futtermitteln hat mit Bezug auf den Schweine
milzbrand besondere Wichtigkeit erlangt. Um den neben Verfalschungen 
nicht unbetrachtlichen gesmldheitlichen Verunreinigungen der Futtermittel 
vorzubeugen, ist es daher begreiflich, daB der Ruf nach ErlaB eines Futtermittel
gesetzes laut geworden ist, ahnlich wie solche in Belgien, England und Frank
reich bestehen. Um ein ahnliches Auftreten des Milzbrandes wie in den Jahren 
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vor dem Kriege zu verhindern, ist die baldige Schaffung eines Futtermittel
gesetzes eine Dringlichkeitssache von besonderer Bedeutung (Nevermann, 
Reimers, Schutt). Denn mit der Wiederkehr des Milzbrandes ist bestimmt 
zu rechnen, sobald die Einfuhr der auslandischen Futtermittel, namentlich des 
Knochenmehls, wieder einsetzt. Der sicherste Weg ist das Einfuhrverbot, der 
aber fiir Deutschland bei seinem jetzigen Mangel an Kraftfuttermitteln nicht 
gangbar ist. Ein weiterer Weg ist der, die auslandischen Futtermittel unmittel
bar nach der Einfuhr durch hohe Hitzegrade keimfrei zu machen. Ein dritter 
Weg, der unsicherste jedoch, ware eine bakteriologische Untersuchung an be
stimmten Einfuhrsteilen. Besonders wichtig ist die Feststeilung, daB in vielen 
Failen der Gehalt des Fischmehls an Milzbrandkeimen auf Mischungen lmd Ver
falschungen zuriickzufiihren ist, die erst in Deutschland vorgenommen werden. 
Das englische und norwegische Fischmehl soil zur Zeit der Einfuhr in der Regel 
frei von Milzbrandkeimen sein (Nevermann). Aile diese Umstande dtirften 
di~ Notwendigkeit eines Futtermittelgesetzes beweisen. Beilaufig sei erwahnt, 
daB die Vereinigten Staaten von Nordamerika die Einfuhr von Knochenmehl 
vorIaufig uberhaupt verboten haben. Strenge Einfuhrvorschriften hat Neu
Seeland gegeniiber indischem Knochenmehl erlassen (Wehrle). Danach miissen 
die zur Verarbeitung bestimmten Knochen, die zum groBen Teil von an Seuchen 
verendeten Tieren stammen, mindestens 3 Stunden durch Einwirkung iiber
hitzten Dampfes (138 0 C) und das Knochenmehl selbst wahrend mindestens 
2 Stunden bei 131 0 C Dampfspannung sterilisiert werden. Das Knochenmehl 
dad weder wahrend der Fabrikation noch wahrend des Transportes mit nicht
sterilisiertem Knochenmehl in Beriihrung kommen und in der zur Ausfuhr nach 
Neu-Seeland zugelassenen Fabrik dad nichtsterilisiertes Knochenmehl iiberhaupt 
nicht hergesteilt werden. Besondere Inspektoren kontrollieren die Fabrikation; 
das Knochenmehl wird bakteriologisch und durch den Tierversuch auf sein 
Freisein von Milzbrandkeimen untersucht. Nur neue Jutesacke diiden zur 
Aufnahme des sterilisierten Knochenmehls verwendet werden. Zeugnisse iiber 
Ursprung und Unschadlichkeit miissen vorgelegt werden. Auch 6sterreich
Ungarn hat vor dem Kriege Konsulatsbescheinigungen iiber die Herkunft und 
die Ungefahrlichkeit gefordert, so daB nach diesen Staaten iiberhaupt kein 
unsterilisiertes Knochenmehl mehr eingefiihrt wurde. Zur Unterscheidung 
von sterilisiertem und nicht sterilisiertem Knochenmehl hat Polenske ein Ver
fahren ausgearbeitet, das auf dem Nachweis von EiweiB in dem mit kaltem Wasser 
hergesteilten Auslaugungsfliissigkeiten beruht. 

In veterinarpolizeilicher und hygienischer Beziehung ist der Milzbrand
bekampfung in den Abdeckereien und Schlachtstatten eine erh6hte Auf
merksamkeit zu schenken, damit aile irgendwie durchfiihrbaren MaBnahmen 
getroffen werden, um namentlich auch bei Notschlachtungen eine Verbreitung 
des infekti6sen Materials (Blut, Borsten, Tierhaare usw.) zu verhiiten. In 
praktischer Hinsicht ist das Bedi:idnis hervorgetreten, die in solchen Betrieben 
tatigen Personen mit den Hauptmerkmalen des Milzbrandes vertraut zu machen, 
damit sie sich selbst vor Infektionen besser schiitzen und vornehmlich im Inter
esse der friihzeitigen Ermittlung der Verdachtsfaile zur Vermeidung der Ver-

. unreinigung der Schlachtstatte mit milzbrandigen Produkten tatig sind. Diese 
Belehrungen haben sich auBerst nutzbringend erwiesen (Glage). Auf die un
schadliche Beseitigung der AbfaHe der Schlachtereien und vor aHem der 
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Abdeckereienist besondere Sorgfalt zu verwenden. Die Einrichtmlg undder Betrieb 
der Abdeekereien ist auf Grund der zum Reichsviehseuchengesetze erlassenen 
Ausfiihrungsvorsehriften besonderen Bestilllllllmgen unterworfen lmd der Auf
sieht del' bealllteten Tierarzte mlterstellt. Zur Aufnahllle del' fliissigen Abgange 
lmd des Spiilwassers muB eine wasserdiehte mId gut abgedeekte Sammelgrube 
mit wasserdichter Zuleitung vorhanden sein; die Umgebung del' Sanllnelgrube 
ist im Umfang vonmindestens 3 llllllit einem mldurchlassigen Boden zu yersehen. 
Der Inhalt del' Salllmelgrube ist nach den fii.r die Desinfektion von Jauehe an
gegebenen Verfahren zu desinfizieren, naeh Bedarf zu entleeren und nach naherer 
behordlieher Bestimmung wegzuschaffen. Vorsehriften iiber die Behandlung 
des AbfluBwassers aus den Abdeekereien bleiben vorbehalten. 

Die im \Virtschaftlichen Sume sehr zweekmaBige MaBnahme, daB del' Staat 
die an Milzbrand gefallenen Tiere entsehadigt, ist haufig del' Grund, daB die 
Tierhalter del' systematiseh durchgefiihrten Milzbrandbekampfung nieht das 
notwendige Interesse entgegenbrmgen. Vielleieht ware bei einer Neubearbei
tung del' fUr Milzbrand bestehenden Entsehadigungsvorsehriften eine Anderung 
in del' Richtung angezeigt, daB del' Staat die ihm durch die Zahlungen von 
Entschadiglmgen alljahrlich erwachsenden bedeutenden Kosten dadureh zu ver
ringern sueht, daB von Heilimpfungen und in endemisehen Milzbrandgebieten 
mehr von den Not- lmd Schutzimpfungen auf Staatskosten Gebraueh gemaeht 
wird. Fiir derartige im Interesse des Staates auszufiihrende Impfungen miiBte 
vorgesehrieben werden, daB nur staatlich gepriifte Impfstoffe verwendet werden. 

Von den gewerblichen Betrieben, die einer besonderen Milzbrandgefahr aus
gesetzt sind, steht die Fell- und Hauteindustrie an erster Stelle. Seit 1910 
ist jedoeh ein Riickgang der Erkrankungsfalle in diesen Gewerben fEstzustellen, 
wozu die neuen Unfallverhii.tmlgsvorschriften sowie die Belehrmlgen, die von 
del' Lederindustrie-Berufsgenossenschaft herausgegeben worden sind, wesent
lieh beigetragen haben (A belsdorff). Aus den statistisehen Ergebnissen 
des Reiehsgesundheitsamtes (Vcroffentl. des Reichsgesundheitsamtes 1917, 
S. 240) ist zu ersehen, von welcher _tilt von Hauten und Fellen den Gerberei
arbeitern hauptsachlieh cine Milzbrandgefahr droht. Von den in den Jahren 
1910-1915 aus Gerbereien gemeldeten gewerbliehen Milzbranderkrankungen 
kOllllte in 362 Milzbrandfallen die Art der Haute mId Felle, auf die die 
Ansteckung zuriiekzufiihren war, ermittelt werden. Die Haute mId Felle 
waren auslandiseher Herkunft in 349 Fallen (96,4%), hingegen ullandischer 
Herkunft nur in 13 Fallen (3,6%). Beim inlandischen Material sind in groBerer 
Zahl (9 Falle) Erkrankungen nur von Sehaf- mId Ziegenfellen ausgegangen. 
In 186 Fallen (51,4%) hatten Rinderhaute und in 172 Fallen (47,5%) Sehaf
oder Ziegenfelle den Milzbrand iibertragen, wahrend RoBhaute hierfiir hoehstens 
in 4 Fallen (1,1 %) in Betraeht gekommen smd. Es sind demnaeh als eigentlieh 
gefahrlich nur Rinderhaute sowie Sehaf- und Ziegenfelle anzusehen. Von den 
362 Erkrankungen aus Gerbereien waren ferner 344 (95%) auf Haute und Felle 
zuriiekzufiihren, die durch Troeknung haltbar gemacht waren. Nur in 18 Fallen 
(5%) war die Ansteekung von gesalzenen Hauten und Fellen ausgegangen. Es 
laBt sieh also ungefahr folgende Stufenleiter fUr die Milzbrandgefahrliehkeit der 
Haute und Felle in den Gerbereien aufstellen (bcgiImend mit den am wenigsten 
gefahrlichen): inlandische frische, gesalzene oder getroeknete RoB- mId Rinder
haute, inlandische Schaf- und Ziegenfelle - auslandisehe troekene RoBhaute, 
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auslandische trockene Rinderhaute, ausmndische Schaf- lUld Ziegenfelle. Das 
gefahrlichste Material in den Gerbereien bilden demnach die auslandischen 
Schaf- und Ziegenfelle und die auslandischen trockenen Rinderhaute. Von 
301 in den Jahren 1911-1920 bei der Lederindustrie-&rufsgenossenschaft 
gemeldeten Milzbrandfallen entfielen 157 (52%) auf die Verarbeitlmg von 
Schaf- und Ziegenfellen gegeniiber 144 Fallen (48%) in Gerbereien, in denen 
Rinder- und Wildhaute verarbeitet wurden. Die Gefahrlichkeit der einzelnen 
Handelsqualitaten ist sehr verschieden, je nachdem es sich urn erstklassige 
Ware von gesunden Schlachttieren (Slaughtereds, Sanos) oder urn Haute von 
gefallenen Tieren (Dee~s; Desecchos) oder um AusschuBware (Rejections, In
versibles) handelt. Die Haute gefallener Tiere und die minderwertigen Sorten 
sind infolgedessen als besonders gefahrlich zu bezeichnen. Auf Grund lang
jahriger Erfahrungen haben Haute aus Ostindien und Ohina in hohem Grade 
als verdachtig zu gelten. Die Milzbrandgefahrlichkeit, die den aus Asien stam
menden Rohstoffen anhaftet, ist durch bakteriologische Untersuchung der in 
Liverpool anlangenden Auslandsprodukte bewiesen worden. Von 141 als milz
brandverdachtig bezeichneten tierischen Rohstoffen fiel die bakteriologische 
Untersuchung bei 21 % der Proben positiv aus (29% Haute und Felle, 22% Wolle, 
21 % Haare, 7% Knochen), wobei festgestellt wurde, daB die meisten der milz
brandhaltigen Rohstoffe aus Singapore stammen. 

Hinsichtlich der Ansteckungsgefahr im Betriebe liegen aus den Jahren 
19lO-19l5 ebenfalls statistische Angaben vor. Von 285 (74,4%) der im Be
richtszeitraum in Betracht kommenden 383 Erkrankten lieB sich diese Frage 
beantworten. Von jenen 285 Personen hatten sich 253 (88,4%) die Krankheit 
zugezogen beim Hantieren mit Hauten und Fellen, dencn das Haar oder die 
Wolle noch anhaftete, 19 (7%) beim Entfleischen, Spalten oder Beizen bereits 
enthaarter Felle oder Haute, 6 (2,1 %) beim Hantieren mit fertig gegerbten 
Hauten, 5 (1,8%) beim Hantieren mit den beim Ahschaben der Haut oder Felle 
ausgefallenen Haar- oder Wollemassen, endlich je 1 (je 0,4 0/ 0) bairn Hantieren 
mit gebrauchter Lohe oder mit gebrauchtem Packmaterial. Hieraus geht hervor, 
daB die Milzbrandgefahr in den Gerbereien sich hauptsachlich an diejenigen 
Verrichtungen knlipft, die den Arbeiter mit noch nicht enthaarten Fellen 
und Hauten in Beriihrung bringen. Aus den von Re ben tisch in Offenbach, 
einem der Hauptorte der deutschen Gerbereiindustrie, liber Jahre hinaus genau 
verfolgten Feststellungen hat sich ergeben, daB ein Teil der AnsteckUllgen auf 
dem Rohlager erfolgt war, die liberwiegende Zahl aber in der 'Veiche, im 
Ascherraum und in der Wasserwerkstatt; bei der weiteren Verarbeitung der 
Felle, im Glattraum, im Walkraum, in der Zurichterei Ulld in der Haarwascherei 
sind in Offenbach Erkrankungen, soweit bekannt, nicht vorgekommen. 

Die Bekamphmg der Milzbrandgefahr in der Lederindustrie hat in der strengen 
Durchfiihrung aller nur irgend moglichell SchutzmaBnahmen lUld darin zu be-
stehen, daB die zur Verarbeitung kommenden Haute und Felle mittels einer 
zuverlassigen Desinfektionsmethode von Milzbrandkeimen befreit werden. 
Flir die personliche Prophylaxe sind die in den besonderen Unfallverhlitungs-
vorschriften der Lederindustrie-Berufsgenossenschaft fill den Verkehr mit 

. ausmndischen trockenen Hauten und Fellen festgelegten Bestimmungen maB-
gebend. Die wichtigste SchutzmaBnahme ist und bleibt der Selbstschutz, den 
sich jeder Arbeiter durch Vorsicht und Selbsterziehung verschaffen kann .. 
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Zum Zwecke des Schutzes der Arbeiter haben diese besondere Kleidung und 
Respiratoren zu tragen. Arbeiter, die Wunden an den Handen haben, sind zum 
Hantieren mit ausllindischen Hauten lmd Fellen nicht zuzulassen. Die Lager
platze sollen entfernt von Ortschaften sein und diirfen gleichzeitig nicht zur 
Aufbewahrung von Futter dienen. Die Ballen und Haute sind zur Vermeidung 
von Staubentwicklung beim Offnen, Sortieren, Einpacken, Verladen, Verarbeiten 
zu befeuchten. Abfalle vom Packmaterialsind zu verbrennen. Dariiber hinaus 
ist fUr die an den gefahrlichsten Stellen in den Betrieben (Rohhautelager, Weich
gruben, Kalkwerkstatte) beschaftigten Arbeiter zu fordern: Ausstattung der 
"\Vaschvorrichtungen mit N agelbiirsten, getrennte Aufbewahrung der StraBen
kleidung und der Arbeitskleidung (Borgmann). 

Hinsichtlich der als besonders gefahrlich erkannten Wildhaute ist das Ver
bot der Einfuhr von ausllindischen Wildhauten in Erwagung gezogen worden, 
da nach § 6 des Reichsviehseuchengesetzes die Einfuhr von Gegenstanden jeder 
Art verboten ist, von denen nach den Umstanden des Falles anzunehmen ist, 
,daB sie Trager des Ansteckungsstoffes sind. Es miissen aber in jedem einzelnen 
Falle Umstande vorliegen, die geeignet sind, die Annahme zu begriinden, daB 
Gegenstande, um die es sich handelt, tatsachlich mit Ansteckungsstoffen be
haftet sind. Jedoch kann auf Gnmd des § 7 des Viehseuchengesetzes von 
seiten des Reiches zum Schutze gegen die Gefahr der Einschleppung von iiber
tragbaren Seuchen der Haustiere aus dem Auslande die Einfuhr von auslandi
schen Hauten und Fellen allgemein verboten oder beschrankt werden. 

Die wichtigste MaBnahme zur Verhiitung der Milz brandgefahr in der Gerberei
industrie hat darin zu bestehen, daB Desinfektionsmethoden zur Anwendung 
kommen, die einerseits die Milzbranderreger sicher abtoten, andererseits aber 
,die Gerbfahigkeit der Haute und deren Brauchbarkeit filr die weitere Verar
beitung nicht schadigen. Eine Desinfektion der Felle und Haute durch Wasser
,dampf oder Kochen ist von vornherein ausgeschlossen, weil das Material bei 
Einwirkung hOherer Hitzegrade fUr die Weiterverarbeitung unbrauchbar wird. 
Es kann daher nur die Desinfektion mit chemischen Mitteln in Betracht kommen. 
Von den zahlreichen zur Desinfektion der Rohhaute empfohlenen Verfahren 
haben zwei in neuerer Zeit eine besondere Beachtung gefunden. Das Verfahren 
yon Seymour - Jones und das Verfahren von Schattenfroh. Bei dem von 
Seymour - Jones mitgeteilten Verfahren soll eine geniigende Desinfektion 
,durch 24stiindiges Einlegen der Haute und Felle in eine Mischung von Sublimat 
I: 5000 (0,02%) und 1% Ameisensaure mit nachfolgendem einstiindigen 
Eintauchen in konzentrierte Kochsalzlosung erreicht werden. Dieses Verfahren 
ist von verschiedenen Seiten nachgepriift worden, mit dem Ergebnis, daB die 
von Seymour - Jones angegebene Sublimatkonzentration innerhalb 24 Stunden 
Milzbrandsporen nicht abtotet und daB dieses Verfahren zur Desinfektion von 
getrockneten milzbrandsporenhaltigen Schaffellen und GroBtierhauten nicht 
geniigend verlaBlich ist (Hilger mann und Marmann, Sevcik). Nach 
'Tilley wird .aber bei einer ErhOhung des Sublimatgehaltes auf I : 2500 (0,04%) 
eine geniigende Wirksamkeit erzielt, wenn die Haut nach der Desinfektion nicht 
mit Stoffen in Beriihrung kommt, die, wie das beim Weichen und Aschern der 
Haute mitverwendete Schwefelnatrium, die Wirkung des Sublimats aufheben. 
Auch Sevcik (Schniirer) hat festgestellt, daB die von Seymour-Jones 
,angegebene Snblim.atkonzentration nicht geniigt, sondern daB zur sicheren Zer-
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st6rung del' Milzbrandkeime in Hauten und Fellen eine 0,2% Sublimat (1: 500) 
und 1 % Ameisensaure enthaltende Fliissigkeit angewendet werden muB. Nach 
A bt besteht jedoch bei Dberschreitung del' Sublimatkonzentration von 1 : 5000 
die Gefahr, daB sich auf den Hauten Flecke von Schwefelquecksilber bilden. 
Bei Beibehaltlmg des Gehaltes an Sublimats 1: 5000 sollen fUr Gerbereizwecke 
noch zufriedenstellende Ergebnisse zu erzielen sein, wenn del' Ameisensaurezusatz 
auf 2%0 herabgesetzt wird. Die Herabsetzung derSublimatwirkung bei del' 
spateren Behandlung mit Schwefelnatrium soll sich auf die Weise vermeiden 
lassen, daB zur weiteren Behandlung del' Haute bei del' Haarlockerung Kalk 
odeI' Schwefelarsen verwendet werden. Von anderer Seite (Gegen ba uer, Gegen
bauer und Reichel) liegen gr6Bere Versuchsreihen VOl', die ergeben haben, daB 
durch das Verfahren von Seymour-Jones auch bei Erh6hung del' Sublimat
konzentration innerhalb des praktisch in Frage kommenden AusmaBe~ eine aus
reichende Desinfektion milzbrandiger Haute und Felle sich nicht erzielen laBt. 

Das Verfahren von Schattenfroh benutzt als Desinfektionsfliissigkeit 
eine 2% Salzsaure und 10% Kochsalz enthaltende Pickelfliissigkeit. Bei 
48stiindiger Einwirkung wird in der Regel eine Abt6tung der Milzbrandsporen 
erreicht (Abt, Tilley). Bei dicken getrockneten und entfetteten Schaffellen 
solI jedoch auch diese Methode in manchen Fallen nur eine wesentliche Keim
verminderung, aber selbst bei 7tagiger Einwirkung keine vollstandige Abt6tung 
del' Milzbrandsporen bewirken, wahrend bei diimlen Fellen (Schaf, Ziege, 
Meerschweinchen, Kaninchen) eine Sterilisienmg m6glich ist (Se~cik). Diese 
abweichenden Ergebnisse von Sevcik bediirfen weiterer Nachprilfung, um 
festzustellen, ob die bei Schaf- lmd Ziegenfellen als bewahrt geflmdene Kon
zentrationen del' Pickelbeize sich auch gegeniiber trockenen Wildhauten als 
zuverlassig erweist (Borgmann). Das Verfahren von Schattenfroh ist abel' 
aus technischen Griinden nul' bei den Hauten anwendbar, die gepickelt werden 
diirfen, also bei solchen, die zu weichen Ledersorten verarbeitet werden (Abt). 
Gegenbauer und Reichel, die das Pickelverfahren eingehend gepriift und 
weiter ausgebaut haben, halten diese Methode sowohl fii.r unschadlich fiir die 
Haute als auch fiir vollkommen zuverlassig. Da bei del' Behandlung von Hauten 
lmd Fellen mit Salzsaure-KochsalzlOslmgen ein Teil del' Salzsaure durch die 
Bestandteile del' Haut del' L6sung entzogen wird, wodurch schon kurze Zeit 
nach dem Einlegen die Salzsaure eine nicht unbetrachtliche Verminderung 
ihres Gehaltes erfahrt (Hailer), ist die Mehrzugabe von 5% Salzsaure zur Pickel
fliissigkeit, auf das Felltrockengewicht berechnet, notwendig. Die Behandlung 
del' Felle und Haute mit 1- und 2%iger Salzsaure bei 400 C und mit 2%iger 
Salzsaure bei 20 0, je mit einem Zusatze von 10% Kochsalz, hat sich als brauch
bar erwiesen (Hailer). Nach Gegen bauer und Reichel ist ferner folgendes 
zu beachten. Zur sicheren Benetzung sind auf 1 kg Haut 10 Liter Desinfektions
fliissigkeit zu benutzen, in der die Haute griindlich eingeweicht werden miissen. 
Die Haute verbleiben in der auf 20-40 0 C gehaltenen Fliissigkeit etwa 40 Stun
den. Eine mehr als dreimalige Verwendung del' Pickelfliissigkeit ist nicht 
ratsam. Nach der Desinfektion kommen die Felle in eine etwa 2-3%ige 
Kristallsodal6sung, worin sie eine halbe Stunde in Bewegung gehalten werden, 
daran anschlieBend werden sie gewassert und weiter verarbeitet. Das Verfahren 
von Schattenfroh bzw. die vervollkommnetere Methode von Gegenbauer 
und Reichel werden nach den bisherigen Erfahrungen hinsichtlich del' Zuver-
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lassigkeit der Desinfektionswirkung im allgemeinen giinstig beurteilt (Hilger
mann und Marmann, Moegle) und von verschiedener Seite als die gegen
wartig brauchbarste Methode beurteilt, wobei besonders zu beriicksichtigen ist, 
daB eine merkliche Beeintrachtigung der Ckrbfahigkeit des Leders nicht eintritt. 
Versuche in der Ckrbereipraxis haben die Brauchbarkeit des Pickelverfahrens, 
abgesehen von gewissen Unbequemlichkeiten in der Durchfiihrbarkeit, vollauf 
bestatigt (Borgmann). Der allgemeinen Einfiihrung stehen jedoch die unver
haltnismiWig hohen Kosten entgegen, so daB die Wirtschaftlichkeit des Ver
fahrens sehr in Frage gestellt ist. Unter Zugrundelegung der von Gegen bauer 
und Reichel gemachten Unkostenaufstellung hat Borgmann berechnet, 
daB die Desinfektion von durchschnittlich taglich 1000 Hauten und bei 300 Ar
beitstagen nach Friedenssatzen 21/2 Millionen Mark, bei knappester Berechnung 
der Unkosten und viermaliger Verwendung der Beize immerhin mindestens 
350 000 Mark kosten wiirde, d. h. etwa das Doppelte der Dividende eines vor 
dem Kriege gut arbeitenden Unternehmens. Der allgemeinen Einfiihrung des 
Desinfektionszwanges fUr die eingefiihrten auslandischen Haute (Moegle) 
stehen mithin zunachst mit Riicksicht auf die hohen Kosten groBe Schwierig
keiten entgegen. Da aber die bei der Einfuhr tierischer Rohstoffe meist iiblichen 
Cksundheitsscheine und Ursprungszeugnisse mit der Versicherung, daB in dem 
Ausfuhrgebiet Milzbrand nicht herrsche, keine sichere Ckwahr dafiir bieten., 
daB das Material frei von Milzbrandsporen ist, so ist dem Vorschlag von Gegen
bauer zuzustimmen, zunachst durch umfangreiche Untersuchungen ein genaues 
Bild iiber die Milzbrandhaufigkeit der einzelnen Lander zu gewinnen, und auf 
Grund dieser Feststellungen die Desinfektion aller aus den meist infizierten 
Ckgenden einlangenden tierischen Rohstoffe moglichst in den Einfuhrorten 
d urchzufiihren. 

Eine weitere Methode zur Desinfektion von milzbrandinfizierten Fellen und 
Hauten ist von Hailer angegeben, der sich eines Natronlauge-Kochsalz
gemisches bedient. Dieses Ckmisch, das 1/2% Natronlauge und 5-10% Koch
salz enthalt, ist geeignet, Milzbrandsporen bei 72stiindiger Einwirkung und einer 
Temperatur von 15-20° C abzutoten, wobei zu beriicksichtigen ist, daB zur 
Durchfiihrung einer wirksamen Desinfektion mindestens das Zehnfache des 
Fellgewichtes an Lauge zu nehmen ist. Aber auch bei Anwendung dieses Ver
fahrens ist ahnlich wie bei der Pickelung festzustellen gewesen, daB in vereinzelten 
Hautstiicken Milzbrandsporen selbst nach langerer Einwirkung noch nicht ab
getotet waren. Dies sind Ausnahmebefunde, mit denen immer bei der praktischen 
Desinfektion zu rechnen sein wird (Hailer). Die Behandlung mit Natronlauge 
hat vor der Pickelung den Vorzug, daB sich dabei Ein'Weichen, .!scherung und 
Desinfektion in einem Prozesse vornehmen lassen. Durch die Praxis ist aber bis
her nicht entschieden, ob durch die Desinfektion mit Natronlauge die Verwend
barkeit der Haute und Felle zu einzelnen Ledersorten beeintrachtigt wird. Da 
das von Hailer vorgeschlagene Lauge-Kochsalzverfahren in technischer Hin
sicht iiberhaupt noch nicht, in bakteriologischer und chemischer Beziehung 
aber nicht ausreichend gepriift ist, so wird es von Gegen bauer und Reichel 
dahin beurteilt, daB es derzeit jedenfalls wenig Aussicht auf allgemeine An
wendbarkeit bietet. - Es ist auch versucht worden, die bei dem CkrbprozeB, 
der als Weich- und .!scherprozeB einerseits, als eigentlicher CkrbprozeB anderer
seits sich abspielt, ablaufenden Vorgange mit der Desinfektion zu vereinigen, 
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wodurch fUr die praktische Durchfiihnmg der Desinfektion wesentliche Vorteile 
sich erzielen lassen wiirden. Durch Erhohung des in den Aschern enthaltenen 
Schwefelnatriumgehalts (bis zu 10%) ist es moglich, den AscherprozeB gleich
zeitig zu einem DesinfektionsprozeB zu gestalten (Hilger mann und Mar mann). 
Ob die ErhOhung des Schwefelnatriumgehalts aber praktisch durchfiihrbar 
sein wird, steht noch nicht fest. 

Fiir Felle und Haute sind ferner folgende Desinfektionsverfahren vorge
schlagen worden. In den Vereinigten Staaten ist die Desinfektion auslandischer 
Haute durch Einlegen in eine Sublimatlosung 1 : 1000 vorgeschrieben. Da der 
Desinfektionswert dieser Sublimatlosung anerkanntermaBen aber ungeniigend 
ist und die Haute durch Sublimat fUr die Weiterverarbeitung unbrauchbar 
werden, so ist diese Bestimmung einem Einfuhrverbot gleich zu erachten 
(Dalrymple). Diese ,Bestimmungen sind in den letzten Jahren dahin
gehend geandert worden, daB es statthaft ist, bei Hauten, die aus Europa 
stammen, hartgetrocknet oder in starken Leinwand- oder Bastsacken verpackt 
sind, nur die Sacke in einer Sublimatlosung 1 : 1000 zu desinfizieren. Frisch 
gesalzene Haute und Felle diirfen, soweit sie in wasserdichten Fassern ver
packt sind, ohne Desinfektion nach den Vereinigten Staaten eingefiihrt werden. 
Die Anwendung von Chlor, das in 5%iger Losung Milzbrandsporen abtotet, 
ist von A bt empfohlen worden. Bei Anwendung dieses Desinfektionsmittels 
ergeben sich jedoch praktische Schwierigkeiten, da die Hypochlorite bzw. der 
Chlorkalk einen sehr schwankenden Gehalt an wirksamem Chlor besitzen, und 
der Chlorgehalt in jedem Falle vorher bestimmt werden miiBte. Rohland 
glaubt dagegen festgestellt zu haben, daB Sporen in Hauten durch Verweilen in 
einer Desinfektionsfliissigkeit, die im Liter 0,5 g Chlor enthalt, oder in 0,2%iger 
Chlorkalklosung innerhalb 24 Stunden abgetotet werden. Die Desinfektion mit 
Formalin, das in 2,5%iger Losung Milzbrandsporen abtotet, ist nicht durch
fUhrbar, da es die Haute in einer fUr die Gerbung ungiinstigen Weise verandert 
(Tilley u. a.). AuBerdem sind die Hautabfalle, die zur Herstellung des Leder
leimes dienen, bei vorhergegangener Formalindesinfektion unversiedbar, da 
das Formalin die in den Hauten enthaltenden leimgebenden Stoffe vollstandig 
un16slich macht. 

Trotzdem mehrere der zur Desinfektion der Haute und Felle angegebenen 
Methoden, besonders das Verfahren nach Schattenfroh - Gegenbauer
Reichel, ihre Wirksamkeit bewiesen haben, sind diese Versuche noch nicht 
so weit abgeschlossen, daB sich eines dieser Verfahren in der Praxis allgemeinen 
Eingang verschafft hat. Durch diese Versuche ist jedoch die Grundlage ge
schaffen, auf der die Ausbildung eines allgemein anerkannten Verfahrens zur 
Desinfektion der Haute und Felle in absehbarer Zeit zu erhoffen ist. 

Hinsichtlich der Milzbrandgefahr nimmt von den gewerblichen Betrieben 
die Tierhaarindustrie die zweite Stelle ein. Von Tierhaaren und Borsten, 
die der gewerblichen Verarbeitung dienen, kommen in Betracht: RoBhaare 
zu Polsterarbeiten und zu Geweben, Kuhhaare zur Filzfabrikation, Ziegen
haare zu Geweben, Schweineborsten zu Biirsten und Pinseln, Wildhaare. 
Meist handelt es sich um auslandisches Material (RuBland, Balkanlander, 
Sibirien, Indien, China), das zu Infektionen Veranlassung geben kann. RoB
haare und Schweineborsten, die fast ausschlieBlich aus dem Ausland kommen, 
sind als besonders gefahrlich anzusehen. Beim Abladen und beim Offnen der 
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PreBbaIlen, bei der Sortierung und Verarbeitung ist eine Ansteckungsgefahr 
durch die unvermeidbare Verstaubung und Beriihrung des Materials moglich. 
Die Zahl der Milzbrandfalle in den Betrieben der Tierhaarindustrie ist, rein 
statistisch betrachtet, nicht groB (1912: 22, 1913: 16, 1914: 16, 1915: 6, 
1916: 0, 1917: 1, 1918: 0, 1919: 3). Nach dem Bericht der Gewerbeaufsichts
beamten filr das Jahr 1912 sind in den RoBhaarspinnereien, Haar- und 
Borstenzurichtereien, Biirsten- und Pinselmachereien insgesamt 22 Milzbrand
erkrankungen (auf 100 Arbeiter 0,12 FaIle) vorgekommen. In RoBhaar
spinnereien, Haar- und Borstenzurichtereien wurden 12 Erkrankungen (auf 
100 Arbeiter 0,43 FaIle) und in Biirsten- und Pinselmachereien 10 Milz
branderkrankungen (auf 100 Arbeiter 0,064 FaIle) ermittelt (Fischer). 
An der Hand der statistischen Erhebungsformulare ist fiir 1912 ferner fest
gestellt worden, daB von den 22 Milzbranderkrankungen die Ansteckung auf 
auslandisches Haarmaterial zuriickzufiihren war bei 12 Erkrankungen (2 Todes
falle), auf inlandisches Haarmaterial bei einer Erkrankung; unaufgeklart blieben, 
ob ausrnndisches oder inlandisches Material der AnlaB war, 9 Erkrankungen 
(2 TodesfaIle). 

Zur Verhiitlmg der Milzbrandgefahr in der Tierhaarindustrie sind neben all
gemeinen MaBnahmen del' personlichen Fiirsol'ge bestimmte Anweisungen iiber 
die Lagel'ung des Materials und iiber die Desinfektion der aus dem Ausland 
stammenden Tierhaare erlassen. Auf Grund der Bundesratsbekanntmachung 
vom 28. Januar 1899 ist die Desinfektionspflicht fiir gewisse auslandische Haare 
vorgeschrieben worden. Diese Bestimmung ist durch den ErlaB der Bundesrats
bekanntmachung vom 22. Oktober 1902 erganzt worden, die noch heute in Kraft 
ist. Diese Bekanntmachung betrifft die Einrichtlmg und den Betrieb der RoB
haarspinnereien, Haar- und Borstenzurichtereien sowie der'Biirsten- und Pinsel
machereien. Diese Vorschriften finden Anwendung auf alle Anlagen, in denen 
Pferde-, Rinder- und Ziegenhaare, Schweineborsten oder Schweinewolle zu
gerichtet oder zu Krolhaaren versponnen werden oder in denen unter Ver
wendung solcher Materialien Biirsten, Besen oder Pinsel hergestellt werden. 
Die aus dem Ausland stammenden Pferde-, Rinder- und Ziegenhaare, Schweine
borsten und Schweinewolle diirfen erst in Bearbeitung genommen werden, wenn 
sie in dem Betrieb, in dem die Bearbeitung stattfinden soIl, vorschriftsmaBig 
desinfiziert worden sind. Von einer Desinfektion durch den Unternehmer kann 
abgesehen werden, wenn dieser den Nachweis erbringt, daB die Desinfektion 
nachweisbar vorher an anderer Stelle in einwandfreier Weise erfolgt ist. Ahnliche 
Bestimmungen iiber die Desinfektion von Tierhaaren sind auch in einigen 
Auslandsstaaten erlassen worden: Niederlande 1885, Ungarn 1905, England 
1907, Belgien 1908; in England jedoch mit der Einschrankung, daB nur RoB
haare aus China, Sibirien und RuBland, nicht aber Borsten dem Desinfektions
zwang unterliegen. 

Die Desinfektion hat nach der Wahl des Betriebsunternehmers zu geschehen, 
entweder 1. durch mindestens einhalbstiindige Einwirkung von stromendem 
Wasserdampf bei einem Vberdrucke von 0,15 Atmospharen, oder 2. durch min
destens einviertelstiindiges Kochen in 2%iger Kaliumpermanganatlosung 
mit nachfolgendem Bleichen mittels 3-4%iger schwefliger Saure, oder 3. durch 
mindestens 2stiindiges Kochen in Wasser. Die unter Ziller 1 und 3 zugelassenen 
Desinfektionsarten sind die, die in den Tierhaarbetrieben meist angewendet 
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werden. Die unter Ziller 2 genannte hat dagegen sich nicht einzubiirgern vermoch~. 
Das unter Ziller 1 erwahnte Verfahren eignet sich nur fUr die groBeren Betriebe. 
Die kleineren Betriebe (Biirsten- und Pinselmachereien) bedienen sich des 
Kochprozesses, soweit sie nicht nachweisbar desinfiziertes Material beziehen. 
Die Desinfektion geschieht in den GroBbetrieben und in den Desinfektions
anstalten in besonderen Dampfapparaten, die durch eine Trennungswand in 
eine "unreine" Seite fiir das auslandische, zu desinfizierende Material, und in 
eine "reine" Seite fiir das desinfizierte Material geschieden sind. Durch Schlitten 
oder Wagen wird das zu desinfizierende Material in den Apparat gesehoben. 
Nach Vorwarmung der Fiillung auf etwa 80° C laBt man den Dampf in den 
Apparat stromen und sorgt dafiir, daB bei der halbstiindigen Einstromung ein 
tlberdruek von 0,15 Atm. (= 103-1040 C) innegehalten wird. Die Wirksam
keit der Dampfdesinfektion ist dureh zahlreiehe bakteriologisehe Nachprii
fungen erwiesen worden. Naeh den Versuchen von Laubenheimer vermag 
die vorgeschriebene Dampfdesinfektion der auslandisehen RoBhaare Milzbrand
keime dann erst sieher abzutoten, wenn die PreBballen geniigend gelockert sind. 
Ziegenhaare bereiten dem Eindringen des Dampfes noch groBere Schwierigkeiten. 
Urn zu erreichen, daB der stromende Dampf aile Teile im Innern erreicht und 
auch hier die Milzbrandkeime abtOtet, ist es ein dringendes Erfordernis, daB 
die Haarballen vor dem Einbringen in den Desinfektionsapparat in kleine Biindel 
zerlegt und auf Horden oder locker in Drahtkorben gelagert dem Dampf aus
gesetzt werden. Die Arbeiter, die die Ballen mit besonderen Gabeln auseinander 
nehmen, haben Desinfektorenanziige mit Mund- und Nasenschutz zu tragen. 
Hinsichtlieh der Frage, ob dieke Schmutzschichten die Desinfektionswirkung des 
Dampfes verhindern (Page u. a.), haben Versuche von Lange und Rimpau 
dargetan, daB durch Einbettung der Sporen in dicke Schmutzschichten der 
Dampfzutritt zwar etwas verzogert wird; diese geringe Verzogerung reicht aber 
bei der vorgeschriebenen einhalbstiindigen Dauer der Desinfektion nicht aus, 
urn die AbtOtung der Sporen und damit den Erfolg des Verfahrens in Frage zu 
stellen. Durch mechanische Bewegung der Hei.Bluft wird das Eindringen der 
Luft in voluminose Gegenstande erheblich gefordert und die Abtotungszeit 
verkiirzt (Schumburg). Mittels des Voudransehen Desinfektionsapparates, 
bei dem stark bewegte trockene Hei.Bluft von 1500 C zur Anwendung kommt, 
gelingt die Abtotung der Sporen, die in schlechte Warmeleiter (Ballen) einge
schlossen sind, nach 1-, hochstens 2stiindigerEinwirkung (Rautmann,MieBner 
und Lange). Urn die sichere Gewahr zu haben, daB die Desinfektionsapparate 
zuverlassig arbeiten, ist die Forderung aufzustellen, daB die Apparate alljahrlich 
gemeinsam von dem beamteten Arzt und dem Gewerbeaufsichtsbeamten unter 
Zuziehung der in Frage kommenden Unternehmer und der zur Bedienung ver
wendeten Arbeiter einer Priifung zu unterwerfen sind (Fischer). 

Es ware auBerordentlich wiinschenswert, einige neuere Desinfektionsver
fahren, deren Wirksamkeit bei anderen Gelegenheiten schon festgestellt ist, 
auch mit Riicksieht auf die Borsten- und Tierhaardesinfektion zu priifen. Vor 
allem wiirde das Formaldehyd in Betracht kommen, dessen auBerordentliche 
Wirksamkeit Milzbrandsporen gegeniiber seinerzeit von Gru ber betont worden 
ist. Zu erinnern ware auch an die Jahre zuriickliegenden Versuche von Es
march, der durch Zugabe von 1 % Formaldehyd zu stromendem Wasserdampf 
eine auBerordentlich starke Desinfektionswirkun bei Milzbrandsporen erreicht 
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!lat. SchlieBlich hat Schnurer ein einfaches Verfahren zur Nachpriifung 
empfohlen. Dies besteht darin, daB RoBhaare, Borsten, Wolle usw. durch ein
faches Eintauchen in eine 1 %ige Formaldehydlosung bei Zimmertemperatur 
nach 4--6 Stunden sicher und anscheinend ohne Beschadigung der Borsten zu 
desinfizieren sind. Das in England eingefiihrte Desinfektionsverfahren mit 
Cyllinlosungen (Page) hat sich als durchaus unwirksam gegen Milzbrand
sporen und zur Desinfektion in RoBhaar und Borsten verarbeitenden Be
trieben als ungeeignet erwiesen (L. Lange). 

Gegen den Desinfektionszwang des ausmndischen Materials hat die Industrie 
den Einwand erhoben, daB hierdurch, abgesehen von den hohen Kosten, das 
Material stark beeintrachtigt werde durch Schadigung in der Struktur, Ab
nahme der Elastizitat, Nachlassen des Glanzes, Beeintrachtigung der Farbe 
usw. WeIll auch diesen Klagen eine gewisse Berechtigung nicht abgesprochen 
werden solI, so ist doch andererseits festzustellen, daB bei ordnungsgemaBer 
Desinfektion wesentliche Schadigungen des Materials kaum vorkommen. Da 
auBerdem die besonders empfindlichen weiBen Borsten, soweit diese vor der 
Bearbeitung einem Bleichverfahren unterworfen werden, ohnedies vom Des
infektionszwang befreit sind, so laBt sich doch behaupten, daB der deutschen 
Tierhaarindustrie durch diese Vorschriften kein nennenswerter Schaden er
wachsen ist (Fischer). 

Eine nicht zu verkennende Schwierigkeit bei der Durchfiihrung der Des
infektion in der Tierhaarindustrie ist ferner, daB neben ausmndischen Haaren 
und Borsten mit Desinfektionszwang auch inUi.ndische Haare und Borsten, 
fUr die ein solcher Zwang nicht besteht, verarbeitet werden. Wenn auch 
fUr diese Betriebe besondere Vorschriften iiber die getrennte Aufbewahrung 
des in- und auslandischen Materials erlassen sind, so laBt sich eine gesonderte 
Aufbewahrung und Verarbeitung beider Sorten, namentlich in den kleineren Be
trieben, nicht immer durchfiihren. Es ist daher die Forderung gestellt worden, 
samtliches Material von Tierhaaren, also auch das Inlandsmaterial, vor der 
Verarbeitung ohne Ausnahme zu desinfizieren und die Desinfektion des gesamten 
Auslandsmaterials bereits an der Einfuhrgrenze, wenn moglich in staatlichen 
Desinfektionsanstalten, durchzufiihren. So zweckmaBig beide Vorschlage in 
hygienischer Hinsicht sein wiirden, so ist ihre Durchfiihrung aus betriebstech
nischen und wirtschaftlichen Griinden vorerst noch unausfiihrbar. Die Zu
nahme des Schweinemilzbrandes in den Jahren 1912/1914 hat deshalb auch 
eine besondere gewerbehygienische Bedeutung, da die Borsten von Inilzbrand
kranken Schweinen Trager von Milzbrandsporen sein konnen. Die von 
Schnurer geforderte Zwangsdesinfektion auch des inlandischen Materials 
ist daher infolge der Zunahme des Milzbrandes unter den Schweinen wohl be
griindet. Da aber die inlandischen frischen Schweineborsten, wie sie vom 
Schlachthof kommen, vor dem Farben mehrere Stunden unter Zusatz von 
Laugen, Sauren usw. gekocht werden, so wird hierdurch auch das einheimische 
Material in gewissem Sinne desinfiziert. 

Eine besondere Handhabe, den Zubereitungsanstalten fUr Tierhaare beson
dere Auflagen zum Schutze der Arbeiter zu machen, ist nach § 16 der Gewerbe
ordnung moglich, wonach derartige Betriebe genehmigungspflichtig sind. Wenn 
die Forderung durchzufiihren ware, samtliche zur Verarbeitung kommende 
Tierhaare, also auch die inlandischen, dem Desinfektionszwang zu unterwerfen, 
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und dementsprechend eine Verscharfung der BundesratsbekaImtmachung vom 
22. Oktober 1902 moglich ware, wiirde die Gefahr del' Milzbrandinfektion in 
del' Tierhaarindustrie auf ein Minimum zuruckgehen. 

Die ~1ilzbrandgefahr in del' Wollindustrie ist in Deutschland nach den 
statistischen Mitteilungen nicht besonders hoch zu veranschlagen. Viel un
gunstiger liegen die Verhaltnisse fur die W ollindustrie in England, wo in den 
letzten Jahren sogar eine Zunahme del' Milzbranderkrankungen stattgefunden 
hat: 1900-1903 insgesamt 161 Milzbrandfalle, davon auf die Verarbeitung 
von Wolle zuruckzufUhren 38 (23,6%), 1904-1907: 233-83 (35,6%), 1908 
bis 1911: 218-109 (50%), 1912-1915: 221-127 (57,4%), 1916-1919: 
327-122 (63%). Die verhaltnismaBig geringe Milzbrandgefahr in del' Woll
industrie in Deutschland ist damit zu erklaren, daB die GewillllUng del' 
sogenannten Schabwolle wohl nirgends betrieben wird. Del' wichtigste Stapel
platz fur diese Industrie ist Mazamet in Sudfrankreich. Die zur Gewinnung 
del' Schabwolle dienenden getroclmeten odeI' gesalzenen Schaffelle stammen 
fast ausschlieBlich aus Australien, Sudamerika und Sudafrika. Unter den 
Arbeitel'll dieses Industriezentrums sind in den Jahren 1902-1910 nach 
Koelsch 64 Milzbrandfalle amtlich bekaImt geworden. Besonders haufig 
werden die in del' Wascherei beschaftigten Arbeiter befallen, wahrend die 
anderen Arbeiter weniger gefahrdet sind. Del' Herkunft des infektiosen 
Materials nach war die Infektion zuriickzufuhren in 35 Fallen auf Roh
material aus Sudamerika, in 22 Fallen aus Spanien, in 9 Fallen aus Nord
afrika, in 4 Fallen aus Ungal'll, in 3 Fallen aus Sudafrika und in je einem 
Fall aus Australien und Frankreich. 

Die Verarbeitlmg von Rohschurwolle, die in del' Hauptsache von lebenden 
Tieren stammt, hat fUr Deutschland ebenfalls eine untergeordnete Bedeutung. 
AuBel' del' Wolle kommen in derartigen Betrieben auch Ziegenhaare und Kamel
haare zur Verarbeitung. Das Zentrum fUr die Einfuhr und den Handel mit Schur
wolle ist Bradford in England, wo bereits im Jahre 1850 das erste Auftreten 
von Milzbrand unter den Wollsortierel'll festgestellt wurde (Wool sorters disease). 
Bei diesel' Art del' Ansteckung handelt es sich ausschlieBlich urn Inhalations
milzbrand. Die Hauptursache fUr die Infektion del' Wolle ist in del' Beschmutzung 
del' Wolle und Haare mit Blut zu suchen; Beimischung von schlechter Ware 
gilt als besonderes Verdachtsmoment. Nach Untersuchungen von Eurich 
wurde in persischer Wolle mit blutfleckenhaltigen Stucken in 4,3%, in Bagdad
ausschuB in 2,7%, in BasrahausschuB in etwa 10% und in ostindischer Wolle 
sogar bis zu 20% Milzbrandbazillen nachgewiesen. Zur Bekampfung del' Milz
brandgefahr in den W ollsortierereien in Bradford hat die englische Regierung 
unter dem 12. Dezember 1905 fur diese Betriebe besondere Schutzverord
nungen erlassen, die einerseits allgemeine MaBnahmen hinsichtlich del' hygie
nischen Ausgestaltung des Betriebes und des personlichen ArbeiterEchutzes, 
andererseits besondere MaBnahmen je nach Herkunft des zu bearbeitenden 
Materials enthalten. Die Rohprodukte del' Liste B (Albaca, Pelitan, ostindische 
Kaschmir, russische und chinesische Kamelhaare, persische und chinesische 
Bagdadwolle) gelten als besonders gefahrlich. Diese Rohprodukte mussen 
VOl' jeder weiteren Verarbeitung noch als Ballen in Wasser genaBt und desin
fiziert werden. Die Rohprodukte del' Liste A sind weniger bedenklich, die Roh
produkte del' Liste C sind vel'haltnismaBig unbedenklich (Koelsch). Die 
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D",sinfektion der Wolle nach dem Verfahren von Seymour - Jones mit Sub
lim.at und Ameisensaure sowie das Schattenfrohsche Verfahren sollen in der 
Praxis versagt haben (Eurich). Urn die Verhiitung und Bekamp£ung der Milz
brandp:efahr im Bradforder Bezirke weiter auszubauen, ist im Jahre 1905 ein 
der besonderen Erforschung dieser Frage dienendes Institut (Anthrax inve
stigation board for Bradford and district) errichtet und eine besondere 
Kommission eingesetzt worden. Diese Kommission hat ein Desinfektions
verfahren (Vorbehandlung des Materials mit heiBem Wasser mit Pressung, 
Desinfektion in Formaldehydlosung mit Pres sung und Trocknung) vorge
schlagen, dessen Wirksamkeit sowohl vom bakteriologischen als auch vom 
industriellen Standpunkt erwiesen sein solI. 

Da der Milzbrand international ist, so hat auch seine Bekamp£ung moglichst 
auf internationaler Grundlage zu geschehen. Die internationale Vereinigung 
£iir gesetzlichen Arbeiterschutz hatte das Studium des gewerblichen Milzbrandes 
und seine Bekamp£ung in den Vorkriegsjahren mit in den Vordergrund ihrer 
Arbeiten geriickt und eine eigene Studienkommission eingesetzt, deren auf 
internationale Durchfiihrung berechnete SchutzmaBnahmen im Herbst 1914 
in Bern hatten zur Besprechung gebracht werden sollen (Koelsch). Die Haupt
versammlung des Internationalen Verb andes der Arbeit im Volkerbunde hat am 
29. Oktober 1920 in Washington folgenden BeschluB gefaBt und als Vorschlag 
zu internationalen Dbereinkommen angenommen: Zur Entseuchung milzbrand
keimverdachtiger Wolle sind geeignete MaBnahmen zu treffen, sei es im Ur
sprungslande, sei es, falls dies nicht angeht, im Loschungshafen des Einfuhrlandes. 
Es ware sehr zu begriiBen, wenn einheitliche allgemein anerkannte Desin
£ektionsverfahren in allen Kulturstaaten zur Einfiihrung kommen wiirden. 
Sehr erstrebenswert wiirde es sein, der Anregung von Fischer zu folgen und 
neue Desinfektionsverfahren oder Vorschlage zu solchen von einem internatio
nalen AusschuB wissenscha£tlich und vor allem praktisch durchzupriifen und 
dann gebotenenfalls zu empfehlen. 

Die Milzbrandgefahr kommt von den gewerblichen Betrieben noch £iir die 
Lu mpen- und Hadernsortierereien in Frage. Da in Deutschland in diesen 
Betrieben wenig auslandisches Material verarbeitet wird, so sind Milzbrand
iibertragungen nur vereinzelt beobachtet worden. Die amtliche deutsche Sta
tistik erwahnt in den Jahren 1912/1919 nur 4 Falle (2 mit todlichem Ausgang). 
Da es sich bei derartigen Fallen ausnahmslos urn Lungenmilzbrand (Hadern
krankheit) infolge Einatmung von milzbrandsporenhaltigem Staub, der beim 
Sortieren der Lumpen entsteht, handelt, so ist die hohe Sterblichkeit erklarlich. 
Aus dem Auslande, wo zur Papierfabrikation noch Lumpen verwendet werden, 
ist dagegen auch in letzter Zeit eine groBere Anzahl, die auf Sporeninfektion 
durch Lumpen zuriickzufiihren sind, meist todlich verlaufende Falle mitge
teilt worden. Da die Dampfdesinfektion der Lumpen aus technischen und 
wirtschaftlichen Grunden bisher nicht durchgefiihrt werden kann, ist es zur 
Verhiitung des Milzbrandes in derartigen Betrieben notwendig, die Lumpen 
vor der Sortierung zu entstauben. In Deutschland ist durch die Bekannt
machung des Reichskanzlers vom 8. Dezember 1909, betr. die' Beschaftigung 
jugendlicher Arbeiter bei der Bearbeitung von Faserstoffen, Tierhaaren, Ab
fallen und Lumpen usw., vorgeschrieben, daB in solchen Betrieben den 
Jugendlichen eine Beschaftigung oder der Aufenthalt nur dann ausnahms-
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weise gestattet ist, wenn eine geeignete mechanisch wirkende Staubabsaug
vorrichtlmg vorhanden ist. Arbeiter mit Erkrankungen der Luftwege sind 
von der Sortierarbeit auszuschlieBen. 

SchlieBlich bilden die milzbrandhaltigen Abfallstoffe und Abwasser 
eine nicht unerhebliche Gefahr fiir Menschen und Tiere. Die Bekampfung, 
del' durch solche Stoffe drohenden Gefahr hat sich daher sowohl auf die festen 
wie auf die fliissigen Abgange zu erstrecken. Als verdachtig erscheinende Ab
fallstoffe sind die aus ,den gewerblichen Betrieben von Hauten, Fellen, Haaren 
und Wollen stammenden Abwasser sowie del' haufig als Dilngemittel verwendete 
Schlamm aus derartigen Betrieben anzusehen. Die festen Abgange, die spater 
als Dilngemittel verwendet werden sollen, sind mit 20% Atzkallr zu kompostieren 
und mindestens 3 Monate zu lagern (Hilgermann und Marmann). Die 
Desinfektion del' Abwasser der Gerbereien und Lederfabriken, deren Gefahr
lichkeit durch die Feststellungen von Gartner und Dammann in Deutsch
land, von Gorini in Italien, von Ravenal in Amerika, von Houston in Eng
land einwandfrei erwiesen ist, bietet dagegen in wirtschaftlicher und technischer 
Hinsicht fast unilberwindliche Schwierigkeiten. Von chemischen Desinfektions
mitteln wilrde VOl' allem del' Chlorkalk in Betracht zu ziehen sein, del' in 5%iger 
Lasung 1\filzbrandsporen sichel' abtOtet. Versuche von Winters berger haben 
ergeben, daB milzbrandhaltige Gerbereiweichwasser durch Behandlung mit 
2% Chlorkalkzusatz nach 3 Tagen desiIlfiziert werden. Zusatz von Salzsaure 
steigert die desinfektorische Kraft bedeuteIld, allerdings muB der Salzsaure
zusatz, da die Weichwasser in del' Regel reich an Alkali sind, im Verhaltnis 
zu den Kosten sehr erheblich sein. Die Unwirtschaftlichkeit del' Desinfektion 
mit Chlorkalk ergibt sich aus folgender Bereclmung (Hilger mann und Mar
mann, Borgmann). Bei einem Gehalt von 5% Chlorkalk wilrden fill' das 
Kubikmeter Abwasser 50 kg erforderlich sein. Da 50 kg Chlorkalk nach Friedens
preisen 12,50 Mark kosteten, wilrde eine mittelgroBe Lederfabrik mit einer tag
lichen Abwassermenge von etwa 100 cbm fill' den verwendeten Chlorkallr 
taglich 1250 Mark an Desinfektionskosten auszugeben haben, wobei noch zu 
berilcksichtigen ist, daB del' infolge Oxydation del' in den Abwassern vorhan
denen organischen Stoffe verbrauchte Teil des Chlors eigentlich zu ersetzen 
ware, urn eine zuverlassige Desinfektion zu ermaglichen. Gegen die Einfilhrung 
del' Chlorkalkdesinfektion wiirde ferner sprechen, daB die erforderlichen Mengen 
den V orfluter vollkommen vergiften wilrden. Ferner ist die Desinfektion del' 
Weichwasser mit Formaldehyd versucht worden. Abel' auch diese Art del' 
Desinfektion ist infolge del' erforderlichen Konzentration von 1 % zu teuer und 
daher unwirtschaftlich. - In einem besonderen FaIle, in dem die Betriebs
genehmigung einer Abdeckerei von del' hinreichenden Desinfektion del' Ab
wasser abhangig gemacht war, wurden Untersuchungen angestellt ilber die 
Frage, ob lmd in welcher Zeit die rohe SchwefelEaure imstande ist, Milzbrand
sporen in Abdeckereiabwassern unschadlich zu machen. Diese Versuche haben 
ergeben, daB eine Mischung der Abdeckereiabwasser mit roher Schwefelsaure 
im Verhaltnis von 3 : 1000 bei 24stilndiger Einwirkung ausreicht, Milzbrand
sporen abzutOten (Foth und Schubert). Da del' Preis del' rohen Schwefel
saure in Friedenszeiten 12 Mark fill' 100 Kilo betragen hat, so wilrde diese Art 
del' Desinfektion ein verhaltnismaBig billiges Verfahren fill' die Entseuchung 
del' Abwassel' darstellen. Die Desinfektion del' Abwasser hatte in gemauerten, 
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mit einer lll1durchlassigen Masse ausgekleideten Grube zu erfolgen, bevor die 
Abwasser auf das Versickerlll1gsgelande oder in gut flieBende Wasserlaufe ge
langen. 

Die Frage der Desinfektion der Abwasser zur Bekampflll1g der Milzbrand
gefahr ist nach den bisherigen praktischen Erfahrill1gen noch nicht als gelost 
zu betrachten. Eine Desinfektion der Abwasser aus den Gerbereien kommt nicht 
in Betracht. Ein Teil der Keime wird sicherlich durch die beim Aschern ver
wendeten Chemikalien vernichtet, die Mehrzahl der etwa vorhandenen Milz
brandsporen gelangt aber mit den Ascher- lll1d Weichwissern in die Abwasser. 
Die milzbrandhaltigen Abwasser der Gerbereien sind eine auBerordentliche 
Gefahr fUr die Anwohner lmd die Umgeblll1g, nicht zum geringsten auch fUr 
die Landwirtschaft. Da hierdurch eine dauernde Verseuchlll1g des Vorfluters 
eintreten kann, werden bei tlberschwemmlll1gen der Wiesen und Weiden Milz
brandherde geschaffen, die AnlaB zu gehauftem Auftreten von Milzbrandfallen, 
namentlich lll1ter den Weidetieren, geben konnen. Mitteillll1gen iiber derartige 
Milzbrandinfektionen liegen zahlreich vor (Gartner und Dammann u. a.). 
Wie groB die Gefahr durch milzbrandverseuchte Abwasser ist, lehrt das Bei
spiel der Verseuchlll1g des Storflusses durch die Abwasser der Gerbereien 
Neumiiusters, zumal der lll1mittelbare Zusammenhang zwischen der Einleitlll1g 
der Gerbereiabwasser lll1d einem plotzlich am Unterlauf des Vorfluters auf
tretenden seuchenhaften Rindersterben an Milzbrand im Jahre 1912/13 zweifels
frei nachgewiesen ist (Borgmann). Die groBte Gerberei Neumiiusters, die in 
Friedensjahren etwa 3000 Rinderhaute taglich verarbeitete, hatte bis zum 
J ahre1912 auf eigenen, mit Baumschulen lll1d Feldfriichten bepflanzten Landereien 
die taglich etwa 900 Kubikmeter anfallenden Abwasser in einwandfreier muster
gUltiger Weise verrieselt. Auf Grlll1d eines Genehmiglll1gsvorbehaltes muBte 
diese Gerberei im Jahre 1912 ihre Abwasser in das Kanalnetz einleiten lll1d so 
den stadtischen Klaranlagen zufiihren. Kurze Zeit danach trat im Winter 
1912/13 ein nicht zu erklarendes Steigen der Milzbrandfalle lll1ter den Haus
tieren in der Storniederlll1g ein. Es lieB sich feststellen, daB die auffallige 
Zlll1ahme derMilzbrandfalle (1910:65, 1911:62 gegen 159im Jahre 1912) mitder 
groBten W ahrscheinlichkeit auf die Ableitlll1g der Abwasser der bedeutendsten 
Gerberei Neumiiusters, die bis dahin alle Abwasser auf eigenem Gelande ver
rieselt hatte, in das stadtische Kanalnetz zuriickzufiihren war. 

Fiir die Unschadlichmachlll1g der Abwasser aus Gerbereien kann nach den 
heutigen Erfahrlll1gen nur die Riesellll1g in Frage kommen. Das eben beschrie. 
bene Beispiel, wo jahrzehntelang die Beriesellll1g durchgefUhrt wurde, hat ge
zeigt, daB die milzbrandgefahrlichen Abwasser auf diese Weise, selbst wenn stark 
milzbrandverseuchtes Hautematerial zur Verarbeitlll1g kommt, einwandfrei be
seitigt werden. Die Beseitiglll1g hat so zu geschehen, daB die aus dem Betriebe 
anfallenden Abwasser in Sammelbecken geleitet lll1d dann durch Pumpen oder 
in natiirlichem Gefalle den Absatzbecken zugefUhrt werden. Hier setzen sich 
die Schwebestoffe als Schlamm am Boden ab, wahrend die Wasser durch offene 
Rinnen oder geschlossene Leitlll1gen den Rieselfeldern zugefUhrt lll1d dort zum 
Versickern gebracht werden. Das von den Rieselfeldern durch Drainage ge
sammelte Wasser wird in den Vorfluter geleitet, dessen Regulierlll1g notwendig 
ist. Die Rieselfelder konnen zum Anbau von Gemiise lll1d Hackfriichten, zur 
Anlage von Baumschulen usw. benutzt werden. Der Schlamm wird, nachdem 
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er stichfest geworden ist, ausgestochen, zweckmaBigerweise mit Atzkalk (5% 
fiir drei Monate Lagerung, 10% fiir zwei Monate, 20-30% fiir einen Monat) 
kompostiert und dann als Diinger verwendet. In Gegenden, wo der Boden 
infolge ungeniigender Durchlassigkeit sich zur Anlage von Rieselfeldern nicht 
eignet, sind Filterbeete mit Sandfiltern anzulegen. Mit dem Ausfallen der 
Schwebestoffe durch Kalk und Alaun, durch Eisenvitriol oder Eisenalaun, 
wodurch die Sporen zu Boden gerissen und im Schlamm abgelagert werden, 
sind anscheinend gute Erfolge zu erzielen (Koelsch).' Auch das Einleiten 
der Abwasser in Versickerteiche, in denen die vorgeklarten Abwasser langsam 
versickern, ist, falls geniigend durchlassiger Boden (Sand) vorhanden ist, als 
zweckentsprechend und einwandfrei zu bezeichnen. Eine Verseuchung des 
Grundwasserstromes ist auf diese Weise bisher nicht beobachtet worden. Was 
schliefilich die Gefahrlichkeit des bei der Beseitigung milzbrandverdachtiger 
Abwasser gewonnenen Schlammes anbelangt, so sind Infektionen von Gartnern 
und sonstigen Personen, die auf den Rieselfeldern arbeiten, bisher nicht fest
gestellt worden. 

Gegen die Beseitigung der milzbrandhaltigen Gerbereiabwasser durch Riese
lung hat sich A bel ausgesprochen, weil durch die Rieselung eine Zuriickhaltung 
der Milzbrandkeime im Boden nicht gewahrleistet und das Verfahren zu teuer 
ist. Ferner spricht dagegen, dafi infolge der Art des Abwassers die landwirt
schaftliche Ausnutzung des Bodens nicht oder nur in beschranktem Mafie 
moglich ist. Die Behandlung der Gerbereiabwasser durch intermittierende 
Bodenfiltration mit nachfolgender seitlicher Filtration im natiirlichen Boden 
ist dagegen als durchaus zweckentsprechend anzusehen, um die Weiterver
breitung von Milzbrandkeimen zu verhiiten (A bel). 
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A. Einleitung. 
Vor dem Kriege war vielfach die Meinung verbreitet, die Bakteriologie 

sei auf dem toten Punkte angelangt, Neues sei gar nicht mehr von fur hervor
gebracht oder zu erwarten, alles sei "entdeckt". Bis zu einem gewissen Grade 
war diese Beobachtung vielleicht berechtigt - der Entwicklung geschichtlich 
zu folgen, muB ich mir leider bier versagen -, nur so viel sei angedeutet, daB 
die Protozoologie mit ihren neuesten Entdeckungen, die Bakterienkunde -
und ich ziele hier nur auf den von Medizinern gepflegten Sonderzweig - in 
den Schatten gestellt hat. Dnd wie frillier bei allen Krankheiten Bakterien 
als Erreger festgestellt wurden, so von nun an mit mehr oder minderer Kritik 
Protozoen. Als nun gar Prowazek die Gruppe der Chlamydozoen einfiihrte, 
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konnte es nicht ausbleiben, daB die fraglichen Erreger, die man wedel' den 
Bakterien, noch de:r;t Protozoen einreihen konnte, zu del' neuen Gruppe geschlagen 
wurden. Zu den Chlamydozoenkrankheiten zahlen in erster Linie Infektionen 
bei Mensch und Tier, deren Virus "filtrierbar" und das in den Korperzellen 
"Einschliisse" eigener Art hervorruft. Allerdings waren die Angaben iiber 
die Filtrierbarkeit eines Virus of tel'S schwankend, bald sollte es ganz sichel' 
die Kerzen passieren, bald schien ihm del' Weg verschlossen. Andererseits 
konnten dennoch wiederum Bakterien als Erreger angeschuldigt werden. Das 
Auf und Ab, das Fur und Wider fiir zwei ansteckende exanthematische Krank
heiten, die gegenwartig wieder in dem Vordergrund del' Aufmerksamkeit stehen, 
das Fleckfieber und die Masern, haben kritische Bearbeitungen von Rocha
Lima (136), Zlocisti (203) und Zeiss (200) erfahren. Gerade del' Exanthe
matikus halt die naturwissenschaftliche Welt in Atem, sind doch bei ihm eine 
Fiille von Fragen angeregt worden, die dazu angetan sein konnen, eine Um
walzung in del' bisher ruhig ihre Bahnen ziehenden Bakteriologie und Serologie 
hervorzurufen. Es haben leider eine Reihe del' Forscher bei del' Erorterung 
und experimentellen Nachpriifung del' von Rocha-Li rna und Weil und Felix 
gefundenen Tatsachen sich mit einem vorurteilsvollen Gehege bisher giiltiger 
Gedankengange umgeben. Von allen Seiten selbstgelegte Sperrhaken machen 
es ihnen unmoglich, ruhig die Stufen wissenschaftlicher Erkenntnis empor
zusteigen. Und wie bei allen Revolutionen durch mehr odeI' weniger klare 
Wellen del' Proletarier an die Oberflache getrieben wird, so hat auch del' bisher 
als "Proletarier unter den Bakterien" geltende Proteus, das Bacterium vulgare, 
den ldaren Spiegel del' anerkannten Bakteriologie durch sein p16tzliches Er
scheinen beim Fleckfieber in wirbelnde und triibende Bewegung versetzt. Dem 
Ankommling hing in seinem PaB ein besonderes Kennzeichen, ein "X" an. 
Sein Auftauchen hat gemischte Gefiihle ausgelost. Es weckte abel' groBeres 
Interesse an dem p16tzlich so ins helle Tageslicht geriickten Vertreter diesel' 
Bakteriensippe. Es verlohnt sich daher, den Stammvater del' Familie, den 
Proteus vulgaris, so wie ihn Hauser als bescheidenes Bliimlein im Garten 
des bakteriologischen Beetes im groBen botanischen Garten fand, es ausgrub 
und zum Garten am hiibschen bakteriologischen Haus brachte, wieder einmal 
nach langerer Pause zu beleuchten und die seitdem gebuchten Befunde zu 
sichten und zu ordnen. 

Wohl haben Meyerhof (115) und Klieneberger (83) in ihren Arbeiten 
die urn den echten Proteus sich ansammelnden Mitlaufer del' sich nUl' als Proteus 
bezeichneten Bakterien in die ihnen gehorigen Schranken zuriickweisen konnen. 
Es ist ihnen ferner gelungen, den iippig wachsenden Strauch del' Proteusliteratur 
zu beschneiden und auf das richtige Verhaltnis zu seiner Umgebung zuriick
zufiihren, dabei den echten Proteus einengendes Rankenwerk und Unkraut 
fernzuhalten sich bemiihend. Sie hatten teilweise Erfolg, jedoch ist seit del' 
letzten Sichtung (1908) eine Zeitspanne verstriehen, in del' das Interesse am 
Proteus wuchs, das dann durch sein Auftreten beim Fleckfieber sich allgemein 
noch vergroBerte. Denn ist erst einmal del' Blick auf einen bestimmten Mikro
organismus als "Erreger" gelenkt, so findet jener ihn mit groBerer Sicherheit 
als bisher, ist jedoch auch geneigt, je nach Urteilsfahigkeit und Geduld dem 
Erreger nahe Verwandtes odeI' ganzlich Fernstehendes zuzuzahlen und dadurch 
die Einheit, zu verwischen. 
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Es fiUlt mir daher die Aufgabe zu, festzustellen, ob die Untersuchungen 
Meyerhofs, zumal jedoch die letzten von Klieneberger irgend einen wahr
pehmbaren EinfluB auf die Forschungen uber den Proteus gehabt haben, d. h. 
es wird die gesamte seit Klienebergers Veroffentlichung vorliegende Literatur 
kritisch durchzusehen sein. 

Bei der vernachlassigten Behandlung, welche man bisher dem Proteus 
angedeihen lieB - er wird im Handbuch von Kolle und Wassermann (88) 
und Kolle und Hetsch (87), zumal in dem neuesten Lehrbuch von Fried
berger und Pfeiffer (50) stellenweise oder nur dem Namen nach fluchtig 
erwahnt, - war es oft nicht leicht, aIle Angaben uber ihn zu erfassen. Ich hoffe 
jedoch, so viel als moglich aus manchem versteckten Winkel ihn ausgetrieben 
zu haben. Ich kann mich an dieser Stelle nur auf die Beziehungen unseres 
Bakteriums zu menschlichen Erkrankungen einlassen, die Infektionen der 
Tiere mussen leider. unberucksichtigt bleiben. Sollte ich Bearbeitungen, die 
sich in besonderem MaBe mit dem Proteus befassen, iibergangen haben, so bitte 
ich deren Verfasser, es zu entschuldigen und mich auf Unterlassungssiinden 
aufmerksam zu machen. 

B. Uber Diagnose ul1d Vorkommen, sowie b(>sondere . 
Lebensauf3erungen des Bacterium vulgare (Proteus). 
Wie gewinnen wir einen Anhalt, um einen pflanzlichen Mikroorganismus 

als Proteus zu bezeichnen? Diese Frage ist meines Erachtens nur vom bota
nischen Standpunkt aus zu lOsen. Denn wie wir iiber die Merkmale der Rosa
zeen oder Typhazeen genau unterrichtet sind, so mussen wir auch zuerst ein
mal klaren, auf welchen Platz unter den Bakterien der Proteus zu stellen ist. 
Leh mann und N eu mann (97), deren Bakteriensystematik wegen ihrer Ober
sichtlichkeit und Natiirlichkeit wohl jetzt als fiihrend bezeichnet werden kann. 
weisen den Proteus in ihrem Schlussel 1) zur Bestimmung der wichtigsten Arten 
des Genus Bacterium in die Abteilung VII, deren Wachstum durch folgende 
Merkmale gekennzeichnet ist (S. 262): 

II. Kolonien auf den NahrbOden, hOchstens im Anfang rundlich, spater 
gehen von ihnen mehr oder weniger strahlige, gabelige, band- oder 
wurstformig gedrehte Fortsatze aus. 

Bei Bacterium vulgare, wo diese Fortsatze fehlen konnen, beobachtet 
man am besten auf 5-6%iger Gelatine ein Ausschwarmen der Rand
partien der Plattenkultur. In der Gelatinekultur zuweilen Astchen 
(Genus: Proteus Hauser). 
a) Mit Eigenbewegungen und peritrichen GeiBeln. 

1. Gelatine nicht verfliissigt, Astchenbildung sehr schon entwickelt. 
Stinkende Faulnis erregend. 

Bact. Zopfii (Kurth) L. u. N. S. 419. 
2. Gelatine meist verflussigt, ohne Astchen. Intensive, stinkende 

Faulnis erregend. 
Bact. vulgare (Hauser) L. u. N. S. 421. 

1) Diese Einteilung geht nach dem Aussehen der Plattenkulturen und der Farbstoff
bildung neben anderen biologischen Merkmalen. 
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Hier wird also ein besonderer Wert auf die Fortsatze, zumal aber das 
Ausschwarmen gelegt. Fassen wir zuerst das Bact. Zopfii (Kurth) ins 
Auge, wie es Lehmann und Neumann bestimmen. (Wir haben seit langem 
fUr die bekannten morphologischen und biologischen Merkmale eines Bak
teriums die abkiirzende Bezeichnung "Steckbrief" eingefiihrt, da dieses Wort 
alle Eigenschaften gut zusammenfaBt.) Der Steckbrief fiir Bact. Zopfii sieht 
folgendermaBen aus (L. u. N. S. 419): 

Keine Gelatineverfliissigung; auf Gelatineplatte strahlenformige Faden nach 
allen Seiten, Zoogleenbildung. Wechselnde Gramfarbung .. EiweiB wird stark 
angegriffen und zersetzt. 1m Stich Wachstum wie feines konisches Biirstchen 
mit wagerecht und parallel stehenden Harchen. Zop£ (204) gibt im groBen 
und ganzen eine Bestatigung dieses Befundes und er teilt ferner mit, daB auf 
fliissigem Nahrsubstrat bei 20 0 die Stab chen aus dem Verbande der Faden 
abknicken, urn zu schwarmen. Eine Tatsache, die mit der Eigenbeweglich
keit des Bakteriums im Einklang steht. DaB aber in der Gelatine kein 
Schwarmen vorkommt, unterscheidet das Zopfcche Bakterium gerade von 
dem HauserEchen und seinen Spielarten. Verwechslungen mit letzteren lagen 
nahe (s. Lehmann und Neumann, S.421) und sind auch vorgenommen 
(1. c. 83, S. 116 u. 117). lch beziehe mich da vor allem auf die Veroffentlichung 
von Heim (64), der nochmals auf die Dnterschiede des Bacterium Zopfii 
und des Proteus vulgaris Var. Zenkeri hinweist. Den Grund zur Verwechs
lung sieht er in der AuBerachtlassung des Schwarmvermogens oder aber der 
unrichtigen Deutung einer anderen Erscheinung". Diese andere Erscheinung 
ist das die Augen und den kiinstlerischen Blick erfreuende Wachstum auf 
5%iger Gelatine, das in Faden, Schlieren, Ranken und Wurzelgeflechten 
sich aus16st und die niemals irgendwie selbsttatig sich fortbewegen, 
niemals lnseln bilden, mogen sie nun alt oder jung sain. Nur die 
einzelnen Organismen - Stabehen oder Faden sind eigenbeweglich 
und mit GeiBeln versehen. Dnd hier schlieBt sieh der Kreis in der Beob
aehtung von Zop£. Es ist dies deshalb beaehtenswert, da Hauser sich in 
seiner monographisehen Bearbeitung von dem ZopfEchen Bakterium ganzlich 
fernMlt (62). 

Wir kommen zum eigentliehen Proteus vulgaris. Dem Steckbrief naeh 
sind seine Merkmale wohl eindeutig, ihre Erkennung ist daher einfaeh. Es 
muB aber Erfahrung hinzukommen, die personlichen Abweiehungen der ein
zelnen Starn me kritisch zu wiirdigen. Hauser hat in seiner klassisehen Arbeit, 
die allerdings der Botaniker de Bary (10) nieht gelten lieB, neben dem Sehwar
men, der Giftabsonderung und der Fahigkeit, EiweiB stark anzugreifen, Wert 
darauf gelegt, neben dem eeh ten Proteus noeh einen Proteus mira bilis und 
einen Protcus Zenkeri aufzustellen. "Auch Proteus mirabilis verfliissigt 
sehlieBlich die Nahrgelatine, wenn auch die Verfliissigung viellangsamer erfolgt 
als bei der vorigen Art." (62, 1. c. S. 34), d. h. Proteus vulgaris. Die Phantastik 
seiner Zoogloeenmassen, die ebenfalls wie diejenigen des echteri Proteus 
schwarmen und wandern, haben ihm den Namen "mirabilis" eingetragen. 
Ob einc Trennung weiter beizubehalten sei, glaubt Kliene berger "aus Be
quemlichkeitsgriinden und historischer Pietat" befiirworten zu sollen. Neben 
Dnterschieden im agglutinatorischen Verhalten fand er solche im "Grade 
der Wachstumsenergie". Die Schwierigkeiten, die sich zumal bei der 
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Feststellung fiir letztere ergeben, sind auch nicht gering, wie Kliene berger 
selbst zugibt. 

Nun noch der Proteus Zenkeri. Ihn hat Hauser folgendermaBen gekenn
zeichnet (62, 1. c. S. 44): "Diese Art unterscheidet sich von Proteus vulgaris 
und mirabilis insbesondere dadurch, daB sie niemals die Gelatine verfliissigt 
und nicht die Fahigkeit besitzt, innerhalb der Gelatine jene eigentiimlich ge
stalteten Zoogloeaformen zu bilden, wie sie bei jenen beiden Arten beobachtet 
werden." Spater hat er den Mirabilis und Zenker als Varietaten einer Art 
erklart, welche, durch Verschiedenheiten der Nahrboden bedingt, leicht umge
ziichtet werden konnen. Mit den Unterschieden zwischen Proteus, Mirabilis 
und Zenker hat sich Meyerhof gar nicht beschaftigt, denn seine Erfahrung 
und seine Kritik messen sich an Fragen, welche die Giftabsonderungen den 
Forschern aufgegeben haben. An dieser Stelle solI nur die reine Diagnose zu 
Worte kommen. Die verdienstvolle Arbeit von Kliep_eberger, wesentlich 
kritischer als die Meyerhof~che (was auf groBere Erfahrung an einer Reihe 
von Stammen zUrUckzufiihren ist), kommt zu folgendem Schlusse (1. c. S. 103): 
"Aus meinen Untersuchungen ist ersichtlich, wie sehr die einzelnen Vulgaris
und Mirabilis-Stamme, die in den Hauptziigen (Verhalten zur Gramfarbung, 
Peptonisierungsvermogen, Erzeugung stinkender Faulnis, Fahigkeit des Aus
schwarmens) gemeinsame Spezialgruppenmerkmale darbieten, in ihrem V-er
halten zu einzelnen Substraten differenziert sind. Urn so mehr erscheint es 
in Zukunft geboten, bei Proteusaffektionen des Menschen die isolierten Arten 
eingehend zu priifen und je nach dieser Priifung sie als neue Arten zu beschreiben 
oder in die alten Gruppen einzurangieren. Wenn das geschieht, ware ein Haupt
zweck dieser Arbeit erfiillt." 

Werfen wir noch einen Blick auf die allerletzten Beurteilungen des Hauser
schen Proteus vulgaris. 

Kolle und Hetsch geben an, er verbreite sich rasch in und auf den Nahr
bOden, bilde sog. Schwarmkolonien und verfliissige Gelatine. Auch KiBkalt (82) 
weist auf die Auslaufer hin, die das Bakterium auf Gelatineplatten bildet (1. C. 

S. 23), ferner auf den feinen Schleier auf Agar, gibt aber andererseits auch 
wieder an, daB andere Vertreter der Proteusgruppe Gelatine nicht verfliissigen 
(1. C. S. 26). Schwarmende "Inseln" und die "Spirulinen", welche nur eine 
besondere Form der ersteren sind - schraubig gewundene Bakterienmassen, 
die sich in das Nahrbodeninnere vorschieben -, sind ffir Kiister (91) dem 
Proteus eigentiimlich (1. C. S. 169 u. 184), wie er iiberhaupt die Wichtigkeit 
betont, zur Beurteilung einer Bakterienspezies waren deren physiologische 
Eigentiimlichkeit, ob gelatineverfliissigend oder nicht, allergroBte Bedeutung 
beizulegen. Wie aber auch dieses Symptom tauschen kann, zeigen die Beob
achtungen und Versuche, die Heim und Boehnke (25) angestellt haben. 
Die Bedingungen, unter denen das Schwarmen zustande kommt" ausfindig 
zu machen, hat Boehnke allerdings vergebens zu ergriinden gesucht. Tempe
ratur und SauerstoffabschluB haben keinen EinfluB, wenn er auch zugibt, 
daB bei geringer Sauerstoffzufuhr nur der VerfliissigungsprozeB gehemmt zu 
werden scheint und daB bei niedriger Temperatur die Beweglichkeit der 
"Schwarmer" weniger lebhaft ist, Tatsachen, die aus allgemein biologischem 
Geschehen einleuchtend und verstandlich sind. Der Gelatinegehalt hat 
allerdings seinen EinfluB in dem Sinne geltend gemacht, als bei niedrigerer 
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Konzentration - d. h. also groBerem Wassergehalt - das Schwarmen leichter 
vor sich geht als z. B. in 6- oder 10%iger Gelatine. Trotzdem war in letzter 
ein Ausschwarmen festzustellen. Man kann sich auf die 5%ige Gelatine wohl 
als den optimalen Gehalt einigen. Aber Boehnke meint, daB sie eine grund
satzliche Bedingung fiir das Schwarmen nicht biete. Ich glaube, die Frage 
des Schwarmens am besten mit den Worten Heims zu schlieBen, nach denen 
zu richten es nach seinen und unseren Erfahrungen wohl verlohnen wird: "Was 
aber nicht schwarmt und was man niemals schwarmen gesehen 
hat, darf man solange nicht als Proteus erklaren" (1. c. S. 83). 

Ganz neuerdings ist von Wenner und Rettger (194) versucht worden, 
an 84 Proteusstammen, von denen 58 aus verschiedenen Laboratorien und 
26 selbst geziichtet worden waren, ihre Zugehorigkeit zu den einzelnen 
Typen festzustellen. Sie stammten aus dem Boden, dem Wasser, der Luft, 
aus Abwassern, ferner aus dem Darm, wenn auch selten aus einem gesunden. 
Wenner und Rettger wollen nun auf Grund ihrer Ergebnisse den Zopf und 
Zenker als ein und denselben Organismus aufgefaBt und dadurch die Ver
treter der Proteusgruppe auf 2 zuriickgefiihrt wissen, so daB Vulgaris und Mira
bilis ubrig bleiben wfuden. Es ist mir wegen fehlenden Urtextes nicht mog
lich, die Protokolle genau nachzupriifen, welche Griinde letzten Endes Wenner 
und Rettger hierzu bestimmt haben. Ich glaube jedoch nach allem, was wir 
von den Vorgangern in diesem Punkte wissen, schon mehr den deutschen als 
den angelsachsischen Funden. Ehe das Urteil eines solch erfahrenen und ruhigen 
Kritikers wie Hei m nicht gelten sollte, miissen wir abwarten, was an dessen 
Stelle zu treten hatte. 73 Stamme von Wenner und Rettger verfliissigten, 
mit Ausnahme von 3, die Gelatine; die Fahigkeit der Gelatineverfliissigung 
kann allerdings verloren gehen. Zur Isolierung bedienten sie sich der bereits 
bekannten Eigenschaft des Proteus, auf dem Kondenswasser von Schragagar 
sich sofort mit Unterdriickung der fremden begleitenden Mikroorganismen 
zu verbreiten. Neues ist uns hiermit nicht gebracht. 

Berdnikow (16) hat je 2 Zopf, Zenker und Mirabilis untersucht. Die 
ihm von Omeliansky und Nadson iiberlassenen Stamme des Mirabilis und 
Zenker halt er mit den Zopfschen Bakterien von Kraus und Nadson identisch. 
Sehr richtig hebt er die Unfahigkeit des Zopf hervor, Schwarmkolonien auszu
senden. Je ein Mirabilis und Zenker von Kraus halt er fiir ganzlich ver
schieden von den ubrigen. Sein etwas summarisches Urteil, daB Proteus mira
bilis, fluorescens, Zenkerii und Zopfii so wenig charakteristisch seien, 
daB es verfriiht sei, iiber ihr Vorkommen und ihre in der Pathologie spielende 
Rolle zu urteilen, konnen wir nur fUr Zenker und Zopf mitunterschreiben. 

"Nach Gram wechselnd, von uns fr'iiher positiv befunden", geben Leh
mann und N eu mann an (1. c. S. 422). Auch hier scheint der Proteus seinen 
Namen zu rechtfertigen. Wahrend Meyerhof ihn nach Gram leicht entfarbbar 
fand (1. c. S. 27), konnte Kliene berger unter seinen 24 Stammen 6 mit gram
positiver Farbung hervorheben, von denen er 3 als identisch angibt, wahrend 
unter den 3 iibrigen ein als Zopf und 2 als Zenker bezeichnete Individuen 
stehen. Hei m gibt seine Meinung dahin lautend ab, daB Proteus vorwiegend 
gra mnega ti v, das Bacteri u m Zopfii gra m posi ti v sei, letzteres in altern
den Kulturen sich wechselnd verhalten konne. Gerade gegenuber der Ansicht 
von R. O. Neumann (Miinch. med. Wochenschr. Nr. 32, 1912, S. 1773, Zeile 4 
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von oben, linke Spalte). "Proteus vulgaris ist viel haufiger grampositiv als 
negativ" - glaubt Hei m seinen oben wiedergegebenen Standpunkt anfiihren 
zu mussen. Eine Stutze der Neumannschen Befunde waren diejenigen, welche 
Fregonneau (48) erhob, der bei 18 Proteusfallen, die er aus verschiedenen 
faulenden Substraten geziichtet hatte, durchweg die Annahme der Gramschen 
Farbung feststellen konnte. Gerade diese Nachricht haben Aoki und Iizuka (5) 
veranlaBt, Fregonneaus Mitteilung in ihrer Proteusarbeit auBer acht zu 
lassen (1. c. S. 495). Etwas vorsichtiger als Fregonneau driickt sich Berdni
kow aus, der von Zopf schreibt: "ayant une tendence a prendre Ie Gram"; 
Zenker ist fUr ihn gramnegativ. 

Einmutig in ihren Feststellungen sind Cantu (33) (1. c. S. 857) und Berthe
lot (20). Letzterer experimentierte mit lO und 24 Stunden alten Kulturen 
aus Peptonwasser oder Agar und sah nie, alle VorsichtsmaBregeln und Kon
trollen bei der Farbung anwendend, ein Haften des Gentianavioletts am Bak
terienleib. Beide arbeiteten an einer groBen Auswahl von Stammen verschieden
ster Herkunft. Horowitz (72) findet hingegen selbst unter ein und demselben 
Stamm schwankendes Verhalten und wenn sie ihre Ergebnisse der Gramfarbung 
insgesamt nicht als vollig klar und eindeutig bezeichnet, so gibt sie anderer
seits zu, daB durchweg ihre Stamme gramnegativ waren. Nehme ich die letzten 
Feststellungen von Behmer (13, S. 299) und Aoki und Iizuka (1. c. S. 29'9) 
hinzu, so konnen diese auf Grund ihrer Beobachtungen bei 23 bzw. 41 ProtE'us
stammen (hiervon 20 Vulgaris, 14 Mirabilis, 7 Zenker) aus festen und fliissigen 
Nahrmedien nur ein volliges Versagen der Gramfarbung bekunden. Zusammen
gefaBt laBt sich doch sagen, daB ofters auf den Fehler verfallen wird, aus einer 
schein bar wechselnden Farbenannahme des Hauserschen Keimes gleich
laufend mit dem sog. "proteusartigen" biologischen Verhalten die Diagnose 
Proteus zu stellen. Wir mussen unbedingt, wollte man nicht unhaltbaren und 
verwirrenden Zustanden in der Bakteriologie Tiir und Tor offnen, daran fest
halten, daB der Proteus vulgaris Hauser gramnegati v ist. Die biologische 
Erscheinung, die gerade in der Farbbarkeit und Nichtfarbbarkeit nach Gram 
sich ausspricht, ist so grundlegend und entscheidend, daB irgendwelche Zwischen
stadien fiir die Diagnose "Proteus vulgaris Hauser" unberiicksichtigt bleiben 
miissen. Genau so wenig wie ein gram posi ti yes Bakterium mit den biologischen 
Eigenschaften des Eberthschen Bazillus als Typhusbakterium eingereiht 
wiirde, ebenso wenig kann ein grampositives, sonst mit dem Steckbrief eines 
Proteus behafteter Mikroorganismus als der HauserEche Keim bezeichnet 
werden, so daB ich den vorhin erwahnten Ausspruch Rei ms iiber das Schwarmen 
fiir die Gramfarbbarkeit dahin abwandeln mochte in: "Was aber nicht gram
negativ ist und was man niemals gramnegativ gesehen hat, darf man solange 
nicht als Proteus vulgaris erklaren." 

Die bisher wohl allgemein zu Recht bestehende Anschauung von der Ubi
quitat des Proteus, wie sie Meyerhof (1. C. S. 21) und Klieneberger (1. C. 

S. 85) aussprechen und mit Beispielen belegen, scheint doch, je mehr sich 
das Augenmerk auf unser Bakterium richtet, nicht ganz aufrecht erhalten 
zu werden kOnnen. Auch zeigt der Blick auf die Diagnose, wie sie Z. B. von 
den bei Meyerhof genannten Autoren angegeben wird, daB ohne nahere An
gaben die Einreihung als Proteus erfolgte. Dies trifft ebenfalls zu bei den von 
Meyerhof nicht angefiihrten Stellen - Proteus auf Munzen und im Staub. 
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Cantu hat dann auf E. Metschnikoffs Veranlassung dem Vorkommen des 
Proteus in der Natur nachgespiirt und ihn hauptsachlich dort gefunden, wo 
menschliche und tierische Stoffe in Faulnis iibergehen. Die Einzelheiten sind 
aus Can tus Zusammenstellung ersichtlich (1. c. S. 855). 

Anzahl del' Pro ben hiervon + in % 
Luft 100 0 0 
Laboratoriumsluft 90 I I,ll 
Wohnungsstaub 70 0 00 
Laboratoriumsstaub 50 I 2 
Trinkwasser 80 1 1,25 
Speiseeis 90 0 0 
Brot 100 0 0 
Milch. 200 7 3,5 
Rohe Bratwiirste 30 10 33,3 
Butter 50 1 2 
Kase 20 3 15 
Bananen 40 6 15 
Melonen 30 7 23,3 
Trauben 104 0 0 
Pflaumen 86 0 0 
Birnen 98 0 0 
Essiggurken 50 I 2 
Sellerie 40 7 17,5 
Salat . 20 4 20 
Verfaultes Fleisch 22 22 100 
Mist 25 20 80 
Fliegen aus der Wohnung. 50 0 0 
Fliegen vom Misthaufen 50 6 12 
Normale menschliche Fazes. 50 15 30 
Fazes von Diarrhoekranken . 40 16 40 
Mund. 40 5 12,5 
Haut. 30 2 6,6 
Fazes von Hiihnern (bei normaler Ernahrung) . 30 4 13,3 
Fazes von Hiihnern (bei Fleischnahrung) 30 20 66,6 
Gartenerde 52 23 44,2 

Die Seltenheit des Bakteriums im Staube deckt sich mit den neuerdings 
vorgetragenen Befunden Burnets (31), der ihn unter 36 Staubproben, haupt
sachlich aus der menschlichen Umgebung stammend, nicht einmal entdeckte, 
eine Tatsache, die Burnet befremdend erscheint, weil das Bakterium im frischen 
StraBenstaub nicht vorhanden war, was jedoch wieder mit del' Empfindlich
keit gegen Licht und Luft in Einklang steht. Rein biologisch ist es aber schon 
verstandlich, daB die Sporenbildner die Beherrscher des Staubes sein miissen, 
wie Burnet dann auch mitteilt. 

Aus eigener Erfahrung kann ich angeben, daB ich ungefahr 6 Monate lang 
versucht habe, den Proteus in allerhand Raumen, Laboratorien, Kellern, Tier
stall, Krankensalen, in Smyrna einzufangen, Raume, die in wechselndem MaBe 
yom Licht durchflutet waren, teilweise auch stets kiihl und geschiitzt oder 
feucht und dumpf lagen. In unserem Laboratorium wurde auBerdem mit 
Proteus X (X-S-Stamme) gearbeitet. Nie fing sich der Gesuchte in unseren 
"Fallen" (200). Eine 'Viederaufnahme dieser Forschungen, die zugleich das 
andere Dogma von der Allgegenwart des Vulgaris bei der Faulnis von neuem 
nachpriifen miiBte, ware vonnoten, da die Erfahrungen neueren Datums von 

Erge bnisse del' Hygiene. V. 45 
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Heim und von Behmer in Widerspruch zu diesem bakteriologischen Kate
chismusglauben stehen, worauf frillier bereits Kruse (90, 1. c. S. 562-564) deut
lich genug hingewiesen hat. 

Ober den Nachweis von Bakterien im Leichenblute und die Beziehungen 
zur Atiologie, die hier angekniipft werden konnen, gelten wohl allgemein heute
die Worte Eugen Fraenkels (46): "Man darf also getrost. behaupten, daB, 
wenn man bei der postmortalen Blutentnahme nicht verfaulter menschlicher
Leichen Mikroorganismen im Blute findet, diese auch bereits ante mortem 
darin angesiedelt waren" (S. 549). Es kommen daher fiir unsere Betrachtungen 
nur diejenigen FaIle von Erkrankungen ohne ortliche oder allgemeine Proteus
infektion in Frage. 

Bei der Lungentuberkulose, die ja erfahrungsgemaB leicht zu Sekundar
infektionen neigt, konnte Benoehr (15) unter 100 Fallen nach dem Tode drei
mal Proteus nachweisen, im tuberkulosen Auswurf oder in Kavernen fanden 
ihn Veillon und Repagi (186) nur einmal und hier nur gering an Zahl. (Unter 
wieviel Fallen, ist nicht angegeben.) VerhaltnismaBig groBer ist der positive
Prozentsatz, den Schultze (157) bei 300 Herzblutentnahmen, aus denen Bak
terien in 148 Fallen wuchsen, erhob: IOmal Proteus. In 105 Fallen war nul' 
4mal ein Proteus nachzuweisen. Es fehlt aber gerade hier die Angabe, bei 
welchen Erkrankungen dies gelang. Ebenfalls haufiger ist Di b bel t (37) unter 
seinem Leichenmaterial dem Bazillus begegnet. Er hatte insgesamt 204 Sektionen. 
Einzeln aufgefiihrt, ergab sich folgendes Bild: 

a) Nur Proteus bei: 
Nr. 35 akute bzw. chronische Bronchitis. 
Nr. 18 Bronchitis und Spitzen-Tbc. - einzelne Kolonien von Proteus. 
Di b belt scheidet diese FaIle als nicht einwandfrei aus, da groBere GefaBe bei der kurz. 

nach dem Tode erfolgten Gehirnsektion eroffnet worden seien (S. 205). 
Nr. 22 und 24 Lungenphthise, bei akuter eitriger Peritonitis in 12 Fallen, bei Empyem 

der Gallenblase 1 mal. 
Nr. 130 Harnapparat, maligne Geschwulst, akuter Ostyomyelitis, ferner 
Nr. 148 Peritonitis und Phlegmone des retroperitonealen Bindegewebes und 
Nr. 162 ein von Processus mast. ausgehender AbszeB des Kleinhirns - je 1 mal. 
Nr. 77 und 94 hei Verbrennungen. 

b) Proteus mit anderen Bakterien: 
Nr. 66. Eitrige Peritonitis, Karies der Brustwirbelsaule, Empyem der Gallenblase. 

je 1 mal Proteus und Staphylokokken. . 
NT. 102. Gastroenteritis, Proteus + Koli, bei frischen Darmblutungen nach Typhus, 

Proteus + Eberthscher Bazillus. 

Weiter haben Gay und Southard (53) in 100 Leichen aus dem Herzblut 
keinen Proteus gezuchtet, dagegen 7 mal aus dem Liquor cerebrospinalis 
(s.l. c. Tab. II, S. 121); und bei Iliokolitis notieren sie (auf Tab. V, S. 127) sowohl 
einen Proteus vulgaris als auch einen Zenker. Dies ist die einzige genaue Angabe, 
wahrend von den im Liquor gefundenen Proteen nur allgemein als zu "Proteus
gruppe" gehorend gesprochen wird. Die Verfasser erklaren die von ihnen fest
gestellte Haufigkeit positiven bakteriellen Liquorbefundes (durchschnittlich 
76%!) durch das vollstandige Fehlen der Alexine in der Ruckenmarksfliissigkeit. 

Oberblicken wir diese Angaben, so fallt uns sofort auf, daB 3 Forscher, 
Simmonds (160), Otten (123) und Strauch (168), die sich mit bakterio
logischen Untersuchungen des Leichenblutes abgaben und von denen Simmonds 
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1200, Strauch 2000 und Otten nur 200 verarbeiteten, nicht einmal den 
Proteus erwahllen. Strauch unterzieht die haufigen Proteusfunde von Di b bel t 
einer Kritik, da er eine gleich hohe Proteuszahl nicht feststellen konnte. Er 
glaubt wohl mit Recht den Unterschied der einzelnen Ergebnisse aus der Technik 
und kritischen Verwert-ung durch die Untersucher ableiten zu sollen. Strauch 
schaltete 6,9% meist von gewohnlichen Proteusarten iiberwucherte Blutagar
platten aus und er glaubt, daB Dibbelt dies nicht getan hat, da er 20mal 
"Luftverunreinigungen" angebe. Mir selbst scheint hier die jedem Bakteriologen 
bekannte Tatsache mitzuspielen, daB die Diagnose "Proteus" bisher oft mehr 
durch den auBeren An blick als durch Erhartung der Diagnose mittels 
Steckbriefes gestellt wurde. Eine Kritik an Strauchs und Dibbelts Be
fund en zu iiben, liegt mirfern. Die 3 Autoren Si mmonds, Otten und Strauch 
vertreten die Hamburger Schule; es besteht im Zeitpunkt der Blutentnahme 
post mortem bei ihnen Ubereinstimmung: 15-16 Stunden. Auch die Ent
nahme selbst, Punktion des freiliegenden Herzens, ist die gleiche. Die grund
legende Arbeit von Simmonds ist fUr diese Punkte bis heute maBgebend. 
Allerdings hat Schultze, ebenfalls in Hamburg, seine Untersuchungen in ganz 
der gleichen Weise ausgefiihrt. Seine Proteusbefunde sind aber nicht geklart 
und erkliirt. 

Besondere Lebensall.Berungen des Bacterium vulgare (Proteus). 

Der Proteus gilt als der Typ des Faulniserregers, mithin eines Bakteriums, 
das die Fahigkeit hat, EiweiB schnell und stark abzubauen und zu verwandeln. 
Eine Zusammenfassung bis 1910 tiber die Tatigkeit des Proteus bei den "Wand
lungen del' EiweiBkorper" ist bei Kruse zu finden (S. 510-521). Weitere 
Studien verdanken wir Aguilar (2), Bainbridge (9), Berthelot (19-21), 
Franzen und Braun (47), Glenn (56), Herter und ten Broeck (67), Jones 
(80), Horowi tz (72), Kendall und Walker (81), Sasaki (147), Sasaki 
und Otsuka (148), Rettger und Newell (135). Nach neueren Untersuchungen 
(113) soIl die Stellung des Proteus als Typ des Faulniserregers durch Rettger 
und andere erschtittert und an seine Stelle anaerobe, sporentragende Bazillen 
getreten sein. So soIl W' 01£ neuerdings gezeigt haben, daB beim vVachstum 
auf den verschiedensten Nahrboden del' Proteus keine Eigenschaft faulnis
erregender Mikroorganismen aufweise. Jedoch stellte Wolf in Ubereinstimmung 
mit anderen Beobachtern fest, daB dem Bakterium ein starkes harnstoffspaltendes 
Ferment eigen ist. 

Es ist hier die Stelle, um eine Reihe del' Beachtung werter Versuche anzu
ftihren, die Tri lla t angestellt hat. Sie gingen darauf hinaus, die Wirkung 
von Faulnisgasen, die aus Proteuskulturen stammten, zu untersuchen. Er 
fing damit an, dic Wirkung del' gasigen Ausstromungen von Proteusbouillon
kulturen auf Kulturen von Koli und Typhus zu priifen und es zeigte sich im 
Beginn der Gasentwicklung ein lebhaftes Bakteriumwachstum. Dauert jedoch 
die Gaswirkung sehr lange an, so wachsen die Koli- und Typhusbakterien lang
samer oder werden vollig gehemmt (173). Methan und Kohlensaure waren 
wirkungslos, H 2S wirkte geradezu antiseptisch, wahrend Ammoniak in Ver
diinnung 1 : 100000000 scheinbar leicht begiinstigend sich auBerte. Er lieB 
ferner mehrere Stunden lang die Ausstromungen von verfaulter Fleischbriihe 
auf Milchsaureferment einwirken (175). Er gab dann das ausgesetzte Ferment 
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in sterile Milch und bestimmte die gebildete Saure. Die den Dampfen ausge· 
setzt gewesenen Fermente waren viel kraftiger wirksam als die nicht ausge
setzten. Er hatte die gleichen Ergebnisse, wenn er an Stelle der FleischbI"iihe 
Erde nahm, die Verwesungsstoffe enthielt, auf die ja "stets" (wie er sich 
ausdruckt), der Proteus einwirkt. Trillat ging noch weiter und suchte eine 
Erklarung fur das Sauerwerden der Milch bei Gewitter (174). Ozon oder elek
trisch geladene Luft, ferner salpetrige Dampfe uben auf das Milchsaureferment 
einen verzogernden, geradezu antiseptischen EinfluB aus. Folglich muBte 
das Sauerwerden andere Griinde haben. DaB bei Luftdruckerniedrigung das 
Ferment in Nahe von Proteusbouillonkulturen zu starkerer Tatigkeit angeregt 
wird, als bei hohem Luftdruck, konnte Trillat im Versuch beweisen und der
gestalt seine Vermutung bestatigt finden. MaBgebend war ihm der Gedanke, 
daB durch Luftdruckschwankungen, wie sie bei Gewittern haufig sind, gasige 
Ausstromungen aus dem Boden stattfinden kOnnen. 

Weiterhin stellten Trillat und Fouassier (176) als Erganzung des Vorher
gegangenen folgende Versuche an: 

1. Sie verbanden 2 Kolben miteinander - in dem einen war eine Proteusbouillon
kultur, in dem anderen destilliertes Wasser mit Bacterium prodigiosum gemischt -, so 
daB die aus der Bouillon entwickelten Gase in die Prodigiosusaufschwemmung gelangen 
konnten. Der Prodigiosus vermehrte sich stark. . 

2. Sie lieBen iiber 2 Kolben, die je 100 ccm steriles Aqua dest. enthielten, einen Luft
strom gehen, dt'r vorher iiber einen halben Liter Proteus bouillon gestrichen war. Uber 
einen anderen Kolben leiteten sie gewohnliche Luft. Dann impften sie aIle 3 GefiiBe mit 
Typhus- und Kolibakterien. In den beiden ersten Behaltnissen fand ausgezeichnetes und 
reichliches Wachstum gegeniiber dem nur mit Luft beschickten statt. Allerdings wirkte 
auch hier langere Einwirkung abtotend. 

3. Sie leiteten Luft in eine wasserige Aufschwemmung von Kolibakterien; vorher hatte 
der Luftstrom eine Proteus bouillon passiert. Zur Kontrolle diente eine Koliaufschwemmung, 
iiber welche natiirliche Luft strich. Wahrend in letzterer das Wachstum des Koli nicht 
vermehrt war, wies die von Proteus "vergaste" Kultur eine auBerordentliche Vermehrung 
der Keime auf. Den gleichen Erfolg konnten sie mit Destillaten von Proteusbouillon
kulturen buchen; erstere erwiesen sich gleich wachstumsfOrdernd wie die gasigen Aus
scheidungen. 

Beim Priifen der Wachstumsbegiinstigung von Bakterienkulturen durch 
den Proteus vulgaris ergab sich, daB sowohl Mesenterikus als auch Prodigiosus 
sich starker entwickelten, Koli hingegen in Gesellschaft von Proteus zuruck
blieb. Impfte er aber den Proteus geradewegs ins Seinewasser, so hatte er 
starke Keimvermehrung, eine Beobachtung, die im Einklang mit den bisherigen 
Ergebnissen steht (175). Auch das Destillat von Proteusbouillonkulturen unter
schied sich in seiner Wirkung nicht von den gasigen Bestandteilen (177). Eine 
Analyse des Destillats ergab Zusammensetzung von verschiedener Alkalinitat, 
der stets etwas Ammoniak beigemischt ist, ein Stoff, von dem ja bereits geringe 
Spuren begtinstigend wirken. Das sich selbst bei Zimmertemperatur uber
lassene Destillat behalt jedoch seine Eigenschaften nicht lange. 

Auf Grund seiner Studien glaubte Trillat auch therapeutische Erfolge 
mit dem Destillat oder Filtrat einer frischen Proteusbouillonkultur ausfUhren 
zu konnen. Seine in Gemeinschaft mit Mallein (178) in mehreren Reihen an
gestellten Versuche zeigten, daB dem Filtrat und dem Destillat tatsachlich bei 
Pneumokokkenerkrankungen der Maus heilende Wirkung zukommt. Auch 
prophylaktisch gegeben, war es durchaus wirksam. 
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In seinen ausgedehnten Ferment- und Bakterienkatalasestudien hat sich 
Martin Jacoby mit Vorliebe des Proteus vulgaris bedient. So konnte er 
nachweisen, daB Proteusbakterien neben der Urease, fUr deren Bildung das 
Vorhandensein von Leuzin erforderlich ist, eine sehr kraftige Katalase bilden (74) 
und auch weiterhin erwies sich del' Proteus als ein au Berst "angenehmer" Keim, 
mit dessen Hilfe dem Katalaseproblem nachgegangen werden konnte (75-77). 
Es kann hier nicht auf alle Einzelheiten eingegangen werden, da ich mich in 
del' Hauptsache auf das fUr die menschliche Pathologie Notwendige beschranken 
will und muB. Es sei nul' in diesem Zusammenhang darauf hingewiesen, daB 
J a c 0 by zwischen Proteusstammen und X- Stammen eine sehr ausgesprochene 
Differenz "in del' Fahigkeit, Wasserstoffsuperoxyd zu zersetzen", auffand (78). 
Seine Ergebnisse sind folgende: 

"Die 64 normalen Stamme zersetzten im Durchschnitt 81,6% H 20 2, nul' 
5 von den 64 Fallen weniger als 50%. 7 X-Stamme zersetzten im Durch
schnitt 31,5%, davon 6 Stamme unter 50%. Del' Stamm mit del' Bezeichnung 
X 2 (1) zersetzte 84,4%." 

Diese Mitteilung verdient del' Beachtung im Hinblick auf die Frage del' 
Pathogenitat del' X-Stamme, die ja noch nicht geklart ist. Sie wird neuerdings 
unterstiitzt durch Beobachtungen von Valle Miranda (185), del' in den bio
chemischen LebensauBerungen eines saprophytischen Proteus aus faulendem 
Fleisch und eines pathogenen Vertreters aus kindlicher Gastroenteritis Unter 
schiede konstatierte: Wahrend ersterer z. B. nul' 0,59% Gelatine zersetzt" 
bringt es letzterer auf 84%!. Auch konnte er dem pathogenen Keim die Fahig
keit Maltose anzugreifen, mit Hilfe von Kreuzpassagen durch Meerschweinchen 
und sterilisiertem Fleische anziichten. Valle Miranda glaubt daher, daB man 
es hier mit 2 Rassen des Proteus und nicht mit 2 Spielarten zu tun hat, eine 
Auffassung, die Metschnikoff ausspricht, del' sowohl pathogene als auch 
saprophytische Proteen fUr identisch hielt und die Rassenunterschiede auf die 
Lebensbedingungen des verschiedenen Milieus zuriickfiihrte. DerVollstandigkeit 
halber erwahne ich noch, daB auch ein farbstoffbildender roter Proteus 
gefunden wurde (44). 

Da mil' ein groBer Teil der hier besprochenen Arbeiten im Urtext nicht 
vorlag, ist es mil' leider nicht moglich, zu beurteilen, welche biologischen Eigen. 
schaften die Proteen aufwiesen, mit denen die einzelnen Forscher arbeiteten. 
Und wo ich den Urtext einsetzen konnte, war stets nul' von "Proteus" schlecht· 
hin die Rede, ohne nahere Diagnose. Einen endgiiltigen kritischen AbschluB 
zu geben, geht daher lei del' nicht an. 

Proteus anindologenes. 

DaB die Bildung von Stoffwechselprodukten aus EiweiB beim Proteus 
besonders ausgesprochen ist, war eine Tatsache, die Hauser und den ihm nach
folgenden Untersuchern sofort auffiel und, wie aus dem Vorhergehenden ersicht
lich ist, im Laufe del' Jahre auf immer breitere Grundlage gestellt und ausge
baut wurde. Del' Proteus galt als obligater Indolbildner. Diese Stelle machte 
ihm jedoch del' nicht indolbildende Proteus, den van Loghem fand, 
strittig. 

Der positive Indolnachweis nach Salkowski wurde bisher dadurch erbracht, 
daB nach Zugabe von 5%iger Schwefelsaure und 1/2-prozentigem Kalium 
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nitrit in Peptonwasser oder Bouillonkulturen eine dunkelrote Farbe, das sog. 
Indolrot, entstand. Steensma (165), der bei der Isolierung von Farbstoffen 
aus dem Harn eine besondere Methode benutzt hatte, suchte diese auch auf 
Indolnachweis anzuwenden. Ihm gelang der Fund bei dem Fall von Pneumat
urie, wo van Loghem einen Proteus isoliert hatte. Steensma konnte zeigen, 
daB dieses Bakterium eine der Nitroso-Indol-Reaktion ahnliohe Farbbildung 
gab. Spektral hatte dieser Stoff jedoch ein anderes Spektrum. Der Indol
nachweis wird nach Steens ma folgendermaBen gefUhrt (S. 297): "In zwei 
Teilen Kulturfliissigkeit gibt man 1 Teil Ather, schiittelt und trennt den Ather 
im Scheidetrichter von der Kulturfliissigkeit. Der Ather wird filtriert, dem 
Filtrat ein wenig Alkohol zugesetzt und mit dem Reagens (2%ige Losung 
von Dimethylaminobenzaldehyd in Salzsaure) im weiten Reagenzglasrohr 
(damit der Ather bald verdampft) geschiittelt. Bei Anwesenheit von Indol 
wird die Fliissigkeit rot. Fiigt man jetzt 1 oder 2 Tropfen Natriumnitrit (1/2 %), 
so wird die rote Farbe zuerst intensiver und verschwindet dann bald. Eine 
Reihe von Bakterien gaben die Reaktion, darunter ein Proteus vulgaris von 
Kral (101). Vorgetauscht fand sie sich bei dem Proteus aus der Pneumaturie, 
der bei seiner ersten Isolierung eine positive Indolreaktion in 2%igem Pepton
wasser gegeben hatte (S. 427, nach welcher Probe, ist nicht angefiihrt). Kein 
Indol fand sich bei Proteus mirabilis, Zopfi und Zenkeri. Das Wichtigste bei 
dieser Steensmaschen Probe ist das fehlende Indol im Destillat; dabei 
kann die Salkowskysche Probe in der Kulturfliissigkeit noch positiv sein. 
Bei der Suche nach anderen Vertretern dieses Proteus "anindologenes", wie ihn 
van Loghem nannte, fanden er und van Loghem-Pouw (102) unter 30 
Proteusstammen, die aus Kot und Darminhalt geziichtet waren, 27, die eine 
positive Indolreaktion (Nitroprussidnatrium-Reaktion) aufwiesen, wahrend bei 
3 der Farbstoff nicht im Destillat, sondern nur im Riickstand nachweisbar 
war. AuBerdem isolierte er einen anindologenen Stamm aus einem vielleicht 
von der Darmwand ausgegangenen AbszeB·(102, 104). Die serologische Priifung 
ergab ein immerhin iiberraschendes und beachtenswertes Ergebnis: Die mit 
Anindologenes hergestellten Sera (Kaninchen) agglutinierten nur die 3 anindolo
genen Stamme und den zum Vergleich herangezogenen Pneumaturiestamm 
von 1905. Sie verklumpten hingegen nicht die indolbildenden Proteen oder 
diese nur ausnahmsweise und vereinzelt bis 1 : 100. Es gelang dem Forscher
paar also eine Trennung der beiden Protei. Sie faBten ihre Ansicht zusammen 
in der Behauptung, der Proteus anindologenes sei ein Darmsaprophyt, aber 
weniger hiiufig als die indolbildenden Proteusbakterien. Als pathogen hatten 
sie ihn nur zweimal angetroffen (102) (Pneumaturie und AbszeB), wahrend 
die 3 iibrigen Anindologenen aus allerdings nicht 'naher bezeichneten Fakalien 
auf Sumatra lsoliert worden waren. 

Vergleichende Studien hat Baudet (11) ausgef'iihrt, indem er die Indol
reaktionen von Salkowsky, Ehrlich und Morelli bei verschiedenen Proteus
stammen priifte. Ais Nahrboden dienten ihm l%iges Pepton + 1/2% NaCI, 
die Zi pfelsche Nahrfliissigkeit und der Berthelotsche Nahrboden (enthiilt 
Tryptophan, Glykokoll und Alanin). Ais empfindlichste Probe zeigte sich die 
Ehrlichsche und als Nahrboden die von Zipfel angegebene Zusammensetzung 
(Tryptophan 0,3, Ammoniumlaktat und Kaliumphosphat aa 5,0, Magnesium
sulphat 0,3, Aqua dest. 1000,0). Ais Fehlerquelle bei der Ehrlichschen Probe 
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kann die, wenn aueh nicht haufige Tatsache angeftihrt werden, daf3 einige 
Amylalkohole, ebenfalls Benzin, einen positiven Farbumschlag mit Ehrlichs 
Reagens geben kOnnen. Eine Umzuchtung von indolbildenden Proteusstammen 
in nichtindolbildende gelang Baudet auf Berthelotschen NahrbOden nicht. 

Van Loghem (103) hat dann 3 Jahre nach seinen Funden auf Sumatra 
<die neue Spezies durch 8 weitere Stamme aus dem Menschen (Eiter, Darm, 
Urin) bereichert. Unter diesen lief3en sich 5 serologisch von den 3 anderen 
abtrennen. Also auch unter den Anindologenen wiederum eine serologische 
Spaltung. tJber die pathogenen Eigenschaften der 8 Vertreter habe ich aus 
Sergents Referat nichts entnehmen konnen. Van Loghem halt einer seiner 
letzten Auf3erungen (104) nach den Anindologenes identisch mit dem Uro
bacillus liquefaciens septicus Krogius. Eine planmaf3ige Untersuchung der 
von van Loghem und seinen Sch'iilern Baudet und Elders und der von ihm 
:selbst gezuchteten nicht indolbildenden Proteen hat Groot (58) vorgenommen. 
Sein Augenmerk galt hier wieder der Indolbildung. Er lieB insgesamt 12 Stamme 
in fliissigem Nahrboden von Pepton Witte, Chassaing, Cornelis, wachsen 
und fand nach der Steensmaschen Methode niemals Indol, wahrend der 
Ehrlichsche Nachweis einige Male, mehr noch der Salkowskische gelang. 
Gerade im Hinblick auf die durch Versuche gestiitzten Einwande Berthelots 
{19, 20), daB der Proteus anindologenes keine Daseinsberechtigung habe, ziichtete 
Groot in der stark tryptophanhaltigen Zi pfelschen Fliissigkeit. Auch hier 
war von ihm einwandfrei das Fehlen des Indols bei den anindologenen Stammen 
festzustellen. Da die serologische Vergleichspr'iifung dureh van Loghem 
an den von ihm und Baudet isolierten 3 Proteen eine nicht so stark ausge
sprochene Spezifitat ergab, wie es durch Baudet zuerst den Anschein hatte 
{58, S. 301 u. S. 305), nahm sich Groot nochmals der eben erwahnten Stamme 
an und verglich silO' mit 8 eigenen nicht indolbildenden Proteusvertretern. Und 
hier zeigt sich, daB wohl eine agglutinatorische Verwandtschaft 
zwischen allen Anindologenen besteht, daf3 von einer "Unite agglutinatoire" 
.allerdings nicht gesprochen werden kann. Die mit Vulgaris hergestelIten Sera 
haben irgendeinen Angehorigen der anindologenen Gruppe nicht agglutiniert. 

Angeregt durch das sparliche Vorkommen der neuen Art richteten van 
Loghem und Groot ihr Augenmerk auf die Haufigkeit bei Darm
erkrankungen, zumal der Sommerdiarrhoe der Sauglinge. Es war immerhin 
-auffalIend, daf3 6 von Kral bezogene Stamme alIe als nicht Indolbildner 
sich entpuppten. Nachtraglich konnte Groot leider nicht ermitteln, ob dip 
Kralschen Stamme aus pathologischen Veranderungen des Menschen her
riihrten. Zwar hatte Metschnikoff bereits vorher unter 218 pathologischen 
Fallen 204mal den Proteus herauszuchtpn konnen, jedoch hatte er dpr Indol
bildung weiter keine Aufmerksamkeit geschenkt. Groot griff daher das Thema 
von neuem auf und fand in 49 Stuhlproben von Kindern 16mal Proteus. Von 
·diesen waren aus 26 SauglingsstUhlen 8 Anindologenes und aus 23 St'iihlen 
.alterer Kinder (1-10 Jahre) war nur ein Anindologenes zu trennen. 32 Proben 
aus Kot von Leichen und gesunden Menschen, aus verfaultem Pferde- und 
Dchsenfleisch und Urin, sowie aus Gartenerde hatten 23 mal Proteus, darunter 
keinen Anindologenes, aufzuweisen. Die Indolbildner blieben hingegen unbe
einfluBt. Der weiteren Bearbeitung dieser Frage hat van Loghem (105) seine 
Studien gewidmet und festgestellt, daf3 der anindologene Typ doch der schwachere 
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ist und gegen das Bacterium vulgare bei der Anreicherung nicht aufkommt. 
Doch ist er an der Sommerdiarrhoe der Sauglinge bis zu 50% beteiligt, wahrend 
der Vulgaris, mit Ausnahme bei den Brustkindern, wo er nur bis zu 10,9°/~ 

zu finden ist, bei den anderen Gruppen (gesunde und kiinstlich genahrte, 
kranke, aber nicht darmkranke, kiinstlich genahrte Kinder, bei Sommerdiarrhoe, 
Enteritis acuta, alimentare Intoxikation, Dyspepsie und Dekomposition) 
zwischen 20,6% und 23,5% nachweisbar sein konnte. 

Van Loghem glaubt seine Befunde dahin deuten zu mussen, indem er den 
Anindologenes den Darmkomensalen des kiinstlich genahrten Sauglings zu
rechnet, der im akut erkrankten Darm bessere Lebensbedingungen als im ge
sunden vorfindet. Andererseits konnte doch die Moglichkeit bestehen, daB er 
sich "unter bestimmten, den Wirt schadigenden Einflussen" stark vermehren 
und dann krankheitserregende Eigenschaften zeigen konnte. Zum SchluB 
mochte ich auf gewisse Widerspruche hinweisen, die sich auf die Technik 
der Herauszuchtung des Proteus beziehen. Sowohl Groot als auch van Loghem 
bedienen sich der Methode der Impfung der Fazes ins KondenswasSer. Van 
Lo ghe m schaltet allerdings eine Bouillonanreicherungvor, der dann die Kondens
wasserimpfung folgt. Zur Ziichtung bediente sich Groot eines Verfahrens, 
das Cantu angegeben hatte, indem er das zu untersuchende Material in d~s 
Kondenswasser eines Agarrohrchens impfte, sich die Eigenschaften unseres 
Bakteriums zunutze machend, sich schnell und rasenartig auf Agar zu ver
breiten. Auf diese Weise hatte er das immerhin reichlich positive Ergebnis 
aus den Sauglingsstuhlen. Dabei wies Groot auf einen wichtigen und mog
lichen Unterschied der beiden Proteen hin. Der Anindologenes konnte durch 
seine groBere Ausdehnungskraft und Schnelligkeit als sein indolbildender Bruder 
letzteren verdrangen, so daB eine gewisse Zuchtwahl stattfande. Die positiven 
Befunde am Sauglingsstuhl hatten vielleicht auf diese Weise ihre Erklarung. 
Es wiirde dies nach Wei! und Felix heiBen, daB der Anindologenes mehr eine 
H-Form sei, der Indolbildner dagegen eine O-Form. 

Van Loghem spricht aber an derselben Stelle (S. 451) bei den Befunden 
Berthelots uber die Erwerbung der indolbildengen Eigenschaften seiner 
anindologenen Stamme die Vermutung aus, er - Berthelot - hatte deshalb 
nicht immer mit Reinkulturen gearbeitet: "die gewohnliche Isolierungsweise 
von Proteusbazillen aus Fazes (Impfung ins Kondenswasser des Nahragars) 
bringt diese Gefahr mit sich." Agglutinatorisch verhielten sich die Stamme 2 
Anindologenes-Sera gegenuber folgendermaBen: 1 Serum verklumpte 4, das 
andere 7 Stamme. Mithin nicht ganz eindeutig. Es laBt sich also bisher 
nur sagen, daB ein abschlieBendes Urteil uber den Proteus anindologenes nicht 
abgegeben werden kann. 

C. Durell Proteus llel'vol'gerufene: 
I. Ortliche Erkrankungen des Henschen. 

1. Chirurgiseher und gynlikologiseher Art. 
Uber den Koli als Erreger der Gasphlegmone hat Fraenkel (45) ein Urteil 

gefallt, das er auch auf den Proteus ausdehnt, lautend "die atiologische Bedeutung 
als Gasphlegmoneerreger als vorlaufig zweifelhaft hinzustellen"; dieses Urteil 
ist seitdem (1902) nicht erschuttert worden, sondern hat durch die tausend-



Das Bacterium vulgare (Proteus) Hauser. 713 

fii1tigen Erfahrungen des Krieges reichliche und feste Stutzen erfahren. Die 
Rolle des Proteus als mitschuldigen Erreger des Gasbrandes, die er nach fr'iiheren 
Beobachtungen auf den ersten Blick vielleicht hatte (3, 30, 119, 166), konnte 
er nicht, zu Ende spielen. Aus den kritischen Dbersichten von Klose (85), 
Weinberg und Seguin (192), Tissier (171) und der klassischen Abhandlung 
von Coenen (34) uber den Gasbrand geht diese Entscheidung deutlich hervor_ 
Verweilen wir noch einen Augenblick bei den Kriegsverletzungen, so ist von 
vornherein zugegeben, daB in ihnen der Proteus zu finden ist, eine Beobachtung, 
die schon durch den biologisch-giinstigen Nahrboden der verschmutzten Uniform 
und zumal der Unterwasche bei den Frontsoldaten sich erklart. Und dort 
soIl er durch seine .Anwesenheit nach Weinberg und Otelesco (193) die Viru
lenz der anaeroben Erreger der Gasgangran begfulstigen; da jedoch Pferde
serum die Hamolyse des Proteus, wie die Autoren feststellten, in vivo und in 
vitro neutralisiert, so finden sie in diesem Umstand eine Erklarung fiir die 
Seltenheit der Proteuskomplikation bei Wunden, die durch anaerobe Gaserreger 
erzeugt wurden, durch die Behandlung mit Serum, das von Pferden, die gegen 
Gasbrand immunisiert waren, gewonnen worden war. Del' Proteus miisse also 
in seinen gefahrlichen Eigenschaften auch im Gewebe durch das Pferdeserum 
geschadigt sein. .Allerdings ist das Auftreten des Mikroorganismus als all e i n i gem 
Bakterienvertreter bei eiternden SchuBwunden selten und rechtfertigt die 
Hinweise von Pauly (124), Doyen und Yamanoughi (40), Sacquepee, 
de l'A vergne und Dehorme (146), die iiber auBergewohnliche Infektion 
berichten. So hat ersterer eine chronische Eiterung eines Oberschenkellmochen
schusses gesehen, die sich uber ein Jahr hinzog, bei del' ein Proteus geziichtet 
wurde. .AnschlieBend an diese Wunde entwickelte sich eine eitrige Pleuraent
zfuldmlg, die ebenfalls in Reinkultur den Proteus enthielt. Das Blut des Kreis
laufs war allerdings steril, wenn auch leider zu spat, bereits nach voller Ent
wicklung des Empyems untersucht. Dber groBeres Material verfugen die' 
Franzosen (146), die sowohl ortliche lnfektion (langdauernde Eiterung, gekenn
zeichnet durch dicken, weiBlichen Eitel', Wundodem, allgemeine Schwellung, 
bedeutende .Anamie, lang sich hinziehende Temperaturschwankungen), als auch 
allgemein septische Proteusinfektion verzeichnen, die klinisch dem Typhus, 
abgesehen von den fehlenden Roseolen, ahneln. Gleich dem Erreger des blauen 
Eiters sind die Proteuswundkeime von Wunde zu Wunde ubertragbar und wegen 
der Schwere der ausgehenden Erscheinungen sehr zu fiirchten. 

Eine weitere Erganzung finden diese Beobachtungen durch die folgenden, 
welche sich aus friedlichen Zeiten rekrutieren. So hat Heyde (68) bei einem 
Gasbrand der linken Bauchwand neben anaeroben Bazillen den Vulgaris go
funden, del' jedoch im Tierversuch, auch mit Kokken und Koli zusammen" 
sich als so wenig pathogen erwies, daB er ihn nul' als ein "sekundares, keine 
groBe pathogene Bedeutung besitzendes Ereignis ansehen mochte" (1. c. S. 62). 
Und uber eine milzbrandahnliche Pustel spricht Orr (122), die durch einen 
Vertreter der Proteusgruppe hervorgerufen war: bei einem Metzger entwickelte 
sich auf dem Daumenrucken eine langsam wachsende Pustel, welche trotz, 
Therapie durch Karbolsaure und Einschnitt nicht heilen wollte. Erst bei dem 
Ausschneiden del' betreffenden Stelle konnte del' Erreger in den oberflachlichen 
und tiefen Teilen des Praparates als grampositives Stabchen festgestellt werden. 
10 Tage nach del' Exzision entstand eine kleine Pustel am Rand del' alten Stelle, 
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und es lie Ben sich aus diesel' Metastase zwei Kolonienarten zuchten, namlich 
Typ A, auf Agarplatte mit grauweiBem, opakem Rand und opaker gedeihend, 
als Typ B ziichten, dem ein grauweiBes Zentrum mit durchscheinendem Rand 
eigen war. Aus dem Verhalten zu Gelatine und Zucker stellte Orr fur A die 
Diagnose auf den Urtyp Vulgaris Hauser, fUr B auf lVIirabilis. 

Bei dem von Zlatogoroff (202) mitgeteilten }-'alle, wo sich in einer pest
buboahnlichen Leistendrusenschwellung neben polgefarbten Bakterien (die 
sich als Friedlander entpuppten) ein Proteus vulgaris fand, scheint dessen 
Eindringen wohl durch Schmutz von auBen zufallig bedingt gewesen zu sein, 
wie es Zlatogoroff auch annimmt, also nicht primal' wie bei der Orrschen 
Beobachtung, deren Zustandekommen sich del' Verfasser durch giftiges Material 
erklart "from bags sent out by hide and refuse dealers". 

In anderen Organen, die nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit dem 
Darm stehen, wie del' Lunge und den Knochen, sind sehr selten Proteusinfek
tionen anzutreifen. AuBel' del' eingangs erwahnten Beobachtung von Pauly, 
die ja keine primare Lungenaifektion darstellt, weiB auch Zybell (205) (S. 624) 
nichts Naheres uber spezifische Proteuslungenerkrankungen zu sagen. Nicht 
viel mehr sind die Knochen in Mitleidenschaft gezogen. Del' von Flinzer 
{43) beschriebene subperichondrale RippenabszeB, del' bei einem Manne nach 
schwerer Enteritis an del' 6. Rippe sich zeigte, wird vom Autor ffu eine vom 
Darm ausgehende Metastase gehalten. Auf das haufige Vorkommen del' Rippen
abszesse nach Fleckfieber, bei welcher Gelegenheit es mil' gelang (201, 1. c. 
S. 254/55), einen spezifischen Proteus X (XS1) zu isolieren, sei in diesem Zu
sammenhang nul' hingewiesen. Das Zustandekommen diesel' eigenartigen 
Lokalisation ist beide Male noch dunkel. - 1m Gegensatz zu den an Menschen 
gewonnenen Tatsachen verfiigt Marsiglia (109) nur uber solche beim Tier 
(Kaninchen). DaB an einer subkutanen Fraktur des Knochens im Blute kreisende 
Proteuskeime sich ansiedeln konnen, die Nekrose u. dgl. verursachen, nimmt 
nach den Erfahrungen, die mit anderen Eitererregern vorliegen, kein Wunder. 
Bemerkenswerter ist es schon, daB die Impfungen virulenter Proteuskulturen 
ins Knochenmark keine Allgemeininfektion odeI' Intoxikation hervorrufen, 
immerhin abel' zur gashaltigen Gangran des Gliedes fwren konnen. Auf dem 
Blutwegc odeI' durch lokale Inokulationen lieB sich wenigstens keine Mark
erkrankung erzeugen. 

trbcrblicken wir die Eiterungen, die sich im Gebiet des Magendarmkanals 
abspielen, so konnte mit Recht eine groBere Beteiligung des Proteus hierbei 
erwartet werden. Es ist abel' unmoglich, z. B. bei del' ortlichen Entziindung 
eines Darmteiles, des Wurmfortsatzes, in dem physiologisch eine gewisse Stag
nation der Kotmassen statthat - also Proteus als Faulniserreger, den besten 
Nahrboden, vielleicht auch Gelegenheit zul' Infektion hatte - die Ergebnisse 
von Ungermann (182) und Heile (63) unter einen Hut zu bringen. Wahrend 
Ungel'mann den Vulgaris mit 37% als cinen haufigen Gast im Appendix 
bezeichnet, hat ihn Heile unter 60 Entziindungen nUl'l mal = 1,6 0/ 0 notiert, 
Heile miBt ihm Imine, Unger mann nul' sekundare Bedeutung bei. In letzter 
Zeit hat dann noch Schlesinger (153) bei einem Soldaten, del' an heftigem 
Durchfall litt und del' im unmittelbaren AnschluB hieran an einer Phlegmone 
des Dammes el'krankte, die sich zu einem Gasodem entwickelte, Proteus neben 
Kokken post mortem aus dem Eitel' festgestellt. Auch Dudgeon (nach Wallace 
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und Dudgeon) hat den Proteus in einer gangranosen Bauchwunde, die von 
cineI' nichtdiagnostizierten Proteusinfektion del' Blase ihren Ausgang nahm, 
gefunden. 

Uberaus selten scheinen ebenfalls, trotz del' Verbindung mit dem Darm, 
die Erkrankungen del' Gallenwege durch den Hauserschen Keirn zu sein. 
Possel t (128) kann nul' einen ganz vereinzelt dastehenden Fall von Gapen
blasenentziindung mit Leberschwellilllg auf diesel' Grundlage aufzeigen (1. c. 
S. 776 und 913). Leider gibt Williams (196) keine genauen Zahlen uber seine 
Gallen- und Gallensteinproben. Und das von Almagia (4) als Bacillus fluores
cens liquefaciens aus del' Galle einer an Nierensteinen leidenden Frau isolierte 
Bakterium ist in die groBe Gruppe des Fluoreszens-Pyozyaneus einzureihen 
(Lehmann-Neumann S. 411). Sogar als Eheger primarer Peritonitis tritt 
del' Proteus nach Fish bein (42) hinter dem Koli und den Kokken weit zuruck 
(unter 126 Fallen 3mal, von diesen nul' 1 mal in Reinkultur = 2,4 bzw. 0,8%). 

Als Ubergang zwischen den rein ortlichen und allgemeinen Proteuserkran
kungen seien die gynakologischen Infektionen angefUhrt. Hierbei ist das Vor
kommen des Proteus recht selten. Walthard (nach Fro mme 51, S. 115) 
stellt ihn in del' Reihe del' 12 Erreger fur puerperale Wundintoxikationsfieber 
an die 7. Stelle und auch Traugott (172) gibt diese geringe klinische Bedeutung 
fUr die bakteriologische Untersuchung des Uterussekretes (1. c. S. 188), Ro man 
(138) fUr die Atiologie del' Kolpohyperplasia cystica zu. Das gleiche kommt 
in der Arbeit von Brough ton-Alcock (28) zum Ausdruck, del' in einem Uterin
abszeB eine Proteusreinkultur fand und durch einen nach Besredka herge
stellten Impfstoff allerdings, nebenher die ortliche chirurgische Behandlung 
nicht vernachlassigend, einen heilenden EinfluB auf den krankhaften Vorgang 
ausubtc. 

2. Del' Harnwege. 

Zur Entzftndung del' Harnwege durch das Bacterium vulgare, die Kliene
berger als die "klassische, bestgekannte und eindeutig beschriebene Proteus
affektion" bezeichnet, haben die letzten Jahre wenig Neues beigebracht. Mit 
del' Ubiquitat des Bakteriums scheint es bei diesel' Entziindungsart genau so 
zu stehen wie bei den anderen lokalen und allgemeinen Proteusinfektionen: 
Del' Proteus ist verhaltnismailig selten anzut,reffen. Hat er allerdings sich 
einmal eingenistet, so ist 1'1' hartnackig und die Prognose nicht allzu leicht zu 
nehmen, da es therapeutisch bisher schwierig ist, gegen die ammoniakalische 
Harnzersetzung, welche das Hausersche Bakterium hervorruft, irgendwie vor
zubeugen. Auch chemotherapeutisch den Erreger zu treffen, ist nicht gegluckt. 
Es haben sich bis jetzt dadurch starke Schadigungen del' bereits angegriffenen 
Harnwege herausgestellt, weniger solche des Bakteriullls selbst, das auBer
ordentlich widerstandsfahig ist. Nicht nul' bei den von Kliene berger ange
fiihrten Autoren ist fiber letzteren Punkt zu lesen, viel deutlicher tritt diesel' 
einem bei dem Studiulll del' ausgezeichneten ldinisch-experimentellen Arbeit 
von Rovsing (139), die leider Klieneberger nicht auffiihrt, entgegen. Rov
sing hat unter 63 Fallen alllmoniakalisch-eitriger Zystitis 8mal = 12,6% den 
Proteus nachgewiesen (S. 255). Rovsing konnte ferner durch Versuch zeigen, 
daB harnstoffzersetzende Bakterien, wie Proteus, Bac. longus uraee und Bact. 
pyocyaneum bei Impfungen mit dem Bact. coli zusallllllen, entweder neben 
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diesem gut wachsen odeI' es bald uberwucherlen. Anders verhielten sich die 
Kokken, sowohl die Staphylokokken als auch die Streptokokken. Sie wurden 
vom Koli unterdrofickt. Die Seltenheit des Proteusbefundes wird auch durch 
diese Untersuchungen erharlet. Folgende Prozentzahlen ergeben sich: 

Lenhartz (98) unter 80 Fallen 3 mal I) = 3,75%. 
Scheidemantel (151 und 152) " lOO " 3" = 3 " 
Hilgers (70) " 82 " 1" = 1,1 " 

DaB der Proteus durch Hinzutreten einer bereits bestehenden Koli- odeI' 
Kokken-Infektion der Harnwege schwere klinische Erscheinungen hervor
ruft, bestatigen Rovsing, Lenhartz, Saathoff (144) und Scheidemantel. 
Auch Smith (163) bringt einen Beitrag zur Klasse del' besonders stark harn
stoffzersetzenden Proteusbakterien. Der bei Pneumaturie durch van Loghem 
gezuchtete Stamm ist bereits in dem Kapitel uber den Anindologenes be
riihrt. Klinisch waren auch hier die Erscheinungen sehr schwer. 

FUr das Kind ist wie fUr den Erwachsenen trotz Klienebergers Ausspruch 
immerhin die durch das Escherichsche Bacterium coli hervorgerufene Ent
ziindung del' Harnwege del' Typus classicus. Del' von Jefferys (79) ffu Proteus
befunde unter 60 Kindern mitgeteilte Prozentsatz von 6,6% (4mal unter 60 
Fallen) ist schon reichlich hoch. Das gleiche durfte fur Wulff (198) mit 8% 
gelten. Die neueren Bearbeitungen (94), die kurz VOl' dem Kriege erschienen, 
behalten auch heute noch ihre Gilltigkeit. Daher rechtfertigt die Schwere 
und Seltenheit des Bildes die Veroffentlichung folgenden Falles durch Rach 
und v. Reu B (133): 

Bei einem 3 Monate alten Knaben trat wahrend schwerer Enteritis eine Cystitis und 
Pyelitis hinzu. Intra vitam waren aus Stuhl und Ham Proteusstamme geziichtet, die sich 
identisch mit den post mortem aus Blase und Nieren isolierten erwiesen. Das lebende und 
tote Blut agglutinierte die Stamme nicht. Die Krankheit setzte blitzartig mit hohem Fieber 
und schweren Allgemeinerscheinungen ein. Verf. nehmen eine besondere Art von Darm
erkrankungen an, hierzu durch reichlichen Proteusbefund in den Fazes verleitet. Die 
Infektion erklaren sie sich entweder durch die Blutbahn oder durch ein standiges mer· 
wandern durch die anliegende Blasenwand. 

Ob fUr diesen seltenen, bisher als einzigen beim mannlichen Saugling beob
achteten, wie auch fUr die ubrigen Proteusinfektionen del' Infektionsweg vom 
Blut (deszendierend), von der Blase (aszendierend) odeI' vom Darm aus (durch 
die Lymphbahn) in Frage kommt, ist noch nicht erwiesen. Die Therapie ist 
meist machtlos; ob die empfohlenen Autovakzinen Heilung bringen werden, 
bleibt abzuwarlen (140 und 199). 

FUr die Diagnose des Proteus als Bakterium sind nur der von Rach 
und v. ReuB mitgeteilte Steckbrief und die Bemerkungen von Wulff das 
einzig befriedigende Ergebnis. 

3. Des Hororgans. 
Dem Bedauern Kliene bergers, daB die Ohrenarzte bei ihren bakterio

logischen Befunden leider keine naheren Angaben "uber den Befund des Original
eitel'S" mitteilen, kann ich, nach derjenigen Literatur, die mir fUr die Ohren
heilkunde vorlag, nul' bedingt beipflichten, muB allerdings aber wiederum 

1) 1 mal Mischinfektion von Koli und Proteus. 
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betonen, daB die Diagnose des Proteus ohne genauen Steckbrief ausgegeben 
wurde. 

Die Rolle des Bakteriums bei del' otogenen Sinusthrombose ist nicht hervor
ragend, wie Heine (65), Lie bmann und CelIeI' (99) (einmal unter 16 Fallen 
= 6,3% im str6menden Blut) und Urbantschitsch (184) (ausgedehnter 
perisinu6ser AbszeB" mit Stab chen del' Proteusgruppe", im Thrombus nur ein 
Kokkus~) und Kliene berger (84) feststellen konnten. Starker und wesent
lich unheilvoller ist seine Beteiligung bei del' Eiterung des Warzenfortsatzes. 
Wahrend bei 61 akuten Warzenfortsatzeiterungen Lang (93) keinen Proteus 
fand, war del' Mikroorganismus unter 27 chronischen Fallen 3 malnachzuweisen 
und diese 3 endeten t6dlich. Aus del' Zahl diesel' 27 wiesen 4 Mischinfektionen 
mit Proteus auf, und zwar 

1 mal Streptokokken + Proteus; gestorben; 
1" Pyozyaneus + Proteus; . 
1" Pyozyaneus, Koli, Streptokokken + Proteus; geheilt; 
1" Proteus und andere (1). 

also bei 88 Fallen 7mal = 7,9% Proteus. Die Todesfalle zeigten einen fou
droyanten Verlauf, die Knochenkaries war stark ausgesprochen und del' Eiter 
iibelstinkend. Von 5 tDdlichen Fallen gibt Lang nahere Angaben: 

Fall 1: Eitel' aus Knochen und Milz: Proteus + Koli, aus dem Blut nur 
Proteus. Fall 2: Bei Eitel' aus HirnabszeB und Warzenfortsatz nur Proteus. 
Fall 3: Bei Eiter aus Meningitis und Warzenfort,satz nul' Proteus. Bei Fall 4 
ebenfalls, und zwar aus Milz und Meningitiseiter. Fall 5: Aus Meningitiseiter 
und Warzenfortsatz Proteus + Streptokokken. 

Eine Ubereinstimmung hiermit wiirden die Befunde von Calicetti (32) 
sein, der bei 10 chronis chen J\fittelohreiterungen einen Keim ziichtete "qui 
rentrerait dans Ie groupe du Bac. proteus"; fUr Meerschweinchen und Mause 
pathogen. Der iibliche f6tide Geruch des Eitel's, del' sonst dem Proteuseiter 
eigen ist, war nicht zu bemerken. Auch Wada (188) hat Proteus vulgaris bei 
chronischen Ohreiterungen isoliert. 

Bei den Eiterungen del' Nasennebenh6hlen haben Turner, Logau und 
Lewis (180) das Hausersche Bakteril1m in Gemeinschaft mit den allgemein 
zu findenden Kokken isoliert. Ob es gerade in letzteren Fallen als Erreger 
del' Eiterungen in Betracht kommt, kann ich leider mangels vorliegenden Ur
textes nicht angeben, doch scheinen die Verfasser "Proteus und Verwandte" 
hierher mitzuzahlen. Nach dem Urteil Zarnikows ist abel' gr6Bte Vorsicht 
am Platze. Rein zufallig und nicht mit der Erkrankung in atiologischem Zu
sammenhange stehend sind wohl die Befunde von 'Vard (190, 191) bei Ozana 
zu deuten. 

4. Der Augen. 

Gleich selten wie bei den Erkrankungen des H6rorgans scheint der Proteus 
als Eitererreger des Sehorgans zu sein. Es liegen verschiedene Angaben ohne 
nahere Diagnosestellung VOl', so aus Tranensacksekret (149), aus Panophthal
mitiden (183, 197, 126), als Erreger von Lidgangran (137), E. Schottelius 
(154) bei Masernkonjunktivitis einmal mit Staphylokokken, das andere Mal 
nennt Schottelius den reinen Proteusbefund "Verunreinigung", Reis (134) 
(einmal unter 300 Bindehautentzi.indungen). 
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Wie die Bezeichnung "proteusartig" Unsicherheit stiften kann, sehen wir 
aus den Arbeiten von Stower (167) und Kruger (89). Ersterer bestimmt 
aus einem kornealen Ringabsze.B gra.mpositive, auf allen Nahrboden uppig 
wachsende Stab chen zur Familie des Proteus gehorig. Letzterer hat als 
Erreger eines Ulcus serpens corneae ein sporen- und kapselloses, unbewegliches 
grampositives Bakterium isoliert, bei dem wegen seiner Astchenbildung 
an eine Verwandtschaft mit dem Proteus Hauser gedacht werden konnte, das 
Kruger aber wegen des morphologischen Verhaltens nicht zu den bisher be
kannten Bakterien dieses Genus gestellt wissen wollte. Am meisten ahnelte 
es dem Friedlanderschen Pneumoniebakterium. Es hat also die Bezeichnung 
"proteusartig " , die ihm leider Kruger selbst beilegt, nicht verdient. Wie 
weit sich aus einer solchen Angabe die Behauptung, trotz des Autors gegen
teiliger Ansicht entwickelt, "es sei ein proteusvulgarisahnliches Bakterium", 
geht aus der Bemerkung von Hanke und Tertsch (61) hervor (S. 757). Einen 
ahnlichen Fall haben wir in dem von Fuchs (52) klinisch und Hanke (60) 
bakteriologisch bearbeiteten Ringabsze.B der Hornhaut zu tun. Hanke dia
gnostiziert "Bacillus proteus fluorescens", also dem Jagerschen Bazillus nahe
stehend. Fur Proteus spricht ihm das morphologische und biologische Ver
halten, obwohl bei letzterem von Schwarmen in der Gelatine kein Anhaltspunkt 
vorhanden ist (1. c. 60, S. 376). Das Entstehen zusammenflieBender unregel
maBiger und landkartenahnlicher Verflussigungsherde ist noch kein Zeichen 
fUr Proteus, wenn es vielleicht auch an Proteus erinnert. Der fluoreszierende 
Farbstoff lieB sich nur teilweise mit Chloroform ausschutteln. Diese Angabe 
weist bereits auf eine starke Verwandtschaft mit dem Pyozyaneus hin, an die 
Hanke gar nicht gedacht hat. Wohl aus diesem Grunde hat sich Ma c Nab 
(120) des Bakteriums angenommen und einen, ibm von Hanke aus einem anderen 
Fall von Ringabsze.B uberlassenen, als Bacillus proteus fluorescens bezeichneten 
Stamm, steckbrieflich untersucht. Hierbei ergab sich, daB das Hankesche 
Bakterium zweifellos ein Pyozyaneus war, schon allein durch den Farbstoff
auszug, der je nach Alter und Nahrboden in der Schattierung schwankte, fest
stellbar. Wenn auch Hanke diese Tatsache abstreitet (1. c. 121, S. 689), so 
muB ich doch MacNab Recht geben. Aus der Originalarbeit Hankes und 
der Nachpriifung durch Mac Nab geht einwandfrei hervor, daB der Proteus 
vulgaris nichts mit dem Bacillus proteus fluorescens gemein hat. DaB allerdings 
eine enge Verwandtschaft zwischen Bact. pyocyaneum und fluorescens besteht, 
ist eine, jedem Bakteriologen geHiufige Tatsache (Lehmann und Neumann, 
S.411/12). 

Dagegen haben wir es bei den von Hanke und Tertsch aus einem Ulcus 
serpens gezuchteten Stabchen mit einem Prot. vulg. Hauser, wie es die Autoren 
auch richtig diagnostiziert haben, zu tun. 1m gro.Ben und ganzen ist der echte 
Proteus allein als ein sehr seltener Entziindungserreger des Auges zu be
trachten. Bei Mischinfektionen wird er wohl haufiger getroffen, ob er hierbei 
eine die Infektion begiinstigende Tatigkeit ausubt oder nur als harmloser Be
gleiter auf tritt, geht aus den Veroffentlichungen nicht klar hervor. 

5. Des Darmes. 
Die bisher uber die pathogene Darmflora angestellten Untersuchungen 

ungezahlter Falle in der ganzen Welt hatten sich mit dem Saprophyten Proteus 
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nicht beschaftigt, sein Auftreten in den Fazes galt allgemein als physiologische 
Erscheinung und wenn die Forscher auf den differentialdiagnostischen Platten 
kein Bakterium vom Typ der Ruhr odeI' Typhus, keine Vibrionen wachsen 
sahen, so schoben sie es entweder auf die Empfindlichkeit del' Darmbakterien 
uberhaupt, auf den langen Transport, die Abkiihlung del' Stuhlprobe, die Saure
bildung durch andere Darmbakterien und ahnliches mehr und nicht zum wenig
sten auf die Vberwucherung durch den "allgegenwartigen Proteus". Bereits 
friiher (84 und 115) war Proteus als Erreger von Darmkrankheiten bezeichnet 
worden, abel' erst die Gedankengange franzosischer Forscher haben die Rolle 
des Proteus als krankheitserregendem Agens bei Enteritis zu beleuchten ver
sucht. Ob und wie weit ihre Arbeiten Bestand haben werden, steht zur Zeit 
dahin. Allerdings Eefen gleichzeitig mit den Ziichtungen im Pariser Pasteur
schen Institut solche in Deutschland und RuBland. Die SchluBfolgerungen, 
welche aus ihnen gezogen wurden, waren abel' nicht gleichlautend, die Ergeb
nisse auch etwas voneinander abweichend. Doch scheinen sich die Stimmen 
zu mehren, daB dem Proteus vulgaris als Krankheitserreger im Darmtraktus, 
zum mindesten abel' als Nosoparasiten, groBere Bedeutung zuzumessen sei, 
die man vorher nur in den seltenen Fallen einer vom Darm ausgegangenen 
Proteussepsis zu zollen gewohnt war. 

Wir haben deshalb VOl' der weit ausholenden Untersuchung von E. Metsch
niko££ (114) und seiner Mitarbeiter nur einzelne Hinweise auf die Entwick
lung krankmachender Eigenschaften im Darmkana1. So hat Kurth (92) als 
ganz auffallend notiert, daB ihm wahrend del' Jahre 1893/97 Kranke mit del' 
Cholera gleichenden Symptome vorkamen, aus deren Entleerungen in 3 Fallen 
del' Proteus mirabiIis in "erheblicher Menge" und auch bei einem Todesfall 
der Vulgaris gezuchtet worden. Diesel' einzelstehenden Mitteilung ist sichel' 
mehr Wert beizulegen als del' von Meldorf (112), del' unter 6 Fallen akuten 
Darmkatarrhs mit dem Koli zusammen den Proteus feststellte, den Meldorf 
selbst auf eine von auBen stammende Verunreinigung zuriickfiihrte. Mit den 
Arbeiten von Bahr (8) setzen jedoch ernsthafte Forschungen iiber die Bakte
riologie del' Darmkrankheit, zumal der Cholera infantum, ein, welche iiber den 
anderen Keimen auch den Proteus nicht vernachUissigten. FuBend auf den 
Forschungen des Deutschen (Escherich), Franzosen (Ardouin) und Ameri
kaners (Booker) hat der Dane Bahr nur in 7 Fallen unter 117 in den Jahren 
1908-1910 in Kopenhagen "Proteusformen" nachweisen konnen und in nul' 
3 Fallen Proteusformen in den Fazes als vorherrschendes Bakterium, worunter 
sich ein Fall als reine Proteusausscheidung herausstellte. Eine wesentliche 
Rolle konnte nach Bahr del' Proteus bei del' Kindercholera in Danemark nicht 
spielen. Er betonte diese Tatsache gerade im HinbEck auf die Befunde Metsch
niko££s (siehe Bahr, 1. c. S. 347). So will del' Hinweis (1. c. 8, S. 347) auf 
Holth (71) gedeutet sein, del' aus dem Darminhalt eines Kindes, das nach 
3 Wochen Durchfall starb, 30 Kolonien (!) Proteus isolierte. Auch del' Be£und 
von Sittler (162) lieBe sich zur Stiitze von Bahrs Angaben heranziehen, 
del' bei den verschiedenartigsten Darmstorungen unter Sauglingen den Proteus 
in del' pathogenen Darmflora iiberhaupt nicht einmal erwahnte. Mag sem, 
daB man dem Bakterium nicht genugend Aufmerksamkeit schenkte, denn 
vereinzelt finden sich Mitteilungen, die immerhin fur eine pathogene Rolle 
des Proteus sprechen wiirden. So berichtet Hai 111 (59) iiber eine Gastroenteritis 
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mit Milzschwellung, die unter typhusahnlichen Erscheinungen verlief: Vom 
5. Tag ab Roseolen, Zunahme des Milztumors; Widal bei Krankheitsbeginn 1/10, 
stieg innerhalb von 14 Tagen nur auf 1/100. Das Eberthsche Bakterium war 
nicht vorhanden, hingegen war die "normale Darmflora" durch Proteus vulgaris 
verdrangt. Die Agglutination mit diesem Stamm ergab einen Wert von 1/50 

bei vollstandiger Ausflockung und einen fUr 1/100 bei unvollstandiger. Nach 
14 Tagen keine Veranderung im Agglutionsspiege1. Der von Haim gegebenen 
Deutung des Falles - Typhus + Proteus-Infektion - muB der kritische Leser 
sich wohl anschlieBen, da ihm andere Unterlagen als die von Hai m selbst nicht 
gegeben werden. 

Inwieweit die von Knauth (86) in Wtirzburg unter Soldaten beobachteten 
6 Falle "Weilscher Krankheit" (schwere typhusahnliche Falle mit Ikterus) 
hier einzubeziehen seien, laBt sich meines Erachtens leicht feststellen. Zweifel
los gehoren diese Falle klinisch zum Paratyphus oder einer anderen fieber
haften, mit Gelbsucht einhergehenden Darmerkrankung; denn mit Ausnahme 
von Fall 1, 4, 6, die mit Ikterus einhergehen, blieben 2, 3 und 5 frei. Patient 6, 
der an schweren Erscheinungen zugrunde ging, hatte in Galle, Leber, Milz 
und Niere zwei verschiedene Stab chen, von denen das eine als Proteus, das 
andere als der Aerogenes-Gruppe zugehorig diagnostiziert wurde. Es fehlt zur 
Diagnose der ubrigen Falle nach Jagers Vorbild der Proteus. Und wir miissen 
gerade bei den Fallen von Knauth die Forderung Klienebergers (1. c. S. 95) 
aufrecht erhalten, daB es nicht angangig ist, eine Krankheit, "die nicht einmal 
klinisch durch eindeutige Symptome charakterisiert ist, durchaus zu einer 
atiologischen Einheit stempeln zu wollen". Inzwischen haben uns ja die deutschen 
Forschungen uber den Ikterus bei typhosen Krankheiten und unsere Unter
suchungen sowie die der Japaner in den letzten Jahren Klarheit uber die Weil
sche Krankheit gebracht, so daB die Rolle des Proteus hierbei endgUltig aus
gespielt ist. Bei der Besprechung der septischen Proteusinfektionen wird hierauf 
eingehender zuruckzukommen sein. 

Um so mehr haben wir uns mit den ForschungenMets chnikoHs zu befassen. 
In seiner groBen Arbeit, die kurz vor dem Kriege erschien und die aus diesem 
Grunde nicht so bekannt wurde, priift MetschnikoH eingehend all die Ur
sachen, welche fur die Cholera infantum von den verschiedenen Seiten deutscher 
und franzosischer Kinderarzte erwogen wurden, den Gegensatzen zwischen 
denjenigen Vertretern, welche die Intoxikation als alleinige Schadigung ansehen 
und denjenigen, welche den Bakterien eine entscheidende Rolle zuschreiben, 
stellt er seine Beobachtung gegenuber, fUr die Anfang und Ende der Hauser
sche Proteus ist. An Hand eines groBen Affenmaterials konnte Metschnikoff 
zUerst zeigen, daB die menschenahnlichen Affen in der gleichen Weise empfang
lich sind wie die menschlichen Sauglinge (Verfiittern diarrhoischer Stiihle von 
Cholera infantum stammend). Und fernerhin, daB die niederen Affen, Meer
kat-zen und Hundsaffen sowie Mause unempfanglich waren. Empfindlich schienen 
Kaninchen jungen Wurfes, 2 Tage alt, jedoch wiederum nicht in dem MaBe 
wie die menschenabnlichen Affen. Pathologisch-anatomisch bot der Darm 
der an Cholera infantum eingegangenen Kaninchen makroskopisch vollige 
Obereinstimmung mit den von echter Cholera bekannten Bildern. Diese Ver
suche gaben MetschnikoH die GewiBheit, daB die "Kindercholera" auf rein 
infektiOse Griinde zuriickzufiihren sei. 
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Gleich bei Beginn t;einer Forschungen (1909) war es Metschnikoff auf
gefallen, im Widerspruch zu den Annahmen der Kinderarzte, Paratyphazeen 
.seien im Spiele, daB der Proteus einen Hauptbefund darstellte, derart, daB 
Mets chnikoff geradezu sich zu folgenden Fragen gedrangt sah: ,,1st der 
Proteus in allen Epidemien von Kindercholera der "fiihrende" Erreger? Welches 
.sind diejenigen Mikroorganismen, die der krankmachenden Wirkung des Proteus 
Vorschub leisten?" Seine jahrelang durchgefiihrten Untersuchungen (1910-13) 
gaben ihm die Antwort, es konne nur der Proteus sein (114). Wohl fand 
€r unter seinem Material von 218 Fallen die Schar der iiblichen Darmmikro
Drganismen, wie Kokken der verschiedensten Art, den Bifidus, Perfringens, 
Spirochaten und sporenbildende Bazillen, das Bact. lactis aerogenes, vereinzelt 
den Paratyphus B (4mal), wenn er auf Drigalsky zuchtete; Dysenteriebak
terien u,berhaupt nicht. Der Proteus begegnete ihm haufig in Form eines dUnnen 
Schleiers, strahlenformig am Rande, im ubrigen waren einzelne Kolonien selten. 
Erst eine A.nderung in der Ziichtungsmethode brachte ihm bessere Erfolge: 
Er impfte eine Spur der Stuhlprobe in die Tiefe des Kondenswassers von Schrag
agar, urn 24 Stunden spater ein Heraufkriechen des Proteus bis zum Ansatz 
der Agrarsaule im oberen Teil des Rohrchens festzustellen. Fiihrte diesel' Kunst
griff nicht zum Ziel, so tat es die Einsaat in Gelatine, aus deren Verfliissigungs
trichter sich miihelos durch Verdiinnungskulturen der Proteus gewinnen lieB. 
Bei diesen Forschungen fiel Metschnikoff auf, daB es Proteen gab, die nicht 
auf der Agaroberflache hinaufwuchsen, sondern sich stets in der Niederung 
aufhielten. Diese "bescheidenen" Pflanzlein konnte er auf die gleiche bequeme 
Weise der Vel'dUnnungskultur herauszuchten. Es ergab sich bei dieser Gelegen
heit eine Tatsache, die spater Weil und Felix besonders glaubten betonen 
zu mussen, namlich die 0- und H-Formen. Diese sind bei Proteus jedem Bakte
riologen bereits vor del' Mitteilung von Weil und Felix gelaufig gewesen, es 
zeigt der Hinweis Mets chn i koffs (1. c. S. lO2) von neuem, daB sie auch beim 
gewohnlichen Proteus, der nicht vom Fleckfieberkranken stammt, vorkommen; 
immerhin bleibt es jedoch das Verdienst von Weilund Felix, die Aufmerk
samkeit auf das verschiedene agglutinatorische Verhalten der 0-
und H-Formen hingelenkt zu haben. 

Auf 218 FaIle in 5 Jahren rechnete MetschnikoH 204 FaIle = 93,6%, 
in denen Proteus zu isolieren war. In allen Jahreszeiten kam er vor. Ebenfalls 
betrachtlich hohe Befunde erhob er bei 33 Sauglingen, die gemischte Nahrung 
(Brust und Flasche) genossen, deren Stiihle jedoch oft miBfarben warcn und 
schlecht rochen, bei 18-57,5% als "porteurs du Proteus vulgaris", ein Prozent
satz, der uber den von ihm bei "normalen" Kindern festgestcllten von 331/ 3 % 

betrachtlich hinausging. 
Die zweite Frage seiner Arbeitshypothesen, ob irgendwelche Darmmikro

organismen der krankmachenden Wirkung des Proteus im Zusammenleben 
mit ihm Vorschub leisten, konnte MetschnikoH dahinlautend beantworten, 
daB der Proteus zwar imstande ist, bei Kaninchen-Sauglingen eine todliche 
Infektion hervorzurufen, daB diese jedoch voIlkommen der asiatischen Cholera 
gleicht, sobald er mit dem Bazillus von Welch vergesellschaftet ist. Und gleich
sinnig mit den Vibrionentragern bei echter Cholera will MetschnikoH "Proteus
trager" unter den Sauglingen gelten lassen, die sogar haufiger - nach seinen 
€ingangs besprochenen Versuchen - sein solI en als die Vertreter der ersten 
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Kategorie. Um diesen Punkt zu kHiren, schlagt er vor, genaue Untersuchungen 
uber das Vorkommen gesunder Vibrionentrager in Choleralandem anzustellen, 
um derart einen Vergleich mit den Proteustragern im endemischen Kinder
choleraland Europa zu erhalten. Ais Stiitzen seiner Beobachtung hat Metsch
nikoff die Arbeiten von Bertrand (23) und Berthelot (22) anfertigen lassen .. 
Ersterer isolierte Juli und August 1912 in London unter 55 Fallen von Kinder
diarrhoe 55mal = 100% den Proteus vulgaris und bei 24 darmgesunden Kindem 
nur 2mal = 8,3%, wahrend ihm ebenso wie Metschnikoff die Ziichtung 
der echten Ruhrbakterien nur in geringem MaBe gelang, namlich 15 mal = 27,2 % _ 

Auch Bertrand wurde durch das Experiment - Proteus + Darmbakterium, 
in diesem FaIle Bact. aminophilus intestinalis - die Gefahrlichkeit dieser 
Symbiose bei weiBen Ratten vor Augen gefiihrt. 

1m allgemeinen hat Berthelot sonst nichts Neues hinzugefugt, er baute 
nur die Forschungen nach der Seite der Pathogenitat des mit Aminophilus 
vergesellschafteten Proteus weiter aus, auch Schutzimpfversuche, die giinstige 
Ergebnisse lieferten, schlossen sich an. In der ]'rage der Proteustrager steht. 
Berthelot auf dem Standpunkt, daB irgendwelche begiinstigende Umstande 
p16tzlich den Proteus virulent und somit seinem Trager erst gefahrlich werden 
lassen. 

Vergleichen wir die bakteriologischen Resultate, welche bei darmkranken 
Sauglingen von anderen Forschern gewonnen wurden. 

Gildemeister und Baerthlein (54) fanden im kuhlen und feuchten 
Sommer 1912 in Berlin den Proteus 

bei 70 darmkranken Sauglingen in 31 %, 
" 120 gesunden " 90/0' 

Baerthlein und Huwald (7) 1913 ebenfalls wahrend des Berliner Sommers, 
der auch kiihl und regnerisch wie der vorhergehende gewesen war, bei primar 
darmkranken Kindem in 21 %, bei Kindem, die an 1nfektionen (nicht am 
Darm) litten, in 34% und bei Gesunden in 6% der FaIle. 1m Vordergrund 
der Befunde standen jedoch die echten Ruhrerreger und unter diesen wiedel' 
deren "giftarme" Vertreter. Zu gleicher Zeit wie Baerthlein und Huwald 
hat dann Horowi t.z (72) in Petersburg bei einer auBerordentlich schweren 
Gastroenteritis, die in VIeleI' Beziehung klinisch del' Cholera glich, erheben 
konnen: 1m einzelnen stellten sich die positiven Zuchtungen fiir Proteus bei 
insgesamt 24 Fallen folgendermaBen dar: 

in 11 Fallen, die klinisch sich wie Ruhr verhielten, 
4 Fallen, die sich choleriform verhielten, 

" 1 Fall aus reiswasserahnlichem Stuhl, 
" 4 Fallen aus wasserigen Stiihlen noch nicht erkannter Krankheit, 
" 4 Fallen bei Kindel'll im Alter von 25 Tagen bis zu 7 Jahren. 

Aus der Neva konnten 4 Proteusvertreter gefaBt werden. 3 Jahren fruhey 
hatte Horowitz ihn dort nur einmal gefunden, bei welcher Gelegenheit, ist 
leider nicht angefiihrt. Uber die Agglutinationsstudien und die "Steckbriefe" 
wird spateI' zu sprechen sein. 

Es liegen ferner Notizen von Tsiklinsky (179) VOl', welche in Moskau 
wahrend del' Jahre 1910/12 und 1913 sich der Bakteriologie del' Gastroenteritis 
widmete. Sie untersuchte 
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1910 26 Falle 
1912 32 
1913 12 " 
1911 8 " in Paris 
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in Summa 78. Die Kinder waren sowohl an der Brust als auch gemischt ernahrt. 
Als Kontrolle dienten 40 darmgesunde, gestillte oder kiinstlich ernahrte Kinder. 
Der Angabe Metschnikoffs uber "Proteustrager" konnte Tsiklinsky ihre 
Erfahrungen mit 20% (8 unter 40) und 65% bei Darmkranken zur Seite stellen. 
Die Proteen waren nicht tiervirulent und ebensowenig diejenigen, welche sie 
in 80 % aus dem Darmkanal von Scheermausen zuchtete. Auch der ungiinstigc 
EinfluB anderer Darmbakterien auf Proteus lieB sich von neuem zeigen. Tsik
linsky kommt daher, wie ihre Vorganger in dieser Frage, zum SchluB, daB 
der Proteus zweifellos die wichtigste Rolle in den infektiosen Darmkrankheiten 
zu spielen imstande ist, Tatsachen, denen sich Pun toni (131) (niedrigster 
Wert 16%, hOchster 41 % bei Sauglingen) und Maccone (107) (66% = 20mal 
unter 31 Proben) neuerdings anschlieBen. lndem zwar Puntoni vom Proteus 
als spezifischem Erreger der Cholera infantum nichts wissen will, jedoch die 
Wichtigkeit seines V orkommens bei Darmaffektionen nicht bestreitet, wo 
Bedingungen fUr seine giinstige Entwicklung vorhanden sind. Die gleichen 
Erfahrungen hat Pupilli (132) gemacht. Er lehnt ebenfalls unter Nachpriifung 
der Metschnikoffschen Versuchsanordnungen den Proteus als schuldiges 
Agens der Kindercholera ab; selbst wenn er den Magendarmkanal seiner Ver
suchstiere durch alkalische oder abfUhrende Substanzen gereizt hatte, konnte 
er mit dem Proteus kein choleraahnliches Bild hervorrufen. 

Trotz alledem sind den Angaben von Engel (41) und Sierakowski (161), 
von denen ersterer aus der Kriegszeit, letzterer soeben Mitteilungen machen 
tiber das haufige Auftreten des Proteus bei der Ruhr mehr Beachtung zu schenken. 
Beide schildern schwere Ruhrfalle, bei denen bakteriologisch gerade die echten 
Ruhrbakterien des Typus Shiga-Kruse, Flexner usw. in sehr geringer 
Anzahl sich fanden, dagegen in hohem Prozentsatz Proteus. So bei Engel 
in 33%, bei Gesunden und Nichtdarmkranken 8-10%, bei Sierakowski in 
56,6% (30 auf 53 FaIle, hierunter nur 18 Shiga = 33,8%). Die Erscheinungen 
der Proteus-Ruhr-Falle sind nach En gel auBerordentlich alarmierend, das Bild 
schwerster Vergiftung darbietend. Das gleiche bekundet Sierakowski, der die 
Shiga-Ruhr milder verlaufend fand als die Proteusaffektion. Engel halt es 
fiir moglich, daB im Darm wohl zuerst die uns als Ruhrerreger bekannten 
Organismen ihreTatigkeit entfalten, in weiterem Verlaufe durch Proteus jedoch 
tiberwuchert werden. Einige Stutzen fUr diese Anschauungen fiihrt er an - auch 
die Aufmerksamkeit auf die verschiedene Wachstumsenergie lenkend - rasen
artiges, alIes uberziehendes Ausbreiten einerseits, zahlreiche kleinere Kolonien 
andererseits. (Man erkennt unschwer die 0- und H-Form von Weil und Felix.) 
Auf jeden Fall mochte Engel dem Proteus die Rolle eines Nosoparasiten zu
weisen. Die weitere Verfolgung unseres Bakteriums als Ruhrerreger, klinisch, 
bakteriologisch, experimentelI ist nach den bisher ftir das Kindesalter durch 
die Metschnikoffsche Schule und fUr den Erwachsenen durch Engel und 
Sierakowski festgelegten Beobachtungen zweifellos notig. Die Behauptung, 
daB der Proteus auch tatsachlich als Erreger allein in Frage kommt, wie es 
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Metschnikoff darstellt, Puntoni und Pupilli aber bestreiten, ware, zumal 
fur die Pathologie des Erwachsenen, in groBerem MaBstabe als bisher noch 
zu erbringen. 

II. Allgemeine Erkrankungen. 
1. Lebjmsmittelvergiftungen. 

Kliene berger schloB seine Kritik iiber den Proteus als Nahrungsmittel
vergifter mit den Worten: "Eines steht fest: Lebensmittelvergiftungen des 
Menschen durch Proteusarten sind nicht haufig. In der Regel sind sie durch 
verunreinigte Nahrungsmittel, in welchen Proteusarten zur Wucherung ge
kommen sind, veranlaBt. Der Erreger der Vergiftung ist, soweit sich das noch 
nachweisen laBt, der gemeine Faulniserreger, der Proteus vulgaris, welcher im 
einzelnen geringe Wachstumsverschiedenheiten zeigt." Auch in dieser Frage 
sind die Ansichten recht verschieden, indem z. B. Spiecker (164) Proteus in 
seiner umfassenden Bearbeitung der bakteriellen Nahrungsmittelvergiftungen 
iiberhaupt nicht einmal erwahnte, hingegen Supfle (169) betont, daB Proteus 
Veranlassung zu Nahrungsmittelvergiftungen geben kann und Hubner (72) 
eine Reihe bisher als Proteusfleischvergiftung mitgeteilter FaIle den Proteus 
als atiologischen Faktor nicht gelten laBt. Allerdings ist ihnen, wie auch bis
her allen Untersuchern noch keine klare Antwort auf die Frage gegeben worden, 
ob und zumal auf welche Weise der Proteus das Krankheitsbild hervorruft. 
Nehmen wir einmal mit ihm die bisher so schwankende Behauptung von del' 
Ubiquitat des Proteus als etwas Feststehendes an, so ware Supfles Meinung 
nach - mit Recht, wie wir wohl sagen konnen - es immer noch ungewiB, 
"ob das Krankheitsbild in erster Linie durch Giftstoffe der Proteusbazillen 
selbst bedingt wird oder durch die Wirkung der giftigen Faulnisprodukte, 
welche durch die massenhafte Wucherung der Bakterien in den Nahrungs
mitteln entstehen oder durch eine Infektion mit den lebenden Proteusbazillen". 
Sehen wir die seit Kliene berger mitgeteilten Nahrungsmittelvergiftungen 
daraufhin an. 

In Italien ziichteten Bertal'elli und Mal'chelli (18) bei zwei Personen, 
die nach GenuB von Senf, der stark mit Gas zersetzt, an Durchfall, Erbrechen 
und allgemeinem Unwohlsein erkrankten, grampositive Stabchen, die sie 
fUr einen grampositiven Proteus, vielleicht Proteus Zenkeri halten. Auch aus 
zwei weiteren Proben derselben Fabrik isolierten sie die gleichen Keime. Es 
gelang ihnen ferner, durch Einimpfungen in italienischen Senf (der beanstandp,te 
war franzosischer Herstellung) ebenfalls Gasbildung hervorzurufen. Der Senf 
an und fUr sich scheint aber nach den Beobachtungen der Verfassel' ein fUr 
den Proteus nicht angenehmer Aufenthalt zu sein, denn das Bakterium gedeiht 
nicht mehr in ihm, sobald es einem neuen Nahrboden (Agar u. dgl.) sich ange
paBt hat. Als Grund glauben sie das Vorhandensein von Ptomainen und hier
durch eine Veranderung der fetten Senfbestandteile annehmen zu sollen. Als 
infizierenden Stoff geben Bertarelli und Marchelli Anchovis an, das dem 
Senf zugesetzt war. Wie die Infektion sich vollzogen haben konnte, lassen 
sie dahingestellt. 

Fast urn die gleiche Zeit isolierte Pergola (125) aus einer Schweinewurst, 
nach deren GenuB einzelne Menschen erkrankt waren und die aus Lugo bei 
Ravenna stammte, zwei Bazillen, von denen einer sich fUr Tiere pathogen 
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erwies. Diesen letzteren nannte er "Bacillus aus Lugo". Der erstere wurde 
als Bact. mesent. vulg. diagnostiziert. Auf Grund eingehender morphologisch
biologischer und serologischer Untersuchungen reihte Pergola seinen gram
negativen Bac. Lugo in die Gruppe des Proteus ein. Es gelang ihm, mit diesem 
Proteus Infektionen bei den iiblichen Laboratoriumstieren, mit Ausnahme 
von Hund und Taube, auf die allgemein geiibten Infektionsweisen hervorzu
rufen und auch starke Giftbildung nachzuweisen. Auch die Frage, wie der 
Proteus ins Fleisch gelangt sein konnte, wird von Pergola bewegt und er ist 
der Meinung, daB sein Bazillus zu Lebzeiten des fleischliefernden Tieres ni ch t 
vorhanden war und daB nur ber der Verarbeitung, d. h. der Wurstbereitung, 
er in das Fleisch gelangt ist. Da er gute Wachstumsbedingungen vorIand, 
konnte er sich giinstig und giftbildend entwickeln. 

Einen weiteren Beitrag liefern Mayer (110) und Mandel (108) bei einer 
Massenvergiftung von 46 Fallen innerhalb eines Bataillons der Miinchener 
Garnison durch Schmorfische (1912). Die klinischen Erscheinungen begannen 
plotzlich mit allgemeinen Kopf- und Gliederschmerzen, Erbrechen, Frost
gefiihl. 1m Vordergrund standen Durchfall und starke Leibschmerzen, auch 
Temperaturen bis 39,3. Todesfalle traten nicht auf. Die als "vergiftet" ange
schuldeten Fische waren nicht mehr vorhanden, so daB aus ihnen eine Kultur 
nicht mehr anzulegen war, dagegen konnten aus den Stuhlgangen Erkrankter 
Proteusbakterien gezllchtet werden. Nach kurzer Zeit waren die Proteusbak
terien jedoch verschwunden und Vertreter der Paratyphus-Enteritis-Gruppe 
an ihre Stelle getreten. Andererseits waren aber auch in 5 Fallen Proteus nach
weisbar, der biologisch sich anders verhielt als seine Proteusvorganger bei del' 
akuten Vergiftung (Annahme von Eigenschaften, z. B. Milchpeptonisierung, 
keine Zersetzung der Lackmusmolke). AuBerdem hatten Mayer und Mandel 
bei drei Vergiftungsfallen, die Proteus ausschieden, das Umstimmen oder Ver
schieben der Darmflora wahrend der Genesung nach der Richtung des Bak
teriums Paratyphus B hin festgestellt, und zwar in einem AusmaB, daB Mandel 
die Beziehungen zwischen den Bact. parat. A und Proteus geklart wissen will. 
Zu dieser Ansicht wurde er geleitet, als er sah, daB zwei dem Proteus zugehorige 
Stamme mit Para-A-Serum spezifisch zu nennende Agglutinationen aufwiesen, 
wahrend umgekehrt ein in seinem biochemischen Verhalten dem Parat. A nahe
stehender Stamm von spezifischem Immunserum ni ch t agglutiniert wurde. 
Leider ist in dem mir vorliegenden Material die Bearbeitung der Frage nicht 
unternommen; es sind jedoch die Beobachtungen von Mayer und Mandel 
fUr die Rolle, welche der Proteus bei infektiosen oder toxischen Darmprozessen 
spielt, von groBer epidemiologischer und klinischer Wichtigkeit! 

Das Zustandekommen der Fleischvergiftung denken sich Mayer und Mandel 
nicht durch die Anwesenheit der "Erreger" allein, sondern durch die von ihnen 
auf oder in den Nahrungsmitteln gebildeten giftigen Stoffwechselprodukte, 
eine Tatsache, fUr die auch der auBerordentliche stiirmische Verlauf des kli
nischen Bildes nach Aufnahme der fraglichen Substanzen sprechen wiirde. 

Neuerdings beschreibt Dou ma (39) Fleischvergiftungen, die durch Proteus 
vulgaris hervorgerufen wurden; leider sind mir seine Mitteilungen sowie andere 
Veroffentlichungen von Bellei (14) und Vincent (187) im Urtext nicht zu
ganglich, so daB ich auf die Wiedergabe der Einzelheiten verzichten muS. -
Es geht ferner aus den Mitteilungen von Schiirmann (155, S. 189, (156, 
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S.332), der aus WUrsten und Rindfleischproben, von Schwer (158, S. 732), 
der in Fleischklopsen den Proteus isolieren konnte, nicht hervor, ob die Fleisch
vergiftung tatsachlich auf den betreffenden Erreger zUrUckgefUhrt werden 
muB. Das gleiche gilt fUr Botticher (26, S. 435), der allerdings bereits hinzu
fUgt, daB die verdachtigen proteushaltigen Kaseproben "angeblich"Krankheits
erscheinungen gemacht hatten und fUr Lieber (100, S. 36), der aus einem 
Kase, nach dessen GenuB mehrere Personen mit Brechreiz, Durchfall, Schwindel
gefiihl erkrankte, Proteus ziichtete und diesen als "wahrscheinliche bakterio
logische Ursache" erklarte. Lieber glaubt aber an die Wirkung bereits ge-
bildeter toxischer Su bstanzen. . 

Ein Licht auf das Vorkommen von Proteus in eBbaren Tieren scheint der 
Fund von Daumezon (36) zu werfen. Er stellte einen Keirn in einer eBbaren 
Aszidie (Microcosmus violaceus et Sabatieri) fest, den er der Proteusgruppe 
zurechnete: Nach 30 Tagen vollstandige Gelatine-Verfhissigung, lVIilchgerinnung, 
reichliches Kartoffelwachstum und verschiedene Formen yom bazillaren bis 
kokkobazillaren Typ. Die Aszidien stammten aus dem Mittelmeer von ver
schiedenen Orten der Kiiste im Mai, Juli, September und Oktober des Jahres 
gefangen. Der Proteus kam regelmaBig vor und zwar, was als bemerkenswert 
von Daumezon angefiihrt wird, gerade in ganz frischen Aszidien, die 
durch ihren anatomischen Bau (sehr dicke Hillle und siphonale Sphinkteren) 
vor Infektionen wahrend des Fanges geschiitzt sind. Die Wirkung del' einzelnen 
"Fleischvergifter", die im Fleisch sich vermehren, aber auch absterben konnen, 
auf den Darm selbst hat See berger (159) am iiberlebenden Darm gepriift. 
Es zeigte sich keine Wirkung von Extrakten von Paratyphus B, Gartner, Koli, 
Proteus, Staphylokokken und Subtilis. LieB er nun Ausziige aus ganz frischem, 
zum Verbrauch geeigneten Fleisch einwirken, so nahmen del' Darmtonus und 
auch die Kontraktionen abo Je alter und zersetzter das Fleisch war, urn so mehr 
verringerte sich der Tonus, nahmen auffallenderweise die Kontraktionen zu. 
Vollstandig verfaultes Fleisch zeigte keinen Unterschied gegenuber frischem. 
Sterilisierte See berger nun die Fleischauszuge, infizierte er sie hierauf und 
lieB sie dann einwirken, so trat bald vollige Darmlahmung ein. 1m groBen 
und ganzen geht aus seinen Versuchen hervor, daB nicht nur "Fleischvergifter" , 
sondern auch "saprophytische" Bakterien auf dem Fleisch wuchern und hier
bei in der Hauptsache darmlahmende Gifte erzeugen konnen. See berger 
faBt sein Urteil dahin zusammen, daB die Fleischvergifter in verunreinigtem 
Fleisch im menschlichen Darm sich vermehren und Gifte bilden konnen, daB 
abel' auBerdem noch Zersetzungsprodukte, die von den lVIikroorganismen im 
Fleisch gebildet wurden, den Darm schadigen ki:innen. 

Diese Feststellungen See bel' gers sind deshalb beachtenswert, weil sie 
zeigen, daB auch Saprophyten als Fleischvergifter auftreten ki:innen. Und 
hierbei wird die Frage der stets angefUhrten Ubiquitat des Proteusbazillus 
wieder akut. Wenn er tatsachlich so haufig bei allen Faulnisprozessen irgend
welcher Art vorhanden ist, so erstaunt uns, wie aus den eben mitgeteilten Bei
spielen hervorgeht, wie auBerordentlich selten er sich als Fleischvergifter be
tatigt, sondern sogar hinter dem Bact. parat. B und Ent. Gaertner doch recht 
bedeutungslos in den Hintergrund tritt. Ais Ansteckungsquelle bei Parat. B 
und Gaertner hat sich stets ein krankes Individuum, sei es Mensch oder 
Tier, nachweisen lassen. Auch das Vorhandensein diesel' pathogenen Keime 
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losgelost von ihren Tragern, hat in den meisten Fallen auf tierischen Ursprung 
zurUckgefiihrt werden kOnnen. Das gleiche laBt sich fUr den Proteus nicht 
sagen. Er ist, wie das auch aus dem bei Kliene berger mitgeteilten Vergif
tungen hervorgeht, nachtraglich in die Nahrungsmittel gelangt; ob durch 
den Menschen oder die Luft, ist nicht erwiesen. Man vergleiche hierzu die 
lehrreichen und gerichtlich - medizinischen interessanten Mitteilungen, die 
Berg (17) in Fleischvergiftungen durch Proteus schildert. Da das Bakterium 
in bereits verarbeitetem Fleisch (Wurst, Hackfleisch, Landjager, Schmorfisch 
usw.) und anderen Fallen, wie Senf, der wiederum mit Fisch vermengt war, 
sein unheilvolles Wesen treiben konnte, sollten gerade diese Tatsachen die oben 
ausgesprochene Ansicht sttitzen. 

Wie Mc Weeney (195) sich hierzu steIlt, kann ich leider nach dem Aus
spruch von Wallace, welcher der Meinung ist, daB Mc Weeney zu viel Wert 
auf das saprophytische Dasein des Proteus lege, mangels fehlenden Urtextes 
nicht feststellen. 

AuchSacquepee (145) betont besonders diese Frage. Er bekennt sich ferner 
zu der Auffassung, daB mehr von einer Intoxikation, ausgehend von den Proteus
stoffwechselprodukten als von einer septischen Wirkung des Bazillus an sich 
gesprochen werden konnte. Zur Betrachtung nach dieser Richtung hin ver
anlaBte ihn die Kritik tiber die aus Deutschland (Kliene berger) gemeldeten 
Vergiftungen. Nehmen wir aus dem SchluB seiner Ausfiihrungen den Satz 
(S. 426): "Si les aliments putrefies sont eventueIlement toxiques, cest que 
les conditions ambiantes, favorables au developpement' des microbes de la 
putrefaction, sont en meme temps favorables a l'autres microbes, ceux-Ia patho
gimes, et accidenteIlement presents", so haben wir den Kreis durch die neuesten 
Ergebnisse von See berger geschlossen. Ferner ist aber auch zwischen "Fleisch
vergiftungen" einerseits und "Nahrungsmittelvergiftungen" andererseits ein 
Unterschied zu machen. Folgen wir M. Muller (116, S. 222) und Spiecker, 
so galte als "Fleischvergiftung" im strengen Sinne des Wortes die intra
vitale oder postmortale Infektion des Fleisches. Wahrend als "Nah
rungsmittelvergiftung" vielfach die Krankheitstibertragungen von Mensch zu 
Mensch durch Fleisch oder ein anderes Nahrungsmittel als Zwischentrager genau 
so wie bei der Typhusiibertragung durch Milch anzusehen ware. Wohin die 
Fleischvergiftung durch Proteus zu stellen ware, ist daher nicht mehr 
zweifelhaft. 

2. Protenssepsis. 
Die Allgemeininfektionen durch Proteus haben seit Kliene bergers Zu

sammenstellung (S. 97) eine wesentliche Bereicherung erfahren, so daB es 
vielleicht moglich ist, sich ein Bild tiber den bevorzugten Ausgangsort der
artiger Erkrankungen Zll machen. Insgesamt habe ich 13 Autoren zusammen
bringen konnen, die eine "Proteussepsis" beschreiben, einschlieBlich derjenigeri, 
welche den Proteus als Erreger der Weilschen Krankheit hinsteIlen, abgesehen 
von den eigenartigen Epidemien, die Tanaka (170), Much und Souceck(1l8) 
und Uf£enorde und Much (181) beschreiben. Es ergibt sich folgendes Bild: 

I. Reine "Proteussepsis" 
die FaIle von Ross (141), Goebel (57), v. Rottkay (142), Hicks 
(69), Maymone (Ill), Bauer (12), Wallace und Dudgeon (189), 
Henschen und Reenstierna (66), Adler (1), Bruning (29). 
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II. Mischinfektionen 

die Fane von Costantini (35): Proteus + Streptokokken, Haim: 
Proteus + Typhusbakterien. 

In der ersten Gruppe kann der Darm mit gr6Bter Wahrscheinlichkeit als 
Ausgangspunkt der Sepsis angesehen werden: Bei I, 66, 141, 142, 86, der Nabel ( ?) 
57, die Geschlechtsorgane 69 und 189, eine Verletzung HI, unbestimmt 12. 

In der zweiten Gruppe: Der Darm 59 und 29, unbestimmt 35. Mit genaueren 
bakteriologischen Bescbreibungen versehen sind Befunde von Henschen 
und Reenstierna, Ross, v. Rottkay, Bruning, Wallace und Dudgeon 
und Hi cks. Kurzweg als "Proteus" haben ihre Mikroorganismen bezeichnet: 
Adler, Knauth, Goebel, Maymone, Bauer, Haim und Costantini. 
Die klinischen Angaben sind in Kiirze folgende: 

Del' Fall von R 0 s s betraf einen 9 Monate alten Knaben, del' bereits 3 Monate vorher, 
seit Beginn des Zahndurchbruchs, gekrankelt hatte (Stuhlverstopfung) und del' nun mit 
den Zeichen einer Meningitis erkrankte. Lumbalpunktion ergab keinen Liquor, 4 Tage 
nach del' Krankenhausaufnahme war die Nackensteifigkeit ausgesprochener, kahnformige 
Einziehung des Leibes stellte sich ein. Nun lieferte die Lumbalpunktion 10 ccm stark 
getriibte Fliissigkeit, Zellen waren von eingelagerten Stabchen erfiillt, Mehrzahllag jedoch 
extrazellular, 93 0/ 0 Polynukleare. Am 5. Tag war das Kind ganz steif und starb. Goebel 
berichtet ebenfalls iiber ein Kind, einen ganz jungen mannlichen Saugling, del' an Proteus
Meningitis zugrunde ging und del' die Erscheinungen von seiten der Himhaute bereits 
9 Tage nach del' Geburt hatte. Es bestand auch Stuhlverhaltung wie bei dem Fall von 
Ro s s. Auffallend waren del' groBe Kopf und die klaffenden Nahte. Die Hirnnerven blieben 
wahrend del' Dauer del' Erkrankung jedoch frei. Unter Zunahme diesel' Erscheinungen 
und klonisch-tonischen Krampfen starb das Kind bald darauf. Fieber hatte nicht bestanden 
(Temperatur zwischen 35,7 und 37,4°, PuIs 170 bis 210, Nahrungsaufnahme verhaltnis
maBig gut). Seit del' Klinikaufnahme keine Opstipation mehr. Blutbild: 16000 weiBe 
Blutkorperchen, davon 84% Polymorphkernige und 16% Lymphozyten. Lumbalpunktion 
(taglich): wenige Kubikzentimeter einer gelbgeIarbten triiben Fliissigkeit, nach 24 Stunden 
faUt ein dickes Gerinnsel aus, worauf del' Liquor als klar und goldgelb wie nonnaler Ham 
sich darstellt. Goebel glaubt, daB die Farbe auf gelosten und veranderten Blutfarbstoff 
zuriickzufiihren sei. 

Wie Ro s s hat Goe bel ebenfalls freie und phagozytierte Stabchen gesehen, auBerdem 
abel' die Mandelbaumschen Endothelzellen mit Bakterien beladen. - Uber die von 
Bauer gesehene Meningitis fehlen mil' genauere Mitteilungen. Ob die bei den Kindem 
vorhanden gewesene Stuhlverstopfung irgendwie den Proteus in die Blutbahn "gepreBt" 
hat, ware vielleicht als Moglichkeit fiir die Erklarung del' Infektion anzunehmen, jeden
falls bleibt auffallend, daB beide Male eine Obstipation verzeichnet wird. 

Unter dem Bild schwerer Darmerkrankung~n zeigen sich uns die Kranken, welche 
von Rottkay, Briining und Hai m gesehen haben. Ais Typhus wurde del' Fall von 
Rottkay wahrend des Lebens diagnostiziert; bemerkenswert ist, daB aus dem Stuhle 
blaue, mit spezifischem Typhus, Paratyphus und Ruhrserum nicht agglutinierende Bak
terien wuchsen, die als Proteus vulgaris sich entpuppten. Ganz sichel' in del' Deutung 
des Falles, ob nicht doch wegen del' aus del' Milz neben Proteus ziichtbaren Kolikeime 
eine Mischinfektion vorliege, scheint Ro t tk ay nicht zu sein, doch spricht ibm die Gewinnung 
des Proteus aus den typhusahnlichen Darmgeschwiiren im unteren Ileum und aus del' Milz 
sehr fiir die atiologische Rolle des Vulgaris. - Den Fall von H ai m habe ich bereits besprochen. 
Auch hier konnte nach des Autors Ansicht eine Mischinfektion mit dem Typhusbakterium 
vorliegen. Del' Ausgangsort del' Infektionen bleibt ungewiB, Rottkay glaubt an eine 
Nahrungsmittelvergiftung durch Fleisch, wahrend Hai m sich nicht zu del' Frage auBert. 

Einmal von einer septischen Endometritis ausgehend, konnte Hicks einen Tag VOl' 

dem Tode im Blut zweimal, bei del' Leiche in del' Milz und einer vereiterten Ovarialzyste 
den Proteus nachweisen. Von den mannlichen Geschlechtsorganen, einem Prostatatumor 
sich weiterleitend, haben Wallace und Dudgeon mit akutem Beginn hei einem sonst 
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gesunden Manne ein ganz schweres Krankheitsbild sich entwickeln sehen (Thrombose 
del' tiefen Venen, des rechten Beines mit Odemen), auBerdem Erscheinungen von seiten 
des Herzlungenkreislaufs, die wahrscheinIich als Lungenl:'mbolie zu dcuten waren. Nach 
31/ 2 Monaten war Patient wieder hergestellt. Aus stromendem Blut und eitrigem Urin 
war ein Organismus, der aIs Proteus diagnostiziert wurde, herausgeziichtet. 

Weiterhin haben Maymone im AnschluB an eine SchuBverletzung (GewehrschuB), 
die in ein todllches typhusahnIiches Fieber ausklang, im Blut den Proteus und Costantini 
aIs Mitbegleiter dasselbe Bakterium mit Streptokokken vergesellschaftet (im Blut Proteus
reinkultur, im Milzsaft Riickenmarksfliissigkeit und Pusteleiter, Streptokokken) gefunden. 
Costantini halt den Proteus in diesem FaIle wegen seiner Kaninchenpathogenitat nicht 
fiir eine Verunreinigung. 

Auf die Proteusbefunde bei der sog. Weilschen Krankheit muB hier noch 
etwas naher eingegangen werden. Es bestand nach Jagers Funden bis vor 
nicht aIlzu langer Zeit noch die Neigung, in Proteuszuchtungen bei fieber
haftem Ikterus, der sich klinisch als ansteckende Gelbsucht darbietet, als Grund
bedingungen fUr die Diagnose "Morbus Weilii" anzunehmen. Dem ist von 
Anfang an entgegenzuhalten, daB der Proteus, sei es nun der kapseltragende 
oder echte Vulgaris oder fluoreszierende Vertreter, bereits vor der Entdeckung 
der Spirochate des Weilschen Ikterus nicht mit ihm in atiologische Beziehung 
zu bringen ist und daher auf die Krankheitsbilder der Autoren, die Bezeichnung 
"Weilsche Krankheit" nicht angewendet werden darf. Hierhin gehoren die 
Falle von Adler, Knauth, Henschen und Reenstierna, Bruning, auch 
Posselt (129) nennt einige anderen Forscher, vgl. 106. 

Genau umrissen haben wir es mit schweren typhosen oder paratyphus
ahnlichen Erkrankungen mit Ikterus zu tun, und daB ein Proteus capsulatus 
oder fluorescens hierbei gefunden wurde, spricht nur fur die Tatsache, daB 
die angefUhrten Symptome nicht nur von den Bakterien der eigentlichen Typhus
gruppe verursacht werden konnen, sondern daB die Organismen der groBen 
Typhus-Koli-Gruppe, die yom Bacterium melitense bis Bact. septic. haem. als 
auBerste "Fl'iigeIleute" sich erstreckt, derartig schwere Krankheitsbilder hervor
rufen kOnnen. Ich schlieBe mich daher dem Urteil Kliene bergers an, daB 
die als sog. Proteus capsulatus benannten Organismen nicht als den Prot. vulg. 
Hauser zugehorig anzuerkennen sind. Daher scheiden die benannten FaIle aus. 

Eine besondere Beachtung verdient die fast ganz vergessene und auch von 
Kliene berger nicht angefiihrte Proteuserkrankung, fUr welche Tanaka 
die Kedani-Krankheit in Japan ansah (170), glaubend, daB an der BiBstelle der 
Milbe sich nachtraglich "der in der Natur sehr v~rbreitete Proteus" ansiedle. 
Er fand ein Bakterium, das er der Farbung nach zum Proteus (Bacillus) capsu
latus septicus zahlen zu miissen glaubte, in den Organen und im Urin an 
Kedani verstorbener Menschen. Die Kedani-Krankheit gehort nach den 
spateren Untersuchungen bis jetzt zu den nichtbakterieIlen Krankheiten un
klarer Atiologie. Ferner schwebt ein vollstandiges und bisher trotz aIler Ver
sprechungen nicht geklartes Dunkel uber den Proteus sepsis-Fallen, die Much 
und Souceck und Uffenorde und Much schildern. Eine KlarsteIlung 
ware urn so mehr erw'iinscht, als klinisch die Erkrankungen dem Fleck
fie ber auBerorden tlich ahnelten. 

1m Zusammenhang mit den septischen Eigenschaften des Proteus seien 
seine Fahigkeit, Blutgifte und blutauflosende Stoffe zu bilden, auch patho
logisch-anatomisch nachweisbare Veranderungen hervorzurufen, kurz besprochen. 
"Ober erstere hat neuerdings Bach (6) in einer groB angelegten und durch viele 
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Vel'suche ins Einzelne gehenden Arbeit berichtet, die Litel'atur eingehend 
kritiseh dal'gestellt und experimentell gepriift, so daB ich del' genauen Behand
lung durch diejenige Bachs enthoben bin. Er hat sowohl gewohnliche als auch 
Proteus-X-Stamme untersucht und festgestelIt, daB del' Beweis fUr Hamo
toxine nicht zu erbringen ist, "da sich Antihamotoxine im Tierversuch nieht 
erzeugen lie Ben" . 

Die anatomischen Gewebsveranderungen haben in Larson und Bell (95, 96) 
ihl'e Bearbeiter gefunden, allerdings besehranken sieh ihre Feststellungen nul' 
auf Laboratoriumstiere (Kaninchen, Ratten und Meersehweinehen). Sie fanden 
entweder nul' Abszesse odeI' "proliferative lesions" und gemiseht exsudative
proliferative Veranderungen. Wahrend die Abszesse irgendwelehe Besonder
heiten nieht darboten, haben Larson und Bell als hauptsaehlichen Bestand
teil del' "proliferativ lesions" epitheloide Zellen bindegewebigen Ursprungs, 
abel' keine Langerhansschen Riesenzellen gesehen. Von del' Pathogenitat 
und del' Giftigkeit del' Stamme hing die Bildung del' krankhaften Verande
rungen ni ch tab, noeh trat sie in irgendwelche Beziehung zu del' Schwere des 
klinisehen Bildes. Es fallt mil' bei del' AnfUhrung del' von Larson und Bell 
benutzten Proteusstamme auf, daB ihr "Steckbrief" nicht genau durchgefiihrt 
ist. Wir finden wohl das Verhalten zu den verschiedenen Zuckocarten und 
Nahrboden vermerkt, es fehlt jedoch del' Hinweis auf die typische Eigenschaft 
des "Schwarmens" in Gelatine. Verflnssigung allein geniigt nicht (1. c. 95, 
S. 630). Es konnte daher del' Vorwurf, den Larson und Bell friiheren Forschem 
machen, "it appears that a few of the earlier writers have felt justified in classing 
any pleomorphic bacillus as a proteus" (1. c. 95, S. 630) leicht auf sie selbst 
zuriickfallen. 

An Mensehen selbst haben nul' Goe bel, Ros s und v. Rottkay, wenn wir 
die "reinen" Proteusfalle, was sowohl Diagnose des Bakteriums wie auch des 
Einzelfalles anbelangt, berncksichtigen, auf pathologisch-anatomische Befunde 
hingewiesen. Neuartig, fUr Proteus spezifisches konnte Goe bel nicht erheben, 
auch RoB bringt in bezug auf das erkrankte Gehirn und die Gehirnhaute nichts 
Neues, nul' del' Darm war entziindlich verandert und wies Schwellung del' 
Schleimhaut auf. Es bleibt bei dem ohnehin bereits darmkrank, d. h. obstipiert 
gewesenen Kind die Frage, ob diese Veranderungen mit del' Proteusinfektion 
an sich etwas zu tun hatte, wie es RoB gem annehmen mochte. Dagegen hatte 
v. Rottkay Darmgeschwiire, dem Typhus abdominalis gleichend, notiert. 

Auf das Fehlen von Exanthemen weisen v. Rottkay, Wallace und Dud
geon hin, wahrend fUr das Vorhandensein bei reiner Proteusinfektion keine 
'Gnterlagen fUr das Auftreten irgendwelcher exanthematiseher Symptome 
vorhanden sind. 

D. Ubersicht fiber die genauer beschriebenen 
Proteusbakterien. - Proteusagglutination. 

Aus den Angaben nber Proteuszuchtungen habe ieh von all den Stammen, 
tiber die einigermaBen deutliche Steckbriefe vorliegen, die in del' Tabelle ange
fiihrten zusammengefaBt. An die Spitze habe ich das Beispiel fiir Proteus 
aus Lehmanns und Neumanns GrundriB gestellt und ansehlieBend 
diejenigen Diagnosen, welehe sieh auf zahlreiche Stamme stutzen. Die von mil' 
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;eztichteten "XS"-Stamme glaubte ich urn so weniger auslassen zu soUen, 
~ls auch Braun und Salomon (27), Bach und Behmer Abweichungen der 
C-Stii.mme von den gewohnlichen Proteusbakterien im groBen und ganzen, 
,bgesehen von einzelnen "personlichen Charaktereigenschaften", wie sie Kliene
lerger und Berthelot feststeUen, im Verhalten der einzelnen Stamme nicht 
Laben aufzeigen kOnnen. Wir diirfen ja nicht vergessen, daB die X-Stamme 
lakteriologisch weiter nichts sind als Proteus vulgaris, daB sie nur sero
ogisch eine Sonderstellung einnehmen. An die Serienuntersuchungen habe 
ch dann die Einzelbefunde angereiht. 

Es ergibt sich auf diese Weise ein recht buntes Bild fiber das, was die ein
~elnen Forscher als "Proteus" bezeichnen. Es zeigt sich aber ferner die betriib
iche Tatsache, daB einige Autoren tiber die Eigenschaften des von ihnen ge
~uchteten Keimes sehr mangelhafte Mitteilungen gemacht haben, so daB es 
Ichwer faUt, aus den Angaben aHein die Diagnose zu bestatigen. Die Eng
anderRoss, Hicks, Orr, Wallace und Dudgeon zeichnen sich hierin be
londers unvorteilhaft aus. Steckbriefe, wie sie zumal Ross, Wallace und 
Dudgeon vorbringen, sind bakteriologisch vollig wertlos und wissenschaft
ich unbrauchbar. Bei Hicks und Orr merkt man wenigstens den, wenn auch 
'echt schwachlichen, Versuch, das Bakterium als Proteus zu diagnostizieren. 
Unzweifelhaft als Proteus vulgaris sind daher nur anzusehen die 
Stamme von Glaser und Hachla, Horowitz, Cantu, Glenn, Flinzer, 
Pergola, Hanke und Tertsch, v. Rottkay, Zeiss, Ross und Hicks, 
Wallace und Dudgeon sind nicht zu verwerten und scheiden am besten aus. 

Mit den gra m posi ti ven Stammen, wie sie von Orr sowie Bertarelli 
undMarchelli beschrieben sind, mussen wir uns noch kurz befassen. Letztere 
steHen ihren Organismus zu Proteus Zenkeri auf Grund der Eigenschaften 
lInd der Gramfarbbarkeit. Auf die gleichen Eigenschaften fuBend, will Orr 
seinen Stamm A als Vulgaris Hauser, B als Mirabilis (nach Lehmann und 
Neumann) einreihen. Auch Pergola war sich erst nicht sicher, ob er seinen 
Bazillus aus Lugo wegen seiner Gramnegativitat als Hauserschen Vulgaris 
bezeichnen soUte, da ja Proteus vulgaris gramfest sei. Doch waren die Lebens
auBerungen des Bakteriums sonst derart fUr Proteus sprechend, daB seiner 
Einfiigung in die Vulgaris-Gruppe nichts im Wege stand. Eher wiirden die 
Organismen von Orr, Bertarelli und Marchelli - wenn dies die etwas 
unvoUstandige Beschreibung erlaubt - zu den von Kliene berger unter
suchten Zenkerstammen "Kral" und Erlangen" passen, aber auch zu den Kliene
bergerschen bzw. Czaplewskischen Stammen "Konigsberg 11" und "Konigs
berg G" bzw. "Koln" hatten sie, aUerdings nicht so enge, Beziehungen. Als 
grampositiv mussen sie jedoch eine SondersteUung einnehmen, die dann weiter 
bei eingehenden, noch fehlenden Untersuchungt'n tiber grampositive "Proteus"
arten zu klaren ware, 

Der VoUstandigkeit halber will ich die Versuche noch anfiihren, welche 
darauf hinausgehen, 'ahnlich wie bei Typhus und Cholera diagnostisch elektive 
Nahrboden zu finden. Die leitenden Grundgedanken waren einerseits, das 
iiberwuchernde Wachstum zu hindern, vielmehr einzuschranken, so daB nicht 
schwarmende Einzelkolonien sich entwickeln (KarbolaglJ-r - 150 -), Eichloff
blau + Karbol - 13 -) und durch chemische Anderungen des Niihrbodens, 
der mit KaliumteHurit versetzt war, sichtbar zu machen (49). 
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Morphologisches und 
kulturelles Verhalten 

GroLle und Form 

Eigenbewegung 

GeiBeln 

Sporen, Kapsel 

Heinz Zeiss: 

Leh mann und Glaser und Hachla 
Neumann (nach 14 Stammen) 

Schlanke, dtinne Stab- Stabchen 
chen, oft in langen 
Faden, auch spiralig 

gewunden I 
Seh1' lebhaft ' Beweglich 

Sehr zahlreiche lange 
peritriche GeWeln 
Nicht vorhanden 

Gramfarbung Nach Gram wech- Gramnegativ 
selnd 

Temp. (Optimum) Bei Eisschrank und 
Bruttemperatur 

Sauerstoffbediirfnis Aerob und anaerob 
gleich gut 

Gela tine -Stich Anfangs fadenfOrmig 

" Strich 

Platte 

Agar-Stich 

" Strich 

Platte 

uncharakteristisch, 
I dann schlauchformig 
I verfliissigend; schalen
fOrmig, dann zylindr. 

Verfliissigung 

60fach vergr. - ober-
flachliche Kolonien, 

breitensich roehru. roehr 
aus, im Innern lebhafte 
u. zierliche Bewegung d. 
Bakte1'ienmassen. Insel· 
formigesAusschwarmen 

der Kulturen 

Schleimig, diinn durch
scheinend, saftig glan
zender Belag, in 12 
Stunden iiber ganze 

I Oberflache verbreitet 
I Rundliehe, nieht be
; sonders charakteristi-
I sehe Kolonien. Aus
I schwarmen, sehleim-
I artiges Wachs tum 

1) - = keine Angabe vorhanden. 

22-37 0 

Fakult. anae1'ob 

bei 4 Vulgarisstam
men erst Verfliissig., 
spater nicht mehr; 10 
Stamme verfliissigen 

Uppig sehwarmend, 
dicker, weiBer Belag 

Horowitz 
(nach 24 Stammen) 

Kleine Stabchen 

Stark eigenbeweglich 

In iiberwiegender Zahl 
gramnegativ 

Schnelle Verfliissigung, 
trichterformige oder 

napfformige Verfliissig., 
bei einzelnen Calamus 

scripto1'iu8 

Schwarmkolonien ver
scmedener Starke in 5 

u. 100f0-Gelatine 

Ausgedehnter dtinner 
und durchscheinender 

Schleier 



Cantu 
(nach 179 Stammen) 

Abgerundete, einzeln u. 
zusammenliegende 

Stabchen 

Sehr beweglich 

BegeiBelt 

Keine Sporen 

Gramnegativ 

Fakultativ anaerob 

Trichter-, Zylinder- und 
kautschuk£ormige Ver
fliissigungen von del' 
Oberflache nach unten 

zu £ortschreitend 

Verfllissigende 
Schwarmkolonien 

Nicht besonders 
charakteristisch 

Das Bacterium vulgare (Proteus) Hauser. 733 

Glenn 
(nach 7 Stammen) 

Stabchen 

Vorhanden 

Keine Sporen 

Fakultativ anaerob 

Nadelformiges Wachs
tum dann tie£er 

Trichter, Verfllissigung 

Charakteristisches 
Wachstum, Verfliissi

gung 

I Zeiss 
(nach 19 Stammen) 

I 

Stabchen mit abgerun
deten Ecken; auch Fa

denbildung 

Flinzer 
(nach 1 Stamm) 

Kiirzere - und langere 
Stabchen. Fadenbil
dung: Einzelne Stab-

Stark lebha£t eigen
beweglich 

I chen verschieden lang 
Schnellende u. schlan
gelnde Eigenbewegung 

Keine Kapsel und 
Sporen 

Gramnegativ 

Aerob 

22-37° I 
und fakultativ 
anaerob 

Nach 2 Tagen langsame 
Ver£liissigung an Ein
stichstelle, nach 3 X 24 
Stunden in die Breite I 
gehende starke Verfliis- i 

sigung 
Nach 2 Tagen stark ver
£llissigende Kolonien.-':" 

Schwarmende Inseln 

In 24 Stunden faden-i 
formig, nach 4--6 Ta
gen weiBlich in die Tie£e 

wachsend 
Blaulich matt, schleim
artig, in 8-10 Stunden 
liber ganze Oberflliche i 

sich verbreitend ! 

Gramnegativ 

Faserartige AusIaufer, 
dann verfliissigt; in ob. 

Partien zahlreiche . 
schwimmende Inseln 

Nach 10 Stunden Be
ginr> del' Verfliissigung. 
Nahrboden v. schwim
menden Inseln durch
setzt, die £asernartige 
Auslau£erin Umgebung 

senden 

StrahlenfOrmiges pro· Zarte Einzelkolonien.
gredientes Wachstum In iilteren Kulturen 

auBerdem zarte Fasern 
in Kolonienumgebung 
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Morphologisches nnd 
kulturelles Verhalten 

Blutsernm 

Karloffel 

Bouillon 

Milch 

Lackmusmolke 

Mannit 

Maltose 

Saccharose 

Laktose 

Traubenzucker
Boillon 

Trau benzucker-Agar 

Neutralrotagar 

Endoagar 

Drigalskiagar 

Heinz Zeiss: 

Lehmann und 
Neumann 

Sem sparliches Wachs
tum, weiBgelbIich auf 
den Stich heschrankt 

Stark getrubt, mit 
starkem Bodensatz 

Nach 2-3 Tagen ko
,aguliert, spater wieder 
i verfltissigt, Milch spater 
gelbIich schwach sauer 

Glaser nnd Hachla 
(nach 14' Stam,men) 

trtibe, mit Ober
flachenhaut 

Horowitz 
(nach 24 Stammen) 

Gerinnnng u. Peptoni- Nach 2 Tagen ohne 
sierung Saurebildnng; koagu

liert, dann peptonisiert 

Bei einzelnen Stammen 
bleibt Farbe blau, bei 
anderen Umschlag ins 

Violette, dann klar. 
Saure nnd Gas + 

Von 24 Stammen bil
I deten 23 Gas u. Saure 

Von 24 Stammen bil
deten nul' 7 Gas n. 

Gas I 
Saure 1 

Saure 
nicht 

gebildet 

Gas 1 I 

I Saure f I 

Starke Veranderung d. 
, Farbe ins Gelbe 

Farbloses Wachstum I 

Blaue Kolonien 
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Cantu 
(nach 179 Stammen) 

, In 24 Stunden getriibt; , 
! niemals Kahmhaut. I 

WeWer Bodensatz, spa
tel' braunlich 

Glenn 
(nach 7 Stammen) 

Verfliissigt 

Uppiges und sicht
bares Wachstum 

Triibung, keine 
Schaumbildung 

Zeiss II 

(nach 19 Stammen) 
I I 

I Aile Stamme verfliiSsi-tl 
I sigen innerhalb 12 bis, 
24 bis 48 Sttllden Loff

lerserum 
Schleimiges Wachstum, 
in 24 Stunden braun

lich verfarbt 

FUnzer 
(nach I Stamm) 

Saftiger weiBgelblicher 
Belag 

In 24 Stunden gleich- Nach 12-18 Stunden 
maBig getriibt; kein gleichmaBig getriibt, n. 

Hautchen , 24 Stunden Bodensat,z, 
I Wolkchenbildung, 

keine Kahmhaut 

Nach 2 Tagen vollstan
dig koaguliert. Auflo-

Geronnen-alkalisch Gutes Wach.~tum bei Gerinnt; nach 2~: 24-

I 'un, u. ""ptoni",,=, 

Gasbildung + 

Wird von allen Stam
men nicht angegriffen i 

Gas ..L 

11 

I 

; J 

Gas + 

kein Gas 

Gas + 

neutraler Reaktion; Stunden starker Boden
nach 13 Tagen nicht satz mit diinner Molke
koaguliert, jedoch pep-
tonisiert. Alkalisch I 

Agar - nach 24 Stun
den beginnende Ent
farbung, nach 48 Sttll-

den Gasbildung 
Agar - nach 24 Stun
den beginnende Ent
farbung, nach 48 Sttll-

den Gasbildung 

Agar - nach 24 Stun
den Gasbildung und 

Entfarbung 

Nach 12-24 Stlllden 
GasbildlUlg u. starke 

Sprengung 

In 24 Stunden Gas + ; 
Sprenglllg 

In 24 Stunden farb
loses Wachstum; nach 
4-5 Tagen geringe Ro
tung einzeIner Kolonien 

Blau, kein Farben
umschlag 

Triibung u. Rotung; 
keine Kahmhaut 

Triibung; Gas + 

In 2 X 24 Stunden R,o
tung des ganzen Nahr

bodens 

Ailmahlich leicht 
gerotet 
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Morphologisches ~~~I~~ehman~ und --
kulturelles Verhalten Neumann 

Glaser und Hachla 
(nach 14 Stammen) 

Horowitz 
(nach 24 Stammen) 

Indol Reichlich + 

Reichlich + 

'Tierpathogenitat 

Pergola 
(nach 1 Stamm) 

Ross 
(nach 1 Stamm) 

GroBe und I Stabchen mit abge- Lange und kurze 
Form ,rundeten Ecken Stabchen 

Eigen-
.bewegung 

GeiBeln 
Sporen, 
Kapseln 

Lebhaft aktiv 

8-10 GeiBeln 
Keine Sporen 

Gram- Gramnegativ 
farbung 
Temp. 25-38 0 

-(Optimum) 
Sauerstoff- Aerob u. anaerob. 
bediirfnis 

Gelatine
Stich 

Entwicklung langs 
des Stichkanals; 
langsame Verfliis-

sigung 

Gramnegativ 

Gelatine
Strich 

Friihere u. schnel- Rasche Verfliissi
lere Verfliissigung gung nach 18 Stun-

Gelatine
Platte 

als in Stich den 
Nach 2 Tagen Ver-
fliissigung; zahI-

I reiche Auslaufer n. 
allen Seiten 

1) _ = keine Angabe vorhanden. 

Nach ~4 Stunden hat
ten sich in 24 Stammen 
7 ge bildet; 17 waren 
nach 7 Tagen noch 

negativ 
Nach 24 Stunden 

sehr stark 
1 lise intrap. f. Meer
schweinchen innerhalb 

24 Stunden tOdlich 

Hicks 
(nach 1 Stamm) 

1- . 

I 
Hanke u. Tertsch 

(nach 1 Stamm) 

Koliahnlich 

Eigenbeweglich 

Gramnegativ 

Langsam vom Ein
stich nach unten zu 

sich fortsetzende 
Verfliissigung 

Gramnegativ 

22-37 0 

Aerob.; fakult. 
anaerob 

Rasche, gleich
maBige Ver

fliissigung nach 
48 Stunden 

Nach 24 Stunden 
Einsinken der Kolo
nien; Aussenden v. 

Auslaufern, 
Schwarmkolonien 
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I 

Cantu 
(nach 179 Stammen) 

In Bouillon + 

v. Rottkay 
(nach 1 Stamm) 

I Stabcben mit leicht ab
I gerundeten Ecken; I Fadenbildung 

Lebhaft 

Gramnegati v 

22-37 0 

Aerob und anaerob. 

Nach 24 Stunden in 
10% Gelatine Verfliissi
gung, erst 0 berflachlich, 

daun trichterformig 
Rasche Verfliissigung; 
nacb 24 Stdn. Gelatine 

zusammengerutscht 
Nach 12 Stunden ein
zeIne Zoogliiaformen; 

nach 20 Stunden 
Schwarmkolonien; 

nach 30 Stunden voll
kommen verfliissigt 

Glenn 
(nach 7 Stammen) 

Positiv 

Orr 
(nacb 2 Stammen, 

A u. B) 

abgerundete, manchmal 
in Ketten liegende 

Stabcben 

beide sebr eigenbe
weglicb 

Keine Sporen 

Grampositiv 

A verfliissigt schnell in 
72 Stunden; B beginnt 

erst nach 7 Tagen 

Ergebnisse der Hygiene. V. 

Zeiss 
(nach 19 Stammen) 

FIinzer 
(nach 1 Stamm) 

I In 24 Stundenschwach; I In Bouillon u. Pepton-
nach 3 Tagen stark + ' wasser positiv 

I I 
I', Nach 24 Stunden 

mittelschwacb 

Subkutan, 12 Stunden 
alte Kultur fiiI' weiBe 
Maus todlich - 0,5 ccm 
derselben BouilIonkul
tur subkutan gibt bei 
Meerschweinchen Ab-

szeB 

Bertarelli u. II Wallace u. Dudgeon 
Matchelli 

'I· (nach 1 Stamm) (nach 1 Stamm) 

gerade lange Stabchen I 
mit abgerundeten I 

I 
Ecken I 

Au Berst beweglich 

Kapsel vorhanden.- In 
Bouillon keine Kapsel 

Grampositiv 

Gelatine verfliissigt; 
ausgebreitete Kolonien 
mit gefingerten Ban
deI'll und Neigung zur 

Ausheilung 

Schnell verfliissigt 

47 
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. Agar-Stich 

Agar-Strich 

Agar-Platte 

Blutserum 

Kartoffel 

Bouillon 

Milch 

Lackmus
molke 

Mannit 

Maltose 

Saccharose 

Laktose 

Trauben
zucker
Bouillon 
Trauben-

zucker-Agar 
Neutralrot

agar 

Pergola 
(nach I Stamm) 

Nicht besonders be
merkenswertes Ver

hslten 
Zart, feucht u. glan
zend, durchsichtig, 

weiJUichgrau, 
irisierend 

Aussehen bietet 
nichts Besonderes 

dar 
Keine Verfliissigung; 
im fliissigen Serum 

Koagluation 
Kaum sichtbarer 

Rasen 

GleichmaBige 
Triibung 

Peptonisiert
alkalisch 

Zuerst leicht rosa, 
dann Umschlag ins 

Blau 

Nicht verandert 

Nicht verandert 

Wenig vergoren 

Nicht verandert 

I St.,k ""'0= 
Gas ! 

Fluoreszenz J + 

Heinz Zeiss: 

Ross 
(nach 1 Stamm) 

Hicks 
(nach 1 Stamm) 

Zarte, grauweiBe Nach 24 Stunden 
Kolonien; progre- weillschleimig, dann 
dientes Wachstum gelblich-braun 

GleichmaBig 
getriibt 

Geringe Saure
bildung. Keine 

Gerinnung 

Saurebildung in 
M-Bouillon; kein 

Gas 

Nach 24 Stunden 
hellbraun1iches, 

dann dunkelbraunes 
Wachstum 

getriibt u. wolkig 

Gerinnung, fast 
ohne Saurebildung. 

dann Peptonisie
rung 

Gas } 
S.. + schwach aure 

In M-Bouillon 8011- Gas } 
gemeine Triibung; Saure + schwach 
kein Gas und keine 

Saure 

In L-Bouillon allge- Gas } 
meine Triibung; Saure + schwach 

kein Gas und keine 
Saure 

Kein Wachstum 

Nach 24 Stunden 
Gasu. Saurestark+ 

Hanke u. Tertsch 
(nach 1 Stamm) 

Schleimig, feucht
glanzend 

Nach 24 Stunden 
kleine gelbweiBe 

Kolonien 
Auf Loff}erserum 

weillgelber, faden
ziehender Belag 

Schmutzig-grauer 
iippiger Rssen 

Allgemein getriibt, 
nach 14 TageiJ. tief
braun; Hautchen

bildung 
Nach 24 Stunden 

koaguliert 

Kein Gas 

Ga8+ 

Gas + 



v. Rottkay 
(nach I Stamm) 

Kolonienbildung aUBer-l 
halb des Stiches; 

Gas + I 
Fettiger, kraftiger und \ 

irisierender Belag 

I 

Das Bacterium vulgare (Proteus) Hauser. 

Orr 
(nach 2 Stammen, 

A u. B) 

Bertarelli u. 
Marchelli 

(nach 1 Stamm) 

WeiBlich-grau 

Ahnlich wie Gelatine- GrauweiB; A hat Zackenformige, mit 
platten, jedoch nicht scharferen Rand als B zahlreichen Auslaufern 
ganz so charakterist. versehene Bander 

Verflussigt 

GleichmaBige Trtibung, 
Flockenbildung, kein 

Hautchen 

Nach 24 Stunden ohne 
Koagulation; jedoch 
Kaseinverfliissigung. -

Alkalisch 
Nach 24 Stunden stark 
sauer; nach 30 Stunden 
alkalisch, dann tief-

dunkelblau, klar 
Gas 1 
Saure J + 

N"ach 3 Tagen stark 
sauer; Gas + 

Nach 2 Tagen sauer; 
Gas + 

Kein Gas; stark 
alkalisch 

Nach 10 Stunden 
Gas + 

Stark sauer. Gas + 

Nach 10 Stunden Gas + 
und Fluoreszenz +; 

Mch 24 Stunden ganz 
entfarbt 

~ } Gas u. Saure + 
Unverandert 

A 1 Gas u. Saure + 
B f 

WeiBlicher u. spater 
dunklerer Belag 

GleichmaBige Triibung, 
nach 2 Tagen reichlich 

Bodensatz 

Nicht koaguliert 

Nicht gerotet 

Unverii,ndert 

739 

Wallace u. Dudgeon 
(nach I Stamm) 

Bei 37 0 nach ellllgen 
Tagen verfliissigt 

Sauer und entfarbt 

Unverandert 

Unverandert 

Mit Gallensalzlaktose. 
zusatz. - Fluoreszenz 

47* 
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Endoagar 

Drigalski
agar 
Indol 

H2S 
Tierpatho

genitat 

Heinz Zeiss: 

Pergola I" Ross 
(nach 1 Stamm) I (nach 1 Stamm) 

Gutes Wachstum; I 
Farbenumschlag 

nach rot 
Kein Wachstum 

Positiv 

, Positiv 

\ 
Meerschweineben, 
Kaninehen, wei3e 

I Ratten u. Mause, 
I Katzen intravenos, 
I intrap. subkutan, 
i intraoral mit Agar
I kulturen innerhalb 
I 12 Stunden 
! 
I 

Hicks 
(nach 1 Stamm) 

FUr Meerschwein
chen in starken Do

sen intrap. und 
subkutar. todlich 

I 
Hanke u. Tertscb I 

(nach 1 Stamm) . 

In 20 0/ 0 Pepton
wasser reichlich + i 

Kaninehen u. wei3e 
Mause mit 2 cem 
24stiindiger Kultur 
intrap. odeI' intrav. 
in 36-48 Stunden 
tOdlieh; lokal fiir 
Hornhaut odeI' Bul
bus oculi entzUn-, 

dungserregend 

Werfen wir zum SchluB noch einen Blick auf die Proteus-Agglutination. 
Als Kliene berger seine Studien liber Proteusagglutinine abgeschlossen 

hatte, war er zu dem Ergebnis gelangt, daB Proteus vulgaris und mirabilis 
ausschlieBlich durch ihre homologen Immunsera beeinfluBt werden; daB bei 
ortlichen Infektionen die zusammenballende Fahigkeit des Blutserums fUr 
den infizierenden Stamm und fUr fremde Stamme verschwindend niedrig, 
dagegen bei Allgemeininfektion hoch war. Glaser und Hachla (55) haben diese 
Befunde in groBeren Reihen als Kliene berger bestatigen und erweitern konnen, 
indem sie angaben, daB auch Proteus mirabilis, Zenkeri und piscicidus dem
selben Gesetze folgen. Auch Cantu hat bei 9 Vulgaris-Stammen dasselbe 
gesehen. Schon mehr mit del' Absicht, Untergruppen, die biologisch (Indol
bildung, Zuckerspaltung) sich unterschieden, herauszuarbeiten, hat Horo
wi tz sich zum Ziel gesetzt, mit dem SchluBergebnis, daB selbst innerhalb einer 
durch Agglutination in sich geschlossenen Gruppe kulturell nicht iibereinstim
mende Vertreter vorkommen. Zwar hat van Loghem ebenfalls auf biologische 
LebensauBerungen - fehlende Indolbildung - hin versucht, agglutinatorisch 
den anindologenen vom indologenen Typ zu trennen. Nach seinen Beobach
tungen ist dies moglich. Die Priifung dieses Problems ist eingehender Beschaf
tigung wert, sie verspricht jedoch erst dann einen Erfolg, wenn die Frage der 
Indolbildung beim Vulgaris irgendwie einer erfreulichen Losung naher gebracht 
ist. Vorlaufig sind wir, zumal durch van Loghems Aufstellung des Anindo
logenes, noch weit davon entfernt. 

Einen recht beachtlichen Versuch zur Klarung der Unterschiede in der 
Proteusgruppe mit Hilfe del' Agglutination haben Aoki und Iizuka unter
nommen. Sie bedienten sich del' gekreuzten Agglutination, auf Grund derell 
sie ,,20 Stamme von Vulgaris in 7 agglutinatorisch einheitliche Unterarten, 
14 von Mirabilis in 5, und 7 von Zenkeri in 3 deutlich differenzieren (S. 516). 



v. Rottkay 
(nach 1 Stamm) 

Blaue durchsichtige 
Kolonien 
Negativ 

0,5 ccm 24stiindiger 
Bouillonkultur fiir 

weiSe Maus nach 6 
Stunden todlich 

Das Bacterium vulgare (Proteus) Hauser. 741 

Orr 
(nach 2 Stammen, 

A u.B) 

Bertarelli u. 
Marchelli 

(nach 1 Stamm) 

Wallace u. Dudgeon 
(nach 1 Stamm) 

Nach 2 Tagen negativ In Pepton nach 10 Ta· 
gen negativ 

Fiir Meerschweinchen 
wechselnd 

Sie gehen noch weiter: "Diese agglutinatorisch einheitlichen Unterarten aus 
den einzelnen Abteilungen von Hauser zeigen sich in vielen Fallen gegenseitig 
gleichartig, so daB die Ha usenche Einteilung nicht mehr brauchbar ist". 
Ergebnis: "Auf diese Weise konnten wir 41 Stamme von Proteusbakterien 
in 9 Unterarten deutlich teilen." Gleich darauf lassen die Verfasser aber den 
PferdefuB herausschauen, denn ,,5. Die Stamme der einzelnen Unterarten 
zeigten sich aber kulturell nicht einheitlich, so daB man nicht sicher sagen 
kann, ob diese agglutinatorische Einteilung brauchbar ist. 

6. "Aber die Unterarten von Proteusbakterien kulturell und agglutinatorisch 
ganz ubereinstimmend zu bestimmen, scheint bei unserer jetzigen Kenntnis 
nicht moglich" (statt "aber" muBte es "denn" heiBen). 

7. "Kulturell allein sie festzustellen, ist auch aussichtslos, weil diese Eigen
schaft leicht veranderlich ist." 

8. "Infolgedessen besitzen wir kein anderes Mittel als die gekreuzte Agglu
tination, um Unterarten von Proteusbakterien festzustellen" (S. 516 bis 517). 

Durch die immerhin strenge Unterscheidungsmoglichkeit wurden Pri bram 
und Pulay (130) veranlaBt, mittels der Agglutination diagnostische Differenzie
rungen unter der groBen Proteusgruppe und seinen Grenznachbarn durchzu
fUhren. Sie konnten so "innige Wechselbeziehungen sowohl zu dem als Vibrio 
fluorescens bezeichneten Vertreter der Fluoreszensgruppe als auch zum Vibrio 
proteus entdecken." 

Es wird sich bei der trotz Klienebergers ordnenden Arbeit bestehenden 
Neigung einzelner Forscher verschiedenartige LebensauBerungen von Bakterien, 
die dem Vulgaris nahestehen, als Eideshelfer zur Proteusdiagnose heranzu
ziehen und auf diese Weise Proteusbazillen bei Immunitatsexperimenten zu 
benutzen, nicht verlohnen, naher auf diese einzugehen (24 und 117), hingegen 
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weisen die Arbeiten von Pettersson (127) und Ru bri tius (143) einige Finger
zeige auf, daB bei richtig, nicht in Bausch und Bogen abgegebener Diagnose 
"Proteus" die Moglichkeit besteht, die einzelnen Unterarten durch Immuni
sierungsvorgange zu trennen. Gerade die Versuchsanordnungen von R u bri ti us, 
der die Petterssonschen Angaben uber die bakteriziden Leukozytenstoffe 
bei Meerschweinchen gegeniiber Bakterien (Bact. typhi und vulgare, Bac. 
anthracis, Vibrio cholerae) priifte, brachte zutage, daB Proteus-Stamme vom 
Typ Vulgaris bedeutend widerstandsfahiger gegen Leukozytenbakterizidie 
sind als der Mirabilis-Typ, der auBerordentlich stark unter den bakterienfeind
lichen Stoffen der wei Ben Blutkorperchen leidet. Es ware reizvoll, diese Frage, 
der sich bisher kein Experimentator mehr gewidmet hat, weiter auszubauen, 
da sich hier eine Aussicht bieten konnte, differentialdiagnostisch irgendwie 
zu einer Trennung verschiedener Proteustypen zu gelangen. 

E. SchlnJ3betrachtnng. 
Zusammenfassend laBt sich also sagen: Die von Klieneberger angeregte 

und geforderte Neuorientierung in der Proteusfrage ist teilweise auf g'iiustigen 
Boden gefallen. Es sind eine groBe Zahl von zumal deutschen, hollandischen, 
englischen und franzosischen Untersuchungen entstanden, welche die Diagnose 
des Proteus, sein Vorkommen und seine LebensauBerungen, seine menschen
und tierpathogenen Eigenschaften erforschten. Jedoch ist im einzelnen Fall 
die Diagnose des Proteus vulgaris Hauser oft unzulanglich gestellt und hiernach 
die Entscheidung gefallt worden. Einerseits hat sich bei den kritischen Pm
fungen an groBen Reihen immer wieder gezeigt, daB scharf umrissene Eigen
schaften als feststehende Einheit nicht vorkommen, andererseits hat man mit 
Hilfe der Agglutination versucht, Klarungen innerhalb der einzelnen Proteus
gruppen herbeizufUhren. Doch sind auch diese nicht zu einem durchweg be
friedigenden Ergebnis gelangt. Es liegt daher im Interesse der Bakteriologie 
wie der Forscher selbst, j edes von ihnen gefundene und als Proteus 
vulgaris Hauser diagnostizierte Bakterium genau mit allen seinen 
morphologischen und biologischen Eigenschaften "steckbrie£lich" 
festzulegen und mi t der Kliene bergerschen und der von mi r gege benen 
Tabelle zu vergleichen und einzuordnen. 
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XI. Ubersicht fiber die bei nns beobachteten "Kriegs"
senchen, im besonderen die Bekampfnngsma.f3nahmen. 

Von 

O. Solbrig-Breslau. 

Allgemeines. 
Begreiflicherweise wurden schon bald nach Ausbruch des Krieges BefUrch

tungen ausgesprochen, daB wir im Heimatgebiet mit dem Ausbruch von Kriegs
seuchen zu rechnen hatten, und wurden dementsprechend die MaBnahmen 
erortert, die zur Abwehr und Bekampfung der Seuchen zu treffen seien. Einer 
der ersten, der die Aufmerksamkeit hierauf lenkte, war Loewenthal (145), 
der dies Thema fiir den gebildeten Laien erorterte und dabei zum Ausdruck 
brachte, daB Mittel lmd Wege vorhanden seien, um die Zahl und Schwere der 
Erkrankungen gegeniiber friiheren Kriegen erheblich zu mindern. Speziell 
mit den Aufgaben, die den Gemeinden erwachsen, um etwaigen Kriegsseuchen 
erfolgreich zu begegnen, befaBt sich amEnde als Vertreter einer GroBstadt (5, 6). 
Dieser betont besonders die Bedeutung der Gesundheitskommissionen und 
bespricht kurz deren Aufgaben. AuBerdem wird die Bereithaltung von Isolier
baracken, die Sicherung eines geniigenden Pflegepersonals, die Ausbildung 
von Desinfektoren, die Regelung des Desinfektionswesens und die SichersteHung 
eines Tragerpersonals hervorgehoben. trber die MaBnahmen, die seitens der 
Zivilbehorden zur Bekampfung der Kriegsseuchen (namentlich Typhus, Ruhr, 
Cholera, Fleckfieber, Riickfallfieber, Pocken lllld Kornerkrankheit) zu treffen 
sind, verbreitet sich Rich ter (193), der hierbei vor aHem die besonders bedrohte 
Provinz OstpreuBen im Auge hat. Die fUr den Gouvernementsbereich der 
Festllllg Konigsberg durchgefiihrte Meldepflicht auch fiir Verdachtsfalle von 
Typhus und Ruhr wird mit Recht als besonders wichtig bezeichnet. Den Wert 
der bakteriologischen Untersuchung soll man nicht iiberschatzen. Bei der 
Desinfektion ist besonderer Wert auf die fortlaufende Durchfiihfllllg zu legen. 
Deneke (44) behandelt das Thema: Seuchenbekampfung im Kriege, indem 
er auf die Gefahr der Einschleppung aller moglichen Infektionskrankheiten 
aus den Kriegsgebieten in die Heimat hinweist, andererseits vertrauensvoll 
die von Koch angegebenen Wege zur wirksamen Bekampfung der Seuchen 
bezeichnet. 1m Felde ist durch transportable bakteriologische Laboratorien 
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und transportable Desinfektionsapparate gesorgt. Den Schutzimpfungen ist 
eine erhOhte Bedeutung beizumessen. Men zer (162) glaubt, daB die Ent
stehung von Kriegsseuchen, besonders da, wo sie zu bestimmten Zeiten plotzlich 
in groBerer Zahl oder auch an manchen Stellen ganz vereinzelt sich entwickeln, 
nicht allein durch die Annahme von Kontaktinfektionen (Bazillentrager) 
befriedigend erklart werden konnen. Das massenhafte Auftreten von Kriegs
seuchen beruht in erster Linie auf der Schadigung der Konstitution durch die 
mancherlei Einwirkungen des Kriegslebens. Dementsprechend muB die Behand
lung .der Kriegsseuchen vor allem in verstandiger Pflege und Erhaltung der 
Krafte der Kranken bestehen, wahrend jede Polypragmasie zu vermeiden ist. 
H ueppe (99), der sich iiber Entstehung und Ausbreitung der Kriegsseuchen 
auslaBt, will statt der etwas zu stark in den Vordergrund gedrangten bakterio
logischen Beurteilung die Epidemiologie in hoherem MaBe zu Rate gezogen 
wissen. Hinsichtlich der SchutzmaBnahmen wird geraten (schon im Jahre 1915 I), 
auch die planmaBige Schutzimpfung gegen Typhus und Cholera bei den Truppen 
anzuwenden. Er empfiehlt Krematorien bei den Kriegsseuchenhospitalern 
anzulegen. Man hat nicht gehort, daB dieser - offenbar durchaus hygienische -
Vorschlag durchgefiihrt wurde. Der Organisation des deutschen Militarsanitats
wesens wird fiir ihre vorziigliche Durchfiihrung Anerkennung gezollt. 

Nahere Mitteilungen iiber die Vorbereitungen, die in der osterreichischen· 
Armee zur Bekampfung der Kriegsseuchen getroffen wurden, macht 
Rich ter (194). Dahin gehOren namentlich Epidemielaboratorien, die in groBer 
Zahl und zweckmaBiger Zusammenstellung beschafft wurden. 

Von den verschiedenen Kriegsschauplatzen war es wohl namentlich Russisch
Polen, das wegen seiner unglaublich unhygienischen Zustande und dadurch be
dingten endemischen Verbreitung von Seuchen (Cholera, Pocken, Fleckfieber) 
unser Heer und damit auch die Heimat besonders gefahrdete. Von den 
mancherlei Schilderungen iiber diese Zustande und zugleich iiber das, was 
deutsche Griindlichkeit getan hat, um auch in die unhygienischsten Zustande 
Hygiene hineinzutragen, nennen wir Dollner (50), der ein anschauliches 
Bild von den Zustanden in Russisch~Polen gibt und zeigt, wie es gelang, selbst 
unter den schwierigsten Verhaltnissen die Cholera zu bekampfen. 

KiBkalt (U6) schreibt iiber das jahreszeitliche Auftreten der Kriegsseuchen. 
Das Fleckfieber ist, wie schon aus friiheren Kriegserfahrungen hervorgeht, als 
Kriegsseuche eine ausgesprochene Winterkrankheit und dazu eine Lagerkrank
heit. Dies beruht offenbar darauf, daB die Ungeziefer, die als Vermittler in 
Frage kommen, im Winter aus den Kleidern schwerer zu entfernen sind als im 
Sommer, wo ~ine griindlich~re Reinigung der Wasche und des Korpers statt
findet. Dagegen ist die Cholera eine Krankheit des Sommers und Herbstes, 
ebenso Ruhr und Typhus, letzterer jedoch nicht so ausgepragt wie die beiden 
anderen Krankheiten. 

Branden burg (29) bespricht die MaBnahmen, die seitens der MilitarbehOrde 
zu treffen sind, urn die Seuchen im Kriege zu bekampfen. Als vorbereitende 
MaBregel ist die gegenseitige Mitteilung zwischen Militar- und ZivilbehOrden 
notig. 1m iibrigen sind die Erfahrungen in Friedenszeiten zugrunde zu legen. 
Besonderer Wert ist auf folgende Punkte zu legen: Hygienische Untersuchung 
der mit Truppen zu belegenden Ortschaften, namentlich hinsichtlich der Wasser
versorgung und Nahrungsmittelversorgung, bakteriologische Untersuchungen 
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del' aus verseuchten Gegenden stammenden Mannschaften, Internierung von 
Gefangenen in Beobachtungsstationen und Seuchenlazaretten, dauernde Kon
trolle des Gesllildheitszustandes del' Truppen, del' Massenquartiere, des Trink
wassel'S, del' Beseitigung del' Abfallstoffe, del' Bekostigung und dgl. mehr. Mit 
del' Seuchenbekampfung im einzelnen, und zwar wie sie wahrend del' dem Welt
kriege eigentiimlichen Art, delll Stelillilgskriege, einzurichten ist, beschaftigt 
sich MoIlers (163), indelll er die Verhaltnisse in den Schiitzengraben, Batterie
stellungen, Barackenlagern del' Gefechtstruppen usw. beriicksichtigt. Schutz
illlpfungen, Desinfektionsanstalten, Wasserversorgung, Beseitigung del' Ab~ 

fallstoffe usw. finden Beriicksichtigung. 

Speziell mit del' Frage del' Bekampfung del' Kliegsseuchen durch die Schutz
illlpfung befaBt sich Sinnh u bel' (232). Cholera und Typhus sind es hauptsach
lich, bei denen die Schutzimpfungen in Frage kOlllmen. 'DaB sich die Cholera
schutzimpfllilgen bestens bewahren, schlieBt Sinnh u bel' aus Beobachtungen 
in einem groBen Gefangenenlager: unter einer kleineren Zahl Nichtgeimpfter 
waren 79 Todesfalle zu verzeichllell, wahrend unter del' groBeren Gruppe Ge
ill1pfter nur 15 Cholerafalle, darunter kein Todesfall, vorkamen. Ein endgUltiges 
Urteil libel' den Wert del' Typhusschutzimpfung will Sinnh u bel' 1915 noch 
nicht fallen. 

DaB Insekten bei del' Verbreitung von Seuchen im Kriege eine erhohte 
Bedeutung gewinnen, leuchtet ein, wenn man sich VOl' Augen halt, wie Fliegen, 
Lause, Flohe usw. in den Mallnschaftsquartieren im Kriege besonders verbreitet 
und schwer zu vernichten sind. Auf diese Verbreitungsweise macht Vel' 1 uys (261) 
aufmerksall1, indem er naheres libel' die Vbertragung gewisser Krankheiten 
durch Insekten mitteilt und ihre BekampfungsmaBnahmen erortert. 

Die Erfahrungen, die man im Frieden bei del' Bekampfung del' Seuchen 
gemacht hatte, und die frliher erprobten SchutzmaBnahmen wurden im Kriege 
verwendet. Mit Genugtuung ist festzustellen, daB del' Erfolg nicht ausblieb. 
Die Gelegenheit zur Einschleppung von Seuchen in das Heimatgebiet war eine 
auBerordentlich groBe, da die Truppen in allen moglichen Weltteilen kampfen 
muBten mid ein stets Hin- und Herfluten zwischen Kriegsschauplatz und Heimat 
stattfand. Auch muBte das gedrangte Beieinandersein groBer Heeresmassen 
mIter oft unglinstigen Verhaltnissen die Gefahr del' Verbreitung del' Seuchen 
im Heere erheblich vermehren. Dnd trotz alledem blieben die Kriegsseuchen 
in Heel' und Heimat in verhaltnismaBig recht niedrigen Ziffern. So konnte 
Lentz (135) im Jahre 1916 feststellen, daB in PreuBell del' Stand del' libertrag
baren Krankheiten bis dahin ein entgegen allen Befiirchtungen giinstiger genannt 
zu werden verdiente. Ebenso belllerkt MoIlers (164) in demselben Jahre, 
daB das deutsche Heel' von Kriegsseuchen so gut wie verschollt geblieben ist. 
In den folgenden Jahren des Krieges blieben diese giinstigen Verhaltnisse weiter 
bestehen. Zwar wurden hie und da Seuchell, die bei uns sonst recht selten 
sind, eingeschleppt, und es kall1 gelegentlich zu kleineren Epidemien. 1m 
ganzen abel' sind wir von groBeren Epidell1ien verschont geblieben. Die nach
folgende Vbersicht gibt in kurzell1 AufschluB libel' die Verbreitung derjenigen 
Infektiollskrankheiten in PreuBen wahrend del' Jahre 1913 bis 1918, auf die 
die nachstehenden Ausfiihrungen sich beziehen, namlich Cholera, Fleckfieber, 
Riickfallfiebe:r;., Pocken, Ruhr. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 48 
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Ubersicht tiber die in PreuJlen sanitiitspolizeilich gemeldeten Erkrankungs
(darunter Todes-)Fiille von: 

Krankheit 

Cholera ... 
Fleckfie bel' . 
Riickfallfiebel' 
Pocken 
Ruhr .... 

I 1913 1914 1915 1916 
I 

1917 1918 

I 
19 (10) 82 (32) 5 (3) 8 (1). 24 (15) 

7 (1) I 4 (2) 41 (8) lIO (14) 271 (46) I 299 (46) 
1 2 252 152 (16) 158 (1) : 10 (4) 

58 (5) I 65 (8) 170 (18) 374 (44) 2315 (340) I 206 (32) 
[599 (75) ,5773 (228) 16908 (606) 28847 (1023) 57503 (8607) \25349 (2826) 

Cholera. 
Die Cholera hat die Lander in unregelmaBig wiederkebrenden Wanderzugen 

iiberfallen und dahei auch wiederbolt in Deutschland Platz gegriffen. Von 
den sieben groBen Seucbenzugen, die nach Hirsch, Koch und Gaffky unter
schieden werden, hat der jungste, die siebente Pandemie, im Jahre 1902 begonnen 
und dauerte in ihren Auslaufern, wie Fried berger (66) annimmt, noch wahrend 
der Kriegsjahre fort. Auch Deutschland wurde wabrend dieses letzten Wander
zuges gelegentlich befallen, EO in den Jahren 1905 und 1910, obne daB es jedoch 
zu griiBerer Ausbreitung kam. 

Als eine Kriegsseucbe kann und muB die Cbolera insofern angesehen werden, 
als die Krankheit, die ja so eigentlich eine Verkehrskrankheit ist, im Kriege 
durch die Massenansammlungen von Menschen die beste Gelegenheit zur Ver
breitung und durch das Hin- und Herfluten der Truppen auch zur Verschleppung 
findet. So sehen wir denn auch, daB die Seuche in Kriegszeiten regelmaBig 
eine starkere Ausdebnung gewann. In PreuBen starben im Jahre 1866 allein 
114683 Personen an der Cbolera; die Zabl der in Deutschland in diesem einen 
Jahre der Seuche zum Opfer Gefallenen wird von Kircbner auf weit ubel' 
200000 angegeben. In den Jahren 1871-1874 war dann von neuem Deutsch
land erheblich von del' Cholera ergriffen (Zahl del' Todesfa.lle an Cholera W1:i.hrend 
dieses ZeiiIaumes 33 (51). Der Balkankrieg fOIderte im Jahre 1912, namentlich 
bei den 'lurken, abel' auch den Bulgaren groBe Opfer; auch in der griechiEchen 
und rumli.nischen Armee herrscbte die Seuche. 

DaB auch der Weltkrieg eine Verbreitung der Cholera mit sich bringen 
wiirde, war von vornherein anzunehmen. DaB abel' die Seuche eine veIhli.ltnis
maBig so geringe Amdebnung in Deuh:chland genorrmen hat und die Zahl der 
Opfer eine recht niedrige geblieben ist, war kaum zu erwarten und zu eIhoffen. 
In del' oben angegebenen Zahlenzusammenstellung finden sich die Zahlen 
iiber Elkrankung und Sterblichkeit unter del' Zivilbevolkerung in PreuBen. 
Ober die Ausbreitung der Seuche im deutschen Heere steben mir zablen
maBige Unterlagen nicht zur Verfiigung. Aus allen bekannt gewoIdenen Mit
teilungen geht aber deutlich bervor, daB auch im Heere die Cbolera durcbaus 
nicht nennenswert verbreitet gewesen ist. Sie kam ausschlieBlich an der Ost
front vor; nul' wenige vereinzelte Falle wurden durch VerscbleFPung nach del' 
Westfront iibertragen. Eine erheblich siarkere Ausdcbnung nalm die Eeuche 
in OSierreich; dcnn nach einer Angabe von Fried ber gel' karrcn in Osterreich 
allcin im ersten Kriegsjabr 22000 CholeIaerkIankung€ll mit 7672 Tcdesfallen 
vor (50% aller Todcsfalle in Galizicn) und im Juli bis September 1915 allein 
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26000 Erkrankungen mit 57% Todesfallen. Demgegeniiber waren in Deutsch
land bei del' Zivilbevolkerung von 1914 bis Januar 1916 nul' 78 Erkrankungs
falle zu verzeichnen. 

Die Literatur uber die Cholera hat in den Kriegsjahren eine wesentliche 
Bereicherung edahren, wenn auch viel Neues uber die Epidemiologie und die 
BekampflUlgsmaBnahmen nicht gesagt wird und auch kaum gesagt werden kann, 
da wir hieriiber ja hinreichend unterrichtet sind. Nur das Kapitel del' Schutz
impfung gegen Cholera ist in ein neues Stadiunl getreten: Die Edolge del' Schutz
imphmgen sind von vielen Autoren festgestellt, wie zahlreiche Untersuchungen 
lmd Beobachtmlgen dargetan haben. Del' Anwendung diesel' neueren pro
phylaktischen MaBnahme im Verein mit den bewahrten und erprobten ubrigen 
SchutzmaBnahmen werden wir es wohl zum groBen Teile mit zu verdanken 
haben, daB die Cholera dem deutschen Volkskorper so geringen Schaden zu
gefUgt hat. Allerdings will Fried berger (66) weniger den behOrdlichen Be
kampfmlgsmaBnahmen als dem Umstand den groBeren Anteil an dem Unter
bleiben allgemeiner Ausdehnung del' Cholera zuschreiben, daB wir uns wahrend 
del' Kriegsjahre bereits am Ende del' jiingsten Pandemie befanden, d. h. zu 
einem Zeitpunkt, als die Krankheit schon ihre Hauptkraft verloren hatte, wie 
es so die Regel bei den Wanderzugen del' Cholera ist. Er fUhrt zur Stutze 
seiner Ansicht die Tatsache an, daB die Cholera auch da, wo nichts von behord
lichen MaBnahmen geschah, epidemiologisch meist einen milden Verlauf hatte 
und bald ganz erlosch. 

Aus friiheren Jahren del' Choleragefahr ist bekannt, wie bei uns die von 
Kirchner ins Leben gerufenen Stromuberwachungsstellen (namentlich an del' 
Weichsel) verhindert haben, daB die Seuche bei uns festen FuB faBte. Interessant 
ist in diesel' Hinsicht ein Bericht von Martini (153), del' wahrend del' Kriegs
jahr in Wloclawek an del' Weichsel unweit del' deutschen Grenze die Leitung 
del' tJberwachung gegen die Cholera hatte, die 1ms von Polen, wo sie herrschte, 
fortgesetzt bedrohte. Unsere erprobten MaBnahmen del' Seuchenbekampfung 
bewahrten sich auch hier glanzend: bis auf eine einmalige Einschleppung del' 
Seuche blieb Deutschland von diesel' Seite verschont. 

Ais beharrlicher Vertreter del' Pettenkoferschen Lehre erhebt als einer del' 
wenigen, die noch darauf schworen, wiederum W 01 tel' (277) seine Stimme, 
indem er auf Grund del' Kriegssanitatsberichte vom Kriege 1870/71 und vom 
Balkankriege 1912/13 auch hier nicht die Kontaktinfektion, sondern die ortlich
zeitliche Bedingtheit del' Seuchenentstehung als das entscheidende Moment 
fur das epidemische Auftreten von Cholera (wie auch von Typhus und Rubr) 
ansieht. Dreyfus (52) kommt diesel' Theorie insoweit entgegen, als er die An
nahme einer zeitlichen und individuellen Disposition fiir sichel', die einer ort
lichen wenigstens fUr moglich halt. Dagegen betont Stein (240) den Kochschen 
Standpunkt, wonach del' bazillenausscheidende Mensch als die alleinige Quelle 
jeder bakteriell-enterogenen Infektion, also auch del' Cholera, anzusehen ist. 
Fur die Ausbreitung im Kriege 1md in Massenansammlungen spielt del' Kontakt, 
direkt odeI' indirekt die bei weitem wichtigste Rolle, weil hier die zwei wich
tigsten Faktoren, die zeitliche 1md individuelle Disposition unterstutzend 
zusammentreffen. Den Bazillentragern ist eine groBe Bedeutung beizumessen. 
Sie friihzeitig zu erkennen und unschadlich zu machen, gehort zu den wichtigell 
Aufgaben del' Cholerabekampfung. 

48* 
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Es liegen verschiedene Berichte uber das Auftreten der Cholera in del' Heimat 
VOl', aus denen libereinstimmend hervorgeht, daB es zu groBerer Ausbreitlmg 
niemals kam und daB den erprobten MaBnahmen, namlich einem gut geregelten 
arztlichen "Oberwachungsdienst, personlicher Prophylaxe und strengen Des
infektionsmaBregeln, vielfach auch im Verein mit Schutzimpfmlgen, del' Erfolg 
zugeschrieben wird. Die Sterblichkeit wird meist auf etwa 25%, seltener auf 
40 und darliber angegeben. 

Arzt (12) beobachtete in einem Krakauer MiliUirspital 25 Cholerafaile (mit 
24% Sterblichkeit). Die Seuche blieb auf das Militar beschrankt dank um
fassender IsolierungsmaBnahmen fill' aile Choleraverdachtigen lmd del' An
wendung del' Schl1tzimpfung.. Aus einem weiteren Bericht von Arzt und 
Buirid (26) geht dann hervor, daB im ganzen die Zahl der Choierakranken 
auf 65 stieg und die Mortalitat mit 26% auffailend niedrig blieb. Interessant 
ist dann noch die Mitteilung, daB gelegentlich dieser Epidemie festgesteilt 
wurde, daB die Weichsel Choleravibromen enthielt. Eine Mitteilmlg von 
Rauch (191) bezieht sich ebenfalls auf Osterreich. Es werden die Schwierig
keiten geschildert, lmter denen er in einem kleinen Dod 1000 CholerakI'anke 
unterzubringen und zu behandeln hatte. Unter den primitivsten Verhaltnissen 
gelang es, die Aufgabe so gut zu erfullen, daB die Sterblichkeit erheblich sank 
und bei einem Tagesbestand von 800-1000 Kranken nicht hoher als 7 am Tage 
war. Eine Epidemie in Brcka (Herzegowina) groBeren Umfangs unter Militar
und Zivilpersonen beschreiben Frankl und Wengraf (64). Die Seuche war 
durch das Militar eingeschleppt. Von den erkrankten Militarpersonen starben 14, 
von den Zivilpersonen abel' 30 %. Strenge Absperrungs- und Desinfektions
maBnahmen beim Militar filhrten schnell zu einer Unterdruclnmg del' Seuche, 
wahrend diese bei del' Zivilbevolkerung langeI' anhielt. 

Hoppe - Seyler (95) beobachtete einige durch Urlauber aus del' Ostfront 
eingeschleppte Falle. Isolierung del' Kranken, Verdachtigen mld Ansteckungs
fahigen verhiitete eine Verbreitung del' Seuche. "Ober seine Erfahrungen bei der 
Bekampfung der Cholera in lVlahren, und zwar unter Militar- und Zivilpersonen, 
berichtet Stern berg (245). Von 108 bakteriologisch festgestellten Cholera
kranken starben 43 %. Es erwies sich als unmoglich, bei den Truppen alle 
Transporte auf Choleravibrionen gewissenhaft zu untersuchen. Das war aber 
auch nicht erforderlich, wenn nul' dafilr gesorgt wurde, die aus infizierten Ge
genden stammenden Personen moglichst frlihzeitig in Krankenhausern unter
zubringen und soweit als moglich bakteriologische Untersuchungen vorzu
nehmen. Jedenfalls gelang es auf diese Weise, eine Ausbreitung del' Seuche 
im Hinterlande Zl1 verhii.ten. "Ober die Cholerabekampfung in Rumanien be
richtet Neumann (171) ausfii.hrlich. Die Cholera war in Rumanien YOIll 
Sommer bis Winter 1913 ziemlich stark verbreitet, sie war von Bulgarien ge
kommen und hatte binnen kurzem von der rumanischen Armee 2600 Personen 
ergriffen, yon denen 44% starben; in del' Zivilbevolkerung erkrankten 5835 
(mit einer SteTblichkeit von 39%). Die VeTbreitung der Krankheit wurde durch 
die Donau und andere FluBlaufe begiinstigt. Die MaBnahmen bestauden in 
del' Einrichtung yon lVIilitarquarantanelagern an del' Donau, wobei ein Ulll

fassender Srtuitatsdienst der Zivilbehorden im Einvernehmen mit der WIilitar
behorde stattfand. Trotz mancher ungunstiger Umstande (Vel'standnislosigkeit 
del' Bevolkenmg, Mangel an .Arzten und Sanitatspersonal, schlechte ''Vasser-



Ubersicht ilber die bei uns beobachteten Kriegsseuchen. 757 

versorgung Ulld dgl.) gelang es die Schwierigkeiten zu iiberwinden. Von del' 
Schutzimpfung wmde vielfach Gebrauch gel1lacht. 

Von dem Ausbruch del' Cholera in Kriegsgefangenenlagern horen wir durch 
Detre (46) aus Osterreich und dmch Knopf (119), del' seine Beobachtungen 
in einem deutschen Lager, das gefangene Russen beherbergte, machte. In beiden 
FliUen gelang die Eindammlmg del' Seuche binnen kmzem, ehe sie einen gl'oBeren 
Umfang angenommen hatte, dmch sorgfaltige Uberwaclllmg, personliche Pro
phylaxe, Absonderung lmd Desinfektion. Die Zahl del' Erkl'ankten wird nm 
bei Knopf angegeben; hier waren es 35, von denen 9 = 25% starben. Bei 
Detre wmden unter 4000 Gefangenen aIle mit dial'rhoischen Stiihlen (118 Mann) 
bakteriologisch untersucht und darauf alle Kranken und Verdachtigen a,bge
sondert. Bimlen 3 Tagen war die Epidemie eingedammt. 

Eine kleine Epidemie in einem landlichen Heimatsort beschreibt B a fin g er(23). 
AuBel' 15 sicheren Cholerafallen kamen noch einige Verdachtsfalle VOl'. Es starben 
6 Personen (= 40%). Dmch strengste Absperrungs- und andere MaBnahmen 
kam die Seuche nach kaum 14 Tagen zum El'lOschen. Eine etwas groBere 
Epidemie in del' Heimat beschreibt Kers ten (112). Es handelte sich um 50 FaIle 
mit 12 Todesfallen. Del' Verlauf war danach als ein im allgemeinen leichter 
anzusehen. Als Infektionsquelle wurde eine verseuchte Quelle ermittelt. Del' 
Dbertrager del' Krankheit war griiner Salat gewesen. Es wmde besondel's 
festgestellt, daB die Hinf Monate und mehr zmiiokliegenden Schutzimpfungen 
nur geringen imnllmisierenden Wert hatten, wahrend die Nachimphmgen bei 
BegimI del' Epidemie sich bewahrten. Von einer durch verseuchtes BrUlillen
wasser veranlaBten hleinen Epidemie weiB Zoltan v. Ajkay (282) zu berichten. 
Del' Schauplatz war W oThynien. Die Erkrankungen verliefen leicht. Den 
Schutzimphmgen im Verein mit den iiblichen hygienischen MaBnahmen warde 
es zugeschrieben, daB eine vVeiterverbreitung del' Seuche lmterblieb. 

Ein gewisses Aufsehen erregte im Jahre 1918 das plotzliche Auftreten del' 
Cholera in Berlin. Innel'halb ganz Imrzer Zeit waren etwa 12 Choleraerkran
kungen vorgekommen, denen in del' Folge noch einige "\venige folgten, so daB 
die Zahl im gallzell auf 18 kam. Uber diese kleine Epidemie liegen Berichte 
von Selig mann (223) mId Magnus - Levy (149) VOl'. Letzterer l1lacht im 
besonderen nahere Mitteilmlgen iiber 6 von diesen Fallen, die im Krankenhaus 
aufgenommen wmden und von denen 3 ganz schnell im StadiunI algidum ZUln 
Exitus kamen. Bei dem einen von diesen 6 Fallen, einem Kinde, das gleichfalls 
starb, war bel1lerkenswert, daB Erbrechen und Dmchfall bis kurz VOl' dem Tode 
ganz gefehlt hatten. Hinsichtlich del' Atiologie dieser Berliner FaIle wurde 
sogleich £estgestellt, daB fast samtliche FaIle sich um eine RoBschlachtel'ei 
gruppierten. Die Erkrankten hatten aus Ietzterer Fleisch bezogen, das sie teils 
roh, teils gebraten aBen. AuBerdem kamen dann noch einige Kontaktfalle 
VOl'. Wie die Cholerabazillen in die Schlachterei gelangten, konnte nicht mit 
Sicherheit festgestellt werden. Die Annahme lag nahe, daB irgend ein Kranker 
odeI' Keimtrager die Keime aus den ostlichen Gebieten mit hereingebraeht 
hatte. Dureh sehnelles Zugreifen wurde die Seuehe binnen kmzem unterdriiekt. 
Auffallend war die hohe SterbIiehkeit. denn von den 18 Erkrankten starben 14 
(= 77%). 

Besonders gefahrlieh fiir die UmgebUlIg sind leicht verlaufende Einzelfalle, 
wenn meM reehtzeitig an den Verdacht, daB es sieh um Cholera handeln konne, 
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gedacht wird und sogleich alle erforderlichen MaBnahmen getroffen werden. 
Hierauf macht mit Recht Dreyfus (52) aufmerksam. Von einem solchen 
Einzelfall mit leichten Krankheitszeichen macht Weber (270) Mitteilung. 
Es handelte sich um einen aus RuBland in die Heimat zugereisten Soldaten, 
der die lange Reise ohne besondere Beschwerden zurlickgelegt hatte und bei dem 
erst durch die bakteriologische Untersuchung die Diagnose sicher gestellt werden 
konnte. Alsbald durchgefiihrte SchutzmaBnahmen fiihrten dazu, daB der Fall 
vereinzelt blieb. Die Forderung We bers, alle aus verseuchten Gebieten Zu
gereisten einer bakteriologischen Stuhluntersuchung nebst Beobachtung in 
schonender Form zu unterwerfen, erscheint begriindet. 

Umgekehrt wie bei dem eben angefiihrten Fall war es bei einem von Quad
flieg (189) beschriebenen Fall. Hier handelt es sich um einen Soldaten eines 
Gefangenen-Bewachungskommandos, bei dem die pl6tzlich einsetzenden Krank
heitserscheinungen, wie wasseriger Durchfall, Erbrechen, Heiserwerden der 
Stimme, Wadenkrampfe den Verdacht auf Cholera gerechtfertigt erscheinen 
lieBen, bei dem auch eine positive Agglutination den Verdacht zu bestatigen 
schien, wahrend die bakteriologische Untersuchung negativ ausfiel. Es handelte 
sich um Kolibazillen und eine Koliagglutination, wie sie auch sonst schon be
obachtet ist. Der Falliehrt, daB zur Stellung der Diagnose die bakteriologische 
Untersuchung in ihrer' Gesamtheit heranzuziehen ist. 

Etwas Analoges erlebte Berichterstatter in OstpreuBen wahrend der ersten 
Kriegsjahre. Ein russischer Kriegsgefangener eines kleineren Kommandos 
war wegen erheblicher Verdauungsstorungen mittels Fuhrwerks zum nachsten 
Arzt geschickt; unterwegs ereilte ihn der Tod, nachdem er heftig erbrochen und 
reichliche diinne Stuhlentlehrungen gehabt hatte. Es wurde von dem Arzt 
Choleraverdacht angenommen. Die Obduktion ergab aber makroskopisch 
keinen Anhaltspunkt fUr Cholera, ebenso fiel die bakteriologische Untersuchung 
des Inhalts des Diinndarms negativ aus. 

Neben den bewahrten SchutzmaBnahmen, wie personliche Reinlichkeit, 
namentlich regelmaBig durchgefiihrte Handedesinfektion (Hun te m liller [100]), 
Vermeidung des Genusses von rohem Obst und verdachtigen Getranken, staat
licher Beaufsichtigung des Nahrungsmittelverkehrs und dgl. in der Zeit der 
Choleragefahr, worauf u. a. nachhaltig Rosenthal (200) aufmerksam macht, 
haben nun die Schutzimpfungen wahrend des Krieges eine besondere Bedeutung 
gewonnen. Es liegen liber den Wert dieser Methode zahlreiche Mitteilungen VOl'. 

1m vorhergehenden war zum Teil hiervon schon die Rede. Wir fiihren auBer
dem noch folgende an. Sa vas (208) nahm 500000 Schutzimpfungen vor mit dem 
Ergebnis, daB von den zweimal Geimpften 99% von der Seuche verschont 
blieben, wahrend von den gar nicht Geimpften 14mal soviel erkrankten als 
von den Geimpften. Kaup (llO, llI) berichtet von ll4000 Schutzimpfungen 
in der griechischen Armee wahrend des Balkankrieges 1913; von den Geimpften 
erkrankten nur 1,9%. Auch in der osterreichisch-ungarischen Armee erwies 
sich wahrend des Weltkrieges die Vomahme der Impfungen erfolgreich; es war 
deutlich die groBere Mortalitat bei ungeimpften Kranken nachzuweisen. Eben
falls giinstige Berichte liegen VOl' von Buirid und Arzt (26) aus Erfahrungen in 
Osterreich, von Tsakalotos (256, 257) aus Erfahrungen im griechisch-bulgari
Bohen Kriege und gelegentlich einer Epidemie in Corfu, von WeiBkopf und 
Hersch mann (272), Dreyfus (52), der es hauptsachlich den Schutzimpfungen 
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zuschreibt, daB das deutsche Heer so gut wie ganz von der Seuche verschont 
blieb, Frankl und Wengraf (64), die beobachteten, daB von den Geimpften 
.erheblich weniger erkrankten als von den Nichtgeimpften, Erdheim und 
Schopper (55), die unter strengster Durchfiihrung der gewohnlichen hygieni
schen MaBnahmen als wichtigste MaBnahme die Choleraschutzimpfung an
sehen, die so bald als moglich vorzunehmen ist und von der, selbst wenn sie 
mitten in einer Epidemie ausgefiihrt wird, in 8, hochstens 14 Tagen nach der 
letzten Impfung ein Erloschen der Epidemie und das Verschwinden der Keim
trager zu erwarten ist. Huntemiiller (100), der seine Beobachtungen an der 
Sinaifront machte, berichtet iiber gute Wirkung bei gut genahrten und damit 
widerstandsfahigen Leuten, wahrend schlecht genahrte und geschwachte In
·dividuen trotz Impfung erkrankten und starben. DaB die Ausfiihrung der 
Impfung ein ganz harmloser Eingriff ist, der die Anwendung auch unter den 
schwierigsten Verhaltnissen gestattet (Kaup), ist ein nicht zu unterschatzender 
Vorteil, der im Kriege von besondererBedeutung war. Bei den Truppen konnten 
nach Savas (208) die Impfungen durchgefiihrt werden, ohne daB die Kampf
iahigkeit vermindert wurde. Nach Buirid und Arzt (27) scheinen die Imp
fungen in der sogenannten negativen Phase oder selbst bei bereits im Beginne 
der Erkrankung stehenden Individuen, die keine schwereren klinischen Er
scheinungen von Cholera zeigen, keinerlei besonders nachteilige Folgen zu haben. 

Der Impfschutz wird auf etwa 3-4 Monate Dauer zu bemessen sein; wenig
stens hat Kaup, der anfanglich die Dauer auf 6 Monate veranschlagte, spater 
diese Einschrankung gemacht . 

. Wahrend fiir die erstmalige Immunisierung in der Regel mehrzeitige Imp
fungen fiir notig erachtet werden, glaubt Papamarku (178), daB eine einmal 
im Jahre (Friihsommer) vorzunehmende bzw. zu wiederholende Schutzimpfung 
mit geniigenden Dosen Impfstoff (drei Osen verteilt auf ein bis zwei Injektionen) 
ausreicht. Nach Tsakalotos entwickelt sich gleichfalls die Immunitat schon 
nach der ersten Impfung. Eine weitere Vereinfachung glaubt S ch mi tz (213) 
auf Grund seiner Feststellungen an fiinf Versuchspersonen in Vorschlag bringen 
zu konnen, namlich die gleichzeitige Immunisierung mit Typhus- und Cholera
impfstoff durch Verwendung eines Mischimpfstoffes. Die Impfungen, und zwar 
drei, sollen in Zwischenraumen von einer Woche vorgenommen werden, womit 
.eine Zeitersparnis erzielt wird. 

Von Storungen im Gefolge der Choleraschutzimpfungen haben wir nur 
zwei Beobachtungen finden konnen. Simecek (228) beschreibt einen Fall von 
pemphigoidem Exanthem an Kopf und Rumpf bei einem 47 jahrigen Mann 
nach der zweiten Choleraschutzimpfung. Er glaubt, daB es sich um eine Erschei
nung von tlberempfindlichkeit des Organismus handle. Von N ehr korn (170) 
wird ein Fall tiefgehender Eiterung im AnschluB an eine solche Impfung an
gefiihrt, wobei fortschreitend Weichteile, Rippenknorpel, Brustbein, Lungen
teile kasig einschmolzen. 

Nach allen diesen Beobachtungen und Mitteilungen darf man doch wohl 
den Wert der Choleraschutzimpfungen bejahen, wiewohl Fried berger (66) 
noch nicht davon iiberzeugt ist, daB die Impfung die Mortalitat herabsetzt 
und damit die Schwere der FaIle beeinfluBt. Der genannte Autor stellt fest, 
daB die von anderer Seite angegebene Sterblichkeit an Cholera bei den geimpften 
Truppen von 24% im Jahre 1915 fast genau der Sterblichkeit der entsprechenden 
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Altersklasse bei del' Hamburger Epidemie entspricht, wobei von Schutzimp
fungen keine Rede war, und meint, daB die giinstigeren Zahlen beim Militar 
im Ver:gleich zu den h6heren Ziffern bei del' Zivilbev6lkerung noch mehr an 
Beweiskraft verlieren, wenn man bedenkt, daB beim Militar so gut wie aile Faile 
zur bakteriologischen Beobachtung gelangen und in die Statistik einbezogen 
werden. Demgegeniiber betonen u. a. Baerthlein und Grun bau m (14), 
daB sich bei den wiederholten Choleraeinschleppungen in das Gefangenenlager 
Hammerstein del' 'Vert del' Schutzimpfung deutlich herausgesteilt habe. Sie 
halten deshalb bei Choleragefahr das Durchi{npfen del' gesamten Bev6lkerlllg 
fiir die wichtigste MaBnahme. Mag man nun del' Bedeutung del' Schutzimpfung 
auch etwas skeptisch gegeniiberstehen, so wird in Anbetracht dessen, daB tat
sachlich eine Schadigung fUr den Organismus dadurch nicht hervorgerufen wird, 
die Anwendung diesel' Methode ne ben den bewahrten iibrigen SchutzmaB
nahmen nicht unterlassen werden diirfeu. 

Zu dem Kapitel del' Technik del' bakteriologischen Choleradiagnose liegen 
eine ganze Reihe von Arbeiten VOl', auf die hier nul' in ailer Kiirze eingegangen 
werden kann. Um sich die Arbeit zu erleicht~rn, wenn es sich danun handelt, 
gr6Bere Menschellmellgell wie Truppellk6rper auf Bazillelltrager zu ulltersuchell, 
empfiehlt Muller (168), die Stiible von etwa 12 Personen zusammenzufassen 
und gruppenweise zu untersuchen; erst bei positivem Ergebllis sind dalm Einzel
untersuchungen anzuschlieBen. Ein zweclunaBiges Verfahren, das die tagliche 
Ulltersuchung von Tausenden von Stublproben auf Choleravibrionen gestattet, 
bescbreibt Otto (174). Hoppe - Seyler (95) macht daraui aufmerksam, daB 
del' Nachweis del' Vibrionen oft erst nacb 24stiindiger Al1reicherlllg in Pepton
wassel' gelingt, da die Ausscheidlllg del' Cholerabazillen oft in unregelmaBigen 
Schiiben elfolgt. 

Verschiedene Autoren beschaftigen sich mit den ZUI' bakteriologiscben 
Cboleradiagnose geeigneten Nabrb6den. Aronson (11) empfiehlt einen modi
fizierten Endoschen Nahrboden, auf dem die Cbolerakolonien nach 17 Stunden 
mit leuchtend roter Farbc wachsen. Zur Erleichterung del' praktischen Aus
fUhrung hat Aronson die n6tigen Reagenzien in Tablettellform vereinigt. 
Diesel' Nahrboden von Aronson ist von S ch ur mann 11ld Fell mer (218) 
bei ihrcn Priihmgen als besonders brauchbar und als iiberlegen dem von Dieu
donn e angegebenen Blutalkaliagar gefunden. Seiffert und Bamberger (221} 
stellten fest, daB ein Chlorophyllzusatz ;;m einem Nahrboden nach Aronson 
das Wachstul1l del' Darmbaktel'ien fast ganzlich hemmt, die Choleravibrionen 
abel' iippig wachsen laBt. B6ttichel' (25) findet zwar, daB del' Aronsonsche 
Nahrboden Vorziige besitzt, halt abel' doch den Dieudonneschen Agar bei 
del' Choleradiagnose nicht HiI' entbehrlich. Stern (243) stellte vergleichende 
Untersuchungen mit verschiedenen festen Choleranahrb6den an und kommt 
zu dem Ergebnis, daB der Aronsonsche Nahrboden andere Nahrb6den iiber
trifft, weil seine Hel1lmungRfahigkeit und Anreicherungsfahigkeit gr6Ber ist 
Imd weil die Cholerakolonien leicht zu erkennen sind. Als Erganzung del' 
Aronsonschen Methode ist das Fuchsinpeptonwasser bei Identifizierung del' 
auf Platten gewachsenen Kolonien mit Nutzen zu verwenden. 

Baerthlein und Gilde meister (13) erzielten sehr gute Ergebnisse mit 
dem von Ka beshi ma angegebenen Hamoglobinextrakt - Sodaagar, K6hlisch 
und Otto (124) probiel'ten einen neuen, aus Quark und Kalilauge hergestellten 
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Nahrboden aus und fordern zu weiteren Untersuchllilgen auf. Furst (72) 
machte mit dem Len tzschen Blutalkalitrockenpulver zur Bereitung von Cholera
nahrboden in Feldlaboratorien gute Erfahrungen. Einen neuen Nahrboden, 
bestehend aus Agar mit Reisstarke, empfiehlt schlieBlich Lan ge (133). 

nber die Lebensbedingungen der Choleravibrionen haben Gildemeister 
und Baerthlein (78) eine groBere Zahl von Untersuchungen angestellt, aus 
denen sie zu wichtigen Schliissen fiir die Cholerabekampfung gelangen. Es 
ergab sich, daB die Choleravibrionen in einem groBen Teil der Choleradejekte 
innerhalb kurzer Zeit absterben, jedoch in einer nicht unerhebliehen Zahl von 
Stiihlen mehrere W oehen, zuweilen iiber 30 Tage, lebensfahig bleiben. Ebenso 
bewahren die Choleravibrionen in den Darmentleerungen gesunder Keimtrager 
bisweilen iiber mehrere Woehen ihre Lebensfahigkeit. Es ist anzunehmen, 
daB aueh unter natiirliehen Bedingungen eine langere Haltbarkeit der Vibrionen 
in Choleradejekten vorkommt, insbesondere, wenn diese einzeln oder zu mehreren 
direkt auf den Erdboden abgesetzt werden. Daraus ergibt sieh, daB nach Mog
lichkeit die DarmentleertUlgen sehnellstens unsehadlich gemacht werden miissen. 

:Mit Riif'ksicht auf die Bazillentrager, bei denen die Ausseheidung von Ba
zillen meist bis zu 2 Wochen, auBerst selten langer dauert, halt von Dar anyi (43) 
die iibliche und nlteh der Anweisung des Bundesrats vorgeschriebene Beobach
tungszeit von 5 Tagen nicht fUr genii.gend. Er fordert vielmehr die Festsetzung 
einer 14tagigen Beobaehtungszeit. 

Als ein Mittel, Vibrionentrager schnell bazillenfrei zu machen, hat Zoltall 
v. Ajkay (282) das Kalomel erp1'obt. 

Fleckfieher. 
Das Fleekfieber gehort zu delljenigell 1nfektiollskrankheiten, die ganz be

sonders enge Beziehungen zum Kriege und zu sozialen Notstanden ii.berhaupt 
haben. So ist nach Hirsch die Geschiehte des Fleckfiebers die "Geschichte 
des mensehliehen Elends". Auch deuten die Beinamen, wie "Kriegstyphus" , 
"Hungertyphus" u. a. auf diesen Zusammenhang. Aus frii.he1'en Kriegszeitell 
sei darauf hingewiesen, welche ungeheuere Verheerungen die Seuehe in den 
napoleonischen Kriegen lUld im Krimkriege anrichtete. Aber schon wahrend 
des letzteren konnte festgestellt werden, wie durch hygienische MaBnahmen 
(Reinlichkeit, Unterkmlitsraul11e, Krankenversorgllilg) der Seuche Einhalt zu 
bieten war: die englischen Truppen, bei denen umfassendste FiirsorgemaB
nahmen getroffen wurden, hatten nur 16 Todesfalle an Fleckfieber, gegeniiber 
10 000 Todesfallen il11 franzosischen Heer, obwohl beide auf demselben Boden 
kampften. 

1m iib1'igen war die Seuche bei uns in Deutschland, abgesehen von einigen 
Epidemien, die namentlich in den ostlichen Provinzen, die letzte in Oberschlesien, 
Ende der 70er Jahre vorigen Jahrhunderts vorkamen, ganz sehen. Nur ge
legentlich wurden Einschleppungen einzelner FaIle, meist aus RuBland oder 
Galizien, beobachtet. Der Ausbruch des Weltkrieges l11uBte befti.rchten lassen, 
daB das Fleckfieber eine starke Verbreitung finden wiirde. Tatsachlich sind 
auch einzelne Lander, wie Serbien und RuBland, in ganz ungeheuerem MaBe 
von der Seuche heimgesucht ",·orden. W enn trotz del' groBen Gefahr der Ein
schleppung der Krankheit in Heer und Zivilbevolkerung Deutschland verhalt
nismaBig verschont blieb - in den ersten P/2 Jahren des K1'ieges erkrankt.en, 
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in PreuBen nur 45 Zivilpersonen, und zwar meist in der Nachbarschaft von Ge
fangenenlagern, an Fleckfieber, von denen 10 starben -, so ist dies der plan
maBigen Seuchenbekampfung und dem hohen Zustand unserer hygienischen 
Kultur zu verdanken. Diese beiden wichtigen Faktoren feh1ten eben in den
jenigen Landern, in denen die Seuche so bedeutend um sich gegriffen hatte 
wahrend dieser Jahre. Die p1anmaBige Bekampfung und Verhiitlmg des F1eck
fiebers ist durch die ati010gische Forschung, die bereits vor Kriegsausbruch 
schon zu einem gesicherten Absch1uB gekommen war, durch die Erfahrungen 
des Krieges aber eine Bestatigung erfahren hat, in sichere Bahnen ge1enkt worden. 

Den deutschen Arzten war bis zum Beginn des Krieges das F1ecldieber 
zumeist eine vollig unbekannte Krankheit gewesen. Es war daher in den V or
kriegsjahren auch nur eine sparliche Literatur bei lms liber diese Krankheit 
vorhanden. Mit dem Ausbruch des Krieges und dem Bekanntwerden der Seuche 
ltuch bei uns wuchs die Zah1 der Veroffentlichungen recht erheblich. Um die 
Arzte mit dem Wesen, der Erkennung und Verhlitung der Krankheit bekannt 
zu machen, erschienen zusammenhangende Abhand1ungen, wie die von 
Brauer (30), der sich mit der Erkennung und Verhlitung des F1eckfiebers und 
Rlickfallfiebers beschaftigt und dessen Abhand1ung eine s01che von Moldovan 
iiber die Bekampfung der Lauseplage bei der Truppe hinzugefiigt ist, ferner eine 
zusammenfassende Darstellung des Fleckfiebers von Kirstein (115), der be
sonders ausfiihrlich die Bekampfung del' Seuche bespricht, die aus del' neuesten 
Zeit stammende vorziigliche kurze Dbersicht libel' dasFleckfieber von Gotschlich 
(in dem Lehrbuch der Mikrobiologie von Fried berger und Pfeiffer). Cur
tius (41) macht aus eigenen Beobachtungen einige Mitteilungen liber die Dia
gnose, den Verlauf und die Bekampfung der Seuche. Die Inkubation betragt 
4-14 Tage, Kopfschmerzen gehoren zu den Anfangssymptomen, das Fieber 
ist schon am ersten Tage hoch. Die Fieberkurve ist recht charakteristisch. 
Das Exanthem stellt sich am 3.-6. Tage ein. Zerebrale schwere Erscheimmgen 
.sind in der zweiten Krankheitswoche haufig. 

Zur Epidemiologie auBert sich Lindner (138) auf Grund seiner in Ober
osteITeich gemachten Erfahrungen. Dod wurden anfanglich nur solche Per
sonen befallen, die mit Kriegsgefangenen zu tlll hatten, sei es direkt odeI' in
direkt. Wahrend aber bei den russischen Kriegsgefangenen die Krankheit 
gutartiger verlief, war die Sterblichkeit anderer Personen recht hoch (von 54 
Erkrankten starben 13). Die Dbertragung erf01gt durch Lause, jedoch braucht 
sich das Ungeziefer das Virus nicht direkt vom Kranken holen, sondern findet 
es auch in der Umgebung. Ebenso urteilt Fraenkel (62), der in einem Ge
fangenen1ager seine Beobachtungen machte, wenn er sagt, daB nicht der Fleck
fieberhanke, sondern die infizierte Kleiderlaus die Ansteckung herbeifilhrt und 
die Bekampfung neben der Vernichtung des Ungeziefers die allgemeinen MaB
nahmen, wie sie sich bei anderen Seuchen bewahrt haben, nicht auBer acht lassen 
dlirfe. Die Art der Dbertragung der Krankheit und ihrer Verbreitung durch 
Kleiderlause nebst den Methoden zur griindlichen Ent1ausung bespricht ferner 
eingehend Fonyo (60). Da das Blut der Rekonva1eszenten noch 3 Wochen 
nach der Entfieberung ansteckend ist, kann die Weiterverbreitung auch durch 
diese erf01gen. Nach einer streng durchgeflihrten Ent1ausung muB aber eine 
Epidemie in 6 W ochen erloschen sein. DaB die Seuche unter den Russen leichter 
ver1auft, 1ehrt auch eine Beobachtung Vietings (264), der eine Epidemie von 
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15 Fallen unter russischen Landeseinwohnern schildert, von denen nur ein ein
ziger todlich endete. Vber eine groBe Epidemie in einem osterreichischen Ge
fangenenlager beIichtet Skateletzky (233) aus dem Jahre 1915. Auch hier war 
die Mortalitat mit 2,7% gering. Als Dbertragungsmodus scheint ihm nur die 
Vbertragung durch Kleiderlause in Betracht zu kommen. Die Krankheit neigt 
zu bosartigem Verlauf bei solchen Personen, die aus seuchefreien Gegenden 
stammen. Entlausung, Desinfektion, Liiftung sind die Mittel, auch ausgedehnte 
Epidemien schnell einzudammen. Otto (175) berichtet ferner fiber eine Fleck
fieberepidemie in einem deutschen Kriegsgefangenenlager. Auch hier war die 
Sterblichkeit gering (2 Todesfalle bei 65 Fallen). Otto fand eine Analogie des 
Fleckfiebers mit der Weilschen Krankheit, weshalb er beide Krankheiten fUr 
nahe verwandt halt. Die Epidemie kam durch Anwendung der Entlausung ala 
wichtigste BekampfungsmaBnahme bald zum Stillstand. Einen ausfUhrlichen 
Vberblick fiber die Krankheit auf Grund eigener Beobachtungen an vielen 
hundert Fallen in Gefangenen-Lazaretten gibt Levy (136). Die Sterblichkeit 
schwankte zwischen 1,5 und 11%. Die trbertragung erfolgt lediglich durch 
Ungeziefer, weshalb sorgfaltigste Entlausung und Reiuigung den wirksamsten 
Schutz gegen trbertragung abgibt. Nach Reh berg (192), der seine Beobach
tungen an einem groBeren Krankenmaterial gelegentlich einer Fleckfieber
epidemie im Kriegsgefangenenlager Langensalza machte, war die Sterblichkeit 
bei den Russen erheblich geringer als bei Franzosen, Englandern und Belgiern. 
Friihzeitige Absonderung der Kranken und schnelle Entlausung sind fiir die 
Bekampfung von der groBten Bedeutung. Die Dampfdesinfektion erscheint 
ihm als souveranes Mittel fUr die Entlausung von Wasche und Kleidung. Die 
Entlausung der Personen macht aber Schwierigkeiten, sie muB unter Kurz
schneiden der Haare und Anwendung von Sabadillessig, Kresolseifenlosung 
u. dgl. erfolgen. Es gelingt aber dann auch die Seuche bald zum Erloschen zu 
bringen. Martini (154) vergleicht die Haufigkeit der Erkrankungen und 
Todesfalle in Polen bei den Christen und Juden und findet, daB die Sterblichkeit 
bei den Christen 5% hOher ist (17,6 gegen 12,6%). Er uimmt zur Erklarung an, 
daB bei den Juden eine gewisse Fleckfieberfestigkeit infolge Vberstehens leichten 
Fleckfiebers in der Kindheit besteht, wahrend dies bei den Christen nicht der 
Fall ist. Dies hangt wieder damit zusammen, daB die J uden von Kindheit an 
erheblich haufiger verlaust sind. Nach Zlocisti (281) wird die Sterblichkeit 
uicht durch J ahreszeit, Rasse und soziale Verhaltnisse beeinfluBt, sondern 
sind entscheidend fiir die Mortalitat das Alter, die friihzeitige trberfUhrung 
ins Krankenhaus und die Art der Pflege. Dem Genius epidemicus ist anscheinend 
eine besondere Rolle nicht beizumessen, denn die Mortalitatsziffer, die Zlocisti 
in der Tiirkei feststellte, ist etwa dieselbe, wie sie vor 50 J ahren aus England 
und Irland angegeben wurde (etwa 20%). 

Sie bert (226) fand, daB die Russen am leichtesten, schwerer die Franzosen, 
am schwersten die Deutschen erkranken. Die Mortalitat schwankte zwischen 
3 und 6%. 

Petschacher (182) beschreibt eine Fleckfieberepidemie in russischer Kriegs
gefangenschaft, die er ala Gefangener selbst in Ostsibirien erlebte. Die Zustande 
waren trostlos, es fehlte an allem, daher eine gewaltige Ausbreitung mit einer 
Mortalitat von 34%. Bemerkenswert ist die Feststellung, daB die Senche 
plOtzlich mit Beginn der warmen J ahreszeit von selbst erlosch. Ein russischer 
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Arzt hatte dies vorhergesagt mit der Begriindung, daB im Mai die Lause sterben 
und dann die Seuche aufhOre. Aus einem Bericht von Celarek (37) geht hervol', 
was Umsicht und FleW der "Barbaren" vermochte, um unter den erbarmlichsten 
Verhaltnissen Lublin, das hochgradig fleckfieberverseucht war, zu sanieren. 

Wie unter del' Boischewistenherrschaft im Jahre 1919 in Riga das Fleck
fieber urn sich griff und zahllose Opfer forderte, wobei die Machthaber mit 
zynischem Gleichmut dem groBen Sterben zusahen, schildert Adelhei m (3): Die 
Verlausung der Bevolkerung Rigas hatte eine ungeahnte Rohe erreicht, Seife 
gab es nicht, Badeanstalten und Desinfektionsanstalten funktionierten nicht, 
Transportmittel fehlten, die Fleckfieberleichen blieben wochenlang in den 
Rausern liegen. Gegen 24000 Erkrankungen kamen vor. 1541 Todesfalle an 
Fleckfieber wurden nachtraglich festgestellt. 

Was die Klinik und Diagnose des Fleckfiebers betrifft, so sei hieriiber 
aus den zahlreichen Veroffentlichungen noch folgendes kurz angefiihrt. 1m 
ganzen gilt das Krankheitsbild als ein ziemlich scharf umgrenztes, mit charakte
ristischen Krankheitszeichen. Eine Inkubationszeit von durchschnittlich 
10-14 Tagen geht vorau. Die Krankheit beginnt meist plotzlich mit hohem 
Fieber und schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl. Katarrhalische Erschei
nungen der oberen Luftwege, anfangs beschleunigter, dann stark verlangsamter 
PuIs, Druckempfindlichkeit der schon friih geschwollenen Milz, schmieriger Be
lag der Zunge bei Freibleiben ihrer Rander, Ryperasthesie del' Raut, BewuBt
seinstriibung und der charakteristische Ausschlag, der am 3.-6. Tage erscheint, 
sind die wichtigsten Zeichen (Gotschlich, Rehberg, Siebert u. a.). 

Als ein charakteristisches Zeichen ist nach Kra mer (128) die schwere Be
weglichkeit der Zunge anzusehen. Dem rasehen Ansteigen der Temperatur folgt 
ein schnelles treppenformiges Sinken (M liller (169)). DasExanthem zeigt allerlei 
Verschiedenheiten, ist abel' im allgemeinen mehr verwaschen. Durch venose 
Stauung kann ein undeutliches oder schon abgeblaBtes Exanthem wieder her
vorgerufen werden. Selbst ein iiberstandenes Fleckfieber laBt sich hierdurch 
noch durch auftretende blauliche Flecken feststellen (Dietsch [49]). Das 
Exanthem lieB sich nach Sterling (242) in 86% der Falle auf diese Weise her
vorrufen; es fehlte bei Typhus und Grippe, so daB diese Reaktion als ein wert
voIles Hilfsmittel fiir die Diagnose anzudeuten ist. Wie aber Simecek (229) 
feststellte, lieBen sich auch bei Kranken, die an epidemischer Genickstarre litten, 
durch kiinstliche Blutstauung petechiale Exantheme wie beim Fleckfieber her
vorrufen. Da aber bei Rekonvaleszenten diese Erscheinung nur nach iiber
standenem Fleckfieber eintrat, behalt dies Zeichen filr die Diagnose des Fleck
fiebers seine Bedeutung. Man solI die Rekonvaleszenz nach Fleckfieber erst 
als beendigt ansehen, wenn das Phanomen nicht l11ehr nachzuweisen ist. 

Brauer hatte auf eine Veranderung der Raut aufmerksam gemacht, die 
sich bei Beginn der kleienforl11igen Abschuppung zeigen solI und der der 
Name "Radiergummiphanol11en" beigelegt wurde. Nachpriifungen von Pichler 
(184) ergaben aber, claB clies Zeichen auch bei ancleren Fieberkranken, selbst 
bei fieberlosen Personen gefunclen wurcle, weshalb clavor gewarnt wircl, in 
cliesem Phanomen ein auch nur halbwegs sicheres Zeichen filr Fleckfieber 
zu sehen. 

DaB clas Fleckfieber gelegentlich ohne jecles Exanthem vorkommt, dafiir 
liegen l11ehrere Beobachtungen VOl', so von Brohn (32), van Thienen (251), 
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Lowy (142), Peds (181). Letzterer macht besonders darauf aufmerksam, 
daB haufig im Beginn einer Epidemie solche atypischen Falle ohne Exantheme 
vorkommen, wobei es nur mit Hilfe del' Weil- Felixschen Reaktion moglich 
ist, die Diagnose zu stellen. 

Eine genauere dermatologische Beschreiblmg del' Krankheit gibt Lip
sch iitz (139), wobei ein bestimmtes Schema aufgestellt wird. 

Eine weitere Sicherung del' Diagnose ist durch die histologische Roseolen
untersuchung moglich, worauf u. a. Fraenkel (63) aufmerksam macht. Die 
charakteristischen Veranderungen der exzidierten Roseolen bestehen in GefaB
wanderkrankungen in Form umschriebener Nekrosen. 

Wahrend nach J iiI' gen s (105) es klinisch schon friihzeitig moglich ist, die 
Diagnose zu stellen, machen andere Autoren auf die Schwierigkeit aufmerksam, 
die bei dem nicht so seltenen Wechsel des Krankheitsbildes sich del' Diagnose 
lediglich auf Grund des klinischen Befundes entgegenstellen. So berichtet 
Schone (214) iiber 27 Falle, die er in del' Klinik genauer beobachtete, wobei 
er feststellte, daB die Symptome so vielgestaltig' waren, daB die Diagnose im 
Begillll nur mit groBer Vorsicht zu stellen war. Auch Chiari (38) macht auf 
bemerkenswerte Unterschiede beziiglich del' einzelnen Symptome aufmerksam. 
Ebenso betonen Kollert lmd Finger (125) im Gegensatz zu del' sonst vielfach 
hervorgehobenen groBen Gleichheit des Symptomenkomplexes den Wechsel 
des Krankheitsbildes, den sie bei einer Epidemie in Wolhynien mit 160 Fallen 
beobachteten. Nach Boral (24) ist iiberhaupt im Anfangsstadium klinisch 
nicht sichel' das Fleckfieber yom TyphUS zu unterscheiden; denn es gibt sichere 
Falle von Typhus mit Fleckfieberexanthem und Fleckfieberfalle mit typischen 
Typhussymptomen. 

Im ganzen ist das Krankheitsbild des Fleckfiebers nach Le vy (136) bei weitem 
nicht so trostlos, wie es anfanglich schien. Die Diagnose ist nach ihm am 3. 
bis 5. Krankheitstage verhaltnismaBig leicht zu stellen bei reiner Haut, wenn 
die Roseolen gut zu erkennen sind. Sonst sprieht eine dicke, vergroBel'te, 
trockene Zunge fiir Fleckfieber. Dagegen ist die Kl'ankheit schwer vom Riiek
fallfiebel' zu unterscheiden, haufig sind beide Krankeiten kombiniert. Das 
letztel'e bestatigt S eyf arth (225). 

Auf jeden Fall ist die Sel'odiagnose eine wertvolle Untel'stiitzung fiir die 
ldinisehe Bewertung, nicht selten auch die Methode, mittels del'en die Diagnose 
iiberhaupt erst gestellt werden kallll. Gegenwartig wird die von Weil und 
Felix angegebene und in die Praxis eingefiihrte Agglutinationsprobe mit dem 
unspezifischen Stamm x 19 bevorzugt. Es herrscht fast Einmiidigkeit dariiber, 
daB del' positive Ausfall del' Reaktion (bis zu einer Verdiinnung 1 : 100) als 
beweisend fiirFleckfieber gilt, wahrend del' negative Ausfall die Fleckfieberdia
gnose unwahrscheinlieh macht. Kr a mer (127) will erst eine positive Reaktion 
in starkerer Verdiinnung (1 : 500) als beweisend ansehen, wahrend bei gel'ingerer 
Verdiinnung die Reaktion ansnahl1lsweise auch bei anderen Krankheiten positiv 
ausfallen kann. Die t ric h (48) erzielte bei 81 Fleekfie bel' kranken bzw. Rekon vales
zenten regell1liiBig eine positive Reaktion, wahrend bei Kontrolluntersuehungen 
an Gesunden und Nichtfleekfieberkranken fast stets die Reaktion negativ war. 
Nach Huebner und v. Glinski (98) war bei 90% del' Fleckfieberfalle ein 
positiveI' Weil-Felix. Almliche Beobachtungen liegen VOl' von Soucek (250), 
Caucik (54) (positives Ergebnis in l1lindestens 90% del' el'l1littelten und 
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verdachtigen FaIle, negatives Ergebnis bei anderenErkrankungen und Gesunden). 
Seyfarth (225), der den positiven Ausfall der Reaktion eindeutig fiir Fleck
fieber halt, wahrend ihr Vorhandensein bei anderen fieberhaften Erkrankungen 
fUr Mischinfektion mit Fleckfieber spricht oder del' Ausdruck einer voraus
gegangenen Fleckfiebererkrankung ist. Nach Perls (181) ist es haufig im Begum 
einer Epidemie, wo atypische FaIle ohne Exanthem vorkommen, moglich, durch 
die W eil- Felixsche Reaktion die Diagnose zu stellen. Wolf (270) steUte 
in 96% del' Fleckfieberfalle einen positiven Ausfall diesel' Reaktion fest. Auch 
wenn awmahmsweise bei Typhus die Reaktion positiv ausfallt, ist diese als 
spezifisch fill' Fleckfieber anzusehen. Sie tritt gewohnlich Ende der ersten oder 
Anfang der zweiten Woche auf. Weiter wird die Bedeutung der Reaktion von 
Sch urer lmd Stern (216), Muhlens mld Stojanoff (167), Vietecek (263), 
Gergely (74), Schwarzkopf (220), Jaco bitz (103), Konig, Saehrend mld 
Bruns (126) hervorgehoben. Felix (52) selbst konnte in 75% del' FaIle bis 
zum 4., in 25% del' FaIle bis ZUl11 6. oder 7. Krankheitstage die Diagnose sicher
stellen. So erklart Ghon (76) in einem Gutachten, das im Fachkomitee des 
oberst en osterreichischen Sanitatsrates erstattet wurde, die Agglutinations
reaktion nach We il - Felix filr einen wertvollen und praktisch bra uchbaren 
Behelf fUr Erkennung del' Seuche. Die allgemeine Einfiihrung fiir den offent
lichen Sanitatsdienst wird empfohlen. Nach Kramer spricht ein negativer 
Ausfall diese Reaktion in den er8ten Tagen der Krankheit nicht gegen Fleck
fieber; dagegen wmde nach dem 12. Tage die Reaktion in allen sicheren Fleck
fieberfallen stets wahrend kiirzerer oder langerer Zeit positiv gefunden. 

Demgegeniiber finden sich nur ganz vereinzelte Stimmen, die diese Reaktion 
entscheidenden Wert nicht beimessen. So berichtet Lowy (141) von 15 Fallen, 
in denen die Weil - Felixsche Reaktion meist unter 1 : 100, d. h. negativ blieb. 
Anders (7) urteilt. vorsichtig, indem er sagt, daB diese Reaktion fiir sich allein 
als Symptom nicht absolut beweisend filr Fleckfieber ist, sondern nur in Ver
bindung mit dem iibrigen Symptomenkomplex. 

Die Widalsche Reaktion erfahrt nach Beobachtungen von Weil lmd 
FeUx (271) bei Fleckfieberkranken, die gegen Typhus geimpft worden sind, 
oft eine erhebliche Zunahme des Titers oder tritt von neuem auf. Der negative 
Ausfall der Wida1schen Reaktion ist nach Lipschutz neben der charakte
ristischen Fieberkurve fiir die Fleckfieberdiagnose zu verwerten, wahrend bei 
positivem Widal es zweifelhaft bleibt, ob Typhus odcr Fleckfieber vorliegt. 

Zur A tiolo gie des Fleckfiebers ist zu bemerken, daB heute fast vollige 
Ubereinstimmung dariiber herrscht, daB der Flecldiebererreger, als der die so
genannte "Rickettsia Prowazeki" angesehen wird, durch die Kleiderlaus als 
Zwischenwirt iibertragen wird. Aller dings bekennt sich W 01 ter (278, 279) 
als getreuer Verfechter der Pettenkoferschen Lehre zu der Ansicht von der 
miasmatischen Natur der Krankheit lmd lehnt es ab, zuzugeben, daB die epi
demische Ausbreitung des Fleckfiebers auf die Kleiderlause zmiickgefiihrt 
werden konne. Einige wenige andere Autoren glauben auch noch nicht an die 
ausschlie.Bliche oder hauptsachliche "Obertragung durch Lause, wie Fried berger 
(65, 66), Arneth (8) und Arnheim (10). Man denkt dabei auch an die "Ober
tragung durch Gegenstande und dmch die Lllit. Frie d ber ger (65) selbst 
nimmt irn Gegensatz zu der herrschenden Meinung die bakterielle Natur des 
Flecldie bererregers an und sieh t in dem Bazillus von We il ulld F e1 i x den 
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dommanten Erreger. Auch Bien (17) ist dieser Ansicht. 1m iibrigen aber nehmen 
die meisten Autoren an, da.B es sich ausschlie.Blich urn die Vbertragung durch 
Lause handelt, so T6pfer (254), da Rocha - Lima (196, 188), Detre (46), 
v. Prowazek (186) (leider selbst em Opfer der Seuche geworden) u. a. Auch 
ergab eine Umfrage bei namhaften Hygienikern, da.B die Vbertragung durch 
Lause als die hauptsachlichste Infektiomart anzusehen ist, wenn auch daneben 
die Vbertragung durch Blut sicher moglich, die Tropfcheninfektion theoretisch 
denkbar ist. Da.B 'letztere Art der Infektion praktisch ohne Bedeutung ist, 
beweisen wohl die Beobachtungen, bei denen auch bei naher Beriihrung mit 
- entlausten - Kranken Infektionen nicht vorgekommen sind (Detre [46], 
Denislic [45]). Schilling (211) halt es fUr moglich, da die Kleiderlause bei 
starkerem Wind erfaBt und mitgeiiihrt werden, da.B auf solche Art die Krankheit 
auf dem Luftwege verbreitet wird. 

Die Bekampfung des Fleckfiebers ist in sichere Bahnen gelenkt, seit man 
iiber die Entstehung im KJaren ist. Da die Kleiderlaus als einziger Vbertrager 
der Krankheit in Frage kommt, gilt der Kampf in der Hauptsache der Beseitigung 
dieses Ungeziefers an Kranken und Krankheitsverdachtigen. Daneben sollen 
aber die bewahrten sonstigen SchutzmaBnahmen, namentlich die Absonderung, 
nicht au.Ber acht gelassen werden. 

RapmlJnd (190) halt auf Grund seiner Kriegserfahrungen im Osten folgende 
Ma.Bnahmen fUr geboten: l. Sofortige Vberfiihrung des Kranken in ein Kranken
haus, verbunden mit griindlicher Entlausung. 2. Sofortige Vberfiihrung samt
licher Personen, die mit dem Kranken in Berliblung gekommen sind, auf eine 
Quarantaneanstalt, ebenfalls nach gliindlicher Entlausung und Beobachtung 
wahrend 21 Tagen. 3. Gliindliche Desinfektion und Entlausung der W ohnung, 
aber erst 20 Tage nach Vberfiihlung der Insassen ins Krankenhaus. 

Nach Kollert und Finger (125) fUhrten Entlausung und strenge Absonde
rung rasch zum Erfolg. 

Nach erfolgter sicherer Entlausung ist eine strenge Absonderung der Kranken, 
wie Jiirgens (105) hervorhebt, nicht mehr notwendig. AIle unnotigen Harten 
bei der Entlausung und Absonderung sollen vermieden welden. Es geht wohl 
zu weit, wenn Lorenz (146) fordert" daB die Kranken erst entlassen werden, 
wenn sie 42 Tage fieberfrei sind, mit der Begliindung, da.B die Fleckfieberkranken 
noch wochenlang durch ihre Lause ansteckend wilken. Man solI "viehnehr 
jeden Fleckfieberkranken sogleich griindlich entlausen; alsdann ist eine langere 
Zuriickhaltung im Krankenhaus unnotig. 

Fiir Verdiichtige geniigt nach Martini eine Absonderungszeit von 17 Tagen. 
Daneben wird von einigen Seiten die in frliberen Zeit en besonders empfohlene 

ergiebige Liiftung del Krankenraume emeut als MaBnahme gegen die Verbreitung 
der Seuche in Vorschlag gebracht, so von Frisch (70), der zugleich von dem 
standigen Offenhalten der Fenster eine giinstige Beeinflussung des Krankheits
verlaufes erwartet, von Hartmann (89) und Marcovich (150). 

AuBer den allgemeinen SchutzmaBnahmen kommen noch MaBnahmen der 
personlichen Prophylaxe in Betracht. Verschiedentlich sind besondere Schutz
kleidungen fUr die Arzte, Pflegerersonen und Desinfektolen angegeben und 
empfohlen. So empfiehlt Kraus (129) neben griindlicher Liiftung der Kranken
raurne mechanischen Schutz durch Tragen einer Maske, eines Gummimantels, 
von Gummihandschuhen und Gummischuhen. Ahnlich v. Wasielewski (269), 
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der folgende Kleidlillg als verhaltnismliBig sicheren Schutz gegen Verlausung 
empfiehlt: 1. glatte Schaftstiefel oder hohe Gummistiefel, 2. geschlossenen 
sackf6rmigen Mantel aus glattem Gummistoff, 3, Gummihandschuhe mit langen 
Stulpen. FI ugge (59) spricht sich aus fUr eine Schutzkleidung in Form der 
Hemdhose mit Verkleben der Offnungen und Schlitze mittels Leukoplaststreifen, 
das Tragen von Gummihandschuhen, eines Halskragens mit Barriere aus 
Leukoplast und einer Lotsenkappe. Vieting (264) empfiehlt Schutzmasken 
aus Gaze fUr Arzte und Pflegepersonal. Rapmund (190) legt Wert darauf, 
daB die Arzte und besonders die Desinfektoren eine Schutzkleidung tragen, 
fii.r die er besondere Vorschriften gibt. 

Auf die groBe Zahl der Mittel, die fii.r die Entlausung in Frage kommen, 
soll hier nicht eingegangen werden. Ffir die personliche Prophylaxe wurde 
wahrend des Krieges als einfaches und wirksames Mittel gegen die Kleiderlause 
das Naphthalin in Form von 5%iger Vaseline zum Einreiben des Korpers oder 
als Pulver zum Einstreuen am Halse und ins Bett empfohlen (Blaschko [20]). 

Wie bei anderen Infektionskrankheiten ist auch beim Fleckfieber die S ch u tz
impfung in den Bereich der prophylaktischen MaBnahmen gezogen worden, 
ohne daB bis jetzt wirklich praktisch brauchbare Ergebnisse vorliegen. Nach 
da Rocha Lima (197) erscheinen Schutzimpfungen mit einem aus Fleck
fieberlausen gewonnenen Impfstoff aussichtsreich. Auch weisen Mitteilungen
einiger anderer Autoren darauf hin, daB diesen Schutzimpfungen - bei volliger 
Gefahrlosigkeit - ein gewisser Wert beizumessen ist, so von MoIlers und 
W 01££ (166), die fiber 650 Schutzimpfungen mit einem Formalinimpfstoff vor
nahmen und unter den Schutzgeimpften 11 Erkrankungen mit einem Todesfall 
beobachteten, Otto und Rothacker (176), die mit dem Elute von Kranken 
impften und feststellten, daB wenigstens die Sterblichkeit der Erkrankten nach 
Schutzimpfung geringer war als bei den Nichtgeimpften, Martini (157), der mit 
dem sensibilisierten Impfstoff nach da Rocha Lima impfte und feststellte, 
daB die Geimpften seltener und leichter erkrankten. Weiter machte ZeiB (280) 
Versuche mit Schutzimpfungen nach einer modifizierten Hamdi-Methode; 
es kam vielfach zu starken Reaktionen. Unter 127 Geimpften kam keine Er
krankung vor. Ein abschlieBendes Urteil iiber den Wert der Methode ist nach 
ZeiB noch nicht zu fallen. Aus der letzten Zeit liegt dann eine Arbeit von 
MoIlers- und W o1£f (165) vor, in der die bereits zahlreichen Mitteilungen fiber 
die Schutzimpfung bei Fleckfieber und eigene Untersuchungen verwertet werden. 
Danach sind die bisherigen Erfahrungen mit der Schutzimpfung beim Menschen 
lillbefriedigend. Sie stehen in Vbereinstimmung mit den tierexperimentellen 
Erfahrungen, wonach sich eine wirksame Immunitat durch Einspritzung von 
abgetotetem Fleckfiebervirus nicht erzielen laBt. Am aussichtsreichsten er
scheinen diesen Autoren Versuche mit kombinierten Einspritzungen vonlebendem 
Fleckfiebervirus und Immunserum oder mit einem sonstigen abgeschwachten 
Fleckfiebervirus. 

Mit Hille der besprochenen Schutz- und BekampfungsmaBnahmen ist es in 
Deutschland gelungen, eine starkere Verbreitung des Fleckfiebers abzuwenden, 
obwohl es an Gelegenheiten durchaus nicht gefehlt hat, um die Seuche vom 
Osten her einzuschleppen. Von sachverstandiger Seite ist wiederholt die groBe 
Gefahr, die uns drohte, hervorgehoben, so von Jurgens (105), der besonders 
auf die liberstfirzte Demobilmachung und die dadurch bedingte Gefahr 
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:aufmerksam machte. Ebenso halt Ma tini (155, 156) die Gefahr der Einschleppung 
·durch einwandernde jiidische Polen fUr recht groB. JedenfaIls ist es notwendig, 
dauernd die Aufmerksamkeit auf die uns drohende Verseuchung zu lenken und 
geriistet zu bleiben. Dazu gehort, worauf Martini auch hinwies, Untersuchung 
der die Grenze Passierenden und Entlausung der Verlausten. Behordlicherseits 
ist wiederholt auf diese Gefahren aufmerksam gemacht. Die notigen MaB'
regeln sind getroffen. Allerdings kann man sich nicht verhehlen, daB die 
Durchfiihrung nicht leicht ist. Namentlich wird die tJberwachung an der 
Grenze recht schwierig sein. Arzte und Medizinalbeamte werden namentlich 
in den deutschen Landesteilen an der Grenze gegen Polen dauernd auf der 
Hut sein miissen. 

Riickfallfieber (Rekurrens). 
Das Riickfallfieber, eine friiher in Europa weit verbreitete Krankheit, war 

in Deutschland schon seit langerer Zeit nicht mehr beobachtet worden, bis der 
Krieg uns auch damit wieder bekannt machte. Die Heimat dieser Krankheit 
ist vor allem RuBland und der Balkan. Sie hat mit dem Fleckfieber das Ge
meinsame, daB sie durch unhygienische Verhaltnisse, namentlich den Schmutz 
gefordert wird. Dies hangt aber wieder damit zusammen, daB als tJbertrager 
der Krankheit hier wie dort die Lause, und zwar die Kleiderlause bei der euro
paischen Form (eine Zeckenart bei der afrikanischen Form), in Betracht kommen. 

Friiher wurde Riickfallfieber mit Fleckfieber haufig zusammengeworfen. 
Beide Krankheiten kommen nicht selten kombiniert vor. Das Riickfallfieber 
ist aber bekanntlich eine vollkommen abgegrenzte Krankheit, deren Erreger 
die von Obermeier gefundenen und nach ihm benannten Spirillen sind. 

Die in den Kriegsjahren und spater iiber das Riickfallfieber erschienenen 
Veroffentlichungen sind nicht gerade sehr zahlreich. Immerhin ist eine Be
reicherung der Literatur iiber diese den deutschen Arzten bis dahin fast ganzlich 
fremde Krankheit zu verzeichnen. 

Zur Epidemiologie der Krankheit bemerkt To beitz (252), der 21 FaIle 
davon bei Soldaten beobachtete, daB es zur Verbreitung nicht aIlein oder so sehr 
auf das Vorhandensein der Erreger und deren Trager als auf bisher noch unbe
kannte individueIle oder auBere Umstande ankomme. Nach Klilz (131) er
gaben sich bemerkenswerte Abweichungen im Verlaufe der Krankheit bei den 
verschiedenen Volkern. Die Sterblichkeit, die bei den Deutschen sehr gering 
war, betrug bei den Tiirken etwa 8 und stieg bei den Rumanen bis auf 60%. 
Die Ursachen sieht K lilz in Ernahrungsunterschieden; so "ar bei den Rumanen 
im Gegensatz zu der gewohnten Ernahrung bei den Deutschen und Tiirken 
eine MiBernahrung vorhanden. Lowy (143) beobachtete eine Epidemie von 
119 Fallen in Belgrad, wobei die Verbreitung dem Mangel hygienischer Fiirsorge 
bei der Truppe zuzuschreiben war. Der Verlauf war ein relativ leichter, bis 
auf 2 ungeheilte FaIle wurden aIle Kranken wieder diensttauglich. tJbrigens 
war Salvarsan ohne nennenswerten Erfolg. Dagegen berichtet Prlissian (187) 
iiber eine 127 FaIle umfassende Epidemie, bei der ein groBer Nutzen von der 
Salvarsanbehandlung festzustellen war; denn von den behandelten Fallen 
wurden 90,7% dauernd geheilt, vondennicht behandeltennur 6,6%. Hesse (91) 
beobachtet bei Leuten, die als Fleckfiebergenesene aus der Ukraine dem Heimat

Jazarett iiberwiesen waren, Temperatursteigerungen, wobei Spirochaten nach-

Ergebnisse der Hygiene. V. 49 
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gewiesen wurden. Es handelte sich also um Rekurrens. Die Infektion war zun 
Teil schon im Osten, zum Teil aber erst in der Heimat erfolgt. Die Notwendig 
keit einer genauen Kontrolle der Vberweisungsdiagnose unter ZuhiHenahm~ 
der bakteriologischen Untersuchung ergibt sich daraus ebenso, wie die eine 
griindlichen EntIa usung auch bei anscheinend vollig Genesenen sofort nacl 
der Aufnahme im Heimatlazarett. Walko (268) hatte Gelegenheit 190 Krank~ 
zu beobachten, die als Soldaten die Seuche aus Serbien einschleppten und i.I 
Massenquartieren durch Lause weiterverbreiteten. Der Verlauf war im all 
gemeinen gutartig, die Mortalitat betrug 2,6%. Mischinfektionen (mit Cholera 
Typhus u. a.) waren nicht selten. Neosalvarsan hatte Dauererfolg. Mar 
go lis (151) hatte Gelegenheit, im Sommer 1917 in Lodz 343 FaIle zu beobachten 
AIle genasen. Es wurden aIle Lebensalter betroffen. Die anfangliche Diagnos~ 
lautete meist Typhus oder Fleckfieber. 

Was das klinische Bild und die Diagnose der Krankheit betrifft, so wir( 
angegeben, daB hinsichtlich der Zahl und Art der AmalIe, des Verlaufs un( 
der Dauer des Fiebers erhebliche Unterschiede bestehen. Gewohnlich abe 
folgen sich 3-4 AmalIe von 3-6 Tagen Dauer. Die klinischen Erscheinungel 
weisen erhebliche Schwankungen hinsichtlich Art und Intensitat auf. Milz 
tumor fehlt oft und gerade bei den schwersten Krankheitsformen (Walko) 
Als charakteristische Symptome beobachtete Lowy bei seinen Fallen: stark~ 
Prostration, hohes Fieber, Tachykardie, hochgradige Muskelschmerzen, Milz 
und Leberschwellung, gelegentlich Petechien. Die Temperaturstfuze warel 
auBerordentliche, gelegentlich von 42 0 auf 35,2 0 in 36 Stunden. Fejes (56 
betont, daB neben den charakteristischen eindeutigen Krankheits£ormen m.i 
kurzem Latenzstadium, danach SchiitteHrost und Emporschnellen der Tempe 
ratur mit kritischem Ab£all nach einigen Tagen auch haufig FaIle beobachte 
wurden, bei denen erst der Spirillenbe£und im Blut die Diagnose sichert. Ein 
besondere Form ist die typhoide, weniger bekannt eine anamische Form 
Oayet (35) berichtet iiber einen Fall, bei dem die Kombination mit Tuberkulos, 
die Diagnose erschwerte und erst bei einem zweiten Amall durch den Nachwei 
der Spirochaten die Krankheit erkannt wurde. Nach Hubener (97) habel 
Weilsche Krankheit und Rekurrens manches iibereinstimmende, wie rekurrie 
renden Fieberverlauf, die gleiche Inkubationsdauer von etwa 7 Tagen, del 
gleichen Symptomenkomplex im Beginn und zum Teil auch im weiteren V ~1a.u:I 
Trotzdem ergeben sich tiefgreifende Unterschiede: Fieberverlauf, Milzschwe,lluni 
bei der Rekurrens, Ikterus bei der W eilschen Krankheit, verschiedenes Verhaltel 
des Erregers usw. Koch (121) vertritt -die Ansicht, daB die Febris quintan 
nur eine Form der echten europaischen Rekurrens ist, wie auch das biliose Typhoi4 
als septische Form des Riickfal1fiebers anzusehen sei. Dem widerspricht Wer 
ner (223), indem er aus Vbertragungsversuchen, dem Spirochatenbe£und b( 
Rekurrens und dem Versagen des Salvarsans bei Quintana im Gegensatz zu 
spezifischen Wirkung bei Rekurrens den SchluB zieht, daB Riickfal1fieber un~ 
Quintana verschiedene Krankheiten sind. 

Nach Margolis (151) dauerten die AmalIe durchschnittlich 6 Tage, die erst 
Pause 8 Tage, allmahlich verkiirzen sich die AmalIe und verlangern sich di 
Intervalle. Auffallend war ihm die graugelbe, auf starke toxische Hamolys 
zuriickzufiihrende Haut£arbe. 
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Von verschiedenen Autoren wird darauf aufmerksam gemacht, daB <idem
krankheiten, namentlich bei Kriegsgefangenen (Russen und Rumanen) haufiger 
beobachtet wurden, die nach genauerer Untersuchung (Blut) als echte Rekurrens 
aufzufassen waren. Dabei war die Fieberbewegung durchaus abweichend von 
dem typischen Verlauf [Rumpel (202), Levy (137), Sachs (203)]. Nach 
Lowy (144) waren unter den sogenannten Wolhynischen Fieberanfallen nicht 
wenige, die zu Rekurrens zu rechnen sind. Martini (158) sah nur selten Misch
infektionen von Rekurrens mit Fleckfieber, obwohl beide Krankheiten in Polen 
recht haufig vorkamen. Die Diagnose ist nach Jiirgens (106) immer leicht, 
weil der Spirochatennachweis im Blut fast regelmaBig leicht gelingt. Die Mor
talitat gibt er auf 2-5% an. Ahnlich Koch und Lippmann (123), die eine 
Mortalitat von 4,3% angeben. 

In neuerer Zeit sind Rekurrensinfektionen zu Heilzwecken bei Paralytikern 
vorgenommen worden, und zwar, wie es scheint, mit einem gewissen Erfolg. 
Hieriiber berichten Plaut und Steiner (185). , 

Hinsichtlich der Atiologie herrscht wohl Einmiitigkeit dariiber, daB das Riick
fallfieber in seiner europaischen Form in der Hauptsache durch die Kleidermuse 
iibertragen wird. Die Bekampfung hat deshalb in erster Reihe sich gegen die 
Verlausung zu richten. Daneben sind aber die bekannten und bewahrten 
sonstigen SchutzmaBnahmen wie bei jeder anderen Infektionskrankheit nicht 
auBer acht zu lassen. AIle Autoren, die sich neuerdings mit der Atiologie dieser 
Krankheit beschaftigen, sehen in der Kleiderlaus den einzigen oder wenigstens 
wichtigsten tJbertrager des Riickfallfiebers. Ob es nun der Stich der Laus ist, 
worauf da Rocha Lima (199) hinweist, oder ob etwa durch Zerquetschen der 
Lause und Einreiben der darin enthaltenen Spirochaten in die durch Kratzen 
verletzte Haut und Schleimhaut die Dbertragung erfolgt, wie Topfer (255) 
meint, ist dahingestellt. Jedenfalls ist festgestellt, daB in der Kleiderlaus eine 
Vermehrungder Erreger des europaischen Riickfallfiebers stattfindet (Ko ch [122]). 
Nach Wiese (274) kommt neben der Kleiderlaus auch die Kopflaus als Uber. 
tragerin in Betracht. Kii]z (131) meintl daB auch die Flohe eine Rolle bei der 
Uberlragung zu spielen scheinen. Die Ansicht von Sachs (203), daB die Lause 
nicht allein die "Obertrager sein konnen, erscheint durch seine Begriindung (Be
obachtung eines Falles der Ubertragung der Krankheit auf einen Arzt) nicht 
geniigend gefestigt. 

Pocken. 
Auch die Pocken sind als Kriegsseuche anzusehen. Die Erfahrung hat gelehrt, 

daB diese Krankheit, wenigstens solange noch kein hinreichender Impfschutz 
bestand, in Kriegszeiten besonders' verbreitet war und bei ihrer Bosartigkeit 
auch zahlreiche Opfer forderle. Ein lehrreiches Beispiel, das so recht den Erfolg 
des Impfzwanges deutlich macht, lieferl der Vergleich der Pockenerkrankungen 
wahrend des deutsch·franzosischen Krieges 1870/71 in Frankreich und Deutsch· 
land. Die Zahl der im franzosischen Heer damals vorgekommenen Pocken
erkrankungen wird auf 80000 geschatzt, denen, wie genau feststeht, eine Sterb· 
lichkeitsziffer von iiber 23 000 gegeniibersteht. In der deutschen Armee dagegen 
kamen nur knapp 5000 Erkrankungsfalle mit 297 Todesfallen vor. Die Er· 
klii.rung ist einfach: Die deutschen Soldaten waren durchgeimpft, die franzo
sischen nur ganz ungeniigend geimpft. Die ZivilbevOlkerung in der Heimat 

41)* 
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war aber damals bei uns noch nicht der allgemeinen Zwangsimpfung und Wieder
impfung unterworfen. Diesem Umstande war es zuzuschreiben, daB hier die 
Pocken, die durch die kriegsgefangenen Franzosen eingeschleppt wurden, Ge
legenheit fanden, sich auszubreiten und massenhafte Epidemien hervorzurufen. 
So sind in PreuBen allein wahrend der Jahre 1870-1872 iiber 129000 Personen 
an den Pocken gestorben. 

Bekanntlich gaben diese Erfahrungen den AnlaB zu unserni Impfgesetz, 
das auBer der erstmaligen Impfung. der Sauglinge eine Wiederimpfung der Kinder 
im zwolften Lebensjahr vorschreibt und damit einen erhohten Impfschutz der 
Bevoikerung gewahrleistet. DaB wir mit unserem Impfgesetz einen "ausge
zeichneten, allgemein beneideten und bewunderten Impfschutz" erzielt haben, 
darauf weist noch in der letzten Zeit Paschen (179) hin. In der Folgezeit sind 
denn auch die Pocken bei uns immer seltener geworden. Hie und da kamen 
Einschleppungen, namentlich aus RuBland (durch Saisonarbeiter) vor, die den 
AnlaB zu - meist leicht verlaufenden - einzelnen Pockenerkrankungen, hie 
und da auch wohl zu kleineren Epidemien gaben. Von einer irgendwie nennens
werten Verbreitung der Pocken ist aber in Deutschland seitdem nicht mehr die 
Rede gewesen. Aus der eingangs befindlchen trbersicht ersehen wir, daB die 
Pocken in den letzten Jahren vor dem Kriege bei uns recht selten waren. 

Wir muBten aber damit rechnen, daB der Krieg, namentlich die Beriihrwig 
mit dell Russen, bei denen nach unserer Kenntnis von der Durchfiihrung des 
Impfz wanges noch nicht die Rede war, uns eine wesentliche Zunahme der Pocken, 
zum mindesten unter den Kriegsgefangenen bringen wiirde. Wider Erwarten 
ist aber davon in erheblichem MaBe nicht die Rede. Der Grund liegt nach 
Denecke (44) darin, daB nach Mitteilungen der Arzte der Gefangenenlager 
sowohl die franzosischen als russischen Soldaten vor Ausbruch des Krieges gegen 
Pocken geimpft worden sind. 

Die Vermehrung der Pockenerkrankungen, die wir in Deutschland wahrend 
der Kriegsjahre beobachteten, hielt sich in recht maBigen GrenzEm, worauf 
Gins (79) aufmerksam macht. Es ist derlmpfschutz, der, wie es denlmpfgegnern 
wieder zur Belehrung dienen solI, dies gUnstige Ergebnis bewirkte. Epidemien 
groBeren Umfangs kamen iiberhaupt nicht vor. Geht man dem Alter der Er
krankten nach, so findet man, daB bei weitem die meisten Erkrankungsfalle 
bei alteren Personen vorkamen, wahrend in friiheren Zeiten gerade die Kinder 
am meisten befallen wurden. Dies hangt mit der Dauer des Impfschutzes zu
sammen, der nur auf eine gewisse Zeit beschrankt ist. Der Vorschlag, alle 
Leute iiber 35-40 Jahre zu einer nochmaligen Wiederimpfung zu veranlassen, 
ist deshalb wohl beachtenswert. Uber den Zusammenhang zwischen Pocken 
und Impfzustand macht Soucek (249) bemerkenswerte Angaben. In Wien 
waren von 1566 Pockenkranken nur 34 mit Erfolg geimpft und von 350 Todes
fallen fielen nur 2 auf mit Erfolg geimpfte Personen. 26% der Erkrankten und 
47% der Verstorbenen waren iiberhaupt nie geimpft. 

Uber die Verbreitung der Pocken in Deutschland und Osterreich seit Kriegs
ausbruch berichtet Gins (80). In Deutschland wurden im Jahre 1914 amtlich 
bekannt 138 Erkrankungen mit 18 Todesfallen. Das Jahr 1915 war gleichfalls 
pockenarm. 1m Jahre 1916 steigerte sich die Ziffer, um 1917 eine erheb
lichere Zunahme (auf etwa 2300 Falle) zu erfahren. Das Jahr 1918 war wiederum 
giinstig bis November. Alsdann kam ein neuer Ausbruch, an dem Dresden 
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stark beteiligt war. 1m Jahre 1919 waren die Pocken wieder starker verbreitet, 
indem wahrend der ersten drei Monate bereits 1300 Falle bekannt geworden sind. 
In Osterreich waren die Pocken 1914 bis zum Kriegsausbruch noch selten, aber 
schon am Ende dieses Jahres beginnt eine Zunahme, die sich dann erheblich 
steigert. So wurden im Jahre 1915 23502 Pockenfalle gemeldet. 1m ersten 
Halbjahr 1916 war die Ziffer mit 18499 noch hoch, sank dann aber bedeutend, 
urn im Jahre 1917 wieder zu wachsen. Genaue Ziffern aus den Jahren 1917, 
1918, 1919 fehlen. Wenn Osterreich im Vergleich zu Deutschland ungiinstiger 
dasteht, so liegt es an den Impfvorschriften, die dort nicht wie bei uns geregelt 
sind. Die osterreichischen Arzte haben deshalb auf ein Impfgesetz nach deut
schem Muster gedrungen. 

In epidemiologischer Hinsicht machte Jiirgens (104) gelegentlich einer 
Epidemie unter deutschen Riickwanderern aus Wolhynien mancherlei inter
essante Beobachtungen. Die Epidemie betraf 110 Falle aus 68 Familien mit 
345 Personen. Von den Erkrankten waren 93 in der Kindheit geimpft worden. 
Diese Falle verliefen meist leicht, doch kamen auch unter den Geimpften schwerere 
Erkrankungen "or. Von den 17 Fallen unter Nichtgeimpften waren 12 schwer. 
Es kamen auch Pocken unter solchen Personen vor, die friiher einmal die Krank
heit durchgemacht hatten. DaB trotz Uberstehens der Krankheit und trotz 
vorangegangener erfolgreicher Schutzimpfung die Pocken vorkommen, ist un
gewohnlich. Zur Erklarung werden besondere Umstande (enge Wohnverhalt
nisse, lange Quarantane) herangezogen. Der Nutzen der Schutzimpfung wird 
durch diese Beobachtung keineswegs verringert. Man solI aber die Gefahr der 
Ansteckung trotz des Impfschutzes nicht vernachlassigen. Gelegentlich des 
Auftretens der Pocken in Polen beobachtete Gins (81), daB das klinische Bild 
bei den Ungeimpften immer gleichartig, fast durchweg typisch war, wahrend 
bei den Erkrankten, die jemals mit Erfolg geimpft waren, stets eine Abmilderung 
der Erkrankung festzustellen war. Auffallend leicht war die Erkrankung un
geimpfter Kinder unter einem Jahr. Die Infektion wird anscheinend fast aus
schlieBlich durch den kranken Menschen und die Gegenstande, die er auf dem 
Leibe tragt, vermittelt. Das Ubergreifen der Pocken auf den Regierungsbezirk 
Oppeln weist nach Gins darauf hin, daB unser Impfschutz mit aller Strenge 
weiter zu handhaben ist. Den Impfnarben der polnischen Bevolkerung muB 
man ein gewisses MiBtrauen entgegenbringen, da in Polen friiher haufig in be
triigerischer Absicht stark reizende Substanzen, namentlich Crotonol, zur Vor
tauschung von Impfnarben angewendet wurden. Nach Friedemann und 
Gins (67), die experimentelle Untersuchungen iiber die Ubertragung der Poc~en 
anstellten, nimmt die Infektion ihren Einzug lediglich durch Nase, Mund, 
Trachea. Es ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB die Krankheit durch 
genesene Virustrager weiter verschleppt wird. Da aber das Virus sich nur dort 
halt, wo Ulzerationen auf der Nasenschleimhaut zuriickbleiben, ist eine genaue 
Untersuchung der letzteren bei allen zur Entlassung kommenden Pockenkranken 
durchzufiihren. Ob auch gesunde Virustrager die Pocken iibertragen konnen, 
ist noch nicht sicher entschieden. Wahrscheinlich kann aber die Krankheit 
durch das an Kleidung und Gegenstanden haftende Virus iibertragen werden. 
Vorpahl (266) will gleichfalls auf die indirekte Ubertragungsweise der Pocken, 
namentlich die Bekleidung und das Schuhzeug, die Aufmerksamkeit lenken. 
Er fordert auBerdem, daB beim Auftreten der Pocken prophylaktische 
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Impfungen in weitgehendem Umfange vorgenommen werden. Gelegentlich des 
Vorkommens der Pocken in Sachsen stellte Kindler (114) fest, daB die Infek
tionsquelle wahrscheinlich in Wasche zu sehen war, die ungereinigt aus dem 
Felde in die Heimat geschickt worden war. Dadurch, daB die ersten Falle arzt
lich nicht als Pocken erkannt wurden, kam es zu einer kleinen Epidemie. Mehr
fach war anfanglich angenommen worden, daB es sich um Spitzpocken handle. 
'ms ist zu uberlegen, ob nicht auch letztere anzeigepflichtig gemacht werden 
sollen. Der Umstand, daB die Pocken den meisten Arzten nie oder ganz selten 
zu Gesicht kommen und Verwechslungen deshalb haufig vorkommen, woruber 
Referent auch mancherlei Beobachtungen, noch in den letzten Jahren, gemacht 
hat, laBt es erwiinscht erscheinen, daB auch pockenahnliche Erkrankungen 
wie Spitzpocken anzeigepflichtig gemacht werden. Eine gewisse Kautele ist 
ja dadurch geschaffen, daB in unserem Reichsseuchengesetz neben den Erkran
kungsfallen auch die Verdachtsfalle meldepflichtig sind. Auch Petzholdt (183), 
der eine kleine Pockenepidemie von 25 Fallen (mit 6 Todesfallen) in Pima be
schreibt, die ihren Ursprung im osterreichischen Grenzgebiet hatte, berichtet, 
daB qie Ersterkrankungen nicht rechtzeitig erkannt wurden. Drei Erkrankungen 
betrafen ungeimpfte Kinder des ersten Lebensjahres, von denen 2 starben. 
Bei den Erwachsenen lag die letzte Impfung weit zuruck. Die Todesfalle bei 
den Erwachsenen kamen bei Parsonen im Alter von 40-60 Jahren vor. Eine 
Wiederimpfung um das 40. Lebensjahr halt Petzhold t mit Gins fiir wiinschens
wert. nber cine kleine Epidemie in Detmold, die 12 Erkrankungsfalle (mit 
6 Todesfallen) umfaBte und noch VOl' Kriegsbeginn vorkam, berichtet Hesse (90). 
Die Seuche wurde durch ein pockenkrankes Polenmadchen eingeschleppt. 
Unter den Gcstorbcnen waren drei alte Leute, die hochstwahrscheinlich nie 
geimpft wurden. Es wurde beobachtet, daB zahlreiche geimpfte Personen, 
(lie der Ansteckung besonders ausgesetzt waren, nicht erkrankten, woraus der 
Nutzen der Schutzimpfung besonders erhellt. Spaet (238), der eine kleine 
Epidemie von 11 Fallen (mit einem Todesfall) beobachtete, ist iiberzeugt, daB 
es dem Impfschutz zu verdanken war, wenn trotz mangelhafter Absonderung 
die Ausbreitung der Krankheit eine beschrankte blieb. Man soIl aoer neben 
den Schutzimpfungen aIle ubrigen gesetzlich vorgeschriebenen SchutzmaB
nahmen beim V orkommen der Pocken beachten. 

Die Frage nach der Atiologie der Pocken soIl hier nur ganz fluchtig gestreift 
werden. Es sei darauf hingewiesen, daB die von Guarnieri festgestellten und 
nach ihm benannten Korperchen, die der Entdecker fUr den Erreger der Variola 
hielt, zwar als spezifisch fUr Variola und Vakzine anzusehen sind, aber nicht als 
die Erreger gelten. Sie stellen nur eine spezifische Reaktion der Zelle auf das 
Virus dar (Loeffler). In den Friihstadien fehien die Korperchen nicht selten. 
Da auB::-rdem das Durchmustern zahlloser Schnitte nach der Anwesenheit der 
Korperchen sehr muhsam ist, wird von diesem Nachweis fur die Stellung der 
Diagnose in del' Praxis nicht viel Gebrauch zu machen sein. 

Zu der Frage dcr Diagnose der Pocken auBert sich Risel (195) dahin, daB 
als ein zuverHissiges Merkmal die Verteilung des Ausschlages an der Korper
oberflache gilt, wahrend die anatomische Beschaffenheit wenig Wert besitzt. 
Der Ausschiag bei den Blattern befindet sich an allen Stellen des Korpers und 
ist stets symmetrisch. Er zeigt sich zuerst am Kopf und ist erst nach 48 Stunden 
an den FuBen sichtbar. Ansnahmslos und sehr fruhzeitig ist die Schleimhaut 



Ubersicht tiber die bei uns beobachteten Kriegsseuchen. 775 

des Gaumens befallen. Differentialdiagnostisch ist an Windpocken zu denken, 
die auch bei Erwachsenen nicht selten sind; hier ist der Ausschlag vorzugs
weise am Rumpf verbreitet; ausnahmslos tritt aber das schubweise Auftreten 
des Ausschlages in die Erseheinung. Zur Unterscheidung der Variola von der 
Varicella empfiehlt Tieche (252) ein von ihm erdachtes sicheres und schnelles 
Verfahren, namlich Verimpfung des fraglichen Ausschlagsinhalts: nach del' Ver
impfung von Pockenstoff entsteht an den Impfsehnitten die von v. Pirquet 
beschriebene Sehnellreaktion, wahrend bei Varizellen die Schnitte einfach 
wegheilen. DaB - ausnahmsweise - die Poeken auch ohne jedes Exanthem 
verlaufen konnen, dafiir liegen anscheinend sichere Beobachtungen von Vor
pahl (267) und Kathe (109) vor. Ersterer berichtet uber 7 derartige FaIle, 
letzterer iiber 4 FaIle. Nach del' Atiologie und den allgemeinen Krankheits
-erscheinungen konnte es sich nach der Ansicht del' Autoren urn nichts anderes 
als urn Poeken handeln. Als wertvolles Verfahren zur sieheren Stellung del' 
Diagnose "Poeken" in zweifelhaften Fallen, namentlieh zur Unterscheidung 
der Variola und del' Varizellen, wurde von Paul (275) angegeben, daB die 
mit Variolavirus geimpfte Kaninchenhornhaut im Sublimatalkohol bestimmte 
Veranderungen, namlich makroskopisch schon sichtbare Herdnekrosen in Form 
von weiBen Piinktchen und k1'eisrunden Knopfchen, e1'kennen laBt. DaB sich 
auf diese Weise bereits nach 48 Stunden meist die Diagnose auf Pocken sichern 
laBt, hat Gins (82) durch Nachp1'iifungen festgestellt: del' positive Ausfall gilt 
heweisend fiir Variola, wahrend del' negative Ausfall den klinisehen Poeken
verdaeht nicht e1'sehiittern solI. Ebenso u1'teilen Schreiber (215), v. Ger-
16ezy und Vas (75) und verschiedene andere Auto1'en. Dagegen be1'ichtet 
Klaholt (118) iiber zwei verdaehtige Falle, bei denen das Ergebnis del' Ver
impfung des Pastelillhalts naeh clem Paulschen Verfahren positiv fiir Variolois 
lautete, wahrencl kliniseh unzweifelhaft Varizellen vorlagen. Solehe Beobach
tungen gelten als nieht mehr vereinzelt. Wie u. a. von Ungel'mann uncl 
Ziilze1' (259) hervorgehoben wircl, empfiehlt es sich, die mak1'oskopisehe Unter
suchung nach Paul gelegentlieh noeh durch eine mikroskopische zu erganzen, 
da es vorkommt, claB erst clu1'eh letztere die Veranclerungen nachzuweisen sind. 
Dieselbell Autorcll (260) sehen die sogenannten Paschenschen Korpe1'chen 
als eine wahrscheinlieh besondel'e Erscheinungsfol'm cles Poekenvirus an. Diese 
Kol'perchen konnte Paschen (180) 1'egelmaBig in Sehnittpl'aparaten kleiner 
H'1utstiieke naehweisen. Er sieht in diesel' Methode eine einfache, schnelle 
und siehel'e Methode zur Diagnose clel' Poeken. Becker (16) bestatigt an del' 
Hand eines Falles den Wert del' Paschenschen Methode. 

Ruhr. 

DaB die Ruhr zu den eigentlichen Kriegsseuchen zu zahlen ist, beweist uns 
del' Umstand, daB sie bei uns in den Frieclensjahren eine verhaltnisma!3ig selten 
vorkommende Krankheit war (vgl. auch die Tabelle auf S. 754), wahrend des 
Krieges abel' eine recht starke Verbreitung gefunden hat. So ist es denn auch 
erklarlich, daB man sich in cler Literatur recht viel wahrend del' Kriegsjahre 
mit del' Ruhr beschaftigt hat. Die Krankheit wurde epiclemiologisch, bak
teriologisch, klinisch und therapeutisch bearbeitet. Wir heben das Wichtigste 
von den bekanntgewordenen Arbeiten hervor, wobei wir uus dem Zweck diesel' 
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Zusammenstellung entsprechend mehr auf die Epidemiologie und Bekampfung 
der Seuche beschriinken und die therapeutische Seite vernachlassigen. Zur
Epi4emiologie auBert sich Koch (120) auf Grund seiner Kriegserfahrungen 
dahin, daB eine zeitliche und ortliche Disposition eine gewaltige Rolle spielen. 
Die Verunreinigung der Ortschaften mit RuhrstUhlen, die Verseuchung des 
Wassers, die Verschleppung durch Fliegen, alles dies schafft die Bedingungen 
der ortlichen Disposition. AuBerdem aber kommt die personliche Disposition 
erheblich in Betracht; sie ist hauptsachlich in Katarrhen des Magendarmkanals 
zu suchen, ftir welche die hei3en Monate die klassische. Zeit bilden. Nach Sluka 
und Strisower (234) kommt fUr die Verbreitung im Felde weniger die Hitze
in Betracht, vielmehr sind Durchnassung, Einwirkung kUhler Nachte, ungiinstige
Wasserversorgung die Momente, die zu Darmstorungen fiihren und dann die 
Entstehung und Verbreitung der Ruhr begiinstigen. Hilgers (93) bezeichnet 
die Ruhr als eine an Kampfhandlungen gekniipfte Seuche; zu keiner Zeit sind 
die auBeren Verhaltnisse fUr das Ausbrechen einer Ruhr so giinstig wie zu Beginn 
einer Kampfhandlung. Er berichtet im besonderen iiber die wahrend mehrerer 
Jahre vorkommenden Ruhrepidemien bei einem Truppenkorper im Westen. 
Die Erkrankungsziffer stieg bis iiber 50% des Bestandes. Die Mortalitat war' 
sehr gering. Es handelte sich um Pseudodysenterie. Lampe (132) macht fUr 
die in Dresden 1917 vorgekommene Ruhrepidemie in der Hauptsache neberr 
der heiBen J ahreszeit die Kriegskost, besonders das Dorrgemiise und das Schwarz
brot verantwortlich. Der Nachweis, daB ein infiziertes Nahrungsmittel - in 
diesem Fall Kartoffelsalat - eine Ruhrepidemie, und zwar explosionsartig~ 
hervorrief, konnte, wie bisher wohl kaum mit gleicher GewiBheit, von Abel 
und Loffler (1) gefiihrt werden. Es handelte sich um den Typus Shiga
Kruse. 

Den Bazillentragern ist eine groBe Rolle bei der Verbreitung der Seuche
beizumessen, worauf Koch, Sluka und Strisower, Verzar und Wes
zecyky (262) besonders aufmerksam machen. Nach den letzten beiden Autoren 
war besonders haufig das Vorkommen der Bazillentrager bei Flexner· Dysen
terie (unter 400 Untersuchungen 13%). 

Das Krankheitsbild der Ruhr ist, wie jetzt vielfach ausgesprochen wird. 
atiologisch kein einheitliches. Es kann, worauf Kindborg (113) aufmerksam 
macht, durch verschiedene in die Dickdarmwand eindringende Bakterien aus
ge16st werden. Besonders haufig kommt der Shiga·Kruse.Bazillus in Betracht, 
der schwere Infektionen hervorruft. Daneben kommen die Bazillen des Flexner
und Y.Typus vor. Leichtere Infektionen entstehen durch Pseudodysenterie
bazillen. Aber auch Paratyphus., seltener Typhusbazillen konnen ruhrartige
Erkrankungen erzeugen. SchlieBlich kommen auch nichtbakterielle Darm
entziindungen unter dem Bilde der Ruhr als Einzel· oder Gruppenerkrankungen 
vor, doch niemals als seuchenhaft auftretende Ruhr. Ebenso urteilt Ohly (123). 
indem er eine einheitliche .Atiologie der Ruhr leugnet, aber doch fUr die Mehrzahl 
der FaIle spezifische Ruhrbazillen als die Erreger annimmt. Albu (4) unter
schied bei den epidemieartig auftretenden Darmerkrankungen des Sommers. 
1917 neben zahlreichen durch Nahrschaden hervorgerufenen Gastroenteritiden 
infektiose Enterokolitiden vom Typus der Dysenterie. 

So wird fiir die Diagnose "Ruhr" vielfach der klinische Begriff und nicht 
der bakteriologische Nachweis als entscheidend angesehen. Dies ist um so 
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begreiflicher und notiger, als ja; worauf noch im einzelnen eingegangen werden 
wird, auch in den echten Dysenteriefallen der bakteriologische Nachweis haufig 
nicht gelingt. Andererseits werden abeT auch Stimmen, wie die von Hand
mann (58), laut, die sich mit den klinischen Erscheinungen zur Stellung der 
Diagnose nicht begnugen wollen und groBen Wert auf die bakteriologische 
Stuhluntersuchung bei Ruhr und Ruhrverdacht legen, besonders auch deshalb, 
weil die Prognose von dem bakteriologischen Befund abhangig sei. 

Der Verla uf der Ruhr ist ein recht verschiedener, was sich hauptsachlich 
durch die Verschiedenartigkeit der Erreger erklart. Es werden Epidemien 
beschrieben, bei denen die Krankheit auBerordentlich leicht auftrat und Todes
falle nur ganz ausnahmsweise vorkamen, wahrend andererseits auch recht schwere 
Epidemien bekannt geworden sind. Referent (235) selbst verfugt uber Be
obachtungen aus OstpreuBen wahrend der Kriegsjahre, nach denen die Ruhr
erkrankungen in der Zivilbevolkerung auBerordentlich schwer verliefen und 
eine Mortalitat von 25% bei oft stiirmischem, in wenigen Tagen zum Tode 
fiihrenden Verlauf festzustellen war. 

Uber einen im. allgemeinen recht leichten und schnellen Verlauf der Ruhr, 
und zwar unter Heeresangehorigen in Heimatlazaretten berichten u. a. Sol
din (236), Rumpel (201). 

Dabei stellt Soldin fest, daB die leichten FaIle sich nie in die schwere Form 
umwandeln und daB die Heilung um so langsamer erfolgt, je langer die Patienten 
sich herumschleppen und im Felde bleiben. Dagegen waren einige Fane von 
yornherein schwerster Art, so daB sie schon bei der Aufnahme yom Tode ge
zeichnet schienen. 1m gauzen betrug die Mortalitat bei Soldin nur wenig uber 
1%. Auch Rumpel beobachtete einen schnellen und leichten Verlauf derart, 
daB durch einfache Bettruhe die Durchfalle schon nach 1-2 Tagen verschwan
den. Nach Kruse (130) ist der wenigstens bei den Deutschen beobachtete 
leichte Verlauf der Krankheit darauf zUrUckzufiihren, daB sie vorwiegend als 
Pseudodysenterie vorgekommen ist. Auch Matthes (159) beobachtete das 
gehaufte Auftreten von klinisch als Ruhr zu bezeichnenden und spater, wenn 
auch nicht immer bakteriologisch identifizierten Erkrankungen mit recht leichtem 
Verlauf und einer Mortalitat von hochstens 0,5%. Uber eine Reihe leichter 
Ruhrfalle, die nach dem bakteriologischen Ergebnis zum Typus Flexner ge
harten, berichtet Kittsteiner (117). Eine hohere Mortalitat, namlich 5%, 
stellte Bi ttorf (19) bei seinem Material in einem Lazarett fest, das aus echten 
und Pseudo-Dysenterie-Fallen bestand. Uber auffallend schwer verlaufende 
Ruhr yom Typus Flexner und Y bei Kindern berichtet Hotzen (96); die 
Mortalitat betrug fast 44%, wobei der ungunstige Ausgang haufig auf begleitende 
Erkrankungen zuruckzufiihren war. Eine der seltener vorkommenden Dysen
terie-l\1ilchepidemien beschreibt Lorenz (147). Es handelte sich um einen 
in einem Waisenhaus plotzlich unter den Zeichen einer typischen Nahrungs
mittelvergiftung ausgebrochene Epidemie. Dem Typus nach waren es Y-Ba
zillen. 

Den durch Shiga-Kruse bedingten Ruhrfallen wird im allgemeinen ein 
schwerer Verlauf zugeschrieben, wie verschiedentliche Beobachtungen dartull. 
so von Adelheim (2), Quadflieg (188), Schutz (219), GroB (84), Schitten
helm (212). Von diesen Autoren berichtet Quadflieg liber eine groBere 
Rpidemie, die im Jahre 1916 in einem Kreise des westfalischen 1ndustrie-
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bezirks vorkam (mit 11 % Sterblichkeit). Die· leichten ambulanten Faile sind 
von besonderer Bedeutung fiir die Verbreitung. Die Shiga-Kruse-Bazillen 
konnten bei einer von Vollmer (265) beschriebenen Epidemie fast ausschlieBlich 
als die Erreger festgestellt werden. Hier wie auch bei anderen Epidemien in 
del' Heimat konnte nachgewiesen werden, daB Urlauber aus dem Felde und 
russisch-polnische Arbeiter die Krankheit eingeschleppt hatten. DaB gelegent
lich abel' auch die Shiga-Kruse-Ruhr auBerordentlich leicht verlaufen kann, 
lehrt die Mitteilung von v. Friedrich (69), del' eine Ruhrepidemie von diesem 
Typus bei 33 Landsturmmannern beobachtete, die samtlich geheilt wurden. 
DaB solche Falle, bei denen Ruhrbakterien auch auBerhalb des Darms gefunden 
werden, einen schweren Verlauf nehmen, schlieBt N owi cki (172) aus einigen 
Beobachtungen. -abel' 2 Falle toxischer Ruhr bei kleinen Kindern berichtet 
Sachs (204); die Krankheit verlief Wdlich nnter dem Bilde einer Vergiftung 
mit R3izerseheinungen des Nervensystems. 

Da,B die ga,lizisehe Ruhr atiologisch noeh ungeldart blieb, geht aus den Mit
teilungen von Dorendorf und Kolle (51) hervor, die wahrend des Sommer
feldzugs in Galizien und Russiseh-Polen viele Ruhrerkrankungen meist leichter 
Form und im ganzen mit niedrigcr Sterbliehkeit beobachteten und keinen del' 
bisher bekannten Ruhrerreger finden konnten. 

Del' Krieg machte uns auch mit del' sonst nul' selten bei uns beobachteten 
Amobenruhr naher bekannt. Mayer (160) stellte im Hamburger Tropenin
stitut genauere Forschungen iiber die Beobachtungen del' Amobenruhr im Kriege 
an. Hage (85) stellte Untersuchungen an 11 Fallen von Amobenruhr an, die 
zum graB ten Teil aus Ostasien stamm ten. Bei 6 Fallen handelte es sich urn 
Zystentrager, deren Auffindung recht wichtig ist, da sie bei del' Weiterverbreitung 
eine groBe Rolle spielen. Oecikas (36) berichtet iiber solche Falle in Griechen
land und stellt fest, daB sie akut in del' heiBen Jahreszeit, auBerhalb des standigen 
';Vphnsitzes und unter besonderen Umstanden entstanden. -abel' 9 FaIle diesel' 
Ruhrart, die in Pola vorkamen. bericht,et Law (140). Die Krankheit unter
schied sich von del' bazillaren Ruhr durch die lange Dauer des ersten Aufalles 
und den chronisch rezidivierenden Verlauf. DaB Amobenruhr gleichzeitig mit 
bazillarer Ruhr (Shiga-Kruse- odeI' Flexner- odeI' Y-Ruhr) vorkommt, be
obachteten Fischer und Dold (58) in Shanghai bei 7 F.illen. 

Nicht selten scheint Ruhr kombiniert mit Typhus vorzukommen, wie die 
Beobachtungen von Galambos (73) ergeben. Die Prognose war bei denjenigen 
Fallen ungiinstiger, bei denen Ruhr und Typhus gleiehzeitig odeI' Ruhr nach 
ilberstandenem Typhus, giinstiger bei solchen Fallen, bei denen Typhus nach 
iiberstandener Ruhr vorkommt. Auch v. Starck (239) hat after festgestellt, 
daB Ruhr und Typhus nebeneinander vorkommen. 

Die Bakteriologie nimmt einen breiten Raum in del' neueren Ruhr
Literatur ein. Hier soIl nul' in aller Kiirze das Wichtigste daraus Erwahnung 
finden. 

Es herrscht dul'chaus keine -abereinstimmung in del' Beurteilung del' bak
teriologischen Ergebnisse zur Stellung del' Ruhl'diagnose. Zu denjenigen, die 
iiberwiegend Fehlel'gebnisse beobachtet haben, gehOren Singer (231) (80% 
negativ), V. Starck (239), Barrenscheen (15), del' abel' doch bei friihzeitiger 
U ntel'suchung unter gitnstigen auBeren Verhaltnissen wertvolle Aufschliisse 
von del' bakteriologischen Untersuchung erwal'tet, Sluka und Strisower (234) 
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(200f0 von 3000 klinisch als Ruhr erkannten Fallen positiv), Umber und Friede
mann (258), die abel' doch ein Ansteigen del' positiven Befunde (friiher 5-11, 
jetzt 20-250f0) feststellen, und Czaplewski (42). Die Seltenheit del' positiven 
bakteriologischen Untersuchungsbefunde im Stuhl erklart sich nach Stern
berg (244) mit den Schwierigkeiten del' Methodik, auBerdem abel' auch damit, 
daB die Falle von Ruhrverdacht verschiedene Krankheitsprozesse ·umfassen 
(Paratyphus u. a.). Strempel (248) sieht die Ursache fiir den geringen Proze1'l.t
satz des Ruhrbazillennachweises in del' Bakterizidie del' blutigen Stiihle und 
deren saurer Reaktion. D.:tgegen erklart Seligmann (222), daB es ihm gelaug, 
aus dem Stuhl Ruhrkranker den Erreger in del' ersten Krankheitswoche in 70, 
in del' zweiten W oche noch in 53 Ofo zu finden. Hierbei handelte es sich zumeist 
urn den "echten" (Shiga - Kruse) Ruhrbazillus. Nach Egan, Klemperer 
und Strisower (54) wurden bei 260 Ruhrfallen in 59,50f0 Dysenteriebazillen, 
in 210f0 spezifische Agglutination feststellt. Ha m burger (87) zeigt an einem 
groBen M.:tterial, daB es unter giiustigen Umstanden fast stets bei frischen Er
krankungen gelingt, die Dysenteriebazillen nachzuweisen. Ebenso ist nach 
Breinl (31) del' Ruhrbazillus meist leicht zu finden, wenn das durch Darm
spiilung gewonnene Material schnell am Krankenbett verarbeitet wird. Auch 
Quadflieg (188) war es meist moglich, die Erreger (Shiga.Kruse) im Stuhl 
aufzufinden, sofern es sich urn frische, unbehandclte FaUe handelte. Bei del' 
groBen M.:tnnheimer Rilhrepidemie im Jahre 1917 gelang es nach Lauber (134) 
in 42 Ofo bakteriologisch die Diagnose zu sichern (meist Shiga - Kruse). J edoch 
ist es notig, das zu versendende Material kiihl zu verpacken und, wenn es nicht 
schnell verarbeitet wird, im Eisschrank aufzubewahren. Auch bei Ruhrleichen 
gelingt es nach Sikl (227) in den meisten Fj,llen aus del' erkrankten Darm
schleimhaut Ruhrbazillen zu zi.i.chten. D.:tB del' Nachweis del' Bazillen im 
Stuhl technisch ohne Schwierigkeit ist, betont Schiitz (219). Die Schwierig
keiten beginnen, wenn es sich urn die Benennung del' einzelnen Ruhrstamme 
handelt, von denen Kruse 8 Unterabteilungen kennt. 

Uber das Vorkommen del' Ruhrbazillen auBerhalb des Darms, namlich im 
Urin und im Blut, liegen einige Beobachtungen VOl'. Ghon um1 Roman (77) 
konnten in einer R3ihe von Fj,llcn. sowohl klinisch deutlichen als auch unklaren, 
die Bazillen im Blut und Harn nachweisen; dasselbe wird von Frankel (61) 
angegeben. Arnhei m (9) gelang diesel' Nachweis nul' im Urin, nicht im Blut. 
In allen dies en Fallen handelte es sich urn den giftarmen Typus (Flexner bzw. 
Y, die von Arnhei m als identisch angesehen werden). 

Dill' Wert und die Bedeutung del' Agglutinationsprobe bei Ruhr wird im 
allgem3inen anerkannt, wenigstens unter bestimmten Voraussetzungen. Sa
Ius (207) ist einer del' wenig en Autoren, del' die Agglutinationsverhaltnisse 
ii.berhaupt nicht fiir ausschlaggebend ansieht. Auch Arnhei m schlagt die 
diagnostische Brauchbarkeit des Ruhr-Widals noch sehr gering an. Ebenso hat 
nach Schiitz del' positive Ruhr-Widal fiir die Diagnose keine groBe Bedeutung. 
Nach Jacki (101) wird die Agglutination beim Saugling oft erst in del' vierten 
W oche positiv. Er beobachtete klinisch sichere Ruhrfallc ohne Agglutination, 
abel' auch einwandfrei nicht ruhrkranke Sauglinge mit positiveI' Agglutination. 
Marmann (152) will wenigstens bili zweifelhaften Fallen del' serologischen 
Untersuchung, namentlich bei Wiederholungen, einen diagnostischen Wert 
nicht ohne weiteres absprechen, mahnt abel' zur Vorsicht bei del' Verwertung. 
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Nach Seligmann und Cossmann (224) ist die Y-Flexner-Agglutination nicht. 
wohl aber die Shiga-Kruse-Agglutination verwertbar; letztere tritt aber nicht 
vor dem 15. Tage auf, kann aber auch spater noch fehlen. StrauB (247) geht 
in der Bewertung der Serodiagnostik weiter, indem cr zeigt, daB es erst auf diese 
Weise in einzelnen Fallen, namentlich bei chronischen Fallen, gelingt, den Nach
weis der Krankheit zu fiihren. Auch nach Stre m pel ist die Widalsche Reaktion 
bei richtiger Technik und Beurteilung fiir die Ruhrdiagnose sehr brauchbar. 
Barrenscheen (15) bewertet die Agglutination weit hoher als die bakterio
logische Stuhluntersuchung: gegenuber 14% bakteriologisch positiven Er
gebnissen erzielte er 56% durch Agglutination nachweisbare FaIle bei klinisch 
festg~stellten Ruhrerkrankungen. Ebenso halten Cafasso und Low (33) die 
Agglutinationspriifung zur ErganZung der bakteriologischen Stuhluntersuchung 
fiir sehr wertvoll, auBerdem nach Ablauf des akuten Stadiums oft von ausschlag
gebender Wichtigkeit. Si mon (230) konnte in uber 81 % klinischer Ruhrfalle 
eine positive Agglutination feststellen, wobei nur grobflockige, mit bloBem Auge 
erkennbare Agglutination galt. Nach Hamburger (86) gelingt es sogar in 
90% durch den Ruhrwidal die bakteriologische Atiologie klarzustellen. Von 
Schiemann (210), Jacobitz (102), Friedemann und Steinbock (68), 
Dunner (53) wird auf eine neue Form der Widalschen Reaktion, die grob
ldumpige Agglutination, aufmerksam gemacht und ihr eine erhOhte Bedeutung 
zur Diagnosenstellung zugesprochen. DaB diese Reaktion gerade bei der Shiga
Kruse-Ruhr wohl verwertbar sei, betonen Friedemann und Steinbock; 
sie konnten bei ihren 335 Fallen nur in 11 % durch bakteriologischen Befund, 
aber in 77% durch Agglutination die Diagnose stellen. 

Auf eine nicht selten zu beobachtende Mitagglutination fiir Typhus bei der 
Y-Ruhr macht Soldin (237) aufmerksam; dieseErscheinung war nicht lediglich 
auf vorangegangene Typhusschutzimpfungen zu beziehen. 

Hinsichtlich der BekampfungsmaBnahmen wird neben den ublichen Iso
lierungs- und Desinfektionsvorschriften, auf deren Bedeutung u. a. Mayer
hofer und v. ReuB (161), ferner Lampe (132), Grober (83), Koch (120) 
hinweisen, ein besonderer Wert auf die Sorge fur einwandfreies Wasser und 
Vermeidung von rohem Obst und roher Milch (Hirsch (94), Koch) gelegt. 
DaB die Ruhr durch den GenuB roh genossener Speisen (Salat, Obst) ausge16st 
wird, schlieBt ScheIble (209) aus dem Umstand, daB die groBe Masse der Saug
linge von der Krankheit verschont blieb und die Seuche in den Sommer- und 
Herbstmonaten auftritt. Speziell fUr die Verhaltnisse wahrend des Krieges 
wird von verschiedenen Autoren, wie Schurmann (217), Kathe (108), Roden
acker darauf aufmerksam gemacht, daB zu den wichtigsten prophylaktischen 
MaBnahmen die Bekampfung der Fliegenplage und damit die Einrichtung 
fliegensicherer Latrinen gehort. Sch urmann stellte durch Versuche selbst 
fest, daB die Fliegen Ruhrbazillen ubertragen. Er hat auch eine fliegensichere 
Latrine konstruiert, die sich bewahrte. Auch Stre m pel tritt fUr eine energische 
Bekampfung der Fliegen und ihre Brut als eine wichtige MaBregel zur Bekamp
fung der Ruhr ein. Ferner wird von Furst (71), gleichfalls mit Rucksicht auf 
die Kriegsverhaltnisse, eine bakteriologische Kontrolle in Form von systema
tischen Durchuntersuchungen der Truppen wahrend des Winters fUr besonders 
wertvoll gehalten. Auf die prophylaktische Ausfindigmachung der Bazillen-
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trager und Beaandlung dieser wahrend der ruhrfreien Monate legt v. Starck (239) 
besonderen Wert. 

Neben diesen allgemeineren MaBnahmen spielt die Schutzimpfung neuer
dings eine, wie es scheint, immer groBer werdende Rolle. Wahrend in der ersten 
Zeit der Kriegsjahre noch eine gewisse Unsicherheit und Skepsis gegeniiber der 
Schutzimpfung bei Ruhr herrschte, wie die Angaben von Kruse, Lowy u. a. 
·erkennen lassen, wurden dann immer mehr Stimmen laut, die teils von der Wirk
.samkeit der prophylaktischen Ruhrimpfungen iiberzeugt waren, teils auch ge
nauere Feststellungen iiber den Impfschutz machen konnten. In den aller
letzten Jahren auBerte sich skeptisch, soweit aus der vom Berichterstatter 
·durchgesehenen Literatur hervorgeht, nur noch Hoffmann. Die giinstigen Er
folge der Schutzimpfungen mehrten sich offenbar, seit Boehncke den poly
valenten Impfstoff (Dysbacta, Boehncke) angegeben hat und dieser Impf
stoff zunachst im Feldheere, dann aber auch in der Heimat in zahllosen Fallen 
Verwendung gefunden hat. Boehncke selbst und mit ihm Hamburger, 
Schelenz und Elkeles (21, 22) stenten fest, daB der Impfstoff Dysbacta gut 
vertragen wird, hochst selten Storungen erheblicherer Art hervorruft. Die 
erwarteten guten Erfolge wurden dann weiter bestatigt von Sachs - Enke (205), 
Steuernagel (246), Biirgers (28) (der eine Mortalitat bei Nichtgeimpften von 
1,9% gegeniiber 0% bei Geimpften feststellte), Bischoff (18), Csernel (39) 
und Fabinyi (40) (die die gute Wirkung in einer Irrenanstalt erprobten), 
Kalle (102), Steiner (241) (der in Kurland giinstige Erfolge erzielte), 
Paetsch (177) (der bei Nichtgeimpften 4,3, bei Geimpften 0% Mortalitat fest
stellte), Hever und Lucksch (92), die gelegentlich einer groBen Epidemie in 
Mahren gute Erfolge erlebten und geneigt sind, die Abnahme der Ruhr wahrend 
des zweiten und dritten Kriegsjahrs auf die Einfiihrung der Schutzimpfungen 
zuriickzufiihren. 

Die Dauer des Impfschutzes wird auf 21/2 Monate [Kalle (107)] bis 3 Monate 
[Adelheim (2), Boehncke und Elkeles (22)] angegeben. 

Nach Salomon (206) hat sich in Japan die Schutzimpfung mit einem Ge
misch von abgetoteten Agarkulturen mit Dysenterie-Serum sehr wirksam 
gezeigt. Lucksch (148) empfiehlt gegen den Typus Flexner und Ypolyvalenten 
Impfstoff, gegen den Typus Shiga -Kruse aber Toxin-Antitoxingemische zu 
verwenden. Aus einer Zusammenstellung iiber den Wert der Schutzimpfung 
auf Grund von Mitteilungen zahlreicher Berichterstatter ergibt sich, daB 40 Be
richterstatter nach Erfahrungen an 83000 Geimpften den Schutzwert bejahen, 
50 Berichterstatter nach Erfahrungen an 93 000 Personen die Impfung in 
weitestem MaBstabe empfehlen und nur 3 Beobachter nach Impfungen von 
zusammen kaum 1000 Personen sich von einor besondoren Schutzwirkung nicht 
iiberzeugen konnten (Boehncke und Elkelos). 
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XII. Sozialhygiellische Ffirsorgebestrebungen. 

Von 

E. G. Dresel-Heidelberg. 

Die Hygiene ist nach Pettenkofer (1) die Lehre von der Erhaltung und 
Starkung der Gesundheit. Friiher ii.berwogen die physikalisch-chemischen 
Arbeitsweisen, bis die Bakteriologie die biologischen Gesichtspunkte in den 
Vordergrund riickte. Dieses neue Arbeitsgebiet war so umfangreich und brachte 
in wenigen Jahrzehnten eine solche Fii.lle neuer Erkenntnisse, daB verstand
licherweise hinter der Bakteriologie manche anderen Betatigungsgebiete hygie
nischer Forschung voriibergehend zuriicktraten. 

Gleichwohl waren immer einzelne Forscher bestrebt, die Ergebnisse der 
Laboratorien drauBen im Leben nachzupriifen, dort selbstandig Erfahrungen 
iiber die ortlichen und zeitlichen Einfliisse der gesellschaftlichen und beruf
lichen Umgebung auf die Gesundheitsverhaltnisse der Menschen zu sammeln 
und MaBnahmen anzugeben zur Einschrankung, Abstellung und Verhii.tung 
von Schadigungen. 

Virchow wies als einer der ersten .A.rzte nachdriicklich darauf hin, daB 
,die .A.rzte die natii.rlichen Anwalte der Armen seien. Die Zeit war damals noch 
nicht reif, um diese Stromung tiefere "\Virkung gewinnen zu lassen. Fur den 
Staat, flir die Forscher, fur einzelne oder in Gruppen zusammengefaBte Person
lichkeiten, die auf dem Wege der Selbsthilfe manche Neuerung erprobten, war 
vorerst die Verbreitung der Gesundheitstechnik das Wichtigste, um in den 
rasch wachsenden Stadten gesunde Zustande zu schaffen. 

So entwickelte sich die Verwaltungshygiene. Sie leistete in der H"md der 
Behorden Gutes beim Bau von Ortschaften und Hausern, in der StraBenhygiene, 
bei der Beseitigung von Abwassern und Abfallstoffen, der Reinhaltung der Ge
wasser, der V orsorge flir ein wandfreies Trinkwasser, flir gesunde N ahrungs
und GenuBmittel, in der Verkehrshygiene zu Wasser und zu Lande. Dazu kam 
uoch die Berufs-, Gewerbe- und Unfallhygiene, Behandlung und Pflege von 
Kranken, Leichenwesen, Gefangnishygiene und Seuchenschutz. 

Es war die Aufgabe der Verwaltungshygiene, durch Gesetze und Verord
uungen die Ergebnisse der hygienischen Forschung fur die Bevolkerung nutz
bar zu machen auf dem Wege der offentlichen und halboffentlichen MaBnahmen, 
auch mit Unterstiitzung durch die Selbsthilfe von seiten einzelner oder in Ver
einen zusammengefaBter Biirger. 
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Innerhalb des Verwaltungswesens unterschied L. v. Stein (2) im Gebiete 
des offentlichen Gesundheitswesens Sanitats- und Medizinalwesen. Das Sanitats
wesen hat nach ihm die Aufgabe, "die Bedingungen der Erhaltung und Ent
wicklung der individuellen Gesundheit herzustellen, insoweit dieselben durch 
die Verhii.ltnisse des Gesamtlebens bestimmt und von ibm abhangig sind, 
wahrend das Medizinalwesen dem einzelnen die Bedingungen der Heilung in 
den Krankheitsfallen schafft und sichert, insofern die Gesellschaft dieselben 
zu bieten vermag". 

Das Sanitatswesen teilte Stein auf in die Seuchenpolizei, die allgemeine 
Gesundheitspolizei und die soziale Hygiene. Das Heil- oder Medizinalwesen 
gliederte er in den Heilberuf und die Heilanstalten. Anstatt Sanitats- und 
Medizinalwesen ist jetzt die Bezeichnung Sanitats- und Medizinalpolizei ge
brauchlich. Beide zusammen bilden das Arbeitsgebiet der Verwaltungshygiene. 
Doch handelt es sich hier um keine neue Wissenschaft im Gegensatz zur Hygiene
iiberhaupt, sondern diese Einteilung ist allein aus auBeren Griinden zweck
maBig. Von der Tatigkeit der Verwaltung aus gesehen ist also auch die soziale 
Hygiene ein Arbeitsgebiet der Verwaltungshygiene. 

Gegen Ausgang des letzten Jahrhunderts erkannte man, daB mit den bis 
dahin iiblichen Forschungsweisen und ihren durch die Sanitatspolizei an
gewandten Ergebnissen nicht aHe Fragen der offentlichen Gesundheitspflege
geloot werden konnten. Man fing an, Volkswirtschaftslehre und Statistik ein
gehender zu beriicksichtigen und erganzte die medizinische Arbeit durch sozio
logische Betrachtungen. So gewann die sozialhygienische Betrachtungsweise
immer mehr an Bedeutung in der offentlichen Gesundheitspflege. 

Es handelt sich keineswegs um eine scharf abgrenzbare neue Wissenschaft, 
wie denn auch jeder Forscher auf diesem Gebiete den Begriff anders bestimmt. 
Doch ist auf den Ausdruck - soziale Hygiene - nicht mehr zu verzichten, 
da er sich eingebiirgert hat und nicht eindeutig durch einen anderen ersetzt 
werden kann. 

Die bakteriologische und experimenteHe Richtw;tg in der Hygiene hat die 
Grundlagen fiir die Erforschung und Bekampfung der ansteckenden Krank
heiten gegeben. Aufgabe sozialhygienischer Arbeit ist es erstens: die Gesund
heitsgefahrdung der einzelnen und der Klassen und Schichten festzustellen; 
das heiBt, die Wechselbeziehungen zwischen Gesundheitszustand und -erwartung 
einerseits und der wirtschaftlichen Lage, Lebensauffassung und den geseHschaft
lichen Gebundenheiten innerhalb und zwischen den 'einzelnen Volksschichten 
andererseits aufzudecken; zweitens: anzustreben, daB die Ergebnisse wissen
schaftlicher Forschung im Erkennen, Verhiiten und Bekampfen von Krank
heiten fUr den einzelnen nutzbar werden und die aus seinem Krankheits
zustande erwachsende Riickwirkung auf die Gesellschaft giinstig beeinflussen, 
daB die Hemmungen zwischen Forschungsstatten und Anwendung der Er
gebnisse vermindert oder ausgeschaltet werden. Hier tritt die soziale Hygiene
(im Rahmen des Fiirsorgewesens) mit der Sozialpolitik und der sozialen Pad
agogik in enge Beriihrung. 

Wir konnen mit Grotj ahn (3) eine deskriptive und normative soziale
Hygiene unterscheiden. Man kann auch eine Trennung vornehmen nach den 
Tragern, die dem Yolk sozialhygienische Erkenntnisse und Hillen vermitteln. 
Die Entwicklung ist auf diesem Sondergebiete anders verlaufen wie in der 
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ubrigen Sanitatspolizei. Denn, wenn sonst Staat und Gemeinden Trager der 
Sanitatspolizei sind, ging die hauptsachliche Auswirkung sozialhygienischer 
MaBnahmen in der Form der gesundheitlichen Fursorgebestrebungen von 
einzelnen Personlichkeiten, wie Arzten, Pfarrern, Lehrern oder von Gruppen 
karitativ eingestellter MenscheJ! aus. Diese Bewegung wurde allmahlich so 
umfangreich, daB Gemeinden uhd Staatsverwaltung helfend und fordernd ein
greifen muBten. So wurden sie teils selbstandig, teils in gemeinsamer Arbeit 
mit Vereinen und Verbanden Trager sozialhygienischer MaBnahmen. 

Wie ist nun die Stellung der sozialen Hygiene im Gesamtgebiet der Hygiene?' 
In letzter Zeit hat sich A. Fischer (4) bemUht, den Nachweis zu erbringen, 
daB es sich bei der sozialen Hygiene urn eine besondere Wissenschaft handele. 
Er teilt das Gesamtgebiet der Hygiene auf in individuelle und Offentliche 
Hygiene. Die soziale Hygiene soIl der eine Teil der offentlichen Hygiene sein 
und sich mit den Einflussen der sozialen Umwelt auf die Gesundheitsverhaltnisse 
be£assen, wahrend sich ihr zweiterTeil, die physischeHygiene, mit den Einflussen 
der natiirlichen Umwelt auf die Gesundheitsverhaltnisse beschaftigt. 

Diese E!:nteilung erscheint nicht zweckmaBig, denn auch die individuelle 
Hygiene hat sich mit Einflussen der sozialen und der naturlichen Umwelt zu 
beschaftigen. Die Gegeniiberstellung von sozialen und naturlichen Umwelt
einfliissen ist zur Unterteilung der Offentlichen Hygiene nicht brauchbar, weil 
sich im Leben so gut wie niemals mehr rein natfulich wirksame Einflusse finden, 
sondern fast immer natiirlich und sozial bedingte. Gegen Fischer wendet 
Elster ein, daB auch die soziale ZusammenfaBbarkeit bestimmter Menschen
gruppen sie zum Gegenstande der sozialen Hygiene macht und daB die Fest
legung "Einfliisse der sozialen Umwelt" nicht ausreichend sei. 

Die beste Einteilung des Gesamtgebietes hat bisher Plotz (5) gegeben. 
Er fragt: Erstens, wer iibt die Erhaltung der Gesundheit aus, und zweitens, 
an wem wird sie ausgeiibt 1 Daraus ergibt sich die Antwort: Erstens, das Einzel
wesen und die Gesellschaft erhalten und pflegen die Gesundheit, und zweitens, 
erhalten werden solI das Einzelwesen, die Rasse und die Gesellschaft. Es er
geben sich also zwei groBe Gebiete der Hygiene, erstens die individuelle und 
zweitens die offentliche oder Gesellschaftshygiene. Beide Zweige konnen sich 
sowohl mit dem Einzelwesen wie mit der Rasse, also der Gesellschaft, beschaftigen 
und zu deren Erhaltung und Starkung arbeiten. Da nun aber Rasse sowohl 
wie Gesellschaft sich aus Einzelwesen zusammensetzen und vieles deren Er
haltung Dienendes auch der Rasse und Gesellschaft zugute kommt, so ist eine 
scharfe Trennung der zwei Gruppen nach dem Stoffe nicht moglich. Es kann 
sich bei der Einordnung einer bestimmten Forschungstatigkeit in eines dieser 
zwei Gebiete immer nur darum handeln, welche Betrachtungsweise gerade 
zur Arbeit gewahlt wird. Das hangt von auBeren Griinden ab, kann aber niemals 
zur Abgrenzung einer neuen Wissenschaft fUhren. 

Es ist richtig, wenn Grotj ahnl), Gottsteinl) und frUher auch A. Fischerl) 
die soziale Hygiene von der iibrigen Hygiene auf Grund einer besonderen Be
trachtungsweise trennen. Nur darf nicht vergessen werden, daB eine voll
standige Scheidung unzweckmaBig und unerwiinscht ist. Die soziale Hygiene 
ist nach KiBkaltl) eine andere Anschauungs- und Einteilungsweise, allerdings 
nicht, wie er meint, nur der Minderbemittelten, sondern der ganzen Gesellschaft. 

1) Zitiert nach A. Fischer, a. a. O. 
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Fischer hat sich anscheinend zu seiner neuen Begriffsbestimmung verleiten 
lassen, weil er soziale Einfliisse als Massenwirkungen auf die Gesundheitsverhalt
nisse fiir das Ausschlaggebende in der 80zialen Hygiene ansieht. Es handelt 
:sich aber nicht nur um Massenwirkungen auf die Massen, sondem auch um von 
Einzelpersonen ausgehende Wirkungen auf Gl'uppen innerhalb des Volkes und 
umgekehrt. Fischer scheint die sozialen Wirkungen zu einseitig wirtschaftlich 
bedingt aufzufassen. Doch setzen sich die Einfliisse der sozialen Umwelt aus 
wirtschaftlichen, sittlichen und gesundheitlichen Antrieben zusammen, die nur 
in seltenen Fallen rein auseinander zu halten sind. 1m Mittelpunkte der sozial
.hygienischen Betrachtungsweise steht der gesundheitliche Anteil, doch miissen 
.die heiden anderen Kraftegruppen, die wirtschaftliche und sittliche, stets 
heriicksichtigt werden. Wie sich denn in der sozialhygienischen Betrachtungs
weise als einem Grenzgebiet Medizin, Volkswirtschaft und Padagogik herwen. 

Kiinftig muB die Betrachtung aller mit der Gesundheit zusammenhangenden 
Fragen weit nachdriicklicher, als es bisher geschehen ist, mit unserer Gesamt
kultur verkniipft werden. Alle Bemiihungen, eine deutsche Volkskultur zu 
.schaffen, konnen nur dann Erfolg haben, wenn es gelingt, die hierfiir unerlaB
lichen Lebens- und Gesundheitsbedingungen auch fiir die Volksschichten zu 
.erringen, die unter den bisherigen durch die Kriegsfolgen noch verscharften 
Verhaltnissen durch Gesundheitsschadigungen, Armut und Unbildung von der 
'Teilnahme am kulturellen Leben ausgeschaltet sind. 

Es laBt sich also eine scharfe, eindeutige, 1Jbergriffe in die individuelle und 
Rassehygiene, ebenso in die Sozialpolitik und Sozialpiidagogik ausschlieBende 
Begriffshestimmung fiir "soziale Hygiene" nicht geben. Es laBt sich nur sagen, 
·daB die soziale Hygiene zur Aufgabe hat: die schadlichen wirtschaftlichen, 
gesundheitlichen und sittlichen, von Einzelwesen oder deren Vielheit ausgehen
den, die Gesamtheit oder zeitlich und raumlich abgrenzbare Vielheiten 
beeinflussenden Wechselwirkungen auf den Gesundheitszustand, die Gesund
.heitserwartung, die Entstehung, den Ablauf und den Ausgang von Krankheiten 
bei Einzelwesen und Gruppen derselben festzustellen, zu verhiiten und zu 
hekampfen. 

Tatsachlich bleibt der Kampf um die soziale Hygiene als besondere Wissen
,schaft ein Streit um Worte. Weit wichtiger ist es, die Ergebnisse besonderer 
.sozialhygienischer Betrachtungsweise fUr die Gesellschaft nutzbar zu machen. 

Fragen wir uns, auf welchem Gebiete das bisher am nachdriickliohsten ge
schehen ist, und wie kiinftig die Arbeit fiir die einzelnen V olksschichten und 
das Volksganze nutzbringend zu gestalten ist 1 Das oben umschriebene Gebiet 
-der Verwaltungshygiene ist zu eng geworden. Zahlreiche Schaden wurden 
durch die Verwaltung nicht erfaBt, so daB private, halbOffentliche und schlieBlich 
-offentliche Einrichtungen notwendigerweise den Kampf gegen die Schadlich
keiten im V olkskorper aufnehmen muBten. 

Es wird nun zu zeigen sein, wie sich neben der Verwaltungshygiene die 
Wohlfahrtspflege auch auf gesundheitlichem Gebiete immer starker entwickelte, 
und wie sich eine groBe Zahl verschiedener gesundheitlicher Fiirsorgebestrebungen 
herausbildete, die bisher neben der Verwaltungshygiene standen. Zukunfts
aufgabe ist es, die drei groBenGebiete Sozialpolitik, soziale Padagogik und 
soziale Hygiene zur einheitlichen W ohlfahrtspflege zusammenzufassen und doch 
jedem Sondergebiete erstens seine Vormachtstellung auf dem ihm zustehenden 
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wirtschaftlichen, erzieherisch-sittlichen oder gesundheitlichen Arheitsfeld offen 
zu halten, und z,veitens, auf jedem Sondergebiete, aher auch fiir aUe drei in 
del' Volkswohlfahrtspflege zusammengefaBt, die offentliche verwaltungsmaBige, 
halhoffentliche und private Mitarbeit des Staates und del' Kommunen, del' 
Vereine und del' Privatpersonen beizuhehalten. 

Um die kiinftige SteUung del' sozialen Fiirsorge, deren Hauptaufgaben auf 
gesundheitlichem und sittlichem Gehiete liegen werden, znr Sozialpolitik heraus
arbeiten zu konnen, muB knrz auf die Sozialpolitik eingegangen werden. An 
del' Notwendigkeit ihrer Fortfiihrung auch unter den veranderten Staatsverhalt
nissen in Deutschland zweifelt ,,'ohl kaum jemand, ebensowenig wie an del' 
Fortfiihrung del' sozialen Fiirsorge. Schwierig ist eine Begriffsahgrenzung von 
Sozialpolitik und sozialer Fiirsorge, weil wir uns in einer Zeit stiirmischer Ent
wicklung del' Rechtsanspriiche auf Unterstiitzung Und Hilfe in irgendwelchen 
Lebensnoten befinden. 

Wahrend bisher die Anspriiche auf die MaBnahmen del' Sozialpolitik durch
aus Rechtsanspriiche waren, stehen die Leistungen del' sozialen Fiirsorge im 
Begriff, zu Rechtsanspriichen zu werden. Damit enWillt kiinftig del' Unter
schied zwischen Rechtsanspruch und freier Leistung. 

Maier (6) steHt folgenden Unterschied zwischen Sozialpolitik und sozialel' 
Fiirsorge auf. "In del' Sozialpolitik heruht del' Grund aller Anspriiche und 
Bezugsrechte in del' einstmals in irgend einer Form geleisteten Arbeit; in del' 
sozialen Fiirsorge sind die gesamten Leistungen auf die bloBe Tatsache del' 
Zugehorigkeit znr menschlichen Gesellschaft zuriickzufiihren." Oh sich diese 
.Unterscheidung wird aufrecht erhalten lassen, erscheint fraglich, denn einst
mals geleistete Arbeit als Begriindung des Anspruches auf die MaBnahmen del' 
Sozialpolitik wiirde voraussetzen, daB wir ein gesichertes Recht auf Arheit fiir 
jeden Arbeitswilligen hatten. Um das Recht auf Arbeit ist zwar nachdriick
lich gekampft, aher erfimt war die Forderung keines,vegs. AuBerdem erfassen 
aus geleisteter Arheit abgeleitete Rechtsanspriiche auf sozialpolitische Hilfen 
die Stellung des Einzelmenschen in del' Gesellschaft nicht von Grund aus. 

Dem Recht auf Arheit hat das Recht auf Gesundheit und Erziehung voraus
zugehen. Letzteres war schon friiher vorhanden und hat durch die lleue Reichs
verfassung wesentliche Vertiefung erhalten. Dagegen hat man vom Recht auf 
Gesundheit in del' Offentlichkeit noch wenig gehort. In den alten Verfassungen 
war davon nicht die Rede. Daraus konnte man schlieBen, daB es entweder 
ganz selbstverstandlich und nicht erwahnenswert ist, odeI' daB man es als etwas 
Unwesentliches weglieB. 

Als unwesentlich ist und wird die Gesundheit nicht angesehen; also scheint 
man sie als etwas so selbstverstandlich Vorhandenes wie z. B. Luft und "Vasser 
aufzufassen, wie ein Natnrrecht, das seine Begrenzung nul' dnrch andere Natur
rechte findet. Vielleicht ist das in grauer Vorzeit einmal so gewesen. Doch 
sohald die Menschen im Laufe ihrer Entwicklung ein Gesellschaftslehen ent
falteten, machten sich zwischen den einzelnen Menschen vVechselheziehungen 
geltend, die ihre verschiedenen Gesundheitszustande unahhangig von del' Natnr 
heeinfluBten. Del' Mensch fing an, die natiirlichen Umweltverhaltnisse kiinst
lich zu verandern. Er schuf sich die Kleidung, die Nahrung, die Wohmmg, 
die Werkzeuge. Er dachte in natiirlicher Ichsucht zuerst immer an sich, an 



796 E. G. Dresel: 

seine Familie, seine Horde und nahm auf die anderen Menschen wenig Riick
sicht. Je naher nun die Menschen raumlich einanderriickten und je mannig
faltiger ihre Wechselbeziehungen wurden, je mehr die Natur durch technische 
und gewerbliche Eingriffe kiinstlich verandert wurde, desto gefahrdeter wurden 
die Gesundheitsverhiiltnisse, wenn man auf ihren Schutz nicht besonders be
dacht war. 

tJberschwemmungen, Seuchen, Hungersnote, Kriege mit ihren Folgen 
machten sich geltend und zerstorten oft jah die Gesundheit ganzer Volker. 
Die Menschheit lernte allmahlich sich gegen diese Einfliisse schiitzen, sie ent· 
wickelte zur Erhaltung und Starkung der Gesundheit, zur Bekampfung der 
Krankheiten die Heilwissenschaft und ganz besonders die Hygiene. 

Man kam zur Erkenntnis, daB die Gesundheit die natiirliche Grundlage 
fiir die korperliche und geistige Entwicklung, fUr die Arbeitskraft der einzelnen 
seL Doch schien es lange nur notig zu sein, in Erkrankungsfallen die gestorte 
Gesundheit durch HeilmaBnahmen wieder herzustellen. Diese Aufgabe hatten 
die Arzte, und wer sich sonst mit der Heilkunde befaBte. Man beschrankte 
sich ganz auf das Helfen und Heilversuche, man sah Erkrankungen fast immer 
als ein rein personliches MiBgeschick an. Die Unterschiede in der Bildung und 
Lebensauffassung der einzelnen Volksglieder waren so groB, daB sich ein all
gemeines Verstandnis, ein VolksbewuBtsein fiir das Recht auf Gesundheit, 
das von der Aligemeinheit zu gewahrleisten sei, nicht entwickeln konnte. 

Erst die fortschreitende Staatenbildung, besonders des letzten Jahrhunderts, 
riickte fiir das Ganze den Wert der Gesundheit des einzelnen in das rechte 
Licht. Die zunehmende Industrialisierung, groBe Seuchen, wie Choleraepi
demien, lieBen die Staaten und Regierungen ihre doppelte Aufgabe erkennen: 
erstens die Menschen untereinander vor gegenseitiger Gesundheitsgefahrdung 
zu schiitzen, und zweitens die einfachsten Lebensverhaltnisse so zu gestalten, 
daB eine Bewahrung oder Hebung der Gesundheit der einzelnen Volksgenossen 
moglich wurde. 

Den Schutz vor der Gesundheitsgefahrdung iibernahm der Staat im Arbeits
gebiet der Verwaltungshygiene. Die zweite Aufgabe, die Besserung der Lebens
verhaltnisse, war durch hygienische MaBnahmen allein nicht durchzufiihren, 
sondern griff weit auf das Gebiet der Volkswirtschaft iiber. Ja, es kam so weit, 
daB man glaubte, diese Aufgaben uberhaupt nur durch wirtschaftliche MaB
nahmen losen zu konnen. Es solI spater gezeigt werden, daB diese sich heraus
bildende Einseitigkeit nicht ohne ernste Folgen blieb, zumal sie ganz und gar 
unter den Auswirkungen des wirtschaftlichen Liberalismus stand. 

Die sich entwickelnde Wirtschaft verscharfte den Kampf zwischen Arbeit 
und Kapital immer mehr. Man vernachlassigte in der sich entfaltenden In
dustrialisierung die Wechselbeziehungen zwischen Arbeit und Gesundheits
zustand, man trieb Raubbau an der Gesundheit weitester Volksschichten, urn 
sich riicksichtslos moglichst groBe Gewinne aus der wirtschaftlichen Tatigkeit 
zu sichern. 

Drei Dinge unter anderen lieB die wachsende Industrialisierung auBer acht, 
Unterlassungssiinden, an deren Folgen wir jetzt nach dem wirtschaftlichen 
Niedergang besonders schwer zu leiden haben. 

1m friiheren Agrarstaat nahm der Arbeitgeber dem Arbeitnehmer die Sorge 
fUr das Unterkommen, fUr die Wohnung abo Damit sollen die Wohnungsverhalt-
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nisse der Landarbeiter keineswegs als gute und hygienisch einwandfreie hin
gestellt sein; die Ansichten iiber das MaB des Notwendigen waren haufig riick
standig und unentwickelt. Die zunehmende Industrialisierung iiberlieB den 
ihr zustromenden Arbeitermassen die Sorge fiir die Unterkunft fast vollstandig. 
Privates Unternehmertum suchte den Bedarf zu decken, versagte jedoch schon 
in den Jahren vor dem Kriege. Wenn kein offenkundiger Wohnungsmangel 
vorhanden war, so hestand trotzdem, besonders in den GroBstadten, flit weite 
Kreise der handarheitenden Bevolkerung eine recht driickende Wohnnot. 
Diese zwang viele Zehntausende von Familien in die engsten raumlichen Ver
haltnisse, deren Wirknng zusammen mit allen ungiinstigen Einfliissen des 
Stadtlebens nachteiliger auf den Volksgesundheitszustand sein muBte, als die 
durch das gesundere Landleben wenigstens teilweise aufgehobenen Schadigungen 
der landlichen Wohnnote. Haufig wurden die Stadter durch Not zur Aufnahme 
von Schlafgangern gezwungen, so daB Wohnverhaltnisse entstanden im 
krassesten Gegensatz zu den Polizeivorschriften iiber die Belegung der Woh
nungen und zum Schutze der Sittlichkeit. 

Aus diesen trostlosen Zustiinden entwickelte sich die als eine neuzeitliche 
Volkskrankheit anzusehende Familienzerriittung. In den reichen Schichten 
fiihrte iibertriebener Luxus zu ahnlichen Erscheinungen. Wir sehen die beiden 
Gegenpole, Elend und Luxus, gleich zersetzende Wirkungen auf die mensch
lichen Beziehungen ausiiben. Die durch das Wohnungselend und die Wohn
not unten und durch den Luxus oben verursachte Hemmungslosigkeit fiihrte 
in heiden Schichten zur Schamlosigkeit in den geschlechtlichen Beziehungen, 
griff auf immer weitere Lebensgebiete iiber und untergrub ungezahlte Be
ziehungen zwischen Eltern und Kindern, zwischen Lehrern und Schiilern, 
zwischen Fiihrern und Gefiihrten. Das durch keinerlei Hemmungen geziigelte 
SelbstbewuBtsein der Jugendlichen iibersprang aIle im Leben einer Volksgemein
schaft zur Begrenzung der Einzelrechte notwendigen Schranken. Das Ab
standsgefiihl ging verloren, an seine Stelle trat schnell zunehmende Verwahr
losung und Verwilderung der Jugend. Es ging auch zunehmend jedes Gefiihl 
der Scheu und Ehrfurcht vor dem eigenen Korper und vor der Personlichkeit 
und dem Gesundheitszustand der Mitmenschen verloren; Beweis dafiir ist die 
wachsende Zahl der Schwangerschaftsabtreibungen und die Riicksichtslosigkeit, 
mit der viele Menschen wider ihr besseres Wissen ansteckende Krankheiten, 
besonders die Geschlechtskrankheiten, verbreiten und so andere gefahrden 
und schadigen. 

Scham, Scheu und Ehrfurcht sind, worauf Gerson (7) hinweist, von jeher 
wesentliche Ordner der menschlichen Beziehungen gewesen. Ihr Fortfall hat 
sich im Kriege und in der Nachkriegszeit unter den verschiedensten auBeren 
Einfliissen unheilvoll geltend gemacht und muB kiinftig eine gesteigerte Be
drohung des Rechtes auf Gesundheit fiir die einzelnen Volksgenossen erwarten 
lassen. 

Die dritte Unterlassungssiinde im Gefolge der Industrialisierung ist die 
bisher durchaus mangelhafte Verwertung der Zeit. 1m Wirtschaftsleben vor 
dem Kriege ist die Ausniitzung der Zeit bei der Herstellung und beim Absatz 
von Sachgiitern bis auf die Spitze der Vollkommenheit zu treiben versucht, 
aber der rechte Gebrauch der Zeit fUr den einzelnen arbeitenden Menschen 
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ist nicht entwickelt. Erst kamen die Sachgiiter, dann die Menschen. Infolge
dessen war fUr die Erhaltung und Kraftigung der Gesundheit, ganz abgesehen 
von der Befriedigung weiterer Kulturbediirfnisse, fast nie Zeit. Ja es fehIte, 
trotz der gewaltigsten Anlagen zur Stapelung, zum Schutz und zur Verwertung 
der Sachgiiter, durchaus an ausreichenden offentlichen MaBnahmen unter Be
riicksichtigung von Raum und Zeit fur die Stapelung, den Schutz und die Ver
wertung der Gesundheit. Bei der zunehmenden Industrialisierung waren einfach 
die friiheren klei'nen Verhaltnisse der Zeit- und Raumausnutzung ins Riesen
ha-fte iibertragen. Man hatte sich nicht klargemacht, daB ein so eingerichtetes 
Erwerbsleben fiir ungezahIte Menschen einem Raube der Moglichkeit gleich
kam, fiir sich, fUr ihre Gesundheit, fiir ihre Daseinsfreude das freiwillig Ge
wahlte ausfiihren zu konnen. Der einzelne war nicht mehr in der Lage, seinen 
Feierabend, seine Freizeit bei den raumlichen Schwierigkeiten auszuniitzen. 
Nicht die zu lange, unzweckmaBig iiber den Tag verteilte Arbeitszeit war daran 
aUein schuld; sondern die raumlich zu iiberwindenden, Zeit beanspruchenden 
Entfernungen zwischen Arbeitsplatz und Wohnung, zwischen beiden und den 
Erholungsstatten in l1nseren GroBstadten drangten den Menschen immer weiter 
ab von der Natur. Darin liegt eine schwere Beeintrachtigung des Rechtes auf 
Gesundheit. Hier haben wir auch eine der letzten Ursachen der Berufsunfreudig
keit, der Lebensverbitterung weitester Kreise. 

Daseinslust erwachst uns - ganz abgesehen von der durch schopferische 
Arbeit ausgelosten Freude und von auBeren erfreuenden Reizen, die auf uns 
wirken - aus gehobenem Korpergefiihl, das bei dem naturgemaBen freiwilligen 
Gebrauch unserer Glieder, der Betatigung unserer Sinne, entsteht. Unsere 
groBstadtische Bevolkerung konnte sich nicht mehr in Luft und Licht, in Sonne 
und Wasser recken und strecken, konnte nicht mehr die aus dieser Betatigung 
erwachsende Daseinsfreude empfinden, die nicht etwa nur ein Vorrecht der 
kleinen Kinder, sondern in ihrer einfachsten Ausgestaltung das beste Erholungs
mittel fUr im Berufs- und Stadtleben angestrengte Nerven ist. Vbrigens liegt 
der groBte Fluch unserer GroBstadte mit ihren Mietskasernen und ihrem erd
abgelosten Lebenszwang in der Einschrankung dieses Rechtes auf Gesundheit 
fur die kleinen und kleinsten Kinder. 

Es muB also kiinftig in der Sozialpolitik ebenso wie in der sozialhygienischen 
Fiirsorge dieses Recht jedes einzelnen Menschen, im offentlichen Leben den 
notwendigen Schutz fUr seine Gesundheit als Grundlage seiner Arbeitskraft 
zu finden, sicher gestellt werden, damit er, gestiitzt durch offentliche MaB
nahmen, aus eigener Tatkraft die Gefahrdungen des Gemeinschaftslebens iiber
winden kann. 

Es handelt sich bei diesem Recht auf Gesundheit und bei allen Bestrebungen 
zu seiner Aufrechterhaltung urn eine Arbeitsteilung zwischen dem einzelnen 
und der Gesellschaft. Aus der Schutzgewahrung durch die Offentlichkeit er
wachsen dem einzelnen Pflichten. Er muB nach seinen besten Kraften die not
wendigen Anordnungen und MaBnahmen freiwillig und gewissenhaft erfiillen. 
Er muB die 6ffentlichen durch eigene MaBnahmen erganzen und darf nicht 
gegen seine Gesundheit sundigen, wenn er nicht die Pflichten gegen sich und 
die Offentlichkeit' verletzen und sich so des Anrechtes auf 6ffentlichen Schutz 
und Hilfe begeben will. 
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Diese Verpflichtung des einzelnen und seine gewissermaBen hilflose Ge
bundenheit in das Gemeinschaftsleben zwingen die Offentlichkeit, alIes Not
wendige fUr die Aufrechterhaltung des Gesundheitszustandes des einzelnen 
und deren Summe, der offentlichen Gesundheit, zu tun. 

Die innige Wechselbeziehung auf dem Gesundheitsgebiete zwischen dem 
einzelnen und der Volksgemeinschaft, dem Staate, ist bisher dem Volke nicht 
deutlich genug ZUlli BewuBtsein gekommen, weil die Ichsucht des aIle be
herrschenden Wirtschaftslebens stillschweigend auf die gesundheitlichen Be
ziehungen iibertragen wurde. Der friihere Obrigkeitsstaat war auBerdem zu 
oft als Befehlender aufgetreten und lieB diese Wechselbeziehung nicht als eine 
Einheit gefiihlt und verstanden werden. Er verordnete und befahl, ohne durch 
geniigende Aufklarung und Unterricht den Boden fUr seine MaBnahmen vor
bereitet zu haben. PflichtbewuBtsein kann aber nur durch Erkenntnis und 
Verstandnis getragen werden. 

Aus dem Kampfe um die Arbeit, Ulli den wirtschaftlichen Wert des Menschen, 
war die Entwicklung der Selbstverwaltung in gesundheitlichen Fragen iiber 
Hilfs-, Kranken- und Versorgungskassen bis zur Arbeiterschutzgesetzgebung 
hervorgegangen. Deshalb setzten diese MaBnahmen beim erwachsenen arbeits
fahigen Menschen ein. In Zukunft gilt es, das Recht auf Gesundheit jedes 
Volksgenossen, auch schon der Friichte im Mutterleibe, anzuerkennen und dem 
einzelnen solche Lebensmoglichkeiten zu gewahrleisten, daB er allen aus dem 
Gemeinschaftsleben entspringenden Gefahrdungen seiner personlichen Gesund
heit gewachsen sein kann. Kein Mensch ist heute mehr imstande, aus eigener 
Kraft unter Verzicht auf die Hilfe der Gemeinschaft sich die Lebensverhalt
nisse zu verschaffen, die ihm eine moglichst sichere Gesundheit gewahren konnen. 

Diese MaBnahmen zur Verhiitung und Bekampfung der Gesundheits
gefahrdung und der sozialen MiBstande liegen vorzugsweise auf dem Gebiete 
der sozialen Fiirsorge, greifen aber auch in die Sozialpolitik hiniiber. Wie denn 
schon die Forderung einer obligatorischen Familienversicherung und viele jetzt 
schon von den Landesversicherungsanstalten fUr die Kinder der Versicherungs
pflichtigen aufgewandten Mittel beweisen, daB der von Maier1) oben erwahnte 
Unterschied zwischen Sozialpolitik und sozialer Fiirsorge sich nicht aufrecht 
erhalten laBt. Jede starre Einteilung hat selbstverstandlich voriibel'gehend 
ihren Wert aus praktischen Gesichtspunkten. Doch deutet alles darauf hin, 
daB Sozialpolitik und soziale Fiirsorge verschmelzen werden, weil beider 
Leistungen "auf die bloBe Tatsache der Zugehorigkeit zur menschlichen GeselI
schaft - wie sie sich im modernen Staat ausgestalten wird - zuriickzufiihren ist". 

Die MaBnahmen der sozialen Fiirsorge, wie sie augenblicklich noch zu ver
stehen sind, zur Verhiitung und Bekampfung der Gesundheitsgefahrdung und 
der sozialen MiBstande konnen von gesellschaftlichen Gruppenbildungen oder 
Einzelpersonlichkeiten ausgehen. Zu unterscheiden sind MaBnahmen vom 
Staat oder von Gemeinden, von Gemeinden in gemischtwirtschaftlicher Arbeit 
mit privaten Vereinen oder Verbanden, solche von privaten Vereinen oder 
Verbanden allein und schlieBlich von Einzelpersonen. 

AuBerdem konnen die Fiirsorgebestrebungen aufgeteilt werden nach dem 
Ziel. Dazu ist ein kurzer Riickblick auf die geschichtliche Entwicklung not
wendig. 

1) a. a. O. 
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Schon immer versuchten Einzelwesen oder Gruppen von Menschen aus 
Menschenliebe Wohlfahrtspflege zu treiben, bis man im ersten Drittel des 
19. Jahrhunderts in England zu der eigenartigen Auffassung kam, daI3 aIle 
Wohltatigkeit den das Leben segensreich regelnden Konkurrenzkampf ver
hindere. Als sich diese Lehre nicht aufrecht erhalten lieI3, glaubte man, Armut 
und die daraus entstehenden Krankheiten bei allen Arbeitsfahigen durch Ab
schreckungsmittel vermeiden zu konnen und woIlte Wohltatigkeit nur bei 
wirklich Wiirdigen zur Vermeidung des "Pauperismus" angewandt wissen. 

Irgend eine Tat, die Ursachen der Armut und der Gesundheitsgefahrdung 
zu verhiiten, war damit nicht gegeben. Allmahlich lieI3 man dann die Offentliche 
Armenpflege allen vollig Verarmten zukommen und behielt die Wohltatigkeit 
fiir die nur teilweise Bediirftigen vor. Dadurch gelangte man zu einer scharfen 
Trennung der offentlichen und privaten W ohlfahrtspflege, namlich der Offent
lichen Armenpflege einerseits und der privaten W ohltatigkeit andererseits. 
Diese Trennung spielt noch bis in unsere Tage hinein, lieI3 sich aber niemals 
in dieser Scharfe praktisch durchfiihren. 

Wahrend der Staat die offentliche Armenpflege entwickelte, verlor sich die 
freie Wohltatigkeit in den verschiedensten neben- und gegeneinander gerichteten 
Einzelunternehmungen, so daI3 immer nachdriicklicher die Forderung nach einem 
zeitgemaBen Ausbau der freien Liebestatigkeit auftrat. Doch ist bis jetzt diese 
Zusammenfassung noch nicht einheitlich gelungen. Als sich die freie Liebes
tatigkeit der Unzahl der Bediirftigen nicht mehr gewachsen fiihlte, versuchte 
sie es, sich geeignete FaIle fUr die Abhilfe auszusuchen und aIle iibrigen dem 
Staate zu iiberlassen; der jedoch wirkte durch die Handhabung seiner Armen
pflege immer abstoBend auf gehaltvolle verarmte Personlichkeiten. Von diesem 
Zustande sagt 'Ve b b (8): "Eine Armenverwaltung, die die Armen abschreckt, 
eine W ohltatigkeitsorganisation, die offen erklart, daB sie viele tadellose Per
sonen dieser abschreckenden Armenpflege ausliefert, weil sie ihnen nicht dauernd 
zu helfen vermag, lassen das Problem nicht nur ungelost, sondern verschlimmern 
noch den Stand der Dinge durch die unvermeidlich hervorgerufene Reaktion." 

Wie solI nun das Verhaltnis von offentlicher und privater W ohlfahrtspflege 
kiinftig gestaltet sein ~ 

Von vornherein ist zu unterscheiden, daB Einzelwesen oder Gruppenbildungen 
versuchen, durch freiwilliges Wohltun soziale MiBstande zu lindern oder durch 
Hillen und Aufklarung vorbeugend zu wirken. Andererseits sollen durch Ver
feinerung und Ausgestaltung der Rechtsverhaltnisse soziale Schaden ausgeglichen 
oder verhiitet werden. Nach Gnauck - Kuhne (9) hatten wir es hier einer
seits mit Karitas, andererseits mit sozialer Arbeit zu tun. Sie rechnet der 
Karitas besonders die Bekampfungs- und HeilungsmaI3nahmen zu und erwartet 
den Ausbau der Rechtsverhaltnisse in erster Linie von der vorbeugenden sozialen 
Arbeit. Diese Unterscheidung entspricht nicht der geschichtlichen Entwicklung, 
denn der Staat war in der sozialen Gesetzgebung vor allen Dingen vom Be
kampfungsgedanken geleitet. Zwar lag der Vorbeugegedanke von Anfang an 
in der sozialen Gesetzgebung versteckt, konnte sich aber erst im Laufe der Ent
wicklung immer mehr zur Geltung bringen und durchsetzen. Stammler (10) 
erklart die Wohlfahrtspflege fUr eine freie Tatigkeit zu einer sozialen Besserung, 
die durch Rechtseinrichtungen gerade noch nicht erreicht werden kann. v. Erd
berg (11) schreibt: "Wohlfahrtseinrichtungen sind Einrichtungen, welche auf 
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freiwilliger Tatigkeit der Gesellschaft beruhen und welche geschaffen werden 
zur Linderung oder Beseitigung solcher aus der wirtschaftlichen Entwicklung 
notwendigerweise hervorgehender sozialer Schaden, die auf dem Wege rechtlicher 
Zwangsnormen noch nicht oder iiberhaupt nicht gemildert oder beseitigt werden 
konnen." Diese beiden Begriffsbestimmungen erscheinen gliicklicher, als die 
der Gnauck - Kiihne, wenn sie sagt: "Wohlfahrtspflege ist besoldete oder 
,ehrenamtliche Berufsarbeit zwecks Durchfiihrung freiwilliger MaBnahmen zu 
sozialer Besserung." Denn, wie Erdberg dagegen einwendet, braucht Wohl
iahrtspflege nicht ausschlieBlich als Berufsarbeit ausgelibt zu werden; doch 
ist seine eigene Beschrankung auf Schaden aus der wirtschaftlichen Entwicklung 
etwas zu eng. Nach Liese (12) gehort zur Wohlfahrtspflege ein Doppeltes: 
"Sie ist erstens freie Tatigkeit zum Wohle anderer; zweitens hat sie nicht zu
nachst den einzelnen im Auge, sondern das W ohl des V olkes oder ganzer V olks
klassen. Durch das Erste unterscheidet sie sich von del' Sozialpolitik, die 
zwangsweise eingreift und Recht verleiht, durch das Zweite von der Wohltatig
keit, die dem einzelnen Menschen in der Not helfend und rettend naht, durch 
beides zusammen von der Zwangsarmenpflege, welche kommunale Verbande 
zur Hilfe verpflichtet, aber nur insoweit, daB del' einzelne Arme nicht ver
hungert." Lieses Unterscheidung kann nicht aufrecht erhalten werden, da, 
wie oben schon ausgefUhrt, die Rechtsentwicklung stiirmis'ch fortschreitet, die 
W ohltatigkeit immer mehr zuriickdrangen und Sozialpolitik, soziale Fiirsorge 
und Armenpflege zur offentlichen W ohlfahrtspflege zusammenfassen wird. 

Christian (13) setzt die Wohlfahrtspflege in einen gewissen Gegensatz 
zur Karitas und meint, daB die unter dem Banne des Rationalismus stehende 
Wohlfahrtspflege die friiher allein herrschende Karitas immer mehr verdrange. 
Doch ist nicht recht einzusehen, warum die Karitas ohne Rationalismus arbeiten 
soll, wenigstens unterlaBt sie das, von den geistigen Zeitstromungen beeinfluBt, 
nicht meh~. 

Christian versucht die Arbeitsgebiete del' offentlichen und privaten Wohl
fahrtspflege abzugrenzen und stellt die Wohlfahrtspflege im heutigen Wortsinn 
den staatlichen Wohlfahrtseinrichtungen gegenliber. Er findet, daB "die per
sonlichen Beziehungen zwischen Wohltater und Schiitzling anerkanntermaBen 
der groBte V orzug der privaten W ohlfahrtspflege und durch nichts zu ersetzen 
sind". Das ist wohl ein gewisser Vorzug, kann aber nicht zu einem Unterschied 
zwischen offentlicher und privater W ohlfahrtspflege verwendet werden, wenig
stens nicht, wenn Christian alle privaten Vereine zur privaten Wohlfahrts
pflege rechnet. Lasse,n wir die Wohltatigkeit einzelner Personlichkeiten un
berlicksichtigt, die immer im freien Belieben jedes Menschen stehen wird, dann 
ist auch in den Vereinen del' die Wohltatigkeit Ausiibende nicht mehr aus
schlieBlich del' Spender odeI' Trager del' W ohlfahrtspflege, sondel'll die Leistung 
wird vermittelt durch ehrenamtliche odeI' gegen Bezahlung tatige Personlich
keiten. Deshalb brauchen nicht die menschlichen Beziehungen zwischen Aus
iibenden und Schiitzlingen zu entfallen, sie soUten aber auch nicht in der offent
lichen W ohlfahrtspflege ausgeschaltet sein. Leider sind sie es jetzt - einer 
der schwersten Mangel - in der offentlichen und privaten Wohlfahrtspflege 
schon zu weitgehend. 

Betrachten wir noch die Beweggriinde zu Wohlfahrtsbestrebungen. Haufig 
,sind Mitleid und religioses Empfinden die Triebfeder. Andere Menschen fiihlen 
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sich durch Reichtum und Verdienst oder aus Eitelkeit verpflichtet gegen 
ihre notleidenden Volksgenossen. Dureh die Arbeiterwohlfahrtspflege soUte 
oft der Arbeitnehmer an das Unternehmen gefesselt werden, um seine Frei
ziigigkeit einzuschranken und das Unternehmen wirtschaftlich zu kraftigen. 

Liese unterscheidet als Motiv: "erstens die Humanitat, die bei allem nul' 
die Hoherentwicklung des Menschengeschlechtes im Auge hat, und zweitens 
Karitas als um Gottes 'willen geubte Nachstenliebe." Diese Beweggriinde allein 
reiehen nicht mehr aus, urn wirklich Wohlfahrtspflege zu uben. Nicht mehl' 
auf karitatives Wohltun beschrankt, ist sie vielmehr das Recht der V olks
genossen auf Lebensbedingungen zur Wohlfahrt des Leibes und der Seele. 
Diese konnen sich 'weite Schichten aus eigener Kraft nicht versehaffen. So' 
mussen sie denn von den wirtschaftlich und politisch Machtigen, deren gesell
sehaftliche Dberzeugung und menschliche Erkenntnis weiter reicht, als ihre 
eigene, Hilfe als Rechtsanspruch empfangen. 

Dber den Begriff Humanitat muB als treibende Kraft in der Wohlfahrts
pflege das soziale Verantwortlichkeitsgefiihl, das GemeinschaftsgefUhl, gestellt
werden. Dann entfallt der Unterschied, ob die Wohlfahrtspflege urn der Menschen 
oder urn Gottes willen ausgeubt wird. Doch muB fur das soziale Verantwort
lichkeitsgefiihl nieht nur del' Gebende, sondern auch der Empfangende reif 
sein, sonst fiihrt alle Wohlfahrtspflege und Sozialpolitik, wenn sie auch seheiri
bar wirtschaftlich nutzen, zu Willensschwache, zur Untergrabung mannlicher' 
Tugenden und verhindert den Aufstieg der Tiichtigen. 

Weil diese Voraussetzung oft auf beiden Seiten fehlt, wendet sieh die del' 
Wohlfahrtspflege am meisten bediirftige Sehicht innerlich nachhaltig gegen 
aIle Wohltatigkeitsbestrebungen, ja bezeichnet sie nicht selten als SehwrindeL 
Ganz wesentlich hat sich das Klassen- und SelbstbewuBtsein der handarbeitenden 
Schichten gehoben. Immer nachdriicklicher wurde von diesen Seiten der Stand
punkt des Anrechtes auf Unterstiitzung und Fiirsorge geltend gemacht, wahrend 
man del' Wohltatigkeit nur mit MiBtrauen begegnete. Die Entwicklung des 
Obrigkeitsstaates zum Volksstaate hob den Rechtsstandpunkt immer scharfer' 
heraus. Von der staatlichen Fiirsorgepflicht, der staatlichen Sozialpolitik wurde 
allmahlich alles erwartet und verlangt. 

Wenn wirklich das Yolk del' Staat ist, muB sich ja auch das soziale Ver~nt
wortungsgefUhl del' einzelnen V olksgenossen zum staatlichen Verantwortlieh
keitsgefUhl zusammengefaBt als soziale Fursorgepflicht von seiten des 
Staates auswirken. Bisher wurde Annen - und W ohlfahrtspflege streng aus
einander gehalten. Klumker (14) meint: "Die Un\Yirtschaftlichkeit, die die 
Ursache der Verarmung ist, erseheine als notwendiger Teil der vVirtschafts
ordnung, mit der daher die Verarmung unloslich verbunden ist. Die Unwirt
schaftlichkeit im Erwerb gibt kein Urteil iiber die wirtschaftliche Leistungs
fahigkeit und die tatsachliche Leistung ab, noch weniger kann man mit ihr 
allein ein Urteil iiber die gesamte Personliehkeit verbinden." Daraus ist kiinftig 
zu folgern, daB Armenpflege und Wohlfahrtspflege nicht mehr nebeneinander' 
bestehen bleiben kOlmen, sondern in ein Tatigkeitsgebiet zusammengefaBt 
werdenmussen. Die Entwieklung ist schon vorgezeiehnet in der zunehmenden 
vorbeugenden Arbeit del' Armenp£Iege, die ja uber die friihere Begriffsgrenze 
vollstandig hinausgreift. Die jetzt yom Volk.,instinkt so nachdriicklich ge
forderte Arbeitslosenunterstutzung ist der beste Beweis fUr die Unhaltbarkeit, 
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der Armenpflege im alten Sinne mit ihren entwUrdigenden Bestimmungen. 
Nur ist im VolksbewuBtsein neben dem Anrechtsbegriff die Erkenntnis von 
einer daraus erwachsenden Verpflichtung - vor allem zur Arbeitsleistung -
noch nieht geniigend entwiekelt. 

Man konnte einwenden, daB der Armenpflege sehr viele anheimfallen, die 
nieht nur aus wirtsehaftliehen Griinden arbeitslos geworden sind. FUr alle diese 
wird kiinftig die umfassend ausgebaute staatliche Fiirsorge im Rahmen der 
Sozialpolitik einzugreifen haben. Trotzdem wird es immer Familien oder ein
zelne Personlichkeiten geben, die durch innere Anlagen allein oder unter dem 
EinfluB von miBlichen auBeren Umstanden heruntergekommen, sich aus eigener 
Kraft, selbst unterstiitzt von weitgehenden offentlichen FiirsorgemaBnahmen, 
nieht mehr im Rahmen ihrer Klasse halt en konnen oder noch weniger sieh 
wieder erheben konnen, deren Wille gebrochen, deren Gefiihl fUr alle hoheren 
wirlsehaftliehen, gesundheitliehen und erzieherischen, fUr geistige und poli
tisehe Strebungen ertotet oder nieht vorhanden ist. 

Solche leitungsbediirftige Menschen konnen vorlaufig auch von den staat
lichen FiirsorgemaBnahmen und einer noch so umfangreich ausgebauten Sozial
politik dureh den Staat allein nicht betreut werden, sondern werden auch 
kiinftig ein wichtiger Wirkungskreis fUr die erzieherische Beeinflussung durch 
erganzende kirchliche und private Karitas bleiben. Doch wir miissen iiber den 
immer mit einer groBen Abhangigkeit verbundenen Zustand del' Erziehungs
bediirftigkeit Erwachsener hinausstreben und durch geeignete Fortpflanzungs
verhinderung Minderwertiger und in der Jugend wirksame erzieherische 
l\1:aBnahmen zu erreichen such en , daB die Zahl der nieht aus wirtsehaftliehen 
GrUnden der Fiirsorge Anheimfallenden mogliehst eingeschrankt wird. 

Dagegen miissen alle allein aus wirtschaftlichen Ereignissen heraus der 
Unterstiitzung Bediirftigen ihre Wohlfahrt in irgend einer Form der gemisehten 
Selbtverwaltung mitbeeinflussen konnen. Sie diirfen auf keinen Fall in ihrer 
politischen Stellung und wirtschaftlichen Freiziigigkeit beschrankt werden. 
Nur so kann ihr Selbstvertrauen durch Selbsterziehung gestarkt werden, damit 
auch diese Volksgenossen ein sieh herausbildendes soziales Verantwortlichkeits
gefUhl im Staatsleben wirksam zur Geltung bringen konnen. 

Bisher ist festgestellt, daB die Entwicklung unseres Gesellschafts- und 
Staatslebens die Wohltatigkeit, die Karitas, die private Fiirsorge und Wohl
fahrtspflege, die Armenpflege, die soziale Fiirsorge zur FUrsorgepflicht des 
Staates heranbildet; daB also soziale Fiirsorge und Sozialpolitik als Reehts
anspriiche aller Volksgenossen gegen die Volksgemeinschaft in Erseheinung 
treten. Vorlaufig muB jedoch fUr gewisse Fane eine erganzende karitative 
Wohlfahrtspflege vorhanden sein. 

Diese Entwicklung muBte unscharf verlaufen, solange Staat und Yolk 
zweierlei war, erst der Volksstaatsgedanke lenkt beide Strome in ein Bett. 
Diese im Werden begriffene staatliche Fiirsorgepflicht findet ihr Arbeitsgebiet 
in wirtschaftlichen, erzieherischen und gesundheitlichen Fragen. Wir miissen 
also die Sozialpolitik, die soziale Hygiene und soziale Padagogik als staatliche 
W ohlfahrtspflege zusammenfassen. 

Der Staat kann aber, zumal im gegenwartigen Entwicklungszustand, nicht 
gleichzeitig allen Notwendigkeiten gerecht ,verden und sie mit gesetzlichen 
MaBnahmen regeln; er kann - besonders bei der gegenwartig schlechten Lage 

51* 
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der Staatsfinanzen - nur Erprobtes verallgemeinern und durch Zwangsbefug
nisse ununterbrochen fortfiihren. Es bleibt vorlaufig der privaten Wohlfahrts
pflege auf allen drei Gebieten noch viel Arbeit vorbehalten. Rein aus Zweck
maBigkeitsgriinden muB die Trennung in staatliche und private Wohlfahrts
pflege auch kiinftig aufrecht erhalten werden. Auf den Gebieten des Versuchens 
und der Vorarbeit muB schon mit Riicksicht auf den Staatssackel den Fiirsorge
bestrebungen einzelner Personlichkeiten, der Vereine lmd der kirchlichen 
Karitas immer ein gewisses Arb~itsfeld l.lberlassen bleiben. 

Die kirchliche Karitas muB noch fiir sich betrachtet werden. Thre Sonder
stellung beruht auf der Unmoglichkeit des Aufgehens der Kirche im Volks
staate. Die kirchliche Karitas ist anzusehen wie die Wohlfahrtsbestrebungen 
eines Privatmannes. Jedoch darf nicht vergessen werden, daB ihre gewaltigen 
an sich unschatzbaren Leistungen der Vergangenheit bisher dem Staat eine 
von ihm nicht ungern hingenommene Bevormundung auferlegt hatten und dem 
Staate von ihm geschuldete Leistungen zu weitgehend abgenommen haben. 
Bei dem Vorhandensein verschiedener Konfessionen in Deutschland ergab sich 
daraus, je nach der Machtstellung der kirchlichen Gemeinschaften, eine recht 
unterschiedliche Wirksamkeit der Karitas. 

Es muB kiinftig aus allgemeinem StlJ,atsinteresse und mit Beriicksichtigung 
der wirtschaftlichen Notlage ein Ausgleich zwischen Staat und KonfessiOIien 
angestrebt werden. Dieser wird auch zu der erstrebenswerten Zusammen
arbeit der Konfessionen fiihren, die anstandslos geschehen kann, wenn sich 
nicht die einzelnen Konfessionen durch Machtanspriiche, sondern allein durch 
den Gedanken der Nachstenliebe leiten lassen. Nur so konnen wir jetzt nach 
dem Zusammenbruch der Volkswirtschaft die schadlichen Wirkungen des 
Nebeneinander ausschalten. Darunter darf natiirlich die religiose Zielsetzung 
der kirchlichen Gemeinschaften nicht leiden, ebensowenig das soziale Ver
antwortlichkeitsgefiilil. Beide sind in den einzelnen Personlichkeiten ver
wurzelt, und beide miissen in die staatliche Wohlfahrtspflege als Triebfedern 
hiniibergenommen werden. 

Der Ausgleich in der Verfiigung iiber die Geldmittel ist wohl am zweck
maBigsten so zu gestalten, daB durch hohe Steuern von allen Einkiinften kirch
licher und privater Stiftungen und Schenkungen ein groBer Auteil den staat
lichen Fiirsorgemitteln zuflieBt. Das gleiche lieBe sich erreichen, wenn aIle 
kirchlichen und privaten Wohlfahrtsbestrebungen mit den staatlichen Wohl
fahrtsamtern in gemischtwirtschaftlichen Betieben zusammenarbeiteten, zu 
denen sie einen erheblichen Teil ihrer Einnahmen zuzuschieBen hatten. Die 
kirchlichen und privaten Leistungen blieben dann um diese Abgaben verkiirzt 
fiir die noch nicht von der staatlichen Wohlfahrtspflege erfaBbaren Notfalle 
wirksam, und wiirden immer bahnbrechend und auf die zum Bureaukratismus 
neigende staatliche Verwaltungstatigkeit in der Wohlfahrtspflege veredelnd 
wirken. 

Je mehr sich kiinftig die staatliche Wohlfahrtspflege entfaltet, desto starker 
wird, schon durch die Verkiirzung der Geldmittel auf kirchlicher und privater 
Seite, sich deren Tatigkeitsgebiet einschranken. Das ware an sich kein Fehler, 
sondern eher ein Vorteil. Das Tatigkeitsgebiet der Sozialpolitik und der sozialen 
Hygiene eignet sich besser fiir den Staatsbetrieb, fi'rr gemischtwirtschaftliche 
Verwaltung, wahrend die soziale Padagogik am nachhaltigsten Erganzung 



Sozialhygienische Fiirsorgebestrebungen. 805 

durch die Kirche und private Wohltatigkeit braucht. Denn die staatliche 
Schule kann die Erziehung neben dem Elternhaus allein nicht leisten. Die 
religiose und kulturelle Beeinflussung, die seelsorgerische Fiirsorgetatigkeit 
kame so wieder nachdriicklicher an die dazu Berufenen, weil sie ganz besonders 
auf die Tatigkeit von Mensch zu Mensch angewiesen ist. 

Wie kommt es nun, daB wir in Deutschland trotz unserer schon recht urn
fangreichen staatlichen W ohlfahrtspflege durch die Sozialpolitik keine groBere 
Zufriedenheit in breiten Volksschichten erreicht haben 1 Unsere Sozialpolitik 
war zu einseitig ausgerichtet. Sie ging von dem leitenden Gedanken aus, daB 
das Anrecht auf die staatliche Fiirsorge sich auf geleisteter wirtschaftlicher 
Arbeit begriinde. Sie wollte zu ausschlieBlich das Wirlschaftsleben del' Menschen 
sichern, dazu wurden wirtschaftliche MaBnahmen und Hillen ausgebaut. 
Christian sagt: "daB man sich in del' Sozialversicherung fast ausschlieBlich 
auf die Geldunterstiitzung del' unbemittelten Invaliden und Kranken beschrankt 
habe, selbst in del' Krankenversicherung, die die Gesundheitsfiirsorge nur ganz 
nebenbei gestattete." Nun entbehrt die wirtschaftliche Hilfe bei eingetretener 
Notlage vollig del' vorbeugenden und erzieherischen Wirkung und schaltet 
geistige Beziehungen zwischen Spender und Schiitzling aus, die du.rch Bureau
kratismus im GroBbetriebe ersetzt wurden. Sobald sich abel' die staatliche 
W ohlfahrtspflege nachdriicklicher mit del' Entstehung del' wirtschaftlichen 
Notlagen befassen wiirde, miiBte sie die keineswegs ausschlieBliche Abhangig
keit des Lebens von den wirtschaftlichen Bedingungen erkemlen; miiBte sie 
die engste Wechselbeziehung zwischen Wirtschaftsleben, Gesundheitszustand 
und sittlicher Einstellung del' einzelnen Volksglieder feststellen. Del' Ver
sicherte darf nicht ein sturnpfsinnig Empfangender bleiben, sondern muB aus 
sozialem Verantwortungsgefiihl seine geschulte Willensbildung tatig zur Aus
gestaltung del' unsicheren Lebensverhaltnisse einsetzen konnen. 

Man kann sich in del' Geschichte und Volkswirtschaft nicht wie in del' Natur
wissenschaft mit del' Fragestellung nach Ursache und Wirkung begniigen. Es 
handelt sich im Leben del' einzelnen und del' Volker um Kraftstrome, die, teils 
korperlich, teils geistig, auf den einzelnen von den VorfahrEn iiberkommen, 
mit Kraftstromen in Wechselbeziehung stehen, die durch Erziehung und Um
weltverhaltnisse im weitesten Sinne gebildet werden. Daraus ergibt sich mit 
zwingender Notwendigkeit das Versagen iiberwiegend wirtschaftlichel' Betrach
tungsweise und die Ergebnislosigkeit rein wirtschaftlicher Hilfe bei scheinbar 
wirtschaftlichen Schadigungen. 

In del' Kranken- und Unfallversicherung ist del' Vorbeugegedanke als Krank
heits- und Unfallverhiitung innerhalb del' gewerblichen Betriebe von Jahr zu 
Jahr weiter ausgebaut. Hier bei den vorbeugenden MaBnahmen offenbart 
sich das Durcheinandergehen und Verschmelzen von Sozialpolitik und sozialel' 
Hygiene. Doch fiir den erwerbstatigen Menschen ist fern yom Arbeitsplatz, 
an dem er ja nur den dritten Teil des Tages zubringt, del' Vorbeugegedanke 
noch nicht geniigend wirksam geworden. Auf korperlichem und seelischem 
Gebiete miissen die staatlichen Vorbeugegedanken in das offentliche Leben 
auBerhalb del' Arbeitsstatten und in das Familienleben hineingetragen werden, 
weil del' einzelne Mensch heute gar nicht mehr in del' Lage ist, sich seine Lebens
verhaltnisse so zu gestalten, wie es seine wirtschaftliche, korperliche und seelische 
Gesundheit bedingen. 
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Staatliche lmd private WohlfahrtsmaBnahmen miissen durch Hebung des 
Familiensinnes menschenwiirdige Zustande im Volkskorper anstreben, die bei 
del' einseitigen Dberschatzung wirtschaftlicher Notstande gelitten haben. 
Klumkers Ansicht scheint nicht umfassend genug zu sein, wenn er jede Er
zeugung einer bestimmten Gesinnung beim Bediirftigen ablehnt, weil del' Zweck 
del' Fiirsorge rein wirtschaftlicher N atur sei. KI u mker schreibt selbst an anderer 
Stelle: "Personliche Mangel irgendwelcher Art, ob rein wirtschaftlicher Natur, 
ob zugleich in Fehlern des Charakters, Willensschwache, Tragheit lmd anderem 
begriindet, finden sich so ziemlich bei jedem Armen, wobei immer wieder fest
zuhalten ist, daB die Frage del' Schuld gar nichts damit zu tun hat. Del' Ver
such, den Menschen wieder richtig einzustellen, setzt oft eine Anderung seines 
Charakters und mancher seiner Anschauungen und Empfindungen voraus. 
Die Unfahigkeit, sich wirtschaftlich zum Leben zu stellen, beruht manchmal 
auf einer Unfahigkeit, sich iiberhaupt ZUlli Leben richtig zu stellen. Die wirt
schaftliche Erziehung wird deshalb gar oft eine weitgehende Einwirkung auf den 
Bediirftigen notig machen: sie wird nicht selten erleichtert, wenn es gelingt, 
seine seelische Stimmung zu heben, eine starke feste Lebensauffassung in ihm 
zu wecken." Schlosser (15) meint: "das letzte Zielliegt nicht auf wirtschaft
lichem Gebiete. Die wirtschaftliche Hilfe und Erziehung ist nur Mittel fUr die 
gesamte Charakter- und Seelenbildung." 

Doch darf diese Erziehung wedel' religios noch parteipolitisch einseitig aus
genutzt werden, sondern muB in erster Linie rein menschlich gehandhabt werden. 
Auch hier wieder ist Vorbeugen bessel' als nachtragliche Heilungsversuche. 
Darum muB ki'tnftige Jugenderziehung die Entwicklung einer starken festen 
Lebensauffasslmg durch Charakterbildung, St,arkung des Willens, Entwicklung 
von Verantwortlichkeitsgefiihl, FleiB und Beharrlichkeit moglichst sichel' stellen, 
damit nicht beim Erwachsenen nachgeholt werden muB, was in del' Jugend
erziehung versaumt ist. Auf die Mitwirkung der Kirche und del' karitativen 
Arbeit _ einzelner neben Schule und Haus ist schon hingewiesen. Gerade inner
halb der Familie hat del' Arbeitsplatz der privaten Wohlfahrtspflege vorlaufig 
noch zu liegen. Dort kann sich freie Liebestatigkeit von Mensch zu Mensch 
und ein karitativ fiihlendes Herz in allen Noten der Volksgenossen am nach
haltigsten auswirken, ganz gleich ob es einem privaten Wohltater oder einem 
staatlich angestellten Wohlfahrtsbeamten angehort. 

In der Familie haben wir es mit Schaden wirtschaftlicher, gesundheitlicher 
und sittlicher Art zu tun. Selten wird sich deren Entwicklungsgang rein dar
stellen lassen. Daher ist fraglich, ob sich bei der Durchfiihrung del' Wohlfahrts
maBnahmen innerhalb der Familien diese drei Gesichtspunkte streng trennen 
lassen. Christian!) begriindet eine solche Trennung und meint, daB aus prak
tischen Gesichtspunkten die Wohlfahrtspflege durch eine fachliche Vertiefung 
ihrer Ausiibung nur gewinnen konne. 

Bisher ist die Entwicklung der Wohlfahrtspflege so verlaufen, wie Christian 
forde'l't. Wir haben eine sehr weitgehende fachliche Trennung, besonders auf 
dero Gebiete der gesundheitlichen Fiirsorge; z. B. Fiirsorger und Fiirsorgerinnen 
fiir Sauglinge, Kleinkinder, Jugendliche, fiir Tuberkulose, Geschlechtskranke 
und Trunksiichtige. Es gibt Schulschwestern und Schulpflegerinnen, Wohnungs-

1) c. a. a. O. 
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kontrolleure tmd Wohntmgsfiirsorgerinnen, Armenpfleger, Jugendpfleger, Be
rufsvormiinder usw. 

Diese Aufsplitterung scheint eine grolle Gefahrin sich zu bergen. Zu weitgehende 
Fachausbildtmg mull bei den Fiirsorgenden die Einheitlichkeit des Lebensbildes 
zerstoren oder lallt nur nach miihevoller Arbeit ihren Erwerb zu. Zwar ist die 
Aufgabe groll, sich auf allen drei Gebieten, dem volkswirtschaftlichen, sozial
hygienischen und sozialpadagogischen, in der Ausbildungszeit ausreichende 
Kenntnisse anzueignen. Doch miillte sich die Gefahr oberflachlicher Ausbildtmg 
durch Zuriicktretenlassen des allzuviel Besonderen mit Riicksicht auf die all
gemeinen Zusammenhange beseitigen lassen. Alles Besondere konnte del' eigent
lichen Berufstatigkeit vorbehalten werden. Eine W ohlfahrtsschule odeI' soziale 
Frauenschule kann gar nicht fertige Fiirsorgerinnen entlassen. Unsel'e Dber
schatztmg des tatsachlichen Wissens lallt den gestmden Menschenverstand 
nicht selten zu kurz kommen, del' im Besitz del' grollen fUhrenden Gedanken 
sich in den doch nicht mit den Schulbeispielen iibereinstimmenden Fallen im 
Leben zurechtfinden mull lmd kann. Umfangreiches Wissen kann in der Fiir
sorge keineswegs wertvolle Charaktereigenschaften ersetzen, sondern sie hochstens 
erganzen. 

Aus einer iibertriebenen Arbeitsteiltmg mit Riicksicht auf eine scheinbare 
Wirtscha£tlichkeit kann nul' die Bureaukratie Yorteile ziehen, die gerade in del' 
W ohl£ahrtspflege peinlich vermieden werden muB. 

Fiir die Leittmg del' kiinftig zu errichtenden W ohlfahrtsamter werden in 
()rster Linie auch in Verwaltlmgs- tmd Erziehtmgsfragen geschulte Arzte zu 
beriicksichtigen sein. Denn die Folgen des Krieges tmd del' Massenverelendtmg, 
del' Wohntmgsnot tmd Gestmdheitsge£ahrdtmg werden den Schwerpunkt del' 
staatlichen W ohlfahrtspflege auf die soziale Hygiene legen miissen. Ein Wieder
aufbau kann nicht oben tmd tmten gleichzeitig begonnen werden. Wir miissen 
zu einer neuen Wertung del' Einzelgebiete kommen tmd del' aufieren Zwangs
lage entsprechend mit dem Wichtigsten aus Sparsamkeitsgriinden anfangen. 
DarUill mull W ohntmgs- tmd GestmdheitsfUrsorge in den Mittelptmkt geriickt 
werden, urn fUr die neue Wirtschaft lmd sittliche Gesundtmg tragfahige Grund
lagen zu scha£fen. 

Ein Teil del' Arzte wird die bisherigen heilenden Aufgaben weiter zu ver
sehen haben, ein anderer Teil wil'd ausschlieBlich als Gutachter in del' Kriegs
beschadigtenfiirsorge tatig E\eiu miissen. Diese Gutachtertatigkeit ware aus
zubauen fUr das ganze Arbeitsgebiet del' Landesversicherungsanstalten und 
als Fortsetztmg del' Schularzttatigkeit fUr £ortlaufende Gestmdheitsiiberwachung 
bei den Krankenkassenmitgliedern tmd ihren Familien. Ein dritter Teil del' 
Arzte wiirde in Zusammenarbeit mit Wohlfahrtsamtern die GestmdheitsfUrsorge 
im einzelnen auszufiihren haben. Erst so ware durch eine notwendige Arbeits
teiltmg - die selbstverstandlich nicht fiir Stadt tmd Land gleichmaBig sofort 
durchgefUhrt werden kann - del' Ring von Schaden heilender, £eststellender 
tmd vorbeugender Tatigkeit geschlossen, die ihre drei Stiitzptmkte fande in den 
Kliniken und Krankenhausern, den Beobachtungskrankenhausern und W ohlfahrts
amtern. Auf diesem Wege wiirde sich bei weitgehender Mitarbeit del' praktischen 
Arzte die Bekampftmg del' Volkskrankheiten nach groBen einheitlichen Gesichts
punkten im Rahmen del' staatlichen W ohl£ahrtspflege auf dem besonderen 
Gebiete del' sozialen Hygiene durchfiihren lassen. 
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Eine so neben die Sozialpolitik tretende soziale Hygiene, beide unterstiitzt 
von der sozialen Padagogik, wird, mit den beiden Nachbargebieten zur staat
lichen Wohlfahrtspflege zusammenge£a.Bt, die sozialen Gegensatze dem Aus
gleich naher bringen; denn das solI ja nicht nur die Aufgabe der Sozialpolitik. 
sondern der ganzen Wohlfahrtspflege sein. Das Nebeneinander von Volkswirt. 
Arzt und Padagoge mu.B in gemeinsamer Arbeit endlich zu einem planvollen 
Miteinander im Dienste am Volkswohle werden. 

Die Aufgabe der Forscher und Denker auf allen Gebieten ist es, aus der 
Vielfaltigkeit ihrer Sonderfacher die grundlegenden Tatsachen vereinfacht 
darzustellen, damit im Besitze solchen Wissens jeder Wohlfahrtsbeamte die 
anderen wieder verstehen lernt, denn nur dann ist ersprie.Bliche Zusammen
arbeit moglich. In einem Dberblick iiber die soziale Fiirsorge auf dem Gebiete 
der sozialen Hygiene ist von Dresel (16) ein solcher Versuch gemacht. Yom 
volkswirtschaftlichen Standpunkt behandelt Kindermann (17) diese Fragen 
eingehend und entwirft ein gewaltiges Bild von der sozialen SchOpferkraft im 
Aufbau Deutschlands. 

Die Beantwortung der Frage, warum wir es in Deutschland trotz unserer 
schon weitgehend ausgebauten Sozialpolitik und Fiirsorge zu keiner gro.Beren 
Zufriedenheit unseres Volkes gebracht haben, ist nun gegeben. Die Ober
betonung der wirtschaftlichen Seite der Lebensnote, die oft zu einseitige bio
logische Behandlung der gesundheitlichen Schaden und die Vernachlassigung 
der erzieherischen Fragen, besonders der Willensbildung, in Schule und Haus 
hat zu einem Mi.Bklang in unserer offentlichen und privaten Fiirsorge gefiihrt. 

Den Schiitzlingen wurden die Hilfen nicht annehmbar gemacht. Von au.Ben 
suchte man an die Hilfsbediirftigen heranzutragen, was sie sich nicht zu eigen 
machen konnten. Trotz und Ablehnung konnten in ihnen nicht iiberwunden 
werden; Mangel an Bildung und Erziehung verhinderten sie, mit dem Dar
gebotenen das Bezweckte anzufangen. Fehlendes soziales Verantwortlichkeits
gefiihl und soziales Gewissen konnte ihnen durch au.Beren Zwang nicht ein
gepflanzt werden. 

Wenn wir hoffen diirfen, da.B das Yolk unter den neuen Lebensbedingungen 
zum Bewu.Btsein seiner sozialen Verantwortlichkeit kommt, wenn es wirklich 
sein Geschick kiinftig selbst gestalten wird, wie jetzt verhei.Ben ist, dann wird 
auch der Rechtsstandpunkt bei der Ausgestaltung aller Fiirsorgema.Bnahmen 
sich nachdriicklicher geltend machen als bisher. Die sittliche Vertiefung beim 
Ausbau wie bei der Aufnahme der Fiirsorgema.Bnahmen mu.B zu einer gesteigerten 
Zufriedenheit im Volkskorper fUhren. Dami wird das Recht auf Arbeit, auf 
Gesundheit, auf Erziehung seine letzte Bedeutung gewinnen, wenn es gelingt. 
das Bewu.Btsein von diesen Rechten auch mit der Erkenntnis von den damus 
erwachsenden Pflichten zu verschmelzen. 

Nachdriicklich soIl das Recht auf Gesundheit jedes Menschen in den Vorder
grund gestellt werden. Yom Gesundheitszustand hangt letzten Endes das Wohl
befinden, die geistige und wirtschaftliche Entwicklung j€des einzelnen und der 
ganzen Gesellschaft abo Die Zahl geistig und korperlich gesunder, tiichtiger 
Einzelwesen bestimmt die Leistung der Gesellschaft; je gro.Ber diese Zahl ist. 
desto gro.Ber wird die Aussicht sein, sich fiir die Zukunft lebensfahig zu erhalten. 
Teile der Gesellschaft, wie Heranwachsende, die mit der Fortpflanzung be
schaftigten Frauen, die an heilbaren Krankheiten leidenden und die besonderl't 
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schweren Umweltschaden ausgesetzten Menschen werden immer voruber
gehend unterwertig in ihren Leistungen sein. Ein anderer gro.Ber Teil wird es 
dauernd sein, wie geistig und korperlich Minderwel'tige, unheilbare Kranke 
und die alten, nicht mehr erwerbsfahigen Menschen. AIle Bemuhungen zur 
Aufbesserung del' Lebenslage diesel' vorubergehend odeI' dauernd Unterwertigen 
fordern die Gesamtleistung del' Gesellschaft, fiihren uber die soziale Hygiene 
hinaus zur Rassehygiene. 

Bei ihrer Auswirkung mu.B IdaI' sein, da.B die Mittel nicht nur heilend, sondern 
vorwiegend vorbeugend angewandt werden mussen, selbst wenn die Ma.Bnahmen 
in die personliche Freiheit des einzelnen tief eingreifen. Denn aIle dem Einzel
wesen zukommenden Umweltverbesserungen konnen immer nur seine Gesund
heit giinstiger gestalten, abel' seine ererbte Minderwertigkeit niemals beeinflussen 
und ihre Weitervererbung nicht verhindern. Ein die Fortpflanzling begunstigen
del' odeI' nicht verhindernder Minderwertigenschutz mu.Bte sogar zu einer Ver
schlechterung del' Rasse fiihren. Daher fiihrt jede recht -verstandene soziale 
Fiirsorge folgerichtig zur Forderung rassehygienischer Schutzma.Bnahmen fiir 
die Gesellschaft. 

Die sozialhygienischen Ma.Bnahmen durfen sich nicht nur auf das korper
liche Wohlbefinden erstrecken, sondern mussen die Nervenhygiene im Sinn 
Forels (18) einschlie.Ben und die EntwicIdung sittlicher Personlichkeiten be
gunstigen. Denn trotz korperlicher Gesundheit konnen sittlich verwahrloste 
Glieder das Bestehen del' menschlichen Gesellschaft gefahrden. Eine einseitig 
medizinisch-biologisch ausgerichtete soziale Hygiene wiirde sich eines tief
greifenden Einflusses auf die menschliche Gesellschaft berauben. Neben del' 
Einschrankung del' Zahl del' dauernd korperlich und geistig Minderwertigen 
mu.B durch Ausbildung des sozialen VerantwortlichkeitsgefUbls, des Gemein
schaftsgefiihls auf Grundlage gegenseitiger Achtung del' Schatz sozialer Tugenden 
so gefordert werden, da.B die wechselseitigen Beeintrachtigungen innerhalb 
des Gesellschaftslebens vermindert werden. 

Betrachten wir ruckblickend die Zielsetzung unseres Gesellschaftslebens 
VOl' dem Kriege, urn einen Ausblick fiir die Zukunftsaufgaben zu gewinnen. 
Das Wirtschaftsleben stand ausschlie.Blich im Dienste ichsuchtiger Bestrebungen. 
Von del' weiteren Steigelung del' Industrialisierung erwartete man aIle Hilfen, 
urn die wachsende Bevolkerung ausreichend unterhalten zu konnen. Schnelles 
Bevolkerungswachsturn hielt man fur das gro.Bte Gluck eines Volkes, weil man 
dem Zahlen- und Machtwahn zuneigte. 

Daruber wurde vergessen, die Lebens- und Glucksmoglichkeiten del' einzelnen 
Volksschichten gegeneinander abzuwagen. Man sorgte nicht ausreichend fill' 
einen Gleichgewichtszustand zwischen Wirtschafts- und Kulturbediirfnissen. 
Voller Stolz wurde festgestellt, da.B die durchschnittliche Lebensdauer del' 
Menschen unter den Wirkungen einer gehobenen Lebenshaltung sich erheblich 
gegen frUber verlangel't hatte. Nun hat sich abel' unter deren Einflu.B bei Mit
wirkung del' Heilkunde und del' sozialen Versicherungsgesetzgebung die Lebens
erwartung del' handarbeitenden Kreise nicht im gleichen Ma.Be gebessert wie 
die del' oberen und mittleren Schichten. Au.Ber auf besondere Berufsschadigungen 
ist das wohl darauf zuruckzufuhren, da.B die Auswirkungen del' Verwaltungs
hygiene aus Mangel an Mitteln nicht nachhaltig genug in die unteren Volks
schichten bis in die Hohlen del' Armut, del' Laster, zu den vielen Ideinen, 
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durch ihre Dauerwirkung weiteste Volkskreise so entnervenden Krankheiten 
hineinreichten. 

Es kommt noch hinzu, und darauf hat Grotj ahn (19) besonders hinge
wiesen, daB viele alltaglich vorkommende Krankheiten, an die wir uns als an 
etwas Selbstverstandliches gewohnt haben, jeder arztlichen Behandlung tl'otzen. 
Gerade diese alltaglichen unbeeinfluBbaren Krankheiten machen ungezahlte 
Massen del' untel'en Volksschichten dauernd minderwertig, erst in del' korper
lichen Leistungsfahigkeit, urn sie dann langsam schleichend seelisch zu zel'
miirben. 

Wil' diirfen diese aus del' Al'mut erwachsenden korpel'lichen und seelischen 
Leiden nicht untel'schatzen, sie ebnen den ansteckenden Krankheiten die Wege, 
sie setzen die Widel'standskraft gegen todliche Erkrankungen herab. So konnten 
diese immel' noch unter den unbemittelten Volksgenossen eine groBere Aus
beute an Toten halten als untel' den bessel' gestellten Schichten. Diese iibeI'
maBige Sterblichkeit in den handal'beitenden Kreisen vermehrte stets die Zahl 
del' Witwen und Waisen, warf ganze Familien aus einer stetigen Lebensbahn 
und stiirzte immer wiedel' Tausende von Kindel'll ins Elend, da ihnen die Leitung 
und Fiihrung del' EItel'll genommen wurde. 

Die Krankheit war neben del' wirtschaftlichen Not die groBte Ursache del' 
Armut. Wie Wilbrandt (20) nachdriicklich hervol'hebt, sorgten Krankheit 
und wirtschaftliche Depressionen in Wechselwirkung dafiir, daB die Armut 
llicht in dem MaBe abnahm, wie del' gesamte Volksreichturn zunahm. Die wirt
schaftliche Hebung del' Lebenshaltung dl'ang nicht nachhaltig genug bis in die 
letzten Tiefen des Volkskol'pers VOl'. Und selbst in den kaufkraftiger werdenden 
Schichten wurde diesel' auBere wirtschaftliche Aufschwung zurn groBen Teil 
nicht niitzlich verwendet fiir die Gesunderhaltung und die Kulturbediirfnisse. 

Unter dem Einflusse del' materialistischen Weltauffassung wurden diese 
Schichten durch Alkoholismus und niedrige Vergniigungssucht zur Verkiimme
rung ihrer Daseinsfreude und zu einer Verarmung an Gemiitswerten gefiihrt. 
Hemmungslose Ichsucht griff urn sich, kiimmerte sich nicht urn das Recht auf 
Gesundheit des Mitmenschen und erschwerte Fortschritte in del' offentli<?hen 
Gesundheitspflege gerade in den Kreisen, die ihrel' am meisten bedurften. 

Nun hat uns das Schicksal nach schwerem Krieg zusammenbrechen lassen. 
Sollen wir etwa anstreben, durch unmaBig gesteigerte Arbeit jenes alte Ziel 
del' Vorkriegszeit wiedel' zu erreichen 1 Die Arbeit von Generationen wiirde 
nicht reichen und wiirde uns schli.eBlich nach endlosen Plagen nur auf den 
Zustand VOl' dem Kriege zuriickfiihren, del' sich als so verderblich erwies und 
wiirde uns in keiner Weise alles das, was uns damals fehlte, verschaffen. Dies 
Ziel miissen wil' ablehnen. Wil' miissen endlich den Menschen iiber die Wirt
schaft stellen, wir konnen nur menschenwiirdig leben, wenn die Wirtschaft 
uns untertan und nicht mehr unser Sklavenhalter ist. 

Das neue Ziel liegt im Geistigen. Kultur dad nicht nur im Besitz einer 
Ideinen Schicht sein, sondeI'll muB Gemeineigenturn eines moglichst groBen 
V olksteiles werden. Wir diirfen nicht nur Sachgiiterokonomie tl'eiben. sondeI'll 
miissen in erster Linie auf del' Grundlage eines gesicherten Gesundheitszustandes 
seelische Giiter pflegen. Es wurde gezeigt, wie wir zweckmaBige Zeitausnutzung 
bisher nur im Hinblick auf die Herstellung und den Verbl'auch del' Sachgii.tel' 
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kannten, nicht abel' zum Heile des Gesundheits-, Geistes- und Seelenlebens 
weitestel' BevOlkel'ungsschichten. Hier liegt del' Schliissel zur deutschen Zu
kunft., wenn wir dem Wink des Schicksals Folge leisten. 

Gelingt es uns, die Gesundheit in den Brennpunkt del' Kulturbestrebungen 
zu l'iicken, raumen wir dem Recht auf Gesundheit neben dem Recht auf Arbeit 
lmd Erziehlmg in allen Schichten des V olkes seinen Platz ein, dann werden 
wir ein ghicklicheres Yolk aus dem Zusammenbruch emporfiihren. Wir miissen 
lernen, die Armut mcht nul' durch wirtschaftliche 1VIaBnahmen verhiiten zu 
wollen, sondern sie zuriickdammen durch MaBnahmen del' Krankheitsverhiitung 
lmd El'ziehung. Wil' .mi:issen alle El'rungenschaften del' Verwaltungshygiene 
und del' sozialen Fiirsorgebestrebungen nachdriicklicher auf die unteren Schichten 
einwirken lassen, denn sie haben sie notiger als die oberen SchichteIi. 

Alle nur erreichbaren lVIittel miissen fliissig gemacht werden, um die not
wendigen GesundheitsmaBnahmen in den riesigen J\1ietskasernen, den Prole
tariervierleln lmserer Stadte dul'chzusetzen. Auf das Land miissen die vor
beugenden Bestl'eblmgen hinausgetragen werden, wo jetzt die hygienischen 
Zustande oft viel schlechter sind als in den neueren Stadtvierteln unserer Stadte. 
Die jetzt noch riickstandigen Bezirke miissen endlich auf den' Zustand del' 
Gesundheitspflege del' jetzt schon zahlreich vorhandenen guten gebracM werden, 
um die standige von diesen vel'nachlassigten Gegenden und Bezirken ausgehende 
Ge£ahrdung del' Allgemeinheit auszuschalten. 

AuBel' den bisher iiblichen MaBnahmen del' VerwaUungshygiene ist Auf
klarung notig (siehe Fischer - Defoy [21J), Belehrung, Erziehung in allen 
Fragen del' pel'sonlichen Korperpflege. Wir miissen das ganze Yolk durch
dringen mit dem Glauben an die Kraft eines personlichen Verantwortungsgefiihls 
jedes einzelnen zur Verhiitung del' gemeinsamen Gesundheitsscha.digungen. Nul' 
auf Wissen um die Dinge, das in weiten Kreisen fehU, nul' auf innerem Erleben 
diesel' Notwendigkeit kann das Recht auf Gesundheit aufgebaut werden. 

Del' Staat, die Offentlichkeit muB allen Volksgenossen J\1ittel mld Wege 
zuganglich machen, urn die Krankheiten in ihrer Entstehung zu el'kennen und 
zu bekampfen. Denn es ist eine del' sichersten Tatsachen del' gesamten Heil
kunde, daB im Anfang des Leidens oft Hilfe gebracht werden kann, die bei 
vorgeschrittenem Leiden versagt. Dazu sind planmaBige Massenuntersuchungen 
aller Altersklassen moglichst in Anlehnung an die Krankenkassen notwendig. 
Del' Hunger nach Gesundheit muB geweckt werden, er muB iibel'all und fiir 
jeden schnellste, wo es notwendig ist, kostenlose Befriedigung finden. Die 
Freude an del' eigenen Gesundheit, am W ohlergehen del' Kinder wird die Arbeits
freude nachhaUig beeinflussen. 

Nicht um del' Arbeit willen wil'd es uns gelingen, die Arbeitsfreude wieder 
zu heben, das alte Ziel wird instinktiv vom Volke abgelehnt; wir konnen nul' 
zu einer neuen segensreichen Arbeit kommen, wenn wir als Ziel ein nenes geistiges 
und korperliches aufstellen, das endlich auch fiir den handarbeitenden Menschen 
das Leben lebenswert macht. Das ist ein Menschheitsziel fill' aIle und kein 
Klassenziel zur weiteren Bereicherung del' Besitzenden. Es ist nicht del' Kom
munismus und eine ode Gleichmacherei, die nul' einebnen und aIle Tiichtigkeit 
untergraben wiirde, sondern es ist die aus Menschenliebe geborene Einsicht 
del' von del' Natur bessflr Begabten und vorteilhafter £liT den Kampf ums Dasein 
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Ausgeriisteten, ihre Leistungen mit den Schwacheren zu teilen, d. h. die 
Schwacheren so zu fordern, daB sie trotz ihrer naturgegebenen Nachteile doch 
moglichst weit in der Erringung und Teilnahme an den Sachgutern und der Da
seinsfreude kommen. Nur geistige Fiihrer sind berufen, das Yolk zu den Freude
quellen seiner Kulturgiiter zu fiihren. Das verlangt Selbstlosigkeit und Opfer
sinn von den Fiihrern, ihr Lohn liegt einzig in der Tat. Das setzt Vertrauen, 
guten Willen und GefUhl fUr Abstand bei den zu Fiihrenden voraus. Der Einzel
vorteil muB hinter dem Allgemeinvorteil zuriicktreten. Solcher soziale Geist 
muB sich in der staatlichen Wohlfahrtspflege auswirken: in der Sozialpolitik 
als Ausgleich in der Wirtschaftsbeteiligung, in der so:zialen Hygiene als ge
meinsame Forderung der Gesundheit, in der sozialen Padagogik als Verall
gemeinerung der Geistes-, Willens- und Herzensbildung. Dann erheben wir 
uns zu einer menschenwiirdigen Gesellschaft, die weitgehend von einseitiger 
politischel' Beeinflussung der urn die Macht ringenden Klassen befreit ware. 

Jugendfiirsorge. 
Die Altersgruppen der Jugendlichen gliedern sich in: 1. das Sauglingsalter, 

2. das Kleinkindesalter bis zurn 6. Lebensjahr, 3. das Schulalter von 6-14 Jahren. 
4. das Alter der schulentlassenen Jugend vom 14.-18. Jahre. 

Untrennbar von der sozialen Notlage der Sauglinge ist die Gefahrdung del' 
Mutter in Schwangerschaft, Entbindung und Wochenbett. Daher solI die 
Mutterschaftsfursorge zuerst besprochen werden. 

Es fehlte bisher jede rechtlich gewahrte Schwangerschaftsunterstiitzung fiir 
die letzten sechs W ochen und, besonders mit Rucksicht auf die groBe Zahl 
lediger Miitter, an Moglichkeiten, die Schwangeren in Gesundheits-, Rechts- und 
Wirtschaftsfragen zu beraten, wie es die Stadt Berlin in der Verbindung von 
Vormundschaftsamt und Fiirsorge fiir die Schwangeren anstrebt. Pryll (22) 
schreibt: "Die arztliche (ge burtshilflich -spezialistische) Beratung - nicht Be
handlung, die dem Arzte der Wahl iiberlassen bleibt - hat zunachst diagnostisch 
prophylaktischen, sodann erzieherischen Zweck, indem den Schwangeren eine 
Hygiene und Diatetik del' Schwangerschaft, der Geburt und des Wochenbettes 
vermittelt und - besonders in der Friihgraviditat - immer wieder die Heilig
keit del' Schwangerschaft, Achtung und Ehrfurcht VOl' ihrer Leibesfrucht vor
gefiihrt wird." In den letzten sechs Wochen vor der Entbindung ist die Not
lage der unehelichen Mutter oft groB und ein Ausbau der FiirsorgemaBnahmen 
dringend notig. Fiir solche Schwangeren miiBte mehr Gelegenheit zur Auf
nahme als Hausschwangere in Wochnerinnenheimen und Entbindungsanstalten 
geboten werden. Dort konnten sie leichte niitzliche Arbeit verrichten und durch 
arztlichen Rat fiir die Mutterschaft erzogen werden. 

Beachtenswert sind Nassauers (23) Vorschlage, der nachdriicklich zur 
Steuerung del' Not unehelicher Miitter und im Kampf gegen die Fruchtabtreibung 
Mutterhauser in del' Form vervollkommneter Findelhauser fordert. 

Die Fiirsorge fiir die Entbindung war durch RVO. noch nicht glucklich 
gelOst. Zwar konnten die Kassen nach § 198 RVO. Hebammendienst und arzt
liche Geburtshilfe freiwillig gewahren, lehnten aber meistens bei normalen Ent
bindungen Leistungen abo Zur Abstellung der Schwierigkeiten bei Durchfiihrung 
einer Niederkunft in den haufig recht ungeeigneten Wohnungen weitester 
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Volkskreise stellen odeI' verleihen Hauspflegevereine die notwendigsten Gegen
stande und suchen wahrend des Wochenbettes den Frauen bediirftiger Familien 
die Haushaltsarbeit abzunehmen. 

Nicht nur fiir uneheliche Miitter, sondern auch {i,ir andere notwendige.. Falle 
miillte die Pflege in den Entbindungsanstalten verlangert :.werden konnen, 
damit - wenigstens nicht aus Platzmangel vor Beendigung des Wochenbettes
die jungen Miitter nicht aus der Anstalt entlassen werden miissen. Auch hier 
wiirden die von Nassauer geforderten Miitterhauser dankbare Aufgaben 
finden. Dora Lande (24) zieht eine staatssozialistische Losung der Miitter
hauserfrage der jetzt herrschenden individualistischen vor. 

Die vor der Ehe versicherungspflichtigen Frauen der erwerbstatigen Schichten 
konnten sich, worauf Marie Baum (25) nachdriicklich hingewiesen hat, die 
Vorteile des Mutterschutzes del' Krankenkassen durch freiwillige Weiterversiche
rung erhalten. Die Moglichkeit kam friiher fUr alle gegen Lohn oder Gehalt 
von weniger als 2000 Mark beschMtigten Frauen in Betracht. 

Eine besondere Mutterschaftsversicherung ist gliicklicherweise nicht zur 
Einfiihrung gekommen. Man hat, wie es sich auch im Kriege bewahrt hatte, 
die Mutterschaftsversicherung den Krankenkassen iibertragen, leider aber nicht 
gleichzeitig ihre beste Erganzung, die obligatorische Familienversicherung, mit 
eingefiihrt. 

Nach dem Gesetz vom 26. IX. 1919 iiber Wochenhilfe und Wochen
fiirsorge sind jetzt Regelleistungen der Krankenkassen: Krankenhilfe, Wochen
hilfe, Sterbegeld und Familienwochenhilfe. Als Wochenhilfe erhalten Woch
nerinnen, die im letzten Jahre vor der Niederkunft mindestens sechs Wochen 
hindurch auf Grund der RVO. oder bei einer Knappschaftskasse gegen Krankheit 
versichert waren: 

1. Einen einmaligen Beitrag zu den Kosten del' Entbindung in Hohe von 
50 Mark (25 Mark)1). 

2. Ein Wochengeld in Hohe des Krankengeldes, jedoch mindestens 1,50 Mark 
(1 Mark) taglich, einschlieBlich der Sonn- und Feiertage fiir zehn (acht) Wochen, 
von denen mindestens sechs (sechs) in die Zeit nach der Niederkunft fallen 
miissen. 

3. Eine Beihilfe bis zum Betrage von 25 Mark (10 Mark) fUr Hebammen
dienste und arztliche Behandlung bei Schwangerschaftsbeschwerden. 

4. Ein Stillgeld in del' Hohe des halben Krankengeldes (von 50 Pfg.), jedoch 
mindestens 75 Pfg. taglich, einschlieBlich del' Sonn- und Feiertage bis znw 
Ablauf del' zwolften W oche nach del' Niederkunft fiir die Dauer des Stillens. 

Die Kassensatzung kann die Dauer des W ochengeldbezuges bis auf 13 W ochen, 
des Stillgeldbezuges bis auf 26 Wochen erweitern. 

Als Familienwochenhilfe erhalten versicherungsfreie Ehefrauen, Tochter, 
Stief- und Pflegetochter del' Versicherten, die mit diesen in hauslicher Gemein
schaft leben, im Falle del' Niederkunft die Leistungen del' Wochenhilfe als 
Wochengeld von 1,50 Mark und Stillgeld von 75 Pfg. fUr den Tag. Beide Zah
lungen konnen auf die Hohe des halben Krankengeldes des Versicherten er
hoht werden. 

1) Die Zahlen in Klammern geben die Satze der Reichswochenhille im Kriege an. 
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Nach § 17 des Gesetzes erhalten minderbemittelte Wochnerinnen, fii)" die 
nach den vorstehenden Vorschriften kein Anspruch auf Wochenhilfe besteht, 
aus Mitteln des Reiehes eine Woehenhirsorge. Als minderbemittelt gelten 
verheiratete Woehnerinnen, deren Gesamteinkommen mit dem des Ehemannes 
im del' Entbindung vorangehenden Jahre odeI' Steuerjam·e den Betrag von 
4000 Mark (zuziiglieh 500 Mark fiir jedes vorhandene Kind unter 15 J ahren) 
llieht iibersteigt. Zweitens mlVerheiratete Wochnerinnen mit einem entsprechen
den Einkommen von nieht iiber 4000 Mark zuziiglich 500 Mark fUr jedes vor
handene Kind unter 15 Jahren. 

An diesem Gesetz hat Schmidt (26) scharfe Kritik geiibt und durch Bei
bringlmg praktiseher Beispiele viele Unluarheiten nachgewiesen. Z. B. war 
es danach moglich, daB versichenmgsfreie Ehefrauen, wenn sie sich selbst ver
sicherten, doppelte Leistungen erhalten konnten. 

Yom sozialhygienischen Standpunkt erhebt Holtzmann (27) ernste Be
denken. Er beanstandet, daB alle versicherungsfreien Tochter, Stief- und 
Pflegetochter Ansprueh auf Wochenhil£e haben, wenn sie in hauslicher Ge
meinsehaft mit dem Versicherten leben. Manche Herumtreiberin konne so 
leieht durch Zuzug in das elterliche Haus VOl' der Niederkunft sieh Anreeht 
auf die Wochenhil£e erwerben, die nicht im Sinne des Reichsbiirgers mId del' 
Krankenkassenmitglieder lage. Noch weniger einverstanden ist er mit der 
Einbeziehung jeder unverheirateten llicht versicherungspflichtigen Wochnerin, 
deren steuerbares Einkommen mIter del' festgesetzten Grenze bleibt. Er be
fUrchtet, daB dadurch gerade del' geheimen und o£fentlichen Prostitution aus 
Reichsmitteln durchaus unerwiinschte Vorteile verschafft werden. 

Dazu ist zu sagen, daB eine Mutterschaftsversicherung keineswegs dureh
greifende Unterschiede zwischen ledigen und verheirateten Miittern maehen 
darf. AusschlieBlich im Vordergrunde del' Fiirsorge hat das kiinftige Kind zu 
stehen. Zwar miissen alle FiirsorgemaBnahmen auch zur Erleichtenmg mId 
Festigung del' Ehe beitragen, das darf jedoch nicht auf Kosten del' Kinder 
unehelicher Miitter geschehen. Jede einseitige Bevorzugung der ehelichen 
Miitter wiirde nul' die Zahl del' Abtreibungen anwachsen lassen; miissen wir 
doeh gerade in del' Gegenwart mit einer Zunahme der unehelichen Geburten 
rechnen und konnen noch gar nicht absehen, welche praktischen Folgerung€n 
das Yolk aus dem durch den Krieg veranlaBten FraueniiberschuB zieht. 

Beachtenswert sind alle ernsten Vorschlage, die eine TrennmIg von Mutter 
lmd Kind wahrend der Stillzeit ausschalten wollen. Hier greifen, den Zusammen
hang del' verschiedenen FiirsorgemaBnahmen scharf beleuchtend, Mutter- und 
Sauglingsfiirsorge und Wohnungsfrage ineinander. Die ltmehaltung der zur 
Arbeit verbotenen Frist wird nul' ermoglicht, wenn vielen jungen Miittem 
zusammen mit ihrem Kinde ein auskommliches Unterkommen gewahrleistet 
wird. Die deutsche Gesellschaft fiir Mutter- lmd Kindesreeht und del' Verein 
"Mutter und Kind" bemiihen sich besonders um die Erstellung von Miitter-
heimen. ' 

Uber die Stillzeit hinaus ist versucht, nach dern Vorschlage von Lotte 
Moller (28) in Miittersiedelungen durch einen ZusammenschluB von fiinf 
bis sechs Miittem und Kindel'll im gemeinsamen Haushalt das moglichst lange 
Zusammenbleiben von Mut,ter und Kind zu erzielen. 
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Del' groBte Mangel del' neuen Regelung del' "\Vochenhille und Wochen
fiirsorge scheint darin zu liegen, daB die letzte Zeit del' Schwangerschaft nicht 
unrfassender in das Gesetz einbezogen ist. Die Lebenserwartung del' Neu
geborenen hangt doch ganz auBerordentlich VOlll VerI auf del' letzten Schwanger
schaftszeit abo Ebenso wichtig wie die ersten sechs Wochen nach del' Nieder
kunft fiiT die Mutter lmd das Kind sind die letzten sechs Wochen VOl' del' Nieder
kunft fiiT beide. Es miiBte also unbedingt eine durch Schwangerenhille in den 
letzten sechs Wochen VOl' del' Entbindung gewahrleistete Arbeitspause fill' 
die werdenden Mii.tter sichergestellt werden. Es hatte jetzt die Auffassung, 
daB eine norm ale Entbindung und ein normales Wochenbett, auch einschlieB
lich del' letzten Schwangerschaftszeit, keine Krankheit illl SilIDe del' RVO. 
sind, fallen gelassen werden llliissen. Schwangerschaft, Entbindlmg und Wochen
bett wirken mill einlllal jetzt in ungezahlten Falllilien und bei unverheimteten 
Frauen wie eine Krankheit und verpflichten die Offentlichkeit zu einer Hilfe
leistung. 

Auch die Ausdehnung des Stillgeldes auf drei Monate ist zu beanstanden. 
Auf eine freiwillige "\Veiterzahlung del' Kassen bis zu sechsundzwanzig Wochen 
ist kamn zu rechrien. DaB die wirkliche Stillzeit in hohem MaBe von del' Still
geldgewahrmlg abhangig gelllacht wird, hat del' auBerordentliche AbfaH del' 
Stilltatigkeit in del' stillgeldlosen Zeit nach Kriegsende bewiesen. Es gilt, del' 
sich im AnschluB an die dreilllonatliche Stillgeldgewahrung einbiirgeniden 
Ansicht vorzubeugen, drei Monate seien die iibliche und ausreichende Stillzeit. 

Auf Grund del' Kritik ist das Gesetz iiber W ochenhilfe und W ochenfiirsorge 
alll 22. Mai 1920 abgeandel't bekannt gelllacht. Es hatten sich allltliche Er
lauterungen als notwendig herausgestellt, da sich bei del' praktischen Hand
habung viele Unklarheiten, die auf die iiberstiirzte Ausarbeitung des Gesetzes 
zuriickzufii.hren sind, herausgesteHt hatten. 

Die Nr. 2 des Gesetzes heiBt nilll: ein Wochengeld in Hohe des Kranken
geldes, jedoch lllindestens 1,50 Mark taglich, einschlieBlich del' Sonn- und 
Feiertage, fill' 10 Wochen, von denen vier in die Zeit VOl' und sechs in die 
Zeit nach del' Entbindung fallen. Das Wochengeld fill' die ersten Wochen ist 
mit delll Tage del' Entbindung fallig. 

Kiinftig kann auch die Satzung lllit Zustillllllung des Oberversicherungs
mutes das W ochengeld hoher als das Krankengeld belllessen, und zwar bis zur 
Hochstgrenze von Dreiviertel des Grundlohnes. Eine Schlechterstellung del' 
selbstversicherten Wochnerinnen gegeniiber den Angehorigen versicherler 
malllilicher Personen ist beseitigt. 

Trotzdem noch nicht aIle Wiinsche erfiillt sind, ist von del' neuen Regelung 
Gutes fiir die Miitter und Sauglinge zu erwarten. Nur miiBten die Kranken
kassen von vornherein beriicksichtigen, daB die in Geld gewahrten Leistungen 
von den Beteiligten nicht zu ausschlieBlich als ein offentliches Anrecht hin
genomlllen werden; es gilt nachdriicklich, allen Volkskreisen die damus er
wachsenden Verpflichtungen fill' die richtige Verwendung del' Mittel und Ein
sicht in den beabsichtigten Zweck zu verlllitteln. Das kann nur durch standige 
Aufklarung und Belehrung erreicht werden, die sich nicht nul' auf Merkblatter 
zu beschranken, sondern sich auch des gesprochenen vVortes Z11 bedienen hat~ 
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Hebammenfrage. 
Zwischen Mutterschaftsfiirsorge lmd Sauglingsfiirsorge steht die Hebammen

frage, die leider immer noch nicht geniigend gewii.rdigt wird und fiir die Zu
kunft die nachdriicklichste Forderung verlangt. Bei rund vier Fiinftel aller 
Geburten werden die weisen Frauen in Anspruch genommen, und weiteste 
Volkskreise sind gewohnt, die Hebammen in allen nur erdenklichen Angelegen
heiten urn Rat zu fragen. Da sollte man doch glauben, daB ein vorausbliekender 
Staat sich gerade dieses Standes mit groBtem Eifel' angenommen hatte, urn 
in gesundheitliehen Dingen Segen zu stiften und EinfluB auf die haufig noeh 
recht groBen MiBstande im Fortpflanzlmgsleben seiner Biirger zu gewinnen. 
Trotzdem begniigt man sieh mit halben MaBnahmen und schreitet nieht zu 
einer durehgreifenden Neugestaltung des Hebammenstandes, deren erste Vor
aussetzlmg eine nachdriickliehe Hebung des Standes ist. Solange infolge zu 
niedriger Einkommensverhaltnisse und mangelnder Vorsorge fUr Alter, Krank
heit und Invaliditat die Hebammen auf Nebeneinnahmen, nieht selten als 
eigentliehen Hauptberuf, angewiesen sind, ist keine Besserung del' Verhaltnisse 
zu erwarten, selbst wenn man auch die Hebammen in del' Sauglingspflege aus
bildet, wie es naeh dem ministeriellen ErlaB yom 7. November 1916 in PreuBen 
durch vierzehntagige Fortbildungskurse vorgeschrieben wird. Hammero
sehlag1) an del' Brandenburgisehen Provinzial-Hebammenlehranstalt verlangt 
sogar eine einjahrige Ausbildung auf diesem Gebiet. Doeh he1£en solche weit
gehenden Verbesserungen in del' Ausbildung nieht viel, solange sieh del' Heb
ammenstand nieht aus gebildeteren Kreisen erganzt. Naeh dem Kriege bote 
sieh hier fiir zahlreiehe bisher als Schwestem verwendete Frauen und Madehen, 
denen andere Berufe nicht offen stehen, die Mogliehkeit, ihre Erfahrungen 
im Dienste del' Krankenpflege in del' Hebammentatigkeit nutzbar zu machen. 

Del' Staat konnte sieh so nach einer gewissenhaften Ausbildung einen Stamm 
von Hebammen heranziehen, del' zu einer sozialen Hebung des Standes wesent
lich beitragen wiirde; er miiBte sich nur entsehlieBen, dureh strengere Anforde
nmgen bei del' Zulassung und dureh reehtlichen Ausbau del' wirtschaftliehen 
Lage auskommliehe Lebensverhaltnisse zu gewahrleisten. Die Hebammenfrage 
ist viel tiefgreifender mit del' ganzen Bevolkerungspolitik verkniipft, als es 
bei oberflaehlieher Betraehtung erscheint. Das schwer zu durehsehauende 
Gebiet del' Abtreibungen, die Beseitigung von Kindem, del' Kinderhandel 
lmd aueh del' in weiten Kreisen immer noch aller Erkenntnis trotzende Aber
glaube auf gesundheitlichem Gebiete, del' zu sehweren Sehadiglmgen im Volks
korper fUhrt, gedeihen zum Sehaden del' Allgemeinheit auf dem Boden del' 
nieht gelosten Hebamrnenfrage. 

Es wird sichel' nicht in allen Fallen ganz leicht sein, besonders auf dem 
Lande, das Arbeitsgebiet del' Hebamrnen und Fiirsorgerinnen gegeneinander 
abzugrenzen. W 0 Fiirsorgerinnen vorhanden sind, lieBe es sich leieht ein
richten, daB die Hebammen nach den ersten vierzehn Tagen die weitere Saug
lingsfiirsorge an die Fiirsorgerin abtreten. Bisher teilen ja auch meist die Heb
ammen del' Fiirsorgestelle die Geburten rnit. In PreuBen ist durch ErlaB yom 
8. Dezernber 1919 des 1YIinisteriums fUr Volkswohlfahrt die Geburtsmeldung 
,durch die Hebarnrnen an die zustandige Sauglingsfiirsorgestelle angeordnet. 

1) Zitiert nach Ritter (29). 
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Sind nicht genug vorgebildete Sauglingsfiirsorgerinnen vorhanden, so miiBten 
vorlaufig geeignete Hebammen auch die Sauglingsfiirsorge iibernehmen. In 
vielen landlichen Gegenden wird wohl iiberhaupt noch fiir langere Zeit die 
Hebamme die geeignetste Personlichkeit fiir die Fiirsorge sein. Unbedingt 
muB die groBte Sorgfalt auf eine iibereinstimmende Ausbildung del' Hebammen 
und Fiirsorgerinnen in del' Sauglingspflege gelegt werden, damit nicht, wenn 
sie sich gegenseitig in den Familien abli:isen, die jlmgen Miitter durch ver
schiedene Anschauungen iiber die Pflege des Kindes verwirrt werden. Eine del' 
wesentlichsten Aufgaben del' Hebammen wird es immer bleiben, das Stillgeschaft 
bei den jungen Miittern einzuleiten. Vielleicht miiBte in diesel' Hinsicht durch 
gewisse Pramien del' EneI' del' Hebammen angeregt werden, del' sonst leicht 
lmter dem EinfluB yon absatzhungrigen Nahrmittel£abriken nicht zur Ent
wicklung kommen konnte. 

Es ware auch ernstlich zu erwagen, ob man nicht von den SchiHerinnen 
del' sozialen Frauenschulen, die Sauglingsfiirsorgerinnen werden wollen, eine 
Ausbildung als Hebamme verlangen sollte. Die Fiirsorgerinnen miissen eine 
Ausbildung als Sauglingsp£legerinnen nachweisen, da lage die weitere Aus
bildung als Hebamme nicht allzu fern. Je mehr man zu del' Einsicht kommt, 
daB das ganze Fiirsorgewesen zusammengefaBt werden muB, und daB es am 
zweckmliBigsten ist, besonders fiir landliche Bezirke, aIle Fiirsorgezweige in 
einer Personlichkeit zu vereinigen, desto naher liegt del' Gedanke, die Hebammen
tatigkeit mit in die Fiirsorgeleistungen einzubeziehen. 

Del' Geburtenriickgang wird die Tatigkeit del' Hebammen schon sowieso 
einschranken, so daB sie in noch groBerem MaBe als bisher zu anderen Be
schaftigungen grenen miissen, urn sich den Lebensunterhalt zu verdienen. 
Auch stammen die Schiilerinnen del' sozialen Frauenschulen aus gehobeneren 
Schichten als del' Stand del' Hebammen jetzt, so daB auf diese Weise die un
bedingt erforderliche Hebung des Standes eintreten wiirde. Die auch als Heb
amme tatige Fiirsorgerin wiirde sich in weit groBerem MaBe das Vertrauen 
del' Frauen im Volke erwerben, als es den nul' in Einzelzweigen ausgebildeten 
Fiirsorgerinnen gelingt. Die Fiirsorgebestrebungen wiirden auf diesem Wege 
viel nachhaltiger in die Familien hineingetragen, wenn ein und dieselbe Per
sonlichkeit in einem kleinen Bezirk schon die Schwangere berat, die Geburt 
leitet, den Saugling betraut, die Mutter anleitet und gleichzeitig auch alles 
in del' Kleinkinder-, Jugend- und Tuberkulosefiirsorge Notwendige veranlassen 
kann. Es konnte del' Einwand gemacht werden, daB solche allgemeinen 
Fiirsorgerinnen als Hebammen die werdenden Miitter und Sauglinge leicht 
Ansteckungen aussetzen konnten. In den Stadten ware es daher zweckmaBig, 
gut vorgebildete Fiirsorgerimlen als Ersatz bereit zu stellen, die bei herrschen
den Epidemien von Kinderkrankheiten die Kinderfiirsorge ausiibten. Keines
wegs dad man die Gefahr del' Kranklleitsiibertragung durch die Fiirsorgerinnen 
iiberschatzen, denn sie kann durch Sauberkeit wirklich gebildeter Personlichkeiten 
ausgeschaltet werden. 

Del' 10. AusschuB fiir Bevolkerungspolitik hat del' preuBischen Landes
versammlung folgenden Antrag vorgelegt: 1. Die Hebamme erhalt Beamten
eigenschaft. Sie wird von del' Provinzialverwaltung angestellt. 2. Die Heb
ammen sind del' Kreishebammenstelle unterstellt. Die Kreishebammenstelle 
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besteht aus dem Kreisarzt, einem Vertreter der Kreisbehorden, zwei frei
gewahlten Hebammen und zwei gewahlten Miittern des Kreises. Bei del' Provinz 
ist sinngemaB eine Provinzial-Hebammensteile als Berufungsinstanz ein
zurichten. 3. Der Hebamme wird ein Einkommen gewahrleistet, das zur Lebens
haltung geniigt. Jeder auBerberufliche Nebenerwerb darf nur mit Genehmigung 
del' vorgesetzten Behorde ausgeiibt werden. 4. Die Zahl der Hebammen muB 
in allen Landesteilen ausreiche~d sein. 5. Die Hebamme hat den Frauen un
entgeltlich Geburts- und Wochenhilfe zu gewahren. 6.-8. befassen sich mit 
del' Ausbildung, Auswahl und del' Regelung fiir die schon tatigen Hebammen. 
RiB mann (30) iibt daran Kritik. Er bemangelt zuerst, daB es sich wieder 
nicht urn eine reichsgesetzliche Regelung handelt. Er fordert Gleichsteilung 
der Hebammen mit den Fiirsorgerinnen und Bildtmg einer Schwesternschaft 
fiir die Hebammen. Schwere Bedenken auBert er gegen die beabsichtigte Aus
schaltung des eigentlichen Fachmannes, des Hebammenlehrers in der Kreis
hebammenstelle. Er fordert Verstaatlichung del' Hebammenschulen in PreuBen 
lmd will die Hebammenschulen, Bezirksfrauenkliniken, Wochnerinnenasyle und 
Miitterheime in den Mittelplmkt der ganzen Miitter- und SauglingsfUrsorge 
stellen. Er vermiBt die Einbeziehung der Wochenbettpflegerinnen und die 
Dbertragung der Sauglingsfiirsorge an die Hebammen. 

Diese Einwande sind so berechtigt, daB man mit RiBmann nur hoffen 
kann: mochte die Hebammenfrage nicht vorschnell in ungeniigender Weise 
geli:ist werden! 

Sanglingsfursorge. 
Die iibergroBe Sauglingssterblichkeit Deutschlands gegeniiber anderen 

Kulturlandern ist bekannt. Leicht wird es keineswegs sein, die verschiedenen 
wirksamen Einfliisse bei del' Ab- und Zunahme der Sauglingssterblichkeit in 
den Kriegsjahren untereinander abzuwagen. Man kann wohl annehmen, daB 
besonders in den letzten Kriegsjahren die Ernahrungsschwierigkeiten die Saug
lingssterblichkeit in noch groBerem Umfange mitverursachten als friiher. Wie 
sich vielleicht in einem kommenden warmen odeI' gar heiBen Sommer die Woh
nungsschwierigkeiten in der Sauglingssterblichkeit auswirken werden, ist nicht 
abzuschatzen. Immerhin ist nicht wahrscheinlich, daB neben der gesteigerten 
Bedeutung del' Ernahrung und Wohnung etwa bisher unbekannte Einfliisse 
in den nachsten Jahren die Sterblichkeit der Sauglinge besonders verursachen 
sollten. Man konnte vielleicht von del' Zuriickdrangung del' Frauen von der 
Erwerbsarbeit und dem Ausbau del' Wochenhilfe und -fli.rsorge einen giinstigen 
EinfluB auf das Stillgeschaft und dadurch auf die Lebenserwartung del' Saug
linge erhoffen. Trotzdem ist zu erwarten, daB fiir die nachsten Jahre mit ge
wissen Wertunterschieden gegeniiber del' Vorkriegszeit aIle die gleichen gesund
heitlichen Schadigungen del' Sauglinge bestehen wie friiher. 

Es werden daher fUr die Zukunft aile schon erprobten MaBnahmen im Kampfe 
gegen die Sauglingssterblichkeit aufgewandt werden miissen. Ehe wir zur 
Schilderung diesel' MaBnahmen kommen, muB untersucht werden, ob sich nicht 
kiinftig andere Einfliisse bei den Lebensaussichten der Sauglinge geltend machen 
konnten, die nicht unmittelbar auf dem Gebiete del' Gesundheitsgefahrdung 
liegen. 
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Wir durfen die Frage del' Sauglingssterblichkeit nicht nul' yom Standpunkte 
des Kinderfacharztes betrachten lmd mussen uns huten, falls tatsachlich viel
leicht Besserungen in den Sterblichkeitsziffern del' Sauglinge auftreten, diese 
vorschnell allein dem Wirken del' Kinderheilkunde und del' MaBnahmen zur 
Bekampfung del' Sauglingssterblichkeit zuzurechnen. 

Die Sauglingssterblichkeit ist aufs engste verknupft mit del' Bevolkerungs
politik. Nun wurde fruher im alten Obrigkeitsstaat die Bevolkerungspolitik 
unter imperialistischen Gesichtspunkten betrieben. Falls das Ergebnis ein er
freulicher GeburteniiberschuB war, machte man sich libel' sein Zustandekommen 
keine Sorgen, wenn er auch z. B. bei riesigen Todesziffern del' Sauglinge durch 
noch groBere Geburtenziffern erkauft wurde. SpateI' lernte man unter den 
mehr vorwiegenden wirtschaftspolitischen Gesichtspunkten die Zahl del' schaffen
den Rande schatzen lmd glaubte, sie durch besondere SchutzmaBnahmen im 
Leben del' Erwachsenen sicherstellen zu konnen, ohne besondere Sorgfalt auf 
die Aufwuchsverhaltnisse del' Kinder anzuwenden. 

Allmahlich traten immer mehr rationale und soziale Gesichtspunkte in 
den Vordergrund, doch mit dem Unterschied, daB sie nicht nur von den Fuhrern 
angewandt wurden, sondern sich immer nachdruchlicher im BewuBtsein del' 
Gefilhrten, des breiten V olkes, geltend machten. Da beg ann die W unschrichtung 
des Staates und del' einzelnen Familie weit auseinander zu hlaffen. Del' Staat 
wollte noch imperialistische Politik treiben, die einzelne Familie, wenigstens die 
aufgehlarte, empfand abel' zwischen Kinderzahl und Nahrlmgsspielraum ein 
wachsendes MiBverhaltnis; oder, wie Tandler (31) es ausdrlickte: "der in die 
Erscheinung tretende Geburtenriickgang beruhte auf einer geringeren Ren
tabilitat del' Kinder und auf den gesteigerten Aufwuchsspesen." Nml konnte 
del' seit 1900 festgestellte Ruckgang del' Sauglingssterblichkeit in Deutschland 
in erster Linie auf del' durch den Geburtenruckgang verbesserten Lebens
erwartlmg del' Sauglinge beruhen. Dafiir spricht die Verschiebung del' Saug
lingssterblichkeit zugunsten del' Stadte gegenuber dem Lande, denn del' Ge
burtenruckgang machte sich besonders in den 1ndustriestadten geltend. Wir 
durfen auch den immer noch in den Anfa,ngen steckenden Sauglingsschutz 
durch FiiI'sorgemaBnahmen nicht uberschatzen, wenn z. B. in Baden 1913 
von den im ersten Lebensjahr gestorbenen Kindern noch 44,6% ohne arztliche 
Behandlung gewesen sind. 

Es muB festgestellt werden, daB jetzt das Yolk, soweit es sich wenigstens 
um die Arbeiterschaft ausschlieBlich des sogenannten Lumpenproletariats 
handelt, in ganz anderem MaBe als fruher selbst Bevolkerungspolitik treibt. 
Diese wird zu noch starkerer Geburtenbeschrankmlg fiihren, wie ja das Schlag
wort yom Gebarstreik ankiindigt, weil del' hlassenbewuBte Arbeiter sich nicht 
selbst Wettbewerb schaffen will und mehr alE' fruher Wert auf die Pflege des 
einzelnen legt. Del' Zusammenbruch unserer 1ndustrie wird diesen Entwichlungs
gang nur fordern, so daB wir bei stark sinkender Geburtenzahl mit einer ge
steigerten Lebenserwartung aller Neugeborenen fur die Zukunft rechnen miiBten, 
falls die wirtschaftlichen Verhaltnisse nicht gar zu schlechte HiI' die einzelne 
Familie werden. 1m Gegensatz zur Stadt wird wahrscheinlich auf dem Lande 
eine erhebliche Geburtenzunahme und damit steigende Sauglingssterblichkeit 
eintreten, da in del' kleinbauerlichen Familie bei den hohen Arbeiterlohnen 
del' Wert del' Kinder als Produzenten wiedel' gestiegen ist. Nun wird 
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abgesehen von dieser oben geschilderten seelischen Grundstimmung weiter stadti
scher Volkskreise und von dem voriibergehenden nach allen Kriegen feststell
baren Geburtenanwuchs, der wieder eine gesteigerte Lebensgefahrdung mit 
sich bringen wird bei den schlechten Wohnungsverhaltnissen und der Zunahme 
der unehelichen Geburten - die Lebenserwartung der kiin£tigen Sauglinge 
auch weiterhin nachdriicklich von den gesamten Umweltverhaltnissen be
einfluBt werden. Zu diesen Umweltverhaltnissen, besonders den wirtschaft
lichen Lebensbedingungen, kommen biologische Werte des Volkes. Daraus 
folgt, daB eine alleinige Bemiihung, die Gesundheitsverhaltnisse der Sauglinge 
durch arztliche Heil- und VorbeugemaBnahmen zu bessem, kiin£tig weniger 
denn je zum Ziele fiihren wird. Ob durch den langen Krieg die biologischen 
Werte des Volkskorpers vermindert sind, ist schwer zu beantworten. Wahr
scheinlich hat in den Kriegsjahren eine regere .Fortpflanzung der Mindertiichtigen 
stattgefunden. Sicher werden sich in vielen Fallen Schadigungen der Manner 
durch Strapazen, vor allem auf dem Gebiete der Nerven, und bei den Frauen 
die Einfliisse der Uberarbeitung und Unteremahrung neben den seelischen 
Beeintrachtigungen geltend machen. Es muB daher kiin£tig die Aufgabe der 
staatlichen Bevolkerungspolitik sein, in weiser Abwagung gesundheitliche 
- d. h. sozialhygienische -, sozialpolitische und sozialpadagogische MaBnahmen 
wirksam werden zu lassen, wenn bei Ausnutzung der verringerten staatlichen 
Mittel erfolgreich die Gefahrdung unseres Nachwuchses, besonders im ersten 
Lebensjahre, bekamp£t werden solI. An dieser Einordnung der Bekamp£ungs
maBnahmen: der Sauglingssterblichkeit fehlt es leider bei uns noch gar zu oft. 
W ollte man den vielfach recht hochgespannten Forderungen der Kinderfach
arzte hier bedenkenlos nachgeben, so konnten an sich recht notwendige und 
erfolgversprechende MaBnahmen doch fehlschlagen, einfach weil sie zu friih 
kommen und zu einer KrMtevergeudung £iihren. Der ausbleibende Erfolg 
konnte dann spater zu Unrecht den Mitteln angerechnet werden, wahrend ihre 
unzeitgemaBe Einsetzung die Schuld tragt. 

Diese allgemeinen Bemerkungen muBten vorausgeschickt werden, weil 
bei den weiteren Betrachtungen in erster Linie jene MaBnahmen beriicksichtigt 
werden sollen, die dem Gebiete rein arztlicher Betatigung etwas ferner liegen. 
Es Mnnen in diesem Uberblick und Ausblick auf das Gebiet sozialhygienischer 
FiirsorgemaBnahmen nicht aile Einzelheiten beriihrt werden. Dariiber unter
richtet vorbildlich das von Gottstein und Tugendreich (32) herausgegebene 
Sozialarztliche Praktikum. 

Daher miissen, wenn Noeggerath (33) in Ubereinstimmung mit Berend 
erklart, daB der Bau guter Kinderkliniken als die billigste Kinderfiirsorge zu 
bezeichnen sei, gegen diese Ansicht schwerwiegende Bedenken vorgebracht 
werden. Sind denn unsere Kinderaufzuchtsverhaltnisse so ganzlich verfahren, 
daB auf dem Umwege iiber die Kinderkliniken die wesentlichsten Erfolge zu 
erwarten sind ~ Wenn die Verhaltnisse so trostlos in unserem Volke lagen, 
dann konnten aile Sozialhygieniker die Hande in den SchoB legen, weil der 
restlose Zusammenbruch der Volkskraft nioht mehr aufzuhalten ware. GewiB, 
es fehlen Kinderkliniken fUr kranke Kinder, aber es gibt auch noch eine recht 
stattliche Anzahl von gesunden lebenstiichtigen Kindem. Die·sen miissen 
giinstige Umweltverhaltnisse geschaffen werden, und zwar nicht erst durch die 
Aufnahmemoglichkeit in einer Kinderklinik, wenn sie erkrankt sind, sondem 
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es gilt die zur Erkrankung fiihrenden Schadlichkeiten rechtzeitig zu vermindern 
und abzustellen. 

Der Vorbeugegedanke muB wirksam werden; vorhanden ist er lange, er 
ist nur zu stark facharztlich ausgerichtet. Durch Ratschlage wird kein Kind 
vor Schaden bewahrt, wenn den Miittern die Mittel zur Durchfiihrung und die 
Einsicht in die Notwendigkeit der MaBnahmen fehlt. Die Kinderaufzucht ist 
eine Erziehungsfrage und nur lOsbar, wenn eine durchgreifende wirtschaftliche 
Besserung sie unterstiitzt. Daraus ergibt sich yom abwagenden Standpunkt 
die Forderung, fUr die nachste Zeit bei den begrenzten Mitteln nicht den Nach
druck auf den Ausbau von Kinderkrankenhausern zu legen, sondern, was an 
Mitteln irgendwie aufzubringen ist, fiir die Vorbildung der kiinftigen Miitter 
aufzuwenden. Die Miitterbelehrung in der Sauglingsfiirsorgestelle kommt 
meist schon zu spat. Die kiinftige Mutter muB in Wissen und Praxis der Kinder
aufzucht eingefiihrt werden, sei es in den letzten Schulklassen oder besser in 
der Fortbildungsschule und in besonderen Kursen. Nicht der Freiwilligkeit 
darf dies iiberlassen bleiben, sondern es muB ein Schulzwang fiir aIle heran
wachsenden Frauen werden. Unabhangig von den Heiratsaussichten muB jedes 
Madchen in der Kinderaufzucht unterwiesen werden und die Grundbegriffe 
der Haushaltungsfiihrung erlernen. Unzahlige Miitter der letzten Generation 
sind nicht mehr imstande gewesen, ihre heranwachsenden Tochter in diese 
Wissensgebiete einzufiihren; die im Kriege herangewachsenen Jahrgange der 
Madchen sind durch die gesteigerte Kriegserwerbsarbeit dem Haushalt noch 
mehr entfremdet. Wir haben also fUr einige Jahrgange einen gewaltigen Aus
fall an zur Kinderaufzucht und Haushaltsfiihrung vorgebildeten Madchen zu 
erwarten, deren kiinftiges Familienschicksal noch gefahrdeter ist, weil ein 
groBerer Teil als friiher der fUr sie in Betracht kommenden heiratsfahigen Manner 
zur Klasse der ungelernten Arbeiter gehort, deren verringerte kiinftige Ein
kommensverhaltnisse, sobald nicht nur wie jetzt das Existenzminmium ver
dient wird, in Zusammenwirkung mit der fehlenden Vorbildung ihrer kiinftigen 
Frauen zu trostlosen Verhaltnissen im Familienleben fiihren miissen. 

Nicht in den Kinderkliniken bei der Behandlung kranker Kinder sollten 
die Facharzte fUr Kinderheilkunde kiinftig ihre Hauptaufgabe suchen, sondern' 
in der Vorbildung der kiinftigen Miitter, in der Ausbildung von Fiirsorgerinnen 
und Hebammen. 

Hand in Hand damit miissen aIle jene schon friiher besprochenen MaB
nahmen der Mutterschaftsfiirsorge gehen. Die obligatorische Familienversiche
rung muB kommen, weil nur dann die Behandlung erkrankter Kinder gewahr
leistet wird, die jetzt oft vergebens yom Sauglings-, Kleinkinderfiirsorge- und 
Schularzt beraten werden. Hat doch Stephani in Mannheim festgestellt, 
daB besonders im letzten Schuljahr die Ratschlage des Schularztes nicht befolgt 
werden, weil die Eltern damit rechnen, daB, wenn sie noch ein Jahr zuwarten, 
die Kosten der notwendigen Behandlung nach Eintritt in das Erwerbsleben 
von den Kassen iibernommen werden. Die obligatorische Familienversicherung 
soli aber nicht nur zur Behandlungsmoglichkeit fiihren, sondern in ganz anderem 
MaBe als bisher sollten die Krankenkassen Aufwendungen fiir vorbeugende 

, Verfahren machen. Gesundheitspropaganda miiBten die Krankenkassen schon 
im eigensten Interesse treiben. Der Arzt als Gesundheitsberater muB in der 
Kleinkinder- und Schulkinderfiirsorge ganz allgemein vorhanden sein. In 
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keiner Schule und Fortbildungsschule diirfte der Schularzt fehlen. Einen 
recht beachtenswerten Vorschlag machen Abel (34) und Thiele (35), wenn 
sie wieder anregen, die Impftermine nachdriicklich zur Miitterberatung aus
zunutzen, denn dort wird jedes Kind im Alter zwischen 5-17 Monaten dem 
Arzte vorgestellt. Auch aufklarende Merkblatter iiber Tuberkulose und Alko
holismus lassen sich dort zweckmaBig verteilen. Natiirlich k6nnte der impfende 
Arzt diese Arbeit nicht allein bewaltigen; da iiber Arztemangel im kiinftigen 
Deutschland nicht zu klagen sein wird, miiBte bei jeder 6f£entlichen Impfung 
ein beratender Arzt dabei sein. Nur Geld ist dafUr n6tig, das hier nutzbringend 
angewandt wiirde. Gefahrdete Kinder sind den Fiirsorgestellen zu iiberweisen, 
ihre Behandlung ware durch die obligatorische Familienversicherung fUr weiteste 
Kreise erm6glicht. 

Die Anderung der wirtschaftlichen Verhaltnisse kann hier nicht eingehend 
besprochen werden. Am meisten ist wohl von einer Steuerpolitik zu erwarten, 
die nicht nur die schwachen Schultern schont, sondern den starken Schultern 
Lasten auferlegt, die fUr die Schwachen verwandt werden. Ledigensteuern, 
Reichserbschaftssteuern, abgestuft nach der hinterbliebenen Kinderzahl, miiBten 
in erster Linie dazu verwandt werden, urn die wirtschaftliche Lage der unteren 
Schichten zu bessern. Besonders sorgfaltig miissen die wirtschaftlichen Ver
haltnisse der Staats-, Gemeinde- und Privatbeamten behandelt werden. Er': 
innert sei in diesem Zusammenhang nur an die Vorschlage von Zeiler (36), 
Diittmann (37) und Schmittmann (38) zur Behebung der wirtschaftlichen 
Schwache der Familie. Wesentliche Fortschritte sind zu erwarten yom Aus
bau des Familienlohnes an Stelle des Leistungslohnes. Ersterer hat sich jetzt 
im Bergbau und bei vielen anderen Tarifvertragen siegreich durchgesetzt. 

Erziehung und Ausbildung zusammen mit wirtschaftlicher Besserstellung 
geben erst die Grundlage ab fiir eine Anderung der Lebensauffassung. Das 
kann bei unseren bisher herrschenden wirtschaftlichen Zustanden nur durch 
ein groBes Opfer der besitzenden Klassen erreicht werden. Nach Gruber (39) 
"bildet den Kernpunkt des wirtschaftlichen Eingreifens der Ausgleich inner
halb derselben Einkommensstufe zwischen der wirtschaftlichen Lage der Ledigen, 
der kinderlosen und kinderarmen Ehepaare einerseits und der kinderreichen 
Ehepaare andererseits". 

Es ist also, wenn wir nach dem verlorenen Kriege Sauglingsfiirsorge treiben 
wollen, festzuhalten, daB wirtschaftliche, erzieherische und sozialhygienische 
Arbeit in engster Wechselwirkung miteinander geleistet werden muB. Auf 
jedem dieser drei Gebiete ist auch schon in der Vorkriegszeit Erfreuliches ge
leistet, nur die rechte Zusammenarbeit wollte sich nicht einstellen. Die Griinde 
dafiir sind zahlreich. Auf wirtschaftlichem Gebiet stand das Wohl und Wehe 
der Erwachsenen, der Kampf um Arbeit im Vordergrund, auf padagogischem 
Gebiete wagte sich niemand so recht an die Erziehung der heranwachsenden 
Madchen heran. Erst aus der letzten Zeit stammen die Absichten und teil
weise auch Verwirklichungen der Einfiihrung des Unterrichts in der Kinder
pflege fUr die Madchen in den Schulen (PreuBen) und Fortbildungsschulen 
(Baden). Unterrichtskurse fUr nicht mehr schulpflichtige Madchen sind hisher 
nur in kleinstem MaBe durch die private W ohlfahrtspflege eingerichtet. Am 
erfolgreichsten ausgebaut war die arztliche Sauglingsfiirsorge, wcnigstens im 
Wirkungsbereich der Kinderkliniken und Kinderkrankenhauser und den meist 
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von den Kommunen odeI' von Wohlfahrtsvereinen eingerichteten Sauglings
fUrsorgestellen. Wir diirfen uns abel' den bisherigen Wirkungskreis diesel' Ein
richtungen nicht zu groB vorstellen. Sie stehen und fallen mit del' Zahl del' 
dazu vorgebildten Personen, nicht zuletzt del' A.rzte. Damit ist schon del' Finger 
auf eine del' wundesten Stellen in del' SauglingsfUrsorge gelegt. Die Kinder
heilkunde hat in den letzten 20 J ahren gewaltige Fortschritte gemacht, aber 
eine groBe Zahl del' praktischen Arzte, vor allem auf dem Lande, hat von diesen 
Fortschritten kaum Kenntnis genommen odeI' nicht nehmen konnen. Hier 
racht sich bitter ein grundlegender Fehler in der arztlichen Weiterbildung. 
Del' Staat erteilt die arztliche Approbation und deckt damit die Leistungen 
des Arztes, solange diesel' tatig ist, ist sich abel' nicht seiner Verantwortung 
bewuBt, die er damit auch fUr die wissenschaftliche Fortbildung del' Arzte 
dem Volke gegeniiber iibeI'llehmen miiBte. Es fehlt bisher del' Zwang zur Fort
bildung, sie ist del' Freiwilligkeit iiberlassen und muB daher aus menschlichen 
und auBeren Griinden in lmgezahlten Fallen versagen. Genau so macht sich 
diesel' Mangel bemerkbar bei allen iibrigen sozialhygienischen Aufgaben del' 
A.rzte in del' Bekampfung del' Geschlechtskrankheiten und del' Tuberkulose. 
Die Folge davon ist nicht nul' ein haufiges Versagen del' Arzte in del' Praxis, 
sondeI'll auch ihre Unlust zur Mitarbeit auf Gebieten, auf denen sie sich den 
Anforderungen nicht gewachsen fiihlen. Es kommt noch hinzu, daB bei diesen 
Zustanden an ein gedeihliches Zusammenarbeiten del' ausgebildeten jungen 
Fiirsorgerinnen lmd vieleI' alterer praktischer Arzte gar nicht zu denken ist. 
Diesel' stille Kampf zwischen Arzt und Fiirsorgerin wird ausgefochten in den 
Stuben del' fUrsorgebediirftigen Sauglinge und muB in den Kopfen ihrer Miitter 
nicht wieder gutzumachende Verwirrung anrichten. Dies bedeutet oft eine 
unfreiwillige Starkung des Ansehens del' Kurpfuscher, die hierbei nicht selten 
den lachenden Dritten abgeben. 

Als Folge dieser traurigen Tatsache macht sich jetzt eine Stromung be
merkbar, die versucht, den Arzt in del' Fiirsorge moglichst auszuschalten und 
der Sozialbeamtin und einem reichgegliederten Verwaltungsaufbau die Durch
fiihrung del' meisten FiirsorgemaBnahmen vorzubehalten. Darin liegt eine 
nicht scharf genug zuriickzuweisende Einseitigkeit. Del' Arzt muB in der gesund
heitlichen Fiirsorge die fUhrende Stellung erringen und behaupten. Das kann 
er abel' nur, wenn er iiber eine geniigende Vorbildung verfiigt, die sich auBer 
dem arztlichen Wissen auf wirtschaftliche, erzieherische und soziale Kenntnisse 
zu erstrecken hat. 

Unbedingt gelost werden muB die Frage, ob del' Arzt del' Fiirsorgestelle 
die Behandlung iibeI'llehmen darf oder nicht. Die arztlichen Standesvereine 
verneinen diese Frage, weil sie davon einen einseitigen wirtschaftlichen Vorteil 
des Fiirsorgearztes erwarten. Daher lehnt hisher die Mehrzahl der Fiirsorge
stellen eine Behandlung der kranken Kinder durch den beratenden Arzt abo 
Man muB abel' die Frage so stellen: wie kann die Diagnosenstellung des Fiir
sorgearztes, des Schula1'ztes, am besten fill' das beratene Kind nutzbar gemacht 
werden 1 Wird auf Rat des Fiirsorgearztes ein behandlungsbediirftiges Kind 
einem anderen Arzte zugefilhrt, so bleibt diesem, wenn er gewissenhaft ist, 
trotz des mitgegebenen Meldezettels, die noehmalige Untersuchung nicht e1'
spart; dadurch wird die Diagnosenstelhmg haufig nicht etwa gesicherter, sondeI'll 
nicht selten ist bei del' Dberbelastung del' Kassenarzte AnlaB zur Fliichtigkeit 
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gegeben. In vielen anderen Fallen unterbleibt die arztliche Behandlung, solange 
wir keine obligatorische Familienversicherung haben. Andererseits nehmen 
die Fiirsorgestellen der freien arztlichen Praxis keine Kunden weg, denn in 
ungezahlten Fallen wissen die Eltem gar nicht, daB ihrem anscheinend gesunden 
Kinde irgendetwas fehlt, sondem die Befunde werden meist erst durch die 
Fiirsorgearzte erhoben. Nun wiirde das bisher unaufgeklarte Yolk vorlaufig 
niemals seine fiir gesund gehaltenen Kinder irgend einem Arzte zufiihren, wenn 
es etwas dafiir bezahlen miiBte. Man kann daher sagen, daB die bisherige Hand
habung der Fiirsorgestellen tatsachlich den freien Arzten Kunden zufiihrt. 
Und das soll doch keineswegs die Aufgabe der Fiirsorgestellen sein. Jede ambu
lant mogliche Behandlung miiBte von den Fiirsorgestellen geleistet werden. 
Bei anderen Fallen muB der Fiirsorgearzt berechtigt sein, ohne die Bewilligung 
des Armenscheines abzuwarten, das Kind dem Stadt- oder Armenarzt oder 
einem Krankenhaus zuzuweisen. 

Will man sich nicht dazu entschlieBen, daB die Fiirsorgearzte, wenn die 
Eltem es wiinschen, auch die Behandlung iibemehmen, dann wird man auf 
die Dauer nicht urn beamtete Fiirsorgearzte herumkommen, deren Tatigkeit 
sich auf die Behandlung zu erstrecken hatte, wenn die Kinder nicht versichert 
sind, und die Eltem nicht in der Lage sind, die Arztkosten aufzubringen. Die 
beste LOsung bleibt jedoch die Erfassung aller Kinder der Versicherungspilich
tigen durch die oblig~torische Familienversicherung und ein nachdriicklicher 
Ausbau der Krankenkassenleistungen in vorbeugender Arbeitsrichtung. 

Zu diesen vorbeugenden MaBnahmen gehort im weiteren Sinne alles, was 
die wirtschaftliche Lage der Bevolkerung zu bessem imstande ist. In gesund
heitlicher Beziehung liegen die wichtigsten Aufgaben auf dem Gebiete des 
Wohnungswesens. Es gilt nicht nur durch Gartenstadte und Kleinhaussiede
lungen fiir die Zukunft giinstigere W ohnverhaltnisse zu schaffen, sondem vor 
allen Dingen die schon vorhandenen W ohnungen zu verbessem. Gerade das 
darf iiber den jetzt herrschenden Best~ebungen zum Neubau von Arbeiter
hausem nicht vergessen werden. Durch Aufklarung des Volkes von seiten 
der Fiirsorgerinnen aller Richtungen, die in die W ohnung kommen, lieBen sich 
unzahlige kleinere und groBere Benutzungssiinden der vorhandenen Wohn
raume abstellen, so daB kiinftig auch schon in den vorhandenen Wohnungen 
fiir die Sauglinge Luft und Licht und Sauberkeit in ganz anderem MaBe nutz
bar gemacht werden konnten. Wir haben verlemt, die Wirkungen der kleinen 
Mittel richtig einzuschatzen, und vergessen ganz, daB das Nomadenvolk der 
GroBstadte die W ohnungen gar nicht mehr richtig zu gebrauchen versteht. 
Sind doch viele jetzt als Norgeleien der Hauswirte angesehene Vorschriften 
einzig und allein die notwendigen Folgen der W ohnunsitten, nicht zuletzt der 
kinderreichen Familien. 

In den GroBstadten lieBen sich auch viele £lache Dacher nutzbar machen 
zurn Tagesaufenthalt der kleinen Kinder. Den schadlichen EinfluB des Klimas, 
besonders der heiBen Sommermonate, wiirden solche MaBnahmen wesentlich 
vermindem hellen. N atiirlich sind sie nicht als Allheilmittel anzusehen. Es 
gibt zu denken, wenn Fliigge (40) so nachdriicklich darauf hinweist, daB wir 
iiber den Zusammenhang von Sauglingssterblichkeit und Wohnung unter dem 
EinfluB der Hitze iiber die wirklichen, den Tod mitbedingenden Faktoren 
noch recht wenig Sicheres wissen. Auch hier laBt sich nicht eine Ursache fUr 
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den Schaden verantwortlich machen, sondern es sind eine gauze Reihe von 
ungiinstig wirksamen Einflussen, die im Verein mit del' Sommerhitze und 
ErnahrungsstOrungen die hohe Sterblichkeit in den oberen Stockwerken del' 
Mietskasernen bedingen. Wir wissen nach FI ugge nichts Einwandfreies daruber 
ob nicht gerade in diesen Stockwerken besonders viele wirtschaftlich schwache 
Farnilien wohnen, die haufiger auf die naturliche Ernahrung verzichten mussen, 
ob nicht gerade in diesen Wohnungen die groBe Zahl del' ",Vohnunsitten unheil
voileI' £iiI' die Sauglinge in Erscheinung tritt als in den iibrigen, und ob nicht 
die Zahl del' fast immer schlechter verpflegten unehelichen Kinder gerade in 
diesen oberen Stockwerken besonders groB ist. 

"Venn man auch in den letzten J ahren von den Milchkuchen im friiheren 
Sinne immer mehr abgekommen ist und sie zu Milchapotheken in del' Hand 
des Fiirsorgearztes ausgestaltet hat, so muB doch im Zusammenhang mit del' 
Ernahrung del' Kleinkinder kunftig die Versorgung del' GroBstadte mit ein
wandfreier Milch bessel' ausgebaut werden. Keineswegs entbindet uns von 
diesel' Vorsorge die festzusteilende Zunahme des Stillens, denn auch die ab
gestillten "Sauglinge" zeigen noch eine recht erhebliche Lebens- und Gesund
heitsbedrohlmg. 

1m Kriege sind mitbeeinfluBt durch die Stillgelder anscheinend reeht gute 
Erfahrungen mit del' Stillzunahme gemacht. Diese Entwickhmg muB weitel' 
angestrebt werden. N ach einer Unrfrage del' Allgemeinen Ortskrankenkasse 
Berlin im Jahre 1917 bei Frauen, die Wochenhilfe bezogen hatten, wurde aus 
3408 Antworten errechnet, daB 87,5 % gestillt hatten. Von den Brustkindern 
erkrankten 37,56%, von den Flaschenkindern 55,92%. Von 100 Brustkindern 
starben 8,12, von 100 Flaschenkindern 33,18%. Solche Zahlen durfen uns 
keinen zu groBen Erfolg vortauschen. Unter dem Zwange del' Ernahrungs
schwierigkeiten entschlossen sich viele Miitter zum Stillen, doch ist uber die 
Dauer del' Stillfahigkeit in obigel' Statistik nichts ausgesagt. Sechs odeI' gar 
neun Monate sind sichel' nicht 87,5 % del' Miitter stillfahig gewesen. Immer
hin ist zu ho££en, daB das Stillen kiinftig wieder selbstverstandlicher wird als 
bisher. Je nachdem sich nun in Deutschland die Frauenarbeit gestaltet, muE 
auch dem Ausban del' Stillstnben eine groBere Aufmerksamkeit zugewandt 
werden. Darin sind nns die romanischen Lander weit iiberlegen. N ach einem 
franzosischen Gesetz vom 5. August 1917 haben dort die Miitter das Recht, 
in den Betrieben zu stillen. Es mussen ihnen dafur anBer den sonstigen Pausen 
zweimal dreiBig Minnten zur Verfugnng gestellt werden, und zwar ohne Lohn
abzug. Betrieben mit mehr als 100 Frauen uber 15 Jahren kann die Errichtung 
von Stillstnben innerhalb odeI' anBerhalb des Betriebes aufgegeben werden. 
In den Gebieten del' Textil- und Zigarrenindustrie, in denen ja die Franenarbeit 
nach wie VOl' wichtig sein wird, konnte eine solche MaBnahme groBen Segen 
stiften, VOl' allem, wenn die Stillstuben gleichzeitig als Sauglingskrippen aus
gebant wurden. 

Recht empfehlenswert ist auch nach Rott (41) folgende MaBnahme del' 
Ortskrankenkasse in Chemnitz. Sie hat mit dem Verein fur Gesundheitspflege 
einen Vertrag abgeschlossen, daB diesel' Verein fur zwolf Wochen das Stillen 

. del' Krankenkassenangehorigen iiberwacht und del' Kasse bestatigt. Die Orts
krankenkasse meldet aile Niederkiinfte dem Verein. In den ersten drei Wochen 
finden Hausbesuche statt, dann werden die Mutter angehalten, die Fursorge-
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stelle aufzusuchen. Fur dieses Zusammenwirken zahlte die Ortskrankenkasse 
im Jahre 1914 3000 Mark an die Fiirsorgestelle. Auch die Frankfurter Orts
krankenkasse hat nach Hanauer (42) am Grund des § 363 RVO. einen guten 
Mutterschutz und Stillkontrolle geschaffen. 

AuBer diesem Ausbau der Niederkunftsmeldung durch die Krankenkassen 
ist auch die durch Hebammen und die Standesamter an die Fiirsorgestellen 
uberall einzurichten, damit gleich nach der Geburt die Fursorgeschwester ihren 
ersten W ohnungsbesuch machen kann, weil von ihm bei dem nicht seltenen 
Versagen der Hebammen die Art der Ernahrung abhangt. Zur Beratung in 
die Fiirsorgestellen kommen die Kinder regelmaBig erst nach 14 Tagen, wenn 
sich die Mutter entschieden haben, ob sie stillen wollen oder nicht. Eine gut
geleitete Fursorgestelle kann viele der sozialen Grunde des Nichtstillens ab
stellen oder doch wenigstens soweit einschranken, daB sich eine Zwiemilch
ernahrung durchfiihren laBt. Bei auBerhauslicher Erwerbsarbeit der Mutter 
kann Zusammenarbeit der Fiirsorgestelle und etwa vorhandenen Krippen 
oder gar die Angliederung einer Krippe an die Fursorgestelle zurn Heile des 
Kindes manchen Segen stiften. Diese Bestrebungen der Fursorgestellen sind 
von den Krankenkassen und Landesversicherungsanstalten durch Geldmittel 
zu unterstutzen, wie es vorbildlich schon im Kriege in Oldenburg und der Rhein
provinz geschehen ist. AuGerdem sind erkrankten Sauglingen Beihilfen durch 
Einweisung in Krankenhauser und ahnliche Anstalten zu gewahren. 

Auf die Einrichtung der Krippen kann in diesem Zusammenhange nicht 
weiter eingegangen werden. Nach M6glichkeit muG man immer daran fest
halten, daB Sauglingskrippen in erster Linie fur Kinder lediger Mutter da sind, 
wenn die Mutter zur Arbeit gehen und ihre Kinder selbst stillen. Sauglinge 
von verheirateten Frauen sollten bei der Amnahme immer erst Berucksichtigung 
finden, wenn die Nachfrage von seiten lediger Mutter befriedigt ist. Fiir die 
Verpflegung der Kinder in der Krippe sollen die Mutter einen Beitrag leisten. 
Es muG angestrebt werden, daB das Verantwortlichkeitsgefiihl der Mutter 
durch die Krippen nicht eingeschlafert wird. Zur Pflege kranker Sauglinge 
sind die Krippen nicht da, sondern diese Aufgabe liegt den Sauglingsheimen 
und Kinderkrankenhausern ob. Sie mussen allerdings auch in der Lage sein, 
gesunde Sauglinge vorubergehend aufzunehmen, wenn pl6tzliche miBliche 
Familienverhaltnisse es notwendig machen, bis eine geeignete Pflege gefunden 
ist. Dazu ist natiirlich notwendig, daB in dringenden Fallen die Aufnahme 
sofort ohne burokratischen Instanzenzug erfolgen kann, wie es in Charlotten
burg vorbildlich geschieht. 

Eng mit der Sauglingsfiirsorge hangt die Fiirsorge fiir Pflege- oder Halte
kinder zusammen. Das Haltekinderwesen ist in Deutschland durch landes
gesetzliche Bestimmungen und Erlasse der 6rtlichen Polizeibeh6rden recht 
verschieden geregelt. 1m allgemeinen ist man sich jetzt daruber einig, daB 
zweckmaBig aIle Kinder, ehe sie in Pflege gegeben werden, durch 1Jberweisung 
in eine Anstalt am ihren Gesundheitszustand beobachtet werden, besonders 
urn angeborene Syphilis festzusteIlen, wie es z. B. die Organisation zur Be
kampfung der Geschlechtskrankheiten in Hamburg vorsieht [Hahn und 
Manchot (43)]. In der Stadt Berlin werden schon aIle hereditar-syphilitischen 
Kinder in den Sauglingsfiirsorgestellen ambulant behandelt. Abgesehen von 
der Behandlung in Kinderkrankenhausern besteht in Friedrichshagen bei Berlin 
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ein P£legeheim fiir geschlechtskranke Kleinkinder unter Leitung von Rosen
thal (44), das Sauglinge aufnimmt, die durch geschlechtskranke Eltern belastet 
sind. Die Kinder werden dort durchschnittlich vier Jahre behandelt. 

Von den Pflege- odeI' Zieheltern wird neben einwandfreiem Rm verlangt, 
daB sie imstande sind, die Pflege lUld Erziehung gebiihrend durchzmiihren, 
und daB ihre Wohnungen zur Amnahme von Ziehkindern in hygienischer Be
ziehung einwandfrei sind. Erst wenn sich die Polizeibehorde vom Zutreffen 
diesel' Voraussetzungen iiberzeugt hat, darf sie die GenehmigUllg zur Annahme 
eines Ziehkindes auf vViderruf geben. Alle wesentlichen VerandenUlgen in del' 
Lebenslage del' Zieheltern, jeder Umzug, die Aufnahme lUld Abgabe Ulld del' 
Tod des Pflegekindes sind del' Behorde sofort bekannt zu geben. 

Notwendig ist, daB alle Zieh-, Halte- und Pflegekinder bis ZUlU vollendeten 
dritten Jahre von den Sauglingsfiirsorgestellen iiberwacht werden. Altere 
Kinder miissen regelmaBig dem beamteten Arzt odeI' einer Kleinkinderfiirsorge
stelle zugefiihrt werden. Die Kontrolle in den WohnUllgen iibernehmen die 
Fiirsorgeschwestern odeI' bei alteren Kindern die Waisenrate, Waisenpflegerinnen 
odeI' Stadtarzte. Nur straffe Kontrolle und im Bedarfsfalle Vorfiihrungszwang 
kann err'eichen, daB die Engelmacherei und del' Kinderhandel unterbunden wird. 

Ganz wesentlich eI'leichtert wird die Dberwachung der Haltekinder durch 
die Berufsvonnundschaft, del' am besten iiberhaupt alle unehe1ichen und Armen
amtspflegekinder unterstellt werden, im Sinne del' von Tau b e in Leipzig ent
wickelten Einrichtung. Hoffentlich bringt uns die Zukunft auch am diesem 
Gebiete eine reichsgesetzliche Regelung, weil die Berufsvormundschaft im 
Zusammenhang mit del' Sauglings- und Kleinkinderfiirsorge VOl' allen Dingen 
berufen ist, die hohe Sterblichkeit del' uneheliehen Sauglinge und Kleinkinder 
zu vermindern. 

Gegeniiber den Armenamtspflege- odeI' Waisenkindern sind die Leistungen 
del' Offentlichkeit reeht verschieden je nach del' LeistUllgsfahigkeit des Armen
verbandes. Es ist daher anzustreben, daB groBere leistungsfahige Zweckverbande 
gescha££en werden, die den Waisen- und Pflegekindern eine nachhaltigere Fiir
sorge zukommen lassen konnen und sich besonders die Erziehung und Aus
bildlUlg des einzelnen Waisenkindes ZlUll niitzlichen Staatsbiirger angelegen 
sein lassen. Die Leistungen sind bisher (1. April 1920) z. B. im nordlichen Baden 
vollig ungeniigend, da jahrliche Pflegesatze von 100-120 Mark fiir die einzelnen 
in Pflege untergebrachten Kindel' del' Durchschnitt sind. Hier 1iegt ein MiB
stand VOl', del' fiir die Kindel' von den trostlosesten Folgen sein muB, weil sie am 
dem Lande als billige Arbeitskrlifte ausgenutzt werden. 

Die Frage del' Neuregelung del' Jugendfiirsorge durch Jugendamter solI 
spateI' noch beriihrt werden. Es sei mu' in diesem Zusammenhange daram 
hingewiesen, daB Rott (45) die Einbeziehung del' fiirsorgebediirftigen ehelichen 
Sauglinge - das sind die Sauglinge del' au13erhauslich erwerbstatigen Ehe
frauen, die nach seiner Schatzung 22% aller fiirsorgebediirftigen Sauglinge 
ausmachen - in das neue J ugendfiirsorgegesetz PreuBens verlangt. 

Dber die Verbindung von Sauglings-, Miitterheim und Findelhaus ist schon 
gesprochen. Diese Anstalten konnen bei del' Erziehung del' Miitter vorbildliche 
Arbeit leisten und auch als Unterrichtsanstalten fiir Arzte, Fiirsorgerinnen, 
Hebammen und Pflegerinnen groBe Bedeutung gewinnen. UnzweckmaBig ist 
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es sicher, wenn man die bisher in der Rauptsache offen durchgefUhrte Unehe
lichenfiirsorge ausschlieBlich geschlossen handhaben wollte. Das scheint aber 
auch gar nicht das Ziel der "Deutschen Gesellschaft fUr neuzeitliche Findel
hauser" zu sein, sondern wird ihr von der Kritik unterstellt. "Vir brauchen 
zur offenen unehelichen Fiirsorge lmd auch in vielen Fallen fiir die alleinstehenden 
ehelichen Sauglinge und Kleinkinder eine geschlossene Fiirsorge als Erganzlmg. 
Deren Wert erkennt auch Rott (46) an, "wenn beide Formen planmaBig und 
rationell ineinanderarbeiten". 

Kleinkinderfiirsorge. 
Aus del' Sauglingsfiirsorge hat die Kleinkinderfiirsorge organisch heraus

zuwachsen. Man ist bisher zu leicht geneigt, Sauglings- und Kleinkindesalter 
scharf zu trennen. Wenn auch die natiirliche Ernahrung an der Brust einen 
gewissen Unterschied berechtigt erscheinen laBt, so miissen doch die fiir das 
Kleinkind hinzukommenden erzieherischen Aufgaben schon im ersten Lebens
jahre einsetzen. AuBerdem wachst die Gefahrdung des Kindes mit seiner zu
nehmenden Fahigkeit, sich selbst vom Platze zu bewegen und so viele Gefahren 
selbstandig aufzusuchen. GewiB sind in manchen besonders gut geleiteten 
Gemeinden auch die Kleinkinder schon versorgt, aber die Fiirsorge hat sich auf 
das ganze Reich moglichst gleichwertig zu erstrecken, wenn fiir das Volksganze 
ErsprieBliches geleistet werden soIl. 

In anderem MaBe als bisher miissen die Note der Kleinkinder aufgesucht 
werden, die nicht nur auf erzieherischem und gesundheitlichem Gebiete liegen, 
sondern die zum recht erheblichen Teil aus del' wirtschaftlichen. Notlage der 
Eltern erwachsen. Durch den Krieg und die gesteigerte Erwerbstatigkeit del' 
Frau ist die Notlage besonders del' im Kriege geborenen Kinder auBerordentlich 
gestiegen, weil gerade sie in starkerem MaBe als ihre Altersgenossen in friiheren 
JahrenPflegeundAufsicht derMiitter entbehren muBten. Die durch Nahnmgs
mangel geschwachte Gesundheit wird noch auf Jahre hinaus die Kleinkinder 
besonders anfallig gegen Erkranhmgen aller Art erhalten und in del' Ent
wicklung Geschadigte heilender MaBnahmen bediuftig sein lassen. 

1m Kleinkindesalter tritt die Notwendigkeit, bei del' sozialen Fiirsorge aIle 
drei Zweige, den wirtschaftlichen, den geslmdheitlichen und den erzieherischen, 
gleichmaBig auszubauen, besonders scharf hervor und macht sich von nun an 
gleich nachdriicklich bis in das Leben del' Erwachsenen hinein geltend. Riel' 
sei schon auf Kl u mkers (47) Richtlinien fUr den Neubau der Jugendfiirsorge 
hingewiesen, auf die nochmal zuriickzukommen ist, wenn der trberblick iiber 
die Notlage del' Jugendlichen gegeben ist. 

Die wirtschaftlichen Fragen brauchen nicht besonders besprochen zu werden. 
Die Rebung del' wirtschaftlichen Notlage weitester Volksschichten wird ganz 
automatisch auch den Kleinkindern zugute kommen. 

Von groBer Bedeutung ist das Reichsversorgungsgesetz fiiT die Kinder. 
Es beriicksichtigt durch Kinderzulagen den Familienstand, gewahrt eine aus
reichende Waisenrente, hat den Kreis bezugsberechtigter Kinder durch seine 
Ausdehmmg auf uneheliche Kinder, Adoptiv-, Stief- und Pflegekinder unter 
gewissen Bedingungen zweckdienlich erweitert, ermoglicht di~ Fiirsorge fii.r 
gebrechliche Kinder iiber das 18. Lebensjahr hinaus und stellt die durch 
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Erwerbsarbeit in del' Kindererziehung behinderten Witwen den erwerbsunfahigen 
gleich. Neu ist, daB del' Anspruch auf Rente iibertragen, verpfandet und ge
pfandet werden kann. So sind durch die Kriegswaisenfiirsorge wichtige Richt
linien fiir den Ausbau del' gesamten Jugendwohlfahrtspflege gegeben. 

Die gesundheitliche Gefahrdung des Kleinkindes beleuchten folgende Zahlen, 
die Doern berger in den Blattern fiir Sauglings- und Kleinkinderfiirsorge 
mitteilt. Von 11109 Lernanfangern in Miinchen im Jahre 1909/10 litten 5191 
an Rachitis und Skrofulose, 1249 an Veranderungen del' Wirbelsaule, 1013 an 
Veranderungen del' Brustorgane. Dazu kommen die groBen Zahlen del' Klein
kinder mit schlechten Zahnen, mit Veranderungen in Mund, Nase lmd Rachen, 
mit Augen- und Ohrenleiden und mit Hautausschlagen. Nur 30 von 100 Kindern 
in Miinchen und Niirnberg waren beim Schuleintritt einwandfrei gesund. 

Diese Leiden sind fast immer die Folgen von Mangel an Pflege und Auf
sicht, von schlechter odeI' fehlender Vorbildung del' Miitter £iiI' ihren Aufzuchts
beruf, von del' wirtschaftlichen Notlage del' arbeitenden Klassell. Haufig sind 
die Kleinkinder, weil beide Eltern zur Arbeit gehen, sich selbst iiberlassen, 
oft sogar in den ungesunden schmutzigen Wohnungen eingeschlossen, nicht 
selten unter del' Aufsicht vollig unfahiger alterer Geschwister. 

So war das Eingreifen des Deutschen Kinderschutzverbandes im Jahre 1915 
notwendig bei 6965 Kindern, und zwar in 23,3 % del' Faile wegen lYIiBhandlungen, 
in 22,2 0/ 0 wegen Verwahrlosung, in 15,1 % wegen Vernachlassigung, in 12,1 % 
wegen sittlicher Gefahrdung; 6,1 % del' Kinder konnten von ihren Eltern nicht 
erzogen werden und 5,5 0/ 0 waren dllrch ihren Hang zum Umhertreiben nach
driicklich gefahrdet. 84,3 % diesel' Kinder waren noch nicht im schulpflichtigen 
Alter (zit. nach Elster [48]). 

Es wiirde zu weit fiihren, ausfiihrliche statistische Belege fill' die Not del' 
Kleinkinder als Kriegswirkung zusammenzutragen. AuBel' diesen auBerlich 
feststeilbaren Schadigungen durch akute und chronische Erkrankungen, durch 
Verwahrlosung und schlechte Erziehung miissen auch noch jene Schaden auf
gezeigt werden, die nicht zahlenmaBig zu belegen sind und doch die gesunde 
geistige und seelische Entwicklung des Kleinkindes in hohem MaDe beeintrach
tigen. 

Unsere groBstadtischen Kleinkinder konnen nicht die notwendigen Vor
steilungen und Eindriicke sammeln, auf denen die Schule spateI' aufbauen 
kann; im Gegenteil, ihr sich entfaltender Geist wird angefiillt mit Eindriicken 
und Erlebnissen, die jede spatere Schulerziehung nul' erschweren. Es wird den 
Lehrern unmoglich gemacht, dieses Unkraut wieder auszujaten, weil del' Lehr
plan, wenn er erledigt werden solI, dafiir keine ausreichende Zeit laDt. Bei 
gemeinsamer Erzieh ung aller Kinder in V olksschulen werden sich fill' von Haus 
aus bessel' vorbereitete Kinder aus diesem Bildunsgunterschied beim Schul
anfang schwere Gefahren fiir ihre geistige Weiterentwicldung ergeben. Die 
Schule 'wiTd diese bessel' vorbereiteten Kinder langweilen und so ihren FleiB, 
ihre Anteilnahme am Unterricht Hihmen. Hier haben wir es mit einer Material
siinde schwerster Art zu tun, die noch viel zu wenig erkannt ist. Keineswegs 
solI del' Schule die Erziehung del' Kinder allein zugemutet werden; es klafft 
hier in den FiirsorgemaBnahmen eine gewaltige Liicke, die zu uniibersehbaren 
Schaden fiihren muB, weil sie spateI' nicht mehr ausgeglichen werden kann. 
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Das Elternhaus versagt, die Miitter haben oft keine Zeit, oft kein Verstandnis 
fiir die seelischen Regungen ihrer Kinder. Selbst unerzogen und unbeherrscht 
konnen die Eltern kein gutes Beispiel geben. Ihre Gleichgiiltigkeit laBt die Kinder 
geistig und sittlich verwahrlosen. 

Die Arbeit der Schule setzt zu spat ein, die Schule bekommt nicht mehr die 
Kinder, fiir die ihr Aufbau zugeschnitten ist. Man kann sich diese Notlage gar 
nicht groB genug vorstellen. Was haben demgegeniiber die vorhandenen Krippen 
und Kinderbewahranstalten geleistet 1 In Bayern betrug die Zahl der Klein
kinder unter 6 Jahren im letzten Friedensjahr rund 1 Million. 50000 starben 
im Sauglings- und Kleinkindesalter, rund 50000 waren mehr oder weniger 
lange in Krippen und Kleinkinderbewahranstalten untergebracht. Die iibrigen 
900 000 waren zurn groBten Teil den verschiedensten korperlichen und seelischen 
Schaden ausgeliefert. Kann bei solchen Zustanden der Ausbau der Krippen, 
der Kinderbewahranstalten, der Kleinkinderfiirsorgestellen ersprieBliche Arbeit 
leisten 1 Dies ist zu bezweifeln. Sicher konnen wir aIle diese Einrichtungen 
nicht mehr entbehren, aber sie greifen nicht durch. Wir konnen sie aus rein 
auBeren Griinden nicht ins Uferlose vermehren. Wir miissen festhalten, daB 
sie nur ein Notbehelf sind bei ungiinstigen Familienverhaltnissen. Anzustreben 
bleibt, daB die Kinder in der elterlichen Familie erzogen und aufgezogen werden, 
wenn wir nicht aIle Familienbande auflOsen wollen. 

Von vornherein ist es moglich, sich des heranwachsenden Geschlechtes 
griindlich anzunehmen, urn sie zur Menschenaufzucht und Erziehung anzulernen, 
die ihre Eltern nicht beherrschen. Dann hatten wir aber eine ganze Generation 
von noch nicht dazu vorbereiteten. Nun fallt ja die Wehrpflicht fUr unser 
Yolk im friiheren Rahmen durch das Machtwort der Feinde und eigenen Willen 
fort, dafUr miiBte Ausbildungspflicht der Erwachsenen nicht nur der Frauen, 
sondern auch der Manner in Erziehungs- und Aufzuchtsfragen und Korper
stahlung treten. Ober das weibliche Dienstjahr ist schon genug geschrieben. 
In irgendeiner Form muB es Zurn Heile unseres Volkes eingefUhrt werden, 
aber es wiirde nach seiner Einfiihrung immer erst die kiinftigen Miitter umfassen. 
Wir konnen es uns aber nicht leisten, die schon vorhandenen Miitter unbewuBt 
und bewuBt sich gegen das heranwachsende Geschlecht versiindigen zu lassen. 
Man spricht jetzt so viel von Volkshochschulen und Bildungsabsichten. Man 
sollte obligatorische Kurse fUr alle Frauen und Manner zwischen zwanzig und 
dreiBig Jahren einrichten, urn iiber das ganze Land hin erst einmal das Wissen 
um Menschenaufzucht und -erziehung zu vermitteln. 

Zuerst wiirdigte die Stadt Charlottenburg die Notlage der Kleinkinder und 
baute seine S'auglingsfiirsorgestellen zu Kleinkinderfiirsorgestellen aus. Be
sondere Riihrigkeit entfaltete im Kriege der deutsche AusschuB fiir Klein
kinderfiirsorge und sucht durch seinen Nachrichtendienst (49) aIle beteiligten 
Kreise schnell iiber die verschiedensten MaBnahmen zu unterrichten. 

Als neue dringliche Forderungen machten sich im Kriege geltend MaB
nahmen zur Fiirsorge fiir aufsichtsbediirftige Kinder erwerbstatiger Miitter. 
Man griindete Kriegsausschiisse in den einzelnen Stadten, die am zweckmaBigsten 
mit den J ugendamtern zusammenarbeiten, urn planmaBig Hille leisten zu konnen. 
Diese Einrichtungen werden jetzt nach dem Kriege bei den ganzlich veranderten 
Erwerbsverhaltnissen der Frauen nicht mehr in gleichem MaBstabe notig sein. 
Immerhin ist anzunehmen, daB manche unter den Kriegsverhaltnissen neu 
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geschaffene Einrichtung fiir die Kinderversorgung auch weiterhin als Kinder
tagesheim bestehen bleibt. 

Ungleich notwendiger wurden im Kriege Einrichtungen, urn groBe Massen 
von GroBstadtkindern fiir langere Zeit durch einen geeigneten Landaufenthalt 
zu kraftigen. Wenn dafiir in erster Linie schulpflichtige Kinder in Betracht 
kamen, so wurden doch auch mit Kleinkindern die verschiedensten Versuche 
gemacht. In Leipzig wurde ein Kleinkindersommerheim gegriindet, das zur 
voriibergehenden Entlastung der Kindergarten und Kinderbewahranstalten, 
die wahrend der Sommerferien ihren Betrieb einstellen muBten, dienen sollte 
und gleichzeitig die Kleinkinder eine Weile den Einfliissen der GroBstadt durch 
Landaufenthalt entzog. 

Auch den Lmtbadkolonien fiir bediirftige Kinder, die schon seit zehn Jahren 
in Bremen, Mannheim und Frankfurt a. Main bestanden hatten, wurde erhohte 
Aufmerksamkeit zugewandt, da man ihre besondere vorbeugende Wirkung 
gegen Tuberkulose und Rachitis immer mehr schatzen lernte. Die Gewohnung 
unbekleideter Kinder an die frische Luft kann iiberhaupt nicht hoch genug 
eingeschatzt werden und sollte nach Moglichkeit bei einigermaBen giinstigem 
Wetter zur Volkssitte werden, urn die von uns Kulturmenschen so sehr ver
nachlassigte Hautpflege zur Geltung zu bringen. 

Urn die Kleinkinderfiirsorge auf dem Lande wahrend der Erntezeit frucht
bar zu gestalten und die erwerbstatigen Miitter nach Kraften zu entlasten, 
sendet die Provinzial-Abteilung Rheinprovinz des Deutschen Vereins fiir land
liche Wohlfahrts- und Heimatspflege Pflegerinnen auf das Land. Die eigentlichen 
Trager dieser Fiirsorge sollen die politischen oder kirchlichen Gemeinden sein. 

Einen eigenartigen Versuch zur gesundheitlichen Kleinkinderfiirsorge hat 
die Stadt Gorlitz unternommen. Dort werden erholungs- und kraftigungs
bediirftige Kleinkinder in einem Heim aufgenommen, das auBer der Beauf
sichtigung auch die Bekampfung von Krankheitszustanden unternimmt in 
der Art, daB die kranklichen Kinder nach einem langfristigen einfachen Heil
plan hauptsachlich durch Solbader und Kraftigungsmittel wie Lebertran, Jod, 
Eisen behandelt werden. Auch Frankfurt hat in einer Kinderschule durch eine 
Fiirsorgeschwester unter Leitung eines Arztes ganz ahnliche MaBnahmen mit 
gutem Erfolg durchliihren lassen. 

Diese Verbindung von Aufsicht und GesundheitsfUrsorge lieBe sich ohne 
groBe Kosten besonders gut in Fabrikkindergarten ausbauen. 

Doch alle diese verschiedenen MaBnahmen erfordern zu sehr zersplitterte 
Organisationsarbeit, wenn sie iiberall, wo sie notwendig waren, wirksam werden 
sollten. Auch sind die Bediirfnisse zu wechselud. Manche MaBnahmen kamen 
besonders Kriegsbediirfnissen entgegen, die im Frieden wieder fortfallen. Wenig
stens muB man fordern, daB alle solche Unternehmungen in straffer Organisation 
mit den Fiirsorgestellen zusammenarbeiten. Wirklich durchgreifende Erfolge 
sind jedoch erst zu erwarten, wenn die obligatorische Familienversicherung 
die Moglichkeit der Krankheitsbehandlung im groBten Umfange fUr die ihrer 
bediirftigen Kinder der erwerbstatigen Bevolkerung schafft. 

Die FiirsorgemaBnahmen zurn Schutze der Kleinkinder durch Krippen, 
Kinderbewahranstalten, Kindergarten und Spielschulen weisen bisher zwei 
nicht unbedenkliche Mangel auf. Erstens gefahrten sie die Gesundheit der dort 
taglich aus den Familien zusammenstromenden Kinder nicht unerheblich, 
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lUld zweitens nehmen sie auf die korperliche lUld geistige Entwicklung del' 
Kinder haufig nicht genug Bedacht. 

Nach dem Stande lUlserer hygienischen Kenntnisse miiBten die Krippen 
lUld alle ahnbchen Anstalten fahig sein, den Kindern einen gesunderen Auf
enthalt als das Elternhaus zu gewahren. Doch entsprechen viele solche Ein
richtlUlgen immer noch nicht den notwendigsten AnforderlUlgen, weil die strenge 
DurchfiihrlUlg hygienischer MaBnahmen viel Geld kostet und von dem leitenden 
Personal groBe Gewissenhaftigkeit, Sorgfalt lUld nmfangreiche Kenntnisse 
verlangt. Leider fehlt es noch haufig an ausreichender VorbildlUlg, die durch 
guten Willen nicht ersetzt werden kann. AuBerdem ist lUlbedingt arztliche 
Dberwachlmg aller diesel' EinrichtlUlgen zu verlangen, die durch VerordnlUlgen 
geregelt werden muB. 

In vielen Kleinkinderschulen wird auf den geslUlden BeweglUlgsdrang nicht 
genug Riicksicht genommen, lmd die korperliche Kri1ftigung lUld das 
Beherrschenlernen del' Glieder durch richtigen Gebrauch von Muskeln ver
nachlassigt auf Kosten einer zu weitgehenden geistigen AnstrenglUlg durch 
Beschi1ftiglUlgsspiele lUld Dblmgen zur Forderung derSprechferligkeit, Entwick
lung des Formensinns lUld del' alleinigen Geschicklichkeit del' Hand. v. Baeyer 
lUld Win tel' (50) teilen in ihrem Biichlein iiber Kinderturnen reiche Erfahrungen 
lnit, wie diesen Dbelstanden mit den einfachsten Mitteln abzuhelfen ist. Die 
Gefahr des zu langen und zu friihen Sitzens fUr die ganze korperliche Ent
wickllUlg des Kleinkindes darf keineswegs unterschatzt werden. Es spricht bei 
derartigen Beschi1ftiglUlgsspielen die Moglichkeit des leichteren OrdnlUlghaltens 
zur Bequemlichkeit des Aufsichtspersonals zu stark mit. 

Wir miissen kiinftig trotz aller schon vorhandenen EinrichtlUlgen anstreben, 
daB nach Moglichkeit die Kleinkinder wieder geslmde FaInilienverhaltnisse 
vorfinden. Die Kleinhaussiedelmlgen, die GartenstadtbeweglUlgen, die Ent
wickllUlg von Schrebergarten lUld Parzellenbetrieb haben hier groBe Aufgaben 
zu erfiillen neben allen Bestreblmgen, die eine wirlschaftliche Hebung del' lUlteren 
Stande zum Ziele haben. Unbedingt muB beim Stadtebau auf die Bediirfnisse 
del' Kleinkinder lUld Kinder durch Anlage von zahlreichen Spiel- und Tummel
platzen kiinftig mehr Riicksicht genom men werden. Segensreich auf die korper
liche Entwicklung del' Kleinkinder kann auch del' Ausbau von Kindervolks
kiichen wirken. 

W 0 derarlige V oraussetzlUlgen zum Besten del' Kleinkinder fehlen, haben 
die MaBnahmen del' vollstandigen odeI' erganzenden Fiirsorge einzugreifen. 

Die vollstandige Fiirsorge bietet dem Kinde alle Bediirfnisse des Lebens 
mld wird praktisch entweder in geschlossenen Anstalten odeI' durch Verteilung 
del' Kinder auf Familien durchgefiihrt. Neuerdings ist die Landesversicherungs
anstalt del' Hansestadte, Liibeck, dazu iibergegangen, Waisen-Rentenempfanger 
in Anstalts- odeI' landliche Familienpflege zu geben, wenn auf die Rente ver
zichtet wird. Diese Waisenfiirsorge, die sich lUlter anderem auf den § 1277 del' 
RVO. stiitzt, kann fUr die gesundheitliche lUld seelische EntwickllUlg del' Kinder 
von auBerordentlichem Nutzen sein. 

Zur vollstandigen Fiirsol'ge ist auch del' weitere Ausbau von Kinderkranken
hausern zu rechnen, die besonders zur BekampflUlg del' Tuberkulose noch nicht 
ausreichend vorhanden sind. 
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Schnlkinderfiirsorge. 
Ehe wir lUlS zur Fiirsorge im schulpflichtigen Alter wenden, sei nachdriick

lich darauf hingewiesen, daB sie vollig in der Luft schweben wiirde, wenn sie 
sich nicht organisch aus den FiirsorgebestreblUlgen fiir den Saugling lUld 
das Kleinkind entwickeln kann. Unsere samtlichen FiirsorgebestreblUlgen 
kranken daran, daB sie nicht Hand in Hand arbeiten. Es ist so, als wollte man 
einen Tunnel durch einen Berg bauen lUld finge nicht nur den Bau an den beiden 
gegeniiber liegenden Stellen an, sondern versuchte auch von seitwarts her den 
Bau zu fordern. Darin offenbart sich eine geradezu lUlsinnige Kraftverschwen
dlUlg. Sicher haben die vielen offenklUldig werdenden Note der verschiedenen 
Lebensalter ein gleichzeitiges Einsetzen der FiirsorgemaBnahmen an den ver
schiedensten Stellen notwendig gemacht. Aber es ist wirklich an der Zeit, daB 
aIle diese segenspendenden Bache in ein Strombett zusammengefaBt werden. 

Es kann gar nicht nachdriicklich genug betont werden, welche unniitze 
Arbeit die noch lUlausgefiillten Liicken in der Fiirsorge den schon vorhandenen 
Betatigungsgebieten bringen. Jedes Yolk bildet in seinem Aufbau eine sich 
dauernd von unten her erganzende Pyramide. Selbstverstandlich konnen an 
allen Stellen kranke verwitterte Steine herausgebrochen lUld ersetzt werden, 
aber eine GeslUldlUlg des Ganzen kann nur eintreten, wenn von lUlten an durch 
vorbeugende MaBnahmen nach Moglichkeit alle SchadiglUlgen ausgeschaltet 
werden. 

Nach Langsteins UntersuchlUlgen iiber Schulrekruten im Jahre 1912 
in Charlottenburg waren nur rlllld 9% der Knaben lUld Madchen Kinder ohne 
AbweichlUlgen, rlUld 39,5% mit lUlerheblichen StOrlUlgen, dagegen wiesen 
rlllld 46,0% ernster zu nehmende StorlUlgen auf lUld 5-6% waren krank. 
Bei 30,7% der Knaben lUld 37,9% der Madchen von 1891 Knaben lUld 1787 
Madchen waren Krankheiten der Zahne festzustellen, wahrend Anamie, Skrofu
lose, Rachitis lUld Krankheiten der Wirbelsaule bei Knaben lUld Madchen 
zwischen 17 lUld 23 % schwankten. Durch die Kriegsfolgen hat die Kinder
gefahrdlUlg und VerelendlUlg auBerordentlich zugenommen. 

Wenn auch die Sterblichkeit gerade im Schulalter von Jahr zu Jahr sinkt, 
so nehmen doch die oben angefiihrten ErkranklUlgen weiter zu. Unkenntnis 
lUld Unwissenheit der Eltern machen sich bei der VernachlassiglUlg der Ge
SlUldheit besonders geltend. Aus dem Schulbetriebe selbst erwachsen der Jugend 
die verschiedensten Schaden. Die jahe Anderllllg der Lebensweise beim Schul
eintritt bringt die mannigfachsten Gefahren mit sich. Hier hat die Schule die 
Aufgabe, alles zu vermeiden, was als Folge des Schulzwanges den Kindern 
irgendwie schaden kann. Auf diesem Gebiete ist auch schon im weitesten MaBe 
Erfreullches geleistet. Doch muB fUr die Zukunft der Bevolkerllllg viel nach
driicklicher klar werden, daB die Familie nicht ihre vernachlassigten Kinder 
fiir andere Kinder beim Zusammentreffen in der Schule zur Gefahr werden 
laBt. Wenn die Einheitsschule verwirklicht wird, muB darauf besonderer Wert 
gelegt werden. Das Yolk muB die Gefahren kennen lernen, die in der gegen-

, seitigen BedrohlUlg fiir aIle liegen. Erreicht werden kann das nur durch eine 
durchgreifende AufklarlUlgs- und Erziehlmgsarbeit an den Eltern. Ohne Schul
arzt, der einer staatlichen oder iibertragenen Dienstaufsicht lUlterstehen muB, 
ist die Frage nicht zu losen. 

Ergebnisse der Hygiene. V. 53 
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Zu Beginn der Schule muB der Schularzt eine Musterung aller Schulrekruten 
vornehmen, urn Schwachlinge zuriickzusteIlen, Ge£ahrdete iiberwachen zu 
konnen, Kranke der Behandlung zuzufiihren und urn einen Dberblick iiber aller 
Gesundheitszustand zu gewinnen. Wahrend der eigentlichen Schuljahre hat 
eine moglichst haufige Nachuntersuchung iller Kinder stattzufinden, wahrend 
Schwachlichen und auffallig werdenden Kindern jederzeit Rat und Hilfe zu 
leisten ist. Eine einmalige Zwischenuntersuchung diirfte zu wenig sein. Neben 
dem Schularztsystem ist kiinftig der Ausbau von Schulzahnkliniken nach
driicklich anzustreben. 

Am Ende der Schulzeit ergeben sich fUr den Schularzt, der auch psycho
logisch vorgebildet sein muB, die wichtigen Aufgaben der Berufsberatung in 
Zusammenarbeit mit dem Padagogen und den Arbeitsvermittiungsstellen. Un
bedingt muB das Schularztsystem auf samtliche Mittel-, Fortbildungs- und 
Gewerbeschulen ausgedehnt werden. Nur mit Hilfe des Schularztes kann eine 
Entlastung des Schulbetriebes von minder tiichtigen Schillern stattfinden, die 
jetzt auf die Leistungen der Klassen einen recht hemmenden EinfluB ausiiben. 
Oft aus Modegriinden oder, weil es die finanzielle Lage der Eltern gestattet, 
sind die hoheren Schulen durch Ungeeignete belastet. 

Der Schularzt hat die Anfordenmgen durch die Schulaufgaben zu iiber
wachen und die Sonderung der Schiller in Hilfs- und Forderklassen mit zu 
iibernehmen. Er muB als Vermittler fiir die Benutzung der Schulwohlfahrts
einrichtungen zustandig sein, wenn es sich darurn handelt, die Kinder auszu
suchen fUr Ferienkolonien, Ferienwanderungen, Schulspeisungen, Landaufent
halt, Unterbringung in Seehospizen, Einweisung in Solbader. 

Gerade jetzt nach dem Kriege und der vermehrten Tuberkulosegefahr ist 
das Zusammenarbeiten von TuberkulosefUrsorgesteIle und Schularzt unbedingt 
erforderlich. Einerseits hat der Schularzt aIle Tuberkuloseverdachtigen und 
die Kranken der Fiirsorgestelle zu iiberweisen, andererseits muB er von den 
Fiirsorgestellen benachrichtigt werden, sob aId in der Familie der Schulkinder 
irgendwelche Erkrankungsfalle an Tuberkulose der Fiirsorgestelle bekannt 
werden, damit er durch Aufklarung, Vberwachung und rechtzeitiges Eingreifen 
die bedrohten Schulkinder vor Schaden bewahren hil£t, andererseits die schon 
angesteckten Kinder KraftigungsmaBnahmen zufiihren kann. 

Auf die ansteckenden Krankheiten muB kiinftig nachdriicklicher geachtet 
werden als bisher, besonders die Zunahme der Diphtherie wird energische Be
kampfungsmaBnahmen notwendig machen. Fiir GroBstadte miiBten Sonder
klassen fUr Diphtheriebazillentrager in Betracht gezogen werden, weil es nach 
dem heutigen Stande der Diphtherieforschung nicht ungefahrlich ist, Kinder, 
die Bazillentrager sind, nach einer mehrwochigen Absperrung wieder unter die 
iibrigen Kinder aufzunehmen. 

Bei der Verbreitung der Geschlechtskrankheiten wird der Schularzt auch 
um die genitale Untersuchung der Kinder, besonders der kleinen Madchen, 
nicht mehr herumkommen, denn die FaIle von Gonorrhoe im Kindesalter haben 
sich wesentlich vermehrt. Vberhaupt sollten die Schularzte immer bestrebt 
sein, auch gegen die "Priiderie" vorzugehen und deshalb die Kinder stets vollig 
entbloBt untersuchen. Wenn das von Anfang an regehniiBig geschieht, kann 
eine falsche Scham gar nicht aufkommen und das ganze kiinftige Geschlecht 
wiirde zu menschenwiirdigeren Begriffen iiber den nackten Korper kommen, 
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als sie jetzt verbreitet sind. Auch laBt sich eine genitale Untersuchung weit 
leichter im AnschluB an eine vollige Entkleidung durchfiihren, als wenn nur 
die Geschlechtsteile besichtigt werden. 

1m Zusammenhang mit den Schulbadeeinrichtungen konnte der Schularzt 
wesentlichen EinfluB auf die falschen Bekleidtmgssitten del' Bevolkermlg ge
winnen. 

Doch mit dem Untersuchen und Dberwachen allein ist es nicht getan. Die 
Ergebnisse miissen nun fiir die Gesundheit fruchtbar gemacht werden. Ohne 
obligatorische Familienversicherung ist das undenkbar. Bisher diirfen die 
Schularzte nicht behandeln. Sie miissen in taktvoller Weise mit den prak
tizierenden Kollegen zusammenarbeiten und miissen fahig sein, die Eltern iiber 
die notwendigen MaBnahmen aufzuldaren und zu beraten. Dies hat in jedem 
Einzelfalle durch miindliche odeI' schriftliche Benachrichtigung zu geschehen. 
Unbedingt miissen Sprechstunden fUr die Eltern und Elternberatungsstunden 
eingeflihrt werden. In den letzteren hatte del' Schularzt die Aufgabe, durch 
Vortrage aufklarend und belehrend iiber aIle Fragen del' Gesundheit zu wirken. 
So wird del' Schularzt mit Notwendigkeit zum Fiirsorgearzt fur das schulpflichtige 
Alter. 

Vielerorts sind Schulschwestern tatig, die durch Hausbesuche und in Be
ratungssttmden die Arbeit des Schularztes unterstutzen. Eine Trennung zwischen 
Schulschwester und Schulpflegerin ist iiberflussig. Oft wird es zweckmaBiger 
sein, keine besondere Schulschwester anzustellen, sondern den allgemeinen 
Fiirsorgerinnen diese Arbeit zu ubertragen. Es ist mlbedingt Vorsicht geboten 
bei der Gewahrung von Unterstutzung del' verschiedensten Art, weil samtliche 
FiirsorgemaBnahmen, die zum Zwecke einer gerechten Verteilung planvoll 
ineinander greifen miissen, oft miBbraucht werden. Das kann nul' durch engste 
Zusammenarbeit aIler in Betracht kommenden Fursorge- und Wohlfahrtsstellen 
vermieden werden. 

1m schulpflichtigen Alter muB noch besondere Aufmerksamkeit den psycho
pathischen Konstitutionen gewidmet werden. Mit Hilfsklassen und Klassen 
fUr Minderbegabte allein ist es nicht getan. Ziehen (51) hat darauf hingewiesen, 
daB viele diesel' Kinder unter den auBeren Umweltsverhaltnissen notgedrungen 
zu Geisteskranken, Schwachsinnigen odeI' moralisch Minderwertigen herab
sinken mussen, wenn nicht rechtzeitig fiir sie mehr geschieht, als durch getrennten 
Unterricht erreicht werden kann. Er fordert, daB fUr diese Art Kinder nach 
dem 10. Lebensjahre moglichst eine heilpadagogische Behandlung in geschlossenen 
Anstalten einsetzen solI, unl aus diesem gefahrdeten Menschenmaterial noch das 
denkbar Beste zu gestalten. Dber den heutigen Stand der SchwachsinnigenfUr
sorge berichtet Stier im Sozialarztlichen Praktikum (32). 

Die Berufsberatung del' zur Entlassung kommenden Schulkinder ist durch 
die Kriegsverhaltnisse besonders dringlich geworden. Gcht doch aus dem 
Bericht des Landesgewerbeamtes, Handelskammer Berlin, hervor, daB dort 
fruher jahrlich uber 40000 Lehrlinge festgestellt wurden, wahrend die Zahl 
1914 auf 25500 mld 1917 auf 7900 sank. Darin liegt eine gewaltige Gefahr 
fur die kiinftige Zusammensetzung unserer Beruisschichten, die eine unheil
volle Einwirkung auf unsere wi.rischa£tliche Leistungs£ahigkeit im Ge£olge 
haben muB. Bayern erlieB im Dezember 1917 eine Verordnung zur Abhil£e. 

53* 
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Schule, Gemeinde und Arbeitsamt sollen gemeinsam Lehrstellen vermitteln 
und die J ugend anregen, gelernte Berufe zu bevorzugen. PreuBen folgte im 
Marz 1918 mit einem ErlaB, der Aufklarung im Unterricht durch Wort und 
Film und Aufmunterung zur Erlernung eines Handwerkes vorsieht. Diese Be
strebungen miissen iiberall auf eine sichere, breite, offentliche Basis gestellt 
werden und konnen nicht mehr gelegentlicher privater Beratung iiberlassen 
werden. Zahlreich sind in den letzten Jahren Arbeiten erschienen, die sich 
mit der wissenschaftlichen Methodenforschung zur Bestimmung bestimmter 
Berufseignung befassen. Doch miissen dazu erst noch viele miihevolle einzelne 
Vorarbeiten in den verschiedenen Beruftlll geleistet werden, ehe von diesen Be
strebungen wirkliche Erfolge zu erwarten sind. Naheres iiber diese Fragen 
bringt der Bericht iiber den Lehrgang iiber Berufsberatung, der yom 29. VIII. 
bis 7. IX. 1918 in Berlin stattfand. (Konkordia Bd. 25. Nr. 18. 1918.) 

Unbedingt muB jedoch vor der Dberschatzung der Ergebnisse wissenschaft. 
licher psychophysischer Versuche, die Eignung fiir einzelne Berufe zu ermitteln, 
gewarnt werden. Es mag sein, daB eine spatere Zeit iiber besser begriindete 
Kenntnisse verfiigt. Jetzt im Anfang der Bewegung ist groBe Zuriickhaltung 
zu fordern, damit kein Unheil bei der Berufsberatung angerichtet wird. Ci m bal 
(52) erbringt eine recht beachtenswerte Kritik des Eignungsscheines fiir den 
arztlichen Beruf. 

Ffirsorge fUr die schulentlassene J ogend. 
So fUhrt die Schularztfrage und die Berufsberatung zu den Noten der Jugend

lichen, d. h. der Schulentlassenen zwischen vierzehn und achtzehn J ahren. 
1m Gegensatz zu den Gefahrdungen der friiheren Altersklassen auf wirtschaft
lichem, gesundheitlichem und erzieherischem Gebiete macht sich nun geltend, 
daB die jungen Menschen selbsttatige wirtschaftliche Glieder des Volkskorpers 
werden, also ihre Lage nicht mehr ausschlieBlich durch die wirtschaftlichen 
Verhaltnisse ihrer Eltern oder Erzieher bedingt wird, und zweitens, daB wir 
es mit Menschen in einem Alter zu tun haben, wo der EinfluB der Pubertat 
auf gesundheitlichem und geistig-sittlichem Gebiete geradezu revolutionar wirkt. 

Dazu kommt, daB in diesem Alter wesentlich der Ausbau aller Korperorgane 
stattfindet und schon vorhandene oder noch erworbene Schadigungen meist 
endgiiltig fUr das spatere Leben festgelegt werden. Die einzelnen Schadigungen 
konnen in diesem Zusammenhang nicht aufgezahlt werden. Unbedingt fest
zuhalten ist nur, daB die Gefahrdung und die schon ins jugendliche Alter aus 
der Kindheit mitgebrachten Schaden gerade diese Altersklasse als die hilfs
bediirftigste erscheinen lassen muB. In merkwiirdigem Gegensatz zu dieser 
Erkenntnis ist bisher gerade fUr die Jugendlichen am wenigsten auf dem Ge
biete der Fiirsorge geschehen. Hier iiberwiegen die RepressivmaBnahmen die 
vorbeugenden noch ganz erheblich. Erst eine kraftvolle Umstellung der offent
lichen Meinung, die durch die traurigen Kriegserfahrungen mit den Jugend
lichen schon eingeleitet ist, kann zu wirklicher Besserung der Verhaltnisse 
fiihren. Wir miissen die von der Jugend selbst ausgehende Jugendbewegung 
durch weises Richtunggeben bewahren vor Ziigellosigkeit, wir miissen sie ihre 
Weltauffassung aus eigener Kraft finden lassen und doch dem radikalen Frei
heitsdrang einen staatsbiirgerlichen Zwang entgegensetzen, ohne in der Jugend-
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pflege in den Fehler zu verfallen, durch parteipolitische Scheuklappen ver
bildete Philister zu erziehen. 

Hier ist es schwer, sich zu entscheiden, ob wirtschaftliche, gesundheitliche 
oder padagogische Forderungen in den V ordergrund gestellt werden sollen. 

Die Wechselwirkung und Verquickung dieser drei Gebiete ist auBerst stark. 
Fur den graBten Teil der Jugendlichen folgt auf die beendete Schulzeit der 
Eintritt ins Erwerbsleben, £iiI' sehr viele infolgedessen der Austritt aus dem 
Familienverband. In den Kreisen der handarbeitenden Bevalkerung sind die 
1\-Iinderjahrigen del' elterlichen Autoritat nicht geniigend unterstellt. Del' Schule 
und Kirche entwachsen, von der zur Ichsucht fuhrenden materialistischen 
Weltauffassung ergl'iffen, bringen Ungebundenheit und wirtschaftliche Selb
standigkeit Gefahren mit sich, denen die Angehal'igen der oberen Stande meist, 
erst viel spater ausgesetzt sind. Diese MiBstande machten sich bei den hohen 
Kriegs16hnen der Jugendlichen besondel's bemerkbar. Ungiinstiger als fruher 
standen in den letzten Jahren auch die weiblichen Jugendlichen da, weil ihr 
Anteil am Erwerbsleben schneller zlmahm als bei der mannlichen Jugend. 
Nach einer Schatzung auf Gnmd der neuesten Statistik (zit. nach H. v. M liller 
[53]) sollen in Deutschland etwa 900000 Knaben und fast 700000 Madchen 
im Alter von 14-16 Jahren vorhanden sein, die auBerhalb des Elternhauses 
der Erwerbsarbeit nachgehen; im Alter von 16-18 Jahren sind es reichlich 
86% der Knaben und 72% der Madchen. 

Diese Vel'haltnisse sind deshalb so ungunstig, weil die Eltern gewohnheits
gemaB recht haufig tiber die Arbeitsverhaltnisse, besonders uber den Stellungs
wechsel und die Einkommensverhaltnisse der Jugendlichen nicht hinreichend 
unterrichtet sind. Es muBte kunftig die Mitwirkung des Vaters oder Vormmldes 
beim AbschluB allel' Al'beitsvertl'age der Jugendlichen gesetzlich vorgeschrieben 
werden. 

Es kommt hinzu, daB neben diesel' weitgehenden Freiheit im Erwerbsleben 
sich bei den Jugendlichen gleichzeitig aIle Einflusse der Pubertat geltend machen. 
Dadurch wachsen die Gefahren fUr die Charakter- und Seelenbildung der Jugend
lichen. Wohnungselend, besondel's das Schlafgangerwesen (Altenrath [54]), 
Verlockungen del' GroBstadte auf sittlichem Gebiete, Untergrabung del' mora
lischen Auffassung durch die Kinos und den Umgang mit altel'en Kameraden, 
zu fruhe Bekalmtschaft mit dem Alkohol, Tabak und dem Geschlechtsverkehr 
wirken verheel'end auf die sittliche und kal'perliche Gesundheit del' Jugendlichen 
ein. Wenn schon die El'ziehung in del' Schulzeit bei vielen wegen der mangelnden 
Fahigkeit ihl'er Eltern versagte, so fehlen fUr die einsetzende Selbsterziehung 
aIle Gnmdlagen, so daB die zlmehmende Kriminalitat, Verrohlmg und Ver
wahrlosung del' Jugendlichen kein Wtmder ist. Die Gesellschaft tragt die Schuld 
an diesen Verhaltnissen, weil sie in keiner Weise vorbeugende MaBnahmen 
im groBen Stile getroffen hat, um den schadlichen Einwirkmlgen rechtzeitig 
entgegen zu wirken. NlaBnahmen wie Zwangsel'ziehung kommen meist zu spat. 

Auf dem Lande machen sich dieselben Einflusse geltend, weil ein gl'oBer 
Teil del' Landjugend sofort nach der Schulentlassung in die Stadte abwandert 
und dadurch meistens jeden Halt an del' Familie verliert. Auch die Unter
haltspflicht der Jugendlichen gegen ihre Eltern ist nicht hinreichend geregelt, 
ebenso wie die im Familienverband bleibenden Jugendlichen nicht genugend 
VOl' Ausbeutung durch gewissenlose Eltern geschutzt sind. 
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Diese Tatsachen konnen nul' gestreift werden. AuBel' gesetzlicher Regelung 
diesel' Verhaltnisse kame VOl' allem zur Abhilfe del' Ausbau del' Fortbildungs
schulen fUr alle Jugendlichen in Frage, wie er durch Artikel 145 del' Reichs
verfassung vorgesehen ist. Doch darf die rein erzieherische Aufgabe ebenso 
wie die spateI' noch zu besprechende korperliche Ausbildung keineswegs hinter 
del' Fortbildmlg fiir wirtschaftliche Zwecke zuruckstehen. Leider sind von 
diesel' Forderung weiteste Kreise unseres Vollms noch keineswegs durchdrungen. 

Dber die wirkliche Lage del' gesmldheitlichen Verhaltnisse del' Jugendlichen 
wissen wir noch nicht allzuviel. Wir miissen mlS auf die Feststellungen del' 
Schularzte bei del' Schulentlassung und auf die Ergebnisse des Heeresmusterungs
geschaftes stutzen. Zu einem klaren Einblick in die Verhaltnisse del' weiblichen 
Jugend zu kommen, ist noch schwerer. 

Dber die Sterblichkeitsverhaltnisse berichtet Kaup (55), "daB fUr die 
preuBischen Stadte die Sterbeziffern fur die mannlichen Personen im Alter 
von 15-20 J ahren in den letzten J ahren nur verschwindend zuruckgegangen 
sind". Aus del' Veroffentlichung del' Absterbeordnung und del' Sterbenswahr
scheinlichkeit fUr beide Geschlechter innerhalb des Jahrzehntes 1901/1910 
folgert Kaup, daB "unmittelbar nach del' Schulentlassung, also im eigent
lichen Jugendalter, nul' bei den Frauen noch etwa langeI' andauernd, offenb!:!>r 
im Zusammenhang mit del' zunehmenden Berufstatigkeit del' Madchen, die 
geringsten Erfolge im Kampfe gegen die Sterblichkeit zu finden sind". Kaup 
vergleicht dann die Sterblichkeit del' englischen und preuBischen Jugend und 
stellt fest, "daB 1885 del' Abstand in del' Sterbeziffer im Alter von 10-15 Jahren 
zuglmsten del' englischen Jugend recht bedeutend war, daB abel' in den letzten 
Jahren bis zmn Jahre 1910 die Sterbeziffern del' Jugend dieses Alters beider
seits kaum mehr verschieden waren. 1m Gegensatze dazu ist del' Abstand 
zuungunsten del' preuBischen Jugend bis zmn wehrpflichtigen Alter groBer 
geworden mld in den allerletzten Jahren (bis zum Jahre 1910) zeigen die jungen 
Manner Englands im Alter von 15-20 Jahren eine Sterbeziffer von 2,7-2,8 
Promille, die Sterbeziffern fur die Jugend PreuBens hingegen befinden sich in 
einer Hohe von 3,6-3,8 Promille". Kaup macht fUr die Zunahme diesel' Diffe
renz die Vermehrung del' Tuberkulosesterblichkeit in diesel' Altersklasse, nament
lich beim weiblichen Geschlechte, verantwortlich. 

Erst die schularztliche Tatigkeit in den Fortbildungsschulen und eine lUll
fassende jahrliche Musterung del' Jungmannen, wie sie R. du Bois Reymond 
vorschlagt (zit. nach Thiele - Chemnitz [56]), wird uns AufschluB uber die 
wirkliche Notlage del' Jugendlichen bringen. Unbedingt notwendig ware eine 
arztliche Untersuchung aller beim Eintritt in das Erwerbsleben krankenkassen
versicherungspflichtig werdender Jugendlicher. Dadurch wiirde eine Krank
heitsverhutung groBten MaBstabes gewahrleistet, die zur Entlastung del' Kassen 
beitragen wiirde. Hier hatten die Schularzte und Kassenarzte Hand in Hand 
zu arbeiten, so daB bei gut organisiertem Austausch del' Gesundheitsbogen die 
Muhen del' Untersuchung stark verringert werden konnten. Wir mussen dahin 
kommen, daB aIle Volksgenossen von del' Geburt an von fortlaufenden Gesund
heitsbogen durch das Kleinkindes-, Schulalter, Fortbildungsschulalter begleitet 
werden, damit die sozialen FursorgemaBnahmen und die vorbeugenden Hilfen 
unserer Versicherungsgesetzgebung uberall rechtzeitig eingreifen konnen. Die 
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Forschungsarbeit der sozialen Hygiene wiirde auf eine sicherere Grundlage ge
stellt werden, das Vberangebot von Arzten wiirde fiir die Volksgesundheit zweck
ma£lig verwendet werden konnen, und die ungeheuren Kosten fiir Krankheits
behandlung und Invaliditat wiirden langsam, aber sicher erheblich absinken, 
so daB groBe Summen fiir vorbeugende MaBnahmen frei werden wiirden. 

Besonders fiir die jugendlichen Arbeiter und Arbeiterinnen miissen die 
Schutzvorschriften weiter ausgebaut werden. Die Arbeitszeiten fiir die Vier
zehn- bis Sechzehnjahrigen sind noch zu lang, das Schutz alter muB bis zum 
vollendeten 18. Jahre ausgedehnt werden. Den Schadigungen des weiblichen 
Korpers durch zu langes Stehen und Sitzen ist noch keineswegs geniigend ent
gegengetreten. Die Gewerbeinspektion und -aufsicht muB erweitert werden. 
Die im Kriege vorgesehene Hille von Fabrikpflegerinnen ist auszugestalten, 
doch muB unbedingt eine bessere Ausbildung verlangt werden, als sie bei 
den Kriegsausbildungskursen hat erzielt werden konnen. Vorlaufig ist die 
Frage nach der Bewahrung der Fabrikpflegerinnen keineswegs entschieden, 
es machen sich schon Stimmen geltend, die deren ganze Tatigkeit nur 
von Mannern ausgeiibt wissen wollen. Es muB erst abgewartet werden, 
wie sich die weibliche Erwerbstatigkeit im Frieden entwickelt. Doch muB 
festgehalten werden, daB man auf die Fabrikpflegerinnen nicht wird verzichten 
konnen, wenn es gilt, viele mit dem weiblichen Geschlechtsleben zusammen
hangende Fragen zu losen - z. B. Menstruation und Beruf -, da anzunehmen 
ist, daB zu deren Feststellung Frauen geeigneter sind als Manner. Auch miiBten 
weibliche Aufsichtsbeamten zur Dberwachung der Kleinbetriebe und der Heim
arbeit, besonders bei letzterer zur Durchfiihrung der KinderschutzmaBnahmen, 
fiir soziale und gesundheitliche MaBnahmen zahlreicher angestellt werden. 

Neue Einrichtungen miiBten zum Schutze der Handwerkerlehrlinge ge
tro££en werden, die oft in unzureichenden Arbeitsraumen bei zu langer Arbeits
zeit, mit Nebenbeschaftigungen und durch ungiinstige Wohnungsverhaltnisse 
geschadigt werden. 

Keineswegs sollte der Fortbildungsschulunterricht nach abends sechs Uhr 
stattfinden, sondern die Unterrichtsstunden auf die festgesetzte achtstiindige 
tagliche Arbeitszeit angerechnet werden. 

Hier erhebt sich die Frage, ob wir uns mit den bisher geschilderten MaB
nahmen begniigen sollen, und ob wir nur durah Ausschaltung von Schadigungen 
ein gesundes, harmonisch korperlich und geistig entwickeltes Geschlecht heran
ziehen konnen. Da muB zunachst festgestellt werden, daB die grobsichtbaren 
Schadigungen oft gar nicht diejenigen sind, die das meiste Unheil stiften; 
sondern daB kleine, aber allgemein verbreitete Fehler und Unsitten in der 
Lebensfiihrung als Massenwirkung weit groBeren Schaden anrichten, zumal wenn 
sie unbeachtet ihren unheilvollen EinfluB jahrein, jahraus wirksam werden 
lassen konnen. 

Kleine tagliche Unterlassungssiinden, schlechte Gewohnheiten konnen einen 
verderblichen EinfluB auf die Entwicklung jugendlicher Korper gewinnen. 
Sie zu bekampfen ist unsagbar schwer, weil man diese Fehler meist nicht ernst 
nimmt und sich nicht von ihrem schadigenden EinfluB iiberzeugen laBt. Haufig 
fiihren sie auch nur auf Umwegen zu Schaden; sie geben die Grundlagen ab 
fiir schwerwiegende Erkrankungen und werden dann als eigentliche Ursachen, 
als mitwirkende Einfliisse nicht geniigend eingeschatzt. Sie konnen also auch 
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nur indirekt bekampft werden, und das geschieht am besten durch Turnen und 
Sport. 

Die Statistiken1) beim Aushebungsgeschaft haben ergeben, daB von den 
korperlich unentwickelten, schmalbriistigen Rekruten mit kleinen, schwachen 
Herzen und geringer Ausdehnungsfahigkeit der Lungen, die bei der ersten 
Musterung zuriickgestellt werden muBten, so daB sie erst nach dem 22. Jahre 
dienstfahig wurden, elfmal soviel an Tuberkulose wahrend der Dienstzeit er
krankten wie von den mit 20 J ahren als voll entwickelt eingestellten Soldaten: 
Es wurde weiterhin festgestellt, daB bei allen Soldaten, die wahrend ihrer Dienst
zeit an Tuberkulose erkrankten, der d urchschnittliche Brustumfang urn 1-1,5 em 
unter dem NormalmaB, das der KorpergroBe entspricht, lag. 

Das gibt doch zu denken, zumal wir durch ausgedehnte Schweizer Unter
suchungen wissen (Matthias [58]), daB ein flacher schmaler Brustkorb keines
wegs ein unabanderliches Geschick ist, sondern daB er durch verniinftige Leibes
iibungen in den entscheidenden Entwicklungsjahren zu einem normalen gesunden 
entwickelt werden kann. Selbstverstandlich kommen diese Ubungen der ganzen 
Muskelentwicklung zugute und sorgen fUr eine harmonische Entfaltung aller 
Glieder und des ganzen Korpers, so daB solche Menschen gegen alle Krankheits
amalle und Schadigungen ungesunder LebensfUhrung, wie sie die auBeren 
Umweltverhaltnisse fUr viele immer noch mit sich bringen werden, besser ge-' 
schiitzt sind. 

Diese Erkenntnis miiBte jeden, dem die Volksgesundheit am Herzen liegt, 
widerspruchslos von der obligatorischen N otwendigkeit der Leibesiibungen 
fiir aIle Jugendlichen malmlichen und weiblichen Geschlechtes iiberzeugen. 
Geld und Zeit konnte kaum niitzlicher angewandt werden als zu diesen wirk
lich Erfolg versprechenden vorbeugenden MaBnahmen in der Jugendpflege. 
Die Pflicht zu Leibesiibungen ist gerade nach den schweren Schadigungen 
des Volkskorpers durch die Unterernahrung fiir unsere Jugend das Wichtigste 
und die beste FiirsorgemaBnahme, die der Staat seiner -Jugend zukommen 
lassen kaml. Sie ist eines der wichtigsten Mittel einer weitausschauenden Be..' 
volkerungspolitik, die weder durch imperialistische, noch durch kurzsichtige 
wirtschaftspolitische Ziele miBleitet werden darf. 

Hoffentlich gelingt es, den Leibesiibungen denBeigeschmack des ,,1\1ilitaris
mus" zu nehmen und sie als das zu allgemeiner Anerkennung zu bringen, was sie 
sind und auch nur sein diirfen: die Grundlagen zu einer harmonischen Lebens
gestaltung, die Gewahr fiir aus korperlichem Wohlbefinden entspringende 
Daseinsfreude. 

Die Fiirsorge fiir Psychopathen bedarf im Zusammenhang mit der Fiirsorge
und Zwangserziehung noch einer kurzen Besprechung. Solange es durch erb
liche Belastung oder besonders ungiinstige Umweltverhaltnisse in ihrer nor
malen Entwickllmg schwer beeintrachtigte Jugendliche gibt, kann die Gesell
schaft zum eigenen Schutz und zur Besserung oder Unschadlichmachung solcher 
Gefahrdeten nicht auf Fii.rsorge- und AbwehrmaBnahmen verzichten. Kiimtig 
wird das Reichsjugendwohl£ahrtgesetz diese Angelegenheit regeln. 

1) V. Schjerning: "Uber die Lungentuberkulose in der Armee", zit. nach F. A. 
Schmidt (57). 
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Voraussetzlmg ist, daB die in Betracht kommenden Kinder moglichst friih
zeitig sorgfaltig Hi.r die verschiedenen Behandlungsmethoden ausgesucht werden. 
Leider hat aus Mangel an del' richtigen Auslese bisher die Fiirsorgeerziehung 
oft versagt. Nul' psychiatrisch geschulte A.rzte konnen diese Arbeit leisten, 
denn ein erheblicher Teil del' fur die Zwangserziehung in Frage kommender 
Kinder ist korperlich und geistig nicht normal. Gruhle (59) fand unter den 
Zoglingen einer Zwangserziehungsanstalt nul' ein Viertel bis ein Drittel korper
lich und geistig Gesunder. Fur die Beeinflussung psychopathischer Jugendlicher 
kommen abel' nicht nUl' Psychopathenheime in Betracht, sondern auch Er
ziehung in sorgfaltig ausgewahlten Familien. Nach den Berliner Erlahnmgen 
hat sich auch die Schutzaufsicht in del' elterlichen Wohnung durch geeignete 
HelieI' bei zur Verwahrlosung neigenden Kindem als wertvoll erwiesen. Seit 
Juli 1919 besteht in Berlin ein psychiatrischer Fachbeirat Hi.r die Schularzte 
(Stier)1). Rechtzeitiger und weitgehender Gebrauch ist von del' Entmundigung 
zu machen, unl unbeeinfluBbaren schweren Psychopathen nach Ablauf del' 
Fiirsorgeerziehung rechtzeitig einen Vormund zu stellen, odeI' sie zur Verhinde
rung del' Fortpflanzung dauernd einer Anstalt uberweisen zu komlen. 

Auf die Notlage del' Tauben, Blinden und Kriippel kann nur kurz eingegangen 
werden. Die Bestreblllgen, ihre Lage gunstiger zu gestalten, haben durch den 
Krieg einen nachhaltigen AnstoB bekommen. Wahrscheinlich mussen wir mit 
einer Zunahme del' infolge von Blennorrhoe erblindeten Kinder rechnen, da ja. 
die Geschlechtskrankheiten, besonders auf dem Lande, an Ausbreitung ge
wonnen haben. Es ist also del' prophylaktischen Augenbehandlung nach del' 
Geburt besondere Sorgfalt zu widmen. 

Die Kruppelfursorge sollte reichsgesetzlich geregelt werden. Es ware nicht 
zweckmaBig, wenn sich die einzelnen Bundesstaaten im AnschluB an das am 
6. Mai 1920 erlassene PreuBische Kruppelfiirsorgegesetz damit befaBten. Wenn 
fruher schon die Zahl del' vemachlassigten Kruppel groB war, llld die Be
handlungsmoglichkeiten bei den meisten Fallen zu spat einsetzten, dann ist 
jetzt durch die Zlmahme del' Rachitis und del' Tuberkulose Gefahr vorhanden, 
daB ohne durchgreifende o££entliche MaBnahmen viele verkruppelte Kinder 
zu spat in Behandlung und Pflege kommen. Auch hier wiedel' macht sich das 
Fehlen del' obligatorischen Familienversicherung besonders unheilvoll bemerk
bal'. Ausgebaut werden muB das Kruppelmeldewesen, Ulll aIle Kruppel recht
zeitig aufzufinden, vermehrt werden muD die Moglichkeit, beein£luBbare Ver
kruppelungen zu behandeln. vVichtiger denn je ist die Berufsausbildung und 
Beru£sUlllschulung del' Kriippel geworden. Endlich muB fiir anstaltsbedurltige 
Kriippel Unterbringungsmoglichkeit geschaffen werden. 

Die Kriippeliursorge wird aus del' Kriegsbeschadigtenfursorge reiche An
regung erhalten, gleichwie aus del' Friedenskruppeliursorge die leitenden Ge
danken Hi.r die Kriegsbeschadigtenfursorge entnommen sind. Nachdriicklich 
weist Biesalski (60) darauf bin, daB del' Schwerpunkt aller Kriippeliiirsorge 
lmd -erziehung in del' Willens- und Energieschulung liege, wenn das Ziel del' 
wirtschaftlichen Selbstandigmachung erreicht werden solI. 

Bisher ist die Hilfsbediirltigkeit del' Heranwachsenden unter verschiedenen 
Gesichtsplmkten Hi.r die einzelnen Altersgruppen aufgezeigt. Augenblicklich 

1) d. Gottstein-Tugendreich (32). 
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sind Bestrebungen im Gange, aIle in Betracht kommenden FiirsorgemaBnahmen 
zusammenzufassen. Man spricht von einem Reichsjugendwohlfahrtgesetz, ist 
aber im Gesetzentwurf nicht weit genug gegangen. Die Erziehungsfrage, an 
sich durchaus wichtig, droht die gesundheitlichen Fragen in den Hintergrund 
zu drangen. Die beabsichtigten Jugendamter werden dem Ausbau umfassender 
Wohlfahrtsamter nur im Wege stehen und 'nicht, wie viele hoffen, ein vor
laufiger tJbergang zu solchen sein. Man sollte sich jetzt nicht mit halben MaB
nahmen aufhalten und eine engere Organisation fur die J ugendlichen schaffen, 
da die weitere fur alle Wohl£ahrtsbestrebungen dringlicher erscheint. Man ist 
in vielen Kreisen noch nicht von der Gleichwertigkeit der wirtschaftlichen, 
gesundheitlichen und erzieherischen Fragen uberzeugt. Die Erziehung ist von 
mir stets nachdrucklich berucksichtigt, nur dad man den Begriff Erziehung 
in seiner Bedeutung nicht uberspannen. Wenn z. B. Klumker (47) sagt: 
"Die Kindediirsorge wachst nach Inhalt, Umfang und Form, je nachdem wie 
sich das Verhaltnis von Familie und Staat in der Erziehung gestaltet. Sie ist 
stets ein Stuck gesellschaftlicher Erziehung", dann konnte diese Fassung miB
verstandlich sein. 1m Worte "erziehen" liegt eine schopferische, entwickelnde 
Tatigkeit. Die gesundheitliche Fiirsorge der Kinder hat sich naturlich auch mit 
dieser Seite der Frage zu be£assen, aber ihr anderer Schwerpunkt liegt doch auf 
einem Gebiete, das mit Erziehung an sich wenig oder nichts zu tun hat. V01:
beugen, bessern und heilen bei gesundheitlichen Schadigungen der Kinder 
kann nicht nur Aufgabe des Erziehers sein, solange unsere Jugend in Umwelt
verhaltnisse hineingeboren wird, die sich allein durch erzieherische MaBnahmen 
nicht beeinflussen lassen. Wir mussen, wie es auch Christian (61) fordert, 
eine Fachgliederung in der Wohl£ahrtspflege haben, eine Dreiteilung der Wohl
fahrtsamter nach wirtscha£tlichen, gesundheitlichen und erzieherischen Ge
sichtspunkten, jedoch mit den auf Seite 807 angegebenen Einschrankungen. 

Geschlechtskrankheiten. 
Die der Menschheit in den verschiedenen Altersklassen drohenden Gefahren 

und die notwendigen FiirsorgemaBnahmen sind getrennt betrachtet. Diese 
Unterscheidung wird im folgenden hinfallig bei den groBen V olksseuchen, den 
Geschlechtskrankheiten und der Tuberkulose. 

Wenn schon bei allen friiheren Fursorgegebieten die wirtschaftlichen, ge
sundheitlichen und padagogischen MaBnahmen untereinander eng verbunden 
waren, so muB auf dem Gebiete der Volksseuchen, besonders der Geschlechts
krankheiten, festgestellt werden, daB die Wechselbeziehungen und Wechsel
wirkungen dieser drei Betatigungsgebiete unlosbar und unentwirrbar ineinander 
greifen. Dieser Grund hat bisher immer bewirkt, daB man sich nicht zu durch
greifenden MaBnahmen entschlieBen konnte, weil man von dem zu erwartenden 
Vorteil, z. B. auf gesundheitlichem Gebiete, auf der anderen Seite, z. B. der 
wirtschaftlichen, zu schwere Schaden befurchtete. Da ist die Frage aufzuweden, 
ob man diesen Zustand gewissermaBen in aIle Ewigkeit bestehen lassen solI, 
oder ob man den Kampf nicht doch lieber mit kraftigen MaBnahmen versucht? 

Es muB festgestellt werden, daB trotz der zunehmenden BekampfungsmaB
nahmen auf sozialpolitischem, sozialhygienischem und sozialpadagogicshem 
Gebiete ein wirklicher Fortschritt im Kampfe gegen die Geschlechtskrank-
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heiten nicht zu verzeichnen war, daB sogar durch die Kriegsfolgen die Gefahr 
auBerordentlich gewachsen ist. 

Es wiirde in diesem Zusammenhange nicht moglich sein, die wirtschaft
lichen, gesundheitlichen und ethischen Schaden am Volkskorper durch die 
Geschlechtskrankheiten und die Prostitution aufzufiihren. N eiBers (62) letzte 
groBe Arbeit bringt dariiber eine Fiille von Material und Gesichtspunkten. 

Der groBte Schrittmacher der Geschlechtskrankheiten ist der Verkehr, die 
Fluktuation der Bevolkerung. Daher verlangt W er ber (63) die Ausstellung 
von Wandergewerbescheinen nach § 571 GO. auch abhangig zu machen von 
einer arztlichen Untersuchung auf Geschlechtskrankheiten. Wer daran noch 
hatte zweifeln konnen, dem hat es der Krieg bewiesen. Nun konnte man ja 
ho££en, daB das Kriegsende diese Ursache wesentlich verringert hatte, so daB 
man sich darauf beschranken konnte, die vielen kleinen Herde, die jetzt unter 
die friiher noch nicht durchseuchte Bevolkerung verteilt sind, durch geeignete 
EindammungsmaBnahmen ausbrennen zu lassen. Leider ist dafiir nicht viel 
Ho££nung. Abgesehen davon, daB die Teilnahmslosigkeit der breiten Volks
schichten oft noch viel zu groB ist, urn von solchen EindammungsmaBnahmen 
viel erwarten zu konnen, ist gar nicht damit zu rechnen, daB die Bevolkerungs
bewegung bald zu einer gewissen Ruhe kommen wird. Wir miissen fUr die 
nachsten Jahre noch mit einer ganz gewaltigen weit starkeren Binnenwande
rung und Auswanderung rechnen als vor dem Kriege. Der allgemeine Nieder
gang der Volkswirtschaft wird zu einem starken Hin- und Herstromen, vor allem 
der jugendlichen Bevolkerungsschichten, fiihren, bis die Arbeitsverhaltnisse 
wieder einigermaBen feste werden. Damit ist gerade die Gefahr des vorehelichen 
und auBerehelichen Geschlechtsverkehrs und die Infektionsmoglichkeit mit 
Geschlechtskrankheiten wesentlich vermehrt; zurnal wirtschaftlicher Nieder
gang stets zum Anwachsen des auBerehelichen Geschlechtsverkehrs fiihrt und 
sich in den letzten Jahren das Verhaltnis der kontrollierten Prostitution zur 
geheimen auBerordentlich stark zugunsten der letzteren verschoben hat. 

Leider sind die Absichten der Militarbehorde, das Land vor den Geschlechts
krankheiten durch Untersuchung der Soldaten vor der Entlassung zu bewahren, 
durch die iiberstiirzten und eigenmachtigen Entlassungen hinfallig geworden. 
Die ungliicklichen Zustande der Revolution gestatteten nicht einmal ein schnelles 
Einsetzen der BekampfungsmaBnahmen, so daB die Umsturzzeiten eine auBer
ordentliche Begiinstigung fUr die weitere Verbreitung der Geschlechtskrank
heiten brachten. Wir miissen also gestehen, daB die Voraussetzungen fiir eine 
mogliche Bekampfung der Geschlechtskrankheiten niemals so ungiinstige 
waren wie zur Jetztzeit. 

Es kann hier nicht das ganze Fiir und Wider der einzelnen Vorschlage zur 
Bekampfung der Geschlechtskrankheiten aufgerollt werden. Hingewiesen sei 
nur auf die Beschliisse der Sachverstandigenkommission der D. G. B. G. (Z. 
f. d. Bek. d. Geschl. Bd. 19. H. 4-6). Es soU die Reglementierung der Prosti
tution aufgehoben werden, vorausgesetzt, daB eine Reihe Reformen in der 
Behandlung von Geschlechtskrankheiten durchgefiihrt werden. Als Anzeige
pflicht wird nur eine beschrankte gefordert. Einen Gesetzesvorschlag zur Be
kampfung der Geschlechtskrankheiten auf der Grundlage der allgemeinen 
gleichen diskreten Anzeigepflicht hat Dreuw (64) ausgearbeitet. 
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Die Forderungen der Abolitionisten sind in dem Buche von Pappritz (65): 
"Einfiihrung in das Studium der Prostitutionsfrage" zusammenfassend nieder
gelegt. 

Die Schwierigkeiten in dieser Frage beruhen darauf, daB man den Kampf 
gegen die Geschlechtskrankheiten durchaus mit dem gegen die Prostitution 
verkniipft, und daB beim Kampf gegen die Prostitution die Streitfrage, ob 
Reglementierung oder Aufhebung derselben, eine viel zu groBe Rolle spielt. 
Man wiirde wahrscheinlich viel weiter kommen, wenn man gegen die Geschlechts
krankheiten losgelost von der Prostitutionsfrage vorgehen wiirde und die Prosti
tutionsfrage fiir sich behandelte. Es ist als Kriegsfolge eine so auffallende 
Abnahme der offentlichen Kontrolldirnen eingetreten, daB diese, wenn sie auch 
eine Quelle der Ansteckung sind, tatsachlich fiir die Verbreitung der Geschlechts
krankheiten wenigstens nicht die wichtigste Rolle spielen. Was ist praktisch 
gewonnen, wenn man die Reglementierung durch die Polizei abschafft und eine 
Dberwachung durch ein Gesundheitsamt einrichtet mit der Moglichkeit, ver
dachtige Madchen einer Praventivuntersuchung mit beliebigen Wiederholungen 
zu unterwerfen1) ~ 

Solche Forderungen sind nichts als ein Streit urn W orte. Da man weiB, 
daB mit dem Namen Prostitution heute weniger denn je eine fest urnschriebene 
Gruppe von gewohnheitsmaBig Unzucht treibenden Frauen zu bezeichnen ist,. 
muB man sich anders einstellen, wenn man iiberhaupt Erfolge erzielen will. 
Wer ist im Sinne des Antrages des 10. Ausschusses der preuBischen Landes
versammlung eine Person, die gewerbsmaBig Unzucht treibt ~ Wer solI das 
feststellen ~ Ein gesundheitlichen und pfleglichen Zwecken dienendes Amt ~ ! 
Glaubt man mit Fiirsorgerinnen die Prostitution iiberwachen zu konnen, oder 
wird man nicht die bei der Sittenpolizei bewahrten Beamten in das pflegeamt 
hiniibernehmen ~ Ob sich der Geist der Einrichtung durch Namenstausch 
andert, erscheint fraglich. Der bisherige Name konnte ruhig bleiben, wenn 
in einigen Beziehungen der Geist sich anderte. 

Gftth, der Leiter der Berliner Sittenpolizei, dem sich Rost (67) anschlieBt, 
will die Bezeichnung Si"j;tenpolizei wegfallen lassen und ein Gesundheits- und 
pflegeamt einfiihren. Er fordert Trennung von der Kriminalpolizei und An
gliederung an die Medizinalpolizei. . Die Leitung soli einem in der Verwaltungs
technik vorgebildeten Arzte iibertragen werden. Rost meint, daB die arztliche 
Untersuchung heute die Hauptsache ist. Diesem Gesundheits- und pflegeamt 
ware eine Gefahrdetenfiirsorge anzugliedern und auszubauen. 

Wie oben schon erwahnt, scheint mir dieser Gedankengang zwei Dinge zu 
verquicken, die streng auseinandergehalten werden miiBten. Erstens miissen 
die Geschlechtskrankheiten bekampft werden, und zweitens muB die Prosti
tution als ausschlieBliches Gewerbe, wenn sie nun einmal nicht aus der Welt 
zu schaffen ist, neu geregelt werden. Weil fast aIle Kontrolldirnen bisher ge
schlechtskrank waren, solI jetzt der Hauptnachdruck auf ihre Sanierung gelegt 
werden. Das muB an sich geschehen, bringt uns aber in der Losung der Frage 
der gewerblichen Prostitution nicht einen Schritt weiter. AuBerdem darf man 
die MaBnahmen gegen die Geschlechtskrankheiten nicht in der Hauptsache 
von den Verhaltnissen bei den gewerblichen Dirnen aus bestimmen lassen. 

1) Beschliisse der preuJ3ischen Landesversammlung; vgl. Struve (66). 
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1m Kampfe gegen die Prostitution ist also der groBte N achdruck auf den 
Ausbau der Gefahrdetenfiirsorge zu legen. Hier kann unter Mitarbeit der 
Frauenwelt in sorgsamster Einzelarbeit erreicht werden, daB immer seltener 
sich Madchen entschlieBen, ausschlieBlich von der Prostitution zu leben. Er
wahnt sei hier das nachgehende Bielefelder und das vorbeugende Altonaer 
System. Auf diese Weise kann Wiedereintritt oder Verbleib im biirgerlichen 
Berufsleben weitgehend erreicht werden. 

Wer von den Frauen sich aber entschlieBt, seinen Lebensunterhalt aus
schlieBlich durch gewerbliche Prostitution zu verdienen, der solI das tun diirfen. 
Es miiBte die Prostitution als Gewerbe anerkannt werden, und durch gewerb
liche Ordnungsvorschriften sowohl die Gewerbetreibenden vor Gefahrdungen 
ihres Berufes geschiitzt, andererseits die Kaufer vor Nachteilen bewahrt werden. 
Trennung der W ohnung der gewerblichen Prostituierten und Arbeitsplatz ware 
die erste Forderung. 

Dadurch wiirde die Umwelt, vor allen Dingen die in der naheren pmgebung 
der Dimen wohnende Jugend geschiitzt. Dann gilt es, die Dimen zu behiiten 
vor der Ausbeutung durch Bordellhalter, Zuhalter usw. Abscha££ung der Bor
delle wiirde auch den Madchenhandel einschranken. 

Der eigentliche Gewerbebetrieb der Dimen ware durch strenge Vorschriften 
so zu regeln, daB die StraBen und iiberhaupt die weitere O££entlichkeit nicht 
als Treffpunkt in Frage kame, dafiir waren besondere Wirtschaften vorzu
behalten. Die Ausiibung des Berufes diirfte nur in Absteigequartieren statt
finden, die mit allen hygienischen MaBnahmen zum Schutze gegen die 
Geschlechtskrankheiten auszustatten waren. Hingewiesen sei hier auf den Vor
schlag von Fan tl und W illhei m (68), der kein gliicklicher ist, da er die Bordelle 
beibehalten will; aber die sanitaren Forderungen konnten auf die Absteige
quartiere iibertragen werden. Ihre Forderung richtet sich nicht gegen die 
Prostitution selbst; die Verfasser stehen auf dem Standpunkt, daB der Kampf 
gegen die Prostitution nicht nur aussichtslos, sondem sogar schadlich sei. 
Sie wollen das Bordell zu einer arztlich geleiteten hygienischen Anstalt aus
bauen und durch Aufk1arungs- und Erziehungsarbeit an den Prostituierten 
zu einer Verminderung der Geschlechtskrankheiten beitragen. N ach vier- bis 
sechsmonatlichem Bordellaufenthalt waren die dort fUr ein hygienisches Ge
schlechtsleben erzogenen Madchen zu entlassen und wiirden so auf Kosten der 
Geheimprostitution einen sich immer vergroBemden Stamm hygienisch geschulter 
Prostituierten auf der StraBe bilden, die auch in ethischer Hinsicht den bis
herigen Dimen weit iiberlegen waren. 

Die Prostituierten sollen danach selbst am Kampf gegen die Geschlechts
krankheiten teilnehmen. Das mag durch die arztliche Ausbildung wohl in ge
wissen MaBen erreicht werden, aber ein ethischer Vorteil diirfte damit nicht 
verbunden sein. In vier bis sechs Monaten wird man die wenigsten Prostituierten 
irgendwie tiefgehend ethisch beeinflussen konnen. 

Von den sanitaren Forderungen sind noch die Vorschlage Lessers (69) 
zu erwahnen, der neben der Disziplinierung der Prostitution eine vierwochentliche 
Neosalvarsaninjektion anregt. 

Auf die regelmaBigen Kontrolluntersuchungen dieser Dimen kann natiirlich 
nicht verzichtet werden. Da sie ihren Beruf auch aus freiem EntschluB auf
nehmen, wiirden aIle Bedenken der Abolitionisten entfallen. Der Besuch der 
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Absteigequartiere durch jugendliche Manner ist durch geeignete Bestimmungen 
unmoglich zu machen. Frauen ohne den in Frage stehenden Gewerbeschein 
haben auch keinen Zutritt. 

Durch solche MaBnahmen konnte die bisher gefahrlichste Gruppe der yom 
Geschlechtsverkehr 1ebenden Frauen in gesundheitlicher Beziehlmg ungefahr
licher fUr die Gesellschaft werden. AuBerdem ware ihre Stelllmg menschen
wiirdiger als bisher in den Bordellen. 

Man muB sich endlich entschlieBen, zu einem notwendigen Dbel, an dessen 
vollige Abscha££mlg niemand glaubt, bewuBt ja zu sagen und ihm solche Lebens
bedingungen gewahren, daB man ihm seine groBten N achteile nimmt und es 
bestmoglich beherrschen kaml. 

Dann kann im iibrigen del' Kampf gegen die Prostitution, das heiBt gegen 
das Hinabsinken der Frauen zum ausschlieBlichen gewerblichen Geschlechts
verkehr vollig unabhangig von den Gesch1echtskrankheiten unter ethischen 
und sozialen, wirtschaftlichen und erzieherischen Gesichtsplmkten betrieben 
werden. 

Del' Kampf gegen die Gesch1echtskrankheiten dad aber kiinftig nicht mehr 
von der Prostitution her aufgenommen werden, sondern hat sich ganz gleich
maBig gegen Manner und Frauen zu wenden, das heiBt gegen aIle QueIlen der 
Infektion. 

Man sollte annehmen, daB die bei anderen Infektionsluankheiten gesammelten 
Erfahrungen bei der Bekampfung der Geschlechtskrankheiten nutzbar gemacht 
wiirden. DaB dem aber noch immer nichtso ist, 1ehrt der jiingste Entwud 
zur Bekampfung der Geschlechtskrankheiten, der wieder auf die Anzeigepflicht 
verzichtet. Flesch (70) nimmt zu dieser Frage ausfUhrlich Stellmlg. Er weist 
vor aIlem darauf hin, daB fUr die durch die Krankenversicherung versorgte 
Bevolkerung die Anzeigepflicht schon vorhanden ist, ebenso war sie es beim 
Militar. Es sind also nur die besitzenden Klassen und die in armenarztlicher 
Behandlung stehenden Kranken ausgenommen. Diese Klassenunterschiede 
diidten durch die Umwalzung mehr lmd mehr fortfallen. 

Wenn Stru ve meint, daB er jede Anzeigepflicht bei den Geschlechts
krankheiten fiir eine schwere Gefahrdung der offent1ichen Gesundheit halt, 
so kann dem nicht zugestimmt werden. Kein Mensch wird glauben, daB eine 
Anzeigepflicht restlos alle Erkrankungen edassen wird, aber sie kann ermog
lichen, daB vieinachhaitiger als bisher die Infektionsquellen aufgespiirt werden. 
Allerdings hat der Antrag des 10. Ausschusses der preuBischen Landesversamm
lung diesen wichtigen Punkt nicht erwahnt, wahrend er in den Beschliissen 
der Sachverstandigenkommission der D. G. B. G. enthalten ist. 

Die Anzeigepflicht wird in der Verbindung mit der Dberwachung durch 
die Beratungsstellen auch im Gegensatz zu Struves Meinung zu einer griind
licheren Behandlung fiihren und die Ansteckungsverbreitung verhindern, wenn 
die Strafbarkeit des Beischlafes Geschlechtskranker drohend dahintersteht, 
auf die der Arzt infolge der geforderten Belehrungspflicht hinzuweisen hat. 

Hingewiesen sei auf den zusammenfassenden Bericht von Clar ke (71) iiber 
die neue Gesetzgebung zur Kontrolle der Geschlechtskrankheiten in Amerika, 
Kanada, Australien und Neuseeland. FiiT die Gegner von ZwangsmaBnahmen 
wie Anzeigepflicht, Abspernmg Geschlechtskranker usw. sei der Standpunkt 
des 0 bersten Gerichtshofes im Staate Kansas hier angefUhrt: "W 61ill auch das 
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Gesetz tief in private Rechte eingreift, so ist doch del' Gegenstand zu wichtig, 
um eine schwachliche Politik zu erlauben. Die offentliche Gesundheit wird 
so nachdriicklich beriihrt, daB weichlichen und privaten Erwagungen nicht 
gestattet werden kann, MaBnahmen, die ein offentliches Dbel abwenden soilen, 
zu dmchkreuzen. Nm die Eingriffe ins Privatrecht sind ungesetzlich, die lill

billig sind und Billigkeit ist immer abhangig von del' Schwere del' VeranlassIDlg." 
Ein unbedingtes Kmpfuscherverbot muB eingefiihrt werden. Es ist vor

laufig nicht !nit Sicherheit zu sagen, daB die Umwalzung nicht etwa zu einer 
Vel'anderung in der Stelhmgnahme gegen die Kmpfuscher fiihrt, was natiirlich 
eine weitgehende Gefahrdung ailer BekampfungsmaBnahmen zm Folge haben 
wiirde. Sehen wir vorlaufig von der letzteren Moglichkeit ab, dann ist die 
Forderung del' SteUung der Geschlechtskrankheiten unter das Seuchengesetz 
ein Mittel, das !nit ziemlicher Sicherheit Erfolg verspricht. Damit sind eng 
verbunden die weitere Forderung nach bessel'er Vorbildung der Ante in Diagnose 
und Therapie, nach BehandlIDlgspflicht, nach kostenloser Behandlung, Ab
sperrung im Bedarfsfalle, Belehrungsp£1icht fiir jeden Arzt, Ausbau der Be
ratungssteUen fiir Geschlechtskranke. 

DaB aUe diese MaBnahmen, deren Dmchfiihnmg im einzelnen l'echt schwierig 
ist, keinen voUen Erfolg erzielen konnen, ist klar; es kommt aber iiberhaupt 
nur daranf an, endlich einen bisher nicht erpl'obten Weg zu beschreiten, der 
mit Wahrscheinlichkeit eine langsame stetige Zuriickdammung del' Geschlechts
krankheiten erwarten laBt. Tritt die erhoffte Abnahme ein, dann konnen in 
spaterer Zeit immer scharfere MaBnahmen dmchgefiihrt werden, lIDl den Erfolg 
zu beschleunigen. SoUte sich del' ganze Weg als verfehlt herausstellen, daml 
konnten auch aUe jetzt wenigstens einen Erfolg verspreehenden MaBnahmen 
wieder abgeschafft werden. Wir miissen endlich nm einmal iiber das Erwagen 
von MaBnahmen heraus zu Taten kommen. Wird ein mnfassendes Gesetz 
erlassen und wird fUr eine auBergewohnliche wiederholte Bekanntmachung 
desselben, die dmch die Presse und Vortrage in weitesten Kreisen zu geschehen 
hatte, gesorgt, dann werden sehr viele Menschen, die bisher iiber diese Dinge 
wenig odeI' gar nicht nachdachten, waehgeriittelt. Del' Kampf wird eine viel 
breitere Grundlage finden als bisher. Es ware unsinnig, VOl' einer groBziigigen 
reklamehaften Propaganda fUr den Kampf gegen die Geschleehtskrankheiten 
zmiiekzuschrecken mit Riicksieht auf zarte Gemiiter odeI' etwa zm Hypo
chondrie neigende Mensehen. 

AIle oben erwahnten Vorschlage stehen und fallen !nit del' anzustrebenden 
rei£eren Auffassung des gesamten Volkes. Darum sind die Vorschlage von 
Rothschuh (72) beachtenswert, del' anregt, daB die Wirkung des zu erlassenden 
Gesetzes erst 5 Jahre naeh del' Veroffentliehung beginnt. Man konnte sich 
mit 3 J ahren begniigen und in diesel' Zeit ausgedehnteste Aufklarungsarbeit 
stattfinden lassen. 

Es hat gar keinen Zweck, Gesetze zu erlassen, deren Dmchfiihrung an del' 
Uneinsichtigkeit und dem entgegenstehenden Willen weiter Volkskreise scheitern 
muB. Es kommt also als weitere wichtige Aufgabe die Aufklarung hinzu. Abel' 
auch die Au£klarung, mag sie noch so gut gemeint und noch so verbreitet an
gewandt werden, muB versagen, wenn das Yolk nicht lernt, sich verstandes
maBig gegeniiber del' Seuche andel's einzustellen als bisher. Voraussetzung 
dafUr ist zunehmendes soziales VerantwortlmgsgefUhl. 
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Mit dieser Feststellung sind wir am Ausgangspunkt der BekampfungsmaB
nahmen angelangt. Hier muB mit einem Nachdruck eingesetzt werden, der 
noch nicht festzustellen war, wenn es natiirlich auch bis jetzt schon, besonders 
durch die Tatigkeit der Gesellschaft zur Bekampfung der Geschlechtskrank
heiten, nicht an V orarbeit gefehlt hat. Nicht RepressivmaBnahmen beim Er
wachsenen konnen zum Ziele fUhren, sondem schon im von den Geschlechts
krankheiten durch eigene Verschuldung meist nicht bedrohten Alter, in der 
Jugend, haben die PraventivmaBnahmen ernzusetzen. Hier hat die sozial
padagogische Seite der ganzen Frage die Fiihrung zu iibemehmen. Und da 
stecken wir noch in den ersten tappenden Anfangen. So wichtig gesetzliche 
MaBnahmen zur Bekampfung der Geschlechtskrankheiten und der Prostitution 
sind, noch wichtiger ist fUr den Augenblick die Regelung der sozialethischen 
Aufgabe durch die Erziehung in Schule und Kirche. 

Es hil£t nichts, wir miissen unten bei der Jugend anfangen, weil nicht damit 
gerechnet werden kann, daB ein Umschwung in der Gesinnung der Erwachsenen 
durch Gesetzesparagraphen wird herbeigefUhrt werden konnen. Natiirlich 
miissen die schon vorhandenen Vorbeuge- und BekampfungsmaBnahmen bei
behalten und erweitert werden, wie ja durch die Forderung der Anzeigep£licht 
schon betont ist, aber ein durchschlagender Erfolg kann damit nicht erzielt 
werden. Ohne Revolution in den sittlichen Anschauungen konnen wir nicht 
zurn Ziele kommen. Diese Revolutionierung ~.er Geister ist noch am ehesten 
von der weiteren Di£ferenzierung der Frau im offentlichen Leben zu erwarten. 
Bloch (73) meint, daB "die fortschreitende Entwicklung der Frauen der Kultur
welt zu freien, selbstandigen, aus eigener Kraft in das Leben eingreifenden und 
es beherrschenden Personlichkeiten der einzige Weg sein wird, urn sowohl der 
Geldehe als auch der mit ihr so innig zusammenhangenden Prostitution den 
Boden zu untergraben." Muller - Lyer (74) kommt zu der gleichen Auffassung. 
Gesundheitsamter und Fiirsorgestellen, Anzeigep£licht und Behandlungszwang 
fiihren nicht zu diesem Stimmungsurnschwung, sie konnten ohne ihn hochstens 
in ihrer Durchliihrbarkeit wesentlich eingeschrankt bleiben. Die Bekampfung 
der Geschlechtskrankheiten ist kein ausschlieBlich medizinisches, kein wirt
schaftliches Problem, sondem in erster Linie ein erzieherisches. 

Aber wer soH erziehen 1 Das Eltemhaus 1 Die Familienzerriittung ist schon 
so weit vorgeschritten, daB vom Eltemhaus aus kein Erfolg mehr zu erwarten 
ist. Die Kirche 1 Ihr EinfluB ist nicht mehr verbreitet genug, und wo sie noch 
EinfluB hat, nimmt sie selbst zu den Fragen der Zeugung und Fortp£lanzung 
haufig nicht die richtige SteHung ein. Die Schule 1 Bisher hat sie versagt, wohl 
nicht in ihrer Absicht, aber im Erfolg. Nicht in einzelnen Unterriohtsstunden 
und V ortragen laBt sich sexuelle Au£klarung und geschlechtliches Verant
wortungsgefiihllehren, sondemdasganzeUnterrichtswesenmuB aufdem Gedanken 
vom Rassedienst aufgebaut werden, der fiir unsere Kulturentwicklung wichtiger 
ist als die Ausrichtung des gesamten Unterrichtes auf das kiinftige Erwerbsleben 
hin. Wir lemten Lesen, Schreiben, Rechnen, urn als kleine Radchen brauch
bar ins allgemeine Wirtschaftsleben einfiigbar zu sein. Das Geschlechtsleben 
des Volkes, die Grundlage alles Gesellschaftslebens, blieb vemachlassigt, blieb 
allen schadlichen auBeren Einfliissen ungeschiitzt ausgesetzt. Es wurde nicht 
als gleichwertig betrachtet und ist doch sogar iiber- und vorgeordnet. 

Da erhebt sich die Frage: wer soIl die sachlich sittliche Unterweisung der 
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heranwaehsenden Jugend ubernehmen? Es handelt sich um eine Massenaufgabe; 
fUr die erst die Lehrkrafte herangebildet werden mussen. Das kann nicht von 
heute auf morgen geschehen, doch muB endlich energisch damit angefangen 
werden. Die kunftigen Ante, Lehrer, Geistlichen mussen in diesenFragen viel 
nachhaltiger ausgebildet werden, als es geschah, damit sieh mit del' Zeit immer 
mehr geeignete Menschen finden, denen ein derartig wichtiger Teil del' V olks
erziehung anvertraut werden kmm. 

Die augenblickliche demokratische Welle leidet an einer geradezu verbliiffen
den Kurzsichtigkeit. Sie ist einseitig eingestellt auf die Rechte der Erwachsenen 
lmd vergiBt vollstandig, daB der Volkskorper auch aus einem nicht zu unter
schatzenden Anteil Jugendlicher'lmd Kinder besteht, fiir die noch lange nieht 
alles zu gelten hat, was reifen Erwachsenen zutraglich ist. Was ein Erwachsener 
anderen Erwachsenen gegenuber tun dad, dad er noch lange nicht der Jugend 
antun. So ist die Zensur£reiheit del' Kinos ein schweres Verbrechen an unserer 
Jugend. Hoffentlich bringt das kommende Reichsliehtspielgesetz grundliche 
Abhilfe. Trotz demokratischer Freiheit miissen WiT auch zu einer strengen 
Dberwachung des Sehmutzesin Wort und Bild kommen. Jedes sittliche Gefiihl 
wird in Kino lmd Schmldliteratur, ebenso haufig in dem angeblich del' Kultur 
dienenden Theater untergraben und das Unmoralische durch den Reiz ver
fiihrerischer Darstellung verherrlicht. Wenn man die Jugend fiir fahig halt, 
sich selbst ihr Leben zu gestalten, dann muBte man folgerichtig sie ganz fiir sich 
lassen, sie den schadlichen Einflussen del' Erwachsenen entziehen. Leider laBt 
sich das nicht durchfuhren und die Freiheit del' Erwachsenen wird in vielen 
Fallen zur Jugendverfuhrmlg miBbraucht. 

Die Rechte del' Erwachsenen mussen an den Rechten del' Heranwachsenden 
ihre Grenze in einem sozialen Staat finden. Darauf ist bei der sogenannten 
Neugestaltung noch weniger Bedacht genommen als je zuvor. 

Ehe sich diese Erkemltnis nieht Bahn brieht, ist aueh von del' Jugend her 
keine Gesundung del' sittliehen Krafte zu erwarten, im Gegenteil, die Zer
setzung mld Verwahrlosmlg wird nur beschleunigt. Del' Kampf gegen die Ge
schlechtskrankheiten, als Teilausdruck ethischen Tiefstandes, wird unter solchen 
Umstanden kunftig noch schwerer durchzufuhren sein denn je. 

Scharf muBten die Rechte und Pflichten der Jugend abgegrenzt werden. 
Sie soIl in Selbstverwaltung ihre Selbsterziehung in die Hand nehmen, sie wird 
sich eine strengere Ordnung verschaffen, als ihr bis jetzt von oben her auf
gezwungen war und wird sich dem Ein£luB guter Fuhrer aufrichtig hingeben. 
Nur muB man sie bewahren vor den schadlichen Einflussen der sittlieh ver
dorbenen Welt der Erwachsenen. Kann die Wohnungsfrage mit ihrem familien
zersetzenden EinfluB, mit ihrer jede saubere Geschlechtlichkeit verheerenden 
Auswirkung nicht gnmdlegend und schnell geandert werden - und daran ist 
leider nicht zu denken -, dann bliebe nur die moglichst fruhzeitige Heraus
lOsung del' Jugend aus den zerriitteten Familien ubrig, um sie in del' Form von 
Gemeinschaften heranwachsen zu lassen und zu befahigen, kunftig wieder ein 
starkes, gesundes GesebJecht zu sein, das, im sozialen Geist aufgewachsen, 
lernt, sich selbst und den anderen die schuldigen Riicksichten zu erweisen. 

Auch dieser Gedanke wird an del' Wirklichkeit scheitern. Aber wenn es 
nicht fiir alle durchzusetzen ist, muB trotzdem ein Anfang gemacht werden, 
um wenigstens eine kleine Zahl von Menschen heranzuziehen, die in kommenden 
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Generationen als Lehrer wirken konnen. Unbedingt muLl in der Erziehung 
der EinfluB der Frau mehr zur Geltung kommen, weil wir uns nicht mehr so 
einseitig auf den EinfluB der Manner beschranken diirfen wie bisher. Unsagbar 
traurig fiir unser V olk ist es, daB in einer Zeit des schwersten wirtschaftlichen 
Niederganges so wenig Mittel vorhanden sind, um zu einer Gesundung der 
Erziehung zu gelangen. 

Auf jede Weise muB angestrebt werden, daB die heranwachsende Jugend, 
vor allen Dingen die mannliche, wieder ehe£reudig wird. Alle Gesundheits
politiker betonten in der letzten Zeit die Bedeutung der Friihehe. Doeh der 
wirtsehaftliehe Zusammenbrueh wird ihre Durehfiihrbarkeit noeh sehwieriger 
gestalten als in der Vorkriegszeit. Nun wird ja die zunehmende Sozialisierung 
und die Besteuerung einen Ausgleieh in der Besitzverteilung mit sieh bringen, 
so daB zu hoffen ist, daB nieht mehr del' ererbte Besitz die Ehefahigkeit be
stimmt, sondern daB die fliT das Volksleben weit wiehtigeren Eigensehaften: 
korperliehe Gesundheit, Arbeitskraft und Arbeitswille, wieder mehr aussehlag
gebend werden. Die allen aufgezwungene Einfaehheit wird zu einer vollig anderen 
Bewertung del' Frau fiihren und so eine kiinftige, hoffentlieh nieht zu langsame 
Besserung unserer Eheverhaltnisse herbeifiihren. Die allgemeine diirftige 
Lebenslage wird die Junggesellenkultur einsehranken, weil sie unter den ver
anderten auBeren Lebensverhaltnissen nieht mehr vorteilhaft ist. Doeh ehe 
dieser Umsehwlmg in den hoheren Volkssehiehten sieh durehsetzt, wird eine 
voriibergehende starke Zunahme des auBereheliehen Gesehleehtsverkehrs zu 
erwarten sein, mit dem keineswegs eine Zunahme der uneheliehen Geburten 
verbunden zu sein braueht, weil die Kenntnis der Prohibitivmittel und der 
Abtreibung im Volke zu sehr verbreitet ist (Mareuse [75]). Fiir die Gesehleehts
krankheiten werden diese Zustande eine weitere Ausbreitung mit sieh bringen. 

Besonders sehwierig werden sieh die Verhaltnisse noeh gestalten, wenn die 
aus wirtsehaftlicher Not zunehmende Auswanderung auBer den Kriegsverlusten 
an heiratsfahigen jlmgen Mannern dem Volkskorper noeh eine weitere groBe 
Zahl von jungen arbeitsfahigen Mannern raubt. Dann wird auBer del' wirt
sehaftlichen Zwangslage auch der Gesehleehtstrieb, del' sonst keine allzu groBe 
Rolle im Naehwuehs der Prostitution spielte, zahlreiehe Madehen auf diese 
Bahn fiihren. Wie soll man diesem neuen Ansturm auf die monogame Ehe
einstellung del' MaImer entgegenwirken? 

Es laBt sieh noeh nicht absehen, welehe Losung die natiirliehen Triebe sieh 
unter diesen veranderten Verhaltnissen suehen werden. Die alte Moral kann 
sieherlieh nieht den nenen Zustanden allein gereeht werden. 

Wertvolle Ansehauungen und Erkenntnisse zur erotisehen Wiedergeburt 
bringt Kemnitz (76) bei. Sie meint: "daB die Frau dem mannliehen Gesehleeht 
heHen muB, sieh vor dem sexuellen Tiefstand zu retten, da sie dureh ihren Ent
wieklungstypus in weit hoherem MaBe vor der friihzeitigen sexuellen Entartung 
in der geistigen Geniigsamkeit und Dberreizung gesehiitzt ist, da eine Ver
geistigung des Sexualtriebes bei ihr viel haufiger gesiehert werden kann." 

Die Erziehung zum sittliehen BewuBtsein, zum Verantwortungsgefiihl ist 
das Wiehtigste. Denn nur aus geistiger Gesundung kann eine neue Einstellung 
auf die gesehleehtliehen Fragen gewonnen werden; bleibt diese aus, dann ist 
mit noeh so strengen Gesetzen und polizeiliehen MaBnahmen kein erfolgreieher 
Kampf gegen den auBereheliehen Gesehleehtsverkehr und die Verseuehung 
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des Volkes mit Geschlechtskrankheiten zu erho£fen. Es ist traurig, daB die 
Ansicht so weit verbreitet ist, eine reine sittliche Auffassung sei letzten Endes 
von der wirtschaftlichen Lage abhangig. 1m Gegenteil ist von der verminderten 
wirtschaftlichen Leistungsfahigkeit noch in erster Linie ein sittlicher Aufschwung 
unseres Volkes zu erwarten, weil in einfachen Lebensverhaltnissen eine ethische 
Kultur besser gedeihen kann als im iiberwundenen Zeitalter des Materialismus. 

Einige W orte miissen noch iiber die Einfiihrung von Gesundheitszeugnissen 
bei der EheschlieBung gesagt werden, die von vielen als ein ausgezeichnetes Er
ziehungsmittel zur sexuellen Verantwortung angesehen werden. Wenn mir 
von Christian (77) in einer Besprechung meines Buches "Soziale Fiirsorge" 
vorgeworfen wird, daB ich sie aus kurzsichtigen Griinden ablehne, so ist das 
in dieser allgemeinen Fassung eine falsche Folgerung. Nur gegen die sofortige 
zwangsweise Einfiihrung von Gesundheitszeugnissen habe ich mich ausgesprochen 
und kann auch heute meine Anschauungen noch nicht andern, solange nicht 
das Yolk von der Wiege bis zum Eintritt in das heiratsfahige Alter von Ge
sundheitsbogen begleitet ist und iiber sich selbst aufgeklart ist. Erst muB 
durch eine lange Erziehung der Sinn und das Verstandnis fiir gesundheitliche 
Fragen im Volke geweckt werden, ehe man von einem Zwang zum Austausche 
der Zeugnisse mehr erwarten kann als von dem in jeder Weise zu befordernden 
freiwilligen Austausch, den ich befiirworte. Ehe man sich zu so tief eingreifenden 
MaBnahmen wie die Einfiihrung von Zwangsehezeugnissen entschlieBt, und ehe 
man die Forderungen, die Tru m pp (78) fiir den Ehekonsens und die Ehe
verbote aufgestellt hat, billigt, muB die Frage entschieden sein, ob denn wirk
lich von diesen MaBnahinen bei dem Stande unserer heutigen Kenntnisse Er
folge zu erwarten sind, die derart einschneidende MaBnahmen rechtfertigen. 
Auch Schall mayer (79) meint, "daB arztliche Gesundheitszeugnisse nur ge
ringen Wert in bezug auf die Vererbungsaussichten hatten, solange wir so wenig 
wie jetzt die genotypische Verfassung der einzelnen Person kennen". Allein 
aber mit Riicksicht auf die Bekamp£ung der Geschlechtskrankheiten den Zwang 
zu Ehezeugnissen einzufiihren, wird sich eriibrigen, wenn die oben angefiihrten 
MaBnahmen zur Bekampfung der Geschlechtskrankheiten durchgefiihrt sind. 

Tnberknlose. 
Wie stolz waren wir vor dem Kriege auf die erfolgreichen Bekampfungs

maBnahmen gegen die Tuberkulose, um dann im Verlauf des Krieges zu unserer 
Bestiirzung £eststellen zu miissen, daB sich in den vier Kriegsjahren die Zahl 
der Tuberkuloseopfer fast wieder verdoppelt hatte. 

Keineswegs waren im Kriege die BekampfungsmaBnahmen ganz vernach
lassigt, teilweise sogar, als sich die Zunahme der Tuberkulose feststellen lieB, 
besser ausgebaut als vorher. Zwar haben sich im Kriege die Umweltverhalt
nisse giinstiger fiir die Ausbreitung der Tuberkulose gestaltet, aber das konnte 
eine so schnelle Steigerung der Todesziffern nicht auslosen. 

Zu wenig wurde beim allgemeinen Riickgang der Tuberkulose vor dem 
Kriege beachtet, daB nicht alle Altersklassen gleichmaBig daran beteiligt waren. 
So starben 1900 in PreuBen von 10000 Lebenden 21,13; 1906 nur noch 17,26. 
Dabei ist nach Kaup (80) im gleichen Zeitraum die absolute Zahl der Todes
falle an Tuberkulose bei den 15-20jahrigen weiblichen Personen von Jahr zu 
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Jahr von 1128 auf 1415 gestiegen. Nach Schell mann wuchs deren Anteil 
an den Todesfallen dieser Altersklasse von 43,90% im Jahre 1900 auf 48,34% 
im Jahre 1906. Dresel (81) hat fiir Baden nachgewiesen, daB, wahrend sich 
von 1881-1895 die gr6Bte Sterblichkeit im siebenten Jahrzehnt findet, und 
im dritten ein zweiter Gipfel ist, sich dieses Verhaltnis in den Jahren 1896-1900 
langsam verschiebt, bis in den Jahrfiinft,en 1901-1905 und 1906-1910 der 
hOchste Gipfel im dritten Jahrzehnt liegt, wahrend die Sterblichkeit an Tuber
kulose in den spateren Altersklassen langsam abnimmt. Fiir diese Verschiebung 
ist vor allen Dingen das weibliche Geschlecht verantwortlich zu machen, da 
die hOchste Mannersterblichkeit von 1881-1895 im siebenten Jahrzehnt und 
von 1896-1910 im sechsten liegt; dagegen fallt bei den Frauen von 1886 an 
die hochste Sterblichkeit in das dritte J ahrzehnt. Besonders auffallend ist die 
fast doppelt so hohe Tuberkulosesterblichkeit der Madchen von 10-20 J ahren 
gegeniiber den gleich alten Knaben. 

Damus ergibt sich eine epidemiologisch beachtenswerte Altersklassen
verschiebung der die Bevolkerung bedrohenden Infektionsquellen. Die Zunahme 
todlicher Tuberkulosen gerade bei den heranwachsenden Madchen und den 
im ausgiebigsten Fortpflanzungsalter stehenden Frauen muBte schon vor dem 
Kriege zu einer mit Wahrscheinlichkeit zunehmenden Gefahrdung des Nach
wuchses fUhren, der ja mit den Miittern nach Cornet in viel engerer korperlicher 
Beziehung steht als mit den meist auBerhauslich tatigen Vatern. Besonders 
gefahrdet muBten auch die kleinen Madchen sein, die ihrerseits wieder mit den 
Miittern in engeren Beziehungen leben als die Knaben. Erinnert sei nur damn, 
daB die Miitter vorwiegend mit den Kindern, besonders den Madchen, wie 
Dresel (82) wieder feststellte, in einem Bett zusammenschlafen. 

Bestatigt wird diese Annahme durch Feststellungen von Kirchnerl ): es 
. erlagen von je 100 Gestorbenen der Tuberkulose im Jahre 1916 aus der Alters

klasse von 5-10 Jahren 10,11 Kinder mannlichen und 12,4 weiblichen Ge
schlechts, aus der Altersklasse von 10-15 Jahren 18,4 mannlichen und 30,3 
weiblichen Geschlechts. 

Es scheint also vor dem Kriege, trotz abnehmender Intensitat der Tuber
kulose im allgemeinen, eine zunehmende Extensitat, besonders im weiblichen 
Geschlecht, vorhanden gewesen zu sein. Ziehen wir nun aIle durch den Krieg, 
die zunehmende Erwerbsarbeit der Frauen und die Hungerblockade das Manifest
werden der Tuberkulose aus16senden Schadlichkeiten in Betracht, so faHt in 
gewisser Hinsicht auf die uns iiberraschende Zunahme der Tuberkulose ein 
neues Licht. Der Krieg, die Frauenarbeit, die Hungerblockade allein hatten 
diese Zunahme nicht auslosen konnen, wenn nicht trotz aller vorausgegangener 
Bekamp£ungsmaBnahmen eine vor dem Kriege liegende weitgehende latente 
·Durchseuchung des Volkes vor aHem der jugendlichen weiblichen Altersklassen 
stattge£unden hatte. 

Dadurch ist uns fUr die Tuberkulosefiirsorge ein wichtiger Fingerzeig ge
geben. 

Mit einer Verbesserung der Lebenshaltung ist unter den heutigen Verhalt
nissen in Deutschland nicht zu rechnen, eher mit einer Verschlechterung. Ganz 
allgemein ist wohl infolge der Ernahrungsschwierigkeiten die Widerstandskraft 

1) Sozialarztliches Praktikum (32). 



Sozialhygienische Fiirsorgebestrebungen. 853 

der Bevolkerung gegen Infektionen vermindert und die Leistung der Abwehr
krliJte der Korper nach stattgefundener Ansteckung geslmken. Der akutere 
und schnellere Verlauf der Erkrankungell an Tuberkulose erhoht in gewissem 
Sinne die Infektionsmoglichkeiten, wenn auch nicht zu verkmmen ist, daB 
viele Infektionsquellen durch friihzeitigeren Tod oder schneller aufgezwungenes 
festes Krankenlager rechtzeitiger verstopft werden. Von den zahlreichen neueren 
Vorschlagen zur Bekampfung der Tuberkulose sei nur del' umfassende Plan 
von Jessen (83) erwahnt. 

Del' Kampf gegen die Tuberkulose durch die FiirsorgemaBnahmen hat sich 
in erster Linie gegen die Exposition zu wenden lmd dabei die heranwachsenden 
Madchen weit nachdriicklicher als bisher zu erfassen. Von den bisherigen MaB
nahmen wirkte das Heilstattenverfahren in erster Linie repressiv, wahrend das 
Fiirsorgewesen mehr vorbeugend in Erscheinung trat. 

Auf die Heilstattenfrage soIl nur soweit eingegangen werden, wie kiinftig 
die Heilstatten in die wirkliche Fiirsorgetatigkeit einzubeziehen sind. 

Nach dem Geschaitsbericht yom deutschen Zentralkomitee zur Bekamphmg 
der Tuberkulose yom Jahre 1919 gab es in Deutschland 166 Heilstatten mit 
rund 16765 Betten; Kinderheilstatten fiir tuberkulose und tuberkulosebedrohte 
Kinder 166 mit 14000 Betten. 

Fiirsorgestellen sind heute in Deutschland rund 3000 vorhandell. J\lIit ihnen 
haben wir uns besonders zu beschaftigen. In del' Organisation des Tuberkulose
fiirsorgewesens offenbart sich die ganze Buntscheckigkeit del' noch in Deutsch
land iiblichen Wohlfahrtspflege. Stadte, Kreise, Gemeinden, Landesversiche
rungsanstalten, private Vereine sind Trager der Fiirsorgestellen, teils in 
gemeinwirtschaftlichem Betrieb, teils offentlich, teils privat. Reichen die 
Geldmittel nicht, so konnen die Landesversichenmgsanstalten nach § 1274 
der RVO. Beihilfen gewahren, solche konnen auch vom Zentralkomitee zur Be
kampfUlIg der Tuberkulose an bediirftige Gemeinden gewahrt werden, ebenso 
vom Reichsministerium des Innern und dem preuBischen W ohlfahrtsministerium. 

Die Krankenkassen konnen nach § 363 RVO. J\lIittel fiir allgemeine Zwecke 
der Krankheitsverhiitung bereit stellen, haben aber von dieser Moglichkeit 
noch lange nicht weitgehend genug Gebrauch gemacht. Der Minister fiir Handel 
und Gewerbe hat 1918 empfohlen, daB die Kassennach der Zahl der Versicherten 
den Fiirsorgestellen Kopfpauschalquoten zufiihrten. 

GroBe Verbande, wie die der Eisenbahner und Postbeamten, haben auch 
eigene Fiirsorgestellen. 

Auf die Einrichtung einer FiiI'sorgestelle brauche ich nicht einzugehen. 
Die Hauptaufgabe del' FiiI'sorgestellen ist friihzeitige Feststellung del' Erkrankten 
lmd Erkemnmg del' Infektionsquellen. Diesel' Aufgabe konnten die meisten 
Filrsorgestellen bisher nur teilweise gerecht werden, weil sie bisher meistens 
der Initiative Zlun Aufspiiren del' Kranken entbehren. 

Es liegt tief in del' Entwickhmg des aI'ztlichen BeI'ufes begriindet, daB del' 
Arzt nul' weml er gerufen oder aufgesucht wuI'de, sich mit dem Kranken be
fassen konnte. Das ist bei einem privatwirtschaftlichen Stande auch nicht andel'S 
moglich. Nun ist abel' die Tuberkulosefrage zum brennendsten offentlichen 
Interesse geworden Ulld wir miissen neue Wege finden, urn die Erkrankten und 
Bedrohten zu erfassen, ehe sie von sich aus sich nach Hilfe umsehen. Selbst-
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verstandlich hat das unter Wahrung der arztlichen Standesinteressen zu ge
schehen. 

Anfangs hat man viel von der Meldepflicht erhofft, doch hat sie praktisch 
versagt (Kossel [84]). Erstens erstreckt sich ihre Anordnung nicht weitgehend 
genug, sondern beschrankt sich in einigen Bundesstaaten nur auf die Todes
falle, in anderen auch auf schwere Erkrankungsfalle. Sie mlillte, selbst bei 
weitgehender pflichterfilllung der Ante, versagen, well im Volke bei fehlendem 
Verantwortungsgefiihl diese polizeilichen MaBnahmen keinen Widerhall fanden. 
Da.ran wird auch das kommende Reichstuberkulosegesetz mit seiner erweiterten 
Anzeigepflicht wenig andern. Ehe wir also in dieser Richtung neue gesetzliche 
MaBnahmen verlangen, ware der Boden durch eine griindliche Volksaufklarung 
und Erziehung vorzubereiten. Bis das geschehen ist, konnen wir nicht abwarten, 
sondern miissen versuchen, auf anderen Wegen zurn Ziele zu kommen. 

Das kaun nur durch eine liickenlose Vberwachung der Heranwachsenden 
erreicht werden. Zu dem Zwecke miissen aIle Fiirsorgebestrebungen systematisch 
ineinandergreifen. Sauglings- und Kleinkinderfiirsorge und schularztliche Tatig
keit miissen die Tuberkulosefiirsorge fordern, nicht etwa durch Leistung von 
Spezialuntersuchungen, sondern ihre Aufgabe ist es, aIle Verdachtigen und 
Erkrankten der Fiirsorgestelle zu melden. Die Verseuchung der Familien durch 
altere Geschwister darf nicht unterschatzt werden. darum muB auch der Schul
arzt an den Fortblldungs- und Gewerbeschulen einbezogen werden. Von groBter 
Wichtigkeit ware ein Ausbau der Krankenkassen in der Richtung, daB sie fiir 
alle ihre Versicherten einen fortlaufenden Untersuchungszwang einrichteten, 
der in der Gestalt von Beratungsstellen auszubauen ware. In erster Linie waren 
dort die erst kurz im Erwerbsleben stehenden Jugendlichen zu iiberwachen, 
urn im Behandlungsbedarfsfalle den Arzten zugefiihrt zu werden. Es ist ein
ga.ngs gezeigt, daB die Heranwachsenden, besonders die halbwiichsigen Madchen, 
ganz besonders gefahrdet sind. Diese miissen kiinftig erfaBt werden und das 
kann am weitreichendsten durch die Kassen geschehen. 

Laufen dann in der ortlichen Tuberkulosefiirsorge aIle Meldungen zusammen 
von Behorden, Versicherungsanstalten, Kassen, Schulen, Wohlfahrtseinrich
tungen, amtlichen und praktischen Arzten, die nicht nur den Einzel£all, sondern 
jedesmal auch samtliche in der Familie wohnende Angehorige und Fremde 
zu umfassen hatten, dann kann die Fiirsorge zur nachgehenden ausgebaut 
werden. 

Hier hat die Tatigkeit der Fiirsorgeschwester einzusetzen. 1st eine Meldung 
eingelaufen, dann wird sie vom Fiirsorgearzt beauftragt, die Familie aufzusuchen 
und durch Zuspruch alle Familienmitglieder zu veranlassen, sich an den Arzt 
ihres Vertrauens zu wenden. Bei einer gut mit den Arzten des Bezirkes zu
sammenarbeitenden Fiirsorge wird jeder Arzt von jedem Falle der Tuberkulose 
oder des Tuberkuloseverdachtes der Fiirsorgestelle Meldung machen. Die 
Fiirsorgestelle kann also in einem gewissen Zeitraurn damit rechnen, daB sie 
von der betreffenden Familie etwas hort. Trifft, sagen wir nach Ablauf von 
6 W ochen, keine Meldung ein, so ist die Familie wieder aufzusuchen, um fest
zustellen, ob der Arzt zugezogen wurde. Wird das von der Familie bejaht, 
so kann die Wahrheit durch Riickfrage bei dem behandelnden Arzt festgestellt 
werden. Wird es verneint, so kann die Fiirsorgerin ihren ganzen EinfluB auf
bieten, um wenigstens die Familienangehorigen zu veranlassen, in die Fiirsorge-
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stelle zu kommen. Wird dort, wenn die Familie erscheint, Tuberkulose oder 
-verdacht iestgestellt, so hat derFiirsorgearzt den Erkrankten oder Verdachtigen 
zu veranlassen, zurn Arzte seines Vertrauens zu gehen. Wenn das auch nicht in 
allen Fallen gelingt, so wird es doch in sehr vielen zurn Erfolg iiihren. Wer sich 
dann noch nicht heUen lassen will, dem ist nicht zu heUen. Sind Kinder in solchen 
Familien vorhanden, so ist dem entsprechenden Schularzt Mitteilung zu machen. 
Sind krankenkassenversicherte Angehorige da, so ist den Kassen Meldung zu 
machen. Besonders die Kassen und Versicherungsanstalten verfiigen iiber ge
wisse Druckmittel, urn Uneinsichtige der Behandlung zuzufiihren. Von Stra.:fen 
ist im Weigerungsfalle abzusehen. Rier kann nur Volksaufklarung und Er
ziehung heUen. 

Ein so ausgebautes wechselseitiges und gegenseitiges Meldewesen kann uns 
in der Erfassung der Erkrankten und Verdachtigen schnell weiterfiihren. Fiir 
die ireie Arztescha.:ft erwachst kein wirtscha.:ftlicher Schaden daraus, im Gegen
teil werden ihr nach aller Wahrscheinlichkeit nur Patienten zugefiihrt, die viel
leicht von sich aus noch gar nicht daran gedacht hatten, zum Arzte zu gehen. 

Selbstverstandlich hat eine gutgeleitete Fiirsorgestelle auch die Aufgabe, 
den Arzten bei der Sicherung der Diagnose behilflich zu sein, da sie ja iiber 
den ganzen wissenscha.:ftlichen Hil£sapparat verfiigt, der nicht jedem Arzt zu 
Gebote steht. 

Die zweite wichtige Aufgabe der Fiirsorgestellen ist die, als Ausgleichs
stelle bei der Verwendung der verfiigbaren Heilmittel zu dienen. Je kuapper 
die offentlichen Mittel werden, desto notwendiger wird diese Ausgleichstatig
keit. Voraussetzung ist, daB die praktischen Arzte Vertrauen zu den Fiirsorge
stellen haben; denn es ist unmoglich, daB jeder einzelne behandelnde Arzt, 
besonders auf dem Lande, jederzeit bei der Anordnung seiner MaBnahmen 
einen Vberblick iiber die wirklich frei verfiigbaren Heilmittel hat. Hier erwachst 
die Zusammenarbeit von Fiirsorgestelle und Beobachtungsstationen, die als 
Filter fiir die Heilstattenbehandlung zu dienen haben. Aile aus Beobachtungs
stationen, Erholungsheimen und Heilstatten Entlassenen sind sofort wieder 
in Fiirsorge zu nehmen und durch regelmaBige Besuche der Fiirsorgerinnen 
zu iiberwachen. 

Die Hauptschwierigkeit wird kiinftig aus der wirtschaitlichen Notlage in 
Deutschland erwachsen. Diese Erkenntnis muB zu einer Umwertung in der 
Handhabung der Heilfaktoren fiihren. Die jetzigen RepressivmaBnahmen der 
teueren Heilstattenbetriebe sind weitgehend abzubauen, wenigstens meht 
weiter auszubauen, sondern das Schwergewicht der Bekampfung ist auf die 
ProhibitivmaBnahmen im Kindesalter zu verlegen (Dresel [85]). Wir konnen 
uns den Luxus jetzt nieht mehr leisten, erst die Heranwachsenden ernstlich 
krank werden zu lassen, urn sie dann zu behandeln, sondern miissen alle nur 
irgend verfiigbaren Mittel im Kindesalter zur Vorbeugung verwenden. Das ist 
nur moglich, wenn die obligatorische Familienversicherung den Kinderschutz 
und ihre Behandlung gewahrleistet. Rier liegen die Aufgaben der Fiirsorgestellen 
auf dem Gebiete der Ernahrung im Zusammenhang mit den Schulspeisungen 
und Kindervolkskiichen. Hinzu kommt die W ohnungspflege und -aufsicht, 
die von den Fiirsorgerinnen zu vermittelnde Zuriickdammung der W ohnunsitten. 

Ledigenheime iiir erwerbsiahige jugendliche Tuberkulose sind anzustreben, 
dort kann auch erzieherische Arbeit geleistet werden, urn die schwereren Falle 
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zum Verzicht auf Nachkommenschaft zu veranlassen. In Koln und Gorlitz, 
auch bei der Firma Basse & Selve in Altena gibt es schon besondere W ohnungen 
fiir Tuberkulose. Man konnte sogar soweit gehen, fiir solche Tuberkulosenheime 
geeignete Berufe und Betatigungsgebiete zu erschlieBen, die den Kranken er
moglichten, einen Teil ihrer Unterhaltungskosten selbst zu verdienen und ihnen 
aile berufliche Schadigung fernhielten, die jetzt bei freier Berufswahl nur zu 
oft das Leiden verschlimmern. Arbeit kommt nicht nur in den Heilstatten als 
Therapie in Frage, sondern muB unter, wirtschaftlichen Gesichtspunkten die 
Krafte der Leichtkranken nutzbar machen bei gleichzeitiger Einschrankung 
der Ubertragungsgefahr. Arztliche Kunst kann in solchen Heimen noch manchen 
heilen und kann vor allem darauf hinwirken, daB die Kranken erzogen werden, 
sich als Ansteckungsquelle fiir die iibngen Mtmschen einzuschatzen und danach 
zu leben. 

Fiir Schwerkranke, nicht mehr Behandlungsfahige, die in den Familien die 
groBte Gefahrdung der Kinder -darstellen, muB durch einen gewissen Zwang 
Herauslosung aus der Familie und Unterbringung in Tuberkulosekrankenhausern 
angestrebt werden. 

Der- Schutz vor Ansteckung im Erwerbsleben ist besser auszubauen. Jetzt 
bei dem Zusammenbruch der Volkswirtschaft ist eine nie wiederkehrende Ge
legenheit gegeben, urn die Arbeitsuchenden nach ihrer gesundheitlichen Taug
lichkeit auf die neuen Arbeitsstellen und auf neue Berufe zu verteilen. 

Die halbgeschlossene Fiirsorge, wie Waldschulen, Walderholungsstatten, 
Landaufenthalt sind besonders fiir die Kinder nutz bar zu machen. 

Auch die geschlossene Fiirsorgl') hat sich gesteigert der Kinder anzunehmen. 
Kinderkuren in Sol- und Seebadern sind nach Mogllchkeit langer als die iiblichen 
6 Wochen zu gestalten und haufiger zu wiederholen. 

Das beste Vorbeugungsmittel gegen die Tuberkulose ist Forderung der 
Leibesiibungen in allen jugendlichen Altersklassen. Hier brauchen wir fiir 
die schulentlassene Jugerid einen staatlichen Zwang. 

Die Tuberkulose als Volkskrankheit ist so recht das Musterbeispiel dafiir, 
daB mit einer einseitig medizinischen Betrachtung bei der Bekampfung nicht 
weiter zu kommen ist. Damit sind wir bei der sozialpadagogischen Seite der 
Frage. 

In diesem Zusammenhang ist ,nicht uninteressant, daB in den Miinchener 
Vorschlagen "Zur Erhaltung und Mehrung der Volkskraft" 1) eine personlichr 
Reinlichkeitsnote in den Volksschulen neben der schon vorhandenen Note fiir 
Ordnung und Betragen erwahnt wird. Was niitzt aber die Reinlichkeitsnote, 
wenn der Unterricht in der Reinlichkeit fehlt oder das Beispiel daheim aus
bleibt 1 Unsere Schule rechnet immer noch damit, daB das Elternhaus in der 
auBeren Lebensfiihrung erzieht. Sie miiBte endllch zu der Erkenntnis kommen, 
daB, da in den meisten Fallen iiberhaupt im Elternhause keine wertvolle Vor
arbeit geleistet wird, es die wichtigste Aufgabe der Schule sein -muB, einen 
hochst energischen Kampf gegen die im Elternhause geleistete Vernachlassigung 
zu fiihren. Was niitzt uns die Biirgerkunde bei fehlender Lebenskunde 1 Ehe 
der Staat durch seine Schule diese Erziehungsarbeit nicht iibernimmt, kann er 
auch nicht bei der herangewachsenen Bevolkerung auf das rechte Verstandnis 

1) J. F. Lehmann, MUnchen 1918, S. 48. 
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seiner MaBnahmen zur Bekampfung und Verhiitung der Krankheiten rechnen. 
N atiirlich werden die Lehrer, die zurn Ubermitteln von Wissen in erster Linie 
da zu sein iiberzeugt sind, von dieser grundsatzlich urnstiirzlerischen Einstellung 
des ganzen Schulbetriebes nicht viel wissen wollen. Es ist ihnen auch nicht 
zu verdenken, da sie ja selbst nicht gelernt haben, den Unterricht linter solchen 
Gesichtspunkten aufzufassen. Die Anderung der Lehrervorbildung in Biologie, 
Hygiene und Lebensfiihrung muB vorausgehen, ehe der Schulunterricht ge
andert werden kann. 

Es droht durch den wirtschaftlichen Niedergang eine Verminderung der 
Sauberkeit und Reinlichkeit in allen Volksschichten. Also gerade das Gegen
teil vom Notigen ist zu erwarten und wird aIle BekampfungsmaBnahmen wesent
lich erschweren. Wie vielgestaltig ist der ganze Bekampfungsapparat geworden, 
weil man aIle Fehler in der falschen-Lebensfiihrung sich erst auswirken laBt! 

Es ist an der Zeit, anstatt dieses Gebaude der BekampfungsmaBnahmen 
immer uniibersichtlicher zu gestalten, endlich mit Tatkraft zurn Entstehungs
ort der vielen Leiden am Volkskorper vorzudringen, urn dort die Verhaltnisse 
grundlegend zu bessern. Das Allheilmittel heiBt Erziehung, heiBt Erweckung 
des Hungers nach Sauberkeit, nach Reinlichkeit, nach gesunden Wohnungs
verhaltnissen, nach gesunden Aufwuchsverhaltnissen fiir die Jugend. 

Wenn wir uns nicht endlich entschlieBen, of£entliche Gesundheitspflege 
unter anderen Gesichtspunkten als bisher zu treiben, dann wird die Zeit des 
jetzt sich auswirkenden wirtschaftlichen Zusammenbruches nur einen gar nicht 
abzuschatzenden Niedergang der allgemeinen Volksgesundheit zur Folge haben. 
Der individualistische Standpunkt muB vollstandig verlassen werden, das 
Recht jedes einzelnen auf Gesundheit kann nur gewahrleistet werden, wenn es 
aufgebaut ist auf der Pflicht aller, sich gegenseitig die Gesundheit nach Moglich
keit zu sichern. Dazu muB im Volke erst das jetzt fast vollig fehlende Verstandnis 
geweckt werden. So hoch auch die arztliche Wissenschaft sich entwickelt hat, 
sie hat iiber der Behandlung der einzelnenKrankheiten ihre wohl noch wichtigere 
Aufgabe, zur Gesundheit zu erziehen, vernachlassigt. Infolgedessen fehlte den 
VerwaltungsmaBnahmen gegeniiber fast immer das notige Verstandnis in 
breiten Volksschichten, und das meiste blieb auf dem Papier stehen, was, 
wenn es wirksam geworden ware, schon ganz andere Zustande hygienischer Volks
kultur gezeitigt haben wiirde, als sie jetzt festzustellen sind. Das traurigste 
Zeichen fiir das im Volke so sehr fehlende Verstandnis fiir gesundheitliche MaB
nahmen ist jetzt nach dem Aufhoren der durch auBeren Zwang einst gestiitzten 
Polizeigewalt der Widerstand im Volke bei MaBnahmen der Seuchenbekampfung. 
Erst wenn die Verwaltungshygiene durch Erziehung der Jugend dem Volke 
zum Bediirfnis seiner LebensauBerungen wird, kaun erwartet werden, daB uns 
ein wirklich erfolgreicher Kampf gegen die schweren Volkskrankheiten mog
lich ist. 

Alkoholismus. 
Genau das gleiche gilt auch von der Bekampfung des Alkoholismus. 

Wir diirfen uns keineswegs durch die augenblicklichen, giinstigen Verhiiltnisse 
tiiuschen lassen. Nach Mitteilungen aus Schlesien (Soz. Praxis. 28. Jahrgang. 
Nr. 6. S. 92) sind dort in zwolf Irrenanstalten die mannlichen Alkoholiker-urn 
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85,6% im Kriege zuriickgegangen. Die Ausgaben der Landesversicherungs
anstalt Scblesien an Invaliden- und Krankenrenten bei Alkoholvergiftung sind 
von 1913-1916 von 125 817 M. auf 8920 M. gesunken. Der gegenwartige Mangel 
an alkoholhaltigen Getranken hat trotzdem die Trinkgewohnheiten unseres Volkes 
sicher nicht tiefgreifend beeinfluBt. Wir willden eine nie wieder gut zu machende 
Schuld auf uns laden, wenn wir nicht mit alicn zu Gebote stehenden gesetzlichen 
Mitteln jetzt in der Zeit der Alkoholknappheit durchsetzten, daB die friiheren 
Zeiten nicht wiederkommen konnen. Leider sind noch keinerlei dahinzielende 
Bestrebungen in den gesetzgebenden Korperschaften £estzustellen. Wobl nie
mals wieder wird eine so giinstige Gelegenheit kommen, um ein groBes Yolk 
von einer seiner schwersten Plagen zu befreien. Eine nochmalige Umstellung 
des Alkoholkapitals ist volkswirtschaftlich und ganz besonders yom volks
gesundheitlichen Standpunkt aus vollig unerwiinscht. Ihre Kriegseinstellung 
ist vielleicht das einzige, das als groBer Segen unbedingt beizubehalten ware. 
Leider ist aber kaum zu hoffen, daB sich die Volksregierung zu eingreifenden 
MaBnahmen entschlieBt, well die Ge£ahr des Alkoholismus immer noch nicht 
geniigend eingeschatzt wird. 

Beim Alkoholismus handelt es sich nicht um einen unvermeidbaren Krank
heitserreger, sondern um ein Produkt der Volkswirtschaft, dessen schadigende 
Wirkung die Allgemeinheit meist sorglos zulaBt oder sich sogar aus iiberschatzten . 
anderen angenehmeren Wirkungen gefallen laBt. Hier haben wir es in der 
Hand, die Ursache ungezablter Leiden und Schadigungen der einzelnen, der 
Familien, der ganzen Gesellschaft unschadlich zu machen und das ganze Ge
baude der RepressivmaBnahmen durch wenige energische VorbeugemaBnahmen 
iiber£liissig zu machen, und doch geschieht das Erforderliche nicht! 

Solange die Steuerpolitik gegen alkoholhaltige Getranke unter dem Ge
sichtspunkte betrieben wird, moglichst hohe Einnahmen fiir den Staat heraus
zuwirtschaften, ist an einen erfolgreichen Kampf gegen den Alkoholismus nicht 
zu denken. Erst wenn die Steuerpolitik so gehandhabt wird, daB sie mit absoluter 
Sicherheit zur Erdrosselung des Alkoholgewerbes £Uhrt, ware sie richtig aus
gebaut. Es muB jetzt mit allen nur zu Gebote stehenden Mitteln angestrebt 
werden, daB der Riickgang im Alkoholgewerbe, wie er durch die Kriegsverhalt
nisse eingesetzt hat, weitergeht. Die Steuern miissen so hoch sein, daB sie zu 
einer stetigen weiteren Einschrankung der alkoholhaltigen Getranke {iihren. 
Fiir den Branntwein, der iiberhaupt nicht mehr aus fiir Mensch oder Tier direkt 
zur Ernahrung brauchbaren Stoffen hergestellt werden diirfte, muB ein Staats
monopol vorhanden sein. Bier und Wein konnen weit hohere Steuern tragen als 
jetzt, dagegen miiBten die alkohol£reien Getranke dem Verbrauche unbelastet 
zugefiihrt werden. Auf die zablreichen Einzelheiten, die zur Bekampfung 
des Alkoholismus notwendig sind, kann in diesem Zusammenhange nicht ein
gegangen werden. Eine ausfiihrliche Zusammepstellung alier notwendigen 
Gesetzgebungs- und VerwaltungsmaBnahmen findet sich in Heft 1 des XIV. J ahr
ganges der Alkohol£rage (86). AuBerdem in den von Gruber (87) aufgestellten 
Leitsatzen iiber Alkoholismus und Nachwuchs in "Zur Erhaltung und Mehrung 
der Volkskraft". Die Konzessionsreform, die Polizeistunde, die Einschrankung 
der Hersteliung geistiger Getranke, die Steuerreform, die MaBnahmen fUr die 
Umgestaltung des Strafgesetzbuches und vieles andere sind dort abgehandelt. 

Die alte Streitfrage, ob der Alkoholismus auf Anlage beruhe oder durch 
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ungiinstige Umweltverhaltnisse ausgelost wird, hat durch Untersuchungen von 
Dresel (88) neue Beleuchtung gefunden. Es hat sich ergeben, da13 die Ur
sachenforschung in der Trinkerfiirsorge ganz besondere Aufmerksamkeit der 
psychischen Veranlagung des Trinkers zuwenden muJ3, weil seine Behandlungs
fahigkeit und Heilbarkeit in erster Linie durch seine Anlagen bedingt ist. Es 
mu13 erkannt werden, da13 es eine gro13e Zahl von Trinkern gibt, die entweder 
infolge besonderer psychischer Belastung oder infolge zu langer und schwerer 
Einwirkung der Alkoholschaden bei urspriinglich einwandfreier psychischer 
Anlage als unheilbar anzusehen sind und nur durch dauernden AbschluJ3 von 
der menschlichen Gesellschaft fiir sich und die Aligemeinheit unschadlich ge
macht werden konnen. Wenn Schell mann (89) nur gesetzliche Moglichkeit 
schneller und dauernder Entfernung des gewalttatigen Trunksiichtigen aus 
der Familie fordert, so ist die Begrenzung auf die gewalttatigen als zu eng an
zusehen. Es gibt feige, friedliche Trinker, die durch ihr dem Alkoholverbrauch 
gegeniiber hemmungsloses Verhalten ihre Familien so schadigen, und die vollig 
unverbesserlich sind, da13 auch sie schnell und dauernd aus den Familien ent
fernt werden miissen. 

Doch auch hier wieder werden alle Ma13nahmen, wie weitere Durchfiihrung 
der polizeilichen Trinkerliste, Gewahrung der Benten, Pensionen usw. in Sach
leistungen bei Trunksiichtigen, zwangsweise Arbeitsversorgung fiir arbeits
scheue Trunksiichtige, Pfandung des Arbeitslohnes bei mangelhafter Familien
unterstiitzung, friihzeitige Entmiindigung, Einweisung in eine Trinkerfiirsorge
anstait, die Anderung des Strafgesetzbuches l wie sie der Entwurf zu einem neuen 
deutschen Strafgesetzbuche schon vorsieht, erfolglos bleiben oder doch wenig
stens den denkbar moglichen Erfolg lange nicht erreichen, wenn nicht iiber das 
Wesen des Alkoholismus und seine Wirkungen auf die Gesundheit, auf das 
Familienleben und das o£fentliche Leben ganz andere Kenntnisse im Volke 
Verbreitung finden. Auch hier wieder werden kUnftig, vielleicht noch mehr als 
friiher bei der zunehmenden Verwahrlosung der J ugend und den veranderten 
Geldbegriffen die meisten Ma13nahmen nicht durchfiihrbar sein, weil sie nicht 
vom Einverstandnis der Allgemeinheit getragen werden. Immer wieder mu13 
darauf hingewiesen werden, da13 alle soziale Fiirsorge mit griindlichster Auf
klarung anfangen mu13, und zwar nicht bei denen, die der Fiirsorge schon teil
haftig sind und sie notwendig haben, sondern bei der heranwachsenden Jugend. 
Wir kommen mit der immer umfangreicheren Haufung von Gesetzen und 
Verwaltungsma13nahmen nicht weiter, wenn nicht die Schulung der Geister 
vorausgegangen ist. Solange die Gebildeten, die Richter und die im o£fent
lichen Leben stehenden Personlichkeiten nicht mit gutem Beispiel vorangehen 
und selbst nicht von den Schadigungen des Alkoholismus iiberzeugt sind, so
lange nicht eine vollstandige Umwandlung unserer Trinksitten in der Gesellig
keit stattfindet, konnen wir auf einen wirklichen Erfolg aller Ma13nahmen nicht 
rechnen. 

Wenn von manchen Seiten besondere Ma13nahmen zum Schutze der Jugend
lichen gefordert werden, wenn es z. B. den Gastwirten bei schwerer Strafe 
verboten sein soIl, an Jugendliche geistige Getranke abzugeben, dann darf 
man nicht vergessen, wie au13erordentlich schwer solche V orschriften in Gro13-
stadten durchzufiihren sind, und wie schwer solche Forderungen mit den Lebens
gewohnheiten breiter Volksschichten, z. B. in Bayern, in Einklang zu bringell 



860 E. G. Dresel: 

sind. Die einzige Losung kann nul' darin liegen, die einsehrankenden Gesetze 
fiir die Jugendliehen dureh eine naehhaltige Erziehung iiberfliissig zu maehen. 
Liegt doeh bisher in der Fordenmg soleher MaBnahmen eine vollige Bankerott
erklanmg ailer Erziehungsversuehe. Das heiBt: bei genauerem Zusehen muB 
festgesteilt werden, daB es bisher mit der Erziehlmg iiberhaupt noeh nieht 
ernstlieh versueht ist. So fordert denn jetzt aueh der Berieht del' Kommission 
des deutsehen Vereins gegen den MiBbraueh geistiger Getranke als positive 
ErziehlmgsmaBnahmen von Jugendverein und Fortbildungsschule: Belehnmg 
iiber die Sehaden des AlkoholmiBbrauehes und korperliche Dbungen. "Starkung 
des Willens und gute Sitten in allen Formen del' Vereins- und Sehulgeselligkeit 
wiirden fiir die Heranwaehsenden weit bessere Gewahr filr die Bewahrung 
vor AlkohohniBbrauch bieten als ZwangsmaBnahmen." 

Aueh hier wieder miissen wir auf die Starkung des Willens zuriiekgreifen, 
wenn wir im Kampfe gegen den Alkoholismus Erfolge erzielen wollen. Wir 
haben uns zu sehr daran gewohnt, eine Volkskrankheit von del' anderen als 
abhangig zu betraehten und sind geneigt,. z. B. Geschleehtskrankheiten und 
Alkoholismus weitgehend zueinander in Beziehung zu setzen. Umfangreiche 
Arbeiten, ieh erwahne hier. nul' Kickh (90) aus del' letzten Zeit, suehen den 
Nachweiszu erbringen vom Zusammenhang del' SexueUen- und Alkohol-Frage. 
Wie kommt es aber, daB in einer Zeit, in del' noeh nie so wenig hat getnmken 
werden konnen wie wahrend des Krieges in Deutsehland, nieht etwa eine Ab
nahme del' Gesehlechtskrankheiten stattgefunden hat, sondeI'll eine den Sozial
hygieniker erschiitternde Zlmahme ~ Man konnte sagen, es haben unter den 
Kriegswirkungen seelische Erlebnisse zum Wegfall del' Willenshemmungen 
gefiihrt, die sonst die narkotisierende Wirkung des Alkohols fortraumte. Damit 
ware also nul' bewiesen, daB es nicht auf die von auBen einwirkenden Einfliisse 
letzten Endes ankommt, sondeI'll daB das Entseheidende einzig in del' Willens
kraft liegt. 

SoUte das deutsche Yolk die Sehulung seiner Willenskraft vergliehen mit 
den anderen Volkern naehlassiger betrieben haben, als fiir es notwendig war? 
Die Haltung unseres V olkes beim Kriegsende und nach dem Kriege und del' 
Erfolg del' Feindvolker spricht dafiir. Del' Arzt, der Volkswirt, der Padagoge 
hat daraus die Lehre zu ziehen, daB von auBeren Heilmitteln wenig zu erwarten 
ist, weml es nicht allen Volkserziehern gelingt, bei del' Willenssehulung ein
zusetzen. 

W ohnungsfrage. 
Den gleichen Mangel an Tatsaehliehkeitssinn, den wir bisher bei del' Be

kampfung aIler den Volkskorper sehadigenden Einfliisse feststellen konnten, 
finden wir ganz ausgesproehen in der Wohn ungsfrage. Es kann in diesem 
Zusammenhange nieht auf das umfangreiche Gebiet del' wirtsehaftlichen MaB
nahmen eingegangen werden, die notwendig sind, lin die schon VOl' dem Kriege 
vorhandene Wohnungs- und Wohnnot, die durch den Krieg und seine Folgen 
ins Ungeheuerliche gesteigert sind, zubeeinflussen. W ie das Geld, die Platze 
die Baumaterialien aufgebraeht werden, welche neuen Formen wie Erbpaeht, 
Genossenschaftswesen usw. auszugestalten sind, das alles. kann hier nicht er
ortert werden; es ist in del' letzten Zeit mit groBem Flei.B in Fach- und Tages
blattern abgehandelt. Was abel' immer zu kurz kommt, lild worauf sieh gerade 
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das Betatigungsgebiet der FiirsorgemaBnahmen zu erstrecken hat, das ist alles, 
was mit der W ohnkultur zusammenhangt. 

Unsere Bauunternehmer hatten ja gar nicht wie friiher bauen konnen, wenn 
aus dem Volke heraus das Bediirfnis nach anderen Wohnungsmoglichkeiten 
sich elementar geltend gemacht hatte. Weil wir keine Wohnkultur mehr hatten, 
deshalb sind wir zu dem Elend der Mietskasernen gekommen, und nicht die 
Mietskasernen haben die Wohnkultur zugrunde gerichtet. Unsere Stadtbevolke
rung ist ein ruheloseres Nomadenvolk als unsere Vorfahren zur Zeit der Volker
wanderung. Doch der Allgemeinheit ist die Erkenntnis dessen vollig verloren 
gegangen. Die durch den dauernden Wohnungswechsel entstehende innere 
Fremdheit der Wohnung gegeniiber hat der Behausung jede personliche Note 
vorenthalten, die friiher wenigstens das mitwandernde ZeIt doch noch aufzu
weisen hatte. 

Wer im Volke hat noch daran gedacht, die Wohnung beim Wechsel so zu 
hinterlassen, wie er selbst gewiinscht hatte, sie vorzufinden 1 Diese vollstandige 
Vernachlassigung der Wohnsitten hat dazu gefiihrt, daB die Wohnung anstatt 
ein Zufluchtsort fiir die durch das Leben Bedrangten gewissermaBen der Brenn
punkt alIer sozialen Krankheiten geworden ist. Die Zersetzung des Familien
lebens, die Not der Miitter, besonders wahrend der Schwangerschaft, bei Geburt 
und im Wochenbett, der Druck, der sie in das Erwerbsleben treibt und zur 
Vernachlassigung der Kinder zwingt, der iiberhandnehmende Geburtenriickgang, 
die hohe Sauglingssterblichkeit, die gefahrdeten gesundheitlichen und sittlichen 
Aufwuchsverhaltnisse der Kinder, die Verwahrlosung und Verelendung der 
Jugendlichen, die furchtbaren Verluste unseres Volkskorpers durch Geschlechts
krankheiten, Tuberkulose und Trunksucht, alle diese Erscheinungen sind aufs 
engste mit dem Wohnungs- und Wohnelend verkniipft. 

GewiB sind auch in vielen landlichen Verhaltnissen, selbst bei wohlhabenderen 
Bauern die W ohnungsverhaltnisse keineswegs immer hygienisch einwandfrei, 
aber dort werden die Schadigungen oft durch andere Vorteile aufgehoben oder 
doch wenigstens abgeschwacht. Die Industrialisierung jedoch hat es fertig 
gebracht, ein Wohnelend im Volke zu schaffen, das man nur als Riickschlag 
in friihere Zeiten ansehen kann. Wir solIten doch dem Stande unserer Kultur 
entsprechend annehmen, daB Einraumwohnungen fiir Familien iiberhaupt 
nicht mehr in Frage kamen, und doch zeigen uns die Statistiken, z. B. bei 
Schmittmann (38) und Wilbrandt (20), daB ein nicht kleiner Teil unserer 
Volksgenossen immer noch gezwungen ist, mit dieser Urstufe des menschlichen 
Wohnens vorliebzunehmen, wahrend mit Gliicksgiitern Gesegnete auf der 
anderen Seite einen mehr als iiberfliissigen Luxus mit Wohnraumen getrieben 
haben. 

Die Antwort auf diese Verhaltnisse sind die Sozialisierungsversuche der 
Kommunisten, dort, wo sie -voriibergehend zur Herrschaft gekommen sind. 
DaB man an dieser Notlage so lange, zwar nicht achtlos, aber doch mit einer 
nicht geniigenden Energie, Abhilfe zu schaffen, voriibergegangen ist, zeugt von 
der grenzenlosen Kurzsichtigkeit unseres offentlichen Lebens, von der Willens
und Erkenntnisschwache der Regierung. - Urn- dem Volke solche Wohnungs
verha.ltnisse noch langer zumuten zu konnen, dazu war denn doch der Hunger 
nach einer Besserung der Lage schon in zu weiten Kreisen wach. Wie kann 
man fUr die W ohnungsbelegung und die Geschlechtertrennung Polizeivorschriften 
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erlassen, wenn man nicht gesonnen ist, dafiir zu sorgen, daB nun auch die den 
Mindestforderungen entsprechenden dreiraumigen Wohnungen vorhanden sind ~ 
Solche Gedankenlosigkeiten unserer Verwaltung beweisen nur, daB bei den 
Vorschriften das soziale Verstandnis vollig gefehlt hat. 

Die ganze W ohnfrage ist bisher immer zu sehr unter a uBeren Gesichtspunkten 
behandelt. Man hat die hygienischen Mindestforderungen an Licht, Luft, 
Trockenheit und Raurn untersucht und zu wenig die Aufmerksamkeit darauf 
gerichtet, wie nun die Bevolkerung in den W ohnungen haust, selbst wenn den 
Mindestanforderungen Geniige geschehen ist. Das, was vorhanden ist, macht 
eine Wohnung noch nicht zu einer gesunden, sondern erst der Gebrauch, den 
die Einwohner davon machen. Die Krankenkassenkontrolleure, die z. B. in 
der Berliner Ortskrankenkasse jahrlich Erhebungen iiber die Wohnungszustande 
machen, erhalten Einblicke, die es gilt, zum Nutzen der Versicherungspflichtigen 
zu verwerten. Wie Elster (91) schreibt, sind die Krankenkassenkontrolleure 
die geborenen Wohnungspfleger. Es ist auch nicht zu verkennen, daB die 
Krankenkassen als Trager der Sozialversicherung die Beeinflussung des Woh
nungswesens in ihre vorbeugende Tatigkeit einzubeziehen berechtigt, ja eigent
lich verpflichtet sind. 

Dftttmann (37) verlangt einen Ausbau der Sozialversicherung und der 
Wohnungsfiirsorge nach bevolkerungspolitischen Gesichtspunkten. Seine wich
tigste Forderung in der Wohnlmgsfiirsorge lautet: die Gemeinde des Beschafti
gungsortes laBt zugunsten der gegen Krankheit versicherten Familien mit drei 
oder mehr Kindern eine W ohnungsfiirsorge eintreten, die sich darauf erstreckt, 
daB a) geeignete Wohnungen in ausreichender Zahl zur Verfiigung stehen, 
b) den Familien der Unterschied erstattet wird, urn den eine den Bediirfnissen 
der Familie entsprechende W ohnung im Durchschnitte teurer ist als eine 
Wohnung fiir ein kinderloses Ehepaar. AuBer Dftttmanns recht umfassendem 
Plan sind noch zu erwahnen der Vorschlag von Sch mitt mann (38), der Kinder
renten durch Ausbau der Sozialversicherung in Form einer Reichswohnversiche
rung fordert, und von Zeiler (33), der einen abgestuften Beihilfeplan zur 
Behebung der wirtschaftlichen Not der Familie ausgearbeitet hat. Schmitt
manns und Zeilers Vorschlage sind jedooh zu einseitig wirtschaftlich orientiert, 
wahrend Dftttmann auch rassehygienische und biologisohe Gesichtspunkte 
nachdriicklich zur Geltung bringt. Die, wie oben ausgefiihrt, ebenso wichtigen 
erzieherisohen Gesichtspunkte sind in die Sozialversicherung wohl nicht hinein
zuarbeiten. Hier gilt es eben, die Schule richtig in die Bevolkerungspolitik 
eingreifen zu lassen, was bisher noch vollig vernachlassigt ist. Wenigstens sind 
die bisherigen Bemiihungen in der Sohule, Haushaltsunterricht zu erteilen, 
noch viel zu begrenzt und leiden vor allen Dingen daran, daB sie in einem Alter 
stattfinden, welches noch nicht iiber den Spieltrieb geniigend hinaus ist, um 
das Dargebotene mit wirklichem Verstandnis verarbeiten zu konnen. Der 
Haushaltsunterricht, von dem erst wieder eine Belebung und Hebung unserer 
W ohnkultur zu erwarten ist, wenn er sich nicht nur auf den Unterricht im 
Kochen erstreckt, muB in die Fortbildungsschule gelegt werden. 

Wie schon bei der Ausbildung der Wohlfahrtsbeamtinnen, der Fiirsorge
rinnen betont ist, liegt diesen kiinftig als eine ihrer wichtigsten Aufgaben ob, 
die Verbreitung der W ohnkultur und Haushaltskunde in den unteren Volks
schichten zu pflegen. 
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Die an sich so wiinschenswerte Gartenstadt- und Kleinhausbewegung kann 
vorlaufig auf Jahrzehnte hinaus nicht das Wohnen in den Mietskasemen iiber
fliissig machen, sondem sie kann nur allmahlich eine Anderung unserer Bau
weise und damit der W ohnweise herbeifiihren. Es darf daher iiber aller Unter
stiitzung, die diese Bestrebungen in der breitesten Offentlichkeit verdienen, 
nicht vergessen werden, daB es fiir die nahe Zukunft mindestens ebenso wichtig 
ist, in den nun einmal vorhandenen Mietskasemen durch fiirsorgerische MaB
nahmen zu leisten, was irgend moglich ist, um den unteren Volksschichten 
einigermaBen einwandfreie W ohnungen zu sichem. Bei der Vielgestaltigkeit 
der Ursachen des Wohnelendes erscheint es nicht ratsam, besondere Wohnungs
fiirsorgerinnen auszubilden und anzustellen. Je weniger verschiedene mit Fiir
sorgepflichten betraute Menschen in die Familien kommen, und je mehr Zeit 
sie haben, griindlich alle Wohnungs-, Gesundheits- und wirtschaftlichen Ver
haltnisse zu erforschen, desto groBere Auswirkungsmoglichkeit hat der einzelne 
mit der Fiirsorge Betraute. Kurz sei in diesem Zusammenhang nochmals daran 
erinnert, daB der jetzt so schlecht gestellte Stand der Hebammen ganz auBer
ordentlich gehoben werden konnte, wenn sie zu Familienfiirsorgerinnen aus
gebildet wiirden. 

Es werden jetzt iiberall Wohnungsamter gefordert, die nicht nur Angebot 
und N achfrage zu regeln, sondern vor aHem die Sanierung der schon bestehenden 
Wohnungen zu betreiben haben. Diese hat sich nicht nur auf die Raume, sondern 
auch auf die Einrichtungen zu erstrecken. 1m groBten MaBe ist die Losung 
der einfachen Volksschichien aus den Handen der Abschlagszahlungsgeschafte 
anzustreben durch Einrichtungsgenossenschaften. 

-Wenn man bedenkt, daB nach den Feststellungen von Borntrager (zit. 
nach Hitze [92]) 1905 die Zahl der familienfremden Personen (Zimmermieter 
und Schlafleute usw. ohne die Dienstboten) 10,1 Millionen betrug, dann fragt 
man sich verwundert, wie konnte es zu dieser riesigen Zahl nicht in eigener 
Familie wohnender Menschen kommen, ohne daB die Offentlichkeit Sorge fUr 
ihre Unterkunft traf ~ Wie konnte deren Unterbringung fast voHstandig dem 
Zufall der privaten Bediirfnisdeckung iiberlassen werden ~ 1m Landleben hatte 
der Arbeitgeber wohl stets die Sorge der Unterbringung fiir den Arbeitnehmer. 
Die Industrialisierung brachte es mit sich, daB die Sorge der Unterkunft 
dem Arbeitnehmer iiberlassen blieb. 

Die Industrie verwandte einen groBen Teil ihres Reingewinns fiir produktive 
Anlagen; beging allerdings dabei den groBen Fehler, daB sie in zu weitgehendem 
MaBe unter Produktion die Sachgiitererzeugung verstand und die Menschen
erzeugung, d. h. die von gesunden leistungsfahigen Arbeitskraften, vemach
lassigte. In Urproduktionen, bei Kohle und Eisen, stellte sich das Bediirfnis, 
den Wohnungsbau als produktive Anlage zu werten, zuerst am nachhaltigsten 
heraus und ist dort, wenn auch nicht ausreichend, vor dem Kriege schon um
fangreich gelOst. Jetzt unter den Nachkriegswirkungen ist die Wohnungsfrage 
zum Zentralproblem im Bergbau geworden. Die Veredelungsindustrie hat sich 
dem W ohnungsbau vorwiegend nur dann in groBerem Umfange gewidmet, 
wenn sie ihre Werke aus Standortsgriinden so ansiedelte, daB sie, um iiberhaupt 
Arbeiter zu bekommen, sie auch behausen muBte. So kam es, daB wir schon 
vor dem Kriege vielerorts groBen Mangel an Geld auf dem Baumarkt hatten 
und daB die Unterbindung der Bautatigkeit im Kriege neben den anderen 
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bekannten Griinden die W ohnungsnot so ungemein verscharlte. Hieraus ergibt 
sich, daB eine einseitige wirtschaftliche Einstellung bei Vernachlassigung der 
Bevolkerungspolitik zu Zeiten groBerer Erschiitterungen der Wirtschaft von 
weittragenden Folgen ist. Kiinftig muB die Wirtschaft und Bevolkerungspolitik, 
mit besonderer Beriicksichtigung der gesundheitlichen Fragen, die yom Woh
nungswesen stark abhangig sind, unter einheitlichen Gesichtspunkten auch mit 
den erzieherischen Fragen zu einer Gesamtanschauung des. Lebens zusammen
gefaBt werden. Die Bevolkerungsfrage im weitesten Umfang gehort zur Ur
produktion und kann nicht ohne gewaltigen Schaden fiir die Allgemeinheit 
bei einseitiger Bevorzugung der Sachgiiterurproduktion vernachlassigt werden. 

Wohl haben sich allmahlich viele Unternehmungen veranlaBt gesehen, fUr 
die Unterbringung ihrer Arbeitnehmer zu sorgen, doch ist haufiger an die Fa
milien als an die Ledigen gedacht. Daraus hat sich besonders eine gewaltige 
W ohnungsnot der Ledigen entwickelt, die in den Stadten die kulturunwiirdigsten 
Verhaltnisse heraufbeschworen hat. Liegt nun aber in Ledigenheimen des Ratsels 
Losung 1 Sicher konnen wir vorlaufig nicht auf sie verzichten, doch muB man 
sich immer vor Augen halten, daB die zu bequem gemachte Unterbringung 
von Ledigen und alleinstehenden Personen unbedingt ehewidrig wirken muB 
und nur die Prostitution steigert. V orbeugend kann da nur alles wirken, was 
ein friiheres Heiraten der breitesten Schichten ermoglicht. 

Von wirtschaftlichen MaBnahmen allein ist in dieser Beziehung nicht allzu
viel zu erwarten, sie starken nur den Individualismus; auch bier wieder miissen 
wir zu tiefsten etbischen Problemen vordringen, urn eine Losung zu finden. 
Selbstsucht, Scheu vor Verantwortung und ein iibertriebenes Streben, sicher 
zu gehen, halten viele heiratsfahige junge Manner von der Ehe zuriick. Die 
Furcht vor der Verantwortung wird oft gerade unter einem iibertrieben zur 
Schau getragenen Verantwortungsgefiihl verborgen. Die rein menschlichen 
Qualitaten des jungen Mannes, auf die es in erster Linie ankommen sollte, 
sind nicht mehr entscheidend, weil im Berufsleben so viele andere nicht durch 
die Personlichkeit bedingte auBere Faktoren ausschlaggebend geworden sind fiir 
das Fortkommen, so daB die Zukunftsaussichten des einzelnen zu sehr dem 
blinden Zufall anheimgegeben sind. Bei der weitgehenden Differenzierung 
aHer Stande ist der Begriff des StandesgemaBen so ausschlaggebend geworden, 
daB eine Besserung der Heiratsmoglichkeiten nur zu erwarten ist, wenn diese 
weitgehende Differenzierung einer aHgemeinen groBeren Einfachheit Platz macht. 
Der wirtschaftliche Niedergang wird uns diese groBere Einfachheit aufzwingen 
und geradedadurch ungezahlten gebildeten, aber wirtschaftlich schlecht gestellten 
Menschen eine friihere Ehe ermoglichen. Auch bier bietet sich wieder eine 
groBe Gelegenheit, durch eine kraftvolle Urostellung der Sitten und Anschau
ungen eine der schwerwiegendsten Fragen von Grund auf zu losen. Hier wird 
klar, wie die Herabsetzung des Heiratsalters nicht von wirtschaftlichenDingen 
bestiromt wird, sondern geradezu im Gegensatz zur wirtschaftlichen Losung 
aHein oder doch wenigstens im groBten MaBe durch einen Wechsel der Gesinnung 
gelost werden kann. 

Hier zeigt slch, wie eine Beeinflussung der psychischen Grundstiromung 
zur wichtigen Aufgabe der Volkswohlfahrtspflege wird, und wie die Losung 
des Wohnproblems aufs tiefste in den ganzen Aufbau des Volkskorpers eingreift. 
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- - Serumproteasen und teusinfektion bei 720. : - Fulminant todlich verIau-

anaphylaktischer . Choleraer krankungen , fende Falle 439. 
Schock 213. I wahrend der Kriegsjahre - Geschichtliches tiber ahn-

- Toxintiberempfindlichkeit, und ihre Bekampfung 754. . liche Epidemien 398. 
103. Conjunktivitis, s. Binde- - Grippe und 425. 

- Tuberkulintiberempfind- haut. - Hemmungen der motori-
lichkeit 104. Cystitis, Proteusinfektion schen, sensiblen und 

- Umdrehung des passiv bei 715. psychischen Funktionen 
anaphyiaktischenEx-! 451. 
perimentes 160. , D k k P - Inhaltsverzeichnis 394. 

Z II t ·· d' k't d 'd' armer ran ungen, ro- K!inik' 429 
- e s an 19 e~ er 1 10- teusinfektion bei 718. 1- ..' 

synkras18chen Reak- D '1 b nd 632ff - KonstItutIOn 422. 
t · 101 armm1 z ra ., K t . ·t .. t 418 IOnen. 638 639 - on aglOsl a . 

- Zusammenfassung 251. D ' . b'i" usa - Lethargie und ihre Zeichen 
_ Zytotoxische Phanomene esens1 1 1s~er ng, " 429 

AnaphyIaxleforschung. . . 
164. D' hth' Pot ink" - Letharg1sche Form 453. 

Antianaphylaxie 189. l~hera~i~e, (~n:peztlirch; - L~quor 455. 
Antikorper, anaphylakti- Therapie) 365. - L1teratu~ 469. 

sche, s. Anaphylaxiefor- Dysenterie, Proteinkorper- = Myo~?lllSch~ Form 452. 
schung. therapie (unspezifische Neunt1s optlCa 452. 

A t'k" b'ld I . Th .) 368 - Nomenklatur 394. n 1 orpe~ 1 ung,. .e1- erap1e. _ Pathologische Anatomie 
stungsste1gernde InJektlOn 462 

A ~d 29~bT . 152 ,Eheschliel3ung, Gesund- - Prod~me 441. 
n 1~ens1 ~ lslerung • i heitszeugnisse bei der 851. - Puls 451. 

Anze1gepfhcht, . Ge- Eigenserumtherapie bei . - Reiz11I1gszustande, moto-
8chlechtskrankhe1ten und Hautkrankheiten 632. rische, sensible und psy-
846. EiweiBspaltprodukte, s.a. i chische 451. 

Aolanbehandiung 362. . Leistungssteigerung. 1- Restzustande 460. 



Encephalitis lethargic a 
Schlafprobl~m und Lethar-

gie 429. 
- Singultus epidemicus 452. 
- Stauungspapille 452. 
- Symptomatologie 450. 
- Zusammenfassung 469. 
Encephali tis postdysen

t eric a und Encephalitis 
lethargic a 456. 

Epiphaninreaktion Wei
chards bei Syphilis 509. 
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Fiirsorge bestr~ bungen, 
- Jugendfiirsorge 812. 
- Kinderkliniken, Vermeh-

rung 820. 
- Kinderpfleg~unterricht 

822. 
- Kleinkinderfiirsorge 828. 
- Krankenbehandlung in 

Fiirsorgestellen 823. 
- Krippen 826. 
- Kriippelfiirsorge. 841. 
- Literatur 865. 
- Milchkiichen (-apotheken) 

525. 
Fa milien versi chcrung - Mutterschaftsfiirsorge 812. 

821, 824. - Niederkunftsmeldung 826. 
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Fiirso rge bestre bungen, 
Wochenhilfe ( -fiirsorge) 

813. 
- Wohlfahrtsamter und ihre 

Leiter 807. 
- Wohlfahrtspflege 794. 
- - Beweggriinde 801. 
- - Charitative 803, 804. 
- - Offentliche und private 

800, 801. 
- Wohnungswesen 824, 860. 
- Ziehkinder 826, 827. 
- Zukunftsaufgaben 809f£. 
- Zusammenfassung aller 

FiirsorgemaBnahmen 
842. 

Findelhauser 827, 828. - Pflegekinder 826. 
Fleckfie ber, Weil-Felix- - Psychopathische Kinder Gallen wege, Proteusinfek-

sche Reaktion (s. a. diese) I und Jugendliche 835, tionen 715. 
bei 532. 840. Gasphlegmone (-brand), 

Fleckfiebererkrankungen - Rechtsanspruch und freie Proteus vulgaris und 712, 
wahrend der Kriegsjahre. Leistung 795. 713. 
und ihre Bekampfung 761. - Sauglingsfiirsorge 818. Gas troen teri tis, Proteusin-

Fleckfieberserum, poly- - Sauglingssterblichkeit 818, fektion bei 722, 723. 
agglutinatorisches Verhal- 819. Gastrointestinaler Milz-
ten 577. - Schulentlassene Jugend brand 638, 639. 

Fleischvergiftungen, Pro· 836. Ge burtshilfe, Proteus-
teusinfektion b. 724, 725ff. - - Blinde 841. infek:tionen in der 715. 

Forssmanns Antigen (s. a. - - Erwerbsarbeit 837. GehirnsyphiIis und Ence· 
Anaphylaxieforschung) - - Erziehung, sittliche848, phalitis lethargica, Diffe-
167. 849. rentialdiagnose 456. 

Friihehe, Geschlechtskrank· - - Fortbildungsschul~n Gehororgan, Proteusinfek-
heiten und 850. 838, 839. tion 716. 

Fiirsorgebestrebungen, - - Gesundheitliche Ver- Gelbkreuz-Erkrankung, 
sozialhygienische 791. haltnisse (Sterbe- Proteinkorpertherapie 370. 

- Alkoholismus 857. ziffern) 838, 840. Gelenkrheumatismus, 
- Armenpflege 802, 803. - - Kriippelfiirsorge 841.' Proteinkorpertherapie, 
- Begriff der sozialen Hy- - - Landjugend 837. I kombiniert mit "Salizyl-

giene und seine Ent. - - Leib~siibungen (Sport) I saure bei 364. 
wicklung 791ff. 840. ; Gerinn ungsreaktion nach 

- Berufsberatung 835. - - Musterung, gesundheit. Hirschfeld und Klinger bei 
- Berufsvormundschaft 827. liche 838. Syphilis 510. 
- Familienversicherung 821. - - Psychopathen 840. Geschlech tskrankhei ten 

j:!24. - - Schutzvorschriften839. und ihre Bekampfung 
- Findelb:ii. .... -r 827, 828. - - Stadtjugend 837. , 842. 
- Fiirsorger und Fiirsorge. - - Taube 841. i - Abolitionismus 84-1. 

rinnen 806, 807. - Tuberkulose 851. i - Alkoholismus und 860. 
- Geschichtliche Entwick· - Schulkinderfiirsorge 833. I - Anzeigepflicht 846. 

lung der Fiirsorgebe- - Steuerpolitik 822. i - Aufklarungsarbeit 847,848. 
strebungen 799, 800. - Stillgelder (-kontrolle, : - Erotisehe Wiedergeburt 

- Geschlechtskrankheiten u. -stuben) 525. ; 850. 
ihre Bekampfung (s. - Unzufriedenheit breiter ,- Erziehung, sittliche, der 
a. Geschlechtskrank. Volksschichten (und heranwachsenden Ju. 
heiten) 842. ihre Griinde) trotz gend 848, 849. 

- Gesundheitsberatung aller Fiirsorgebestre. I - Fluktuation d~r Bevolke-
( -propaganda) und bungen 805, 808. ; rung 843. 
gesundheitliche Auf- - Verwaltungshygiene 791, I' - Friihehe 850. 
klarung 821. 794. - Gesundheitszeugnisse bei 

- Gesundheitsrecht und Ge- - Vorbeugung gesundheit-' der EheschlieBung 851. 
sundheitspflicht 795, licher, wirtschaft. - Kurpfuscherverbot 847. 
798. licher und sittlicher - Prostitution 843, 844. 

- Haltekinder 826. Schaden 805. Gesundheitsberatung 
- Hebammenfrage 816. - Waisenpflege 827. (-propaganda) und gesund-
- Individuelle und offent- - Wirtschaftliche Besser-I heitliche Aufklarung 821. 

liche Hygiene 793. stellung kinderrei- Gesundheitsrecht und Ge· 
- Industrialisierung 796. cher Ehepaare 822. I sundheitspflicht 795, 798. 
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Gesundheitszeugnisse bei I Influenzaatiologie, I Influenzapro blem, Pa-
der EheschlieBung 851. Besondere Auffassungen thogenitat der Pfeiffer-

Goldhydrosolmethode I 51. ,bazillen 5. 
Langes bei Syphilis 505. - Diphtherieanalogie 45. - Positive BefundevonPfeif-

Gonokokkenvakzine, [- Einleitung 19. ferbazillen, Prozentver-
Wundbehandlung mit 363. - Epidemiologie 15, 32, 41. haltnis 4. 

Gonorrhoe, Proteinkorper- 1- Filtrierbares Virus 60. - Serodiagnostische Reak-
therapie 364. 1- Fundorte des Bazillus 20. . tionen 10. 

Grippe, ,- Gegner der atiologischen - 'Obertragungsversuche mit 
- Encephalitis lethargica I Bedeutung des Pfeif- bakterienfreien Influ-

und 425. ferbazillus und ihre enzainfiltraten 12, 13. 
- Proteinkorpertherapie 370. ' Einwande 24. - Ubiquitat der Pfeifferba-
Gruber-Widalsche Reaktion - - Endotoxische Faile 28. zillen 6. 

und andere Agglutinations- - - Material und seine Aus- - Ultravisibles filtrierbares 
reaktionen beim Fleck- wahl 25. Virus 12. 
fieber 577. - - Untersuchungstechnik - Ztichtung der Pfeifferba-

Gynakologie und Geburts- 24. zillen (NahrbOden) 11. 
hilfe, Proteusinfektionen - Immunitat 29. 
715. - Immunitatsreaktionen 22. 

- Infektionsversuche 23. 
Hadernkrankheit 636. - Influenzaprob1em (s. a. 
Haltekinder 826. dieses) 52. 
Harnwege, Proteusinfek- - - Kernpunkt dess. 54. 

tionen der 715. - Klinische Gesichtspunkte 
Hautkrankhei ten, Protein- 30. 

kOrpertherapie 361. • - Literatur 63. 
Hautmilzbrand 637. ,- Nomenklatur 59. 
Hebammenfrage 816. 1- Pandemien 32. 
Heilners Knorpelextrakt 1- - Besonderheiten 53. 

361. - - Entstehung 16, 59. 
Hereditat, s. Anaphylaxie- - Pathologisch-anatomische 

forschung. Gesichtspunkte 37. 
Her mann-Perutzsche Lues· - Spezifische Behandlung 23. 

reaktion 504. - Ungefahrlichkeit, relative, 
Hirschfeld-Klingers Gerin- der I-Bazillen 52. 

nungsreaktion bei Syphilis - Variabilitat der Bakterien 
510. 46. 

Histamin, Anaphylaxie und - Virulenz, qualitative 57. 
221. - Virulenzproblem und Epi-

Hornhauterkrankungen, demiologie 41. 
Proteusinfektion bei 71S. - Virulenzsteigerung und 

Hygiene, soziale, Ftirsorge- ihre Ursachen 48. 
bestrebungen (s. a. diesel - Vorlaufer der Epidemie 33. 
791. :- Zusammenfassung 50, 58. 

- Zwischenglieder, endemi
sche, und ihre Be
deutung 42. Idiosynkrasie s. Anaphy

laxieforschung. 
Industrialisierung, Sozial

hygiene und 796. 
Infektionen, latente, und 

Proteinkorpertherapie 386. 
Infektionskrankhei ten, 
- Karzinom und 385. 
- Proteinkiirpertherapie (un-

spezifische Therapie) u. 
365. 

Influenzaiitiologie (s. a. 
Influenzaproblem) 19. 

- Anhanger der atiologischen 
Bedeutung des Pfeif
ferbazillus 20. 

- Aufgaben der Influenza
forschung 62. 

- Bazillenbefunde und ihre 
Schwankungen 49. 

Influenzaproblem 1. 
- Agglutinationsversuche 10. 
- Bazillentrager 6, 16. 
- Epidemiologisches 15. 
- Encephalitis lethargic a 17. 
- Experimenteile Infek-

tionen 7. 
- Experimenteile Tierver

suche 8. 
- Explosives Auftreten der 

Seuche 15. 
- Komplexitat des Virus 5. 
- Morphologie und Biologie 

der Pfeifferbazillen 10. 
- Negative Befunde hinsicht

lich Pfeifferbazillen und 
ihre Ursachen 2. 

- Pandemien, Entstehen und 
Vergehen ders. 16, 59. 

J aco bs thal-Kafkas Mastix
reaktion bei Syphilis 507. 

Jugendfiirsorge 812. 

Kampfgaserkrankung, 
Proteinkorpertherapie 
370. 

Karvonens Luesreaktion 
508. 

Karzinom, 
- Infektionskrankheiten und 

385. 
- Proteinkiirpertherapie 379. 
Kaseosanbehandlung bei 

Haut- und Geschlechts
krankheiten 363. 

Kedanikrankhei t, Pro-
teusinfektion und 729. 

Kindercholera, Proteusin
fektion bei 720, 721. 

Kirchbergs Berlinerblaure-
aktion bei Syphilis 507. 

Klausners Luesreaktion503. 
Kleinkinderfiirsorge 828. 
Knochenei terungen, Pro-

teus vulgaris und 714. 
Kolloidf all ungsreaktion 

bei Syphilis 504. 
Konstitution und Protein

korpertherapie 385, 386. 
Kriegsseuchen, 
- 'Obersicht tiber die bei uns 

beobachteten, im beson
deren die Bekii.mpfungs
maBnahmen 751. 

- Ailgemeines 751. 
- Cholera 754. 
- Fleckfieber 761. 
- Literatur 782. 
- Pocken 771. 
- Rtickfallfie ber (Rekurrens) 

769. 
- Ruhr 775. 
- Tabeile der sanitatspolizei-

lich gemeldeten Erkran
kungen wahrend der 
Kriegsjahre 754. 
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Krippen 826. \ Leistungssteigerup-g, Mastoiditis, Proteusin£ek-
Kriippel£iirsorge 841. ,- Nomenklatur 317. . tion bei 717. 
K urpfuscherei ver bo t, : - Pausenversuch (haufige Meinickes Lipoidbindungs-

Geschlechtskrankheiten u. Einverleibung che· reaktionen bei Syphilis 
847. misch definierbarer 512ff. 

Langes Goldhydrosolmetho. 
de bei Syphilis 505. 

Le bens mi ttel vergiftung., 
Proteusin£ektion bei 724. 

Leistendriisenschwellung 
Proteus vulgaris bei 714. 

Leistungssteigerung als 
Grundlage der Pro
teinkorpertherapie 
(s. a. diese) 275. 

- Abspaltung, sekundare, 
leistungssteigernder 
Gruppen im Tierko}'
per 299ff. 

- Antikorperbildung 292. 
- - Kritik der Antikorper. 

steigerung bei spezi. 
fisch sensibilisierten 
Tieren 295. 

- Ausblicke 320. 
- Blutkatalysatoren 285. 
- Eiweillspaltprodukte, hO· 

hermolekulare, 
- - Darstellung 281. 
- - Lahmende Wirkung in 

groBeren Dosen 278. 
- - Leistungssteigernde 

Wirkung in kleinen 
Dosen 284. 

- Gastroknemiuszuckungs. 
kurven der Maus 297. 

- Herz 285. 
- Karzinombetrachtungen v. 

Standpunkt der Pro· 
teinkorpertherapie 
320. 

- Kohlehydratabbau und 
. synthese, neuere 
Forschungsresultate 
319. 

- Krankheitserreger, Wachs. 
tumsforderung ders. 
durch im Korper ent· 
stehende Eiweill
spaltprodukte 307. 

- Lahmende Wirkung hOher
molekularer Eiweill· 
spaltprodukte in gro. 
Beren Dosen 278. 

- - Injektionsversuche 282. 
- Leistungssteigernde Wir-

kung hOhermoleku. 
larer EiweiBproduk
te in kleinen Dosen 
284. 

- - Kurven und ihre Er
klarung 287. 

- Leukozytenwerte 290. 
- Literatur 322. 

Substanzen) 299. Meiostag minreaktion 
- Physikalisch-chemischeGe- (Ascoli-Izar) bei Syphilis 

sichtspunkte 313. 508. 
- ResistenzerhOhung 294. Meningitis, Encephalitis 
- Schema verschieden mog- lethargica und 456. 

licher Arten von Lei- Milchkiichen (-apotheken) 
stungssteigerung 322. 825. 

- Spezifische und unspezifi- Milzbrandforschung und 
sche Leistungssteige- Milzbrandbekampfung 
rung 321, 322. 597. 

- Stickstoffumsatz 290. - Behandlung 642. 
- Temperatur 290. - Bekiimpfung 666. 
- Oberempfindlichkeit 314. - - Abdeckereien 669. 
- Vorwort 276. - - Abfallstoffbeseitigung 
Leukogen 361. und Abwasserreini-
Leukozytenwertenachpar- gung 681ff. 

enteralen EiweiBinjektio- - - Borstendesin£ektion 
nen 290. 676, 677. 

Lidgangran, Proteusinfek- - - Desinfektion 667. 
tion bei 717. - - Fell- und Hauteindu-

Lipoidbindungsreak-, strien 670. 
tionen Meinickes bei Sy- : - - Felldesinfektion 672 ff. 
philis 512ff. - - Futtermitj;elverkehr u. 

Li quorreaktion beiSyphilis seine Oberwachung 
504, 505. 668. 

Literatur, Gesetzliche Bestim-
- Anaphylaxieforschung253. mungen zur Verhii. 
- Encephalitis lethargica469. tung von Erkran· 
- Fiirsorgebestrebungen, so· kungen 668. 

zialhygienische 865. - - Hiiutedesimektion 
- Influenzaatiologie 63. 672ff. 
- Kriegsselichen 782. - - Kadaververnichtung 
- Leistungssteigerung als 666. 

Grundlage der Protein- - - Internationale MaB· 
kOrpertherapie 322. nahmen 680. 

- Milzbrandforschung und - - Lederindustrie u. Ger· 
Milzbrandbekiimpfung bereien 671ft 
683. - - Lumpen. und Hadern· 

- Proteinkorperbehandlun~ sortierereien 680 . 
(unspezifische Theraple) - - Schlachtstatten 669. 
387. - - Tierhaardesinfektion 

- Proteus vulgaris 742. 676, 677. 
- Syphilisdiagnostik, sero· - - Tierhaarindustrie 675. 

logische 526. - - Wollindustrie 679. 
- Weil-Felixsche Reaktion, - Diagnose 619. 

Theorie, Methodik und - - BakteriologischerNach. 
Fehlerquellen 585. weis 619. 

Lungenerkrankungen, - - Impfversuch 622. 
Proteus vulgaris und 714. - - Plattenkulturverfahren 

Lungenmilzbrand 638. 620. 
Lupus vulgaris, Protein· - - Pseudomilzbrand und 

korpertherapie 361. Milzbrandbazillen, 

Magendar mkanal, 
- Milzbranderkrankung 638, 

639. 
- Proteusin£ektionen 714. 
Masern, anaphylaktische 

Natur der 203. 
Mastixreaktion Emanuels 

bei Syphilis 506. 

Differenzierung 622. 
- - Serumdiagnose 626. 
- - Untersuchungsmaterial 

625. 
- - Versendung des Unter

suchungsmaterials 
625. 

- Erreger und seine Biologie 
600. 
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Milz brandforsch ung, Nahrungsmi ttelvergif- I Proteinkorperth erapie. 
Erreger, AbWtung durch tungen, Proteusinfektion Infektionskrankheiten,Dy-

chemische Agentien bei 724. senterie 368. 
611. Nasennebenhohleneite- - - Grippe 370. 

- Chemische Leistungen rung, Proteusinfektion , - - Pneumonie 370. 
606. bei 7] 7. - - Scharlach 374. 

- - Experimentelle Patho- - - Typhus 376. 
genese (Infektion) [- Karzinom 379. 
615. Panophthalmien, Proteus· - Karzinom und Infektions-

- - Kapsel und Kapsel- infektion bei 717. krankheiten 385. 
bildung 601. Peri toneu m, Proteusinfek·' - Klinisch experimentelle 

- - Morphologie 601. tion 715. Tatsachen 359. 
- - Mutation 609. Pflegekinder 826. 1- Kombinationsbehandlung 
- - Nachweis 620. Pneumonie, Proteinkorper-' 386, 387. _ 
- - Pseudomilzbrandba- therapie 370. : - Konstitutionsbeeinflus-

zillen 617. I Pockenerkrankungen • sung 385, 386. 
- - Sporenbildung 607. f wah1'6nd del' Kriegsjahre' - Literatur 387. 
- - Variation 609. und ihre Bekampfung 771. ,- Nervengewebe 359. 
- - Wachstum 604. Por~es-Meiersche Luesreak-: - Provokation la'tenter In-
- - Widerstandsfahigkeit tlOn 504. fektionen 386. 

610. Prazipi tationsreaktionen - Sarkom 379. _ 
- Immunitat und Impfu~g' bei Syphilis 503. - Schleimhauterkrankungen 

645. I Prazipi tine, Anaphylaxie' 363. 
- Inhaltsiibersicht 597. und 143, 208, 212. : - Tie1'6xperimentelle Tat-
- Literatur 683. Prosti tu tion, Geschlechts- sachen 344. 
- Menschenerkrankungen krankheiten und 843, 844. - - Anaphylaktische Er-

636. Proteinkorpertherapie' scheinungen 357. 
- - Anatomische Verande- (s. a. Leistungssteige- - - Blut 350. 

rungen 639. rung), unspezifische The- : - - Blutgeriunung (Blut-
- - Behandiung 642. rapie mit besonde1'6r Be· stillu,ng) 353. 
- - Entstehung 663. riicksichtigung del' 329. - - Endokrine Driisen 356. 
- - Formen 636. - Allgemeinwirkung 338,342. - - Fieber 346. 
- - Gastrointestinale Er- - Bazillentragerentkeirnung - - Kachexie, proteinogene 

krankungen 638, 639. 386. 358. 
- - Haufigkeit 637. - Blutstillung 341. - - Organveranderungen 
- - Hautmilzbrand (auBe- - Einleitung 329. 357, 358. 

1'61' M.) 637. - Eiterungsprozesse 363. - - Serologisches Verhalten 
- - Infektion 636. - Elektive Wirkung auf er· des Blutes 351. 
- - Kasuistik 639. kranktes Gewebe 341. - Veterinarmedizin 363. 
- - Lungenmilzbrand 638'1- Foigen parenteraler Ei· - Wirkung patenteraler Ei-
- - Pseudomilzbrand 640. weiBinjektionen 336. weiBinjektionen 334. 
- - Senunbehandlung 653. , - - Blut 338, 340. - Wundbehap.dlung 363. 
- - Sitz del' Erkrankung: - - Endokrine Driisen 337, Proteus vulgaris Hauser, 

. 637. ! 340. 1 Diagnose und menschen. 
- - Ubertragung 663ff. i - - Erkrankter Organismus pathogenes Verhalten 
- Pathologie 632. 338. 698. 
- Pseudomilzbrand 640. i - - Fieber 336, 338. - Agglutination 740. 
- Schutzirnpfung 647. 1_ - Normaler Organismus - Arten (Stamme) 730 
- Tiererkrankung 632. '336. - - Differenzierung 740. 
- - Anaphylaktische Rook· I - - OrgansWrungen 338, - - Uberllichtstabelle 732, 

tion nach Schutz· u. : 340, 341. I 733,734,735,736,737, 
Heilirnpfungen 656. - - Psychische Wirkungen I' 738, 739, 740, 741. 

- - Anatomische Veriinde·' 339. - Bazillentriiger 721, 723. 
rungen 634. - - Stoffwechsel 336, 337,1- Diagnose 700. 

- - Behandlung 642. ,339. 1- Einleitung 698. 
- - Infektionsmodus 633. '- - Zusammenfassung 340'1- Infektionen beirn Men· 
- - Kasuistik 634. ,- Gelbk1'6uzerkrankung schen durch den Pro· 
- -:- Symptome 633. • (Kampfgaserkrankung) teus 712. 
- Ubertragung (Verbreitung) 370. - - Allgemeinerkran. 

657. 1- Hautkrankheiten 361. kungEm 724. 
- Vorkommen 597. ,- Herd1'6aktionen (Lokal. - - Appendizitis 714. 
MitteIohreiterung, Pro· I' wirkung) 342f£, 359ff. - - Augen 717. 

teusinfektion bei 717. - Historisches 330. - - Bauchfell 715. 
Mutterschaftsfiirsorge ; - Infektionskrankheiten 340, - - BIrttgift. und Hamoly. 

812. 'I' 342, 365. sinbildung durch den 
- - Diphtherie 365. Proteus 729. 



ProteuB, Infektionen etc, 
Chirurgische Erkran

kungen 712. 
-- -- Darmkanal 718. 
- - Eiterungen, lokale 913. 

Gallenwege 715. 
Gasphlegmone (-brand) 

912, 913. 
GehOrorgan 716. 
Gynakologische Er-

krankungen 715. 
- - Harnwege 715. 
-- -- Kedanikrankheiten729. 
- - Knochenerkran-

kungen 714. 
- - Leistendriisenschwel

lung 714. 
--- -- Lokalerkrankungen 

712. 
- - Lungenerkrankungen 

714. 
- - Magendarmkanal714. 
-- - Nahrungsmittelvergif-

tungen 724. 
Pathologisch-anatomi-
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- Direkte Feststellung del' 
pathologischen Ei
genschaften der Lu
esseren 502. 

- Elias-Neubauer-Porges
Salomonsche Reak
tion 504. 

Epiphaninreaktion Wei
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Sernlllkomponente, un- aktion und andere· -- - Serologische Eigen-
glinstige Einfliisse Agglutinationen beim schaften 558. 
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tionen und 290. : Verhalten des Fleck-' Wochenfiirsorge (-hilfe) 
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Hautkrankheiten 361. . Unspezifische l~eak- Wohlfahrtspflege 794. 
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Proteinkorpertherapie) berkranker) 573. - Offentliche und private 
329. Veranderlichkeit des 800, 801. 

Tierkrankhei ten, Protein- X 19-Agglutinogens W 0 hn ungswesen, Flirsor-
korpertherapie 364. 581. gebestrebungen und 824, 

Toxiniiberempfindlich- Versagen del' Reaktion I 860. 
keit 103. I beiFleckfieber 571. Wurstvergiftung, Pro-

Tranensackerkrankung, ! _.- Historische Entwicklung I teusinfektion bei 724,725. 
ProteusinfE'ktion bei 717. I 532. - I 

Tri chophytie, Proteinkor-! - Inhaltsverzeichnis 532. 
pl'rtherapie 361. Literatur 585. 

Tllberkuliniiberempfind - SchluBergebnis 584. 
lichkci t 104. -- Technik del' RE'aktion 566. 

Tubcrkulose, Fiirsorgebe- Abgetotete X 19-Ba-
stmbungen 851. 7,illen, Benutzung I 

Zichkindcr 826, 827. 
Zytotoxische Phanomene, 

Anaphylaxie und 164. 
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Tandler (Wien), II, 533 bis J. G. Fitzgerald, I, 219 bis Pfeller (Bromberg), III, 
560. 230. . 289--335. . 

- Geburtenbaufigkeit, Saug. ProteinkOrpertherapie, Grund· Tlers~uchen un~ s~ora~sche 
lingssterblichkeitundSaug. lagen der, Paul Kaznel- Tierkrankhelt~nlIDKnege, 
lingsschutz in den ersten son (Prag), IV, 249-281. M. Reuter (Nurnberg), II, 
beiden Kriegsjahren, F.· Proteinkorpertherapie s. Lei. 668-747. 
Rott (Berlin), II, 561-621. . stungssteigerung. Trinkwa:sserversorgung und 

KriegsgefanO'ene in Deutsch· I - Unspezifische Therapie mit Beseltigung der AbfaH. 
land, Hygiene ders., G.: besonderer Beriicksichti- stoffe im Felde, Th. Fiirst 
Seiffert, II, 166-231. : gung der, Martin Claus (Munchen), II, 109-142. 

Kriegsseuchen, l)'bersicht iiber 'I (Berlin), V, 329--393. Tuberkulose, AlIgemeines uber 
die bei uns beobachteten, Proteus vulgaris Hauser, Dia-I' Entstehung und Bekii.mp· 
im besonderen die Be· gnose und menschenpa. fung im Frieden und Krieg, 
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Hans Much (Hamburg), II, Typhusimmunisierung, Fre- und Robert Ackerct, III, 
622-667. I derick P. Gay, I, 231 bis 336-336. 

Tuberkulose, praktische Be-' 256. Weil-Felixsche Reaktion, The-
deutung der Immunitat! "United States Public Health orie, Methodik und Fehler-
flir die Behandlung und, Service", die wissenschaft- quellen, Georg Wolff (Ber-
Prognose der, Hermann I· liche Tatigkeit des hygieni- lin), V, 532-596. 
v. Hayek (Innsbruck), III, , schen Laboratoriums des, Weil-Felixsche Reaktion, s. 
113-163. . J. G. Fitzgerald, I, 1-27. Fleckfieber. 

Tuberkulose-Immunitat, J. I Verdauungsvorgange, paren- Weilsche Krankheit, Walther 
Petruschky, I, 189-218.· terale, iiber den Stand der Fromme-Dahlem, VI, 21 

Typhusausbreitung durch den i biochemischen Methoden bis 99. 
bazillenausscheidenden zumNachweisders. (Abder- Wohnungen, s. Neusiede-
Mensch('n, neuere cpide-' haldensche Reaktion, Wei- h n~en. 
miologische Erfahrungen chardtsche Reaktion u. E. Wolhynisches Fieber, s. QUill' 
E. Schrader (Erlangen). Rosenthals Serumdiagnosc tanaforschung. 
III, 43-112. der Schwangerschaft.) A. Wundillfektionen, anaerobe, 

'fyphusbekampfung iill Sud· J Rothacker, I, 423-459. I· Eugen Fraenkel, II, 376 
westen des Reiches, Geiger I Veterinarmedizin, Chemothc-

1 

bis 433. 
(StraBburg), III, 1-42. rapie in dcr, Walter Frei 
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