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Zur Einfiihrung. 

Auch in dem neu vorliegenden Bande werden wiederum eine Reihe aktueller 
Themata von besonderen Fachleuten zusammenfassend dargestellt. 

H. L ubi n sky und C. P r a u B nit z behandeln eingehend das wichtige 
Gebiet der "Lyssa". G. B. Gru ber faBt die jetzt bekannten Tatsachen uber 
"Trichinellen, Trichinose und ihre Abwehr" zusammen, A. K 0 e gel die uber 
"Leberegelkrankheit". Sie hat ja durch ihre Verbreitung und wirtschaftliche 
Schadigung zu ernsten Besorgnissen AnlaB gegeben. 

A. Loewy-Davos erortert den heutigen Stand der "Physiologie des Hohen
klimas". Diese hygienisch wichtige Forschung hat in dem schweizerischen 
Institut fur Hochgebirgsphysiologie und Tuberkuloseforschung eine ideale Pflege
statte gefunden. 

L. Hirszfeld stellt das allgemein interessierende Problem der "Kon
stitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung" dar. 
C. Lew i n beschreibt den Stand der "atiologischen Krebsforschung". 

Zum SchluB hat O. Ulsamer aUe Unterlagen gesammelt, welche fur die 
"Chlorung des Trink- und Abwassers" wesentlich sind, so daB auch diese hygienisch 
in neuester Zeit besonders wichtige Frage in den Ergebnissen einmal zusammen
fassend behandelt ist. 

Erlangen, im Oktober 1926. 

Der Herausgeber. 
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A. Epidemiologie, Pathologie, .ltiologie. 
1. Gesehiehtliehes. 

Die Tollwut - syn. Hundswut, Lyssa, Wasserscheu, Hydrophobie, Rabies (engl.), 
Rage (franz.), Rabbia (italien.) - ist dem Menschengeschlecht seit iiber 2 Jahrtausenden 
bekannt. In der altesten zuganglichen Literatur der Agypter und Assyrer, in der Bibel 
und den iilteren griechischen Schriften von der IUas bis zu Hippokrates wird sie noch nicht 
beschrieben: es ist schwer vorstellbar, daB eine so charakteristische Erkrankung der Be
obachtung entgangen ware; vielmehr muB man annehmen, daB sie - wenigstens bei Hund 
und Mensch - nicht oder hochstens ganz ausnahmsweise vorgekommen ware; man kann 
allerdings mit Babes fragen, ob nicht vor dem Hund und dem Menschen noch andere Tiere 
infiziert waren, und wird hier besonders an die Nager zu denken haben. Die erste sichere 
Beschreibung der Wut des Hundes findet sich bei Aristoteles (gest. 322 v. Chr.), der ihre 
ijbertragung von Hund zu Hund durch den BiB bereits gekannt hat. Ob er von der Wut 
des Menschen etwas gewuJ3t hat, ist strittig (vgl. K. F. H. Marx). Die spateren medizi
nischen und Laienschriftsteller des Altertums, vor aHem Celsus, Caelius Africanus, 
Galen, beschreiben die SYIl1ptome, auch der menschlichen Wut, genau und lehren das Aus
brennen der Wunde alB einzigen Schutz vor der Krankheit. Die darauffolgenden 16 Jahr
hunderte haben fiir die Fragen der Atiologie wenig Neues gelehrt. Den eigentlichen Fort
schritt in der Kenntnis der Krankheit brachte erst das 19. Jahrhundert: 1804 iibertrug 
Zinke kiinstlich die Lyssa auf gesunde Hunde, Kaninchen und Hiihner, indem er ihnen 
den Speichel toller Hunde in frisch gesetzteWunden einpinselte. Dies war, wie es scheint, 
der Beginn der experimentellen Erforschung der Wut. 1813 verimpften Magendie und 
Breschet mit Erfolg den Speichel eines wutkranken Menschen auf Hunde. Die nachsten 
Jahrzehnte brachten zahlreiche Erweiterungen der Erkenntnis der Lyssa, insbesondere 
lehrte Galtier (1879), daB das Kaninchen leicht zu infizieren ist, sicher erkrankt und eine 
ffir den Experimentator weniger gefahrliche Form der Krankheit durchmacht; er hat da
durch erst die Grundlage zur eingehenderen experimentellen Erforschung gelegt, anf welcher 
Pasteurs Arbeiten sich aufbauen konnten. 
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Pasteur und seinen ersten Mitarbeitern Chamberland und Roux ver
danken wir die bahnbrechenden Untersuchungen, aus denen das konstante Vor
kommen des Lyssaerregers im Zentralnervensystem der kranken Tiere hervorging, 
und hieraus folgend die Methode der sicheren Diagnose der Wut, die Moglichkeit 
ihrer Fortziichtbarkeit im Kaninchengehirn, die Auffindung des Kaninchen
Passagevirus und damit das erste Verfahren der Wutschutzimpfung. Diesen 
klassischen Arbeiten, die vorwiegend in die Zeit von 1881-1888 fielen, ist bis 
heute keine Entdeckung auf dem Gebiet der Wut als gleichwertig an die Seite 
zu stellen, so wichtig auch die Feststellung der spezifischen Ganglienzellen
einschliisse durch Negri (1903) und die sich daran anschlieBenden Arbeiten iiber 
den auch heute noch hypothetischen Erreger der Wut gewesen sind. So ist es 
eine Pflicht dankbarer Anerkennung gewesen, daB fast auf der ganzen Welt 
"Pasteur-Institute" zur Erforschung und Bekampfung der Lyssa errichtet worden 
sind. 

2. Verbreitung der Wut. 
Kein Land und kein Klima ist von der Lyssa verschont, ausgenommen 

Australien, wo jeder eingefiihrte Rund einer sechsmonatigen Quarantane unter
worfen wird. In Europa war die Seuche in den letzten J ahrhunderten weitver
breitet. Sie scheint periodische Zunahmen der Verbreitung unter den Runden 
aufzuweisen, die sprunghaft bald das eine, bald das andere Land betrafen. Zu 
Anfang des 19. Jahrhunderts sollen nach Frosch (2) allein in PreuBen jahrlich 
200-250 Menschen an Wut erkrankt und gestorben sein. Von 1871-1880 
war die entsprechende Zahl fiir Deutschland nach den freilich nicht ganz voll
standigen amtlichen Meldungen 290, in der Folge ging sie weiter zuriick und 
betrug (seit EinfUhrung der Pasteurschen Schutzimpfung 1885) fUr 1891-1900 
nur noch 43; seit Griindung der deutschen Wutschutzabteilungen (1898 am 
Institut fUr Infektionskrankheiten in Berlin, 1906 am Rygienischen Institut der 
Universitat Breslau) blieb die Zahl annahernd die gl~iche und betrug 1901-1910: 46, 
1911-1920: 44. Dabei ist die Zahl der im Reich festgestellten FaIle von Tollwut 
bei Hunden und anderen Tieren sowie der BiBverletzungen von Menschen durch 
tollwiitige und verdachtige Tiere immer noch recht hoch - mehrere Rundert 
in jedem Jahr. Ahnlich war der Verlauf in den anderen europaischen Staaten. 
Nur in England ist es, dank seiner giinstigen Lage, am Ende des vorigen Jahr
hunderts gelungen, durch scharfe Durchfiihrung des Maulkorbzwanges und durch 
sechsmonatige Absonderung und amtstierarztliche 1Jberwachung aller eingefiihrten 
Hunde die friiher sehr verbreitete Wut, wie es scheint liickenlos, auszurotten. 
In den meisten europaischen Landern ist seit dem Krieg eine erhebliche Zunahme 
der Wut unter den Tieren festzustellen, wahrend die menschlichen Erkrankungen, 
jedenfalls dank der peinlichen Durchfiihrung der Schutzimpfung, keine wesent
liche Zunahme aufgewiesen haben. Australien ist wohl das einzige Kulturland, 
das sich durch strenge QuarantanemaBnahmen dauernd wutfrei gehalten hat. 

3. Natiirliche Vbertragungswege der Wut. 
Ahnlich wie die Pest primar eine Krankheit der Nagetiere ist und nur aus

nahmsweise auf den Menschen iibertragen wird, ist die Tollwut wenigstens in 
den Kulturlandern primar eine enzootische Erkrankung der Runde, und nur 

1* 
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selten werden andere Tiere und Menschen von ihnen aus angesteckt. Diese Tat
sache diirfte wesentlich mit den Lebensgewohnheiten des Hundes zu erklaren 
sein, seiner verhaltnismaBig groBen Freiheit, seiner Wanderlust, seiner von Natur 
schon in gesunden Tagen hohen Neigung zu kampfen und zu beiBen, alles Eigen
schaften, die in den friihen Stadien der Wut, in denen der Speichel des Hundes 
schon infektios ist, stark verscharft sind. Durch diese Umstande ist meistens 
das sprunghafte Auftreten der Wut an oft weit entfernten Orten und ihr zahes 
Festhaften an den bereits infizierten Gegenden zu erklaren. Fiir die Kulturlander 
stellen daher unzweifelhaft die Hunde den Hauptbehalter des KrankheitsstoHes 
dar; vor allem sind es die herrenlos umherirrenden, die jeder Kontrolle entgehen, 
bald hier, bald da durch ihren BiB neue Ansteckungsherde setzen, bis sie schlieBlich 
erschopft, gelahmt am Wegrand der Krankheit erliegen. DaB auch andere Tiere, 
z. B. Katzen, unter Umstanden eine ahnliche Rolle spielen konnen, ist zuzugeben, 
aber ihre Lebensgewohnheiten eignen sich doch in geringerem MaBe fiir die Ver
breitung der Krankheit. Inwieweit andere Tiere, besonders die Ratten, als Wut
iibertrager oder gar als Reservoir in Betracht kommen [Fermi (2 b)], steht noch 
nicht fest; wie J. Koch mit Recht sagt, wiirde bei starkerer Verbreitung der 
natiirlichen Infektion unter diesen Tieren doch wohl die Ubertragung auf gewisse 
Haustiere, wie Pferde, Schafe, Schweine, Rinder, Hiihner, haufiger sein miissen. 
Dagegen kommt in Landernniedrigerer Kulturstufe den Verwandten des Hundes, 
den Wolfen, Fiichsen, Schakalen, Hyanen, erhebliche Bedeutung zu; besonders 
die Wolfsbisse bedingen infolge der viel schwereren Verletzungen haufiger das 
Haften der Infektion am Gebissenen und werden daher besonders gefiirchtet. 

Von tollen Hunden werden auBer den Hunden oft auch andere Haustiere 
gebissen: ein Teil erkrankt und stirbt an Wut. In Deutschland erkrankten von 
1910-1915 an Wut 1583 Hunde, 254 Rinder, 17 Pferde, 15 Schweine, 12 Schafe, 
22 Katzen, 7 Ziegen, 2 Hiihner, zusammen 1912 Tiere (Frohner und Zwick): 
Auch unter den Wildbestanden kommen gelegentlich schwere Epizootien vor, 
die wohl in der Regel von tollen Hunden ausgegangen sein mogen; so starben 
1888 in Siidengland aus einer Damwildherde von 650 Tieren nach Adami 500 
an Wut. In Landern mit ausgedehnter Viehzucht konnen sehr schwere Verluste 
durch Enzootien von Wut entstehen: vor einigen J ahren starben in Colorado 
von einer 300kopfigen Rinderherde 70 an Lyssa (Newsom); meist findet wohl 
hier die Ubertragung durch die Schaferhunde statt. Eine sonderbare Ausnahme 
stellt die schwere, iibrigens etwas atypisch verlaufe,lle Enzootie dar, die seit 1908 
im Staate Santa Catarina in Brasilien herrschte: allein von 1913-1918 fielen 
etwa 30% aller Pferde, 15% der gesamten Rinder; die Krankheit verlief unter 
dem Bild der stillen Wut, ihre Ubertragung geschah nicht durch Hunde, sondern 
nachweislich durch biutsaugende Fledermause (Haupt und Rehaag). In 
Agypten wurde Wut der Kamele beobachtet - bedenklich wegen der tiefen BiB
verletzungen d urch diese Tiere (D 0 I bey und elK a t i b). Ais eine besondere 
Seltenheit sei die von Manouelian und Viala (1) an einer jungen, aus Abessinien 
eingefiihrten Lowin festgestellte Erkrankung erwahnt. Nach Casper, Hogyes 
wurde natiirlich vorkommende Lyssa beobachtet bei Hund, Mensch, Katze, 
Rind, Pferd, Esel, Maultier, Maulesel, Schaf, Ziege, Schwein, Wolf, Fuchs, 
Schakal, Hyane, Dachs, Stachelschwein, Marder, AHe, Hirsch, Reh, Antilope, 
Kamel, Ichneumon, Stinktier, Wiesel; Kraus (10) nennt auBerdem Bar, Elch, 
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Affe, Fledermaus, Igel, Iltis, Eichhornchen, Hase, Kaninchen, Meerschwein, 
Ratte, Maus. Die experimentelle "Obertragung ist ferner gelungen auf Kaninchen, 
Meerschwein, MurmeItier, Ratte, Maus, Huhn, gewisse Eulen. und Habicht· 
arten, junge Tauben, Frosche. 

Die Infektion des Menschen ist nach Bollinger durch den BiB von Hunden 
in 90%, von Katzen und Wolfen in je 4%, von Fiichsen in 2% bedingt; doch ist 
diese VerteiIung natiirlich ortlich sehr verschieden. Anders gestaltet sich das 
Verhaltnis in Landern, wo groBere Raubtiere vorkommen, z. B. nach Hogyes: 

Infektioll. dnrch Frankreich') Pa~teur-Instltut Paris') I Pasteur-Intitut Budapest') 
toile: 1850-1876 1887-1895 15. 4. 1890 bis 31. 12. 1895 

Runde. 707 13315 4481 
Katzen 23 823 387 
WoHe. 38 17 19 
Fiichse. 1 2 1 
Schakale. 0 5 0 
Pferde. 0 32 14 
Esel und Maultiere . 0 27 3 
Ochsen, Kiihe, Kiilber. 1 53 26 
Schafe. 0 4 0 
Schweine und Ferkel 0 11 16 
Kaninchen. 0 

I 
0 

I 
1 

Menschen 0 7 13 

Zusammen 770 I 14296 I 4961 

Mehrfach ist die Ubertragung der Krankheit durch den BiB von Hunden 
erfolgt, die noch gesund erschienen, aber, wie sich spater heraussteIIte, sich in der 
Lyssainkubation befanden, vgl. S.22. Auch das Hineingelangen von Speichel 
kranker Tiere in frische Kratzwunden (z. B. von Hunden oder Katzen), manch· 
mal auch in altere Wunden, kann die Krankheit herbeifiihren. Babes und 
V asili u konnten zwar kleine, oberflachliche Wunden von Hunden nach 24 Stun· 
den nicht mehr infizieren, tiefere Kopfwunden aber noch nach 72 Stunden. Neben 
den seltenen Fallen, wo Verletzungen durch toIle Katzen menschliche Lyssa 
verursachten, sei ein eigenartiger Fall erwahnt: Ein toller Hund geiferte eine 
Katze an, diese kratzte kurz danach ihre Herrin, als sie sie auf den Arm nahm; 
die Herrin starb an Wut, die Katze bliebgesund (Kocewaloff). Pace (2) berichtet 
einen typischen Fall von menschlicher Lyssa, bei dem die Ubertragung dadurch 
erfolgte, daB der toIle Hund seinem Herm die Nase und Nasenlocher mit der 
Zungenspitze leckte. Remlinger (2) beschreibt einen ebenfalls typischen Fall 
von Lyssa bei einem Mann, dem bei der Defakation der unverletzte Anus von 
einem Hunde geleckt wurde; der Hund ging 4-5 Tage, der Mann 42 Tage 
spater zugrunde. Wutinfektionen von Menschen durch den BiB toller Pflanzen· 
fresser sind sehr selten, doch sah J. Koch (5) einen Fall nach PferdebiB, 
Remlinger (6) nach MausebiB. "Obertragungen von Mensch zu Mensch, 
die an sich denkbar waren, sind auBer einem eigenartigenFall, den Palmirski 
und Karlowski berichtet haben, nicht bekannt geworden: Bier coitierte ein 
33jahriger Mann mit seiner Bedienungsfrau, die sich am ersten Krankheitstag 

1) Todesfalle von Menschen nach BiB durch die betr. Tiere. 
1I) Schutzimpfungen von Mens!l~!lJl Jlach BiB dUl'ch die betr. Tiere. 
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der Lyssa befand, und starb seIber an Wut; die Verfasser nehmen an, daB die 
Ansteckung durch BiB- oder Kratzwunden, vielleicht auch durch KuB erfolgt 
sei; angesichts der Tatsache, daB dies der einzige berichtete Fall einer Mensch
zu -Mensch -Ubertragung ist, wird er mit Skepsis zu beurteilen sein; es ware 
immerhin denkbar, daB beide Erkrankungsfalle eine gemeinsame Ansteckungs
quelle (Hund 1) gehabt hatten. Zuzugeben ist freilich, daB der Fall theoretisch 
denkbar ware, da die Infektiositat des Speichels toller Menschen durch Tier
versuche bewiesen ist. 

Beziiglich der Dbertragung der Wut auf indirektem Wege durch Gegen
stande, die mit dem infektiosen Speichel toller Tiere in Beriihrung gekommen 
sind, lagen bis vor kurzem, abgesehen von dem oben angefiihrten Fall von Ko c e -
waloff keine beweisenden Beobachtungen vor. Um so wichtiger ist der folgende, 
jiingst von Kraus (10) mitgeteilte Fall: Ein sicher wutkranker Hund zerreiBt 
einem Knaben die Hose; dessen Mutter flickt das Loch und beiBt den zum Niihen 
verwendeten Faden ab; hierbei verletzt sie sich leicht an der Unterlippe. Sie 
stirbt 14 Tage danach an Wut. 

4. Das Krankheitsbild der Wut. 
a) Beim Hund. 

Von den durch einen tollen Hund gebissenen Hunden erkrankt nach Hogyes 
1/4_1/3, was ungefahr mit dem Ergebnis der kiinstlichen subcutanen Impfungen 
iibereinstimmt. Ais normale Inkubation gibt er 30-60 Tage an, selten ist sie 
kiirzer, ausnahmsweise bis 12 Monate; bei ganz jungen Hunden ist sie nach 
Remlinger (15) etwas kiirzer. 1m Krankheitsverlauf pflegt man zwei Formen 
zu unterscheiden, die "rasende" und die "stille Wut". ZweckmaBiger ist die von 
Frohner und Zwick empfohlene Einteilung in a) das prodromale oder melan
cholische, b) das Reiz- oder maniakalische und c) das paralytische oder End
stadium; bei abgekiirztem oder fehlendem Reizstadium hat man eben das Bild 
der paralytischen oder stillen Wut, die in manchen Gegenden, z. B. in den 
Polarlandern, der Tiirkei, angeblich auch in den Vereinigten Staaten, vor
herrscht. In Deutschland und Frankreich ist die "rasende" Wut die haufigste 
Erscheinungsform (80-85% nach Marie). 

Das Prodromalstadium dauert selten iiber 2 Tage; es ist ausgezeichnet 
durch leichtes Fie b e r , Veranderung des Benehmens und erhohte Reflexerregbar
keit: meist sind die Tiere miirrisch, reiz bar, schreckhaft, selten freudig erregt; 
bald verkriechen sie· sich in entfernte Winkel, bald irren sie unruhig umher, 
wechseln die Lagerstelle, vielleicht unter dem Eindruck von Halluzinationen, 
und sind ungehorsam. So kann es schon in diesem Stadium, in dem noch keine 
eigentliche BeiBsucht besteht, zu Meinungsdifferenzen zwischen Herrn und Hund 
kommen - zur Ziichtigung und in der Gegenwehr zum BiB. Seltener sind die 
Tiere in dieser Zeit zutraulicher als gewohnlich und lecken ihren Herrn, was auch 
eine Gefahr darstellt, da schon in dieser Zeit der Speichel infektios sein kann. -
Die alte,langst verheilte BiBstelle, in welche das Virus eingedrungen war, wird 
auffallend viel geleckt, wahrscheinlich ist sie Sitz von Parasthesien. - Der 
Appetit andert sich, es werden unverdauliche Dinge gefressen, die der Hund in 
gesunden Tagen nie anriihrte, wie Stroh, Holz, Lumpen, Papier, Leder, Haare, 
Erde, Steine, Glas, Eisen, der eigene Kot und Harn. - Noch bestehen anscheinend 
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normale Intervalle, aber schon treten zeitweilig leichte Schlingkrampfe, Wfug
bewegungen und Temperatursteigerungen zutage. 

Das Reizstadium kann etwa 3---4 Tage dauern. In ihm ist die Gefahr fUr 
die Umgebung besonders grol3, da die Unruhe und Erregbarkeit aufs hochste 
gesteigert, aber die grobe Kraft noch gut erhalten ist. Die Tiere halten es in der 
Behausung nicht aus, reil3en sich los und irren ziellos umher, legen dabei oft 
ungeheure Strecken zuriick (50 km und mehr an einem Tage sind beobachtet, 
10 km kommen haufig vor). - In diesem Stadium treten unvermittelt die be
kannten, gefahrlichen Wut- und Krampfanfalle auf, in denen die Tiere sinnlos 
in alles hineinbeil3en, was ihnen in die Quere kommt: Menschen. Tiere, Stangen, 
gliihende Kohlen u. a. Zuweilen verstiimmeln sie sich seIber durch tiefe Bisse 
in die Extremitaten oder Geschlechtsteile. Das fiir die menschliche Wut charak
teristische Symptom, die Wasserscheu, fehlt stets: toIle Runde schwimmen 
durch Fliisse, sie konnen auch trinken, nur horen sie bald auf, anscheinend wegen 
der Schlingbeschwerden. Schon in diesem Stadium kommen Storungen im Gebiet 
von Hirnnerven vor, wie Mydriasis oder Myosis, zuweilen Alternieren davon, 
Strabismus, stierer Blick (Pfeil) und vor allem die typischen Stimmbandlah
mungen. Dies ist der Grund fiir die wichtige Anderung der Stimme beim 
tollen Hunde. Boulay gibt die folgende Schilderung dieser Anderung: "An Stelle 
des normalen sonoren Gebells, einer Folge gleich langer und gleich lauter An
schlage, ist das Gebell des tollen Hundes rauh, heiser, in tiefer Tonart; auf einen 
ersten lauten Anschlag (it pleine gueule) folgen sofort 5-8 Heullaute, die aus 
der Tiefe des Rachens kommen, wobei sich die Kiefer (zum Unterschied yom 
normalen Bellen) nicht ganz schliel3en." - Diese Lahmungen leiten tiber in das 

Endstadium, das durch zunehmende Lahmungen, zuerst der Hinterlaufe, 
des Unterkiefers (Speichelflul3), dann auch anderer Muskelgruppen ausgezeichnet 
ist und in einem oder mehreren Tagen unter auBerster Abmagerung fast stets 
zum Tode fiihrt. Von dies em typischen Verlauf gibt es aber alle moglichen Ab
weichungen. Die haufigste ist die paralytische oder stille Wut, bei der das Reiz
stadium mehr oder minder kurz ist oder ganz fehlt; der Speichel dieser Tiere ist 
aber ebenso infektios wie bei rasender Wut. Nach Pfeil solI die Erkrankung bei 
Polarhunden regelml:iBig unter dieser Form verlau£en. 

Die Krankheitsdauer betragt meistens 2-10 Tage. In ganz seltenen Fallen 
kann der Hund auch nach ausgebrochener Wut genesen [Boulay, Pasteur, 
Hogyes, Babes (4), J. Koch (1, 5), Dammann und Hasenkamp, Menecier 
(zit. Hogyes), Remlinger (12)]. Besonders wichtig sind die Falle der letzten 
drei Autoren, da hier die Verimpfung des wahrend der Krankheit entnommenen 
Speichels auf je ein Kaninchen und Hund bzw. Meerschwein Wut erzeugte (aller
dings arbeiteten Dammann und Hasenkamp nur mit Virus fixe). Auch Kanin
chen konnen nach Pasteur, Babes (4), J. Koch (2), Remlinger (26), d'A unoy 
an Wut erkranken und genesen; im letzteren Fall wurde die Krankheit ebenfalls 
durch Verimpfung des Speichels sichergestellt. 

Oelli und Marino Zuco haben als erste das Bild der "konsumptiven 
Wut" des Hundes beschrieben, bei der keine charakteristischen nervosen Erschei
nungen, sondern nur Marasmus beobachtet wird. Die Deutung dieser FaIle ist 
deshalb schwierig, wei! Impfversuche mit dem Gehirn und Rtickenmark solcher 
Tiere negative Ergebnisse zu !iefern pflegen. 
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In seltenen Fallen soIl die Lyssa beim Hund recurrierend verIaufen; Ba
bes (5) beschreibt 2 FaIle, in denen die Hunde ein deutliches Reizstadium durch
machten und Menschen bissen, sich dann wieder beruhigten, bis 12 bzw. 8 Tage 
spater die rasende Wut ausbrach; im ersten dieser FaIle starb ein in der ersten 
Irritationsphase gebissenes Kind noch friiher als der Hund. Ahnliche FaIle haben 
v.Lote, Konntdi(2)undHerrmann(3) beschrieben. BabesundBobes be
richten von einer Katze, die 2 Tage lang aIle Anzeichen rasender Wut aufwies 
und 2 Kinder biB; sie blieb 11 Tage lang symptomenfrei, hatte aber dann am 
12., 17. und 34. Tage je einen Anfall, in deren letztem sie unter Lahmungen 
starb; der Tierversuch war positiv. Noch beweisender ist ihr zweiter Fall: ein .. 
typisch toller Hund beiBt 3 Menschen und mehrere Hunde; am Tage danach 
verschwinden aIle Symptome; 25 Tage spater erueuter Wutanfall, in dem weitere 
2 Personen gebissen werden; der Hund wird getotet, der Tierversuch ist positiv. 
Am selben Tag erkrankt eine von den zuerst gebissenen Personen, die nicht geimpft 
waren, an typischer Lyssa und stirbt am Tag danach. Angesichts der Seltenheit 
solcher FaIle ist wohl eine gewisse Skepsis angebracht. Immerhin wird man bei der 
Frage nach der Indikation zur Schutzimpfung in Fallen, wo das verletzende Tier 
spater gesund schien, mit solchen Moglichkeiten sehr erusthaft rechnen miissen. 

Von sonstigen organischen Symptomen interessiert auBer dem bereits er
wahnten Fieber das Bl utbild. Sawatejeff fand an 6 Hunden ErhOhung der 
Erythrocytenzahl (einmal bis 7 Millionen), Vermehrung der Leukocyten auf 
30-35000; die Neutrophilen machten 88% aus, waren also absolut und relativ 
vermehrt, die Mononuclearen waren absolut vermehrt, die Lymphocyten absolut 
normfll, also relativ vermindert, die Eosinophilen fehlten; Keruverschiebung 
bestand nicht. Ahnliche Ergebnisse fand am Virus fixe-infizierten Kaninchen 
Ohashi. - Manchmal besteht Albuminurie, sehr haufig Glykosurie. 

Eine gute Schilderung des Krankheitsbildes bei Wolfen, das der geschilderten 
rasenden Wut des Hundes entspricht, gibt di Mattei. - 1m wesentlichen ahnlich 
sind die Lyssasymptome bei den anderen Haustieren und dem Gefliigel. Bei 
Vogeln wird besonders oft chronischer und abortiver VerIauf beobachtet. 

b) Das Krankheitsbild beim Menschen. 
Das Krankheitsbild zeigt weitgehende Ahnlichkeit mit dem des Hundes. 

Die Inkubation betragt meist 20-60 Tage, doch kommen auch erhebliche 
Abweichungen nach oben und unten vor. Nach Hogyes erkrankten und starben 

von 210 Lyssapatienten 

im 1. Monat nach dem BiB 58 Lyssapatienten 
,,2. " ,,80 
,,3. " 46 

4. " 7 
" 5. ,,4 
,,6. " 3 
,,7. "" " 3 
,,8. " 2 
,,10. " ,,2 
" 12. 1 
,,13. " ." 2 
,,14. "" " 1 " 
" 22. """ 1 " 
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Extrem lange Inkubation beobachtete Babes (5) ausnahmsweise bei Schutz
geimpften - 11/2 bzw. 21/2 Jahre. Zur ErkHirung solcher FaIle wird vielfach 
angenommen, daB das Virus entweder an der Eingangspforte oder im Zentral
nervensystem unschadlich vegetieren kann, bis es durch eine Gelegenheitsursache 
(Trauma, Uberanstrengung, Abkiihlung, AlkoholmiBbrauch, psychische Ein
fliisse) mobilisiert wird [Remlinger (20)]. - Bei den vereinzelt in der Literatur 
verzeichneten Fallen mit noch langerer Inkubation wird wohl die Moglichkeit 
einer Neuinfektion in der Zwischenzeit kaum von der Hand zu weisen sein. 

Die kiirzeste, zuverlassig beobachtete Inkubationszeit betragt 12 Tage; so 
sah in den letzten Jahren in Serbien Alivisatos (2) je einen Fall zu 10 
und 13, in Siebenbiirgen Konradi (10) 5 FaIle zu 14, 4 zu 13, 2 zu 12 Tagen, 
in Lettland Adelheim mehrere FaIle zu 14 Tagen; man konnte versucht 
sein, die gerade in den letzten Jahren haufig erfolgten Beobachtungen solcher 
FaIle mit einer vielleicht infolge des Kriegs erhohten Virulenz des Erregers 
zu erklaren. Beschleunigend scheinen auch tiefe, ausgedehnte Verletzungen, wie 
Wolfsbisse, zu wirken, die ein reichlicheres Eindringen des Virus in die Gewebe 
bedingen. Hierdurch werden natiirlich die Aussichten der Schutzimpfung sehr 
ungiinstig beeinfluBt, da man zur Erzielung einer ausreichenden Immunitat auf 
eine nicht zu kurze Inkubationszeit angewiesen ist. Nach den meisten Statistiken 
scheint bei Kindern die Inkubation etwas kiirzer zu sein als bei Erwachsenen, 
vielleicht weil bei ihnen Gesichts- und Handbisse haufiger sind, die nicht nur pro
gnostisch ungiinstiger sind, sondern auch wegen des kiirzeren Weges von der Ver
letzungsstelle zum Gehirn eine kiirzere Inkubation aufweisen [Babes (5)]. Auch 
beim Menschen sind drei Krankheitsstadien zu unterscheiden: 

1. Das meist vorhandene Prodromalstadi um: leichte Unruhe und Angst
zustande treten auf, der Gesichtsausdruck verrat Depression; oft besteht hart
nackiger Kopfschmerz, Appetitlosigkeit, Gewichtsabnahme [manchmal mehrere 
Kilogramm in 2-3 Tagen - Babes (5)]. Wichtige, wenn auch nicht konstant 
vorkommende Symptome sind das pramonitorische Fieber und eine Empfind
lichkeit der BiBstelle, die sich zuweilen wieder entziindet, manchmal auch 
AnschwellUng der regionaren Lymphdriisen. - 1m Vordergrund stehen die psy
chischen Erscheinungen: manche Kranke suchen die Einsamkeit, fiihren lange 
Spaziergange aus, die zuweilen ein wenig an das planlose Vagabundieren der 
tollen Hunde erinnern. Das depressive Wesen der Kranken wird manchmal 
unvermittelt durch ungewohnte, anfallsweise auftretende Lebhaftigkeit und Lustig
keit abgelOst. Der Schlaf ist unruhig, durch qualende Traume unterbrochen. 
Gelegentlich treten Halluzinationen auf, z. B. Geruchshalluzinationen beieinem 
an der Nase gebissenen Patienten von Roux. Gamaleia beschreibt anfalls
weises Niesen bei einem anderen Fall von NasenbiB. Oft entwickelt sich eine 
Hyperasthesie auf der ganzen Haut sowie in Auge und Ohr. - Die Symptome 
konnen periodisch an- und abschwellen. Das Stadium dauert gewohnlich 2 bis 
6 Tage, solI aber auch mehrere Monate anhalten komien (bei einem von Roux 
beobachteten Kind). 

2. Unterallmahlicher Verscharfung der Symptome entwickelt sich das Reiz
stadium, bei welchem Erscheinungen von seiten des verlangerten Markes vor
herrschen: veranderte Atmung, Pulsbeschleunigung, zuweilen Schluckkrampfe, 
Erbrechen. Die Atmung ist erschwert, ruckartig, von tiefen, seufzenden Inspira. 
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tionen unterbrochen; oft besteht Priikordialangst. GJeichzeitig treten Schluck
beschwerden auf. "In einem bestimmten Augenblick, wo die kranke oder die 
bis dahin noch anscheinend gesunde Person ein mit Wasser oder anderer Fliissig
keit gefiilltes Glas an die Lippen bringt, tritt plOtzlich im Schlund eine furchtbare 
Empfindung auf; alsbald folgen krampfhafte, schmerzhafte Kontraktionen, die 
in die Atmungsorgane und das Herz ausstrahlen. Den ganzen Korper durchliiuft 
ein Schauer, die Hiinde zittern, der Blick wird stier, die Kiefer sind verkrampft, 
es besteht schmerzhaftes Herzklopfen, die Atmung bleibt inspiratorisch stehen, 
manchmal werden heisere Laute ausgestoBen. Der Anfall dauert nur wenige 
Sekunden, aber er hinterliiBt ein solches Entsetzen, daB der Kranke trotz des 
quiilenden Durstes an das Wassertrinken nicht einmal zu denken wagt. Wenn 
er, von seiner Umgebung ermutigt, nochmals versucht zu trinken, werden jedesmal 
die Anfiille in immer zunehmender Heftigkeit ausgelOst" [Babes (5)]. Spiiter 
geniigt hierzu der Anblick von Wasser, das Geriiusch flieBenden Wassers, der 
Gedanke daran, auch sonstige leichte Reize, wie ein Lichtschein, ein plotzliches 
Geriiusch, unvermutete Beriihrung des Bettes, Anblasen, ein Luftzug. Die At
mungs- und Schluckkriimpfe, die "Hydrophobie" und "Aerophobie" sind fiir 
die menschliche Lyssa sehr charakteristische Symptome. Daneben sieht man 
schon friihzeitig Zittern der Zunge, der oberen Extremitiiten und des Gesichtes, 
Verstiirkung der Sehnenreflexe, zuweilen klonische Extremitiitenkriimpfe. Die 
Pupillen sind etwas erweitert, reagieren lebhaft und geraten auf periphere Reize 
hin in langsame Oszillationen (Hogyes). Das Sensorium ist aufs hochste erregt, 
der Kranke befindet sich in dauernder korperlicher und seelischer Unruhe, die 
Sprache ist lebhaft und abgehackt, die Stimme veriindert. Selten wird der Patient 
aggressiv, in einigen Fiillen ist BeiBsucht beobachtet worden, meist wird es sich 
aber bei den angeblichen Bissen nur um schnappende Kieferkontraktionen 
gehandelt haben. 

Fiir den Patienten qualvoll, fiir die Umgebung gefahrlich ist die ungeheuer 
starke Speichelabsonderung. Anfangs (Sympathicusreizung) ist er zahe und 
fadenziehend, der Kranke slicht ihn durch fortwahi"endes Riiuspern heraus
zubringen; spiiter (GroBhirnreizung) wird er diinnfliissig und sehr reichlich, flieBt 
zum Munde heraus, bildet eine Lache um das Bett. Zuweilen macht der Kranke 
seine Umgebung auf die Gefahr aufmerksam, andere schleudern ihren Speichel 
mit der Hand:in hochster Erregung im Zimmer herum, werfen ihn dem Pflege
personal ins Gesicht. 

Der Verstand ist, wenigstens in den anfailsfreien Zwischenriiumen, meist 
bis zum Ende erhalten, der Kranke ist iiber seinen Zustand gewohnlich voll
kommen im klaren .. Die geschilderten Reizerscheinungen sind im allgemeinen 
um so schwerer, je kriiftiger und hemmungsloser der Kranke ist; intellektuelle, 
schwiichliche Personen, Frauen und Kinder pflegen ruhiger zu sein. 

3. Der To d kann schon in diesem Stadium auf der Hohe eines Anfalls ein
treten; in der Regel aber foigt noch ein Liihm ungsstadi um von einigen Stunden 
Dauer, in welchem unter Nachlassen der Schluckkriimpfe und Atemnot, und unter 
allmiihlicher Beruhigung (;,Scheinbesserung'.') das Ende eintritt. In manchen 
Fallen kommt es iiberhaupt nicht zur Ausbildung des typischen Reizstadiums mit 
Wasser- und Luftscheu, sondern es folgt auf qas Prodromalstadium unmittelbar das 
Liihmungsstadium; aber auch bei diesen Fallen, die dem Bild der stillen Wut 
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der Hunde entsprechen, ist die Seelenangst der meist bei voUem BewuBtsein 
befindlichen Kranken auBerst qualend. Die paralytische Form der Wut solI nach 
Hogyes besonders oft nach sehr zahlreichen oder sehr tiefen BiBverletzungen 
auftreten, wo eine groBe Menge des Ansteckungsstoffes rasch in den Korper 
gelangt. 

Gegeniiber den Erscheinungen von seiten des Nervensystems treten aIle 
anderen organischen Symptome zuriick. Die Temperatur ist meistens schon 
im Prodromalstadium erhoht; bei den wahrend der Schutzimpfung bei uns er
krankenden Personen, besonders den Kindern, war stets Fieber mit Angina 
oder ohne Organbefund das erste lyssaverdachtige Symptom. Gegen 
Ende der Krankheit steigt die Temperatur iiber 40 0 und kann, ahnlich wie 
beim Tetanus, postmortale Steigerungen urn 1-11/2 0 aufweisen. Der Puls 
wird entsprechend dem Fieber und dem Krafteverfall beschleunigt und 
schwach. Der Urin Jst sparlich, hochgestellt und enthalt selten EiweiB, 
meistens Zucker. 

Die ganze Krankheitsdauer wechselt sehr: nach einer Statistik der fran
zosischen Hygienekommission iiber 378 Falle trat der Tod ein: 

am l. Krankheitstag in 20 Fallen. 

" 
2. 

" 
89 

" 
3. " 

69 

" 
4. " 128 " 

" 
5. 

" 
20 

" 
" 

6. " 
33 

" 
" 

7. 
" 

7 " 
" 8. ,. " 

9 

" 9. " 
2 " 

" 15. " " 
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Beziiglich der Prognose ist zu unterscheiden zwischen der BiBverletzung 
(bzw. sonstigen Infektionsgelegenheit) und der ausgebrochenen Krankheit. Fiir 
jene ist eine groBe Zahl von Statistiken aufgestellt worden, iiber die bei der Be
sprechung der Statistik Cler Wutschutzimpfung naher berichtet werden solI. 
Man wird nicht sehr fehlgehen, wenn man das Verhiiltnis der Erkrankten zu 
den Gebissenen im groBen Durchschnitt auf etwa 15% schatzt. Unterschiede 
ergeben sich nicht nur je nach der Zahl und Tiefe der Bisse, nach dem Ort der 
Verletzung, sondern es bestehen merkwiirdigerweise auch geographische Diffe
renzen: es scheint Gegenden zu geben, in denen die Wut yom Hund auf den 
Menschen nicht iibertragbar'ist, so nach Bouffard und Heckenroth in 
Franzosisch-Senegal, nach Tschihatscheff in Kleinasien. Darauf, daB in der 
Tat gewisse biologische Unterschiede zwischen den einzelnen StraBenvirus
stammen ein und derselben Gegend bestehen, schlieBt Puntoni (3) aus Ver
suchen iiber gekreuzte Immunisierung an Kaninchen. Jedoch bediirfen diese 
Fragen noch eingehenderer Erforschung. 

DaB zum Zustandekommen der Wut eine BiBverletzung nicht notig ist, 
beweisen Fane, wo die Ansteckung durch Lecken der Hande [Ba bes (5)], der Nase 
[Pace (2)], des Afters [Remlinger (2)] oder heim Hantieren mit dem Futternapf 
des kranken Hundes erfolgte; wahrscheinlich bestanden hier frischere Schrunden 
der Haut, vgl. S~ 5. 
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Eine gewisse Pradisposition sollen angeblich Alkoholismus, Nervositat, 
Epilepsie geben - wir konnen uns hiervon nicht iiberzeugen, denn die meisten 
FaIle, die wir sahen, betrafen bisher anscheinend gesunde Kinder, wahrend unsere 
Alkoholiker und Neurastheniker, soweit feststellbar, nicht erkrankt sind. Uber die 
Vorbeugung wird im 14. Abschnitt auf S. 64 eingehend berichtet werden. Hier 
sei nur erwahnt, daB nicht nur die Art der Wunde fiir den Ausbruch der Lyssa 
wesentlich ist, sondern auch ihre Friihbehandlung: zweifellos gewahrt sofortiges 
Ausbrennen einen gewissen, wenn auch nicht absoluten Schutz; weniger wirksam 
sind Atzungen, Anwendung desinfizierender Losungen usw. 

Gegeniiber dieser zahlenmaBig nicht zu fassenden, relativ giinstigen Pro
gnose der BiBverletzung ist nach ausgebrochener Krankheit die A ussicht 
auf Heilung verschwindend gering. Verbiirgte Heilungen liegen beim 
Menschen nicht vor; manche aus friiherer Zeit stammende Berichte beruhen 
moglicherweise auf Verwechslungen mit Tetanus, Delirium tremens, Datura
vergiftung, Sonnenstich, Epilepsie, Hysterie. Da jedoch, wie erwahnt, beim Hund 
Heilung der Wut vereinzelt festgestellt worden ist, so kann sie auch beim Menschen 
nicht von vornherein abgelehnt werden. In der Tat ha~ Hogyes einige FaIle 
von Laveran, Roux und Chantemesse sowie von Novi und Poppi an
gefiihrt, wo wahrend der Schutzimpfung gewisse Wutsymptome auftraten, aber 
unter energisch fortgesetzter Schutzimpfung sich zuriickbildeten, sowie einen 
ahnlichen Fall von Bordoni - Uffred uzzi, der ohne Behandlung genas. Eben
dahin gehort der Fall von Le bell und Vesesco, der ausgesprochene Hydro- und 
Aerophobie zeigte, aber ausheilte (Erkrankung wahrend der Schutzimpfung). AIle 
diese FaIle sind jedoch nur mit groBter V orsicht zu verwerten, da das einzige 
sichere Kriterium, der Tierversuch mit dem Speichel, fehlt (vgl. S. 22, 45). In 
keinem in der Zukunft vorkommenden Fall dad er versaumt werden. 

5. Die klinstliche tJbertragung. 

Aile natiirlich an Lyssa erkrankenden Tiere lassen sich experimentell infizieren. 
Zwar sind auch auBerhalb der Saugetierklasse Ubertragungen der Wut gelungen, 
so auf Hiihner, Ganse, Enten, junge Tauben, Mausehabichte, Uhus, aber nicht 
auf altere Tauben, Raben und Falken; die Infektion geht nicht immer an, die 
Krankheit kann sehr langsam verlaufen (bei einem Hahn von v. Lote 545 Tage!), 
zuweilen heilt sie aus. Auch die ausgebrochene Wut laBt sich gewohnlich nicht 
oder nur wenige Passagen hintereinander in Vogeln fortziichten, woraus man auf 
eine Herabsetzung der Virulenz im Vogelkorper schlieBen muB (Gibier, 
Kraus, Keller und Clairmont, Marie, v. Lote). Von Kaltbliitern gelang es 
bisher nur Frosche zu infizieren (v. Lote, Hogyes), bei denen die Fortfiihrung 
des Virus noch bis zur 5. Generation moglich war. Phisali x fand Rana temporaria 
und esculenta, Bufo bufo, Anguis fragilis, Tropinodonotus natrix und vipericus 
bei Zimmertemperatur und bei 37 0 fiir W ut unempfanglich; die Impfung edolgte 
hier subcutan, intraperitoneal, intramuskular oder intraokular. Zwar starben 
Vipera aspis und Salamandra maculosa wenige Tage nach der Impfung unter 
Lahmungserscheinungen, aber es gelang nicht, die Lyssa durch ihr Gehirn auf 
Kaninchen zuriickzuimpfen; der Versuch ist im iibrigen um so weniger beweisend, 
als auch das Gehirn normaler Kaninchen und sogar von Tieren gleicher Art bei 
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Verimpfung auf diese Tiere ahnliche Giftwirkungen auslOst. Die Raupe des 
Sphingidenschwarmers Deilophila euphorbiae ist nach de Gedroyc fiir das 
Wutgift unempfanglich. 

1m folgenden werden hauptsachlich die Versuche beschrieben werden, die an 
den hierfiir besonders geeigneten Kaninchen, Runden, Meerschweinen, Ratten 
und Mausen ausgefiihrt worden sind. Vor allem ist das Kaninchen seit Pasteurs 
grundlegenden .Arbeiten das Tier der Wahl gewesen. Seine Versuche bestanden in 
der reihenweisen subduralen Verimpfung des verlangerten Marks erkrankter 
Kaninchen an normale; sein urspriingliches Ziel war neben dem miBgliickten 
Versuch, den Erreger zu ziichten, die Abanderung der Virulenz. Verimpft man 
das Gehirn eines auf der StraBe gefundenen tollen Rundes, "StraBenvirus", 
subdural an ein Kaninchen, so pflegt dies nach einer Inkubation von etwa 2 bis 
21/2 Wochen zu erkranken und in 2-3 Tagen unter den Symptomen der para
lytischen (nach Rei ma n in 95 % der Fane), seltener der rasenden Wut einzugehen. 
Das Gehirn von einem solchen Kaninchen wurde einem neuen Kaninchen in 
gleicher Weise eingespritzt und so fort. 1m Laufe der immer wiederholten 
Passagen verkiirzte sich die Inkubationszeit immer mehr, bis sie etwa um die 
50. Passage ein unveranderliches Minimum von 6-7 Tagen erreichte; dieses in 
seiner Kaninchenvirulenz nunmehr konstant gewordene Virus nannte Pasteur 
"Virus fixe". 

Bei Verwendung junger Kaninchen gewinnt man schon nach etwa 16 Passagen 
ein Virus fixe (Rogyes). In Palastina erzielte Beham mit 3 StraBenvirus
stammen schon bei der 4. bis 6. Kaninchenpassage Abkiirzung der Inkubation auf 
7 Tage. 1m allgemeinen hat sich der urspriingliche Virus fixe-Stamm Pasteurs 
iiber viele Tausende von Passagen in zahlreichen Instituten der ganzen Welt, 
bei Passage durch verschiedene Kaninchenrassen, unter verschiedenen klima
tischen Bedingungen, bis jetz~, d. h. iiber 40 Jahre lang, in seiner Kaninchen
virulenz im wesentlichen konstant erhalten. Nur geringe Differenzen in der 
Inkubationszeit, so ein Rerabgehen auf 4-5 Tage, ist in einigen Instituten, wie 
z. B. dem Breslauer Institut, beobachtet worden. Auch in seinem Verhalten 
gegeniiber anderen Tieren und dem Menschen ist bisher kein Unterschied nach
weisbar gewesen. Die Angabe Remlingers (31), daB im tropischen Afrika Ab
normitaten im Krankheitsverlauf der Virus fixe-infizierten Kaninchen vor
kamen, ist wahrscheinlich auf komplizierende Krankheiten der Kaninchen 
(Kaninchen-Encephalitis 1) zuriickzufiihren. Dagegen scheint dies nicht zu
zutreffen fUr die Angaben von Pun to ni (2), daB das romische Virus fixe im Laufe 
der letzten Jahre seine Infektionskraft bei intramuskularer und (fast immer) auch 
bei intraokularer Verimpfung an Kaninchen verloren habe und nur noch bei 
subduraler Impfung wirksam ware. . 

Das Krankheitsbild des Virus fixe-Kaninchens unterscheidet sich, abgesehen 
von der verkiirzten Inkubation, nicht von dem der ersten kiinstlich iibertragenen 
StraBel'l.wutpassage des Kaninchens; beide Virusarten rufen .bei diesem Tier ge
wohnlich die paralytische Form der Krankheit hervor. Dagegen ergibt die mikro
skopische Untersuchung wichtige Unterschiede (Fehlen oder auBerste Seltenheit 
der Negrischen Korperchen bei Virus fixe), auf die spater eingegangen wird. 
Der grundlegende Unterschied zwischen den beiden Virusarten besteht in der 
erhohten Virulenz des Virus fixe fiir das Kaninchen, seiner herab-
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gesetzten Virulenz fur den Rund, seiner minimalen Virulenz fur 
den Menschen, vgI. nachstehende Ubersicht: 

1. Inkubationszeit bei sub· } 
duraler Verimpfung an Kanin
chen 

2. Bei subduraler Injektion } 
ist das verlangerte Mark infektios 
nach 

v. fixe' 

4-10 Tage 

3 Tagen 

3. Sicher todliche Mindest-j 
menge der grauen Substanz der 
oberen vorderen Gro13hirnrinde des 0,0002--0,001 mg 
Kaninchens bei subduraler Ver-
impfung an neue Kaninchen j 

4. Virulenzverhiiltnis der } 
100 : 1-200 : 1 grauen zur weillen Substanz 

5. Virulenz fiir Runde und 
Afien, bei subcutaner, intramusk. 
und intravenoser Verimpfung 

geringer 

6. Am Rund nimmt zum Un
terschied yom Kaninchen bei sub
cutaner oder intramuskuIarer Ver
impfung zunehmender Virusdosen 
die Sicherheit des todlichen Er
folges 

) 

ab 
( vaccinierende 

Wirkung hoher 
Dosen Virus 

fixe ?) 

7. Mfinitiit des Virus zum } 
Zentralnervensystem groBer 

I StraJ3envir. 

mindestens1 ) 

15-20 Tage 

mindestens 
6 Tagen 

Untersucher 

Kraus, Keller und 
Clairmont, 

0,02--0,04 g Nitsch (2), 

2: 1-20: 1 Nitsch (2), 

ReIman (2), 
Kraiouchkine (1), 

groBer 
Babes (5), 
Remlinger (10), 
Marx (1, 2), 
Nitsch (2), Ferran 

Pasteur, 
zu Kraiouchkine (1), 

Remlinger (10). 

geringer I Nitsch (2) 

1m Laufe der Zeit haben sich zwischen den in verschiedenen Instituten ver
wendeten Virus fixe-Stammen gewisse Unterschiede herausgestellt: sie beziehen 
sich hauptsachlich auf die Inkubationszeit und die Dosis letalis minima bei sub
duraler Impfung der Kaninchen. Eine Sonderstellung nimmt das von Fermi 
hergestellte "Virus fixe Sassari" ein, das fUr Muriden sogar bei subcutaner 
Injektion sicher todlich wirkt. 

Fiir den Menschen steht die sehr geringe Gefahr der Verimpfung frischen, voll
virulenten Virus fixe fest. Als erster scheint Ferran in Spanien gebissene Per
sonen mit solchem Material geimpft zu haben: subcutan 6 Tage lang 6 ccm 1 proz. 
Virus fixe-Aufschwemmung; Ferran behauptet, daB, wie fiir Mfen und Runde, 
so auch fiir den Menschen kleine Mengen gefahrlich waren, wahrend groBere 
harmlos waren und immunisierten. Den zweiten Punkt scheint er allerdings kaum 
hinreichend bewiesen zu haben; angesichts der spater zu besprechenden Zwischen
fane, die zuweilen bei der Schutzimpfung auftreten, sind wir nicht geneigt, sie 

1) Alivisatos (2) beobachtete in den letzten Jahren in Serbien mehrfach noch kiirzere 
Inkubationszeiten bis herunter zu 8 Tagen nach intramuskuliirer Injektion (die gewohnlich 
eher etwas Iangerelnkubation bedingt ala die subdurale); er glaubt dies durch eine besonders 
hohe Virulenz der dortigen StraBenvirusstamme erklaren zu sollen. Dementsprechend sah 
er zuweilen in den letzten Jahren auch auffallend kurze Inkubation bei gebissenen Menschen 
(vgl. S. 9). . 
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fiir richtig zu halten. Immerhin ist zuzugeben, da13 die verhiiltnisma13ig geringe 
Gefahrlichkeit der Methode nach den Zahlen Ferrans wahrscheinlich ist: von 
1784 Personen soli er nur 2 verloren haben, wie es scheint, an Stra13enwut. Ba
reggi, der dasselbe Verfahren angewandt haben will, erlebte 5 todliche FaIle, 
die seinerzeit als Impflyssa ("rage de laboratoire") aufgefa13t wurden und zum 
amtlichen Verbot dieser Behandlungsmethode in Italien fiihrten; heute ist man 
eher geneigt, auch diese FaIle, die ohne Hydro- und Aerophobie, "Oberempfindlich
keit und Krampfe, nur mit Fieber, Kopfschmerzen und Paraplegie verliefen, jenen 
erwahnten Zwischenfallen einzureihen, von denen es noch strittig ist, ob sie dem 
Virus fixe zur Last fallen (vgl. S.93). Jedenfalls ist ihre Zahl verschwindend 
gering, selbst wenn man die zur Impfstoffbereitung verwendete Verdiinnung der 
Krankheitserreger beriicksichtigt; sie ist verschwindend gering im Vergleich mit 
der statistisch ermittelten Letalitat von mindestens 16% bei den der subcutanen 
Injektion mit Stra13envirus entsprechenden Bi13verletzungen durch toIle Hunde. 
Diesen Versuchen schlie13en sich noch einige weitere an, in denen keinerlei Schadi
gungen beobachtet wurden. Krasmitski berichtet iiber 70 Personen, die (nach 
schweren Bi13wunden) von W yss 0 ko wic z ohne Schadigung mit reinem Virus fixe 
behandelt wurden. Ferner sei der Selbstversuch von Nitsch (1) erwahnt, der nach 
intramuskularer (! ) Einspritzung von Virus fixe (und zwar der virusreichen grauen 
Substanz) gesund blieb; freilich wissen wir,nicht, obNitsch nicht vorher, wie in 
solchenInstituten iiblich, eineSchutzimpfung durchgemachthatte. Proescher (1) 
spritzte 2 Personen ebenfalls intramuskular je ein ganzes Gehirn eines Virus fixe
infizierten Kaninchens ein, und da keine iiblen Folgen auftraten, impfte er in den 
folgenden zwei Jahren 40 Gebissene mit solchem frischen Virus fixe, wobei er 
50mal so gro13e Dosen verwandte wie friiher Ferran; es sollen keine Schadi
gungen beobachtet worden sein. Die praktische Anwendung aller dieser Versuche 
endlich stellt die Hogyessche Methode der Schutzimpfung dar, die zweifellos 
recht gute Ergebnisse liefert. 

Die Erklarung fUr das eigenartige Verhalten des Virus fixe ist von ver
schiedenen Untersuchernverschiedengegeben worden. Marx (3), ebenso Schiider 
suchen sie in der Annahme einer erhOhten Giftigkeit des Virus fixe, doch stimmt 
dies keineswegs mit seiner ausfUhrlich geschilderten relativen Harmlosigkeit fur 
den Menschen. Au13erdem weisen mit Recht Harvey und Acton darauf hin, 
da13 der Unterschied zwischen den beiden Virusarten bei Kaninchenverimpfung 
nur in der Inkubationszeit bestehe, wahrend die Krankheitsdauer, die man mit 
mehr Recht als die Inkubationszeit auf das Gift zuriickfiihren konnte, bei beiden 
annahernd gleich ware. Dagegen wollen Kraus, Keller und Clairmont den 
Unterschied lediglich in der rascheren Fortbewegungsfahigkeit des Virus fixe 
sehen (vgl. obige Tabelle Ziffer 2); Sch iider hat zwar gefunden, da13 bei einem 
gro13eren Tiermaterial dieser Unterschied nicht ganz so ausgepragt ist, aber es 
kann kein Zweifel bestehen, daB er existiert. Immerhin scheint uns auch dieser 
Unterschied nicht das Wesentliche zu sein, sondern man muB sich fragen, warum 
das Virlls fixe sich im Kaninchen rascher fortzubewegen vermag. Die Antwort 
lautet offenbar: weil es sich rascher im Wirtsorganismus vermehren kann, mit 
anderen Worten, weil seine Virulenz ffir das Kaninchen erhoht ist. Nach unserer 
Auffassung besteht hier ein vollstandiges Gegenstiick zuder bekannten Virulenz
anpassung des menschenpathogenen Streptokokkus an die Maus, wenn er mehrere 
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Mausepassagen durchmacht: hierbei verliert er einen erheblichen Teil seiner ur
spriinglichen Menschenvirulenz, es wird sogar sein antigener Charakter anschei
nend noch viel tiefer abgeandert, als dies bei der Entstehung des Virus fixe erfolgt. 
Bei dieser Gelegenheit sei noch erwahnt, daB auch in der Natur gelegentlich 
StraBenvirusstamme gefunden werden, die wenigstens in der Kiirze der Inkuba
tionszeit dem Virus fixe durchaus entsprechen: Remlinger (15) hat besonders 
bei Wuterkrankungen sehr junger Hunde wiederholt Virusstamme gewonnen, die 
bei der ersten Kaninchenpassage bereits in 8-10 Tagen den Tod der Tiere 
hervorriefen, und bezeichnete sie als "Virus renforCl3", vgl. S. 9. 

Ahnlich wie am Kaninchen kann man das' Virus fixe auch durch Passage iiber andere 
Nagetiere gewinnen; besonders scheint sich hierfiir das Meerschwein zu eignen: schon 
nach 7--8, zuweilen sogar nach 2-3 Meerschweinpassagen gewinnt man aus dem urspriing
lichen StraBenvirus ein Virus, das fiir Meerschwein und Kaninchen ·die Charaktere des Virus 
fixe hat (Pasteur). Babes (5) empfiehlt die Meerschweinpassage fiir Falle, wo aus irgend
welchen Griinden die Kaninchenvirulenz des Virus fixe zUrUckgegangen ist; im allgemeinen 
wird man freilich besser von diesem Vorgehen absehen, da, wie er seIber zugibt, man nicht 
weiB, ob nicht gleichzeitig mit dieser halbspezifischen Virulenzsteigerung fiir das Meer
schwein zugleich eine solche fiir den Menschen erfolgen konnte. 

Remlinger(22)hatdiebeimMeerschweinauftretendenSymptomeeingehendbeschrieben: 
wahrend beim Kaninchen die rasende Wut iiberaus seIten ist, kommen beim Meerschwein 
meistens recht erhebliche Erregungszustande vor; die Inkubation ist in der Regel noch 
kiirzer als beim Kaninchen, die Krankheitsdauer vom Beginn der klinischen Symptome 
an betragt 1-2 Tage. Die ersten Passagen nach Verimpfung von StraBenvirus an Meer
schweine verlaufen vielfach paralytisch, die folgenden sind ausgesprochen rasend, von der 
15.-30. ab iiberwiegt wieder die paralytische Form. Bei Ratten- und Mausepassagen kann 
man ebenfalls nach Galli - Valerio rasch, oft schon nach 1-3 Passagen, einen fiir diese 
Tierart hOchst virulenten Stamm gewinnen, eine .Art von Virus fixe; bei diesen Tieren ist 
die rasende Wut meist sehr ausgepragt, so daB das Arbeiten mit ihnen nicht ungefahrlich ist. 

Bei entsprechender Versuchsanordnung sahen de Blasi und Russo Travali (3) an 
Katzen, di Mattei an Wolfen, Nocard [zit. Babes (5)] an Fiichsen Zunahme der Viru
lenz bis zu einem Maximum. Dagegen wollen Celli und Marino - Zuco sowie de Blasi 
und Russo Travali (3) bei Serienimpfung an Runden schon nach wenigen Passagen an 
Stelle der rasenden Wut die paralytischeForm gesehen haben; nach einigen weiteren Passagen 
riB die Infektion ab; die letzte Passage, die noch zum Tode fiihrte, verlief abnorm, unter 
dem Bild der "konsumptiven Wut", einem marastischen Krankhei~sbild, wobei das Nerven
system keine lebenden Erreger mehr enthielt; in diesen Rundepassagen war zweifellos eine 
fortschreitende Abschwachung des Virus erfolgt. Ob man allerdings die Versuche verall
gemeinern darf, wie es von manchen Forschern geschieht, mochten wir bezweifeln; diese 
auffallenden Ergebnisse, die in scharfstem Gegensatz zu den bei nahe verwandten Tier
arlen gewonnenen stehen, sind in der Tat von Marie (9) und Babes (5) nicht bestatigt 
worden, die vielmehr eine Zunahme bis zu einem Virulenzmaximumauch bei serienweiser 
Verimpfung an Runde sahen. Wahrscheinlich haben daher bei den Versuchen der italie
nischen Forscher irgendwelche Besonderheiten eine Rolle gespielt. Interessant ist aber die 
Beobachtung von Nicolle und Burnet, die durch Riickimpfung des aIten Pasteurschen 
Virus fixe-Stammes auf Runde eine Riickbildung zum StraBenvirus zu erzielen suchten; 
wenn das auch nicht gliickte, so Bahan sie doch in der 5., 8. und 11. Rundepassage aus
gesprochene Exzitationsstadien, in der 8. sogar richtige rasende Wut auftreten, wahrend 
die nach Virus fixe-Impfung erkrankenden Runde in der Regel nur das Bild der stiUen Wut 
aufweisen sollen. 

Wahrend wir also bei einigen Saugetieren durch Tierpassagen eine Hochst
steigerung der Virulenz fiir diese, und zum Teil auch fiir andere Tierarten erzielen 
konnen, ist dies, wie wir sahen, bei der Vogel- und Froschpassage nicht moglich; 
ebenso sah Pasteur bereits nach 3 Affenpassagen einen vollkommenen Virulenz
verlust. Dazu scheint auch der Umstand zu passen, daB bisher, abgesehen von 
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dem einen zweifelhaften Fall von Palmirski und Karlowski (S. 5), keine 
Ubertragung der Wut yom kranken Menschen auf den Gesunden beobachtet ist. 
Rier liegt offenbar eine gewisse primare Variabilitat des StraBenvirus vor, eine 
offenbar weitgehende A,npassungsfahigkeit an den Organismus bestimmter Tier
arten; in anderen Tierarten dagegen, in denen es vielleicht keine optimalen Lebens
bedingungen vorfindet, scheint es zur Entstehung von Minusvarianten des Virus 
und in den folgenden Passagen zu seiner Verkiimmerung zu kommen. Eine groBe 
Schwierigkeit bei der kritischen Beurteilung aller dieser Fragen liegt in der Un
moglichkeit, den Lyssaerreger zu ziichten. Vielfach wissen wir daher nicht, 
ob ein abnormer Krankheitsverlauf durch ein Zugrundegehen vieler und das 
Erhaltenbleiben einer kleinen Zahl normal virulenter Erregerindividuen bedingt 
ist, oder ob der Genotypus im Sinne einer veranderten - verringerten oder er
hohten - Virulenz abgewandelt ist. Der letztere Fall scheint nach dem Gesagten 
beim Pasteurschen Virus fixe zuzutreffen. Der erstere Fall dagegen diirfte der 
Bertarellischen (4) Beobachtung zugrunde liegen: Murmeltiere erkranken nach 
Lyssaimpfung in der warmen Jahreszeit nach 19-32 Tagen, in der kalten Zeit, 
wenn sie Winterschlaf halten, erst nach 64-88 Tagen. 

Zum SchluB dieses Abschnitts muB noch kritisch auf die Tatsache hingewiesen 
werden, daB eine groBe Zahl verschiedener Untersucher diese Fragen bearbeitet 
hat, daB vielfach die verschiedenen Forscher nicht die gleichen Impfmethoden 
angewendet haben, und daB hierdurch unter Umstanden Abweichungen bedingt 
gewesen sein konnen. Denn von dem Impfverfahren hangt sowohl die Sicherheit 
des Erfolges wie die Zeit des Krankheitsablaufes weitgehend abo 

6. Die Impfverfahren zur Ubertragung der Lyssa. 

Das am meisten verwendete Ausgangsmaterial zur Erzeugung der Krank
heit ist das Zentralnervensystem wutkranker Tiere, indessen ist zu bedenken, 
daB die verschiedenen Teile desselben verschieden reich an Lyssaerregern sind; 
vielleicht hangen solche Unterschiede auch von der Dauer der Krankheit abo 
Durch Einspritzung kleinster Mengen einer Wuthirnaufschwemmung unter die 
Dura (Pasteurs Verfahren) oder in das Innere des Gehirns (Leclainche und 
Morel) wird die Krankheit fast absolut sicher iibertragen; gewohnlich injiziert 
man an der Konvexitat des Scheitelbeins: hierzu trepaniert man bei Kaninchen 
seitlich von der Medianlinie in Rohe des Supraorbitalbogens, bei Hunden in der 
Nahe der Schlafengrube, bei Ziegen und Schafen am Grund eines Hornes; bei 
kleineren Tieren, wie Meerschweinen, Ratten, empfiehlt sich die Verwendung 
eines einfachen Drillbohrers, der mit einem Schildchen bewehrt ist, um zu tiefes 
Eindringen zu verhindern (Salomon); man kann bei Kaninchen auch durch die 
Membrana obturatoria in den 4. Ventrikel spritzen (Hogyes), doch ist hierbei 
groBe Vorsicht geboten; Utenkow empfiehlt senkrechten Einstich in die Hinter
hauptschuppe oberhalb der Protuberantia occipitalis. Ferner empfiehlt Hogyes 
Einspritzung am Grund der Orbita in den Sehn~rv oder durch das Siebbein in 
den Bulbus olfactorius. Bei jeder subduralen Impfung muB darauf geachtet 
werden, daB die eingespritzte Fliissigkeit nicht aus der Wunde zuriickfiieBt 
-langsam einspritzen, Nadellangsam zuriickziehen, die Haut sofort durch einen 
Tupfer fest zusammendriicken -; die gelegentlich bei subduraler Viiusimpfung 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 2 
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gesehenen MiBerfolge sind wohl oft auf solche Versehen zuriickzufiihren. Auch 
die intralumbale Einspritzung ist brauchbar (Poppi); nach den Unter
suchungen von Lapponi ist die Inkubationdurchschnittlich um 6 Tage kiirzer 
bei intralumbaler als bei subduraler Injektion; der Grund solI darin liegen, daB 
die bei subduraler Einspritzung stets erfolgende Regurgitation der Injektions
fliissigkeit vermieden wird und man daher wesentlich gri:iBere Mengen (bis zu 
0,5 ccm) quantitativ einfiihren kann. 

Fast gleichwertig an Sicherheit ist die intramuskuHi.re Impfung, die den 
Vorteil bietet, daB man gri:iBere Mengen einfiihren kann, und daB die absolute 
Sterilitat des Materials weniger wichiig ist; es empfiehlt sich, die Einspritzung 
tief in die langen Riicken- und Ralsmuskeln auszufiihren, von wo aus die Re
sorption in die Spinalganglien und das Riickenmark rasch erfolgt; der Impferfolg 
betragt nachJ. Koch etwa 95%. Das Verfahren ist fiir das Arbeiten mit StraBen
wut recht praktisch. Beim Virus fixe dagegen hat Puntoni (2) fiir den in Rom 
verwendeten Stamm gefunden, daB er nicht mehr intramuskular, sondern nur 
noch subdural infiziert. Weniger zuverlassig ist die Impfung in die Nerven
stamme, am besten noch diejenige in den Sehnerv (Ri:igyes). 

Uber die von N ocard eingefiihrte, in Frankreich viel geiibte Einspritzung 
in die vordere Kammer (bzw. subconjunctival in das Augeninnere) sind die 
Ansichten geteilt: wahrend Marx (3) sie als unsicher bezeichnet, haben Johne 
sowie an Kaninchen, Schafen und Runden Pfeiler und Kapfberger recht 
giinstige Ergebnisse beobachtet und loben besonders die kurze Inkubation. Bei 
Virus fixe solI nach Kraus (1) das Verfahren weniger sicher arbeiten. Ein 
weiterer Nachteil ist, daB gerade hier dIe peinlichste Sterilitat des eingefiihrten 
Materials notwendig ist, da sonst leicht Panophthalmie und vorzeitiger 
Tod des Tieres ,ari Sepsis eintritt. Ubrigens solI die Resorption des .virus bei 
dieser Methode nicht durch den Sehnerv, sondern die Ciliarnerven erfolgen 
[Ba bes (5)]. 

Die subcutane Injektion ist bei Rund und Kaninchen recht unsicher; in
dessen kann sie bei Ratten und Mausen, besonders mit dem fiir diese Tiere hoch
virulenten Virus fixe von Sassari, verhaltnismaBig sicher wirken [Fermi (3)]. 
Der hochvirulente Virus fixe-Stamm von Sassari ti:itet Ratten und Mause konstant 
auch bei subcutaner Verimpfung von 1: 50000 Verdiinnung [Fermi (1)]. Das 
Zustandekommen der Lyssa hangt bei diesem Impfverfahren anscheinend von 
einem gewissen Grad der Gewebsschadigung ab: der Impferfolg sinkt bei Runden, 
Kaninchen, Meerschweinen auf ein Minimum herab, wenn bei der subcutanen 
Injektion keine Verletzung der benachbarten Gewebsschichten erfolgt [ReI
man (1), Kraiouchkine (1)], sie steigt bei Verwendung grober, auBen rauher 
Kaniilen und bei mehrfach wiederholter Einspritzung an aufeinanderfolgenden 
Tagen [Cumming (1)]. 

Intraperitoneale Einspritzung des Virus fiihrt auBerst selten zur Er
krankung, aber haufig zur Immunitat; der Grund ist darin zu suchen, daB das 
Virus in der nervenlosen Bauchhi:ihle sich nicht ansiedeln und vermehren kann; 
daB daneben ausgesprochen lyssicide Wirkungen der Bauchhi:ihlenfliissigkeit be
stehen, geht aus einem Versuch Remlingers (8) hervor, der das in einem 
Kollodiumsackchen in die Bauchhi:ihle eingefiihrte Virus bereits nach 12 Stunden 
avirulent fand. 
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Auch die intravenose Injektion ist - vielleicht aus den namlichen Griin
den ---: wenigstens bei groBeren Tieren sehr unsicher; nach Pas t e u r soIl sie an 
Hunden bei Verwendung kleiner Dosen vorzugsweise rasende, bei groBeren 
Mengen stille Wut erzeugen. 

Durch Einspritzung in die Paukenhohle hatte Hogyes positive Erfolge 
(Schleimhautresorption odet Trommelfellverletzung1); Galtier, Poppi emp
fehlen Einspritzung in den Hoden. 

Die Erfolgsdosis ist bei giinstiger Impfmethode sehr gering: nach Patze
witsch und Mirolubowa ist fUr das Kaninchen die subdurale Injektion von 
0,2 ccm Virus fixe-Aufschwemmung in Verdiinnung 1 : 100 bis 1 : 6000 absolut 
tOdlich, in 1 : 8000 bis 1 : 10 000 inkonstant, in 1 : 11 000 bis 1 : 20 000 unwirk
sam; die eingespritzte Virusmenge soll in weiten Grenzen keinen EinfluB auf die 
Lange der Inkubationszeit haben. Die Zahlen dieser Forscher sind in der gleichen 
GroBenordnung, aber noch etwas niedriger als die Hogyesschen. Panisset und 
Dischamps konnten Meerschweine durch intrakardiale Einspritzung von 0,01 
bis 1 mg Gehirn toten. Diese Zahlen sollen natiirlich nur eine Vorstellung von 
der GroBenordnung geben, sie konnen keine absoluten GraBen darstellen, weil die 
Virulenz verschiedener Stamme ebenso sehr wechselt wie der Virusgehalt der 
verschiedenen Gehirn- und Riickenmarksteile. 

Mit dieser Tatsache diirften sich auch die erheblichen Widerspriiche in den 
Angaben iiber die Wirksamkeit des Virus von der Haut und den Schleimhauten 
aus erklaren. Einreiben von Virus fixe oder StraBenvirus in die rasierte oder 
scarifizierte Haut von Kaninchen oder Meerschweinchen war haufig wirksam bei 
Galtier, Remlinger (7), Babes und Vasiliu, Koenigsfeld. Auch von der 
scarifizierten Hornhaut aus dringt das Virus bei Kaninchen und Meerschweinen 
ziemlich regelmaBig ein [Galtier, Centanni und Muzio, Pace (2), Kraus und 
Fukuhara, Koenigsfeld]; es soIl sich nach Centanni und Muzio in den 
obersten Epithellagen, wahrscheinlich in den Nervenendigungen, anreichern. 
Manche besonders wirksame Virus fixe-Stamme, wie der fiir Nagetiere hochviru
lente von Fermi, dringen auch durch die anscheinend unverletzten Schleimhaute 
von Conjunctiva, Nase, Atemwegen, Darm, Urogenitalsystem ein [Galtier, 
Hogyes, Salomon, Repetto, Jirnoff, Fermi (14), Cano, Conte]. Der 
Fermische Stamm erzeugt bei VerfUtterung an Ratten und Mause nach Fermi 
in etwa 60%, nach Remlinger (14) in etwa 25% Lyssa, bei anderen Virus fixe
Stammen gelingt dies weit seltener. Bei Kaninchen und Meerschweinen pflegt 
in der Regel weder bei VerfUtterung noch nach Klysma Virusresorption vom Darm 
aus zu erfolgen, auch nicht nach Reizung der Schleimhaut durch Galle (Rochaix 
und Papacostas). 

Wie rasch aber in den positiven Fallen das Virus eindringen kann, sieht 
man aus folgenden Versuchen: Pasteur impfte Kaninchen in die Ohrenspitze; 
Amputation des ganzen Ohres schiitzte nur, wenn sie innerhalb 15 Minuten er
folgte. Schon Galtier wuBte, daB zuweilen das Ausbrennen einer BiBwunde 
bereits nach 5-10 Minuten zu spat kommen kann. Babes und Talasescu 
konnten Hunde und Kaninchen, bei denen tiefe Wunden mit Lyssahirnbrei 
infiziert wurden, durch die 5 Minuten spater erfolgende Kauterisation nicht mehr 
mit Sicherheit retten. Helman (1) dagegen konnte Hunde, die er mit dem Virus 
in die Schwanzspitze geimpft hatte, noch retten, wenn er den Schwanz innerhalb 

2* 
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von 12 Stunden abtrug. Bom bicci und Calabrese erhielten die intraokular mit 
StraBenvirus oder Virus fixe geimpften Tiere nur dann mit Sicherheit am Leben, 
wenn sie die Enucleation mindestens innerhalb von 24 Stunden ausfiihrten. In der 
Virus fixe-Serie von Bombicci ging sogar ein nach 2 Stunden enucleirtes Kanin
clien an Lyssa ein. Auch von den unversehrten Schleimhauten findet die Resorp
tion unter Umstanden sehr rasch statt: Fermi (4) konnte schon 15 Minuten nach 
Eintraufelung einer Aufschwemmung von Virus fixe (Sassari) auf die Conjunctival
oder Nasenschleimhaut seine Tiere trotz kraftigster Abspiilung mit 1: 5000 Subli
mat nicht mehr retten. Auch Conte sah nach conjunctivaler Eintraufelung die 
Resorption bereits nach 1 Stunde erfolgen. Dagegen findet von der Haut oder 
Schleimhaut aus die Weiterbeforderung des einmal eingedrungenen Virus oft nur 
sehr langsam statt, da z. B. in den Versuchen Koenigsfelds die Inkubationszeit 
vielfach auffaIlend, bis zu 5 Wochen, verlangert war. 

7. Die Fundorte des Virus. 

a) Nervensystem. 
Hauptfundort des Virus ist, wie Pasteur bewiesen hat, stets das Nerven

system, doch zeigen die verschiedenen Teile desselben erhebliche Unterschiede 
quantitativer Art. Bei Virus fixe-Kaninchen fand Nitsch (2) (vielleicht infolge 
der bei seinen Versuchen benutzten subduralen Impfung?) die Virulenz am 
hOchsten in der Stirn- und Schla£enhirn~inde (sicher todliche Dosis 0,0002 bis 
0,001 mg), dann folgten Kleinhirn und Hirnganglien, hiernach Ammonshorn und 
Riechlappen, endlich die Vierhiigel. Von den Nerven ist die Erfolgsdosis bei den 
Nn. vagus und ischiadicus 200-, beim Oculomotorius 250-, beim Opticus 500mal 
so groB wie bei der Stirnhirnrinde. Noch liegen zuwenig Untersuchungen vor, 
aber sicher ist das hier angegebene Verhaltnis keineswegs konstant: nach Fer mi (8) 
war von einem mit Virus fixe subdural geimpften Hund die kleinste todliche 
Dosis bei subcutaner Verimpfung an Mause: 

Ammonshorn, Kleinhirn, verlangertes Mark 
Dorsalmark . . . . . . . . . . . . 
Stirnhirn, Lendenmark. . . . . . . . 
HinterhaupUappen, Nucleus caudatus . 
WeiBe Hirnsubstanz ....... . 

1:50000 
1: 40000 
1:30000 
1: 20000 
1: 1000 

Nach Imam ura und Shinchoku ist fiir ihren Virus fixe-Stamm die Dosis 
letalis minima 

vom "Hirnmark" 
" Ituckenmark 

. . . . . . . . • . 0,01-0,002 mg 

. . . . . . . . . . 0,02--{),002 mg. 

Verlangertes Mark und Briicke waren bei ihnen weniger virulent als das GroB
hirn. Doch fanden sie erhebliche Unterschiede in der wirksamen Dosis je nach 
dem Virusstamm, dem Erkrankungsgrad und der Individualitat des Tieres. 

1m allgemeinen scheint das Riickenmark wesentlich weniger Virus zu ent
halten als das Gehirn, die weiBe Substanz viel weniger als die graue. Vielleicht 
ist die Vielgestaltigkeit des Krankheitsbildes der menschlichen wie der tierischen 
Wut durch Unterschiede in der hauptsachlichen Lokalisation des Virus in den 
verschiedenen Hirnpartien zu erklaren. Diese Annahme macht auch manche 
FaIle von ganz abnormem Verlauf eher verstandlich, so den Schiemannschen, 
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wo AmmonshoTIl und GroBhirnrinde virusfrei und vom ganzen N8rvensystem 
nur das Riickenmark virulent war. 

Schon friihzeitig gelangt das Virus ins GehiTIl. Nach Remlinger (4,5) ist es 
dort am 3. Tag nach cler subduralen Injektion nachweisbar; war die Impfung 
intramuskuHir oder subcutan erfolgt, so kann man das Virus dort 8-10 Tage 
vor Ausbruch der Erkrankung, 11-12 Tage vor dem Tode nachweisen. Kon
nidi (2) fand das Virus in der Scheitellappenrinde des Kaninchens vom ersten 
Temperaturanstieg ab, mitunter also 5-11 Tage vor dem Tod des Tieres. Wie 
es scheint, kann auch beim Menschen das Virus friih ins GehiTIl gelangen und dort 
mehr oder weniger lange latent bleiben. Paltauf fand bei 4 von tollen Runden 
gebissenen Patienten der Wiener Wutschutzabteilung, die interkurrent starben 
(2 an Delirium tremens, 1 an Apoplexie, 1 an Varicen und Rerzthrombose), das 
verlangerte Mark virulent; auffallend war dabei die lange Inkubation der geimpf
ten Kaninchen und die Unmoglichkeit der Weiterimpfung des Virus von ihnen aus; 
es hat also hier das Bild der konsumptiven Wut vorgelegen, und man darf wohl 
annehmen, daB nur eine sehr geringe Virusmenge im GehiTIl dieser Menschen 
gewesen sein kann, zuwenig jedenfalls, um eine typische Infektion der geimpften 
Tiere hervorzurufen. Ein ahnlicher Fall hat sich in der Breslauer Wutschutz
abteilung (vgl. S. 101) ereignet. 

Uns will die von Babes fiir solche FaIle gegebene Erklarung etwas gezwungen 
erscheinen, wonach hier jedesmal die Wut unmittelbar vor dem Ausbruch ge
standen haben solI - die Zahl der Falle ist doch etwas zu groB, als daB man sie 
mit solchen Zufalligkeiten glaubwiirdig erklaren konnte; viel wahrscheinlicher ist 
die Annahme einer unter Umstanden langen Latenz des Virus im Zentralnerven
system [vgl. Re m Ii nger (20)], was ja auch mit der zuweilen jahrelangen Inku
bation dieser eigenartigen Krankheit und ihrem gelegentlichen Ausbruch un
mittelbar nach einer Gelegenheitsursache, wie Trauma, Erkaltung usw., besser 
iibereinstimmt. Eine Bestatigung findet diese Auffassung in den Versuchen von 
Marie (6): er impfte Meerschweine subdural mit 0,2 ccm eines durch intraperi
toneale Injektion von Virus fixe erzeugten Exsudats - 60 Tage lang blieben die 
Tiere gesund -; dann spritzte er einem Teile von ihnen einen Extrakt ein, der 
durch Aussalzen von Nervensubstanz mit Ammonsulfat hergestellt war; schon 
2 Tage danach trat bei ihnen Paraplegie auf, die zum Tode fiihrte; das verlangerte 
Mark dieser Tiere war infektios, die nicht mit Nervensubstanzextrakt nachbehan
delten Tiere blieben gesund. 

In der Lu m balfliissig keit wurde das Virus nur ausnahmsweise angetroffen: 
positive Befunde hatten Pasteur, Franya, Babes (5), Konradi (9), Herr
mann (4). Haufiger findet es sich in den peripheren Nerven, insbesondere, wie es 
scheint, in den Hauptnervenstammen der gebissenen Extremitat 
(Bardach), doch zeigen die hiermit angestellten Tierversuche lange Inkubations
zeit und viele negative Ausfalle, also wird der Virusgehalt meist gering und in
konstant gewesen sein. In mehreren von Roux (2) untersuchten Fallen waren 
die Nerven der gebissenen und der ungebissenen Extremitat virulent. 

b) Spcichcl. 

Abgesehen von der Erfahrung, daB der BiB kranker Tiere die Wut iibertragt, 
ist die Virulenz des Speichels toller Runde seit dem klassischen Versuch Zinkes 
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(1804) experimentell wiederholt, wenn auch nicht ganz regelmii,l3ig festgestellt 
worden. Auch der Speichel der tollen Ratte kann den Erreger enthalten (Nicolle 
und Chaltiel, Galli - Valerio). Bairn Menschen ist auffallenderweise der 
Speichel nur ausnahmsweise virulent befunden worden [Bertarelli (5), 
Herrmann (2)], wahrend zahlreiche Forscher negative Ergebnisse hatten. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die Tatsache, daB beim Hund der Spei
chel virulent sein kann zu einer Zeit, wo das Tier sich anscheinend bester Gesund
heit erfreut: 

Verfasser 

Roux und Nocard 
Rabieaux 
Nicolas. 
Nicolas .. 

Verfasser 

Pampoukis. 
Remlinger (2). 
Pace (2). 

Koppitz 

Zagarrio 
Konradi (5) . 
Cruickshank und 

Wright. 

Babes (5) 

Babes (5) 

Experimentelle Lyssa. 

Tier I Speichel infektios ... Tage 
vor Ausbruch der Krankheit 

Hund I 3 

Hund I 2--4 
Hunde 5 
Ziegen 6 

Klinische Beo bachtungen 

Intervall zwischen dem 
Erkrankte I Tag, an dem der Hund 

gebissen hatte, und Gebissener 

Bemerkungen 

Maulspeichel 
Submaxillardriisensekret 

{ zugleich pramonitorisches 
Fieber 

Starb 

Bemerkungen 

seiner I seinem ? Tage nach dem BiB 
Erkrankung Tod 

8 - Frau 69 71 
5 - Mann 40 42 nur geleckt 

- 6 Mann 31 37 nur geleckt 
r Hund zur Zeit des lB_hoU>end 

- - Madchen 44 45 gesund, wurde 
wegen Bissigkeit 
geschlachtet 

13 - Hund - -
11 14 Hund - 39 

- 3 Hund - -
{ nur gekratzt, 

- 8 Mann - 39 starb trotz Imp-
fung 

- 12 Kind - 14 (!) 

Diese letzte Beobachtung ist besonders wichtig, weil hier der Hund zur Zeit 
des Bisses Zeichen von Erregung aufwies, sich dann wieder beruhigte und spater 
an typischer rasender Wut einging; Babes deutet diesen Fall als Lyssa recurrens. 
Herrmann (3) hat je einen ahnlichen Fall beieinemHund und einem Kater be
schrieben. Fiir das Vorgehen bei der Wutschutzimpfung von Personen, die von 
nicht sicher tollen Hunden gebissen waren, sind diese FaIle sehr wichtig; ebenso 
der von Remlinger (12) erhobene Befund, daB bei einem der seltenen FaIle von 
geheilter experirnenteller Wut des Hundes der Speichel noch 5 Tage nach der 
Genesung virulent war. Wahrend der Nachweis des Lyssaerregers im Speichel 
haufig miBlingt, findet man ihn mit ziemlicher RegelmaBigkeit in den Speichel
driisen (Cruickshank und Wright), wo auch ausgesprochene pathologisch
a.na,tomische Veranderungen erkennbar sind (Amato, S. 40). 
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Man hat bisher angenommen, daB vollig gesunde Virustrager bei der 
Lyssa nicht vorkommen. In letzter Zeit hat freilich Rahmet einen Fall be
schrieben, wo ein Knabe, 7 Wochen nachdem er von einem Runde gebissen war, 
an Lyssa erkrankte und starb; der Rund war nach dem BiB 3 Wochen lang be
obachtet worden, hatte aber keine Symptome gezeigt. Aber vielleicht handeite 
es sich hier um einen Parallelfall zu dem soeben beschriebenen Re mlingert;!chen. 

c) Andere Organe. 
Gelegentlich ist das Virus gefunden worden in der Tranendriise (Casper), dem Pankreas 

[Bertarelli und Volpino (6)], dem durch Fistel gewonnenen Pankreassaft (Gargano), 
der Niere (Galtier), dem Ham (Bouchard), der Milchdriise und Milch (N ocard, Roux 
und Bardach), Nebenniere [Babes, Bombicci, Bertarelli und Volpino (6)], Sperma 
[de Blasi und Russo Travali (2)], MHz (Babes, Remlinger), Kammerwasser (Cour
mont und Nicolas, Babes)], Glaskorper (Helman, Hogyes, Miessner, Kliem und 
Kapfberger). Von Interesse sind ferner die - allerdings bisher vereinzelten - Befunde 
des Virus in der BiBsteIle: Baumgarten fand die am Tag nach dem BiB ausgeschnittene 
Hautstelle, Pace (1) die bei der Sektion eines an Lyssa Verstorbenen ausgeschnittene ver
narbte BiBwunde virulent. Roux (3) gelang einmal in der Leiche der Nachweis, daB die 
Lymphdriise der gebissenen Extremitat virulent war; man wird hier erinnert an die im 
Prodromalstadium zuweilen beobachteten Schmerzen der BiBwunde und die aufflammende 
Entziindung der regionaren Lymphdriisen. In den Muskeln ist das Virus nicht einwandfrei 
nachgewiesen worden. 

d) Blut. 
Die Annahme Iiegt nahe, daB die Infektion der verschiedenen Driisen und 

anderen Organe auf dem Blutweg erfolgt seL In der Tat ist, wenn auch selten, 
der Lyssanachweis im stromenden Blut kranker Tiere gelungen: Hertwig (zit. 
Hogyes), Eckel und La Fosse, Bordoni - Uffred uzzi, Bujwid, Ma
rie (3, 9) (einmal noch vor Ausbruch der Wut!), Galli - Valerio, Ohira, Herr
mann [im Serum (1)]. Derletzte Fall istwichtig, weil das mit dem Blut geimpfte 
Kaninchen erst nach 8 monatiger Inkubation erkrankte; der Befund war jedoch 
typisch, auch Negrische Korperchen wurden gefunden. Bei kritischer Betrach
tung negativer Tierversuche wird man also stets zu fragen haben, ob die Beob
achtung dieser Tiere lange genug durchgefiihrt wurde. 

e) Erbliche Vbertragung der Wut. 
Ein weitererBeweis fiir das Vorkommen des Virus im Blut ist die mehrfach 

festgestellte erbliche Ubertragung der Wut. Die vaterliche Ubertragung 
diirfte keine wesentliche Rolle spielen: nur eine positive Beobachtung von de 
Blasi 'und Russo Travali (2) liegt vor, wo die Samenblasen eines Kaninchen
bocks virulent gefunden wurden. Dagegen kann an der placentaren Infektion 
nach den zahlreichen Versuchen Konradis (1, 2, 5, 6, 7) und ihrer Bestatigung 
durch Rem Ii ng er (25) nicht mehr gezweifelt werden: bei Hiindinnen, Kaninchen
und Meerschweinweibchen, die wahrend der Trachtigkeit mit StraBenvirus oder 
Virus fixe infiziert wurden, erwiesen sich die Feten haufig als infiziert. Wie 
Konradi fand, ist fUr den Lyssanachweis in solchen Untersuchungen das Meer
schwein ein viel feineres und zuverlassigeres Reagens als das gewohnlich ver
wendete Kaninchen; er fiihrte den Nachweis stets durch die Feststellung Negri
scher Korperchen und durch Impfung mehrerer Passagen. Die Inkubation war 
oft, sowohl in der ersten wie in den spateren Passagen, sehr lang (viele Monate I), so-
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daB man auf eine bei der Placentariibertragung erfolgte Abschwachung des Virus 
schlieBen muB. Bedeutsam sind nun die verschiedenen Bedingungen, unter denen 
diese beiden Forscher die Infektion der Feten nachwies!:ln: 

IX) Die im Uterus des an Lyssa gestorbenen Muttertieres befindlichen Embryonen waren 
tot und enthielten das Virus; 

~) wenige Tage vor dem Tod der bereits an Lyssa erkrankten Mutter werden Junge 
geboren, die zunachst gesund scheinen, aber friiher oder spater an Lyssa erkranken und 
sterben; 

r) mehr oder weniger lange nach der Impfung mit einem sehr abgeschwachten Toll
wutvirus wirft die anscheinend gesunde Mutter anscheinend gesunde Junge; die Jungen 
gehen nach Wochen oder Monaten an Lyssa zugrunde, erst nach ihnen erkrankt und stirbt 
auch die Mutter an Lyssa. 

Aus den oben unter c) bis e) aufgefiihrten Beobachtungen folgt, daB die 
Lyssaerreger zeitweise und in geringer Zahl im Blutkreislauf sein 
konnen. Diese Tatsache ist belangreich fiir die viel umstrittene Frage, ob das 
Virus von der BiBwunde zum Zentralnervensystem auf dem Blutweg oder durch 
Nervenleitung gelangt. Freilich sind jene Versuche noch nicht sehr beweisend 
fiir die Blutleitung, weil sie aus einer spateren Infektionsperiode stammen, in 
welcher der Lyssaerreger sich bereits im Gehirn angesiedelt hat; man konnte die 
aufgefiihrten Befunde daher mit der Erklarung abtun, daB es sich hier um sekun
dare Ausschwemmung vereinzelter Erreger aus dem bereits erkrankten Gehirn 
gehandelt hat. DaB jedoch eine Infektion rein auf dem Blutweg moglich ist, 
beweisen die erfolgreichen intravenosen Impfungen. Dagegen ist eine gelungene 
Infektion auf dem Lymphweg, soweit uns bekannt, nur von einem Forscher be
schrieben worden: Einspritzung des Virus in die tuberku16sen Drusen eines 
Meerschweiris [Remlinger (U)]. 

f) Weg des Virus zum Gehirn - Nervenleitung. 
Andererseits spricht eine Reihe wichtiger Erfahrungen dafiir, daB dem 

Nervensystem die Hauptrolle fiir den Virustransport zum Gehirn zu
fallt, eine Vermutung, die schon auf Grund der Inkubationsverhaltnisse eine ge
wisse Wahrscheinlichkeit hat. Die Frage nach der Nervenleitung der Wut hat 
deshalb besondere Bedeutung, weil im FaIle ihrer Existenz dem Wutparasiten 
eine aktive Wanderungsfahigkeit und die Auswahl seines Ansiedlungs- und Ver
mehrungsgebietes zugestanden werden miiBte: di~se Annahme wiirde im FaIle 
der alleinigen Aussaat auf dem Blut- und Lymphwege iiberfliissig sein. 

Di Vestea und Zagari hatten in alteren Versuchen gefunden, daB nach 
Verimpfung des Virus in einen peripheren Nerven die Krankheitserscheinungen 
zuerst in dem entsprechenden Korperteil auftreten und das Virus zuerst in dem 
entsprechenden Abschnitt des Zentralnervensystems nachweisbar ist: so war nach 
Impfung eines Kaninchens in den einen N. ischiadicus zu einem bestimmten 
Zeitpunkt nur das Lendenmark, noch nicht das verlangerte Mark virulent; da
gegen war bei Impfung in den N. medianus das verlangerte Mark friiher virulent 
als die Cauda equina. Ebenso sahen Kraus, Keller und Clairmont bei sub
duraler Impfung mit Virus fixe das verlangerte Mark friiher virulent werden als 
das Lendenmark, umgekehrt bei Impfung in den N. ischiadicus. - Bei Durch
schneidung des von der Infektionsstelle zentralwarts fiihrenden Nervenstammes 
konnten di Vestea und Zagari, ebenso wie Hogyes den Ausbruch der Wut 
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verhindern oder wenigstens verzogern. Nicolas durchschnitt bei Hunden den 
N. ischiadicus und N. saphenus internus und verimpfte dann das Virus in die 
periphere Schnittwunde der Nerven oder in das subcutane Bindegewebe: aIle 
Tiere blieben gesund, aIle KontroIlen starben an Lyssa; entsprechende Ergebnisse 
sah er bei Durchschneidung der Nn. radialis und cubitalis. Bei anderen Hunden 
wurde das Ruckenmark zwischen dem letzten Brust- und ersten Lendenwirbel 
reseziert, dann erfolgte die Impfung in den N. ischiadicus oder subcutan am 
Bein: aIle Tiere blieben gesund, aIle Kontrollen starben an Lyssa. Ahnliche 
Ergebnisse wurden mit dem Virus fixe von Sassari erzielt (Kraus und Fuku
hara). In demselben Sitme ist wohl auch die Beobachtung von Goodpasture 
zu deuten, der nach Impfung von Kaninchen in den Masseter regelmaBig Li1h
mungen der Vorderlaufe, vor allem auf der geimpften Seite, sah. Pathologisch
anatomisch fanden sich die schwersten Veranderungen in der der geimpften 
Seite entsprechenden HaUte des Mittelhirns. 

Impft man aber das Virus in einen unversehrten Nerven, z. B. den N. ischiadi
cus, so erweist sich nach ausgebrochener Erkrankung auch der entsprechende 
Nerv der anderen Seite virulent; wahrscheinlich kann sich daher das Virus yom 
erkrankten Zentralnervensystem aus auch distalwarts in vorher nicht infizierte 
Nerven hinein fortpflanzen. Wenn man dagegen einen Hund nach Durchschnei
dung des N. ischiadic us subdural mit Virus impft, so bleibt der Nerv peripher 
von der Schnittwunde virusfrei (Babes). - Di Vestea und Zagari infizierten 
Kaninchen und Meerschweine endoneural und durchschnitten das Ruckenmark 
oberhalb der EintrittssteIle dieser Nerven: in 4 von 17 Fallen fanden sie das Virus 
nur im peripheren, nicht im distalen Teil des Ruckenmarks; doch leidet die Beweis
kraft dieser Versuche darunter, daB die Tiere nicht uber 15 Tage am Leben blieben. 

Unter den naturlichen Bedingungen der BiBverletzung des Menschen sah 
Bardach einmal die regionaren Nervenstamme (Nn. radialis, medianus, cubitalis) 
der gebissenen Seite virushaltig, wahrend die entsprechenden Nerven der nicht
verletzten Seite virusfrei waren. 

Auf einem neuen Weg suchte Bertarelli (3) in Experimenten an der Sub
maxillardrUse des Hundes die Frage zu IOsen. In der ersten Vetsuchsreihe durch
schnitt er an der Driise der einen Seite samtliche Nervenfasern und den Aus
fiihrungsgang, lieB aber Arterie und Vene stehen und impfte dann das Tier sub
dural mit Virus fixe: bei dem typisch erkrankten Tier war die operierte Druse 
nicht virulent, die Druse der anderen Seite virushaltig; der Versuch gelang drei
mal. In einer zweiten Versuchsreihe wurden die GefaBe durchschnitten und die 
Nerven geschont: hier erwies sich zweimal auch die Druse der operierten Seite 
als virushaltig. Obwohl Bertarelli bei der sehr schwierigen Technik zahlreiche 
MiBerfolge hatte, glaubt er bewiesen zu haben, daB die Virusleitung nur durch 
die Nerven geschieht. Man wird zugeben durfen, daB die geistreich erdachten 
Versuche mit einem hohen Grad von Wahrscheinlichkeit hierfiir sprechen; ganz 
beweisend diirften sie aber deswegen nicht sein, well die exakte Durchschneidung 
aller Nervenfasern bzw. aller BlutgefaBe bei einem so nerven- und biutgefaB
reichen Organ technisch kaum moglich sein dUrfte, und weil Bertarelli, wie er 
seIber zugibt, eine groBe Zahl von MiBerfoigen hatte. 

Es kann aus dem Gesagten geschlossen werden, daB das Virus zweifellos auf 
dem Nervenweg ebenso wie auf dem Blutweg ins Gehirn kommen kann. Eine 
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Entscheidung iiber den in der Regel gewahlten Weg konnen wir nicht treffen. 
Die eigenartigen Verhaltnisse der bald kiirzeren, bald sehr langen Inkubation 
machen aber jedenfalls der Erklarung durch die Bluttransporttheorie groBere 
Schwierigkeiten; ihre Anhanger nehmen die Zuflucht zur Annahme, daB das 
Virus im Zentralnervensystem lange latent bleiben kann, bis es durch Trauma, 
Erkaltung, AlkoholexzeB oder eine andere Gelegenheitsursache wirksam wird. 
Wenn auch in einzelnen Fallen solche Ursachen glaubwiirdig erscheinen, so 
konnen sie fUr die Mehrzahl kaum in Frage kommen. Vielmehr stimmen wir darin 
Hogyes zu, daB gerade die Eigenart des Verlaufes der Lyssa zusammen mit 
den oben geschilderten Versuchen weit eher fUr die Nervenleitungstheorie spricht. 
Da die Lymphe fiir den Erreger keine guten Entwicklungsbedingungen zu bieten 
scheint, sollte man annehmen, daB seine Leitung nicht in den perineuralen Lymph
raumen, sondern in den Achsenzylindern seIber erfolgt (vgl. aber S. 27, J. Koch). 

8. Pathologisch-anatomischer Befund. 

Der Befund in der Leiche zeigt, abgesehen von einigen besonders zu erwahnen
den Punkten, weitgehende Ubereinstimmung bei Mensch und Tier. Er ist makro
skopisch im allgemeinen wenig charakteristisch oder bringt zum mindesten keine 
Erganzung der klinischen Symptome. Auffallend ist meist die hochgradige Ab
magerung. Eingetrocknete Krusten an Mund und Nase, graue Schleimbelage in 
der Mundhohle erinnern beim Menschen an den bei Lebzeiten herrschenden 
starken SpeichelfluB, Erosionen der Lippen und Zunge an die Krampfanfalle. 
In den Lungen finden sich kleine bronchopneumonische Herde und meistens sehr 
starkes Lungenodem. - Beim Tier ist nach Casper das Blut dunkel, teerartig, 
schlecht geronnen; Gehirn odematos; parenchymatose Organe cyanotisch verfarbt, 
kornig oder fettig entartet; aIle Schleimhaute, besonders des Atmungs- und Ver
dauungsapparates katarrhalisch entziindet, oft mit Blutungen besetzt. Mund und 
Zunge sind mit grauem Schleim belegt und oberflachlich erodiert; Rachen
schleimhaut geschwollen und entziindet; Speicheldriisen blutreich und infiltriert. 
Der Magen enthalt keinen Speisebrei, aber, namentlich bei Hunden in etwa 90%, 
Haare, Holzstiicke, Stroh, Papier, Lumpen, Steine, Scherb en usw.; die Magen
schleimhaut ist gerotet, geschwollen und zeigt auf der Hohe der Falten oft Blu
tungen. Das gleiche gilt vom Darm. Die Nieren sind hyperamisch. 

Die Hauptveranderungen weisen Gehirn und Riickenmark auf: sie sind meist 
hochgradig mit Blut gefiillt, die Pia ist odematos, ihre Oberflache so glanzend, als 
ob sie mit Lack iiberzogen ware; hie und da findet man oft kleinere Blutungen, z. T. 
mit anschlieBender Erweichung; Babes sah haufig groBere Blutergiisse zwischen 
Dura und Pia in der Gegend des Lendenmarkes. Von groBerer Bedeutung sind die 

mikroskopischen Befunde. 

Die histologische Untersuchung des Zentralnervensystems ergibt zunachst 
eine Reihe von Veranderungen, die nach den klinischen Symptomen erwartet 
werden muBten, daneben aber gewisse fiir die Lyssa mehr oder minder charakteri
stische Befunde. Zu jenen gehort zunachst die schon makroskopisch festgestellte 
Blutfiille, die jetzt als hochgradige, z. T. aneurysmatische Gefii,Berweiterung 
erkannt wird (Benedikt), ferner Blutungen besonders in den Vorder- und Hinter
hornern und der Umgebung des Zentralkanals des Riickenmarks, oft symmetrisch 
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am Grund des 4. Ventrikels gelegen (Ba bes), zuweilen auch in der weiBen Substanz 
[Schaffer, J. Koch (5)]. Auch die Wandungen der GefiiBe sind veriindert: 
Schwellung des Endothels bis zu volliger Verlegung des GefiiBlumen, Erweiterung 
der perivasculiiren Lymphraume, die mit Leukocyten und hyalinen Massen dicht 
angefullt sind; so entsteht das auch bei gewissen anderen Erkrankungen des 
Zentralnervensystems vorkommende Bild der vorwiegend aus Leukocyten gebil-
deten iirmelartigen Scheiden um die GefiiBe. . 

In ahnlicher Weise bilden die Leukocyten entzundliche Infiltrate um zahlreiche 
Ganglienzellen der Vorder- und Hinterhorner des Ruckenmarks, die von B abe s 
beschriebenen "Wutknotchen". Zwar hat man diese Gebilde auch bei Tetanus, 
spinaler Kinderlahmung, Encephalitis gefunden und muB sie daher wohl nur als 
eine Begleiterscheinung der Grundkrankheit auffassen; immerhin ist das herd
formige Auftreten und die groBe Zahl dieser Knotchen fiir Lyssa einigermaBen 
charakteristisch. 

Bedeutungsvolle Veranderungen hat das Studium der Ganglienzellen seIber 
ergeben. Schaffer beobachtete bei 6 Fallen menschlicher Wut an den Vorder
hornzellen des Ruckenmarks degenerative Veranderungen: das Plasma war nicht 
wie normalerweise feinkornig, sondern fibrillar, vakuolisiert, es bestand hochgradige 
Kernzerstorung. Schaffer glaubt diese Veranderungen besonders in dem Ab
schnitt des Ruckenmarks gefunden zu haben, wo der von der Verletzungsstelle 
kommende Nerv einmundet; er leitet hieraus eine weitere Stutze fiir die Nerven
leitungstheorie des Wutvirus her. Die Veriinderungen als solche sind auch von 
anderer Seite bestatigt, doch konnten Babes und J. Koch die von Schaffer 
angenommene GesetzmaBigkeit ihres Vorkommens nicht bestatigen. Sein Schuler 
Nagy fand mit derNisslschenMethode atrophischen oder granularenZerfall des 
Protoplasma sowie Chromatolyse; die Erscheinungen traten in der Inkubations
zeit zunachst in unregelmaBigen Herden auf und breiteten sich mit dem Uber
handnehmen der Krankheit uber das ganze Nervensystem aus. 1m ubrigen gibt 
auch Nag y an, daB die Erscheinungen in den Teilen des Ruckenmarks, welche der 
BiBstelle entsprechen, am starksten auftreten. 

Mit seiner Silberimpragnierungsmethode fand Goigi bei Virus fixe-infizierten 
Kaninchen schwere, herdformig angeordnete Veranderungen der Ganglienzellen: 
Vakuolisierung, spater Anschwellung des Zellplasmas bis auf das Funffache und 
mehr der normalen GroBe, ausgebreitete oder umschriebene Schwellung oder 
Schrumpfung der ZeHoberflache und ihrer Fortsatze; kornig-fettige Entartung 
der Ganglien- und GliazeHen; Karyolyse . .Ah.nliche Bilder sah er auch konstant 
in den Intervertebralganglien. - Van Geh uchten und N cHis fanden besonders 
beim Hund sehr ausgebreitete Veranderungen dieser Ganglien, vor aHem des 
G. nodosum vagi, die bis zur Zerstorung aHer Nervenzellen und kleinzelligen 
Infiltration des Ganglions fuhrten. - An den Nervenfibrillen beobachteten 
Ramon y Cajal und Garcia Hypertrophie und spiiter Verlust der Farbbarkeit. 

J. Koch (1) impfte 6 Hunde intramuskular mit StraBenwut und totete sie 
in verschiedenen Stadien der Erkrankung; schon 2 Tage nach der Impfung fand 
er hyperamische Herde in den Vorder- und Hinterhornern des Ruckenmarks mit 
Erweichungsherden sowie Degeneration der Ganglienzellen. Er glaubt, auch 
mit Rucksicht auf das so fruhzeitige Auftreten dieser fiir Lyssa charakteristischen 
Erscheinungen die Nervenleitung des Wutvirus ablehnen zu sollen, vgl. aber S. 26. 
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Schiikri und Spatz sahen bei 2 Fallen von menschlicher Lyssa die schwersten 
entziindlichen Veranderungen in der Substantia ·nigra (starke Infiltration 
der GefaBscheiden mit Lymphocyten und polymorphkernigen Leukocyten); 
die degenerativen Veranderungen waren im ganzen Gehirn ausgepragt und 
bestanden vor allem in mangelnder Farbbarkeit des Nucleolus und dem Auf
treten . von meist sehr feinen, oft auch groberen, intensiv gefarbten Kornern im 
ganzen Kern, beilonders an der Oberflache des Nucleolus, die sie fUr Lipoid
kornchen halten. Die ganzen Erscheinungen bieten eine groBe Almlichkeit mit 
den bei Encephalitis epidemica beobachteten. 

Die bisher beschriebenen Befunde haben also Entziindungs-, Reizungs- und 
Entartungserscheinungen im Zentralnervensystem gezeigt, die wenigstens anfangs 
herdformig auftreten und sich spater ausbreiten, Erscheinungen, die in ihrer 
Schwere den klinischen Symptomen sehr wohl entsprechen. Aus diesen histo
logischen Untersuchungen haben sich die weiteren, fiir die Lyssaatiologie be
deutungsvollen Entdeckungen entwickelt, die an den Namen Adelchi N egris 
ankniipfen. 

9. Die Negrisehen Korperehen. 

Negri, einem Schiilervon Golgi, gelang es 1903, imZentralnervensystem wut
kranker Menschen und Tiere konstant in den Ganglienzellen, vor allem den groBen 
Pyramidenzellen des Ammonshorns, "Einschliisse" zu finden, die bei Gesunden 
·und anders Erkrankten fehlten und die er fiir Wutparasiten hielt. Wir folgen 
zunachst seiner Beschreibung. "Sie liegen im Zellprotoplasma, haufig in den 
Fortsatzen, manchmal in betrachtlicher Entfernung vom Zellkorper und zeigen 
die Gestalt von kleinen, deutlich begrenzten Gebilden. Dank der von ihnen an
genommenen Rotfarbung nach Mann treten sie in zierlicher Weise auf dem blau
gefarbten Protoplasma, sowie auf dem intensiver tingierten Grund des Praparates 
hervor. 

Die GroBe dieser Gebilde kann die mannigfaltigste sein: Von den kleinen, 
meist rundlichen bzw. schwach eirunden, mit einem groBen Durchmesser von 1 
bis 1,51-', geht es allmahlich durch eine Reihe von kaum merklich anwachsenden 
Formen zu solchen iiber, die lO, 12, 15 I-' durchmessen, und man gelangt haufig 
zu Bildern, deren Dimensionen im Vergleich zu den urspriiuglichen geradezu 
enorm sind - sehr groBe, elliptische oder birnformige, 22-23 I-' lange und einen 
maximalen Querdurchmesser von 6,5 I-' besitzende sowie regelmaBig gestaltete, 
27 p lange und 5 p breite. 

Diese letzteren, in den groBen Protoplasmastammen gelegenen, sind jedoch 
nicht die zahlreichsten; in der Regel bleiben die Dimensionen der meisten Para
siten auf niedrigerer Stufe stehen. In diesem FaIle sind es rundliche Gebilde mit 
einem Durchmesser von 4-5 bzw. 8-19 fL, oder aber elliptische bzw. ovale 
(5-8-lO p lange und 2-3-4 I-' breite) oder schlieBlich grob dreieckige mit 
abgerundeten Ecken. 

Letztere kommen vorzugsweise in den Pyramidenzellen vor, in jener Partie 
des Protoplasmas, die auf einer Seite vom Kern, auf den iibrigen aber von den 
Zellrandern begrenzt wird, die einander allmahlich naherriicken zur Bildung des 
groBen Protoplasmastammes; die elliptischen Formen sind den Protoplasmafort
satzen eigentiimlich und stets mit ihrem groBen Durchmesser parallel zur Achse 
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des Fortsatzes; die rundliche Form wird - allem Anscheine nach - vom Para
siten erst dann angenommen, wenn er von reichlichem Protoplasma umlagert ist 
und keine mechanischen Verhiiltnisse seine Ausbildung nach irgendwelcher Rich
tung hin behindern. 

Was nun die Zahl der im Inneren der Zellen enthaltenen Parasiten anlangt, 
so lassen sich keine festen· Regeln dariiber aufstellen: neben Zellen mit einem 
einzigen Gebilde finden sich wieder mehrere, die sowohl im Zellkorper als auch 
in den Fortsatzen sogar 4, 5, 6 aufweisen; hierbei haben bald samtliche Gebilde 
eine und dieselbe GroBe, bald zeigen ihre Durchmesser die verschiedensten Langen
maBe. 

Ebenso ungleichmaBig ist die Verteilung im Inneren der einzelnen Zellen, 
insofern, als - wie bereits .erwahnt - der Parasit an den verschiedensten Stellen 
des Zellkorpers, bald in einiger Entfernung vom Kern, bald in unmittelbarer Be
riihrung mit demselben, zuweilen weit ab im Inneren des Fortsatzes angetroffen 
wird." 

Ihre Farbung gelingt leicht mit den meisten gebrauchlichen Verfahren; ur
spriinglich verwendete Negri das Mannsche, wobei der Grund lichtblau, das 
Protoplasma zart rosa, die Zellkeme tiefblau, der Nucleolus violett und die 
N egrischen Korperchen (in Zukunft "N. K." bezeichnet) leuchtend rot erscheinen. 
Man erkennt bei gelungener Farbung im Inneren der Einschliisse feinste Gebilde, 
die bald mehr rosenrot, bald blaulich gefarbt sind; ihre Zahl wachst mit der 
GroBe des N. K., die kleinsten enthalten 1 oder wenige, die groBten 30 und mehr. 
Die Innenkorperchen zeigen gewisse Schwankungen in ihrer GroBe; bei guter 
Farbung kann man innerhalb einer doppelt konturierten Riille eine periphere 
und eine zentrale Schicht unterscheiden. 

DaB die N. K. keine K unstprod ukte sind, folgt aus der Moglichkeit, sie 
ohne jede Farbung, allein durchvorsichtiges Zerzupfen des Ammonshomes in 
stark verdiinnter Essigsaure sichtbar zu machen, wobei auch die Innenkorperchen 
besonders gut erkannt werden konnen; diese erscheinen als eine groBere Anzahl 
kleiner lichtbrechender Kiigelchen, die um ein etwas groBeres rundes oder ovales, 
schwacher brechendes komiges Gebilde strahlig angeordnet sind; das letztere 
liegt entweder in der Mitte des N. K. oder nach seiner Peripherie hin verschoben. 
Die Zahl der lichtbrechenden Gebilde hangt von der GroBe des N. K. ab, die 
Zentralkorperchen sind gewohnlich in der Einzahl, selten 2-3. - Diese scharfe 
Unterscheidung hat Negri in seiner letzten Arbeit (2) (1909) nicht mehr aufrecht
erhalten, sondem das Vorkommen von Ubergangsformen zwischen den stark 
und den schwacher brechenden Innenkorperchen zugegeben. Immerhin werden 
wir sehen, daB noch mehrere Nachuntersucher an dieser Trennung festhalten. 
- Zuweilen sah Negri das ganze N. K. nicht mit wenigen solchen Innenkorper
chen, sondem mit einer dichten Masse feinster lichtbrechender, an der Grenze der 
Sichtbarkeit befindlioher Gebilde angefiillt. 

Die weitere Untersuchung erfolgte an Ausstrichen, die mit feiner arbei
tenden Farbeverfahren behandelt wurden - Eisenhamatoxylin, Romanow
sky, Giemsa, Eosin + Borrels Methylenblau -; hierbei erhielt Negri neue Auf
schliisse fiber den Chromatinaufbau der N. K.: In der gleichmaBig blau gefarbten 
"Grundmasse" des Einschlusses hebt sich eine Anzahl rot bis violett gefarbter 
Chromatinkomchen ab; daneben erkennt man nach der Mitte des N. K. hin ein 
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oder mehrere feine, runde bis eiformige Gebilde von rosenroter Farbe, in denen 
mehr violettrote Kornchen oder Kliimpchen liegen. Diese entsprechen also dem 
vorher beschriebenen groBeren, schwacher lichtbrechenden Zentralkorperchen, 
jene anscheinend den zentrfl,len Teilen der kleinen, starker brechenden Gebilde 
des ungefarbten Praparates. Negri glaubte, daB der in jungen Stadien, wie wir 
sahen, kompakte, durch Zerzupfen als Ganzes aus "der Zelle entfernbare Ein
schluB in spateren Stadien zerfallen konnte, wodurch die Innengebilde frei wiirden 
und neue Zellen infizieren konnten. 

Aus allen diesen Beobachtungen schloB er, daB die von ihm gesehenen Gan
glienzelleneinschliisse Mikroorganismen aus der Protozoenreihe waren, die im 
gegebenen Augenblick sich in Sporen umwandeln konnten. Nach seiner Vor
stellung verlauft der Entwicklungsgang des Wutparasiten so, daB jeder Zell
einschluB urspriinglich nur einen einheitlichen Kern besitzt, der mit dem Wachs
tum des Parasiten zunachst an GroBe zunimmt und dann in eine groBere Zahl 
von Kernmassen zerfallt, die im Parasitenleib gleichmaBig verteilt liegen; in jeder 
Kernmasse sei ein Chromatinkliimpchen enthalten. Das Zustandekommen der 
Sporenbildung stellt er sich wie folgt vor: Diese Chromatinkliimpchen sollen zu 
einem bestimmten Zeitpunkt in feinste Kornchen zerfallen ("Chromidien" nach 
Calkins), die sich mit Protoplasm a umgeben und so zu Sporen werden. In An
lehnung an die Guarnierische Bezeichnung des vermeintlichen Pockenerregers 
"Cytorhyctes" (= ZellenaushOhler) hat Negri den von Calkins fiir den hypo
thetischen Lyssaerreger vorgeschlagenen Namen "Neurorhyctes lyssae" an
genommen. 

Ehe wir an eine Kritik der theoretischen Auffassungen N egris herangehen, 
solI auf die praktische Bedeutung seiner Entdeckung eingegangen werden. 
Die N. K. treten in der Regel schon sehr friihzeitig in der Krankheit auf, so daB 
auch beim Tier, das zu Beginn der Krankheit erschlagen wurde, Aussicht auf ihre 
Auffindung besteht. Bei Kaninchen, die im AnschluB an intraokulare StraBenwut
impfung nach 15 Tagen zu erkranken, nach 18-19 Tagen zu sterben pflegten, 
fand Negri die ersten N. K. schon am 13. bis 14. Tag, von da ab nahmen sie stetig 
an Zahl zu; ahnliche Be£unde hatte er auch an Runden. In diesem Zusammen
hang sei an die Feststellung Bertarellis (2) erinnert, daB das Ammonshorn des 
Rundes bereits am 4. Tag vor dem Ausbruch der Symptome infektiOs sein kann. 
Zu dieser Zeit fanden sich noch keine N. K. 

Die Frage der spezifischen Bedeutung der N. K. und ihrer Verwertbar
keit zur Diagnose steht gegeniiber den friiher aufgefiihrten histologischen Be
funden nach der jahrzehntelangen Erfahrung aller Pasteur-Institute der Welt fest. 
Bei anderen Krankheiten als der Lyssa werden zwar auch gelegentlich Einschliisse 
im Ganglienzellprotoplasma gesehen, aber sie sind strukturlos, es fehlen stets die 
fUr das N. K. charakteristischen Innenkorperchen (Dominicis, Luzzani, 
J astrem bsky). Anderseits kommen die N. K. bei Tollwut regelmaBig im 
Gehirn, vor allem im Ammonshorn, vor; die gelegentlich beobachteten Aus
nahmen sind meistens dadurch bedingt, daB das Ammonshorn infolge vorgeschrit
tener Faulnis nicht herausprapariert werden konnte, wahrend die N. K. in anderen 
Rirnteilen gewohnlich nur sehr sparlich vorkommen; bei fortgeschrittener Faulnis 
ist auch ihre farberische Darstellung sehr erschwert, insbesondere sind die dia
gnostisch wichtigen Innenkorperchen dann kaum zu erkennen. Nur se,hr selten 
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sind FaIle, in denen trotz gut farbbarem, frischem Material die N. K. nicht auf
gefunden wurden, aber der Tierversuch ein positives Ergebnis lieferte. 1m iibrigen 
ist besonders bei einer nur auf mikroskopische Betrachtung gegriindeten Unter
s'uchungsmethode das negative Ergebnis immer mit gewisser Skepsis zu beurteilen; 
angesichts des der Zahl nach sehr wechselnden Vorkommens der N. K. bei Wut 
wird man bei nicht gelungenem Nachweis der Gebilde in einem Fall von Wut 
immer die Moglichkeit ihres besonders sparlichen Vorkommens zugeben miissen. 
Auf Grund dieser Betrachtungen erscheinen die Daten recht giinstig, die aus 
einer Sammelstatistik von Negri - L u z zan i aus dem J ahr 1913 und aus den 
Erfahrungen der Breslauer Wutschutz-Abteilung gewonnen sind: 

N egrische Kiirperchen negativ i 
Gesamtzahl der Tierversuch un· 

Statistik un tersuch ten N.K.+ Tierversuch 

I 
Tierversuch entachieden oder 

Gehirne posltiv % negativ 1 nicht ausgefiihrt 

Negri - Luzzani I 4961 

1

3058
1 

222 

1 

6,7 1544 I 137 
Breslau (1906-1925) 3612 2284 '119 4,9 607 I 600 

In Breslau sind bei ungeimpften lyssakranken Menschen die N. K. stets ge
funden worden, wahrend sie bei geimpften Lyssafallen zuweilen vermiBt werden. 
Wo infolge Faulnis des Ammonshornes die mikroskopische Diagnose Schwierig
keiten bereitet, empfiehlt Vojtech die Untersuchung der Cerebrospinalganglien, 
die der Faulnis langer widerstehen: in 36 Fallen sicherer Wut gelang ihm20mal 
der Nachweis von N. K. im Ganglion nodosum vagi oder im Ganglion supremum 
sympathici. Immerhin besitzen die N. K. auch im Gehirn gegen Faulnis sowie 
gegen das zur Konservierung der Virulenz des Gehirns verwendeten Glycerins 
eine verhaltnismaBig hohe Widerstandskraft [Bertarelli (1)]. 

Die N. K. werden auBerhalb des Ammonshorns nicht gerade haufig, wenig
stens nicht in nennenswerter Zahl gefunden. Nach N egris Beschreibung sind sie 
bei subdural infiziertenHunden regelmaBig vorhanden indenPurkinjeschenZellen 
des Kleinhirns, in allen Schichten der GroBhirnrinde, besonders in den Pynimiden
zellen, sowie in den Nervenzellen der Briickenkerne und im verlangerten Mark, 
beim Kaninchen auBerdem konstant im Gasserschen Ganglionund den Spinal
ganglien; im Riickenmark sollen sie sehr sparlich sein bei subduraler oder intra
okularer Impfung, aber haufig bei Impfung in den N. ischiadicus (vgl. dazu 
Schaffer, S. 27). Demgegeniiber ist zu betonen, daB praktisch fUr ihre Auf
findung in der Regel nur das Ammonshorn in Betracht kommt. 

Man findet die N. K. bei allen an StraBenwut erkrankten Lebewesen wie erwahnt 
regelmaBig; so bei Menschen, Hunden, Pferden, Rindern, Schweinen, Ziegen, 
Katzen, Kaninchen, Meerschweinen, Ratten, Gansen, Enten, Hiihnern, dagegen 
nicht nach Sanfelice bei jungen Tauben; nach ihm solI die Innenstruktur der 
N. K. besonders kompliziert sein bei gewissen Winterschlaf haltenden Tieren, 
wie Igel und Haselmaus. Wahrend die N. K. in frischem StraBenvirusmaterial 
regelmaBig und in den ersten Passagen meistens ohne groBe Miihe aufgefunden 
werden, ist ihr Nachweis um so miihsamer, je mehr Passagen das Virus im Kanin
chen durchgemacht hat; im Virus fixe findet man sie fast nie. 

Dagegen hat Lentz (2) bei der Passagewut der Kaninchen gewisse Gebilde 
gefunden, die auf den ersten Blick eine gewisse Ahnlichkeit mit N. K. aufweisen 
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(eosingefarbte Grundsubstan~ mit eingelagerten blaugefarbten Kliimpchen von 
Plastinsubstanz); sie unterscheiden sich aber streng von den im unversehrten 
Praparat stets intrazellular gelagerten N. K. durch ihre extrazellulare Lage, sie 
sind 11/2 mal so groB wie die roten Blutkorperchen der Kaninchen und zeigen eine 
weniger zierliche und fein umrandete Gestalt. Ob es sich bei ihnen urn Gebilde 
von entsprechender atiologischer Bedeutung wie die N. K. handelt, oder ob sie, 
wie Pinzani und Pirone(l) glauben, nur Degenerationsproduktesind, steht noch 
nicht fest. Demgegeniiber sei erwahnt, daB Kozewaloff (1) auch in diesen Virus 
fixe-Gebilden bei verschiedenen Farbeverfahren eine den N. K. ahnliche Innen
struktur erkannte; er faBt sie daher als Chlamydozoen auf. Keysser, der im 
Lentzschen Laboratorium arbeitete, hat dessen Befunde weitgehend bestatigt. 
Es sei an dieser Stelle erwahnt, daB Lentz bei staupekranken Hunden und Katzen 
im Ammonshorn intra- und extracellulare Gebilde sah, die etwa gleich groB und 
in annahernd dem gleichen Farbenton wie die N. K. darstellbar waren, sich aber 
von ihnen durch das vollige Fehlen der Innenstruktur unterschieden. Diese Tat
sache ist naturgemaB diagnostisch belangreich, weil die nervose Staupe der Hunde 
und Katzen schon oft mit der paralytischen Form der Wut verwechselt worden ist. 

a) Untersuchungsverfahren auf Negrische Korperchen. 
Die Untersuchung auf N. K. erfolgt entweder an Ausstrichen aus dem Ammons

horn, die mit neutralem Methylalkohol 3-5 Minuten fixiert werden, oder an 
Schnittmaterial. Zur raschen Herstellung von Schnitten hat sich das von Bohne 
angegebene Verfahren bewahrt: 1/?_3/4 mm dicke Scheiben . des Ammonshorns 
werden in 15 ccm reinen Acetons bei 37 0 fixiert; in :m--40 Minuten haben sie die 
notige Harte erhalten und werden dann in Paraffin bei 55-60 0 auf eine bis fiinf
viertel Stunden eingelegt und dann ausgeblockt. Schnitte von hochstens 6 ft 
Dicke werden angefertigt, aufgeklebt und nach einem der iiblichen Verfahren 
gefarbt, deren wichtigste sind: 

a) Mannsche Farbung: 
1. Methylblau (Dicht Methylenblau ) 1% wassr. 35 ccm, Eosin 1% wassr. 45 ccm, dest. 

Wasser 100 ccm. Mischen, 24 Std. farben. 
2. Abspiilen in Wasser, entwassern in absolutem Alkohol. 
3. Differenzieren in absolutem Alkohol 60 ccm + 10 Tropfen 1 proz. alkoholischer 

Losung von NaOH, bis die Schnitte rot geworden sind. 
4. Vollstandiges Auswaschen des NaOH in absolutem Alkohol. 
5. Ubertragen in Wasser, das mit Essigsaure schwach angesauert ist, 2-3 Min. 
6. Absoluter Alkohol, Xylol, Balsam. 
Das Methylblau mull in absol, Alkohol unloslich sein. Die Farbung ist so durchzufiihren, 

dall das Chromatin tiefblau, die Negrischen Korperchen leuchtend rot werden. 
Neben diesem Verfahren wird besonders die sehr bequeme 
{J) Lentzsche (1) Farbung geiibt, die rasch arbeitet und sehr klare Bilder liefert. Es 

sind zwei Modifikationen angegeben, von denen A fiir die Diagnose ausreicht, B die Innen· 
korperchen besser darstellt. 

Farblosungen: 
1. Eosin extra B-Hochst 0,5% in 60% Xthylalkohol. 
2. Loffiers Methylenblau (gesattigte alkoholische Losung von Methylenblau B-Patent 

Hochst 30 ccm + 0,01% KOH 100 ccm). 
Differenzierungslosungen: 
3. Alkalischer Alkohol (absoluter Alkohol 30 ccm + 1 proz. wsung von NaOH in ab

solutem Alkohol 5 Tropfen). 
4. Saurer Alkohol (absoluter Alkohol 30 ccm + 50% Essigsaure 1 Tropfen). 
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Beize: 
5. Lugolsche Losung (Jod 1, Jodkalium 2, dest. Wasser ad 300). 
Modifikation A: Schnitte aus absolutem Alkohol bzw. Ausstriche unmittelbar iiber-

tragen in: 
1. Losung 1: 1 Minute (oder Hinger). 
2. Abspiilen in Wasser. 
3. Losung 2: 1 Minute. 
4. Abspiilen in Wasser. 
5. Vorsichtig auf FlieBpapier den WasseriiberschuB abtupfen. 
6. Differenzieren in Losung 3, bis das Praparat nur noch schwache Eosinfarbung zeigt. 
7. Differenzieren in Losung 4, bis bei Schnitten die Ganglienzellenziige eben als schwach 

blaue Linien sichtbar sind bzw. bei Ausstrichen an den diinneren Stellen alles Blau makro
skopisch verschwunden ist. 

8. Kurz abspiilen in absolutem Alkohol. 
9. a) Schnitte: Xylol, Balsam; b) Ausstriche: Trocknen, Cedernol. 
Modifikation B: 
1. Losung 1: 1 Minute (oder langer). 
2. Abspiilen in Wasser. 
3. Losung 2: 1 Minute. 
4. Abspiilen in Wasser. 
5. Beizen mit Losung 5: 1 Minute. 
6. Abspiilen mit Wasser. 
7. Differenzieren in Methylalkohol, bis kein Blau mehr sichtbar und das Praparat ganz 

rot ist. 
8. Abspiilen in Wasser. 
9. Nachfarben in Losung 2: 1/2 Minute. 
10-15 entsprechen 4-9 der Modifikation A. 

Die Farb- und Differenzierungslosungen sind langere Zeit verwendbar; notwendig ist 
nur, daB der alkalische Alkohol wasserfrei bleibt. Von besonderer Wichtigkeit ist auch die 
einwandfreie Beschaffenheit der Farbstoffe, vor allem des Eosins. 

Bei guter Farbung nach Lentz A erscheint die Gliasubstanz zart rosa oder ganzlich 
farblos, das Zellprotoplasma blaBblau, die Kerne der Ganglienzellen ein wenig dunkler blau, 
Kernkorperchen sowie die Kerne der Gliazellen, Leukocyten und Zellen der Capillarwande 
dunkel- bis schwarzblau, die roten Blutkorperchen zinnoberrot. Die N. K. erscheinen kar
moisinrot gefarbt und sind, auch wenn sie (infolge Zerstorung der Ganglienzelle bei der An
fertigung des Praparates) frei liegen, schon an diesem Farbunterschied von roten Blut
korperchen zu unterscheiden. Fast ausnahmslos lassen die N. K. in ihrem Inneren ein oder 
mehrere blau gefarbte Innenkorperchen erkennen, und zwar sieht man auch in den kleinsten 
Korperchen in der Regel wenigstens ein solches Innenkorperchen. 

"Die Innenkorperchen sind meist von einer schmalen Zone umgeben, in welcher 
das Stroma der N. K. etwas blasser gefarbt erscheint . " Die Gestalt der Innen
korperchen ist sehr verschieden, kugelig, stabchenformig, komma- oder ringformig, oft 
liegt auch in einer heller gefarbten Partie ein dunkler gefarbtes Kornchen von verschie
dener Gestalt; bisweilen zeigt auch das Innenkorperchen eine netz- oder wabenformige 
Struktur. Haufig liegen, wie dies auch bei der Mannschen Farbung an den dort hervor
getretenen Vakuolen zu beobachten ist, in der Mitte des N. K. ein oder mehrere groBe 
Innenkorperchen, die dann gewohnlich eine feinere Struktur zeigen, und um sie herum, 
oft rosettenartig angeordnet, oder auch zwischen ihnen, eine Anzahl kleinerer, die selten eine 
Struktur erkennen lassen. 

Die bei Anwendung der Farbung B erhaltenen Bilder stimmen im allgemeinen mit den 
durch Farbung A erzielten iiberein, jedoch ist die Farbung der Innenkorperchen eine viel 
intensivere; sie erscheinen hier dunkelblau bis schwarz. Die Folge davon ist, daB einmal 
weit mehr Innenkorperchen sichtbar werden und daB die Struktur der groBeren unter ihnen 
deutlicher hervortritt." 

Von sonstigen Farbeverfahren, die fiir Routineuntersuchungen verwendbar sind, seien 
erwahnt diejenigen von Stutzer, Kozewaloff (4), Benedeck und Porsche, Gerlach, 
Andriani, Goodpasture, Pinzani (2). 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 3 
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b) Weitere Untersuchungen fiber die Struktur der N. K. 
Die feinere Struktur der N. K. ist von zahlreichen Forschern untersucht 

worden, wobei N egris Beschreibung in aHem Wesentlichen bestatigt wurde, wah
rend iiber die Deutung der Befunde noch keine Einstimmigkeit erzielt worden ist. 
Volpino (1) arbeitete mit anderen Verfahren, vor allem einer Farbung mit 
Pikrocarmin und alkalischem Methylenblau mit nachheriger Differenzierung in 
Pikrinalkohol: In der tiefgelben Grundsubstanz des N. K. sah er, ahnlich wie 
Negri, 2 Arten von Innenkorperchen: 1. die Zentralkorperchen, bis zu 3-4 f1 
groB, bestehend aus einer ogelblichroten Grundsubstanz mit eingelagerten dunkel
schwarzblauen, basophilen Kornchen; 2. peripher angeordnete ungefarbte Gebilde 
(Vakuolen 1), die feine, starker gefarbte, stabchenformige Gebilde von 0,2--0,3 f1 
GroBe enthielten. Vol pin 0 will noch eine Reihe verschiedener Formen gesehen 
haben, die sich in das Schema eines Lebenszyklus einordnen lieBen, bei denen das 
Wachstum des N. K. einhergeht mit der Wanderung des Zentralkorperchens nach 
der Peripherie, AusstoBung der basophilen Kornchen aus demselben, radiarer 
Anordnung der stabchenformigen Gebilde. Die oxyphile (gelbe) Grundsubstanz 
des N. K. scheint bei allen diesen Vorgangen ganz passiv zu bleiben. Er erblickt 
daher in den Innenkorperchen die eigentlichen Parasiten, eine Anschauung, 
die auch besser zu der Tatsache der Filtrierbarkeit des Wuterregers paBt; diese 
Auffassung stimmt auch besser iiberein mit der Tatsache, daB es bisher nicht 
gelungen ist, im iiberlebenden Gehirn Bilder zu sehen, die auf eine Weiterentwick
lung des N. K. deuteten (d'Amato und Faggella); wir sehen hier zunachst von 
den Versuchen Moons ab, auf die unten (S.41) naher eingegangen wird. 

Williams und Lowden untersuchten StraBen- und Passagewutgehirn vom 
Menschen und verschiedenen Tieren auf Ausstrichen, die nach Giemsa oder nach 
Mallory's Eosinmethylenblauverfahren gefarbt wurden; bei Verwendung von 
Ausstrichen sollen klarere Bilder erzielt werden als bei Schnitten. Die N. K. sind 
in ihren Praparaten 0,5-18 f1 groB und zeigen bei allen untersuchten Tierarten 
die gleiche Struktur, ein weiterer Beweis dafiir, daB sie keine Entartungserschei
nungen sind. Die feineren N. K. konnten nach ihrer Ansicht dank ihrer Plastizitat 
durch die Poren eines groben Berkefeldfilters hindurchgehen. Je weiter die 
Krankheit vorschreitet und je langer ihr Verlauf ist, urn so zahlreicher finden sich 
die groBeren Formen. Die Verfasser wollen durch Ubung viele feinste Gebilde in 
Ausstrichpraparaten besser erkennengelernt haben; sie behauptennunmehr, auch 
bei Virus fixe-Infektionen stets solche Korperchen in geniigender Zahl nachweisen 
zu konnen, urn die Infektiositat des betreffenden Materials durch die Annahme 
der Erregernatur der N. K. erklaren zu konnen. (Es sei gleich hier betont, daB 
diese Behauptung von anderen erfahrenen Beobachtern nicht bestatigt wird.) 
Bei Kaninchen, die mit StraBenwut geimpft waren, fanden sie die ersten kleinen 
N. K. am 7. Tag, gut entwickelte am 9., groBe Formen am 12. bis 17. Tag. Bei 
Virus fixe-Kaninchen wollen sie N. K. im Bulbus olfactorius und im Ammonshorn 
vereinzelt schon am 3. und 4. Tag nach der subduralen Impfung gesehen haben, 
am 5. Tag waren sie maBig zahlreich und nahmen dann noch weiter zu; diese 
Angabe wiirde, wenn sie sich in Nachuntersuchungen bestatigte, ungefahr mit 
den von Remlinger erhobenen, von den Verff. bestatigten Befunden iiberein
stimmen, daB das Virus bereits am 3. Tag nach subduraler Impfung im Ka
ninchengehirn nachweisbar ist. - Was die Struktur betrifft, so beschreiben 
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sie die Grundsubstanz, das "Cytoplasma", des N. K. als basophil und schlieBen 
daraus, daB sie einen integrierenden Teil des Parasiten ausmacht. Die Zentral
korperchen liegen nicht, wie es im Schnittpriiparat aussieht (Vol pino), in Va
kuolen; das Zentralkorperchen ist in der Regel nach Lage und Farbbarkeit von 
den umgebenden chromatoiden Kornchen scharf unterschieden, in den groBeren 
N. K. sieht man Anzeichen seiner Teilung. Die chromatoiden Kornchen umgeben 
das Zentralkorperchen ringformig und sind von ihm getrennt durch eine chroma
tinfreie Zone, in der meist exzentrisch ein Karyosom liegen kann. Die beschrie
benen Formen weisen eine groBe Ahnlichkeit auf mit gewissen Protozoenformen, 
wie dem Erreger der Kohlhernie (Plasmodiophora brassicae), und vor allem mit 
einem im Gehirn des Lophius piscatorius schmarotzenden Cnidosporidium, der 
von Doflein beschriebenen Glugea (Nosema) lophii. 

Die Untersuchungen von Watson (1913) bestatigen im wesentlichen diese 
Auffassung. An Ausstrichen, die nach Van Gieson oder Mann gefarbt wurden, 
sah er in der Regel entsprechende Bilder wie Williams und Lowden, die er als 
schizogonische Formen deutet. AuBerdem fand er zweimal im Gehirn von 
Runden, die nach langer und etwas atypischer Krankheit gestor ben waren, und 
erst mehrere Tage (!) nach dem Tod untersucht wurden, neben normalen N. K. 
eigenartige andere Ganglienzelleneinschliisse: sie bestanden aus stellenweise sehr 
zahlreichen allerfeinsten Gebilden, die eine Polkapsel zu tragen schienen und 
groBe Ahnlichkeit mit Mikrosporidiensporen hatten; die kleineren dieser Ein
schliisse besaBen noch eine Riille, in der diese "Sporen" eingeschlossen waren, 
bei den groBeren schien sie bereits gesprengt zu sein. Der Verfasser halt diese 
Gebilde fUr die sporogonische (geschlechtliche) Entwicklungsform des Lyssa
erregers und bringt auch die Ahnlichkeit mit der Glugea lophii zum Ausdruck. 
Leider ist das Material zu klein und vor aHem wegen des langen Zeitraums, der 
zwischen dem Tod und der Verarbeitung lag, nicht beweisend genug. Indessen 
haben nach ihm einige Forscher gewisse Beobachtungen gemacht, die zwar nicht 
identisch mit denen Watsons sind, aber doch in die seinigen ganz gut hinein
passen. 

1m AnschluB an die bekannten Arbeiten von Levaditi und Doerr und ihren 
Mitarbeitern iiber das Klingsche Virus der Kaninchen-Encephalitis, das "Ence
phalitozoon cuniculi", ist von Manouelian und Viala (2) die Ahnlichkeit der 
Encephalitiseinschliisse mit den N. K. betont worden; sie gingen so weit, fUr den 
Lyssaerreger den Namen "Encephalitozoon lyssae" vorzuschlagen. Auch Leva
diti, Nicolau und Schoen bestatigen diese Ahnlichkeit auf Grund eingehender 
farberischer Analyse: 

Bei Farbung nach 
Mann 
Giemsa (langsam) 
Dnnas Blau 
Eisenhamatoxylin 
Safranin 
Gram-Safranin 

1st das Encephalitozoon cunicnli 
rot 
griinblau 
blauviolett 
grauschwarz 
rot 
rotviolett 

1st das N. K. 
rot 
griinrosa 
blauviolett 
schwarz 
rot 
rotviolett 

Die Analogien sind in der Tat farberisch weitgehend und lassen die Vermutung 
begriindet erscheinen, daB 'die N. K. eine analoge Zusammensetzung wie jene 
Gebilde haben konnten. 

3* 
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Bei StraBenwut-geimpften Mfen fanden sie die N. K. schon am 8. Tag nach 
der subduralen Impfung, d. h. zu einer Zeit anscheinend vollkommener Gesund
heit der Tiere; die N. K. werden tiberhaupt nach diesen Forschern vorwiegend 
nur in den Hirnteilen gefunden, die noch keine schweren histologischen Verande
rungen aufweisen. Die feinere Untersuchpng der N. K. erfolgte an Praparaten, 
die nach Gi ems a oder mit Eisenhamatoxylin oder mit Safranin-Pikroindigocarmin 
gefarbt waren. Nach ihrer Beschreibung bestehen die jungen N. K. aus einer 
hyalinen Htille, die ein kleines zentrales,· dunkler gefarbtes Gebilde enthalt, 
welches sich aus 2-4 kreuzformig angeordneten Kornchen zusammensetzt. Bei 
den ii.lteren N. K. wird die Kapsel dicker; um die Einzelheiten der Struktur zu 
erkennen, ist vor der Farbung eine Behandlung mit verdiinnter Salzsaure oder 
Schwefelsaure zweckmaBig: man sieht dann im Inneren Gebilde, die durch ein 
oxyphiles Fachwerk getrennt und maulbeerformig angeordnet sind; tiber das 
Ganze spannt sich die Kapsel, die sich den Unebenheiten der "Maulbeere" an
schmiegt und dadurch ein gefalteltes Aussehen erlangt. Jedes Innengebilde 
besteht aus dicht gedrangten feinsten Kornchen oder aus Granula, in deren 
Mitte farblose Vakuolen liegen. Die feinsten Kornchen, die nur dort erkennbar 
sind, wo sie in Haufen liegen, betrachten die Verfasser als die einzelnen Mikroben 
der Wut, die Haufen als Sporenbildungen, das Ganze als den Pansporoblasten. 

Nach ihnen unterscheidet sich das Virus fixe von der StraBenwut: a) 4urch 
seine fiir das Kaninchen erhohte Virulenz, b) durch die schwereren histologischen 
Erscheinungen, die es im Kaninchengehirn auslOst, c) durch den Verlust der 
Fahigkeit zur Ausbildung des pansporoblastischen Entwicklungszyklus im Tier; 
diese Fahigkeit wird auch dann nicht wiedergewonnen, wenn man das Virus fixe 
in zahlreichen Passagen durch Mfen hindurchschickt. Das StraBenvirus dagegen 
soIl diesen Zyklus in den Ganglienzellen des Vorderhirns (Ammonshorn, GroB
hirnrinde, Kleinhirn) durchmachen und so in Gestalt der N. K. sichtbar werden. 
Mit Rticksicht auf die groBe Ahnlichkeit dieses von ihnen angenommenen Ent
wicklungszyklus mit demjenigen der Glugea lophii und Glugea danilewskyi nennen 
sie den Wuterreger Glugea lyssae. Es ist nicht zu leugnen, daB diese Gedanken 
Levaditis und seiner Mitarbeiter in den Rahmen des tatsachlich Beobachteten 
gut hineinpassen. Und doch muB immer wieder betont werden, daB auch von 
ihnen zunachst nur auBere Analogien festgestellt worden sind, daB noch nicht 
der ganze Entwicklungszyklus exakt bewiesen ist; daher wird diese Idee, so 
bestechend sie auch ist, vorlaufig nicht darauf Anspruch erheben konnen, mehr 
als eine Arbeitshypothese zu sein. 

c) Die staubfOrmigen, kokkenforinigen Gebilde. 
Wahrend in den beschriebenen Arbeiten der feinere Aufbau des N. K. unter

sucht wurde und aus den Befunden Vorstellungen tiber die Art des Erregers 
erdacht wurden, suchten andere Forscher nach Gebilden, die den Anforderungen 
an kleinste durch Bakterienfilter filtrierbare Organismen entsprechen wiirden. 
Hierbei wurde in der Regel versucht, einen tJbergang von den kleinsten deutlich 
als solchen erkennbaren N. K. bis hinab zu solchen kaum noch sichtbaren Ge
bilden festzustellen. Wahrend wie erwahnt die N. K. bei StraBenwut in der Regel 
leicht zu finden sind, wird ihr Nachweis mit aufeinanderfolgenden Passagen und 
der damit Hand in Hand gehenden Virulenzerhohung und der Abkiirzung des 
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Inkubationsstadiums immer schwieriger, die einzelnen N. K. werden immer 
kleiner,.bis schlieBlich im Virus fixe ihr Nachweis nur noch ganz ausnahmsweise 
gelingt. Es lag daher nahe, nach kleineren und kleinsten Formen zu suchen, 
die hier gewissermaBen die N. K. vertreten wiirden. Schon Pasteur hat geglaubt, 
solche Gebilde zu sehen. Babes (1896) hat im Ruckenmark und verlangerten 
Mark bei Farbung nach Ramon y Cajal und nacb Giemsa im Inneren der 
Ganglienzellen feinste staubformige Kornchen in groBer Menge gesehen und sie 
fiir die "aktive Form des Wuterregers" gehalten, im Gegensatz zu den N. K., 
die er als die "passive Form" betrachtet. 

Auch Manouelian (1) sah (1906) in Virus fixe-Kaninchengehirnen bei Fixie
rung mit Sublimat-Eisessig, kombinierter Einbettung in Paraffin und Celloidin, 
und Farbung nach Mann regelmaBig feinste Gebilde, die von dem Durchmesser 
der kleinsten eben noch sichtbaren N. K. bis hinunter zu staubformigen Kornchen 
wechselten; am reichlichsten fanden sie sich in der GroBhirnrinde und dem 
Ammonshorn, wo sie an den Anblick des Sternhimmels erinnerten; sie kamen 
aber auch in anderen Gehirn- und Ruckenmarksteilen vor, sowie in den cerebro
spinalen und den sympathischen Ganglien. 

J. Koch und Rissling beschrieben (1910) "kokkenahnliche Gebilde", die 
herdformig, oft in ungeheurer Zahl und auch neben den N. K. in der grauen 
Substanz von Gehirn und Ruckenmark, teils in, teils auBerhalb der Zellen ge
funden wurden. Auch diese Gebilde sind am zahlreichsten im Ammonshorn, aber 
sie sind auch in der GroBhirnrinde, dem verlangerten Mark und - bei intra
muskular am Rucken geimpften Runden - im Lendenmark zu finden, auBerdem 
noch im Inneren der GefaBe in den krankhaft veranderten Hirnbezirken, sowie 
in den groBen Venen der Speicheldrusen. Ihre GroBe schwankt zwischen der 
eines Staphylokokkenkorns und der unteren Grenze der Sichtbarkeit. Sie sind 
Gram-negativ; ihre Form ist im ~llgemeinen kugelig, ihre Anordnung meist zu 2, 
zuweilen zu 3-4 oder in langeren Ketten. GroBere Gebilde ahnlicher Natur 
zeigten deutliche Teilungslinien, so daB ihre Zusammensetzung aus 2-4 kleinen 
Einzelformen erkennbar war. Die Gebilde sind bei Mensch und Tier (StraBenwut) 
nachgewiesen worden; ihre Darstellung gelingt am besten in frischem, mit Subli
matalkohol fixiertem Material bei Farbung mit Eisenhamatoxylin (Heidenhain) 
oder, wenn auch nicht ganz so sicher,· mit polychromem Methylenblau nach 
v. Krogh. Fur die parasitare Natur dieser Gebilde spricht nach J. Koch: 
,,1. die meist kugel- und kokkenformige Gestalt, 2. die feinere Struktur der 
groBten Formen, die Spalten und Teilungsformen erkennen lassen, 3. das Vor
kommen in den Ganglienzellen, 4. die herdformige Durchsetzung der grauen 
Hirnbezirke, wahrend sie in den Bezirken mit faserigem, fibrillarem Bau im all
gemeinen nur selten, weniger zahlreich sind oder ganzlich fehlen, 5. die verschie
denen Ubergange zwischen den groBten N. K. bis zu den kleinsten kokkenartigen 
Gebilden und Diploformen in den befallenen Ganglienzellen, so daB es zuweilen 
Schwierigkeiten macht, ob man das intracellular gelegene Gebilde noch als N. K. 
oder als kokkenartiges Gebilde bezeichnen solI, 6. die ubereinstimmende Farbung 
der N. K. und kokkenformigen Gebilde innerhalb der Ganglienzellen, 7. ihr Vor
handenseinin den Fruhstadien, besonders im Rals- und Lendenmark, wenn N. K. 
noch gar nicht vorhanden sind; in dieser fruhen Zeit trifft man sie auch zuweilen 
in den Blut- und LymphgefaBen; 8. der gelungene Nachweis in den Fallen, wo 
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N. K. ganzlich fehlen, besonders bei der experimentellen stillen Wut der Runde, 
9. der gelungene Nachweis der kokkenahnlichen Formen bei der natiirlichen 
Lyssainfektion des Menschen und verschiedener Tiere, Rund, Pferd, Ripd, 
Kaninchen, Ratte, auch dann, wenn N. K. mit den gewohnlichen Farbemethoden 
nicht nachweisbar waren, 10. Ubereinstimmung in GroBe, Farbbarkeit, Gestalt 
mit den Innenformationen der N. K., II. ihr Fehlen im normalen oder sonst 
pathologisch veranderten Gehirn und Riickenmark." 

Stutzer (1) bestatigte die Angaben von Babes und J. Koch; die kokken
formigen Gebilde fehlten stets in Kontrolltieren. Sie liegen sowohl in wie auBerhalb 
der Ganglienzellen, hauptsachlich in der grauen Substanz, und sollen den Innen
formationen der N. K. entsprechen. Auch Proescher (2) glaubt dieselben Ge
bilde gesehen zu haben; fUr einen Teil seines Materials kann das zutreffen, namlich 
fUr das mit Sublimatalkohol fixierte und mit Methylenazurcarbonat gefarbte 
(verschiedene Virus fixe-Stamme). Dagegen erscheint die groBte Skepsis angezeigt 
gegeniiber den von ihm abgebildeten, Antiformin-resistenten und im Gegensatz 
zu J. Koch und Rissling Gram-positiven, im iibrigen recht vielgestaltigen 
Formen. 

Paul und Schweinburg fanden dieselben Gebilde wie Babes und J. Koch 
regelmli13ig und glauben sich iiberzeugt zu haben, daB die N. K. sich aus ihnen 
durch allmahliches GroBenwachstum entwickeln. 

Wenn auch die geschilderten Formen eine merkbare Liicke ausfiillen, welche 
die N. K. gelassen hatten, so muB doch auf die Notwendigkeit einer gewissen 
Vorsicht in der Beurteilung von Gebilden hingewiesen werden, die so nahe an 
der Grenze der mikroskopischen Sichtbarkeit liegen. Gerade die letzten Jahre 
haben so manchen "subvisiblen" Krankheitserreger entstehen und verschwinden 
sehen (z. B. das "Aenigmoplasma influenzae"); Granula und ahnliche Formen 
konnen beim Zellzerfall entstehen, besonders leicht in einem aus so hoch
organisierten Zellen bestehenden Gewebe wie dem Gehirn, und bei einer mit 
so schwerer Entartung einhergehenden Krankheit wie der Lyssa. In der 
Tat will Tanakamaru bei nicht an Lyssa Erkrankten kornige Gebilde ge
sehen haben, die an GroBe, Form, Farbbarkeit und Lagerung in den Ganglien
zellen, mikrochemisch und optisch iibereinstimmten einerseits mit den kokken
formigen Gebilden, anderseits mit dem in normalen Ganglienzellen alterer 
Tiere vorkommenden "Lipochrom", einem Gemisch von Lipoidsubstanzen und 
braunem Pigment. 

d) Kritik. 
Fassen wir den gegenwartigen Stand der atiologischen Forschung zusammen, 

so haben sich zwei Veranderungen ergeben, fiir deren Spezifitat immerhin ge
wichtige Griinde sprechen: I. die N. K., die fast nur im Ammonshorn gefunden 
werden, und 2. die "kokkenahnlichen Gebilde", die in allen Teilen des Gehirns 
vorkommen konnen. Was zunachst die Bedeutung der N. K. anlangt, so bestehen 
drei Moglichkeiten: a) sie sind Protozoen und stellen den eigentlichen Erreger 
dar (Negri); b) sie sind Reaktionsprodukte der erkrankten Zellen auf den ein
gedrungenen Erreger, der vielleicht unsichtbar, vielleicht auch mit den Innen
korperchen des N. K. identisch ist (Volpino, v. Prowazek, Guarnieri); 
c) sie sind nqr Degenerationsprodukte der erkrankten ZeUen (d'Amato und 
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Faggella, Bohne, Schiffmann, Lentz, Goodpasture, Benedek und 
Porsche, Schiikri und Spatz). 

Die letzte Annahme ist von vornherein wenig wahrscheinlich; denn die Spezifi
tat der Gebilde steht fest - warum solIten dann nur bestimmte ZelIen in gewissen 
Hirnbezirken diese hochst eigenartig geformten "Degenerationen" aufweisen, 
wahrend im iibrigen das Protoplasma und der Kern der "entarteten" Zelle sich 
vollkommen normal farben, wahrend (Levaditi) die N. K. nur in den Hirnteilen 
vorkommen, die keine schweren histologischen Veranderungen aufweisen 1 Ferner 
sind nach Negri die ganzen Gebilde durch vorsichtige Behandlung aus der von 
ihnen befallenen Zelle herauslOsbar, stellen also in sich geschlossene Gebilde dar. 
So bleibt also nur die Entscheidung zwischen den anderen beiden Auffassungen, 
der N egrischen und der Chlamydozoenhypothese. 

Die Anforderungen, denen der Erreger geniigen muB, sind bevorzugtes Vor
kommen in der grauen Substanz, Seltenheit in der weiBen; beschrankte Filtrier
barkeit (vgl. S.45) durch grobe Berkefeldkerzen. Daraus ist zu entnehmen, 
daB der Erreger normalerweise in den Ganglienzellen leben muB, und zwar vor
wiegend in denen der Hirnrinde und des Ammonshornes (vgl. S. 20); er ist aber 
sehr klein, nahe der Grenze der Sichtbarkeit, aber wiederum nicht sehr weit 
unterhalb dieser Grenze, weil er sonst auch durch feinere Kerzen filtrierbar sein 
miiBte. Offensichtlich entspricht diesen Bedingungen das gewohnliche Negrische 
Korperchen nicht, das mindestens mehrere Mikra groB ist und fast nur im Am
monshorn gefunden wird, in anderen kaum weniger viru:lenten Hirnteilen selten 
nachweisbar ist. Giinstiger erscheint mit Riicksicht auf die wahrscheinliche 
GroBenordnung des Parasiten die Chlamydozoenhypothese; solche subvisiblen 
Gebilde, oder auch die Innenkorperchen der N. K., konnten sehr wohl grobere 
Berkefeldkerzen passieren, wenn sie erst durch mechanische Zerstorung ihrer 
Hiille in Freiheit gesetzt sind. Aber auch diese Hypothese kann nicht voll be
friedigen; denn sie setzt voraus, daB die submikroskopischen Erreger iiberall im 
Gehirn vorkommen, sich iippig vermehren, aber nur in einigen Zellen eines ge
wissen Gehirnteils diese eigenartigen Reaktionsprodukte erzeugen; wieder muB 
man fragen, warum das nur hier erfolgen solI, nicht in anderen Hirnpartien, die 
doch vom Erreger nicht weniger befallen sind 1 So kommt man immer wieder 
auf die urspriingliche Auffassung N egris als die wahrscheinlichste zuriick. 

Gerade die Beobachtungen von Williams und Lowden weisen den Weg, 
der zur Uberwindung der noch bestehenden Schwierigkeiten fiihren kann: die 
zahlreichen Ubergangsformen von den etwa 20 f.k groBen Formen bis zu den an 
der Sichtbarkeitsgrenze befindlichen. Diese Variabilitat der Form braucht nicht 
gegen die Lebewesensnatur der N. K. zu sprechen, weiB man doch aus den Unter
suchungen von Mac Neal, daB unter bestimmten Umstanden Rattentrypano
somen Formen bilden konnen, die so klein sind, daB sie Berkefeldfilter passieren! 

Die Beobachtungen der verschiedenen Untersucher iiber die Innenstruktur 
der N. K. decken sich in allen wesentlichen Ziigen miteinander; das ist eine tat
sachliche Grundlage von groBter Wichtigkeit. Was nun die Deutung der kokken
ahnlichen Gebilde betrifft, so ist vorlaufig die Zahl verwertbarer Mitteilungen 
iiber diesen Gegenstand noch zu gering, urn volle Sicherheit iiber ihre Spezifitat 
zu geben; indessen sind die von J. Koch angefiihrten Beweisgriinde doch so 
schwerwiegend, ist die Form und Farbbarkeit der Gebilde so charakteristisch, 
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daB man sie mit groBer Wahrscheinlichkeit als belebte Gebilde ansprechen darf. 
Damit ware aber dann der Kreis geschlossen von der kleinsten submikroskopi
schen, also bestimmt filtrierbaren Form, die sehr schwer fur unser Auge farberisch 
darzustellen ist, also meistens der Beobachtung entgehen muB, wenn sie isoliert 
im Gewebe liegt - uber die kleinsten noch mikroskopisch gut wahrnehmbaren 
N. K. mit 1-2 Innenkorperchen -, zu den groBten N. K. mit zahlreichen, deut
lich differenzierten Innenkorperchen; den Kreis wurde dann der Zerfall der groBen 
N. K. schlieBen, wie ihn schon Negri und spater Watson zu sehen geglaubt 
haben, das Freiwerden der Innenkorperchen (Sporen), die neue Ganglienzellen 
angreifen. 

e) Das Vorkommen in den Speicheldriisen. 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung hat sich auBer mit dem Gehirn 

auch besonders eingehend mit den Speicheldrusen beschaftigt, da nachst dem 
Gehirn der Erreger am regelmaBigsten in ihnen angetroffen wird und daher hier 
verhaltnismaBig gunstige Aussichten auf seine Auffindung bestehen mussen. 
Entsprechend derin den letzten Krankheitsstadien stark vermehrten Speichel
absonderung findet man zuweilen in den Drusen Hyperamie und fettige Infil
tration. Doch sind nach B abe s und Jon esc u Veranderungen der Speicheldrusen 
nicht konstant, am haufigsten finden sie sich noch in der Submaxillardruse; sie 
beschreiben Odem des Zwischengewebes, Wucherung der fixen Zellen, Schwellung 
und Fettinfiltration der GefiiBwandzellen, Anhaufungen von Zellen (Fibroblasten, 
Leukocyten, Polyblasten) um die GefaBe und den AusfUhrungsgang; die Veriinde
rungen sollen am Hund ausgepragter sein als beim Menschen. Podwyssotzky 
sah herdformige degenerative Veranderungen des Drusenepithels, Knotchen, die 
den B abe s schen Wutknotchen ahnelten, sowie Entartungsvorgange in den Gan
glien der SubmaxiIlardruse. Amato beobachtete bei Virus fixe-Kaninchen in 
Parotis und Submaxillardruse erhebliche Hyperamie, manchmal Blutungen, 
starkes Bindegewebsodem, trube Schwellung und Vakuolisierung des Epithels. 

Uber das Vorkommen Negrischer Korperchen in den Drusen besteht noch 
keine Einmutigkeit: Stefanescu (im Laboratorium von Babes) sah im Drusen
epithel der Parotis Gebilde, die sie fUr N. K. hielt; Babes (5) hat ahnliche Be
funde mehrmals sowohl im Lumen der Speicheldrnsen wie im Nebennierenmark 
erhoben; J ac kso n beschrieb in den Speicheldriisen und Nebennieren toller Tiere 
"teils sichere N. K., teils schwer von ihnen unterscheidbare Formen". Dagegen 
halt Amato auf Grund seiner sehr griindlichen Arbeiten die von ihm in oder 
neben dem Drusenepithel gesehenen Gebilde trotz einer gewissen Ahnlichkeit 
mit den N. K. doch nur fUr Degenerationsprodukte; Man 0 u e li an (3) warnt vor 
der offenbar naheliegenden Gefahr der Verwechslung solcher Gebilde, die er fUr 
Kern- oder Leukocytentrummer halt, mit N. K.; echte N. K. will er jedoch 
ofters in den Nervenzellen der in der Druse gelegenen nervosen Ganglien gefunden 
ha ben; diesen Befund halt er sogar in unklaren Fallen fUr diagnostisch verwert bar, 
da die Speicheldruse der Faulnis langer widersteht als das Gehirn. AuBerdem sah 
Manouelian in der Speicheldruse feinste kornige Gebilde ganz ahnlich den 
Formen, die er und Viala (2) spater im Gehirn fanden; sie lagen in der Druse 
bald sparlich, bald in dichten Haufen meist in, zuweilen auch auBerhalb der 
Epithelien; dieselben Formen sah er auch in den AusfUhrungsgangen der Druse. 
Auch J. Koch und Rissling haben wie erwahnt die Anwesenheit ihrer kokken-
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formigen Gebilde in dem Gewebe und den Venen der Speicheldriisen festgestellt. 
Auch diese Beobachtungen stehen vorlaufig noch vereinzelt da, aber sie reihen 
sich zwanglos dem ganzen Bild ein, das man sich auf Grund der geschilderten 
mikroskopischen Forschungen von dem Erreger der Wut machen darf. 

10. Versuche der Ziichtung des Virus. 

Alle alteren Versuche, den Wuterreger in gewohnlichen aeroben oder anaeroben 
Nahrbtiden zu ziichten, sind fehlgeschlagen; vereinzelte Angaben iiber Bakterien
befunde haben der Kritik nicht standgehalten und konnen daher iibergangen 
werden. Auch in der Gewebskultur sind die Bemiihungen zur Ziichtung des Virus 
bisher nicht erfolgreich gewesen: hierbei wurde das Lyssagehirn teils aHein 
(Kraus, Keller und Clairmont), teils versetzt mit Kaninchenserum, Kammer
wasser, Lumbalfliissigkeit, Ascitesfliissigkeit u. a. (Centanni) im Kollodium
sackchen verschieden lange Zeit in der Bauchhohle des lebenden Tieres gehalten; 
aber schon nach 7 Tagen Aufenthalt in der Bauchhohle war das Virus unwirksam 
geworden. 

Auf anderem Wege suchten auBerdem Kraus, Keller und Clairmont 
wenigstens Anhaltspunkte fiir eine aktive Vermehrung (Wanderung) des Virus 
im Nervensystem zu gewinnen: Impften sie Kaninchen in das Vorderhirn mit 
Virus fixe, so war das Virus nach einigen Tagen im Riickenmark nachweisbar; 
der gleiche Versuch lieB sich jedoch am frisch getoteten Tier nicht wiederholen; 
das negative Ergebnis ist allerdings nicht beweisend, weil selbst bei vollkommen 
sterilem Arbeiten die Lebensbedingungen fiir einen Mikroorganismus im Gehirn 
des toten Tiers ganz andere sind als im lebenden: die gleich nach dem Tod ein
setzende Autolyse spielt gerade im Gehirn eine bedeutende Rolle und muB in 
sehr kurzer Zeit hier vollig abnorme Verhaltnisse schaffen. 

Aber auch im Nervengewebe des lebenden Tieres gelang ein ahnlicher Versuch 
nicht: Bertarelli und Volpino (7) injizierten in ein durch 2Unterbindungen iso
liertes Stiick des N. ischiadicus vom Kaninchen eine Spur Virus; wenn das Tier 
nach 7-9 Tagen gesund geblieben war, wurde angenommen, daB das Virus 
lokalisiert geblieben war; dann wurde das Nervenstiick entnommen, im Morser 
zerrieben und einem neuen Kaninchen eingeimpft; aber selbst unter diesen ver
haltnismaBig ,giinstigen Bedingungen wurde kein Erfolg erzielt: entweder ging 
das erste Tier an Lyssa ein, oder das Nervenstiick war avirulent geworden. 

Moon versuchte die Ziichtung zu erzielen, indem er mit StraBenvirus geimpfte 
Runde beim ersten Krankheitszeichen totete und Stiicke ihres Ammonshorns in 
Hundeserum oder Ringerlosung unter Olivenol bebriitete: wahrend im frisch 
entnommenen Gewebsstiick nur vereinzelte oder gar keine Negrischen Korperchen 
sichtbar waren, will er schon nach eintagiger Bebriitung Zunahme ihrer Zahl und 
GroBe, nach 2-3 Tagen zahlreiche kleine, und einige N. K. von 6-9 ft Durch
messer gesehen haben; mit solchen "Kulturen" in Ringerlosung unter Paraffin
oder Olivenol (Bebriitung bei 38°) hat er noch bis zur 6. Kulturpassage Wut 
erzeugen konnen; dann riB der Faden ab, da die Kulturen bakteriell infiziert 
wurden. Wir konnen diese Tierversuche in' keiner Weise fiir beweisend halten: 
der Nachweis, daB eine Fliissigkeit, in der virulentes Gehirn suspenrJiert ist, Lyssa 
bei Verimpfung erzeugt, und daB bei Ubertragung von Material aUS dieser Fliissig-
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keit in neue Nahrboden auch diese virulent werden, gestattet noch nicht den 
SchluB, daB hier eine Vermehrung des Virus stattgefunden hat; die Moglichkeit 
der Ubertragung von kleinen Organstiickchen bei der Umimpfung der Kulturen ist 
hier offensichtlich nicht ausgeschlossen worden; das ware nur bei Verwendung 
von Berkefeld-filtriertem Material der Fall gewesen; auBerdem ist die zur Er
zeugung von Lyssa erforderliche Minimaldosis auBerordentlich gering, sie betragt 
ein bis wenige Hundertstel Milligramm. Was aber die angebliche Vermehrung 
der Negrischen Korperchen in diesen "Kulturen" anlangt, so haben Steinhardt, 
Poor und Lambert bei analogen Versuchen auch im Gehirn normaler Tiere, 
das im Plasma der gleichen Tierart 4--6 Tage bei 37,5 0 bebriitet wurde, Ge
bilde gesehen, die mit N. K. groBe Ahnlichkeit hatten. Da Moon iiber keine 
Kontrollversuche berichtet, wird mit der Moglichkeit zu rechnen sein, daB 
er derartige Degenerationserscheinungen des toten Gehirnmaterials ffir N. K. 
gehalten habe. 

Ahnlich sind vielleicht die Versuche von Williams zu beurteilen: 1m Gehirn 
an Lyssa gestorbener Kaninchen, die tagelang bei 12, 24 oder 36 0 steril auf
bewahrt wurden, glaubt Verf. gewisse Veranderungen gesehen zu haben, die bei 
Virus fixe darin bestanden, daB aus den kleinen ringformigen Parasitenformen 
in einem Tag Verbande (Sporenverbande1) entstehen; beim StraBenvirus scheint 
ein Zerfall der groBen Formen in kleinere Gebilde stattzufinden, die teils von 
einer Hiille umschlossen, teils frei liegen. - In anderen Ziichtungsversuchen 
wurde ein kleines Stiick Lyssagehirn mit einer Scheibe normalen Meerschwein
gehirns auf eine Agarplatte gelegt und mit einer Schicht Agar iiberdeckt; nach 
7tagiger Bebriitung bei 25 0 wurde die Gehirnmasse verriihrt und ein Teil davon 
mit frischem Normalgehirn iiberdeckt usf.; bis zur 4. Generation war das Material 
virulent, in der 5. war es verunreinigt und nicht mehr virulent. - Man wird auch 
aus diesen Versuchen weder ffir die Morphologie noch ffir die Kultur des Lyssa
erregers Positives entnehmen konnen. 

Levaditi legte Kulturen von Spinalganglien, Riickenmark und Ammons. 
horn toller Affen in Mfenplasma nach dem Prinzip der Carrelschen Gewebs. 
kulturen an und konnte noch bis zur 9. Generation die Virulenz seiner Kulturen 
feststellen. Aber auc~ hier ist der Nachweis einer Vermehrung des Virus nicht 
mit aller Sicherheit erbracht: die Gewebsstiicke wurden aIle 5-8 Tage in frisches 
Mfenplasma iibertragen, es waren also die gleichen Gehirnteile, die von Anfang 
an das Virus enthielten, in denen am SchluB des Versuches (in einem FaIle noch 
nach 53 Tagen) die Anwesenheit des Virus nachgewiesen wurde; wenn man 
bedenkt, daB das Virus unter hOchst ungiinstigen Bedingungen (Faulnis!) monate· 
lang infektionstiichtig bleiben kann, so ist es nicht erstaunlich, daB es unter diesen 
auBerst giinstigen Bedingungen, wo jede Infektion ausgeschlossen und wo durch 
die Plasmakultur auch die Autolyse nach Moglichkeit ausgeschaltet war, sich 
fast 2 Monate lang erhielt. Es ist also nicht gerechtfertigt, wie das Levaditi tut, 
von einer Symbiose des Virus mit der lebenden Zelle zu reden; es liegt nur eine 
Lebenderhaltung bei pfleglicher Behandlung vor. 

Ein ahnlicher Einwand muB gegen die Versuche Imam uras erhoben wer· 
den, der "Gewebskulturen" frischen Gehirns oder Riickenmarks normaler Kanin
chen in Kani~chenzitratplasma mit kleinen Markstiicken von Virus fixe-Kanin
chen beimpfte, bei 37 0 bebriitete und aIle 4-8 Tage umimpfte; er fand die 



Lyssa. 43 

Virulenz noch bis zur 4. Passage erhalten, sah aber keine morphologischen 
Veranderungen. 

Nach ganz anderer Richtung wurden die Zuchtungsversuche Noguchis un
ternommen. Er verwendete das Verfahren, das sich ihm zur Kultur der Rekurrens
spirochate bewahrt hatte: Ascitesflussigkeit mit einem frischen Kaninchenorgan
stuck unter Paraffinum liquidum oder im Anaerobenapparat; Bebrutung bei 37 0; 
Abimpfung auf neue Kulturrohrchen am 7. und 12. Tag; mikroskopische Unter
suchung zunachst aIle 3 Tage, spater in langeren Zwischenraumen. Die mikro
skopische Untersuchung geschah durch Entnahme einer kleinen Menge Fliissig
keit mit steriler Capillare aus dem Grund des Rohrchens, die auf Objekttrager 
ausgestrichen, 30-60 Minuten mit Methylalkohol fixiert und mit GiemsalOsung 
(1 : 10) 1-2 Stunden oder uber Nacht gefarbt wurde. Die Ausgangskultur wurde 
beimpft mit einem Stuckchen Wuthirnsubstanz; die Sekundarkulturen wurden 
angelegt durch Ubertragung von 0,5 ccm der Flussigkeit am Rohrchengrund 
ohne Mitnahme von Organstuckchen, so daB schon in der ersten Sekundarkultur 
eine 20fache Verdunnung des Ausgangsmaterials erfolgte. 1m ganzen wurden 
50 solcher Serien mit Virus fixe oder fruhen Passagen von StraBenvirus angelegt. 

Die Virulenzprufung dieser Serien hatte folgendes Ergebnis: 9 Serien fielen 
wegen bakterieller Verunreinigung aus, 22 zeigten kein Wachstum, so daB schon 
die 2. oder 3. Generation avirulent war. - Von 11 Serien mit Virus fixe blieben 
virulent: 

7 bis zur 4. Generation, im ganzen 28 'I'age; Endverdiinnung 1 : 160000, 
3 " " 5. 35 " , 1 : 3 200 000, 
1 " " 7. 2 Monate; 1 : 1280000000. 

Von 8 Serien mitPassagevirusblieb die Virulenz erhaIten 
in 7 bis zur 3. bis 6. Generation, 
" 1 " " 21. Generation, 7 Monate lang. 

Diese Ergebnisse sind kaum anders zu deuten, als daB es sich hier urn eine 
Fortpflanzung gehandelt hat; dafur spricht auch der Umstand, daB bei der Viru
lenzprufung mit den Virus fixe-Kulturen die subcutane Verimpfung von jeweils 
0,1-0,01 ccm Kaninchen nach 6-8 Tagen totete, wahrend bei "Passagevirus" 
die Zeiten zwischen 7 (!) und 63 Tagen schwankten. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab regelmaBig sehr zarte Granula und 
etwas grobere "pleomorphe, chromatoide" Korperchen, die verschieden groB 
waren, und von denen die kleinsten sich an der Grenze der Sichtbarkeit befanden. 
AuBerdem wurden in 4 Kulturen (davon 2 aus Virus fixe) eigenartige, kernhaltige, 
runde oder ovale Gebilde gesehen, die unvermittelt in den Kulturen (1 mal in 
einer Sekundarkultur) auftraten und nach 4-5 Tagen wieder verschwanden, 
wobei gleichzeitig eine Zunahme der Granula zu erfolgen schien. Diese kern
haltigen Gebilde lagen teils einzeln, teils zu zweien oder mehreren und zeigten 
eine gewisse Ahnlichkeit mit den schizogonischen Formen des Malariaparasiten. 
Ihre GroBe betrug 1-12 fl. 1m Dunkelfeld war ein zentraler Kern und eine 
stark lichtbrechende Membran erkennbar. Niemals wurden ahnliche Gebilde in 
den Kulturen gesehen, die mit Spirochaten, Vaccine, Poliomyelitis, Hogcholera, 
Scharlach unter sonst gleichen Bedingungen angelegt waren. 

Pfeiler und KI u m p wollen unter gewissen gunstigen Bedingungen in Ascites
fliissigkeit vom Menschen und in geronnenem Blutplasma vom Pferd Vermehrung 
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des eingesaten Virus gesehen haben, doch sind ihre Versuche nicht beweisend, 
da sie nur mit der ersten "Kulturgeneration" ausgefuhrt wurden. 

Die Nachprufungen von Levaditi waren negativ. Volpino (2), sowie Kraus 
und Barbara haben zwar ganz ahnliche Bilder gesehen wie Noguchi, aber sie 
fanden auch in unbeimpften Kulturrohrchen die gleichen Korperchen. Der
selbe Einwand richtet sich" gegen die Angaben von Caronia und Sindoni: 
diese Forscher verwendeten, ahnlich wie zu ihren bekannten ScharIach- usw. 
Untersuchungen, als Nahrlosungen Ascites und AscitesbouiIIon; als Katalysator 
diente entweder Kaninchenniere oder normales Kaninchengehini; die Rohrchen 
wurden unter ParaffinolverschluB gehalten. Sie wurden beimpft mit Liquor, 
Speichel, Harn und "Nervensubstanzfiltrat" von einem menschlichen Lyssafall, 
sowie mit filtriertem und unfiltriertem Virus fixe. Nach 1 Monat Bebriitung 
wurden die Kulturen trub, und es bildete sich ein Belag an der Innenwand der 
Rohrchen, der sich nach einem weiteren Monat am Boden absetzte; in spateren 
Abimpfungen erfolgten Trubung und Klarung der Rohrchen wesentlich rascher. 
Aus den 20 Tage alten Kulturen angefertigte mikroskopische Praparate, nach 
Leishman oder Giemsa gefarbt, zeigten einzelne polymorphe, azurblau ge
farbte, unscharf begrenzte Gebilde von verschiedenerGroBe, bis zu 10 p im Durch
messer, die manchmal feine, intensiv gefarbte Kornchen enthielten; auBerdem 
fanden sich in den Praparaten grampositive Einzel- und Doppelkokken von 
0,15-0,2 p Durchmesser. 

"Kulturen" der 1. bis 6. Generation wurden Kaninchen intrakraniell ver
impft: 4 Tiere zeigten Mydriasis, SpeichelfluB," und Paralyse, die anfangs halb
seitig war oder den hinteren Korperteil oder die Extremitaten betraf, dann im 
VerIauf von 1-3 Tagen auf den ganzen Korper ubergriff. Die Inkubation wech
selte zwischen 5 und 38 Tagen, sie nahm mit der Zahl der Kulturgenerationen 
zu. Bei allen Kaninchen, auch bei dem einen, das gesund blieb, fanden sich in 
der Nervensubstanz und den daraus beimpften "Kulturen" die beschriebenen 
Gebilde. Die in der Schlossmannschen Klinik von Meyer und Franzen 
ausgefUhrten Kontrolluntersuchungen zeigten auch in den unbeimpften Nahr
boden, sowle in den damit behandelten Kaninchen Gebilde, welche von den 
Caroniaschen nicht zu unterscheiden waren; damit ist auch in diesem Fall 
die Spezifitat der mikroskopisch darstellbaren Formen hochst zweifelhaft ge
worden. Anderseits sind hier die im Tierversuch erzeugten Krankheits
erscheinungen fUr Lyssa zu wenig charakteristisch; endlich fehlt hier der 
Nachweis ihrer Fortimpfbarkeit auf weitere Tiere. Wir neigen der Auffassung 
zu, daB es sich um durchaus unspezifische Symptome gehandelt hat, die 
mit der intrakraniellen Injektion des artfremden EiweiBes (Ascites) zusammen
hangen konnten. 

Zusammenfassend muB festgestellt werden, daB bisher von den vielen 
Zuchtungsversuchen des Lyssavirus auch nicht einer der Kritik 
standhalt; das ist um so bedauerlicher, als die erfolgreiche Zuchtung nicht nur 
theoretisch belangreich ware, sondern erst die richtige Grundlage fUr die zweck
maBige Prophylaxe, vielleicht auch die spezifische Therapie abgeben wurde. 
Bessere Aufschlusse uber das Wesen des Lyssaerregers verdanken wir den Unter
suchungen uber sein Verhalten gegenuber physikalischen und chemischen Ein-
£lussen. " 
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11. Das Verhalten gegeniiber physikalischen Einwirkungen. 

a) Filtration. 

45 

Die ersten erfolgreichen Filtrationen sind (1903) fast gleichzeitig von Rem
linger und Riffa t Bey, und von di Vestea (vgl. Giglioli) ausgefiihrt worden; 
danach haben Schiider, Celli und de Blasi, Bertarelli und Volpino (8) u. a. 
diese Tatsache bestatigt. Remlinger fand, daB das Virus durch grobporige, 
rasch filtrierende Berkefeldkerzen "V" (= viel) hindurchgeht, nicht durch Berke~ 
feld N und W oder Chamberlandkerzen. Nach di Vestea soIl man jedoch bei 
Verwendung geniigend hohen Uberdruckes Virus fixe durch aIle Berkefeld- und 
sogar durch Chamberlandkerzen pressen konnen. Wie aber Bertarelli und 
Vol pi no betonen, bleibt trotz feinster Aufbereitung des Ausgangsmaterials 
stets ein Teil des Virus auf der Oberflache und in den Poren des Filters hangen 
und ist daraus auch durch energisches Waschen nicht entfernbar; sie schlieBen 
hieraus, daB nur ein Teil der Erreger kleiner ist als die PorengroBe der benutzten 
Filter (etwa 0,5 tt), und daB mithin die Negrischen Korper von diesem Gesichts
punkt aus wohl die Erreger sein konnten; doch iibersehen sie hierbei die Tat
sache, daB selbst nach griindlicher Verreibung nicht aIle Zellen zerstort werden, 
und daher stets ein Teil der intracellular gelagerten Gebilde auf dem Filter fest
gehalten werden muB; auBerdem beriicksichtigen sie nicht geniigend die Wirk
samkeit der Adsorption durch den Kieselgur. 

Um moglichst groBe Ausbeuten des Virus im Filtrat zu erhalten, ist es zweck
maBig, das Material aufs feinste zu zerreiben, dann 1 Stunde mit Glasperlen mecha
nisch zu schiitteln und durch sterile Gaze zu seihen (N eumann und Mironesc u). 

Ais Fehlerquelle kommt bei jeder Filtration die Adsorption durch das 
Filtermaterial in Betracht. Sie diirfte gerade beim Lyssavirus eine hohe Rolle 
spielen, da Kraus, v. Eisler und Fukuhara gezeigt haben, daB der Lyssa
erreger z. B. durch Kaolin, Tierkohle und Aluminiumhydroxyd, also durch saure, 
neutrale und basische Kolloide stark adsorbiert wird. Sie haben diese Eigen
schaft sogar zur Reinigung des Virus empfohlen. 

Die Angabe von Levaditi und Nicolau, daB das Lyssavirus nicht nur 
Porzellanfilter, sondern auch Collodiummembranen (6% Collodium Poulenc un
ter 10-12 mm-Hg Druck) passieren konnte, ist bisher unbestatigt geblieben. 
In den von ihnen kurz veroffentlichten Versuchen gelang der Nachweis des Lyssa
virus im Filtrat nur in 1 von 5 Versuchen, bei Parallelversuchen mit Encephalitis
virus in 1 von 6 Versuchen, dagegen bei einem neurotropen Vaccinestamm in 
7 von 8 Versuchen. Bei der Kritik dieser Angaben ist zu bedenken, daB in wei
teren entsprechenden Versuchsreihen derselben Forscher hamolytischer Ambo
ceptor und Komplement, Diphtherie- und Tetanustoxin ganz oder fast vollig 
von der Filtermembran zuriickgehalten wurden, und daB der Bakteriophage nur 
teilweise (1) hindurchging; es ist daher ersichtlich, daB diese iiberaus schwierigen 
Versuche der franzosischen Bakteriologen zunachst von anderer Seite bestatigt 
werden miissen, ehe sie beweiskraftig erscheinen konnen. 

Die Filtrierbarkeit des Lyssavirus ist von Bertarelli (5) mit Erfolg zum Nach
weis des Lyssaerregers im Speichel angewendet worden; gerade fiir diese Tier
versuche ist das Verfahren unentbehrlich, da sehr oft im Speichel Mikroorganis
men enthalten sind (z. B. Pneumokokken), die im Tierversuch stDrend wirken 
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wiirden. Auf diese Weise ist ihm auch einmal der iiberaus selten gelungene Nach
weis des Lyssaerregers im Speichel bei menschlicher Wut moglich gewesen. 

Zweifellos wird bei jeder Filtration nur ein Teil der Wuterreger ins Filtrat 
gelangen. So erklart sich wohl am ehesten die von di Vestea gemachte Beob
achtung, daB das Virus im Filtrat eine weit geringere Widerstandsfahigkeit 
gegen Hitze, Glycerin u. a. aufweist, als das Virus in der Hirnemulsion oder im 
unzerkleinerten Gehirn. Nach Kraus (10) ist mit der Moglichkeit zu rechnen, 
daB die groBere Labilitat des filtl'ierten Virus mit del' Beseitigung schiitzendel' 
Kolloide durch die Filtration zusammenhangen konnte. 

b) Diffusiollsversuche.· 
DaB das Virus aus tollwiitigem Gehirn und Speicheldriisen in die umgebende 

Fliissigkeit gelangen kann, scheint aus den Versuchen von Bujwid und Nitsch 
(2) hervorzugehen, wonach del' beim Tod bestehende groBe Virulenzunterschied 
zwischen grauer und weiBer Gehirnsubstanz (vgl. S. 20) schon nach 12 Stunden 
verwischt ist; die Versuche gehen anscheinend besonders gut bei herabgesetztem 
Sauerstoffpartialdruck; auBerdem soll das Virus nach Nitsch (2) aus dem Ge
hirn in Wasser oder physiologische NaCI-Losung iibergehen konnen. Nach 
Remlinger (24) geht das Virus aus einem infizierten Gehirn auch in ein damit 
in Beriihrung gebrachtes normales Gehirn iiber, selbst wenn dieses von einem 
gegen Wut refraktaren Tier stammt, ja sogar in Gelatine; Remlinger will auf 
Grund dieser Beobachtungen dem Wutvirus eine Mittelstellung zwischen den 
geformten Mikroorganismen und den Fermenten einraumen - eine Auffassung, 
fiir die u. E. die erforderlichen Grundlagen kaum vorliegen: ganz abgesehen 
davon, daB sie mit den oben el'wahnten Versuchen Levaditis mit der Gewebs
kultur, sowie mit Versuchen von Imamura und Keisaburo iiber die Auf
bewahrung von Lyssagehirn in verschiedenen Fliissigkeiten im Widel'spruch stehen, 
sch-eint fiir eine so weitgehende Annahme gar kein Grund vorzuliegen. Es ist 
viel wahrscheinlicher, daB die beobachteten Erscheinungen mit Diffusion nichts 
zu tun haben; vielmehr erklaren sie sich ungezwungen durch die postmortale 
Autolyse der befallenen Zellen und das dadurch bedingte Freiwerden der Er
reger, die durch Fliissigkeitsstromungen verschleppt werden. In einer jiingeren 
Arbeit gibt Remlinger (34) zu, daB die beobachteten Tatsachen sich auch so 
erklaren lieBen, daB das hygroskopische Glycerin einen Saftestrom aus dem ein
gelegten Gehirn heraus tatigen und dadurch eine mechanische Ausspiilung von 
Wuterregern in die umgebende Fliissigkeit bedingen konnte. Fiir die Moglich
keit postmortaler Diffusionsfahigkeit des Lyssavirus spricht nach Colella die 
Tatsache, daB das Kammerwasser subdural infizierter Virus fixe-Kaninchen vor 
und kurz nach dem Tode noch virusfrei, aber 24 Stunden nach dem Tode virus
haltig ist. 

Unter Verwendung der "Diffusion" und Filtration haben Poor und Stein
hardt versucht, das Virus gewebefrei zu gewinnen und anzureichern; diese be
achtlichen Versuche konnen berufen sein, fiir die Schutzimpfung wesentliche 
Bedeutung zu gewinnen: Sie gingen einmal unter Benutzung der Glycerinresistenz 
des Virus so vor, daB Submaxillardriisen toller Runde aseptisch entnommen, 
von Fascie befreit, in steriles Glycerin gelegt und 6-12 Tage im Eisschrank 
gehalten wurden; das nunmehr 'lirushaltige Glycerin wurde durch Dialyse im 
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Collodiumsack gegen NaCI- oder Ringerlosung oder destilliertes Wasser be
handelt, wobei das Glycerin aus dem Sack herausdialysierte Ulid durch Wasser 
ersetzt wurde; dies wurde dann zum groBen Teil durch Filtration beseitigt; das 
Ergebnis war ein eingedickter, virusreicher Extrakt. Die zweite Methode bestand 
darin, die zerschnittenen Driisen in Wasser aufzunehmen und im fast absoluten 
Vakuum 1 Stunde lang abzusaugen; dannwurden die Driisenstucke in eine 
Fleischpresse gebracht, die abgepreBte Flussigkeit wurde zentrifugiert; dieab
gesaugte Flussigkeit wurde mit der Oberschicht der zentrifugierten vereinigt und 
das Gemisch durch Berkefeldkerze filtriert. In solchen Filtraten entstanden bei 
Zusatz von Lyssa-Immunserum Zusammenballungen der im Dunkelfeld sicht
baren Kornchen; in Filtraten normaler Gehirne fehIte dagegen diese Er
scheinung. Das Verfahren scheint noch keineswegs fur Zwecke der Praxis 
reif, stellt aber einen Weg dar, auf dem man der Frage der Virusanreiche
rung naher kommen konnte. Eine Schwierigkeit besteht noch darin, daB 
das Virus nach Cumming (1) durch Dialyse stark geschadigt wird: eine 
1 proz. Aufschwemmung von Virus fixe in physiologischer NaCI-Losung 
wurde zur Entfernung der groben Gewebsbestandteile 24 Stunden im Kiihlraum 
absitzen gelassen, durch Schleicher & Schull-Filter Nr.595 filtriert und dann 
24 Stunden in feinen Collodiumsackchen gegen flieBendes Wasser dialysiert; 
die Aufschwemmung wirkte vor der Dialyse bei intrakranieller Verimpfung von 
0,5ccm in 7-8 Tagen sicher tOdlich, nach der Dialyse war sie avirulent. Das anti
gene Vermogen des Virus soIl hierbei jedoch erhaIten bleiben, und ein so herge
stelltes Praparat wird nach Cumming in ausgedehntem MaBe in den Vereinigten 
Staaten zur Schutzimpfung verwandt. 

Die Diffusion des Virus wird von Kraus und Michalka zur Diagnose der 
Lyssa verwendet: das unzerkleinerte Gehirn wird auf einige Tage in Glycerin 
gelegt; das Glycerin gewinnt dadurch die Fahigkeit, mit rabizidem Serum Kom
plementbindung zu zeigen, vgl. S. 90. 

c) Zentrifugierung. 
Nach Remlinger (3) werden 1-2proz. Aufschwemmungen von virulentem 

Gehirn durch Zentrifugierung (1100 Touren in 1 Minute) nach 45 Minuten mei
stens, nach 1 Stunde regelmaBig in den oberen Flussigkeitsschichten virusfrei. 
Auch Barratt gelang es bei hinreichend starker Zentrifugierung das Virus mehr 
oder weniger vollstandig auszuschleudern. Er gibt allerdings keine Tourenzahl 
an, sondern die Zentrifugalkraft, die er nach folgender Formel bestimmt: 

• 'I' (2:lf R)2 Zentrifugalkraft Z = g' 60 ' 

wobei mit r der Radius der Zentrifuge, mit g die Schwerkraftskonstante und 
mit R die Umdrehungszahl in der Minute bezeichnet und die Zentrigugalkraft 
in Schwerkraftseinheiten gemessen wurde. Es ergab sich: 

Zentrlfugalkraft 

200 
400 

2050 

Umdrehungszabl 
(berechnet flir 
r = 12,5cm) 

1200 
2400 

12300 

Zeit, nach welcher die tiber
stehende Flii.sslgkeit noch 

virulent war 

5 Std. 

no Min. 

Zeit, nach welcher die tiber
stehende Flii.sslgkelt nicht 

mehr virulent war 

25 Std. 
5 Std. 
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Die Zahlen im Stab 2 der Tabelle sind fiir die in Deutschland gebrauchlichen 
Zentrifugen errechnet, deren Halbmesser 12,5 cm betragt. 

Nach 5 Stunden Zentrifugierung bei der mittleren Umdrehungszahl von 2400 
war die iiberstehende Fliissigkeit fast klar, sie opalescierte leicht grauweiBlich 
und war im durchfallenden Licht schwach braunlich gefarbt; im Mikroskop sah 
man rundliche Teilchen von 2-0,2 ft Durchmesser, zuweilen in Haufen liegend; 
einige dieser Gebilde waren noch nach 25 Stunden Zentrifugierung sichtbar. 
DaB sie mit dem Lyssaerreger in keiner Beziehung standen, ergab ihr Vorkom
men in ahnlich behandelten Aufschwemmungen von normalem Gehirn. 

Die bisher gefundenen Ergebnisse stimmen mit den mikroskopisch erhaltenen 
gut iiberein: die groBeren und kleineren Negrischen Korperchen und die kokken
formigen Gebilde wiirden eine Skala von Lebewesen verschiedenerGroBe er
geben, deren kleinste (und zugleich zahlreichste) Formen schwer aus dem Ver
band der von ihnen besiedelten Ganglienzellen entfernt werden konnten; ware das 
aber einmal gegliickt, so miiBten sie durch bakteriendichte Filter passieren, schwer 
auszentrifugierbar sein und in der Emulsion ein optisch leeres Bild ergeben. 
Remlinger schatzt nach den Filtrationsversuchen den Durchmesser der klein
sten Formen als annahernd gleich demjenigen der Peripneumonie- und Schaf
pockenerreger, d. h. auf 0,1-0,12 ft. 

d) Physikalische Schiidigungen des Virus. 
Gegen die verschiedenen physikalischen und chemischen Schadigungen ist 

der Lyssaparasit ziemlich gut geschiitzt, was sich offenbar durch seine intra
cellulare Lagerung erklart. Die Einwirkung des Lich tes ist friiher iiberschatzt 
worden: nach Wauschkuhnkann man eine 50proz. Virus fixe-Aufschwemmung 
in physiologischer NaCl-Losung im Reagensglas 2 Stunden lang dem direkten 
Sonnenlicht oder den Strahlen der 25 cm entfernten 4 Amp.-Mikrobogenlampe 
aussetzen, ohne sie zu schadigen. Celli konnte erst bei 14stundiger Sonnen
bestrahlung, wobei die Temperatur 35° nicht iiberstieg, das Virus unwirksam 
machen. Praktisch kommt eine Wirkung des Lichtes schon deshalb nicht in 
Betracht, da in das Innere von nur wenige Millimeter dicken Gehirnmassen op
tisch wirksame Strahlen nicht eindringen konnen. 

Rontgenstrahlen rufen nach Frantzius eine geringfiigige Virusabschwa
chung hervor, doch war das von ihm verwendete Virus schon vor der Bestrahlung 
sehr schwach, denn die Krankhei~sdauer der damit geimpften Kaninchen war ab
norm lang. Hogyes hatte durchweg negative Ergebnisse mit Rontgenstrahlen. 

Uber die Wirkung der radioaktiven Stoffe sind die Meinungen geteilt. 
Die ersten Angaben von Tizzoni und Bongiovanni klangen sehr giinstig: 
1 proz. Virus fixe-Aufschwemmung in NaCl-Losung wiirde durch 2 Stunden Be
strahlung mit 10 000 R.E. avirulent; wirksam sollten hierbei die /J-Strahlen sein. 
Tizzoni und Bongiovanni wollen auchKaninchen, die mit fixem oder StraBen
virus infiziert waren, durch energische Radiumbestrahlung gerettet haben; 
Voraussetzung des Erfolges war, daB die Behandlung im 2. Drittel der Inkuba
tionszeit unternommen wurde. Auch Shirnoff im Laboratorium Londons 
gelang - allerdings unter recht extremen Bedingungen - die Zerstorung des 
Virus im Reagensglas wie im Tierkorper. - Indessen muBten die Versuche von 
Rehns und Danysz vor iibertriebenem Optimismus warnen; Rehns konnte 
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das Virus in dunner Emulsion bei langer Einwirkungsdauer nur durch Radium
emanation, nicht durch Radiumstrahlen zerstoren; ferner gelang es Danysz 
nicht, infizierte Tiere zu retten, wahrend er wiederholt erhebliche Strahlen
schadigung der Tiere beobachtete. Auch die Nachprufungen von N ovi und 
Calabrese verliefen negativ. Dagegen gaben in jungster Zeit Bruynoghe 
und Le F eyre de Arric an, eine 1 proz. Virus fixe Aufschwemmung in physio
logischer NaCI-Losung durch 48stundige Behandlung mit 5 Millecurie zerstort 
zu haben. 

Mechanische Einwirkungen maBigen Grades schadigen das Virus nicht; 
es vertragt einen Druck von 7-8 Atm. 60 Stunden lang (Celli), und sogar die 
Auspressung in der Buchnerschen Presse bei 200 Atm. (Heller). Der Ein
fluB tiefgehender mechanischer Zertrummerung des Lyssagehirns auf die Viru
lenz wurde von Barratt nach dem Verfahren von Allan Macfadyen und 
Rowland untersucht: II Stunden langes Zermahlen mit sterilem Sand unter 
Kiihlung mit fliissiger CO2 hob die Virulenz nicht auf; wurde jedoch das Gehirn 
ohne Sandzusatz in fliissiger Luft gefroren und in diesem Zustand zermahlen, 
so erwies sich die Virulenz nach einer 5 Minuten langen Behandlung erhalten, 
nach 30 Minuten abgeschwacht, nach 3 Stunden aufgehoben; daB diese tiefen 
Temperaturen an sich fur das Virus harmlos waren, ergaben Kontrollunter
suchungen (s. nachster Absatz) . .Ahnliche Ergebnisse hatte Heller, der aber ein 
solches abgetotetes Virus noch als giftig befand. 

Gegeniiber thermischen Einwirkungen verhalt sich das Lyssavirus ahn
lich wie die meisten nicht sporenbildenden Mikroorganismen. Nach Macfadyen 
(vgl. Barratt) halt es sich in fliissiger Luft mindestens 3 Monate unverandert, 
nach Frothingham bleibt es bei -3 ° 22 Monate lang wirksam. 

Unter AbschluB von Licht und Luft halt sich das Virus 

bei 23° 28-33 Tage (Hogyes), 
24--35° 20-22 

" (Hogyes), 

" 
35-48° 24 Stunden [HeImann (2)]. 

Es wird zerstort 45° in 24 (Hogyes), 
50° 

" 
1 

" 
(Hogyes), 

52-58° " 1/2 " (Hogyes), 
60° " 5 Minuten [Cumming (1)], 

100° " 2 [Cumming (1)]. 

Die Untersuchungen von Cumming wurden mit einer sehr dunnen Aufschwemmung 
gemacht (1% in physiologischer NaCI-Losung, sedimentiert und durch Papier filtriert). 
Uber die Konzentration der von Hogyes verwendeten Aufschwemmungen fehlen nahere 
Angaben. Es ist moglich, daB konzentriertere Aufschwemmungen etwas starkere Resistenz 
ergeben wiirden, aber im wesentlichen werden die Abtotungszahlen in der angegebenen 
GroBenordnung liegen. 

Praktisch wichtig ist die Feststellung von Konradi (4), daB in trockenem, 
schwarzem, lehmigem Boden die Virulenz erhalten bleibt: 

an der Erdoberflache zwischen 

" " 
" " 

" " " " in 1 m Tiefe mindestens 

+ 2° und + 16° 
+ 17° " + 25° 
_17° " + 7° 

0° " + 8 0 

3 Monate 
67 Tage, 
78 Tage, 

2 Monate, 
5 Wochen. 

Von besonderer Bedeutung ist das Verhalten des Virus gegeniiber der A us
trockllung, da dies die Grundlage der PasteurschenSchutzimpfung darstellt. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 4 
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Pasteur trocknete das Mark von Virus fixe-Kaninchen in geriimnigen, mit 
Watte verstopften Flaschen iiber .Atzkalistangen im Dunkeln bei 20° und fand 
die Virulenz nach lO-15 Tagen erloschen. Remlinger fand das Virus fixe 
bereits nach 5 Tagen stets, nach 4 Tagen schon in etwa der HiUfte der FaIle avirulent, 
nach 3tagiger Trocknung stets virulent . .Ahnliche Erfahrungen hat der eine von 
uns mit dem Breslauer Virus fixe-Stamm gemacht. Remlinger fand weiterhin 
einen StraBenvirusstamm resistent gegen 5 und 6, ausnahmsweise auch gegen 
7 tagelange Austrocknung. Ob seine Vermutung zutrifft, daB die Resistenz des 
Virus fixe gegen Trocknen mit der zunehmenden Zahl von Passagen abnimmt, 
scheint uns nochnicht sicher bewiesen .. Hierbei spielen neben der Austrocknung 
sowie der Temperatur auch die Feuchtigkeit und der Sauerstoff der Luft eine 
wesentliche Rolle, wie Bruschettini und vor allem Viala zeigten: danach 
hieltsich die Virulenz des Marks 

unter WatteverschluB tiber KOH. . . . 
unter WatteverschluB in feuchter Kammer 
im Vakuum ..... . 
in Wasserstoffatmosphare 
in COa-Atmosphare .. . . 

18 Tage 8 Tage I 2 Tage 
10 Tage 

tiber 5 Monate 28-33 Tage 20-22 Tage 
tiber 38 Tage 

tiber 5 Monate 36 Tage 19-23 Tage 

Bei kiirzerer Trocknung war die Virulenz nicht aufgehoben, aber die Tiere 
gingen erst nach langerer Inkubation ein; da aber die mit ihrem Gehirn geimpften 
Passagetiere in der iiblichen Zeit an Lyssa erkrankten und starben, nahm Pasteur 
an, daB unter dem EinfluB der Trocknung nicht eine Abschwachung des Virus 
stattfindet, sondern daB von Tag zu Tag mehr und mehr Erreger zugrunde gehen, 
in dem MaBe, wie die Trocknung allmahlich in immer tiefere Schichten des 
Riickenmarks eindringt. Trocknet man statt nach dem Pasteurschen Verfahren das 
Mark nicht bei 20°, sondern bei 35-40°, so wird es schon in 1 Tag avirulent 
(Helman). 

Die schadigende Wirkung des Trocknens wird jedoch nur beobachtet, wenn 
sie langsam erfolgt; wenn aber die Trocknung rasch und schonend genug ge
schieht, so kann das Verfahren geradezu zur Konservierung des Lyssaerregfilrs 
dienen. Miessner, Kliem und Kapfberger.trockneten das zerriebene Material 
in 1/2 em hoher Schieht im Faust-Heimsehen Apparat bei 30°; Dauer der Be
handlung 24 Stunden; Ergebnis: ein Praparat, das sieh mehrere Wochen viru
lent hielt; doch wurde das Ergebnis von David nieht bestatigt. - Vansteen
berghe zermahlt Gehirn und Riiekenmark fein, streieht den Brei in diinner 
Sehieht auf Glasplatten aus und troeknet unter LiehtabsehluB im Vakuum
exsiceator iiber Sehwefelsaure: er erhalt so ein Praparat, das mindestens 9 Mo
nate wirksam bleibt. - Auch wenn man das Virus fixe mit nur wenig physio
logischer NaCl-Losung zerreibt und im Vakuum iiber Schwefelsaure aufhebt, 
solI es, bei 17 ° aufbewahrt, noch nach 5 Monaten eine gewisse Wirksamkeit be
halten, bei 22° geht die Virulenz rascher zurUck (Nassy und Winkel). - Noch 
giinstiger scheinen die Ergebnisse zu werden, wenn man die ganze Behandlung 
bei Tiefkiihl ung ausfiihrt: Harris (1,2) zerreibt Gehirn und Riiekenmark 
eines Virus fixe-Kaninchens im Poriellanmorser, pulverisiert es im CO2-Schnee 
bei _15°, trocknet, ohne es wieder auftauen zu lassen, bei dieser Temperatur 



Lyssa. 51 

im Vakuumexsiccator iiber Schwefelsaure und hebt es in zugeschmolzenen, 
evakuierten Rohrchen auf; die wirksame Dosis eines solchen Virus fixe-Praparats 
betrug zu Beginn 0,02 mg, nach 3 Monaten 0,05 mg; nach 200 Tage'n war es 
noch ebensowirksam wie ein nach Pasteurscher Methode 2 Tage lang getrock
netes, nach 500 Tagen wie ein nach Pasteur 3 Tage getrocknetes Mark. 

Die Wirkung dieser Verfahren diirfte wohl nicht unwesentlich mit der Be
seitigung des Sauerstoffs zusammenhangen, des sen schadigender EinfluB 
auf aIle zu konservierenden biologischen Praparate nicht hoch genug bewertet 
werden kann. Schon Hogyes fand, daB eine virulente Gehirnaufschwemmung, 
durch die man einen Luftstrom hindurchsaugt, rasch unwirksam wird. Auf der 
anderen Seite sah Viala, daB das Gehirn 5 Monate lang virulent bleibt, wenn 
es bei - 4 ° bis + 4 ° im Vakuum aufgehoben wird. Die Bedeutung aIler dieser 
Konservierungsverfahren liegt in ihrer Ve r wen d bar k e it f ii r die S c hut z -
impfung. 

e) Chemische Einwirkungen auf das Virus. 

Aus der groBen Zahl von Arbeiten iiber Desinfektionsmittel bei Lyssa sollen 
hier nur die wichtigsten Ergebnisse in nachstehender Tabelle zusammengefaBt 
werden. Die von den verschiedenen Forschern angewendete Methodik ist leider 
recht ungleich, so daB ein Vergleich der verschiedenen Ergebnisse miteinander 
nur mit Vorsicht zulassig ist. Die letzte Arbeit iiber diese Frage, von Wausch. 
kuhn (aus dem Breslauer Institut), wurde nach folgendern Verfahren ausgefiihrt: 
Von Virus fixe- oder StraBenwut-kranken Kaninchen wurde das Gehirn steril 
herausgenommen und im Morser aufs feinste zerrieben (Dauer des Reibens 15 Mi. 
nuten), bis eine zahe Paste entstand; der zu priifenden Desinfektionsmittelver
diinnung wurden gleiche Teile dieser Paste hinzugesetzt, griindlich vermischt 
und bei Zimmertemperatur im Dunkeln aufbewahrt; nach bestimmten Zeiten 
wurde Material entnommen, das Desinfektionsmittel nach Moglichkeit neutra
lisiert und yom Gemisch einem Kaninchen 0,1 cern subdural, 2 weiteren Kanin
chen je 2 cern intramuskular verimpft. 

Dcsinfektionsmittel 

Sublimat 
Kupfersulfat 
Kaliumpermanganat 
Schweflige Saure 

Salzsaure . 

Chlorwasser . 
Formaldehyd . 

AlkohoI 

Phenol. 

KresoIseifen16sung 
EucalyptusoI 
Yatren. 

I Konzentration I Virus zerstiirt I 
i. Virusgemisch nach i 

0,5Oioo 2-3 Std. 
10% 5 Min. 
2% I Std. 
2% 

1% 

2,5% 1) 

1% 5 Min. 
0,08% 2 St(l. 

60% 5 Min. 
70% 24 Std. (!) 
5% 50 Min. 
0,5% 2-3 Std. 
2,5% 15 Min. 

25% 1) 
1% 148 St.b.37° 

Bemcrknngen 

Abschwachung 
nach I Stde. 

I) Abtotung erzielt, aber Zeit nicht bekannt. 

Alltoren 

'Babes(5), Wauschkuhn 
. de Blasi und Tra vali (2) 

Wauschkuhn 
I B6kai und Szilagyi (zit. 

Hogyes) 
Wauschkuhn 

B6kai und Szilagyi 
Wauschkuhn 
Cumming (I) 
Wauschkuhn 

Celli 
de Blasi und Travali 

Babes (5) 
Wauschkuhn 

B6kai und Szilagyi 
David 

4* 
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Fiir praktische Zwecke sei an dieser Stelle nur betont, daB Sublimat und 
Phenol keineswegs die Wirkung haben, die man vielleicht nach ihrer Verwend
barkeit bei anderen Infektionskrankheiten erwartet hatte; gut brauchbar sind 
Kresolseifenlosung und vor allem Formaldehyd; aber auch hier wird man sich 
natiirlich hiiten miissen, iibertriebene Hoffnungen auf das Durchdringungsver
mogen solcher Desinfektionslosungen in das Innere. des virulenten Gehirns oder 
Riickenmarks zu hegen, und wird sich erinnem miissen, daB die oben beschriebenen 
Ergebnisse nur an feinen Aufschwemmungen gewonnen wurden. 

Theoretisch interessant ist es, daB nach Cumming, der aber nur mit I proz. 
abgesetzten und filtrierten Virus fixe-Aufschwemmungen arbeitete, auch Acet
aldehyd und Benzaldehyd das Virus ahnlich stark schadigen wie Form
aldehyd. 

Legt man unzerkleinerte Kaninchengehirne in Ather ein, so geht die Viru
lenz in den oberflachlichen Schichten in 60 Stunden, in der Tiefe in 120 Stunden 
verloren [Remlinger (23)]. 

Viele der gebrauchlichen Desinfektionsmittel sind von ganz geringfiigiger Wirkung, so 
Wasserstoffsuperoxyd, Chinosol, Lysoform, Jodtinktur, Lugolsche Losung. 

Die meisten Fette und Lipoide sind nicht lyssicid, wohl aber in geringem MaBe Lanolin, 
Vaselin, Olivenol [Fermi (19)], wahrend wieder Remlinger (37, 38) Olivenol und 
Campherol als konservierend bezeichnet. 

Von Fermenten scheint Speichel unwirksam zu sein, wahrend der kiinstliche wie der 
natiirliche Magensaft das Virus rasch zerstoren [Wyrsikowski (zit. Babes und Talasescu), 
Centanni, Ba bes und Talasescu]; nach den letztgenannten Forschern wird 1 g virulentes 
Mark durch 10 ccm Magensaft bei 20° in 41/9 Stunden abgetotet; leider fehlen zu diesen 
Versuchen Kontrollen iiber die Wirkung der entsprechenden Salzsaurekonzentration auf den 
verwendeten Virusstamm. - Nach Centanni findet als erste Wirkung der Magensaft
behandlung eine Abschwachung der Virulenz statt, die auch in den folgenden Passgen 
unverandert bleibt und sich durch eigenartige Verlangerung der Inkubationszeit verrat. 
Centanni hat gemeinsam mit Tizzoni ein solches Praparat fiir die Schutzimpfung emp
fohlen. 

Die Lyssicidie des Papains [Marie (7)] und des Milchsaftes von Ficus carica hii.ngt 
nach Fermi (15) von unbekannten, zufalligen Beimengungen dieser Stoffe ab, da auch ge
kochte, also ihrer Fermentwirkung beraubte Losungen lyssicid sind. 

Marie (12) fand, daB Emulsionen von Virus fixe durch Zusatz von Kultur oder Kultur
filtraten von Bac. subtilis nach mehrstiindigem Stehen bei 38° fiir Kaninchen bei intra
cerebraler Injektionen unwirksam geworden waren. Das Subtilisfiltrat verliert jedoch diese 
virusschadigende Wirkung durch Erhitzung auf 100°. 

Die von Frantzius, Lesieur gefundene abtotende Wirkung der Galle 
auf das Virus wird nach v. Eisler durch die gallensauren Salze bedingt, die 
iibrigen Gallenbestandteile sind wirkungslos; daher ist die Lyssicidie der Galle 
nur als eine antiseptische im engeren Sinne zu deuten [Vallee, Marx (I)]. 

Die erhebliche Widerstandsfahigkeit gegen die meisten physikalischen und 
chemischen Schadigungen zeigt sich auch im Verhalten des Lyssaerregers gegen
iiber der Fa ulnis: Nach I Monat langer Faulnis ist es wiederholt noch lebend 
befunden worden; als extrem sei der Fall von Mazzei erwahnt, wo die Viru
lenz in faulep1. Material noch am 69. Tage nach dem Tod nachweisbar war. Auch 
unter Wasser kann der Erreger nach Babes monatelang infektionsfahig bleiben. 
Bei Verimpfung verfaulten Materials sieht man die Tiere manchmal nach ab
norm langen Inkubationszeiten erkranken, doch gleicht sich dies bei den fol
genden Passagen wieder aus; es scheint also nur eine Verringerung der Zahl in-
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fektionsfahiger Mikroorganismen erfolgt zu sein, nicht eine wahre Virulenz
abnahme [Konradi (4)]. 

Von sehr groBer praktischer Bedeutung ist die von Roux entdeckte kon
servierende Wirkung des Glycerins auf das Lyssavirus. Roux emp
fahl reines Glycerin von 30 0 Be (= 1,26 spez.Gew., Glycerin der Pharm.Austr.). 
Der Vorzug dieses ausgezeichneten Mittels liegt darin, daB es etwaige Begleit
bakterien totet oder doch in der Entwicklung hemmt, wahrend der Lyssaerreger 
mindestens einige Wochen lang ungeschadigt bleiben solI. Nach Rodet und 
Galavielle findet in den ersten Wochen der Aufbewahrung bei Laboratoriums
temperatur eine leichte Abschwachung statt, dann solI die Virulenz monatelang 
annahernd konstant bleiben und nach etwa 10 Monaten unvermittelt absinken; 
aber auch ein solch avirulent gewordenes Material solI zur Schutzimpfung noch 
verwendbar sein. Re mli nger (33, 34) fand Virus fixe gegen Glycerin empfindlicher 
als StraBenvirus; wenn ganze Gehirne von Virus fixe-Kaninchen in Glycerin 
gelegt werden, solI nach ihm die Gegend der Vierhiigel 220-240 Tage virulent 
bleiben; viel rascher geht das Virus in der Hirnrinde zugrunde, in welche das 
Glycerin rascher eindringt; auch die virusarmere weiBe Substanz wird im Glycerin 
rascher avirulent. Wiirfel aus dem Gehirn von der GroBe einer Kichererbse 
(5-14 mm Durchmesser), die gleich viel graue und weiBe Substanz enthalten, 
bleiben im Glycerin 40 Tage, gleich groBe Stiicke vom Riickenmark 25 Tage 
virulent. Dann aber solI die Abschwachung ziemlich unvermittelt ein
treten. Ein iiber Atzkali 2-3 Tage lang getrocknetes Virus fixe -Mark bleibt 
nach ihm in Glycerin nur 7 Tage, ein ebenso behandeltes StraBenwutmark 
21-30 Tage virulent; wird das Riickenmark frisch in Glycerin eingelegt, so sind 
die entsprechenden Zeiten 25 und 30 Tage. Auch nach Remlinger solI noch 
ein in Glycerin bis zur Avirulenz aufbewahrtes Virus fixe zur Schutzimpfung 
brauchbar sein. Nach Rochaix liegt das Optimum der konservierenden Wir
kung des Glycerins bei 50% (das wiirde einem spez. Gew. von 1,13 entsprechen). 
- Wir erwahnen noch die folgenden Angaben von David: In unzerkleinertem 
Gehirn und Riickenmark von Virus fixe-Kaninchen unter reinem Glycerin bleibt 
die Virulenz 1 Monat lang konstant, dann sinkt sie und erlischt in 2 Monaten. 
Virus fixe-Stamme von hoherer Virulenz (kiirzerer Inkubation), z. B. das Virus 
von Nisch, zeigten sogar nach 31/ 2 Monaten nur geringe Abschwachung. 5proz. 
Aufschwemmungen des Riickenmarks in einem Gemisch von 2 Teilen Glycerin 
und 1 Teil physiologischer NaCI-Losung hielten sich 2-4 Wochen virulent. 

Die Glycerinkonservierung wird durch niedrige Temperatur begiinstigt: 
Nach Nassy und Winkel wird eine Glycerinverreibung von Virus fixe in zu
geschmolzenen Ampullen bei 22 0 und bei 37 0 rasch unwirksam, wahrend sie 
im Eisschrank noch nach 3 Monaten virulent ist, danach aber auch avirulent 
wird; dagegen ist getrocknetes Material mindestens 5 Monate bei Zimmertem
peratur haltbar. Puiltoni fand die Virulenz des bei 0 0 in Glycerin aufgehobenen 
Marks mindestens 1 Jahr erhalten, es solI sogar hierbei eine Verkiirzung der In
kubation (1) erfolgen. Selbstverstandlich ist groBtmogliche Reinheit des Glyce
rins zu verlangen, vor allem miissen die Praparate neutral sein. 

Von anderen an Stelle des Glycerins empfohlenen Konservierungsmitteln hat keins ein 
so giinstige!t'Verhiiltnis der Bactericidie zur Lyssicidie. I m a m 11 r a und K eis a bur 0 brachten 
frische Gehirn- oder Riickenm~rkl;ltiicke in verschiedene Fliissigkeiten: Citratplasma vom 
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Kaninchen, Serum von Kaninchen und Pferden mit und ohne Cholesterin, Lecithin oder 
Gehirnextrakt, Ascitesfliissigkeit, Bouillon, Ringer-, physiologische NaCl-Lasung, destilliertes 
Wasser und Glycerin, uberschichteten mit Paraffinol und bewahrten die Proben bei 37° auf; 
hierbei Melt sich die Glycerinprobe am schlechtesten, die Kaninchenplasmaprobe am besten; 
wahrscheinlich waren die Verhaltnisse auch bei niedrigeren Aufbewahrungstemperaturen 
ahnlich gewesen. 

Plantureux empfiehlt Formolserum nach Legroux (600 ccm Pferde- oder Rinder
serum + 1 ccm Formol, gut durchgeschuttelt, mit 1200 ccm destilliertem Wasser versetzt, 
bei 112-115° autoklaviert); das Virus soIl hierin 1 Monat lang lebend bleiben. Indessen 
hat dies Verfahren nach Remlinger und Bailly den Nachteil, daB dasMark hierin zerflieBt, 
und daB zufallig hineingelangende Bakterien darin wachsen. - Diese Nachteile wiederum 
sucht Plantureux zu vermeiden durch Zusatz von 20% Glycerin zum Formolserum oder 
durch Verwendung von "Phenolserum" (200 ccm Serum + 400 ccm physiologische NaCI
Lasung + 1 ccm Phenol). Das Virus solI sich nach ihm unverandert halten 

in reinem Glycerin . . . 
" Formol-Glycerinserum 
" Phenolserum. . . . . 

12 Tage, 
. . . rund 2 Monate, 

2 

leider fehlt die Mitteilung uber die Aufbewahrungstemperatur. 
In Phenolglycerin (0,5proz.), 1 Teil Mark: 10 Teilen der Lasung, bleibt im Eisschrank 

die Virulenz nach Imam ura und Shinchoku gut erhalten. Der Vorteil des Phenolzusatzes 
zum Glycerin ist uns nicht ersichtlich. 

Das von Botafogo Gonsalvez (1) zur Konservierung empfohlene Olivenol ist ebenso wie 
20proz. Campherol nach Remlinger (37, 38) nicht bactericid und daher als Konservierungs
flussigkeit ungeeignet. In spateren Versuchen hat Gonsalvez (2) festgestellt, daB in Olivenol 
mit einem Zusatz von 0,5% Phenol das Virus bei 3 monatiger Aufbewahrung im Eisschrank 
nicht abgeschwacht wird, wahrend in 2 proz. Phenol-Olivenol die Virulenz deutlich zuriick
geht. Wir konnen uns jedoch nicht davon uberzeugen, daB die Verwendung des Ols unter 
irgendwelchen Bedingungen eine Verbesserung darstellt. 

Nach dem heutigen Stand derErfahrungen geschieht dieDauer
konservierung am besten durch Aufbewahren des unzerkleinerten 
Gehirns in reinem, neutralem Glycerin yom spez. Gew. 1,26 im Eis
schrank; fur .die Tropen und uberhaupt zur Erhaltung uber Hingere 
Zeiten ist das Harrissche Trockenverfahren vorzuziehen. 

Ob es sich bei der von Phisalix (4) beschriebenen zerstorenden Wirkung des normalen 
Igelserums auf das Lyssavirus um natiirliche lyssizide Antikorper handelt, ist zweifelhaft, 
da dies Tier unter natiirlichen Bedingungen an Wut erkranken kann; vielleicht liegt auch 
hier eine echte Desinfektionswirkung vor. Da aber die Verfasserin (2, 3) ahnliche Verhalt
nisse fiir die Sera von Ottern, Nattern und Aalen gefunden hat, die gegen Lyssa immun sind, 
lage es wohl naher, bei all~n diesen Tieren an naturliche Antikorper des Blutes zu denken. 

12. Wutgifte. 

Der Versuch, die schweren entziindlichen und Zerfallserscheinungen am Zen
tralnervensystem durch eine giftige Substanz, ein spezifisch yom Lyssaerreger 
gebildetes Toxin zu erklaren, liegt sehr nahe. Besonders Babes hat diese Frage 
eingehend untersucht; er will insbesondere die im Gefolge der Schutzimpfung 
gelegentlich beobachteten Lahmungen hierauf zuriickfiihren. Wie schon erwahnt, 
sucht ferner Mar x den Unterschied zwischen Virus fixe und StraBenvirus damit 
zu erklaren, daB jenes die Fahigkeit zu intensiverer Giftbildung erworben habe. 
So sehr diese Auffassungen zunachst einzuleuchten scheinen, so muB doch fest. 
gesteUt werdenl da/3 em exakter Beweis fiir das Vorhandensein spezifischet Wut· 
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gifte nicht erbracht worden ist. Die Schwierigkeiten des Nachweises liegen in 
folgenden Momenten: 

1. Da das Wutvirus sicher durch Berkefeld-V-Filter und nach Ansicht einiger Forscher 
auch durch feinere Filter hindurchgeht, scheint selbst das von Babes angewandteVer
fahren des Toxinnachweises im Filtrat bei Verwendung hoher Drucke keine sichere Trennung 
von Mikroben und ihren Produkten zu gewahrleisten. 

2. Zur Gewinnung des hypothetischen Giftes steht keine Reinkultur zur Verfiigung, 
sondern man ist auf das an Erregern reichste Organ, das Zentralnervensystem, angewiesen; 
die Aussicht, aus diesem ein Toxin zu extrahieren, ist von vornherein gering, da wir von ande
ren Giften, wie dem Tetanus- und Botulinustoxin, wissen, wie fest sie durch die Gehirn
substanz adsorbiert oder gebunden werden. 

3. Was man aus dem Gehirn auszieht, sind in erster Linie die Abbauprodukte der durch 
die Krankheit schwer geschadigten oder zerstiirten Hirnsubstanz, von denen zu er~arten 
ist, daB sie fiir das Versuchstier nicht gleichgiiltig sein werden. 

4. Dies trifft um so mehr zu, als schon normale Hirnsubstanz bei parenteraler Injektion 
giftig wirken soll. 

Fragen wir uns nach diesen Vorbemerkungen, welche positiven ErscheinUligen 
gefunden sind, die fUr eine Lyssagiftwirkung sprechen: A. Babes erhielt aus 
Lyssagehirn ein Extrakt, das bei Kaninchen Fieber und Lahmungen, aber keine 
echte Wut erzeugte. A urep will aus Lyssahirn ein "Ptomain" hergestellt haben, 
von dem 0,01-0,05 mg, subcutan injiziert, Wuterseheinungen auslosten; die 
Arbeit wurde zu einer Zeit ausgefUhrt, zu der die Filtrierbarkeit des Wuterregers 
noeh unbekannt war. Aueh de Blasi und Russo Travali (1) erzeugten (naeh 
Reller und Bertarelli) bei Einspritzung groBerer Mengen von Filtraten 
Lahmungen. Babes und Lepp impften Runde mit je 1 ganzen Virus fixe
Kaninehengehirn, das dureh Erhitzen auf 80 0 im Wasserbad sterilisiert worden 
war: die Tiere gingen nach etwa 2 W oehen marastiseh zugrunde; die 
gleichen Erscheinungen traten auf, wenn die Emulsion 12 Stunden auf 60 0 

erhitzt oder mit saurem Alkohol extrahiert wurde. Mause wurden dureh 
0,1 g in 12-30 Stunden, Meerschweine und Kaninchen dureh mehrere 
Gramm der Substanz in 1 bzw. wenigen Tagen getotet. Durch entsprechende 
Behandlung des Gehirns gesunder Tiere haben sie keine Stoffe mit giftiger 
Wirkung gewonnen. 

Heller und Bertarelli extrahierten Lyssagehirn a) durch Zerreiben mit 
physiologischer NaCI-Losung und Filtration iiber feinporige Kieselgurkerzen, 
b) durch halbstiindige Erhitzung auf 70 0 oder, in anderen Versuchen, auf nur 4.5 0, 

c) in der Buchnerschen Presse unter 300 Atm. Druck, d) nach dem Macfadyen
schen Gefrier-Mahlverfahren; sie erzeugten mit den so gewonnenen Fliissigkeiten 
bei intravenoser oder intraperitonealer Einspritzung am Kaninchen eine im. 
Laufe von 3-4 Wochen zum Tode fUhrende Kachexie; bei Verabreiehung kleine
rer Mengen sehien ihnen eine allmahliche Gewohnung an das Gift einzutreten. 
Ubrigens waren aueh die PreBextrakte von Normalgehirn manchmal etwas gif
tig, aber jedenfalls weit weniger als diejenigen von Lyssahirn. 

Nun liegen aber beweisenQe Versuehe vor, daB auch normales Riiekenmark 
bei parenteraler Injektion ahnliehe Vergiftungserscheinungen hervorrufen kann. 
Centanni (3) fand, daB Kaninchen nach wiederholten subcutanen Injektionen 
von normaler Nervensubstanz abmagern und eingehen. Aujeszky hat bei. 
wiederholter Verimpfung von normalem Rinderriickenmark 10m Runde und von 
arteigenem Mark an Kaninchen hoehgradigeAbmagerung beobachtet. 
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Marie (1,4, 10) konnte aus normalem Gehim durchExtraktion und Filtra
tion iiber bakteriendichte Kerzen Substanzen erhalten, die bei intracerebraler 
Einspritzung Kaninchen und Meerschweinchen unter hochgradiger Kachexie und 
Abmagerung in 1-2 Monaten toteten. Durch Aussalzen mit Ammonsulfat bei 
Ganzsattigung gewann er aus solchen toxischen Filtraten Niederschlage, deren 
Losungen bei intracerebraler Injektion die Tiere nach 1-2tagiger Inkubation 
akut krank machten: es zeigte sich hochgradige Unruhe, die Tiere liefen planlos 
umher, stieBen sich an Gegenstande, sprangen aus dem Kafig heraus, verkrochen 
sich in dunkle Winkel und gingen unter tonischen, manchmal epileptiformen 
Krampfen meist im Coma ein; nur wenige Tiere iiberlebten, die Mehrzahl starb 
innerhalb von 12 Stunden. - Diese beiden Krankheitsbilder sind deshalb so 
interessant, weil sie eine, wenn auch nur entfemte, Ahnlichkeit mit manchen 
Symptomen der Wut zeigen: im ersten Symptomenkomplex sehen wir das typi
sche Bild der oben geschilderten "konsumptiven Wut"; wir werden uns fragen 
miissen, ob nicht die unter diesem Namen £rUher (S. 16) geschilderten, recht 
uncharakteristischen Erscheinungen bei negativem Sektions- und Verimpfungs
ergebnis sich ungezwungener durch die Annahme erklaren lassen, daB die be
treffenden Tiere einer Vergiftung durch die Nervensubstanz als solche, nicht 
einer abortiven Lyssainfektion zum Opfer gefallen sind. Wie wir spater sehen 
werden, hat diese Frage auch fiir die im Verlaufe der Wutschutzimpfung auf
tretenden Lahmungen usw. Bedeutung. 

In diesem Zusammenhang seien die Versuche von Harvey und Acton er
wahnt: sie spritzten 10 Kaninchen mit einer durch 1 % Phenol abgetoteten 
4proz. Virus fixe-Aufschwemmung (40 ccm subcutan im Lauf von 24 Tagen) 
und weitere 10 Kaninchen mit einem entsprechend aus Normalkaninchengehirn 
hergestellten Praparat. In jeder Serie ging iiber die Halfte der Tiere ein, teils 
an Herzthrombose im AnschluB an Thrombose der A. mammaria intema, teils 
an Paraplegie der Hinterlaufe. Leider sind aber auch diese Ergebnisse nicht zur 
Beweisfiihrung brauchbar, da bei so groBer Carbolzufuhr (0,4 g Phenol) die Ge
fahr der Phenolvergiftung sehr nahe liegt und sowohl die thrombotischen wie 
die Lahmungserscheinungen eher hierauf zuriickzufiihren sind: die tOdliche Dosis 
Phenol bei einmaliger subcutaner Einspritzung an Kaninchen betragt 0,45-0,55g 
je 1 Kilogramm Kaninchen. 

Endlich sah Remlinger (29) bei einem unter 100 gleichartig behandelten 
Kaninchen nach haufig wiederholten subcutanen und intramuskularen Ein
spritzungen "normalen" Kaninchenhims das Auftreten schla££er Lahmung der 
Hinterbeine und der Blase; Tod nach 3 Tagen. 

AIle diese Versuche sprechen dafiir, daB auch das Zentralnervensystem nicht 
mit Lyssa infizierter Kaninchen eine besondere Giftwirkung haben kann; es 
bleibt zunachst unentschieden, ob es sich hier um ein im wirklich normalen 
Kaninchen vorhandenes Gift handelt, oder ob in diesen Fallen vielleicht eine 
andere, unerkannte encephalitische Erkrankung der Kaninchen bestanden hat 
und unbemerkt iiberimpft worden ist. 

Diese Tierversuche sind jedenfalls nicht eindeutig beweisend fiir die Existenz 
spezifischer Gifte; vor allem fehlt bisher die aktive und passive Immunisierung 
gegen _solche Giftstoffe bzw. ihre Giftwirkungen. Die Verlechter der Toxin
hypothese stiitzen sich daher auch wesentlich auf gewisse klinische Erscheinungen 
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bei der Wut von Mensch und Tier. Babes rechnet zu den toxinbedingten Sym
ptomen das initiale Fieber, die Polynucleose, die "Wutknotchen" und vor aIlem 
das Krankheitsbild der "konsumptiven Wut". Ob die ersten beiden Sym
ptome, die bei den meisten ansteckenden Krankheiten vorkommen, als typische 
Giftwirkungen aufgefaBt werden diirfen, erscheint zweifelhaft; die Wutknotchen 
wiederum sind lokalisierte Gewebsveranderungen, die ungezwungen auf die ort
lich beschrankte Wirkung einer ortlich beschrankten Schadlichkeit zuriickzu
fiihren sind, und als solche kommt naturgemaB nicht ein diffusibles Gift, sondern 
ein lebender Mikroorganisnmus in Betracht. Anders liegt die Sache bei der 
konsumptiven Wut: sie ist am lebenden Tier gekennzeichnet durch fortschreitende 
Abmagerung, Marasmus, zuweilen Lahmungen; die Sektion hat kein Ergebnis; 
das Zentralnervensystem ist bei Verimpfung an andere Tiere nicht pathogen, 
enthalt also keine lebenden Erreger. Man sieht dies Krankheitsbild besonders 
bei Verimpfung von Lyssamaterial, das ziemlich stark geschadigt ist, z. B. in 
der Mitte von Desinfektionsreihenversuchen, an deren einem Ende Erkrankung 
an typischer Wut, am anderen Ende volle Gesundheit des geimpften Tieres stehen, 
ferner in Serien mit progressiver Abschwachung des virUs, z. B. bei Passagen 
durch Affen, Vogel usw. Hier ist in der Tat die naheliegende Erklarung die, daB 
das verimpfte Material nur wenige lebens- und infektionstiichtige Mikroorganis
men enthalten habe, die bald zugrunde gegangen sind, nachdem sie eine gewisse, 
zur Vergiftung des geimpften Tieres ausreichende Giftmenge gebildet haben. 
Von besonderer Bedeutung ist die Frage der Wuttoxine, weil B abe s die gelegent
lich bei der Schutzimpfung auftretenden Lahmungen durch solche hypotheti
schen Stoffe erklaren will (vgl. S. 107). 

Zusammenfassend muB also gesagt werden, daB das Vorhandensein eines 
spezifischen Giftes, sei es eines Toxins oder Endotoxins des Lyssamikroben, noch 
nicht erwiesen ist, wenn auch manche Beobachtungen dafiir sprechen. 

13. Diagnose der Lyssa. 
Die klinische Diagnose ist beim Menschen meistens leicht. Bei Hunden 

konnen selbst dem erlahrenen Tierarzt gelegentlich Verwechslungen unterlaufen 
von rasender Wut mit anderweitig bedingter BeiBsucht oder anderen Erregungs
zustanden, von stiller Wut mit nervoser Staupe. Wichtige Symptome bei der 
Lyssa des Hundes sind neben der BeiBsucht, die sich auch gegen tote Artgenossen 
richtet, die Lahmung des Unterkiefers, Myosis, Mydriasis oder deren Alter
nieren (Pfeil). Vielleicht kann die fiir Lyssa ziemlich kennzeichnende Gly~ 
kosurie differentialdiagnostisch verwendet werden (Michin); sie kommt nach 
Pfeil in etwa der Halfte aller FaIle von StraBenwut vor; doch bietet natiirlich 
weder ihr Vorkommen noch ihr Fehien absolute Sicherheit. Diagnostisch am 
wertvollsten ist der Gehalt des Magens an unverdaulichen Fremdkorpern, wie 
Papier, Lumpen, Stroh, Holz, Steinen, Nageln, Glas usw., bei im iibrigen nega
tivem Sektionsbefund. Wegen der oft bestehenden Unsicherheit der klinischen 
Diagnose ist eine Entscheidung auf Grund des Tierversuchs oder der mikro
skopischen Untersuchung in der Regel notwendig. Hierfiir steht in erster Linie 
das Gehirn zur Verfiigung; die Verimpfung erfolgt am haufigsten an Kaninchen. 
Von den auf S.17 angefiihrten Impfverfahren kommt als fast absolut sicher 
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wirkend die subdurale Injektion in Betracht, die bei bestehender Lyssa inner
halb 14 Tagen bis 3 Monaten ein positives Ergebnis liefert; auch ein negatives 
Resultat gilt im allgemeinen als beweisend, wenn wenigstens 3 Tiere geimpft 
wurden und aIle 3 Tiere wahrend der ganzen Beobachtungszeit am Leben und 
gesund geblieben sind (Babes). Remlinger (40) empfiehlt, bei der Autopsie 
des verdachtigen Tieres eine etwa linsengroBe Menge seines Gehirns zu entnehmen 
und in etwas gekochtem Wasser emulgiert einem Kaninchen subdural zu inji
zieren; an Stelle der umstandlichen Trepanation genuge es, den Schadel des 
Kaninchens zu rasieren und ihm dann einen gekochten Schusternagel durch die 
Schadeldecke einzustoBen: in das so entstandene Loch konnte die Spritzennadel 
dann leicht eingefUhrt werden. Die Verimpfung bakteriell verunreinigten Mate
rials fUhrt leicht zu septischen E~krankungen der Versuchstiere und erfolgt daher 
zweckmaBiger durch intramuskulare als durch subdurale Einspritzung; das Er
gebnis dieser Impfmethode ist dem der subduralen an Erfolgssicherheit nur 
unwesentlich unterlegen; es hat aber den Vorteil, daB groBere Mengen eingespritzt 
werden. 

Bei stark vorgeschrittener Faulnis sind beide Verfahren nicht gangbar; man 
kann in solchen Fallen versuchen, wenigstens einen Teil der Bakterien abzutoten, 
indem man Gehirnstucke auf einige Tage in Glycerin legt oder, indem man nach 
dem Verfahren der Berliner Wutschutzabteilung das Gehirn in 1 proz. Phenol 
verreibt, 24 Stunden im Eisschrank aufhebt und 2-3 Kaninchen in Mengen von 
je 4-5 ccm intramuskulareinspritzt; Puntoni (1) bevorzugt 0,5proz. Phenol bei 
20°, wobei eine geringere Schadigung des Virus stattfinden soIl; aber diese Ver
fahren sind bei sporenreichem Material nicht sicher erfolgreich. Fur solche Falle 
hat Remlinger die Filtration durch grobporige Berkefeldkerzen vorgeschlagen 
(Berkefeld-V); wegen der erforderlichen feinen Zerreibung des Materials haben 
Neumann und Mironescu beherzigenswerte Vorschlage gemacht (S.45). 
Bei hochgradiger Faulnis konnen allerdings reichlich vorhandene Faulnisgifte 
ins Filtrat gelangen und das Tier toten; deshalb empfiehlt es sich, mehrere Tiere 
mit fallenden Mengen des Filtrats zu impfen. Da jedoch auch die durchgangigste 
Kerze einen gewissen Adsorptionsverlust aufweist, ist ein negatives Ergebnis 
mit dem Filtrat niemals beweisend. 

Vielleicht besser als die Filtration durch Berkefeldkerzen ist das Verfahren 
der Filtration durch die Raut des Tieres seIber, wobei man das Gehirn in die 
leicht scarifizierte Raut scharf einreibt (Koenigsfeld): hierbei gelang z. B. in 
einem Fall die Stellung der Diagnose, obwohl der Rund von Ende Februar bis 
Ende Marz begraben gewesen und erst 36 Tage nach dem Tod zur Untersuchung 
eingeliefert worden war. Kraus und Fukuhara empfehlen fUr solche FaIle die 
corneale Impfung. 

Das Impfmaterial soUte mit Rucksicht auf die groBen Unterschiede im 
Virusgehalt verschiedener Rirnabschnitte aus moglichst viel verschiedenen Tei
len des Gehirns und - besonders bei atypischen Fallen - des Ruckenmarks 
entnommen werden: Schiemann fand bei einem menschlichen Lyssafall das 
Virus im Tierversuch nur im Ruckenmark, nicht in Rirnrinde und Ammonshorn. 
Die amtliche preuBische Vorschrift verlangt aus praktischen Erwagungen nur 
die Einsendung von Kopf und Rals, so daB in der Regel die Untersuchung auf 
Gehirn und verlangertes Mark beschrankt bleibt. 
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Fiir die FaIle, wo infolge Zertriimmerung des Schadels oder hochster Grade 
von Faulnis kein Gehirn mehr in dem eingesandten Kopf enthalten ist, kann die 
Verimpfung der Cerebrospinalganglien oder der Speicheldriisen zuweilen Er
folg bringen. 

In der Regel ist fiir diagnostische Impfungen das Kaninchen das Tier der 
Wahl gewesen; indessen beobachtete man an ihm nach Verimpfung des Gehirns 
von Fallen nervoser Staupe unter Umstanden Lahmungen, die aber nicht auf 
weitere Kaninchen fortimpfbar sind (Beck). Auch sonst sieht man gerade bei 
diesem Versuchstier nicht ganz selten traumatische, und vielleicht auch ander
weitig bedingte, Lahmungen der Hinterbeine. In Zweifelsfallen sind daher wei
tere Passagen mit dem Gehirn und Riickenmark solcher an uncharakteristischen 
Lahmungen eingegangenen Kaninchen auszufiihren. 

Wie groBe Schwierigkeiten jedoch zuweilen die Stellung der Lyssadiagnose bieten kann, 
lehrt der Fall des "Virus Koritschoner" (Schweinburg): Ein von einem tollen Runde 
(Negrische Korperchen positiv) gebissener Mann wird vom Tag nach dem Bill ab 2 Wochen 
lang schutzgeimpft; er erkankt etwa 3 Wochen nach deren AbschluB unter Schlingbeschwerden, 
Nackensteifigkeit, Spasmen, Reflexschwund und stirbt 2 Tage darauf; Differentialdiagnose 
Lyssa, Tetanus oder Encephalitis epidemica; die mit dem Gehirn des Patienten geimpften 
Kaninchen erkranken nach viertagiger Inkubation mit FreBunlust, beschleunigter Atmung, 
Unruhe, Andeutung von Trismus; am folgenden Tag schwache tonisch-klonische Krampfe, 
"Reitbahnbewegungen", keine sicheren Lahmungen; am 3. Tag liegen sie auf der Seite, 
vollig gelahmt, und sterben am 4. Tag. In spateren Passagen schien sich das Virus zu ver
andern, die Tiere gingen nach einer Periode der Unruhe und ziellosen Rerumrennens ohne 
Krampfe in einem lethargischen Zustand zugrunde. Niemals fanden sich Negrische Korper
chen. - Trotz des atypischen Verlaufs wirdjetzt meist angenommen (Doerr und Zdansky), 
daB eine, allerdings abnorm verlaufende, Lyssa vorgelegen hat; mit Immunseren lieB sich 
namlich gekreuzte Immunitat zwischen diesem Virus Koritschoner, echtem Virus fixe und 
echtem StraBenvirus. nicht aber mit dem Rerpes-Encephalitisvirus nachweisen. Differential
diagnostisch kame vielleicht noch beim Patienten eine MischWfektion mit Lyssa (oder 
Virus fixe?) und Encephalitis in Betracht; die allmahliche Abwandlung der Symptome in 
den spateren Tierpassagen konnte vielleicht mit der Zuriickdrangung des einen Virus durch 
das andere erklart werden. Nach Kraus und Takaki verhalt sich das heutige Virus 
Koritschoner im Komplementbindungsversuch wie echte Lyssa. 

Die zeitweilig groBe Schwierigkeit der Gewinnung geniigend groBer Zahlen 
von Kaninchen hat zu Versuchen tiber die Verwendung anderer Tiere ge£iihrt. 
Besonders Fermi (2) hat die subcutan zu impfende weiBe Maus als das ge
eignetste Tier empfohlen, indessen scheint sie gegen fauliges Material recht emp
findlich zu sein. Heymann verwendete die bunte Ratte, die er ebenfalls sub
cutan impfte, und beobachtete oft eine bedeutende Abkiirzung der Inkubation; 
leider erkrankt aber die Ratte, wie es scheint, nicht ganz zuverlassig, vielleicht 
weil bisher die Impfungen meistens subcutan erfolgten. Ch. Nicolle empfahl 
das intraokular zu impfende Meerschwein, da es ebenso sicher wie das Kanin
chen und sogar mit kiirzerer Inkubation erkranken solI; sein einziger Nachteil 
bestande darin, daB es haufig an rasender Wut erkrankt und das Arbeiten mit 
ihm deswegen gefahrlicher ware. Figueira hat im Institut Camara Pestana 
in Lissabon 6 Jahre lang mit gutem Erfolg Meerschweine zur diagnostischen 
Impfung benutzt (intramuskulare Einspritzung von 0,2 ccm Hirnemulsion 
an der Innenseite der Obersche~el). Nach den auf S.23 beschriebenen Ver
suchen Konradis (1,2, 5,6,7) und Remlingers (22) scheint in der Tat die 
Empfindlichkeit des Meerschweins groBer zu sein als die des Kaninchens. 
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In seltenen Fallen kann auch die Diagnose am Lebenden (Mensch oder 
Tier) verlangt werden: hier kommt ausschlieBlich die Verimpfung der Lumbal
fliissigkeit und des zweckma.Big etwa 1 : 10 mit physiologischer NaCI-Losung 
verdiinnten und durch Berkefeld-V-Kerzen filtrierten Speichels in Betracht, den 
man intramuskular Meerschweinen injiziert [Babes (4), Bertarelli und 
Volpino (8), Herrmann (2)]. 

Leider fiihrt der Tierversuch in der Regel nicht vor 14 Tagen, manchmal 
erst nach Monaten zum Ergebnis, also zu einer Zeit, wo es fiir die individuelle 
Prophylaxe (Schutzimpfung) oft, fiir die Seuchenbekampfung stets zu spat ist. 
Hier tritt die auf S.32 eingehend erorterte Untersuchung des Ammonshorns, 
evtl. auch des Ganglion nodosum vagi und des Ganglion supremum sympathici 
auf Negrische Korperchen in ihr Recht, die in wenigen Stunden ein positives 
Ergebnis liefern kann. Der aus ihrem Vorkommen abgeleitete SchluB auf be
stehende Wut ist so sicher, daB nur bei mangelndem Nachweis dieser Gebilde 
die Tierimpfung' ausgefiihrt werden muB. 

Gegeniiber der verbreiteten Auffassung von der hohen Zuverlassigkeit un
serer diagnostischen Verfahren hat Pfeil Erfahrungen veroffentlicht, die wenig
stens der Erwahnung wert erscheinen.· 198 FaIle klinisch sicherer tierischer Lyssa: 

Negrische Korperchen negativ 
Negrische Korperchen 1--------------------------

positiv Tierversuch 

positiv nicht ausgefiihrt Ergebuis zweifelhaft negatlv 

174 6 1 4 13 

Die in den meisten diagnostischen Instituten gewonnenen Erfahrungen sind 
weit giinstiger, und mll;n wird sich daher zunachst fragen, inwieweit der hier 
angeblich bestehende klinische Wutverdacht tatsachlich begriindet war. Immer
hin sollte eine derartige Veroffentlichung zur genauesten Nachpriifung unserer 
klinischen und postmortalen Untersuchungsverfahren veranlassen. 

Zuweilen kann die Unterscheid ung zwischen StraBenwut- und Virus 
fixe-Erkrankungen verlangt werden. Man wird in typischen Fallen keine 
Schwierigkeit haben, aus den Verhaltnissen der mikroskopischen Untersuchung 
und des Tierversuchs bindende Schliisse zu ziehen: 

Stra.Benvirus . . . . . . ./ 
Virus fixe ....... . 

Negrische Korperchen. 

reichlich vorhanden 
sehr sparlich, meist fehlend 

Inkubation des Tierversuchs 

mindestens 15 Tage 
4-10 Tage 

Die Diagnose kann aber auBerordentlich erschwert sein: a) bei StraBenvirus, 
wenn die N. K. sparlich sind und dem Nachweis entgehen; das trifft nicht ganz 
selten gerade hei menschlicher Lyssa zu; b) bei Virus fixe-Infektion, wenn das 
geimpfte Tier nach atypisch langer Inkubation erkrankt (hesonders wenn das Virus 
zuvor geschadigt war); die Ausfiihrung weiterer Passagen pflegt dann Klarheit zu 
bringen; c) eine weitere Schwierigkeit besteht darin, daB ausnahmsweise StraBen
virusstamme von auBerordentlich kurzer Inkubation beobachtet worden sind, 
so z. B. das von Remlinger (35) in Marokko gefundene "Virus renforce" mit einer 
Inkubation im Kaninchenversuch von 7-8 Tagen; d) endlich kann das Virus 
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bereits so weitgehend, z. B. durch Desinfektionsversuche, Faulnis oder Ahn
liches abgeschwacht sein, daB die damit geimpften Tiere nur an konsumptiver 
Wut eingehen und dann weder mikroskopisch noch im Tierversuch die Entschei
dung der Diagnose moglich ist. In allen zweifelhaften Fallen, wo die mikro
skopische Diagnose kein einwandfreies Ergebnis liefert, d,ie Stellung einer Dia
gnose aber aus wissenschaftlichen 6der praktischen Griinden von Bedeutung ist, 
gilt daher als Grundregel die Impfung einer groBeren Zahl von Tieren mehrerer 
Arlen mit Material aus verschiedenen Teilen von Gehirn und Riickenmark, evtl. 
aucli den groBen Ganglien und den Submaxillardriisen. 

In neuester Zeit sind, insbesondere von Kraus und seinen Mitarbeitern, 
aussichtsvolle Versuche zur Serodiagnose der Lyssa durch Komplement
bindung mit gekochtem und ungekochtem Antigen ausgefiihrt worden (vgl. S. 90). 

SchlieBlich solI es nach Cevolotto und A vezz u moglich sein, im Serum wut
kranker Tiere Abwehrfermente gegen Lyssahirn nachzuweisen, wahrend im 
Serum normaler oder an anderen Krankheiten leidender Tiere solche Fermente 
l'egelmaBig fehlen sollen; diese "Enzymoreaktion" wird von den Verfassern als 
Mittel zur schnellen Diagnose vorgeschlagen. Die beim Mischen von Serum 
und Lyssahirn entstehenden Aminosauren werden kolorimetrisch nachgewiesen. 

B. Die MaBnahmen zur Bekampfung der Tollwut . 
• 

14. Verhiitung des Ausbruches der Wut beim gebissenen Menschen. 
Einleitung. Die fast sichere Unmoglichkeit, die bereits ausgebrochene 

Krankheit therapeutisch zu beeinflussen, verlegt das Schwergewicht der Lyssa
bekampfung auf die Prophylaxe, deren Aufgabe, zweifacher Natur, einerseits 
in der Herabminderung der Infektionsgefahr, andererseits in der Verhiitung des 
Krankheitsausbruches beim infizierten Menschen besteht. Letzteres geschieht 
durch die von Pasteur angegebene Immunisierung, ersteres in der Haupt
sache durch veterinarpolizeiliche MaBnahmen, die sich vorwiegend gegen die 
Hunde, als die Hauptverbreiter der Seuche, richten. 

Schutzimpfung. Die Moglichkeit einer aktiven Immunisierung ist ja. 
durch die gliicklicherweise lange Inbukationszeit der Lyssa und die Entdeckung 
Pasteurs von der Umwandlung des krankheitserregenden StraBenvirus in das 
fiir Menschen ungefahrliche, aber dennoch schiitzend wirkende Virus fixe gegeben. 
Auf diese Pasteursche Entdeckung gehen im Prinzip alle heute in den ver
schiedenen antirabischen Instituten gebrauchlichen Methoden zuriick; und wenn 
an dem urspriinglichen Verfahren ~derungen vorgenommen worden sind, so 
beziehen sich diese entweder nur auf die Quantitat des einverleibten Impfstoffes 
oder sie setzen an die Stelle der weiteren Abschwachung des Virus durch Trock
nung andere Verfahren (Verdiinnung, Zusatz von Chemikalien, Erhitzung). 

a) Gewinnung des Virus fixe. 
Die ersten Versuche unternahm Pasteur mit einem Material, das seine 

Abschwachung durch eine mehrfache Affenpassage erfahren ha#e und zum 
SchluB durch ein Kaninchen geschickt worden war. Die fiir die Immuni
sierung notwendige, allmahliche Steigerung der Virulenz fiir Kaninchen wurde 
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durch eine Verminderung der Zahl der Mfenpassagen erzielt. Dieses Verfahren 
jedoch, mit dem es gelungen war, Runde gegen eine nachfolgende Infektion 
zu schiitzen,· war wegen der Unmoglichkeit, geniigende Mengen des Impf
stoffes zu erhalten, praktisch nicht brauchbar. Dies war erst der Fall, als 
es Pasteur weiterhin. gelang, die gewiinschte Abschwachung der Virulenz 
fiir den Menschen durch Kaninchenpassagen allein zu erzielen. Das so ge
wonnene "Virus fixe" (vgl. S. 13) hat die Pathogenitat fiir Menschen und 
Runde weitgehend eingebiiBt, andererseits ist es imstande, in allmahlich 
steigenden Dosen einverleibt, gegen eine nachfolgende oder kurze Zeit vorher
gegangene Infektion mit StraBenvirus Schutz zu verleihen. Die fiir die Immuni
sierung notwendige Dosierung wurde inder Weise erzielt, daB das Virus fixe
haltige Kaninchenruckenmark einer Austrocknung iiber Kal. caust. unterworfen 
wurde, wobei je nach der Dauer der Austrocknung eine zunehmende Abschwa
chung bis zur volligen A virulenz auch fiir Kaninchen erfolgt. Diese Abschwachung 
beruht aber nicht auf einer Virulenzabschwachung der Erreger, sondern ist wohl; 
worauf als erster Pasteur, spater Rogyes hingewiesen hat, mit einer Verminde
rung der Keimzahldurch allmahliches Absterben der Erreger in den auBeren 
Schichten zu erklaren. So bewirkt 5 Tage lang getrocknetes Mark im Kaninchen
versuch eine Verlangerung der Inkubationszeit, 8 Tage lang getrocknetes hat 
einen ganz unregelmaBigen Ausbruch der Krankheit zur Folge, und 12-14 Tage 
lang getrocknetes ist ganzlich unwirksam. Der Gang der Impfstoffgewinnung 
beim urspriinglichen Pasteurschen Verfahren ist in kurzen Ziigen folgender: 

Die mit Virus fixe geimpften und darauf erkrankten Kaninchen werden in 
der Agonie getOtet und das Riickenmark durch Abpraparieren der Wirbel oder, 
nach dem Verfahren von Oshida, in der Weise gewonnen, daB nach Durchtren
nung der Wirbelsaule am Kopf und iiber dem Kreuzbein das Riickenmark mit 
einem Stieltupfer von unten nach oben herausgestoBen wird, nachdem es an 
seinem oberen Ende mit einem Seidenfaden angeschlungen worden ist. Selbst
verstandlich muB dieser ProzeB unter strengsten aseptischen Kautelen geschehen 
und das herausgenommene Mark kulturell auf seine Sterilitat gepriift werden. 
Nur steril befundenes ist zur weiteren Verwendung brauchbar. Das Mark wird 
dann in Glasflaschen iiber KaIi causticum.Stangen. aufgehangt und vor Licht 
geschiitzt, bei einer Temperatur von 20 0, verschieden lange Zeit getrocknet. Durch 
die Austrocknung ist eine, wenn auch ungenaue Abstufung des Immunisierungs
stoffes mogIich, ungenau deswegen, weil das Riickenmark nicht gleichmaBig in 
allen seinen Teilen von Keimen durchsetzt ist, und auch die verschiedene Dicke 
des Markes bei gleicher Trocknungsdauer eine mehr oder weniger starke Ver
minderung der Keime zur Folge hat. 

b) Schutzimpfungsverfahren. 
Zur Rerstellung des Impfstoffes werden nun gleich lange Stiickchen des 

Riickenmarkes am Verwendungstage abgeschnitten und mit einer bestimmten 
Menge 0,8 proz. KochsalzlOsung zu einer gleichmaBigen Emulsion verrieben, die 
dem Patienten subcutan in die Unterbauchgegend injiziert wird. Das anfangs 
von Pasteur angewendete Behandlungsschema begann mit 15 Tage lang ge
trocknetem Mark, um .schIieBIich unter allmahlicher Steigerung mit 5tagigem 
Mark zu schlieBen; in leichteren Fallen erstreckte sich die Immunisierung liber 
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15 Tage, bei schwereren Verletzungen wurde sie auf 21 Tage ausgedehnt und 
auBerdem bis auf 3 tagiges Mark hinaufgegangen. Bald jedoch zeigte es sich, 
daB die Verwendung im Tierversuch fast vollig unwirksamer Starken nicht aus
reichte und trotz rechtzeitiger Behandlung verhaltnismaBig haufig Versager vor
kamen, insbesondere bei solchen Patienten, die schwerere BiBwunden davon
getragen hatten. Infolgedessen sah sich bereits Pasteur veranlaBt, einerseits 
die Menge des einverleibten Virus fixe zu steigern, andererseits auch Marksorten 
zu verwenden, die weniger lange Zeit getrocknet waren. Nach mehrfachen Ande
rungen ist seit 1912 im Pariser Institut folgendes Schema im Gebrauch: 

Behandlungstag 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 

Tabelle 1. 

(Die taglich injizierte Menge betragt 3 ccm.) 

Trocknungsdauer des verwendeten 
Markes in Tagen 

5 
5 
4 
4 
3 • 
3 
4 
3 
2 
4 
3 
2 
3 
3 
2 

leichteBiB· 
verletzungen 

Behandlungstag I Trocknungsdauer. des verwendeten 
Markes III Tagen 

16 
17 
18 

19 
20 
21 

22 
23 
24 
25 

3 mehrfache 4} 
2 Verletzungen 

3 schwere 3} . 
2 Verletzungen 

31 
31 Verletzungen 
2 am Kopf 
2 

Verstarkte Pasteurmethoden. In anderen Instituten hat man, um die 
Zahl der trotz rechtzeitiger Behandlung immer noch vorkommenden Lyssa
erkrankungen zu vermindern, das Impfschema immer mehr verstarkt, indem 
man die Behandlung mit nur wenige Tage getrocknetem Mark begann und nach 
mehr oder weniger langer Zeit bis zu nur 1 Tag getrocknetem hinaufging. Als 
Beispiel einer sehr intensiven Behandlung sei hier das Schema angegeben, das 
bis vor kurzem in den deutschen Wutschutzinstituten zu Berlin und Breslau 
jahrelang in Anwendung war: 

Behandlungstag 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 

Tabelle 2. 

Trocknungsdauer des verwendeten 
Markes in Tagen 

3 
2 
1 
1 
3 
2 
1 
1 
3 
2 
1 

Behandlungstag 

12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 

Trocknungsdauer des verwendeten 
Markes In Tagen 

1 
3 
2 
1 
1 
3 
2 
1 
I 
1 
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Die Menge des taglich einverleibten Impfstoffes betrug 2 ccm einer Verreibung 
von 1 cm der betreffenden Marksorte in 5 ccm physiologischer KochsalzlOsung. 
Bei schweren Verletzungen, insbesondere jeder Kopf- und Gesichtsverletzung, 
sowie bei sem spatem Beginn der Behandlung wurde die Kur auf 4-6 Wochen 
verlangert oder nach einer einmonatlichen Ruhepause wiederholt, ohne daB je
doch, was vorweg bemerkt sei, ein wesentlich giinstigeres Ergebnis erzielt wor
den ist .. 

Anderenorts hat man bei schweren Verletzungen das taglich einverleibte 
Impfstoffquantum auf das Doppelte erhoht, gleichfalls ohne sonderlichen Erfolg. 
Die Zahl der Modifikationen ist, was die Menge der Injektionen und die 
Trocknungsdauer des Markes anbetrifft, fast so groB wie die Zahl der mit ge
trocknetem Mark arbeitenden Institute. 

Methode(a) von Remlinger. NurnocheineMethode· -vonRemlinger (30) 
angegeben - sei besonders erwahnt, bei der die Behandlung in 5 Tagen durch
gefiihrt wird. Die in leichteren Fallen iiblichen 20, ja sogar die bei schwereren Ver
letzungen notwendigen 30 Injektionen werden auf diesen Zeitraum in der Weise zu
sammengedrangt, daB taglich 4 bzw. 6 Einspritzungen gemacht werden. Die Her
stellung der Emulsion erfolgt nach dem von Calmette modifizierten Pasteurver
fahren (Trocknung des Riickenmarkes undAufbewahrung in Glycerin). Die Vertei
lung der einzelnen Dosen von je 1 ccm geht aus der nachstehenden Tabelle hervor. 

Tabelle 3. Trockn un gsdau er des verw endet en Mar k e s in T agen. 

a) Fiir leichtere Verletzungen. 

Behandlungstag Friih Vorm. Nachm. Abends 

1 4 4 4 4 
2 3 3 4 4 
3 3 3 2 2 
4 3 3 2 2 
5 3 3 2 2 

b) Fiir schwerere Verletzungen. 

Behandlungstag Friih Vorm. I Mittag I Nachm. Spatnachm. Abends 

1 4 4 4 4 I 3 3 
2 3 3 3 3 2 2 
3 3 3 3 3 2 2 
4 2 

I 
2 1 

I 
1 2 2 

5 2 2 1 1 0 0 

Methode von Calmette. Um jeden Tag die notwendigen Marksorten in 
unmittelbarem AnschluB an die Trocknung zur Verfiigung zu haben, ist es not
wendig, taglich Kaninchen zu infizieren. Bei der schwankenden Frequenz der 
Institute geht daher ein groBer Teil des Markes ungeniitzt verloren, anderer
seits kann es bei plotzlichem starken Andrang zu einem Mangel der gerade in 
den ersten Tagen notwendigen, langer getrockneten und daher nicht sofort her
stellbaren Marksorten kommen. Diese Ubelstande werden vermieden durch die 
von Calmette angegebene Konservierungsmethode, die in der Weise erfolgt, 
daB das Riickenmark nach der Trocknung in 1-5 crn lange Stiicke geschnitten 
und in absolut neutral reagierendem Glycerin von 1,26 spez. Gewicht bei einer 
Temperatur von 20° (in einigen Instituten bei Eisschranktemperatur) aufbewahrt 
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wird. Zur Bereitung des Impfstoffes werden die Markstiickchen vermittels steri
len FlieBpapiers vom Glycerin befreit und dann wie iiblich verarbeitet. Wie 
oben bereits ausgefiihrt (siehe S. 53), schwanken die Angaben iiber die Dauer 
der Virulenzerhaltung im Glycerin; dagegen ist als sicher anzunehmen, daB der 
immunisierende Effekt durch die Konservierung nicht leidet, wie die Erfolge 
der dieses Verfahren benutzenden Institute beweisen, die in keiner Weise hinter 
denen anderer Institute zurUckstehen. Die Aufbewahrung im Glycerin hat auBer
dem noch den Vorteil, daB eine geringgradige Verunreinigung des Markes durch 
Luftkeime oder postmortal eingewanderte Bakterien, die bei der oben geschil
derten Technik trotz aller Sorgfalt nicht immer zu vermeiden ist, beseitigt wird. 

lsabolinsky und Zeitlin benutzen zur Aufbewahrung des ungetrock
n ete n Riickenmarkes ein 80 proz. Glycerin und stellen zur Behandlung eine 10 proz. 
Markverreibung her, von der je nach der Schwere des Falles insgesamt 3,75 bis 
20 ccm in von 0,5-2 ccm ansteigenden Einzeldosen wahrend 5-15 Tagengegeben 
werden. Die Vorteile der Methode sollen darin bestehen, daB in kurzer Zeit eine 
dauerhafte Immunitat erzeugt wird, und daB, da sich das Virus 15 Tage lang 
voll virulent erhalt, eine Versendung in kleinere Bezirkslaboratorien moglich ist. 

Methode von Hogyes. Die bereits geschilderten Ungenauigkeiten der Do
sierung bei der Austrocknungsmethode, mit der er keine so guten Resultate wie 
Pasteur erzielen konnte, veranlaBten Hogyes, in der richtigen Erkenntnis, 
daB es sich bei der Austrocknung nicht um eine Abschwachung vitaler Eigen
schaften des Erregers, son
dern um eine Verminde
rung der Keimzahl handelt, 
ein anderes, das soge
nannte Dilutionsverfah
ren, zur Gewinnung ab
gestufter Dosen anzuwenden. 
Er benutzte hierzu fruches 
Virus fixe in allmahlich an· 
steigenden Mengen. Die Her
stellung des Impfstoffes, fiir 
den das Gehirn des Kanin
chens verwendet wird, erfolgt 
in der Weise, daB 1 g Nerven
substanz unter aseptischen 
Kautelen im Morser sorgfa!
tig verrieben und durch Hin
zufiigen von 0,8 proz. Koch
salzlosung die gewiinschte 
Verdiinnung hergestellt wird. 
Die Behandlung begann 
mit einer Verdiinnung von 
1 : 10 000 und stieg dann 
allmahlich bis zu einer sol

1. Tag morgens 
abends . 

2. 
" 

morgens 
abends . 

3. " 
morgens 
abends • 

4. " 
morgens 
abends • 

5. 
" 

morgens 
6. 

" 
morgens 
abends • 

7. " 
morgens 
abends . 

8. 
" 

morgens 
abends . 

9. " 
morgens 

10. 
" 

morgens 
abends . 

11. 
" 

morgens 
abends. 

12. 
" 

morgens 
abends . 

13. 
" 

morgens 
14. 

" 
morgens 

. 

Tabelle 4. 

Verdiinnung des Gehirns Menge 

1 : 10000 + 1 : 8000 3+3ccm 
1 : 6000 + 1 : 5000 3+3 " 1 : 5000 3 " 1 : 2000 2 " 1 : 2000 2 

" 1 : 1000 P/z " 1 : 1000 P/z " l' : 500 1 
" 1 : 200 1 
" 1 : 6000 + 1 : 5000 3+3 " 1 : 2000 2 " 1 : 2000 2 
" 1 : 1000 P/z " 1 : 1000 P/z " 1 : 500 1 
" 1 : 200 1 
" 1 : 6000 + 1 : 5000 3+3 " 1 : 2000 2 " 1 : 2000 2 
" 1 : 1000 P/z " 1 : 1000 P/z " 1 : 500 1 " 1 : 200 1 
" 1 : 100 1 " 

chen von 1 : 100. Je nach der Schwere der Verletzung wurde die Gesamtmenge 
des injizierten Virus variiert. Das urspriinglich, benutzte Schema zeigt Tab. 4. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 5 
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Aber auch Hogyes sah sich genotigt, zu einem intensiveren Vedahren iiber
zugehen. Es wird heute in Budapest das in Tab. 5 angegebene Schema verwendet, 
die starkste Behandlung besteht aus allen 13, die schwachste aus den ersten 
9 Impfungen des Schemas. Die ersten 4-5 Injektionen werden taglich, die 
weiteren in 11/2-2tagigen Abstanden verabfolgt. Kinder erhalten je nach ihrem 
Alter entsprechend geringere Mengen. 

Tabelle 5. 

Behandlungstag I Verdiinnung des Gehirns I Menge Behandlungstag; Verdiinnung des Gehirns Menge 

1 1 : 2000 4 ccm 12 1 : 100 21/4 ccm 
2 I : 1000 4 " 14 1: 100 21/2 " 3 I : 500 3 " 

16 I : 100 23/4 " 4 1 : 500 4 
" 

18 I : 100 3114 " 6 1 : 200 2 " 
20 I : 100 3 

" 8 I : 200 3 " 
22 I : 100 31/2 " 10 I : 100 2 

" 

Mit der Methode von Hogyes sind in nunmehr jahrzehntelanger Erprobung 
sowohl in seinem wie in zahlreichen anderen Instituten mindestens ebenso gute 
Resultate erzielt worden, wie durch die Trocknungsmethode Pasteurs. Ab· 
gesehen aber von dem Vorteil der besseren Ausniitzung der Kaninchen durch 
die Verwendung des Gehirns, besteht ein weiterer Vorzug des Verfahrens darin, 
daB Impfschiidigungen dabei in sehr geringem MaBe beobachtet worden sind. 

Methode von Protopopoff. Protopopoff hat die Hogyes-Methode 
noch in der Weise modifiziert und verkiirzt, daB er 5-6 Tage hindurch taglich 
2 Injektionen des frischen Virus in einer Verdiinnung von 1 : 300 verabfolgt. 

Methode von Proescher . .A.hnlich kurz ist das Verfahren von P'roescher. 
Uberzeugt von der Unschadlichkeit des fixen Virusfiir den Menschen, injiziert 
er von einer Gehirnemulsion, die auf 30 ccm KochsalzlOsung 120 mg frisches 
Virus enthiilt, taglich 2 mal je 3 ccm 10 Tage hindurch. Allmahlich ist dann die 
Zahl der Injektionen auf 5, die auf ebensoviel Tage verteilt sind, herabgesetzt 
worden, ohne daB die Erfolge schlechter geworden sind. 

Diese Methode, die schon 1913 veroffentlicht worden ist, ist somit die erste 
sog. Schnellmethode. Sie hat seinerzeit besonders wegen der groBen Menge 
frischen Virus, die sie verwendet, groBes Aufsehen erregt; aber diese ist tatsachlich 
gar nicht so groB. Sie betrug zu Beginn der Behandlung 240 mg - soviel wird 
in Budapest z. B. ebenfalls seit 10 Jahren, allerdings auf einen groBeren Zeit
raum verteilt und in ansteigenden Mengen, injiziert - und ist jetzt auf 60 mg 
vermindert, was unseres Wissens die geringste Menge darstellt, die bei irgend. 
einer Methode verbraucht wird. Leider sind uns aus den letzten Jahren keine 
weiteren Veroffentlichungen zugangiggewesen, so daB wir nicht beurteilen konnen, 
ob die Methode noch in dieser Weise angewendet wird und ob die Erfolge gleich 
gut geblieben sind. Sollte dies der Fall sein, so ware sie wegen ihrer Kiirze, Billig. 
keit und Einfachheit eine der besten, die es gibt. Auffallig ist nur, daB sie bisher 
nirgends iibernommen worden ist. 

Methode von Phillips. Eine Kombination der Hogyesschen Dilutions
methode mit der Glycerinkonservierung nach Calmette stellt das von Phillips 
angegebene Verfahren dar. Zur Verwendung gelangt nur das Gehirn, das dem 
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in mqribundem Zustand entbluteten Kaninchen entnommen und sofort im Mor
ser zerrieben wird; nachdem ein feiner Brei hergestellt ist, wird langsam solange 
Glycerin zugesetzt, bis je 0,1 g des Glycerins 15 mg Hirn enthalt. Dieses Ge
misch wird in Ampullen von dunklem Glas abgefiillt und mit Watte verschlossen. 
Jede Ampulle kommt in ein Reagensglas, das danach mit Pyrogallussaure und 
2-3 ccm 40 proz. Kalilauge versehen wird, um den Sauerstoff im GefaB zu ab
sorbieren, da dieser nach Ansicht von Phillips die Ursache der allmahlichen 
Virulenzabschwachung ist. Die Rohrchen werden mit Gummistopfen ver
schlossen. Die Aufbewahrung dieses konzentrierten Virus-Glyceringemisches 
(Stammlosung) erfolgt bei -2 bis _4° im Dunkeln; das Virus bleibt, so auf
bewahrt, mindestens 8 Monate lang virulent. Zur Behandlung wird 0,1 ccm der 
Stammlosung mit 0,5proz. Carbol-Kochsalzlosung auf 2 ccm verdiinnt und dem 
Patienten eingespritzt. Diese DosiS wird vom 4. Behandlungstage an taglich 11 
bis 19 Tage lang injiziert. Kinder unter 5 J ahren erhalten durchschnittlich 1,5 ccm, 
wahrend bei sehr schweren und allen Kopfverletzungen die Menge auf 3,5-4,0 ccm 
gesteigert wird. In den ersten 3 Tagen erhaIten aIle Patienten taglich 4 ccm eines 
doppeIt so stark .konzentrierten Virus, das aber durch 24stiindige Einwirkung 
von 0,5proz. Phenol abgetotet ist. Phillips teilt mit, daB er von 1540 Fallen 
(darunter 155 Kopfbisse) nur 1 verloren habe. 

Modifizierte Methode von Phillips. In den deutschen Wutschutz
abteilu,ngen ist seit fast 3 Jahren ein Verfahren im Gebrauch, das in der Her
stellung des Impfstoffes sich eng an das Phillipssche anschlieBt. Die Breslauer 
Metho~<e ist: Das Him wird in einem Pulverglas mit Glasperlen geschiittelt, 
wobei in kiirzester Zeit ein homogener Brei entsteht. Durch Hinzufiigen von 
Glycerin wird dann eine StammlOsling hergestellt, von der je 0,1 g 15 mg Him 
enthalt. Diese Stammlosung wird in kleinen, dunklen Flaschchen ohne weitere 
Zusatze im Eisschrank aufbewahrt und gelangt spatestens innerhalb von lO Tagen 
nach ihrer Herstellung zur Verwendung. Zur Behandlung werden Verdiinnungen 
hergestellt, deren Einzelheiten die Tab. 6 angibt. 

Tabelle 6. 
1. Tag: 11/2 mg Virus fixe = 2 ccm Verdiinnung 1 : 200 der StammlOsung 
2. " 3 " " =2 " " 

1: 100 
" 3. " 41/2 " " =2 " 

1 : 66 " 4. " 
41/2 

" =2 1 : 66 
" 5. " 71/2 " " =2 " 

1 : 40 
" 6. " 71/2 " " =2 " 

1 : 40 " 7. 
" 

12 
" =2 " 

1 : 25 
" S. " 41/2 " " =2 1 : 66 
" 9. 

" 41/2 " " =2 " 
1 : 66 

" 10. 
" 41/2 " " =2 1 : 66 

" II. " 71/ 2 " " " =2 " 
1 : 40 

" 12. 
" 71/2 " =2 " " 

1 : 40 " 13. 
" 71/2 " " " =2 " 

1 : 40 
" " 14. " 

12 
" " =2 " 

1 : 25 
" 15. 

" 41/s " " =2 " " 1 : 66 
" " 16. " 41/2 " " =2 " 

1 : 66 " 17. " 71/2 " " =2 " " 
1 : 40 

" IS. " 71/2 " " " =2 " " 1 : 40 
" " 19. 

" 71/2 " " =2 " 
1 : 40 

" " 20. 
" 

15 " " =2 " " 1 : 20 
" 

5* 
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1m Gegensatz zu Philli ps wird sogleich mit lebendem Virus begonnen. Die 
Patienten erhalten demnach irn Laufe der Behandlung im ganzen 135 mg Virus 
fixe, was hinter Philli ps mit seinen 165-285 mg und dem verstarkten Hogyes
Schema mit 112,5-237,5 mg stark zuriickbleibt. Auf die umstandliche Methode 
der Aufbewahrung nach der Originalvorschrift wird verzichtet, da die Verwen
dungsdauer auf lO Tage beschrankt ist und auch eine Versendung des Impfstoffes 
nicht stattfindet. Die Erfolge, die wir in nunmehr fast 3jahriger Beobachtung 
erzielen konnten, sind in keiner Weise schlechter als friiher. Die nicht zu 
unterschatzenden Vorziige der Methode bestehen in einem auBerst sparsamen 
Tierverbrauch und der Moglichkeit, trotzdem einen VOITat an Virus fixe zu 
halten, der auch fiir plotzliche, sehr starke Anspruche ausreicht; ferner darin, 
daB die Sterilitat· bei der Impfstoffherstellung vielleichter zu wahren ist als bei 
der Pasteur-Methode. . 

In der Berliner Wutschutz-Abteilung besteht die Stammlosung aus 1 Teil 
Gehirn und 9 Teilen Glycerin; vor dem Gebrauch wird sie im Verhaltnis 1 : 25 
mit phys. KochsalzlOsung verdiinnt und von dieser Verdiinnung nach dem in der 
nachstehenden Tabelle angegebenen Schema injiziert. Sonst ist die Herstellung 
des Impfstoffs und seine Aufbewahrung dieselbe wie in Breslau; die Gesamt
menge des einverleibten Virus ist mit 90 mg noch geringer. 

Tabelle 7. 

BehandIungs- Impfstoffmenge Behandlungs- Impfstoffmenge 
tag in ccm tag in cem 

1 0,25 11 1,25 
2 0,5 ·12 1,25 
3 0,75 13 1,25 
4 0,75 14 2,0 
5 1,25 15 0,75 
6 1,25 16 0,75 
7 2,0 17 1,25 
8 0,75 18 1,25 
9 0,75 19 1,25 

10 0,75 20 2,5 

Methode(b) von Remlinger. Wahrend beiden Verfahren vonCalmette 
und Phillips das Glycerin nur die Aufgabe hat, die Virulenz bzw. die irnmuni
sierende Kraft zu erhalten, basiert Remlinger (34, 36) unter Verzicht auf jede 
andere Vorbehandlung ein Verfahren auf der von ihm beobachteten, bereits 
oben erwahnten Tatsache der plotzlichen Virulenzabschwachung zwischen dem 
24. und 27. Tage der Glycerinaufbewahrung. Die Behandlung wird mit einigen 
Injektionen von mehr als 25 Tagen in Glycerin aufbewahrtem Mark begonnen 
und mit fUr Kaninchen virulentem, d. h. weniger als 25 Tage aufbewahrlem 
Mark fortgesetzt. Die Dauer der Behandlung und das Impfschema sind dieselben 
wie S.64. 

Verfahren von Ferran. Auf Grund seiner Tierversuche, wonach. hohe 
Dosen von frischem Virus fixe Immunitat verleihen, wahrend geringe Mengen -
1 Tropfen und weniger - paralytische Wut hervorrufen sollen, ist Ferran dazu 
iibergegangen, von vornherein groBe Mengen frischen, in keiner Weise vorbe
handelten Markes auch beirn Menschen anzuwenden: das ganze Gehirn eines 
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Virus fixe-Kaninchens wird mit 80 ccm sterilen Wassers emulgiert und davon 
15-20 ccm binnen wenigen Tagen dem Patienten subcutan injiziert. 5 tOdlich 
verlaufende Faile von Impfparalysen aber, die kurz hintereinander bei dieser 
Methode von Bareggi beobachtet wurden, veranlaBten Ferran zu folgcnder 
Anderung seiner "supraintensiven" Methode: 80 cg Bulbus und 2 g sterilisierter 
Sand werden im Morser zu einer feinen Paste verrieben. Dann werden tropfen
weise 8 ccm "einer Quecksilber-Salzlosung" hinzugefugt, die zur Bildung eines 
Quecksilberalbuminates dient, wodurch der Impfstoff absolut ungefahrlich werden 
soil. Die genaue Zusammensetzung der Losung ist aber bis jetzt noch nicht be
kanntgegeben worden. Die Emulsion wird 1/2 Minute zum Absetzen des Sandes 
stehengelassen, vorsichtig dekantiert und sofort injiziert. Ob in dieser kurzen 
Zeit tatsachlich auch die feinsten Sandkornchen sich abgesetzt haben, erscheint 
sehr zweifelhaft. Die Injektion von Sand aber will uns bedenklich erscheinen. 
Bei der Verimpfung ist, was Ferran besonders betont, streng darauf zu achten, 
daB die Impfung subcutan erfolgt, da eine intramuskulare oder intracutane 
Injektion zu sehr unangenehmen Folgen fiihren kann. An 5 aufeinander
folgenden Tagen werden mit je 3 gleichzeitig an verschiedenen Steilen der 
Bauchhaut verabfolgten Injektionen von 2 ccm insgesamt 30 ccm des Impf
stoffes injiziert. Bei besonders schweren Fallen wird die Kur nach 1-10 Tagen 
wiederholt. 

Die erzielten Erfolge sollen gut sein; dabei ist allerdings zu bedenken, daB 
Ferran aIle Leute, die spater als 10 Tage nach dem BiB zu ihm kommen, von der 
Behandlung ausschlieBt, ein Verfahren, das zu scharfster Kritik herausfordern 
muB und abgesehen von seiner Unmenschlichkeit wissenschaftlich auch nicht 
begrundet ist. Weiterhin scheint man sich auf die Ungefahrlichkeit des Impf
stoffes auch nicht verlassen zu konnen: AuBer der oben schon erwahnten Forde
rung Ferrans, intracutane oder intramusculare Injektionen sorgfaltig zu ver
meiden, sind fur den behandelnden Arzt zur Injektion Gummihandschuhe vor
geschrieben, damit er sich nicht mit der Injektionsnadel verletze, was fur 
ihn gefahrlich sein kanne. Das Verfahren scheint uns daher nicht empfehlens
wert zu sein; es ist auch auBer in Barzelona nirgends zur Anwendung ge
kommen. 

Met hod e Pus c a ri u. Zahlreiche MiBerfolge besonders bei den durch W o1£s
bisse schwer verletzten Patienten der rumanischen Wutschutzabteilungen fuhr
ten Babes und Puscariu dazu, ein durch Hitze abgeschwachtes Virus fixe, 
das die Benutzung groBer Dosen gestattet, auszuproben. Sie erzielten die Ab
stufung der Virulenz durch 15 Minuten langes Erwarmen bei verschiedenen Tem
peraturen. Puscari u stellte den Impfstoff folgendermaBen her: Das ganze Ge
hirn eines an Virus fixe gestorbenen Kaninchen wird mit 200 ccm 0,8proz. NaCI
Losung verrieben und durch ein feines Metallsieb durchgeseiht. Diese etwa 5proz. 
Emulsion wird in mit Wattestopfen verschlossene Glaser verteilt, von denen jedes 
ein mit dem Wattestopfen fixiertes kleines Thermometer enthalt, Die so vorbe
reiteten Rohrchen werden dem Dampf eines Wasserbades ausgesetzt, bis die ge
wiinschte Temperatur erreicht ist, auf der sie 15 Minuten lang gehalten werden. 
Nach Abkuhlung auf Zimmertemperatur ist der Impfstoff gebrauchsfertig. Die 
Dosierung erfolgte zunachst (1896-1908) in der Weise, daB Temperaturen von 
80-45 0 verwendet wurden. Eine Impfserie bestand aus Emulsionen, die auf 
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80, 75, 70, 65, 60,55,50 und 45° erwarmt waren. Je nach der Schwere des Fal
les wurden 2-4 Serien, und zwar 2-3 ccm pro Dosis verabfolgt. Obgleich die 
Erfolge mit dieser Art der Behandlung gut waren, sah sich Puscariu durch 
eine relativ groBe Anzahl von Impfparalysen (fast 1/2% der Behandelten) ver
anlaBt, eine Abanderung der Dosierung vorzunehmen. Es wurden die auf 80, 
75 und 70° erhitzten Marksorten weggelassen, die Erhitzung in dem Augenblick, 
in dem die gemischte Temperatur erreicht wird, abgebrochen und die Konzen
tration der Emulsion auf 1 % herabgesetzt. Das genaue Impfschema ergibt 
sich aus Tab. 8. 

Die Erfolge dieser Methode waren gut. Die Gesamtmortalitat betrug in den 
Jahren 1908-1913 nur 0,07%; die vorgekommenen 3 Todesfalle erfolgten aIle 
wahrend der Behandlung. Impfschadigungen sind nicht mehr beobachtet wor
den. Das Verfahren hat aber wegen seiner Umstandlichkeit und da es keine 
besseren Ergebnisse aufzuweisen hat, eine weitere Verbreitung nicht gefunden. 

Tabelle 8. 

Leichte FiiIle Schwere Fiille Sehr Bchwere Fiille 
Behandlungs-

Erwiirmung 

I 
Injizierte Erwiirmung Injizierte Erwiirmung Injizierte tag 

auf Menge auf Menge auf Menge 

1 65° 65° 

I--
65° 

1--2 60 60 60 
3 55 55 55 
4 65 50 50 
5 60 3ccm 65 45 
6 55 60 65 

I-rem 
7 50 55 60 
8 60 50 55 
9 50 

J 
45 4ccm 50 

10 45 45 45 
11 60 60 

} 5ccm 12 50 50 
13 45 45 
14 fruches, unerhitztes 

Virus fixe 

Methode Babes. Ahnlich, aber noch vielintensiver, ging Babes (3) vor. 
Er begniigte sich nicht mit der Verwendung des erhitzten Virus, sondern 
benutzte es in Kombination mit einer intensiven Behandlung nach Pasteur, 
die iibrigens bei leichten Verletzungen allein angewendet wurde. Um von den 
gewaltigen Mengen von Virus, mit denen Babes arbeitete, eine Vorstellung zu 
geben, sei hier die genaue Vorschrift wiederholt, nach der ein am Kinn durch 
2 tiefe BiBwunden verletzter Mann behandelt worden ist (s. Tab. 9). 

Bei dieser "rumanischen M~thode" sind von 3091 in den Jahren 1903 bis 
1905 behandelten Personen 4 (= 0,12%), und zwar wahrend oder innerhalb 
14 Tagen nach der Behandlung gestorben, obgleich iiber die Ralfte der Behandel
ten schwere Verletzungen an Gesicht und Randen aufwies. Es wird noch be
sonders hervorgehoben, daB es auf diese Weise bei rechtzeitigem Beginn der 
Behandlung gelungen sei, die Mortalitat der iiberaus gefahrlichen Wolfsbisse 
von 60% auf 6% -herabzudriicken. 
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Tabelle 9 . 

. :Fiir den erhitzten Impfstoff wird eine 15proz. Virus fixe-Emulsion verwendet.) 
1. Tag 10 g Emulsion auf 80° erhitzt 

10" " ,,75° 
10" " ,,70° " 10" " 65° 
10 " von 8 Tage getrocknetem Mark 

. 10 " " "7,, " " 
2. Tag 10 g Emulsion von 6 Tage getrocknetem Mark 

10 " " "5,, " 
10" " 4 " " 
6" " 3 
4"" 2 " 
3" " 1 

3. Tag 20 g Emulsion auf 80° erhitzt 
20" " "75°,, 
6 " " von 3 Tage getrocknetem Mark 
4" "2,, " " 
3" " I" " " 
2" "0,, " " 

4. Tag 20 g Emulsion auf 70° erhitzt 
10 " " von 6 Tage getrockuetem Mark 
10" " "5,, " " 

5. Tag 20 g Emulsion auf 65 ° erhitzt 
10 " " von 4 Tage getrocknetem Mark 

6" " "3,, " " 
6. Tag 20 g Emulsion auf 60° erhitzt 

4 " " von 2 Tage getrocknetem Mark 

3" " 1 " 
7. Tag 20 g Emulsion auf 55 ° erhitzt 

3 " " von 0 Tage getrocknetem Mark 
8. Tag Pause 
9. Tag 20 g Emulsion auf 80° erhitztes Mark 

20" " ,,75° " " 
10. Tag 20 g Emulsion auf 70° erwiirmtes Mark 

20" " ,,65° " 
11. Tag 20 g Emulsion auf 60° erwarmtes Mark 

20" "55°",, 
12. Tag 20 g Emulsion auf 50° erwiirmtes Mark 

20" " ,,45° " 
13. Tag 10 g Emulsion von 8 Tage getrocknetem Mark 

10" 7""" 
10" " ,,6 " 

14. Tag 10 g Emulsion von 5 Tage getrocknetem Mark 

10" " "4,, " " 
6" " "3,, " 

15. Tag 6 g Emulsion von 3 Tage getrocknetem Mark 

4" " "2,, " " 
16. Tag 4 g Emulsion von 2 Tage getrocknetem Mark 

3" " "1,, " " 
17. Tag Pause. 

Hierauf noch eine Serle wie jene vom 9. bis 16. Tage, dann 0 Tage getrocknetes Mark 
und am 27. Tage antirabisches Serum (vgl. Seite 82). 
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1m Laufe der Jahre ist dieses Verlahren mehrlach geandert worden. Das 
zur Zeit iibliche besteht in der gleichzeitigen Injektion von erhitztem Virus (Ge
him) und getrocknetem Virus (Riickenmark). Die Verwendung von Serum ist 
stark eingeschrankt und erlolgt nur noch bei sehr schweren Verletzungen, und 
zwar werden in der Mitte der Behandlung 30-40 ccm, auf zwei Sitzungen ver
teilt, gegeben. Der erhitzte Impfstoff wird folgendermaBen hergestellt: Eine 
1 proz. Emulsion, unmittelbar nach der Totung des Tieres verlertigt, wird in 
groBen Glaszylindern im Wasserbad erwarmt. Ein in einem wassergerullten 
Zylinder befindliches Thermometer zeigt die Temperatur an. 1m Augenblick, 
wo die gewiinschte Temperatur von 50, 55, 60 oder 65 ° erreicht ist, wird die 
betreffende Emulsion herausgenommen und bis zum nachsten Morgen im Eis
schrank aufbewahrt. Das fiir die Trocknungsmethode bestimmte Riickenmark 
wird 0-6 Tage in der iiblichen Weise iiber Kal. caust. getrocknet und unmittel
bar nach diesem ProzeB verbraucht. Die beiden Impfstoffarten werden nun in 
der Weise kombiniert, daB die erhitzte Impfstoffemulsion als Verdiinnungs
fIiissigkeit fur das getrocknete und zu einer feinen Paste verriebene Riicken
mark dient. Es werden zusammen gegeben: 

6 Tage getrocknetes Mark mit auf 65° erhitztem Gehirn 

5 und 4" " """ 60°" " 
3 und 2" " """ 55°" " 

1 Tag " " "50°,, " 
Auf 21/2 ccm erhitztes Virus - die in einer Sitzung dem Patienten injizierte 

Menge - kommen von den 6-3 Tage getrockneten Marksorten 2 mm, von den 
2-1 Tag getrockneten 1 mm. Frisches Mark - ohne Zusatz von erhitztem Ge
him - wird als 1/2proz. Emulsion hergestellt. An den meisten Tagen werden 
2 Injektionen verabfolgt. 

Die Behandlung wird je nach der Schwere der Verletzung individualisiert. 
Als Muster ruhren wir 3 Schemata an. Das kiirzeste und schwachste (keine 
erkennbare Verletzung) dauert 6 Tage und sieht folgendermaBen aus: 

Ta belle 10. 
a) Behandlungstag: I. 2. 3. 4. 5. 6. 

vorm. 6 1) 4 3 6 4 3 
nachm.532532 

b) Mittelschwere Verletzungen der Hand werdeJ?- folgenderma13en behandelt: 
Behandlungstag: I. 2. 3. 4. 5. 6. 7. S. 9. ·10. 11. 12. 

vorm. 6 4 2 1 6 4 3 I 6 4 3 1 
nachm. 5 3 1 0 5 3 2 0 5 3 2 0 

c) Fiir die am schwersten Verletzten (aile Kopf- und Gesichtsbisse) dient folgendes Schema: 
Behandlungstag: I. 2. 3. 4. 5. 6. 7. S. 9. 10. 11. 12. 

vorm. 6/5 2) 3/2 6/5 .3/2 1/0 6/5 5/4 4/3 3/2 2/1 1/0 6/5 
nachm. 4/3 1/0 4,3 2/1 0 5/4 4/3 3/2 2/1 1/0 0 4 

Behandlungstag: 13. 14. 15. 16. 17. IS. 19. 20. 21. 22. 
vorm. 4/3 2/1 I/O 6/5 4/3 2/1 1/0 4/3 2/1 0 
nachm. 2 1 0 4 2 I 0 2 1 

1) Die Zahlen bedeuten die Tage der Trocknungsdauer des Markes. DaB dazugehOrige 
erhitzte Virus ist aus dem unmittelbar davor angefiihrten Schema zu' ersehen. 

2) Um schneller zu virulenteren Marksorten zu gelangen, werden je 2 Impfdosen zu gleichen 
Teilen miteinander gemischt. Die injizierte Menge bleibt die gleiche: 21/,& ccm. 



Lyssa. 73 

In der Mitte der Behandlung 30-40 cern Serum, verteilt auf zwei Sitzungen moglichst 
an aufeinanderfolgenden Tagen. 

Ve rf a h r e n von Her r man n. Neuerdings wird erhitzter Impfstoff auch 
von Herrmann (6) verwendet, indem er das Virus als lOproz. Hirnemulsion 
1/2 Stunde im Wasserbade auf 58-60° erwarmt und nach dem Erkalten 
1/2 % Ac. carb.liquef. zusetzt. Diese StammlOsung ist yom 7. bis 40. Herstellungs
tage verwendungsfahig; im Tierexperiment erwies sie sich noch nach Monaten 
als wirksam. Zum Gebrauch wird eine 1 proz. Verdiinnung hergestellt, deren 
Phenolgehalt entsprechend auf 1/2% aufgefiillt wird. Die Behandlung der Pa
tienten dauert je nach der Schwere der Verletzung 8-28 Tage. Die tagliche. 
Dosis betragt 21/2 ccm bei leichteren, 3 ccm bei schwereren BiBwunden. Von 
einer allerdings noch sehr kleinen Zahl so behandelter Patienten (683) ist 
bisher keiner an Lyssa gestorben. 1m Tierexperiment hat sich der Impfstoff 
ausgezeichnet bewahrt, indem er Kaninchen gegen eine nachfolgende subdurale 
Infektion mit Sicherheit schiitzte, wenn die Immunisierung in kleinen Dosen 
(taglich 2 ccm einer 1 proz. Emulsion) iiber langere Zeit (18 und 24 Tage) erfolgte. 
Die Immunisierung gelang jedoch nicht, wenn die Vorbehandlung zwar mit 
groBen Dosen (insgesamt 13 ccm IOproz. Vaccine), aber innerhalb weniger 
Tage erfolgte. Herrmann halt daher auch bei der Behandlung des Menschen 
eine mit kleinen Dosen arbeitende, aber iiber langere Zeit hin sich erstreckende 
Behandlungsart im Gegensatz zu anderen Autoren (Hempt, Alivisatos, 
Re mlinger, Ferran) fiir die aussichtsreichste. 

Teodorascu halt eine Erwarmung des Virus auf 45° fiir die zur Immuni
sierung am meisten geeignete, da es bei dieser Temperatur einen hoheren immu
nisatorischen Wert bei gleicher Infektiositat besitzen soIl. Das Impfschema, das 
in 13 Tagen durchgefiihrt wird, setzt sich folgendermaBen zusammen: 65, 60, 55, 
50, 45, 60, 50, 45, 45, 45, 45, 45, 45 0; die Injektionen erfolgen teils subcutan, teils 
intravenos; von 45 schwerverletzten Personen (darunter 9Wolfsbissen) ist keine 
gestorben. 

Auch Oshida empfiehlt statt der Trocknung Anwendung der Erwarmung 
auf 50-55° als raschere und ebenso gute Methodeder Impfstoffbereitung. 

Methode Alivisatos. Ahnliche Erfahrungen mit den gewohnlichen Be
handlungsmethoden gegeniiber schweren Verletzungen fiihrten Alivisatos in 
Nisch zu der Uberzeugung, daB die bei diesen Fallen haufig zu beobachtende 
kurze Inkubation es notig mache, die lange Zeitspanne, die bei dem gewohn
lichen Verfahren bis zur Ausbildung der vollen Immunitat verstreicht, abzu
kiirzen. Um dies zu erreichen, scheint es ihm notwendig, in kurzer Zeit mog
lichst groBe Mengen eines Impfstoffes zu injizieren, der in seiner Virulenz abge
schwacht, in seiner immunisatorischen Wirkung aber moglichst wenig beein
trachtigt ist. Alivisatos benutzt als virulenzminderndes Mittel nicht Warme, 
sondern Ather, der je nach der Zeit seiner Einwirkung das Virus gar nicht 
(24-36 Stunden) schadigt, nur abschwacht (48-96 Stunden) oder ganz abtotet 
(120 Stunden), eine Beobachtung, die schon von Remlinger (23) gemacht 
worden ist. Nach giinstig verlaufenen Vorversuchen an Schafen ging Alivisatos 
dazu iiber, neben der gleichzeitig durchgefiihrten Behandlung nach Hogyes 
auBerdem je nach der Schwere des Falles insgesamt bis zu 10 g 82-72 Stunden 
in A.ther getauchten Gehirns wahrend der ersten 13-15 Tage der Behandlung 
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zu inJlzleren. Es ist fiir den Erfolg von ausschlaggebender Bedeutung, daB die 
Einverleibung des geatherten Impfstoffes in der ersten Halfte der Behandlungs
zeit erfolgt. Die Herstellung geschah in der Weise, daB das von den Hauten 
befreite Kaninchengehim in sterilisierten GIasem fUr die bestimmte Zeit in Ather 
getaucht wird. Danach wird es verrieben und bis zu einer Verdiinnung von 1: 20 
des urspriinglichen Gewichtes mit Kochsalzlosung versetzt. Die bei jeder Injektion 
verabfolgte Menge schwankte zwischen 1,5 und 0,5 g Gehirn, die bei subcutaner 
Injektion anstandslos vertragen wurde. Als Beispiel diene folgendes Schema: 

1. Tag 
2. " 
5. " 
7. " 
9. 

12. " 
14. " 
15. " 

Tabelle 11. 
1,5 g Gehirn 84 Stunden in Ather getaucht 
1,5" 84 
1,5" 72 
1,0" 72 " 1,0" 72 " 1,0" 72 
0,5" 72 " 0,5" 72 " 

Diese Methode ist von Alivisatos selbst, wie er uns mitgeteilt hat, bereits 
geandert worden und wird zur Zeit in folgender Weise ausgeiibt: Das aus dem 
breit eroffneten Schadel herausgenommene Gehirn wird in Ather getaucht, mit 
diesem fiir 72 Stunden in den Eisschrank gestellt und dann so gut wie irgend 
moglich die graue Substanz isoliert, was selbstverstandlich unter strenger Asep
sis geschehen muB; auf die Verwendung der weiBen Substanz wird, da sie be
deutend weniger virushaltig ist als die graue, verzichtet. Nach sorgfiiltigem 
Abdampfen des Athers wird mit 0,8 proz. Kochsalzlosung eine feine Emulsion 
im Verhaltnis von 1 : 75 hergestellt, die keine groberen Partikelchen enthalten 
darf. Der Impfstoff wird nur unmittelbar nach der Herstellung verwendet und 
muB daher taglich frisch gemacht werden. Die Dosierung richtet sich nach der 
Schwere des Falles: bei prognostisch giinstigeren werden insgesamt 60, bei sehr 
schweren Fallen bis 200 ccm injiziert. Die auf einmal zu verabfolgende Dosis, 
die sich naturgemaB nach der Gesamtmenge richtet, kann anstandslos bis zu 
30 ccm betragen, so daB auch bei den schwersten Fallen in spatestens 13 Tagen 
das Gesamtvolumen injiziert ist. 

Alivisatos konnte bei denjenigen Patienten, die 60 ccm Atherimpfstoff in 
den ersten 7 -10 Tagen der Behandlung erhielten, rabicide Substanzen (siehe 
S. 82) bereits zwischen dem 16. und 20. Tage nachweisen, wahrend sie bei den
jenigen, die diegleiche Menge in 16 Tagen erhielten, erst nach 24 Tagen in der
selben Starke vorhanden waren. Bei denjenigen, die 120 ccm Atherimpfstoff 
in den ersten 10 Tagen bekommen hatten, waren Immunkorper schon am 16. Tage 
nachweisbar; wurde die gleiche Menge Impfstoff aber auf 17-20 Tage verteilt, 
so traten die Schutzstoffe erst am 21. Tage auf. 

Von Einzelheiten der Behandlungsart ware noch folgendes zu erwahnen: Die 
Behandlung mit lebendem Virus erfolgt ahnlich dem in Budapest iiblichen 
Schema. Verwendet wird dazu aber nur das Riickenmark. Die Dauer der Be
handlung richtet sich nach der Schwere des Bisses: 

15 Tage bei sehr leichten Verletzungen der unteren Extremitaten, Lecken usw. 
18 Tage bei tieferen Verletzungen der Beine und des Rumpfes, leichten Verletzungen 

der Hand mit Ausnahme der Fingerspitzen, 
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21 Tage bei Verletzungen der Kniekehle, oberfliichlichen Wunden der Fingerspitzen; 
Lecken im Gesicht, 

24 Tage bei tiefen Verletzungen der Fingerspitzen, Gesichts- und schweren Korper
verletzungen durch Hunde, 

27 Tage bei allen WoHsbissen. 

Dementsprechend ist auch die Gesamtmenge der eingespritzten Athervaccine 
verschieden. Es werden gegeben bei einer Behandlungsdauer von: 

15 Tagen etwa 60 ccm Atherimpfstoff 

18 " " 80" " 
21 " " 100 " 
24 " " 150 " " 
27 " 200 " " 

AuBer in den Fallen, in denen der Hund am Leben ist und keine Krank
heitserscheinungen zeigt, wo also eine Infektion sehr unwahrscheinlich ist, werden 
jetzt aIle Patienten mit dem Atherimpfstoff behandelt. Als Beweis fUr die 
Erfolge seiner intensiven Atherbehandlung teilt Alivisatos folgende Vergleichs
zahlen mit: 

Ta belle 12. 

Behandlungs· Zahl der Absolute Reduzierte 
methode Patienten Mortalltat Mortalltat ') 

abs. I % abs. % 

I 562 10 1,78 2 0,35 
II 624 4 0,64 0 0 

III 6846 19 0,27 0 0 

Methode I ist verstitrkte Hogyesbehandlung allein, II dieselbe + miU3ige (bis 50ccm), 
III dieselbe + groBe Mengen Athervirus. Dabei ist noch zu beriicksichtigen, daB bei der 
Methode I keine WoHsbisse, bei II hingegen 3 und bei III 62 mit 1 bzw. 9 Todesfallen ver
treten sind. Weitere statistische Angaben s. S. 114. 

Ahnlich giinstige Ergebnisse sind auch in Wien beobachtet worden, wo die 
Verwendung des mit Ather vorbehandelten Impfstoffes fiir schwere VerIetzungen 
seit 1920 zunachst in Verbindung mit der Pasteurschen Trocknuhgsmethode, 
von 1923 ab in Verbindung mit der Hogyesbehandlung eingefiihrt ist. FUr die 
letztere dient wie in Nisch das Riickenmark, das vor der Verwendung durch
schnittlich 3-4, hOchstens jedoch 10 Tage in verdiinntem Glycerfu (2 Teile: 
1 Teil physiologische Kochsalzlosung) aufbewahrt wird. Die Behandlung mit 
Athermark weist jedoch einige Abweichungen von der Originalmethode in Nisch 
auf. So wird das 72 Stunden im Ather aufbewahrte Gehirn nach diesem Zeit
raum in kleine Stiicke zerschnitten, zur Abdunstung des Athers fur 1-2 Stun
den in den Brutschrank gestellt und darauf in Glycerin bis zu 21 Tagen weiter 
aufbewahrt. Der Patient erhalt an den ersten 6 Tagen der Behandlung tag
Hch 10 ccm einer 10 proz. Verreibung subcutan, und zwar in einer Spritze ge
mischt mit der falligen Dosis Hogyesimpfstoff. Kinder unter 2 Jahren erhalten 
die Halfte. Von den so Behandelten ist bisher keiner gestorben. Wie aber von 
Schweinburg hervorgehoben wird, werden die Impfungen doch nicht so gut 
vertragen. Schmerzhafte, tiefe Infiltrationen, Fieber, Urticaria,Magen-Darm
symptome sind fast regelmaBige Folgen. Die Patienten sind haufig bettlagerig 
und kommen stark herunter. Allerdings gehen diese Erscheinungen 2-3 Tage 
nach Beendigung der Behandlung ausnahmslos voriiber. 

1) Wegen des Begriffes "Reduzierte MortaIitat" vgl. S. 117. 
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Methode von Hempt. Noch einen Schritt weiter geht die Methode von 
Hempt, bei der ausschlieBlich mit Ather vorbehandeltes Virus verwendet wird 
und durch einige wenige Injektionen groBerer Mengen eine moglichst schnelle 
Immunisierung zu erreichen versucht wird. Das Verlahren ist in bezug auf die 
Dauer der Athereinwirkung und die Menge des injizierten Impfstoffes von 
Hempt selbst,wegen vorgekommener Impflahmungen bereits 2mal abgeandert 
worden und wird zur Zeit in folgender Weise gehandhabt: Gehirn und Rucken
mark der in der Agone getoteten Tiere werden, nachdem sie von den Hau
ten befreit und ersteres mit stumpfen Instrumenten breit aufgeklappt worden 
ist, fUr 96 Stunden in Ather und weiterhin fur 20 Tage in Glycerin (30 proz. 
mit Zusatz von 1 % Phenol) gelegt. Am Verwendungstage werden entsprechende 
Stucke mit Kochsalzlosung zu einer Emulsion 1 : 100 verrieben, die vor Ge
brauch durch Gaze geseiht wird. Gehirn und Ruckenmark wird getrennt ver
arbeitet, da letzteres nur fur bestimmte FaIle verwendet wird. 

Die Dauer der Behandlung richtet sich nach der Schwere der Verletzung, 
die Menge des. injizierten Impfstoffes nach dem Gewicht des Patienten. Als 
Beispiel diene das Impfschema der Erwachsenen, d. h. uber 40 kg schweren Per-
sonen: 

Tabelle 13. 
Schema •.••. I. II. III. IV. V. VI. 

(Die Zahlen bedeuten die Anz~hl der ccm Impfstoff.) 
1. Behandlungstag 5 5 5 5 5 5 
2. 
3. 
4. 
5. 
6. 

" 

" 
" 

10 10 10 10 10 15 
10 15 20 20 20 20 

20 20 20 20 30 
20 20 30 40 

25 40 40 
Gesamtdosis 
Nachbehandlung . 

25 50 75 100 125 150 
25 40 40 40 

Es wird angewendet: 
Schema I wenn der Patient mit einem kranken Tier oder Mensch zu tun gehabt hat, bei 

Belecktwerden auf intakter Haut, 

" 

" 
" 

II bei Gelecktwerden an unbedeckten, aber nicht einwandfrei intakten Hautstellen, 
III bei leichten Verletzungen an Extremitaten und Rumpf ohne Durchtrennung der 

Haut, 
IV bei BiBverletzungen einfacher Natur an Rumpf und Extremitaten, 
V bei Gesichtsbissen und schweren Verletzungen der Hande, 

VI bei schweren Gesichts- und tiefen multiplen Korperverletzungen. 

Bei Schema I-III besteht die erste Halfte der Injektionen aus Emulsionen 
von Riickenmark. Die Tagesmenge wird im allgemeinen in zwei Sitzungen, je 
einer am Vor- und Nachmittag, jeweils an einer Stelle, injiziert; nur wenn 
es aus auBeren Griinden nicht anders moglich ist, wird die gesamte Tages
menge in einer Sitzung, und zwar mit einer Injektion, gegeben. Bei den 
Fallen der Schemata III-VI erlolgt 4 Wochen nach Beendigung der Impfung 
eine Nachbehandlung von 1, bei besonders schweren Verletzungen auch von 
2 Tagen. Die Injektionen werden anstandslos vertragen. Treten irgendwelche 
starkere Reaktionen auf, so werden die Einspritzungen 24-48 Stunden aus
gesetzt. Unter denbisher 1500 so behandelten Patienten sind 4 Todesfalle zu 
verzeichnen gewesen von Patienten, die aus anderen Griinden trotz schwerer 
Verletzungen nur die HaIne der sonst iiblichen Dosis bekommen haben. Bei 
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der friiher iiblichen Dosierung (72 Stunden Athereinwirkungohne Glycerin. 
aufbewahrung und Gesamtdosis bis zu drei! Gramm Virus fixe) waren zwar 
die Erfolge beziiglich der Lyssamortalitat besser (von 6000 Patientensind 
4 = 0,07% an Lyssa gestorben), jedoch sind einige FaIle von Impfschadigungen 
vorgekommen, die Hempt zu der oben geschilderten Abschwachung seines 
Verfahrens veranlaBten. 

Verfahren von Pereira da Silva. VeranlaBt durch die giinstigen Erfah
rungen der eben geschilderten Methoden ist Pereira da Silva zu einem noch 
intensiveren Verfahren iibergegangen. Als Impfstoff dient eine 5proz. Emulsion 
des 90 Stunden in Ather belassenen Virus fixe-Gehirns. Davon werden taglich 
an Erwachsene 5, an Kinder 2-3 ccm verimpft. Die Dauer der. Behandlung be
trug anfangs je nach der Schwere der Verletzung 5-15 Tage, wurde aber dann 
auf Grund eines Todesfalles an Lyssa auf 20 -30 Tage verlangert. Die injizierte 
Gesamtdosis beim Erwachsenen erreicht demnach die ansehnliche Rohe von 
5-7 g (I) Virus fixe-Gehirn. Die bisher vorliegenden Ergebnisse - von 1158 
innerhalb zweier Monate behandelten Patienten ist einer gestorben -- lassen ein 
Urteil iiber die Giite des Verfahrens, insbesondere iiber seine Unschadlichkeit in 
bezug auf Impflahmungen, noch nicht zu. Der Autor glaubt allerdings, auf Grund 
seiner Untersuchungen iiber die rabicide Kraft des Serums seiner Patienten bessere 
Resultate erwarten zu diirfen als von den anderen Verfahren. Die Entstehung 
der antirabischen Substanzen erfolge namlich nicht nur schneller, sondern 
erreiche auch hohere Werte und halte bedeutend langeI" an (vgl. auch S.86). 

Verfahren von Fermi. Schon vor Alivisatos ist Fermi dazu gelangt, 
durch Zusatz eines anderen chemischen Mittels (Phenol) die Virulenz des Virus 
fixe zu mindern. Dadurch wird, da dieser Impfstoff langere Zeit haltbar und 
auch die Dosierung denkbar einfach ist, gleichzeitig eine Versendung ermoglicht, 
so daB das zeitraubende und kostspielige Reisen der Patienten nach den Wut
schutzabteilungen vermieden werden kann. Der Impfstoff besteht aus einer 
5proz. Aufschwemmung des Virus 8assari (8.14) inO,8proz. Kochsalzlosung unter 
Zusatz von 1 % Phenol. Durch diesen Zusatz wird das Virus avirulent fiir Infek
tionen auf subcutanem Wege, aber nicht auf subduralem. Es ist also nicht, 
wie von manchen Autoren angegeben wird, abgetotet, sondern nur abgeschwacht. 
Die Verwendungsdauer des gebrauchsfertigen Impfstoffes ist im allgemeinen auf 
10 Tage beschrankt, jedoch hat es sich auch noch nach Wochen als voll wirk
sam und auch vollig steril erwiesen. 

Von diesem Impfstoff erhalt der Patient, je nach der Schwere der Verletzung 
und dem Zeitpunkt des Behandlungsbeginnes, taglich 2 Injtiktionen von je 
3-6 ccm 15-20 Tage hindurch. Von 1053 so behandelten Patienten sind 2 
(= 0,18%) gestorben. Seit iiber 10 Jahren verwendet nunmehr Fermi eine 
Serovaccine, die aus einem Gemisch von 2 Teilen des eben beschriebenen Impf. 
stoffes mit 1 Teil eines durch Immunisierung von Pferden mit demselben Impf. 
stoff gewonnenen Serum~ besteht. Da, wie weiter unten gezeigt werden wird, 
Fermi auf Grund seiner Versuche zu der Uberzeugung gekommen ist, daB das 
antirabische Serum, nach der Infektion angewendet, auch im Tierkorper wirk· 
sam ist, so glaubt er zur Unterstiitzung der aktiven Immunisierung auch die 
passive, und zwar von Beginn der Behandlung an, anwenden zu miissen, was 
besonders fiir Fane mit kurzer Inkubation von Wichtigkeit sein diirfte. 
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Das Gemisch kann bereits 1 Stunde nach seiner Herstellung verwendet wer· 
den. Die Behandlung mit der Serovaccine besteht aus taglich 2 Injektionen 
von je 2 ccm (wenn vertragen, die ganzen 4 ccm in einer Sitzung) bei Patienten 
bis zu 7-8 Jahren, und von je 3 ccm bei lilteren. Die Dauer der Behandlung 
(15-20 Tage) richtet sich nach der Schwere der Verletzung. Mit dieser 
Methode sind innerhalb der letzten 10 Jahre iiber 2000, zum Teil sehr spat 
zur Impfung gekommene Patienten behandelt worden: von ihnen ist kein 
einziger an Lyssa oder Impfschadigung erkrankt. Die Vorteile des Ver· 
fahrens bestehen nach Fermis Auffassung in seiner allen anderen Methoden 
iiberlegenen Wirksamkeit, die auch nach monatelanger Aufbewahrung des Impf. 
stoffes voll erhalten bleibt, der vollkommenen Unschadlichkeit, der leichten 
und billigen Herstellungsart und der Versandfahigkeit, die es gestattet, die Be· 
handlung durch jeden praktischen Arzt ausfiihren zu lassen. 

Das Verfahren wiirde, wenn es tatsachlich das halt, was Fermi von ihm be· 
hauptet, als das beste zurzeit existierende anzusehen sein. Ein abschlieBendes 
UrteillaBt sich aber noch nicht fallen. Dazu sind die bisher vorliegenden Zahlen 
noch zu klein; die mitgeteilten Statistiken Fermis lassen auch nicht erkennen, 
wie das Material, das er zur Behandlung bekommt, beschaffen ist, wie sich die 
Patienten auf die einzelnen Rubriken A, B, 0, D (s. Seite 116) verteilen, ob viel 
Gesichtsbisse darunter sind usw. Es ist immerhin auffallig, daB andere In. 
stitute, die mit dem gleichen oder einem ahnlichen Verfahren arbeiten, nicht so 
gute Resultate aufzuweisen haben. Fermi begriindet dies allerdings damit, 
daB sie sich nicht streng an seine Vorschriften gehalten, sondern willkiirliche 
Abanderungen vorgenommen haben. 

Methode von Puntoni. Eine derartige Modifikation stammt von Pun· 
toni. Er fand, daB die Virulenz seines Virus, das nicht das in Sassari gewonnene" 
sondern der alte Pasteurstamm ist, durch verschieden lange Einwirkung des 
Oarbolzusatzes bei 20 und 22° allmahlich abgeschwacht wird. Sie ist am 6. Tage 
bei Priifung durch subdurale Verimpfung an Kaninchen vollig geschwunden .. 
Diese allmahliche Abschwachung benutzt er hun zur Gewinnung abgestufter 
Dosen. Er beginnt die Behandlung mit einer 10 Tage alten Vaccine, um all. 
mahlich zu einer 1-2tagigen hinaufzugehen. Einzelheiten enthalt die nacho 
stehende Tabelle. 

Tabelle 14. 

(Es werden morgens und abends je 3 ccin einer 5proz. Emulsion injiziert.) 

Behandlungstag Dauer der Behandlungstag Dauer der 
Carboleinwirkung Carboleinwirkung 

1 10 Tage 12 6 Tage 
2 9 13 5 
3 8 14 4 
4 7 15 3 
5 6 .16 2 
6 5 17 7 
7 4 18 5 
8 3 19 4 
9 2 20 3 

10 8 21 2 
11 7 22 2 
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Bei schwereren Verletzungen wird die Behandlung auf 26 Tage verlangert 
und durch Hinzufiigen von nur einen Tag carbolisiertem Virus noch intensiver 
gestaltet. Bei Gesichtsbissen findet noch eine weitere Steigerung statt. Die so 
injizierte Virusmenge ist ganz enorm. Sie steigt von 7 g Nervensubstanz bei der 
kiirzesten Kur bis auf 15 g bei der langsten. Die Erfolge sind nach Mitteilung 
Puntonis ausgezeichnet, allerdings nicht wie bei Fermi 100proz. 

Methode von Semple. In anderer Weise hat Semple das Verfahren 
Fermis modifiziert. Eine 8proz. Emulsion mit einem Zusatz von 1% Phenol 
wird 24 Stunden bei 37 0 stehengelassen. Danach wird .diese Stammlosung vor 
der Verwendung mit physiologischer Kochsalzlosung auf die Halfte verdiinnt. 
Das Verfahren bedeutet demnach eine betrachtliche Abschwachung derOriginal
vorschriften Fermis, womit auch die wesentlich schlechteren R.esultate (etwa 
1 % Mortalitat) ihre Erklarung finden diirften. 

Verfahren von Krikorian. Eine noch starkere Abschwachung bedeutet 
diese Methode, bei der die StammlOsung aus einer 2 proz. Virus fixe-Emulsion in 
1 proz. Losung von Phenol in Aqua dest. besteht. Diese Stammemulsion wird, 
bevor man sie zum Versand auf Flaschen abfiillt, mit physiologischer Kochsalz
lOsung auf die Halfte verdiinnt. Davon werden taglich 14 Tage hindurch 5 ccm 
injiziert. Auch hier diirfte die Erklarung fiir die. schlechteren Resultate dieselbe 
wie im vorhergehenden Absatz sein. 

Methode von Harris. Dem Zweck der Haltbarmachung des Impfstoffes 
und der Dezentralisation der Behandlung, wie er von Fermi erstrebt wird, 
dient auch das Verfahren von Harris, der Gehirn und Riickenmark bei -15 0 

in Kohlensaureschnee gefrieren laBt, den gefrorenen Brei pulverisiert, iiber 
Schwefelsaure im Vaccuum trocknet und so einen pulverformigen Impfstoff her
stellt, den er in zugeschmolzenen Ampullen aufbewahrt. Das so konservierte 
Virus ist viele Monate lang haltbar; noch nach 200 Tagen ist es ebenso. wirksam 
wie 2 Tage lang nach Pasteurscher Vorschrift getrocknetes, nach 500 Tagen 
noch 2 mal so wirksam wie 3 Tage lang getrocknetes. Der geringste Feuchtig
keitsgehalt wahrend der Aufbewahrung' zerstort jedoch die Wirksamkeit. 

Die Behandlung selbst erfolgt nach folgendem Schema. 

Behandlungstag 

1 
2 
3 
4 
5 

Tabelle 15. 

(1 Einheit = 0,1 mg Virus fixe.) 

Zahl der Einheiten 

500 
1000 
1500 
2000 
3000 

Behandlungstag 

6 
7 
8 
9 

10 

Zahl der Einheiten 

3000 
3000 
3000 
3000 
3000 

Der Impfstoff wird in Amerika fabrikmaflig hergestellt und an jeden Arzt 
abgegeben. Es erscheint uns jedoch bedenklich, daB dieser vor der Injektion 
erst die notwendige Menge steril abwiegen und die Emulsion herstellen muB. Ob 
dabei immer die Sterilitat gewahrt bleibt, erscheint uns doch fraglich, ganz ab
gesehen davon, daB nur die wenigsten in der Lage sein werden, derartig geringe 
Mengen genau genug abzuwiegen, 
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Nach den Angaben von Harris und D'Aunoy hat sich der Impfstoff in 
6 jahriger Praxis fiir die Immunisierung von Menschen wie auch von Tieren gut 
bewahrt. Doch sind die statistischen Angaben u. E. nicht sehr beweiskriiftig, da 
infolge der Dezentralisation sicherlich viele geimpft werden, bei denen die Gefahr 
einer Lyssainfektion nicht vorliegt, wahrend andererseits wohl auch nicht aIle 
Todes£alle an Lyssa zur Kenntnis der die Erfolge bewertenden Stellen kommen. 
Daher will es una· scheinen, als ob die Vorziige der Methode durch die ihnen 
gegeniiberstehenden Nachteile zum mindesten aufgewogen. wenn nicht iibertroffen 
werden (s. auch S. 124). 

Harris hat mit seinem Imp£stoff auch eine unmittelbare Immunisierung der 
Hirnzellen durch direkte Verimpfung untertodlicher Dosen ins Gehirn zwecks 
schnellerer Immunisierung versucht. Die Versuchshunde wurden dadurch 
auch tatsachlich gegen eine nachfolgende Infektion unempfangllch. Die von 
Harris in Betracht gezogene "Obertragung dieser Technik auf den Menschen 
bei Kopf- und Gesichtsbissen in Gestalt intralumbaler Injektionen erscheint uns 
jedoch, abgesehen von der Schwierigkeit der Technik, mit Riicksicht auf die 
Frage der Impfschadigung mehr als bedenklich und ist wohl auch noch nicht 
ausgefiihrt worden. 

Methode von Cumming. SchlieBlich bleibt von den bei Menschen an
gewendeten Verfahren noch eins zu erwahnen iibrig, das von Cumming (1) 
angegeben ist. Er ging von der Beobachtung aus, daB das Tollwutvirus ab
geschwacht wird, wenn man die Hirnemulsion in Collodiumsackchen der Dia
lyse gegen destilliertes Wasser unterwirft. Benutzt wird der Inhalt derjenigen 
Sackchen, in denen das Virus innerhalb von 24 Stunden abgetotet ist, was durch 
Tierversuch festgestellt werden muB. Durch Impfung an 12 aufeinanderfolgenden 
Tagen erhiilt man dieselbe Wirkung wie durch das Pasteursche Verfahren in 
21 Tagen. Die Methode solI sich auch fiir schwere Verletzungen und spat zur 
Behandlung kommende FaIle eignen. Zur Beschleunigung kann man dem Virus 
Formalin zusetzen, wodurch es abgetotet wird. Man dialysiert dann solange, bis 
die Reaktion auf Formalin negativ ausfallt. Die Emulsion ist 2proz.; davon werden 
jeden Tag 2 ccm injiziert. Ein so hergestelltes Praparat wird in Amerika von 
Parke, Davis u. Co. vertrieben. 

Allgemeines iiber die Technik der Behandlung. 
FUr die praktische Ausfiihrung der Impfungen waren, soweit es nicht schon 

aus dem bisher Gesagten hervorgeht, noch folgende Einzelheiten zu bemerken: 
Es empfiehlt sich, die fiir die Impfstoffherstellung bestimmten Kaninchen nicht 
sterben zu lassen, sondern sie kurz vor dem Tode zu entbluten, da so eine Ein
wanderung von Bakterien in Gehirn und Riickenmark wahrend der Agone und 
post mortem am sichersten vermieden wird. 

Was die Injektionen selbst angeht, so schreiben, mit ganz geringen Aus
nahmen, aIle Methoden die subcutane Injektion des Impfstoffes vor. Es sind 
uns aus der Literatur nur zwei Veroffentlichungen bekannt, in denen eine intra
venose Einverleibung beim Menschen durchgefiihrt worden ist. 1892berichtete 
Krasmitski, daB Wyssokowicz in Kiew in 70 Fallen von ungiinstiger Pro
gnose die intravenose Injektion mit ermutigendem Resultat durchgefiihrt habe. 
Neuerdings hat Morison 169 Patienten mit der gewohnlichen, sonst subcutan 
gebrauchten, mit 1 % Phenol versetzten Emulsion intravenos behandelt, ohne 
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daB er irgendwelche unangenehmen Folgen beobachtete. Auch T{lOdorascu 
wendet die intravenose Injektion fUr seinen erhitzten Impfstoff an (s. S. 73). 
Der Impfstoff muB natiirlich frei sein von groberen Partikelchen. Die intra
venose Behandlung verfolgt den Zweck einer schnelleren Immunisierung; ob 
dies aber tatsachlich bei der Lyssaimmunisierung dadurch erreicht wird, ist 
fraglich. Man wird daher doch wohl die ungefahrlichere Impfung in das 
Unterhautzellgewebe vorziehen. 

Ais Ort der subcutanen Einspritzung hat sich am geeignetsten die obere 
Bauchgegend erwiesen. Falls diese Lokalisation aus irgendwelchen Griinden 
(N arben, ausgebreitete Allergie u. a.) nicht angangig erscheint, empfiehlt sich die 
Injektion zwischen die Schulterblatter. Selbstverstandlich miissen die Ein
spritzungen, genau wie die Herstellung des Impfstoffes, unter strenger Asepsis 
erfolgen. Fiir jeden Patienten ist eine frisch sterilisierte Kaniile zu verwenden: 
Fiir die Desinfektion der Injektionsstelle wird entweder Alkohol oder 5 proz. 
Jodtinktur benutzt. Nur bei strenger Asepsis lassen sich unangenehme Zwischen
falle mit Sicherheit vermeiden. 

Wie ungeklart die Anschauungen iiber die Wirkungsweise und iiber die beste 
Art der Immunisierung noch sind, geht nicht allein aus der iiberaus groBen Zahl 
verschiedener Immunisierungsmethoden hervor, sondern kommt auch darin zum 
Ausdruck, daB iiber die Art der Dosierung zum Teil diametral entgegengesetzte 
Anschauungen herrschen. So sind Remlinger, Alivisatos und Hempt 
der Ansicht, man miisse moglichst schnell moglichst groBe Mengen Impfstoff 
injizieren, und begriinden dies auBer mit Tierversuchen auch mit dem frfth
zeitigen Auftreten rabicider Substa,nzen im Blut der nach ihren Prinzipien be
handelten Patienten; Herrmann hingegen nimmt einen entgegengesetzten 
Standpunkt ein und glaubt durch tagliche Verabfolgung kleiner Mengen Impf
stoff liber eine lange Zeit hin die besten Resultate erzielen zu konnen, was er 
im Kaninchenversuch bewiesen zu haben berichtet. Ein gleiches behauptet 
auch Per e ira d a S i1 v a. Eine andere Verschiedenheit der Anschauungen 
offenbart sich darin, daB in einem Teil der Verfahren die Dosierungen allmah
lich immer starker werden (modifiziertes Hogyesschema, Hem p t, H a r r i s u. a.), 
wahrend andere denselben Zyklus mehrere Male wiederholen (P a s t e u r , 
Puntoni, Babes), wieder andere auf jede Variation der taglichen Dosen 
iiberhaupt verzichten und jeden Tag dasselbe Quantum injizieren (F e r m i, 
Phillips, Protopopoff, Proescher). 

Auch liber die Notwendigkeit, das Behandlungsschema dem korperlichen 
Zustand des Patienten und der Schwere der Verletzung anzupassen, bestehen 
verschiedene Anschauungen. So wird bei den meisten Methoden die Intensitat 
der Behandlung von dem letztgenannten Gesichtspunkt abhiingig gemacht. Ob 
dies aber richtig ist, erscheint uns fraglich. Zwar konnen wir als sicher annehmen, 
daB gewisse Verletzungen, wie Kopf- und Gesichtsbisse, als besonders gefahrlich 
anzusehen sind. Aber ebenso wissen wir, daB mitunter auch als harmlos imponie
rende Verletzungen trotz rechtzeitigen Beginnes der Behandlung zum Ausbruch 
der Erkrankung flihren konnen. Es erscheint uns daher nicht moglich, von vorn
herein eine Verletzung mit Sicherheit als leicht anzuzehen; gewiB, in der Mehl'-

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 6 



82 Herbert Lubinski und Carl Prausnitz: 

zahl der FaIle reicht. auch die schwachere Behandlung aus, aber die Tatsache, 
daB dabeiTodesfalle zu verzeichnen gewesen sind, die vielleicht durch eine star
kere Behandlung hatten gerettet werden konnen - einenBeweis dafiir. kann 
man natiirlich nicht erbringen - laBt es doch als angebracht erscheinen, auch 
die leichteren Verletzungen ebenso intensiv zu beharideln wie schwerere, aus
genommen vielleicht auf der einen Seite die besonders schweren Zerfleischungen 
durch Wolfe, auf der anderen die besonders geringen Gefahrdungen durch Lecken 
und ahnliche FaIle, wo keine eigentliche Verletzung vorliegt. Etwas anderes 
ist es, wenn die Impfstoffmenge, ·sofern dies wegen ihrer GroBe notwendig er
scheint, dem Alteroder dem Gewicht des Patienten angepaBt wird. Riergegen 
sind wohl keine Bedenken zu auBern,obgleich es sich gezeigt hat, daB gerade 
Kinder die Impfungen ausgezeichnet vertragen und von Impfschadigungen fast 
yollig verschont bleiben. Es ist alich verstandlich, daB man mit Riicksicht auf 
die Tatsache, daB mit der Steigerung der Impfstoffmenge die Impfschadigungen 
zunehmen, bei Neuropathen, die als besonders fUr diese Erkrankung disponiert 
gelten, das Impfstoffquantum verringert, wiewohl man dabei Gefahr lauft, aus 
der Scylla der Impflahmung in die Oharybdis der echten Lyssa zu gelangen. 
Denn sowohl Rempt wie auch v. Genderen berichten, daB mit der Steige
rung der Impfstoffmengen zwar die Zahl der Lahmungen in ihren Instituten 
zugenommen habe, daB aber init der daraufhin erfolgten Intensitatsminderu.ng 
der Behandlung ein Anstieg der Lyssa zu verzeichnen gewesen ist, wahrend 
wiederum Boecker aus den Ergebnissen des Berliner Instituts einen der
artigen Zusammenhang verneinen zu konnen glaubt .. 

c) Rabicides Serum. 
Wie dureh jede aktive Immunisierung, so wird auch durch die Lyssaschutz

impfung eine spezifische Umstimmu.ng des BIutserums hervorgerufen. Bereits 
1889teilten Babes und Lepp mit, daB es ihnen gelungen sei, mit dem Blut 
immunisierter Runde andere Tiere gegen eine nachfolgende Infektion zu schiitzen. 
Ihre Versuche, diezu den ersten serotherapeutischen iiberhaupt gehoreri, hatten 
folgendes Ergebnis: 

1. Von zwei 6 Tage hindurch taglich mit 5 ccm spezifiSchen Blutes vor
behandelten Runden starb der eine am 20. Tage nach der subduralen Infektion 
mit StraBenvirus, der andere iiberlebte. 

2. Zwei in gleicher Weise 7 Tage lang vorbehandelte Kaninchen erlagen 50 
bzw. 62 Tagen nach der subcutanen Infektion intercurrenten Krankheiten -
wenigstens war mit ihrem Gehirn keine Lyssa mehr zu iibertragen - i die Kon
trollen gingen nach 19 und 21 Tagen an typischer Tollwut ein. 

3. Bei einer Wiederholung dieser Versuche an in der gleichen Weise vor
behandelten Tieren, aber mit einem auf dem Wege der Umwandlung in das' Virus 
fixe befindlichen Virus widerstand kein Tier der Infektion. 

4. Zwei Runde, in der gleichen Weise wie oben geschtldert vorbehandelt, 
-wurden den Bissen eines tollwiitigen Artgenossen ausgesetzt. Wahrend die Kon
trollen typisch. verendeten, blieb das eine der vorbehandelten Tiere gesund, das 
andere ging einen Monat nach der Infektion ohne Wutsymptome ein. 

Wirkung des Serums. Babes und LeppschlieBen ausihren Versuchen, 
daB es moglich sei,mit' dem Blut immunisierter Tiere eine SchutzWirkung 
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gegen Lyssa zu erreichen. 1891 stellte Babes fest, daB, wenn man Serum von 
einem gegen Lyssa immunisierten Tier mit einer bestimmten Menge Virus fixe 
im Reagensglas mischt, dieses Gemisch schon nach kurzem Stehen seine Infek
tiositat vollig verloren hat. Diese Tatsache ist von allen Nachuntersuchern 
bestatigt worden [Marie (5), Remlinger (9), Schniirer (1), Semple, 
Poor und Friedmann, Borger, Cornwall und Ke.sawa Pai u. a.J. Aber 
nicht nur das Serum immunisierter Tiere zeigt dieses Verhalten, sondern, wie 
die Untersuchungen von Kraus und Kreissl, Semple, Nikolajewa, 
Kostrzewski, Alivisatos, Pereira da Silva ergeben haben, ist auch.das 
Serum immunisierter Menschen in der Lage, dieselbe Wirkung auszuiiben. Die 
Wirksamkeit des Serums in vitro ist demnach einwandfrei festgestellt. 

Dagegen gehen die Ansiehten iiber seine heilende Wirksamkeit in vivo noch 
stark auseinander. Wahrend Babes und Lepp aus ihren oben ausfiihrlich ge
schilderten Versuchen eine solche annehmen, sind die meisten der in dieser Hin
sieht von anderen vorgenommenen Experimente negativ verlaufen; eine Wirk
samkeit in vivo konnte bei einem sieher wirkenden Infektionsmodus regelmaBig 
weder bei vorheriger Serumgabe noch, wenn das Virus zwar gleichzeitig, aber 
ortlieh getrennt vom Serum gespritzt wurde, festgestellt werden, gleichgiiltig 
ob die Serumanwendung subcutan, intravenos oder intraspinal erfolgte (Kra us 
und Fukuhara, Marie, Remlinger, Kraiouchkine, Semple, Murillo). 
Nur wenige haben positive Ergebnisse einer Serumwirkung in vivo berichtet; 
so Rodet und Galavielle, die fanden, daB bei gleiehzeitiger Virus- und Serum
injektion eine Wirkung zu beobaehten sei, indem das Inkubationsstadium ver
langert werde und die Krankheit meist die paralytischeForm annahme. Neuer
dings hat Ko ndo mitgeteilt, daB die vorbeugende Einspritzung von Wutserum 
bei Meerschweinchen gegen eine nachfolgende Infektion zufriedenstellende Re
sultate gezeitigt habe. Das Gleiche berichtet auch Nikolaj ewa, die durch sub
cutane Injektionen von antirabischem Serum Meerschweinchen gegen gleich
zeitige oder bis zu 24 Stunden nachfolgende subdurale Infektion mit 9fach tod
licher Dosis vor der Erkrankung schiitzen konnte. Pfeiler gelang es, Schafe 
durch intralumbale Injektion von 20 ccm eines spezifischen Pferdeserums gegen 
eine 14 Tage spij,ter erfolgende Infektion der vorderen Augenkammer unempfang
lich zu machen. Die Befunde von Fermi und Repetto, auf die weiter unten 
noch ausfiihrlich eingegangen wird, nehmen beziiglieh des verwendeten Virus 
(Sassari) wie auch der verwendeten Tierarten (Muriden) eine Sonderstellung ein. 
Mit den iiblichen Testobjekten gelang es Kraus und Holobut nur durch intra
okulare Injektionen eines in vitro stark wirksamen Serums, den Ausbruch 
der Wut bei corneal infizierten Tieren - aber nur bei diesen - zu verhiiten, 
wenn die rettende Serumdosis gleichzeitig oder hoehstens 1-2 Stunden nach der 
Infektion des Virus verabreicht wurde. Vielleicht ist diese Tatsache mit den be· 
sonderen Verhaltnissen des Fliissigkeitswechsels im Auge zu erklaren, wobei 
das Serum nur sehr langsam durch die Korperfliissigkeiten verdiinnt wird und 
in konzentriertem Zustande mit dem Virus in langerem Kontakt bleiben kann. 

Etwas ahnliches stellte aueh Murillo fest; ausgehend von der Uberzeugung, 
daB die Unwirksamkeit des Serums in vivo darauf beruht, daB es im Korper 
in gar keine oder zu geringe Beriihrung mit dem Virus kommt, injizierte er das 
Serum in die Umgebung des N. ischiadicus, wahrend die Infektion in den Nerven 

6* 
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selbst erfolgte. Tatsachlich gelang es ihm dadurch, das Versuchstier zu retten. 
1m Gegensatz zu diesen vereinzelten und zum Teil auch nicht ganz eindeutigen 
Versuchen stehen die Behauptungen Fermis, der in zahlreichen Versuchen an 
Mausen eine 100proz. Wirksamkeit seines mit dem Virus Sassari hergestellten 
Serums gegen eine sogar 4 Tage vorher vorgenommene Infektion mit dem
selben Virus feststellte. Dasselbe gelang Repetto an Ratten mit dem Serum 
zweier nach der Fermischen Methode immunisierten Hunde, wenn das Serum 
kurz nach der Infektion gespritzt wurde. Fermi betont aber besonders, daB 
sicll seine Befunde nur auf Muriden und das Virus Sassari beziehen, und erhebt 
gegen die von verschiedenen Seiten mitgeteilten negativen Nachprufungen seiner 
Ergebnisse den Einwand, daB seine Versuchsbedingungen nicht genau ein
gehalten worden seien. Er lehnt es auch ab, aus seinen Beobachtungen an 
Mausen irgendwelche Schlusse auf andere Tiere oder etwa den Menschen 
ziehen zu wollen. 

Eine Heilwirkung ist bisher nur von Tizzoni und seinen Mitarbeitern 
Centanni und Schwarz berichtet worden. Sie verwendeten das Blut hoch
immunisierter Kaninchen, die sogar eine zur Prufung ihres Immunitatsgrades 
am SchluB der Vorbehandlung vorgenommene subdurale Injektion uberstanden 
hatten. Das von diesen Tieren stammende Serum war im Kaninchenversuch 
sowohl bei intravenoser wie auch intraperitonealer oder subcutaner Injektion 
gleich wirksam; die Behandlung, taglich 3-5 ccm Serum, insgesamt 11-26 ccm, 
begann zwischen dem 7. und 14. Tage, nachdem die Tiere mit einem StraBenvirus 
infiziert worden waren, das bei den Kontrollen in 14-18 Tagen die ersten Krank
heitssymptome hervorrief. Bei Beginn der Serumbehandlung waren die Sym
ptome der Wut schon mehr oder weniger deutlich vorhanden. In allen Fallen 
gingen sie zuriick, die Tiere wurden wieder gesund und blieben am Leben. 
Diese aufsehenerregende Beobachtung ist aber bisher von keiner Seite bestatigt 
worden. 

Obgleich also die Wirksamkeit des rabiciden Serums sich nur auf eine Neu
tralisierung des Virus in vitro erstreckt, eine Heil- oder Schutzwirkung in vivo 
nach allgemeiner Anschauung nicht anzunehmen ist, besitzt es dennoch unstreitig 
auch fUr die Therapie eine Bedeutung; durch seine Anwendung ist es moglich, 
rascher eine Immunitat zu erzielen als bei dem gewohnlichen, rein aktiven Ver
fahren, indem auf die Virulenz des Virus eine abschwachende Wirkung ausgeubt 
wird, ohne daB gleichzeitig die immunisatorische Kraft in nachteiligem Sinne 
beeinfluBt zu werden scheint. Ferner solI durch das Serum die Resorption 
des Antigens erleichtert werden, wodurch die Antikorperbildung beschleunigt 
wird. Es ist so durch das Serum moglich, von vornherein mit groBeren Dosen 
Virus zu arbeiten, ohne dabei Gefahr zu laufen, schadigend zu wirken. Ais Bei
spiel fur die schnelle Wirkung einer derartigen Immunisierung diene die Mit
teilung von Remlinger, daB Schafe gegen eine intraokulare Infektion ge
schutzt werden konnten, wenn sie 2 -3 Tage nach der Infektion 3 Tage hindurch 
je 20 ccm eines neutralen Gemisches subcutan erhielten. 

Die Anwendung des Serum-Virusgemisches kommt demnach bei der Behand
lung des Menschen in erster Linie fUr diejenigen FaIle in Frage, bei denen ein 
friihzeitiger Ausbruch der Lyssa zu befUrchten steht und eine moglichst rasche 
Immunisierung erzielt werden solI. Praktische Verwendung hat das Serum in 
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den Verfahren von Babes, Remlinger, Marie und Fermi gefunden, von 
denen die drei letztgenannten mit Serum-Virusgemisehen arbeiten. Fermi in
jiziert diese wahrend der ganzen Dauer der Behandlung. Marie benutzt folgende 
Methode: 2 eem einer Verreibung von Virus fixe 1 : 10 werden mit 4 eem anti
rabisehem Hammelserum gemischt. Diese 6 ccm werden nun in 2 1njektionen 
an verschiedenen Stellen des Korpers an den ersten 4 Tagen der Behandlung 
taglich injiziert und dann das iibliche 1mpfschema angeschlossen. Babes (3) 
gibt das Serum allein, und zwar ungefahr in der Mitte der Behandlung (s. S. 71). 

In der Praxis spielt die Serumtherapie heute kaum noeh eine Rolle. Sie wird 
eigentlich nur noch von Fermi angewendet. Die Art der Anwendung bei Babes 
seheint uns v611ig zweeklos zu sein. Marie und Re mlinger haben sre v611ig 
aufgegeben. 

Auch fiir die 1mmunisierung von Tieren wird die Behandlung mit dem Virus
Serumgemiseh benutzt, da naeh Marie und Remlinger 1 oder 2 1njektionen 
geniigen, um bei Hunden einen ausreichenden Schutz zu erzielen. 1m Labora
toriumsversuch sind damit auch gute Resultate erzielt worden; iiber die prak
tische Anwendung aber liegen keine Berichte vor. Fermi wendet sein beim Men
schen iibliches Verfahren, entsprechend abgeandert, auch bei Tieren an. 

Herstell ung des Serums. Die Herstellung des antirabischen Serums kann 
durch die versehiedenen oben geschilderten Methoden erfolgen. Um aber ein 
wirksames Serum zu erzielen, ist eine sehr intensive Vorbehandlung notig. Naeh 
Nikolaj ewa ergibt die 1mpfung mit der Carbolvaccine Fermis die besten 
Resultate, indem mit geringsten 1mpfmengen hochste Titerwerte erzielt wurden. 
Tizzoni und Centanni benutzten zur Herstellung ihrer hochwertigen Sera 
ein durch .Magensaft abgeschwachtes Virus. FUr die 1mmunisierung eignen sieh 
aIle auch sonst dafiir gebrauchlichen Tierarten. Fermi (10) fand die rabieide 
Kraft des Pferdeserums am starksten, es folgen Esel, Sehafe und zuletzt Hunde. 
Marie und Remlinger benutzten fiir ihre Arbeiten Hammel-, Tizzoni und 
Kraus Kaninehenserum. Die Hauptsache ist ein vorsiehtiger Beginn der Be
handlung, damit die notwendigen hohen Virusdosen ohne Schaden von den 
Tieren vertragen werden. Besitzt man bereits antirabisehes Serum, so wird 
man fiir die ersten Injektionen sieh des Serum-Virusgemisehes bedienen. Zwei 
Methoden, die von Marie und von Remlinger, seien ausfiihrlieh wieder
gegeben: Marie (5) immunisierte seine Hammel, indem er die ersten 2-3 Male 
Virus mit Serum gemiseht und dann 6-8 Woehen lang vollvirulentes Material 
gab. Jede Woehe wurden ungefahr 3 g Virus eingespritzt. Remlinger (9,13) 
gibt zunachst 3-4maI kleine Dosen von Virus intravenos und injiziert dann 
jedesmal ein ganzes Gehirn in 400 cem Kochsalzlosung emuIgiert, subcutan. 
Ein brauehbares Serum erhielt er, nachdem 30-40 Gehirne injiziert waren. 
10-14 Tage nach der letzten 1njektion findet die erste Blutentnahme statt, 
der im Laufe der naehsten 14 Tage 3 weitere folgen, wobei jedesmal 200 ccm 
Blut entnommen werden. Nach 14 Tagen Ruhe wird der EntnahmeprozeB 
noch einmal wiederholt und nach einer weiteren Pause von 15 Tagen die 
1mmunisierung von neuem begonnen. 

Der geeignetste Zeitpunkt fiir die Entnahme des Serums wird versehieden 
angegeben. So halt Babes den 20. Tag nach der letzten 1njektion fiir den besten; 
Tizzoni und Centanni erhielten die h6ehsten Werte am 25. Tage, Marie 
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Bowie Re mlinger 14 Tage nach AbschluB der Behandlung. Sicherlich ist die 
Entwicklung der rabiciden Substanzen abhangig von der Art der Immunisierung. 
Es ist dies auch ganz verstandlich: je kleiner die Dosen sind, mit denen man 
die Vorbehandlung beginnt, und je langsamer man mit ihnen steigt, desto spater 
werden auch die spezifischen Antikorper nachweisbar sein. Bei der Behandlung 
des Menschen liegen die Verhaltnisse ganz ahnlich: Alivisatos konnte bei 
seinen Patienten zeigen, daB mit der Kiirze der Zeit, in der die Gesamtmenge seines 
lmpfstoffes injiziert wurde, wie auch mit der Steigerung der Impfstoffmengen 
selbst, die Schnelligkeit, mit der die rabiciden Substanzen nachweisbar wurden, 
zunahm. Wahrend Kraus und Kreissl bei der aIten Pasteurmethode erst 
14 Tage nach Beendigung, d. h. 5 Wochen nach Beginn der Behandlung eine 
lyssicide Wirkung des Patientenserums feststellen konnten, war sie bei Ali
visa tos schon zwischen dem 16. und 20. Impftage vorhanden (vgl. S. 74). 
Pereira da f3ilva, dessen Verfahren ja ebenfalls aIs sehr intensiv anzusehen ist, 
verglich die Wirkung der Sera verschieden lange behandelter Patienten mitein
ander. Gegeniiber 0,5 ccm einer 1/100 Verdiinnung des Virus fixe erwiesen sich 
bereits am 10. Behandlungstage 0,5 und 0,25 ccm Serum als wirksam. Nach 
19 Injektionen geniigten zuweilen schon 0,125 ccm. Den Rohepunkt erreichte die 
Menge der rabiciden Substanzen in der 1. bis 4. Woche nach Beeridigung der 
15-20tagigen Behandlung. Bei weiteren Untersuchungen stellte er dann fest, 
daB die Starke der Impfung auch auf die Dauer der Anwesenheit der ~pezi£ischen 
Antikorper im Blut von EinfluB sei: Bei 5 Injektionen waren sie schon 42 Tage 
nach Beendigung der Kur verschwunden; bei 10 Injektionen waren sie noch 
nach 5-6 Monatennachweisbar. 

Es wird also fiir die Gewinnungtierischer Sera fiir jede Immunisierungsart 
der geeignetste Zeitpunkt zur Entnahme besonders festgestellt werden miissen. 

Rerstellung der Virus-Serummisch ung. In welchem Verhiiltnis miissen 
nun die Mengen des Serums und des Virus zueinander stehen, um einen immuni
satorischen Effekt zu erzielen? Uber die genaue Auswertung dieser beiden Fak
toren wird weiter unten gesprochen werden. Rier nur die allgemeinen Richt
linien. Schon ein neutrales Virus-Serumgemisch solI nach Babes (5) und Rem
linger (13) immunisierend wirken. Nach Marie (8) schiitzt ein neutrales Ge
Misch bei subcutaner Injektion zwar gegen eine intraokulare, aber nicht gegen 
eine subdurale Infektion. Krasmitski dagegen sah nach 2-3maliger intra
venoser Einverleibung eines neutralen Gemisches keine Schutzwirkung. Um 
sicher zu gehen, ist es ratsam, mit einem geringen Ubersch uB von freiem 
Virus zu arbeiten; dagegen fiihren Gemische mit einem UberschuB von freiem 
Serum zu unsicheren Resultaten [Marie (8), Remlinger (13), Fermi]. Eine 
der letzten Ansicht ep.tgegengesetzte Meinung vertritt neuerdings auf Grund ihrer 
Versuche Nikolajewa. Sie meint, daB der UberschuB von Serum nichts schadet 
im Sinne einer Aufhebung der Neutralisation des Virus, sondern sie halt es sogar 
fiir moglich, daB es niitzlich ist, in den Fallen schlechter Prognose die Dosen 
des Serums bedeutend zu erhohen. 

Auch die Angaben iiber die notwendige Bindungsdauer und die wirksamste 
Temperatur sind verschieden. Babes und Lepp lieBen das Gemisch eine Stunde 
stehen; Marie (5) ist der Ansicht, daB die Bindung sofort vonstatten geht, und 
daB weder durch Verlangerung der Bindungszeit noch durch Brutschrankaufent-
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halt: die Resultate beeinfluBt werden. Dagegen wird nach M uriHo die Neutra· 
lisation durch Brutschrankaufenthalt beschleunigt, und nach Kondo ist die 
optimale Temperatur und Zeit 37° und 2 Stunden. Bei Ui'-20° ist das gleiche 
Resultat erst nach 20 Stunden zu erzielen. 

Nach Ansieht von Marie ist die Bindung zwisehen dem Serum und dem 
Virus fixe sehr locker, da sie durch Waschen zerstort werden kann. 1m Gegen. 
satz zu dieser Anschauung beriehtet Nikolajewa, daB das Virus auch nach der 
Entfernung des Serums dureh Waschen avirulent bleibt; die Bindung ware dem· 
naeh als fest anzusehen. Die Diskrepanz dieser Anschauungen ist vielleicht auf 
Versehiedenheiten der benutzten Quantitaten oder der angewandten Technik 
zumekzufiihren. 

Wertbestimmung des Serums. Die Wertbestimmung des Serums ge· 
schieht in der Weise, daB das Virus im Reagensglas eine Zeitlang der Einwirkung 
des Serums ausgesetzt wird. Die Priifung der Wirkung erfolgt durch subdurale 
Verimpfung auf Kaninchen (Fermi benutzte Mause). Das Testvirus muB natiir· 
lich in seiner Virulenz bekannt sein, weswegen sieh dazu am besten Virus fixe 
eignet, da das StraBenvirus bekanntlieh eine sehr sehwankende Virulenz auf· 
weist. Das Virus wird zu einer feinen, gleiehmaBigen Emulsion verrieben, aus 
der etwa vorhandene Gewebsteilehen durch Gaze· oder Papierfiltration entfernt 
werden. Tizzoni und Centanni nehmen alsEinheit fiir das Virus diejenige 
Gewiehtsmenge der Medulla, welehe gerade noeh den Tod der Versuehstiere ohne 
Verkiirzung der normalen Inkubation hervorzurufen imstande ist. Marie (8), 
Remlinger, Kraus (1) u. a. bezeiehnen als Einheit 1 eem einer dureh Papier 
filtrierten Verdiinnung von 1 : 100, wobei selbstverstandlich noeheine starkere 
Verdiinnung (1 : 500) wirksam sein muB. Cummin g (1) hat folgenden Vor· 
sehlag gemaeht: 1 M. L. D. = dos.let. min. wird bestimmt, indem 1 g Gehirn 
mit der gleiehen Menge Sand 5 Minuten lang verrieben wird. Dann fiigt man 
allmahlieh 100 g physiologisehe Koehsalzlosung hinzu. Die Emulsion bleibt 
24 Stunden zum Absitzen stehen. Hierauf werden von der iiberstehenden 
FliiEsigkeit 75 eem abgesaugt und dureh den Sehleieher·Sehiillsehen Papierfilter 
Nr.595 filtriert. Diese Emulsion wird als Iproz. betraehtet und dann dureh 
weitere Verdiinnungen 1 M. L. D. dureh subdurale Verimpfung auf Kaninehen 
festgestellt. Die Auswertung des Serums erfolgt nun so, daB man entweder das 
Virus konstant laBt und die Menge des zugefiigten Serums variiert oder um· 
gekehrt zu einer gleiehbleibenden Quantitat Serum das Virus in versehiedenen 
KOJlzentrationen zusetzt. Ein Serum kann als brauehbar bezeichnet werden, 
wenn 1 eem eine Viruseinheit [im Sinne der Auffassung von Marie (5,8), s. oben] 
neutralisiert (einfaeh). Jedoeh gelingt es mit den gesehilderten Verfahren ohne 
weiteres, viel starker wirkende Sera zu gewinnen, 40fach und damber, von 
denen also 1 eem 40 Viruseinheiten und mehr zu binden imstande ist. 

Die rabieide Kraft des Serums wird dureh eine 1/2stiindige Erwarmung auf 
80° verniehtet, Temperaturen unter 70° iiben auf diese Eigenschaft keinen 
sehadigenden EinfluB aus (Kondo). 

Durch Absattigung mit Lyssahirn wird die wirksame Substanz aus dem Serum 
entfernt, was durch normales Him weder der fiir Lyssa empfangliehen Kaninehen 
und Meersehweinehen noeh des fiir Lyssa wenig empfangliehen Huhnes odei' 
der unempfangliehen Taube moglich ist (Marie, Friedberger). Die a"b-
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sattigende Fahigkeit des Lyssahirnes nimmt dumh Erwarmen auf 60 0 ab; bei 
100 0 wird sie vollig zerstort . .Ahnlich wirkt auch die Austrocknung: 3tagige • setzt die Bindungsfahigkeit des Virus nicht nachweislich herab; 9 Tage lang ge-
trocknetes Mark aber vermag aus dem Serum keine rabicide Substanz mehr zu 
verankern (Fried berger und v. Eisler). 

Spezifitat des antirabischen Serums. Antirabische Eigenschaften 
weist mit wenigen Ausnahmen nach Ansicht der allermeisten Autoren nur das 
Serum spezifisch vorbehandelter Tiere auf. Nur Evangelista berichtet, daB 
es ihm gelungen sei, mit 8 ccm normalen Serums 0,5 ccm Virus fixe-Aufschwem
mung nach 24stiindigem Kontakt bei 37 0 zu neutralisieren. Die sonst berichteten 
Ausnahmen von der Spezifitat der Rabicidie betreffen Tiere, die gegen Lyssa 
vollig oder fast refraktar sind. So fanden Kraus und Maresch sowie Marie (5), 
daB normales Hiihnerserum Virus fixe zu neutralisieren imstande ist. Immuni
siert man aber die Hiihner mit diesem Virus, so verliert ihr Serum diese Fahigkeit. 
Alte Tauben aber, die sich der Infektion mit Lyssa ahnlich refraktar verhalten 
wie Hiihner, besitzen nach denselben Autoren weder normalerweise noch nach 
spezifischer Vorbehandlung antirabische Stoffe. Babes gibt an, daB Frosch
lymphe eine abschwachende Wirkung auf die Virulenz des Virus fixe ausiibt, was 
aber bereits von Hogyes angezweifelt worden ist. In zahlreichen Arbeiten hat 
sich ferner Phisalix mit derWirkung des Serums verschiedener Kaltbliiter 
beschaftigt. So fand sie, daB Aalserum bei Mischung mit Virus fixe in vitro die 
Virulenz des letzteren vollig aufhebt, wahrend das Aalgehirn dies nicht vermag. 
Eine ahnliche Wirkung konnte sie auch fiir Vipern- und Natternserum nach
weisen, das sie dazu benutzte, um mit einem derartigen Serum-Virusgemisch 
mit VirusiiberschuB oder inneutralem Gemisch durch subcutane oder intra
cerebrale Injektion zu immunisieren. Auch das Igelserum besitzt nach ihren 
Angaben die gleiche Eigenschaft. 

Gegeniiber dieser allgemeinen Anschauung, nach der die Immunitat gegen 
Lyssa und die Bildung gegen diese gerichteter Schutzstoffe von einer spezifischen 
Vorbehandlung abhangig ist, behauptet Fermi (5,8, 17), experimentell be
wiesen zu haben, daB dies auch auf unspezifischem Wege zu 'erreichen sei. So
wohl durch subcutane Injektion wie auch durch Verfiitterung von normalem 
Lammgehirn gelang es ibm, Mause gegen eine nachfolgende Infektion mit StraBen
virus, die teils subcutan, teils intestinal vorgenommen wurde, zu schiitzen, wah
rend die Kontrollen samtlich eingillgen. Diese Befunde wurden von Repetto (1) 
vollinhaltlich, von Babes und Simici mit der Einschrankung bestatigt, daB 
eine Immunisierung von Mausen auf diesem Wege wohl moglich, der Erfolg aber 
unsicher sei. Kraus und Fukuhara, Kraiouchkine, Remlinger haben 
die Wirksamkeit normaler Nervensubstanz an Hunden, Kaninchen, Meerschwein
chen und weiBen Ratten nicht bestatigen konnen. In gleicher Weise behauptet 
Fermi (5) auch durch Immunisierung von Hunden mit normaler Hirnsubstanz 
ein Serum von antirabischen Eigenschaften gewonnen zu haben, dessen Wirk· 
samkeit an Mausen mit positivem Ergebnis ausgeprobt worden ist. Auch diese 
Befunde sind von denselben eben genannten Autoren mit den gleichen posi
tiven bzw. negativen Resultaten nachgepriift worden. Fermi fiihrt die Dif
ferenz der Befunde darauf zurUck, daB zur Serumgewinnung Schafe benutzt 
wurden, bei welcher Tierart er selbst ebenfalls negative Resultate gehabt hat, 
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und daB zur Priifung nicht Mause verwendet worden sind. Auch glaubt er die 
Unterschiede auf das benutzte Virus zuriickfiihren zu konnen (vgl. S. 84). 

In weiteren Versuchen unspezifischer Immunisierungen hat Fermi (8) ver
schiedene Lipoide untersucht. Ihre Wirksamkeit geht aus der folgenden Tab. 16 
hervor: 

Tabelle 16. 
Es war wirksam: 
a) bei Muriden, die zuvor mit StraBenvirus subcutan infiziert waren: 

1. Lecithin. . • . . . . . . . . . . . . in 86%, 
2. Irisches Eigelb ........... " 81%, 
3. Mischung von Cholesterin und Lecithin " 70%, 
4. getrocknetes Eigelb " 73%, 
5. Bioplastin . . . . . . . . . . . . . . " 69%, 
6. Cholesterin . . • . . • . . . . . . . " II %, 

b) bei Muriden, die zuvor mit Virus fixe subcutan infiziert waren: 
1. Mischung von Lecithin und Cholesterin in 80%, 
2. Lecithin. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " 12,5%. 

Bei Kaninchen und Runden waren diese Stoffe unwirksam. 

Von anderen K6rpersiiften, die auf ihre rabiciden Eigenschaften gepriift 
worden sind, ware noch dieCerebrospinal£liissigkeit zu nennen, die nach Fermi 
nicht nur bei wutkranken oder immunisierten, sondern auch bei normalen Tieren -
untersucht sind Katze und Esel - eine ausgesprochen mbicide Wirkung besitzt. 

Erwahnt sei auch noch folgende Beobachtung von Phisalix. Sie immuni
sierte Kaninchen zunachst gegen das Schleimhautgift des Erdsalamanders und 
anschlieBend gegen Viperngift. Damit erzielte sie bei 2 von 3 Kaninchen eine 
Immunitat gegen intracerebrale Infektion mit Virus fixe. Die Immunisierung 
mit nur je einem der genannten Gifte jedoch blieb wirkungslos. 

Uber das Wesen des rabiciden Serums laBt sich auf Grund der bisher vor
liegenden Beobachtungen zusammenfassend sagen, daB die friiher geauBerte An
nahme, es handle sich um ein rein "neurotoxisches", nicht aufrechterhalten werden 
kann; es ist vielmehr ein spezifisch gegen Lyssa gerichtetes, was damus hervor. 
geht, daB 

1. das Serum von Tieren, die mit normaler Nervensubstanz vorbehandelt 
sind, keine antirabischen Eigenschaften zeigt und 

2. eine Absattigung des rabiciden Serums nur durch Virus fixe-haltige, aber 
nicht durch normale Nervensubstanz moglich ist. 

Seinem ganzen Verhalten nach scheint das antirabische Serum nichts anderes 
als ein bactericides im Sinne R. Pfeiffers zu sein. 

d) Komplementbindungsversuche. 

Bekanntlich laBt sich bei einer groBen Reihe von Infektionskrankheiten das 
Serum infolge seiner spezifischen Veranderungen auch zu diagnostischen Zwecken 
verwenden. Es ist dies auch fiir Lyssa versucht worden, aber erst in letzter Zeit 
scheint man brauchbare Methoden gefunden zu haben, die allerdings erst in ver
einzelten Versuchen erprobt worden sind. Verwendet wurde fast ausschlieBlich die 
Komplementbindung nach Bordet und Gengou. Als Antigen dienten auf ver
schiedene Weise gewonnene Extrakte aus dem Gehirn wutkranker Tiere. Das 
spezifische.Serum lieferten hochimmunisierte Tiere und vorbehandelte Menschen. 
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Die Reaktion erwies sich aber als unspezifisch, da auch mit Extrakten aus nor
malem Hirn positive Reaktionen erzielt wurden (Heller und Tomarkin, 
Friedberger, Baroni, Ciuca und Jonescu-Mihaiesti, Donati und Satta, 
Berry und Mann, Kozewaloff, Kostrzewski, Centanni,Moses, Corn
wall, Horowitz - Wlassowa). Do browolskaja fand, daB sogar das Serum 
nor maier Tiere, wenn es auf der Hohe der Verdauung entnommen wurde, 
und besonders wenn die Tiere mit einer Fettkost ernahrt wurden, eine Hemmung 
bewirkte. Dagegen behauptet Bertarelli, spezifische Komplementbindung er
zielt zu haben. Nedrigailoff und Sawtschenko benutzten ala Antigen Ex
trakte aus Speicheldriisen wutkranker Hunde und Menschen, da sie, wohl nicht 
mit Unrecht, die unspezifischen Bindungen darauf zuriickfiihrten, daB bei der 
Immunisierung mit Virus fixe eine Sensibilisierung nicht nur gegen den Wut
erreger, sondern auch gegen das mitinjizierte OrganeiweiB erfolge. DaB eine 
derartige Sensibilisierung gegen das gleiche Organ auch artfremder Tiere tat
sachlich erfolgt, haben neuerdings Biberstein und Lubinski vermittels der 
Intracutanreaktion bei den Patienten der Breslttuer Wutschutzabteilung nach
weisen konnen. Durch Ausschaltung dieser Fehlerquelle haben N edrigailoff 
und Sawtschenko eine spezifische Komplementablenkungerreichen konnen. 
Speicheldriisen von Virus fixe-Tieren eignen sich nach denselben Autoren nicht 
zur Herstellung des Antigens, da, wie sie gefunden haben, es nur selten zu einer 
Einwanderung des fixen Virus in dieses Organ kommt. 

Zu ahnlichen Ergebnissen kommt auch Horowitz - Wlassowa. Eine spe
zifische Komplementbindung ist zu erzielen 1. .mit dem Serum von Kaninchen, 
die intravenos mit Speicheldriisenextrakt toller Tiere vorbehandelt sind, bei 
Verwendung eines virushaItigen Hirnextraktes als Antigen; 2. mit dem Serum 
von Kaninchen, die mit Virus fixe subdural infiziert oder intravenos immunisiert 
sind, bei Verwendung eines Speicheldriisenextraktes ala Antigen. Die subcutane 
Vorbehandlung geniigt zur Erzeugung nachweisbarer komplementbindender 
Stoffe nicht, was sowohl im Tierversuch als auch im Serum der behandelten 
Patienten gezeigt werden konnte. Nach Zell, der ebenfalls Speicheldriisen
extrakt ala Antigen und Serum mit StraBenwut infizierter Tiere benutzte, gibt 
die Kompleinentbindungsreaktion positive Resultate sogar schon vor Auftreten 
der klinischen Symptome. 

Kraus und Takaki ist es gelungen, durch subcutane Injektion steigender 
Dosen von Virus fixe ein "Kaninchenserum zu erzeugen, das mit einem Cocto
antigen aus Lyssahirn spezifische Bindungen sowohl mit Virus fixe 'wie mit 
StraBenvirus gibt. AlIe Kontrollen mit Normalaerum, mit dem Serum von Tieren, 
die mit normalem Gehirn immunisiert waren, mit Normalantigen und mit anderen 
Virusarten waren negativ. Die Herstellung des Antigens erfolgt folgendermaBen: 
10 Tage in 50% Glycerin aufbewahrtes Gehirn wirdals lOproz. Emulsion 1/2Stunde 
im Wasserbade gekocht, 12-14 Stunden in den Eisschrallk gestellt, dann scharf 
zentrifugiert und die iiberstehende, opalescierende Fliissigkeit verwendet. 

Wie aber Kraus in einer neuerlichen, gemeinsam mit Michalka heraus
gegebenen Mitteilung berichtet, ist die Spezifitat der Reaktion insofern nicht 
gewahrt, als die Coctoantigene von Staupevirus mit Lyssaimmunserum ebenfalls 
Bindungen ergeben, was den Wert der Reaktion natiirlich vollig illusorisch macht, 
da gerade diese Krankheit recht Mufig zu Verwechslung mit Lyssa AnlaB gibt. 



Lyssa. 91 

Dieser Fehler wird jedoch vermieden, wenn man einen Glycerinextrakt aus 
Virushirn als Antigen benutzt. Der Extrakt wird entweder als 10% Hirnemulsion 
oder durch Einlegen ganzer Gehirnstiicke in 50% Glycerin hergestellt. Ersterer ist 
bereits nach 24 Stunden brauchbar, wenn die Flussigkeit unterdessen klar geworden 
ist, und halt sich 4 Wochen; let.zterer ist erst nach mehreren Tagen wirksam. 

Die Ablesung der Resultate darf erst nach 24 Stunden erfolgen, da sich bis da
hin unspezifische Hemmungen gelOst haben, wahrend allein die lyssaspezifischen 
erhalten bleiben. 

Zu erwahnen ware noch eine Mitteilung von Kostrzewski; er fand, daB 
bei den nach Pasteurscher Methode behandelten Patienten (sehr intensives 
Schema) die Komplementbindung starker war als bei den nach Hogyes be
handelten und schlieBt dara us, daB letztere Methode dem ersteren Verfahren 
unterlegen sei, obgleich er selbst das Auftreten unspezifischer Reaktionen auch 
bei seinen Untersuchungen zugeben muB. Es ist unserer Ansicht nach nicht 
zulassig, bei der Lyssa aus der Starke der Serumreaktion einen SchluB auf die 
Gute des Immunisierungsverfahrens zu ziehen, da bei diesem Verfahren die 
Menge des eingebrachten EiweiBes wahrscheinlich eine viel groBere Rolle fur 
die Reaktion spielt als· der Erreger selbst. 

Mittels des Abderhaldenschen Dialysierverfahrens versuchte W ohl eine 
serologische Diagnose der Lyssa zu ermoglichen. Er fand, daB Serum von mit 
Wutvirus subdural infizierten Kaninchen vom. 3. Tage an stark abbauend auf 
Wuthirn wirkt; es baut allerdings auch, aber in geringerem MaBe, Placenta, 
Thyreoidea und Nebenniercn ab, und auch Serum von unbehandelten Tieren 
wirkte abbauend aufWuthirn und Placenta. Nichtsdestoweniger glaubt er, seiner 
Methode diagnostische Bedeutung zuerkennen zu durfen, was man aber fuglich 
bezweifeln darf (vgl. auch C e v 0 lot t 0 und A v e z zits Versuche mit der 
"Enzymreaktion", S. 61). 

Nach dem eben Ausgefuhrten sind die bisher versuchten Methoden einer 
serologischen Lyssadiagnose noch in keiner Weise so weit fortgeschritten, daB 
sie praktisch verwendbar waren, was urn so mehr zu bedauern ist, wei! wir doch 
in einem, wenn auch geringen Prozentsatz mit einem Versagen des Nachwcises 
durch Negrische Korperchen rechnen mussen und auch der Tierversuch mit
unter im Stiche laBt, ganz abgesehen davon, daB letzterer auf jeden Fall eine 
geraume Zeit in Anspruch nimmt, wahrend eine serologische Diagnose binnen 
wenigen Stun den Auskunft geben wiirde. 

e) Alltilyssill. 
Marie (4) gewann aus dem Gehirn eines an Wut verstorbenen Menschen durch einen 

Druck von mehreren hundert Atmospharen einen PreBsaft, der, getrocknet und dann zu einer 
sterilen Aufschwemmung verarbeitet, Virus fixe zu neutralisieren vermochte. Marie nannte 
diese Substanz Antilyssin. Sie ist fUr Tollwut spezifisch und ist auch in dem Gehirn Gesunder 
vorhanden. Beim gesunden Menschen und Tier flndet sie sich nur in geringer Menge, starker 
bei an Wut verstorbenen, am starksten bei immunisierten Tieren. Durch Erwarmung auf 
80 und 100° geht ihre Wirksamkeit nieht verloren. In vivo steigert sie die Empfang
lichkeit fiir Lyssa. 

f) Chemotherapeutische Vorbehandlung. 

An dieser Stelle sei auch noch der angeblich mit Erfolg ausgefuhrten Ver
suche Erwahnung getan, durch Vorbehandlung mit Chinin Lyssa zu verhuten 
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(Moon). Eine Nachpriifung durch Cumming (2), Frothingham und Halli
day, vorgenommenanKaninchen, durchKrumwiedeundMann, vorgenommen 
an Hunden, hat aber keine Bestatigung ergeben. Die von den letztgenannten 
Autoren beobachtete Verlangerung der Inkubation wird auf die auch natiirlicher
weise vorkommenden Schwankungen zuriickgefiihrt. Moon selbst gibt in einer 
spateren Arbeit zu, daB ibm eine Wiederholung seiner erfolgreichen Versuche 
nicht mehr gegliickt sei; nur eine Verlangerung der Inkubation ware erkennbar 
gewesen. Bei zwei menscblichen Wutfallen war von einer Wirkung der Chinin
therapie nichts zu bemerken. 

-aber Versuche mit Arsenophenylglycin berichten Friedberger und Sachs, 
daB es ihnen mit diesem in vitro unwirksamen Praparat gelungen sei, in 2 Fallen 
bereits deutlich ausgesprochener Lyssa Kaninchen zu hellen. Dieser vereinzelte 
Erfolg - 38 andere, in gleicher Weise behandelte Kaninchen gingen an Tollwut 
ein - beruht nach Ansicht der Autoren auf einer besonders giinstigen Infektions
bedingung und einer besonderen Ungiftigkeit der benutzten Nummer des Pra
parates, die es gestattete, sehr groBe Mengen zu injizieren. 

Zur Unterstiitzung der Vaccinationstherapie schlagt J. Koch eine protra
hierte Jodmedikation vor. Die Jodkur wird in der Weise durchgefiihrt, daB 
die Patienten wahrend der drei Wochen der Behandlung 3 mal taglich eine Di
jodylkapsel nehmen. Unter Umstanden wird die Jodkur nach 8-14tagiger 
Pause ein oder mehrere Male wiederholt. Koch sieht zwar die Wirkung nicht 
als eine spezifische, den Lyssaerreger direkt angreifende an; er glaubt vielmehr, 
daB das Jod auf das krankhaft veranderte Gewebe, auf die kleinen dissemi
nierten Herde, in denen der Erreger wahrend der Inkubationszeit sein Dasein 
fristet, wirkt. Das Jod verschlechtere durch Beseitigung des pathologisch ver
anderten Gewebes die Existenzbedingungen fiir das Virus, so daB es dann leichter 
den bactericiden Kraften des Organismus erliegt. 

g) Allergische Reaktion. 
1m allgemeinen verlauft die antirabische Kur ohne besondere Storung. Die 

von den Patienten haufig bereits in den ersten Tagen der Behandlung geauBerten 
Klagen iiber Kopfschmerzen, Mattigkeit und sonstige leichte Beschwerden all
gemeiner Natur sind wohl mehr auf die durch die BiBverletzung und die Kur 
bedingten seelischen Aufregungen zuriickzufiihren, als auf die Impfung selbst. 
GroBeres Interesse aber beanspruchen die in der zweiten Woche der Behandlung 
zu beobachtenden lokalen Reaktionen an den Impfstellen. Diese sind Allergie
erscheinungen, bedingt durch die wiederholte Injektion artfremden EiweiBes. 
Die Auffassung von Kiihne, daB es sich um eine durch mit dem Impfstoff ein
verleibte Bakterien hervorgerufene Entziindung handelt, ist in keiner Weise 
stichhaltigund vollkommenabzulehnen, wiesichausdenArbeitenvonLu binski (2) 
und Isabolinsky (2) ergibt. Die EJ'scheinungen pflegen zwischen dem 7. und 
10. Tage der Behandlung aufzutreten und flauen dann allmahlich abo Praus
ni tz beobachtete 2 Falle, die am 8. Behandlungstage eine starke Allergie von 
typischem Verlauf bekamen. Nach einem Jahr bzw. 11/2 Monaten kamen die 
Patienten abermals zur Behandlung und diesmal trat eine beschleunigte Reak
tion auf, d. h. die allergischen Erscheinungen traten bereits wenige Stunden nach 
der ersten Spritze auf, waren am 2. Tage auf der Hohe und verschwanden bereits 
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nach einer Woche. Die Intensitat dieser allergischen Reaktion ist sehr verschieden. 
In vielen Fallen fehlt sie iiberhaupt, manchmal macht sie sich nur durch leichtes 
Jucken und Brennen bemerkbar, in anderen Fallen kommt es zu ausgedehnten 
Rotungen und Infiltrationen, ja auch zu schmerzhaften Anschwellungen der re
gionaren Lymphdriisen. Nur wenn die Erscheinungen besonders stark sind, ist 
eine Behandlung mit feuchten Umschlagen notig. Besonders scheinen Personen 
mit starkem Fettpolster dafiir pradisponiert zu sein. Bei dem Zustandekommen 
der Reaktion spielt wohl auch die Menge des einverleibten Antigens eine Rolle, 
da auf der Breslauer Wutschutzabteilung seit Einfiihrung der Dilutionsmethode 
und der damit verbundenen starken Verminderung der injizierten EiweiBmenge 
die Erscheinungen bedeutend seltener und schwacher geworden sind, als sie 
vorher beim Pasteurschen Verfahren waren. Nach wenigen Tagen klingt die 
Reaktion ab und tritt bei den letzten Injektionen kaum noch in Erscheinung. 
In sehr seltenen Fallen sind urticarielle Exantheme beobachtet worden, die 
eine symptomatische Behandlung erforderten und nach Benutzung der Impfkur 
verschwanden. 

h) Impfschlidigungcn. 

Aber abgesehen von diesen vom Standpunkt der gesundheitlichen Beein
trachtigung des Patienten belanglosen Vorkommnissen sind auch Storungen 
ernsterer Art beschrieben worden, die, als postvaccinelle Lahmung bekannt, in 
ihrer Atiologie auch heute noch nicht voUig geklart sind. Die ersten Er
krankungen d.ieser Art wurden schon bald nach der Einfiihrung der Schutz
impfung beobachtet; sie wurden aber von Pasteur, der deswegen heftig an
gegriffen wurde, als "fausse rage", als durch die Impfung abgewandelte echte 
Lyssa angesehen. Pasteur blieb von der Unschadlichkeit seines Verfahrens 
fest iiberzeugt. 

Klinisches Bild. Die klinischen Erscheinungsformen zeigen die verschie
denartigsten Krankheitsbilder; von der leichten, mit Parasthesien verbundenen 
Schwache der Beine und der einfachen Facialisparese bis zu den schwersten, 
rapid fortschreitenden Lahmungen aller Extremitaten und der Atemmuskulatur 
kommen alle Zwischenstufen vor. 

Die Inkubationsdauer - soweit man von einer solchen sprechen kann, da 
es sehr zweifelhaft erscheint, ob es sich iiberhaupt um eine Infektion handelt -
ist im allgemeinen kiirzer als bei echter Lyssa. Berechnet vom Tage des Bisses 
an, traten 89,4% innerhalb der ersten 30 Tage auf. Der spateste Erkrankungs
termin sind 100 Tage nach dem BiB. Eine noch groBere Einbeitlichkeit gibt 
die Berechnung vom Behandlungsbeginn an. Hier liegen aIle Falle innerhalb 
der ersten 30 Tage; 88% sogar innerhalb der ersten 20. Der friiheste Tag der 
Erkrankung ist nach Simon der 7.1) Tag der Behandlung, der spateste 7 Tage 
nach Beendigung der Schutzimpfung. Busson berichtet neuerdings, daB im 
Wiener Institut 4 Falle beobachtet worden sind, die erst 18-23 Tage nach 
Beendigung der Impfung erkrankten. 

Die ProdromaJerscheinungen bestehen bei den ernsteren Fallen fast regel
maBig in groBer Unruhe, Schla£losigkeit, gedriickter Gemiitsstimmung, allge-

1) Nach Brault zuweilen der 5. Tag. 
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meiner Mattigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen. Zuweilen ist auch Fieber be
obachtet worden, wah rend andere FaIle normale Temperaturen aufwiesen. 

In den leichtesten Fallen kommt es nur zu einer Facialisparese, ein- oder 
seltener doppelseitig (beschrieben von Gibier, Babes, Kozewalow, Heymann 
Nyland, Papamarku, J ochmann, Schweinburg u. a.), die gewohnlich 
nach kurzer Dauer, 8-14 Tagen, wieder verschwindet und nur manchmallanger 
anhalt, vereinzelt allerdings durch ihre Hartnackigkeit auffallt. Besonders in 
sehr leicht verlaufenden Fallen durften diese Facialisparesen viel haufiger sein, 
als in der Literatur angegeben ist. Manchmal kommt es auch noch zu einer Mit
beteiligung anderer Hirnnerven, wie des Glossopharyngeus, Vagus, Hypoglossus, 
Abducens, Oculomotorius. Naturlich kann die Neuritis des Nervus facialis auch 
unter Miterkrankung verschiedener Extremitatennerven vor sich gehen, wie es von 
Borger, Pfeilschmidt, J ochmann und Papamarku geschildert worden ist. 

Bei weitem am haufigsten aber sind die in der Literatur vorliegenden Be
obachtungen uber Erkrankungen des Rucken-, speziell des Lendenmarkes. 
Jochmann beschreibt sie folgendermaBen: Neben den obengenannten Initial
erscheinungen finden sich ischiasahnliche Schmerzen in der HUfte und in der 
Kniekehle und positives Lasseguesches Phanomen. Die Kranken konnen sich 
nur mit Muhe auf den Beinen halten, taumeln hin und her und machen einen 
ataktischen Eindruck. Die Sensibilitat verhalt sich dabei verschieden. Einzelne 
FaIle zeigen gar keine objektiven Storungen, andere vollige Analgesie und Sto
rungen der Temperaturempfindung; die Patellarreflexe sind gewohnlich erhalten, 
Bauchdecken- und Cremasterreflexe konnen fehlen. Diese Storungen verschwin
den oft nach mehreren Tagen. Zuweilen tritt auch schnell vorubergehende 
Blasen- und Mastdarmschwache in Gestalt von Urin- und Kotverhaltung auf. 
Haufiger sind jene FaIle beschrieben, wo es akut zu Paraplegien der unteren 
Extremitaten kommt. Es stellt sich eine Parese der Beine ein, die schnell zur 
volligen Lahmung fUhrt. Der ProzeB kann hierauf beschrankt bleiben und in 
kurzer Zeit voIlkommen ausheilen. In der Regel aber steigt die Erkrankung 
im Ruckenmark auf. Es kommt zur Blasen- und Mastdarmlahmung. Urin
retention und infolgedessen notwendiger Katheterismus fUhren zuweilen zu 
Cystitis. Die Sensibilitatsverhaltnisse sind verschieden. . Parasthesien, pelziges 
GefUhl, Kribbeln usw. sind fast immer vorhanden, sonst aber konnen objektive 
Veranderungen fehlen. In anderen Fallen finden sich Anasthesien fur aIle Quali
taten, die oft weit hinauf reichen. Auch das Verhalten der Reflexe ist nicht 
einheitlich. Durch Decubitus und nachfolgende Sepsis kann es in manchen Fallen 
zu todlichem Ausgang kommen. Haufiger aber ist der VerIauf gunstig, indem 
der ProzeB in umgekehrter Richtung, wie er begonnen hat, ganz allmahlich wieder 
abklingt; es kommt zur restitutio ad integrum; aber die Heilung dauert Monate. 

In seltenen Fallen beginnt die Erkrankung in den oberen Teilen des Rucken
markes mit Lahmung d€lr oberen Extremitaten. Sie kann darauf beschrankt 
bleiben, sie kann sich jedoch auch nach oben und unten fortpflanzen. 

Die unangenehmste Form aber stellen die FaIle dar, in denen sich das Bild 
einer aufsteigenden Lahmung im Sinne einer Landryschen Paralyse entwickelt. 
Nach vollkommener Lahmung der Beine treten Paresen der Rumpfmuskulatur 
auf, die auf die Arme ubergreifen. Auch hier gehen Parasthesien, Kribbeln, 
lanzinierende Schmerzen dem Eintritt der Lahmung voraus. Dazu treten oft 
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bulbiire Symptome; haufig sind Facialislahmungen, dann aber auch Lahmungen 
der auBeren Augenmuskeln. Zuweilen sind auch meningeale Reizerscheinungen 
zu beobachten. Auch SprachstOrungen sind berichtet worden. In einem Teil 
der Falle ist der Ausgang giinstig, bei einem betrachtlichen Prozentsatz aber 
geht der ProzeB auf die Atemmuskulatur iiber, und Zwerchfellahmung, Parese 
der Brustmuskeln fiihren unter Erstickungserscheinungen den letalen Ausgang 
herbei (Forschbach, Goldberg und Oczesalski, Rendu, Bareggi, Chmje
lewski und Skschivan, Kozewalow, Lubinski, Schweinburg, Papa
marku, Koch (3), Jochmann, Quast, Kraus, Boecker u. a.)]. 

Einige wenige Falle sind beschrie ben worden, bei denen die fUr die Krankheit 
charakteristischen Lahmungen zuriicktreten hinter krampfartigen Zustanden, die 
das Bild beherrschten und auffallend an die Lyssa und nicht an postvaccinelle 
Lahmungen erinnerten (Busson). Als Beispiel fiihrt dieser Autor 2 Falle aus der 
Arbeit von van Genderen und einen selbstbeobachteten Fall an. Die beiden 
ersten betrafen 1. einen Knaben, der von einem angeblich nicht tollen A£fen 
gebissen, zuerst Krampfe bekam und unter cri cerebral zusammenstfuzte, nach
dem er in auffallender Weise herumgelaufen war, und 2. einen von einem sicher tollen 
Hund an der Hand verletzten Soldaten, bei dessen Erkrankung motorische Un
ruhe, Aufregungszustande, sowie Stohnen und Schreien im Vordergrunde standen. 
Der von Busson selbst beobachtete Fall war ein 15jahriges Madchen, bei der 
eine Infektion mit Stra.6enwut absolut sicher auszuschlieBen war. Dieses Madchen 
erkrankte 3 Wochen nach durchgefUhrter Impfung unter Erscheinungen, die 
sich klinisch als hohes Fieber, Opisthotonus und schwerste Krampfe der Extremi
taten au.6erten; Patientin stohnte und schrie; die Krampfe dauerten an und 
konnten durch Bewegung oder Beriihrung, ja sogar Gerausche ausgelost werden. 

Van Genderen sieht ihre beiden Falle als Paralysen an, Busson faBt sie 
als "Obergange von der Paralyse zur echten Lyssa auf. Beide Autoren stiitzen 
ihre Ansicht hauptsachlich auf den N'tchweis von Virus fixe im Gehirn der Pa
tienten, das sie als atiologisches Moment ansprechen. Letzteres ist aber, wie 
weiter unten ausfUhrlich dargestellt werden wird (s. S. 101), nicht als erwiesen 
anzusehen. 

Wir konnen jedoch Zweifel besonders an der Bussonschen Auffassung nicht 
unterdriicken und haben in Fall 2 und 3 Bedenken, obes sich iiberhaupt um 
FoIgeerscheinungen der Impfung handelt. Was den Fall 1 anbetrifft, so finden 
sich im Originalbericht als erste Symptome Fieber, Erbrechen, HlJrnretention und 
Schwinden der Patellarreflexe angegeben. Erst am 2. Tage stellen sich p16tzlich 
Krampfe in den Armen, starke Unruhe und Symptome von Meningitis ein, denen 
abends Koma und Exitus folgt. Eines der charakteristischen Symptome, die sehr 
friih einsetzende Blasenlahmung, ist demnach anscheinend von Busson iiber
sehen worden, zum mindesten bewertet er sie geringer als die anscheinend nur 
kurz dauernden und auch nicht naher beschriebenen Krampfanfiille in den 
Armen, die u. E. auch gar nicht zum Symptomkomplex der echten Lyssa gehoren. 
1m Fall 2 stammt die Verletzung von einem sicher tollen Hund. Der Sitz des 
Bisses (Hand) ist ala verhaltnismaBig gefahrlich anzusehen, besonders da die 
Behandlung erst am 4. Tage nach der evtl. Infektion begonnen wurde. Es er
scheint uns daher als moglich, daB es sich um eine atypisch verlaufende echte 
Lyssa gehandelt hat. Bis auf das Fehlen der Wasserscheu sprechen alle angegebe-
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nen Symptome durchaus dafiir; auch die Inkubationszeit paBt fiir diese Auf
fassung. Das Fehlen Negrischer Korperchen beweist gar nichts gegen Lyssa; 
aus eigener Erfahrung wissen wir, daB dies bei ilnmunisierten Patienten recht 
haufig der Fall ist; und der mangelnde Nachweis von Stra3envirus konnte, wie 
Busson selbst angibt, vielleicht dadurch erklart werden, daB das im Zentral
nervensystem vorhandene Virus fixe, das im Tierversuch rascher wirksam ist als 
das StraBenvirus, letzteres iiberlagert und so dem Nachweis entzieht. 1m 3. Fall 
ist allerdings eine Infektion durch StraBenvirus absolut ausgeschlossen. Aber 
wie im Krankenbericht angegeben wird, lautete die kliilische Diagnose: Tetanie ~ 
Poliomyelitis anterior acuta ~ Letzteres ist auch die vom Pathologen angegebene 
Diagnose. DaB das Krankheitsbild nicht dem Typus dieser Erkrankungen ent
sprach, kann man ebenso fiir die Impflahmung behaupten, gegen welche auch die 
bisher noch nicht beobachtete lange Inkubationsdauer spricht. Wir mochten 
es daher zum mindesten als sehr zweifelhaft ansehen, ob diese 3 Falle tatsachlich, 
wie es Busson tut, eine besondere Gruppe darstellen und als eine Obergangsform 
der Impfparalysen zur echten Lyssa aufzufassen sind. 

Den soeben geschilderten Krankheitsbildern steht eine andere, allerdings 
noch seltenere Gruppe rein psychischer Storungen gegeniiber, die bisher noch 
wenig beobachtet worden ist. Von den zu Beginn der Behandlung Mters zu be
merkenden leichten Storungen der Psyche ist bereits weiter oben gesprochen. 
Ernstere Erkrankungen dieser Art im Gefolge der Schutzimpfung sind bisher 
nur von Heydenreich, Hiibner und PeIser mitgeteilt worden; die Gesamt
zahl der bisher bekannten FaIle betragt lO. Der einzig letal verlaufene ist der 
Fall von Heydenreich, bei dem die psychischen Storungen mit Lahmungs
erscheinungen kombiniert waren. PeIser gibt iiber diesen Fall folgenden zu
sammenfassenden Bericht: 

Eine 45jahrige Magd, vorher psychisch normal, erkrankt nach HundebiB 
"mit fraglicher Infektion" am 6. Impftage unter Schwache der Beine, Schmerzen 
an den Injektionsstellen, Obelkeit, Anorexie und leichter Temperaturerhohung. 
Nach einigen Tagen tritt Stuhl- und Urinverhaltung, vollige Parese aller Gesichts
muskeln mit Aufhebung der Sensibilitat hinzu. Die Pupillen sind verengt und 
reagieren langsam, Kauen, Schlucken und Sprechen ist erschwert bzw. auf
gehoben. Neben den somatischen Erscheinungen macht sich eine BewuBtseins
triibung bemerkbar mit zeitweisen Delirien und melancholischen Ziigen. Nach 
einigen Tagen hellt sich das BewuBtsein auf, die Temperatur fallt ab, und wah
rend die korperlichen Erscheinungen allmahlich zuriickgehen, dominiert ein Ge
miitszustand mit gegen friiher vollig veranderten Charakterziigen und Gewohn
heiten, der allmahlich in Triibsinn iibergeht. Unter wechselnden Zustanden 
vergeht die nachste Zeit. SchlieBlich verfallt Patientin in einen schweren Stupor 
mit Verwirrtheit und Unorientiertheit, und 10 Monate nach Krankheitsbeginn 
tritt der Tod ein. 

Die anderen 9 Falle stammen aus der Nervenklinik in Bonn. Ein Patient -
die Mitteilung stammt von Hiibner - zeigte neben mnltiplen Lahmungen auf 
polyneuritischer Basis psychische Veranderungen, die aber nach 8 Tagen wieder 
verschwunden waren, wahrend die nervosen Erscheinungen noch nach Monaten 
nicht ganz abgeklungen waren. Die 8 restlichen Falle betreffen Personen, die 
von einem Tollwutkranken bespieen worden waren und sich deswegen einer 
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Schutzimpfung unterzogen. Der ausfiihrliche Bericht von PeIser befaBt sich 
aber nur mit dreien, da die iibrigen vor der Impfung nicht bekannt waren. Der 
Krankheitsverlauf, der bei allen eine weitgehende Dbereinstimmung zeigt, wird 
folgendermaBen geschildert: 

Ausgesprochenes Krankheitsgefiihl, Appetitlosigkeit, Schlaflosigkeit, Unlust
gefiihle und Unfahigkeit zur Arbeit. Die Stimmung ist gedriickt, traurig oder 
gleichgiiltig. Es zeigt sich bei allen eine erhOhte Reizbarkeit, die bis zu Zorn
ausbriichen sich steigern kann und auffallendes MiBtrauen gegen die Umgebung. 
Der Gedankenablauf ist gehemmt, Gedachtnis und Merkfahigkeit weitgehend 
gestort. Korperlich gingen die Patienten zuriick und zeigten neuritische Be
schwerden, die bei einem FaIle erst nach 3 Monaten als hartnackige Neuritis 
des r. N. ulnaris ausgesprochen in die Erscheinung trat. 

Pathologisch - anatomische Befunde. Bevor wir auf die A.tiologie 
dieser auBerst interessanten Erkrankung eingehen, sollen kurz die pathologisch
anatomischen Befunde dargestellt werden. Soweit iiberhaupt Veranderungen 
nachzuweisen waren, zeigte sich das Bild einer disseminierten, besonders im Len
den- und im Halsmark lokalisierten Myelitis mit Zerstorung der weiBen Sub· 
stanz des Riickenmarkes. Josef Koch (2, 3) und Mironescu geben als wich
tigste Veranderung eine kleinzellige Infiltration um die GefaBe, Schwellung der 
Nervenfasern mit Zerstorung der Achsenzylinder in der weiBen Substanz, und 
Schwund der Nervenzellen in der grauen Substanz an. Schweinburg sah ein
mal eine schwere hamorrhagische Myelitis'; in tlinem zweiten Fall war die ganze 
Riickenmarksmasse ein weicher strukturloser Brei; mikroskopisch war die Riicken
markszeichnung verwischt und alles von dichten Eiterzellen iibersat. In einem 
dritten Fall fanden sich fast gar keine Veranderungen des Riickenmarks, nur 
eine starkere Fiillung der GefaBe, leichtes Odem der Riickenmarkssubstanz und 
ganz vereinzelt geringe perivasculare Infiltrate. In einem von Lubinski be
obachteten Falle waren in der Hohe des 3. bis 5. Cervicalsegmentes die Vorder
horner beiderseits leicht hyperamisch, sonst makro- und mikroskopisch kein von 
der Norm abweichender Befun9,. 

Negrische Korperchen sind, worauf besonders hingewiesen sei, niemals 
nachgewiesen worden. Das pathologisch-anatomische Bild zeigt also nichts fiir 
die Erkrankung spezifisches, sondern nur die Allgemeinerscheinungen einer 
Myelitis. 

A.tiologie. DaB diese im Verlaufe oder im unmittelbaren AnschluB an die 
Schutzimpfung beobachteten Erkrankungen mit ihr in ursachlichem Zu
sammenhang stehen, ist zweifellos. Heftig umstritten aber ist die Frage, was 
das eigentliche atiologische Agens darstellt. Zunachst solI die Frage der A.tiologie 
der psychischen Erkrankungen erortert werden. PeIser erscheint die Annahme 
berechtigt, daB es sich hier um die Folge der Einwirkungen eines schadlichen 
Agens auf die Zentralnervensubstanz handelt, wobei er es unentschieden laBt, 
ob es sich um primare Zirkulationsstorungen oder eine direkte Einwirkung des 
Virus handelt. Die geschilderten Symptome jedoch brauchen unserer Anschauung 
nach nicht als isolierte Anzeichen einer speziellen Erkrankung aufgefaBt zu 
werden, sondern sie konnen lediglich die Folge psychogener, der Angstneurose 
ahnelnder Veranderungen sein. Wie sich aus den anamnestischen Angaben in 
den drei ausfiihrlich geschilderten Fallen von PeIser ergibt, handelt es sich 
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urn Personen, die aus ihrem Beruf (1 Arzt und 2 Krankenpfleger) die Folgen 
der Lyssainfektion kennen; bei 2 Patienten ist auBerdem ausdriicklich angegeben, 
daB sie nervos belastet sind. Es ist daher voilkommen erklarlich, daB sie unter 
dem Eindruck der Furcht, krank zu werden, die obengeschilderten Erscheinungen 
zeigen. Verstarkt wird diese Anschauung noch durch die Tatsache, daB die 
Krankheitssymptome nach 3-4 Monaten allmahlich zuriickgingen, da die Pa
tienten wohl wissen konnten, daB dann die Hauptgefahr voriiber ist. 1m Faile 
H ii b ners, bei dem ausdriicklich angegeben ist, daB der Patient unter dem Ein
druck der Lyssafurcht stand, schwinden die Erscheinungen bedeutend schneller, 
vermutlich, weil er iiber die Lange der Inkubation nicht orientiert ist. Auch 
die Beobachtung einer Neuritis im rechten N. ulnaris spricht durch die Tatsache 
eines Rezidivs nach einem Jahr mehr fiir die Folge einer Erkaltung als fiir die 
Folge der Impfung. 

Viel eher als die Annahme einer Infektion oder toxischen Ursache scheint 
uns demnach die Ansicht berechtigt, daB es sich urn eine psychische Reaktion 
unter dem Eindruck der Krankheitsbefiirchtung handelt, wie man sie ja haufiger 
beobachten kann, wenn z. B. junge Mediziner fiirchten zu miissen glauben, daB 
sie sich infiziert haben. 

Was aber den Fall von Heydenreich angeht, so unterscheidet er sich von 
den anderen grundlegend durch die zu Beginn der. Erkrankung im Vordergrund 
stehenden Lahmungserscheinungen, die vollig in den Rahmen der weiter oben ge
schilderten hineinpassen. Wir halten es fiir wahrscheinlich, daB die allmahlich 

. entstehenden und dann zum Tode fiihrenden psychischen Veranderungen durch 
die Lahmungen verursacht oder ausgelOst worden sind, daB also nur eine indirekte 
Wirkung der Impfung vorliegt. 

Anders hingegen liegen die Verhaltnisse bei den zuerst geschilderten ner
vosen Erkrankungen organischer Natur. Als Ursache kommen hier hauptsach

. lich 4 Moglichkeiten in Frage: 
1. das StraBenvirus, das infolge der Impfung abgeschwacht, zu atypischen 

Lyssaerkrankungen fiihren konnte; 
2. Schadigung durch die Impfung: 
a) Infektion mit Virus fixe, also Steigerung der Virulenz einer im allgemeinen 

fiir den Menschen avirulenten Form des Lyssaerregers, 
b) spezifische Wirkung eines Wuttoxins, das an das Virus fixe ge

bunden ist, 
c) Wirkung eines giftigen Produktes der artfremden Nervensubstanz. 
Weiter werden noch erortert: Akzidentelle Infektionen, zufallige Erkran

kungen, Anaphylaxie. 
Die Annahme einer akzidentellen Infektion ist schon von B abe s (5) tre££end 

damit widerlegt worden, daB auch bei sicher sterilen Impfstoffen Lahmungen 
vorkommen, daB das Riickenmark der an Paralyse Verstorbenen stets steril 
befunden wurde, und daB von den mit derselben Emulsion geimpften Personen 
fast immer nur eine erkrankt ist. Neuerdings hat auf Grund seiner Unter
suchungen iiber den Bakteriengehalt des Impfstoffes O. Kiihne das Vorliegen 
einer akzidenteilen Infektion wieder als moglich erortert. Seine Befunde sowohl 
wie seine Folgerungen sind aber bereits vollkommen widerlegt worden [Lu
binski (2), Isabolinsky (2)]. 
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DaB die Erkrankungen nur zeitlich mit der Impfung zusammenfallende Zu
fallserscheinungen sein sollten, ist zwar ebenfalls in den Kreis der Erorterungen 
gezogen worden, bedarf aber wohl kaum einer Widerlegung. 

Ebenso ist das Vorliegen einer Anaphylaxie auf Grund des klinischen Bildes 
abzulehnen und auch von allen Autoren abgelehnt worden. Auch die von Fried
berger mit Poor mitgeteilte Beobachtung, daB aus dem Hirn lyssakranker 
Meerschweinchen mit normalem Meerschweinchenserum Anaphylatoxin entsteht, 
wahrend dies bei Verwendung von normaler Hirnsubstanz oder inaktiviertem 
Serum ausbleibt, laBt sich nicht fur die Annahme einer Anaphylaxie als Ursache 
der Lahmungen verwerten. Es fehlt bei diesen Versuchen ubrigens eine Kon
trolle mit Hirn von Meerschweinchen, die mit normaler Kaninchenhirnsubstanz 
vorbehandelt sind. 

Die unter 1. geauBerte Anschauung, daB es sich urn eine durch die Impfung 
abgeschwachte, abortiv verlaufende Form einer StraBenwutinfektion handelt, 
wird vertreten von Pasteur, Laveran,IvoNovi, Daddi, Zaccaria, Roux, 
Brouardel, Chailloud, Kraiouchkine, Brault, Calabrese, Novi und 
Poppi, Bordoni - Uffreduzzi, Murri, Higier, in neuerer Zeit hauptsach
lich von J. Koch, dem sich Jochmann und Simon anschlieBen. Fur die Rich
tigkeit dieser Auffassung werden in der Hauptsache folgende Grunde geltend 
gemacht: Ahnliche Lahmungserscheinungen sind von Koch auch im Tierversuch 
erzielt worden bei Hunden, die mit StraBenvirus infiziert waren, und von denen 
einer an typischer Wut verendete, wahrend 3 eine abortive Erkrankungsform 
mit vollkommener Lahmung der hinteren Extremitaten zeigten, die allmahlich 
zuruckging. Die histologischen Veranderungen des Zentralnervensystems ent
sprachen vollig denen bei der Myelitis des Menschen. Die gleichen Erkrankungen 
- Paraplegien der hinteren Extremitaten mit Blasen- und Mastdarmlahmungen -
wurden auch bei 2 mit StraBenvirus infizierten' Kaninchen beobachtet. Ferner 
ist es Koch (1, 3) gelungen, mit dem Lendenmark eines an Paralysis ascendens 
verstorbenen Patienten auf dem Wege uber dazwischen geschaltete Ratten
passagen Kaninchen zu infizieren. Allerdings zeigten samtliche erkrankten Tiere 
das atypische Bild der konsumptiven Wut und auch die bei 2 Kaninchen ge
fundenen Negrischen Korperchen waren in Form und GroBe nach Angaben des 
Autors so, wie sie bei Passagewut vorzukommen pflegen (vielleicht Lentzsche 
Korperchen 1). Jedenfalls glaubt Koch damit den Beweis erbracht zu haben, 
daB die Paraplegie in diesem FaIle durch den Erreger der Wut hervorgerufen 
worden ist. Wir konnen aus unserem Beobachtungsmaterial noch 2 weitere Falle 
anfiihren, bei denen es in direkter Verimpfung auf Kaninchen gelungen ist, 
StraBenvirus im Gehirn zweier unter dem Bilde einer Landryschen Paralyse 
verstorbenen Patienten nachzuweisen. Als weiterer Beweis dient die ebenfalls 
von Koch beobachtete Tatsache, daB bei experimentell infizierten Hunden die 
ersten pathologischen Veranderungen im Ruckenmark schon 48 Stunden nach 
der Infektion nachweisbar sind, und zwar bestehen sie in Erweiterung und 
Hyperamie der GefaBe, miliaren Blutungen und leukocytarer Infiltration der 
grauen Substanz, in kleinen urn die GefaBe auftretenden Nekrosen besonders 
der V order- und Hinterhorner, sowie in Veranderungen: vieler Ganglienzellen 
Granulierung, Auffaserung, scholligem Zerfall des Tigroids und Verlust des 
Kernes. Auf Grund dieser Experimente stellt er sich das Zustandekommen 

7* 
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der Erkrankung folgendermaBen vor: Das durch die Impfung abgeschwachte 
Virus schadigt die dagegen am wenigsten widerstandsfahigen Ganglienzellen 
des Rucken-, besonders des Lendenmarks, wahrend die ZeIlen des Gehirns die 
Infektion uberwinden, wodurch das Fehlen der Negrischen Korperchen zu er
klaren ware. Vielleicht wird sogar durch die Tatigkeit des Erregers im Lenden
mark die Bildung von Antikorpern hervorgeru£en, die die Entstehung der nor
malen Lyssaerscheinungen verhindern. DaB ein und derselbe Erreger imstande 
ist, zwei so verschiedene Krankheitsbilder hervorzurufen, erscheint gut moglich. 
Derartige Beobachtungen sind ja auch bei anderen Krankheiten zu machen, 
man braucht ja nur, als dem nachstliegenden, an die beiden Formen der Wut 
bei Tieren, der rasenden und stillen Wut, zu denken. Gegenuber der Tatsache, 
daB im normalen Verlauf der Lyssa bisher wohl immer ein todlicher Ausgang 
beim Menschen die Folge gewesen ist, weist Koch auf die mehrfach von ihm 
beobachtete Tatsache hin, daB er sowohl bei Hunden wie auch Kaninchen nach 
der Infektion mit· StraBenvirus einen Teil der Tiere typisch verenden, andere 
Tiere aber zwar erkranken, jedoch wieder genesen sah; er haIt daher die Moglich
keit eines nichttodlichen Verlaufes auch beim Menschen fur gegeben. 

Endlich wird darauf hiIigewiesen, daB bei einigen Fallen von Myelitis 
auch Symptome der echten Lyssa: Tobsucht, Kramp£e, SpeichelfluB be
schrieben worden sind. 

Demgegenuber aber stehen eine Reihe von Tatsachen, die gegen die eben ge
schilderte Auffassung einer abortiven Wut sprechen. Zunachst einmal sind die 
Erkrankungen sicher auch bei Personen vorgekommen, bei denen eine Infektion 
mit Lyssa ausgeschlossen werden konnte, indem die Hunde, die gebissen hatten, 
nachtraglich als gesund erkannt wurden. Wenn Koch das auch nicht als be
weisend gelten laBt, da die negativen Be£unde, ja selbst das Gesundbleiben oder 
"Oberleben des beiBenden Tieres, Wut nicht sicher ausschlieBt, so sind anderer
seits FaIle bekannt geworden, in denen die Betreffenden uberhaupt nicht ge
bissen oder geleckt worden sind, sondern sich aus anderen Grunden impfen lieBen: 
2 Arzte einer Wutschutzabteilung in Niederlandisch-Indien, die vorschrifts
gemaB wegen ihrer Tatigkeit, und 1 Lehrerin in RuBland, die nur, um den Kin
dern ihrer Klasse ein Beispiel zu geben, sich imp£en lieB und sicher mit keinem 
Hund vorher in Beriihrung gekommen war (personliche Mitteilung von Herrn 
Dr. Dubrowinski). Ferner sind bei Simon 6, Papamarku 4, Borger 5 FaIle 
angefuhrt, bei denen eine Infektion hochst unwahrscheinlich ist. Zweitens die 
Tierversuche: Die Mehrzahl der angestellten Obertragungen sind ergebnislos 
verlaufen [(Borger, Babes (4), Kraus, Munzberg, Schweinburg, Miro
nescu)]. 

Positive Ergebnisse mit der Verimp£ung von Hirnteilen erzielten Lubinski, 
Quast, J". Koch (1), Higier. Goldberg und Oczesalski, die aus der Dauer 
der Inkubation und dem Nachweis Negrischer Korperchen im Kaninchengehirn 
auf die Anwesenheit von StraBenvirus schlossen. Athias, Bareggi, Kozewalow, 
Palmirski, van den Hoven van Genderen, Boecker, Schweinburg 
konnten aus den von ihnen verimpften Hirnteilen, Fran<}a aus dem Lumbal
punktat eines wieder. gesund gewordenen Patienten ein Virus gewinnen, das 
als fixes anzusehen' ist. Aber aIle diese Befunde verlieren dadurch an Be
weiskraft, daB Paltauf mit dem Gehirn von 4 Personen, die von tollen 
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Runden gebissen waren und interkurrent wahrend oder kurz nach der 
Impfung (an Lungenembolie, Encephalomalacie, Delirium tremens) ohne irgend
welche Erscheinungen von Lyssa oder Paralyse gestorben sind, Kaninchen in
fizieren konnte, die unter dem Bilde der konsumptiven Wut nach 120-47-40 
Tagen zugrundegingen. Die weitere Verimpfung gelang nur in einem Faile, 
und auch da betrug die Inkubation bei der 3. Passage noch 45 Tage. Negrische 
Korperchen waren nie nachzuweisen. Es folgt daraus, daB das Virus, ohne zu 
irgendwelchen Krankheitserscheinungen zu fUhren, sich langere Zeit im Zentral
nervensystem aufhalten kann. Paltauf glaubt, trotz des Fehlens Negrischer 
Korperchen und trotz der konsumptiven Form der Erkrankung, das Vorhanden
sein von Virus fixe ausschlieBen zu konnen, da ein Patient bereits nach einer, 
ein anderer nach 5 Injektionen verstorben ist, und auch bei den fortgesetzten 
Kaninchenpassagen die Inkubation nicht verkurzt wurde, was sonst bei dem 
z. B. durch Trocknung geschadigten Virus fixe stets der Fall ist. Die lange Dauer 
der Inkubation erklart Paltauf mit einer an und fUr sich vorhandenen Schwache 
und einer im menschlichen Korper noch zunehmenden Verminderung der Viru
lenz. Das Wertvollste dieser Beobachtung aber liegt darin, daB auch die positiven 
Ubertragungen, die berichtet worden sind, nicht mehr fur den ursachlichen Zu
sammenhang zwischen postvaccineller Lahmung und dem gefundenen Virus be
weisend sind. Denn ebenso wie das StraBenvirus sich latent im Gehirn aufhalten 
kann, ebenso mochten wir das gleiche fur das in viel groBeren Mengen injizierte 
fixe Virus annehmen; ja wir halten sogar diese Anwesenheit des Virus fixe im 
Gehirn fUr durchaus notwendig; denn entsprechend der Ehrlichschen Seiten
kettentheorie sind die Antikorper nichts anderes, als die auf spezifischen Reiz 
hin in Uberzahl produzierten und in die Blutbahn abgestoBenen Rezepto~en 
der mit besonderer Affinitat fur das Virus ausgestatteten Zellen. Als derartige 
Zellen mussen wir auf Grund des klinischen Bildes der Lyssa diejenigen des 
Zentralnervensystems ansehen. An diese muE demnach, ebenso wie das 
StraBenvirus, auch das Virus fixe gebunden werden, urn uberhaupt die Bil
dung der fUr Lyssa spezifischen Antikorper zu ermoglichen; daher erscheint 
es nicht erstaunlich, wenn man bei den wahrend oder kurz nach der Immuni
sierung gegen Lyssa verstorbenen Patienten dieses Virus fixe im Gehirn nach
weisen kann. 

Der Beweis fur diese Anschauung ware erbracht, wenn es gelange, im Gehirn 
eines wahrend der Impfung an einer interkurrenten Krankheit Verstorbenen, 
die naturlich mit Sicherheit in keinem Zusammenhang mit der Impfung stehen 
darf, Virus fixe nachzuweisen. Durch einen glucklichen Zufall sind wir hierzu 
in der Lage. Wahrend der Niederschrift dieser Arbeit erkrankte auf der hiesigen 
Wutschutzabteilung ein Patient am 14. Tage der Behandlung, 22 Tage, nachdem 
er gebissen worden, unter den Erscheinungen einer Meningitis. Rydrophobie 
und Lahmungen fehlten wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes vollkommen. 
Lyssa war ausgeschlossen. In Frage kam hochstens eine unter dem Bilde der 
Meningitis verlaufende Impfschadigung, was aber sehr unwahrscheinlich erschien, 
da von den bekannten Symptomen kein einziges vorhanden war. Am 4. Tage 
der Krankheit erfolgte der Tod. Die sofort vorgenommene Sektion ergab: Menin
gitis tubereulosa mit reiehlichem Befund von Tuberkelbacillen; Tbe. apicis pulm. 
utr. progrediens partim easeosa; tuberculum in venam perforans. Mit diesem, 
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die Diagnose absolut sichernden Befunde, war auch der wahrend des Krankheits
verlaufes aufgetauchte entfernte Verdacht einer Impfschadigung restlos be
seitigt. 

Da Gelegenheit gegeben war, an diesem Falle die Mitteilungen Paltaufs 
iiber die Anwesenheit von Virus im Gehirn interkurrent Verstorbener zu erganzen, 
wurden mit einer Emulsion aus dem Ammonshorn je 2 Kaninchen subdural 
und intramuskular infiziert. Die beiden subdural geimpften Tiere erkrankten 
am 5. Tage unter den typischen Erscheinungen der Virus fixe-Infektion. Das 
eine wurde tags darauf durch Entbluten getotet, das andere ging am 7. Tage 
zugrunde. Drei weitere Kaninchenpassagen ergaben dasselbe Bild, so daB an 
der Anwesenheit von Virus fixe nicht gezweifelt werden kann. Die intramuskular 
geimpften Tiere blieben gesund, auch dies ein Hinweis, daB es sich urn Virus 
fixe handelt. 

Auf diese Beobachtungen hin wurden sofort weitere Versuche angestellt, in
dem 3 gesunde Hunde in der gleichen Weise, wie sie zur Zeit bei der Behandlung 
gebissener Personen bei uns angewandt wird, immunisiert wurden. Zwei Tiere 
wurden am Tage der letzten Injektion, das dritte 2 Tage nach Beendigung der 
Kur, durch Entbluten getotet und ihr Gehirn subdural auf Kaninchen verimpft. 
Es gelang, durch eine ziemlich konzentrierte Emulsion des Ammonshornes der 
erstgenannten beiden Runde bei einem Teil der geimpften Kaninchen die typische 
Erkrankung auszulOsen; nur war die Inkubationsdauer etwas verlangert, eine 
Erscheinung, die aber bei weiterer Verimpfung sofort verschwand. In 3 Passagen 
erwies sich das Virus als in jeder Beziehung dem von uns benutzten Virus fixe 
vollig gleich. Das Ergebnis des mit dem Gehirn des 3. Hundes angestellten Kanin
chenversuches hatte kein eindeutiges Resultat. 

Aus diesen Versuchen ergibt sich also, daB das Vir u s fix e sic h nor ill a I e r
weise im Gehirn der Imm unisierten aufhalt. War gegen die Ergebnisse 
der mit dem Menschenhirn angestellten Versuche vielleicht der Einwand zu er
heben, daB das Virus sich nur deswegen in dem Gehirn ansiedeln konnte, weil dieses 
durch den tuberkulOsen ProzeB zu einem locus minoris resistentiae gemacht worden 
war, so wird dieser Einwand durch die Ergebnisse der Hundeversuche hinfallig. 
Damit ist der experimentelle Beweis fUr unsere oben aufgestellte Theorie erbracht. 
Fiir die uns interessierende Frage aber bedeuten diese Befunde im Verein mit 
denen Paltaufs, daB der Nachweis von Virus - ganz gleich, ob StraBen- oder 
Virus fixe - im Gehirn der an Impfschadigungen verstorbenen Personen keinen 
Beweis mehr fiir die Atiologie dieser Erkrankungen darstellt. 

Schweinburg fiihrt als weiteren Gegenbeweis gegen die Kochsche Auf
fassung die Tatsache an, daB noch nie eine derartige Form der Lyssa bei Un
geimpften beobachtet worden ist, was doch, wenn die Erkrankung durch das 
StraBenvirus verursacht wiirde, zum mindesten schon einmal hatte beobachtet 
sein miissen. Dieses Argument halten wir freilich nicht fiir stichhaltig, da es 
sich ja urn eine durch die Impfung abgeschwachte Form der Lyssa handeln 
solI, die natiirlich ohne diese nicht zustande kommen kann. 

Weiter sind noch folgende Einwande zu beriicksichtigen. Das Auftreten der 
Lahmungen erfolgt, vom Zeitpunkt des Behandlungsbeginnes an gerechnet, nach 
einer deutlich begrenzten Inkubationsdauer, schwankend vom 5. Tage nach Be
ginn bis ZUlli 14. Tage nach Beendigung der Kur, wahrend, vom Tage des Bisses 
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an gerechnet, keine Einheitlichkeit der Inkubation besteht. Aber auch yom Tage 
des Bisses angerechnet treten vereinzelt die Lahmungen schon am 7. Tage auf, 
wahrend die kiirzeste bisher beobachtete Inkubation bei typischer Lyssa 10 Tage 
betragt, im Durchschnitt sogar 3-4 Wochen dauert; es muB merkwiirdig an
muten, daB gerade Falle mit derartig kurzer Inkubation, die im allgemeinen als 
besonders schwere Infektionen gelten, abortive Erkrankungen sein sollen. Wah
rend ferner bei echter Lyssa die Dauer der Inkubation in einem gewissen Zu
sammenhang steht mit dem Sitz und der Schwere der Verletzung (Kopf- und 
Gesichtsbisse erkranken meist sehr friihzeitig), beginnen die Lahmungen auch 
bei leichtesten und allerleichtesten Verletzungen der Extremitaten schon wenige 
Tage nach dem BiB. Diese Kiirze der Inkubation, wie auch der zwar vereinzelt 
todliche, in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle aber quoad vitam giinstige 
Verlauf sprechen demnach gegen die Annahme einer echten Lyssa. 

Nicht wegzuleugnen ist auch die Tatsache, daB die Paralysen in den In
stituten haufiger beobachtet worden sind, die eine groBere Menge Impfstoff in
jizieren, was weiter unten zahlenmaBig belegt werden solI. Ebenso ist es schwer 
erklarlich, daB gerade nervos pradisponierte Personen an der abo r t i v e n Form 
der Wut erkranken sollen; man mochte eher erwarten, daB Menschen mit ge
sundem Nervensystem eine Lyssa iiberstehen konnen. Es wird aber von allen 
Beobachtern berichtet, daB die Paralysen gerade psychisch und nervos labile 
Personen bevorzugen. 

Was endlich die vereinzelt beobachteten Lyssasymptome angeht, so fehlt das 
klassische Symptom, die Hydrophobie, immer. Aile anderen aber sind nur An
zeichen eines sich im Gehirn abspielenden Prozesses und lassen auf die Ursache 
desselben keinen SchluB zu DaB die Lahmungen nicht allein im Riickenmark 
lokalisiert sind, wie man bei der Bezeichnung Myelitis denken konnte, sondern 
daB auch das Gehirn mitbeteiligt ist, geht ja wohl daraus hervor, daB in manchen 
Fallen allein eine Erkrankung der Hirnnerven festzustellen ist. 

In allerjiingster Zeit sind nun wie!Ierum zwei Arbeiten erschienen, die, wenn 
auch keinen vollen Beweis, so doch eine Stiitze fiir die Theorie J. Kochs abgeben 
sollen. Die erste Arbeit von Knack berichtet iiber einen atypischenFall von 
Lyssa, der nach dem Krankheitsverlauf als echte Lyssa und nach den angestellten 
Tierversuchen als durch StraBenvirus bedingt anzusehen ist. Der einzige von 
der Norm abweichende Befund ist eine schwere Myelitis, besonders im Bereiche 
des Lendenmarkes. Der Autor selbst faBt die Erkrankung als eine atypische, 
echte Lyssa auf und neigt zu der Auffassung, daB es sich auch in den Fallen, 
in denen der Nachweis des Wuterregers nicht gelungen ist, um atypische, durch 
StraBenvirus hervorgerufene Erkrankungen handelt; er laBt die Frage offen, ob 
die Schutzimpfung den atypischen Verlauf verursacht, vielleicht dadurch, daB 
sie den Organismus nicht immunisiert, sondern "sensibilisiert". 1m Gegensatz 
zu dieser immerhin vorsichtigen Ausdrucksweise findet sich aber in den SchluB
folgerungen der Satz: "Bleibende Schadigungen der Schutzimpfung werden, a b-. 
gesehen yom Krankheitsbild der atypischen Lyssa, nicht beobachtet." 
Nach dem vorher Gesagten kann dies nur so aufgefaBt werden, daB die Erkran
kung zwar durch StraBenvirus bedingt, aber durch die Schutzimpfung beein
fluBt worden ist, eine Auffassung, die sich mit der J. Kochs durchaus deckt, 
durch das geschilderte Krankheitsbild aber in keiner Weise bewiesen worden is~. 
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Zugegeben werden muB, daB es sich urn eine in bezug auf das pathologisch-anato
mische Bild atypisch verlaufene Erkrankung handelt, die aber sonst, insbesondere 
im kIinischen Verlauf, durchaus einer normalen Lyssa entspricht und keines der 
bekannten Symptome der Impfschadigungen, wie sie in zahlreichen Fallen be
schrieben worden sind, aufweist. Moglicherweise finden sich derartige Neben
befunde auch bei Ungeimpften. So sah Babes (5) haufig bei unbehandelten 
Lyssakranken groBere Blutergiisse zwischen Dura und Pia in der Gegend des 
Lendenmarkes. Diese konnen bei der Empfindlichkeit des Zentralnervensystems 
sehr leicht zur Ausbildung von Erweichungsherden fiihren. Dies diirfte vicl
leicht die einfachste Erklarung fiir die Knacksche Beobachtung sein. Die 
wenigen unbehandelten LyssafaIle, die noch vorkommen, werden ja im all
gemeinen, da die Sektionen meist auBerhalb der Institute vorgenommen werden, 
nicht so genau untersucht, insbesondere beschrankt sich die mikroskopische Unter
suchung meist auf das dem Institut eingesandte Gehirn, so daB vereinzelt vor
kommende Erscheinungen dieser Art leicht iibersehen werden konnen. 

Die zweite Arbeit stammt von Fedoroff und umfaBt 3 FaIle, die ebenfalls 
als atypische Lyssa bezeichnet werden. Fall 1 stellt eine klinisch und anatomisch 
absolut einwandfreie Lyssa dar. Der einzige, auffallende Befund ist die Tatsache, 
daB ein mit Lumbalfliissigkeit subdural infiziertes Kaninchen nach 17 Tagen 
unter Erscheinungen generalisierter Lahmungen zugrunde ging, eine Beobach
tung, die schon friiher von Herrmann bei einem Fall echter Lyssa mitgeteilt 
worden ist. 1m 2. Fall handelt es sich urn eine 5 Monate nach der Impfung 
auftretende Lahmung der unteren Extremitaten bei einem Tierarzt, dem bei 
der Untersuchung eines Hundes Speichel ins Gesicht gespritzt war. Mit Lumbal
punktat infizierte Kaninchen gingen nach 5 Monaten (hei subcutaner und intra
muskularer Infektion) unter Erscheinungen starker Kachexie zugrunde. Ein 
subdural infiziertes Tier starb nach 3 Monaten unter Raserei und Lahmungen; 
von letzterem weiter vorgenommene trbertragungen fiihrten nach 3 Monaten 
zum Tod der Tiere unter kachektischen Erscheinungen. Negri in allen Fallen 
negativ. Auch im 3. FaIle liegt keine eigentliche BiBverletzung, sondern nur 
eine evtl. Verschmutzung von Handwunden mit Tollwutspeichel vor. Krank
heitsverlauf: ascendierende Paralyse, die zum Exitus binnen wenigen Tagen 
fiihrt. Anamnestisch interessant: sehr nervose und leicht erregbare Person. Die 
Verimpfung von Hirnemulsion fiihrt nach 21/2 bzw. 3 bzw. 31/ 2 Monaten zum 
Tode der Versuchstiere. Negri immer negativ. 

Das Ergebnis der Tierversuche wird in allen Fallen als beweisend fiir die An
wesenheit von StraBenvirus im Gehirn des Patienten aufgefaBt. Uns scheint der 
Nachweis von StraBenvirus auf Grund der vorliegenden Angaben beweisend noch 
nicht erbracht. Eine derartig lange Inkubation muB als auffallig bezeichnet 
werden, wo es sich doch eigentlich im 2. und 3. Fall urn einen fiir den Menschen 
sehr virulenten Erreger handeln miiBte. Wenn im Fall 2 auch vielleicht die geringe 
Zahl der im Lumbalpunktat vorhandenen Keime Schuld an der Verzogerung sein 
kann, so miiBte doch in der 2. Passage schon ein einigermaBen typisches Ver
halten zu erzielen sein. Aber auch da gehen die Tiere erst nach 3 Monaten 
unter Erscheinungen von Kachexie zugrunde. Fiir den 3. Fall aber kann auch 
diese Annahme nicht zutreffen; wahrend es sich urn einen - angenommen, es 
lage wirklich ein Virus vor -.:.. fiir den Menschen hochvirulenten Stamm handeln 
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muB (Inkubation trotz sehr leichter Infektion 16 Tage), betragt die Inkubation 
im Tierversuch bei subduraler Verimpfung 3-31/ 2 Monate. 

Wenn Verf. auf Grund ihrer Beobachtungen zu dem SchluB kommt, daB die 
lange Inkubationsdauer im 2., die positiven Resultate der Tierversuche im 1. 
und 3. Fall dafur sprechen, daB die Lahmungen durch das Lyssavirus selbst 
hervorgerufen werden konnen, daB also die Lyssa wie aIle anderen Infektions
krankheiten atypische Formen aufweist, die durch atypische Lokalisationen be
dingt sind, so wird man die Moglichkeit atypischer Formen zugeben konnen. 
Nicht aber wird man zugeben mussen, daB die Lahmungen in den vorliegenden 
Fallen durch das Lyssavirus bedingt sind, denn im Fall 1 liegt eine Lahmung 
uberhaupt nicht vor, im Fall 2 wie auch im Fall 3 kann der Nachweis von echtem 
Lyssavirus nicht als erbracht angesehen werden, ganz abgesehen davon, daB dem 
Nachweis von Virus nur eine beschrankte Beweiskraft innewohnt, wie ail anderer 
Stelle von uns nachgewiesen wurde (S. 101). 

Das Vorkommen eines durch unzureichende Impfung bedingten abortiven 
Verlaufes der Lyssa glaubt auch Plantureux auf Grund einer zufalligen Beob
achtung bei Tierexperimenten annehmen zu diirfen. Von den mit einem formali
nisierten Impfstoff, der in groBen Mengen anstandslos vertragen wurde, immuni
sierten Kaninchen erkrankte nach der Probeinfektion mit StraBenvirus ein Tier 
mit Hyperasthesien und leichter Parese der Hinterhand, die allmahlich ascen
dierend fortschritt und nach 3 Wochen wieder abklang. Da die Immunisierung 
mit Kaninchen-, also homologem Gehirn erfolgt ist, nimmt Verfasser eine un
zureichende Immunisierung an. 

Die Beweise fur die Auffassung der Erkrankung als modifizierte 
echte Lyssa miissen nach dem Gesagten als erschiittert, wenn nicht 
widerlegt angesehen werden. Es erscheint uns nach den eben gemachten 
Ausfiihrungen uber die Bewertung der Tierversuche auch nicht mehr angangig, 
wie es der eine von uns (1....) fmher getan hat, wenigstens diejenigen FaIle, bei 
denen StraBenvirus nachgewiesen werden konnte, als durch dieses bedingt an
zusehen; vielmehr bleibt nur noch ubrig, allein die Schutzimpfung als atiolo
gisches Moment in Rechnung zu setzen; und da sind es drei Faktoren, die die 
Erkrankung herbeifuhren konnen: das Virus fixe selbst, die Wuttoxine, die art
fremde Nervensubstanz. Zunachst das Virus fixe selbst: es wiirde sich also dann 
um eine Impflyssa im wahren Sinne des Wortes handeln. Diese Ansicht wird 
vertreten von FranQa, Fermi, Kozewaloff, Papamarku, Heydenreich, 
Nedrigailoff und Ostrjanin, Daschkewitz, Kowalewsky, Forschbach, 
A. Pfeiffer und neuerdings erst wieder von van Geilderen, nusson und 
wenigstens teilweise von B 0 e c k e r. Zur Begrundung dieser Arischauung wird 
besonders auf die Tatsache hingewiesen, daB bei der sehr intensiven Behandlung 
nach Ferran sehr schwere und todlich verlaufene Erkrankungen beoblwhtet 
worden sind (s. S. 69); ferner, daB es, wie bereits erwahnt, gelungen ist, das 
Virus fixe im Zentralnervensystem an Impfparalyse Verstorbener nachzuweisen. 
Es sei, so wird ausgefuhrt, bei dieser Annahme auch begreiflich, daB gerade 
Personen mit geschwachten Nerven erkranken, da dieses fur den Menschen im 
allgemeinen sehr wenig virulente Virus bei derartigen Leuten am ehesten pathogen 
werden konnte. Ferner wird angefiihrt, daB die Myelitis um so haufiger auf tritt, 
je intensiver geimpft wird. Besonders deutlich tritt dies in der Zusammenstellung 
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von van Genderen aus Niederlandisch-Indien hervor. Solange dort das Ver
fahren nach Pasteur im Gebrauch war, traten die Lahmungen nur bei den 
Leuten auf, die eintagiges Mark bereits am oder schon vor dem 4. Tag der 
Behandlung erhalten hatten. Nach Einfiihrung der Dilutionsmethode wurden 
Paralysen erst wieder beobachtet, als man auch hierbei zu intensiveren Schemata 
iiberging und statt der anfanglich in einer Kur gegebenen 35-198 mg Virus bis 
auf 92-1015 mg hinaufging (vgl. auch S. 77). 

Weiter werden als Griinde fiir die Virus fixe-Atiologie angefiihrt: die Ab
hangigkeit des Krankheitsbeginnes vom Anfang der Behandlung und nicht vom 
Zeitpunkt des Bisses, die kurze Inkubation, die fiir Virus fixe und gegen StraBen
virus spricht, die Tatsache des Vorkommens der Krankheit bei sicher nicht mit 
StraBenvirus Infizierten und der Umstand, daB die Lahmungen beim Pasteur
Verfahren friiher auftreten als bei der Hogyes-Methode. Letzteres wird beson
ders von van Genderen auf Grund ihrer Beobachtungen angefiihrt und damit 
erklart, daBbei derlmpfung nachPasteur an denersten Tagen 2-3 mal taglich 
geimpft wird, so daB der Patient schon in den ersten Tagen sehr viel Virus erhalt. 

Dagegen aber ist mancher Einwand zu erheben. Um mit dem letzten zu be
ginnen, so scheint uns die von van Genderen angefiihrte Tatsache gerade 
gegen dasVirus und fiir einen anderen Bestandteil zu sprechen, da ja in den 
ersten Tagen im allgemeinen fast vollig abgetotetes Virus injiziert wird. "Ober 
die Bewertung der Tierversuche ist bereits weiter oben gesprochen. Die kurze 
Inkubation kann als Beweis nicht herangezogen werden, da man vom Kanin
chen nicht auf den Menschen schlieBen kann; auBerdem spricht dagegen, daB 
in dem Fall von Brault, dessen Erscheinungen 5 Tage nach Beginn der Behand
lung auftraten, nur so stark abgeschwachtes Virus verwendet worden war, daB 
es nicht einmal mehr fiir Kaninchen pathogen war. Die anderen angegebenen 
Griinde aber lassen sich fiir die gleich zu besprechenden, ebenfalls im Impfstoff 
enthaltenen Substanzen mit der gleichen Berechtigting anfiihren. Was ferner 
gegen Eline Impflyssa spricht, und worauf Schweinburg besonders hinweist, 
ist die Tatsache, daB die Virulenz des Virus fixe wohl ziemlich gleichbleibend 
ist, wie es ja durch die Obertragung von Kaninchen zu Kaninchen allwochent
lich erwiesen wird. Ein plotzliches Pathogenwerden fiir den Menschen, das ja 
theoretisch denkbar ware, miiBte sich aber dann durch ein gehauftes Auftreten 
der Lahmungen bemerkbar machen, was bisher nur einmal von Busson be
hauptet, von allen anderen Beobachtern aber ausdriicklich verneint worden ist. 
Busson glaubt, fiir die in Wien wahrend der Jahre 1915-1923 beobachteten 
FaIle von Impflahmungen ganz bestimmte Perioden nachweisen zu konnen und 
folgert daraus gewisse Oharakterschwankungen des Impfvirus, insbesondere in 
bezug auf die Produktion eines Toxins; als Ursache hierfiir ware vielleicht die fort
gesetzte Verimpfung auf intracerebralem Wege denkbar, durch die ein geandertes 
Toxinproduktionsvermogen eingetreten ware. Als iiberzeugend konnen wir jedoch 
die beigebrachten Beweise nicht ansehen. AuBerdem aber ist zu bedenken, daB 
die Lahmungen auch bei denjenigen Methoden vorkommen, die mit einem, sei 
es durch Trocknung, sei es durch Dilution sehr stark abgeschwachten Virus 
arbeiten, und zwar bereits in den ersten Tagen, wenn erst die allerschwachsten 
Dosen verabfolgt worden sind; ja sogar bei dem nur mit abgetotetem Virus 
arbeitenden Verfahren von Puscariu sind sie relativ haufig vorgekommen. 
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Einen Beweis fiir das Vorhandensein einer Impflyssa hat man daher noch nicht 
erbringen konnen. 

Ein zweiter, moglicherweise in Frage kommender Bestandteil des Impfstoffes 
sind die eben erwahnten Wuttoxine, deren Existenz Babes (4) und Remlin
ger behauptethatten, deren Ansicht sich Sabarthez, Rendu, Nitsch und 
Puscariu anschlieBen; neuerdings schreiben auch Boecker und Busson den 
Toxinen eine gewisse Bedeutung fiir das Zustandekommen der Erkrankung zu. 
Insbesondere der erstgenannte, B abe s, vertritt diese Theorie sehr nachdriicklich 
und stiitzt sich dabei vor allem auf Versuche, in denen es ihm gelungen ist, 
mit Filtraten von Riickenmark und Gehirn lyssakranker Tiere Vergiftungen bei 
Tieren zu erzeugen, wahrend dasselbe mit normaler Nervensubstanz nicht gelang. 
Als weiteren Beweis fiir die Richtigkeit seiner Anschauungen, gleichzeitig als 
Gegenbeweis gegen die Annahme einer Infektion mit lebendem Virus fiihrt er 
die Tatsache an, daB es ihm wie auch verschiedenen anderen Autoren nie ge
lungen sei, den Erreger im Zentralnervensystem an Paralyse V erstor bener nach
zuweisen, wahrend bei echter Lyssa dies fast regelmaBig moglich ist. Ferner 
spricht nach Babes £iir die Wuttoxine das Auftreten der Lahmungen auch bei 
Behandlung mit abgetotetem Virus. 

Gegen die Bedeutung der Wuttoxine, deren Existenz er keineswegs leugnet, 
die er aber als atiologisches Moment der Paralysen ablehnt, wendet sichJ. Koch (2) 
mit der Begriindung, daB· die schwache Toxinmenge eines fiir den Menschen 
avirulenten Virus nicht imstande sein konnte, derartig schwere Paraplegien zu 
erzeugen, wenn selbst der unveranderte Erreger, der im frischen Virus fixe ent
halten ist, nicht die gelingsten KrankheitsErscheinungen hervorruft, wie es durch 
zahlreiche Versuche der Verimpfung groBer Mengen frischen Impfstoffes ihm be
wiesen erscheint. Lage wirklich eine Toxinwirkung vor, so miiBte diese viel 
ofter als es tatsachlich der Fall ist, beobachtet werden. 

Diese Beweis£iihrung ist unserer Ansicht nach nicht zwingend. Genau so 
konnte man auch die Salvarsanschadigungen leugnen, da Tausende von Injek
tionen dieses Mittels ohne jede schadliche Nachwirkung erfolgen, in vereinzelten 
Fallen aber eine Giftwirkung doch sicher festzustellen war. Es gehort eben 
wie zur Salvarsanschadigung so auch zum Zustandekommen der postvaccinellen 
Paralysen unbedingt eine besondere Disposition des Patienten. Bei den 
relativ wenigen Versuchen der Verimpfung abnorm groBer Dosen von frischem 
Virus fixe sind wohl derartig disponierte Personen nicht dabei gewesen. Wenn 
man bedenkt, daB im Durchschnitt auf 1000 Behandelte eine Impfschadigung 
kommt, so kann diese eben erwahnte Tatsache nicht wundernehmen. 

Aber andere Griinde sprechen gegen die Wuttoxine. Solange wir nicht in 
der Lage sind, den Erreger rein und frei von Beimengungen irgendwelcher Art 
auf seinen Toxingehalt priifen zu konnen, miissen wir die Annahme eines echten 
Toxins als unbewiesen ansehen; es kann sich hochstens urn Endotoxine handeln, 
die ja in allen pathogenen Keimen vorhanden sein diirften. Aber alles, was von 
B abe s fiir seine Theorie angefiihrt wird, und damit kommen wir zum letzten 
Punkt der erwahnten 4 Moglichkeiten, spricht in gleicher Weise auch fiir eine 
toxische Wirkung der mit dem Impfstoff einverleibten Nervensubstanz als solcher, 
und wenn Babes (4) angibt, daB es ihm weder durch Verimpfung von normaler 
Hirnsubstanz an nervos belastete Menschen noch auch bei der Immunisierung 
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von Hunden und Kaninchen mit derselben Substanz gelungen sei, den Impf
schadigungen ahnliche Erscheinungen hervorzurufen, so ist die Zahl der Menschen
versuche viel zu klein, um beweisend zu sein. Beziiglich der Tierversuche aber 
liegen bereits mehrere Beobachtungen vor, die eine schadigende Wirkung nor
maIer Nervensubstanz gezeigt haben (vgl. S.55ff.). 

Nun berichtet Schweinburg iiber groBere Versuchsreihen, die an Kanin
chen mit normalem Menschengehirn in verschiedenem Zustand (frisch, getrock
net und erhitzt) vorgenommen wurden. Es ergab sich, daB die durch 14 Tage 
hindurch fortgesetzten subcutanen Impfungen mit normaler Nervensubstanz 
nach der Methode von Pasteur und Babes bei Kaninchen gelegentlich Krank
heitsbilder hervorrufen, die nach Inkubation, klinischem Verlauf, histologischem 
Befund den postvaccinellen Paralysen beim Menschen vollko~men entsprechen. 
Bei der Verimpfung menschlichen Riickenmarkes analog der Methode von 
Hogyes ist kein Tier erkrankt; auch die in den anderen Versuchsreihen bei 
fast allen Tieren beobachteten allgemeinen StOrungen, wie Gewichtsabnahme, 
FreBunlust und ahnliches waren hierbei kaum oder gar nicht zu bemerken. 

Mit der durch die geringe Zahl seiner Versuche noch gebotenen Vorsicht 
schlieBt Schweinburg unter Hinweis auf die Tatsache, daB auch bei der Be
handlung des Menschen nach der Hogyes-Methode die Lahmungen zu den aner
groBten Seltenheiten gehoren, daB der ausschlaggebende Faktor nicht die Zahl 
oder Virulenz der injizierten Erreger oder Toxine seien, sondern ausschlieBlich 
die Menge der Nervensubstanz, die beim Hogyes-Verfahren nur einen Bruchteil 
der sonst injizierten Quantitat darstellt. Die giftig wirkenden Bestandteile sind 
nach den Versuchen wie auch nach den Erfahrungen der Pasteur-Institute so
wohl im frischen wie auch im getrockneten und erhitzten Mark vorhanden. 
Schweinburg glaubt, einenHinweis auf die Natur dieser Giftstoffe darin finden 
zu konnen, daB bei der Methode von Alivisatos trotz der dabei geiibten Injek
tion besonders groBer Mengen bisher noch keine Lahmungen beobachtet worden 
sind. Er folgert daraus, daB die Giftstoffe mit den Fetten und Lipoiden, die 
vielleicht selbst die giftig wirkende Substanz darstellen, durch die griindliche 
Vorbehandlung mit Ather in Losung gebracht seien und also nicht mitinjiziert 
werden. Nach einer uns brieflich gewordenen Mitteilung von Alivisatos aber 
sind unterdessen auch bei seiner Methode, allerdings nicht in seinem Institut, 
postvaccinelie Lahmungen beobachtet worden, so daB die eben geauBerte Hypo
these stark erschiittert ist. 

Der Ansichtvon Schweinburg schlieBensich Cornwall und Beeran, die bei 
Verirnpfung eines normalen Mfengehirns, das nach Fermischer Vorschrift mit 
1 % Carbol vorbehandelt war, nur ein Kaninchen an Lahmungen 18 Tage nach 
Beendigung der Behandlung eingehen sahen. Sie schliel3en aus ihren Versuchen, 
daB der Zusatz von Carbol den Giftstoff abschwacht. Aus dem uns vorliegenden 
Referat - die Originalarbeit war uns leider nicht zuganglich - kann man aber 
nicht ersehen, ob auch die notwendigen Kontrollversuche mit nicht karboli
siertem Gehirn angestellt worden sind. 

Auf andere Weise versuchten Rochaix und Durand den Zusammenhang 
zwischen den Lahmungen und dem eingebrachten EiweiB festzustellen. Sie 
dialysierten das Serum eines am 15. Behandlungstage an Myelitis erkrankten Pa
tienten gegen Hirnsubstanz von Mensch, Kaninchen und Hund und fanden eine 
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positive Abderhaldensche Reaktion, die voriibergehend gegen Menschenhirn am 
starksten war. Sie meinen, daB dieser Befund zugunsten der Theorie spreche, 
daB die Lahmungen durch cytotoxische Stoffe hervorgerufen werden, die auf 
die Neurone des Riickenmarkes und der Medulla wirken. Pribram und Pulay 
fanden, daB antirabisches Pferdeserum im Abderhalden-Versuch eine cytolytische 
Wirkung auf Kaninchenhirn hat. Die Beweiskraft dieser Versuche verliert aber 
an Bedeutung durch die Tatsache, daB auch bei gesunden Wutschutzpatienten 
in 11 Fallen 6 Tage und in 4 Fallen 8 Tage nach Beginn der Behandlung Kanin
chennervensubstanz abbauende Fermente im Serum nachgewiesen werden konn
ten (Babes und Pitulescu). Pribram und Pulay fanden ferner, daB rabi
cides Pferdeserum, subcutan injiziert, beim Kaninchen eine intensive lokale Re
aktion hervorruft, die in EntZ:iindung, Infiltration und Nekrose jener Haut
partien besteht, auf welche das Serum langere Zeit einwirkte. Ein Gemisch von 
diesem Serum mit fixem Virus totete Meerschweinchen und Mause, wahrend 
bei Verwendung normalen Pferdeserums nichts erfolgte. Verff. schlieBen aus 
ihren Versuchen, daB es sich wahrscheinlich um die Wirkung der bei der Immuni
sierung mit Nervensubstanz entstehenden neurotoxischen Komponente handelt, 
durch welche Spaltprodukte aus der verwendeten Nervensubstanz frei werden, 
die die Wirkung hervorrufen. Wenn Koritschoner und Schweinburg das 
antirabische Serum mit dem der behandelten Wutschutzpatienten in Parallele 
setzen, da auch dieses zum mindesten gegen Ende der Behandlung Schutzstoffe 
enthalte, und dies zum Beweis fur den Zusammenhang zwischen Myelitis und 
der Verimpfung von Nervensubstanz heranziehen, so erscheint uns dieser SchluB 
deswegen nicht angangig, weil die Erkrankungen in einem viel friiheren Zeit
punkt der Behandlung einzutreten pflegen als rabicide Eigenschaften im Serum 
nachzuweisen sind. 

Endlich waren noch Versuche vonJ oannovics zu erwahnen. Er beobachtete, 
daB Soldaten mit SchadelschuBverletzungen geraume Zeit nach Abheilung der 
primar\ln Wunde unter den Symptomen eines Hirnabscesses erkrankten. Bei 
der Operation stellte es sich aber heraus, daB ein solcher nicht vorlag, sondern 
daB es sich um multiple, zum Teil ausgedehntere Erweichungen im Gehirn han
delte, die teilweise weit entfernt von der SchuBverletzung lagen. In der Annahme, 
daB durch die Resorption zertriimmerten Hirngewebes im Organismus Sub
stanzen gebildet werden, die cytotoxisch oder fermentativ abbauend auf ladierte 
Hirnsubstanz wirken, stellte er zur experimentellen Klarung der Frage Ratten
versuche an. Er hammerte wiederholte Male den Schadel der Tiere und injizierte 
ihnen eine Emulsion arteigener normaler Hirnsubstanz in die Bauchhohle. Die 
Ofters injizierten Ratten erkrankten am schnellsten unter allmahlich zunehmender 
allgemeiner Abmagerung, tonisch-klonischen Krampfanfallen, die schlieBlich in 
allgemeine epileptiforme Konvulsionen iibergingen. In einem solchen Anfall er
folgte dann der Tod der Tiere. Die zwar wiederholt gehammerten, aber nur 
einmal mit Gehirnbrei vorbehandelten Tiere erkrankten spater und unter weniger 
schweren Symptomen, wahrend nur gehammerte Ratten am langsten am Leben 
blieben. Die pathologischen Veranderungen des Gehirns bestanden dei der 
Gruppe I (wiederholt injiziert) in multiplen Erweichungsherden mit absteigender 
Degeneration im Riickenmark. Bei der Gruppe II (nur einmal injiziert) waren 
die Veranderungen analog, wenn auch nicht so ausgepragt und konstant, und 
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bei Gruppe III (nur gehammert) waren sie nur ausnahmsweise und in geringem 
Umfapge zu finden. Das Zustandekommen der Erweichungen im Gehirn er
klart J oannovics demnach in der Weise, d!tB Hirnanteile durch das Trauma 
zerstort und ihre Zerfallsprodukte resorbiert werden. Hierdurch wird die Bil
dung von Reaktionskorpern veranlaBt, die spezifisch auf das Zentralnerven
system wirken. Diese Auffassung glaubt J oannovics auch fiir die Atiologie 
der postvaccinellen Lahmungen verwenden zu diirfen. 

Fassen Wir das Ergebnis der zahlreichen iiber diese Frage erschienenen Ar
beiten zusam.men, so miissen Wir bekennen, daB eine restlose Klarung noch nicht 
erfolgt ist. Nur eins ist mit Sicherheit anzunehmen, daB die Ursache der Mye
litiden, soweit es sich um das streng um.grenzte Krankheitsbild handelt, nicht im 
StraBenvirus,sondern inder Impfung zu suchen ist. WelcherBestandteildes 
Imp£stoffes aber das eigentlich schadliche Agens ist, das wissen Wir noch nicht. 

Individuelle Disposition. Was von den ebengeschildertenMoglichkeiten 
aber auch immer das ursachliche Moment darstellen moge, es reicht allein nicht 
aus, um das Zustandekommen der Erscheinungen zu erklaren. Einerseits die Be
oba{Jhtung, daB von den gleichzeitig mit demselben Impfstoff behandelten Personen 
immer nur eine erkrankt, andererseits die Tatsache, daB die Erkrankung zu den 
groBten Seltenheiten gehort, fordern notwendigerweise als Vorbedingung eine be
sondere Disposition des Patienten. Babes meint, daB Lues und Alkoholismus 
wie auch Neurasthenie als pradisponierende Momente in Frage kommen, eine An
nahme, die von ihm durch die Tatsache gestiitzt Wird, daB vorzugsweise Bewohner 
der Stadt erkranken. Eine weitere Stiitze findet diese Anschauung auch in anderen 
statistischen Erhebungen, wie weiter unten gezeigt werden soIl (vgl. S. 112). 

Dagegen muB man den von vielen Autoren hervorgehobenen Gelegenheits
ursachen doch wohl etwas zuriickhaltend gegeniiberstehen. Als solche Gelegen
heitsursachen werden angegeben: Lange Eisenbabnfahrt, FuBmarsche, ErkaI
tungen, ja sogar ein einzelnes kaltes Bad. Bei der bekannten Neigung des Laien, 
alle moglichen Erkrankungen auf ein auBeres Ereignis zuriickzufiihren, muB der Zu
sammenhang derartiger Angaben mit der Erkrankung um so eher bezweifelt werden, 
als sie nur in einem verhaItnismaBig kleinen Teil der FaIle angefiihrt werden (bei 
Simon 15 mal von 140 Erkrankungen). In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl 
haben die Krankheitserscheinungen mitten aus voller Gesundheit begonnen. 

Statistik der Imp£lahmungen. In den vorhergehenden Absatzen sind 
bereits mehrfach statistische Angaben gemacht worden. Es ist natiirlich 
von groBem Interesse, iiber die Haufigkeit des Vorkommens im allgemeinen, 
iiber .die Abhangigkeit von der Impfmethode und anderen Faktoren, iiber die 
Bevorzugung einzelner Altersklassen und Geschlechter usw. genauer orientiert 
zu werden. nber all diese Fragen konnte uns die Statistik Auskunft geben. Ins
besondere Wird man aus einer sich durch die Verschiedenheit der Impfmethoden 
ergebenden Dif£erenz in der Zahl der vorkommenden Lahmungen gewisse Schliisse 
auf die Atiologie ziehen bzw. die. eine oder andere Theorie stiitzen konnen. 
Leider aber sind die Veroffentlichungen iiber das Vorkommen der Lahmungen, 
besonders diejenigen aus der letzten Zeit, viel zu ungenau und unvollstandig, 
so daB ein absolut zutreffendes Bild zur Zeit nicht gegeben werden kann. Es 
diirfte hier fiir die Hygiene-Sektion des Volkerbundes eine lohnende Au£gabe 
sein, durch eine Sammelforschung brauchbares Zahlenmaterial zu erhalten. 
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Wenn wir trotzdem uus etwas genauer mit den statistischen Angaben be
fassen, so geschieht dies, weil bestimmte Tatsachen sich auch schon aus den 
jetzt vorliegenden Zahlen ergeben. 

Die Haufigkeit der Erkrankungen betragt nach Babes 1,3%0' nach Rem
linger 0,8, nach PeIser 0,77 und nach Simon 0,48%0' Die zwischen den Angaben 
der einzelnen Autoren bestehende Differenz - B abe s' Zahl ist fast 3 mal so hoch 
wie die von Simon - spricht fiir die Ungenauigkeit der vorliegenden sta
tistischen Unterlagen. So viel aber geht bereits mit Sicherheit aus diesen Ziffern 
hervor, daB es sich um eine relativ sehr seltene Erkrankung handelt. 

Von besonderem Interesse diirfte es sein, die Haufigkeit der Lahmungen, ver· 
teilt auf die einzelnen lmpfmethoden, festzustellen. Die folgende Zusammen· 
stellung (s. Tab. 17), die zum Teil der Arbeit von Simon entnommen ist, zum 
Teil auf brieflichen Mitteilungen beruht, die uns in dankenswerter Weise von 
den Leitern einzelner Institute zugegangen sind, kann natiirlich auf Vollstandig. 
keit keinen Anspruch erheben, und es ist auch nicht angebracht, aus diesen 
relativ kleinen Zahlen, bei denen schon ein einziger Fall das Prozentverhaltnis 
betrachtlich verandern kann, allzuweit gehende Schliisse zu ziehen. Nur eine 
Tatsache ist als besonders auffallend zu betrachten, daB namlich die Dilutions
methode ein im Verhaltnis zu den anderen Impfverfahren auBerst giinstiges Re· 
sultat aufweist. Nach einer Mitteilung von Herrn Prof. Szekel ist zwar in Bu· 
dapest ein Fall von ascendierender Myelitis und ein Fall einer leichten Parese 
der unteren Extremitaten und der Harnblase beobachtet worden. Szekel fiihrt 
aber beide Erkrankungen, die iibrigens mit Genesung endeten, auf andere Ur· 
sachen zuriick, die erste auf eine Influenza, die zweite auf eine Lues, wozu er 
sich berechtigt glaubt, da der betreffende Kranke derartige Paresen auch schon 
friiher gehabt hatte. Selbst wenn man aber geneigt sein sollte, die beiden FaIle 
als durch die Impfung bedingt anzusehen, so ist doch die Morbiditatsziffer immer 
noch weit geringer als bei den anderen Methoden. 

Tabelle 17. 

Methode und Institut Zahl der Zahl der Lil.hmungen Zahl der 
Behandelten absolut I % TodesfiUle 

1. Klassische Methode Pasteurs in Paris . 32045 6 

I 
0,018 2 

2. Verstarkte Methode Pasteurs (Breslauer 
und Berliner Institut 1898-1918) 9983 25 0,25 3 

3. Verstarkte Methode Pasteurs Breslau 
1906-1923. . .. . . 6312 7 0,11 2 

4. Verstarkte Methode Pasteurs [in Wien 
1894-1915 6.814 0 0 0 
1915-1923 7875 35 0,44 8 

5. Verstarkte Methode Pasteurs in Welte. 
vreden1) • 3452 10 0,28 4 

6. Hogyes.Methode in Weltevreden 1) 2) 3372 9 0,26 
7. Hogyes·Methode in Madrid 13000 0 0 0 
8. Hogyes.Methode in Budapest. 118258 0 0 0 
9. Methode 1 Puscariuin Jassy 1896-19083 ) 3300 15 0,45 0 

10. Methode 2 Puscariu in J assy 1908-1913') 3940 0 0 0 
11. Methode Babes·Puscariu in Bukarest . 6525 8 0,12 4 

1) Nur Europaer. 
2) Die Lahmungen sind nur bei der verstarkten Methode beobachtet worden. Vgl. S. 106. 
3) Siehe S. 69. ') Siehe S. 70. 



112 Herbert Lubinski und Carl Prausnitz: 

Geht aus den eben gemachten Ausfuhrungen deutlich die Abhangigkeit der 
Lahmungen von der Impfmethode hervor, so fehlt es andererseits auch nicht 
an statistischen Belegen dafiir, daB eine besondere Disposition des Patienten 
fur das Zustandekommen der Erkrankung notwendig ist. Wir fuhren hierfur 
eine Zusammenstellung von Papamarku auS'den Kriegsjahren 1914-1918 an, 
die zeigt, daB Militarpersonen, die dauernd unter dem EinfluB besonderer kor
perlicher und geistiger Anstrengungen standen, in einem 4 mal so hohen Prozent
satz erkrankten wie Zivilpersonen. 

Tabelle 18. 

Zahl der Behandelten Darunter trat Lahmung auf 

Militarpersonen 500 bei 5 = 1 : 100 
Zivilpersonen 1653 " 4 = 1 : 413. 

Aber auch bei der Zivilbevolkerung machte sich unter dem EinfluB der Kriegs
verhaltnisse eine gesteigerte Disposition bemerkbar, wie aus den ebenfalls von 
Papamarku berechneten Zahlen der nachstehenden Tab. 19 hervorgeht. 

Tabelle 19. 
Bei vollkommen gleioher Impfmethode erkrankten 

1906-1913 von 1842 Behandelten 4 = 1 : 460, 
1914-1918 ,,724 " 3 = 1 : 241. 

In noch krasserer Weise kommt der EinfluB des Krieges zum Ausdruck in 
den Ergebnissen des Wiener Institutes: bis zum Jahre 1915 ist von 6814 Ge
impften kein einziger an einer Impflahmung erkrankt, von 1915-1923 dagegen 
von 7875 Personen 35 = 1 : 225. Da weder das Virus im Tierversuch gegenuber 
den fruheren Jahren eine Veranderung zeigte, noch auch die Behandlungsmethode 
irgendwie modifiziert worden war, geht man wohl in der Annahme nicht fehl, 
daB der Krieg und die Nachkriegszeit mit ihren an das Nervensystem stark er
hohten Anforderungen eine ausschlaggebende Rolle gespielt hat. Ahnlich ist 
auch die Tatsache zu bewerten, daB auf Java von den Eingeborenen nur 2, von 
den Europaern hingegen 19 erkrankten, obgleich die Zahl der behandelten Ein
geborenen doppelt so hoch war wie die der Europaer. Die Erklarung fur diese 
Erscheinung kann man wohl darin suchen, daB das Nervensystem des Europaers 
durch die Tropen ungunstig beeinfluBt wird (van Genderen). 

Die Verteilung der Erkrankten nach Alter und Geschlecht ergibtfolgendes: 
Nach Simon erkrankten 51 Manner und 9 Frauen. In der Zusammenstellung 
von PeIser stehen 89 mannlichen Wesen 16 weiblichegegenuber. Leider fehlen 
in beiden Arbeiten bei einer Reihe von Fallen die diesbezuglichen Angaben. 
Da man aber annehmen kann, daB die fehlenden sich ziemlich gleichmaBig auf 
die Geschlechter verteilen, darf man wohl auch aus diesen unvollstandigen Zif
fern schon seine Schlusse ziehen. Das Verhaltnis der. weiblichen Erkrankten zu 
den mannlichen ist demnach wie 1 : 5,6 bzw. 5,5. Diese Zahlen stimmen auch 
mit den Beobachtungen in Breslau uberein, wo von 8 Erkrankten nur eine weib
lichen Geschlechtes war. Die Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes kann 
nun nicht etwa mit einer groBeren Beteiligung der Manner an der Schutzimpfung 
erklart werden. Wenn auch tatsachlich die Zahl der behandelten Manner z. B. 
auf der Breslauer Abteilung groBer ist als die der Frauen, so ist dieser Unter-
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schied doch nicht so groB, daB er die Differenz erklaren kann. Essind in den 
Jahren 1906-1914 und 1919-1923 (die Kriegsjahre sind wegen der veranderten 
Verhaltnisse fortgelassen worden) 2788 mannliche Personen gegeniiber 1575 weib
lichen behandelt worden, was einem ungefahren Verhaltnis von 1 : 2 der Be
handelten gegeniiber 1 : 7 bei den Lahmungen entspricht. Wir konnen natiir
lich nicht sagen, ob die Beteiligung der Geschlechter an der Frequenz alier Pasteur
Institute eine ahnliche ist, mochten es aber doch mit einer gewissen Wahrschein~ 
lichkeit annehmen, da in Breslau dieses Oberwiegen der Manner nicht nur in 
der Gesamtzahl der behandelten Patienten besteht, sondern sich jedes Jahr im 
einzelnen wiederholt. 

In gleicher Weise scheint auch eine Bevorzugung der Erwachsenen vor
zuliegen. Zerlegt man die Behandelten und die Erkranktenin 2 Altersklassen: 
1. bis zu 12 Jahren, 2. iiber 12 Jahre, so ergibt sich fiir die behandelten Personen 
eine gemessen am Bevolkerungsaufbau relativ sehr starke Beteiligung der kind
lichen Jahrgange, indem auf der Breslauer Abteilung 1242 Personen unter 
12 Jahren, 31II altere gegeniiberstehen, was einem Verhaltnis von 1 : 2,5 ent
spricht. Die Erkrankungsziffern fiir die beiden Altersgruppen aber verhalten 
sich bei Simon wie 1 : 9, bei PeIser wie 1: 8,8, in Breslau wie 1 : 7, in Welte
vreden (van Genderen) wie 1 : 9,5. Nur Babes und Bobes nehmen, ohne 
zahlenmi1.Bige Angaben zu machen, fiir Kinder eine Pradisposition an, die aber 
nach dem eben Ausgefiihrten nicht zu Recht bestehen diirfte. 

Es handelt sich also um eine Erkrankung, von der in der Hauptsache erwachsene 
Personen mannlichen Geschlechtes befallen werden. 

Diese Tatsache steht in auffalliger Obereinstimmung mit der Beobachtung, 
daB auch Tabes und Paralyse beim mannlichen Geschlecht weit haufiger sind 
als beim weiblichen, und daB unter den Mannern vor aliem die geistig arbeitenden 
betroffen werden. Die gleiche Obereinstimmung zwischen den metaluetischen 
Erkrankungen und den Impflahmungen kann man auch beziiglich ihrer ver
schiedenen Haufigkeit bei Kultur- und Naturvolkern feststelien. Die weiter oben 
mitgeteilten Zahlen aus dem Pasteurinstitut auf Java demonstrieren dies mit 
geniigender Deutlichkeit. Man geht wohl nicht fehl, wenn man annimmt, daB die 
Ursache hierfiir in der durch die starke Inanspruchnahme herabgesetzten Wider
standsfahigkeit des Gehirns in gewissen Kreisen der Kulturvolker zu suchen ist 
(van Ge ndere n). Es kommt bei der Impflahmung wie auch bei der Metalues offen
bar nicht auf eine allgemeine Schwachung des Organismus, sondern auf eine be
stimmte Disposition des Zentralnervensystems an, die durch geistige Ober
anstrengung bedingt wird (Boecker). 

Weiterhin diirfte es von Interesse sein, die Verteilung der Kranken auf die 
einzelnen weiter oben geschilderten Krankheitsgruppen kennen zu lernen. Den 
Arbeiten von Simon und PeIser entnehmen wir folgende Tabelie: 

Tabelle 20. 

a ) Von den 84 ausfiihrlich geschilderten Fallen S i m 0 n s waren: 
1. Facialislahmungen. . . . . .. . . . . . . .. 3,57% 1 714% 
2. Multiple Lahmungen ...........• 3,57% ' 0 

3. Paresen der Beine mit Urin- und Kotverhaltung 9,52% 49 99% 
4. Paraplegien der unteren Extremitaten 40,47%' 0 

5. Aufsteigende Lahmungen .........• 42,85% 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 8 
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b) PeIser verteilt seine 143 Falle folgendermaBen: 
1. Neuritische Formen . . . • . . . . . . 12% 
2. Paraparesen bzw. Paraplegien der Beine 57% 
3. Aufsteigende Lahmungen 29% 
4. Psychische Falle . . . . . . . . . . . 2% 

DaB diese Zahlen kein absolut genaues Bild von der tatsachlichen Haufigkeit 
der einzelnen Krankheitsformen geben, geht schon aus den betrachtlichen Dif
ferenzen dieser beiden Tabellen hervor und ist ja bei der Kleinheit der Zahlen 
nicht anders zu erwarten. Insbesondere aber ist zu beriicksichtigen, daB die 
leichten Formen der Erkrankungen in Gestalt von Facialislahmungen sicher 
bedeutend haufiger sind, als es hier den Anschein hat. 

Die Letalitat der Erkrankung wird von Simon mit 22,6% angegeben, eine 
Ziffer, die uns deswegen als zu hoch erscheint, weil man annehmen kann, daB 
fast alle todlich verlaufenden Falle bekannt geworden sind, wahrend die wieder 
gesund gewordenen, insbesondere die leicht verlaufenen in der Literatur nicht 
aIle erwahnt, zum Teil vielleicht gar nicht einmal zur Kenntnis des Arztes ge
kommen sind. Auffallenderweise ist aber der Prozentsatz der Letalitat bei den 
in der obigen Tab. 17 aufgefiihrten Fallen, obgleich es sich teilweise urn eine ganz 
andere Zusammenstellung handelt, fast der gleiche (20,0); wir mochten dies 
aber nur als einen Zufall ansehen. PeIser gibt die Letalitat mit 13% an. 

Wichtiger noch erscheint es uns - und hieriiber ein richtiges Bild zu ge
winnen, ist aus den vorliegenden Zahlen schon eher moglich - sich iiber die 
Letalitat der einzelnen Krankheitsformen zu orientieren. Simon gibt folgende 
Zahlen an: Von 34 Paraplegien der Beine sind 3 = 3,8% todlich verlaufen; 
von den 36 aufsteigenden Lahmungen sind 15 = 41,6% verstorben. PeIser gibt 
die Todlichkeit der unter dem Bilde der Landryschen Paralyse Erkrankten sogar 
mit 50% an. 

Die Prognose der postvaccinellen Lahmungen ist demnach bei den Neuri
tiden als gut, bei den Paraplegien als maBig giinstig, bei den aufsteigenden Lah-

I 

mungen als sem ernst zu bezeichnen. 
1m groBen und ganzen aber ergibt sich aus den bisher vorliegenden Statistiken 

trotz ihrer groBen Unvollkommenheit das Eine mit Sicherheit, daB die Erkran
kung relativ selten ist und im Verhaltnis zu der segensreichen Wirkung der 
Schutzimpfung nicht in der Lage ist, diese irgendwie zu diskreditieren, ja nicht 
einmal die weitgehende Indikationsstellung, zu der wir heute noch gezwungen 
sind, und bei der viele Leute unnotigerweise sich einer Behandlung unterziehen 
miissen, irgendwiezu beeintrachtigen. Andererseits aber wird es unser Bestreben 
sein miissen, die Zahl der Erkrankungen, die offensichtlich mit der angewendeten 
Impfungsmethode im Zusammenhang steht, noch mehr herabzudriicken durch 
Anwendung geeigneter Verfahren, die bei gleicher Schutzwirkung gar keine oder 
fast keine Lahmungen im Gefolge haben, wie es bei der Dilutionsmethode der 
Fall ist. 

i) Statistik der Impferfolge. 

DaB die Schutzimpfung eine, oder besser gesagt die erfolgreiche Methode 
zur Verhiitung des Ausbruchs der Lyssa beim Infizierten ist, da£iir bedarf es 
heute keines B€'weises mahr. Schwieriger ist es dagegen, genaue zahlenmaBige 
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Angaben iiber die Erfolge zu machen, da die Vergleichszahlen der unbehandelten 
Faile fehlen. Jetzt, wo der groBte Teil der Gebissenen den Pasteur-Instituten 
zugefiihrt wird, sind sie iiberhaupt nicht mehr zu bekommen, und die aus friiherer 
Zeit vorliegenden sind beziiglich ihrer Zuverlassigkeit mit einem groBen Frage
zeichen zu versehen, da wohl bei weitem nicht aile Verletzungen durch toile 
Tiere zur Kenntnis der Offentlichkeit gelangt sind, aridererseits auch die Dia
gnosesteilung der Lyssa nicht so zuverlassig war wie heute. Nach Dujardin
Beaumetz erkranken 14% der unbehandelten Gebissenen, nach Ruffer 15%, 
nach Horsley 16%, nach Hogyes 15-16%, nach Marx 10-12%1). Dem 
Werke von Schiider entnehmen wir folgende Tab. 21, in der der Prozentsatz 
der Mortalitat zwischen 4,6 und 19,9 in den verschiedenen Landern schwankt. 

Tabelle 21. 

Land In den J ahren Anzahl der 

I 
Anmhl der 

I Prozent Verletzten Verstorbenen 

PreuBen . I 1883-1884 826 38 4,6 
1891-1897 
1897-1899 

Bayern • 1863-1867 u.1874 936 92 9,8 
Sachsen 1874-1879 166 10 6,0 

1864-1871 
Wiirttemberg 1873-1879 624 35 5,6 
Baden 1862-1866 64 5 7,0 
ElsaB-Lothringen 1882-1883 12 2 16,6 

1863-1868 
Frankreich .- 1871-1874 1581 282 17,9 

1883-1886, 1887 
Seinedepartement (allein) . 1876--1888 431 86 19,9 
Paris (allein) 1878-1883 515 81 15,7 
Osterreich .. 1897 6528 353 5,4 

1881-1886 
1890-1895 

Niedero.sterreich (allein) . 1879-1885 394 48 12,2 
Wien (allein) 1879-1886 429 44 10,3 
Ungarn . 1881-1888 

1890-1898 3133 326 10,4 
Japan 1893 143 15 10,3 

Summe I 14959 1325 8,9 

In dieser Tabeile sind auch diejenigen Faile mitgerechnet, welche von nur 
wutverdachtigen Tieren gebissen worden sind. Der Mortalitatsprozentsatz 
wird natiirlich hoher, wenn man nur die von sicher tollen Tieren Gebissenen in 
Rechnung setzt. Es ist dies von mehrerenAutoren versuchtworden. Das Ergeb
nis findet sich in der folgenden Zusammenstellung nach S c h ii d e r: 

1) Kirchners Zahlen (1453 Gebissene, 2,3% gestorben) entstammen dem Deutschland 
der Jahre 1891-1901, als schon eine Reihe von Pasteur-Instituten bestand. Sie konnen 
daher fiir die Beurteilung der Mortalitat bei Lyssa ohne Schutzimpfung nicht verwertet werden. 
Man darf mit Sicherheit annehmen, daB bei dem groBen Interesse, das man schon damals 
in Deutschland fiir die Pasteursche Entdeckung hatte, im wesentlichen solche Personen 
damals ungeimpft geblieben sind, die entweder nur sehr leicht oder von wenig wutverdachtigen 
Tieren verletzt waren. 

8* 
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Tabelle 22. 

Autor Zahl Davon Prozent der Fil.lle gestorben 

Tardieu, Thamhayn und Bouley 855 399 46,7 
Bouley. 320 129 40,31 
Proust. . ". . 255 126 49,4 

Diese hohen Ziffern entsprechen nun sicher nicht den tatsachlichen Verhalt
nissen, sondern beruhen unserer Ansicht nach auf einer mangelhaften Statistik, 
indem wahrscheinlich - die Angaben stammen aus der Zeit vor Pas t e u r 
- nur diejenigen BiBverletzungen mitgerechnet wurden, bei denen durch 
die Erkrankung eines Gebissenen die Tollwut sichergestellt war. Wahrend so 
zwar aIle Todesfalle an Lyssa beriicksichtigt sind, hat man doch wohl eine groBe 
Zahl ven tollen Tieren stammender Verletzungen auBer Betracht gelassen, und 
das muB natiirlich ein schiefes Bild geben. Rohe Mortalitatsziffern sind aller
dings in den Landern anzunehmen, in denen haufiger Verwundungen durch wild 
lebende Tiere, wie z. B. Wolfe, vorkommen, deren Bisse wegen ihrer GroBe und 
Tiefe eine sehr ungiinstige Prognose geben. Hierbei wird mit einer Mortalitat 
von etwa 60% und hoher gerechnet. 

1m Durchschnitt aber kann man wohl bei unbehandelten Fallen mit einer 
Mindestmortalitat von 10-15% rechnen. Demgegeniiber vediigen wir nun bei 
den behandelten Personen iiber eine ziemlich genaue Statistik, aus der, um es 
vorweg zu nehmen, hervorgeht, daB der Prozentsatz der Todesfalle durch die 
Behandlung auf weniger als 1 % herabgedriickt worden ist. 

Wenn man aber die Erfolge der einzelnen Immunisierungsmethoden und In
stitute miteinander vergleichen will, so dad man nicht vergessen, daB mehrere 
Faktoren geeignet sind, die statistischen Ergebnisse in giinstiger oder un
giinstiger Richtung zu beeinflussen. Bringt man die trotz Schutzimpfung Er
krankten in Beziehung zu der Gesamtzahl der Behandelten, so wird das Ergebnis 
als zu giinstig dargestellt, weil auch Personen behandelt werden, die von nicht
wutkranken Tieren verletzt sind. Man teilt daher die Patienten in 3 Kategorien 
(Pasteursches Schema): 

A. Die Tollwut des verletzenden Tieres ist durch Negrische Korperchen oder Tierversuch 
nachgewiesen. 

B. Die Tollwut des verletzenden Tieres ist durch tierarztliches Zeugnis als sehr wahr
scheinlich anzunehmen. 

C. Der Tollwutverdacht hat sich nicht bestiitigt, oder es hat iiberhaupt keine Unter
suchung des verletzenden Tieres stattgefunden. 

In den Statistiken einiger Institute wird von der Rubrik C noch eine weitere Rubrik 
D. ausgesondert, welche diejenigen FaIle umfaBt, bei denen nachtraglich der Tollwut

verdacht mit Sicherheit ausgeschlossen worden ist. 

Die Rubrik C umfaBt demnach eine nicht genau zu ermittelnde Zahl von 
Personen, die mit Wutvirus gar nicht infiziert waren, und ist je nach der Men
talitat der Bevolkerung verschieden groB: in aufgeklarten Landern werden sich 
viele in iibertriebener Vorsicht impfen lassen, in weniger kultivierten Gegenden 
wird die Feststellung der Tollwut in einem hoheren Prozentsatz unterbleiben. 
Andererseits aber ist es auch nicht angangig, nur die Rubriken A und B in Rech
nung zu setzen, weil dadurch die Resultate in ungerechtfertigter Weise ver-
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schlechtert werden. We iter ist bei derartigen vergleichenden Statistiken zu be
rucksichtigen die verschiedene Haufigkeit schwerer, an und fur sich prognostisch 
ungunstigerer Verletzungen. Institute mit vielen Gesichtsbissen und mit zahl
reichen, durch Wolfe verursachten Verletzungen werden selbstverstandlich eine 
schlechtere Statistik aufweisen, als solche, bei denen, wie in Lyon, fast die Halfte 
der Behandelten uberhaupt nicht gebissen, sondern nur beleckt worden ist, 
wobei die Gefahr einer Infektion unvergleichlichgeringer ist. Ferner ist die 
fur den Erfolg der Impfung sehr maBgebliche Zeit in Rucksicht zu ziehen, die 
zwischen der Verletzung und dem Behandlungsbeginn verflossen ist, die in Lan
dern mit schlechten Verkehrsbedingungen viel groBer sein wird als in den sich 
aller modernen Verkehrsmittel erfreuenden Staaten. 

Auch die Virulenz des StraBenvirus scheint nicht immer gleich zu sein und 
ortlichen wie auch zeitlichen Schwankungen unterworfen zu sein. So berichtet 
Boec ker, daB die Lyssamortalitat sowohl unter den in Berlin wie auch in Paris 
behandelten Personen standig abgenommen habe, auch innerhalb von Perioden 
absolut gleicher Behandlungsmethoden. Boecker weist zur Erklarung dieser 
Erscheinung daraufhin, daB auBer anderen Faktoren auch die biologischen Eigen
tumlichkeiten des betr. Passagestammes an dem Behandlungserfolg mitbeteiligt 
sein konnen, die bei den in den verschiedenen Instituten im Gebrauch befind
lichen Virusstammen wenigstens in bezug auf die Virulenz fur Kaninchen sicher 
recht verschieden sind. Es liegt auf der Hand, dann auch an eine Minderung 
der Virulenz des StraBenvirus zu denken, das in den Versorgungsgebieten dieser 
beiden Institute heimisch ist. Andererseits weist Alivisatos dar auf hin, daB 
in Serbien ein besonders virulentes Virus vorhanden zu sein scheint, was aus der 
auffallend kurzen Inkubation der mit dortigem StraBenvirus infizierten Kanin
chen hervorgeht. Derartige Verschiedenheiten der Virulenz sind uns ja auch 
von anderen pathogenen Keimen her wohl bekannt; sie findet ihren· Ausdruck 
nicht nur im Laboratoriumsversuch, sondern auch im Verlauf ganzer Epidemien 
(z. B. Scharlach mit vorzugsweiser Beteiligung der Nieren, ein andermal ohne 
aIle Komplikationen, ein drittes Mal mit Bevorzugung der Erkrankungen des 
Mi ttelohres). 

Dnd endlich ist auch die Zuverlassigkeit der Beobachtung der aus der Be
handlung entlassenen Patienten nicht uberall gleich. Obwohl ja in allen Staaten 
eine Meldepflicht fur Tollwut besteht, kommt selbst in Landern mit gut geord
netem Sanitatswesen nicht jeder Fall zur Kenntnis der Behorden, sei es, weil 
uberhaupt kein Arzt zugezogen worden ist, sei es, weil die Krankheit nicht er
kannt wurde oder auch trotzdem die Meldung unterlassen wurde. In wieviel 
starkerem MaBe werden da diese Faktoren in dunn besiedelten und schwer zu
ganglichen Gebieten eine Rolle spielen! 

Durch' diese Faktoren - meist treffen die ungunstigen bei dem Material 
eines Institutes aIle zusammen - werden die Ergebnisse der Behandlung in 
einem Sinne beeinfluBt, der mit der angewendeten Methode in keinem Zusammen
hang steht. 

Es hat sich nun allgemein der Brauch herausgebildet, diejenigen Todesfalle, 
die wahrend oder innerhalb 14 Tagen nach Beendigung der Behandlung eintreten, 
bei der statistischen Berechnung auszuschalten ("reduzierte Mortalitat"); man 
begrundet dieses Vorgehen damit, daB erst nach dem genp,nnten Zeitpunkt eine 
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voIlausgebildete Immunitat vorhanden ist, so daB also nur die zu einem spateren 
Zeitpunkt Erkrankten als Versager der Behandlungsmethode anzusehen sind. 
Diese Anschauung scheint uns aber nicht zu Recht zu bestehen. Selbstverstand
lich wird man diejenigen FaIle, die spat, d. h. erst mehrere Tage nach der Ver
letzung zur Impfung kommen und dann wahrend oder innerhalb 14 Tagen nach 
Beendigung der Kur erkranken, nicht einem Versagen der Methode zuschreiben 
durfen. Wenn aber die Impfung rechtzeitig, d. h. innerhalb der ersten 3 Tage 
begonnen und danach ordnungsgemaB durchgefiihrt worden ist, so muB auch 
eine fruhzeitige Erkrankung als €in Versagen der Schutzimpfung angesehen 
werden. Es geht doch nicht an, eine Anzahl schwerer FaIle - allermeist handelt 
es sich namlich um Gesichts- oder Kopfverletzungen, bei denen es so fruhzeitig 
zum Ausbruch der Erkrankung kommt - einfach auszuschalten. DaB dies nicht 
gerechtfertigt ist, und daB es sich tatsachlich um ein Versagen der angewandten 
Methode handelt, die eben in der zur Verfugung stehenden Zeit einen ausreichen
den Schutz nicht zu gewahren vermag, geht allein schon aus der Tatsache her
vor, daB bei geeigneten, starker wirkenden Methoden (B abe s, A Ii vi sat 0 s) die 
Mortalitat auch dieser prognostisch ungunstigen FaIle hinter der der gewohn
lich angewandten Verfahren zuruckbleibt. Es ist also doch moglich, auch bei 
der Gefahr einer Fruherkrankung eine ausreichende Immunitat herzusteIlen, und 
so durfte es wohl richtig sein, auch diejenigen FaIle, die wahrend oder kurz nach 
der Behandlung erkranken, als Versager anzusehen, sofern die Impfung nur 
rechtzeitig begonnen worden ist. 

Wir haben daher, soweit uns die Unterlagen dafiir zur Verfugung standen -
leider war dies in vollstandiger Weise nur bei 4 Instituten der Fall - die Er
gebnisse nach diesem Gesichtspunkte zusammengestellt. Sie finden sich in der 
folgenden Tabelle: 

Tabelle 23. 

Zahl der Zahl der 
Versager 

Bezeichnung Be- Ge- % nach Pasteurscher I nach unserer 
des Institutes handelten storbenen Berechnung 1) Berechnung ') 

abs. Zah11 % labs. Zahl % 

p aris 26137 108 0,41 61 0,24 89 (97) 0,34 (0,37) 
Breslau 6147 41 0,66 

I 
18 0,29 32 (35) 0,52 (0,56) 

Budapest 1917-1924 38775 108 
I 

0,28 22 0,05 61 (100) I 0,15 (0,26) 
isch (1921-1924) 6846 19 0,27 ° ° 5 (12) 0,07 (0,17) N 

Die Mortalitatswerte sind nun insofern als etwas zu gunstig dargestellt, als 
von den Behandelten ein immerhin betrachtlicher Prozentsatz (Paris 35,3, Bres. 
lau 26,3) der Rubrik 0 angehort, von denen ein Teil als nichtinfiziert angesehen 
werden muB. Eine genaue Angabe uber diese Nichtinfizierten laBt sich nicht 
machen. Um aber ein moglichst zuverlassiges Ergebnis zu haben, durfte es an· 
gebracht sein, etwa die Halfte der Rubrik 0 als von nicht tollen Tieren verletzt 

1) Nur diejenigen FaIle werden als Versager angesehen, die nicht wahrend der Impfung 
oder innerhalb von 14 Tagen nach ihrer Beendigung erkranken. 

2) Als Versager werden auch aIle die FaIle angesehen, die in der in der Anm. 1 angegebenen 
Periode erkranken, wenn der Beginn der Impfung rechtzeitig erfolgte. Bei der zuerststehenden 
Zahl gelten als rechtzeitiger Beginn die ersten 3 Tage, bei den in Klammern angegebenen 
die ersten 6 Tage nach dem BiB. 
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anzusehen. Schaltet man diese Rubrik zur Halfte aus, so ergeben sich entsprechend 
der oben aufgestelIten Tabelle folgende Zahlen: 

Bezeichnung 
des Institutes 

Paris .. 
Breslau. 

Tabelle 24. 

I Zahl der II Zahl der I 
ha~:iten TodesfiWe I 

. 215251 108 

. 5339 41 

% 
I Versager 

nach Pas t e u r scher I nach unserer 
Berechnung Berechnung 

aba. Zahl I % labs. Zahl I % 

1 
61 1 0,28 1 89 (97) I 0,41 (0,45) 
18 0,33 32 (35) 0,6 (0,65) 

Es zeigt sich also, wie schon eingangs gesagt, daB die Mortalitatsziffer gegen· 
iiber den Unbehandelten ganz betrachtlich geringer ist, daB sie, selbst wenn 
man die Todesfalle in Betracht zieht, fiir die ein Versagen der Impfung nicht 
angenommen werden kann, noch unter 1 % der Gebissenen b1eibt. Fiir diejenigen 
FaIle, die rechtzeitig zur Behandlung gekommen sind, betragt sie sogar nur 
1/2 % und darunter. Wir mochten darauf verzichten, aus den hier mitgeteilten 
Zahlen Riickschliisse auf die Giite der in den einzelnen Instituten angewendeten 
Impfverfahren zu ziehen. Dazu feh1en die genauen Unterlagen. Denn wenn es 
auch so scheint, als ob die Hogyesmethode mit 0,05% Versager ein mehr als 
vierfach so giinstiges Resultat als Paris und beinahe sechsfach so giinstiges als 
Breslau aufweist (s. Tab. 23), so wird diese Differenz, wenn man nach unserem 
Vorschlage vorgeht, doch bedeutend kleiner. Es sei noch hervorgehoben, daB 
Fermi in seiner Monographie "I metodi Fermi" angibt, mit seiner Methode in 
den letzten 10 Jahren iiberhaupt keinen Todesfall gehabt zu haben. 

Um iiber den Wert der einzelnen 1mpfungen richtig orientiert zu werden, 
bedarf es eingehender Untersuchungen, die bereits von dem einen von uns (L.) 
in Angriff genommen sind und zu denen die Unterstiitzung alIer Pasteur· 
Institute erbeten ist. 

Prognose der Behandlung. Wie weiter aus den zahlenmaBigen Ergeb. 
nissen hervorgeht, ist der Erfolg der Impfung von mehreren Faktoren abhangig, 
als deren wichtigster der Sitz und die Schwere der BiBverletzung anzusehen sind. 
Genau wie bei den Unbehandelten ist auch bei den trotz Schutzimpfung Ver· 
storbenen die Entfernung der BiBstelle yom Zentra1nervensystem von groBer 
Bedeutung. Wahrend im allgemeinen am Rumpf und den Extremitaten nur 
sehr tiefe und ausgedehnte Verletzungen zum Ausbruch der Krankheit fiihren, 
erkranken von den am Kopf und Gesicht Verletzten auch solche, bei denen die 
Raut nur ganz oberflachlich geritzt worden ist. Gerade die Kopfverletzungen 
sind es, bei denen der Ausbruch der Erkrankung meistens sehr friihzeitig -
schon wahrend oder unmittlebar nach der Behandlung - erfolgt. KIar und deut· 
lich beweisen das samtliche Statistiken, von denen als Beleg hier die Zahlen 
der Institute von Paris, Breslau und Nisch angefiihrt seien (Tab. 25, S.120). 

Es sind also prognostisch am ungiinstigsten zu beurteilen die Bisse am Kopf 
und im Gesicht, dann folgen im weiten Abstand die Verletzungen der Rande 
und Unterarme; die geringste Gefahr bieten die Wunden am Rumpf und den 
unteren Extremitaten. Sicher spielt dabei auch die Tatsache eine Rolle, daB 
in derselben Reihenfolge, wie die Gefahrlichkeit des Bisses abnimmt, die Starke 
der Bekleidung zunimmt. Doch diirfte der ausschlaggebende Faktor wohl die 
groBere oder geringere Nahe des Gehirns sein. 
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Am gefahrlichsten sind die Bisse von Wolfen und Schakalen mit ihren tiefen 
und ausgedehnten Verletzungen. Auch Katzenbisse sind als sehr ungiinstig an
zusehen, da diese Tiere zwar selten beiBen, aber wenn sie es tun, sich tief ein
zubeiBen pflegen. Dann erst kommen in der Reihenfolge der Gefahrlichkeit die 
Verletzungen durch Runde. iJbertragungen der Lyssa durch andere Tiere ge
horen zu den Seltenheiten. 

Tabelle 25. 

Sitz des Bisses 

Paris 
Kopf, Gesicht ....... . 
Obere Extremitat ..... . 
Untere Extremitat und Rumpf 

Breslau 
Kopf, Gesicht . . . . . . . . 
Obere Extremitat ..... . 
Untere Extremitat und Rumpf 

Nisch 
Kopf, Gesicht . . . . . . . . 
Obere Extremitat ..... . 
Untere Extremitat und Rumpf 

2325 
13787 
10025 

369 
3590 
2188 

459 
3247 
2989 

% 

48 2,06 
42 0,31 
18 0,17 

24 6,5 
13 0,36 
4 0,18 

6 1,3 
9 0,27 
0 0 

Von groBer Wichtigkeit fiir den Erfolg der Impfung ist ferner der moglichst 
friihzeitige Beginn der Behandlung. Je mehr Zeit zwischen der Verletzung 
und dem Anfang der Impfung verstrichen ist, um so ungiinstiger sind die Er
folge. Babes stellte den Prozentsatz der Todesfalle nach dem Zeitpunkt des 
Behandlungsbeginnes fest und fand, daB von den am 1. und 2. Tage nach der 
Verletzung in Behandlung getretenen Personen 0,088%, von den am 3. bis 
5. Tage 0,079%, von den am 5. und 6. Tage aber 0,124% gestorben sind. Nach 
Dia ptro ptoff starben von den in der ersten Woche nach dem BiB zur Behand
lung gekommenen 0,56%, von den in der zweiten Woche 1,66%, von den in der 
dritten 3,19%. In Niederlandisch-Indien sind von den innerhalb 7 Tagen nach 
dem BiB zur Kur erschienen Personen 1,96%, von den spater gekommenen aber 
3,37% verstorben. 

Gegeniiber den ebengenannten Faktoren - Sitz und Schwere der Verletzung, 
Zeitraum zwischen BiB und Behandlungsbeginn - spielt das Alter des Patienten 
nur eine untergeordnete Rolle fiir die Prognose des Schutzimpfungserfolges. Es 
kommt vor, daB alte Leute trotz rechtzeitiger und intensivel' Behandlung bei 
relativ leichten Verletzungen dennoch erkranken, und man erklart sich dies 
damit, daB der Organismus im hohen Alter nur schlecht oder gar nicht aktiv 
immunisiert werden kann. Ebenso scheint auch das Kindesalter dem einge
drungenen Lyssaerreger einen geringeren Widerstand entgegenzusetzen bzw. in 
der Bildung der Antikorper zu versagen, was daraus hervorgeht,· daB von den 
im Alter bis zu 12 Jahren stehenden 1724 Patienten der Breslauer Abteilung 
25 = 1,48%, von den 4423 iiber 12 Jahre alten aber nur 16 = 0,36% gestorben 
sind. Man konnte nun annehmen, daB vielleicht eine groBere Beteiligung des 
kindlichen Alters an den an und fiir sich ungiinstigeren Kopf- und Gesichts
verle~zungen diese immerhin betrachtliche Differenz erklart, und tatsachlich ist 
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auch der ~ozentsatz dieser gefahrlichen Verletzungen bei den Kindern mit 14% 
der insgesamt behandelten jiingeren Individuen fast sechsmal so groB wie bei den 
iiber"12 Jahre alten, wo er 2,5% betragt. Dennoch aber reicht dies zur Erklarung 
nicht aus, da die Mortalitat der Kopfverletzungen bei den Kindern 7,78%, bei 
den alteren aber nur 4% betragt, ahnlich wie bei der Gesamtheit aller anderen 
Bisse, wo die entsprechenden Zahlen 0,4% und 0,2% sind. Vielleicht spielt aber 
der Umstand eine Rolle, daB der Weg von der BiBstelle zum Gehirn beim Kind 
kiirzer ist als beim Erwachsenen, so daB es dadurch haufiger zu einer Erkrankung 
kommt, ehe die Immunkorperbildung in ausreichendem MaBe erfolgt ist. Bei 
den Kopfverletzungen ist diese Differenz der Weglange allerdings nicht sehr groB. 

Wie bei jeder medizinischen MaBnahme aber koinmen auch bei der Lyssa 
Versager vor, fiir die wir eine befriedigende Erklarung nicht zu geben vermogen. 
Trotz rechtzeitigen Beginnes und sachgemaBer Durchfiihrung der Behandlung, 
trotzdem es sich um eine im allgemeinen als prognostisch durchaus giinstig an
zusehende BiBwunde handelt, erkranken zuweilen Patienten W ochen und Monate 
nach AbschluB der Impfung. Man sucht sich dies damit zu erklaren, daB es sich 
um Personen handelt, bei denen das Virus durch eine interkurrente Erkrankung, 
einen Schock, ein Trauma, eine plotzliche sehr groBe korperliche Anstrengung 
die Oberhand iiber die Antikorper gewinnt und die Erkrankung herbeifiihrt. So 
unbefriedigend diese Erklarung auch anmutet, wir haben zur Zeit keine bessere. 

k) Indikation der Schutzimpfung. 
Da die Schutzimpfung die einzige Moglichkeit darstellt, den Ausbruch der 

Krankheit zu verhiiten, und damit iiberhaupt die einzige MaBnahme ist, den 
Gefahrdeten vor dem sicheren Untergang zu retten, da wir aber andererseits 
kein Mittel besitzen, um am Gebissenen das Vorliegen einer Infektion zu erkennen, 
so ist es notwendig, die Schutzimpfung in allen Fallen vorzunehmen, bei denen 
auch nur der leiseste Verdacht einer Infektionsmoglichkeit besteht. So bediirfen 
natiirlich aIle diejenigen einer Behandlung, die von nachweislich tollen Tieren 
gebissen, gekratzt oder geleckt worden, iiberhaupt mit deren Speichel an un
bedeckten Hautstellen in Beriihrung gekommen sind. Dariiber hinaus aber 
miissen auch diejenigen Personen, bei denen die Tollwut des verletzenden Tieres 
nur als wahrscheinlich, ja 'sogar nur als moglich erscheint, immunisiert werden. 
Oft ist es namlich unmoglich, das verletzende Tier zur Untersuchung zu be
kommen, da es dem Eigentiimer entlaufen oder iiberhaupt unbekannt ist. Aber 
selbst, wenn der beiBende Hund anscheinend gesund ist, muB in Gegenden, in 
denen in der letzten Zeit Falle von Tollwut vorgekommen sind, die Schutzimpfung 
angeraten werden, da der Speichel im allgemeinen schon 2-3 Tage, in selteneren 
Fallen sogar bis 11 Tage vor dem Auftreten der ersten Symptome infektiOs ist 
(vgl. S. 22). In diesen Fallen muB durch eine Beobachtung des lebenden Hundes 
bis zum 10. Tage, nach einer neuerdings von Panisset und Verge aufgestellten 
Forderung sogar bis zum 15. Tage nach dem BiB jeder Tollwutverdacht erst 
ausgeschlossen werden, bevor man die Behandlung abbricht. Es sei noch darauf 
hingewiesen, daB es in solchen Fallen durchaus notwendig ist, den Hund lebend 
beobachten zu lassen, da auf diese Weise der Lyssaverdacht am schnellsten wieder 
beseitigt werden kann. Zwar besteht die Moglichkeit, daB Hunde von der Toll
wut wieder genesen konnen; derartige Falle sind aber so extrem selten beobachtet 
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worden, daB sie vernachlassigt werden konnen. Denn sonst miiBte man jeden 
Gebissenen impfen, und das wiirde natiirlich zu weit fiihren. 

Marie und Remlinger haben eine Tabeile aufgesteilt, aus der aile behand
lungsbediirftigen Faile, in denen die Toilwut des verletzenden Tieres nicht mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann, hervorgehen. Wir haben diese 'l'abeile. 
da sie uns nicht klar genug erscheint, etwas abgeandert. 

Tabelle 26. 
Das verletzende Tier ist 

1. eingegangen vor Ablauf von 10 Tagen nach dem Bill, 
2. getotet vor Ablauf von lQ Tagen nach dem BiB, 
3. verschwunden, 
4. unbekannt, 

Das verletzende Tier ist 

5. am Leben, kommt I zunachBt 
in lOtagige Be- 8pezifische 
obachtung Behandlung; 

wenn das Tier wahrend der Behandlung 

a) an der Wut er~ankt,} Fortsetzung der spezifi-
b) unter verdach~lgen schen Behandlung . 

Symptomen emgeht, ' 
c) erkrankt, aber am} Fortsetzu'nf! der Be~nd-

10. Tage noch lebt lung, b~s Tollwu.t swher 
, ausgeschlossen ~Bt, 

d) nach 10 Tagen nOCh} Abb 1. d B 1._ dl .. d t d' t rue,. er e,,,,,,n ung. unveran er gesun IS, 

Es ist klar, daB bei einer derartig weitgehenden Indikationssteilung zahl
reiche Faile sich iiberfliissigerweise einer Impfung unterziehen. Es erscheint 
aber besser, 99 Personen unnotigerweise den Unbequemlichkeiten einer Impf
kur zu unterwerfen, als auch nur in einem einzigen FaIle sich den Vorwurf machen 
zu miissen, durch Unterlassung der Behandlung den Tod eines Menschen an 
Lyssa verschuldet zu haben; besonders in der augenblicklichen Zeit einer fast 
iiber aile Lander Europas sich erstreckenden weiten Verbreitung der Tollwut 
wird man in der Indikationssteilung sehr weitgehen miissen, um keine unange
nehmen Oberraschungen zu erleben. 

Eine Kontraindikation der Schutzimpfung gibt es nicht. Bei 
jedem Lebensalter, bei allen chronischen wie akuten Krankheiten, 
kann und muB die Schutzimpfung, da wo sie notig erscheint, vor
genommen werden. 

1) Dauer des Impfschutzes. 

Die Frage, wie lange der Impfschutz vorhalt, ist nicht nur von theoretischem 
Interesse, sondern hat eine praktische Bedeutung sowohl fiir die nicht allzu 
seltenen Faile wiederholter BiBverletzungen des Menschen, als auch fiir die 
allgemeine Impfung der Runde. 1m Tierversuch hatten nach Babes (5) 21% 
der geimpften Runde ihre Immunitat bereits nach einem Jahr, 33% nach 2 Jahren 
verloren. Bei dem Rest hielt sie bis zu 5 Jahren vor. Es treten also starke 
individueile Schwankungen deutlich in die Erscheinung. Schwieriger als im Tier
versuch ist die Frage nach dem Vorhalten der Immunitat beim Menschen zu 
beantworten, da wir hier auf die auBerst seltenen Zufailsbeobachtungen an
gewiesen sind, daB ein Mensch nach Beendigung der Schutzimpfung abermals 
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gebissen wird und sich dann der Schutzimpfung nicht wieder unterzieht. Aber 
auch dann sind nur diejenigen Falle fur den vorliegenden Zweck zu verwenden, 
in denen es zu einer Erkrankung kommt, da aus dem Ausbleiben derselben keine 
Schlusse auf das Vorhandensein einer Immunitat gezogen werden konnen. Bis
her ist nur ein einziger derartiger Fall bekannt, wo ein Mann 4 Jahre nach der 
Schutzimpfung zum zweiten Male gebissen wurde, sich nicht noch einmal impfen 
lieB und dann an Lyssa starb (de Blasi und Russo Travali). 

Aus diesem einen Fall lassen sich naturlich irgendwelche Schlusse auf die 
Dauer der Immunitat nicht ziehen; man kann nur sagen, daB hier die Immunitat 
nach 4 Jahren erloschen gewesen ist. Aus den obenerwahnten Tierversuchen 
aber schlieBt B abe s, daB man die Impfung, wenn eine zweite Infektion inner
halb 11/2 Jahren nach ihrer Beendigung erfolgt, nicht zu wiederholen braucht. 
Abgesehen davon, daB 21 % der Tiere in den zitierten Versuchen schon nach 
einemJahr sich als nicht mehr immun erwiesen, glauben wir, derartig bedeutungs
volle Schlusse aus dem Tierversuch nicht auf den Menschen ubertragen zu durfen. 
Es kannte das leicht zu verhangnisvollen Folgen fuhren. Wir halten es in dem 
Falle einer wiederholten BiBverletzung fUr angebracht, schon wenn die zweite 
Verletzung spater als ein Vierteljahr nach beendeter Behandlung erfolgt, die 
Schutzimpfung zu wiederholen, mit Ausnahme der Falle, die als prognostisch 
besonders ungiinstig gelten (Kopf- und Gesichtsverletzungen usw.), bei denen 
die Impfung in jedem Falle von neuem durchzufuhren ist. Wir halten es 
nicht fur ausreichend, wie Herrmann es vorschlagt, einen Patienten, der inner
halb 3 Monaten nach beendeter Kur mit einer derartigen neuen Verletzung er
scheint, nur einer verkiirzten Impfung zu unterwerfen. 

m) Lokale Behandlung der BiBwunde. 

Gegeniiber der Immunisierungstherapie hat die friiher einzige Methode 
der Lyssabekampfung, das Virus schon an der Eintrittsstelle in den Kar
per durch lokale Behandlung zu vernichten, an Bedeutung stark verloren. 
Diese lokale Behandlung hat nur sehr unzuverlassige Ergebnisse gehabt. Sie 
fUhrt nicht einmal in den Fallen mit Sicherheit zur Vernichtung des Virus, in 
denen sie kurze Zeit nach dem BiB vorgenommen werden kann, wie sowohl die 
praktische Erfahrung am Menschen als auch das Tierexperiment gelehrt hat 
.(s. S. 19). Dagegen scheint die Biersche Stauung im Tierversuch gute Erfolge 
gehabt zu haben, da alle Tiere am Leben blieben, selbst wenn die Behandlung 
erst 4 Stunden nach der Infektion einsetzte [Fermi (13)]. Eine Nachpriifung 
dieser Angabe ist aber bisher noch nicht erfolgt. Praktisch aber wird in der 
Mehrzahl der Falle eine erfolgversprechende lokale Behandlung in einem der
artig kurzen Zeitraum nicht moglich sein. Immerhin aber kann man damit 
rechnen, auch zu einem spaterenZeitpunkt wenigstens einen Teil des Virus zu 
zerstoren. Das Aussaugen der frischen Wunde durch den Gebissenen selbst oder 
andere Personen ist zu widerraten, da man nie sicher ist, durch zufallig vor
handene kleine Schrunden in der Schleimhaut der Lippen eine vielleicht gefahr
lichere Infektion zu erwerben als die urspriingliche Verletzung darstellt. In 
keinem Falle aber ist die lokale Behandlung, und mag sie noch so 
zeitig und intensiv zur Anwendung kommen, geeignet, die Schutzimpfung 
entbehrlich zu machen. Es empfiehlt sich, vor der Kauterisation mit 1%0 
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Sublimat zu desinfizieren. Cumming schlagt eine Behandlung der Wunde mit 
0,08% Formaldehyd vor, das, wie auch die Untersuchungen von Wauschkuhn 
ergeben haben, abtotend wirkt. Die Kauterisation erfolgt :,tm besten mit dem 
gluhenden Eisen, mit Salpetersaure, Chlorzink oder konzentrierter Carbolsaure. 

n) Versendbarkeit des Impfstoffes. 
Die meisten Methoden lassen infolge der geringen Haltbarkeit des Immuni

sierungsstoffes und der Notwendigkeit, die Impfstoffverdunnungen taglich frisch 
herzustellen, die Behandlung nur in besonderen Instituten zu. Infolge des kost
spieligen Betriebes ist man nun bestrebt, mit moglichst wenig derartigen Ab
teilungen auszukommen. Es liegt auf der Hand, daB mit der dadurch bedingten 
Zentralisation der Behandlung gewisse Nachteile verbunden sind. Durch den 
meist dreiwochentlichen Aufenthalt am fremden Orte und den dadurch hervor
gerufenen Verdienstausfall des sonst arbeitsfahigen Patienten erwachsen dem 
Einzelnen sowohl wie auch der Allgemeinheit schwere wirtschaftliche Nachteile. 
Ein anderer Schaden der Zentralisation ist ferner der Umstand, daB besonders 
in dunn bevOlkerten Gegenden mit entsprechend schhichten Verkehrsverhalt
nissen oft kostbare Zeit vergeht, ehe der Gebissene in Behandlung kommt. In
folgedessen hat man sich bemuht, einen versandfahigen Impfstoff herzustellen, 
der dem praktischen Arzt in die Hand gegeben werden kann. 

Die Anforderungen, die an einen solchen versandfahigen Impfstoff gestelit 
werden mussen, sind erstens einmal eine lange (mindestens 1/2 Jahr) dauernde 
Wirksamkeit in der gebrauchsfertigen Verdunnung, auch bei weniger gunstigen 
Aufbewahrungsbedingungen, als sie in den Pasteur-Instituten bestehen; denn 
es kann naturlich nicht genugen, den Impfstoff zu jeder Behandlung zu uber
senden, sondern er muB wie das Diphtherieserum vorratig gehalten werden konnen. 
Das zweite Erfordernis ist eine einfache Art der Dosierung, die hochstens in der 
"Variation der an den einzelnen Tagen injizierten Menge der gleichen Impfstoff
verdunnung bestehen darf. 

Dieses Ziel erstreben die weiter oben bereits geschilderten Verfahren von 
Harris, Phillips und Fermi. Harris verarbeitet das Virus zu einem Pulver, 
das sich monatelang wirksam erhalt. Die Herstellung der Emulsion ist jedoch 
sehr kompliziert. Philli ps konserviert, wie bereits gesagt, durch Zusatz von 
Glycerin und Aufbewahrung unter SauerstoffabschluB. Die Haltbarkeit der kon
zentrierten Stammlosung betragt mindestens 8 Monate; fur die verdunnten, 
gebrauchsfertigen Losungen wird als langste Frist eine Woche angegeben, aber 
selbst in dieser kurzen Zeit solI, besonders in der heiBen Jahreszeit, das lebende 
Virus zuweilen schon vollkommen zerstort sein. Die Methode entspricht daher 
nicht den oben ausgefuhrten Forderungen, da die Haltbarkeit der gebrauchs
fertigen Losungen viel zu kurz ist und auch die haltbarere StammlOsung, wenn 
der SauerstoffabschluB nicht vollkommen ist, in kurzer Frist unwirksam wird. 

Besser scheint das von Fermi vorgeschlagene und von ihm in Sassari durch
gefuhrte Verfahren. Die Konservierung erfolgt durch Carbolzusatz. Die tag
lich injizierte Menge bleibt wahrend der ganzen Behandlung die gleiche. Nach 
Fermis Angaben ist das so aufbewahrte Virus noch nach 5 Monaten voll wirk
sam. Das von ihm benutzte Serum ist 7 Monate haltbar, das Serum-Virus
gemisch 1 Monat. Die Methode hat in den letzten Jahren eine groBere Verbrei-
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tung gefunden und wird heute in zahlreichen Instituten mit gutem Erfolge be
nutzt. Kraus iibersandte das nach der Trocknung in Glycerin aufbewahrte 
Riickenmark an die Arzte, die die Verreibung selbst hersteilen. Er empfiehlt 
dieses Verfahren, das er in Argentinien angewandt hat, auch fiir Europa, was 
aber abzulehnen ist, da der Impfstoff nicht vorratig gehalten werden kann und 
die jedesmal notwendige tTbersendung sogar zu einer Verzogerung des Behand
lungsbeginnes fiihren muB, ganz abgesehen von den Gefahren, die sich aus einer 
moglichen Verunreinigung wahrend des Transportes oder wahrend der Hersteilung 
der Emulsion ergeben. 

Wenn heute die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der Insitute von der Ver
sendung des Impfstoffes absieht und an der Behandlung im Institut festhalt, 
so liegt dies daran, daB gewichtige Griinde fiir diese Zentralisation sprechen. 
Die noch viel angewendeten Verfahren von Pasteur und Hogyes schlieBen 
eine Versendung vollkommen aus. Auch der neuerdings von Alivisatos an
gegebene Atherimpfstoff, in dem wir anscheinend ein Mittel auch fiir die Faile 
besitzen, die nach den bisherigen Verfahren eine ungiinstige Prognose geben, 
ist nicht versandfahig. Aber selbst wenn diese Schwierigkeiten nicht vorhanden 
waren und ein versandfahiger Impfstoff zur Verfiigung stande, erscheint die Ab
gabe an einzelne Arzte bedenklich. Die Entscheidung, ob eine Behandlung not
wendig ist, erfordert.sowohl spezialistische Erfahrung wie auch die "Obersicht iiber 
den jeweiligen Stand der Toilwut. Ohne diese werden auf der einen Seite so 
manche Faile der Behandlung entgehen, wo eine solche durchaus erforderlich ist, 
auf der anderen Seite werden viele geimpft werden, ohne daB ein Grund da
fiir tatsachlich Yorliegt. Auch die Beurteilung etwaiger Impfstorungen setzt be
sondere Erfahrungen voraus, mid die Beobachtung der Behandelten und ihre 
statistische Erfassung, die fiir die Bewertung eines Verfahrens von ausschlag
gebender Bedeutung ist, wird stark erschwert, wenn nicht unmoglich gemacht. 

Wenn wir auch dem von Busson geauBerten Bedenken, daB die Dezentrali
sation der Schutzimpfung eine Gefahrdung der ganzen Lyssabekampfung be
deutet, nicht ganz zustimmen konnen, so hat er doch damit auch nicht voil
kommen Unrecht; denn wir wissen aus Erfahrung, daB es oft eines ziemlich starken 
Druckes bedarf, urn den vollig gesund erscheinenden Personen die Notwendigkeit 
einer so langwierigen Behandlung klar zu machen. Und es ist auch nicht zu 
leugnen, daB der heute wohl in allen Staaten tadeilos funktionierende behordliche 
Meldeapparat, der den staatlichen Wutschutzinstituten zur Verfiigung steht, 
fast restlos aIle von toilen oder tollwutverdachtigen Tieren gebissenen Personen 
schneilstens erfaBt und sie der Behandlung zufiihrt, wahrend dies bei "Ober. 
lassung der Impfung an die praktischen Arzte kaum so reibungslos zuverlassig 
und schnell der Fall sein wird. Eher erscheint es uns angangig, wenn, wie es im 
letzten Jahre im Gebiete des Deutschen Reiches versuchsweise geschehen ist, in 
Gebieten starkerer Tollwutverbreitung Zweigstellen im AnschluB an Krankenhau
ser errichtet werden, die, in ahnlicher Weise wie die Wutschutzabteilungen ein
gerichtet, nur auf die Hersteilung des Impfstoffes verzichten, der ihnen durch 
eine der beiden Wutschutzabteilungen ailwochentlich in groBeren Mengen zu
gesendet wird. Nach einer Mitteilung von Boe.cker aber hat auch dieses Ver
fahren zu Unzutraglichkeiten gefiihrt, die weit groBer sind als der Nutzen der 
Dezentralisation und bereits·wieder zur Aufhebung dieser Einrichtung gefiihrt 
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haben. Eine Berechtigung fiir die Versendung scheint uns zur Zeit nur in 
solchen Landern vorzuliegen, wo ein antirabisches Institut nur mit groBem Zeit
verlust zu erreichen ist. Auch in RuBland, das mit seinen groBen Entfernungen 
und schlechten Verkehrsverhaltnissen das gegebene Land fiir eine Versendung 
des Impfstoffes ist, wird nach einer Mitteilung von Dr. Dubrowinsky die 
Fermische Carbolvaccine nicht an die praktizierenden Arzte, sondern nur an 
Krankenhauser abgegeben, in denen ausgebildete Spezialisten die Behandlung 
durchfiihren. Hierdurch ist es nach den Berichten der Institute in Moskau, 
Minsk und Rostov gelungen, den Prozentsatz der in der ersten Woche nach 
dem BiB zur Behandlung kommenden Patienten von 68 auf 96 zu steigern. 

0) Behandlung der ausgebroehenen Wut. 
Die Behandlung der ausgebrochenen Wut ist bisher vollig aussichtslos ge

blieben. Weder durch hohe Gaben von Virus fixe (Zagari, de Blasi und Russo 
Travali, Novi, Hogyes u. a.) oder rabiziden Serums (Babes), noch durch 
irgendwelche Chemotherapeutica ist es bisher bis auf wenige Ausnahmen ge
lungen, den todlichen Verlauf der ausgebrochenen Lyssa aufzuhalten. So be
hauptet Tonin, bei einem 13 jahrigen Madchen die ausgebrochene Wut durch 
eine einzige Salvarsanspritze geheilt zu haben. Aber aIle Nachpriifungen durch 
v. Zumbusch, Marras, Isabolinsky, Miessner, Kliem und Kapfberger, 
Arzt haben ein vollkommen negatives Resultat der Salvarsantherapie ergeben. 

Von einem anderen Fall berichtet OHenberg aus dem Jahre 1874, daB er 
durch Curareinjektionen geheilt worden sei. Aber auch hier ist von einem zweiten 
derartigen Erfolg nichts bekannt; und einen 3. Fall beschreiben Le bell und Ve
sesco, wo die Heilung auf die Impfung mit groBen Dosen von erhitztem Virus 
fixe zurUckgefiihrt wird (s. S. 70). Wenn auch in den genannten 3 Fallen die 
klinischen Symptome der Wut deutlich und ausgesprochen sind, so fehlt zur Er
hartung der Diagnose doch noch die Verimpfung von Speichel, so daB eine iiber 
jeden Zweifel erhabene Sicherheit nicht besteht. Auch die Anwendung von Ra
dium und Rontgenstrahlen ist vollig wirkungslos geblieben. 

AIle anderen FaIle, bei denen angeblich eine Heilung erzielt worden ist, sind 
mit groBter Wahrscheinlichkeit Impfschadigungen (La ver an, No vi und Pop pi, 
Bordoni- Uffreduzzi) oder Hysterie (Chantemesse) gewesen. Es hat bisher 
noch kein als Lyssa sicher festgestellter Fall beim Menschen anders als mit dem 
Tode geendet. 

So bleibt uns bei ausgebrochener Krankheit heute nur iibrig, die unsaglichen 
Qualen des Patienten nach Moglichkeit durch Narcotica zu lindern. Dennoch 
aber wollen wir die Hoffnung nicht aufgeben, daB es gelingen wird, auch die 
Lyssa zu einer heilbaren Krankheit zu machen. 

p) Nebenwirkungen der Sehutzimpfung. 
Zum SchluB sei, obwohl es eigentlich mit der Bekampfung der Lyssa nichts 

zu tun hat, noch von zwei zufallig beobachteten Nebenwirkungen der Schutz
impfung berichtet. German sah eine Provokationswirkung der Impfung auf 
latente Malaria. Er empfiehlt. bei derartigen Kranken wahrend der Schutz
impfung Chinin zu geben und hofft, dabei die Plasmodien besser zu erreichen. 
Handelt es sich hierbei nur um eine indirekte Beeinflussung einer Krankheit, 
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so wird in dem 2., von Nikitin mitgeteilten Falle, eine direkte Heilwirkung an
genommen: Ein seit Jahren an epileptischen Anfallen leidender Patient wurde 
durch die infolge einer BiBverletzung notwendige Schutzimpfung von seinem 
Leiden geheilt. Daraufhin angestellte weitere Versuche an einer Reihe anderer 
Epileptiker ergaben in der Halfte der Falle eine giinstige Wirkung. Die Besserung 
trat nach einer gewissen Latenzzeit und meist nach einer voriibergehenden Zunahme 
der Anfalle auf. Eine Nachpriifung dieser Angaben von anderer Seite ist bisher 
nicht erfolgt. 

10. Bekimpfung der Lyssaverbreitung. 
So gut die durch das Schutzimpfungsverfahren erzielten Erfolge im Kampf 

gegen die Lyssa beim infizierten Menschen sind, eine Beseitigung der Infektions
gefahr wird dadurch natiirlich nicht erreicht. Dies kann nur durch die Bekamp
fung det Tollwut unter ihren Verbreitern geschehen. Zwei Wege stehen uns hier
fiir zur Verfiigung: 

1. Eine Schutzimpfung der Hunde; 
2. gesetzliche und VerwaltungsmaBnahmen. 

a) Immunisierung der Runde. 
Die Unzulanglichkeit der VerwaltungsmaBnahmen (s. S. 135), wie sie prak

tisch in der weiten Verbreitung der Lyssa in den letzten Jahren zum Aus
druck kommt, und vor allem ihre Unbeliebtheit beim Publikum wegen der mit 
ihrer Durchfiihrung verbundenen Belastigungen, haben zu Versuchen gefiihrt, 
ob es nicht moglich ware, durch eine Schutzimpfung der Hunde die tierische 
Lyssa zu einer ebenso seltenen Erkrankung zu machen wie die menschliche. 

Die ersten tastenden Versuche, eine Wutimmunitat am Tier kiinstlich 
zu erzeugen, wurden schon in der Zeit vor Pasteur unternommen. Galtier 
injizierte den Speichel wutkranker Tiere in die V. jugularis von Schafen und 
Ziegen und schiitzte sie dadurch gegen eine nachfolgende Infektion mit Tollwut, 
eine Tatsache, die von Nocard und Roux bestatigt wurde; diese konnten 
auBerdem zeigen, daB Pferde, Ochsen und Hammel, wenn man ihnen 24 Stunden 
nach intraokularer Infektion Gehirnbrei von einem tollwiitigen Tiere intravenos 
injiziert, gegen die Infektion immun werden. In der Praxis wurde dieses Ver
fahren zum ersten Male von Moncet verwendet, der 3 vontollen Hunden ge
bissene Rinder in der eben beschriebenen Weise behandelte. Wahrend diese 
Tiere gesund blieben, versagte das Verfahren in den Fallen von Rabieaux und 
Oonte, indem trotz Behandlung alle Tiere an typischer Lyssa zugrunde gingen. 

Weitere erfolgversprechende Versuche aber ermoglichte erst Pasteur durch 
die Schaffung des Virus fixe. Theoretisch war die Moglichkeit einer Immuni
sierung der Tiere schon durch die ersten Versuche Pasteurs, die ja am Hund 
ausgefiihrt worden sind, gegeben. Der praktischen Durchfiihrung aber standen 
die lange Dauer der Behandlung und die Notwendigkeit, die Impfung im anti
rabischen Institut auszufiihren, im Wege. Es muBten also Methoden ausgearbeitet 
werden, die eine Versendung des Impfstoffes erlaubten und am besten mit einer 
ein-, hOchstens aber zwei- oder dreimaligen Injektion eine geniigende Immuni
tat erzeugten; denn es handelt sich ja nicht nur darum, wie beim Menschen nur 
die gebissenen Individuen zu immunisieren - deren Unschadlichmachung er
folgt in sicherer Weise durch Totung -, sondern alle im seuchengefahrdeten 
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Bezirk vorhandenen Runde der Schutzimpfung zu unterwerfen, um allen Runden 
eine Immunitat zu verleihen und so auch die aus Unkenntnis oder mit Absicht 
den polizeilichen MaBnahmen entzogenen Runde vor dem Ausbruch der Krank
heit zu behiiten. Selbstverstandlich muB der Impfstoff vollig unschadlich und 
eine Erzeugung von Wut durch die Impfung ausgeschlossen sein. 

Die zunachst zu besprechenden i1lteren Arbeiten stellen fast ausschlieBlich 
Laboratoriumsversuche dar, die praktisch hochstens in vereinzelten Fallen an 
bereits gebissenen Tieren verwertet worden sind. Die erzielten Ergebnisse sind 
selbst bei gleichen Immunisierungsmethoden nicht einheitlich. Es mag dies zum 
Teil an der Verschiedenheit der benutzten Virusarten, zum Teil auch an der 
Verschiedenheit der Priifungsmethoden (intramuskular, subdural oder intraoku
lar) liegen. Die besten Resultate wurden anfangs mit intraperitonealer Ein
verleibung groBerer Mengen von frischem Virus fixe erzielt (Miessner, Marx, 
Pokschischewsky, J. Koch (4), Pfeiler und Kapfberger). Die Erfolge 
waren, wenn die Priifung durch subdurale Infektion erfolgte, weniger gut als 
bei intramuskularer Infektion (J. Koch, Pokschischewsky). Diese beiden be
richten auch, daB die gewohnliche Methode nach Pasteur nicht ausreicht, um 
gegen eine nachfolgende subdurale oder intramuskulare Infektion mit StraBen
virus zu schiitzen, wahrend Orlowsky, Miiller und Miinzberg an groBen 
Raustieren ermunternde Resultate gehabt haben. Schniirer konnte 40 Runde 
durch eine einmalige subcutane Impfung mit 1-3 g frischen Virus fixe mit 
groBer Sicherheit immunisieren. Andere sind mit der ein- oder zweimaligen Ver
impfung von frischem Virus fixe zu den gleichen Resultaten gekommen, betonen 
aber die Raufigkeit von Impfwut. Die Brauchbarkeit intravenoser Injektionen 
nach dem Vorbild von Galtier erprobten Miessner, Kliem und Kapfberger. 
Die Methode versagte bei Runden, Schafen und Kalbern, wenn die Injektion sofort 
angeschlossen wurde oder vorherging, sie war wirksam, wenn die Infektion nicht 
sofort, sondern erst nach einigen Wochen oder Monaten folgte. Dagegen haben 
Remlinger, Protopopoff, ReImann, Forgeot und Raynaud nicht nur 
ebenfalls sehr schwankende Resultate, sondern haufig auch "Impfwut" 
gehabt, worunter eine durch Virus fixe bedingte Erkrankung verstanden wird. 
Remlinger (21) hat groBe Mengen eines Gemisches von rabizidem Serum und 
Virus fixe verwendet: (2 g Gehirn werden in 200 ccm Wasser emulgiert, durch 
Musselin filtriert und das Filtrat mit 200 ccm eines Serums gemischt, von dem 
ein Teil 1/100 Teil des verwendeten Gehirnes neutralisieren muB). Er empfiehlt 
innerhalb 24 Stunden, verteilt auf 2-3 Einspritzungen, bei Pferden 700 ccm 
zu injizieren, bei Rindern 500, bei Ziegen und Schafen 100 und bei Runden 20 
bis 40. Ahnliche Versuche machte ferner Marie, der das Verfahren auch zur post
infektionellen Immunisierung der Runde empfahl. Eine ebenfalls aktiv-passive 
Im:rp.unisierung stellt die Verwendung der Fermischen Impfstoffserummischung 
dar, die Re petto (3) bei 8 von tollen Artgenossen gebissenen Runden, von denen 
einige erst 6 Tage nach dem BiB zur Behandlung kamen, anwandte, wodurch 
er sie vor dem Ausbruch der Krankheit bewahrte. Reichel und Schneider 
haben durch einmalige subcutane Injektion von 5 ccm einer abgetoteten Toll
wutvaccine 20 Runde immunisiert, von denen bei der 3 Monate spater vor
genommenen Infektion nur einer an Lyssa erkrankt ist. Die Rerstellungsart 
der Vaccine wird nicht angegeben. 
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Vereinzelte Immunisierungen gefahrdeter Tiere sind wohl in vielen Instituten 
gemacht worden, ohne daB dariiber besonders berichtet worden ist. Auch wir 
haben im Laufe der Jahre, besonders in der letzten Zeit den von uns fiir die Be
handlung unserer Patienten benutzten Impfstoff auch zur Schutzimpfung ge
fahrdeter Tiere verwendet. Die dabei injizierte Gesamtmenge wurde dem Ge· 
wichte des Tieres entsprechend berec~:met und auf 3 subcutane, mit 8 Tagen 
Zwischenraum zu gebende Injektionen verteilt. Soweit uns Berichte zugegangen 
sind, sind die Tiere am Leben geblieben. Unser Material ist aber zu klein und 
auch beziiglich des Vorliegens einer tatsachlichen Infektion zu unzuverlassig, 
um Schliisse iiber den Wert der Behandiung zu gestatten; jedenfalls hat die 
Impfung nie geschadet. 

Ober groBere, wenn auch fiir eine endgiiltige Beurteilung noch nicht aus· 
reichende Erfahrungen mit der Dilutionsmethode von Hog ye s verfiigt A uj e szky. 
Etwa 400 Tiere wurden mit recht giinstigem Erfolg behandelt. Fiir die Impfung 
von grbBen Haustieren wird das nachfolgende Schema vorgeschlagen. 

Tabelle 27. 

Tag der Verdiinnung Menge Tag der Verdiinnung Menge Behandlung des Markes Behandlung des Markes 

I. 1 : 2000 20 cem 10. I: 100 5 eem 
2. I : 1000 20 

" 
12. I: 100 7 

" 3. 1: 500 12 
" 

14. I: 100 10 " 4. I: 500 15 
" 

17. I: 50 5 
" 6. 1 : 200 6 

" 
21. 1: 25 ,5 ,. 

8. I: 200 10 
" 

Kleinere Tiere erhalten entsprechend weniger. Impfwut ist angeblich nicht 
beobachtet worden. Aber eine derartige lange Behandlung kommt fiir eine Massen
impfung von Hunden natiirlich nicht in Frage. 

Aus den geschilderten Ergebnissen scheint hervorzugehen, daB die Tiere gegen 
lebendes Virus fixe doch empfindlicher sind, als der Mensch. Deshalb erfordert 
ihre Behandlung ein anderes Verfahren. So kam man zuerst zur intravenosen 
Impfung, bei der das Virus mit dem resorbierenden nervenreichen Bindegewebe 
kaum in Beriihrung kommt, und dann zUr subcutanen Injektion des carboli
sierten Virus fixe, das noch dazu erst mehrere Tage stehen bleibt und dadurch 
weiter abgeschwacht oder abget6tet wird, wie es in den gleich zu schildernden 
Verfahren der Fall ist. 

Verfahren von Umeno und Doi. Die oben bereits als notwendig er
achtete Durchimpfung samtlicher Hunde eines gefahrdeten Bezirkes ist zum 
ersten Male vor wenigen Jahren in Japan in gr6Berem MaBstabe durchgefiihrt 
worden. Das dabei hauptsachlich angewandte Verfahren stammt von Umeno 
und Doi: Gehirn und Riickenmark eines Virus fixe-Kaninchens werden emul
giert und mit der vierfachen Gewichtsmenge einer Glycerinlosung versetzt, 
die aus 60 Teilen Glycerin und 40 Teilen einer 1,25proz. Phenollosung besteht. 
Dieses Gemisch bleibt zur Abschwachung der Virulenz 2 Wochen bei Zimmer
temperatur oder 30 Tage im Eisschrank stehen und ist dann verwendungsfahig. 
Die zu injizierende Menge des Impfstoffes richtet sich nach dem Gewicht des 
Tieres - auf je 15 kg Korpergewicht 6 ccm Vaccine und wird aufeinmal, 
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und zwar gleichzeitig je die Halfte an zwei verschiedenen Stellen des Korpers 
subcutan verabfolgt. Der Impfstoff, der somit den oben gestellten Bedfugungen 
entspricht, ist, nachdem die Laboratoriumsversuche unter Verwendung des 
cornealen Infektionsmodus giinstig ausgefallen waren, in den Prafekturen Tokio 
und Kanagawa praktisch erprobt worden. Es wurden 31000 Hunde geimpft, 
von denen einer iIil AnschluB an die Impfung und ein zweiter spater an echter 
Lyssa erkrankte. Impfverluste sind nicht eingetreten. Durch diese allgemeine 
Immunisierung soIl die Tollwut in den genannten Bezirken um 75% und ent
sprechend auch die Zahl der BiBverletzungen vermindert worden sein. Eine 
Nachpriifung der Methode in Amerika durch Eichhorn und Lyon, durch 
Corvin sowie Wi thington und Bigelow hat dieselben guten Resultate, sowohl 
im Laboratorium wie auch in der Praxis; ergeben. Der Impfschutz soli etwa ein 
Jahr dauern (Umeno, Eichhorn). Die Impfvel'luste sind sehr gering, prak
tisch gleich Null: nur in einigen wenigen Fallen sind Lahmungen beobachtet 
worden. Nach Corvin ist bereits nachlO Tagen ein ausreichender Impfschutz 
vorhanden. Dagegen berichtet Schoening, daB er bei der Priifung der Wirk
samkeit des Verfahrens gegeniiber 3 verschiedenen StraBenvirusstammen eine 
Immunitat gegeniiber einem dieser Stamme nicht erzielen konnte1). 

Verfahren von Hata. Hata filtriert den sonst genau nach den Vorschrif
ten von Umeno und Doi hergestellten Impfstoff durch ein Tuch; er haIt die 
Aufbewahrung bei Zimmertemperatur fiir besser als die im Eisschrank. Nach 
seinen Erfahrungen bleibt das Vaccin, kiihl und dunkel aufbewahrt, 2 Monate 
lang unverandert und brauchbar. Fiir verletzte Tiere empfiehlt er eine Wieder
holung der Impfung am nachsten Tage, fiix nichtgebissene geniigt eine einzige. 
Von iiber 100 000 so geimpften Hunden erkrankten nur 49 an Wut, wahrend 
unterden ungeimpften, deren Zahl etwa ein Drittel des gesamten Hundebe
standes des Bezirkes ausmacht, 1699 Wutfalle vorkamen. Hata glaubt diesen 
Unterschied auf die Wirkung der prophylaktischen Impfung zuriickfiihren zu 
konnen. 

Verfahren von Schern. Mit einer anderen, nicht naher angegebenen 
Modifikation des Umeno - Doischen Verfahrens hat Schernim Laboratoriums
experiment gute Erfahrungen gemacht. Nicht nur bei nachher erfolgender, 
sondern auch bei vorhergegangener infektion ist, wenn kein groBerer Zwischen
raum als 14 Tage dazwischen liegt, ein voller Erfolg mit einer einmaligen sub
cutanen Impfung zu erzielen. Schadigungeri der Tiere hat er nicht beobachtet. 
Allerdings ist die Zahl seiner Versuche ziemlioh gering und betragt nicht mehr 
als 40. 

1) Wahrend der Drucklegung dieser Arbeit hat Giese (Arb. aus dem Reichsgesund
heitsamt; Bd. 57,S. 410) uber Versuche mit der Vaccine von Umeno und Doi berichtet. 
1m Gegensatz zu den meisten anderen Mitteilungen sind die erzielten Resulta1ie durchaus 
nicht giinstig ausgefallen. Von 43 immrinisierten Runden erkvankten infolge der Impfung 
3 an stiller, 1 an rasender Wut; 6 weitere erwiesen sich gegenuber einer im Laufe von 
11 Monaten vorgenommenen Nachimpfung mit StraBenvirus als nicht immun; d. h. 14% 
waren Versager und etwa 10% Impfverluste . .Auf Grund dieser Ergebnisse warnt Giese 
davor, die Methode ohne weiteres in die Praxis zu iibernehmen. .Auf die mannigfachen 
Widerspriiche der Arbeit kann leider an dieser Stelle nicht mehr eingegangen werden. 
Wirbehalten uns dies fiir eine demnii.chst erscheinende Veroffentlichung im Zentralblatt 
fur Bakteriologie vor. 
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Verfahren von Kondo. Gleichfalls ein phenolisiertes Glycerinvaccin ver
wendet Kondo, der seine Emulsionen mit 50proz. Glycerin unter Zusatz von 
1/2 % Carbolsaure herstellt und sie 72 Stunden bei .37 0 stehen laBt. Jedes Tier 
erhalt einmal 5 ccm subcutan. Auch dieses Verfahren solI in Japan mit gutem 
Erfolge in der Praxis durchgefiihrt worden sein. 

Dagegen hat in Italien nach einer Mitteilung von Kitt auf dem deutschen 
Naturforschertag zu Innsbruck die einmalige Impfung mit carbolisiertem Vaccin 
keinen ausreichenden Erfolg gezeigt, wahrend durch dreimalige Impfung (am 
1., 8. und 15. Tage je 5 ccm) ein wirksamer Schutz erzielt werden konnte. Es 
diirfte dies wohl, worauf Schniirer hinweist, darauf zuriickzufiihren sein, daB 
das in Italien benutzte Virus fixe anders ist als das in Japan verwendete. Fermi 
schlagt auch fiir Tiere eine 10-15 Tage dauernde Behandlung mitdem nach 
seinen Vorschriften hergestellten Impfstoff vor. Uns erscheint dieses Verfahren, 
wegen seiner langen Dauer, fUr die Praxis nicht geeignet zu sein. 

Verfahren von Plantureux. Um einen in groBenDosen injizierbaren und 
dennoch unschadlichen Impfstoff fUr Tiere zu erhalten, hat Plantureux fol
gende Zusammensetzung erprobt: 1 Teil Virus fixe-Gehirn wird in 19 Teilen 
einer Losung von Dextrin 200, aqua dest. 400, Phenol 1 verrieben. Runde, 
Rammel und Ziegen, die davon zweimal je 6-10 ccm mit einem Zwischen
raum von 2 Tagen subcutan erhielten, erwiesen sich sowohl gegen eine 2 Tage 
vor, wie auch 4 Monate nach der Immunisierung erfolgende Infektion als 
immun. Der Vorteil dieses Verfahrens solI darin bestehen, daB das Virus an 
der Injektionsstelle langere Zeit als Depot liegen bleibt und nur sehr langsam 
resorbiert wird. Da aber diese Emulsion ihre Virulenz sehr schnell verliert, ist 
eine Abanderung in der Weise vorgenommen worden, daB das Virus in verdiinn
tern Pferdeserum (aqua dest. 400, Serum 200, Phenol 1) im Verhaltnis 1: 5 
emulgiert wird, wobei die Virulenz mindestens 2 Monate erhalten bleibt. Un
mittelbar vor Gebrauch wird die Emulsion mit einer Losung von 44 Dextrin, 
2 Phenol in 100 aqua dest. im Verhaltnis 1: 3 gemischt. Die Tiere erhalten davon 
2 Injektionen zu je 10 ccm in 3 Tagen Intervall Bubcutan. Neun so behandelte 
Ziegen wurden gegen eine 48 Stunden vor der ersten Impfung ausgefiihrte 
Infektion erfolgreich geschiitzt. Plantureux glaubt, daB dadurch eine 
Versandfahigkeit des Impfstoffs ermoglicht ist. Ob er aber damit das von 
ihm erstrebte Ziel, wertvollere Raustiere auch nach der Infektion immuni~ 
sieren zu k6nnen, wird erreichen k6nnen, ist nach den bisherigen Versuchen 
wohl noch zweifelhaft, da der in den Experimenten gewahlte Beginn der 
Impfung - 48 Stunden nach der Infektion - in der Praxis wohl nur selten 
wird durchgefUhrt werden k6nnen, besonders wenn der Impfstoff erst auf An
fordern zugesandt werden muB. 

Versuche von Miessner und Baars. Miessner und Baars haben Ver
suche angestellt 1. mit lebendem, frischem Virus fixe und 2. mit einem Virus, das 
unmittelbar nach der Entnahme zu einer Emulsion verrieben im Faust-Reim. 
schen Trockenapparat bei 300 innerhalb von 24 Stunden getrocknet worden war 
(Lyssin). Die Versuche, die an ca. 200 Runden vorgenommen worden sind, 
ergaben, daB es durch eine einmalige subcutane Injektion sowohl von frischem 
wie auch von getrocknetem Virus gelingt, in hohem Prozentsatz gegen eine nach
folgende Infektion Schutz zu gewahren. Allerdings diirfen die Impfdosen nicht 
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zu groB sein, da sonst die Gefahr einer Impftollwut besteht: 1 g frisches Virus 
darf nicht iiberschritten werden. 

Verfahren von Schniirer. Zur Erzielung einer prainfektionellen Immuni
tat ",ird frisches, durch Gaze filtriertes Virus fixe subcutan oder intraperitoneal an 
4 aufeinanderfolgenden Tagen in einer Gesamtmenge von 0,76 g injiziert. Irgend
welche Schadigungen der Tiere waren nicht zu beobachten. Die Wirksamkeit 
war zufriedenstellend, soweit es sich urn Runde handelte, die vor der Infektion 
immunisiert worden waren, sie war weniger gut bei postinfektioneller Impfung. 
Allerdings ist die Zahl der Versuche noch nicht so groB, daB ein endgiiltiges Urteil 
abgegeben werden kann. Neuerdings schlagt Schniirer die Durchimpfung der 
Runde nach dem Verfahren von Umeno und Doi vor. 

Verfahren von Puntoni. Auf Grund seiner Beobachtungen iiber bio
logische Unterschiede zwischen den verschiedenen StraBenvirusstammen hat 
Puntoni Autovaccinationen mit dem Gehirn des verletzenden Tieres vor
genommen; er halt dieses Verfahren in der Veterinarpraxis fUr besonders leicht 
durchfiihrbar und meint, daB der Tierarzt, falls er iiber geeignete Einrichtungen 
verfiigt, sich den Impfstoff selbst herstellen muB. Die Rerstellung des Impfstoffes 
erfolgt in der Weise, daB ein Gewichtsteil Gehirn in 10 Volumenteilen 1 proz. Car
bolsaure verrieben wird. Die Emulsion bleibt einen Tag bei 37°, dann eine Woche 
bei Zimmertemperatur stehen, wobei das Virus binnen 24 Stunden (37°) oder in 
6 Tagen (Zimmertemperatur) abgetotet wird. Die gebissenen Tiere erhalten aile 
5 Tage je 5 ccm, und zwar 5-6 Mal. Dieses Verfahren scheint uns doch etwas 
gefahrlich insofern, als, abgesehen von allem anderen, eine Kontrolle beziiglich 
Infektiositat durch Kaninchenversuch nicht vorgenommen werden kann. Es diirfte 
daher doch wohl die Moglichkeit der Erzeugung einer echten Lyssa durch einen 
ungeniigend abgetoteten Impfstoff nicht mit Sicherheit auszuschlieBen sein. 

b) Bedenken gegen die Tierimmunisierungen. 
Gegen die Einfiihrung der Tierimmunisierung sind nun schon friiher, neuer

dings erst wieder vonBusson, Einwendungen erhoben worden, derart, daB mog
licherweise in vereinzelten Fallen durch die Impfung eine abortive ToIlwut, ja 
sogar echte Lyssa verursacht werden konnte. Ferner befUrchtet Busson, daB 
unter Umstanden bei nicht' ausreichendem Impfschutz die Krankheit "in lar
vierter Form, unter dem Bilde der stiilen Wut" verlaufen konnte, was von ihm 
fUr besonders gefahrlich angesehen wird, weil die Lyssa dann nicht sofort, manch
mal vielleicht iiberhaupt nicht erkannt werden wiirde und dann die Gefahr be
steht, daB ein Gebissener es unterlaBt, sich rechtzeitig impfen zu lassen. Ab
gesehen davon, daB derartige FaIle, wie Busson selbst zugibt, groBe Selten
heiten sein wiirden, ware gegen die erstgenannte Befiirchtung einzuwenden, daB 
bisher noch niemals ein Riickschlag des Virus fixe in die StraBenvirusform be
kannt und noch niemals durch die Impfung mit Virus fixe eine echte, auf natiir
lichem Wege iibertragungsfahige, Lyssa erzeugt worden ist. Wenn Tiere an den 
Folgen der Impfung erkrankt sind - Tiere, fiir die das Virus fixe hochinfekti6s 
ist, scheiden natiirlich fiir die Beurteilung dieser Frage aus -, so diirfte es sich 
wohl weniger urn eine Infektion, als urn eine infolge iibergroBer Zufuhr artfremden 
EiweiBes ausgeloste Dberempfindlichkeit handeln, die wir ja auch moglicher
weis:l als Ursache der nach der Schutzimpfung vorkommenden Lahmungen des 
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Menschen ansehen konnen, eine Anschauung, zu der gerade die im letzten Jahr 
aus der Wiener Tollwutabteilung veroffentlichten Arbeiten beigetragen haben. 
Schwerwiegender erscheint uns der zweite Einwand, daB infolge der Impfung 
die Erkrankung in zwar abgeschwachter, aber dennoch infektionstiichtiger Form 
verlaufen konnte. Wir mochten allerdings zu dieser Form nicht die sogenannte 
stille Wut rechnen, deren Krankheitsbild ja allgemein bekannt ist, und die man 
sonst gerade als eine besonders schwer verlaufende Form der Lyssa auffaBt. 
Wohl aber erscheint es moglich, daB es zur Lyssa recurrens kommt, die jiingst 
erst von Herrmann bei einem auf natiirlichem Wege infizierten Hunde ein
wandfrei beobachtet worden, bei experimentell infizierten Tieren auch von an
deren Autoren schon beschrieben ist. In den letztgenannten Fallen ist ein Teil 
der Tiere sogar gesund geworden; besonders interessant ist ein Fall von Herr
mann (3): Hier beiBt ein Hund ein Kalb 8 Wochen, und einen Mann 3 Wochen 
vor dem ersten Auftreten der klinischen Symptome; 3 bzw. 21/2 Monate nach 
dem BiB, also fast gleichzeitig mit dem verletzenden Tier, starben alle an Lyssa. 
Uber drei ahnliche Falle rekurrierender W ut berichten B abe s und Bob e s. 
Diese Tatsachen geben doch zu denken und lassen es als wiinschenswert er
scheinen, bevor man zu einer allgemeinen prophylaktischen Schutzimpfung der 
Hunde iibergeht, Untersuchungen in groBerem Umfange dariiber anzustellen, 
ob immunisierte Hunde nach experimenteller Infektion mit StraBenvirus in 
atypischer Form erkranken und dabei oder sogar bei volliger klinischer Gesund
heit Virus in ihrem Speichel ausscheiden. Sollte dies auch nur in einem geringen 
Prozentsatz der Fall sein, so miiBte natiirlich von der EinfUhrung der allgemeinen 
Schutzimpfung Abstand genommen werden: Vielleicht ist in diesem Sinne eine 
Beobachtung von Szymanowski und Sienczewski zu deuten: Ein mit 
lebendem Virus fixe immunisierter Hund wurde zweimal intramuskular nachin
fiziert, blieb aber 4 Monate lang vollig gesund. Er wurde daraufhin getotet und 
sein Gehirn auf ein Kaninchen verimpft, das an typischer Lyssa zugrunde ging. 
Leider ist es unterlassen worden, den Speichel des Hundes zu verimpfen, wodurch 
die Bedeutung des Versuches fUr diese Frage natiirlich viel groBer geworden ware. 

Es bleibt noch zu erortern iibrig, ob die Schutzimpfung der Tiere sich emp
fiehlt und ob sie in der Lage ist, die polizeilichen MaBnahmen zu ersetzen. Es 
ist da zu unterscheiden zwischen Hunden und Katzen einerseits und den wert
volleren Haustieren andererseits. Fiir letztere kommt eine Schutzimpfung nur 
in Frage, wenn die Moglichkeit einer stattgehabten Infektion vorliegt. Da die 
Inkubation bei den groBen Haustieren im Durchschnitt mindestens 4-8 Wochen 
dauert, und der Wert der Tiere den aufgewendeten Unkosten entspricht, diirfte 
sie aussichtsreich und lohnend sein. Auf der anderen Seite aber steht die Mog
lichkeit, durch sofortige Schlachtung das Tier noch zu verwerten, wahrend bei 
Versagen der Impfung der Kadaver vernichtet werden muB. Ungiinstiger liegen 
die Verhaltnisse bei den Hunden. Bei den erst nach der Infektion Immunisierten 
werden infolge der haufig kurzen Inkubation MiBerfolge vorkommen; daher 
wird die 3 monatige Einsperrung trotz der Impfung nicht zu vermeiden sein. 
Auch die anderen erprobten gesetzlichen MaBnahmen wird man keineswegs fort
lassen diirfen. Da es sich meist um wenig wertvolle Tiere handelt, stehen auch 
die Kosten des Verfahrens in keinem Verhaltnis zum Wert der Objekte. AuBer
dem ist zu bedenken, daB durch die Totung jede Gefahr restlos beseitigt wird, 
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wahrend die unter Beobachtung gehaltenen Tiere eine wenn auch vielleicht ge
ringe Gefahr bedeuten. Erfolgversprechender scheint eine Durchimpfung samt
licher Runde, die allerdings nicht iiberall, sondern nur in standig verseuchten 
oder gefahrdeten Bezirken ntitig ist. Auch hierbei sind gewisse nicht leicht zu 
iiberwindende Schwierigkeiten zu beriicksichtigen: Erstens einmal die Kosten
frage; zweitens ist es ntitig, samtliche Runde zu erfassen, was in kleineren Be
zirken vielleicht geschehen kann, in grtiBeren Gebieten aber auf Schwierigkeiten 
stoBen wird. AuBer in PortugaP) und einigen Staaten Nordamerikas (E d-. 
wards), wo die Impfung alIer Runde gegen TolIwut seit kurzer Zeit gesetzlich 
vorgeschrieben ist, hat sich bisher kein Staat zu Zwangsimpfungen entschlossen, 
die uns, wenn maniiberhaupt Erfolg haben will, durchaus ntitig erscheinen, wie 
es z. B. von Krajicek und Schern vorgeschlagenwird. Ob man mit der Durch
impfung der Runde die Lyssa erfolgreicher als bisher wird bekampfen ktinnen, 
laBt sich noch nicht sagen. Jedenfalls aber werden beim Auftreten eines Lyssa
falles die veterinar-polizeilichen MaBnahmen auch durch die Impfung nicht iiber
fliissig gemacht. 

c) Vererbung der Wutimmunitiit. 

Von mehr akademischem Interesse ist die Frage der Vererbung der Wut
immunitat, wenigstens soweit sie den Menschen angeht. Praktische Bedeutung 
gewinnt sie vielleicht dadurch, daB man, wenn eine Vererbung tatsachlich er
folgt, gewisse Konsequenzen fUr die allgemeine Immunisierung der Runde ziehen 
kann. Diesbeziigliche Untersuchungen liegen vor von Rtigyes, Babes und 
Talasescu, Tizzoni und Centan.ni, Konradi (3) und Remlinger (17). Die 
beiden erstgenannten hatten negative Resultate. Tizzoni und Centanni be
haupten, durch ihre Untersuchungen am Kaninchen bewiesen zu haben, daB 
die Immunitat durch den Vater vererbt werden kann. Ihre Versuchsanordnung 
ist aber riicht einwandfrei und ihre Befunde konnten durch Konradi und Rem
Ii nger nicht bestatigt werden, die im Gegenteil zu der Auffassung kamen, daB 
eine Vererbung der Immunitat nur durch die Mutter mtiglich ist. Nach den
selben Autoren halt die vererbte Immunitat nur wenige Monate vor. Sie ist 
nicht immer zu beobachten, auch innerhalb desselben Wurfes unregelmaBig und 
tritt nur ein, wenn die Immunisierung des Muttertieres unmittelbar vor der 
Konzeption oder wahrend der Schwangerschaft erfolgt (Remlinger). Kon
radi hingegen behauptet, daB die Fahigkeit der Mutter, die Immunitat zu ver
erben, wahrend der folgenden Trachtigkeiten immer grtiBer wird. 

Eine Klarung dieser noch umstrittenen Frage erscheint wiinschenswert, weil 
man bei positiven Ergebnissen auf die Immunisierung der jungen Tiere in ihren 
ersten Lebensmonaten verzichten ktinnte, zumal sie in dieser Zeit die Impfung 
schlecht vertragen. 

Als nicht sehr wahrscheinlich erscheint uns aber die von Konradi ausge
sprochene Roffnung, daB es durch eine viele Generationen hindurch fortgefiihrte 
Impfung der Runde vielleicht gelingen ktinnte, alImahlich eine gegen Lyssa immune 
Rasse heranzuziichten; wir mtichten deswegen daran zweifeIn, weil es sich ja, genau 
genommen, nicht urn eine Vererbung der Immunitat, sondern um eine passive Dber
tragung der Schutzstoffe durch den Placentarkreislauf und die Milch handelt. 

1) Reichsgesundheitsblatt, Bd. 21, S. 505. 1926. 
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d) Gesetzliche Ma8nahmen. 

Da iiber 90% der menschlichen Lyssainfektionen durch Runde verursacht 
werden, so wiirde durch eine Ausrottung aller Runde auch die Tollwut bald be
seitigt sein. Da dies aber nicht moglich ist, so miissen MaBnahmen ergriffen 
werden, die Zahl der Runde moglichst zu vermindern und den Runden die Mog
lichkeit des BeiBens zu nehmen. Eine Einschrankung der Rundezahl bezweckt 
die fast iiberall eingefiihrte Rundesteuer und die zivilrechtlich bestehende Raft
pflicht der Rundebesitzer. 

Die Haftpflicht beruht auf § 833 des B.G.B.: Wird durch ein Tier ein Mensch getotet 
oder der Korper oder die Gesundheit eines Menschen verletzt oder eine Sache beschadigt, 
so ist derjenige, welcher das Tier halt, verpflichtet, dem Ver.etzten den daraus entstandenen 
Schaden zu ersetzen. 

Die Ersatzpflicht tritt nicht ein, wenn der Schaden durch ein Haustier verursacht wird, 
das dem Berufe, der Erwerbstatigkeit oder dem Unterhalt des Tierhalters zu dienen be· 
stimmt ist, und entweder der Tierhalter bei der Beaufsichtigung des Tieres die im Ver
kehr erforderliche Sorgfalt beobachtet oder der Schaden auch bei Anwendung dieser 
Sorgfalt entstanden sein wiirde. 

Aber weder die Raftpflicht noch die Rundesteuer haben sich als wirksam 
fiir die Rerabminderung der Rundezahl erwiesen. Zwar ist nach der Einfiihrung 
der Rundesteuer und nach jeder Erhohung derselben eine Zeitlang ein Riick
gang der Rundezahl festzustellen, bald aber erreicht diese wieder ibre friihere 
Rohe, weil die Rundebesitzer sich allmahlich an die anfangs driickende Ausgabe 
gewohnen. 

Der Verhinderung des BeiBens diene:p. die Vorschriften des Maulkorbzwanges, 
mit denen natiirlich das Einfangen der maulkorblos umherlaufenden Runde 
verbunden sein muB. Zurzeit besteht der Maulkorbzwang meist wohl nur gleich
zeitig mit der Hundesperre. In friiheren Jahren war er in vielen Gebieten standig 
verfiigt. Unter dem Druck der offentlichen Meinung und insbesondere durch den 
EinfluB der Tierschutzvereine aber hat man ibn, wie schon gesagt, aufgehoben, 
bzw. auf die als bissig erklarten Tiere beschrankt. Solange die BiBverletzungen 
durch tolle Tiere eine relative Seltenheit waren, wird dagegen nichts einzuwenden 
sein; in Zeiten aber, wie den jetzigen, erscheint es doch ratsamer, die Runde 
standig einen Maulkorb tragen zu lassen; denn es ist statistisch erwiesen, daB 
der Maulkorbzwang zweifellos ein sehr bewahrtes Mittel zur Verminderung der 
BiBverletzungen ist. Und die Sicherheit des Menschen geht wohl einer Unbe
quemlichkeit der Runde vor. 

Zu diesen MaBnahmen treten beim Auftreten von Tollwut noch besondere 
V orschriften. Die zurzeit im deutschen Reiche geltenden beruhen auf dem 
"Reichs-Vieh-Seuchengesetz yom 21. Juni 1909", das sich in seinen §§ 36-41 
speziell mit der Tollwut befaBt. Zu diesem Gesetz sind dann die "Ausfiihrungs
vorschriften des Bundesrates yom 7. Dezember 1911" erschienen. Die Aus
fiihrung des Gesetzes ist den Landern iibertragen, die ihrerseits Ausfiihrungs
gesetze erlassen haben, welche inhaltlich mit dem Reichs-Vieh-Seuchengesetz 
und den Ausfiihrungsbestimmungen des Bundesrates fast vollkommen iiber
einstimmen. Wir halten diese Vorschriften fiir so bedeutungsvoll, daB wir die 
wichtigsten Paragraphen hier wortlich anfiihren wollen. 
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Aus dem Reichsviehseuchengesetz: 
§ 9. Bricht eine Seuche aus, auf die sich die Anzeigepflicht erstreckt (§ 10), oder zeigen 

sich Erscheinungen, die den Ausbruch einer solchen Seuche befiirchten lassen, so hat der 
Besitzer des betroffenen Viehes unverziiglich der Polizeibehorde Anzeige zu machen, auch 
die kranken und verdachtigen Tiere von Orten, an denen die Gefahr der Ansteckung fremder 
Tiere besteht, fernzuhalten. 

Die gleichen Pflichten hat, wer in Vertretung des Besitzers mit der Aufsicht iiber das 
Vieh beauftragt ist. 

Zur unverziiglichen Anzeige sind auch die Tierarzte und aIle Personen verpflichtet, 
die sich mit der Ausiibung der Tierheilkunde befassen, wenn sie, bevor ein polizeiliches Ein· 
schreiten stattgefunden hat, von dem Ausbruch einer der Anzeigepflicht unterliegenden 
Seuche oder von Erscheinungen, die den Ausbruch einer solchen Seuche befiirchten lassen, 
Kenntnis erhalten. 

§ 10. Seuchen, auf die sich die Anzeigepflicht erstreckt, sind ... 
2. Tollwut. 
§ 36. Hunde oder sonstige Haustiere, die der Seuche verdachtig sind, miissen von 

dem Besitzer oder demjenigen, unter dessen Aufsicht sie stehen, sofort getotet oder bis zu 
polizeilichem Einschreiten in einem sicheren Behaltnis eingesperrt werden. 

§ 37. Vor polizeilichem Einschreiten diirfen bei wutkranken oder der Seuche verdachtigen 
Tieren keinerlei Heilversuche angestellt werden. 

§ 38. Das Schlachten wutkranker oder der Seuche verdachtiger Tiere und jeder Verkauf 
oder Verbrauch einzelner Teile, der Milch oder sonstiger Erzeugnisse solcher Tiere sind verboten. 

§ 39. Fiir Tiere, bei denen die Tollwut festgestellt ist, ist die sofortige Totung polizeilich 
anzuordnen, fiir Hunde und Katzen auch dann, wenn das tierarztliche Gutachten nUl' auf 
Verdacht der Seuche lautet. Wenn ein der Seuche verdachtiger Hund oder eine der Seuche 
verdachtige Katze einen Menschen gebissen hat, so kann das Tier eingesperrt und bis zur 
Bestatigung oder Beseitigung des Verdachtes polizeilich beobachtet werden. 

Fiir Hunde und Katzen, von denen anzunehmen ist, daB sie mit wutkranken Tieren oder 
der Seuche verdachtigen Hunden oder Katzen (Abs. 1) in Beriihrung gekommen sind, ist 
gleichfalls die sofortige Totung polizeilich anzuordnen. AndElre Tiere sind unter der gleichen 
Voraussetzung sofort der polizeilichen Beobachtung zu unterstellen. Auch kann fiir Hunde 
statt der Totung ausnahmsweise eine mindestens 3 monatige Einsperrung gestattet werden, 
falls sie nach dem Bemessen der PolizeibehOrde mit geniigender Sicherheit durchzufiihren ist 
und der Besitzer des Hundes die daraus und aus der polizeilichen Uberwachung erwachsenden 
Lasten tragt. 

§ 40. rst ein wutkranker oder der Seuche verdachtiger Hund frei umhergelaufen, so muB 
fiir die Dauer der Gefahr die Festlegung aller in dem gefahrdeten Bezirke vorhandenen Runde 
polizeilich angeordnet werden. Der Festlegung ist das Fiihren der mit einem sicheren Maul· 
korbe versehenen Hunde an der Leine gleich zu erachten. Auch kann fiir mindergefahrdete 
Bezirksteile zugelassen werden, daB die Hunde entweder ohne Maulkorb an der Leine gefiihrt 
werden oder mit Maulkorb unter gewissenhafter tJberwachung frei laufen diirfen. Es kann 
angeordnet werden, daB Hunde, die diesen Vorschriften zuwider umherlaufend betroffen 
werden, sofort zu toten sind. 

§ 41. Die Kadaver der gefallenen oder getoteten, wutkranken oder der Seuche ver· 
dachtigen Tiere miissen sofort unschadlich beseitigt werden. 

Das Abhauten solcher Kadaver ist verboten. 
§ 74. Mit Gefangnis bis zu 2 Jahren oder mit Geldstrafen von 15-3000Markwird bestraft: 
1. Wer vorsatzlich den Vorschriften der §§ 36-38 und 41 zuwiderhandelt. 
2. Wer vorsatzlich den Vorschrlften der §§ 9 und 10 zuwider die ihm obliegende An

zeige unterlaBt oder langer als 24 Stunden, nachdem er von der anzuzeigenden Tatsache 
Kenntnis erhalten hat, verzogert oder es unterlaBt, die kranken und die verdachtigen Tiere 
von Orten, an denen die Gefahr der Ansteckung fremder Tiere besteht, fernzuhalten. 

3. Wer vorsatzlich den auf Grund der §§ 39 und 40 von der zustandigen BehOrde oder 
dem beamteten Tierarzte getroffenen Anordnungen zuwiderhandelt. 

5. Wer vorsatzlich Kadaver, die auf polizeiliche Anordnung vergraben sind, oder Teile 
von solchen unbefugterweise ausgrabt oder sie oder Teile von solchen unbefugterweise 
an andere iiberlaBt oder an sich bringt. 
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Neben der Gefangnisstrafe kann auch auf Geldstrafe bis zu 1500 Mark erkannt 
werden. 

§ 75. Mit Geldstrafe von 10-150 Mark oder mit Haft nicht unter einer Woche wird 
bestraft, wer den in § 74 Abs. 1 Nr.l und 2 bezeichneten Vorschriften aus Fahrlassigkeit 
zuwiderhandelt. 

§ 76. Mit Geldstrafe bis zu 150 Mark oder mit Haft wird bestraft: 
1. Wer auBer den Fallen des § 74 Abs. 1 Nr. 3 den auf Grund dieses Gesetzes getroffenen 

Anordnungen zuwiderhandelt. 
2. Wer eine der im § 74 Abs. 1 Nr. 5 bezeichneten Handlungen aus Fahrlassigkeit begeht. 

Aus dem preuBischen Ausfiihrungsgesetz zum Vieh-Seuchen-Gesetz (inhalt
lich und in der Anordnung der Paragraphen konform mit den Ausfiihrungsvor
schriften des Bundesrates zum Vieh-Seuchengesetz) yom 25.7. 1911. 

§ 5. Entschadigung ist auBer in den Fallen des § 661) des Vieh-Seuchengesetzes zu ge
wahren: 

2. Ftir Rinder, Pferde, Esel, Maultiere undMaulesel, die an Tollwut gefallen sind oder 
an denen nach dem Tode Tollwut festgestellt worden ist. 

§ 8. In den Fallen des § 712 ) des Vieh-Seuchengesetzes wird keine Entschadigung gewahrt. 
1m FaIle des § 71 Nr. 1 ist jedoch ftir Rinder, Pferde, Esel, Maultiere und Maulesel die Ent
schadigung auch dann nicht zu versagen, wenn die Krankheit in Tollwut bestanden hat. 

Aus der Viehseuchenpolizeilichen Anordnung vom 1. 5. 1912. 
§ 34. Frei umherlaufende Hunde mtissen mit Halsbandem versehen sein, die Namen 

und Wohnort, in groBeren Orten auch die Wohnung des Besitzers ersehen lassen oder an 
denen eine Steuermarke mit Angabe des Versteuerungsortes und der Nummer des Hundes 
in der Steuerliste befestigt ist. 

§ 1l0. (1) Hunde, die von derTollwut befallen oder der Seuche verdachtig sind, mtissen 
von dem Besitzer oder demjenigen, unter dessen Aufsicht sie stehen, sofort getotet oder bis 
zu polizeilichem Einschreiten abgesondert und in einem sicheren Behaltnis, wenn moglich 
unter fester Ankettung, eingesperrt werden. 

(2) 1st ein Mensch von einem der Seuche verdachtigen Hunde gebissen worden, so ist 
der Hund, wenn dies ohne Gefahr geschehen kann, nicht zu toten, sondern zur amtstier
arztlichen Untersuchung einzusperren3 ). 

(3) Wenn der Transport eines der Seuche verdachtigen Hundes zum Zwecke der sicheren 
Einsperrung unvermeidlich ist, so muB der Hund in einem geschlossenen Behaltnis, wenn 
moglich unter fester Ankettung befordert, oder, sofem ein solches Behaltnis nicht zu be
schaffen ist, mit einem festsitzenden, das BeiBen verhtitenden Maulkorb versehen an der 
Leine geftihrt werden. 

(4) Die Kadaver getoteter oder verendeter wutkranker oder wutverdachtiger Hunde 
sind bis zur amtstierarztlichen Untersuchung sicher und vor Witterungseinfltissen geschtitzt 
aufzubewahren. 

§ 111. (1) Die Ortspolizeibehorde hat sofort zu veranlassen, daB Hunde, die auf Grund 
des § 110 eingesperrt worden sind, amtstierarztlich untersucht werden. 

1) § 66. Vorbehaltlich der in diesem Gesetz bezeichneten Ausnahmen ist eine Ent
schadigung zu gewahren ftir Tiere, die auf polizeiliche Anordnung getotet worden sind. 

2) § 71. Durch Landesrecht kann die Entschadigung versagt werden: Ftir Hunde und 
Katzen, die aus AnlaB der Tollwut getotet sind. 

3) Die Einsperrung wird trotz aller VorsichtsmaBregeln stets mit Gefahr verkntipft 
sein, namentlich well tollwutkranke Hunde und Katzen einen unbezahmbaren Freiheitsdrang 
zu haben pflegen. Deshalb darf dem Besitzer nicht regelmaBig die Einsperrung zugmutet 
werden. Sie erscheint aber zur schleunigen Sicherung der Diagnose, die am toten Tier unter 
Umstanden schwierig ist, geboten, wenn ein Mensch gebissen ist. In solchem Faile kommt 
es vor allem darauf an, der gebissenen Person so schnell und zuverlassig als moglich GewiBheit 
tiber die Sachlage zu verschaffen. Bei einem lebenden tollwutverdachtigen Tiere entscheidet 
sich die Frage, ob wirklich Tollwut vorliegt, gewohnlich binnen wenigen Tagen. 
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(2) LaBt die amtstierarztliche Untersuchung Zweifel tiber den Zustarid eines Hundes, 
so muB die Einsperrung in der Regel auf eine Woche, notigenfalls auf 2 Wochen ausgedehnt 
werden. Nach Ablauf dieser Fristen und vor Aufhebung der angeordneten SchutzmaBregeln 
ist der Hund einer erneuten amtstierarztlichen Untersuchung zu unterwerfen. 

(3) Der Besitzer eines unter Beobachtung gestellten Hundes oder sein Vertreter hat das 
Auftreten verdachtiger Krankheitserscheinungen an demHunde, oder dessen Verenden der Orts
polizeibehorde ohne Verzug anzuzeigen und den Kadaver gemaB § 110 Abs. 4 aufzubewahren. 

(4) Wenn der Besitzer vor Ablauf der Beobachtungsfrist durch amtstierarztliche Be
scheinigung nachweist, daB der Verdacht beseitigt ist, so sind die Einsperrung und polizei
liche Beobachtung schon vorher wieder aufzuheben. 

§ 112. (1) Ftir Hunde, bei denen die Tollwut oder der Verdacht der Seuche amtstier
arztlich festgestellt ist, ist die sofortige Totung von der Ortspolizeibehorde anzuordnen. Wenn 
ein der Seuche verdachtiger Hund einen Menschen gebissen hat, so kann angeordnet werden, 
daB das Tier, sofern dies ohne Gefahr geschehen kann, in einem sicheren Behaltnis, wenn 
moglich unter fester Ankettung, eingesperrt und bis zur Bestatigung oder Beseitigung des 
Verdachtes polizeilich beobachtet wird. Von der Einsperrung ist in Landkreisen dem Land
rat sofort Anzeige zu erstatten. Dieser hat zu prtifen, ob die Einsperrung unbedenklich ist 
oder ob die Totung des Hundes geboten erscheint. 

(2) Ferner ist die sofortige Totung aller derjenigen Hunde anzuordnen, von denen fest· 
steht oder anzunehmen ist, daB sie mit wutkranken Tieren oder der Seuche verdachtigen 
Hunden oder Katzen in Bertihrung gekommen sind. Ausnahmsweise kann fUr solche Hundc 
statt der Totung eine mindestens 3 monatige Einsperrung gestattet werden, falls sie nach 
dem Ermessen der Ortspolizei mit gentigender Sicherheit durchzuftihren ist und der Besitzer 
des Hundes die daraus und aus der polizeilichen "Uberwachung erwachsenden Lasten tragt. 

(3) Die polizeiliche Genehmigung zur Einsperrung eines der Ansteckung verdachtigen 
Hundes (Abs. 2) ist an die weitere Bedingung zu kntipfen, daB der Besitzer der Ortspolizei
behorde mindestens alle 4 Wochen eine amtstierarztliche Bescheinigung tiber den Gesund
heitszustand des Hundes sowie dartiber einreicht, daB die Fortsetzung der Einsperrung 
ohne Gefahren fUr Menschen und Tiere durchftihrbar ist. Wird diese Bedingung nicht ein
gehalten, oder werden die angeordneten EinsperrungsmaBregeln nicht genau befolgt, so 
ist die sofortige Totung des Hundes anzuordnen. 

(4) Der Besitzer eines mit polizeilicher Genehmigung eingesperrten Hundes oder dessen 
Vertreter hat das Auftreten verdachtiger Krankheitserscheinungen an dem Hunde oder dessen 
Verenden der Ortspolizeibehorde Bofort anzuzeigen, und im letzteren Falle den Kadaver 
gemaB § llO Abs.4 aufzubewahren. 

§ 113. (I) 1st ein wutkranker oder der Seuche verdachtiger Hund verendet oder getotet 
worden, oder ist ein nach § 112 Abs. 2 eingesperrter Hund verendet, so hat die Ortspolizei
behorde sofort seine Zerlegung durch den beamteten Tierarzt zu veranlassen. 

(2) Von der Zerlegung kann abgesehen werden, wenn nach amtstierarztlichem Gutachten 
das Vorhandensein der Tollwut schon zweifellos feststeht. . 

§ 114~ (1) 1st ein wutkranker oder der Seuche verdachtiger Hund frei umhergelaufen, 
so muB die Festlegung (Ankettung oder Einsperrung) aller in dem gefahrdeten Bezirk vor
handenen Hunde, auch wenn sie erst nach Anordnung der Sperre in diesen Bezirk eingebracht 
werden, auf die Dauer von mindestens 3 Monaten - von der diese MaBregel begrtindenden 
Wahrnehmung oder Feststellung an - angeordnet werden. 

(2) Diese Anordnung kann auch in den Fallen getroffen werden, in denen die Tollwut 
in einer bis dahin seuchenfreien Gegend bei einem Hunde festgestellt wurde, der nicht frei 
umhergelaufen ist. 

(3) Es" kann angeordnet werden, daB die angeketteten oder eingesperrten Hunde so 
abgesondert werden, daB fremde Hunde mit ihnen nicht in Bertihrung kommen konnen. 

(4) Der Festlegung ist das Ftihren der mit einem sicheren Maulkorb versehenen Hunde 
an der Leine gleichzuerachten. Auch kann fUr minder gefahrdete Bezirksteile zugelassen 
werden, daB die Hunde entweder ohne Maulkorb an der Leine geftihrt werden oder mit 
Maulkorb unter gewissenhafter "Uberwachung frei laufen dUrfen. 

(5) Zu dem gefahrdeten Bezirk im Sinne des Abs. 1 gehOren alle Ortschaften, in denen 
der wutkranke oder der seucheverdachtige Hund gewesen ist, und in der Regel auch die bis 
zu 10 km von diesen Ortschaften (Seuchenorten) entfernten Orte einschlieBlich ihrer Ge-
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markungen. Unter besonderen Verhaltnissen oder in solchen Gegenden, in denen die Tollwut 
eine groBere Verbreitung gefunden hat, konnen jedoch auch solche Ortschaften und Gemar
kungen als gefahrdet angesehen werden, die weiter als 10 km von den Seuchenorten entfernt 
liegen. Die hiernach in Betracht kommenden Sperrbezirke sind nicht lediglich nach der Ent
fernung der Ortschaften und Gemarkungen yom Seuchenorte abzugrenzen, sondern unter Be
riicksichtigung der ortlichen Verhaltnisse moglichst in Anlehnung an natiirliche oder geo
graphische Grenzen (FluBlaufe, Seen, Hohenziige, Waldungen, Moore und dergleichen) zu bilden. 

(6) Die Ausfuhr von Hunden aus dem gefahrdeten Bezirk ist nur mit ortspolizeilicher 
Genehmigung, nach vorheriger tierarztlicher Untersuchung gestattet. Wird die Genehmigung 
zur Ausfuhr eines Hundes erteilt, so ist die Ortspolizeibehorde des Bestimmungsortes von dem 
bevorstehenden Eintreffen des Tieres rechtzeitig zu benachrichtigen. Wahrend der "Ober
fiihrung und am Bestimmungsort ist der Hund den gleichen Beschrankungen zu unterwerfen, 
die fiir ihn zur Zeit der Ausfuhr am Herkunftsorte vorgeschrieben waren. 

(7) Die Benutzung der Hunde zum Ziehen kann unter der Bedingung gestattet werden, 
daB sie dabei fest angeschirrt und mit einem sicheren Maulkorb versehen werden. Die Ver
wendung von Hirtenhunden zur Begleitung von Herden, und von Jagdhunden bei der Jagd 
ohne Maulkorb und Leine kann gestattet werden. AuBer der Zeit des Gebrauches unterliegen 
diese Hunde jedoch den in den Abs. 1 und 4 enthaltenen Vorschriften. 

(8) Es kann angeordnet werden, daB Hunde, die, den vorstehenden Bestimmungen zu
wider, umherlaufend betroffen werden. sofort zu toten sind. 

(9) Fiir die im Dienste der Polizei verwendeten Hunde konnen,fiir die Dauer des Dienst
gebrauches Ausnahmen von den Vorschriften dieses Paragraphen zugelassen werden. 

§ 115. (1) Den Ausbruch der Tollwut hat die OrtspolizeibehOrde auf ortsiibliche Weise 
und in dem fiir ihre amtlichen Veroffentlichungen bestimmten Blatte bekanntzugeben. 

(2) Ferner hat die OrtspolizeibehOrde jeden in ihrem Bezirk festgestellten ersten Aus
bruch der Tollwut sofort den ortlichen Polizeiverwaltungen aller dem Seuchenorte benach
barten deutschen Gemeinden mitzuteilen. 

(3) Es kann angeordnet werden, daB an den Ausgangen der in dem gefahrdeten Bezirk 
vorhandenen BahnhOfe, Schiffsanlegestellen usw. Tafeln mit der deutlichen und haltbaren 
Aufschrift "Hundesperre" leicht sichtbar anzubringen sind. 

(4) 1st anzunehmen, daB ein wutkranker oder der Siluche verdachtiger Hund in einen 
anderen Bezirk iibergelaufen ist, oder ist der Verbleib eines solchen Hundes unbekannt, so 
hat die OrtspolizeibehOrde auch den in Betracht kommenden deutschen ortlichen Polizei
verwaltungen ohne Riicksicht auf Kreis-, Bezirks- oder Landesgrenze unter Beschreibung 
des Hundes (GroBe, Farbe, Rasse, besondere Kennzeichen) und Angabe der von dem Hunde 
vermutlich eingeschlagenen Richtung sofort Mitteilung zu machen: Die beteiligten Polizei
behorden haben hierauf Nachforschungen nach dem Verbleib des Hundes anzustellen. 

(5) Fiir besonders gefahrdete Gegenden kann der Regierungsprasident eine Anzeige 
tiber das Vorhandensein, den Ab- und Zugang, oder tiber Ortsveranderungen von Runden 
vorschreiben. 

§ 116. In den von Tollwut gefahrdeten Gegenden kann angeordnet werden, daB Runde, 
die der Vorschrift des § 34 zuwider ohne vorschriftsmaBiges Ralsband frei umherlaufen, 
sofort zu toten sind. 

§ 117. (1) Die Vorschriften der § 110-113, § 114 Abs. 1,2,5,6, 8, § 115 Abs. 1,2,3 
finden auf Katzen, die von der Tollwut befallen oder der Seuche oder der Ansteckung ver
dachtig sind, mit der MaBgabe sinngemaB Anwendung, daB fiir ansteckungsverdachtige 
Katzen, die im § 112 Abs. 2 Satz 2 zugelassene Ausnahme yom Totungszwange nicht gilt. 

(2) In dem gefahrdeten Bezirke, der den im § 114 Abs. 5 als Regel vorgesehenen Umfang 
nicht iiberschreiten soIl, ist auch die Festlegung der Hunde nach § 114 anzuordnen. 

§ 118. Fiir andere Haustiere, bei denen die Tollwut festgestellt wird, ist die sofortige 
Totung von der OrtspolizeibehOrde anzuordnen. 

§ 119. Der Seuche verdachtige andere Haustiere miissen von dem Besitzer oder dem
jenigen, unter dessen Aufsicht sie stehen, sofort getotet oder bis zu polizeilichem Einschreiten 
in einem sicheren Behiiltnis eingesperrt werden. 'Die OrtspolizeibehOrde hat hierauf sinngemaB 
nach den §§ 111, 113 zu verfahren. 

§ 120. Andere Haustiere, von denen feststeht oder anzunehmen ist, daB sie mit wut
kranken oder der Seuche verdachtigen Tieren in Beriihrung gekommen sind, die aber Erschei· 
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nungen der Tollwut noch nicht zeigen, miissen sofort fiir die Dauer der Gefahr mit den in 
den §§ 122, 123 bezeichneten Wirkungen unter polizeiliche Beobachtung gestellt werden. 

§ 121. Die Dauer der Gefahr (§ 120) ist fiir Pferde und Rinder auf 6 Monate, fiir Schafe, 
Ziegen und Schweine auf 3 Monate zu bemessen. 

§ 122. (1) Wahrend der Dauer der polizeilichen Beobachtung darf ein Wechsel des Stand
ortes der Tiere ohne ortspolizeiliche Genehmigung nicht stattfinden. 1m FaIle eines Wechsels 
ist die Beobachtung an dem neuen Standort fortzusetzen. 

(2) Wenn die Erlaubnis zur -Uberfiihrung der Tiere in einen anderen Polizeibezirk erteilt 
wird, so muB die Ortspolizeibehorde des Bestimmungsortes zur Fortsetzung der 'Beobach
tung von dem bevorstehenden Eintreffen der Tiere rechtzeitig benachrichtigt werden. 

§ 123. (1) Die Benutzung und der Weidegang der unter polizeiliche Beobachtung gestellten 
Tiere sind gestattet. Der Besitzer der Tiere oder sein Vertreter hat jedoch von dem Auftreten 
von Krankheitserscheinungen, die den Ausbruch der Tollwut befiirchten lassen, der Orts
polizeibehorde ungesaumt Anzeige zu erstatten. 1m iibrigen ist nach § 119 zu verfahren. 

(2) Das Schlachten der unter polizeiliche Beobachtung gestellten Tiere ist gestattet. 
(Vgl. jedoch § 125.) 1m FaIle der Schlachtung sind Korperteile, an denen sich verdachtige 
\Vunden oder Narben befinden, unschadlich zu beseitigen. 

§ 124. Vor polizeilichem Einschreiten diirfen bei wutkranken oder der Seuche verdachtigen 
Tieren keinerlei Heilversuche angesteIlt werden. 

§ 125. Das Schlachten wutkranker oder der Seuche verdachtiger Tiere, und jeder Verkauf 
oder Verbrauch einzelner Teile, der Milch oder sonstiger Erzeugnisse solcher Tiere, sind verboten. 

§ 126. (1) Die Kadaver der gefaIlenen oder getoteten wutkranken oder der Seuche ver
dachtigen Tiere miissen sofort unschadlich beseitigt werden. 

(2) Das Abhauten solcher Kadaver ist verboten. 
(3) Die Zerlegung der Kadaver darf nur von Tierarzten oder unter ihrer Leitung vor

genommen werden. 
§ 127. Die Standplatze wutkranker oder der Seuche verdachtiger Tiere sind zu des

infizieren, die Ausriistungs-, Gebrauchs- sowie sonstigen Gegenstande, die mit solchen Tieren 
in Beriihrung gekommen sind (§ 17 der Anweisung fUr das Desinfektionsverfahren) sind zu 
desinfizieren oder unschadlich zu beseitigen. 

Aus der Anweisung fUr das Zerlegungsverfahren bei Viehseuchen (Anlage B 
der preuBischen Ausfuhrungsverordnung zum Reichs-Viehseuchengesetz). 

§ 21. Abs. 2. Sind von toIlwutkranken oder tollwutverdachtigen Tieren ::Henschen 
gebissen worden, so hat der beamtete Tierarzt sofort nach der Zerlegung das Gehirn ein
schlieBlich des verlangerten Markes in unverletztem, aber von der Muskulatur befreiten 
Knochengeriist an die zustandige Untersuchungsstelle zu senden. 

Kurz zusammengefaBt ergeben sich fur die Bekampfung der Tollwut folgende 
Gesetzesbestimmungen: 

1. Zwang zur Kenntlichmachung jedes Rundes. 
2. Anzeigepflicht des Tierhalters bei Tollwut oder Tollwutverdacht. 
3. Pflicht des Tierhalters, den erkrankten oder verdachtigen Rund tot oder 

Ie bend bis zum Einschreiten der Polizei sicherzustellen. 
4. Zwangslaufige Feststellung der Diagnose durch den beamteten Tierarzt. 
5. Totung aller Runde und Katzen, die mit wutkranken oder verdachtigen 

Tieren in Beruhrung gekommen sind; nur ausnahmsweise durfen derartige Runde 
einer dreimonatigen Einsperrung unter obrigkeitlicher Uberwachung unter
worfen werden. 

6. Sechs- bzw. dreimonatige polizeiliche Uberwachung aller wertvolleren 
Nutztiere, die mit tollwutigen oder tollwutverdachtigen Tieren in Beruhrung 
gekommen sind. 

7. Verbot der Verwendung an Wut oder unter Wutverdacht eingegangener 
oder getoteter Tiere. 
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8. Desinfektionsvorschriften. 
9. Anordnung der Hundesperre in Gegenden, in denen ein wutkranker oder 

verdachtiger Hund frei umhergelaufen ist. 
11. Vorschriften iiber die Entschadigung von Viehverlusten. 
10. Vorschriften iiber die Bestrafung bei Zuwiderhandlung. 
Ahnliche Gesetze wie das eben ausfiihrlich angegebene bestehen in allen 

Kulturstaaten. Sie sind im allgemeinen als ausreichend anzusehen, um, wenn 
sie geniigend scharf durchgefiihrt werden, die Tollwutgefahr auf ein Minimum 
zu beschranken. Sie haben auch ausgereicht, um die im Gebiet des deutschen 
Reiches um die Mitte des vorigen Jahrhunderts weitverbreitete Tollwut allmah
lich einzudammen. Bis zur Beendigung des Weltkrieges war ein dauernder Riick
gang der Tollwut zu beobachten, so daB die im Innern des Reiches gelegenen 
Gebiete allmahlich vollkommen frei von Lyssa geworden waren. Wenn seit dem 
Jahre 1919 ein standiges Ansteigen der Tollwutziffern unter den Hunden und 
damit auch eine Vermehrung der BiBverletzungen durch toIle Tiere zu verzeich
nen ist, und wenn in den letzten Jahren auch Gebiete verseucht worden sind, 
die seit Jahrzehnten frei von Tollwut waren, so ist dies eine Erscheinung, die 
nicht auf das deutsche Reich beschrankt ist, sondern in ganz Europa beobachtet 
werden kann und ihren Grund darin hat, daB die gesetzlichen und polizeilichen 
Vorschriften infolge der durch den Krieg gesunkenen Achtung vor dem Gesetz 
nur sehr mangelhaft beobachtet werden. Auch hat die Durchfiihrung der Sperr
vorschriften von seiten der untergeordneten Polizeiorgane besonders auf dem 
Lande viel zu wiinschen iibrig gelassen. Es kommt hinzu, daB das Publikum 
teils aus Unkenntnis der Symptome und der Gefahrlichkeit der Tollwut, teils 
in einer iibertriebenen Tierliebhaberei das Auftreten der Krankheit verheim
licht, um der als besonders lastig und unangenehm empfundenen Hundesperre 
zu entgehen. Hier muB eine intensive Aufklarung der Bevolkerung einsetzen, 
damit sie einsieht, daB die gesetzlichen V orschriften nicht nur dem Schutze des 
Menschen dienen, sondern daB ihre strenge Durchfiihrung die Verbreitung der 
Seuche auf schnellstem Wege unterdriickt, und damit auch die als lastig 
empfundenen Sperrvorschriften iiberfliissig macht. DaB die rigorose Durch
fiihrung der bestehenden Gesetzesvorschriften auch in der heutigen Zeit aus
reicht, beweist die erfolgreiche Bekampfung der Tollwut in Wiirttemberg, 
wo es gelang, in relativ kurzer Frist ihrer Verbreitung Einhalt zu tun 
(v. Ostertag). 

Wiinschenswerte Verbesserungen. So erfolgversprechend die geschil
derten GesetzesmaBnahmen bei strenger Durchfiihrung auch sind, es kann nicht 
geleugnet werden, daB sie noch weiter verbessert werden konnten. So erscheint 
es angebracht, die Anzeigepflicht auch auf die von einem wutkranken Hund ge
bissenen Tiere aus·zudehnen, da Hundebesitzer, trotzdem sie es wuBten, doch 
die Beriihrung ihres Tieres mit einem tollwiitigen verheimlicht haben, so daB 
immer wieder neue Erkrankungen vorkommen. Weiter ware wiinschenswert 
eine VergroBerung der Sperrbezirke und eine Verlangerung der Sperrzeit. Wie 
einwandfrei beobachtet ist, kann ein Hund im Irritationsstadium bis zu 70 km 
zuriicklegen, so daB der Sperrkreis von 20 km Radius etwas gering erscheint. 
Fiir eine Verlangerung der Sperrzeit spricht die Tatsache, daB die Inkubations
dauer in einem nicht zu unterschatzenden Prozentsatz mehr als 3 Monate be-
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tragt. Schuder berichtet, daB von 395 sicher beobachteten Inkubationszeiten 
21 = 5,3% uber 3 und bis zu 7 Monaten betrugen. . 

Auch die Vorschrift, daB ein Hund aus einem Sperrbezirk ausgefUhrt werden 
darf, wenn ein amtstierarztliches Attest seine Gesundheit bescheinigt, erscheint 
uns revisionsbedurftig. Denn niemand kann einem Hunde ansehen, ob er sich 
im Inkubationsstadium der Lyssa befindet, und so sind VerschleppUIigen der 
Seuche moglich, da die im Gesetz vorgeschriebene Meldung der Polizeibehorde 
des alten Aufenthaltsortes an die des neuen, selbst wenn sie erfolgt, kaum zur 
Folge haben wird, daB der Hund am neuen Aufenthaltsort den Sperrvorschriften 
unterworfen bleibt, wenn dort keine Hundesperre besteht. Es sind uns aus den 
letzten Jahren 2 FaIle aus Schlesien bekannt, wo nachgewiesenermaBen durch 
eine Dberfuhrung des zur Zeit des Umzuges gesunden Hundes aus einem Sperr
bezirk die Tollwut in seuchenfreie Gebiete verschleppt worden ist. 

Ferner ware auch eine Erweiterung der Entschadigungspflicht auf die gemaB 
polizeilicher Anordnung getoteten Hunde erstrebenswert: Die Nichtentschadi
gung fUhrt den Hundebesitzer leicht dazu, die Tatsache, daB sein' Hund mit 
einem tollwiitigen in Beruhrung gewesen war, zu verheimlichen, um die Totung 
des fUr ihn wertvollen Hundes zu vermeiden. 

Endlich ware noch groBerer Wert auf die Aufklarung der Bevolkerung zu 
legen. Denn was fUr Anschauungen uber die Entstehung der Lyssa im Volke 
wie auch unter den Gebildeten, ja sogar in der landwirtschaftlichen Literatur 
vertreten sind, dafUr solI nur die weitverbreitete Ansicht angefUhrt werden, daB 
die Tollwut durch schlechte Behandlung, vor allem durch langes Durstenlassen, 
hervorgerufen werde. Es durfte angebracht sein, Merkblatter uber die Sym
ptome und die Gefahren der Lyssa gleichzeitig mit der Steuermarke dem Hunde
besitzer in die Hand zu geben; vor allem aber muBten die besonders gefahrdeten 
Kinder alljahrlich in der Schule belehrt werden; und schlieBlich ware auch der 
Film in den Dienst der Sache zu stellen, der durch die Darstellung des furcht
baren Krankheitsbildes der menschlichen Lyssa wohl sehr gut die Notwendigkeit 
der gesetzlichen MaBnahmen demonstrieren wurde. 

Aber aIle diese MaBnahmen konnen zu einem vollen Erfolge nur fUhren, 
wenn aIle von der Lyssa' bedrohten Staaten die Bekampfung energisch durch
fUhren. Poleff berichtete 1922 von der erschreckenden Verbreitung der Toll
wut in RuBand, und wies daraufhin, daB dort d~r Hauptlyssaherd zu finden sei, 
von dem aus das westlichere Europa standig bedroht ware. Wir haben hier in 
Schlesien immer wieder die Beobachtung gemacht, daB jedes erneute Auftreten 
der Tollwut in den Grenzkreisen seinen Anfang nahm, und wahrend es in den 
zentral gelegenen Gebieten relativ rasch gelang, ein Weiterumsichgreifen der 
Seuche zu verhindern, traten in den Grenzgebieten immer wieder neue FaIle 
auf. AIle MaBnahmen mussen in Grenzgebieten wirkungslos bleiben, wenn sich 
die Nachbarstaaten nicht zu einer ebenso intensiven Bekampfung der Tollwut 
entschlieBen. Auch fur die Tollwutbekampfung muB eine internationale Rege
lung getroffen werden. So ware z. B. schon viel gewonnen, wenn jeder Staat 
verpflichtet ware, von den in seinen Grenzgebieten vorkommenden Tollwut
fallen dem Nachbarstaate unverzuglich, am besten von Ortsbehorde zu Orts" 
behorde, Mitteilung zu machen, wie es zur Zeit bereits yom deutschen Reich 
mit einigen seiner Nachbarstaaten vereinbart worden ist. 
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16. Pseudowut 
(Aujeszkysche Krankheit;Paralysis bulbaris infectiosa, 

Peste de cocar, Juckpest). 
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1m AnschluB an die Schilderung der Lyssa sei noch kurz eine zuerst von A ujeszky (4) 
bei Rindern und Hunden in Ungarn beschriebene Krankheit besprochen, da sie einige Ahn
lichkeit mit der Wut aufweist. Die Pseudowut kommt unter natiirlichen Bedingungen auch 
bei Katzen und Ratten vor, sie ist auBer in Ungarn vereinzelt in Deutschland und in Brasilien 
beobachtet worden. Die Ink u bat ion betragt 28-32 Stunden, ausnahmsweise bis zu 5 Tage. 

Das Krankheitsbild: Die Tiere zeigen verandertes Benehmen, verlieren ihre Munter
keit, wandern ruhelos umher oder verkriechen sich in einen Winkel und winseln, heulen, 
bellen, briillen oder miauen kliiglich. Die Nahrungsaufnahme ist herabgesetzt, der Durst 
erhOht. Bei etwa der HaUte der Tiere besteht heftiger Juckreiz, bei Rindern meist am Maul, 
bei Hunden an der Haut; die Tiere scheuern, reiben oder nagen sich unaufhorlich, so daB 
es oft zu Abscessen oder Nekrosen kommt; dieser Juckreiz halt bis zum Tode an. Die Atmung 
ist erschwert, die Pupillen sind weit und reagieren trage. Es besteht starker SpeicheHluB; 
aus den Augen lauft schleimig-eitriges Sekret herab. Zuweilen werden die Tiere erregt und 
beiBen in vorgehaltene Stocke hinein; echte BeiBsucht wird jedoch nie beobachtet, ebensowenig 
Tobsuchtsanfalle. 1m weiteren VerIauf sieht man hiiufig Muskelzuckungen, tonisch-klonische 
Krampfe, spater Lahmungen. Die Krankheit dauert 1/2-3 Tage und endigt fast stets tOdlich. 

Die natiirliche Infektion erfolgt nach Zwick wahrscheinlich oral, nach Hutyra spielen 
vielleicht die Ratten eine wichtige Rolle. 

Die kunstliche tJbertragung gelingt auf Rinder, Ziegen, Schafe, Hunde, Kaninchen, 
Meerschweine, Ratten, Mause, Frosche, weniger leicht auf Pferde, noch schwieriger auf Esel, 
nicht auf Schweine, Huhner, Tauben. Sie kann erfolgen durch subcutane, intramuskuliire, 
intraperitoneale oder intraokulare Verimpfung von Blut, Harn, Leber, Nieren, Milz oder 
Zentralnervensystem, aber nicht durch den Speichel. Z w i c k und Z e II e r konnten durch 
Fiitterung Katzen und Ratten infizieren, aber nicht Hunde, Kaninchen, Meerschweine und 
Mause. Die Inkubation betragt bei kunstlich infizierten Tieren 1/2-10 Tage; die Symptome 
sind die gleichen wie bei der natiirlichen Infektion; besonders ausgepragt ist der Juckreiz 
an der Injektionsstelle. 

Pathologisch-anatomisch findet sich hochgradige Entziindung der Injektionsstelle, 
Hyperamie und kleine Blutungen im Zentralnervensystem und den Hirnhauten, sowie in 
der Magen- und Darmschleimhaut. Bei einem von Zwick und Zeller beobachteten Hund 
fanden sich Haarballen im Maul. Negrische Korperchen oder ahnliche Gebilde sind nicht 
gefunden worden. 

Die Zuchtung des Erregers ist nicht gelungen; Bakterien sind auch mikroskopisch 
nicht gesehen worden. Wahrscheinlich ist der Erreger ein ultravisibles Virus, doch gehen die 
Angaben liber seine Filtrierbarkeit auseinander: Zwick und Zeller, Bertarelli und Melli 
leugnen sie, Schmiedhoffer will sie unter gewissen Bedingungen, Sangiorgi stets (durch 
Berkefeld-V-, N- und W-Kerzen) nachgewiesen haben. 

Das Virus verhalt sich in seiner Resistenz gegen physikalische und chemische Ein
wirkungen dem Lyssavirus recht ahnlich. Es wird durch II tagiges Trocknen bei 25 0 zerstort; 
im Gehirn bleibt es im Eisschrank 8 W ochen lang virulent; es widersteht der Faulnis 2 bis 
3 W ochen lang. Erhitzung auf 60 0 zerstort es in 30 Minuten, auf 80 0 in 3 Minuten. - Von 
Chemikalien wird es rasch getotet: durch 2 promill. HgCla, 3 proz. Phenol in wenigen Minuten, 
2 proz. Formalin in 20 Minuten, absoluten Alkohol in 30 Minuten. Durch I proz. Antiformin 
wird es dagegen in 5 Minuten nicht zerstort. In Glycerin bleibt das Virus bei Eisschrank
temperatur im Gehirn 8 Monate, im Blutserum 8 Wochen lang lebend. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber der Lyssa gelingt leicht, wenn man die kurze 
Inkubation, den lokalisierten heftigen Juckreiz und das Fehlen der Tobsuchtsanfalle beruck
s~chtigt; fur die mikroskopische Untersuchung ist das konstante Fehlen der Negrischen 
Korperchen, fUr den Tierversuch die hoehgradige Infektiositat des Blutes der kranken Tiere 
wesentlich. 

Die Therapie scheint nach den Versuchen von Hutyra durch allerdings sehr hohe 
Gaben von Salvarsan moglich zu sein: Kaninchen konnten durch" 0,04-0,08 g je Kilogramm 
geheilt werden. AIle Versuche der Schutzimpfung sind bisher vergeblich gewesen. 
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Einleitung. 
Seit die bekannte Monographie von Sta u bli tiber die Trichinose erschienen 

ist, hat sich mancherlei Neues in der Forschung tiber Trichinellen und Trichinose 
ergeben. Es sind neue Gesichtspunkte gewonnen worden, welche tiber den Rah
men des Laboratoriurns hinaus Aufmerksamkeit fordern dtirfen und sich an 
Pathologen und Hygieniker, Arzte und Tierarzte gleichzeitig wenden. In den 
folgenden Ausfiihrungen wird eine Darstellung gegeben, welche im allgemeinen 
die Kenntnis der Forschungsergebnisse bis zur buchmaBigen Darstellung von 
Staubli voraussetzt. Dort ist auch die friihere Literatur einzusehen. 

I. Trichinellen. 
Nomenklatur. Da die Bezeichnung "Trichinella spiralis" fiir den 

haarfeinen, schraubenartig eingerollten Muskelparasiten, den James Paget und 
Richard Owen 1835 erstmals als eingekapselten Parasiten in menschlicher 
Muskulatur gefunden haben, auch in gelehrten Kreisen noch ungewohnt ist, 
sei auf die Notwendigkeit ihres Gebrauches statt der friiheren, Bezeichnung 
"Trichina spiralis" (Owen) von vornherein verwiesen. Railliet hat 1895 
die Benennung "Trichinella spiralis" vorgeschlagen, da als "Trichina spiralis", 
ohne daB Owen das gewuBt, schon vor Entdeckung des fraglichen Muskel
parasiten eine Dipterengattung festgelegt worden war." Die neue Benennung ist 
zwingend und im wissenschaftlichen Sprachgebrauch nicht zu umgehen. Da
gegen blieb der Begriff ""Trichinosis" fiir die durch Trichinellen bedingte Er
krankung der Trichinellenwirte bestehen - und zwar nur der Begriff "Trichino
sis", obwohl de J ong vorgeschlagen und v. Ostertag dies billig fand, den 
Krankheitsnamen "Trichinellosis" anzuwenden. Die Krankheitsbezeichnung 
"Trichiniasis" von Zenker hat sich, in Deutschland wenigstens, nicht ein
gebiirgert. 

Man spricht also heute von "Darmtrichinellen" und "Muskeltrichinellen". 
Dagegen ist es falsch, die von den Darmtrichinellen lebend geborenen jungen 
Wiirmchen als "Embryonen" zu bezeichnen, wie das vielfach geschieht; sobald 
diese den Mutterleib verlassen haben, ftihren sie ein individuelles, selbstandiges 
Leben; es handelt sich auch nicht um Larven, welche eingreifende Umbildungen 
erfahren mtiBten, urn scl).lieBlich vollendete, fiir den endgtiltigen Wirtsparasitis
mus geeignete Schmarotzertiere zu werden, sondern es handelt sich lediglich 
um Jugendstadien des in einer Linie heranwachsenden Tieres. B. H. Ransom 
hat die Muskeltrichinellen den Nymphenformen der Insekten verglichen:; sie 



Trichinellen, Trichinose und ihre Abwehr. 167 

lassen bereits die Anlage des mannlichen und weiblichen Geschlechtes erkennen 
(v. Ostertag). Wir nennen die in die Darmwand geborenen jungen Wiirmchen 
mit Mikoletzky "Jungtrichinellen", sprechen von "Muskeltrichinellen", so
bald sie auf ihrer Wanderschaft die Skelettmuskulatur erreicht haben, seien sie 
dort schon eingekapselt oder machen sie sich dort erst ansassig, beginnen sie 
erst sich einzuringeln. Wir sprechen weiterhin, wenn im neuen Wirtstier auf
genommenes trichinoses Muskelfleisch verdaut wurde und die Muskeltrichinellen 
frei kamen und nun im Darm auswuchsen, von "Darmtrichinellen". 

Biologie der Trichinellen. Es sollen hier nur Verhaltnisse der Trichi
nellen ohne Riicksicht auf die moglichen Wirtstiere besprochen werden. Fiir 
die Zootomie der Trichinellen kommt als letzte maBgebende Arbeit jene von 
Graham in Frage, welcher unter Rich. Hertwig seine Studien vorgenommen 
hat. Hertwig hat selbst dariiber gelegentlich berichtet. Gegeniiber diesen Dar
stellungen, welche auch der Schilderung der Trichinellen in dem bekannten 
parasitologischen Werk von Braun und Seifert neb en den Arbeiten der Au
toren aus der klassischen Zeit der Trichinellenforschung, wie z. B. Leuckarts, 
diente, hat die neueste Zeit nichts von Bedeutung aufzuweisen. Der Aufsatz 
von Frothingham Channing bewegt sich augenscheinlich in alten Gleisen, 
nur eine roh schematische Zeichnung liegt ihm als Neuheit bei; sie soIl das Ver
standnis der Trichinellenanatomie erleichtern. 

Heute ist im groBen und ganzen der Lebensgang der Trichinellen klar. 
Dnd doch stoBt man im Laboratorium, wenn man diesen Lebensgang verfolgen 
will, auf Schwierigkeiten: Wie Hauser und Merkel zeigten, kann man durch 
Verdauung in einem kiinstlichen Pepsin-Salzsauregemisch die Muskeltrichinellen 
freiwerden sehen (Strobel) und als freie, lebende, stark bewegliche Triehinellen 
etwa zu Unterrichtszwecken projizieren. Diese Methode der Freilegung von 
Muskeltriehinellen eignet sich aueh, wie Flury dargetan hat, zur Gewinnung 
reiner, von Kapselinhalt und Muskelverfallstoffen freier Trichinellenleiber, ein 
Ziel, das zur Losung mancher physiologisch-chemisehen, serologischen und toxi
kologisehen Fragestellung als Vorbedingung erseheint. Immerhin gelingt es in 
kleinem MaBe ebenso durch Auspressung von Muskulatur im PreBsaft freie Mus
keltrichinellen, wenn auch in kleiner Menge, zu erhalten. Glaeser zerzupfte 
kleinste triehinose Fleisehstiickchen in einem mit Koehsalz16sung gefiillten 
Schalehen; dadureh wurden Trichinellen frei; durch Zentrifugieren konnte er 
die Aufsehwemmung der Trichinellen von den Fleischstiickchen trennen. Aueh 
S tau b Ii hat gelegentlich einfach durch Zerzupfen und Auspressen von Muskula
tur jung infizierter Tiere sieh freie Trichinellen verschafft. 

Nicht viel schwerer scheint es mir, einzelne Darmtrichinellen sauber zu er
halten. Eines aber muB bedacht werden: Man darf aus irrefiihrenden Schilde
rungen der Lehrbiicher nicht glauben, man konnte die Darmtrichinellen, weil 
sie 1,2-4 mm lang sind, mit freiem Auge sehen. Dem steht ihre ungemein feine 
Schlankheit entgegen, welche sich ja hochstenfalls auf 0,06 mm erstreckt. lch 
habe bei Menschen und Tieren mit einer unter starker LupenvergroBerung leicht 
wahrgenommenen Darmtrichinose trotz sehr guter Sehseharfe meiner Augen 
niemals ohne VergroBerungsglas aueh nur ei ne Triehinelle gefunden. Aueh 
sueht man gelegentlich vergebens im frei ausflieBenden Darminhalt, wahrend 
es unsehwer gelingt, in einem Gesehabsel, das man mit der Objekttragerkante 
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von der. Mucosa des aufgeschnittenen Diinndarms herunterstreift, die Tierchen 
festzustellen. Auf diese Weise fand ich, wie schon viele friihere Sucher, zweimal 
·bei Menschen, deren Leichen mir in der 5. Woche nach der trichinosen Infektion 
vorlagen, noch zahlreiche Darmtrichinellen ~ und zwar Weibchen und Mann
chen, diese etwas seltener als jene. Das entspricht nicht ganz der Angabe von 
I. Vogel (zitiert bei Ostertag), man finde im Darm am 10. bis 14. Tage nach 
der Infektion fast nur noch weibliche Darmtrichinellen. Utrobin gibt an, bei 
einem lebenden Trichinosen ohne Schwierigkeit den Nachweis der Darmtrichi
nellen erbracht zu haben, eine Angabe, der die oft gelesene Bekundung von 
Klinikern gegeniibersteht, es habe sich in den Abgangen akut Trichinoser keine 
einzige Trichinelle finden lassen. Die Anschauung, als ob die Darmtrichinellen 
nur 5-7 Wochen im Menschen lebten, sei unrichtig. In der 8. bis 9. Woche 
nach der Infektion gelang es mir mit Sicherheit nicht mehr, Darmtrichinellen 
bei menschlicher Leichenoffnung nachzuweisen. Auch Prym hat bei der Sek
tion eines in der 4. bis 6. Woche verstorbenen Trichinosen weibliche Darm
trichinellen gefunden; dasselbe ist Christeller gelungen. 

Die Darmtrichinellen aus menschlichen Leichen zeigen oft noch 
einen embryonenhaltigen Keimschlauch, wenn auch schon Wochen hinter dem 
Krankheitsbeginn liegen. Mir ist es ferner gegliickt, in der Abschabemasse des 
menschlichen Diinndarms eines 5 W ochen krank gewesenen Trichinosen nach 
kurzem Suchen eine hochtrachtige Darmtrichinelle zu entdecken, welche unter 
den Linsen des Mikroskopes die AusstoBung von lebenden J ungtrichinellen er
kennen lieB; das ergab einen ganz entsprechenden Anblick, wie ihn Heller 
seinerzeit in der bekannten Figur eines gebarenden Trichinellenweibchens ab
gebildet hat. 

Wiederholt ist die Frage aufgeworfen worden, wieviel Embryonen ein 
Trichinellenweibchen zur Reife bringen mag. Baum zitiert folgender
maBen: "Virchow meint, mindestens 200, Leuckart mindestens 1500, Pa
genstecher ein paar tausend, Staubli 1000; die Geburt der Jungen geschieht 
nicht auf einmal, sondern zieht sich iiber mehrere Wochen hin, sie erfolgt zwar 
einzeln und hintereinander, aber durch Pausen unterbrochen, also schubweise." Von 
neueren Untersuchungen sind dafiir bedeutungsvoll Untersuchungen von B oh m (3) 
und von K. Wolffhiigel. Bohm hat an eine weiBe Maus 6 Muskeltrichinellen 
verfiittert und dann durch Zahlung in der Gesamtmuskulatur der Maus eine 
Neuentwicklung von 754 Muskeltrichinellen festgestellt. Das ist natiirlich nicht 
gleichbedeutend mit der Zahl der tatsachlich geborenen Jungtrichinellen. Ihre 
Zahl wird groBer gewesen sein, da man annehmen darf, daB eine gewisse Zahl 
derselben auf dem Weg vom Darm zur Muskulatur sich verirrte und zugrunde 
ging. K. Wolff h ii g el machte entsprechende Fiitterungsversuche bei weiBen 
Ratten. Bei einem seiner Versuchstiere entwickelten sich aus einem Trichi
nellenweibchen 137 Muskeltrichinellen, in anderen Fallen weniger oder mehr. 
Es scheint, als ob die Virchowsche Zahl von 200 Embryonen als Nachkommen
zahl eines Trichinellenweibchens ungefahr das Richtige getroffen hiitte. Aller
dings iiberlegt Sta u bli folgendes: Da er in einzelnen weiblichen Tieren neben 
den unentwickelten Eiern und der groBen Zahl von Ubergangsformen iiber 100 
ausgebildete Embryonen zahlen konnte, so miisse man schatzen, daB das ein
zelne Muttertier jedenfalls iiber 1000 Junge gebiire. 
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TIber die Zeit, welche fur die Entwicklung der in den Magen aufge
nommenen Muskeltrichinellen zu geschlechtsreifen und weiterhin zu geburts
bereiten Darmtrichinellen notig ist, wissen wir nur annahernde GroBen. Jeden
falls kann man schon am 7. Tag (Staubli) nach der Futterung mit trichinosem 
Fleisch J ungtrichinellen im stromenden Blut nachweisen; ferner fand man noch 
5 W ochen nach der lnfektion hochtrachtige Trichinellen in der Darmschleimhaut 
men schlicher Leichen (Prym, Christeller, Utrobin, Gg. B. Gruber). Frei
lich mussen wir annehmen, daB nicht in allen Wirtstieren oder Menschen immer 
gleichgute Verhaltnisse fUr die gleichrasche Entwicklung der Darmtrichinose 
vorhanden sind, daB nicht aIle Darmtrichinellen gleichrasch zur Paarung ge
langen. TIber die naheren Bedingungen der Vereinigung von mannlichen und 
weiblichen Darmtrichinellen weiB man ja vorlaufig nichts; es hat die Copula 
dieser Tiere anscheinend noch niemand beobachtet. lch glaube, daB eine ent
sprechende weitere Aufhellung der Biologie der Trichinellen nicht unuberwind
lich schwer ware. Wurde man z. B. bei Ratten, welche leicht sehr heftig mit 
trichinosem Fleisch zu infizieren sind, etwa yom 2. Tag nach der verhangnis
vollen Futterung an sorgsam den vorsichtig abgeschabten Wandbelag des Dunn
darms untersuchen, muBte es wohl gelingen, mannliche und weibliche Tiere der 
Trichinellen in Copula anzutreffen. 

Das Schicksal der Darmtrichinellen nach geleisteter Gestationsarbeit 
ist dunkel. lch habe an der menschlichen Leiche in der 5. Woche nach der In
fektion neben wohlerhaltenen Darmtrichinellen solche gefunden, welche stark 
mit dem Gallenfarbstoff des Kotes, also mit Fakalfarbe imbibiert waren; diese 
bewegten sich nicht mehr, es waren abgestorbene Tierchen. Weiter bemerkte 
ich derartig gelb gefarbte Tiere, deren innere Leibesanordnung keine scharfen 
Abgrenzungen mehr erkennen lieB; sie sahen aus, wie ein mit Krumeln er
fUUter Chitinschlauch, der selbst da und dort geknickt oder geborsten zu sein 
schien und gelegentlich an Scharfe der Linie eingebuBt hatte. DaB eine vollige 
Auflosung der Wurmleichen im Wirtsdarm stattfinde, will ich damit nicht be
haupten. Man denke aber an den MiBerfolg der vielen Kliniker, welche bei akut 
Trichinosen sich oft genug der Mtihe unterzogen haben, Darmtrichinellen in den 
Abgangen zu finden; die Ausbeute ist zwar nicht stets negativ, aber verschwindend 
gering in ihren Erfolgen gegenuber der Zahl von Darmtrichinellen, welche man 
im schleimigen Dtinndarmabschabsel feststellen kann. 

Die von den Darmtrichinellen geborenen Jungen haben nach Hoyberg, 
ahnlich anderen jugendlichen Trichotracheliden, einen Mundstachel (Fulle
born). 1m ubrigen ist tiber ihre Korperbeschaffenheit wenig bekannt. Staubli 
ist es zuerst gelungen, sie im stromenden Blut nachzuweisen; er entnahm bei 
Versuchstieren aus dem freigelegten Herzen Blut mittels der P r a v a z schen Spritze 
in moglichst groBer Menge und brachte es sofort in 20-40 ccm einer 3 proz. 
Essigsaure; dadurch bleibt die Bildung des Fibrins aus, die roten Blutkorperchen 
werden zerstort, das Hamoglobin tritt in Losu~g. Zentrifugiert man nun, so 
erhalt man ein Sediment, das groBtenteils nur noch aus Leukocyten und den 
Jungtrichinellen besteht. Sowohl im ungefarbten als im gefarbten Praparat 
sind diese gut zu erkennen. Sta u bli empfiehlt zur Farbung die gewohnlichen 
Anilinfarbstoffe, besonders das eosinsaure Methylenblau oder die G i ems a sche 
FarblOsung. In solchen Praparaten bilden die letzten Reste der roten Blut-
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korperchen einen homogen rotgrau gefarbten Untergrund, von dem sich die Leuko
eytenkerne und die striehartig erscheinenden Jungtrichinellen in blauer Farbe 
scharf abheben. Als Charakteristikum der Jungtrichinellen gibt StaubIi eine 
eigenartig sehief verlaufende, bandartige Unterbrechung des Kernstranges im 
Leib der Jungtriehinellen an. Dieses Bandehen, dessen Natur nicht geklart ist, 
fand S tau b Ii bei intrauterinen Triehinellenembryonen wie bei den J ungtieren, 
ja selbst noeh bei heranwaehsenden Muskeltriehinellen. S tau b Ii hat sieh groBe 
Miihe gegeben, die anatomisehen Einzelheiten der J ungtriehinellen festzustellen; 
in dieser Hinsicht sei auf die Ausfiihrungen seiner Monographie (auf Seite 30ff.) 
verwiesen; auch Bilder der noeh recht unklaren Tierchen sind dort gegeben. 
Hier sei nur noch mitgeteilt, wie er es anstellte, geniigend Beobachtungsmaterial 
sieh zu besehaffen: Er nahm Muskelfleisch stark triehinelliger, etwa 20 Tage 
alter Meerschweinehen und quetschte den Muskelsaft aus, in dem sieh massen
haft und vollig unversehrte Muskeitriehinellen aller GroBen ....:...- also aueh eben 
in Eiilwanderung befindliehe Jungtriehinellen finden lieBen. Diesen Quetsch
saft verdiinnte er mit 3 proz. Essigsaure kurz und breitete das Sediment auf 
sorgfaltig gereinigten Objekttragern aus. Nach vorsiehtigem Trocknen farbte 
er die Ausstriche naeh Giemsa und differenzierte sie stark mit destilliertem 
Wasser. 

Was die Zeit der Triehinellenwanderung anbelangt, also jene Zeit, in 
welcher man am besten Jungtriehinellen aus dem stromenden Blut der Ver
suehstiere (sinngemaB aueh bei akut triehiilosenMensehen) findet, sei auf Sta u bIis 
Tabelle hingewiesen, welche ich hier wiederhole: 

Tabelle 1. Zeit des Blutumtriebes der Jungtrichinellen. 

Tllge nllch der Menge des ent- Anzahl 
Tier Fiitterung mit trichi- nommenen Herzblutes der J ungtrichinellen 

nosem Fleisch in Kubikzentimetern im Blutsediment 

Meerschw. I 7 0,25 2 

" 
II. 8 0,5 18 

" 
Y. 8 2,5 180 
W 8 0,5 6 
ZII. 11 0,5 8 
IV 11 1,0 150 
III 12 1,5 40 
V. 15 0,5 80 

" 
ZI 16 2,0 230 

" 
M. 18 0,25 90 

" 
P. 23 0,5 80 

" Vlj2 25 1,0 zahlreich 

" 
VIlj2 27 1,0 1 

" x. 28 2,0 0 

Spater hat Staubli aueh J).aeh einfaeher Blutgewinnung mittels Einstiches 
einer Hohlnadel in das lebende Tierherz Triehinellenembryonen gefunden, ebenso 
wie der Nachweis im Ohrvenenblut der Versuehstiere gelang. Meine Mitarbeiter 
Gastel und Oertel haben mehrfach die Brauehbarkeit beider Methoden am 
Meerschweinversuch bestatigt. Auch de J 0 ng fand Jungtrichinellen im Herz
blut von Meerschweinchen bis zum 20. Tag, im Carotisblut bis zum 23. Tag nach 
der Trichinellenfiitterung. 
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Sta u bli sprach die Erwartung aus, daB man auch beim Menschen - zu 
diagnostischen Zwecken mit Erfolg werde darangehen konnen, Jungtrichinellen 
im stromenden Blut festzustellen. Das ist in der Tat mehrfach gelungen J ane
way (1909), Mercur und Barach, Packard, Cross (1910), Lamb und 
Huebner (1911) haben im Blut von Kranken die Trichinellen nachgewiesen. 
Auch Blank ist dieser Nachweis gelungen, indem er 10 ccm Blut wiederholt 
mit Essigsaure (3%) versetzte und auswusch, sodann den abzentrifugierten 
Bodensatz auf Jungtrichinellen musterte. Bei einem anderen Patienten scheint 
es sogar gelungen zu sein, einfach im sog. "dicken Tropfen" Blutes auf dem 
Objekttrager die Parasiten zu erkennen. Auch Salzer ist der Trichinellennach
weis im kreisenden Blut gegliickt (1916). Diesen positiven Ergebnissen am kranken 
Menschen stehen zahlreiche negative gegeniiber (z. B. von His und Zinn). 
Schonborn fiihrte bei einer Besprechung der menschlichen Trichinose aus, 
man wiirde nur bei sehr reichlicher Uberschwemmung des Wirtes mit Jung
trichinellen einen positiven Nachweis im Blut erhalten. Dem ist gewiB l;leizu
stimmen; und wenn bei den immerhin nicht so seltenen Vorkommnissen schwerer 
akuter Trichinose des Menschen nur selten ein erfolgreicher Trichinellen
fang im entnommenen Blut gemeldet wird, so liegt das hauptsachlich doch wohl 
an arztlichen Griinden: Man will den durch heftigste Schmerzen gepeinigten, 
in starrer Muskellahmigkeit daliegenden Kranken nicht dem relativ eingreifen
den, fiir ihn recht schmerzhaften Vorgang der Blutpunktion wiederholt unter
werfen; und wiederholte Punktion ist ratsam, um ein sicheres Ergebnis zu er
reichen. So verhielt es sich auch bei mehreren schweren Krankheitsfallen der 
Steyrerschen Klinik in Innsbruck, die ich miterlebt habe .. 

Gegeniiber der Vielzahl der Jungtrichinellen, welche das GefiiBsystem pas
siert, um schliel3lich den Ort ihrer Ansiedlung, die willkiirlich bewegte Musku
latur Z)l erreichen, erscheinen die gelegentlich gemachten Befunde von Trichi
n'ellen im Inhalt der serosen Hohlen als Ausnahme. Virchow diirfte 
als einer der ersten ihr Vorkommen in der Bauchhohle und im Herzbeutel wahr
genommen haben. Leuckart stellte dasselbe in Bauch- und Brusthohle fest. 
Ja, dieser Befund gegeniiber der Oft schlecht belohnten Miihe, innerhalb der 
BlutgefaBe oder des Herzens die Tierchen festzustellen, gab AnlaB zur Annahme, 
die jungen Wiirmchen durchbohrten die Darmwand und querten auf ihren Wan
derungen direkt die Leibeshohlen. Von verschiedenen Forschern sind Jung
trichinellen an muskelfernen Orten gefunden worden. Folgende Tabelle gibt 
dariiber einigen AufschluB. 

Tabelle 2. Fundorte und Entdecker verirrter Jungtrichinellen. 

Peritonealhiihle: Virchow, Leuckart, Askanazy, Staubli, Graham, 
Romanowitsch, Huebner, Bittner, Gg. B. Gruber. 

Pleurahiihle: Leuckart, Romanowitsch, Prym, Gg. B. Gruber. 
Perikardialhiihle: Virchow, Leuckart,. Askanazy, Romanowitsch, Gra

ham, Prym, Gg. B. Gruber. 
Liquor cerebrospinalis: Van Cott and Lintz, Bloch, Elliot, Herrik, Lintz, 

Cummins und Carson, Salzer, J. Meyer, Prym, 
Gg. B. Gruber. 

Die Befunde von Huebner beziehen sich dabei auf Mause, die von Ro
manowitsch auf Ratten und Meerschweinchen, die von Bittner auf Kanin-
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chen, die von Cummins undCarson, Prym und Gg. B. Gruber auf den Men
schen. Auch Grahams Feststellung betrifft das Versuchstier. Konnte man bei 
den in der Bauchhohle und Brusthohle gefundenen Trichinellen den Einwand er
heben, die Wiirmchen seien bei der Eroffnung dieser Orte mit dem Saft durch
schnittener Muskeln eingedrungen, eingeflossen, so gilt dies bei einigermaBen 
sauberem Arbeiten gewiB nicht vom Herzbeutelinhalt und kann nicht gelten 
vom Liquor cerebrospinalis. Dort habe ich zweimal noch an der Leiche nach 
vorsichtiger Entfernung der Calvaria des Schadels und nach leichtem Abheben 
des Gehirns durch Absaugen von auBerer Hirnfliissigkeit das Material gewonnen, 
in dem sich vereinzelte Jungtrichinellen fanden. 

Wenn gelegentlich, wie von Virchow, Fiedler, Gerlach, Askanzy in 
Mesenteriallymphdriisen Jungtrichinellen gefunden worden sind, so ist das nicht 
weiter merkwiirdig, nachdem man heute ja weiB, daB die neugeborenen Wiirm
chen den Weg in die ZottenlymphgefaBe der Darmmucosa zu finden wissen und 
durcp, den Lymphstrom dem BlutgefaBsystem zugetragen werden. Ebensowenig 
nimmt es wunder, wenn man liest, daB Fiedler im Blutgerinnsel des Herzens 
Jungtrichinellen gefunden hat. Ferner erscheinen heute die seltenen friiheren 
Meldungen solcher Parasitenbeobachtung innerhalb von GefaBen recht selbst
verstandlich, wie wir sie Colberg, Fiedler, Askanazy (LungengefaBe!) und 
Graham (Zwerchfellcapillaren) verdankt haben. Wichtiger erscheint heute 
dem Pathologen die Mitteilung, daB gelegentlich auch verirrte Trichinellen im 
Herzmuskel gefunden worden sind; solche Beobachtungen stammen von Zenker, 
Graham, Staubli, Bohm und mir selbst; dabei hat es sich stets nur um 
Jungtrichinellen, nie um eingeringelte Muskeltrichinellen gehandelt, was aus
driicklich gegeniiber der miBverstandenen Auslegung einer Stelle bei Zenker 
gesagt werden muB. 

Zenker gab namlich an, daB im Herzfleisch seines beriihmten Sektionsfalles vom Jahre 
1860 von ihm, Kiichenmeister und Foerster gemeinsam Trichinellen gefunden: worden 
seien. "Nur waren sie", so fahrt Zenker fort, "hier im Gegensatz zu den willkiirlichen 
Muskeln auBerst sparsam, so daB, wenn auch keine vollige Immunitat stattfindet, doch 
Verhaltnisse da sein miissen, welche einer Einwanderung ungiinstig sind." Diese Stelle bei 
Zenker wurde so aufgefaBt, als ob Zenker eingerollte Trichinellen im Herzmuskel gefunden 
hatte, die nur sparlich an Zahl gegeniiber der Skelettmuskulatur gewesen waren. Tatsachlich 
handelt es sich aber urn mehrere unentwickelte, nicht eingekapselte Jungtrichinellen, wie 
Zenker brieflich an Johne mitgeteilt hat. Johne zitiert auch Kiichenmeister und 
Ziirn, Die Parasiten der Menschen, 2. Aufl. S.284, wo gesagt ist: "Der Herzmuskel wird nur 
ausnahmsweise und dann nur von einzelnen Trichinen heimgesucht." Z iir n hat iibrigens 
J ohne mitgeteilt, daB er auch beim Schwein mehrmals Trichinellen im Herzmuskel gefunden. 

Die auBerhalb der Blutbahn und der Skelettmuskulatur gefundenen Jung
trichinellen scheinen mir nicht immer dieselben GroBenverhaltnisse dargeboten 
zu haben. Nach meinen eigenen Befunden handelt es sich teils um sehr kleine, 
teils um etwas gewachsene Jungtiere. Anscheinend war ein Teil dieser Aus
reiBer am ungewohnlichen Ort tot, kein ungewohnlicher Befund, wenn man be
denkt, daB auch im frisch trichinelligen Muskelfleisch immer abgestorbene Tri
chinellen aufgefunden werden konnen, wovon wir uns in eigenen Untersuchungen 
an menschlichem Leichenmaterial Ofter iiberzeugt haben; dariiber solI spater 
noch einiges bemerkt werden. 

Untersucht man in sorgsam hergestellten Praparaten verschiedene Muskeln 
verschiedener Tierarten, die man vor langerer Zeit mit Trichinellen infiziert hat, 
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dann kann man an den eingekapselten M uskeltrichinellenzwar kaum Un
terschiede ihrer Leibesbeschaffenheit feststellen; aber die GroBen der Kapseln 
dieser Wiirmchen schwanken. Bohm (2) zitiert dafiir verschiedene Autoren, 
deren Angabe ich mit seinen eigenen und anderen bei Sta u bIi zu lesenden 
Zahlen in einer Tabelle zusammenstelle. 

Tabelle 3. GroBe der Trichinellenkapseln in der Muskulatur. 

Autor Art 1- GroBe der Trichiuellenkapseln in Millimetern 
des Wirtes Lange Breite 

Johne . Schwein 0,4 0,26 
Duncker Schwein 0,35 0,25 
Damman Schwein 0,495 0,415 
Bohm Schwein 1 zwischen 0,66 und 0,26 zwischen 0,31 und 0,21 
Bohm Schwein 2 zwischen 0,68 und 0,37 zwischen 0,28 und 0,15 
Bohm Maus 0,23 0,13 
Bohm Eisbar zwischen 0,38 und 0,35 zwischen 0,32 und 0,22 
Opalka Mensch zwischen 0,576 und 0,216 zwischen 0,0864 und 0,3164 
Staubli Mensch zwischen 0,6 und 0,4 um 0,2 

Mir scheint, daB je nach der Schmalheit bzw. den Zugsverhaltnissen der 
Muskulatur die Trichinellenkapseln in ihrer Breite etwas verschieden sind. Z. B. 
erschienen mir die Kapseln bei Mausen relativ schmal. Das stimmt mit Bohm (2) 
etwa uberein, der sich in folgendem Sinn zu dieser Frage geauBert hat: Bei 
Mausen seien die Kapseln kleiner, maBen 0,23 zu 0,13 mm durchschnittlich, was 
von dem geringeren QuermaB der Mausemuskeln herruhre; die Lange der aus 
den Kapseln befreiten Trichinellen sei indes von jener der Schweinemuskel
trichinellen nicht verschieden. Fur die Ratte betonte S tau b Ii die auffallend 
runde Form der Trichinellenkapsel. Bohm meint, es sei die Annahme be
rechtigt, daB bestimmte Druckverhaltnisse, die auBerhalb der Muskelfasern ihre 
Bedingung fanden, eine Rolle fUr die GroBe der Trichinellenkapsel spielten, er 
konnte auch zeigen, daB unmittelbar nachbarlich liegende Trichinellenkapseln 
sich in ihrer Gestalt beeinfluBten; ferner hat es auf die KapselgroBe nicht viel 
EinfluB, ob eine oder ob zwei Trichinellen in ihr liegen. Das Vorkommen zweier 
Muskeltrichinellen in einer Kapsel ist ubrigens keine Seltenheit. (Weitere Einzel
heiten tiber die Trichinellenkapseln siehe beim Abschnitt der Muskulatur im 
Verlauf der Trichinose!) 

Die Langlebigkeit von eingekapselten Muskeltrichinellen be
leuchtet Staubli durch Rinweis auf die bekannten Beispiele von Tangel 
(131/ 2 Jahre), Ba bes (21 Jahre), Klopsch (24 Jahre) undLangerhans (31 Jahre). 
Auch Mer kel hat im Korper einer 1901 sezierten Frau, welche 1871 an Trichinose 
gelitten, noch lebende Muskeltrichinellen in verkalkten Kapseln gefunden. 

Was die Widerstandsfahigkeit der Muskeltrichinellen betrifft, so 
bietet zweifellos die Kapsel der Muskeltrichinelle einen groBen Schutz gegen 
auBere Beeintrachtigung. Es geht dies sehr schon hervor aus Ergebnissen von 
Ifland, der aus praktischen Erwagungen Versuche angestellt hat uber die ab
totende Wirkung von Faulnis, Ritze, Kalte und Wasserentziehung gegen
iiber Trichinellen in Muskelfleischstucken. Dabei ergab sich, daB gerade die 
Kiilte den nichtej,ngekapselten Trichinellen eher schadlich wird, als wohlverkap
selten. Wie wissen andererseits aus Futterungsversuchen an Runden Ahnliches: 
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Fiittert man mit jungtrichinosem Fleisch, dann geht die Infektion beim Hund, 
der iiber einen besonders intensiv wirksamen Magensaft verfiigt, in der Regel 
nicht an; der stark saure Magensaft schadigt oder totet die nichteingekapselten 
Trichinellen. Von Ostertag hat festgestellt, daB die Jungtrichinellen ein Alter 
von 17-18 Tagen erreicht haben miissen, auf daB sie den Magen eines neuen 
Wirtes mit einiger Aussicht auf Fertigentwicklung zum geschlechtsreifen Tier 
passieren konnen. FUr den Hund diirfte diese Dauer von 17-18 Tagen noch zu 
gering sein. Fiittert man hingegen mit alttrichinosem Fleisch, dann gelingt 
die Infektion viel leichter; der wirksame Magensaft hat dann erst die Kalk
kapseln zu lOsen; ein Teil seiner Saure wird dabei gebunden, die freigewordenen 
Trichinellen sind zudem weniger lang dem Magensaft ausgesetzt und gelangen 
als wirkungskraftige Tiere in den Diinndarm. 

Die Fragen dieser Widerstandsfahigkeit und sonstiger LebensauBerungen der 
Trichinellen erforderten in mancher Beziehung Untersuchungen an den von 
umgebender Muskulatur bzw. von den Kapseln oder vom Darminhalt befreiten 
Wiirmchen. Es ist oben schon angegeben, wie Staubli (1) und wie Glaser sich 
miihten, freie Trichinellen aus Muskulatur zu erhalten; das Wesentliche ihrer 
Methoden bestand in Gewinnung eines Quetschsaftes der in KochsalzlOsung zer
zupften Muskel£asern; im Quetschsaft - der nur mit ganz maBiger Gewalt, 
etwa durch Druck der Hand erzeugt werden darf, sind freie Trichinellen auf
findbar. Hauser - Merkel und Strobel gewannen freie Trichinellen durch 
Verdauung von trichinosen Muskelstiickchen in einem kiinstlichen Verdauungs
gemisch. Auch Flury bekundet, daB eine Isolierung von Trichinellen leicht 
durch Verdauung von trichinosen Fleisch mit Pepsin und Salzsaure gelingt. 
Er versetzte eine Aufschwemmung von trichinellenhaltigem Muskelbrei in einer 
Pepsin-Salzsauremischung von 0,2% HCI-Gehalt mit etwas Toluol und lieB 
dieses Gemisch eine Nacht iiber im Brutschrank stehen. Nach vorsichtigem Ab
gieBen fand er die Trichinellen am Boden des GefaBes als zusammengerollte, 
mit bloBem Auge auf dunkler Unterlage noch deutlich erkennbare Wiirmchen. 
Durch mehrfaches, sorgfaltig wiederholtes Verfahren erhielt er nach Zentrifugieren 
und sorgfaltigem Waschen mit 0,85proz. NaCI-Losung mehrere hundert Trichi
nellen, welche sich unter dem Mikroskop vollig £rei von anhaftenden Muskel
fasern und sonstigen Fremdkorpern erwiesen haben. 

Von Bedeutung ware es aber, namentlich auch fiir bestimmte Stoffwechsel
fragen der Trichinellen, gelange es, die Wiirmchen in vitro zu ziichten. 
Dies mit den gelaufigen Methoden der Bakteriologie zu erreichen, ist FI ur y 
nicht gelungen. Auch Rob. A. Keilty hat betont, daB man Trichinellen 
in den gewohnlichen Nahrmedien der Laboratorien nicht am Leben erhalten 
kOnne; am giinstigsten seien noch fliissige NahrbOden, die als Grundlage 
eine Kochsalzlosung bOten, der geringe Mengen von Nahrstoffen beigegeben 
sein sollten. Diese NahrbOden miiBten bei 37 0 gehalten und oft gewechselt 
werden. Man konne auf diese Weise "Embryonen" (= Jungtrichinellen) 
7 Tage lang am Leben erhalten, ja sogar geringes Wachstum feststellen. 
Keilty meint sogar, in einem Fall eine mannliche Differenzierung der Trichi
nellen wahrgenommen zu haben. Schmidt, J., Ponamares und Savelier 
haben ahnliche Versuche angestellt. Sie fanden, daB im Magensaft von Hunden 
encystierte Trichinellen trichinoser Fleischstiickchen schon nach 10 Minuten frei-
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werden, wahrend sie in Kochsalz16sung, ei n prozentiger Salzsaureverdiinnung 
oder 0,5proz. Soda16sung verkapselt blieben. Die nach Einwirkung von Magen
saft befreiten Trichinellen haben diese Forscher weiterhin in einer mit Magensaft 
oder Trypsin verdauten EiweiB- oder Fleischmassesowie in Fleischsaft ge
bracht; allein die Trichinellen blieben nicht langer als 48 Stunden am Leben; 
es gelang nicht, eine weitere Entwicklung an ihnen zu verfolgen. 

Man konnte also im toten Nahrgemisch keine lange Lebensdauer der Mus
kelzellen erreichen. Das ist iiberraschend gegeniiber der Erfahrung, daB im toten 
faulenden Fleisch trichinoser Tiere die Parasiten auffallend zahlebig sind. Es 
liegen dariiber Untersuchungen von Ifland vor. Er hat an Kadavern trichi
noserRatten jeneFrage erneut gepriift, die vonZiirn und von Petro pawlowski 
schon erwogen worden sind. Nach Iflands Angabe fand Ziirn die Trichinellen 
eines lOO Tage lang liegenden, faulenden Fleisches noch ansteckungsfahig; die 
Ergebnisse von Petro pawlowski nennen sogar die Grenzzeit von 120 Tagen. 
Iflands Versuche erstreckten sich iiber eine noch langere Frist. Nach seiner 
Erfahrung sind Muskeltrichinellen in faulendem Fleisch 133 Tage lang lebens
und invasionskraftig geblieben. Es erscheint dabei aber sehr wesentlich, unter 
welchen Umstanden, welchen Temperaturgraden die faulige Fleischzersetzung 
vor sich geht. 1m Sommer lauft sie schneller ab; mit dem Verderben der Auf-
16sung und Zersetzung der Muskelfasern werden auch hier die Trichinellen rascher 
getotet, als etwa bei der langsamen herbstlichen oder winterlichen Faulnis. 
Ferner war deutlich erkennbar, daB eingekapselte Trichinellen gegen die Fleisch
zersetzung widerstandsfahiger sind als die unverkapselten Wiirmchen. 1st der 
FaulnisprozeB so weit vorgeschritten, daB die Muskulatur sich in Brei auflost, 
dann sind die Trichinellen meist schwer geschadigt oder tot. (Fiir die Praxis zeigt 
diese Untersuchung die Untunlichkeit, gefallene trichinose Tiere einzuscharren oder 
auf den Mist zu werfen; sie konnen unter solchen Umstanden noch lange Zeit der 
Fortziichtung der Trichinen im Magen von aasfressenden Saugetieren dienen.) 

Ifland hat auch iiber die Beeinflussung der Trichinellen durch 
Hitze sich geauBert; er gibt an, daB bei Hitzegraden von 62-72° 0 das Ei
weiB der Trichinellenleiber so verandert wird, daB die Wiirmchen daran zugrunde 
gehen miissen. Das entspricht einer alten, auf Leuckart zuriickgehenden An
gabe, nach der das TrichinelleneiweiB bei solchen Warmegraden gerinnt. Nach 
v. Ostertag gibt die Veterinarabteilung des Landwirtschaftsministeriums der 
Vereinigten Staaten von Nordamerika als Mindesttemperatur zur Abtotung der 
Trichinellen 58° 0 an. Wenn trotzdem manchmal nach GenuB gebratenen 
Schweinefleisches Trichinoseerkrankungen auftraten, so war eben das Fleischstiick 
in seinem Kern nicht bis zur kritischen Temperaturhohe durchgebraten worden. 

TIber Kalteempfindlichkeit der Trichinellen liegt heute eine groBe 
Zahl von Untersuchungen vor. Kiihn hat angegeben, daB Winterkalte und 
Eiskelleraufenthalt die Trichinellen im trichinosen Fleisch schadlos lieBe. Da
gegen fanden nach v. Ostertags Darstellungen Bouley und Gibier, daB man 
durch Kalteaussetzung trichinoser Schinken auf -15 bis -20° 0 eine Unschad
lichkeit der Parasiten erreichen konne, weil die Wiirmchen dabei abstiirben. 
Eingehende Untersuchungen von Ransom (1) haben in diese Erscheinung Licht 
gebracht. In seinen ersten Versuchen setzte er trichinoses Fleisch einer Kalte 
von 0° F (= -17,8° 0) 6 Tage lang aus; er fand dann unter lOOO toten Trichi-
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nellen noch eine am Leben. In spateren Versuchen setzte er trichinoses Fleisch 
2, 3, 6 und 7 Tage lang derselben Temperatur von = -17,8 ° C aus. Mit so 
behandeltem Fleisch gefiitterte Versuchstiere blieben frei von Trichinose. Da
gegen wurden die Kontrolltiere trichinos, wenn das trichinellenhaltige Fleisch 
nureiner Kalte von 11-15° F (= -11,7 bis-9,4° C) ausgesetztwar. Schmidt, 
Ponamares und Savellier stellten fest, daB 0° C das Leben der Trichinellen 
nicht schadigt; auch -60 C wird vertragen; _9° wirkten manchmal, -15 bis 
-18° C wirkten stets todlich. B. H. Ransoms (2) fernere Untersuchungen er
gaben: 15° F (-9,4° C) konnten in 23tagiger Einwirkung die Muskeltrichinen 
nicht abtoten; 10° F (= -12,2° C) nahmen nach 20tagiger Einwirkung den 
Trichinellen ihre Infektiositat; 5° F (= -15° C) lieBen in wenigen Tagen die 
Mehrzahl der Muskeltrichinellen absterben. Der. Tod der Trichinellen tritt sicher 
ein, wenn die Fleischstiicke 20 Tage bei 5° F (= _15° C) aufbewahrt werden. 
Die Wiirmchen weisen dann ganz deutlich morphologische Veranderungen des 
osophagealen Zellenkorpers, Pyknose der Zellkerne, anormale Kornelung ihres 
Protoplasmas auf usw. Die Geschwindigkeit des Gefrierens und Auftauens scheint 
dafiir ohne EinfluB zu sein. Solche Trichinellen; die trotz starker Kalteeinwir
kung am Leben geblieben waren, zeigten nach dem Auftauen innerhalb einer 
Woche keine Abnahme ihrer LebensauBerung. (Ahnlich lesen sich Angaben von 
Railliet, von denen ich aber nicht sagen kann, ob sie nicht nur ein Referat 
der Ransomschen Untersuchungen darstellen.) Es sei schon hier angemerkt, 
daB man in Nordamerika auf Grund der Ransomschen Befunde die Gefrier
methode zur Trichinellenabtotung des Schweinefleisches anwendet, und· zwar 
fiir jenes Fleisch, das ungekocht verzehrt werden solI. Dabei muB also das 
Schweinefleisch 20 Tage lang einer Temperatur von -15° C (= 5° F) ausgesetzt 
werden. Aber fiir den allgemeinen Konsum ist essehr wesentlich, daB diese nie
dere Temperatur in den gewohnlichen Kiihlhallen der GroBfleischereien keine 
Anwendung findet. Das iibliche Gefrierfleisch ist bei 12-15 ° F (= -11 bis 
-9,4 ° C) konserviert - und diese Kiihlgrade reichen nicht aus, um die Trichi
nellen abzutoten. Es kann daher nicht wunder nehmen, daB man im gewohn
lichen amerikanischen Gefrierfleisch lebende Trichinellen gelegentlich antrifft 
(FeuereiBen, v. Ostertag). Leyer hat ebenfalls die Einwirkung des Gefrier
verfahrens auf die Lebensfahigkeit der Muskeltrichinellen untersucht, wobei er 
allerdings, was v. Ostertag mit Recht bemangelte, die Dicke der Fleischstiicke 
auBer acht gelassen, die er der Kalte aussetzte. So ist es wohl zu verstehen, daB 
in 10 Tage lang bei _10° C gehaltenen Fleischstiickchen die Trichinellen ab
starben, wenn eben die Fleischproben recht diinn waren. Leyers Meinung, daB 
eine Kalte von _10° in 14tagiger Dauer praktisch geniige fiir die Abtotung der 
Muskeltrichinellen im Schlachtfleisch, ist also sehr zweifelhaft und stimmt weder 
mit Ransoms Untersuchungen, noch mit den Erfahrungen am amerikanischen 
Gefrierfleisch iiberein. In der Tat fand auch Arnold Maas bei Anwendung 
von -14 bis -19,5° C erst nach 8 Tagen in der Tiefe der Hinterschenkelmus
kulatur eines Schweines eine Abtotung der Trichinellen, wahrend in 6 ccm 
dicken Fleischriemen schon nach 4 Tagen das Leben der Parasiten erlosch; 
dagegen hat eine Einwirkung von ...,....10° C keine Abtotung der Trichinellen in so 
kurzer Zeit erreichen lassen. Auch Maas bestatigte, daB eingekapselte Trichi
nellen gegen Kalte widerstandsfahiger seien, ale noch nicht verkapselte. Wenn 
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man also derartige Widerstandsproben der Trichinellenvitalitat zu Zwecken der 
Nahrungsmittelhygiene machen will, 11mB man sich eines schon langer trichi
nosen Fleisches mit verkapselten Wiirmchen bedienen, urn sicher zu gehen 
(FeuereiBen, Maas). Ferner muB man die Dicke der verwendeten Fleisch
stucke in Rechnung setzen. 

Was schlieBlich die Schadigung der Trichinellen d urch A ustrock
n ung anbelangt, so liegt hier eine auBerst praktische Frage vor, da man ja in 
der Wasserentziehung durch Salzung (Pokelung, Surung) und durch Raucherung 
(Selchung) ein vielgeubtes Mittel zur Hand hat, Fleisch auf lange Zeit hinaus 
vor der Zersetzung zu bewahren. Was die Empfindlichkeit der Trichinellen 
gegenuber solchen MaBnahmen betrifft, so sagt damber v. Ostertag in seiner 
Fleischbeschau: "Die Wirkung des Salzens und Pokelns hangt von derDicke 
der Fleischstucke·und der Konzentration der Salzlake abo Nach Furstenberg 
solI bei kleinen Fleischstuckchen bereits eine 10 tagige, nach Leu c k art bei groBeren 
Fleischstucken die 4 wochige Einwirkung von Salz zur Totung der Trichinellen 
hinreichen. Gerlach traf aber im Fleisch, das 2 Monate in Pokellake gelegen 
hatte, neben geschrumpften noch lebende Parasiten an. Nach Blasi us werden 
die Trichinellen in dickeren Fleischstucken erst nach 5 Monaten durch Pokelung 
getotet. Nach Colin sollen die Trichinellen im Fleisch nur bei einer starken 
und vollstandigen Durchsalzung allmahlich zugrunde gehen." Johne hat 1884 
in Futterungsversuchen mit trichinosem amerikanischen Salzfleisch bei den 
Versuchstieren Trichinose erhalten. Nach Beendigung des Weltkrieges ergab die 
Uberschwemmung des deutschen Marktes mit gesalzenem und getrocknetem 
amerikanischen Schweinefleisch die Notwendigkeit, sich di~sen Fragen erneut 
zuzuwenden; denn unter diesen Fleischsendungen waren ganz uberraschend viele 
trichinos, eine Erfahrung, die man ubrigens schon von der Kriegsvorzeit her 
uber solche Auslandsfleischwaren besaB (Chatin, Froument, Johne, 
Duncker, Rievel und Janssen). 

Hat man doch in Altona z. B. im August 1910 in 26 amerikanischen Pokel
fleischstuckeri Trichinellen gefunden, im Septemb~r 1910 waren es 29 trichinose 
Stucke, welche unter dem Fleisch amerikanischer Herkunft beschlagnahmt 
wurden. Und Hamburg hat schon 1898 uber den Schaubefund von Trichinellen 
in 563 amerikanischen Fleischstucken berichtet. Bohm (4) teilte 1910 mit, 
daB in Nurnberg unter 3015 amerikanischen Fleischstucken 0,4% trichinos 
waren, und daB diese Trichinose im Tierversuch positiven Futterungserfolg er
zielen lieB. Fur die Nachkriegszeit hat uns Suskind mitgeteilt, daB von 2566310 
Einfuhrungsstucken amerikanischer Speckseiten, Schinken usw., welche in Ham
burg, Dresden, Pirna, Hof, Munchen, Stuttgart und Mannheim schauamtlich 
gepruft worden sind, 0,058% trichinos waren (vgl. auch die Ausfuhrungen von 
FeuereiBen und Hientzsch). Von Ostertag und FeuereiBen ist es ge
lungen, mit verfuttertem amerikanischen Pokelfleisch, das nach dem Weltkrieg den 
Weg zu uns gefunden, im Tierfutterungsversuch Trichinose zu erzeugen. J u na k (1) 
hat dagegen mit trichinosem Pokelfleisch, das einmaI6,4%, im ubrigen 12-17% 
NaCl enthielt, kein Versuchstier durch Futterung trichinos machen konnen1). 

1) Man muB iibrigens in derlei Fiitterungen erst das Fleisch durch langes Wassern in 
flieBendem Wasser stark entsalzen, sonst gehen die Versuchstiere an schweren, durch die 
Salzaufnahme bedingten Darmschadigungen ein. (Janssen.) 

Ergebnisse der Hygiene VIII. 12 



178 Georg B. Gruber: 

Die Fiitterungsversuche, welche Hie n t z s c h mit amerikanischem Pokel
fleisch angestellt, verliefen ganz negativ; allerdings handelte es sich da um 
Fiitterung mit trichinosem Fleisch, dessen Salzgehalt zwischen 12,168 % und 
16,97 % schwankte, sodaB der Untersucher mit Recht hierin den Grund der 
AbtOtung der Muskeltrichinellen ersah. Raschke berichtet von negativem 
Fiitterungsergebnis mit amerikanischen Schinkenstiickchen, fiir die er eine 
weniger lang dauemde Konservietung angenommen hat. 

Siiskind hat in systematischen Untersuchungen iiber den EinfluB der 
Trockenpokelung auf die Lebensfahigkeit der Muskeltrichinellen 
folgendes festgestellt: 

1. Es starben in etwa 2 cm dicken Fleischstiicken 6 Wochen alte Muskel
trichinellen in 7-14 Tagen ab, wenn das Fleischstiick mit einer dem 20. Teil 
seines Gewichtes entsprechenden NaCI-Menge gepokelt wurde. Verdoppelte man 
den Kochsalzgehalt, dann starben die Parasiten in 3-7 Tagen abo Pokelte 
man das Fleisch nicht, dann waren seine Muskeltrichinellen noch nach 35 Tagen 
uneingeschrankt infektionstiichtig. 

2. In einem etwa 1,7 cm dicken Fleischstiick starben die Muskeltrichinellen 
zwischen dem 25. und 30. Tag ab, wenn das Fleisch mit einer dem 20. Teil seines 
Gewichtes entsprechenden NaCI-Menge trocken gepokelt wurde; verdoppelte 
man die Salzmenge, so starben die Muskeltrichinellen schon nach 3-7 Tagen abo 

3. Es starben 1OWochen alteMuskeltrichinellen in einem 2,2 cm dickenFleisch
stiick zwischen 25 und 30 Tagen ab, wenn das Fleisch mit einer dem 20. Teil seines 
Gewichtes entsprechenden Kochsalzmenge trocken gepokelt wurde. Verdoppelte 
man die NaCI.Menge, dann erfolgte die Totung der Trichinellen in 3-7 Tagen. 

4. Bei starker Pokelung (10% Salzgehalt) ist das Alter der Trichinellen 
wenig maBgebend fiir den abtotenden Erfolg auf die Parasiten; bei schwacher 
Pokelung (5% Salzgehalt) werden junge Muskeitrichinellen friiher angegriffen 
aJs alte eingekapselte. Das Verhalten verkalkter Trichinellen gegen Pokelung 
ist noch nicht bekannt, sie diirfte dem EinfluB des Kochsalzes langer wider
stEihen als diejenigen mit unyerkalkten Kapseln. 

Auch die Ausfiihrungen von Kuppelmayr verdienen Beachtung. Er hat 
gefunden, daB die TIbertragung von Trichinellen durch gepokeltes Schweine
fleisch ausgeschlossen ist, wenn der Salzgehalt des Fleisches 13 % betragt. Durch 
Salpeterzusatz wurde die Pokelwirkung, d. h. die Schadigung der Trichinellen, 
vielleicht in manchen Fallen beschleunigt; ob das aber allgemein giiltig sei, blieb 
vorerst noch fraglich. Borzusatz zur Pokellake beeinfluBte die Trichinellen nicht 
nachteilig; ja, Bor konne sie begiinstigen, weil bei Borzusatz schon eine geringe 
Salzung geniige, das Fleisch als solches gut zu erhalten, wobei der zur Wurm
abtotung notige Salzgehalt ebennicht erreicht werde; so waren in einem Fleisch 
mit 5,46% Salzgehalt, das in einer 1Oproz. Salzlake mit 1% Borzusatz eingesurt 
worden war, noch nach 45tagiger Pokelung invasionstiichtige Trichinellen ent. 
halten. Interessant ist, daB selbst in einer 20 proz. Kochsalzlosung mit 1 % Sal
peterzusatz Fleischstiicke (- wie dick 1) 30 Tage lang liegen konnten, ohne daB 
aIle Trichinellen abstarben; dabei solI das Fleisch einen Gesamtsalzgehalt von 
12,51 % erreicht haben. 

TIber den Stoffwechsel der Trichinellen ist sehr wenig bekannt. Flury, 
dessen Methode, Muskeitrichinellen zu isolieren, oben mitgeteilt wurde, hat es 
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unternommen, die chemische Zusammensetzung der Trichinellen zu enthullen. 
Mikrochemisch, durch Farbung mit Bestschem Carmin, fand sich, daB die Tri
chinellen glykogenreich sind, wahrend ihre Umgebung, d. h. die von ihnen heim
gesuchte Wirtsmuskulatur glykogenarm erschien. Gegen Verdauungsfermente 
erwiesen sich die Trichinellen widerstandsfahig, ebehso gegen Sauren. Nament
lich scheint es die auBere Hulle der Wurmchen zu sein, welche sie so unangreifbar 
fur Sauren macht. Flury beschreibt in dieser Hinsicht besonders jene Beob
achtungen, die er machen konnte, wenn er konzentrierte Schwefelsaure bei Zim
mertemperatur anwandte. "Die Tiere lassen sich stundenlang ohne irgendwelche 
Veranderung der Form oder des Aussehens darin aufbewahren; erst beim Er
hitzen tritt Verkohlung ein. Auch konzentrierte Salpetersaure wirkt erst nach 
einiger Zeit ein. Hierbei verliert das Korperinnere zunachst seine Struktur, der 
Inhalt des Hautmuskelschlauches wird homogen, dagegen zeigt die auBere Hulle, 
wie bei der Einwirkung konzentrierter Schwefelsaure, keine deutliche Form
anderung und wird erst nach langerem Verweilen in der Saure unter Gelbfarbung 
und Bildung von Gasblaschen in der Peripherie der Trichinelle langsam an
gegriffen. Beim Erhitzen platzen die Trichinellenkorper und es hinterbleibt 
nur eine Reihe von Fetttropfchen, die der Form der Trichinellenhulle entsprechend 
angeordnet liegen." Keratinartige Substanzen lieBen sich in der Hullsubstanz 
der Trichinellen nicht mit Sicherheit feststellen. Kocht man Trichinellen im 
Wasser, so entweicht Ammoniak. Kupfermannit wurde von der Kochflussigkeit 
nicht reduziert; auch gab die Kochflussigkeit keine Biuretreaktion. Zerstorte 
er aber die Trichinellen durch heiBe Kalilauge, dann fand Flury die Biuret
reaktion und die Xanthoproteinprobe positiv. Auch Lipoidstoffe finden sich 
in den Trichinellen; man kann dies schon an einer in dunnen Gefrierschnitten 
durch trichinosen Muskel manchmal auffallenden, leicht rotgelben bis gelbgrauen 
Farbung der Trichinellenleiber mit Sudan-III-Farbe erschlieBen. FI ur y fand 
unter den fraglichen Lipoiden unverseifbare Stoffe, welche mit Chloroform und 
Schwefelsaure ahnliche Farbreaktionen ergaben als die des Cholesterins. Wenn 
FI ury Trichinellen mit HCI kochte, erhielt er eine Substanz, welche Kupfer
mannitlosung reduzierte und wahrscheinlich aus Glykogen entstandener Trauben
zucker war. In diesem Ergebnis glaubt Fl ury die Bestatigung der aus Unter
suchungen q.es trichinosen Muskels gewonnene Anschauung aussprechen zu 
durfen, daB die Trichinellen glykogenreiche Tiere seien; er ersieht in diesem 
Verhalten auch gewisse physiologisch-chemische Beziehungen zu anderen Darm
helminthen. 

Aus seinen physiologisch-chemischen Untersuchungen an Trichinellen und 
an den Organen trichinoser Versuchstiere schloB FI ur y, daB die Trichinellen 
wahrend der kurzen Periode ihrer uberaus schnell verlaufenden Entwicklung, 
wie andere Parasiten, einen auBerordentlich hohen Bedarf an Nahrungsstoffen 
hatten, daB ferner dieser Stoffwechsel im wesentlichen aus der Aufnahme und 
aus dem Abbau von ~ohlehydraten bestunde. Die jungen Trichinellen suchten 
die Muskulatur wegen des dort gunstigen Glykogengehaltes auf, der ihrem Be
durfnis zusage; diese Erklarung sei plausibler als jene andere Annahme, die 
Trichinellen blieben sozusagen wegen der Enge des Muskelcapillarsystems in der 
Muskulatur stecken oder hangen. Ja, ich mochte diese letzte Annahine geradezu 
als toricht bezeichnen - und zwar deshalb, weil die Jungtrichinellen in der Tat 

12* 
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ja gar nicht im Muskelcapillarsystem verhl,trren, sondern aus den Blutcapillaren 
in die Muskelfasern einwandern. Infolge Mangels an Sauerstoff, sagt FI ur y , 
beruht der Stoffwechsel der Trichinellen auf fermentativen (anoxybiotischen) 
Prozessen; er fiihre zur Ausscheidung unvollstandig abgebauter Endprodukte, 
unter denen freie Fettsauren vorherrschten. Vermutlich handelte es sich hier
bei - wie beim Stoffwechsel von Ascaris - urn eine Art von Buttersaure- und 
Baldriansauregarung. Die mit dem Eindringen und der Entwicklung der Tri
chinellen in den Muskeln gebildeten Stoffe verursachten in den befallenen Fasern 
und deren Umgebung schwere Schadigungen, zu denen dann noch weiter die 
Zerfallsprodukte des Muskflls selbst beitriigen. Uber diese Eigentiimlichkeiten 
des trichinos erkrankten Muskels wird in einem spateren Abschnitt zusammen 
mit der Uberschau iiber das Ergebnis der physiologisch-chemischen Unter
suchung der iibrigen Organe und der Ausscheidungen Trichinosekranker ge
handelt werden. 

Die Beobachtung schwerer menschlicher Trichinosen .lieB den Gedanken 
fassen, daB bestimmte Einzelheiten des Krankheitsverlaufes durch biochemisch 
wirksame, geradezu giftige Trichinellenstoffe ausgelost wiirden. Ehr
hardt schob die Muskelveranderungen der Trichinosen auf ein Trichinellengift 
ganz im Sinne von Metschnikoff. Nonne und Hopfner wollten so die Trii
bung des Sensoriums und die Delirien der Trichinosen erklaren, eine Anschauung, 
welcher Knorr zustimmte, der unter meiner Leitung als erster bei einem tri
chinosen Mann Zeichen meningealer Entziindung beschrieben hat. Wir werden 
spater dartun, daB den cerebralen, klinischen Anzeichen betrachtliche morpho
logische Hirnanderungen zugrunde liegen. Friedrich hat die Starung des AU
gemeinbefindens, das Gesichtsodem und das hohe Fieber bei der akuten Tri
chinose durch Toxine erklart, Sta u bli die schwere Wirkung akuter Trichinellen
infektion bei Versuchsratten, welche so gerne der Darmtrichinose erliegen. Man 
war daher bestrebt, spezifische Trichinellengifte zu finden, welchen man so 
stark krankmachende Wirkung zuschreiben wollte. Die Vergiftungsnatur der 
Trichinose ist noch von zahlreichen anderen ausgesprochen worden (Reuter, 
Flury, Blank usw.). 

Der erste, der versuchte, dieser Frage naher zu kommen, war Hoyberg. 
Auf Grund von Rattenversuchen, denen er Serum trichinoser Tiere. einverleibte, 
kam er aber zum Ergebnis, daB das Blut der trichinosen Tiere keine so leicht 
faBbaren Toxine enthalte. Hoyberg injizierte etwa soviel Serum trichinoser 
Ratten, als etwa I! 20 bis 1/40 des Korpergewichtes dieser Tiere ausmachte. S tau b Ii 
hat an diesen Versuchen Kritik geiibt und in Hoybergs Arbeit Angaben iiber 
den Grad und die Schwere der Rattentrichinose vermiBt. Es scheint in der Tat 
von vornherein nicht sehr wahrscheinlich, daB die fraglichen Giftstoffe von leicht 
infizierten Tieren gewonnen werden konnen. 

Die von Rom a n 0 wi t s c h zur gleichenFrage vorgenommenen Untersuchungen 
sollen ein geradezu entgegengesetztes Ergebnis gehabt h~ben. Er war der An
sicht, es miiBten sich zu irgendeiner Zeit im Blutserum des mit Trichinellen in
fizierten Tieres toxische Stoffe finden, wenn die Trichinellen iiberhaupt Toxine 
bereiten wiirden. An Ratten und Meerschweinchen stellte er seine Beobachtungen 
an und glaubte unter 40 Fallen 9 mal den positiven Toxinnachweis im Blutserum 
erbracht zu haben. Seine Methode bestand in folgendem Vorgehen: Er machte 
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Meerschweinchen trichinos, entnahm ihnen Blut und spritzte 24 Stunden spater 
das daraus gewonnene Serum, und zwar 4--6 ccm auf 1 kg Lebendgewicht, 
subcutan gesunden Meerschweinen oder Ratten ein. Dabei sollen schwach tri
chinose Tiere nur ein schwach wirksames Serum ergeben haben. Die so einge
gespritzten Tiere hatten nach der Injektion des Serums der trichinosen Tiere 
folgende Krankheitszeichen erkennen lassen: Mattigkeit, Gahnen, Zittern, Kau
muskelkrampfe, Dyspnoe, Durchfalle, Abmagerung, ja, schlieBlich sei der Tod 
bei 7 Tieren der positiven Reihe innerhalb von 2-25 Tagen eingetreten, wahrend 
zwei weitere Tiere sich hatten erholen konnen. Die Leichenoffnung der gestor
benen Tiere hatte Darmhamorrhagien, namentlich im Diinndarm, Hyperamie 
der BauchgefaBe und des Herzens, Petechien am Bauchfell, Blutungen in den 
Lungen ergeben. All seine Befunde faBte Romanowitch in mehreren Satzen 
zusammen, welche sich in der Arbeit meines Mitarbeiters Gastel mit folgendem 
Wortlaut iibersetzt vorfinden: 

1. Das Serum trichiniger Meerschweinchen und Ratten wirkt giftig. 
2. Die Giftigkeit des Serums der infizierten Meerschweinchen steht im VerhiUtnis zu der 

Intensitii.t der Infektion mit Trichinellen. 
3. Die Empfindlichkeit fUr die Gifte ist individuell verschieden. 
4. Tiere, die die Infektion iiberleben, zeigen ganz au13erordentliche Magerkeit. 
5. Die Giftigkeit des Serums kann 9 Tage nach der Infektion beginnen und bis 6 Wochen 

nach der Infektion anhalten. 
6. Vergiftet man weiterhin Tiere, die nach schwacher Infektion am Leben geblieben 

sind, mit relativ wenig trichinosem Fleisch, so sterben die Tiere, well zu dem durch die In
jektion einverleibten schwachen Gift noch das durch die Trichinellen produzierte hinzukommt. 

Auf meine Veranlassung und unter meinen Augen hat Max GasteP) diese 
Untersuchungen an Meerschweinchen wiederholt, wobei aber durch Zahlung der 
Trichinellen in 0,025 g des zur Infektion dienenden trichinosen Fleisches ein 
Anhaltspunkt fiir die Schwere der Infektion gewonnen wurde. Je nach dem 
Ergebnis der Zahlung wurden groBere" oder kleinere" Mengen des trichinosen 
Fleisches zur Fiitterung der Versuchstiere verwendet, um ja schwere Trichinosen 
zu erzeugen. Gastel achtete auf das klinische Verhalten seiner Tiere, da wir 
gefunden hatten, daB die Dichte der Trichinelleninvasion in den Muskel, wie 
man sie im histologischen Schnitt wohl beurteilen kann, nicht ein absoluter 
Gradmesser fUr die Schwere des Reaktionsverhaltnisses zwischen Trichinellen 
und Trichinellenwirt sein muB; gleichwohl ist die histologische Untersuchung 
der Muskeln eines jeden Meerschweinchens, dessen Blut zur Priifung toxischer 
Substanzen verwendet worden ist, durchgefUhrt worden, um auch hier noch einmal 
einen 'Beleg ffir die hochgradige Trichinose zu gewinnen. Das Blut der hochtrichi
nosen Tiere wurde zwischen 13-30 Tagen nach der Trichinellenfiitterung steril ge
wonnen; nach seiner Gewinnung wurde es zentrifugiert und das Serum in sterilen 
Glaschen aufbewahrt, um 24 Stunden nach der Entblutung im Verhiiltnis 5 ccm 
auf 1 kg Lebendgewicht dem neuen Versuchstier subcutan eingespritzt zu werden. 
Die Versuchstiere wurden fortlaufend gewogen. Gastel hat seine Versuche in 7 
ausfiihrlichen Reihen an 51 Meerschweinchen und 14 Kontrolltieren vorgenommen. 

1) Dieser auBerordentlich hingebende Arzt ist leider dem Weltkrieg zum Opfer gefallen, 
ebenso wie mein Freund und Mitarbeiter Alphons Bittner, dessen groBe Untersuchung 
der Blutverhaltnisse bei entmilzten trichinosen Tieren in mancher Hinsicht bedeutungsvoll 
geworden ist. 
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Die ausgedehnten Versuche Gastels fiihrtennicht zu dem von Romano
witsch gemeldeten Ergebnis. Obwohl die Trichinellenfiitterung so hochgradig 
war, daB in den" 5 letzten Reihen Meerschweinchen, die er als Kontrolltiere be
niitzte, also nicht entblutete, spontan an der schweren Trichinose verendeten, 
ergab sich keine Giftigkeit des Blutes der Trichinellentrager gegeniiber anderen 
Versuchstieren. Auch die Angabe ;von Romanowitsch konnte Gastel nicht 
bestatigen, daB Tiere, die mit dem Blutserum trichinoser Meerschweinchen vor
behandelt wurden, einer folgenden, nur leichten Trichinelleninfektion eher er
liegen sollten, daB also gewissermaBen sich die Giftwirkung der Trichinellen zu 
der Giftigkeit des eingespritzten Serums addieren wiirde. Ubrigens ergaben auch 
hamatologische Untersuchungen in einigenFallen an den mit Trichinoseblut
serum eingespritzten, trichinellenfreien Tieren keine Eosinophilie oder sonstige 
ungewohnliche Befunde. Wir haben aus diesen im Jahre 1912 ausgefiihrten 
Versuchen geschlossen, daB die Mitteilung von Romanowitsch nicht auf "ein 
so einfach greifbares Bluttoxin infolge der Trichinelleninvasion schlieBen lassen 
konne, und daB die klinischen Erscheinungen der Trichinose in ihrer biochemi
sehen Wirkung weiterhin der Klarung bediirften. 

Die weitere Angabe Romanowitschs, daB vondreien seiner trichinosen 
Tiere auch der Harn giftig. gewesen sei, vermogen wir nicht auf Trichinellengifte 
zu beziehen, da sich in den Nachuntersuchungen die ganze Reihe seiner Beob
achtungen nieht hat bestatigen lassen. Der bakteriologisch kundige Leser konnte 
vielleicht einwerfen: "Die Trichinellen, die Romanowitsch verwandt hat, 
mogen giftkriiftiger gewesen sein \" lch antworte darauf, daB man bis heute 
iiber Stammesunterschiede verschiedener Trichinellen ebensowenig als etwa 
iiber Virulenzschwankungen bei Trichinellen weiB, d. h. man hat dariiber nicht 
die allergeringsten Erfahrungen zur Hand. 

Fuchs hat gelegentlich einer Trichinoseepidemie in Erlangen Meerschwein
chen 2 eem und 5 ccm Blutserum von Trichinosekranken eingespritzt; er fand 
dann eine Zunahme der eosinophilen Leukocyten dieser Meerschweinchen. Diese 
Zunahme blieb aus, wenn er den Tieren Blutserum gesunder Menschen einver
leibt hatte. Man darf auch daraus nicht auf unmittelbare Trichinellenstoffe im 
Blutserum der Trichinosen schlieBen. 

Auch Glaeser hat sieh mit dem Problem der Toxinabscheidung 
d urch Trichinellen befaBt. EI' zerzupfte trichinose Muskel in einem Uhr
schalehen unter Beigabe von Kochsalzlosung; dadurch wurden die Trichinellen 
frei. Das NaCI-Extrakt lieB er 1 Stunde bei 37 0 stehen, zentrifugierte dann 
und spritzte die iiberstehende Fliissigkeit in Gaben von 0,1 und 0,2 ccm zwei 
Mausen ein; diese zeigten Lahmungen und starben nach 12-24 Stunden, wah
rend Kontrolltiere am Leben blieben. Die Lahmungserscheinungen waren sehr 
schwer; die Tiere lagen mit ausgestreckten Hinterbeinen auf der Seite; notigte 
man die Mause dazu, dann reagierten sie mit auBerst langsamer Beinbewegung; 
brachte man die Mause in normale Lage, so fielen sie nach einigen schwachen 
Bewegungsversuchen wieder auf die Seite. (Bakterielle Untersuchung ergab 
AussehluB jeder Bakterienwirkung .. ) Ein 'Yeiteres Versuchstier blieb jedoch 
ganz ohne Erscheinungen, ein anderes starb spater ohne Lahmungen. -
Glaeser lieB nun diegleichen zum ersten Versuch verwendeten isolierten Trichi
nellen wiederum 24 Stunden in neuer KochsalzlOsung stehen, schiittelte auf, 
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zentrifugierte ab und spritzte den AbguB Mausen ein. Diese zeigten keine Lah
mungen; gleichwohl starben 2 Tiere 2 und 5 Tage spater. --'- In einem dritten 
Versuch wurden die gleichen Trichinellen noch einmal mit NaCI-Losung uber
gossen, 24 Stunden in den Eisschrank, dann 2 Stunden in den Brutschrank bei 
37 0 gestellt; 50-60% der Trichinellen erwiesen sich davon noch als lebendig; 
alsdann brachte Glaeser die Aufschwemmung wieder 18 Stunden in den Eis
schrank, um sie abermals weitere 5 Stunden bei 37 0 zu erwarmen; den nun 
abzentrifugierten AbguB spritzte Glaeser in Gaben von 0,1 und 0,2 ccm zwei 
Mausen ohne allen Erfolg ein. Glaeser erkennt selbst an, daB diese seine Ver
suche keine abschlieBende Beurteilung zulassen; es fehlten die Kontrollein
spritzungen mit reinem Muskelextrakt yom trichinosen Tier; denn es ist anzu
nehmen, daB die Wirkung der erst eingespritzten ersten Fraktion auf die in der 
ersten NaCI-Losung enthaltenen Muskelstoffe nicht auf reine Trichinellenstoffe 
zu beziehen war, man musse daher die erste Fraktion erst zentrifugieren und die 
Trichinellen solange in NaCI-Losung aufwirbeln und wieder ausschleudern, also 
waschen, bis eine reine Trichinellenaufschwemmung vorliege'; nun erst solI ein 
Aufenthalt im Brutschrank folgen, und dann muBte der AbguB des Zentrifugats 
Versuchstieren eingespritzt werden. Wiirde man so ein wirksames TrichinelIen
extrakt erhalten, konnte man daran denken zu versuchen, obman damit nicht 
durch ganz gering bemessene und dann langsam steigende Einverleibung in Ver
suchstiere eine Immunsierung zu erreichen vermoge, welche der spateren tod
lichen Extraktgabe oder einer trichinosen Fleischfutterung die Spitze abbrache. 
Obwohl Glaeser solche Arbeitsaufgaben erwagt und als der Prufung wert be
zeichnet, meint er schlieBlich: "Eine vollkommene Immunisierung gegen Trichi
nose diirfte wohl unmoglich sein." 

Dem Gedanken der Imm unstoffbild ung bei trichinosen Tieren ist 
bereits Romanowitsch nachgegangen, ohne daB es ihm gelungen ware, ein 
positives Ergebnis zu erreichen. Auch S t roe bel hat sich mit diesem Problem be
schaftigt. Er versuchte, mittels Komplementablenkung den Nachweis von spezi
fischen Trichinellenstofl'en zu erbringen. Stroebel stellte sich zunachst im Sinn 
des Hauser-Merkelschen Verdauungsversuches einen Vorrat von Trichinellen 
her. Er zerkleinerte trichinoses Fleisch, das von Fascien nach Moglichkeit befreit 
war, und versetzte es mit Pepsinsalzsaure. Dabei achtete er darauf, daB von 
Zeit zu Zeit wieder Salzsaure zum Gemisch gesetzt wurde, weil eine rasche Bin
dung derselben eintritt. Nach 1-2tagiger Verdauung, bei kleinen Mengen viel
leicht schon fruher, ist die Verdauung genugend. Man zentrifugiert nun die 
Verdauungsflussigkeit ab und wascht den Bodensatz mehrmals, um ihn yom 
Pepsin zu befreien. 1m Ruckstand finden sich sodann massenhaft freie, teil
weise aufgerollte, im ubrigen gut erhaltene Trichinellen neben Muskelresten. 
Diese ganze Masse kann man trocknen und konservieren. Um das Antigen her
zustellen, zerrieb Stroebel 200 mg dieser Trockensubstanz feinstens im Morser, 
setzte dann 5 ccm 1/10 Normal-Natronlauge zu und hydrolysierte 4 Stunden im 
Brutschrank; er erwartete, daB sich dabei die Trichinellen losen wiirden, was 
aber nur unvollkommen gelang, wie die mikroskopische Kontrolle lehrte. Das 
ware also Stroebels Extrakt 1. - Spater verwandte er ein Extrakt II, das er 
mit starkerer Lauge unter Antiforminzusatz herstelIte, wobei das Gemisch 
24 Stunden im Brutschrank gehalten und dann mit Salzsaure genau neutrali-
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siert und filtriert wurde. Dieses Antiforminextrakt (II) hielt sich im Eisschrank 
ohne Zusatz 14 Tage wirksam. - Ein alkoholisches Extrakt (III) aus Trichi
nellenmaterial und ein alkoholisches Echinokokkenextrakt (IV) ergaben mit 
Blut trichinoser Tiere keine Reaktion. 

Als Antisera verwendete Stroebel neben einigen menschlichen Trichinose
seren solche von trichinOsen Kaninchen oder Meerschweinchen in einer konstan
ten Dosis von 0,1 ccm (in 1 ccm KochsalzlOsung 1/10 ccm Serum). Als Kom
plement diente eine 5 proz. Verdiinnung von frischem Meerschweinchenserum in 
der Dosis 1 ccm. Ala hamolytisches System wurde eine 5 proz. Hammelblut
korperchenaufschwemmung und ein entsprechendes, inaktives Hamolysin in 
dreifach wirksamer Dosis zur Verwendung gebracht. - 1m Versuch lieB Stroe bel 
das trichinose Antigen-Antikorpersystem mit dem Komplement 1 Stunde im 
Brutschrank, gab dann das hamolytische System zu und las nach weiterem 
3/4stiindigem Aufenthalt im Brutschrank das Ergebnis abo Mehrfach machte 
sich starke NachlOsung bemerkbar. Extrakt I erwies sich weniger wirksam als 
Extrakt II. Man fand damit bei Kaninchen, welche Ih Jahr vorher mit trichi
nosem Material stark infiziert waren, eine positive Reaktion, wahrend sie negativ 
ausfiel bei einem vor 14 Tagen infizierten Tier; mit einem Extrakt II dagegen 
reagierte auch dieses Kaninchen positiv, ebenso wie ein 10 Wochen vorher infiziertes 
Meerschweincheu. Es ergab sich also, daB man mit der Komplementbindungs
methode zum mindesten in einem Teil der FaIle Trichinose diagnostizieren kann. 
Die wirksamen Antikorper scheinen nach 14 Tagen noch nicht, nach 10 Wochen 
jedoch deutlich nachweisbar zu sein. Die Reaktion ist nach Stroe bel anscheinend 
spezifisch. 3 Sera von Menschen, welche P/2Jahre vorherTrichinose iiberstanden 
hatten, ergaben ebenfalls eine positive Reaktion - und zwar lange nach der In
fektion. Dagegen war es unmoglich, mit Ihnen eine Pracipitinreaktion zu erhalten. 

Miiller beniitzte die gleichen Seren der Trichinosekranken und auch das 
zu den Versuchen Stroebels verwendete Antigen, um die Weichhardtsche 
Epiphaninreaktion vorzunehmen, wobei er im Gegensatz zu normalen Seren 
ein positives Ergebnis erhielt (Stroebel). Uber die Natur der die positive 
Epiphaninreaktion veranlassenden Stoffe kann S tr 0 e bel keine Auskunft geben. 

1921 hat Offenbacher unter Proskauer die Komplementbindungsver
suche bei Trichinose wieder aufgenommen. Strauss berichtet dariiber in seiner 
Arbeit iiber Trichinosis (Berl. kIin. Wochenschr. 1921). Die Methodik von Stroe
bel, trichinoses Fleisch zu verdauen, erwies sich aber als unpraktisch, weil sich 
mit dem Fleisch auch die Trichinellen auflosten. Offenbacher stellte darum 
ein Antigen her, indem er fein zerriebenes trichinoses Fleisch in Alkohol mace
rierte. Mit diesem Extrakt erhielt er am Blutserum eines lange Zeit schwer 
trichinos erkrankter Menschen ein positives Ergebnis, wahrend drei andere Falle 
negativ reagierten. Stra uss halt gleichwohl die Komplementbindungsreaktion 
fiir beachtenswert; es miisse aber die Herstellung eines guten Antigens erst noch 
ausgeprobt werden. 

II. Wirtstiere der Trichinellen. 
Bekanntlich ist nicht von Anfang an das Schwein als Wirtstier der Trichi

nellen im Mittelpunkt des Interesses gestanden, das man an dieser Frage nimmt. 
In der Katze (Herbst 1845) wurden die Parasiten friiher als im Schwein (Leidy 
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1847) gefunden. Herbst konnte 1850 einen Hund, weiterhin einen Dachs und 
wiederum zwei Hunde infizieren.Leuckart war sehrfriihzeitig das Vorkommen 
der Trichinellen bei'Muriden bekannt und er hat spater neben Virchow -
den Ratten hauptsachlich eine Rolle als Arterhalter der Trichinellen zuge
sprochen. Dagegen hat sich 1860 Zenker mit sehr beachtenswerten Griinden 
fiir die groBe Rolle ausgesprochen, welche das Schwein als Wirt der Trichinellen 
spielt. Und, vor allem tat er dar, eine wie gefahrliche Rolle dem trichinosen 
Schwein fiir den Menschen zukommt. 

Heute sind eine groBere Reihe von wilden Tieren und von Haustieren als 
Trichinellenwirte bekannt. In der 6. Auflage des 1. Teiles 'der tierischen Para
siten des Menschen von Max Braun und Otto Seifert finden sich aus Brauns 
Feder als Wirtstiere genannt: "Hausratte (Mus rattus), Wanderratte (M. de
cumanus), Hausschwein (Sus scrofa dom.), Wildschwein (Sus scrofa 
ferox), Haushund (Canis familiaris), Fuchs (Canus vulpes), Dachs (Meles 
taxus), litis (Putori us foetid us), Marder (Mustela foina), Waschbar 
(Porcyon totor), Nilpferd (Hippopotamus), Katze (Felis dom.), Eisbar 
(Ursus maritimus) und der amerikanische ,Grizzly'; kiinstlich 'wurden Tri
chinellen durch Verfiitterung· encystierter Stadien iibertragen auf Hund, Maul
wurf (Talpa europaea) Maus (Mus musculus), Igel (Erinaceus euro
paeus), Hase (Lepus timidus), Kaninchen (Lepus cuniculus), Hamster 
(Coicetus vulgaris), Schaf, Kalb, Pferd u. a. Am leichtesten zu infizieren 
sind Mensch, Schwein, Ratte, Maus, Meerschweinchen, Kaninchen; weniger 
leicht Schaf, Kalb, Pferd; schwerer Katze, Hund, Dachs. Trichinellen konnen 
auch im Darm von Vogeln (Huhn, Taube, Ente) zur Geschlechtsreife gebracht 
werden, aber die Jungen siedeln sich nicht in der Muskulatur an, sondern 
werden mit den Faeces ausgestoBen; von Kaltbliitern sowie von Insekten (Mus
ca vomitoria) werden encystierte Trichinellen, ohne daB sie eine Anderung 
erfahren, wieder mit den Faeces entleert; doch sollen sie sich entwickeln, 
wenn sie nachtraglich, z. B. an Kaninchen verfiittert werden." 

Obwohl Leuckart auf der einen Seite die Ratten, Zenker auf der anderen 
Seite das Schwein als hauptsachlich arterhaltenden Wirt der Trichinellen be
nannte, diirfte Braun mit der Meinung recht haben, daB beide Forscher nicht 
etwa der Ansicht von einer universellen Bedeutung gerade jeweils der einen 
Tierart fiir die Erhaltung der Trichinellen gehuldigt. Keiner von ihnen -
iibrigens auch Braun selbst nicht - hat behauptet, daB nicht ein Ubergang 
von einem der beiden artlich verschiedenen tierischen Wirte auf den anderen, 
ja auf dritte un:d vierte in Frage stehende Wirtstierarten vorkommen kanne. 
Gleichwohl ist ein Streit um die Frage entbrannt, ob man der Ratte, oder dem 
Schwein die Hauptrolle als Wirt der Trichinelle zuerkennen miisse - keine 
ganz miiBige Frage, wenn man an die praktische Trichinellenabwehr denkt. 
Gg. B. Gruber hat jiingst zur Frage der Trichinellenwirte erneut Stellung ge
nommen. Seinen Ausfiihrungen entsprechen die folgenden Darlegungen: 

Rudolph Leuckart hat sich fiir die Ratte als den eigentlichen Wirt der 
Trichinellen ausgesprochen; Leuckarts Griinde sind nach Staubli so zu
sammengefaBt: Es seien die Ratten durch ihre Haufigkeit und allgemeine Ver
breitung, durch ihr scharenweises Beisammenleben an unreinen Orten, besonders 
auch an Orten mit Fleischabfallen, durch ihre GefraBigkeit und ominase Lebens-
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weise zur Aufnahme und zum Umtrieb der Trichinellen geeignet; die Infektion 
der Schweine ware mehr ein Zufall, der in der Lebensgeschichte der Trichinellen 
im groBen und ganzen eine nur untergeordnete, durch seine Folgen fiir den 
Menschen allerdings gelegentlich eine verhangnisvolle Rolle spiele. Zenker da
gegen vertrat die Anschauung, daB Katzen, Ratten usw. genau so wie der Mensch 
die Trichinellen von dem Schwein bezogen, das sich deshalb immer wieder mit 
Trichinellen infiziere, weil man in Schweineziichtereien, besonders in Abdeckereien 
das Fleisch gefallener Tiere - also auch trichinoser Schweine - als Nahrungs
stoff fiir die Schweinemast beniitze. Wenn man in Schlachthausern trichinellen
haltige Ratten finde, sei das ein Zeichen fiir das Vorkommen geschlachteter, 
trichinoser Schweine. Diese Anschauung hat Zenker gegriindet auf Unter
suchungen von Ratten, die in Schlachthausern, Abdeckereien und sonstigen 
Ortlichkeiten verschiedener Gegenden Sachsens, Bayerns, Wiirttembergs und 
Osterreichs gefangen worden waren. Unter 704 Ratten fanden sich 59 = 8,4% 
als Trichinellentrager. Das war auffallend viel. Allein, als Zenker eine Schei
dung seines Materials nach der Ortlichkeit des Rattenfanges anstellte und nun 
die Zahl der Trichinellentrager berechnete, ergab sich, daB 

von 208 Ratten der Abdeckereien . . .. .22,1% 
von 224 Ratten der Schlachtereien. . . . . . . 5,3% 
von 272 Ratten aus anderen Ortlichkeiten . . . 0,3% 

Trichinellen aufzuweisen hatten. Also muBte gerade in den Abdeckereien die 
Hauptquelle fiir Trichinelleninfektion gewesen sein. Die ergiebigste Quelle fiir 
Trichinoseverbreitung ware natiirlich zu suchen im Fleisch von tri~inosen 
Tieren, welche yom Abdecker zerteilt und zu Fiitterungszwecken verwertet, 
anstatt vollstandig vernichtet wurden. Zenker hat die Abdeckereien, in denen 
Schweine geziichtet werden, als die allerraffiniertesten Trichinellenschweine
ziichtungsanstalten bezeichnet. Zenkers Untersuchungen, die schon 1871 ver
offentlicht sind, erscheinen auBerordentlich griindlich. Sie sind gestiitzt auf die 
Mitarbeit zahlreicher Forscher, deren Meinung oder Anteil in dem lesenswerten 
Aufsatz "Zur Lehre von der Trichinenkrankheit" im Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 8, S. 387, genau zu ersehen ist. 

Ein Punkt ist aber vielleicht bei Zenkers klassischen Ausfiihrungen zu 
wenig beriicksichtigt worden. Die Ratten, welche als Trichinellenwirte in Frage 
kommen und gerade im Bereich der Abdeckereien in ganzen Kolonien angetroffen 
worden sind, offenbarten sich als Hausratten (Mus rattus) und als Wander
ratten (Mus decumanus). Auf den Umstand, daB Wanderratten in Frage 
kommen, legt Braun, welcher der Leuckartschen Anschauung huldigt, ein 
besonderes Gewicht. Wir kennen die Ratte als ein auBerst intelligentes Tier. 
Sobald sie vergramt ist, wandert sie abo Man konnte nun denken, daB die in 
den Wasenmeistereien und Schlachtereien infizierten Ratten, denen von je mit 
Hunden, Katzen, Fallen und Giften (im ganzen ziemlich erfolglos) nachgestellt 
wurde, den Platz ihres bisherigen Aufenthalts wechselten. Dann wiirden trichinose 
Ratten auch an anderen Orten auftreten als im Arbeitsbereich des Fallmeisters, 
und wiirden den mit Rattenfang sich abgebenden Tieren gefahrlich werden konnen. 
Diesen Gedanken hat Bohm neuerdings wieder ofter ausgesprochen. 

Zenkers Untersuchungsmaterial ist groB genug, um zu zeigen, welch un
erhorte Tragweite Abdeckereien, die zugleich Schweineziichtereien sind, fiir 
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die Erhaltung der Schweine- und der Rattentrichinose haben. Es ist aber nicht 
groB genug und zu einseitig, die andere Frage auszuschlieBen oder zu verneinen, 
namlich die Frage, ob den Ratten eine wesentliche Rolle als Generationserhalter 
der Trichinellen zuerkannt werden muB. Um diese Frage, die den Zoologen wie 
den Hygieniker interessi~rt, zu beantworten, muBte die Anfalligkeit der Ratten 
an vielen Tausenden von Tieren der verschiedensten Fangorte gepruft und mit 
der Anfalligkeit der am gleichen Ort geschlachteten Schweine und dem Vor
kommen menschlicher Trichinose verglichen werden. Wir haben angefangen, 
dieser Aufgabe naher zu treten, allein die Hoffnung, sie vollig, wie es sich ge
horte, durchzufUhren, ist sehr unsicher, weil zwar Ratten genug in Stadten und 
Land vorhanden sind, auch gefangen werden, weil sie aber als unangenehme 
Tiere moglichst schnell beseitigt und nicht auf Parasiten untersucht zu werden 
pflegen. 

Hier kommt nun eine andere Frage herein, deren Beantwortung von Wich
tigkeit ist, will man in der Untersuchung der Rolle der Trichinellenwirte klarer 
sehen, namlich die Frage nach dem Ansteckungsvorgang und Ansteckungs
material, das nicht fUr aIle Verhaltnisse ganz gleichartig zu sein braucht. Die 
vollkommen luckenlose Behandlung dieser Angelegenheit bedeutete formlich 
eine Wiederholung der Erforschung der Trichinellennaturgeschichte selbst. 
Man kennt die Rolle der Muskeltrichinellen oder des trichinosen Muskel
fleisches als Verursacher neuer Trichinose genau und sehr lange. Die Frage, 
ob auch der Kot trichinoser Menschen und Tiere infizieren konne, ist bis in 
neueste Zeit untersucht worden. Und die neueren Erfahrungen lehren, daB 
selbst allerjungste Muskeltrichinellen nicht unter allen Umstanden zur sicheren 
Ubertragung der Trichinose im Futterungsversuch geeignet sein mussen; darauf 
mogen z. B. manche fehlschlagende Versuche beim Hund zuruckzufuhren sein, 
worauf spater noch einzugehen sein wird. 

Ubrigens ist die Annahme, welche schon Virchow in Frage stellte, daB 
durch den Kot trichinoser Menschen oder Tiere die Trichinelleninfektion gerade 
bei den omnivoren Tieren verbreitet werden konnte, auch heute noch nicht un
bedingt im negativen Sinn abgetan, wie man etwa annehmen konnte, wenn 
man sich Sta u blis AusfUhrungen absolut anschlieBen wiirde. Man muB zweifel
los bei Beurteilung dieser Frage recht vorsichtig sein. Zuzugeben ist, daB die 
Trichinellenverbreitung durch Kotverzehrung keine groBe Bedeutung haben kann. 
Es sei iibrigens angemerkt, daB Virchow der Theorie von der Ubertragung der 
Trichinellen durch Koprophagie, wie das Leuckart und er im Tierexperiment 
versucht hatten, selbst schon sehr kritisch gegeniiberstand und uber den po
sitiven Erfolg Leuckarts in solcher Beziehung sagte: " ... es ware wohl mog
lich, daB der Versuch Leuckarts nur eine geringe Bedeutung fiir die Erklarung 
des natiirlichen Hergangs bei der Ansteckung hatte, und daB die letztere in der 
Regel auf andere Art vor sich ginge. Nicht bloB bei Durchfallen, sondern auch 
bei gewohnlichen Darmentleerungen der Menschen finden sich meistenteils zahl
reiche, nichtverdaute Muskelstiickchen, und es ist daher zu vermuten, daB mit 
diesen auch Trichinen abgehen, welche noch nicht ausgekapselt sind." Dieser 
Einwa:n:d Virchows trifft das Richtige. Auch wir haben im Darminhalt von 
Tieren 2-3 Tage nach starker Trichinellenfiitterung solche noch eingekapselte 
und aufgeringelte Trichinellen unschwer nachweisen konnen. Diesen Befund be-
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statigten ferner ebenso v. Ostertags Forschung, als Raebigers Versuche. Rae
biger konnte in der Tat zeigen, daB Schweine, welche Ausscheidungen trichi
noser Ratten gefressen hatten, selbst trichinos wurden. Gegen die Kraft der 
Dberzeugung eines solchen Versuches kann man nicht einfach verneinend an
rennen. Aber es fragt sich, ob immer, ob langdauernd oder nur voriibergehend 
die Infektiositat des Kotes trichinoser Ratten gegeben ist. Die einschliigigen 
Versuche lieBen erkennen, daB diese Ansteckungsfahigkeit nur fiir die ersten 
Stunden und Tage nach der Aufnahme des trichinosen Muskelfleisches gegeben 
sein kann. Schon Cohnheim wies nach, daB Ausscheidungen der trichinosen 
Menschen nach den allerersten akuten Durchfallen das Schwein nicht zu infi
zieren vermogen. Darin sind Staublis Versuche und die von Glaeser nicht 
anzufechten, daB lediglich Darmtrichinen oder Rattenleichen mit Darmtrichinose, 
an gesunde Tiere verfuttert, keine Muskeltrichinose bei dem so infizierten Tiere 
erzeugen. 

Zu eng ist die Auffassung, welche Staubli vertrat, daB im allgemeinen die 
Ratten der Darmtrichinose erliigen, daB sie keine Muskeltrichinose erlebten, weil 
sie schon vorher zugrunde gingen. Dagegen spricht einfach schon die Erfahrung, 
daB man Muriden bei vorsichtiger Futterung dauernd trichinos machen kann, 
dann aber vor aHem die schon Zenker und seinen Zeitgenossen wohlbekannte 
Tatsache des haufigen Vorkommens muskeltrichinoser Ratten selbst (vgl. Fi edler, 
Friedrich, C. Gerlach, R. Virchow, Kuhn). Praktisch kommt denn auch 
dem Kot trichinoser Lebewesen gegenuber dem Muskelfleisch trichinoser Tiere 
keine erhebliche Bedeutung fur die Verbreitung der Trichinose zu. Das ist gegen
uber Hoyberg und Raebiger von Forschern wie Rissling, Staubli, Stroese 
und Glaeser immer wieder und mit Recht betont worden. 

Der Frage der Trichinoseanfalligkeit der Ratten ist man friiher durch Ratten
untersuchungen lebhaft nahe geruckt. Nicht nur die oben erwahnten Zenker
schen FeststeHungen liegen vor. lch verweise auf die von Schade neuerdings 
wieder hervorgehobenen ehemaligen Feststellungen von Leisering in Dresden 
wahrend der 60er Jahre des vorigen Jahrhunderts; sie beziehen sich auf Unter
suchungen von Ratten des Dresdener zoologischen Gartens, ferner solcher Tiere, 
die in Augsburg und solcher, die in Wien gefangen waren. Augsburg und Wien 
hatte Leisering gewiihlt, weil man Bayern und Osterreich ffir trichinosefrei 
hielt. Sowohl unter den Ratten des zoologischen Gartens in Dresden als unter 
denen von Augsburg und Wien waren Trichinenellentrager. Diejenigen aus den 
Stadten Augsburg und Wien entstammten Abdeckereien. Eine daraufhin in 
Sachsen vorgenommene Sammeljagd erbrachte 142 Ratten, meist leider sehr 
junge, welche nach Leiserings Erfahrungen trichineHenfrei zusein pflegen 
gegenuber den auffaHend alten Tieren. Leisering nahm an, daB junge Ratten 
sich nicht an die Kadaver ihresgleichen heranwagen, und deshalb trichinellen
frei befunden werden. Leiserings 142 Ratten aus Sachsen waren zum Teil 
in Schlachtereien und Abdeckereien gefangen. Die Tiere aus den Schlachtereien 
erwiesen sich trichinellenfrei, die aus den Abdeckereien enthielten in mnd 30% 
den spiraligen Fadenwurm in der Muskulatur. Naturlich muB bei derartigen 
Rattenfunden, wie das Zenker schon getan hat, stets uberlegt werden, ob und 
wieweit sich etwa die Ratten an Abfallen von derSchlachtungtrichinoserSchweine 
infiziert haben; gleichwohl andert aber diese Moglichkeit an der Tatsache nichts, 
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daB Ratten reichlich trichinos befunden worden sind. So hat Gerlach ermit
teln konnen, daB der groBte Teil der Ratten aus den StiiJlen hannoverscher 
Schlachter, bei denen man trichinose Schweine festgestellt hatte, ebenfalls Tri
chinellen trugen. v. Ostertag berichtet in seiner "Fleischbeschau" noch fol
gende Einzelheiten: Adam fand von 18 aus den Abdeckereien Augsburgs stam
menden Ratten 2, Frank von 33 aus Miinchener Schlachtereien 2, von 71 aus 
Erlangen, Niirnberg und Kronacher Wasenmeistereien stammenden Ratten 7 
und Fessler von 24 aus dem stadtischen Schlachthaus und der Fleischverkaufs
stelle zu Bamberg stammenden Ratten 12 mit Trichinellen behaftet. Ahnliche 
Trichinosebefunde an Ratten zitierte v. Ostertag fiir Wien durch Muller und 
durch Csokor, fur Danemark durch Bahr und Hyortlund, fur Ungarn durch 
Genersich; Paun habe in Bukarest unter 229 Ratten 3 Tiere trichinos be
funden. Fiir Boston in Nordamerika liegen Angaben von Billings vor; er 
fand in einer dortigen Exportschlachterei aIle Ratten trichinos, wahrend in der 
Abdeckerej nur 76%, in der Stadt Boston selbst nur 10% trichinos gewesen seien. 
- In Bayern hat. sich namentlich der um die Trichinoseabwehr verdiente Nurn
berger Stadttierarzt Dr. Bohm um Beibringung von allerlei Material zur Be
lastung der Ratten als Trichinoseerhalter verdient gemacht. In Hof (Bayern) 
sind 1878 im AnschluB an eine Trichinoseerkrankung von Menschen wiederholt 
trichinose Ratten gefunden worden [Flessa1)]. 1m Leipziger Schlachthof wurden 
gelegentlich auch Ratten trichinoskopiert; und dabei sind vereinzelte positive 
Ergebnisse erzielt worden [KappeP)]. In Rothenburg ob der Tauber hat 
Betscher1) 1907 gelegentlich einer menschlichen Trichinoseepidemie eine Jagd 
auf Ratten angestellt, diese hatte das Ergebnis, daB solche massenhaft mit Tri
chinellen infiziert waren. In Lorenzen bei Regensburg sind vor Ausbruch mensch
licher Trichinosefalle - durch GenuB unsachgemaB zubereiteten Schweineflei
sches - trichinellentragende Ratten festgestellt worden (Bohm). 1m Schlacht
hof Kempten im Allgau, woher menschliche Trichinose nicht gemeldet worden 
ist, wurde eine Katze, die innerhalb des Schlachthauses Ratten fing, aber auch 
Fleischabfalle fressen konnte, trichinos befunden [WitzelP)]. Recht merk
wiirdig ist auch die Meldung von Bohm, daB man in Munchens nordlichem 
Stadtgebiet, nahe der tierarztlichen Hochschule, an einem Bach 30 Ratten ge
fangen habe zu einer Zeit, in der nichts von Menschentrichinose aus Munchen 
verlautete, und daB 15 von diesen 30 Ratten Trichinellen feststellen lieBen. 

Ub bels denkt an Ratten als Trichinellenverschlepper nach Holland, wo 
im 20. Jahrhundert die bis dahin unbekannte Schweine- und Menschentrichinose 
auftauchte. Auch Galli - Valerio ersieht in den Ratten gefahrliche Trichinose
ubertrager und empfiehlt schon darum ihre Bekampfung. 

Es sei aber nicht vergessen, daB auch negative Untersuchungsergebnisse vor
liegen. Bemerkt sei in dieser Hinsicht, daB mir die Schlachthofdirektoren von 
Hannover (Manegold), Regensburg (Kolb) und Hamburg mitteilten, daB inihren 
Betrieben gelegentlich Ratten gefangen und ohne Erfolg auf Trichinellen unter
sucht worden sind. Damit stimmen eigene Priifungen eines bisher kleinen Ratten
materials uberein, das im Mainzer Schlachthof (Peters) gefangen worden ist. 

FUr wahrscheinliche Ubertragung der Trichinose auf das Schwein durch 
RattenfraB ist mir aus Karlsbad ein Beispiel bekannt geworden [Messner1)]. 

1) Nach brieflicher Mitteilung. 
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AIle diese Mitteilungen sind leider nur ein Hinweis auf Moglichkeiten. Solange 
man nicht uber ein Massenmaterial untersuchter RaUen aus den verschiedensten 
Gegenden in Hinsicht auf Trichinellenhaltigkeit verfiigen kann, sind natiirlich 
Einwande sehr wohl denkbar. 

Die Annahme, daB groBere Tiere, wie die Katze und das Schwein, durch den 
GenuB ergatterter toter oder lebender trichinoser Ratten zum Trichinellenwirt 
werden konnten, ist bereits von R. Virchow gemacht worden; er hielt es fUr 
"ganz sicher, daB Schweine Ratten und Mause, von denen in manchen Gegenden 
die SchweinestiUle sehr stark heimgesucht werden, greifen und fressen". Auch 
Leisering hat diese Anschauung vertreten. Ebenso hat Kuhn, C. Gerlach 
u. a. beobachtet, wie Hausschweine RaUen verzehrten. Betscher brachte da
fUr ebenfalls einen unanfechtbaren Nachweis bei, indem er dem Schwein, welches 
wahrscheinlich Ratten ergriffen hatte, ein Brechmaterial verabreichte und dann 
im Erbrochenen den Rattenkadaver feststellen konnte. Nun hat Raebiger im 
allgemeinen dies Vorkommnis des Rattenfangs durch Schweine bestritten. Und 
daB ferner RaUen fahig seien, starkere Schweinetrichinose zu erzeugen, dagegen 
hat sich wiederholt und sehr energisch Staubli und nach ihm Glaeser aus
gesprochen. Denn Staubli konnte im Experiment nachweisen, daB bei inten
siver Ratteninfektion mit trichinosem Fleisch diese Tiere schnell an Darmtrichi
nose zugrunde gehen. Da Rattenkadaver in so friihem Stadium der Trichinose 
nachgewiesenermaBen als ungeeignet fUr die fortgesetzte und reichliche Art
erhaltung der Trichinellen sind, meinte Sta u bli, daB die Ratten als Infektions
quelle fUr das Schwein iiberhaupt keine groBe Bedeutung zukomme. Ich muS 
dazu bemerken, daB Staubli bei solcher Begriindung doch die Tatsache der 
Zenkerschen Zahlen positiver Befunde von muskeltrichinosen Ratten zu ge
ring geachtet hat. Seine Schliisse sind gegriindet auf Laboratoriumsunter
suchungen mittels heftiger Infektion einzelner Ratten. In der Freiheit werden 
die Ratten weniger stark und darum fiir die Dauer wirkungsvoller infiziert 
werden, wenn sie an Schlachtabfalle trichinoser Schweine oder an Kadaver 
eigener trichinoser Artgenossen herangelangen. Es gelingt uns ja auch bei weniger 
reichlicher Fiitterung mit trichinosem Fleisch im Experiment, RaUen und Mause 
so zu infizieren, daB sie am Leben bleiben, ebenso wie wir umgekehrt durch 
ungemein starke Infektion dem angeblich gegen Trichinellen so wenig empfind
lichen Meerschwein oder Kaninchen eine verhangnisvolle Darmtrichinose auf
zwingen konnen, an der diese Tiere eingehen mussen. Das konnten wir selbst 
experimentell durchfiihren; ich verstehe daher deJong, der die Sonderstellung 
einzelner Tiere, wie die der Ratten, in der Empfindlichkeit gegen Trichinellen 
nicht gelten lassen mag. Ubrigens ist auch entgegen einer v~rbreiteten Annahme 
festzustellen, daB das Schwein keinesfalls unempfindlich gegen die Trichinellen
invasion ist, wenn auch die praktische Tierheilkunde mangels diagostischer Mog
lichkeiten anscheinend weniger dariiber zu sagen weiB. Wir ersehen das jedoch, 
wenn wir die Mitteilung jener Autoren lesen, welche am Schwein ihre Trichinose
versuche gemacht haben, wie zum Beispiel Leuckart. 

Ganz zweifellos spielt wie beim Menschen ebenso bei den Tieren fiir die Schwere 
der akuten gesundheitlichen Storung ganz allgemein die Menge, die einmalig 
reichliche oder in kurzen Zwischenraumen wiederholte Einfiihrung von trichi
nosem Fleisch die groBte und ausschlaggebende Rolle. Und unter den Umstanden 
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des freien Tierlebens sind in dieser Hinsicht bestimmt die VerhiHtnisse anders, 
als im Versuchslaboratorium, wo man die Tiere oft erst hungern lassen muB, 
ehe sie trichinoses Fleisch annehmen. Die wilden Ratten diirften nicht gerade 
dichtest befallene Stiicke trichinosen Muskelfleisches vorfinden, an denen sie 
sich nun sozusagen masten. Diese Tiere gehen ja da und dort zu Gast, d. h. 
sie nagen nicht immer gerade todliche Mengen aus der musku16sen Infektions
quelle heraus. Dnd wenn sie in den kommenden Stunden und Tagen krank 
werden und Darmstorungen haben, dann stellen sie zunachst nach dem Brauch 
der Tiere die Nahrungsaufnahme iiberhaupt weitgehend ein. Es miissen gewiB 
nicht aIle Ratten, welche Abfalle von trichinosem Fleisch ergattern oder welche 
an Kadavern toter Ratten sich Nahrung suchen, schon im Stadium der Darm
trichinose sterben. Da andrerseits zweifellos auch zur Zeit der Muskeltrichinose 
die trichinellenhaltigen Tiere eingehen konnen, wie Versuche uns belehrten, also 
zu einer Zeit, in der die eingeringelten und in Verkapselung begriffenen Muskel
trichinellen im Fall der Aufnahme in den Magen eines neuen Wirtes die Trichi
nose weiterfiihren, vermogen die Leichen von trichinosen Ratten, welche 4 Wochen 
oder noch spater nach Aufnahme des trichinosen Fleisches verendeten, gewiB 
einen verhangnisvollen Koder fUr andere aasfressende Saugetiere zu bilden. An 
dieser Tatsache ist nicht zu zweifeln; nur ist zahlenmaBig nicht zu iibersehen, 
wieweit dies in der freien Natur vorkommt, da iiber die Verbreitung der Trichi
nosen bei Ratten noch viel zu wenig Ubersichtliches und rechnerisch Brauch
bares erforscht ist. 

Es sind, wie gesagt, Stimmen laut und Beweise angeboten worden, daB das 
Hausschwein Rattenkadaver verschmahe, geschweige denn Ratten zu erjagen 
pflege (Raebiger). GewiB, wenn man die schweren, fetten Stallschweine einer 
Schweinemasterei ins Auge faBt, welche taglich bis zum UbermaB oder doch 
regelmaBig geniigend gefiittert werden, und in der Zwischenzeit trage im Kofen 
liegen! Fiir solche Tiere hat das Giiltigkeit! Ubersattigte Wesen verschmahen 
auch viel verlockendere Nahrung. Ferner ist es nicht verwunderlich, wenn Tiere 
der zoologischen Garten (Dachs, Bar und Adler) zwar Ratten gegriffen, aber 
nicht verzehrt haben. Zu Zeiten regelmaBiger Fiitterung sind diese Tiere nicht 
hungrig. Aber im anderen Fall sind die gleichen Wesen weniger trage und gar 
nicht wahlerisch. Dnd daB Hausschweine selbst im Bereiche des Stalles Ratten 
fangen und fressen, ist der Literatur friiher und neuerdings gemeldet worden 
(Bohm, Betscher). Ganz zweifellos sind aber in landlichen Gegenden jene 
Schweine, welche zeitweise auBerhalb des Stalles frei laufen und im Wirtschafts
mist wiihlen konnen oder jene, welche taglich zur Weide in Wald und Aue ge
trieben werden, recht geschickte und oft unerwartet rasche Wesen. DaB sie bei 
solcher freier Gelegenheit Mause und Ratten fangen und verschlingen, welche 
etwa in der Warme des tieferen Mistes nisten, das habe ich mit eigenen Augen 
wiederholt gesehen. Wie sehr das Hausschwein ein ihm freigestelltes Gelande 
geradezu umwiihlt und alles, was dort in und auf dem Boden kriecht, lauft, 
huscht und sich birgt, erfaBt und aufzehrt, das konnenauchzoologischinteressierte 
Autoren beurteilen, welche in solchen Gelanden zu Forschungszwecken Material 
sammeln wollten, wie mir Herr Kollege Mikoletzky (Innsbruck) aus eigener 
Erfahrung sagte. Wo nun gar eine rechte Schweinewirtschaft ominoser Bedeutung 
in der menschlichen Siedelung herrscht, wo einerseits infolge der Abfallzer-
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streuung und Schmutzansammlung die Ratten ideale Lebensbedingungen, an
dererseits die kleinen Raustiere eiri. recht unbegrenztes Tummel- und Nahrungs
feld haben, dort sind die Bedingungen fiir den freien Rattenfang durch das Schwein 
gegeben. Selbstredend ist dabei nicht auszuscheiden, daB auch Reste oder ver
schleppte bzw. schlecht verscharrte, im Mist vergrabene Teile von gefallenen 
Tieren, mitunter also auch von trichinelligen Schweinen, Runden und Katzen 
wiederum streunenden Schweinen zur Nahrung dienen - also ganz im Sinn 
der Fiitterung mit Abdeckerfleisch, einer Fiitterung, die iibrigens auch schon 
vielen Menagerietieren zur Trichinose verholfen hat. 

Dort, wo infolge landlicher Verhaltnis~e oder infolge mangelnder hygienischer 
Staatsaufsicht der veterinarpolizeiliche Dienst schlecht organisiert ist oder ganz 
fehlt, wo die Caniden lilld Feliden einen Tell der hygienischen Aufgaben erledigen, 
die im h6heren Kulturzustand den Menschen zukommen miiBten, dort liegen 
die Verhaltnisse fiir streunende, im freien Lauf ihre Nahrung suchende Schweine 
ebenso ideal, wie fiir die Muriden, die Katzen und die Runde. Ein streng organi
sierter Abdeckereibetrieb ist dort unbekannt. Die Kadaver von vererideten 
Tieren (Ratten, Katzen und Runden) werden wieder von Tieren, vielleicht von 
ihresgleichen verzehrt. 

Wenn man in Gedanken an solche, die verschiedensten Tiertrichinosen, vor 
allem auch die Schweinetrichinose begiinstigenden Umstande auf die besondere 
(jrtliche Bliite der Trichinose achtet, dann werden manche zahlenmaBige und doch 
umschriebene Raufungen von Trichinellenbefunden klar. Rier sind gerade die 
Rinweise auf ung(lordnete Abdeckereizustande einschlagig (Mahir, B6hm, 
Billinger und Reiss), auf die erfahrungsgemaB nicht selten ein Trichinellen
strom zuriickging, welcher giinstigen Falles im Trichinellenschauamt offenbar 
wurde. Auch Gerbereien und Miihlen spielen hier eine Rolle. Interessant ist ferner 
die durchArbeiten von Royberg, Rjortl und, Fiebiger undJ ensen in Dane
lllark gemachte Erfahrung, wonach man bei Schweinen, Katzen und Runden, 
die sich in Kopenhagen auf dem Miillabladeplatz herumtreiben, dort wiihlen 
und Nahrung suchen konnten, eine iiberraschend groBe Zahl von trichin6sen 
Tieren fand. Man stellte fest, daB diese Abladeplatze (L6schplatze) des Raus
miills geradezu obligate Trichinellenherde waren. Jensen gibt z. B. an, daB 
unter 3708 derartigen Schweinen 329, also nicht ganz 10%, trichin6s waren. 
Die Zahlen fiir trichin6se Katzen, Runde und Ratten waren entsprechend hoch. 
Bahr hat 1906 in Kopenhagen von 371 aufgegriffenen Ratten 5,12% trichin6s 
befunden (Royberg). Mit Einfiihrung der Trichinellenschau wurden dort die 
VerhaItnisse viel besser, wie spater zu zeigen sein wird. 

Man wirdalso schon theoretisch Trichinellen bei Schweinen haufiger fin
den, welche ausLandern mit wenig geordneten Verhaltnissen derTier
haltung und der Fleischhygiene kommen. In diesem Sinne sprechen auch 
Junaks interessante Ergebnisse der Trichinenenschau im Schlachthof in Berlin 
1883-1923 zu uns. Seit man in Berlin die Trichinellenschau eingerichtet hatte, 
konnte kein menschlicher Trichinosefall auf untersuchtes Berliner Schweine
fleisch mehr bezogen werden; es arbeiteten also die dort amtierenden Trichinellen
schauer sehr gut. Die Kurve der positiven Trichinellenbefunde war ziemlich 
gleichmaBig im Abfall, in1 ganzen sehr nieder, als sie p16tzlich in einem spateren 
Jahr des Weltkrieges prozentual gewaltig anstieg; die Erklarung dafiir ist ein. 
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fach und vieLsagend: Man hatte aus Serbien eine groBere Zahl Schlachtschweine 
eingefiihrt, eine Ware, die sonst nicht auf den Berliner Markt zu kommen pflegte; 
unter diesen serbischen Schweinen war ein erhohter Bruchteil trichinos. -
Ubrigens galt den Sachkennern der Osten und Siidosten von jeher aLs Pforte, 
durch welche viel trichinoses Schweinefleisch nach Mitteleuropa gelangt. Eine 
Ubersicht iiber die letztjahrige Trichinellenschauergebnisse im Osten, im Westen 
und zwischen Ost und West laBt dies ziemlich klar hervortreten. 

Tabelle 4. ZahlenmaJ3iges Ergebnis der Trichinellenschau in Posen, Niirnberg 
und Koln. 

Zahl Zahl der trichinosen 
Ort Zeit der Schlacht· Schweine 

schweine absolnt I in Prozent 

Posen. 1920-1924 332044 98 0,029 
Niirnberg 1920-1924 270092 12 0,004 
Koln 1920-1924 376210 0 0,000 

Es wird von AuBenstehenden wenig bedacht, daB ebenso wie das Schwein, 
auch das Wildschwein trichinos sein kann; ja darauf konnten sogar Epidemien 
menschlicher Trichinose bezogen werden, z. B. die Namurer Epidemie und die 
Epidemie von EI Khian (zitiert nach Staubli). Uber die Beteiligung des Wild· 
schweines am Trichinellenparasitismus ist eine bei v. Ostertag wiedergegebene 
Zusammenstellung der Berliner Untersuchungsstationen lehrreich. 

Tabelle 5. Trichinellenbefunde beim Wildschwein. 

Zabl I Zahl Zahl I Zahl Jahr der Wild· der trichinosen Jahr der Wild· der trichinosen 
schweine Wildschweine schweine Wildschweine 

1900 1500 - 1906 2112 -
1901 2093 1 1907 2214 9 
1902 1444 - 1908 3122 2 
1903 1973 3 1909 2233 -
1904 1929 2 1910 3269 1 
1905 2091 2 1911 3806 1 

Auch in den Berichten des sachsischen Landesamtes iiber das Veterinarwesen 
finden sich mehrfach Bemerkungen iiber die schauamtliche Feststellung trichi
noser Wildschweine. PreuBen hat am 15. Mai 1913 amtlich verfiigt, daB erlegte 
Wildschweine ohne Ausnahme der Trichinellenschau unterworfen werden miissen. 

Hier sei sogleich angemerkt, daB auch zum menschlichen GenuB bestimmtes 
Barenfleisch, welches ja aLs Schinken, wie aLs Tatzen von manchem fiir eine 
Feinkost gehalten wird, von den Schauamtern gelegentlich trichinellhaltig be
funden wurde. v. Ostertag zitiert in seiner Fleischbeschau den Befund von 
Trichinellen in kaukasischen Barenschinken durch von Bockum· Dolffs, so
wie andere positive Befunde der Berliner Auslandsfleischbeschau in Barenfleisch. 
Ferner sei hier der Mitteilung von Kallmann und Schlegel gedacht, welche 
sich allerdings auf Menageriebaren, einen Eisbaren und einen Grizzlybaren bezogen. 
Auch Griiner hat iiber Trichinose beim Eisbaren berichtet, desgleichen Bohm. 
Da von Bauernjagern gelegentlich auch Fuchs und Dachs gegessen werden, 
sei daran erinnert, daB diese Tiere, obschon sie in freier Wildbahn lebten, wiederholt 
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als Trichinellenwirte erkannt worden sind (Liibke, Virchow, Werneburg, 
Ficin us, Griiner, sachs. Landes-Veterinarberichte, Teetz und Cunnersdorf). 

Fiir den ,Fall der Wildschweine, Baren und Fiichse muB man bedenken, daB 
es sich um Aasfresser handelt, die ihre Trichinelleninfektion aber gewiB auch durch 
den Fang trichinoser Muriden erworben haben konnen; hier bildet manchmal 
der MiBbrauch torichter Menschen, das Aas gefallener, etwa unerkannt trichi
noser Haustiere am Rand der Siedelung oder im Wald zu vergraben oder in einen 
FluB zu werfen, eine gewisse direkte oder indirekte Vermittlung fiir die Infek
tion der wilden Tiere, welche die schlecht vergrabenen oder angeschwemmten 
Kadaver ausscharren oder erhaschen und verzehren, bzw. die Muriden greifen, 
welche sich an dem Aas giitlich taten. Strose, der ebenso wie de Jong die 
Uberschatzung der Trichinoseempfindlichkeit der Ratten durch S tau b Ii auf das 
natiirliche MaB an Hand von Laboratoriumsuntersuchungen herunterdriicken 
konnte, legt groBes Gewicht auf die Moglichkeit der Muridenverseuchung mit 
Trichinellen. Er fiihrt die Trichinose von Wildschwein, Fuchs, Dachs, Igel, 
Marder und Hamster, die als Mausejager bekannt sind, auf das Vorkommen der 
Trichinellen bei den Mutiden zuriick. Und wahrscheinlich beziehen doch auch 
die Katzen einen Teil ihrer Trichinellen auf diesem Weg. Dariiber wird nachher 
noch einmal zu reden sein. 

Will man der Frage in jeder Beziehung nachgehen, welche Tiere praktisch 
und haufig als TrichineHenwirte in Frage kommen, darf man vor allem den 
Hund, des Menschen treuen Begleiter, nicht aus den Augen lassen. Er spielte 
in der bisherigen Trichinoseforschung eine eigenartige, ja untergeordnete, un
klare Rolle. Heute kann man aber recht genau, ja zahlenmaBig iibersehen, 
daB diese Unterordnung oder Hintansetzung ganz irrtiimlich war. Der Hund 
verdient vielmehr neben Schwein und Ratte als Trichinellenwirt hochste Auf
merksamkeit (Leistikow, Tempel, Pirl, Hoyberg, Gg. B. Gruber). 

Uber die SteHung des Hundes zur Trichinose scheinen sich die Ge
lehrten lange nicht einig geworden zu sein, bis sie die Praxis in der Erfahrung 
weit iiberholte. Braun rechnet den Hundzu den schwer mit Trichinellen zu 
infizierenden Tieren. Das geht wohl auf Leuckart zuriick, der zwar im Experi
ment beim Hund Darmtrichinellen finden konnte, aber auf Schwierigkeiten hin
sichtlich der Muskeltrichinellen stieB, wahrend Herbst die regelrechte Infektion 
von Hunden gelungen zu sein scheint. StaubIi stellt zusammen, daB Kiichen
meister, Virchow, Ze nker, Da va ine, Pagenstecher und Cha ti n erfolglos 
beim Versuchshund Muskeltrichinellen zu erzeugen gesucht, daB jedoch Erb 
und Vogel beim gleichen Experiment ein positives, wenn auch schwaches Re
sultat gehabt haben. StaubIi ist ebenfalls ein Versuch in dieser Richtung fehl
geschlagen. Dagegen ist es Dobbertin, deJong und uns selbst gelungen, 
durch Verfiitterung von trichinosem Fleisch eine Muskeltrichinose des Hundes 
zu erzielen. Wir bestatigen gleichwohl die Angabe friiherer Forscher, ebenso 
wie de J 0 ngs, daB diese Trichinose auffallend leicht, d. h. unverhaltnismaBig 
wenig dicht war, und wir gestehen, daB uns in einem Fall der Versuch, Muskel
trichinellen zu erhalten, trotz zweimaliger Verfiitterung miBlungen ist. Die 
Schuld des MiBlingens ersehen wir in zwei Griinden: 1. darin, daB wir Fleisch 
eines erst in der 4. bis5. Woche trichinosen Meerschweinchens verwandten, 
dessen Trichinellen noch nicht verkapselt waren; 2. darin, daB sich der Hunde-
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magen durch besonders intensiv sauren Magensaft auszeichnet, der erfahrungs
gemaB unverkapselte Trichinellen rasch schadigt. 

Die naheliegende Annahme einer Sonderstellung des Rundes gegeniiber der 
Trichinelleninfektion ist aber durch die Trichinenschau gelegentlich der ge
werbsmaBigen Rundeschlachtungen absolut iiberholt und wiederholt. Leisti
kow und Tempel haben das groBe Verdienst, hier Licht hereingebracht zu 
haben. Auch Royberg und Rj ortl und seien in diesem Sinn genannt. Staubli 
und Braun geben Tempels Vergleichszahlen der Schweine- und Rundeschlach
tungen im Chemnitzer Schlachthof fiir das Jahr 1897-1900 wieder, sowie die 
darin erzielten Ergebnisse der Trichinenschau: 

Tabelle 6. Trichinellenbefunde an Schweinen und Runden im Chemnitzer 
Schlachthof nach Tempel in den Jahren 1897-1900. 

Tierart I 
Schweine . : I Runde 

Gesamt-
Schlachtzahl 

193108 
1177 

Trichinas befunden 

absolut I prozentual 

51 
13 

0,03 
I,ll 

Royberg hat nach Jensens neuer Aufstellung 
die in Tab. 7 enthaltenen Zahlen enthalten: 

bei Katzen und Runden 

Tabelle 7. Roybergs und Jensens Befunde trichinoser Katzen und Runde in 
Kopenhagen 1906, 1912 und 1918. 

Jahr 
Untersuchte Tiere Trichinas befunden in % 

Katzen Runde Katzen Runde 

1906 100 500 5 1,2 
1912 100 500 2 0,4 
1918 251 704 0,4 0,4 

Zu diesen Befunden auBert sich J e nse n, daB Runde und Katzen in Kopen
hagen nur in regelmaBigen Zwischenraumen der Trichinellenschau unterworfen 
wurden. Er meint, diese Tiere fraBen nur selten Ratten, dagegen verhaltnis
maBig viel rohes Fleisch, dessen sie in Form von Abfallen, z. B. aus Schweine
schlachtungen bzw. von den Kopenhagener Miillabladeplatzen habhaft werden 
konnten; diese Miillplatze seien die eigentlichen Trichinellenbrutstatten. 

Pir I (1899) hat in Dessau unter 405 Runden 2 (= 0,5%) trichinose befunden. 
Aus v. Ostertags "Fleischbeschau" entnehme ich folgende fUr die Runde

trichinose bedeutsame Zahlen, die im deutschen Reich gewonnen worden sind 1) : 

Tabelle 8. Raufigkeit der Rundetrichinose im Deutschen Reich. 

Jahr Schlachtzahl I Trichinellenbefunde 
der Runde in absoluten Zahlen I in Prozenten 

1904 4800 12 0,25 
1905 6190 13 0,21 
1906 6579 25 0,38 
1907 5400 16 0,25 
1908 5154 16 0,26 
1909 6667 14 0,21 
1910 6667 4 0,06 
1911 6167 13 0,20 
1912 8125 13 0,16 

1) Absolute Schlachtzahlen sind von mir aus den trichinosenBefundzahlen errechnet. (Verf.) 

13* 
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Neue Zahlen finden sich nach Meldungen des sachsichen Landesgesundheits
amtes und der Schlachthafe in Chemnitz, Augsburg und Breslau, Miinchen, 
Regensburg und Straubing in Gg. B. Grubers AusfUhrungen iiber die Trichi
nellenwirte. 

Tabelle 9. Feststellung der trichinos befundenen Schweine und Runde im 
Freistaat Sachsen in den Jahren 1901-1923. 

Schweine waren Bunde waren Srhweine waren Bunde waren 
;rahres- trichiuos trichinos ;rahres- trichinos trichinos 

zahl absolute Prozent- absolute 
I 
Pro;e~ zahl absolute 

I 
Prozent- absolute I Prozent-

Zahl zahl Zahl zahl Zahl zahl Zahl I zahl 

1901 79 0,0029 10 0,39 1913 26 0,0018 9 0,23 
1902 59 0,0057 16 0,55 1914 18 0,0012 

I 

2 0,05 
1903 63 0,0055 2 0,08 1915 13 0,001 2 0,04 
1904 48 0,0038 7 0,27 1916 7 0,001 6 0,08 

I 
1905 54 0,0048 8 0,22 1917 5 0,001 

I 
119 1,22 

1906 41 0,0037 11 0,29 1918 23 0,009 144 1,65 
1907 39 0,0029 8 0,21 1919 6 0,008 78 1,16 
1908 43 0,0032 12 0,32 1920 7 0,002 41 1,15 
1909 50 0,0039 9 0,23 1921 16 0,003 16 0,61 
1910 34 0,0026 3 0,08 1922 17 0,002 11 0,19 
1911 45 0,003 6 

I 
0,17 1923 7 0,001 5 0,08 

1912 41 0,0028 7 0,16 

Diese Tab. 9 weist insgesamt fiir 23 Jahre in Sachsen nach: 
unter 21 500000 Schlachtschweinen 0,0039% trichinase Schweine, 
unter 90000 Schlachthunden 0,64% trichinase Runde. 

Also war der Rund in Sachsen 164mal after trichinas als das Schwein. 

Wiirde man dieselbe Rechnung fUr Chemnitz aufstellen, derjenigen Stadt, 
welche die meisten Runde schlachtet, so wiirden sich fUr die Zeit von 1900-1924 
folgende Verhiiltnisse ergeben: 

unter 899298 Schlachtschweinen 29 = 0,0032% trichinase Schweine, 
unter 35887 Schlachthunden 422 = 1,18% trichinase Runde. 

Also war der Rund in Chemnitz 369 mal after trichinas als das Schwein. 
Aus Miinchens Schlachthofstatistik ist die Tab. lO abgeleitet: 

Tabelle 10. Raufigkeit trichinoser Schweine und Runde in Miinchen. 

;rahr Geschlachtete Trichinose Geschlachtete I Trichinose 
Schweine Schweine Bunde Bnnde 

1913 126068 5 = 0,004% 44 1 = 2,05 % 
1914 330062 34 = 0,01 % III -
1915 201302 25 = 0,012% 101 6=6% 
1916 61539 3 =0,022 % 147 1 =0,68 % 
1917 35552 4 =0,012 % 134 9 = 6,7 % 
1918 12735 0=0 58 1=1,172% 
1919 6156 0=0 16 -
1920 18994 3 =0,015% 34 -

1921 bis 
31. III. 1922 130829 6 = 0,0045% 49 -

1922/23 78239 7 = 0,09% 67 -
1923/24 76105 8 =0,011 % 279 2 =0,72 % 
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Diese Tabelle weist also insgesamt fiir 11 Jahre in Miinchen auf: 
unter 1074781 Schlachtschweinen 0,0098% trichinose Schweine, 
unter lO40 Schlachthunden 1,92% trichinose Runde. 

Also war der Rund in Miinchen 196 mal ofter trichinos als das Schwein. 
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Fiir Breslau ergab sich vom 1. IV. 1907 bis 31. III. 1924 folgendes Ver
hiiltnis: 

unter 2057 137 Schlachtschw~inen 0,072% trichinose Schweine, 
unter 5 437 Schlachthunden 0,62% trichinose Runde. 

Also war in Breslau der Rund 86 mal ofter trichinos als das Schwein. 
A ugsburg hat 1922 und 1923 zu einer Zeit, in der iiberhaupt keine Schweine

trichinose bei einer Schlachtzahl von 27628 Schweinen erweisbar war, unter 
817 geschlachteten Runden 10 = 1,22% trichinose Tiere gefunden. 

Regensburg stellte 1923 unter 340 geschlachteten Runden 6 = 1,77% als 
Trichinenwirte fest. 

In Straubing wurden gelegentlich (1. Mai 19241) 380 Runde geschlachtet, 
um nach Sachsen ausgefiihrt zu werden; davon waren 5 trichinos = 1,32%. 
Da in Straubing auf 3000Schweinedurchschnittlich 1 trichinoses kommt (0,0033%), 
so fallt die relative Rohe der Anzahl trichinoser Runde auf. 

Die gefundenen Zahlen fiir trichinose Runde sind also durchwegs sehr hoch; 
das trifft allermeist fiir die in Bayern festgestellten Verhaltnisse zu. Und es 
ist in dieser Rinsicht nicht uninteressant, aus den Banden 62 und 63 der Berichte 
iiber das Veterinarwesen in Sachsen zu erfahren, daB die in den Jahren 1917 
und 1918 so hoch befundene Trichinosezahlen fiir geschlachtete Bunde (1,22% 
und 1,65%) in Sachsen ganz iiberwiegend dem groBen Schlachtmaterial zu danken 
war, das aus Bayern eingefiihrt wurde. Ubrigens hat auch Bohm oft genug 
darauf hingewiesen, daB leider gerade Niederbayern keine geregelten Verhalt
nisse in der Trichinellenabwehr besitzt, und daB niederbayrische Abdeckereien 
so manchmal gefahrliche Lieferanten von Schlachtschweinen waren. Ebenso 
mogen dort die Runde besonders oft der Trichinose ausgesetzt werden, von den 
Ratten ganz zu schweigen1 ). 

Es lehren also die soeben gegebenen Ubersichten, wie sehr in gewisser Gegend der 
Haushund als Objekt der menschlichen Nahrung betrachtet wird. Und wenn es wahr 
ist, was man reden hort, namlich, daB es in manchen Gasthausern groBer Stadte 
Brauch sei, Beefsteaks und Rostbraten aus Bundefleisch zu fertigen, dann konnte 
wohl eine halb rohe Zubereitung, ein ungeniigendes Durchbraten des Gerichtes 
gelegentlich auch eine Trichinose vom Bund zum Menschen vermitteln, wenn das 
verwendete Fleisch von einem nicht untersuchten Trichinellentrager stammte. 
Auch sind schoo. Feststellungen gemacht worden, daB trichinose Schweine mit 
dem Fleisch von erschlagenen Runden gemastet wurden. Die groBe Anfalligkeit 
des Bundes fiir Trichinose in dieser Rinsicht ist ja im allgemeinen sehr wenig 
bekannt. So ergibt sich also, daB die Moglichkeit des Trichinellenweges vom 
Rund zum Menschen nicht ausgeschlossen ist. Das wird noch klarer, wenn man 
den alten Aberglauben bedenkt, der in den Berggegenden Bayerns und Tirols, 

1) Durch das Viehseuchengesetz vom 26. VI. 1909 ist im Deutschen Reich das Halten 
von Schweinen auf Abdeckereigrundstiicken verboten (§ 74 der Ausfiihrungsvorschriften des 
Viehseuchengesetzes). Durch Handhabung dieser Bestimmung sind heute auch in Nieder-
bayern bessere Verhaltnisse angebahnt. . ' 
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aber auch noch weit hinab in die oberdeutsche Ebene gilt, daB namlich der Ge
nuB von Hundefleisch ~ am besten in rohem Zustande ~ und der Gebrauch 
von Hundefett ein Heilmittel gegen die Schwindsucht sei. 1m allgemeinen, d. h. 
in Normalzeiten, wird der Hund als Trichinellentrager dem Menschen wohl 
nicht so gefahrlich werden, als das unerkannte trichinose Schwein; denn Hunde
fleisch wird, alles in allem betrachtet, doch nur in geringem Umfang als Nah
rung fiir den Menschen beansprucht; das andert sich aber in Zeiten der Fleischnot 
und der Teurung schnell. Ahnliches wie fiir den Hund, mag iibrigens fUr die 
Katze geIten, ahnliches, wie gesagt, auch fiir Fuchs und Dachs, welche ebenfalls 
zum GenuB manchmal verwendet werden. Selbst der Igel darf hier nicht ver
gessen werden, der im Kreise der Zigeuner und Karrner als Leckerbissen gilt 
und gebraten genossen wird. 

Die Frage, woher Hund und Katzen die Trichinellen haben, ist nach zwei 
Richtungen leicht zu beantworten. Beide sind Streuner und neigen zur Dieberei 
von Abfallen der Wirtschaft und Siedelung, wenn sie nicht ganz regelmaBig 
und geniigend gefiittert werden. Beiden wird zudem oft genug von unklugen 
Menschen rohe und wissentlich minderwertige, ja verdachtige Nahrung zu
gemutet, in der Meinung, den Tieren konne das nicht schaden. Beide sind auch 
zum groBen Teil Feinde der Muriden. Ich sage ausdriicklich nur zum Teil. In 
Chemnitz wurde die Art und Rasse der trichinosen Hunde gepriift und es zeigte 
sich, daB so ziemlich aIle Rassen und Bastarde gleich ergriffen waren, nicht 
aber, daB die als Rattenfanger besonders beliebten -Tiere allen anderen voran
gestanden hatten. Immerhin kann der Muridenfang das Seine zur Trichinen-_ 
verbreitung beitragen. Zwar fressen nicht aIle Rattenfanger ihre Beute; aber 
das tut doch ein Teil von ihnen, namlich diejenigen Hunde, welche sich nicht 
einer sorgsamen Pflege und Fiitterung seitens ihrer Herren erfreuen. Ander-' 
seits werden kranke Hunde nicht- immer erschossen und verbrannt. Hunde
und Katzenkadaver kann man in landlichen ~genden auch der deutschen Lande 
in der Mistgrube oder sonstwie verworfen sehen, wo sie gerade den Nachbar 
nicht belastigen. In gebirgigen, wasserreichen Gegenden vertrauen torichte 
Menschen die Kadaver eingegangener Katzen, Runde und anderen Getiers mit 
V orliebe den Bachen und Fliissen an, welche oft genug das Aas irgendwo an 
die Ufersteine spiilen. So dienen diese Aasteile wieder den Muriden und an
deren Aasfressern als Nahrung ~ und dienen gegebenenfalls der Trichinellen
Forterhaltung. 

Die Betrachtung all dieser Verhaltnisse, lehrt folgendes: Die Frage nach dem 
Zwischenwirt der Trichinellen darf man nicht ausschlieBlich fiir Ratten oder 
Schweine beantworten. Man kann nicht eine Tierart allein als d.en Generations
erhalter der Trichinellen bezeichnen, so wenig als man sagen konnte, die Mistel 
werde, durch ein Schmarotzertum nur auf Ulmen am Dasein erhalten. Man 
darf selbstredend bei der Art unseres Kulturlebens nicht die Rolle des Schweines 
als starken Faktors fiir die Trichinellenerhaltung iibersehen. Vielleicht war es ' 
in Zeiten primitiver KuItur anders. Mir scheint es bei unvorhereingenommenem 
Uberblick iiber das zur Zeit vorliegende Material ganz unmoglich zu sagen, 
dieses oder jenes als Trichinellenwirt bekannte Tier ist der Generationserhalter 
der Trichinella spiralis vor allen anderen. Fiir den Menschenbleibt das 
Sc.hwein jedenfalls der gefahrlichste Trichinellenwirt. Und die 
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schon von Zenker wegen ihrer AusschlieBlichkeit gegeiBelte Meinung: "Ver
tilgen wir die Ratten, so vertilgen wir die Trichinen", verdient auch heute noch 
eine bedeutende Korrektur. Denn menschliche Unwissenheit und Indolenz in 
Dingen der Hygiene iiberhaupt sorgttrotz allerlei Ratschlagen und Vorschriften 
dafiir, daB verschiedene Arterhalter der Trichinellen, abgesehen von der Ratte 
und dem Schwein, in erheblicher Zahl in nachster Beriihrung mit dem Menschen 
leben konnen. 

Wie an die Muriden und an die Suiden muB man hier an die Caniden, muB 
man an die Feliden und Ursiden denken. Es hangt lediglich von menschlichen 
Siedelungssitten ab, wie weit ins Tierreich von den Platzen der Abfalle des 
menschlichen Lebens die Trichinelle verschleppt wird. Schweine, Hunde, Katzen 
und RaUen stehen zahlenmaBig obenan und stehen am nachsten mit dem Men
schen in Beriihrung. Was Wunder, wenn sie auch am oftesten als Trichinellen
trager befunden werden. Denn vielfach ist die Verschleppung der Trichinella 
spiralis aus dem unmittelbaren W ohnkreis des Menschen und seiner Haustiere 
hinaus auf Wildtiere und zuriick zum Menschen nur ein Circulus vitiosus. Wiirde 
der Mensch seine Haustiere besser vor Schaden schiitzen und die ZweckmaBig
keit ihrer Nahrung mehr bedenken, als nur blind einem Mastungsgedanken zu 
huldigen - wiirde er sie stets in guten, sicheren, sauberen Stallen halten, dann 
bewahrte er sich selbst vor allerhand Unannehmlichkeiten. 

Uber die Zahl der Trichinellen in einem Wirtstier bzw. iiber die 
Mindestzahl von Trichinellen, welche verzehrt werden miissen, damit das Wirts
tier trichinos werde, liegen verschiedene Angaben vor. Junak hat an 4 etwa 
5 Wochen ~lten Ferkeln, welche mit 20, 30, 40, 50 wenig stark eingekapselten 
Trichinellen aus dem Fleisch eines russischen Schweins gefiittert wurden, Ver
suche angestellt. Es ergab sich, daB man mit 50 verfiitterten Trichinellen ein 
Schwein trichinos machen kann. 8 W ochen nach der Infektion zeigte das 
mit 50 Trichinellen gefiitterte Tier in 192 Muskelquetschungpraparaten 7 Mus
keltrichinellen, 1 in der Zunge, 2 in den Kehlkopfmuskeln, 3 im Zwerchfell, 1 im 
Zwerchfellspfeiler. Weitere 720 Quetschpraparate ergaben nur noch eine Tri
chinelle, immerhin wurde nicht das ganze Tier auf Trichinellen untersucht. 
Junak hat iibrigens bei keinem der Ferkel eine Hypereosinophilie des Blutes 
wahrgenommen. Er schlieBt aus diesen Versuchen, daB man auch fiir den Men
schen den GenuB von mindestens 50 entwicklungsfahigen Trichinellen voraus
setzen miisse, damit eine Trichinose entstehe. Bohm hat in einer weiBen Maus, 
welche 6 Trichinellen verschluckt hatte, spater insgesamt in der Korpermuskula
tur 754 Trichinellen gezahlt. Davon seien 552 in dervorderen Korperhalfte, 
202 in der hinteren zu finden gewesen. Wolffhiigel hat in Fiitterungsversuchen 
an weiBen Ratten eine Brut von 137 Muskeltrichinellen auf ein einziges Darm
trichinellenweibchen bezogen. Veelken sagt, es geniigten beim Hund 50 Tri
chinellen, um ihn trichinos zu machen. Fiir den Menschen halt Veelken 75 Tri
chinellen fiir geniigend, um eine Trichinose hervorzurufen. 

In stark trichinosen Tieren hat Leuckart 1500 Muskeltrichinellen auf 1 g 
Muskelfleisch gezahlt. B 0 h m zahlte in einem stark trichinosen Schweinefleisch 
lO 450, in einem anderen 12500 Trichinen auf 1 g Muskulatur. Schumann 
und Ludwig haben in 1 g Muskelfleisch 3961 Trichinellen gefunden und dar
nach fiir das ganze Schwein eine Trichinellenzahl von 158400000 errechnet, 
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wahrend Schreyer fiir ein 174 Pfund schweres Schwein 63162000 Muskel
trichinen in Anschlag gebracht hat (v. Ostertag). In einem Schwein hat Bohm 
1400 Trichinellen auf 1 g Muskelfleisch gezahlt; von diesem Fleisch nahm ein 
Metzger 20-25 gals Wurstfiillsel roh ein. Unter Zugrundelegung der Annahme, 
daB eine Trichinelle 2000 Jungtrichinelle gebiert, berechnete Bohm (14) als 
ungefahren Fortziichtungserfolg dieser eingenommenen 20-25 g Fiillsels etwa 
20 Millionen Muskeltrichinellen; jedenfalls seien bei der gleichen Gelegenheit 
Menschen schon nach GenuB von 30-40 g der aus solchem Fiillsel bereiteten 
Streichwurst an Trichinose gestorben. 

Hier ist auch die Arbeit von Gastel zu erwahnen, in der sich Zahlungen 
der Trichinellen bei zum Teil todlicher Meerschweincheninfektion finden. Es 
ergaben sich folgende Verhaltnisse: 

Tabelle II. Trichinellendichte nach Verfiitterung einer bekannten Trichi
nellenzahl beim Meerschwein. 

Versuchs· Verfiitterte Zahl Trichinenzahl in 1 g Kaumuskulatur oder Zwerchfell 
reihe der Trichinen Tier 1 I Tier 2 Tier 3 Tier 4 Tier 5 

Ib 4000 4200 
I 

5600 5600 5100 I -
II annahernd 6600 6600 6000 6400 7300 -

III 10 000 7200 8100 7600 8300 7400 
IVa 12500 9000 8500 - - -
V 15000 8700 9600 8300 - -

VI 18000 9400 12000 10 300 - -
VII 23000 II 000 10000 12500 - -

Zu dieser Versuchsreihe ist zu bemerken, daB jeweils ein oder mllhrere Tiere 
als Kontrolle nur der Wirkung der Infektion iiberlassen wurden, um die Schwere 
der Fiitterungsfolgen ersehen zu k6nnen, wahrend eine Anzahl anderer vorzeitig 
entblutet werden muBten, damit in ihrem Blutserum nach Trichinellenstoffen 
gesucht werden konnte. Die Beobachtung der spontan gestorbenen Tiere lieB 
folgend~ Krankheitsdauer erkennen: 

Tabelle 12. Bezieh ung zwischen Menge der Trichinelleninfektion und der 
Schwere der Trichinose. 

Versuchs· 
reihe 

Ib 
II 

III 
IVa 

2 Tiere 
V 

3 Tiere 

VI 
3 Tiere 

VII 

Menge der 
verfiitterten 
Trichinellen 

5000 
ca. 6000 
10000 
12500 

15000 

18000 

23000 

Spontan gestorben am ? Tag 
nach der Infektion 

gest. am 20. Tage nach der Infektion 
gest. am 31. Tage nach der Infektion 

" 39. " " 
gest. am 21. Tage nach der Infektion 

" 21. " 
" 23. " " 

gest. am 15. Tage nach der Infektion 
" 18." " 

I " "15.,, "" " 
gest. am 13. Tage nach der Infektion 

Bemerkungen 

I "Qberlebte die Trichinose 
Uberlebte die Trichinose 

Diese Zusammenstellungen nach Gastels Untersuchungen lassen deutlich 
die direkte Abhangigkeit der Trichinose in ihrer Schwere von der Zahl der auf-
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genommenen Muskeltrichinellen erkennen. Es sind derartige Zahlen, wie die 
Gastelschen, jedoch nur von relativem Wert, da die Trichinellend urch
setzung nicht in allen Muskeln gleichsinning dicht zu sein pflegt. 
Man weiB z. B. von der menschlichen Trichinose her Hingst, daB die vielbeweg
ten kleinen Muskeln, wie jene des Kehlkopfes, der Augen, die Zwischenrippen
muskeln und das Zwerchfell besonders reich an Trichinellen sind. Das gilt auch 
fur den Tensor tympani, wie ich feststellen konnte. Man weiB ferner, daB nahe 
den Sehnenansatzen der Muskeln die Trichinellen besonders dicht liegen. Ob 
tatsachlich in den Streckmuskeln mehr Trichinellen liegen als in den Beuge
muskeln, kann ich an Hand der von mir beobachteten menschlichen Trichinosen 
(5 Leichenoffnungen) und eines sehr reichen Tiermaterials nicht entscheiden. 
Oben wurde darauf verwiesen, daB Bohm in der Vorderkorpermuskulatur einer 
infizierten Maus mehr als doppelt soviel Trichinellen fand als in der Hinterwand. 
Bohm erklart das damit, daB die Trichinellen die tatigen Muskeln bevorzugen 
und diese seien bei den Muriden jene der vorderen Korperhalfte. lch habe mich auch 
davon uberzeugt, daB bei Nagetieren die Kaumuskeln oft entschieden dichter be
siedelt sind als das Zwerchfell. Boh in hat fUr die Muriden ebenfalls die Masseteren 
als Lieblingssitz der Trichinellen bezeichnet, wahrend Hientzsch fur Ratte, 
Meerschwein und Kaninchen den Longissimus dorsi als bevorzugter Sitz nach einer 
mundlichen AuBerung von Bongert hervorhebt. BOittner stellt a.ls haufigen 
Trichinellenort beim Kaninchen Zungen und Kaumuskulatur vor das Zwerchfell. 
Fur das Schwein hat Bohm (15) ein sprechendes Beispiel der ungleichen Dichte 
der Muskeltrichinose mitgeteilt. Er fand bei einem hervorragend gemasteten Tier: 

in 1 g Zwerchfellpfeiler . . 5400 Trichinellen 
" 1 g Kehlkopfmuskel . . . . . • . . . 1400 
" 1 g Oberschenkelmuskel. . . . . . 520 

Entsprechend der dichten Besiedlung der Zwerchfellpfeiler des Schweines 
wird bekanntlich aus dieser Gegend Fleisch fur die Trichinellenschau entnommen. 
Fur den Menschen gilt, wie gesagt, ebenfalls der Zerchfellmuskel als besonders 
dicht befallen von Trichinellen; aber ich habe im Fall todlicher endender, schwerer 
Trichinose eines Ehepaars die Uberraschung erlebt, daB zwar beim Mann die 
Verhaltnisse dieser Regel entsprachen, daB aber bei der Frau das Zwerchfell 
auffallend arm an Trichinellen war, wahrend Pektoralmuskeln und Extremi
tatenmuskeln fast unubersehbal' dicht besiedelt erschienen. 

Nicht vergessen sei, daB im gleichen Fall, vorausgesetzt, daB er in den ersten 
5-9 W ochen nach Einnahme der Trichinellen zur Autopsie gelangte, fast stets 
verschiedene Stadien der Entwicklung und Einringelung bzw. Kapselvorberei
tung der Trichinellen in der Muskulatur angetroffen werden, was mit dem uber 
mehrere Wochen hingezogenen Gebargeschaft der weiblichen Darmtrichinellen, 
also mit der ganz ungleichzeitigen Muskeleinwanderung vieler Jungtrichinellen 
zusammenhangt. Je weiter natiirlich der Zeitpunkt der Muskelentnahme vom 
Augenblick der Trichinellenfutterung entfernt liegt, desto gleichartiger muB das 
Bild der Muskeltrichinose werden, weil ja aIle Jungtrichinellenentwicklung im 
Verlauf von wenigen Monaten auf ein und demselben Punkt der sich einkapseln
den Muskeltrichinellen angelangt. 

Hier sei noch kurz angedeutet, daB das Alter der Wirtstiere bedeutungs
los fur die Entwicklung der Muskeltrichinellen ist. Obwohl aIle Versuche dar-
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getan haben, das aus demOrganismus des trichinosen Muttertiers die Wurmchen 
nich t in den Kreisla uf und nicht in die Muskeln seiner Em bryonen u bertreten (G e r -
lach, Staubli, eigene Beobachtung), hat man doch Trichinen gelegentlich 
auch bei Spanferkeln beobachtet. Gerlachs Beobachtung von Trichinose eines 
1/4jahrigen Ferkels, welches mit einem absichtlich 2mal auBerhalb des Stalles 
trichinos infizierten Schweines den Kofen geteilt hatte, ist nur so zu erklaren, 
daB das Ferkel sich entweder an erbrochenen Massen des alteren Schweins oder 
an unverdaut im Kot dieser Tiere abgegebenem trichinosen Material selbst in
fiziert hatte. von Ostertag zitiert in seiner Fleischbeschau weitere Trichinen
befunde an Spanferkeln, so p,uch bei einem erst 4 W ochen alten Tier (vgl. dar
uber auch Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd.28, S. 195; 1918). 

Langst sichergestellt ist die Tatsache, daB die von trichinosen Muttertieren 
geborenen Jungen frei von Trichinose sind, eine Frage, mit der sich auch der 
groBe Kliniker Naunyn1)beschaftigthat. Bemerkenswertist aber, daB Hueb
ner angibt, beim Kind einer trichinosen Mutter eine Bluteosinophilie gefunden 
zu haben, was dafur spricht, daB Trichinellen- und Trichinosestoffe das Pla
centarfilter passieren konnen. 

III. Trichinose. 

1. Geschichte der Trichinose. 

Was die Geschichte der Trichinellenforsch ung anbelangt, so ist auf 
S tau b Ii s Darstellungen zu verweisen. Uber die im erstenDrittel des vorigen 
Jahrhunderts plOtzlich in West- und Mitteleuropa, d. h. in England und Deutsch
land als eine ganz und gar neue Erscheinung auftretenden oder aufgefundenen 
Trichinellen haben sich zwei Theorien gebildet; die einen sagten, die Wander
ratten hatten uns die Trichinellen aus Asien gebracht. Das wird bezweifelt 
(v. Ostertag), da diese Ratten schon im letzten Drittel des 18. Jahrhunderts 
in Deutschland auftauchten, wahrend die Trichinellen erst 60 Jahre spater 
sich bemerkbar machten. So neigt man mehr der Gerlachschen Ansicht zu, 
daB mit den wahrend des ersten Drittels des 19. Jahrhunderts in England und 
Norddeutschland aus Zuchtverbesserungsgrunden eingefiihrten chinesischen 
Schweinen Trichinellen und Trichinose zu uns gekommen seien. Aber auch diese 
Ansicht ist nur Vermutung. Fur sie spricht jedoch, daB man vor der kritischen 
Zeit, d. h. vor 1822-1832 nichts in Europa bemerkt hatte, was auf Trichinellen 
oder Trichinose zu beziehen gewesen ware. Dnd man weiB, daB doch bereits 
im 18. Jahrhundert und im beginnenden 19. viele Mikroskopiker Naturstudien 
machten, welchen wahrscheinlich schon fruher die Trichinellen unter die Linsen 
gekommen waren, wenn uberhaupt die spiraligen Haarwiirmchen ihre Rolle bei 
Tier und Mensch in Europa schon zu spielen begonnen hatten. 

Zur Geschichte der Trichinose mochte ich jedoch nachdrucklicher als 
Staubli es getan, jener weit vor Zenkers Zeit geschehenen Beobachtung von 
Henry Wood gedenken, der in der London medical gazette vom 9. V. 1835 
die Beschreibung einer todlichen "rheumatischen" Erkrankung mitteilte. Was 
er damals beschrieb, sank bald wieder in Vergessenheit: Es wurde in der Bristol 

1) Naunyn: Erinnerungen, Gedanken undMeinungen. Miinchen: J. F. Bergmann 1925. 
S.113. 
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Infirmary ein junger Mann behandelt, der an "rheumatischem Fieber" erkrankt 
gewesen sei. Das Fieber sei mit einem Herzleiden einhergegangen. Als der 
Kranke nach 8 Tagen Spitalsaufenthalt in der 3. Krankheitswoche gestorben, 
hatte man bei der Leichenoffnung eine Entzundung der Lungen und des Herz
beutels gefunden; zugleich fand Wood jedoch in den Muskeln kleine Wurm
chen, auf welche er die Krankheitszeichen des Rheumatismus und die entzund
lichen Erscheinungen bezog. Wie Woo d selbst nicht, so kannte damals noch 
kein Mensch das Bild der beginnenden Muskeltrichinose; der Tod des jungen 
Mannes scheint wahrend der Einwanderung der Muskeltrichinellen, also zu 
einer Zeit, in der die Parasiten noch keine Einringelung zeigen, erfolgt zu sein. 
Der davon erhaltene mikroskopische Eindruck war anders als das eindringliche 
Bild der von Paget etwa gleichzeitig entdeckten ausgebildeten Muskeltrichinose, 
welches Wood offenbar gelaufig war; denn er entschuldigt den abweichend 
befundenen Eindruck damit, daB er selbst sich bei der mikroskopischen Zu
bereitung und Betrachtung der Praparate ungeschickt angestellt, und so den 
abweichenden Befund verschuldet hatte. Reute weiB genau, wer Menschen
muskeln im Stadium schwerster, beginnender Muskeltrichinose je histologisch 
betrachtet hat, wie ungewohnlich und verwirrend der Anblick ist; das Bild der 
noch kleinen, uncharakteristischen Muskeltrichinellen ist durch schwere Ent
zundungsvorgange in der Muskulatur kompliziert, verdeckt und also gegenuber 
der voll entwickelten, alteren Muskeltrichinose ganz und gar uncharakteristisch. 

Durch Ransom ist neuerdings die Kunde zu uns gedrungen, daB in Nord
amerika die Arzte Bodewi-tsch und Jackson in der Leiche eines an Rheuma
tismus erkrankten Mannes Muskeltrichinellen im Jahre 1842 gefunden haben 
(ich zitiere dies nach v. Ostertag und kann nicht beurteilen, wieweit Ransoms 
Angabe der Kritik Stich halt). Zenkers Beobachtung in dem beriihmt ge
wordenen Fall eines jungen Madchens brachte erst eine allgemeine greifbare 
Aufklarung uber die Gefahrlichkeit der Trichinellen fUr den Menschen, obwohl 
H. Wood die Entdeckung der ernsten Krankheitsnatur der Trichinose schon 
25 Jahre friiher gemacht hatte und obwohl man nach Ransom in Amerika 
durch Bodewitsch und Jackson schon 12 Jahre fruher Anhaltspunkte fur 
die klinische Bedeutsamkeit der Muskeltrichinellen erhalten hatte. 

Zenkers Verdienst kann durch diese geschichtliche Erganzung nicht im 
mindesten geschmalert werden. Denn in der Tat hat erst er durch seine 
klare und tiefer schurfende Art die Pathogenese und den zoonotischen Kreis 
der Trichinellenerkrankung ins rechte Licht geruckt. Gegen seine Leistung 
mutet die folgende Reminiscenz wie eine Episode an. Wir verdanken ihre 
Kenntnis Bohm (16): Nach einer Notiz in den Munch. Neuesten Nachrichten 
seien in der JagerstraBe zu Munchen Ende Januar 1860 funf Mitglieder 
einer 7 kopfigen Familie an "Typhus" erkrankt, wie man glaubte; zwei der 
Leute starben. Eine am 13. (n II. 1860 vorgenommene Leichen - Unter
suchung lieB erkennen, daJ3 die Muskulatur von zahlreichen kleinen Wurmchen
durchsetzt war, welche der Assistenzarzt Dr. Waigl als Ursache der Krank
heit ansprechen wollte; das hatte aber der Professor!) nicht gebilligt. Einige 
Tage spater sei die Nachricht in die Munchener Arztekreise gekommen, daB 
Zenker in Dresden am 27. I. 1860 bei einem verstorbenen Madchen solche 

1) BuhU Der Verf. 
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Wiirmchen als Krankheitserreger, und zwar ihrer Natur nach als Trichinellen 
angesprochen habe. Darauf sei man auch in Miinchen fiir die soeben beobachtete 
Erscheinung von der Richtigkeit der Erklarung durch den Assistenzarzt Waigl 
(oder Wai bl) iiberzeugt gewesen. 

Was die epidemiologische Geschichte und die geographische Ver
breitung der Trichinose betrifft, sei auf Staubli wie auf Braun hinge
wiesen. Recht lesenswert ist eine Arbeit von J uli us Caesar, welche die Ver
haltnisse der Trichinose-Vorkommnisse in PreuBen, wie im iibrigen Deutschland 
vor 1914 und wahrend des Weltkrieges bespricht. Man hat im Deutschen Reich 
von 1910-1919 insgesamt 550 angemeldete Erkrankungen an Trichinose erlebt. 
Aber diese fallen im wesentlichen dem groBen Krieg und seiner Nahrungsnot 
zur Last, wie folgende Tabellen nach Caesars Angaben erweisen konnen: 

Tabelle 13. Haufigkeit und Mortalitat an Trichinose im Deutschen Reich 
1910-1919. 

Zeit Trichinosefalle Mortalitat 

1910-1914 184 10 = 5,43% 
1914-1919 366 32 = 8,74% 
1910-1919 550 42 = 7,64% 

Tabelle 14. Epidemiehaufigkeit an Trichinose im Deutschen Reich 1910-1919. 

Zeit 

1910-1914 
1914-1916 
1917-1919 

I Zahl der Epidemien I Bemerkungen 

Dabei sind die Erkrankungen an Trichinose der An
geh6rigen des Besatzungsheeres in Polen und RuBland 

8 
4 

32 . nicht mitgerechnet. 

Aus Caesars Zusammenstellung erhellt weiter ein groBer Unterschied der 
Verteilung der Trichinose auf Land und Stadte: 

Tabelle 15. Verteilung der Trichinosefalle auf Land und Stadte des Deutschen 
Reiches 1910-1919. 

Zeit 

1910-1914 
1915-1919 

Faile des Landes 

179 
74 

Faile der Stiid te 

5 
292 

Spiegelt sich in den Zahlen des Friedens die Tatsache, daB auf dem Land 
leichter unbeschaute Schweine - und damit auch trichinose Tiere zum GenuB 
kommen, so weisen die Zahlen des Krieges auf den Schleichhandel mit minder
wertigem, vielfach aus dem O~ten stammendem Fleisch nach den der Nahrungs
mittel entblOBten Stadten hin. Caesar hat in einigen Zusammenstellungen die 
stadtischen Trichinosefalle, ebenso wie die landlichen genauer charakterisiert 
und auch die Herkunft des infektiOsen Fleisches beleuchtet. Er nimmt an, was 
sicher zutrifft, daB die gewonnenen Zahlen zu klein sind, da viele Krankheits
falle doch falsch diagnostiziert und unerkannt und daher ungemeldet geblieben 
sein diirften. 

Uber Trichinose beim deutschen Kriegsheer haben Blank, His, Lohse, 
Ma thes und Ve iel berichtet. 

Aus Caesars Arbeit gehen weiterhin wissenswerte Angaben iiber die Herkunft 
trichinoser Schweine hervor, welche im deutschen Reich in den Jahren 1908-1913 
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Bchauamtlich als trichinos festgestellt worden sind: Insgesamt waren das 
188 Tiere; davon stammten53% aus Bayern, das will um so mehr heiBen, als die 
erheblichere Versorgung des deutschen Reiches nicht von Bayern bestritten wird, 
als vielmehr Bayern nur den kleineren Teil der Schweine des deutschen Reiches 
ziichtet. - Ferner ergab die Trichinenschau in Konigshiitte, daB die Schweine 
aus Russisch-Polen 24mal ofter trichinos waren, als die einheimischen. 

GroBere Epidemien von Trichinose haben sich im deutschen Reich nur zwei 
entwickelt, seit Sta u bli seine Monographie schrieb. Die eine spielte sich ab 
in Erlangen 1922, wo durch den GenuB von trichinosen Wurstwaren (sog. Streich
wurst) an 100 Personen meist leicht erkrankt sind. Diese Epidemie hat keine 
Opfer gefordert. Sie ist von Fuchs beschrieben worden. 

1924 hat Reissen eine Epidemie von 150 Fallen beschrieben, welche in 
Weingarten bei Karlsruhe abgelaufen ist. Dieser Epidemie ist nur ein 60jahriger 
Mann, anscheinend im Stadium der :parmtrichinose, zum Opfer gefallen . 

. Eine kleinere, aber sehr heftige Epidemie spielte sich 1912 in Radomo in 
WestpreuBen ab, wo ein Trichinellenschauer fahrlassig ein schwer trichinoses 
Schwein freigegeben hatte. Die Krankheit befiel dort 40 Personen, von denen 15, 
also 37,5%, gestorben sind. Der Trichinenschauer wurde wegen fahrlassiger 
Korperverletzung und Totung ZU 11/2 Jahren Gefangnis verurteilt. 

Uber die geographische Verbreitung von Trichinellen und Tri
chi nose gibt ein Blick in v. Ostertags "Fleischbeschau" Kunde. Wer dar
iiber auf dem Laufenden bleiben will, der lese auBerdem regelmaBig in den Ref
ten der Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhygiene unter dem Schlagwort "Trichinose" 
die kleinen Notizen nacho 

Bemerkenswert sind die Erfahrungen in Danemark, den Niederlanden, Oster
reich und den Vereinigten Staaten von Nordamerika. 

Die Nachrichten iiber Danemark verdanken wir Royberg, Rjortlund, 
Fiebiger, Gautier und Jensen. In Kopenhagen spielten, wie weiter oben 
schon erwahnt, die Abladeplatze ("Loschplatze") des Rausmiills als Tummel
platz und Wiihlgelegenheit fUr Schweine eine groBe Rolle. Unter diesen Schweinen 
entdeckte man die Quelle von gehauften Trichinosefallen der Menschen in den 
Jahren 1902 und 1904. Man fand, als man daraufhin jene Schweine systematisch 
untersuchte, fast jedes zehnte mit Trichinellen behaftet. Daraufhin fiihrte man 
die Trichinellenschau ein, welche 1910 auf alles in der Stadt Kopenhagen ver
kaufte Schweinefleisch ausgedehnt wurde. Nun ging das Vorkommen der Trichi
nellen stark zuriick. Wie sehr die Trichinose auch die Menschen erreicht hatte, 
weisen dic von Royberg, Fiebiger und Jensen berichteten systematischen 
Leichenuntersuchungen in Kopenhagener Krankenhausern auf Trichinellen aus. 

Tabelle 16. In Diinemark erhobene Tricliinellenbefunde an menschlichen 
Leichen. 

Gesamtzahl 
Zahl der trichinos 

Autor Zeit der Leichen 
befundenen Leichen 

absolut I in Prozent 

Hoyberg .1 1904-1905 500 17 3,01 
Chievitz. 1905-1906 127 4 3,8 
Fiebiger. 1911-1912 232 3 1,3 
Fiebiger. 1913-1915 295 0 0 
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Gautier hat iiber die Trichinellenbefunde bei den III Kopenhagen unter
suchten Schweinen folgende Liste mitgeteilt: 

Tabelle 17. Trichinellenbefunde bei Schweinen in Kopenhagen. 

Zeit 
Abladeplatz·Schweine Schlachtschweine 

Schlachtzahl I trichinose Tiere Schlachtzahl trichinose Tiere 

1905 2784 242 - -
1906 3708 329 - -
1907 3468 270 - -
1908 3494 237 - -
1909 4057 293 - -
1910 3535 145 - -
1911 2736 40 1765 6 
1912 3875 35 2520 --

1913 5406 82 1549 1 
1914 5227 61 2626 -
1915 5398 

I 

23 10991 
I 

-
1916 5065 65 1063 1 
1917 5195 23 56 I -

----~ 

I 
I 1905-1917 53948 I 1845 20570 8 

Aus Holland haben 1910 Korteweg, van Asperen und Schmidt eine 
kleine Trichinoseepidemie gemeldet, welche sich in Wormever abspielte. Andere 
Erkrankungen seien in Noordwijk und in Goes vorgekommen. Wie man bei 
v. Ostertag lesen kann, sind bald auch in Zandvoort und Amsterdam Trichi
noseerkrankungen erkannt worden. Haarlem fiihrte zuerst die Trichinellenschau 
ein und fand schon unter den ersten 5000 Schlachtschweinen 5 trichinose Tiere. 

Osterreich, das schon sehr friihzeitig auf Grund eines bei Zenker ein
geholten Gutachtens die Haltung oder Ziichtung von Schweinen durch Wasen
meister verboten hatte (MinisterialerlaB vom 10. V. 1866; Med. Jahrbiicher 
Bd. 13, S. 81; Wien 1867), hat relativ wenig mit Trichinoseepidemien zu tun 
gehabt, wahrscheinlich deshalb, weil in seinen Landern der GenuB rohen Flei
sches, wie roher oder schwach gewiirzter Wurst wenig geiibt wird. Eine kleine 
Trichinoseepidemie in Linz, die sich 1907 und 1908 abspielte, hat Gaisbock 
1909 beschrieben. Zwar hat man sich damals sehr bemiiht,l) die Ausdehnung 
der Epidemie, die ja wohl nicht sehr groB gewesen sein kann, zu verschleiern; 
gleichwohl ist Gaisbocks Arbeit aus verschiedenen Griinden von Bedeutung, 
z. B. auch deshalb, weil sie die bis dahin im alten Osterreich bekannt gewordenen 
Trichinosefalle registriert aufweist. Am Ende des Weltkrieges sind in Wien 
mehrere Falle von Trichinose festgestellt worden (Edelmann, Saxl). 1924 
und 1926 haben Steyrer, Loos und Gg. B. Gruber iiber die erstbeobachteten 
Trichinoseerkrankungen in Tirol (Innsbruck) Mitteilung gemacht. Insgesamt sind 
in den Jahren 1924 bis Friihjahr 1926 innerhalb der Grenzen der osterreichischen 
Bundesrepublik 18 Vorkommnis'3e menschlicher Trichinose mit 4 Todesfallen 
(= 22%) bekannt geworden. (Decastello, Henneberg.) 

Uber die Trichinose in den Vereinigten Staaten von Nordamerika 
geben Notizen in v. Osterta.gs "Fleischbeschau" AufschluB. Die Lesung seiner 
Ausfiihrungen ergibt, daB die manchmal gehorte, mit den bekannten Trichinel-

1) Nach miindlicher Mitteilung Gaisbocks an den Verfasser. 
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lenfunden in amerikanischem Schweinefleisch in Widerspruch stehende Meinung, 
man kenne auf dem amerikanischen Kontinent keine Trichinose, ganz und gar 
irrtiimlich ist. Hier sei auf Billings, ferner auf Belfield und Atwood als 
auf Gewahrsmanner friiherer Verhaltnisse in Nordamerika verwiesen. Wie vor
hin schon gesagt, wollen 1842 Bodewitsch und Jackson bei einein an Rheu
matismus leidenden Mann nach dem Tod Trichinellen nachgewiesen haben. 
Seitdem seien, so gibt Ransom an, etwa 1550 Falle von Trichinose bekannt 
geworden, von denen 240, d. h. 16%, todlich verliefen. Leichenstatistiken von 
verschiedenen Autoren geben iiberraschende Trichinellenbefunde zu erkennen: 

Tabelle 18. Trichinellenbefunde an menschlichen Leichen in Nordamerika. 

Autor Zeit Ort Gesamtzahl Trichinose 
der Leichen Leichen 

Thornbury. 1894 Buffalo 21 14,29% 
Osler. 1898 - 1000 0,6 % 
Williams. 1901 Buffalo 505 5,34% 

In einer Botschaft vom 12. IV. 1912 verlangte der Prasident der Vereinigten Staaten von 
Nordamerika einen besonderen Kredit von 1 Million Dollar, damit man die Eiufiihrung der 
Trichinellenschau fiir all jenes Schweinefleisch durchfiihren konne, das zu solchen Nahrungs
mitteln verarbeitet werde, welche man roh zu genieBen pflege. In der Tat geht aus einem 
Bericht von Ransom (Briefl. Mitt. an v. Ostertag, Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd. 31, 
S.46. 1921) hervor, daB in den Vereinigten Staaten besondere VorbeugungsmaBnahmen 
gegen Trichinosegefahr nur durchgefiihrt werden bei Fleisch und Fleischwaren, die iiblicher
weise ohne vorherige Kochung verzehrt werden. 

DaB in N ordamerika die Trichinose des Menschen keine so seltene Erscheinung 
ist, geht auch aus der Teilnahme amerikanischer Autoren an der klinischen Er
forschung der Trichinose, sowie aus den reichlichen Beitragen zur Kasuistik 
hervor, an der sich die englisch sprechende Medizin von je lebhaft beteiligt hat 
[Brown, Thayer und Brown, Packard, Da Costa - Chalmers and Rae 
Shephard Dorsett, Melbersh und Fussel, Frothingham, Dobson, 
Parker, Janeway,. Herrick and Janeway, Thompson, Albert, Hirsch, 
Cross, Mercur and Barach, Van Cott and Lintz, Lin tz, Elliot, Bloch, 
Bloch and Hassin, Herrick, Bernstein, Hall, Leen, Sicard, Rob. 
A. Keilty, Pratt, Wohl, Kahn, McNerthney and Mc. Nerthney, 
Lintz, Tyzzer and Homey, McGinns, Vance und Ryder, Bettison, 
Seymour, G. B. Hassin and Isadore B. Diamond, Cummins and 
Carson, Salzer, J. Meyer u. a. m. l ). 

2. Pathologie der Trichinose. 

Es liegt nicht im Rahmen dieser Zusammenstellung, die ganze Pathologie 
der Trichinose von Grund auf mit all ihren Beitragen und dem kleinen Ranken
werk der klinischen Beobachtung hier wiederzugeben. Es sollen nur wesentliche 
Punkte, iiber die in den letzten 20 Jahren Neues und Wissenswertes zutage geo 

1) Ein von D. Burrows mitgeteilter Fall von Trlchiniais in Sierra Leone war nach der 
Beschreiburig des Autopsiebefundes sicherlich keine Trichlnose; denn der Autor beschreibt 
die Wurmbefunde auf und in der Leber und dem Mesenterium, was fiir Trichlnose nicht zu
trifft. 
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fordert wurde, beriicksichtigt werden. 1m iibrigen sei verwiesen auf Kratz, 
Rupprecht, Staubli, Seifert, Mathes, His, Zinn, Schonborn, Peiper, 
Reye, Straub, sowie auf Cohnheim, Knorr und Gg. B. Gruber (1 u. 3). 

Ala das Staublische Buch iiber die Trichinose erschien, da stand als eigen
artige pathologische Erscheinung, welcher man mit Recht groBen dia
gnostischen Wert zuschrieb, die Eosinophilie des BI utes der Trichinosen 
im Mittelpunkt der U"ntersuchungen. Seitdem hat man sich mit der Blutunter
suchung bei Trichinose sehr viel beschaftigt. Staubli selbst hatte vergleichende 
Tierversuche iiber die Blutveranderungen im Verlauf der Trichinose vorge
nommen. Diese ergaben als wesentliche Erkenntnis, daB die eosinophilen Leuko
cyten des Blutes nach trichinoser Infektion eine Vermehrung erfahren, eine 
Tatsache, auf welche schon friiher von Thayer und von Brown aufmerksam 
gemacht worden war. Diese Vermehrung der eosinophilen Zellen deutete Stau bli 
als eine unter chemotaktischen Einfliissen erfolgende Ausschwemmung aus den 
Bildungsstatten der eosinophilen Leukocyten. Schleip nahm an, daB schon 
Stoffe, welche bei der Freiwerdung der Muskeltrichinen vom Darm aus wirken 
konnen, als Reiz fiir die folgende Eosinophilie aufzufassen seien. Indes kam 
StaubIi anhand seiner Tierversuche zu dem Ergebnis, daB vor Auswanderung 
der jungen Trichinellenbrut keine Eosinophilie bestande. Das zeitliche Zusam
menfallen der Vermehrung der eosinophilen Zellen mit der Wanderung der Jung
trichinellen gab ihm vielmehr den Grund zur Vermutung, daB beide Vorgange 
im engen kausalen Zusammenhang stiinden. Man konnte an Stoffe denken, die 
von den jungen Trichinellen ausgeschieden, einen positiv chemotaktischen Ein
fluB ausiiben. 

S ta u b Ii nennt bei dieser Gelegenheit als Ort des Vorkommens eosinophiler 
Zellen (beim trichinosen Meerschweinchen) Blut, Darmwand (nur maBig ver
mehrt) , Peritonealfliissigkeit Mesenterien (wo auch in der Norm Eosinophilie 
vorkommen), Lunge, Endokard, Myokard, Perimysium, Nieren (selten). In der 
Leber fand er sie nicht. Fiir den trichinosen Menschen habe ich in 5 letalen 
Fallen diese Verhaltnisse ebenfalls untersucht und gefunden, daB man ein Gesetz 
iiber den Fundort der eosinophilen Zellen nicht aufstellen kann; zum mindesten 
ist der Befund nach den Zeiten des akuten oder subakuten Ablaufes der Trichi
nose verschieden. Nach Tod in der 5. Woche der Trichinose fand ich im Infiltrat 
der Diinndarmschleimhaut wenig Eosinophilie, in der trichinosen Muskulatur 
waren sie wechselnd an Zahl, ebenso im Myokard; subendokardial und sub
perikardial waren sie manchmal in Ziigen und Herden zu finden. In Nieren und 
Leber vermiBte ich sie; im leptomeningealen Gewebe eines meiner Faile waren sie 
vorhanden. Dagegen erwies sich in allen drei Fallen das Knochenmark der Rip
pen und des Sternums reich an Eosinophilen, die dort ihre Wiege hatten; eine 
dieser Beobachtungen hat Knorr veroffentlicht und dabei das Knochenmark 
abgebildet. In der 8. bis 9. Woche nach der Trichinellenaufnahme fand ich keine 
eosinophilen Infiltrate in der Muskulatur; und auch im Herzfleisch fehlten die 
eosinophilen Zellen, ein Befund, der iibrigens Simmonds, wenn auch nicht so 
ausgesprochen - schon in der 7. Woche der Trichinose aufgefallen, wahrend 
Huebner, Christeller, Prym und Proskauer in der 4. bis 6. Woche un
zweifelhafte Myocarditis eosinophilica festgestellt haben (Abb.l). Graham, der 
im Tierversuch diese Herzerkrankung bei Trichinose entdeckte, fand einmal -
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9 Tage nach der Infektion - keine, ein andermal - 14 Tage nach der Infek
tion - deutliche eosinophile Leukocyten im Herzgewebe. Sta u bli fand im Meer
schweinherz diese Zellen gerade unter dem Endokard in ganzen Ansammlungen, 
an manchen Orten auch mit reichlichen Lymphocyten vermischt; kleingranu
lierte, polymorphkernige (neutrophile) Leukocyten fehlten sozusagen ganz. Es 
zogen sich solche Anhaufungen eosinophiler Zellen oft tief in das Myokard 
hinein. Direkte Beziehungen solcher eosinophiler Zellherde zu Trichinellen 
lieBen sich in den Herzen unserer Falle bisher nicht ersehen, auch nicht in den 

Abb. 1. Myokarditischer Herd mit reichlich eosinophiler Leukocytenbeteiligung eines in der 
5. Woche der Trichinose verstorbenen Mannes von 39 Jahren. (Eigene Beobachtung.) 

Optik: ZeiB Apochr. 8 mm; Ok. 6. 

Versuchstieren von Staubli, wennschon dieser Autor ebenso wie wir gelegent
lich eine verirrte Trichinelle im Herzmuskel angetroffen hat. (V gl. auch Z 0 11 e r !) 

Gaisbock fand in der 3. Krankheitswoche die eosinophilen Zellen des Blu
tes stark vermehrt. Diese Eosinophilie lieB sich weit in die Rekonvalescenz 
hinein verfolgen; bei volliger Genesung und bestem Wohlbefinden zeigten die 
ehemals Kranken nach 6 Monaten, ja selbst nach 1 Jahr noch ansehnliche Eosino
philenvermehrung. Eine Abnahme der eosinophilen Zellen auf der Hohe der 
Erkrankung fiel mit einer Verschlimmerung des Befindens zusammen, sei es 
infolge einer sich nun geltend machenden Mischinfektion oder von Lungenkom
plikationen bei eingetretener Venenthrombose. 

Die Bluteosinophilie beginnt nach Sta u bli etwa 8 Tage nach der Infektion. 
Auf meine Anregung hat Bittner bei hochinfizierten Kaninchen die cytolo
gischen Blutverhaltnisse in ihren Einzelheiten gepriift. Er zahlte dabei die bei 
der Infektion den Versuchstieren eingegebenen Trichinellen und fand, daB bei 

Ergebnisse det Hygiene. VIII. 14 
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einer Gabe von 10 000-15 000 Trichinellen gute, sprechende Resultate erzielt 
wurden, wahrend geringe Dosen keine deutliche Erscheinungen zulieBen und 
ein hoherer Grad der Infektion den baldigen Exitus herbeifiihrte, wie aus der 
Tabelle 19 sich ergibt: 

Tabelle 19. Beginn der Bluteosinophilie bei Kaninchen nach Trichinellen
fiitterung in Versuchen A. Bittners. 

Tag Menge Beginn 
Versuchstier der Infektion der eingegebenen der Blut- Bemerkungen 

Trichinellen eosinophilie 

I 27. VII. 10 000-15 000 5. VIII. I -
II 27. VII. 10 000-15 000 11. VIII. -

III 27. VII. 10 000-15 000 7. VIII. --
IV 27. VII. 10 000-15 000 7. VIII. -
V 20. VIII. 10 000-15 000 - gest. 9. IX. an Darmtrichinos e 

VI 19. VII. 10000-15000 28. VII. -
VII 11. IX. 10 000-15 000 20. IX. -

X 19. VIII. 12000-15000 29. VIII. I Entmilzte Kaninchen 
XI 19. VIII. 12 000-15 000 30. VIII. I " " 

Es zeigt also diese Tabelle in ungefahr zutreffender Bestatigung der Befunde 
Staublis, daB zumeist in der 2. Woche, durchschnittlich am 11. Tage nach 
der Trichinoseinfektion die Bluteosinophilie eintrat. Auch bei Tieren, welchen 
langere Zeit vorher die Milz exstirpiert worden war, offenbarte sich diese Er
scheinung im gleichen Zeitabstand. Allerdings stieg sodann bei den entmilzten 
Tieren die Eosinophilenkurve hoher an. 

Uber die Hohe der Bluteosinophilie beim Menschen gehen die Befunde bei 
den verschiedenen Beobaahtungen oft weit auseinander, was allerdings auch 
mit dem Zeitpunkt der Blutuntersuchung zusammenfallt. In der Tabelle 20 
sind etliche Angaben aufgezeichnet: 

Tabelle 20. Hiihe der Eosinophilenzahl im Bl ute verschiedener trichinoser 
Menschen. 

Autor dahreszahl Eosinophile Antor dahreszahl Eosinophil 
in % in % 

e 

Staubli 1909 26 Albert 1910 4-72 

" 
1909 36 Hirsch 1910 18--45 

" 
1909 14 Reye 1917 53 

" 
1909 24 His 1917 28-73 

" 
1909 33 Schonborn 1918 40 

" 
1909 28 Veiel 1919 25--45 

" 
1909 25 Blanck 1920 36 

Gaisbock 1909 30,81 Maase u. Zondek 1920 45 

1909 34,40 Steyrer1 ) 1924 27 
" 1924 27 

" Dobson 1909 31 
" 

1924 24,8 
Thompson 1910 30-80 

" 1926 66 

In dieser Liste sind absichtlich die Hochstzahlen der eosinophilen Leuko
cyten genannt, welche sich in fortlaufenden Blutzahlungen jeweils gefunden 
haben. Diese Zahl muB nicht so hoch sein - und es ist von Interesse zu horen, 

1) Zitiert nach Gg. B. Gruber. 
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daB bei sehr schweren Infektionen die Eosinophilie fehlen kann, ebenso wie 
ofter bemerkt worden ist, daB beim Nachlassen der Krafte schwer erkrankter 
Trichinoser die Eosinophilenkurve sank (Huebner). Schonborn spricht deut
lich aus, was wir selbst aus den Tierversuchen entnommen haben, daB die Eosino
philie nicht im geraden Verhaltnis zur Schwere der Erkrankung steht, ja, daB 
sie in den schwersten Fallen von Anfang an gering bleiben kann. Huebner 
macht anderseits auf hohe Eosinophilenzahlen bei leichter Trichinose von Kin
dern aufmerksam. Jedenfalls ist ffir die Klinik von Wichtigkeit, daB ein Fehlen 
der Eosinophilen nicht gegen Trichinose spricht (Blank). 

, Man versuchte auch den Stoffen auf den Grund zu kommen, welche die 
Eosinophilie verursachen sollen. Die Frage, ob Trichinellenstoffe als Chemo
tacticum wirkten, wollte S tau b Ii durch Einspritzung eines Extraktes klaren, 
welches er durch Zerreiben trichinoser Muskeln im Morser unter Glycerin oder 
Kochsalzlosung erhielt. Aber keines der Extrakte lieB eine Wirkung im Tier
versuch zu. Fuchs injizierte Meerschweinchen kleine Dosen Serums trichinoser 
Menschen und erhielt in 2 Versuchen eine geringe Eosinophilie, welche bei Ein
spritzung normalen Menschenserums ausblieb. Huebner hat versucht, durch 
Transplantation trichinosen Muskels in nichttrichinose Muskulatur die Frage 
der Eosinophilenherkunft zu klaren; dabei gelangte er zum SchluB, daB die Eosino
philen zur trichinosen Muskulatur zuwanderten, also aus dem stromenden Blut 
stammten. Bittner hat in seinen breit angelegten und durch eingehendste 
histologische Priifung ausgezeichneten Tierversuchen eine starke Markeosino
philie in den Knochen festgestellt - ganz entsprechend unseren und Knorrs 
Befunden beim Menschen. Diese Markeosinophilie erstreckte sich nicht allein 
auf myelocytareZellen, sondern bestand auch in einer reichlichen Gegenwart 
echter, reifer, polymorphkerniger, eosinophiler Leukocyten, wobei an manchen 
Stellen derartige Grade erreicht wurden, daB richtige Eosinophilocytenhaufchen 
beisammenlagen. Uber Knochenmarksbefunde bei trichinosen Menschen haben 
auch Howard und Huebner Mitteilung gemacht. 

Die iibrigen Blutbestandteile spielen nicht die groBe Rolle, wie die eosino
philen Zellen im Verlauf der Trichinosis. S tau b Ii gibt an, daB in der ersten 
Zeit nach der Infektion leicht eine Polychromophilie, ja Hyperglobulie 
eintrete, die sich dann im Verlauf der Krankheit in eine Anamie wandIe. Be
sonders starke Irritation der roten Blutzellen fand Sta u bIi bei trichinos ge
machten Ratten, so daB er angenommen hat, das Trichinellengift wirke auf 
Ratten wie ein Blutgift ein. Gaisbock hat bei seinen Kranken keine Poly
globulie gefunden, auch der Blutfarbstoff blieb annahernd auf gleicher Hohe; 
dagegen schienen ihm die Blutplattchen vermehrt zu sein, was auch Schlei p 
aufgefallen war, und spater Blank wiederholt feststellte im Gegensatz zu Eisen
hardt. In Bittners Kaninchenversuchen konnte man gelegentlich ein ganz 
minimales Ansteigen der roten Blutzellen wahrend der Trichinose wahrnehmen. 
1m allgemeinen blieb sich die Erythrocytenzahl aber gleich. Blank konnte 
in einem menschlichen Trichinosefall das Vorkommen einer polycythamischen 
und polychromen Reaktion bestatigen, von der StaubIi sagte, sie beruhe viel
leicht auf Bluteindickung. Die Verhaltnisse dieser Erythrocythamie hat Blank 
naher zu klaren gesucht; er lehnte die Annahme. einer relativen Erythramie 
infolge Bluteindickung ab, nahm vielmehr eine absolute Erythramie an, welche 

14* 
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durch eine gleichzeitige, von Bla n k festgestellte Hydramie (EiweiBverarmung 
des Blutplasmas) ausgeglichen werde. Das alles beruhe auf einer Capillarschadi
gung, welche schnelle Ausgleichsschwankungen im Wasserhaushalt der Gewebe 
herbeifiihrte und zugleich als Reiz auf die hamopoetischen Statten wirke. Edel
mann sah bei erhohtem Farbeindex Oligocythamie, Polychromophilie, Anioso
cytose, punktierte Erythrocyten und Normoblasten; der Fall war aber nicht 
rein, sondern durch Streptokokkamie kompliziert. Eine Kranke Steyrers wies 
Anisocytose, auffallende Kleinheit und Polychromasie der Erythrocyten auf. 

Was die Leukocyten betrifft, so pflegen sie bei der Trichinose absolut 
vermehrt zu sein, wenn sie auch relativ - im Verhaltnis zur Eosinophilenzahl
also prozentualerniedrigterscheinen (Staubli, Gaisbock, Bittner, Strauss, 
Putter, Eisenhardt, Maase und Zondek, Matthes). Die von den Ameri
kanern friiher so oft gemeldete Leukopenie ist also oft nur eine scheinbare, die 
man relativ auffassen muB (Blank). Immerhin kann gelegentlich wohl auch 
echte Leukopenie vorkommen. Dagegen scheinen mir die Lymphocyten in der 
Anfangszeit der Erkrankung zuriickgedrangt zu sein, um spater wieder anzu
steigen. DaB bei interkurrenten Erkrankungen oder bei Komplikationen durch 
Infektion oder Thrombose gewaltige Sturz- oder Hebungsbewegungen im Kur
venbild der einzelnen Blutzellen sich bekunden konnen, geht schon aus obigen 
Feststellungen hervor. 

Die Bewegung, welche sich im ganzen Blutzellenkurvenbild der Trichinosen 
spiegelt, wird bei Untersuchung des Knochenmarks im Fall der Trichinose ver
standlich. Dariiberfindensich beiStaubli, Opie, Hiibner, Howard, Knorr, 
Nodproschky, Bittner und Gg. B. Gruber Anmerkungen, welche indes 
nicht in allen Punkten iibereinstimmen. Auf Grund eigener Erfahrung kann ich 
Sta u bli durchaus beipflichten, daB auch bei extremen Veranderungen des 
Blutbildes sich die Knochenmarksverhaltnisse noch in den Grenzen der physio
logischen Breite bewegen; d. h. es ist nicht das ganze System des Knochenmarks 
in ein hyperplastisches, rotes Mark verwandelt, es ist nicht das Fettmark iiberall 
verdrangt - auch nicht beim Versuchstier - und es ist die an vielen Stellen 
gesehene Verdichtung und Zellvermehrung des Knochenmarks nicht durch 
eosinophile Markzellen und Leukocyten, sondern auch durch Markelemente 
aller Arten bedingt. Selbstverstandlich geht mit dem sturzartigen Abnehmen 
oder Verschwinden einer Zellart im Blutbild nicht zugleich eine Ausmerzung 
dieser Zellen aus dem Knochenmark einher (vgl. den Briefwechsel zwischen 
Staubli und Knorr bei Bittner). 

Diese in zum Teil sehr eingehenden, miihevollen Vergleichszahlungen und 
histologischen Untersuchungen niedergelegten Befunde am Blut und am blut
bildenden Apparat lenkten den Sinn stetig auf die Frage nach biochemischen 
Umstanden hin, welche als Veranlasser solch sichtbarer reaktiver Erscheinungen 
gelten konnten. Friiher wurde nur der in der Morphe der Korperstrukturen 
storende EinfluB der Trichinellen, die hier die Darmwand verletzten, dort ver
mutlich die Capillaren und Lymphzellen verstopften, und die vor allem den 
Muskel schwerst aus seiner gebundenen Ordnung rissen, unter Beschuldigung 
des so gesetzten physikalisch-mechanischen Reizes fiir die Krankheitsfolgen 
verantwortlich gemacht. Heute ist man in der Erklarung der Pathogenese wei
ter vorgeschritten. Das verdanken wir dem Wurzburger Pharmakologen Fl ury, 
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der uns hierfiir durch ausgezeichnte Untersuchungen iiber die physiologische 
Pathologie und Toxikologie der Trichinose die Augen geoffnet hat. 

Bei der chemischen Untersuchung trichinoser Muskeln fand Flury 
erstens den Wassergehalt vermehrt, zweitens den Inhalt an Glykogen vermin
dert, ja die Muskelfaserchen waren haufig glykogenfrei, wahrend die Trichinellen 
sehr reich an diesem Speicherungsstoff erschienen1). Drittens waren die wasser
lOslichen Extraktionsstoffe, speziell ihre nichtkoagulierbaren Bestandteile, ver
mehrt. Viertens schienen Kreatin und Purine anfangs verringert, spater manch
mal vermehrt. Fiinftens war der Gesamtstickstof£ verringert. Sechstens er
wiesen sich auch Ammoniak, Milchsaure, fliichtige Sauren und Gesamtsaurig
keit vermehrt, wahrend siebentens der Muskelfasergehalt betrachtlich ver
ringert war. - Verfettungen oder Verkalkungen fehlen im Friihstadium der 
Muskeltrichinosis bei Versuchstieren. (Hierzu mochte ich anmerken, daB bei 
todlicher, menschlicher Trichinose sich schon Anfang der 5. Woche nach der 
Infektion allerschwerste, fein- und grobertropfige Fettdegeneration der Skelett
muskulatur finden kann, wie ich erst kiirzlich bei der Sektion einer 50jahrigen 
Frau erfuhr. Vgl. Nevinny!) Aus der Leber trichinoser Tiere schwindet nach 
FI ur y das Glykogen; dagegen wird ihr Stickstofigehalt vermehrt; auch aus 
den Nieren wird bei· der Trichinose alles Glykogen ausgefiihrt. 

Das B I u t trichinoser Tiere ist zur Zeit der schweren Muskelirritation hydra
misch, auch durch Verminderung der Blutkorperchenresistenz ausgezeichnet, 
wie Flu r y fand. Bei trichinosen Kaninchen und Katzen fiel der hohe 
Gehalt des Blutes an Nucleoproteiden auf. Auch zeigten schwertrichinose Tiere 
ofter starke Albumosenreaktion des Blutserums. Der Harn erfahrt im Fall 
erheblicher Trichinelleneinverleibung in das Wirtstier weitgehende Veranderung, 
welche nicht auf Nierenschadigung, sondern auf Wasserretention beruht. Manch
mal sieht man nach vOriibergehender Verringerung eine gesteigerte Ausscheidung 
von Kreatinin und Purinbasen. Wie beim Menschen zeigt der Harn trichinoser 
Katzen und Hunde starke Diazoreaktion. Solcher Harn enthalt fast regel
ma.Big Fleischmilchsaure; sein Ammoniakgehalt ist vermehrt, das gilt auch von 
den, durch Phosphorwolframsaure fallbaren Substanzen rind gilt von fliichtigen 
Fettsauren. Indikan und Phenol treten ebenfalls vermehrt auf. Ein in der 3. bis 
6. Krankheitswoche jeweils aufgefangener Katzenurin war manchmal so kon
zentriert, daB sich an den Wandungen des SammelgefaBes eisblumenahnliche 
Krystallniederschlage zeigten. Man konnte solchen Harn durch Ansauern mit 
konzentrierter Salpetersaure zu einem Harnstoff-Nitratbrei umwandeIn und ihn 
wegen der nebenbei erfolgenden Indigobildung vOriibergehend tief dunkelblau 
farben. Hier sei angemerkt, daB der Harn trichinoser Menschen -auch sehr 
schwer erkrankter - nicht immer eine positive Diazoreaktion ergibt (Lohse, 
Steyrer, Zinn u. a.). Simon und Wirbel haben schon' friihzeitig auf das 
Vorkommen von Fleischmilchsaure. im Harn Trichinoser aufmerksam gemacht. 
Hue b ner hat sie in seinen Fallen nicht gefunden. Uber das Auftreten von 
Albuminen und Cylindern im Urin wird weiter unten berichtet. Uber den In
dikangehalt und den Urobilinogen- und Urobilingehalt des. trichinosen Harns 
lassen sich RegeIn nicht aufstellen (vgl. Staubli). 

1) Nach Maase und Zondek sind auch die Leukocyten gelegentlich bei Trichinosen 
sehr glykogenreich befunden worden. 
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In toxikologischer Untersuchungen fand Flury weiterhin, daB im 
trichinosen Mus kel stark lokal reizende Substanzen sowohl saurer, als neutraler, 
als basischer Natur vorhanden sind, unter denen freie Sauren (fliichtige Fett
sauren), Milchsaure und wahrscheinlich den Purinbasen verwandte Stoffe in 
Betracht kommen. Daneben gelten wohl Isotoniestorungen des odematischen 
Muskels als sensible Reizungl'lumstande. Bei subcutaner oder intravenoser Ein
verleibung von Extrakten trichinoser Muskeln in Runde, Katzen, Frosche er
gaben sich Bewegungsstorungen, Steifigkeit, Schmerzen, Ermiidungserscheinungen, 
gegebenenfalls auch Koliken, Gastroenteritis mit Blutaustritten, ja nach einigen 
Tagen im Einzelfall der Tod, also Erscheinungen, welche in ihrer Gesamtheit, 
wenn auch vielleicht weniger stark ausgepragt, dem Bild der akuten Trichinose 
des Menschen eigen sind. Diese Gifte stellen in erster Linie Stoffe aus der phar
makologischen Gruppe des Coffeins, namlich Purinbasen und diesen Substanzen 
chemisch und pharmakologisch nahestehende Verbindungen dar. Die Muskel
extrakte erzeugten beim Frosch deutliche Lahmung der motorischen Nerven
endigungen - etwa nach Art des Curarins. 

Es handelt sich, wie eingehendere Analyse zeigte, um eine Lahmung der 
motorischen Endplatten durch basische Stoffe, von denen das Carnosin, Car
nitin und Methylguanidin besonders wirksam sind. Vielleicht, so meint FI ury, 
entspricht der von ihm nachgewiesenen Verminderung des Gehaltes der trichi
nosen Muskeln an Creatin eine Vermehrung an Methylguanidin. Solche curarin
artigeStoffe enthalt auch der Harn trichinoser Tiere. Man kann sie als Frak
tionen basischer Natur gewinnen. Sie ergeben starke Diazoreaktion. 

Wahrend bei normalen Muskeln Ermiidungsstoffe nicht leicht zli fassen 
sind, gelang dies FI ury unschwer beim trichinosen Muskel, der so starkem Zer
fall unterliegt; man findet diese Stoffe in Form saurer Zerfallsprodukte, der 
Milchsaure und fliichtiger Sauren des Creatins, der Purinbasen und anderer 
Stoffe, z. B. der stickstoffhaltigen Fleischbasen. Daneben sind solchen Muskeln 
offenbar noch sehr labile Giftstoffe eigen, die schon beim chemischen Isolierungs
versuch deutlich abgeschwacht werden. 

Natiirlich hindert auch die Odembildung schon mechanisch die Muskel
tatigkeit. Das circumscripte, lokale Odem in der Nahe der einzelnen Trichine 
erklart FI ury mit der von ihm gefundenen Saurebildung der Trichinellen, welche 
eine starke Quellung der befallenen und der umgebenden Muskelfasern bedingt. 
Das allge m ei ne 0 de m aber scheinen nucleoproteide Substanzen zu veranlassen, 
welche aus den chemisch stark veranderten Muskeln an das Blut abgegeben 
werden. 

Ferner ist es FI ury nicht zweifelhaft, daB noch gewisse toxische Anderungen 
in der Leistung der feinsten GefaBe beriicksichtigt werden miissen. Da
ffir sprechen die oft bei trichinosen Versuchstieren gefundenen Ramorrhagien 
und ungleiche Blutverteilungen in den Geweben. Beim trichinosen Menschen 
treten oft Bindehautblutungen auf, bei trichinosen Frauen sah man die Monats
regel unerwartet eintreten. Flury denkt, daB es sich hier um die Wirkung 
von Cap i 11 a r g i f ten handelt, welche die Wiirmer selbst produzieren - ahn
lich wie dies von den Askariden gilt. Es komme zu Odemen infolge Hydramie 
und Vergiftung des Capillarendothels. Auch die katarrhalischen und dyspnoi
schen Lungenerscheinungen bei Trichinosen seien wohl mehr auf toxische Schadi-
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gung der Lungencapillaren, als auf Storungen oder Behinderungen der Atem-
muskulatur zu beziehen. . 

Ferner hat sich die Anwesenheit temperaturerhohender Su bstanzen 
(wohl in Stoffen· der Purinreihe verkorpert) im trichinosen Muskelextrakt er
weisen lassen. 

Die Eosinophilie des trichinosen Blutes faBt FI ury als wahrscheinlichen Aus
druck einer Schutzwirkung auf, die vielleicht weniger auf die Trichinenwirkung 
als auf den Zerfall des vergifteten eigenen Muskels zu beziehen sei. 

Den oft leichten Verlauf der Kindertrichinose - unter den 101 To
desfallen der von Kratz beschriebenen Hederslebener Epidemie fand sich kein 
Kind unter 14 Jahren - schreibt FI ury der Eigenart des wachsenden Organis
mus zu, dessen besonderer Stoffwechsel die Zerfallprodukte des Muskels schnel
ler viel weiter umbauen und als Bausteine verwenden konne, als jener des Er
wachsenen. Auch moge der relativ groBeren Leber des Kindes eine erhohte Be
deutung zukommen. - Der zweifellos leichte Verlauf der Trichinose kleiner 
Kinder - Kinder in der Pubertat konnen dagegen schon recht schwer mit
genommen werden -, erinnert an das oft behauptete ganz verschiedenartige Ver
halten der Tiere gegeniiber der Trichinelleninfektioh. Jedenfalls ist 
seit Leuckarts und Virchows Zeiten die leichte MaBnahme, Kaninchen 
trichinos zu machen und am Leben zu erhalten, bekannt. Dasselbe gilt yom Meer
schwein. Sta u bli hat viel an Ratten gearbeitet und gefunden, daB sie empfind
licher als jene Versuchstiere sind. Ja, er sprach ihnen eine so hohe Empfind
lichkeit gegen die Trichinellengifte zu, daB ihm die Ratten, da sie meist schon an 
der Darmtrichinose starben, geradezu ungeeignet erschienen, eine langerdauernde 
Wirtsrolle in der Arterhaltung der Trichinellen zu spielen. Dariiber wurde schon 
beim Kapitel der Trichinellenwirte gehandelt. Es ist kein Zweifel, daB ein ge
wisser Unterschied in der Empfindlichkeit der Tiere besteht. Das geht am besten 
aus dem Vergleich der Mengen an Trichinellen hervor, welche man den Versuchs
tieren zumuten kann. Die Zahlen, welche Gastel oder Bittner fiir die so 
kleinen Meerschweinchen und Kaninchen als Trichinelleneinzeldosis iiberrech
neten, muB man auf das Gewicht dieser Tiere beziehen. Vergleicht man das so 
gewonnene Verhii.ltnis mit dem Gewicht des Menschen und den anamnestischen 
Bekundungen iiber die Menge genossenen Schweinefleisches in Fallen der mensch
lichen Trichinose, so erscheint in der Tat das kleine Tier etwas widerstands
fahiger als der Mensch - mit Ausnahme der Ratten, welche in der Tat sehr 
heftig schon auf kleinere Dosen erkranken. Es m1'lB aber, da stimme ich Strose 
und de Jong durchaus zu, die Meinung korrigiert werden, als konne man nicht 
auch Ratten trichinos machen und dabei doch am Leben erhalten. Das ist nur 
eine Frage der Dosierung: Auch der Hund wird bei richtig gewahlter Art des 
TrichinellenkOders (die Trichinellen sollen gut verkapselt sein!) und bei wieder
holter Fiitterung trotz seiner besonders sauren Magensaftverhaltnisse unschwer 
trichinos. - Die Beobachtung der Laboratoriumstiere zeigt auch, daB sie sich 
krank fiihlen, besonders wenn die Einwanderung der Jungtrichinellen im Gang 
ist, vorausgesetzt, daB es sich um eine schwere Infektion handelt. Wenn man 
in den Schriften der praktischen Tierheilkunde fast nichts iiber die Trichinose 
des Schweines lesen kann, so liegt das daran, daB man unter den Verhaltnissen 
der Mastung im Stall weniger Gelegenheit hat, Krankheitszeichen am Schwein 
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zu bemerken. Auch muB man daran denken, daB hier die Verhaltnisse anders 
sind ala im Laboratoriumsversuch. Die Tiere - auch die frei laufenden 
Schweine, Hunde und Katzen, wie die wilden Ratten - werden sich nicht nur 
mit dem trichinosen Kader iil einer Mahlzeit und in· groBem Umfang befassen; 
sie fressen alles mogliche, aber sie kommen im Verlauf der Zeit wiederholt mit 
trichinellenhaltigen Abfallen in Beriihrung und ilehmen Teile davon auf. Da 
die Trichinelleilkrankheit keinerlei Immunitat hinterlaBt, kann so mehr und mehr 
eine dichte Muskeltrichinose in den Wirtstieren ztistandekommen. 1m Labora
toriumsversuch sah man (Leuckart, de J ong), daB auch die oft genannte 
Unempfindlichkeit des Schweines gegen Trichinose ihre Grenzen hat. Es konnen, 
genau wie die Ratten, die Schweine nach iiberreicher Aufnahme von Trichinellen 
schon an der Darmstorung zugrunde gehen. 

Nur zwei Gesichtspunkte sind es, welche fiir die verschiedene Schwere der 
Trichinose bei Mensch und Tier in Frage kommen: Erstens hangt die Schwere der 
Reaktion zweifellos ab von der Menge der verfiitterten Trichinellen; zweitens 
hangt die Reaktion ab von der heftigen oder tragen Antwort des befallenen Kor
pers auf die Giftreize durch die Trichinellen. Und da gibt es Unterschiede in der 
Art des Tieres, ja, es gibt auch individuelle Unterschiede; diese individuellen 
Unterschiede erkennt man beispielaweise beim Menschen an der Verschiedenheit, 
mit der nach dem GenuB schwer trichinosen Fleisches die Krankheitszeichen 
eintreten: Manche erkranken schon schwer mit heftigen Darmzeichen in den 
nachsten 24 Stunden, andere machen ein "lnkubationsstadium" von Tagen bis 
Wochen durch, wobei allerdings fragHch ist, ob man von "lnkubation" sprechen 
kann; es scheint bei ihnen nur die Darmwand auf die Ansiedlung der Trichinellen 
kaum zu reagieren. Hier Hegen noch allerlei Fragen fiir die pathologische For
schung offen, z. B. jene, ob innerhalb der Kapseln stark und lang verkapselter 
Muskeltrichinellen vielleicht besonders reichHche und intensive Giftstoffe Hegen, 
welche trotz fiir die Trichinellen sonst ungiinstiger Magenverhaltnisse einen 
schnelleren Krankheitsausschlag bewirken konnen, ala wenn dies verspeiste 
Fleisch nur Jungtrichinellen in beginnender Verkapselung enthalten hatte. Oder 
ob ledigHch durch individuell verschiedene Verhiiltnisse der Magendarmchemismus 
die Ansiedlung der Trichinellen im Diinndarm bei manchen verzogert, bei anderen 
beschleunigt wiirde. - Jedenfalls haben wir bereits gelernt, nicht allzusehr auf 
die iibermaBige Empfindlichkeit der Ratten gegenTrichinellep, noch auf die 
hohe Widerstandsfahigkeit des Hundes gegen diese Wiirmchen zu vertrauen und 
darauf naturgeschichtliche Theoreme zu errichten; denn die praktische Trichinen
schau zeigt doch in vielen, vielen Fallen - hier die Ratten, dort die Hunde 
trichinos. 

Auch die pathologische Anatomie nahm Anteil an der neueren Ver
vollstandigung und Klarung der Trichinosepathologie. So ist auf Knorrs 
Arbeit verwiesen, in der einzelne Fragen der Muskelveranderungen bei 
Trichinose naher beleuchtet wurden, nachdem schon vorher Soudakewitsch 
und Graham auf diesem Gebiet Gutes geleistet hatten. Die Einzelheiten, welche 
im Verlauf der Muskeltrichinose zu sehen sind, bieten auch viel, iiber die Tri
chinose selbst hinausgehendes Iilteresse. Flury gelang es, beim Versuchstier 
im Stadium der akuten Trichinose nicht, eine fettige Degeneration der Muskula
tur mittels der chemischen Nachweismethoden darzutun. Soudakewitsch hat 
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aber fiir den Menschen iiber das Vorkommen einer "Degenerescence graisseuse" 
am Muskel wie von einer Selbstverstiindlichkeit gesprochen; eine von ihm dar
iiber angekiindigte Arbeit scheint ausgeblieben zu sein. Nun habe ich selbst 
zweimal solche fettige Muskeldegeneration bei Trichinosen gesehen; N e vi n n y 
hat das fragliche Material ausfiihrlich bearbeitet. Der eine Fall betraf eine 
in der 5. Woche verstorbene Frau. Ihre Muskeln waren auf das Schwerste 
degeneriert; sie zeigten eine hochgradige, allerdings in ungleicber Verteilung 
und Heftigkeit ausgepriigte Fettmetamorphose; auch im Herzmuskel fand sich 
eine fleckweise angeordnete Oberladung des Protoplasmas der Herzmuskel
zellen mit feinen Fettkomchen in bald dichterer, bald lockerer Verteilung, 
obschon ich makroskopisch eine Zeichnung des Herzmuskels nach Art des 
Tigerfells nicllt in ausgesprochener Deutlichkeit wahrgenommen hatte. Pracht" 
voll lieB sich im Skelettmuskelbereich feststellen, daB allerlei Wanderzellen 
(Histiocyten) an der Arbeit waren, das in zerfallenen, verfetteten Muskel
fasem freigewordene Fett auf sich zu laden und weiter zu schaffen. Die zweite 
Beobachtung wurde an einem in der 8. Woche der Trichinose Verstorbenen ge
macht; hier war die fettige Muskeldegeneration weniger stark, aber doch deut
lich genug zu ersehen. Der Herzmuskel war nur unbetriicbtlich durch Fett
degeneration ausgezeichnet. - Auch der von Knorr bescbriebene Fall meiner 
Beobachtung stammte aus der 8. Woche der Erkrankung; er zeigte ebenfalls 
im Sudanpriiparat viele Muskelfasem, und zwar meist die verschmiilerten, die 
keine deutliche Querstreifung aufwiesen, von feinstaubigen bis groBtropfigen 
Fetttropfchen im Bereich des Sarkoplasmas erfiillt. Diesen drei Beobachtungen 
stelle ich einen vierten allerschwersten Fall eines in der 5. Woche verstorbenen 
trichinosen Mannes gegeniiber, der keine Spur von fettiger Entartung seiner 
Skelettmuskulatur hat wahmehmen lassen; dagegen zeigte er deutlich hyaline 
und wachsartige Degeneration, sowie Aufquellung und scholligen Zerfall seiner 
Muskelfasem, Erscheinungen, welche in den eben genannten drei Fiillen zuriick
traten. Der schollige Muskelzerfall fand sich mehr oder minder regelmiiBig in 
niichster Nachbarschaft der zur Verkapselung bereiten Trichinellen. 

Es scheint mir femer viel zu wenig beachtet zu werden, daB bei der entziind
lichen Reaktion der Muskulatur, die im wesentlichen sich an die vielfachen Ein
wanderungsorte der Trichinellen anscblieBt, eine vom Perimysium, bzw. inter
stitiellen Gewebe sehr friihzeitig ausgehende Zellproliferation im Sinn eines 
Granulationsgewebes im Spiel ist. Pagenstecher hat in Injektionsversuchen 
schon friiher dargetan, welch vielverzweigtes, zierliches CapillargefiiBnetz den 
Sitz der Trichinellen im Muskel umspinnt (Abb.2 auf Tafel XI bei Stiiubli). 
Genaue Betrachtung dieses Sitzes und seiner Umgebung zeigt, wie sich die In
filtration allmiihlich lockert und das Granulationsgewebe mehr zutage tritt, das 
an der Bildung der Trichinellenkapsel Anteil nimmt und schlieBlich, nachdem 
aIle Zeichen der Entziindung liingst dahin sind, durch Aufnahme von Fett in 
das Protoplasma seiner syncytial zusammenhiingenden Zellen in den Polen der 
Trichinellenkapsel, ja, manchmal rings um sie herum ein Fettgewebe sich ent
wickeln liiBt. Diese Entwicklung von fettfiihrendem, ehemals rein mesenchyma
lem Gewebe entspricht durchaus den neueren Gesichtspunkten, welche Fritz 
Wassermann iiber die Bildung von Fettgewebe uns gelehrt hat; es ist jene 
eigenartige Bildung, welche Chatin offenbar aIlzusehr nur im ausgepriigten 
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Zustand beachtet hatte, und welche ihn, der auf der aIteren Lehre Flemmings 
iiber die Fettgewebsentwicklung aus dem Bindegewebe heraus fuBte, zu der 
irrigen Deutung verleitet hat, die Trichinellen wiirden primar im Bindegewebe 
der Muskulatur ihren Sitz aufschlagen. 

Sehr lehrreich schlenmir auoh die Beobachtung an einem menschlichen 
Trichinosefall aus d~m Ende der 5. Woche, daB recht zahlreiche eingewanderte 
Muskeltrichinellen alsbald, d. h. schon im akuten Stadium absterben und mit 
Kalksalzen durchsetzt werden konnen. Sie zeichnen sich dann durch eine ungemein 
tiefe, klecksige Blauschwarzfarbung im Hamatoxylineoflinpraparat aus; da es sich 
um noch nicht eingekapselte Tiere handelt, ist die Reaktion der Umgebung 
interessant. Diese toten "Trichinellen wirken wie Fremdkorper; sie werden auch 
wie- Fremdkorper alsbald von Fremdkorperriesenzellen aus dem granulierenden 
Gewebe im Nachbarschaftsbereich jeden Trichinellensitzes belagert. Man dad 
solche Fremdkorpeniesenzellen nicht mit riesenzellahnlichen Schollen und viel
kernigen Resten der schwer heimgesuchten Muskelfasern verwechseln, welche 
Knorr geschildert und abgebildet hat; jene liegen an toten Trichinellen, diese 
in naher Nachbarschaft lebender, eben eingewanderter. 

Durch Langerhans, Ossipow und Bohm (2) sind wir iiber die Verkal
kungs- und Riickbildungsvorgange an Kapseln und Inhalt alter und abgestor
bener Trichinellen wohl unterrichtet. Die Kapselverkalkung tritt bei verschie
denen Tieren verschieden schnell (und stark 1) ein. Boh m fand bei einem zwei
jahrigen Schwein starke Verkalkung der Kapseln. 1m Mauseversuch geniigten 
1-11/3 J ahr nicht, eine Verkalkung der Trichinellenkapsel zu erreichen, wahrend 
nach 2 Jahren, wenigstens an den Polen der Kapseln, die Verkalkung begann; 
nach 2 Jahren 5 Monaten endlich erschien ein Teil der Kapseln ganz und gar 
verkalkt. Bohm nennt diese Verkalkung unter Einstellung auf die Lebens
bediirfnisse der Trichinellen physiologisch; verkalkt dagegen der Kapselinhalt, 
so ist das eine pathologische Erscheinung und beweist das Absterben des en
cystierten Wiirmchens. Bohm (14) hat ferner iiber eine Sanatio completa nach 
muskularer Trichinelleninvasion b~richtet. Er fand bei einem Schwein ein
gerollte Trichinellen ohne Kapseln, welche von Entziindungsherden umgeben 
waren. Der Wurm war jeweils strukturlos, ganz oder teilweise vorhanden; 
Bohm konnte nurmehr die Randlinien seines Leibes erkennen. In manchen 
Praparaten sah man innerhalb des Trichinellenherdes keine Oberbleibsel des 
Wurmes mehr. Hier starb offenbar die Trichinelle jeweils ab uild wiirde voll
standig resorbiert. Bohm iet der Meinung, daB bei geringem Trichinellenbefund 
viele Trichinellen ganzaufgelost und resorbiert werden. Nicht die Verkalkung 
der Trichinellenkapseln, sondern die schon von Langerhans gesehene, von 
Ossi pow weiter studierte Aufsprengung und Resorption der Trichinellen
kapseln durch Granulationsgewebe istals Heilung der Trichinose anzusehen, 
eine Ansicht, in det man v. Ostertag beistimmen muB. Es sei auch nicht 
vergessen darauf hinzuweisen, daB man stets im trichinosen Muskelgebiet 
zahlreiche Beweise" der Regenerationstatigkeit der schwer heimgesuchten 
Muskelfasern findet. Schmale Bander mit strangartig angeordneten und 
oft in Haufen zusammenliegenden Kernen sind oft zu beobachten. Vielfach 
ist aber dieser Regfmerationsversuch vergeblich; denn gerade diese schmalen 
Fasern lassen nicht selten zugleich schwerste Degeneration, Verlust der Quer-
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streifung, Hyperchromophilie, fettige Umwandlung oder scholligen Zerfall 
wahrnehmen. 

Hier sei angemerkt, daB Hoffa die Verkalkung der Trichinellenkapseln in Fleischstiicken 
durch das Rontgenverfahren nachgewiesen hat .. Er berichtete dariiber 1897 im Wiirzburger 
medizinisch-naturwissenschaftlichen Verein. Strauss hat die Idee solchen Trichinellen
nachweises wieder aufgegriffen und am lebenden Menschen den Versuch der radiologischen 
Darstellung gemacht, soweit ich ersehen kann, ohne einwandfreien Erfolg. 

Die vorhin eingehend besprochenen Erscheinungen von degenerativer Ver
fettung der Muskulatur bei akuter bis subakuter Trichinose fiihrt hier zur Be
trachtung der Frage sonstiger Erscheinung von Fettmetamorphose nach tod
licher Trichinelleninvasion. Seit Cohnheims erster Leichenbeobachtung an 
einem jungen trichinosen Madchen (1865), das ein welkes, schlaffes, gelbes Herz
fleisch infolge fettiger Degeneration von Leber und Nieren in einem Zustand 
zeigten, wie man ihn nur von der Phosphorvergiftung her gewohnt war, herrscht 
Unsicherheit iiber die ZugehOrigkeit fettiger Degenerationen zum Bild des tri
chinosen Leichenbefundes. Zorkendorfer hat spater - allerdings bei einer 
Mischinfektion mit Milzbrand - ahnlich parenchymatose Herzentartung notiert. 
Prym notierte im Fall eines zwischen der 4. und 6. Woche der Trichinose ver
storbenen Soldaten eine schwere, fettige, degenerative Herzmuskelerscheinung. 
Edelmann spricht von parenchymatischer Triibung des Herzens, der Nieren 
und der Leber; allerdings bestand hier zugleich eine Streptokokkeninfektion. 
Nonne und Hoepfner haben, ebenso wie schon Zenker, eine Fettleber bei 
Trichinosen festgestellt. Knorrs Fall laBt sich hier einreihen; dieser zeigte 
auBer der Fettleber eine maBige, fettige Herzmuskeldegeneration, ein Befund 
der fiir einen meiner vorhin schon erwahnten Innsbrucker FaIle sehr ausge
sprochen, fiir einen anderen nur ganz andeutungsweise, d. h. nicht nennenswert 
zutraf; aber auch diese FaIle zeigten starken Fettgehalt der Le berzeIlen, und 
zwar in einer peripher-Iobularen Anhaufung. Staubli hat versucht, die Leber
verfettung bei Meerschweinchen, die er trichinos gemacht, ebenfalls zu erzeugen. 
Er meint, daB ihm dies gelungen sei; d. h. unter 10 Tieren zeigte eines, das am 
23. Tage der Infektion getotet wurde, ausgesprochene Fettleber. Askanazy 
war in seinen Kaninchenversuchen nicht imstande, zur Frage der Fettleber 
Stellung zu nehmen. Es ist ihm so, wieBittner und mir, gegangen; wir haben 
auch bei schwerst infizierten Kaninchen keine Fettleber gefunden. Bittner 
meint, das Kaninchen nehme hier wohl eine Sonderstellung ein. Ich habe 1914 
die Frage der Fettleber bei trichinosen Meerschweinchen gegeniiber trichinosen 
Kaninchen in anderm Sinn zu beantworten gesucht. In unseren Stallen wiesen 
auch die nichttrichinosen Meerschweinchen Fettlebern auf, so daB ich hier iiber
haupt nicht eine degenerative Erscheinung der Trichinose, sondern eine Mast
erscheinung der gut gefiitterten, stets gefraBigen Nager ersehen zu diirfen glaubte. 
Man kann hier aus den Befunden der Versuchstiere nichts lernen, sondern muB 
sich an das menschliche Obduktionsmaterial halten. 

Dabei ist nun aber auch das Verhalten der Nieren wichtig. Cohnheim 
hat einmal auch Nierenverfettung festgestellt; im trichinosen Tierversuch ge
lang es ihm aber nicht, irgendeine Verfettung zu erzeugen. Ob die Askanazy
sche Anmerkung, es seien im Konigsberger pathologischen Institut bei Leuten, 
die an chronischer Nephritis verstorben waren, auch zahlreiche eingekapselte 
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Muskeltrichinellen gefunden worden, fiir einenZusammenhang zwischen Tri. 
chinose und Nierenleiden verwendbar ist, mochte ich mit Askanazy in Frage 
stellen. Askanazy fand indes im TierVersuch - bei Kaninchen - manchmal 
akute Degeneration an Epithelien der Harnkanii.lchen, hyaline Cylinder, manch· 
mal auch geringe fettige Epithelveranderung. Staubli erlebte in Meerschwein
chenversuchen keine starkeren pathologischen Nierenprozesse, Bittner an 
Kaninchen einige Male umschriebene interstitielle Infiltrate, ohnc sagen zu 
konnen, daB diese unbedingt auf Kosten der Trichinose gingen. Am lebenden 
trichinosen Patienten haben Staubli, His, Schonborn, Blank, Steyrer1) 

u. a. vombergehende, geringe EiweiBausscheidung, teils mit Cylinderurie, nach
gewiesen. Blank notiert indes fiir seinen Kranken, er habe keine dauerndere 
Nierenschadigung erkennen lassen; auch sei es zweifeIhaft, ob eine spater beim 
gleichen Mann festgestellte "chronische Nierenentziindung", wegen deren er 
eine Kriegsrente erhielt, auf die Nierenreizung wahrend seiner Trichinose be
zogen werden durfte. Der von Knorr beschriebene Fall betraf einen 60jahrigen 
Mann, der wahrend der Trichinose Eiwei6 im Urin hatte, von dem aber bekannt 
war, daB sein Harn schon fmher Spuren von Albumen aufwies. Die Obduktion 
ergab hier chronische Stauungsnieren bei SChrumpfung und bindegewebiger Um
wandlung mancher Glomeruli, sowie frische fettig degenerative Zustande an 
Epithelien der gewundenen Harnkanalchen und der absteigenden Schleifen, 
welche Cylinder enthielten. Ein Teil der Harnkanalchen war auch inkrustiert, 
ein Teil der Cylinder verkalkt. (Kalkige Konkremente im Gebiet der Nieren
papillen hat schon Rupprecht bei einem von Colberg sezierten Mann im 
Jahre 1864 gefunden.) In jenem Innsbrucker Fall einer in der 5. Woche der 
Trichinose verstorbenen Frau fanden sich reichlich Fetttropfchen in gewundenen 
und geraden Harnkanalchen, welche manchmal die ganzen Zellen er£iillten und 
den Kern verdeckten. Cylinder fanden sich in dieser Niere nicht; auffallig war 
nur noch, daB das Plasma des Blutes in den NierengefaBen deutlich die Tonung 
der Sudan Ill-Farbe angenommen hatte. Vom gleichen Fall erwiesen sich die 
Lappchen der Leber stark periazinos von Fetttropfchen er£iillt, die Skelettmusku
latur hochgradig, der Herzmuskel betrachtlich fettig verandert. 

Wenn ich mir heute aus meinen eigenen Er£ahrungen am Obduktionsmaterial 
von vier akuten bis subakuten menschlichen Trichinosen in Hinsicht auf die 
Organver£ettung einen SchluB erlauben dar£, so ist folgendes zu sagen: Drei 
jener FaIle zeigten mehr oder weniger stark fettig degenerative Umwandlung, 
sei es der Skelettmuskulatur, sei es des Herzens, der Leber und Nieren. Aber 
alle drei litten nicht nur an der Trichinose, alle drei hatten ein von friiher 
her "belastetes" Herz. Der eine Mann meiner Beobachtung, dessen Befunde 
Knorr beschrieben hat, war ein Gichtiker undlieB eine altere Perikarditis 
erkennen; die andere Beobachtung betraf eine 33jahrige Frau, die im Leben 
durch ein prasystolisches Gerausch an der Herzspitze aufgefallen war; sie bot 
bei der histologischen Untersuchung nicht selten im Myokard kleine Inseln von 
sehr kernarmen, schwielig-bindegewebigen Charakter, Inseln von unregelmaBiger 
Gestalt, angeschlossen an oft etwas dickwandig erscheinende kleine GefaBe des 
Herzstiitzgewebes dar. Beide Falle zeigten makroskopisch ferner das Bild der 
Stauungsleber und -nieren. Die dritte Beobachtung einer 50jahrigen Frau war 

·1) Vgl. Gg. B. Gruber (3). 
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dadurch kompliziert, daB die Verstorbene einige Jahre vorher einen Gelenk
rheumatismus durchgemacht hatte, das ist jener Fall von Trichinose mit del' 
schwersten Verfettung, den ich erlebte; hier war auch das Hel'z stark betroffen, 
abel' das gleiche Herz zeigte ebenfalls interstitielle narbige Gewebsvermehrung 
als Zeichen alter Affektion. So zwingen mil' diese drei Erlebnisse die Uberlegung 
auf, daB mehr odeI' weniger schwere Organverfettung bei Trichinosen als Zeichen 
del' allgemeinen, durch Toxinwirkung bedingten Stoffwechselstorung dann wahr
genommen wird, wenn es sich urn Patienten mit von vornherein weniger leistungs
fahigem, bald starkst daniederliegendem Zirkulationssystem handelt, das eines
teils nicht geniigend imstande ist, die notigen Aufbau- und Brennstoffe den 
geschadigten Teilen zuzufiihren, andrerseits nicht rechtzeitig die Schlacken ab
zufiihren vermag. 

Die Beteiligung des Herzens und del' GefaBe an del' mensch
lichen Trichinose scheint mil' iiberhaupt lange etwas zu wenig beriicksichtigt 
worden zu sein. Ich habe in einer gesonderten Abhandlung die Trichinoseliteratur 
auf das Vorkommen del' Odembildungen, del' Blutstauungen und Blu· 
tungen, del' Blutdrucksenkungen und Dyspnoen, del' Thrombosen 
und Infarktzustande kritisch untersucht. Aus diesel' Bearbeitung seien 
hier nur wenige, grundsatzliche Punkte genannt (Gg. B. Gru bel' (3)]: 

Odeme, namentlich Gesichtsodeme treten bei Trichinosen mit groBer, 
abel' nicht mit absoluter RegelmaBigkeit auf; einer del' von mil' obduzierten 
Kranken bot nie Odeme, obwohl er aufs allerdichteste von Trichinellen durch
setzt war. Die Meinung von Heissen, die Odeme seien ein Gradmesser fiir 
Schwere del' Trichinose, stimmt durchaus nicht. Odeme, welche in spateren 
Wochen del' Trichinose auftreten, sind verdachtig einer kardialen Entstehungs
ursache, worauf unten noch einmal einzugehen ist. Beachtenswert ist, daB auch 
Glottisodem bei Trichinose eintreten kann (Rupprecht, Jessnitzer). 

Blutstauungen und Blutungen kommen manchmal im Schleimhaut
gebiet [Conjunctiva! (His, Lohse)] VOl'. Bei del' Darmtrichinose sind blutige 
Abgange moglich und werden durch die wechselnd angetroffenen Hyperamie
zustande im Diinndarm erklart (Cohnheim, Askanazy, Geihse, Graham, 
Staubli, Romanowitsch, Bittner, Glaeser, ferner Kratz und Jess
nitzer). Hier sei auch an Wilhelm Ebsteins und Askanazys Erfahrungen 
iiber hamorrhagische Erosionen bzw. lJlcerierungen im Magen und Duodenum 
von Trichinosen erinnert. Veiel sah auch Blutaustritte in den Nieren, Bla nk 
notierte rote Blutzellen im Urin seines Kranken. 

Fast vergessen schien die von Kratz in del' meisterhaften Schilderung del' 
Hederslebener Trichinoseepidemie erwahnten Vorkommnisse von kardialem 
Asthma, von dyspnoischen Zustanden, welche VOl' allem die todlichen FaIle be
trafen. Man suchte die Ursache diesel' "Schaueranfalle" in Hindernissen del' 
Atemmuskulatur. Oft endeten sie mit Lungenlahmung. Ich machte die An
nahme, daB hier Erscheinungen schwerer Irritation des Herzens und des kleinen 
Kreislaufes vorlagen; diese Annahme liegt nahe, da durch Maase und Zondek 
1917 die wichtige Entdeckung gemacht worden ist, daB bei schweren Fallen von 
Trichinose eine meBbare und ziemlich langdauernde Erniedrigung des Blutdrucks 
eintritt. Diese Beobachtung haben Eisenhardt und Mathes, sowie Strauss 
und Blank bestatigt. Auch bei den Innsbrucker Trichinosekranken hatte man 
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den Eindruck einer erheblichen Erniedrigung des Blutdruckes. Immerhin sei 
auch auf Schonborn verwiesen, der die Inkonstanz der Hypertoniesymptome 
hervorgehoben hat. Maase und Zondek nahmen zur Erklarung der Blutdruck
senkung bei Trichinose eine toxische Vasomotorenwirkung in Anspruch; diese 
sei auch noch in der Rekonvalescenz bemerkbar. Sta u bli erklart fUr die erste 
Zeit der Trichinose eine Hypertonie durch toxische Vasomotorenlahmung, nimmt 
dies aber nicht auch fur die spater vorhandene GefaB- und Herzschwache an. 
Er schreibt: "Ein auffaIlend kleiner und frequenter PuIs scheint im Verlauf 
auch mittelschwerer und leichter FaIle von Trichinose, selbst erst in spater Re
konvalescenz auftretend, eine ziemlich haufige Erscheinung zu sein, sie pflegt 
lange Zeit anzuhalten. Ich habe die Vermutung ausgesprochen, daB die von mir 
beobachteten spezifischen, mikroskopisch histologischen Veranderungen des 
Herzmuskels auch fUr die noch spat einsetzende Labilitat der Herzaktion eine 
ursachliche Bedeutung habe." 

Die von Sta u bli geforderte U nters uch ung des Herze ns letaler, 
menschlicher Trichinosefalle hat ergeben, was er, fu/3end auf Grahams 

Tabelle 21.. Myocarditis trichinosa beim Menschen. 

Jahr Autor I Geschlecht I 
der Kranken Krankheitszeit Myokardbefund 

1911 Huebner 

I 

mannlich 5. Woche Starke, herdformige, an eosino-
philenZellen reiche Myokarditis 

1912 Knorr-

I 

mannlich 8. Woche Geringe, herdformig lympho-
Gg. B. Gruber cytare Myokarditis; zugleich 

altere Perikardsynechie 

1918 Chris teller mannlich 5. Woche Starke, herdfOrmige, an eosino-
philen Zellenreicl1e Myokarditis 

1919 Simmonds weiblich 7. Woche Reichlich herdfonuige und dif-
fuse, hauptsachlich lymphocy-
tare, aber auch plasmacellulare 
und eosinophile Zellen auf-
weisende Myokardinfiltrate 

1921 Proskauer weiblich 6. Woche Eosinophile Myokarditis 

1923 Prym mannlich 4. bis 6. Woche Fettige Herzmuskeldegenera-
tion und fleckige Myokarditis 

mit Leukocyteninfiltration 

1925 Gg. B. Gruber mannlich Ende der 6. Woche Starke, herdformige, an eosino-
philen Zellenreiche Myokarditis 

1925 Gg. B. Gruber weiblich Ende der 8. W oche Geringe lymphocytare, herd-
formige Myokarditis 

1926 Gg. B. Gruber weiblich 5. Woche Fettige Herzmuskeldegenera-
tion; lymphocytare und eosino-
phile Endo- und Myokarditis 
bei alterer interstitioneller Myo-
kardfibrose und frischer Wand-

thrombose 

1926 Hassin and 

I 

mannlich I 4. W oche, Anfang I Akute interstitielle Myokar. 
Diamond ditis 
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und seinen Tierversuchen vermutet oder vorausgesagt hatte. Es gibt eine tri
chinose Myokarditis. Dieselbe ist in einer Reihe von Fallen festgelegt, wie 
die auf S. 209 gegebene Abb. 1 und die vorstehende Tab. 21 zeigt. In Abb. 1 
ist ein Gesichtsfeld des Befundes im Myokard eines von mir obduzierten Mannes 
wiedergegeben, der in der 5. Woche der Trichinose gestorben war. 

Diese myokardiale Reaktion ist offenbar von der 4. bis 6. Woche am stark
sten, also zu einer Zeit, in der auch die Trichinosesterblichkeit bei Mensch 
(Kratz) und Versuchstier, wenigstens beim Meerschwein (Staubli) am groBten 
ist. Es ist aher nicht anzunehmen, daB im Gefolge der myokardialen Infil
trate etwa ein Granulationsgewebe mit der Folge schwerer Narbenbildung auf
tritt; wenigstens weiB man davon bisher nichts. Die Meinung, es wiirden aus 
den myokardialen Zelleinstreuungen kleine Narbenschwielen entstehen, wird 
durch Knorr und meinen Obduktionsbefund in der 8. Woche als unwahrschein
lich hingestellt. Das zellige Exsudat scheint "aufgesaugt" zu werden, die ent
ziindete Stelle schwillt ab, die Herzmuskulatur, die auseinander gedrangt war, 
schlieBt sich wieder zusammen, es kommt wohl zu einer Heilung usque ad inte
grum. Wie es im AnschluB an eine Zwerchfellstrichinose zur plastischen Ent
ziindung der Pleura diaphragmatic a kommen kann, ist auch die Entstehung 
einer Perikarditis fibrinosa infolge der Trichinellenwirkung denkbar. Aber das 
gehort wohl zu den ungewohnlichen Vorkommnissen bei dieser Krankheit. -
tiber die Anfangsstadien der trichinosen Myokarditis isli bei Menschen noch 
keine Erfahrung gesammelt worden. Bei Versuchstieren fanden wir mit Zoller 
schon in der 2. und 3. Woche die Myokarderkrankung. Auch Graham hat 
sie am 9. und 14. Tage nach der Trichinellenfiitterung bei Ratten festgestellt. 
Nach meiner Erfahrung tritt die Herzmuskelerkrankung nicht in einer Machtig
keit auf, die jeweils der Schwere der allgemeinen Trichinose entspricht. Gleich 
heftig infizierte Tiere reagieren am Herzen mit verschiedener Auspragung 
der Myokarditis. Graham und Staubli fanden eine gewisse Vorliebe der In
filtrate ffir subendokardiale Zonen. Wir konnen dies nach eigenen Erfahrungen 
aus Tierversuchen bestatigen, wollen aber nicht vergessen zu erwahnen, daB 
auch mitten in der Muslmlatur myokarditische Infiltrationsherde vorkommen. 
Dariiber spricht sich die Arbeit von Zoller aus. Die nachste Ursache, solcher 
entziindlicher Erscheinungen ist die Auswanderung von Jungtrichinellen aus den 
GefaBen in perivasale Lymphraume oder in die Muskulatur. Freilich bleiben 
die Tierchen nicht lange liegen, sie wandern weiter und werden yom Lymph
strom abgeschleppt. Wo sie aber eine Zeit weilten und ihre Ausscheidungsstoffe 
abgaben, da tritt die heftige Entziindung ein, deren lokale Zeichen viel langer 
zu finden sind, als der sie aus16sende Wurm. DaB man auch Wiirmchen ohne 
umgebende Infiltrate im Herzmuskel wahrnehmen kann, spricht nicht gegen 
die eben vorgetragene Erklarung; denn nicht an allen Stellen, die die Jungtri
chinellen durchwandern, sondern dort, wo sie sich voriibergehend aufhalten 
oder wo sie ganz und gar liegen bleiben, kommt es zur Reaktion; und wenn es 
zur Reaktion kommt, ist der Wurm womoglich schon weiter gewandert, wo aber 
der Wurm augenblicklich angelangt ist, kann noch keine Reaktion vorliegen. 
Man kann das ja auch an der quergestreiften Skelettmuskulatur ersehen, und 
zwar an Fasern, in welche die Jungtrichinellen eben einwandern; sie sind frei 
von Entziindung. 
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.Au Berst wertvoll und vollstandig ist die genaue Mitteilung der Herzkomplika
tionen im Fall von Simmonds, dessen Patientin wahrend der Krankheit durch 
auBerst schwache Herztatigkeit und niederen Blutdruck aufgefallen war. Die 
Kranke starb an Herzschwache. Ergiisse in Perikard und Pleuren der Leiche 
wiesen auf die schwere Insuffizienz des Herzens hin. Dariiber, daB jene Kranke 
schon friiher einen Affekt am Herzen durchgemacht, der etwa irgendeine Art 
von Herzfehler zuriicklieB, lesen wir bei Si m mo nds nichts. So verbildlicht 
sein Fall ganz schlagend die Rolle des durch die Trichinose schwer mitgenommenen 
Herzens fiir den gestorten Blutdruck und die gestorte Fliissigkeitsverteilung im 
Korper, ebenso, wie sie das Herz als Todespforte klar erkennen laBt. 

Ehe auf die ursachliche Erklarung der GebB- und Kreislauf
insuffizienz bei Trichinosen eingegangen wird, sei noch darauf hingewiesen, 
daB in seltenen Fallen, welche Rupprecht, Wolff, Gaisbock und Eisen
hardt - Christeller beschrieben haben, Thrombosen im Verlauf der Trichi
nose eintraten. Co h nh e i m hat Venenthrombosen bei Hederslebener Kranken beob
achtet, und zwar gefiihlt, ohne sie an der Leiche nachweisen zu konnen. In Gais
b 0 c k s einem Fall gab die Venenthrom bose des linken Beines zu einer kleinen 
Lungenembolie AnlaB. Der Kranke Eisenhardts, auf den sich auch Mathes 
bezieht, ist von Kirsch ner wegen Thrombose der Arteria iliac a dextra communis 
operiert worden; allein die Thrombose stellte sich wieder her, det Kranke starb. 
Eine trichinose Frau unserer Innsbrucker Beobachtungen zeigte subakute Herz
innenwandthromben des linken und rechten Ventrikels, welche ihrem mikro
skopischen Aussehen nach in dem durch rheumatische Infektion friiher schon 
geschadigten Herzen wahrend der vorausgehenden 4 Wochen der Trichinose ent
standen sein miissen. Dieselbe Patientin zeigte Thrombose feinster Hirnarterien, 
wie Gamper nachwies. Sowohl der Patient Eisenhardts - Christellers, wie 
die letztgenannte Kranke boten am Herzen den Befund schwerer Myokarditis, 
was fUr die Thromboseneignung von einer gewissen Bedeutung sein diirfte. 

Fiir die Erklarung der Pathologie des Kreislaufes bei der Trichinose muB 
wieder auf Flu r ys Untersuchungen zuriickgegriffen werden. Von den mancherlei 
Veranderungen, die er feststellte, interessiert die Hydramie des Blutes, sodann 
ein im trichinosen Muskel enthaltenes hitzebestandiges Capillargift, das nach 
intravenoser und subcutaner Injektion bei Hunden und Katzen infolge Schadi
gung der Capillarwand Hyperamien und Hamorrhagien in den Organen (Magen, 
Darmkanal, Lunge und Leber) und akutes Lungenodem und Lungenblahung 
verursacht. "Auf Wirkung dieses Capillargiftes und nicht auf Rupturen, Embolien 
oder Verstopfung von GefaBen durch Trichinen sind die in der Literatur beschrie
benen, bei der schweren Trichinosis fast regelmaBig auftretenden Blutungen in 
den inneren Organen zuriickzufiihren, ebenso, wie die im Gefolge der Trichinen
invasion in der Regel beobachtete Beteiligung der Respirationsorgane, die haufig 
den todlichen Ausgang bedingt." So liest man bei Flury, der auch die manch
mal beobachteten Dyspnoen als mittelbare Wirkung dieses GefaBgiftes betrachtet 
wissen will. 

Dasselbe nimmt dieser Autor auch fiir die friihzeitig auftretenden Odeme in 
Anspruch. Toxische GefaBschadigung bei Hydramie sind ihre Ursache. Durch 
Injektion von Nucleoproteiden aus trichinosen Muskeln lie Ben sich auch bei Tieren 
Odeme erzeugen. FI ur y fiihrt auch die Temperatursteigerung, sowie die Blut-
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eosinophilie recht plausibel auf solche durch die Entwicklung der TrichineIlen im 
Muskel bedingte Giftstoffe zuriick. 1m groBen und ganzen wird an diesen Be
funden Fl ur ys und ihrer Deutung nicht zu riitteln sein. Man kann heute nicht 
mehr aIle Odeme der Trichinosen einfach als koIlateral-entziindlich deuten 
(Virchow), man kann sie nicht, wie dies Fiedler getan, irgendwelchen behaup
teten Capillarembolien zuschreiben, kann sie auch nicht einfach durch Stauung 
erklaren. Auch hier ist eine Grenze. Schon Cohnheim trennte die Spatodeme 
von den friihen abo Diese Spatodeme sind zweifellos abhangig von Auswirkungen 
des Trichinellengiftes auf das Herz, soweit dieses nicht auch noch anderweitig 
geschadigt ist. In dieser Hinsicht ist Sta u blis Odemerklarung sicherlich be
rechtigt. Die von Graham und ihm entdeckte Myokarditis der Trichinosen ist 
die Hauptmittlerin der Spatodeme, die den Gesetzen der Schwere folgen. 

Uber eine den Blutdruck herabsetzende Giftfraktion hat Flury nichts 
berichtet. Es ist nicht ganz unwahrscheinlich, daB eine solche Wirkung ebenfalls 
von dem Trichinellen-Parasitismus, bzw. dem trichinosen Muskel ausgehen kann, 
und zwar nicht nur eine lokale kollaterale, sondern eine allgemeine, also wohl zent
ralbedingte, so wie diesMaase undZondekannahmen. IndiesemPunktwaren 
die Fl ur yschen Untersuchungen zu vervollstandigen. Man miiBte suchen, ob 
sich aus trichinosem Muskel oder aus Trichinen selbst - etwa nach dem Vorgang 
von Glaeser - Stoffgemenge erhalten lassen, welche bei Einverleibung in ge
eignete Versuchstiere eine mit Registrierapparaten feststellbare Blutdrucksenkung 
bedingen. Daran anschlieBend lie Be sich feststellen, ob und wieweit durch Tonica 
die gegebenenfalls eintretende Senkung wieder ausgeglichen werden kann, da ja 
iiber diesen Punkt ein Widerspruch besteht: Maase und Zondek konnten durch 
Adrenalingaben und durch Strychnin die Depression des Kreislaufs nicht be
einflussen, wahrend Mathes dem Adrenalin eine tonische Wirkung auch im Fall 
der trichinosen Blutdrucksenkung nachriihmt. 

Diese neue Auffassung, welche einen groBen Tell des pathologischen Ge
schehens im Fall der Trichinose wesentlich am GefaBapparat angreifen laBt, 
bedient sich viel weniger, als die friiheren Autoren der Vorstellung, daB durch 
verirrte Trichinellen oder durch die Insuffizienz der Atemmuskulatur Lungen
storungen, Bronchitiden, Bronchopneumonien usw. entstiinden. lch stimme 
Flury durchaus bei, daB all diese Lungenstorungen sich auch als Folgen von 
Capillarschadigung im Respirationsorgan verstehen lassen. 

GefaB- und GefaBnervenstorungen diirften auch wohl manche Ausschlage zu 
danken sein, die gerade fUr den Beginn der Krankheit, also die Zeit der Darm
trichinose von vielen Autoren als exanthematische Hauterscheinungen, 
angefangen von leichter Marmorierung der Haut bis zu einem maculosen Aus
schlag, geschildert worden sind. Auch roseolare Fleckchen kamen vor, selbst 
vesiculose und pustelartige Affekte. Pei per nennt als Hautsymptom den mit 
den Odemen zusammenhangenden Pruritus, nennt ferner masernahnliche Ex
antheme, nennt aber auch Herpes und Furunkel. 

In der alteren Literatur ist das Vorkommen von eiterigen Begleitinfek
tionen der Haut neben Triehinose i:i£ter verzeichnet. Staubli meinte, die 
sich einbohrenden und wandernden Trichinellen willden aueh zu einer enterogenen 
Bakterieneinwanderung AnlaB geben. Rom an 0 wi t se h suchte das experimentell 
zu bekraftigen. Meine ehemaligen Mitarbeiter Gastel und Oertel konnten aber 
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in entsprechenden Versuchen keine Bestatigungen dieser Ideen erbringen. Haut
erscheinungen, wie Ausschlage, Pusteln, Geschwiire sind auch sonst bei lang
dauernd Fiebernden und schwer beweglichen Menschen nicht so ungewohnlich, 
daB man nicht an eine exogene In£ektion der Haut ganz unabhangig von den 
Trichinellen denken konnte. Gleichwohl ist nicht zu bestreiten, daB diese In£ekte 
groBe Wirkungen beim Trichinosen entfalten konnen. Und der nicht so selten 
gesehene Milztumor geht wohl manchmal, wie Munk meint, auf Begleit
infektion zuriick. Es ist aber nicht moglich, daraus eine Regel zu machen. Man 
konnte sich allerdings fragen, ob nicht bei einer Herabsetzung der Starke des 
ganzen Kreislaufgeschehens ein Stauungsmilztumor sich einstellte. Das ist aber 
nicht so, wenigstens nicht so allgemein, daB man hier irgendwie eine Regel auf
zustellen vermochte. Die Milz scheint bei Trichinosen ebensooft vergroBert zu 
sein, als gewohnlichen Umfang zu zeigen. Zenker hat die Milzschwellung 
vermiBt. Cohnheim fand das Organ in seiner ersten Beobachtung normal groB. 
Von den Hederslebener Fallen sagt Kratz, die Milz sei inkonstant, meist normal 
groG gewesen. Schleip hat als Untersucher bei einer Epidemie in Homberg 
unter 48 Patienten 38 mal eine MilzvergroBerung erhalten. Aber das erscheint 
dennoch nicht als eine Regel. So spricht sich auch Mathes aus. His sagt, die 
Milz sei nicht immer geschwellt. Strauss benennt das Vorkommen einer Milz
schwellung als etwas Seltenes. Irgendwelche Beziehungen zur Herzschadigung 
laBt sich in den bisher berichteten Fallen von Milztumor auch nicht immer ersehen. 
M u n k bezieht das Auftreten eines Milztumors auf verschiedenartige sekundare 
Infektionen des Kranken. We nderoth gibt an, daB von seinen 15 Trichinosen 
12 iiber Schmerzen in der Milzgegend klagten und daB bei 5 derselben die Milz
schwellung mit Sicherheit festzustellen war. Auch bei 2 Kranken, die er verlor, 
ergab die Sektion geschwollene Milzen. Beide Leichen wiesen zugleich Herz
erweiterungen auf. [fiber den mikroskopischen Herzmuskelbefund gibt Wende
roth leider nichts an.] 1m Sektionsfall einer Trichinose der 8. Woche, den 
Knorr beschrieben hat, wog die Milz 290 g, war also vergroBert, und zwar im 
Sinn einer Stauungsmilz; am Herzen war hier neben einer alteren Hypertrophie 
eine frischere Myokarditis nachweisbar. 

Es ist weiterhinnoch des nervosen Verhaltens der Trichinosekranken 
zu gedenken. Nonne und Hoepfer haben 1887 eine Epidemie beobachtet, 
welche das Hamburger Hafenviertel betroffen. Es standen ihnen 47 Kranke zur 
Verfiigung, an denen sie die Innervation der Muskulatur und ihre Reflextatigkeit 
priifen konnten. Dabei lieB sich feststellen, daB oft die direkte und die indirekte 
Erregbarkeit gegeniiber dem galvanischen und faradischen Strom herabgesetzt 
war. Die Triceps- und Patellarsehnenreflexe fehlten in einem Teil der FaIle. 

Staubli und Gaisbock haben das Fehlen der Patellarsehnenreflexe be
statigt. His gibt an, daB unter 20 schweren Fallen 9 mal die Kniereflexe normal 
waren, 6mal erhoht, 1 mal mittels des Jendrassikschen Verfahrens auslOsbar 
und 5 mal aufgehoben. B a bin skis Zeichen sei 2 mal, 0 p pe nhe i m sches Zeichen 
4mal, FuBklonus 3 mal beobachtet worden. Unter 7 spater beobachteten Fallen 
von His war der Patellarreflex stark bei 5, aufgehoben bei 2 Kranken. Schon
born sagt, er finde manchmal Verlust der Sehnenreflexe und der elektrischen 
Erregbarkeit; es seien Verhaltnisse, welche denen einer echten Neuritis glichen, 
worauf auch das gelegentliche Auftreten von Parasthesien hindeute. Zinn fiihrte 
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aus, daB in schweren Fallen erst mit Besserung der Muskelerkrankung die Re£lexe 
wiederkehrten. Eisenhardt berichtet auch von erloschenem Patellarre£lex; 
Putter fand sie imAnfang nie abgeschwacht, jaehervermehrt; auchFuBklonus 
nahm er wahr. Blank konnte in einem Fall den Kniesehnenreflex nur nach 
Jendrassik ausl6sen. Bei einem Fall von Steyrer fehlten die Patellarreflexe. 
- Eine besondere Beachtung verdiente in allen Fallen das Kernigsche Zeichen, 
iiber das die Angaben auseinandergehen. Man muB bei seiner Beurteilung be
denken, daB die Trichinosen an schwerer Muskelschmerzhaftigkeit mit Starre
zustanden der sog. "Muskellahmigkeit" leiden, welche sie manchmal zu geradezu 
steifer, unbeweglicher, masken- und modellartiger Korperhaltung zwingt. Die 
Schmerzen der Nackenmuskeln treten oft besonders hervor (Reye). Es kann 
dadurch wohl auch ein sog. "Pseudo-Kernig" vorgetauscht werden. Andrerseits 
aber hat Staubli ganz das Bild der Meningitis, den eingezogenen Leib, Nacken
steifigkeit und Beugebehinderung des liegenden Kranken im Hiift- und 
Kniegelenk gesehen. Auch Hegler und Gaisbock ist das Kernigsche Zeichen 
aufgefallen, wobei gleichzeitig die Patellarsehnenreflexe fehlten. Hegler gibt 
fiir die Genesung an, daB zuerst das Kernigsche Phanomen, dann die Muskel
steifigkeit verschwand und zuletzt die Patellarsehnenreflexe wiederkehrten. 
Auch Blank hat das Kern.igsche Phanomen an einem Trichinosen wahr
genommen. Maase und Zondek berichteten von positivem Lasegueschen 
Zeichen. 

Was die Erklarung der Reflexstorungen anbelangt, so haben Nonne und 
Hoepfner an den motorischen Nerven keine pathologisch-histologischen Ab
weichungen gefunden. Eine geringere Ansprechbarkeit der erkrankten, teils ent
ziindeten, teils Odematischen, teils degenerierten Muskeln diirfte die Storung der 
elektrischen Erregbarkeit erklaren, ebenso auch die Abschwachung der Patellar
reflexe. 

Staubli hat das Kernigsche Phanomen als Ausdruck eines Meningismus 
aufgefaBt, verursacht durch Vermehrung des an sich nicht auffallig veranderten 
Liquor cerebrospinalis. Andererseits denkt er zu seiner Erklarung an toxische 
Krampfzustande bestimmter Muskelgruppen und reiht diesen "Pseudo-Kernig" 
den wahrend der akuten Trichinose sooft wahrzunehmenden Beugecontracturen 
an. Hier sind indes auch jene neueren Bekundungen zu beriicksichtigen, nach 
denen man Jungtrichinellen im Liquor cerebrospinales gefunden hat (Van Cott 
and Lintz, Bloch,Herrik,Lintz,Cummins andCarson, Elliot, Salzer, 
J. Meyer, Prym, Gg. B. Gruber und Hassin and Diamond), ferner vor 
allem die Beobachtungen eines histologisch greifbaren, entziindlichen Reiz
zustandes an Meningen und Gehirn. 

Diese Feststellungen am Gehirn sind bei Staubli nicht genannt, obwohl 
schon 1906 Frothingham einen Beitrag zur Kenntnis der Hirnlasionen ge
geben, welche durch Trichinella spiralis beim Menschen bedingt seien. Freilich, 
sagen Hassin und Diamond, seien seine Angaben recht mager gewesen. Er 
habe nur geringe Hamorrhagien und Herde cellularer Infiltration, hauptsach
lich bestehend aus endothelialen und gli6sen Zellen, gelegentlich in Gesellschaft 
mit Leukocyten und Lymphocyten genannt. In solchen Herden seien auch 
Jungtrichinellen dann und wann auBerhalb von BlutgefaBen zu finden ge
wesen. 

15* 
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Ohne jede Kenntnis dieses Befundes habe ich 1911 an der Leiche eines in 
der 8. Woche trichinosen Mannes als Sekant festgestellt: "Bei Herausnahme des 
Gehirns flieBt reichlich Hirnfhissigkeit in die hintere Schadelgrube, die Pia mater 
ist leicht injiziert, stellenweise milchig getrubt, mit vereinzelten feinen Blut
austritten versehen, die GefaBe der Basis sind zart, die Sulci zwischen den Win
dungen klaffen etwas; die Hirnsubstanz ist zah, die Rinde quillt auf dem Schnitt 
ganz leicht uber, die Adergeflechte sind sehr dunkel, die Ventrikel sind ganz 
leicht erweitert, an einzelnen Stellen leicht granuliert. Auf Serienschnitten finden 
sich reichlich Blutpunkte, die schnell zerflieBen. Einlagerungen oder Destruk
tionen sind nicht wahrnehmbar." Knorr, dem ich diesen Fall schwerer Tri-

Abb. 2. Leptomeningitis einer an Trichinose in der 5. Woche verstorbenen Frau von 50 Jahren. 
(Praparat von E . Gamper, Innsbruck.) 

Optik: Winkel la; Ok. 4. 

chinose zur Bearbeitung ubergab und der ihn 1912 veroffentlicht hat, beschrieb 
als mikroskopischen Befund am Gehirn den Befund einer ungleichmaBigen meist 
rundzelligen, seltener durch Leukocyten gekennzeichneten Leptomeningitis, die 
besonders um BlutgefaBe herum erkennbar war. Ferner notierte er Ansamm
lungen roter Blutzellen auBerhalb der feinen BlutgefaBe, sowie verwaschene Struk
tur des Hirngewebes in knapper Umgebung solcher Stellen. Eosinophile Zellen 
habe man nicht gesehen. 

Eine so eindringliche Erfahrung veranlaBte mich, bei weiteren Fallen von 
menschlicher Trichinose, welche mir in Innsbruck 1924 und 1926 zur Leichen
offnung vorgelegt wurden, die Hirnverhaltnisse wohl zu beachten. So fand ich 
bei einer 1926 sezierten 50 jahrigen, schwer trichinosen Frau in der 5. W oche 
der Krankheit eine ausgesprochene Trubung und fleckige Verdickung der weichen 
Hirnhaute im Stirnbereich, weniger an der Basis. Der Liquor war vermehrt, 
aber klar. Die Frau hatte im Leben nicht etwa den Eindruck einer Geistes-
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kranken gemacht. Jedoch war Nackenstarre und Beugeunfahigkeit der Gelenke 
an Knie und Hiifte bei ihr vorhanden. Sie delirierte nicht. Histologisch bot 
sie eine Meningoencephalitis, wie von Ed uard Ga m per festgestellt wurde und 

Abb. 3. Leptomeningitis bei einer in der 5. Woche todlich endigenden Trichinose einer 
50jahrigen Frau. (Nach einem Praparat von E. Gamper.) 

Optik: Winkel 4a; Ok. 4. 

hier nur vorlaufig veroffentlicht werden solI. Besonders war dieser Fall auch 
durch subcortical gelegene Herde und knotchenartige Bezirke im Stirnhirn aus
gezeichnet, welche GefaBsprossung und gliose Reaktion aufwiesen. In den Abb. 2 

Abb. 4. Subcorticaler, an GefaBsprossung und gliBser Reaktion reicher Herd aus dem Stirn
hirn einer in der 5. Woche der Trichinose verstorbenen Frau von 50 Jahren. (Nach einem 

Praparat von E . Gamper, Innsbruck.) 
Optik: Winkel la; Ok. 4. 

bis 5 sind Bilder dieser entzundlichen und produktiven Veranderung abgebildet. 
Jungtrichinellen haben wir bisher in diesem Gehirn nicht gefunden, wohl aber 
in seinem Liquor cerebri. 

Als ich die von Gamper gefertigten Praparate einsah und seinen Befund 
bestatigte, waren uns die Mitteilungen von Frotingham und anderen ameri
kanischen Autoren noch nicht bekannt, welchen die Prioritat dieser Entdeckung 
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erheblicher Hirnbeteiligung am Bild der Trichinose zukommt. Aus einer Arbeit, 
welche uns gutigst von den Professoren Isadore B. Diamond und George 
B. Hassin in Chicago uberlassen worden ist, entnehme ich, daB B. F. Salzer 
1916 eine Epidemie von 14 Trichinosefallen veroffentlicht hat. 8 von diesen 
Kranken batten in der Spinalflussigkeit Trichinellen ohne weiteres feststellen 
lassen, ja darunter sei ein 3 Jahre altes Kind gewesen, bei dem noch 3 Monate 
nach der klinischen Heilung der Trichinellenbefund im Cerebrospinalliquor ge
lungen ware. Daraus schloB Salzer, daB man den Trichinellen im Gehirn reich
lich begegnen musse. Salzer solI sogar durch Injektion von solchem Hirn-

Abb.5. Produktive Herdbildung im subcorticalen Gebiet des Stirnhirns einer in der 5. Woche 
der Trichinose verstorbenen Frau von 50 Jahren. (Nach einem Praparat von E . Gamper.) 

Optik: Winkel 4a ; Ok. 4. 

gewebe im Tiere die Krankheit - also die Trichinose - reproduziert haben. 
(Wenn Salzer hier auch vielleicht in Anlehnung an Versuche von Flury nur 
die Zeichen einer Trichinose ohne Teilnahme lebendiger Trichinellen verstanden 
haben mag, so stehe ich doch seinen Versuchen und seiner Bekundung miB
trauisch gegenuber; ich glaube nicht an ihre Deutung, so wie Salzer sie an
scheinend vorgetragen hat. Die Tiere werden gewiB auf die gewaltsame, parente
rale Verabreichung der Hirnmasse reagiert haben, krank geworden sein; eine 
Trichinose, gar eine Muskeltrichinose, bekamen sie sicher nicht!) Und es 
scheint mir charakteristisch, daB Hassin und Diamond vorsichtig hinter den 
Bericht von Salzer's Funden schreiben: "Salzers report, which was preli
minary, without photomicrographs and without description of histo-pathologic 
changes, is, naturally, less valuable than that of Frothingham." 

Dagegen haben Hassin und Diamond selbst eine vorzugliche und ganz 
zweifelsfreie Arbeit geliefert, welche 1926 erschienen ist und die Encephalitis 
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der Trichinosen behandelt. Da dieser Arbeit sehr groBe Bedeutung beizu
messen ist, wird im folgenden ihr wesentlicher Inhalt ausfuhrlicher mitgeteilt: 

Die beiden Autoren fanden bei einem 14jahrigen Knaben, der am 22. Tag der Trichinose 
verstorben war, hochst kennzeichnende, histologische Einzelheiten in Hirnhauten und Ge
hirn. Der Knabe erschien im Leben wie vergiftet, befand sich in einem Zustand von Un
besinnlichkeit, er war "semidelirious" und atmete schwer und tief. Dagegen wurden kli
nische Zeichen einer Meningitis oder eine Beeintrachtigung der Hirnnerven vollig vermiBt. 
Bei der von Dr. Rappaport vorgenommenen Obduktion des Gehirns fand man lediglich 
die Pia mater etwas auffallend durch ihre BlutgefaJ3fullung, die Sulci klafften, die Gyri waren 
nicht abgeplattet, die Ventrikel nicht erweitert. Das Hirngewebe erschien kongestioniert, 
ohne Erweichungsherde oder Blutungszeichen. In der Spinalflussigkeit der Leiche fanden 
sich viele Jungtrichinellen. Hassin und Diamond unterwarfen das Gehirn einer aus
gedehnten und grundlichen histologischen Untersuchung: Pia und Arachnoidea er
wiesen sich durchaus bedeutend infiltriert, wenn auch die Starke der Infiltration schwankte 
und im Bereich des Ammonshornes betrachtlicher war als im Gebiet des Frontallappens und 
des Kleinhlrns. Als infiltrierende Zellelemente waren teils lymphocytenahnliche groJ3ere Zel
len, teils mesenchymale Zellen, die aus den leptomeningealen Geweben selbst stammten, 
namentlich arachnoideale Deckzellen zu erkennen, dazu waren Plasmazellen, mit Fettkorn
chen beladene FreJ3- und Gitterzellen, Fibroplasten und einige polymorphkernige Zellen ge
sellt; letztere besaJ3en meistens eosinophile Granulierung des Protoplasmas. 1m Bereich sol
cher Infiltrate fanden sich nun auch gelegentlich Jungtrichinellen, welche an ihrer Gestalt 
und ihrer eigenartig kornigen Gewebsstruktur wohl zu erkennen waren. (Die beiden Autoren 
geben davon ausgezeichnete mikrophotographische Abbildungen.) Diese Wiirmchen lagen 
nicht in BlutgefaJ3en, wenn auch deren Wand leicht infiltriert und merklich geschwellt er
schien. Hamorrhagien und Blutpigmente fehlten, jedoch fanden sich rote, wohl erhaltene 
Blutzellen, die zahlreich zwischen den genannten Zellelementen verstreut lagen. So machte 
die Gesamtheit der Hirnhautbefunde den Eindruck einer Leptomeningitis non - suppu
rativa. 

1m Gehirn waren zahlreiche schmale, rundliche oder langliche Hohlungen, besonders in 
der Brucke und in den Stirnlappen festzustellen; diese Hohlungen ("etat cribIe") waren meist 
leer, einzelne enthielten ein kollabiertes BlutgefaJ3, dessen Wand manchmal, also dann und 
wann, mit dem umgebenden Hirngewebe durch deutliche Gliastrange verbunden warl). 
Manchmal lagen diesen Hohlraumen auch Ganglienzellen an oder umrandeten sie, wahrend 
die Hirnsubstanz selbst etwas rarefiziert erschien ( ein Befund, der Knorr ebenfalls auf
gefallen war). Solche Hirnbezirke und Rarefizierungsherdchen des Parenchyms standen in 
scharfem Gegensatz zu den angrenzenden Gewebsbezirken, die an Dendriten, Gliazellen und 
BlutgefaJ3e reich und dicht gewebt erschienen. Und gleichwohl war auch hier in den offenbar 
normalen Zonen die Glia etwas dunner, sie fand sich in Form des sog. Gliareticulums. Diesen 
als "Etat cribIe" bezeichneten Zustand, wie ihn besonders einzelne Partien der Stirnlappen 
und der Briicke darboten, hatte Nissl als Artefact angesprochen, wahrend C. und o. Vogt, 
sowie andere darin die Folgen pathologischer Umstande erblickten. 1m Trichinosefall von 
Has sin und D ia m 0 n d war nun aber die pathologische N atur der Erscheinung ganz unzweifel
haft, und zwar vor allem in den basalen Gebieten der Briicke, wo man geradezu Lakunen 
fand. Das waren ausgedehnte unregelmaJ3ige Hohlen, welche schmale Uberreste von ab
getrenntem Hirngewebe, eine ansehnliche Zahl von hyperamischen und infiltrierten Blut
gefiWen, ausgestreute Blutzellen - vermischt mit Erythrocyten und Polyblasten - viele 
Eosinophile und Makrophagen aufwiesen; die letztgenannten waren vollgepfropft mit lympho
cytaren und polymorphkernigen Zellen. Ferner konnte man dort schmale Inseln oder Knoten 
wahrnehmen, welche aus Gliazellen bestanden und Teile von Trichinellenembryonen ein-

1) Ganz analog schrieb Knorr 1912 von unserem gemeinsamen Fall: "Um vereinzelte, 
pracapillare BlutgefaJ3e sieht man das Gliagewebe weniger dicht herumgelagert, es hat groJ3e 
Maschenraume, die jetzt leer erscheinen, so daJ3 man bei schwacher VergroJ3erung helle Flecken 
in der Hirnsubstanz wahrnimmt, in deren Zentrum das GefaJ3 liegt, dessen Wandungen nicht 
immer sehr deutlich sind." 
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schlossen, wahrend das angrenzende nervose Gewebe kiimmerlich war und sich als Glia
reticulum prasentierte. Auch in dem Bereich sonst intakten Hirngewebes fanden sich doch 
Zellanhaufungen der eben genannten Art. Sie boten den Anblick von Granulomen, deren 
Zellen ausschlieBlich aus Gliaabkommlingen mit reichlichem Protoplasma anzusprechen waren, 
als Zellen mit polygonalen und auBerst vielgestaItigen Kernen, so daB sie nach Form und Aus
dehnung recht variabel erschienen. In der Regel waren diese plasmareichen Zellen zu einem 
Syncytium verbunden. Solche Zellherde beherbergten mit groBer RegelmaBigkeit Jung
trichinellen, sei es als Fragment, sei es in ganzer Gestalt - dagegen umschlossen sie keine 
BlutgefaBe und keine Ganglienzellen. Feststellungen dieser Art konnte man im Gebiet der 
weiBen Hirnsubstanz recht zahlreich machen, ferner in den Basalganglien, in der Briicke, im 
Kleinhirn, jedoch nie im Rindenbereich (das Riickenmark ist nicht untersucht worden). 

Selten fanden sich Trichinellen im Parenchym ohne reaktive, gliose oder vasculare 
Reaktion; immerhin fielen hier benachbarte Ganglienzellen durch vermehrte Begieitzellen 
("Satellitosis") und durch Neuronophagie auf. 

~Weiterhin schildern Hassin und Diamond betrachtliche Veranderungen an den 
BlutgefaBen des Hirngewebes. Sowohl in der Hirnrinde als im Mittelhirn, in der 
Medulla und in anderen Hirngebieten waren die Arterien wie die Venen starker infiltriert, 
und zwar meistens von Lymphocyten oder Polyblasten, oft vermischt mit eosinophilen Zel
len, Plasmazellen und Fibroplasten. Auch waren die BlutgefaBe starkst gefiilIt, ihr Endothel, 
wie ihre Adventitiazellen erschienen hypertrophisch und hyperplastisch. So dick die peri
vascuIare Infiltration war, schnitt sie doch streng ab an den Grenzen der adventitiellen 
Raume von Virchow - Ro bin und griff nie in das angrenzende Parenchym hinaus. Manch
mal war die Infiltration so dicht, daB man sie beim ersten, oberflachlichen Anblick unter der 
Lupe fiir eine der oben beschriebenen Knotchenbildungen hatte halten konnen. Aber die 
hier in Frage stehenden Ansammlungen bestanden nicht aus ektodermalen, sondern aus meso
dermalen und hamatogenen Zellelementen. Immerhin enthielten auch sie JungtrichinelIen, 
welche man indes nie in den BlutgefaBen selbst feststellen konnte. Gelegentlich ergaben sich 
auch feine herdformige Blutungen rund urn Capillaren oder kleine BlutgefaBe; sie diirften 
meist agonal entstanden sein, weil reaktive Gliaerscheinungen in ihrer Umgebung fehlten. 

Ganz im Gegensatz zu den groBeren BlutgefaBen boten die Capillaren keinerlei Zeichen 
einer adventitiellen Infiltration; aber ihre endotheliale Zellauskleidung war betrachtlich hyper
trophiert und sehr kraftig farbbar, so daB sie einen guirlandenahnlichen Eindruck machte. 
Bei Anwendung von Scharlachrot zeigten sowohl Capillaren als Arterien und Venen innerhalb 
ihrer Endothelien Lipoidsubstanzen in Form von Kornchen und Tropfchen. 

Ganglien und Gliazellen boten ebenfalls ein verandertes Bild. Abgesehen von mehr 
oder weniger ausgepragter Chromatolyse der Zellkerne, von Zellkernsklerose oder volligem 
Kernschwund, fiel das Vorkommnis der Neuronophagie auf. Die Neuronophagen erwiesen 
sich bei Scharlachrotfarbung mehr oder minder mit Lipoiden gefiillt. Diese Feststellungen 
degenerativer Erscheinungen gelangen iibrigens am besten in der Nahe der oben genannten 
Knotchen; im Kleinhirn waren sie sehr gering. Die regressiven Veranderungen an den Gang
lienzellen waren verbunden mit progressiven gliOsen Vorgangen. So erwies sich besonders 
im Umkreis der Sylvischen Wasserleitung ein Reichtum an Gliaknotchen. RegelmaBig 
waren die Gliazellen reich an Cytoplasma; sie bildeten Syncytien, ganz ahnlich den adventi
tiellen und infiltrativen Knotchen urn Jungtrichinellen herum. 

Keinerlei Veranderungen boten die Zottenepithelien der Plexus choroidei, deren Blut
gefaBe ebenfalls strotzend gefiillt, aber nicht infiltriert waren. In der Hohlung des vierten 
Ventrikels und der Gehirnseitenkammern fanden sich kraftig entwickelte Exemplare von 
Jungtrichinellen, ganz entsprechend denen, welche man frei im Hirnparenchym angetroffen. 

Dieser ganze Befund wird von den beiden Verfassern als t y pis c he, a k ute, 
nicht -eitrige Enecephalitis angesprochen, bedingt durch die Anwesenheit 
von Jungtrichinellen im Hirnparenchym, innerhalb von Gliagewebe, von ad
ventitiellen, subarachnoidealen und ventrikularen Raumen. Die vorgefundenen 
Jungtrichinellen seien verantwortlich zu machen fur die auBerordentlichen Zell
proliferation innerhalb der gefundenen Knotchen und der BlutgefaBe. Aus
drucklich machen Hassin und Diamond aber aufmerksam, daB sich neben 
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den infiltrativen und reaktiven Erscheinungen am Hirngewebe als Folgen und 
Antwort auf die korperliche Schadigung durch Jungtrichinellen auch diffuse de
generative Erscheinungen mit Anhaufung von Lipoiden vorfanden. Dnd hierin 
erblicken sie eine O££enbarung der Intoxikation des Hirngewebes durch Tri
ohinelIen - entsprechend der Fluryschen Angabe, daB man durch Injektion 
isolierter Stoffe aus trichinosen Muskeln bei Versuchstieren aIle Zeichen und 
Symptome der "Trichinose" - aber ohne irgendwelche Anteilnahme lebende 
TrichinelIen erzeugen konnte. Hassin und Diamond betonen, daB die de
generativen Erscheinungen gefahrlicher seien als die entziindlich-reparativen; 
letztere fiihrten zur Absorption und Wiederherstellung; dagegen wiirden die 
Degenerationsphanome irreparable Schaden, ja den Tod nach sich ziehen. 

Diese Meinung Hassins und Diamonds greift iiber die Befunde am Gehirn 
hinaus, fiihrt in das Gebiet der alIgemeinen Trichinosepathologie hinein. An 
einem anderen,sehr interessanten Vorkommnis von Trichinose, das Bloch und 
Hassin 1917 bearbeitet haben, bekraftigen sie ihre Anschauung in ~ieser Hin
sicht. 

Bei jenem trichinosen Kranken, einem 25jahrigen Mann, fanden sich ausgepragt toxische 
klinische Zeichen mithoher Temperatur, Delirien und Krampfen. Die Spinalpunktion for
derte keine Trichinellen zutage. Jedoch seien in den Stuhlgangen des Kranken Darmtrichi
nellen festgestellt worden. Als nach dem Tod das Gehirn mikroskopiert wurde, fand man 
keine Trichinellen in seinen Geweben, keine Infiltrationen oder Proliferationsknotchen, son
dern nur einen betrachtlichen Etat crible, ein Gliareticulum, Neuronophagie und andere 
Zeichen schwerer Ganglienzellasion - aber ohne AnMufung von Lipoiden. 

Hassin und Diamond betonen also, daB man in der Pathogeneee der Tri
chinose an zwei Faktoren denken miisse, erstens an die Wirkung der Toxamie 
infolge tlberschwemmung mit (exogenen, von den TrichinelIen herstammenden 
und endogenen, aus dem Korper des Kranken entwickelten) Giftstoffen, zwei
tens an die korperliche Anwesenheit von Trichinellen selbst. Darauf komme ich 
spater noch einmal zu sprechen. 

DaB der Liquor cerebrospinalis bei Trichinose vermehrt sein kann, weiB 
man schon langer; dariiber haben sich schon Kratz, Nonne und Hoepfner, 
ebenso wie Staubli ausgesprochen. Ubrigens hat Kratz auch bereits £estge
stellt, daB Trichinose delirieren konnen. S tau b Ii gibt hierzu an, das BewuBt
sein sei meist ungestort. Rupprecht bemerkte nachtliche Storungen der 
Geistestatigkeit, ziigellose Ideenassoziationen. Auch Moler und Peiper 
ist das Vorkommen von Delirien aufgefallen, das sie mit dyspnoischen 
Zustanden in Verbindung gebracht haben, zumal auch die Patienten von 
Kratz an den oben schon erwahnten heftigen Dyspnoeanfallen litten. Eine 
unserer Patientinnen, die jedoch nicht frei von neuropathischem Einschlag war, 
erlitt wahrend der Trichinose einen epileptiformen AnfalI, wobei die sonst starren 
Muskeln ganzlich gelOst und schlaff wurden. Dber das psychische Verhalten der 
Kranken hat Kratz mitgeteilt, daB oft eine starke Apathie aufgefallen sei·; 
andrerseits sei eine bemerkenswerte egozentrische Sorge vielen Kranken eigentiim
lich gewesen. DaB die sehr schwer erkrankten Leute an Gemiitsdepressionen 
und Todesfurcht litten, kann kaum wundernehmen, ebenso, daB das akute Sta
dium der Trichinose durch Schlaflosigkeit ausgezeichnet ist, was indes fUr Kinder 
nicht zu gelten scheint(Staubli). 



234 Georg B. Gruber: 

Zu erwahnen sind noch die Angaben mancher Beobachter iiber Storungen 
der Hautsensibilitat, die groBtenteils mit den 6demen zusammenhangen 
mogen, wie das Vorkommen des Ameisenlaufen- und Kribbel-Gefiihls bzw. eines 
lastigen Hautjuckens. Dariiber hat sich bereitsKratz ausgesprochen, der sogar 
eine vollstandige Hautanasthesie angetroffen hat; auch Peiper erwahnt solche 
Anasthesie. Nicht unwichtig erscheint die sehr haufige Beobachtung der ver
mehrten SchweiBsekretion, es sind Kranke beobachtet worden, die geradezu unter 
SchweiBausbriichen zu leiden pflegten. Der Juckreiz mit der Zwangs£olge sich 
zu kratzen, die SchweiBausbriiche mit der Folge der Hauterweichung, endlich 
die odematische Durchtrankung der Unterhaut disponieren die Kranken un
gemein zu auBeren Infektionen auf dem cutanen und percutanen Weg. 

Storungen der Augenbewegungen und Schmerzen in den Augen 
kann man mit Schmidt - Rimpler auf die Trichinelleneinwanderung in die 
meist auBerst stark befallenen auBeren Augenmuskeln zuriickfiihren; allerdings 
zieh1; Schptidt - Rimpler auch die schwere Allgemeinkrankheit als Erklarung 
besonders der Augenschmerzen heran (nach Staubli zit.). Pupillenerweiterung 
sahen Rupprecht undKittel; sie ist ebensowenig regelmaBig, als es die 
manchmal gemeldeten conjunctivalen Blutungen und Chemosiszustande sind. 
(Kratz, His, Staubli, Maurer). 

Kratz und Rupprecht haben auch Horstorungen £estgestellt. Heller 
und Rupprecht haben mehr theoretisch als praktisch dafiir Erklarungen ge
sucht. Jedenfa~s konnte Rupprecht in der Muskulatur der hinteren Pharynx
wand, dort, wo die Ohrtrompeten einmiinden, reichlich Trichinelleneinwanderung 
feststellen. lch untersuchte in einem todlichen Fall den Musculus tensor tympani, 
der sich ebenfalls stark trichinos erwiesen hat. 

Das Verhalten der Temperatur wahrend der Trichinose ist von 
Staubli erschopfend dargestellt worden, auf seine Monographie sei hier v~r
wiesen! Auch Blank, dessen einer Patient von Schiittelfrosten bei Beginn der 
Erkrankung befallen war - nach Staubli ist das eine Seltenheit -, gibt be
achtenswerte Notizen iiber das Temperaturverhalten bei Trichinose. Nach 
Pe i per kehrt Fieber langsam zur N ormalkorperwarme in der 4. bis 7. W oche 
zuriick. Blank sah bei einem seiner Kranken sehr raschen AbfaH zur 
Norm. -

SchlieBlich ist die Frage an ein Ergebnisreferat iiber Trichinose berechtigt: 
"Wie faBt man heute die Pathogenese dieser Krankheit aun" Aus den ver
streutenEinzelheiten vorau£gegangener Aus£iihrungen diirfte sich ergeben, daB 
verschiedene pathogenetischen Faktoren im Spiel sein miissen, welche das wech
selvolle Bild der Trichinose gestalten. 

In friiherer Zeit stiitzte man sich vor allem auf die mechanische Vorstellung, 
daB der wandernde Wurm die Gewebe ladiere, verwunde und so krankmachend 
~ke. Als man erkannt hatte, daB die Wanderfahrt der Trichinellen auf dem 
Blutweg erfolgt, da stellte man die Moglichkeit der Capillarverstop£ung durch 
sie stark in den Vordergrund. Also basierten die friiheren Deutungsversuche 
der Pathologie der Trichinose auf physikalisch-mechanischen Momenten. 

Heute weiB man, daB diese Deutungsversuche ganz erheblich eingeschrankt 
werden miissen, ja nur untergeordnet in Frage kommen gegeniiber der biochemi
schen Betrachtung der ganzen Angelegenheit. Wir verdanken diese Einsicht 
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durchausdemPharmakologenFlury, wennauch schon Autoren wie Friedrich, 
Reuter, Staubli an die Vergiftungsnatur der Trichinose gedacht haben. 

Wie schon im ersten Abschnitt, in den Kapiteln des "Stoffwechsels der Tri
chinellen" und der "Gift- und Immunstoffe durch Trichinelleneinwirkung" aus
gefuhrt ist, scheinen es nicht so sehr unmittelbare Ausscheidungsgifte der Tri
chinellen zu sein, welche den Korper so schwer schadigen, als vielmehr mittel
bare toxische Wirkungen. Man muB diese wohl getrennt betrachten fur die 
Darmtrichinose und fur die Muskeltrichinose, muB aber von letzterer ausgehen. 

Fl ur y lehrte uns jene beim Zerfall des trichinosen Muskels entstehenden 
Stoffe aus der pharmakologischen Gruppe des Coffeins kennen, welche die mo
torischen Nervenendplatten lahmen konnen, er zeigte uns aus dem trichinosen 
Muskel gewonnene Ermudungsstoffe, die in sauren Zerfallsprodukten bestehen, 
er wies darauf hin, daB die Odembildung der Saurebildung durch Trichinellen, 
bzw. der Anwesenheit nucleoproteider Substanzen zu verdanken sei, welche aus 
den chemisch stark veranderten Muskeln an das Blut abgegeben wurden. 1m 
trichinosen Muskelextrakt fanden sich temperaturerhohende Substanzen. Die 
Eosinophilie fuhrte Flu r y mindestens zum Teil als Reaktion auf den Muskel
zerfall bei der Trichinose zuruck. 

Es ist nun sehr merkwiirdig, daB das pathologische Gesamtbild der Trichinose 
dann verschwindet, wenn die Trichinellen im Muskel verkapselt sind, obschon 
diese gleichen Trichinellen unbeschadet noch Dezennien im gleichen, ehemals 
durch sie so schwer kranken Wirtsorganismus leben. Wir wissen bestimmt, daB 
dies nicht auf Immunitat beruht, sondern daB der AbschluB der lebenden Wur
mer gegenuber dem Korpergewebe und den Korpersaften an dieser Erscheinung 
schuld ist. Dieser, vom Wirtsorganismus zur Zeit der entwickelten Muskeltri
chinose eingeleitete und im Lauf von etlichen Wochen herbeigefuhrte AbschluB 
geschieht durch Granulationsgewebe, das in einer Kapselbildung endet. Was 
die Kapsel zu umschlieBen hat, ist nicht nur der Wurm, sondern es ist ein Ge
menge von lokalen Zerfallsmassen der Muskelfaser, in welche der Wurm ehe
mals eingewandert ist, und sind Stoffwechselausscheidungen des Wurms, mit 
denen diese Zerfallsmassen solange impragniert werden, als die Einkapselung 
wahrt, d. h. bis im Fall einer neuen Invasionsmoglichkeit durch Verdauung 
im Magen eines neuen Wirtsorganismus die Schutzkapsel vom Verdauungssaft 
zerstort und nicht nur der Wurm, sondern auch das ganze Lager seiner ange
speicher ten Ausscheidungsstoffe samt den Resten des ehemaligen Muskelzerfalls 
frei werden. Diese im ersten Wirtsorganismus so sorgsam umschlossenen Stoffe 
scheinen von erheblicher Giftigkeit zu seinI). Die schweren Symptome, welche 
empfindliche Organismen nach der Aufnahme trichinosen Fleisches mehr oder 
minder zeigen und welche nicht geringe Ahnlichkeit mit den Folgen einer Para
typhusvergiftung haben, jene Symptome, welche die Darmtrichinose auszeichnen, 
durften meiner Anschauung nach auf die Giftstoffe in den aufgenommenen Tri
chinellenkapseln zuruckzufiihren sein. 

Freilich kommt bald genug dazu die lokal degenerative und entziindliche 
Wirkung, welche durch den wandernden Jungwurm zunachst am Ort seiner 

1) Man versteht nun, warum Versuchstiere viel mehr angegriffen werden, infiziert man 
sie mit Fleischstiicken einer viele Monate alten Trichinose, als verabreicht man ihnen 
Fleisch, das selbst erst wenige Wochen trichinos ist. 
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Einnistung in der Muskulatur, dann die allgemein degenerative Wirkung, welche 
durch die ausgeschwemmten Substanzen des unvollkommenen Muskelabbaus im 
Korper ausgelost werden kann. Wie oben gesagt, muB man die sog. fettigen 
Degenerationen hier mit etwas Vorsicht auffassen, da bei ihrem Erscheinen auch 
Leistungsschwachen des Kreislaufs mitspielen konnen, die anderer als trichinoser 
N atursind; gleichwohl vergesse man abernicht, daB Griinde vorhandensind (F I ur y, 
Maase und Zondek, Gg. B. Gruber), unmittelbare oder mittelbareTrichinellen
stoffe als Storer und Vepninderer des so notigen Vasotonus anzusprechen. 

Hassin und Diamond kamen durch ihre Hirnuntersuchungen an Trichi
nosen zu der Anschauung, daB degenerative und entziindliche Erscheinungen 
durch die Trichinellenerkrankung bedingt wiirden. Die degenerative danke man 
den "Toxinen", d. h. den oben genannten mittelbaren Stoffen, die entziindlichen 
der unmittelbaren Anwesenheit der Trichinellen selbst. Die zweite HaUte des 
Satzes erscheint mir noch problematisch, wenn ich an die vielen Beobachtungen 
von akuter Myokarditis bei Trichinosen denke, in denen man vergeblich nach 
anwesenden Trichinellen suchte. Aber es mag sein, daB die Trichinellen nur 
vorubergehend anwesend zu sein brauchen, dann abwandern oder abgeschwemmt 
werden konnen, um dennoch am verlassenen Aufenthaltsplatz einen schweren, 
zunachst weiterdauernden, dann langsamer verschwindenden Entziindungspro
zeB zurUckzulassen. Die Schwere des inflammatorischen Vorgangs in der Skelett
muskulatur erscheint mir sicher an das Leben der Trichinellen in loco gebunden, 
ist also wohl von Ausscheidungsstoffen der Trichinellen bzw. Stoffen der gescha
digten lokalen Gewebe starker abhangig. Denn die Reaktion um tote Trichinel
len andert stark ihr Gesicht; sie scheint aIs richtig gehende Fremdkorperentziin
dung und laBt auch den Gedanken zu, daB in diesem Zustand ein mechanischer 
Reiz in erster Linie mitspiele, daB jedenfalls das Reizverhaltnis anders wurde, 
als zur Zeit der lebenden Trichinelle. Wahrend die lebende Trichinelle aus der 
Muskulatur vom Korper durch spontane Leistungen nicht ausgemerzt werden 
kann, bewaltigt der gleiche Korper die Beseitigung toter Trichinellen und die 
Vernarbung ihres Sitzes im ehemaligen Muskelbereich recht griindlich. 

Die Pathogenese aller Erscheinungen bei der Trichinose kann nicht in einer 
einzigen Wirkung ersehen werden. Sie ist zusammengesetzt. Storungen des 
lokalen und allgemeinen Stoffwechsels durch absonderliche giftige Produkte spie
len eine Hauptrolle. Die Produktion der Gifte ist nicht so sehr auf die Trichinellen 
selbst, als auf das Parasitenverhaltnis der lebenden Trichinellen zum Wirts
organism us zuruckzufiihren. 

3. Zeitliche Verhiiltnisse der Triehinose. 

Die Dauer der Trichinose als akuter Krankheit laBt sich nicht scharf all
gemein abgrenzen; denn wie bei der ganzen Symptomatik in ihrem schweren 
und leichten Bild ist auch die Dauer der Krankheit ganz wesentlich von der 
Masse der aufgenommenen Trichinellen und in den anfanglichen Zeichen von der 
Empfindlichkeit des infizierlen abhangig. In leichten Epidemien machten zahl
reiche Leute den ganzen ReaktionsprozeB ambulant in wenigen Wochen durch 
und fiihlten sich kaum einige Tage behindert. Andere, die schwer infiziert waren, 
lagen viele Wochen und Monate schwer krank; ja es ist interessant, bei Strauss 
zu lesen, daB Riickfalle der Krankheit moglich sind; fiir deren Beurteilung 
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wird es immerhin beachtenswert sein, sich der Erfahrung Wherer Autoren, z. B. 
Wilh. Ebsteins zu erinnern, wonach der scheinbare Riickfall auf einer fort
gesetzten oder erneuten Infektion mit Trichinellen gegriindet war; die unglau
bigen und ungehorsamen Patienten hatten wieder trichinoses Schweinefleisch 
- in Form von wenig gesalzenem Fleisch oder Wiirsten - zu sich genom
men. "Unglaubige Thomas-Gestalten", welche der ursachlichen Erklarung fiir 
die Trichinoseerscheinungen alle Anerkennung verweigern und sogar durch 
Trichinellophagie den Gegenbeweis erbringen wollen, hat es ja jederzeit ge
geben, merkwiirdigerweise mehrfach gerade unter AngehOrigen des Fleischer
gewerbes. 

Die Kranken, iiber welche His berichtet, waren in der Mehrzahl3-4 Wochen 
nach Beginn der ersten Krankheitszeichen in voller Genesung; allerdings die 
ersten Zeichen wurden ganz verschieden lang nach Einnahme des verhangnis
vollen Schweinefleisches bemerkt, teils am folgenden Tag, teils am 3., 4. oder 
6. Tag; auch der 10., ja der 12. oder 16. Tag wird von His als Anfangstermin der 
manifesten Krankheit genannt. His rechnet mit einer Durchschnittsinkubation 
von 8-10 Tagen. Lipowski hat die Dienstunfahigkeit von Soldaten, welche 
an Trichinose erkrankt waren, auf 5-6 Monate angegeben. Veiel hinwiederum 
fand bei langer, 3-4wochiger Inkubation ohne Darmerscheinung eine nur 8-20-
tagige Krankheitsdauer; nach dieser war nur noch ein Kranker matt, die anderen 
machten ihren Dienst - allerdings brachten sie noch Klagen iiber "rheumatische" 
Muskelbeschwerden vor. Bei den Fallen von Schonborn handelte es sich um 
eine 8-14 Tage wahrende Frist zwischen der Aufnahme des trichinosen Fleisches 
und dem Ausdruck deutlicher Krankheitszeichen. 

Diesen UnregelmaBigkeiten gegeniiber ist das Bemiihen, die Trichinose in 
verschiedene Stadien einzuteilen, ziemlich belanglos. So hat Bohm (21) analog 
der Rupprechtschen Einteilung in eine "Ingression" (Aufnahme der Trichi
nellen in Magen und Darm) , "Digression" (Einwanderung der Jungtrichinellen 
in die Muskeln) und "Regression" (Einkapselung der Muskeltrichinellen) folgende 
Stadien zum Ausdruck gebracht, die allerdings fiir die Schweinetrichinose gel
ten solI. 

1. das Prodromalstadium; 
2. das Intestinalstadium (beginnt nach 4 Tagen); 
3. das Intoxikationsstadium (beginnt in der 2. Woche); 
4. das Muskelstadium (beginnt in der 3. bis 4. Woche). 

Bohm sagt, der wdliche Ausgang der Krankheit beim Menschen hange mit 
den Veranderungen im 3. Stadium zusammen, was stimmen mag; aber zweifellos 
dauern die Intoxikationswirkungen viellanger an und lassen sich vom Muskel
stadium nicht trennen. Die andere Annahme Bohms, daB bei Schweinen, 
Katzen, Kaninchen, Mausen das 3. Stadium, wohl auch das l. Stadium fehlten 
und daB das 4. Stadium einen leichteren Verlauf nehme, ist nicht ganz zu billigen; 
ich verweise in dieser Hinsicht auf Ausfiihrungen weiter oben-iiber die Trichinose 
bei den verschiedenen Wirtstieren, aus denen hervorgeht, daB auch Meerschwein
chen, Kaninchen und Schweine an den schweren Folgen (Intoxikation!) massiver 
Trichinellenrutterung eingehen konnen. Bei StrauB finden wir folgende sche
matische Einteilung der Verhaltnisse fiir die menschliche Trichinose: 
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Tabelle 22. SchematiBche Einteilung der Trichinellenentwicklung und der 
Trichinose nach StrauB. 

Invaslons- oder Entwlcklungsstadlum (Frfihstadium) der Trichinellen I VerweU- oder Dauerstadium (Spat
stadium) der Trichinellen 

a) Intestinale Stufe. 
1. Woche: 

b) Extraintestinale Stufe. 
2. bis 4. Woche: 

AUBwachsen der eingenom- Wanderung der Trichinel-
menen Trichinellen. Kopula- len durch LymphgefaBe, den 
tion der Darmtrichinellen, Ductus thoracicuB, die Vena 
Graviditat. Geburt der Jung- . cava superior, daB Herz, die 
trichinellen. Exitus der EI- Lungen in den groBen Kreis-
terntiere. lau£. 

c) Einkapselung in bindege
webige, spater kalkhaltige 
Kapseln innerhalb der 
Skelettmuskeln. 

Kllnisch: Allgemeine fieberhafte InfektionserBcheinungen. I Klinisch: Muskelschmer
Muskellahmigkeit; evtI. Magen - Darmerscheinungen; Lid- zen. Rezidiv der Fieber
adem; Muskelschmerzen; Eosinophilie; evtI. Diazoreaktion; I erscheinungen. Lidodem usw. 
evtI. Reflexstorung; evtI. Exantheme. 

Diese Tabelle von Strauss hat einen groBen Vorzug: sie gibt keine Zeiten 
der einzelnen Stadien an. Wenn man iiberlegt, daB man heute GewiBheit iiber 
das Fortdauern der Darmtrichinose und das mehrwochige Leben gebarfahiger 
Darmtrichinellen hat, zu einer Zeit, in derdie Muskeltrichinose schon aufs schonste 
entwickelt ist, dann miissen Einteilungsversuche wie der von Bohm (21) als 
unpraktikabel erscheinen. 

Die genaue Mitteilung der Straussschen Beobachtungen zeigt ferner, mit 
wie langer Dauer bis zur Heilung der Trichinose man rechnen muB. Geht auch 
- nach unli;leren eigenen Erfahrungen - innerhalb 8-10 Wochen das akute 
Stadium der Trichinose voriiber, so schlie Ben sich doch manchmal noch Wochen 
und Monate, ja Jahre gesWrten Gesundheitsgefiihls, der Ermiidbarkeit und 
Muskelschmerzen an, die man dann als chronische Trichinosis hezeichnet, 
welche ganz im Gegensatz zu den Angaben Rupprechts steht, es stellte sich 
nach iiberstandener Krankheit das Gefiihl einer "Verjiingung" ein. Berkhem, 
Wendt, Zangger, Curschmann (senior) und Heinr. Werner haben Bei
trage zum Vorkommen chronischer Beschwerden nach Trichinose geliefert. Be
kannt und oft zitiert ist namentlich die Diagnose Curschmanns geworden, der 
hei einem jahrelang an Muskelrheumatismus leidenden Mann durch Ausschneidung 
und Untersuchung eines Stiickchens Muskel als Quelle der rheumatischen Be
schwerden eine alte Muskeltrichinose feststellen konnte. Leichenuntersuchungen, 
wie sie Turner in Edinburgh, Busse in Posen, Williams in Nordamerika, 
Opalka in Berlin durchfUhrten, haben iibrigens dargetan, wie viele Menschen, 
ohne es zu ahnen, an einer Trichinose gelitten; da mag auch manchmal ein chro
nisches Muskelleiden anderen Ursachen in die Schuhe geschoben worden sein. 
Oher diese Leichenbefunde gibt die spater folgende Tabelle 23 nahere Auskunft.· 

Eine sehr eigenartige, vereinzelt dastehende Beobachtung berichtet StrauB. 
Zwei seiner Trichinosepatienten zeigten 11/2 Jahre lang noch nach korperlichen 
Anstrengungen Muskelschmerzen und das Auftreten von Schwellungen, also 
Zeichen der sog. "chronischen Trichinosis"; merkwiirdiger als diese Erscheinungen 
war aber die schwere Idiosynkrasie oder Allergie eines Kranken gegen Schweine
fleisch - selbstredend ohne .Trichinellengehalt; die Folgen solchen Schweine-
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fleischgenusses seien stets wiederkehrende Augenlidschwellungen gewesen. An 
anderen ehemals trichinosen Menschen konnte diese Beobachtung nicht wieder
holt werden. 

Imm unitat und Trichinose. Wie schon gesagt, fehlen aIle Anhaltspunkte 
fiir eine Erstarkung der Widerstandskraft gegen Trichinellen, wenn man einmal 
Trichinose durchgemacht hat. Forschungen von Romanowitsch, Strobel, 
Gastel u. a., welche Immunstoffe bei Trichinosen nachweisen wollten, schlugen 
fehl; dagegen gelang es leicht, Tiere wiederholt mit Trichinose zu infizieren 
(Askanazy, Staubli, Gastel). Ob die individuelle Widerstandsfahigkeit des 
Menschen gegen Trichinose ungleich ist, kann eindeutig nicht beantwortet 
werden, ist aber nicht unwahrscheinlich; jedenfalls fallt die geringere Heftig
keit der Krankheitsreaktion kleiner Kinder gegen Trichinelleninfektion auf; 
aber klar sind diese Verhaltnisse nicht. Man muB auch bedenken, daB moglicher
weise die Infektion bei den Kindern nicht mit der gleichen Masse der Trichinellen 
zustande kam. 

Die besondere Artwiderstandsfahigkeit bestimmter Tiere, namlich der 
Pferde, Rinder, Schafe und Vogel gegen Muskeltrichinose ist in ihrer Eigentiimlich
keit noch nicht geklart. Die behauptete Immunitat des Hundes gegen Trichinellen 
besteht dagegen sicher nicht, woriiber in einem friiheren Abschnitt ausfiihrlich 
gehandelt ist. 

Hier sei noch angemerkt, daB Maase und Zondek wahrend des Krieges 
gelegentlich bei 3 schwersten Trichinosefallen eine positive Agglutinationsreaktion 
1 : 400, angestellt mit lebenden Typhuskeimen, gesehen haben. Das Fickersche 
Diagnosticum gab indes eine negative Reaktion. Die fraglichen Kranken sollen 
niemals Typhus gehabt haben, noch jemals gegen Typhus geimpft worden sein. 
Hier handelt es .sich nicht um eine spezifische Erscheinung. Eine Wiederholung 
dieser Beobachtung von anderer Seite steht noch aus. Bestatigt sich die Wahr
nehmung, so liegt in ihr eine Bedeutung fiir die KIinik, denn dann muB die 
Agglutinationsprobe fUr eine eventuelle Differentialdiagnose zwischen Typhus und 
Trichinose als doppelsinnig in Wegfall kommen. 

Zum SchluB ist noch die Frage der Mortalitat der Trichinose zu be
leuchten. Diese Frage wird dem, welcher in Vortragen vor Arzten fiber Trichinose 
handelt, mit Vorliebe gestellt. Man muB die Antwort an Hand der Historik geben. 
Es gab Trichinoseepidemien, welche enorme Opfer forderten. So starben in 
Hedersleben, wie Kratz berichtet hat, von 337 Kranken eines Seuchenganges 
101 Personen. Aber in der Schilderungjener Epidemie lesen sich einige KIein
abschnitte noch schauriger. Die Schwersterkrankten stellten 25 in einer Kaserne 
beieinanderwohnende Angehorige von Arbeiterfamilien dar, die am reichlichsten 
von dem in Hedersleben so verhangnisvoll gewordenen rohen Schweinehackfleisch 
genossen hatten. Von den 25 kranken Kaserneninwohnern sind 24 elend zugrunde 
gegangen. lch verweise auch noch einmal auf die 1912 beobachtete Trichinose
epidemie in Radomno hin, der von 40 Kranken 15 zum Opfer gefallen sind, also 
37,5%. Ais Gegenbeispiel diene die Erlanger Epidemie von 100 Trichinosen 
ohne jeden Todesfall. Nach BI u mer soIl in Nordamerika die Mortalitat der 
Trichinoseerkrankungen 5% betragen (Bettison). Die weiter oben in Tabelle 13 
wiedergegebene Zusammenstellung von J uli us Oaesar fiir das Deutsche Reich 
in den Jahren 1910-1919 ergab fur 550 Trichinosefalle eine Mortalitat von 7,64%. 
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All diesen Zahlen gegeniiber sei aber noch einmal betont, daB im Einzelfall wie 
bei der Epidemie ebenso wie die Schwere der Krankheitserscheinungen auch der 
Ausgang am allermeisten von der Menge der aufgenommenen, lebensfahigen 
Trichinellcn abhangt; ein mittlerer Mortalitatssatz HiBt sich daher nicht als all
gemein giiltige Regel aufstellen. 

Auch Leichenbefundsstatistiken kiinnen nicht dazu dienen, die Frage nach der Mortalitat 
der Trichinose besser zu beantworten. Man besehe z. B. die von Busse erhobenen Befunde, 
deren Zahl sich sofort senkte, als er die FaIle aus jenen Jahren zusammensteIlte, in denen 
bereits eine TrichineIlenschau sich geltend machte. Man kiinnte die Leichenstatistiken nur als 
Morbiditats-, nicht als Mortalitatstibersichten auffassen; denn die fraglichen ProtokoIle 
beziehen sich nicht auf letale, sondern meist auf verborgen abgelaufene, langst latent gewor
dene TrichinosefaIle. Da es immerhin ,zu bestini.mten Zwecken erwtinscht sein kann, tiber 
Sektionsstatistiken der Trichinose zu verftigen, gebe ich in Tab. 23 eine ZusammensteIlung 
der Ergebnisse. verschiedener Forscher. 

TabeIle 23. Zahl der d urch Sektion bei Menschen f estgestellten Trichinosefalle. 

Gesamt· ProzentzahI der 
Antor Ort SektionszahI trichinos befnn· 

denen Leichen 

Turner Edinburgh 1-2 
Roth1) . Basel 0,2 
Zenker1) Dresden 1,8 
Fiedler1) Dresden 2-2,5 
Zenker1) Erlangen 0,14 
Wagner1) Leipzig 2-3 
Rudnew1) Petersburg 1,5-2 
Thornbury Buffalo 21 14,29 
Osler 1000 0,6 
Williams Buffalo 505 5,34 
Opalka Berlin 500 5;6 
Hoyberg Kopenhagen 500 3,01 
Chiewitz Kopenhagen 127 3,8 
Fiebiger. Kopenhagen 232 1,3 
Busse Posen 96 18,8 

Die Befunde von Busse bezogen sich auf Menschen imAlter von tiber 60 Jahren; Leichen 
unter 40 Jahren waren trichineIlenfrei. Die Zahl von Fie biger ist 1911-1912 erhoben 
worden; dagegen lieBen die 295 Leichen in den Jahren 1913-1915 keinen einzigen positiven 
Trichinellenbefund zu; beides spricht fUr die wirksanie Abwehr der Trichinellen durch in
zwischen eingefiihrte Trichinellenschau der Schweine. 

4. Therapie der Trichinose. 

Es ware natiirlich wiinschenswert, konnte man im biologischen Versuch - rein 
an Kulturen von Trichinellen - die Einwirkung von Heilmitteln gegeniiber den 
Parasiten priifen. Keilty hat das versucht, konnte aber gar nicht bis zu der 
eigentlichen Aufgabe gelangen, weil die Ziichtung der Trichinellen in vitro nicht 
gelungen ist. Dbrigens fiigte Ke il t Y seinen Ausfiihrungen den resignierten 
SchluB an, es sei die Heilmittelpriifung an der Trichinelle im Reagensglas auch 
deshalb nicht spruchreif, weil Drogen, oder Mittel die in vitro vielversprechend 
waren, sich in vivo ganz anders verhielten. 

1) Nach Staubli. 
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In del' Salvarsanara hat man naturlich versucht, Ehrlichs Mittel auch 
bei del' Trichinose anzuwenden. Romanowitsch sah jedoch davon ebensowenig 
Erfolg, als von del' Anwendung des Brechweinsteins. Auch van Cott und Lintz 
fanden Salvarsan wirkungslos. Die beiden Mac Nerthney wollen auf intra
venose Neosalvarsaninjektion einen unmittelbaren gunstigen Erfolg gesehen 
haben. Erfahrungen von Lipowski und von Blankmelden, daB nach Salvarsan
bzw. Neosalvarsangaben wenigstens die Korperwarme sank, so daB Lipowski 
zu weiteren Versuchen mit diesem Mittel aufmunterte. S c h 0 n b 0 I' n hinwiederum 
nennt die Salvarsantherapie ganz erfolglos. 

Fruhzeitig medikamentos auf die Darmtrichinellen einwirken zu konnen, 
ware gewiB del' Wunsch aller Arzte. Und da muB nun von vornherein uberlegt 
werden, daB die Chitinhaut del' Warmer ein Einwirken del' Stoffe von auBen 
nicht gut zuliiBt; es sollte vielmehr gelingen, die Wurmchen durch Mittel zu ver
giften, welche die Parasiten in ihren Darmschlauch aufnehmen (Mikoletzky)! 
Wenn von Abfiihrmitteln eine gunstige Wirkung berichtet wird (Bloch), so mag 
sie darin beruht haben, daB zahlreiche Wurmchen mit dem abgefiihrten Darm
inhalt aus dem Korper des Kranken gerissen wurde, ehe sie sich in del' Darmwand 
festsetzen konnten; Bloch und Hassin haben dementsprechend auch in den 
Stuhlen eines Trichinosekranken Darmtrichinellen unschwer festgestellt. Of tel' 
horte man, daB Menschen, welche nach del' Trichinelleneinnahme spontan heftige 
Durchfalle bekamen, in del' Folge leichter an del' Trichinose zu leiden hatten. 
Abel' auch diese Umstande sind so wenig greifbar und so ohne aIle Regel, daB 
sie zur Aufstellung eines Heilplanes sich nicht eignen1). 

1917 hat Munk auf Grund von Kriegserfahrungen die Behandlung del' akuten 
Trichinose in einem Aufsatz gewurdigt. Abgesehen von allerlei symptomatischen 
Medikationen gegen Durst und trockenen Hals, gegen die Muskelschmerzen und 
die SchweiBausbruche, sowie gegen die Schlaflosigkeit widmete er vorallem dem 
Palmitinsaure - Thymolester seine Aufmerksamkeit. Gaben von 1-2 Tee
loffeln lieBen bei 5 Fallen in del' 2. Krankheitswoche einen Temperaturabfall 
erreichen. Bei Kranken in del' 3. Woche trat keine vollige Entfieberung ein. 
M unk glaubt, daB bei fruhzeitiger Anwendung des Mittels del' Krankheit die 
Gefahr genommen werde. Sei der Ester nicht erreichbar, so lasse sich Ersatz 
schaffen durch folgende warm hergestellte Li:isung: 

Thymoli 5,0, 
01. olivar. ad 100,0. 

Die Kranken sollen am Morgen nuchtern und vormittags um 11 Uhr je einen Tee-
10ffel mit etwas Kognak odeI' heiBem Kaffee einnehmen, was 2 -3 Tage lang fort
zusetzen sei. 

Gegen die Anamie bei Trichini:isen empfiehlt Munk eine Eisen-Arsenkur. 
Die alte Meinung, starke Alkoholgaben wurden die Trichinellenentwicklung 
hindern, ist auch nach Munks Meinung ganzlich unrichtig. (Wenn nach 
G. v. Mer kels Mitteilung Schnapstrinker nur leichte odeI' keine Trichinose 
bekamen, so lag das wohl daran, daB sie wenig odeI' keine Trichinellen eingenom-

1) Es sei noch angemerkt, daB Salzer Mitteilung tiber die Behandlung von 14 Trichinose
fallen mittels eines Serums machte (Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 67, S. 579; 19. VIII. 
1916). Die Originalarbeit war mir zur Zeit der Korrektur dieser Zeilen noch nicht zuganglich. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 16 
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men hatten. Oder aber die Voraussetzung war so, daB sie neben wenig trichi. 
nosem Fleisch sehr kriiftige Alkoholdosen genossen hatten, welche schon die ini. 
Magen frei werdenden Trichinellen zuschadigen imstande waren. Menschen mit 
Darmtrichinose oder gar Muskeltrichinose werden jedoch durch vermehrten 
AlkoholgenuB sich nicht vor der weiteren Entwicklung der Trichinose retten 
konnen.) 

Die Thymolbehandlung ist nicht ganz neu. v. Merkel berichtet dar
iiber, daB StranskyTrichinose mit Thymolgaben (5,0 drei Tage lang) behandelt 
hat. Kah n in Pittsburg empfahl gegen Trichinose Injektionen von sterilisiertem 
Thymol subcutan oder intramuskular in der Menge von 3,0 auf 50,0 sterilen Oles; 
davon wurden taglich 2~3 ccm in 47tagiger Periode eingespritzt. Nach 10tagiger 
Pause sei diesVerfahren zu wiederholen. Von deutschen Autoren lobtWende
roth, der als amerikanische Gewahrsmanner fiir die Giite der Thymolbehand
lung neben Kahn noch Booth und Gohring zitiert, die gute Thymolwirkung. 
Auch Eisenhardt redet fur das Wort. Aber es bleibt immer zu bedenken, daB 
das nur fiir frische Stadien der Trichinose Giiltigkeit haben kann. Bei der schnellen 
Besserung leichterer Trichinosen, 2 ~3 W ochen nach Einsetzen der ersten Muskel. 
symptome, muB man wohl bei Fieberabfall und steigendem Wohlbefinden nach 
Thymolgaben in spateren Wochen mit der Zuerteilung eines Erfolges an die 
Thymolwirkung mehr als vorsichtig sein. Ich kann z. B. auch aus den genauen 
Berichten, welche Strauss iiber viele Wochen lange Thymolkuren gibt, keinen 
rechten Vorteil fUr den Verlauf der Trichinose seiner Patienten ersehen. 

SchlieBlich sei noch auf Schonborns Empfehlung von Strychnininjektionen 
hingewiesen. Er hatte den Eindruck, als ob durch sie der Verlauf der Krankheit 
im Sinn einer Beschleunigung beeinfluBt worden ware. Die Schmerzen in den 
Muskeln seien rascher verschwunden, die Muskelcontractilitat habe sich wieder 
hergestellt. Es habe sich eine bessere Bahnung der motorischen Reizung oder 
eine Beseitigung der entgegenstehenden Hemmung ergeben, ein Erfolg, welcher 
der Wirkung des Strychnins bei neuritischen Paresen entspreche. 

In einer kasuistischen Arbeit von Bettison, welche ebenfalls die Anwendung 
von Thymol (3 g taglich 3mal) empfiehlt, wird noch ausgefiihrt, daB Rontgen
strahlen, Radium, Neoarsphenamin und Arsphenamin keinen Erfolg gegen 
Trichinose zeitigen lieBen. Seymour gibt an, man konne die Trichinellen im 
Anfangsstadium toten, wenn man mit Oleum castor. oder Kalomel abfiihre unter 
nachfolgenden Gaben von Bittersalz in Dosen von 1/2~1 Teeloffel im Tag. 

IV. Trichinellenabwehr. 
Zur Geschichte der Trichinellenabwehr ist wenig Neues zu sagen. Man 

wird indes auf die vermeintlich langst historisch gewordenen Vberlegungen des 
"Fiir und Wider" - namentlich des "Wider" - unwillkiirlich auch heute noch 
gefiihrt, wenn man selbst die Gelegenheit erlebt, auf diesem Gebiet versaumte 
hygienische MaBnahmen zu fordern. Die gleichen Argumente, welche vor 
60 Jahren gegen die Trichinellenschau gelten sollten, erstehen da plotzlich vor 
uns, und es erscheint uns mitunter in Einzelfallen so, als hatten diejenigen, 
welche das groBte praktische Interesse an einer tadellosen Nahrungsversorgung 
der BfOlvolkerung haben miiBten, selbst manchmal die Vertreter des Volkes und 
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maBgebende Behorden aus dem geschichtlichen Gang der Trichinosenkunde nichts 
gelernt, - oder als hatten sie nicht den freien Mut, das richtig Erkannte gegen
iiber der Tragheit und Unkunde, dem Vorurteil und der Gunst der zwar urteils
losen, aber politisch doch wagbaren Mitmenschen durchzusetzen. 

Die l'richinellenfrage liegt fiir den theoretischen Hygieniker sehr klar, und 
man meint, es miiBte auch praktisch sehr leicht sein, die Trichinellen vom Men
schen fernzuhalten. Wie schwer das dem hygienisch eingestellten Willen gemacht 
werden kann, zeigt folgende Geschichte aus der Erinnerung eines sehr verdienten 
bayerischen Medizinalbeamten, des ehemaligen Niirnberger Bezirksarztes v. Mer
kel, der gelegentlich einer Besprechung des Bohmschen Buches "Grundziige 
der Trichinenschau" Reminiszenzen aus jener Zeit einflocht, in der das Ungliick 
von Hedersleben die Verantwortung mancher Stadt- und Landesverwaltung auf
riittelte. v. Merkel gedenkt (im Frankischen Kurier 1909) der Panik, welche 
damals, es war im Jahre 1865, in Niirnberg gegeniiber dem SchweinefleischgenuB 
ausbrach, als die Kunde von der groBen Trichinenepidemie in Hedersleben ein
traf; die Hunderte von Arbeitern befiel, zahlreichen das Leben kostete und eine 
groBe Zahl von Doppelwaisen hinterlieB. Der Rezensent wurde von der Stadt 
Niirnberg nach dem Ungliicksort gesandt zum Studium der Krankheit und zur 
Berichterstattung iiber die MaBregeln, welche gegen das Vorkommen weiterer 
Trichinenerkrankungen in den Nachbarstadten (Braunschweig, Magdeburg usw.) 
ergriffen worden waren. Infolge dieser Erkundigungen erlieB der Stadtmagistrat 
Niirnbergs alsbald eine polizeiliche Vorschrift iiber <lie Einfiihrung der obli
gatorischen Trichinenschau, welche zunachst auch von der bayerischen Regie
rung fiir vollziehbar erklart, aber nach wenigen Tagen wieder aufgehoben wurde, 
und zwar auf eine Gegenvorstellung der Niirnberger - - Metzger hin. Um zur 
Vernunft zu kommen, muBte sich erst noch mehr Ungliick ereignen. Es bedurfte 
eines "Beweises ad hominem", so schreibt Merkel. ,,1870 wurde in Erlangen 
eine kleine Trichinenepidemie festgestellt, und 1878 wurden in Niirnberg drei 
kleine Epidemien beobachtet, denen sich eine in Treuchtlingen anschIoB. 1m 
selben Jahr erkrankten 7 Personen der Niirnberger Aristokratie - darunter ein 
rechtskundiger Magistratsrat -, alles Personen, die sich in Bamberg infiziert 
hatten; einer der Kranken starb. Auch Ho£ und Marktleiten hatten 1878 kleine 
Epidemien. Nun ging's!! Es wurde eine fakultative mikroskopische Fleisch
beschau eingefiihrt, der sich 5 GroBmetzger unterwarfen, zunachst auf die Dauer 
eines Vierteljahres; 4 davon stellten nach 6 Wochen die Untersuchung wieder 
ein, und nur einer hielt sein Vierteljahr aus. Dieser, dessen Geschaft sich von 
20 auf 42 Schlachtungen fiir die Woche ausgedehnt hatte, erklarte nach Ablauf 
des Vierteljahres, "sein Geschaft habe sich wieder so gehoben, daB er glaube, es 
nun ohne Untersuchung probieren zu konnen". Und das war jener Fleischer, in 
dessen Stall sich die Ratten als trichinos erwiesen hatten! So war das Schicksal 
einer fakultativen mikroskopischen Fleischbeschau! Die Einrichtung war muster
giiltig, die Kontrolle war einfach und zuverlassig gewesen. Mittlerweile nahm sich 
unter dem Druck der Umstande die Staatsregierung der Sache wieder an, so daB 
im Jahre 1880 doch die obligatorische mikroskopische Fleischbl;lschau in Niirn
berg eingefiihrt wurde. 

tJber den Erfolg die~es Schauamtes hat Gg. B. Gruber an Hand einer von 
Bohm zur Verfiigung gestellten Statistik in seinem Vortrag "tJber Trichinellen 

16* 
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und Trichinose" zahIenmaBig berichtet. - Der gleichen, von G. v. Mer kel in 
obiger'Mitteilung geschilderten Mildherzigkeit gegenuber dem Metzgergewerbe 
muBten ubrigens noch 1926 ein um die Erkennung der ersten Trichinosefalle in 
Tirol verdienter Kollege ebenso wie der Verfasser begegnen, als sie sich um die 
Aufklarung von Trichinosevorkommnissen, d. h. fur Regelung des Schlachtwesens 
und fUr die Einfuhrung der Trichinenschau bemuhten. Nur erhob den Einwurf 
nicht eine Behorde, sondern er kam von anderswie interessierter, gebildeter Seite, 
welche die geringen Kosten der TrichinelIenschau und die darin liegende Bindung 
des Metzgergewebes mehr fUrchtete, als sie den Segen del' Fleischkontrolle an
erkennen wollte. Man sieht, wie trotz alIer Erziehung zur Hygiene noch ein weiter 
Weg bis zur wirkIichen hygienischen V olkskultur VOl' uns liegt! Oft ist die QuelIe 
des Widerstandes in Kreisen del' Metzger bzw. del' Fleischhandler zu suchen. 
Ihnen solIte man nicht nachgeben. Del' forlschrittliche, saubere und ehrlich 
geschaftstuchtige Fleischer wird es als Vorzug begruBen, seinen Kunden ein auf 
TrichinelIen gepriiftes und frei befundenes Fleisch anpreisen zu konnen. 

Die Aufgaben der Trichinoseabwehr bestehen im Kampf gegen 
die Trichinellen auf der ganzen Linie, d. h. im Bemuhen, die Lebens- und 
Arterhaltungsbedingungen fur diese Parasiten so gering und ungeeignet als mog
lich zu machen. Wir fassen also die Trichinellenschau im Schlachthaus nur als 
eine TeilmaBnahme auf, allerdings als eine hochst wesentliche, unentbehrliche 
Vorkehrung, aus der nicht nur unmittelbarer Nutzen fur die GenieBer del' Schlacht
schweine erwachst, sondern sich auch allerlei Gesichtspunkte fUr weitere hygi
enische MaBnahmen ergeben. 

Die Trichinellenschau wurde ursprunglich mit dem Mikroskop vor
genommen; in den letzten zwei Dezennien ging man aber mehr und mehr zur 
Betrachtung von Projektionsbildern del' in geeignete VergroBe,rungsapparate 
("Trichinoskope") eingesetzten gequetschten und vollig uberblickbaren Fleisch
proben aus den Zwerchfellpfeilern (Reissmann) li.ber. Die Zwerchfell
pfeiler haben sich beim Schwein als so obligateI' Sitz der Trichinellen 
erwiesen (Reiss mann), daB man in der Praxis auf eine Schadlosigkeit 
des Genusses von Schweinefleisch rechnen kann, wenn 14 Quetschprapa
rate aus einem etwa bohnengroBen Stuck Muskelfleisch mit einem Teil 
der Hauptsehne eines Zwerchfellpfeilers des gleichen Schweines, in 14 Pra
paraten, die zwischen zwei zusammenschraubbaren Spiegelglasplatten eines 
sog. "Kompressoriums" durch starken Quetschdruck ubersichtlich und durch
sichtig gemacht wurden, keine TrichinelIen zu sehen sind. Diese Reiss
mannsche Methode der Beschau von Zwerchfellpfeilerproben hat sich durchaus 
bewahrt, kann schneller und billiger durchgefuhrt werden als altere Methoden, 
welche auch noch Fleischproben von den Zwischenrippenmuskeln, von den Kehl
kopf- undZungenmuskeln berucksichtigen [Reissmann, Bohm (22-26), Veel
ken, Nevermann]. Das Projektionsverfahren gestattet zweifellos eine uber
sichtlichere und objektivere, bessel' zu kontrollierende Schau, als da.s Mikroskop. 
Die Benutzung von Trichinoskopen ist auch weniger zeitraubend und darum ill 
Betrieb billiger. Man liest Z. B. (Zeitschr. f. Fleisch- u. Milchhyg. Bd.24, 
S. 165), daB man mit dem Trichinoskop 100 000 Schweine zum Preis von 22000 M. 
beschauen lassen kann, wahrend das fruher 50000 M. gekostet hat (Sch uller, 
Garth, Bohm, Nevermann). Gute Trichinoskope werden von allen gro.llen 
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optischen Firmen hergestelltl) (Kohler, Bergmann). Bohm beschrieb eine 
besondere automatische Fortbewegungs- und Sperrvorrichtung fUr die Kom
pressorienverschiebung vor den Linsen des Trichinoskops, welche den Beschauer 
zwingt, wenigstens eine bestimmte Mindestzeit hindurch jedem einzelnen Ge
sichtsfeld Aufmerksamkeit zu schenken. Die Lampe eines Trichinoskops soIl 
mindestens 8 Stunden ununterbrochen, d. h. ohne Emeuerung der Kohlen und 
ohne fremde Regulierung brennen. Die Optik soIl eine etwa 70fache VergroBerung 
gewahrleisten. Aus Boh ms Aufsatz iiber die Trichinellenschau an Schlachthofen 
(1911) sind alle Einzelheiten der Einrichtung und des Betriebes, sowie die Kosten 
eines Trichinellenschauamtes genau zu ersehen. Von Interesse ist namentlich 
die Gegeniiberstellung der Leistungsfahigkeit der Trichinellenschau mittels Mikro
skopen (Tab. 24) und der mittels Trichinoskopen (Tab. 25). 

Tabelle 24. Arbeitsieistung der Trichinellenschau mitteis Mikroskopen (nach 
Bohm). 

Zahl der Zahl der beschauten Schweine in 
Bemerkungen Beschauer .1 Stunde 2Stunden 3 Stunden 6Stunden 8Stunden 

1 8 16 20 44 58 Spatestens nach 3stiindiger 
2 16 32 40 88 116 Arbeitszeit ist eine Ruhe-
3 24 48 60 132 174 pause von mindest!lns 30 Mi· 
4 32 64 80 176 232 nuten, nach der 6. Stunde 
5 40 80 100 220 290 eine Pause von mindestens 
6 48 96 120 264 348 15 Minuten einzulegen. 
7 56 112 140 308 406 
8 64 128 160 352 464 
9 72 

I 
144 180 396 522 

10 80 160 200 I 440 580 

Tabelle 25. 
Arbeitsleistung der Trichinellenschau mitteis Trichinoskopen (nach Bohm). 

Zahl der Zahl 

Be· Trichi-
der beschauten Schweine Bemerkungen 

schauer noskope 1 St. 2 St. 3 St.16 St. 8 St. 

2 1 20 40 52 11~1144 Der Untersuchende und der Praparierende wechseln 
4 2 40 80 104 224'288 stundenweise. Spatestens nach 3stiindiger ArbeitB-
6 3 60 120 156 336 432 zeit, sowie nach der 6. Stunde ist je eine Pause von 
8 4 80 160 208 448 576 mindestens 24 Minuten einzulegen. Als Hochstzahl 

10 5 100
1
200 260 560 720 von Untersuchungen fiir einen Mann pro Tag hat 

I die Zahl von 72 Schweinen zu geiten. 

Bei den "Oberlegungen, ob eine Korp~rschaft an die Einrichtung der Trichi
nellenschau herangehen soll oder nicht - vorausgesetzt, daB sie nicht durch die 
Gesetzeslage einfach dazu gezwungen ist -, spielt selbstredend der Kosten
ii berschlag der Anschaffu ng und des Betrie bes der Trichinelle nscha u 
eine groBe Rolle. Bohm hat in dem obengenannten Aufsatz auch darauf Riick
sicht genommen und aIle in Betracht kommenden Posten zusammengestellt. Es ist 

1) Hier seien nur die optischen Werke von Carl Z eis s in Jena, bzw. Win k elin Gottingen, 
Leitz in WetzIar, Oskar Becker in Berlin W 15, sowie Reichert in Wien genannt, weiche 
in Sonderkatalogen mit Abbildungen alles Wissenswerte iiber die Kosten der optischen Ein
richtung fiir die Trichinellenschau angeben. 
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nun eine alte, besonders bei manchen Parlamentariern nicht unbeliebte Methode, 
die Kosten der laufenden Trichinellenschau umzurechnen auf die Zahl der jahrlich 
aufgefundenen trichinosen Schweine. Es ergibt sich dabei die sehr natiirlicbe 
. - den Nichteingeweihten aber stutzig machende - Tatsache, daB, je griindlicher 
und umfassender ein Schauamt arbeitet, je mehr es in der Trichinoseabwehr 
durchgreifen kann, um so teurer von Jahr zu Jahr der Erfolg erkauft erscheint; 
freilich gilt dies nur dann, wenn ich als "Erfolg" nur die Zahl der herausgefundenim 
Trichinellenschweine buche, wie das z. B. aus der nachfolgenden Liste von Reiss
mann hervorgeht, wenn ich also die Zahl der gesund befundenen Schweine auBer 
acht lasse; dann kann das nicht anders sein, je kleiner die Zahl der positiven 
Befunde (des Divisors), um so groBer ist bei gleichem oder gar wachsendem 
Arbeitsaufwand (Dividend) der Quotient in Gestalt der geldlichen Kosten. 

Tabelle 26. Berechnung der Kosten eines Trichinellenschaubetriebes in Berlin, 
gemessen an den Befunden trichinoser Schweine (nach Reissmann). 

Verhiiltnis Kosten der Trichinellenschau 
Schweine der e i n e s trichinosen Schweines 

Jahr Trichinosebefunde berechnet 

I 
berechnet aus den 

I 
zur 

Schlachtzahl trichinose Tiere Schlachtzahl allein aus den Gesamtkosten der 
Beschaugebilhren TrichineIIenschau 

1883 244343 216 = 0,088% 1 ; 1311 678 M. etwa 1100 M. 
1888 479124 342 = 0,072% 1 ; 1401 841 M. 1370 M. 
1893 537573 122 = 0,023% 1 ; 4570 2742 M. 4470 M. 
1898 659551 85 = 0,013% I ; 7759 4655 M. 7590 M. 
1903 950986 97 = O,ol % 1 ; 9804 5882 M. 9590 M. 
1907 1165231 67 = 0,006% 1 ; 17392 10435 M. 17000 M. 

Ganz anders sieht sich die Rechnung aber an, wenn man es als einen hygie
nischen Erfolg der Arbeit der Trichinellenschauer wertet, daB moglichst viele 
Schweine als sicher frei von der Trichinose festgestellt werden konnen. Wenn 
man also sachlich und allein richtig die Kosten eines Trichinellenschaubetriebes 
feststellen will, dann muB man die Zahl der gesamten Schweine und damit also 
auch der negativ befundenen Schlachtschweine als Divisor gegeniiber dem als 
Dividend vorhandenen Arbeitsaufwand nehmen; dann wird sich der Quotient 
der Kosten, der auf das einzelne beschaute, negativ oder positiv befundene 
Schwein bezieht, ganz anders ausnehmen. 1m Fall der soeben wiedergegebenen 
Reissmannschen Tabelle wiirde man dann folgende Zahlen erhalten: 

Tabelle 27. Berechnung der Kosten eines Trichinellenschaubetriebes in Berlin, 
gemessen an den Befunden aller untersuchter Schweine. (Umgerechnet nach 

Angaben von Reissmann.) 

Verhattnis Kosten der TrichineIIenschau 
Schweine der e i n e s untersuchten Schweines 

Jahr Trichinose befunde berechnet I berechnet aus dem 

I 
zur 

Schlachtzahl trichinose Tiere Schlachtzahl aus den Gesamtaufwand . der 
Beschaugebilhren TrichineIIenschau 

1883 244343 216 = 0,088% 1 ; 1311 0,52 M. 0,84 M. 
1888 479124 342 = 0,072% 1 ; 1401 0,60 M. 0,98 M. 
1893 537573 122= 0,023% 1 ; 4570 0,60 M. 0,98 M. 
1898 659551 85 = 0,013% 1 ; 7759 0,60 M. 0,98 M. 
1903 950986 97 = 0,01 % 1 ; 9804 0,60 M. 0,98 M. 
1907 1 165231 67 = 0,006% 1 ; 17392 0,60 M. 0,98 M. 
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Also berechneten sich damals in Berlin die Gesamtkosten der Trichinellen. 
schau eines Schweines nicht ganz auf eine Reichsmark. So ist auch Boh ms 
Rechnung ohne weiteres verstandlich, wenn er sagt, daB durchschnittlich 1 kg 
Schweinefleisch durch die Trichinellenschau nur mit 1 Reichspfennig belastet 
werde - und daB bei solcher Ansetzung der Gebiihr durch die Behorde des 
Trichinellenschauamtes sogar noch ein Reingewinn aus der Tatigkeit der Trichi. 
nellenschau zu erhoffen sei. Auf diese zweierlei Art, die Kosten der TrichineIlen
schau umzuschlagen, hat Gg. B. Gruber (2) an anderem Ort schon einmal hin
gewiesen, nachdem ihm von Metzgersseite die "enormen Kosten" zu Gehor 
geredet worden waren, welche "so ein trichinoses Schwein" mache, das gelegent
lich einmal durch die Trichinellenschau entdeckt werde. Mir erscheint ein der
artig leichtfertig rechnerisch belegter Einwand gut, um demagogisch wirken zu 
konnen und dabei der Sachlichkeit aus dem Wege zu gehen; denn legt man offen 
die Kosten der Schau auf jedes Kilogramm Schweinefleisch um, das mit sicherem 
Behagen genossen werden kann, dann werden die Kosten der Trichinellenunter
suchung, wie obige Liste (Tab. 27) zeigt, erstaunlich gering, so daB sie der Kon
sument gerne und leicht tragen wird. 

Es sei hier noch kurz angefiigt, daB die Organisation einer Trichinellenschau 
nur dann mit aller mit menschlichem Ermessen zuverlassiger Gewahr arbeiten 
kann, wenn wirklich alles geschlachtete, zum GenuB innerhalb des Schaubezirkes 
bestimmte Schweinefleisch wirklich der Schau unterliegen muB, d. h. wenn eine 
verniinftige Schlach tordn u ng die Fleischhygiene erleichtert. Dies wird man 
um so besser durchfiihren konnen, wenn das Trichinellenschauamt sich im Zentral
schlachthof der jeweiligen Gemeinde befindet una wenn kein geschlachtetes 
Schwein zu weiterer Verwendung aus dem Schlachthof hinaus darf, dessen einzelne 
Viertel nicht den behordlichen Beschaustempel tragen. W 0, wie in kleinen Land. 
stadten, Landmetzger oder Fleischaufkaufer - ihre Quellen sind oft dunkle 
"Notschlachter" - Fleisch direkt zum Markt bringen, muB man durchgreifen 
und entweder auch dies Fleisch den Schlachthof passieren lassen oder eine ge
sonderte Trichinellenschau am Platze des Marktes selbst vorsehen. Jedenfalls 
ist der ausnahmslos zentrale Schlachtzwang einer Kontrolle .ohne die Moglichkeit 
der Durchstecherei giinstiger. Man wird die Fleischer und Fleischhandler um so 
eher zur MaBnahme solcher Zentralisierung der Fleischkontrolle ntitigen, je sau
berer und ordentlicher die Aufbewahrungs- und Kiihlvorrichtungen im Schlacht
hof sind. Damit wird auch dem wenig sauberen, heimlichen Notschlachtertum 
in landlichen Bezirken viel Wasser abgegraben werden, ein Vorteil, der nicht nur 
in Hinsicht auf die Trichinellenschau bedacht werden mag. 

1m Laufe des Weltkriegs kam wiederholt an uns die Aufforderung, Wurst
stiicke oder ganze Wiirste auf Trichinellen zu untersuchen. Nach dem 
Kriege wurde ich von einer BehOrde um ein Urteil und einen Vorschlag gebeten, 
welcher die ntitige Sicherheit vor im Lande hergestellten, gegebenenfalls trichi
nellenhaltigen Wiirsten wiirde erlangen lassen. Die Anfrage war speziell auf 
die sog. "Salamiwiirste" zugespitzt, welche man von anderer Seite als absolut 
trichinoseungefahrlich wegen des hohen Grades der Wiirzung und Austrocknung 
bezeichnete. Meine Antwort hatte folgenden Sinn: 

"Es muB vorausgesetzt werden, daB es ein Unding ware, fertig hergestellte 
Wiirste mit aller Gewahr der Sicherheit auf Trichinellen untersuchen zu wollen, 
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ebenso wie es unsinnig ware, etwa auf Grund einer negativen Stichprobenunter. 
suchung groBe Massensendungen von Fleisch (Gefrierfleisch, Pokelfleisch des 
Auslandes) als insgesamt trichinellenfrei zu garantieren. Immer wieder gelangen 
wir bei der -oberlegung der hygienischen Abwehr zur Forderung: Untersuche 
das eben geschlachtete Schwein auf die TrichineIlen, nicht das langst in Stiicke 
zerlegte und da und dorthin verstreute Schweinefleisch, nicht das Wurstfiillsel 
oder gar die fertige Wurst! Je weiter sich die Untersuchung yom Schlachttag 
und Schlachtort entfernt, desto unsicherer, d. h. unvollstandiger wird sie aus· 
fallen, wei! in der Regel nicht mehr alles erfaBt werden kann. 

Ich wiirde also strengstens fordern: Wer immer gewerbsmaBig Wiirste er· 
zeugt, ist verpflichtet und muB jederzeit nachweisen konnen, daB er nur Schweine
fleisch verwendet, das nach der Schlachtung sachgemaB auf Trichinellen be. 
schaut worden ist. Fiir ,Salamiwiirste' wiirde ich nie eine Ausnahme zulassen, 
und zwar aus mehrleiGriinden: 

1. 1st die Annahme, es sei nicht bekannt, daB nach SalamigenuB je Trichinose 
entstand - nicht beweisend fiir die Unmoglichkeit solchen Zusammenhangs. 

2. Gibt es keinerlei Garantie, daB jederzeit und iiberall wo Wiirste ala. ,Sa. 
lamiwiirste' vertrieben werden, die Originalmethoden der Salamiherstellung 
peinlich eingehalten werden. Mag die stark ausgetrocknete und hochgesalzene 
bzw. gewiirzte ,Salamiwurst' im Fall unwissentlich verwendeten, trichinellen· 
haltigen Fleisches wegen ihrer allmahlich erreichten Trockenheit und des damit 
eingetretenen Absterbens der Trichinellen so und sooft gefahrlos sein, konnen 
doch im allgemeinen bei der Unmoglichkeit der Kontrolle aIler Kniffe unehr
licher und unsauberer Metzger und Handler Falle vorkommen, die anders aus· 
laufen, sei es, daB die Salzung und Wiirzung des WurstfiiIlsels ungleichmaBig 
oder daB die Dorrung und Trocknung der Wiirste unzureichend ware, daB die 
inneren Schichten der Wurstsaule feucht blieben. Solcherlei Wiirste konnten 
im Fall der Verwendung trichinosen Fleisches. sehr gefahrlich werden. In ihnen 
vermochten Trichinellen monatelang lebendig zu bleiben, ohne daB im Aussehen 
oder Geschmack der Ware eine sicher warnende Anderung oder Eigentiimlichkeit 
gegeben ware. Da sich nun Vertreter groBer Salamifabrikation gegen die Warnung 
gewendet haben, man moge den GenuB von Rohwiirsten. auch von roher Salami, 
vermeiden, ein Rat, der sich nur auf ein Gebiet ohne aIlgemein durchgefiihrten 
Trichinellenschauzwang erstrecken onn, miiBte man den Vertretern der Wurst· 
fabriken und den Wursthandlern erklaren: Ihr seid verpflichtet, nur Fleisch von 
Schweinen zu verwursten, die der amtlich bestellten TrichineIlenschau unter· 
worfen waren. Wenn Ihr jederzeit den Nachweis fiihren konnt, daB Ihr nur 
sachgemaB beschautes Fleisch zur Salami· oder sonstigen Wurstbereitung ver· 
wendet, wird man derlei Warnungen unterlassen diirfen. Fertig von dem Aus· 
land bezogene Wiirste - und zwar von einem Ausland ohne obligate Trichinel. 
lenschau - sollten stets in den Verlriebsraumen als ,Auslandsware! Nicht auf 
Trichinellen untersucht!' gekennzeichnet sein, ebenso wie Obstweine etwa als 
,Obstweine', manche gefarbte Nahrungsmittel als ,gefarbt' deklariert werden 
miissen. Metzger und Wurstfabrikanten sollten dariiber nicht murren, sondern 
ein eifriges Bestreben zeigen, mit legalen und ganz offenen Methoden selbst 
aller Welt kund zu tun, daB sie trichinellenfrei arbeiten! Dann dient ihnen der 
hygienische Betrieb zur Reklame und zur Hebung des Geschaftes" -
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Den Erfolg der Trichinellenschau soIl man nicht nur an der Vorbeugung 
der Trichinose, sondern auch in der Verminderung des Trichinellenparasitismus 
iiberhaupt ersehen. Man betrachte z. B. in der Tabelle 28, welche die Feststellung 
der in Posen geschlachteten und trichinas befundenen Schweine von 1900 bis 
1924 enthalt, die Zunahme der Schweineschlachtungen und die Abnahme der 
Verhaltniszi££ern trichinaser Tiere. 

Tabelle 28. 
Trichinellenbefunde unter den Schlachtschweinen der Stadt Posen 1900-1924. 

Zahl Trichintis befundene Schweine 
Jahr der Schlacht- Bemerkungen 

schweine Gesamtzahl Prozentzahl 

1900 35798 165 0,46 
1901 29587 75 0,253 
1902 32312 45 0,139 
1903 40596 76 0,187 
1904 44341 86 0,198 
1905 35405 30 0,084 
1906 39061 29 0,074 
1907 46665 37 0,079 
1908 47305 56 0,118 
1909 43418 27 0,062 
1910 50050 17 0,033 
1911 56112 41 0,073 
1912 51152 13 0,025 
1913 56713 6 0,010 
1914 70292 27 0,038 
1915 30746 20 0,065 
1916 14954 4 0,026 Kriegs- und Nach-
1917 18530 - - kriegsverhii.ltnisse 
1918 2164 1 0,046 
1919 78906 57 0,072 
1920 72512 29 0,039 
1921 58497 14 0,024 
1922 67407 18 0,026 
1923 49914 12 0,024 
1924 83714 25 0,029 

Es hat sich also im Verlauf von 25 Jahren in der Posener Gegend das Ver. 
haltnis der Trichinellenhaufigkeit beim Schwein etwa um das 16fache gebessert. 
Die in Tab. 9 weiter oben mitgeteilte Feststellung der trichinas befundenen 
Schweine im Freistaat Sachsen zeigt sogar eine 29£ache Besserung. Auf diese 
standige Verminderung des Befundes trichinoser Schweine hat auch v. Hefen 
bei einem Lrberblick fiber 25 Jahre der Trichinenschau in Sachsen hingewiesen. 
Auch die Reissmannschen Zahlen der Tab. 26 und 27 lassen diese fallende 
Kurve der Trichinosebefunde beim Schwein wahrnehmen. Es seien hier noch 
Junaks Ausfiihrungen iiber das Ergebnis der Trichinellenschau am Schlachtho£ 
in Berlin 1883 -1923 mitgeteilt. Seit in Berlin die Trichinellenschau eingefiihrt 
worden ist, kam dort kein einziger Trichinosefall zur Kenntnis, der auf den 
GenuB von Schweinefleisch zu beziehen gewesen ware, welches in Berlin auf 
Trichinellen untersucht worden war. In den 41 J ahren des J una k schen Berichtes 
sind in Berlin 27 190493 Schweine beschaut worden, von denen 4337 = 0,015% 
trichinas befunden wurden. Im Deutschen Reich ist die Zahl der trichinosen 
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Schweine in den Jahren 1904-1908 von 0,006% auf 0,004% gefallen. In PreuBen 
sank die Zahl der trichinosen Schweine in den Jahren 1886-19U von 0,45 % 
auf 0,06%. 

Dieser iiberall bemerkte Riickgang der Trichinellenbefunde, wo eine Trichi
nellenschau wirkt, ist ein Verdienst der hingebenden Arbeit der Tierarzte, welche 
nicht nur die Organisation der Schau durchgefiihrt, sonderu jeden positiven 
Befund als Wegweiser.nach Statten und Stallen benutzten, in denen mutmaBlich 
noch mehr Trichinellentrager zu finden gewesen. Das heiBt, an die MaBnahme der 
Trichinellenschau schlieBen sich weitere veterinar- und sanitatspolizei
liche MaBnah men an fUr den Fall einer festgestellten Schweinetrichinose. Wie 
aIle hygienische Tatigkeit, die fruchtbar sein solI, handeIte es sich bei diesem Aus
bau der Trichinellenabwehr zunachst nicht um Erfindung verwaltungs- und polizei
technischer Anweisungen, sonderu um ei£rige Fahndung und schnell zugrei£ende 
Art der in Frage stehenden Amtsveterinare, sollten die Erfolge nicht verkleinert 
werden. Man dankt auf diesem Gebiet der Hygiene den Tierarzten sehr viel 
und sollte nicht vergessen, das anzuerkennen. 

Nicht gar selten fiihrten die veterinarhygienischen Erhebungen wegen Trichi
nose in den Stall eines Abdeckers (Wasenmeisters, Fallmeisters, Schinders) und 
lieBen ibn als Quelle von Schweine- und Menschentrichinose erkennen; allerdings 
ist den Vertreteru dieses Standes sowohl in Osterreich als im deutschen Reich die 
Haltung von Schweinen grundsatzlich verboten - in Osterreich, wie schon oben 
gesagt, auf Grund eines Ministerialerlasses vom 10. V. 1856 (Med. Jahrbuch Bd. 13, 
S. 81. Wien 1881), im Deutschen Reich auf Grund der Vollzugsvorschri£ten (§ 86, 
Zi£f. I) zum Viehseuchengesetz. 

Sehr beachtenswert erscheinen die von der bayrischen Kreisregierung in dem 
als haufiger Schauplatz kleiner Trichinoseepidemien bekannten Mittelfranken 
erlassenen Anordnungen, welche den veterinar- und humanhygienischen Bestre
bungen gegen die Trichinellen entgegenkommen. Zum Verstandnis dieser von 
Bohm mitgeteilten Bestimmungen muB vorausgesetzt werden, daB Bayeru mit 
Wiirttemberg, Hessen, Baden und anderen Bundesstaaten im Gegensatz zu 
PreuBen und Sachsen kein allgemeines Trichinellenschaugesetz erlassen hat. Auf 
Grund des § 67, Abs. II des Bayrischen Polizeistrafgesetzbuches1) erIaBt die 
Kreisregierung von Mittelfranken, sobald sie Kenntnis von dem Trichinellenbefund 
bei einem aus dem Kreis stammenden Schwein erhaIt, Anordnungen im Sinne del' 
nachfolgenden Grundsatze: 

1. Die im Stall oder GehOft des gleichen Schweinemiisters, von dem das trichinOse Tier 
stammte, befindlichen Schweine unterliegen der Sperre in der Weise, daB sie nach der Schlach
tung und vor der Freigabe zum menschlichen Genusse auf Trichinellen zu untersuchen sind. 

2. Die Ausfuhr dieser Sohweine ist nur mit polizeilioher Genehmigung naoh einem Sohlaoht
hof gestattet, an dem obligatorisoh Triohinellensohau besteht. 

3. FUr den Transport sind die Sohweine derart zu kennzeiohnen, daB eine Verweohslung 
mit anderen Sohweinen ausgesohlossen ist. 

4. Die betreffende Sohlaohthofdirektion ist reohtzeitig von dem Eintreffen der triohi
nellenverdaohtigen Sohweine zu verstandigen. 

1) Bestraft wird, wer - auBerhalb bestimmter, dem Strafgesetz des Deutschen Reiohes 
unterliegender Faile - "den von den zustandigen Behorden zum Sohutz gegen den Eintritt 
oder die Verbreitung einer ansteckenden Krankheit oder Viehseuohe angeordneten MaB" 
regeIn zuwiderhandelt". . 
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5. Das Ergebnis der Untersuchung ist der BehOrde des Herkunftsortes sofort mitzuteilen. 
6. In dem Stall sind Einrichtungen zu treffen, daB eine Einschleppung oder Verbreitung 

derTrichinose durch Ratten nicht mehr stattfinden kann. 
7. Nach Moglichkeit sind in dem GehOft und Ort Ratten zu fangen und ist ihr Muskel

fleisch auf Trichinellen zu untersuchen. 
8. Uber ein positives Ergebnis solcher Untersuchungen ist zu berichten. 

Bohm hat diesen Bestimmungen noch einen vielsagenden Nachsatz gewidmet, 
der wie ein Urteil gegen die halbe MaBnahme einer nicht iiberall im Lande obli
gaten Trichinellenschau klingt. "So wirksam", schreibt er, "diese nachahmens
. werten Anordnungen im einzelnen sind, so bedauerlich ist bei dem Mangel einer 
allgemeinen Trichinellenschau im Lande ihre Nebenwirkung. Sobald namlich in 
einem Orte diese polizeilichen Auflagen erfolgt sind, und sobald bekannt wurde, 
daB Ratten die hauptsachlichsten Zwischentrager sind, tritt in vielen Fallen bei 
den iibrigen Schweineziichtern der Gegend das verwerfliche Bestreben zutage, 
ihre Schweine nur nach Orten zu verkaufen, wo keine Trichinellenschau ausgeiibt 
wird, um, da Trichinose Gewahrsfehler ist, nicht pekuniarem Schaden ausgesetzt 
zu sein." 

fiber die sonstige Regelung der Trichinellenschau im Deutschen Reich gibt 
das bekannte Buch von v. Ostertag, ,;Crber die Fleischbeschau", Kunde. Es ist 
beachtenswert, daB ein so erfahrener Autor wie v. Ostertag der Tatsache, daB 
gerade Bayern keine obligatorische Trichinellenschau vorgesehen hat, gedenkt 
und daB er dabei die Ausfiihrungen des mit den bayrischen Verhaltnissen so 
vertrauten Stadttierarztes Bohm in Niirnberg in den Vordergrund stellt. Dabei 
wird auf eine sehr interessante Liste Bohms verwiesen, welche hier in Tab. 29 
wiedergegeben wird. 

Tabelle 29. Erste Trichinellenbefunde in bayrischen Orten durch neu ein
gefiihrte Schauamter. 

Einfiihrung der Beschau 

Ort Zeit 

Rothenburg o. d. T. 
Weiden ..... 
Herzogenaurach . 
Rothenbach b. L. 
Regensburg . 
Eichsti1tt 
Lohr .. 
Zirndorf 
.Altdorf . 
Augsburg . 
WeiBenburg i. B. 
Lauf a. P. . .. 

1. IX. 1908 
26.X.1908 
1. VI. 1910 
1. VII. 1910 
1. Vrn.1910 
1. vrn.1910 

1. I. 1911 
1. 11.1911 
1. rn.1911 
8. III. 1911 
16. VI. 1911 
1. IX. 1912 

Erster 
Trichinellenbefund 

12. X. 1908 
15.111.1910 
25. VII. 1911 
16. III. 1911 
9. XII. 1910 
9. IX. 1910 

28. III. 1912 
3. 111.1911 
6. X. 1911 
6. VI. 1911 
30. VI. 1911 
4. IX. 1912 

Miinchen, das am 1. VI. 1913 die obligate Trichinellenschau einfiihrte, hat 
in den folgenden 8 Monaten bereits 14 trichinose Schweine entdeckt (vgl. Mahir). 
Von Interesse in diesem Zusammenhang ist auch, daB unter den wahrend des 
Weltkrieges zur Schlachtung aus Bayern (Niederbayern) nach Sachsen gelieferten 
Runden ein auffallend hoher Prozentsatz trichinoser Tiere war, wie der Bericht 
der Veterinarabteilung des sachsischen Gesundheitsamtes betont. All diese Um 
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stande scheinen doch sehr fur eine allgemeine Notwendigkeit der TrichineIlen
bekampfung, also fUr obligate Beschaupflicht zu sprechen. 

Wie schon oben angedeutet, ist mit halben MaBnahmen nicht viel geholfen. 
Eine halbe MaBnahme ist es z. B., wenn etwa in einem Staatsgebiet nach einer 
alteren Verordnung nur das Fleisch der zur Verwurstung bestimmten Schweine 
auf Trichinellen besehen werden solI. Leider existiert keine Zusammenstellung, 
wieviel Gemeinden, in denen Wurstbereiter tatig sind, ein Mikroskop oder gar 
ein Trichinoskop besitzen. Es ist ganz ausgeschlossen, daB dieser Verordnung 
ernstlich nachgekommen wird. In Innsbruck wurde Mitte Januar 1926 aus AniaB 
wiederholter menschlicher Trichinosefalle die Trichinellenschau fUr alles dort ge
schlachtete oder eingefUhrte Schweine£leisch vorgeschrieben. Unmittelbar darauf 
stellte die neue Schaustelle im beschlagnahmten Pokelfleisch einer Metzgerei, deren 
Kunden trichinos geworden waren, Trichinellen fest, und Mitte Marz 1926 wurde 
'schon der zweite Fall von Trichinose eines geschlachtet eingefUhrten Schweins 
entdeckt, das yon einem auswartigen Schlachtmarkt des Inlands geliefert worden 
war. Vollig ungenugend ist naturlich auch die Bestimmung, daB vom Ausland 
im Postverkehr eingefUhrtes Schweine£leisch, Schinken, Salzfleisch usw. wenig
stens stichprobenweise auf Trichinellen untersucht werden musse, d. h., daB aus 
einer Menge von Sendungen jeweils die eine oder andere der Trichinellenschau 
zu unterwerfen sei. Das ist eine durchaus halbe MaBnahme, die nicht geeignet 
ist, Ungluck zu verhuten, wie man das von einer umfassenden Trichinellenschau 
bei zentralem Schlachtzwang erwarten kann. Eine fakultative oder be
schrankte Trichinellenschau ist wertlos. Es ist gut, hier auf das von 
Opalka zitierte Beispiel von Linden in Hannover hinzuweisen, wo ebenfalls 
Lauheit im Willen zur Abwehr der Trichinellen sich auf einmal schwer geracht 
hat. Man fuhrte im AnschluB an den Eindruck der Hederslebener Epi
demie in Linden 1866 die Trichinellenscha,u ein; daraufhin kam kein Fall von 
Trichinose vor, so daB man bald die neue MaBnahme wieder einschlafen lieB. Da 
kam die schmerzlich uberraschende Folge im Jahr 1874 in Gestalt einer heftigen, 
400 Seelen umfassenden TrichinmJeepidemie, welche in kurzer Zeit 10% der 
Kranken hinraffte. Von Ostertag, der diese Reminiszenz zitiert, sagt mit 
Recht, das sei eine sprechende Warnung fur diejenigen, welche etwa gar fur 
die Beseitigung einer schon bestehenden Trichinellenschau schwarmten. 

Die Trichinellenschau bedarf geubter Untersucher. So hat sich ein Stand der 
Trichinellenschauer und -schauerinnen gebildet, der z. B. in PreuBen eine 
ganz respektable Kopfzahl aufweist. Die obligate Trichinellenschau ist also 
auch ein soziales Werk, da sie geringe Lasten sehr ertraglich verteilt und fur 
Tausende von Menschen eine Quelle des Broterwerbs sein kann. Nach person
licher Mitteilung von Dr. Heiss in Straubing hat es sich dort sehr bewahrt, zur 
Trichinenschau erwerbslose und durch Krieg und Nachkriegselend mittellos ge· 
wordene Mittelstandsfrauen heranzubilden. 1m Deutschen Reich besteht eine 
gleichmaBige Regelung des Verfahrens bei der Trichinellenschau, welche auf 
j,Priifungsvorschriften fUr die Trichinellenschauer" und einer "Anweisung fUr die 
Untersuchung des Fleisches auf Trichinellen und Finnen" beruht. Ais Lehr- und 
Nachschlagbucher fur die Ausbildung und Unterrichtung von Trichinellenschauern 
konnen die einschlagigen Bucher von J oh ne ("Der Trichinenschauer") und 
Bohm ("Grundzuge der Trichinenschau") geltep.. 
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Rier ist noch des Ve rf a h r ens mit de m F lei s c h t ri chi nos e r Tie r e 
zu gedenken. 1m Deutschen Reich sind dafUr Richtlinien in den Bundesrats. 
bestimmungen A zum Fleischbeschaugesetz gegeben. Danach ist das Schweine
muskelfleisch trichinoser Tiere untauglich zum GenuB, wenn sinnfallige Verande
rungen des Muskefleisches bestehen; bestehen diese nicht, ist das Fleisch unab
hangig yom Grad der Trichinellendurchsetzung bedingt tauglich; d. h. es kann 
durch 21/ 2 stundiges Kochen und Dampfen, in Stucken von hochstens lO cm 
Dicke, das Fett kann durch Ausschlllelzen (Verflussigung im offenen Kessel oder 
Erwarmung auf lOoo C im geschlossenen Dampfapparat) tauglich gemacht wer
den. Das Kochen und Dampfen durfe man nur dann als genugend ansehen, 
wenn das Fleisch auch in den innersten Schnitten grauweiB verfarbt sei, und wenn 
der von frischen Schnitten abflieBende Saft eine rotliche Farbe nicht mehr be
sitze. Trichinose Runde gelten stets als ganz untauglich. Untauglich trichinoses 
Fleisch darf nicht vergraben werden; es musse unter Anwendung hoherer Ritze
grade oder Zerstorung auf chemischem Wege bis zur Auflosung der Weichteile 
unschadlich beseitigt werden (v. Ostertag). 

Nach einem Gutachten von Pressler ware vielleicht fur Tauglichmachung 
bedingt tauglichen, bzw. schwach trichinosen Schweinefleisches eine vierwochige 
Pokelung in Wurfeln von hochstens 10 cm Seitenlange empfehlenswerter als die 
Kochung oder Dampfung. Als Pokellake kame die in den Bundesratsbestim
mungen A zum Fleischbeschaugesetz § 39 Ziff.4 vorgeschriebene Pokellake in 
Verwendung. 

Hier sei noch daran erinnert, daB in Nordamerikas vereinigten Staaten keine 
allgemeine, obligate Trichinellenschau besteht; man bedient sich nach Ransom 
hoher Kaltegrade (5° F) 20 Tage hindurch, urn jenes Fleisch von Schweinen 
trichinoseungefahrlich zu machen, das ohne vorherige Kochung genossen werden 
solI. Dagegen ist dem amerikanischen Kuhlfleisch oder Gefrierfleisch die Trichi
nosegefahrlichkeit nicht genommen. Denn wie weiter oben schon ausgefuhrt, 
reichen die Kuhlungstemperaturen, welche fUr jenes Fleisch ublich sind (12 bis 
15 0 F) nicht aus, urn Trichinellen abzut6ten. 

Dieser Umstand erklart auch die zahlreichen Falle von kleinen Trichinose
epidemien, welche aus Amerika immer wieder gemeldet werden und welche, 
wie z. B. die Falle von Bettison, nicht selten auf den GenuB nur halb durch
gebratenen oder durchgekochten Schweinefleisches zuruckgehen. 

Die Trichinellenabwehr erstreckt sich heute dort, wo Runde gewerbsmaBig 
geschlachtet werden, zumeist auch auf diese Tiere, nachdem uns Tempel in 
Chemnitz u. a. mit der haufigen Trichinose der Runde bekanntgemacht hat. In 
dieser Rinsicht durfte aber noch vieles im argen liegen; denn Runde und Katzen 
werden mehr als man leicht ubersehen kann, heimlich geschlachtet und verspeist; 
allerdings mag hier nur selten - und dann aus aberglaubischen und volksmedi
zinischen Grunden - ein rohes Verzehren in Frage komllen. Liegnitz hat 
eine eigene Polizeiverordnung uber die N otwendigkeit, Runde der Trichinellen
schau unterwerfen zu lassen. 

Die Trichinellenabwehr muB sich natiirlich gegen alle Tiere wenden, welche 
der Trichinellenverbreitung dienen konnen. Wie man trichinol:len Schweinen zu 
Leibe geht, bzw. wie man den Weg zu trichinoseverdachtigen StiHlen findet und 
geht, ist oben bereits erwahnt. Wildschweine, Fuchse und Runde werden heute 
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- soweit sie dem GenuB dienen sollen - in PreuBen und Sachsen der amtlichen 
Schau mehr oder weniger regelmaBig unterworfen. 

Am machtlosesten scheint der Mensch gegen die Ratte zu sein. Sowie man 
aber diesen Punkt uberdenkt, gerat man vom Kapitel der Trichinellenabwehr in 
das Gebiet allgemeiner Wohnungs- und Siedlungshygiene. Die Verrattung ist ja 
wohl hauptsachlich ein Symptom ungenugender Reinhaltung der Siedlung, un
genugender Versorgung der Abfallstoffe, unsachgemaBer Bauweise und sorgloser 
Verwahrung von Nahrungs- und Futtermitteln. Gerade die Bekundungen der 
danischen Forscher von Hoyberg bis Jensen, welche uber die auf Mullplatzen 
hausenden Schweine und ihre enorme Anfalligkeit gegenuber der Trichinose uber
einstimmend berichtet haben, sprechen eine sehr deutliche Sprache. Das Trichi
nellen- und Trichinoseproblem erstreckt sich bis zu der Mullversorgung, bis zu 
den Mullplatzen der Stadte und Dorfer. So erscheint es heute als eine wenig be
deutungsvolle Sache, sich daruber herumzustreiten, ob die trichinosen RaUen und 
Hunde an Orten von Trichinoseepidemien als primare oder sekundare Trichinellen
trager in Frage kommen. Es liegt eine tiefere Bedeutung in der Erkenntnis, daB 
diese Tiere uberhaupt gerne als Trichinellentrager entlarvt werden und daB sie 
an Trichinoseorten nicht zu fehlen pflegen, wenn auch durch Schweinefleisch 
die lnfektion zum Menschen vermittelt wurde. 

Die Feststellungen der starken Trichinellenverseuchung von Mullschweinen, 
von Ratten und streunenden Hundenlehren in ihrer Gesamtheit, daB Nachlassig
keit des Menschen, daB unbedenkliche Verstreuung der Wirtschaftsabfalle und 
faulnisfahiger Stoffe, daB im besonderen Fall die widersinnige Verwendung der 
Teile verendeter Schweine und Hunde zur TierfUtterung oder die Einscharrung 
gefallener Tiere oder ihre achtlose Verluderung auf Wegen und Stegen, in Bachen 
und an FluBrandern eine verhangnisvolle Rolle zu spielen vermogen. Sie lehren 
im weitestenSinne, daB Unordnung und Unsauberkeit, Nachlassigkeit und trages 
Festhalten an ubernommenen, nun als ungehorig erkannten Gebrauchen in der 
Lebensfristung die Wege fUr gefahrliche Krankheiten, wie die Trichinose, ebnen. 

1m speziellen Fall sollen nicht nur die geschlachteten trichinosen Schweine 
erkannt und beseitigt oder unschadlich gemacht werden; um sich weiterhin zu 
schutzen, muBte mit emsigem Bemuhen fur eine nie ermudende Sauberhaltung 
der Siedlung gesorgt werden; das bezieht sich auf den Boden und die Kanale der 
Siedlung, bezieht sich ferner auf ihre Bachbette und FluBufer, deren Verwen
dung als Mullabladeplatze durchaus nicht der hygienischen Einsicht entspricht. 
Die Siedlung muB auch aus Grunden der Trichinellenabwehr weit und breit 
bewahrt bleiben vor Verstreuung faulnisfahiger Stoffe und ungesicherter Wirt
schaftsabfalle, damit aber zugleich vor streunenden und diebischen Allesfressern. 
Abdeckereien seien Abdeckereien, nichts weiter! Vor aHem aber verdienten auch 
die sog. Notschlachtungen kranker Tiere voIles MiBtrauen der Hygiene! Abfall
material von solchen Schlachtungen ist nicht unbeschaut als "Kraftfutter" fUr 
Schweinemast und Hundezucht anzuwenden! 

Die sachgemaBe Abwehr der Ratten ist ein ungemein verwickeltes Hauptstuck 
der Schadlingsbekampfung. Daruber muB in einem eigenen Referat Grund
legendes erst beigebracht werden. Es gelingt sicher nicht, nur mit diesem oder 
jenem, auf beschranktem Ort angewendeten Mittelchen die RaUen zu dezimieren. 
Wie sie mit Schiffen von Kontinent zu Kontinent kamen und kommen, so werden 
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sie heute - naehdem die Kriegsverhliltnisse ihnen gewaltig Vorschub geleistet -
teilweise in den Guterwagen der Eisenbahnen nach allen Richtungen verpflanzt. 
Mag sein, daB sie auch in schlecht geordneten unsauberen Bahnhofen und ihren 
Lagerhallen Unterschlupf- und Nahrungsgelegenheit finden. Schon dieser Ge
siehtspunkt, den mich eine praktisehe, stadthygienische Tatigkeit gewinnen lieB, 
zeigt, wie breit die Front sein muB, solI mit Erfolg gegen die heute allgemein 
gewordene Rattenplage angekampft werden; freilieh ware auch das eine ernste, 
notwendige Aufgabe, ja eine Aufgabe, die sich sogar fur eine internationale 
Regelung eignete, wenn man neben der groBen sonstigen Rolle dieser Muriden 
als Trager gefahrlicher Seuchen den immensen Schaden bedenkt, den sie aller
orten dem Wirtschaftsleben verursaehen. Aber auch fur eine internationale 
Rattenabwehr ware es ein Riesenproblem, dieser schadlichen Tiere wirklich Herr 
zu werden. 

Ze nker hat sich uber die Aussichten der schon vor 60 Jahren verlangten 
Rattenbekampfungsaktion als Mittel gegen die Trichinose humorvoll, aber wenig 
vertrauend geauBert. Er sagte damals: "Solange die Ratten im Kampf ums Da
sein noch solche Kraft zeigen wie heute, ist diese Aussicht doch gar zu aussichts
los!" Ze nker behielt hier durchaus recht. Denn heute verspurt man an allen 
Orten des In- und Auslandes, auch in den groBten Stadten, die Ratten als aller
unangenehmste Mitesser und Storenfriede. Hier erwachst der Bekampfungswille 
aus ganz anderen Grunden wie nur aus Trichinoseuberlegungen; so lauft auch 
dieses spezielle Bestreben wiederum auf ein Gesetz der allgemeinen Hygiene 
hinaus: Nur unter der Herrsehaft der bewuBten und stets punktlich hergestellten 
Ordnung sowie der sauberen Aufraumung zu jeder Frist, wo immer Mensehen 
hausen, laEt sich ein merkbares sanitares Ziel erreiehen, werden auch MaBnahmen 
der Rattenbekampfung Erfolg haben. Nur bei strenger, unentwegter Zielstrebig
keit laBt sieh mehr und mehr jene Reinliehkeit in allen Lebenslagen erringen, 
welche fur die Lehre von der Gesunderhaltung aller eine selbstverstandliehe Forde
rung ist. 

Da diese Lehre von der Hygiene aber leider fUr den breiten Rahmen der 
Volker - namentlieh in den Zeiten kargender Armseligkeit - nie ganz restlos 
erfiillbar sein wird, werden wir auch weiterhin mit Ratten, Katzen, Runden und 
Schweinen als mit Wirten und Arterhaltern der Trichinella spiralis ernstlich 
rechnen mussen; dieser SchluE mahnt jeden einzelnen, den GenuB rohen oder 
ungenugend erhitzten Fleisches von Schwein, Hund, Katze, Fuchs usw., soweit 
sie nieht auf parasitische Wiirmer saehgemaB untersucht sind, jederzeit und 
uberall als gesundheitsgefahrlich zu bedenken. -

SolI zum SchluB all das uber Trichinellena bwehr Gesagte noch einmal kurz 
zusammengefaBt werden, dann lassen siehfolgende Gesiehtspunkte anfuhren: 
Der einzelne Mensch, die Familie, wird sieh jederzeit durch Meidung von Ge
riehten, welche ungekochtes oder ungebratenes Sehweinefleisch enthalten, vor 
der Triehinelleninfektion sieher schutzen konnen. Gemeinde, Landesbehorde und 
Staat sorgen mit Aussicht auf groBen praktisehen Erfolg dureh Einfuhrung des 
Schauzwanges gesehlaehteter Sehweine, Hunde und Katzen, sowie eingefuhrter 
Sehweinesehlachtwaren (Sehinken, Barentatzen, Speekseiten) fUr die Triehinellen
abwehr. Zugleich ergibt sieh dabei manehe Handhabe, unsaehgemaBen 
FutterungsmaBnahmen, unhygienischen Stall- und Pflegeverhaltnissen in 
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Schweinemii.stereien sowie unsauberen Fleischquellen nachzugehen und sie ab
zustellen. Die sachgemaBe Trichinellenabwehr rollt aber auch das Problem der 
hygienischen "Oberwachung von Handel undVerkehr auf, natiirlich zunachst der 
"Oberwachung des Handels und Verkehrs mit Schlachtfleisch, weiterhin aber auch 
die "Oberwachung der Verkehrsgelegenheiten selbst, und zwar auf den kleinen wie 
den groBen Strecken, da die Verkehrsgelegenheiten bei der Vermittlung und Er
haltung der Rattenplage eine Rolle spielen. AIle die Lebensweise der Ratten, 
der streunenden Hunde und Katzen begiinstigenden Umstande begiinstigen 
auch die Arterhaltung der Trichinellen; deshalb lauft das Problem der 
Trichinellenabwehr in dem Problem der Siedlungshygiene aus; es gipfelt in der 
Forderung einer peinlichen und piinktlichen, sachgemaBen Versorgung der Wirt
schaftsabfaIle und faulnisfahigen Ausscheidungen des menschlichen und tierischen 
Lebens. 
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Andere Bezeichnungen fiir die weitverbreitete und -bekannte Leberegelkrank
heit oder Leberdistomatose sind: Leberegelseuche, Egelkrankheit, Leberfaule, 
Egelfaule, Faule, Faulkrankheit, Faulsucht, Faul- oder Faulischwerden, Faul
fressen, das faule Wasser, Bleichsucht, Brustwassersucht, Wasserkropf, Kropfen, 
Lungenfaule, Lungensucht, Wassersucht, Anbruch, Anbriichigkeit, Flasche, Ver
hiiten usw. Franzosich: Pourriture, Mal de foie, Boule, Bouteille, Cachexie 
aqueuse, Douve, Douvette. Englisch: Liverfluke disease, Rot-dropsy. Tiirkisch: 
Kelebeck-hastaligi (Schmetterlingskrankheit). 

Definition des Begriffes "Leberegelkrankheit". 
Die Leberegelkrankheit ist eine durch Saugwiirmer (Trematoden) hervor

gerufene Krankheit unserer Nutztiere (in erster Linie der Wiederkauer), die in 
akuter oder meist chronischer Leber- und Gallengangsentziindung mit gleich
zeitigen Ernahrungsstorungen in den chronischen Formen zum Ausdruck kommt. 

I. Leberegel und ihre Schadwirkungen. 
A. LeberegeI. 
a) Allgemeines. 

In der Leber vorkommende Saugwurmarten werden als "Leberegel" bezeich
net. Diese Bezeichnung fiihrte Fro m ma n (1676) ein. 

1. 'Geschich tliches. 

Die erste Aufzeichnung iiber Leberegel stammt von dem Schafer Jean de 
Brie (1379), der glaubte, daB von dem Genusse von Dauve (Douve noch heute 
franzosische Bezeichnung fiir die Krankheit), einem HahnenfuBgewachs, die Le
ber faul werde, so daB Wiirmer darin wachsen. Weitere friihe Nachrichten iiber 
Leberegelfunde (bei Schafen und Ziegen) stammen von Gabuccini (1547), so
wie von Malpighi (1623-1694), Govert Bidlov (1649-1713) und Pallas P. S. 
(beim Menschen). Eingehende klinische und pathologisch-anatomische Unter
suchungen iiber die Leberegelkrankheit aus friiherer Zeit stammen ferner von 
Schaffer (1764), Goeze (1782), Chabert (1789), Bilhuber (1791). Ober das 
Wesen der Krankheit Klarheit zu schaffen, waren weiterhin bemiiht Hiickels 
(1745), v. Klobb (1790), Schmidt (1816), Koppe (1827), v. Buttlar (1828) 
u. a. Die Mehrzahl dieser Autoren war der Anschauung, daB die Leberegel ein 
Produkt der Krankheit seien, also im Tierkorper selbst entstehen, sofern durch 
den GenuB gewisser Pflanzen, durch feuchte Weide, verdorbenes Wasser und 
Futter, atmospharische Einfliisse oder Schwachung des Tierkorpers aus anderen 
Ursachen, die entsprechende Disposition geschaffen sei. Es kamen aber schon 
damals verschiedene andere Forscher mit ihren Hypothesen den heute erkannten 
Tatsachen recht nahe. So zitiert Hogg (1821) die Meinung Benjamin Prices, 
daB "Insekten oder Insekteneier" mit dem Grase in den Magen und Darmkanal 
der Tiere gelangen, "von wo sie in die MilchgefaBe aufgenommen in den Chylus 
gefiihrt werden und in das Blut iibergehen. Sie treffen auf kein Hindernis, bis 
sie zu den CapillargefaBen der Leber gelangen. Hier, wo das Blut durch die 
auBersten Aste, die denen der Vena portae in dem menschlichen Korper ent-
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sprechen, durchgeleitet wird, sind die absondernden GefaBe zu klein, um die 
befruchteten Eier' durchzulassen, die sich nun an die Membranen hangen und 
jene Tierchen erzeugen, die an der Leber fressen und die Schafe aufreiben. Sie 
haben viele Ahnlichkeit mit den Plaice (Platteisse) genannten Plattfischen, 
sind bisweilen so groB als ein silbernes Zweistiiberstiick und werden sowohl an 
der Leber, als in der Rohre gefunden, die das Blut von der Leber in das Herz 
fiihrt". Die Entwicklung der Distomen wurde aufgeklart durcb Mehlis (1831), 
v. Nordmann (1832), Eschericht (1841), Steenstrup (1842). Vollige Klar
heit iiber den Entwicklungskreis des groBen Leberegels brachten die Arbeiten 
Leuckarts (1876-1882). Gleichzeitig mit Leuckart lieferten erganzende wert· 
volle Untersuchungen Thomas sowie Weinland (1876). Von Tierarzten be
faBten sich eingehend mit dem Studium der Leberegelkrankbeit Gerlach (1854), 
Delafond (1854), Davaine (1860), Friedberger (1878), Ziindel (1880), 
Thomas (1881), Ziirn (1882), Schaper (1881), Lutz (1892), Raillet, Moussu 
und Henry (1911), Marek (1916), Ssinitzin (1914) und in letzter Zeit vor 
aHem Noller. 

2. Systematik. 

Zweck der hier gegebenen tTbersicht ist die Beleuchtung der bei der Leber
egelkrankbeit unserer Nutztiere (in erster Linie der deutschen) gegebenen Ver
haltnisse, und zwar wiederum hauptsachlich riicksichtlich der dabei entstehenden 
Schadwirkungen und der dagegen zu treffenden Vorkehrungen. DemgemaB 
muB zum eingehenderen Studium von Systematik und Biologie der Trematoden 
auf Spezialwerke verwiesen werden. Neben anderen im Literaturverzeichnis ge
nannten ZusammensteHungen enthalt Braun und Seifert (1925): Die tierischen 
Parasiten des Menschen, Verlag C. Kabitzsch, Leipzig, eine iibersichtlicbe Zu
sammenfassu~g und reichhaltige Literaturangabe (von besonderem Interesse fiir 
Humanmediziner). Ebenso muB wegen Platz mangel auf die im selben Werk, 
sowie in R. Leuckarts: "Die Parasiten des Menschen". Leipzig: C. F. Winter
sche Verlagshandlung 1886-1901, enthaltenen guten Abbildungen verwiesen 
werden. Kurz eI'wahnt sei hier nur folgendes: 

1m System der Plathelminthen stehen die Trematoden oder Saugwiirmer 
zwischen den TurbeHarien oder Strudelwiirmern und den Cestoden oder Band
wiirmern. Looss teilt weiter die Klasse der Trematoden in zwei Unterklassen, 
in Monogenea und in Digenea. Die Unterklasse der Monogenea, deren Vertreter 
vorwiegend als Schmarotzer der Haut oder Kiemen von Fischen, der Harnblase 
von Amphibien und Schildkroten, gelegentlich auch der Nasenhohle und des 
Rachens von Scbildkroten vorwiegend ektoparasitische Lebensweise fiihren, 
konnen hier iibe:i'gangen werden. Demgegeniiber sind unter den entoparasiti
schen Digenea Arten, welche hier zur Diskussion stehen. Unter Zugrundelegung 
auBerer Merkmale (Korpergestalt, Zahl und Anordnung der Saugnapfe) hat man 
die Digenea in 6 Familien geteilt: Distomiden, Monostomiden, Ampbistomiden, 
Holostomiden, Aspidogastriden und Gasterostomiden. Die Ersetzung dieses 
kiinstlicben Systems durch ein natiirliches hat die Existenz von 4 dieser Gruppen 
(Amphistomiden, Holostomiden, Aspidogastriden und Gasterostomiden) besta
tigt und beibehalten. Demgegeniiber wurden die Familien der Distomiden und 
Monostomiden durch Anwendung eines anf anatomischer Grundlage beruhenden 
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natiirlichen Systems in eine ganze Reihe von Familien verteilt. Fiir das in Be
sprechung stehende Thema kommen in Frage die Familien der Fasciolidae und 
Dicrocoeliidae, welchen je einer der beiden hauptsachlich wichtigen deutschen 
Leberegel zugehort. 

b) Der groBe Leberegel. 

1. Anatomie. 

Der gemeine (groBe) Leberegel [Fasciola hepatica (Linne 1758) = Distomum 
hepaticum Linne (1758) = Distomum hepaticum Retzius 1786 = Fasciola hu
mana Gmelin 1789 = Distomum caviae Sonsino 1890 = Cladocoelium hepaticum 
Stossigh 1892] ist in ausgewachsenem Zustande blattartig flach gebaut, 20 bis 
30 mm lang und 8-13 mm breit. Die Farbe wechselt zwischen schwarzgrau, 
griingrau und weiBgrau. 
Der 4-5 mm lange Kopf
zapfen ist deutlich yom 
Hinterkorper abgesetzt. 
Die beiden Saugnapfe 
sind ziemlich nahe bei
sammen und haben 
halbkugelige Gestalt. 
Der Mundnapf hat etwa 
1 mm, der Bauchnapf 
1,6 mm Durchmesser. 
Die Korpero berflache 
ist mit stachelformigen, 
nach riickwarts gerich
teten Schuppen bedeckt, 
die in Querreihen ange
ordnet auf der Bauch
flache sich bis ans Ende 
des 4. Fiinftels der 
Korperlange, auf der 

Abb. 1. Leberegel, neben ZentimetermaBstabe in Fliissigkeit 
aufgenommen. Links 5 Tiere in natiirlichem Kriimmungs
zustande, rechts 3 gestreckte Leberegel. Nahezu natiirliche 

GroBe. Original F. Schmid photo (Nach Noller.) 

Riickenflache weniger weit zuriickerstrecken. Der noch im Bereich des Kopf
zapfens gelegene Osophagus ist kurz und besteht zum groBten Teil aus Pharynx 
(0,7 mm lang, 0,4 mm breit). Noch im Bereiche des Kopfzapfens gabelt sich der 
Darm in zwei Darmschenkel, deren zahlreiche, nach auBen gerichtete blind endi
gende Verzweigungen den ganzen Korper durchziehen und bei lebenden, frisch 
aus der Leber herausgenommenen Egeln sich als feine, stark verzweigte, dunkel
gefarbte Zeichnung darstellen. Der groBe Leberegel besitzt zwitterige Geschlechts
organe. Die weiblichen Geschlechtsorgane bestehen aus einer geweihartig ver
zweigten Keimdriise, einer Schalendriise, den paarigen, moosartig verastelten 
Dotterstocken und dem geschlangelten Uterus, der in einer Art von Vagina dicht 
bei dem mannlichen Cirrusbeutel in der Nahe des Bauchsaugnapfes miindet. Die 
mannlichen Geschlechtsorgane bestehen aus den paarigen, stark verastelten Hoden, 
welche zwei schmalere Seitenfelder und das Hinterende des Korpers freilassend, die 
iibrigen freien Gebiete des Hinterkorpers erfiillen und in zwei lange Vasa efferentia 
miindend sich in einem Vas defferens vereinigen, welches in ein sackahnliches, 
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muskulOses Gebilde, den Cirrusbeutel, endigt. Der Cirrusbeutel besitzt einen aus
stiilpbaren Cirrus, der als mannliches Begattungsorgan dem Penis hoherer Tiere 
ahnelt und zur Begattung in die naheliegende Scheide eingefiihrt wird. AuBerdem 
entbalt der Cirrusbeutel noch Samenblaschen und driisige Schlauche (Prostata) . 

2. Vorkommen. 

Der groBe oder gemeine Leberegel bewohnt in seiner Endform vorwiegend 
die Gallengange pflanzenfressender Tiere (Schaf, Rind, Ziege, Pferd, Esel, Kanin
chen, Hase, Meerschweinchen, Eichhornchen, Biber, Hirsch, Reh, Antilope, 
Kamel, Kanguruh), wird aber auch beim Schwein und beim Menschen ange
troffen. AuBer in Europa ist der groBe oder gemeine Leberegel bestatigt in Afrika, 
Nord- und Siidamerika, Asien, Australien und Tasmanien. 

Leber egel 

Cgsfe Ei 

Encystierung m .. ~ 
(F/immer 

der 
lorveJ 

Cercarie lJ 1/ '. 

f. 

~ 

Cercarie 

Abb. 2. Schema des Entwicklungskreises des gemeinen Leberegels. (Nach Noller.) 

Die gesicherten Falle des Vorkommens von groBen Leberegeln beim Menschen sind nicht 
allzu zahlreich. Vor dem Kriege gelangten etwa 20 gesicherte Falle zur Beobachtung. 1m 
Kriege vermehrte sich die Zahl. Neben dem regularen Vorkommen in der Leber kennt man 
auch verirrte Leberegel in verschiedenen Korperteilen des Menschen; so beschreibt Hoff
mann, W. H. y Guerra, A. (1923) einen MuskelabsceB im Musculus rectus abdominalis des 
Menschen, dessen kasiger Eiter ein Exemplar von Fasciola hepatica (5-6 mm lang, 2 mm 
breit) enthielt. Interessant ist auch die Angabe Khouris tiber haufiges Vorkommen von 
groBen Leberegeln im Pharynx von Einwohnern des nordlichen Libanongebietes. Dieses, 
"Halzoun" genannte, gelegentlich todliche Leiden wird erworben durch den GenuB roher 
Lebern, welche Leberegel enthalten. Einem Teil der Parasiten gelingt es, bevor sie in den 
Magen geraten (wo sie ja absterben mtiBten), sich an der Wand des Schlundes festzuhalten. 

3. Entwicklung. 

In den Gallenblasen leberegelkranker Tiere sammeln sich die Leberegeleier 
oft in sehr groBer Menge. Nach Leuckart entbalt ein Leberegel 37000 bis 
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45000 Eier. Weinland und v. Brand (1926) berechnet die gesamte Eipro
duktion eines Leberegels im Verlaufe von etwa 2 Wochen auf 2 Millionen. Die 
Eier sind von gelbbrauner Farbe, ovaler Form, weisen einen uhrglasformigen 
Deckel auf und messen 0,14 mm in der Lange, 0,08 mm in der Breite. Der 
Deckel wird bei ausschliipfenden Eiern sowie durch Druck oder Zugabe von 
Kalilauge deutlich sichtbar. Die befruchtete Eizelle ist von zahlreichen ge
kornten Dotterkugeln meist ganz verdeckt. Die Eier gelangen mit der Galle 
in den Darm und mit dem Darmkot ins Freie. In der Au13enwelt behalt 
sicher ein Teil der Leberegeleier seine Keimkraft von einem Jahr ins andere 
hinuber, sofern nicht zu gro13e Kalteeinwirkung, hochgradige Austrocknung 

Abb. 3. Augenblicksbilder yom Ausschliipfen einer Flimmerlarve aus dem Ei. Mikro
skopische Aufnahmen aus dem Leberegellaufbilde. In der Fig. 6 ist der abgehobene 

Eideckel gut sichtbar. (Nach Noll e r.) 

oder Faulnis sie schadigt. Nach Marek wirken Temperaturen von -15 
bis - 18° in 2 Tagen todlich. Auch Eier, welche bereits Embryonen ent
halten, konnen indes ma13ige Kalte lange Zeit ertragen (sie blieben nament
lich bei 0° Celsius monatelang entwicklungsfahig). Wenn sie in Dunger, 
Mist oder Kot gehullt sind, haben sie sogar bei ma13iger Eintrocknung dieser 
Hullsubstanzen genugenden Schutz gegen Kalteeinwirkung. Bei Zimmertempe
ratur bleiben sie so in Kotballchen von Schafen uber 8 Monate lebensfahig. 
Dortselbst entwickelt sich in ihnen bei genugender Warme (mindestens 10 bis 
12°) und Feuchtigkeit in 3-6 Wochen ein Embryo, das sog. Miracidium Abb. 3). 
Es ist das ein allseitig bewimperter, 0,15 mm langer und 0,04 mm breiter, lang
gestreckter Organismus, der einen primitiven, sog. Augenfleck besitzt. Wenn 
das so embryonierte Ei in Wasser oder wasserreiche Umgebung gerat, so schlup£t 
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das Miracidium aus der Schale (nachdem unter Lichteinwirkung der Deckel ge
sprengt wurde) und ist durch sein Wimperkleid zu lebhafter Schwimmbewegung 
befahigt, welche in gewohnlichem Wasser bis zu einem Tag, in alkalischen Fliis
sigkeiten sogar bis zu drei Tagen dauern kann. Nach Ablauf dieser Zeit muB 
das Miracidium zugrunde gehen, wenn es ibm nicht gelingt, den Zwischenwirt 
des groBen Leberegels, eine SiiBwasserschnecke, anzutreffen, in deren Atemhohle 
einzudringen und von dort aus (seltener von der Korperoberflache) nach weiterer 
Umwandlung in die Leber des Zwischenwirtes weiterzuwandern. Nachdem 
schon 1876 Weinland den echten Zwischenwirt des groBen Leberegels in un
seren Gegenden, die zu den Lungenschnecken gehorige Zwergschlammschnecke 
oder Leberegelschnecke Limnaea truncatula Miiller = Limnaea minuta Drap. 
(Limnaeus truncatulus bzw. Limnaeus minutus) als Zwischenwirt bezeichnet hatte, 
wurde dies hauptsachlich durch Forschungen Leuckarts (1876-1882) (er
ganzt durch Arbeiten Thomas) bestatigt. 

Als Zwischenwirte fiir den gemeinen Leberegel wurde Limnaea truncatula erkannt fiir 
Europa, Kleinasien, Sibirien, Tibet, Agypten, Algier, Marokko und Madeira, auBerdem 
Limnaea oahuensis Souleyet. (junge Exemplare) und Limnaea rubella Lea. fiir die Sandwich
inseln. Ampullaria luteostoma nach Iturbe und Gonzalez im Tal von Caracas (Venezuela), 
in Nordamerika Limnaeus humilis Say, in Siidamerika Limnaeus viator d'Orb. Boyd halt 
aber Physa fontinalis in Nordamerika, Gilchrist Physa tropica in Siidafrika und eine 
Physa-Art in Australien fiir den Zwischenwirt. AuBer im Limnaea truncatula wurde teil
weise Entwicklung von Leberegellarven auch noch in jungen Exemplaren anderer heimischer 
Schneckenarten beobachtet, so in Limnaea peregra von Leuckart 1881/82, in Limnaea 
stagnalis (ausnahmsweise bis zur Cercarie) von Noller und Sprehn 1924 und in Limnaea 
palustris von Noller und S prehn 1925. Diese letzten Angaben betreffend, sei noch erwahnt, 
daB sich junge Exemplare von Limnaea palustris besser zur Infektion eignen als solche von 
stagnalis. Alte Exemplare dieser Schnecken sind, wie schon erwahnt, iiberhaupt nicht 
mehr infizierbar. tlbrigens beherbergen verschiedene unserer SiiBwasserschnecken andere 
Trematodenlarven. Sprehn gibt eine Zusammenstellung von distomen Ce:fcarien (mit zwei 
Saugnapfen, bei denen der Bauchsaugnapf vor dem Korperende liegt), sowie von Redien, 
die ebenfalls in Ansehung ihres Baues mit Leberegelbrut verwechselt werden konnen. So 
findet sich in Limnaea truncatula Miill. haufig die Cercaria limnaea truncatulae v. Linst, 
eine distome Cercarie mit Bohrstachel. In Limnaea palustris Miill. finden sich Redien von 
Cercaria coronata Fil., welche einen langen geschlangelten Darm besitzen und deren Cer
carien einen mit Stacheln besetzten Kopfkragen tragen. In Limnaea stagnalis kann man 
die Cercaria phallax Pgst., Cercaria gilis Fil., Cercaria coronata Fil. und Cercaria echinata 
Sieb. beobachten, deren Redien einen langen Darm und deren Cercarien einen bestachelten 
Kopfkragen aufweisen. Die in Limnaea peregra Miill. vorkommende Cercaria neglecta Fil. 
wurde bisher nur in Oberitalien beobachtet und ist von Leberegellarven leicht zu unterscheiden. 
Ein gleiches gilt von Trematodenlarven aus Limnaea ovata Drap., sowie von Cercaria spini
fera La Val., . Cercaria pseudornata und Cercaria ornata La Val. aus der "Posthornchen
schnecke" Planorbis corneus L. Unter den 20 aus Bithynia tentaculata beschriebenen 
Trematodenlarven sieht Cercaria tuberculata den Leberegelformen recht ahnlich, kann aber 
durch den Bau der Saugnapfe und des Rediendarms unterschieden werden. In Physa fon
tinalis L. und Physa acuta Drap. (sog. Blasenschecken) finden sich keine mit Leberegelbrut 
verwechselbaren Trematodenlarven. 

Nach dem Eindringen in das Schneckeninnere ziehen sich die Miracidien zu
sammen, gewinnen eine mehr kugelige Gestalt und beginnen heranzuwachsen, 
so daB sie in 10-14 Tagen schon die GroBe von 0,5 mm und mehr erreicht haben 
konnen. Gleichzeitig wird die Leibeswand dieser Gebilde, die Hingst das Wimper
kleid verloren haben und nunmehr Sporocysten beiBen, durch die VergroBerung 
von bereits im Miracidium vorgebildeten Keimballen unregelmaBig bucke1formig 
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verandert. Die Menge der so gebildeten Keimballen bewegt sich meistens zwischen 
4 und 15. Allmahlich nehmen die zunachst rundlichen Keimballen einen mehr 
langgestreckten Charakter an, bis sie zu Gebilden von 0,4 mm Lange heran
wachsen, welche Redien genannt werden. Der bei jugendlichen Individuen 
schlanke Korper laBt deutlich einen Kopfteil, ein Mittelstiick und ein Schwanz
ende unterscheiden. Der Kopfteil ist yom Mittelstiick getrennt durch einen 
kragenartigen Ringwulst. Das Mittelstiick ist abgegrenzt durch 2 stumpfe, 
zapfenformige Ausstiilpungen der Leibeswand. Die Mundorgane stellen schon eine 
Art Saugnapf dar. Sie dienen zur Nahrungsaufnahme und ebenso wie die er
wahnten Stummelfortsatze zur Fortbewegung. Charakteristisch fiir die Redien 
ist weiterhin das Auftreten eines geraden, blindendigenden Darmschlauches, der 
mit dem Mund durch einen kugeligen Schlundkopf in Verbindung steht. Weiter
hin befindet sich kurz hinter dem Halswulste die spater zu erwahnende Geburts
offnung. Allmahlich geht die schlanke Gestalt der Redien in eine mehr plumpe 
iiber, weil sich auch innerhalb der Redien Keimballen zu bilden beginnen, die 
in weiteren 4-6 Wochen in jeder Redie 15-20 ovale, kaulquappenahnliche, 
sog. Cercarien, ergeben. Mitunter tritt besonders wahrend des Winterschlafes 
der Schnecke (Leuckart) noch als Zwischenstadium die Bildung sog. Tochter
redien in Erscheinung, von denen wiederum mehrere sich aus einer Mutterredie 
zu entwickeln vermogen. Die ausgereiften Cercarien verlassen, nachdem die 
Redie in die Schneckenleber eingewandert ist, dieselben durch die sog. Geburts
offnung. Vielfach verlassen sie auch den Korper der Schnecke iiberhaupt und 
sind dann durch den Besitz eines langen Ruderschwanzes befahigt, frei im Wasser 
herumzuschwimmen oder an sehr feuchten Gegenstanden herumzukriechen. 

Neuerdings erklart Sprehn Leuckarts Ansicht, daB die Leberegelbrut in den 
Schnecken als Redien und Tochterredien iiberwintere, fiir fraglich, weil er stark 
infizierte Schnecken, die er in kiinstlichen Winterschlaf versetzt hatte, nach der 
Beendigung dieses Schlafes keinerlei Leberegeljugendformen mehr enthalten sah 
und weil aIle von ibm im zeitigen Friihling untersuchten Leberegelschnecken 
sich nicht als infiziert erwiesen. Die oben geschilderten Cercarien messen riick
sichtlich ihres Korpers 0,28-3 mm in der Lange, 0,23 mm in der Breite. Sie 
besitzen einen gegabelten Darm und 2 Saugnapfe. Der ungegabelte Schwanz 
ist etwa 1,5-2 mal so lang. Nach ihrem Austritt aus der Schnecke bleiben sie 
nicht lange beweglich, weden vielmehr den Ruderschwanz alsbald ab, sondern 
aus ihren Hautdriisen eine klebrige, rasch erstarrende Masse aus, mit deren Hille 
sie sich als weiBliche, mit bloBem Auge wahrnehmbare, kornchenformige Cysten 
an irgendwelche Fremdkorper, Wasserpflanzen, Schneckenschalen uSW. anheften. 
Doch kann nach Lutz die Encystierung auch an der Wasseroberflache oder am 
Boden vor sich gehen. Da die unter Wasser an Pflanzenteile gehefteten Cysten 
nicht besonders fest haften, werden sie oft mit der Stromung weitergefiihrt, bis 
sie wieder an ruhigeren Stellen zu Boden sinken. Ssinitzin fand, daB die Ein
kapselung bei 60% der Cercarien 1,5 cm unter dem Wasserspiegel, bei 24% tiefer, 
bei 10% hoher und bei 6% in freiem Zustande unmittelbar auf der Wasserober
flache edolgt. Innerhalb der Leberegelcysten ist der junge Leberegel mit all 
seinen spater in Funktion tretenden Organen bereits enthalten. Leberegelcysten 
vertragen nach Friedberger 4_60 Kalte, bleiben nach Leuckart mindestens 
3 Wochen in feuchter Umgebung oder in mit feuchtem Boden in Verbindung 
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stehenden Heuschichten lebensfahig (wahrscheinlich aber monatelang). Durch 
vollkommene Austrocknung werden sie dagegen in kurzester Zeit getotet. Erst 
im Cystenzustande vermogen Leberegeljugendformen geeignete Wirtstiere zu 
infizieren, sofero sie mit Nahrung oder Getrank in den Magendarmkanal der-

2 

Abb. 4. Fig. 1-3: Bei der Eikapselung gestorte und aus der Kornchenhtille heraus
gepreBte Cercarie. An der Htillenanlage hangt links unten der abgeschniirte, noch be
wegliche Ruderschwanz. Fig. 4: Fertige Cyste, an der unten noch der Ruderschwanz 
der Cercarie anhangt. Augenblicksbilder. Mikroskopische Aufnahmen aus dem Leber-

egellaufbilde. (Nach Noller.) 

selben geraten. Nach Verdauung der Cystenhulle im Magen gelangt der frei
gewordene junge Leberegel in den Darm und von hier aus auf einem noch zu 
schilderoden Wege in die Leber des Wirts. 

4. Die Leberegelschnecke. 

Die Leberegelschnecke, welche fur Europa praktisch fast ausschlieBlich in 
Frage kommen durfte, ist, wie schon erwahnt, die Zwergschlammschnecke Lim
naea truncatula Mull. = Limnaea minuta Drap. Sie ist eine Lungenschnecke 
des SuBwassers, deren rechtsgewundenes Gehause 4 nach der Spitze sich ver
jungende Windungen enthalt und eine Lange von 10-12 mm erreichen kann. 
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Noller bezeichnet neuerdings einige Angaben Le uc karts iiber die Lebensweise 
der Leberegelschnecke bei aller sonstigen Bewunderung fiir diesen Forscher als 
unzutreffend. Zu Recht bestehen nach Noller die Ansichten Leuckarts, daB 
die Schnecken bestimmte Bodenarten, besonders Graben mit feinem Letten
boden bevorzugen (Thomas gibt an, daB durchlassiger Sandboden ihr weniger 
behage, Orth berichtet neuerdings, daB Limnaea truncatula in Graben, welche 
vor einiger Zeit gereinigt wurden, auBerdem in solchen mit gleichmaBigen, leb
haften AbfluB ohne stagnierende Stellen und ohne Wasserpflanzen sich nicht 
vorfand). AuBerdem fehien nach Orth Schnecken iiberhaupt in Gewassern, in 

1 

Abb. 5. Leberegelschnecken, neben ZentimetermaBstabe aufgenommen. Erste Reihe: 1m 
Laboratorium geztichtete junge Schnecken. Zweite Reihe: In den letzten Februartagen 
1925 im Leberegelschadgebiete in der Schweinsberger Niederung gesammelte, halbwtichsige 
Schnecken. Dritte Reihe: Auffallig groBe, bis tiber 11 mm messende Schnecken aus einem 
BrunnenabfluBgraben bei Nahwinden in Thtiringen vom Mai-Juni 1925, an Weinlands 
var. wittlingensis erinnernd. Vierte Reihe; Meist angetroffene GroBe der erwachsenen 
Schnecken. Fundort: Deubeniederung bei GroBliebringen in Thtiringen. Original. (Nach 

Noller.) 

denen Erlenblatter lagern oder deren ockerfarbener Grund auf Eisengehalt 
schlieBen laBt, ebenso wie die Angaben, daB sie Gewasser mit moorigem Grunde, 
Graben und grasige Tiimpel ohne Rohrwuchs, sowie langsam flieBende Bache 
bevolkere, groBere Teiche und Fliisse dagegen meide. Ein Irrtum Leuckarts 
besteht indes nach Noller besonders darin, daB er (Leuckart) die an in Ge
fangenschaft gehaltenen Schnecken gemachten Beobachtungen auf die frei
lebenden iibertrug und also zu der Anschauung kam, daB ebenso wie seine Ge
fangenen, die die Fliissigkeiten der Aquarien verlassend an den Glaswanden 
hochkrochen und sich dort anhefteten, auch die freilebenden Formen zwar 
feuchte Aufenthaltsorte bewohnen, sich aber doch nur selten im Wasser auf-

18* 
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halten. Leuckart gibt an, daB man sie in der Regel im feuchten Moose krie
chend oder an Grasstengeln vorfinde,weiter, daB sie erst im Herbst das Wasser 
aufsuchen, sich in den feuchten Lettenboden einwiihlen und dort iiberwintern. 
Die vielfach Leuckart unterschobene Behauptung, daB die Leberegelschnecke 
nur in feuchten Niederungen und nicht in trockenen, hoch gelegenen Landstrichen 
vorkomme, bat iibrigens dieser Forscher in der zweiten Auflage seines Werkes 
selbst eingeschrankt, indem er angibt, daB man sie auch noch in Wassergraben, 
auf Wiesen und Ackern finden kann. Nach eigenen Erfahrungen betont Noller 
(1925), daB die Leberegelschnecke gerade in den trockenen Muschelkalkbergen 
"auch in den trockensten Gegenden in Menge nachzuweisen ist, wenn ihr nur 
die allernotwendigsten Lebensbedingungen geboten werden. Was sie verlangt, 
ist lediglicb Wasser, das weder faulen noch zu stark stromen darf und schlam
migen oder tonigen Untergrund bat. Die Wassertiefe darf in der Regel keine 
erhebliche sein. Wenige MillimeterWasserstand geniigen; bei bis etwa 1O-20cm 
Wassertiefe kann die Schnecke noch vorkommen; groBere Tiefen dagegen werden 
meist gemieden. So sucht man die Scbnecke vergebens an tiefen Teichstellen 
oder in tiefen Quellbecken; man findet sie dagegen in Menge insbesondere in 
Dranageabfliissen und Quellen, oft schon wenige Zentimeter oder Millimeter von 
der Ursprungsstelle entfernt. In besonderer Massenentfaltung findet sie sich da, 
wo diese kleinen Wasseransammlungen Aufstauungen oder Verbreiterungen 
zeigen, durch die der Wasserstrom verlangsamt wird. Unmittelbar unterhalb 
von Dorfern pflegen scbwachflieBende Wassergraben und Bachrinnsale, welche 
im Dorfe viel Jauche aufgenommen haben, eine Strecke weit frei von Leber
egelschnecken zu sein, auch wenn aIle iibrigen Lebensbedingungen die giinstig
sten sind und oberhalb und unterhalb des Ortes sich viele Schnecken finden". 
(N oller). Nach Noller ist nicht anzunehmen, daB die Schnecke freiwillig das 
Wasser verlasse. Wenn sie dies in Aquarien tut, so ist der Grund dafiir meistens 
Mangel an Nabrung und Sauerstoff. Noller sah freiwillig die Schnecke hoch
stens wenige Zentimeter vom Wasserspiegel entfernt nur in einem Bereiche 
herumkriechen, in dem der Scblamm noch gut angefeuchtet war. Er schlieBt 
sich der Meinung Brockmeiers an, daB Schnecken, welche man weiter von der 
Wasserflache entfernt vorfindet, nicht das Wasser verlassen haben, sondern von 
ihm verlassen worden sind. In diesem Zusammenhang scheint die Angabe Orths 
(1925) bemerkenswert, daB in dem von ihm beobachteten Gebiete ca. 3 Wochen 
vor Beginn der Heuernte die Wassergraben, die vorher sehr viele Schnecken be
herbergt hatten, am Austrocknen waren und von den Scbnecken verlassen wurden. 
Die ausgewanderten Tiere fand er im langen Gras oder Klee in so groBer Menge, 
daB einem Landwirt beim Arbeiten mit der Mahmaschine der Schnecken wegen 
die Messer steckenblieben. Nach dem Grasschnitt, durch den dem kurzgemahten 
Boden die Feuchtigkeit entzogen wird, sah Orth die Schnecken wieder in die 
Graben zuriickwandern. Diese Angaben konnten evtl. zu der Nollerscben Auf
fassung in Gegensatz gebracht werden, sofern in der Orthschen Veroffentlichung 
ausdriicklich auf Limnaea truncatula Bezug genommen ware, was nicht der 
Fall ist, weil nur von "Schnecken verschiedener Art" gesprochen wird. Eigene 
Beobachtungen veranlassen den Verfasser dieser Abhandlung, von und ganz der 
N ollerschen Anschauung beizupflichten. Die Eiablage der Schnecke erfolgt im 
Friihling oder in den ersten warmen Tagen milder Spatwinter. 1m Laufe eines 
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Jahres erreichen die jungen Schnecken etwa drei Viertel ihrer definitiven GroBe 
und iiberwintern. 1m September beobachtet man das Aussterben vieler aus
gewachsener Exemplare. 

c) Der kleine Leberegel. 

Der kleine Leberegel oder der Lanzettegel [Dicrocoelium lanceolatum (Ru
dol phi 1803) = Distomum lanceolatum (Mehlis 1825) = Dicrocoelium lanceo
latum (Duj ardin 1845) = Distona dendriticum (Rudophi 1819)] hat eine am 
Vorderende sich starker als am Rinterende erweisende Verjiingung der Korper
form. Er ist 8-10 mm lang, 1,5-2,5 mm breit; seine groBte Breite besitzt er 
hinter der Korpermitte. Seine Farbe ist fleischrotlich mit dunkleren Zeichnungen. 
Der Abstand zwischen beiden Saugnapfen betragt etwa ein Fiinftel der Korper
lange. Der Darm ist unverzweigt und endet in zwei Blindsacke, die das hinterste 
Fiinftel oder Sechstel des Korpers freilassen. Die paarigen Roden sind hier nicht 
verastelt, sondern nur schwach gelappt und liegen gleich hinter dem Saugnapf. 
AnschlieBend gelagert ist die ebenfalls unverzweigte Keimdriise und noch weiter 
zuriick erfiillt der Uterus das iibrige Korperende des Tieres. Die Oberflache des 
Lanzettegels ist unbestachelt. 

Der Lanzettegel, weniger verbreitet und nicht so haufig wie der groBe Leber
egel, wird gefunden in den Gallengangen zahmer und wild lebender Wiederkauer, 
sowie selten bei Rase, Kaninchen, Schwein, Rund, Mensch. Haufig trifft man 
ibn mit dem groBen Leberegel vergesellschaftet. AuBerhalb Europas ist sein 
Vorkommen in Algerien, Agypten, Sibirien, Turkestan und Siidamerika bestatigt, 
wahrend er in England und Nordamerika anscheinend nicht vorkommt. 

Wie beirn groBen Leberegel sind die Fiille von menschlicher Infektion bei dem vorliegenden 
Saugwurm sehr selten. Vor dem Kriege wurde er nur 7 mal beim Menschen gefunden, im 
Kriege und nachher Bcheinen noch einige wenige Fiille dazugekommen zu sein. 

Die Eier des Lanzettegels sind anfangs gelblich, spater dunkelbraun, mit 
einer dicken Schale versehen, 0,038-0,045 mm lang und 0,022-0,03 mm breit. 
In ihnen entwickelt sich ein nur teilweise (nur am Vorderende) bewimpertes 
Miracidium, das eine Darmsackanlage und einen Bohrstachel besitzt. 

Der Entwicklungsgang von Dicrocoelium lanceolatum ist noch nicht mit 
Sicherheit festgestellt. Leuckart nahm an, daB die Miracidien erst im Darme 
von Nacktschnecken ausschliipfen, nach einiger Zeit diesen Zwischenwirt ver
lassen und einen neuen aufsuchen, in dem sie sich weiter zu Redien und Cercarien 
entwickeln (nach Piana in die Schnecke Helix carthusiana, nach Neveu
Lemaire in Planorbis marginatus oder complanatus). tJbrigens halt diese zweite 
Moglichkeit der tJbertragung durch die kleinen Planorbisarten auch Leuckart 
fiir gegeben. Neuerdings nimmt Zarnik eine direkte Aufnahme der Cercarien" 
aus dem Wasser und Weiterentwicklung in der Schafleber an. Von Noller (1925) 
zur Aufklarung dieser schwebenden Fragen unternommene Versuche geben inter
essante Perspektiven. In einem Gebiete, woselbst er einen Befall der Schafe bis 
zu 50 % und dariiber mit dem Lanzettegel feststellte, untersuchte er durchl1J 2 Jahre 
die gesamte Tierwelt einer von Lanzettegel beherbergenden Schafen regelmaBig 
und ausschlieBlich beniitzten Schaftranke. Neben wenigen Leberegelschnecken 
fand er in ungeheuerer Menge die kleine Erbsenmuschel Pisidium fontinale 
C. Pf. s. Pis. fossarinum Cless., von denen jede dritte oder vierte erwachsene 
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Muschel mit Redien oder Cercarien behaftet war. Die gefundenen Cercarien 
trugen zwei groBe, weitgetrennte Augenflecke und besaBen einen vor der Spitze 
aufgetriebenen Bohrstachel. Noller findet diese Cercarie in der Literatur 
nicht beschrieben, aber nahe verwandt mit der von Looss (1894) mit Vor
behalt zu dem Fischtrematoden Allocreadium (Distomum) isoporum in Be
ziehung gebrachte Cercaria isopori aus der Muschel Cyclas rivicola Leach. Eine 
Reihe schoner Mikrophotographien der Sporocysten, Redien und Cercarien, 
welche Noller in der Erbsenmuschel fand, sind in seiner Arbeit: Zur Kenntnis 
der Tierwelt von Schaftranken, der Liebringer Mulde (Deube) und des Doll
stedter Kessels bei Stadtilm in Thiiringen (1925) D. T. W. Bd.33, Nr.46, 
S. 795-798, veroffentlicht. Der Umstand, daB die Cercarie einen Bobrstachel 
besitzt, laBt Noller vermuten, daB die Cercarie eines zweiten Zwischenwirtes 
(Hilfswirt Looss 1894, Transportwirt Fiilleborn 1922) bedarf. Nach verschie
denen fehlgeschlagenen Versuchen mit Flohkrebsen gelang ihm die Infektion 
einer Biischelmiickenlarve (Chironomus). Weitere mit verschiedenen Insekten
larven vorgenommenen Infektionsversuche hatten noch bei einer Larve von 
Corethra plumicornis Erfolg. Leider setzte der Herbst der Beschaffung weiterer 
geeigneter Larven ein Ziel. Doch ist Noller augenblicklich damit befaBt, die 
Versuche im groBen widder aufzunehmen. Er benennt die von ihm gefundene 
Cercarie vorlaufig Cercaria arhopalocerca und halt ihre Zugehorigkeit zu Di
crocoelium lanceolatum vorHtufig fUr auBerst wahrscheinlich. 

Da die gelegentlich der verschiedenen Leberegelepidemien angestellten Be
obachtungen ergeben haben, daB die wirtschaftliche Bedeutung des kleinen 
Leberegels verglichen mit der des groBen veschwindend gering und praktisch 
fast belanglos ist, beschaftigen sich die spater folgenden Kapitel dieser Zusammen
stellung vorwiegend mit dem groBen Leberegel. 

d) Andere europaisehe und exotisehe Leberegelarten. 
Ebenso wie der kleine Leberegel scheiden auch verschiedene andere in Europa 

die Leber von Nutztieren besiedelnden Trematoden, sowie die anderer Erdteile 
fiir die folgenden Darstellungen aus. Doch sollen der V ollstandigkeit halber die 
wichtigsten Arten Erwahnung finden. 

Der groBe afrikanische Leberegel (Fasciola gigantica Cobbold 1856) ist schlanker und 
viel liinger als der groBe Leberegel (bis 75 mm). In manchen Gebieten Afrikas (Siidafrika) 
wird er bei Rind, Biiffel, Schaf, Ziege, Giraffe und selten beim Menschen angetroffen. Ais 
Zwischenwirt dient ihm die Schlammschnecke Isidora (Limnaea) natalensis und Pysopsis 
africana nach Porter 1920. 

Der groBe amerikanische Leberegel [Fascioloides magna (Bassi 1875), Syn. Distomum 
texanicum Francis 1891, Distomum texicanum Leuckart 1892, Fasciola mirnosa Hassall1891 
= Fasciola americana Hassall 1891] ist gleichfalls groBer als der gemeine europaische Leber
egel (45-73 mm Lange) und von viel plumperer Gestalt. DaB der Egel auch in Europa 
eingeschleppt werden kann und hier Verbreitungsmoglichkeiten findet, beweisen die Befunde 
Bassis 1875 in Italien. Den Zwischenwirt kennt man noch nicht. 

Der Katzenleberegel [Opisthorchis felineus (Rivolta 1885) = Distoma conus Gurlt 1831 
= Distomum felineum Rivolta 1885], in Form und GroBe dem Lanzettegel ahnlich, wird 
gefunden bei Katze, Hund 1llld Mensch in Gegenden, in denen Fische in rohem Zustand 
genossen werden. Der erste Zwischenwirt, wahrscheinlich eine Schnecke, ist noch unbekannt. 
Als zweiter Zwischenwirt f1lllktionieren Fische, in deren Muskulatur die Larven sich ver
kapseln. Dem Katzenleberegel nahe stehen das seltenere Pseudaniphistomum truncatum 
(Rudolph 1819) und Pseudamphistomum danubiense (Ciurea 1915). 



Die Leberegelkrankheit. 279 

Der cbinesische Leberegel [Clonorchis sinensis (Cobbold 1875) = Distoma sinense 
(Cobbold 1875) = Clonorchis endemicus (Baelz 1875)] ist in Ostasien beheimatet und 
wird gefunden bei Schwein und Mensch, seltener bei Hund und Katze. In der Gestal~ ist 
er dem Lanzettegel ahnlich, miBt aber 13-19 mm Lange und 3-4 mm Breite. Ala ersten 
Zwischenwirt hat er Schneckenarten (Bythinia striatula var. japonica und vielleicht Melania 
libertina). Das zweite Zwischenwirtstadium verbringt er in der Muskulatur karpfenahnlicher 
Fische (Pseudorasbora parva, Leucogobia-Arten, Carrassius auratus und andere Gattungen 
und Arten). . 

Amphistomum explanatum (Creplin 1847) bewohnt die Gallenwege asiatischer Wieder
kauer und ist von den bisher beschriebenen Arten dadurch unterschieden, daB seine beiden 
Saugnapfe an das Vorder- und Hinterende seines Korpers geriickt sind. Sein Zwischenwirt 
ist unbekannt. 

Nur gelegentlich und seltener gefunden werden: Metorchis albidus (Braun 1893) boi 
Katze, Hund und Schwein, Microtrema truncatum (Kobayashi 1920) beim Schweine, 
Metorchis conplexus (Stiles und Hassall 1894) bei der Katze, Opisthorchis pseudofelineus 
(Ward 1901) bei der Katze, Opistorchis pseudofelineus Ward 1901 bei der Katze, 
Opisthorchis (Ampbinerus) noverca (Braun 1902, 1903) beim Menschen, Opisthorchis 
conjunctus (Cobbold 1860) bei dem amerikanischen Fuchse, Paropisthorchis caninus 
(Bakker) bei indischen StraBenhunden, Fasciolopsis jacksonii (Cobbold 1869) beim in
dischen Elefanten, sowie Fasciolopsis rathouisi (Poirier 1887) beim Schweine usw. 

Ebenso finden sich in den Gallenwegen der Vogel verschiedene Saugwurmarten, besonders 
aus der Familie der Dicrocoeliidae, so bei der Haus- und Stockente, Opisthorchis simulans 
(Looss 1896) und Metorchis Xanthosomus (Creplin 1846). SchlieBlich wird auch noch 
die in den Venen der LeibeshOhle der Ente lebende Bilharziella polonica (Kowalewski 1895) 
gelegentlich in der Gallenblase dieses Tieres angetroffen. 

B. Schadwirkungen der Leberegel. 

Wenn auch das Vorkommen des kleinen Leberegels (Dicrocoelium lanceo
latum) an Haufigkeit hinter dem des groBen Leberegels (Fasciola hepatica) nur 
wenig zurucksteht, ist doch die gesundheitliche und wirtschaftliche Bedeutung 
des kleinen Leberegels verglichen mit der des groBen verschwindend gering. Die 
geringere GroBe des Schmarotzers, sowie das Fehlen des fur den groBen Leberegel 
charakteristischen Stachelkleides bedingt die Entstehung weniger einschneiden
der pathologischer Veranderungen. Wenngleich seine Anwesenheit katarrha
lische Veranderungen der Gallengangsschleimhaut und Verdickung der Gallen
gangswanderungen zur Folge haben kann, wird sie auiler in den seltenen Fallen 
massenhaftesten Auftretens fiir die Gesundheit der Wirte praktisch so gut wie 
nie verhangnisvoll. Dementsprechend befassen sich die folgenden Abhandlungen 
vorwiegend mit den durch den groBen Leberegel in unserer deutschen Nutzvieh
haltung hervorgerufenen Schadwirkungen. 

a) Gesundheitliehe Sehadwirkungen des gro8en Leberegels. 

1. Ansteckung der Nutztiere. 

Fast immer erfolgt die Ansteckung unserer praktisch in erster Linie in Frage 
kommenden Schafe und Rinder bei Gelegenheit des Weideganges, sei es, daB 
sie beim Fressen von Futter auf Dberschwemmungsgebieten, auf feuchtem, 
schneckenhaltigem Grunde oder durch Trinken an von Schnecken bewohnten 
Wasserstellen oder Viebtranken Leberegelcysten oder infizierte Leberegelschnecken 
in ihren Verdauungskanal aufnehmen. 1m allgemeinen wird das Vorkommen 
der Distomatose bei Schafen haufiger beobachtet als bei Rindern. Den Grund 



280 A. Koegel: 

hierfiir vermutet Railliet darin, daB die Leberegelcysten hauptsachlich an den 
unter8ten Blattern der Graser sich anhaften und daB diese untersten Blatter 
von Schafen mit Vorliebe gefressen werden, wahrend die Rinder mehr die hoch
stehenderen Pflanzenteile fressen. Er sieht auch die Ursache der im Herbst 
auftretenden besonders starken Invasionen in der in <;lieserJahreszeit bestehenden 
Niedrigkeit des Graswuchses. Diese Anschauung unterstiitzen Humble und 
Lush, die beobachteten, daB Schafe, welche mit einem kurzen Unterkiefer, 
einer sog. Schweinsschnauze behaftet sind, nur die Spitzen der Graser abkneifen 
konnen und deswegen vor der Infektion bewahrt bleiben. Einer Infektion auBer
halb des Stalles ausgesetzt istaber nicht nur das Weidevieh, sondern auch als 
Zugtiere verwendete oder zum Zwecke des Handels iiber Land getriebene Tiere, 
sofern sie Gelegenheit haben, unterwegs verseuchtes Futter oder Trinkwasser zu 
sich zu nehmen. Es ist aber auch bei nur im Stalle gehaltenen: Tieren die Mog
lichkeit schwerer Infektion gegeben, wenn sie Griinfutter zu fressen erhalten, 
welches mit Leberegelcysten verseucht ist, oder frisches, mangelhaft getrock
netes Heu aus verseuchtem Gebiet. 

Orth fand im stark verseuchten Gebiete die niederen Blattchen von Klee, Moos
distel, Braunelle, Herbstzeitlose, LOwenzahn usw. je mit bis zu 20 Stiick stecknadelkopf
groBer ziemlich festhaftender Systen versehen und beobachtete, daB solches, feuchtein
gebrachtes Futter bis Ende April schadlich blieb. Das UnschadIichwerden des Futters 
halt er dann ffir gegeben, wenn die besagten Cysten bei leichtem Dariiberstreichen sich 
ablosten. FUr Schweine fand er solches Futter auch dann infektios, wenn es neben 
anderen Nahrungsmitteln nur als Streu verwendet wurde. Gebriiht erwies es sich un
schadlich. 

Die Verfiitterung von vollkommen trockenem Heu halt Noller fiir unge
fahrlich, weil es wiederholt gelang, aufgestallte Viehbestande bei guter Trocken
fiitterung selbst in gefahrdetsten Gebieten leberegelfrei zu halten. Wenn dem
nach auch mit der Moglichkeit langeren Amlebenbleibens staubstrockener Cysten 
im Heu nicht gerechnet zu werden braucht, muB dennoch vor nicht ganz trocke
nem Heu, sowie auch vor solchem gewarnt werden, das Leberegelschnecken ent
halt, weil, wie bekannt, letztere eingetrocknet W ochen oder vielleicht Monate 
hindurch am Leben bleiben und in ihrer immerhin noch feuchten Leibesmasse 
eingekapselte Cercarien infektionstiichtig zu erhalten vermogen. 

Die Hauptmoglichkeit fiir die Infektion liegt im Laufe des Sommers und 
Herbstes. Besonders ausgebreitete Epicootien haben ihren Ursprung fast immer 
in diesen Jahreszeiten. Dementsprechend fallen die meisten Erkrankungen in 
die Herbst- und Wintermonate (Oktober bis Marz). Nach den Beobachtungen 
Friedbergers und Schapers ist die Moglichkeit der Aufnahme von Leber
egelbrut durch unsere Schafe und Rinder zu allen Jahreszeiten und natiirlich 
auch bei denselben Tieren zu wiederholten Malen moglich. Invasionen, die so 
stark sind, daB sie schwere Erkrankungen erzeugen, erfolgen aber, wie gesagt, 
meist in bestimmten Jahreszeiten, so in trockenen Jahren im Herbst, in nassen 
Jahren auBerdem auch schon im Sommer. Jahre, in denen das Auftreten von 
Leberegeln bei unseren Nutztieren und von Leberegelbrut in der AuBenwelt 
(meist durch hohe Niederschlagsmengen) besonders zahlreich erfolgt, heiBen 
Leberegeljahre. Solche Leberegeljahre waren 1743, 1744, 1753, 1812, 1816, 
1817, 1830, 1854, 1862, 1873 (ElsaB), 1876 (Slavonien), 1882, 1889 (Ungarn), 
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1891, 1897, 1898, 1910/11, 1924/25. Der Verfasser mtichte an dieser Stelle Ge
legenheit nehmen, die heute (1926) sehr aktuelle Frage zu streifen, ob wir ent
sprechend dem niederschlagsreichen Wetter des Jahres 1926 im folgenden Jahre 
besonders schwer unter Leberegelschaden zu leiden haben werden. Seiner Mei
nung nach ist natiirlich diese Moglichkeit vorhanden. Es ist aber auch unter 
Beriicksichtigung der zunehmenden aktiven und passiven Immunisierung unserer 
Viehbestande durch die starken Infektionen der Jahre 1924/25, sowie der er
fahrungsgemaB jeder Massenausbreitung von Parasiten folgenden Degenerierung 
dieser Organismen die gegenteilige Vermutung nicht ganz ungerechtfertigt. 
Das Auftreten der meisten Erkrankungen in den Herbst- und Wintermonaten 
hat die Schafbestande betreffend seinen Grund u. a. in den Verhaltnissen des 
Weideganges, der im Sommer in der Regel in den Bergen, im Herbste aber 
nach dem zweiten Grasschnitte auf den tiefer gelegenen Wiesen zu erfolgen 
pflegt. In den im Verlaufe des Friihjahrweideganges mit leberegeleierhaltigem 
Schafkote infizierten geeigneten Stellen der Bergweiden entstehen im Sommer 
groBe Mengen reifer Wurmlarven. Weiterhin werden, wie erwahnt, nach der 
Grummeternte Leberegelcysten aufgenommen (Spatsommer und Herbst), aus 
denen binnen 3 Monaten innerhalb der angesteckten Schafe erwachsene Egel sich 
entwickeln. Dementsprechend fallt bei so geweideten Schafherden der Hohe
punkt der Erkrankungen in die Wintermonate, welcher Umstand in der Be
zeichnung Winterfaule, Winterblutarmut zum Ausdruck kommt. Da wahrend 
des Winters weniger Gelegenheit zur Aufnahme von Brut gegeben ist und in
folge der veranderten zutraglicheren Ernahrung, pflegen mit Beginn der Friih
jahrsweide die Erkrankungen nachzulassen (N oller). Sicherlich stellt auch, wie 
schon erwahnt, das Eintreten von Dberschwemmungen durch Verschleppung von 
Schnecken und Leberegelbrut auf sonst nicht gefahrdetes Gebiet eine Quelle der 
Ansteckung dar, doch gibt sie nach Noller selten AnlaB zu schwerer Invasion, 
weil die Gelegenheit zur Aufnahme groBer Mengen von Leberegelbrut auf einmal 
nur selten dabei gegeben ist. 

Wiederholt wurde beobachtet, daB neugeborene Tiere schon von Leberegeln 
befallen waren, welche bei Gelegenheit der Ansteckung der Muttertiere auf dem 
Wege tiber die Gebarmutterge£aBe die Leber des Fetus erreicht haben miissen 
(intrauterine oder placentareInvasion). Neuerdings £and wieder Orth bei mehre
ren kaum 14 Tage alten Kalbern ausgewachsene LeberegeL Derselbe berichtet 
weiterhin, daB eine Ziege ein lebendes und ein totes Zicklein geworfen habe. Auf 
der haarlosen Haut des letzteren fand er ausgewachsene Leberegel, "daB es nur 
so wimmelte". 

Sobald lebende Leberegelcysten in den Magen geeigneter Wirtstiere gelangt 
sind, wird dortselbst ihre Schutzhiille verdaut. Vom Darme aus erreicht dann 
der junge Leberegel seinen regularen Endaufenthalt in den Gallengangen der 
Leber. Der Weg dieser Einwanderung ist noch nicht vollkommen geklart. 
Leuckart (1879) vermutete, daB die Einwanderung yom Diinndarm her gallen
gangaufwarts erfolge, welcher Ansicht sich 1916 Ci urea anschloB und die auch 
noch 1922 Mukoyana experimentell zu stiitzen versuchte. Gegen diese Auf
fassung spricht aber die Tatsache, daB die Leberegel sehr oft auch in Organen 
gefunden werden, welche mit den zwischen Leber und Darm bestehenden Ver
bindungskanalen keinen Zusammenhang haben. Ebenso spricht dagegen die 
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obenerwahnte Tatsache des Vorkommens von Leberegeln in der Leber unge
borener oder neugeborener Tiere. Eine neueste Angabe von R. Behn (1925) sei 
hier zitiert. Behn £and die Darmlymphknoten eines Schweines bis auf das Dop
pelte vergro13ert. Auf dem Durchschnitt zeigten sie je 5-15 junge Leberegel 
(1,5-2 mm lang), sowiedie feinen rotgefarbten Bohrkanale dieser Parasiten. 
Am zahlreichsten waren diese Funde in den vorderen Darmabschnitten. Schon 
fruher beobachtete ubrigens Schlegel bei Rindern sogar eine generalisierte Fas
ciolasis, wobei er aIle Lymphknoten des Verdauungstractus, die Darmwand sub
seros, sowie Leber, Milz, Nieren und Lungen mit zahlreichen gelblichgriinen, 
nekrotisch kasigen Knotchen von Linsen- bis BohnengroBe besetzt fand, in deren 
Mitte jugendliche Exemplare des groBen Leberegels von 5-8 mm Lange auf
gefunden wurden. Weiter beobachtete dieser Forscher Durchwanderung der 
Uteruscotyledonen einer trachtigen Kuh durch Leberegel und placentare In
vasion der Leber und Lunge des Fetus auf dem Wege der Nabelvene. Leber und 
Lunge des Kalbes fand er mit erbsengroBen, graugelben bis grauroten, manchmal 
geschlangeltem Herden besetzt, welche junge Leberegel enthielten. (Weitere Bei
trage zu dem Thema lieferten Bloch, Buchli, deJong, Waldmann u. a.) 
1914 vermutete Ssinitzin einen anderen Invasionsweg als den richtigen, nam
lich den durch die Bauchhohle. Diese Auffassung vertraten ubrigens auch schon 
altere Forscher (Gerlach, May, Spinola u. a.), insofern sie glaubten, daB die 
Distomen nach Durchbohrung der Magen- und Darmwand von der AuBenflache 
des Organs her in die Leber eindringen. Aber schon Leuckart trat gegen die 
Alleingultigkeit dieser Auffassung auf und. betont, daB die naheren Umstande 
von Befunden dieser Forscher den Irrtum ihrer Annahme hatten dartun mussen, 
so "besonders die Haltung des jungen Wurmes mit dem meist nach auBen gerich
teten Kopfende, sowie die GroBe der Perforationsstellen an der Oberflache, die 
den Dimensionen nicht der Einwanderer, sondern der inzwischen herangewachse
senen Auswanderer entsprechen". Eine dritte Anschauung endlich, welche heute 
wohl am meisten Anbanger besitzen durfte, ist die von Lutz (1893) und Compes 
(1922/23) (aber auch von Railliet, Moussu und Henry) vertretene, da13 der 
normale Weg aus dem Darme in die Leber fur den Leberegel die Pfortader ist. 
Dieser Anschauung gemaB wandert der junge Leberegel yom Darme aus durch 
die Darmwand in die Lebervenen, gerat, von deren Blutstrom getragen, in die 
Pfortader und fangt dort, wo deren Verastelungen innerhalb der Leber wegen 
ihrer Feinbeit ihn nicht mehr durchlassen, an das Lebergewebe zu durchbohren, 
bis er auf Gallengange trifft, innerhalb deren erdann seinen dauernden Aufent
haltsort nimmt. Dieser ja auch bei sehr vielen anderen Entoparasiten unserer 
Nutztiere beobachtete Invasionsweg diirfte als der regelmaBigste und hauptsach
lichste angenommen werden. Doch scheint es moglich, daB bei sehr starker In
fektion auch der von Ssinitzin vertretene Modus daneben in Erscheinung tritt. 

Ssinitzin beobachtete nach kiinstlicher Ansteckung von Kaninchen Einwanderung 
junger Distomen durch die Darmwand in die BauchhOhle und sah sie dortselbst sich von 
roten Blutkorperchen nahrend 4--14 Tage lang auf der Oberflache von verschiedenen Organen 
herumkriechen, vom 4. Tage ab aber sich an der Leberoberflache sammeln und schlieBlich 
in sie eindringen. 

Auch die Einwanderung vom Darme her gallengangaufwarts diirfte viel
leicht in vereinzelten Fallen moglich sein, wenn junge Leberegel vorbeigleitend 
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mit dem Kote im Zwolffingerdarm an die Miindung des Lebergallenganges ge
raten, in dieselbe hineingeschoben werden oder Gelegenheit haben, sich dort 
festzusaugen. 

2. Wachstum und Lebensdauer des Leberegels nach der 
Einwanderung. 

Noller nimmt an, daB das Heranwachsen der jungen Egel in der Leber bis 
zur Geschlechtsreife und Eiproduktion mindestens 2-3 Monate beanspruche. 
Genauere Angaben iiber die GroBe heranwacbsender Leberegel im Fiitterungs
versuche finden sich bei verschiedenen Autoren (schon Lutz 1892 beim Meer
schweinchen). Ssinitzin (1914) fiitterte Kaninchen mit Cercarien und fand 
die jungen Leberegel nach 7 Tagen etwa 0,5 mm, nach 10 Tagen etwa 1,0 mm, 
nach 14 Tagen etwa 1,6 mm und nach 24 Tagen etwa 4,6 mm lang. Railliet, 
Moussu und Henri hatten schon vorher (1913) 52 Tage nach der Infektion 
bei einem Lamme junge, noch nicht geschlechtsreife Leberegel von 6-9 mm 
Lange in den Bohrgangen der Leber gefunden. Bei einem Rind, dessen Anstek
kung mindestens 6 Wochen frUber erfolgt war, fanden sie Leberegel von 4-9 mm 
Lange. 

Wenn die Leberegel in den Gallengangen angelangt sind, so konnen sie dort
selbst eine Lebensdauer von mebreren Jahren erreichen. Viele Beschreibungen 
der Leberegelkrankheit betonen eine alljahrliche Auswanderung der Parasiten 
im Mai und Juni. In der Lebensdauer des Parasiten konnte aber diese Erscheinung 
nicht begriindet sein. Noller erklart die Tatsache, daB sich kranke Schafe tat
sachlich in diesen Monaten erholen, einesteils mit der guten Weideernahrung um 
diese Jahreszeit, andererseits "vielleicht auch damit, daB die Schafe auf der 
Weide Pflanzen mit wurmtreibenden Bestandteilen in diesen Monaten des stark
sten Pflanzenwuchses aufnehmen". Thomas (1881) fand fiir Leberegel eine 
Lebensdauer von 5 Jahren, Railliet, Moussu und Henry eine solche von 
nahezu 3 Jahren. Neueste Untersuchungen von Weinland und v. Brand 
(1926) ergaben, daB in den Lebergallengangen sowohl Egel mit leerem als auch 
mit gefiilltem Darm gefunden werden. Nach Meinung der Forscher wandern 
die darmvollen Tiere in den Duktus choledochus, cysticus usw., um die auf
genommenen Nahrstoffe dortselbst zu verarbeiten (zur Eiproduktion). Nach 
Verbrauch der von ihnen aufgenommenen Nahrstoffe, sollen dann diese Tiere 
wieder in die Lebergallengange zuriickwandern. 

3. Pathologisch - anatomische Veranderungen. 

1X) Makroskopische Bescbreibung. Durch die in der Leber herumwandernden, 
nach Gallengangen suchenden jungen Leberegel entstehen zahlreiche grashalm
bis strohhalmdicke geschlangelte rote Bohrgange, die oft mit Durchbohrungs
offnungen der Leberkapsel in Verbindung stehen, aus denen mitunter der Kopf 
eines Leberegels zum Vorschein kommt und auf Druck eine schmutzigrote 
Fliissigkeit herausgepreBt werden kann. Da aus solchen Bohroffnungen der 
Leber Blut in die Bauchhohle austritt, konnen in die Bauchhohle geratene Leber
egel sich dortselbst eine Zeitlang von diesem Blute nahren. Der Aufenthalt 
solcher Egel in der Bauchhohle kann das Peritoneum in Entziindungszustand 
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versetzen. AuBerdem wurden apoplektiscbe Todesfalle durch Verblutung in die 
Bauchhohle beobachtet (Kitt). Innerhalb des Leberparencbyms verbleibende 
Leberegel setzen ihre Wanderungen darin fort, bis sie Gallengange erreichen, 
innerhalb deren sie schlieBlich mehr oder weniger seBhaft werden. Werden bei 
Gelegenbeit dieser Wanderungen Aste der Lebervene eroffnet, so konnen die 
jungen Distomen mit dem Blutstrom durch das rechte Herz in die Lungen ge
tragen werden. Ein Eintritt in den groBen Blutkreislauf ist moglich, wenn die 
Parasiten nacb Eroffnung eines Lungenvenemtstes oder durch das etwa offen 
gebliebene Foramen ovale des Herzens dahin geraten. So erklaren sich Leber
egelfunde in Muskulatur (Hoffmann und Guerra), Bauchspeicheldriise, Milz 
(Ostertag) und an anderen Orten. Bei starker Invasion kann die Anwesenbeit 
solcher verirrter Leberegel in verscbiedenen Organen so zahlreich sein, daB man 
von einer generalisierten Distomatose spricht. (Der Ausdruck Fasciolasis scheint 
weniger gliicklich, weil ja bei solchen Erkrankungen auch der kleine Leberegel 
gefunden werden kann.) Siehe auch die Befunde Behns und Schlegels S. 282. 

Der Hohepunkt der durch die Invasion vollzogenen S.chadigung des Leber
parenchyms wird nach Kitt 17-21 Tage nach der Infektion erreicht. Dieses 
Einwanderungsstadium (Stadium immigrationis, congestionis et haemorrhagi
cum) ergibt unter den Erscheinungen von Hyperamie; blutiger Infiltration und 
akuter Entziindung das Bild der "Hepatitis distomatosa acuta". Die geschwol
lene, um mehr als ein Drittel vergroBerte Leber erweist sich als sehr blutreich 
und briichig. Die Oberflache der Kapsel zeigt Blutungen, fleckweise Triibungen 
und Rauhigkeiten und kann sogar mit fibrinosem Exsudat bedeckt sein. Die 
Grundfarbe des Lebergewebes ist schmutziggrau und gelbbraun. Durch Bei
mischung von dunkelbraunen bis schwarzroten Flecken erhalt es das Aussehen 
von Porphyr (Friedberger). Auf dem Querschnitte findet man subkapsulare, 
gangformige Hohlraume, die mit Blut, zertriimmertem Lebergewebe und jungen, 
1-3 mm langen Egeln gefiillt sind. Die portalen Lymphdriisen finden sich regel
maBig geschwollen, die Pfortaderaste gelegentlich thrombosiert. Spaterhin findet 
man auch schon die Gallengange erweitert, mit triiber, blutiger Galle gefiillt, 
mit punktformigen Blutungen bebaftet und von Egeln besiedelt. Ein Teil der 
ins Leberparenchym geratenen Parasiten, der keine Gallengange auffindet, 
scheint darin nach einiger Zeit abzusterben. Jedenfalls findet man spaterhin 
Leberegel fast nur in den Gallengangen, woselbst sie in den engeren Partien 
hintereinander rohrenformig eingerollt, in den weiteren zu Klumpen geballt an
getroffen werden. Frenkel und neuerdings Bernard beobachteten frische 
Leberdistomatose bei Scbweinen und fanden dabei neben serofibrinoser Fliissig
keitsansammlung in der Bauchhohle bindegewebige Rauhigkeiten der Leber
oberflache sowie subkapsulare banfkorn- bis haselnuBgroBe, scharf umschriebene 
Knotchen mit bindegewebiger Kapsel und eingeschlossener, schleimigeitriger, 
blutig gefarbter oder talgartig schmieriger Masse, die je ein 1 mm langes Leber
egelexemplar in lebendem oder totem Zustande enthielt. 

Die Intensitat der im Verlaufe des Einwanderungsstadiums dem Lebergewebe 
zugefiigten Verletzungen sowie die Anwesenbeit der Schmarotzer laBt den krank
haften Zustand des Organs langere Zeit fortbesteben. Wenn aucb die Hyper
amie zuriickgeht und so die Leber eine blassere Farbe erhalt, so bedingt anderer
seits die starke einsetzende Bindegewebszubildung auch ihre Verhartung. Das 



Die Leberegelkrankheit. 285 

Organ tritt in das Stadium indurationis und zeigt das Bild der Hepatitis-disto
matosa indurativa (Kitt). Auf der Kapsel sieht man in diesem Stadium binde
gewebige Triibungen, graurote, granulOse Filamente und schwarze bis schiefer
farbene Hamorrhagien. Beim Durchschneiden knirscht das verhartete Organ, 
auBerdem erfahrt es durch die starke Bindegewebszubildung eine bedeutende 
Vermehrung seines Gewichtes und Volumens (beim Rind bis zu 20 kg Gewicht, 
biszu 1 m Lange, 1/2 m Breiteund 1/4 m Dicke). Gleichzeitigwird durch die Masse 

Abb. 6. Verdickte Gallengange 
der Leber. 

Abb. 7. Normales Leberstiick 
zum Vergleich mit Abb. 6. 

der Egel sowie durch Gallestauung das Lumen der Gallengange bis auf das 3- bis 
6fache (bis Fingerdicke) entweder in gleichmaBigem Verlaufe oder in Form ein
zeIner, sackartiger Ausbauchungen erweitert. 

Da von den eingewanderten Leberegeln auf die Wand der Gallengange durch 
mechanische und chemische Reizung entziindungserregender EinfluB ausgeiibt 
wird, gerat die Schleimhaut der Gallengange in den Zustand katarrhalischer 
Erkrankung. Gleichzeitig mit der Schleimhaut erkrankt dann auch die Wandung, 
so daB innerhalb derselben massige Neubildung von Bindegewebe anhebt, welche 
die Gallengange schlieBlich als fingerdicke, weiBe, harte, verastelte Strange in 
Erscheinung treten laBt. Beim Durchschneiden erweisen sich solche Gallengangs-
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wande oft bis auf 6 mm verdickt und besonders beim Rinde an der Innenflache 
inkrustiert: der Inhalt solcher Gallengange besteht aus Galle, die mit blutig
brauner Schleim- und Zerfallsubstanz sowie mit Distomen und deren Eiern ge
mengt ist. Sofern die eingewanderten Leberegel durch miteingeschleppte Bak
terien die angestaute Galle zersetzt haben oder wenn es sich um Eitererreger 
handelt, kann der Reiz des Endproduktes den Katarrh des Gallenganges in 
einen eitrigen verwandeln, so daB die beschriebenen Inhaltsmassen gelbgraue, 
eiterahnliche Farbe annehmen. Die beschriebene Veranderung der Gallengange 
in diesem Stadium bezeichnet Ki t t als Cholangitis catarrhalis et hyperplastica 
chronica. Beim langeren Bestehen des ebengenannten Zustandes tritt unter den 

Abb. 8. Leberverhartung durch Distornatose beirn Schaf. (Nach Kit t.) 

Erscheinungen der narbigen Retraktion eine Verkleinerung und helle Verfarbung 
der Leber in Erscheinung. Dabei schreitet die Inkrustierung der inneren Gallen
gangwand mit kalkigen Niederschlagen oft bis zum Auftreten rohrenformiger 
grauer bis brauner Ausgusse von fester und rauher Konsistenz fort. In diesem 
Stadium verringert sich die Zahl der in den Gallengangen anwesenden Leber
egel sehr weitgehend, sei es, daB sie absterben, aktiv in den Darm zuruckwandern 
oder passiv dorthin befordert werden (Hepatitis fibrosa retrahens, Cholangitis 
fibrosa petrificans, Kit t). 

Auffallend ist, daB fast stets die linke Leberhalfte (besonders bei Schafen) 
am starksten ergriffen ist. Die diesbezuglichen Untersuchungen Mare ks ergaben 
stets in den Gallengangen des linken Lappens eine besonders zahlreiche Anwesen
heit von Distomen. Bei leichter Distomatose fand er sogar oft die Gallengange 
des linken Lappens allein von den Parasiten besiedelt. Nach Ki tt, Scha per 
u. a. solI eine besondere Disposition des linken Lappens fur die Erkrankung 
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dagegen nicht gegeben sein. Nach Anschauung dieser Forscher ist vielmehr sein 
geringerer Dickendurchmesser und seine plattere Form besonders geeignet, die 
Veranderungen sinnfalliger zu machen. 

Wahrend nach schweren Invasionen beim Rinde die Zubildung von Binde
gewebe, wie geschildert, sehr weitgehend sein kann, ist sie beim Schafe selbst 
in Fallen schwerer und todlicher Distomatose geringfugiger, die Wanddicke der 
Gallengange betragt hochstens 1-3 mm. 

Die Zahl der Leberegel beeinfluBt naturlich den Grad der Leberveranderungen. 
Marek steUte fest, daB bei Rindern, deren Leber 216-244 Leberegel enthielt, 
makroskopisch nur Erkrankung der Gallengange, bei solchen mit 276-542 Leber
egeln (gemeint ist der groBe Leberegel) Bindegewebszubildung und -schrumpfung, 
bei solchen mit mehr als 550 eine vielfache VergroBerung des Organs vorhanden 
war. Desgleichen beobachtete er am Schafe bei Anwesenheit von 98 Leberegeln 
nur Gallengangsveranderung, bei Anwesenheit von mehr als 100 Leberegeln da
gegen schon Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes. Die Zahl der in einer 
Leber festgestellten Leberegel kann sehr groB sein (1660 beim Rind; Marek, 
uber 1000 beim Schaf; Duprays). Noller (1927) betont neuerdings, daB es 
falsch sei, aus der Starke der Leberveranderungen auf die Zahl der Parasiten 
zu schlieBen [auch (Sodero 1889)]. 

Dicrocoelium Ianceolatum tragt nach :Marek nicht wesentlich zur Steigerung der disto
mat6sen Veranderungen bei. Er fand immer bei einer bestimmten Anzahl von Exemplaren 
des groBen Leberegeis einen entsprechenden Grad der Erkrankung, der selbst durch die An
wesenheit zahlreicher Exemplare des kieinen Leberegeis nicht wesentlich beeinfluBt wurde. 
Auf aile FaIle bleiben die durch den Lanzettegel verursachten Veranderungen mehr auf die 
Gallengange beschrankt, auch fehien bei ihrer alleinigen Anwesenheit Ernahrungsstorungen 
der Wirte. Die Zahl der in einem Schafe gefundenen kleinen Leberegel kann mehrere Tau
sende betragen (Friedberger, Neumann, Marek). 

(J) Histologie. Die bei der Leberdistomatose zu beobachtenden histologischen 
Befunde ergeben rucksichtlich der Gallengange zunachst vermehrte Schleim
absonderung aus den Gallengangsdrusen, sowie Desquamation, Degeneration, 
Nekrose des Epithels (mitunter bis zu seinem volligen Verschwinden). Gleich
zeitig ist Rundzelleninfiltration der Schleimhaut nachweisbar. Zusammenhangend 
mit dem sekundaren Ergriffensein der Gallengangswande sieht man glandulare 
Hyperplasie, die gelegentlich den Charakter eines diffusen Adenoms annimmt .. 
Es konnen aber auch die Drusen der Wandung ganz oder teilweise zerstort werden. 
Das Bindegewebe verdickter Wande ist meist stark zellig infiltriert und beherbergt 
eosinophile Leukocytenin wechselnderMenge. Nach J oest und Felber sind diese 
in der veranderten Wand groBerer und mittlerer Gallengange nur sparlich. Urn 
so zahlreicher sind sie in den kleinsten, drusenlosen Gallengangen, die zu klein 
sind, urn Leberegel zu beherbergen, und dementsprechend zwar ein intaktes 
Epithel, aber dennoch bindegewebige Wandverdickung aufweisen. Wo nur 
vereinzelte Distomen in den Gallengangen enthalten sind, entstehen die be
schriebenen Veranderungen nur an dem bewohnten Stuck. Dabei entwickeln 
sich spindelformige haselnuB- bis taubeneigroBe fluktuierende Erweiterungen, 
welche die Leberoberflache vorwolben und nach dem Absterben und Zerfallen 
der darin enthaltenen Schmarotzer verkalken konnen (Kuhn). Kleinere, im 
Verlauf der Bohrtatigkeit der Parasiten entstandene Zerstorungsherde des Leber-
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parenchyms enthalten Blut gemischt mit Trummern abgestorbener Leberzellen, 
gelegentlich etwas Galle, einen jungen Leberegel oder Leberegeleier (Kuhn). 
Spater wird die strukturlose, kerntrummerhaltige Detritusmasse zentral von 
Riesenzellen, radiargestellten Fibroplasten, peripher von jungem Bindegewebe, 
welches zahlreiche Lymphocyten und eosinophile Leukocyten enthalt, umlagert. 

Von den veranderten Gallengangen auf das benachbarte Interstitium der 
Leber ubergreifend verursacht die chronische Entzundung den von J oest als 
Cirrhosis distomatosa bezeichnten Zustand. Dieses Ubergreifen der chronischen, 
katarrhalischen Cholangitis auf das Lebergewebe als Hepatitis interstitialis chro
nica beginnt nach der Ausbildung der Wandverdickung der Gallengange und 
fiihrt schlieBlich dazu, daB die verdickte Wand der Gallengange und das von ihr 
(speziell von del' Glissonschen Kapsel) ausgehende, gewucherte, interlobulare 
Gewebe eine zusammenhangende Bindegewebsmasse bilden. Bei Gelegenheit der 
interlobularen Bindegewebswucherung gehen die Randzellen der Lappchen teils 
durch Druckatrophie zugrunde, teils vollziehen in das Innere der Lappchen vor
stoBende Bindegewebskeile Aufteilung der Lappchen und fortschreitenden Un
tergang der Leberzellen. Nach Ravenna besteht in der mitergriffenen Wand 
der BlutgefaBe Periarteriitis und Periphlebitis sowie auch Mesarteriitis und 
Mesophlebitis. Der Zellreichtum des gewucherten Bindegewebes ist betrachtlich. 
Neben zahlreichen eosinophilen Zellen beherbergt es Mastzellen und Plasma
zellen sowie herdformig oder diffus auftretend Lymphocyten. SchlieBlich findet 
man noch in den regellosen Gallengangswucherungen des vermehrten Zwischen
lappchengewebes mit gelbem Pigment beladene Phagocyten (J oest). 

4. Krankheitserscheinungen am lebenden Tier. 

Klinisch bemerkbar macht sich del' Befall mit Leberegeln erst bei Anwesen
heit einer groBeren Zahl von Parasiten. Marek nimmt an, daB bei erwachsenen 
Rindern die Anwesenheit von mindestens 250, bei erwachsenen Schafen die von 
mindestens 50 groBen Leberegeln notig ist, wahrend bei Jungtieren auch eine 
schwachere Invasion schon klinisch zum Ausdruck kommen kann. Eine gewisse 
Gefahr und Beeintrachtigung des Gesundheitszustandes bildet naturlich schon 
bei massenhafter frischen Invasion der Moment der Einwanderung in die Leber, 
bei welcher Gelegenheit, wie schon bemerkt, Entzundungen des Peritoneums, 
welche von Fieber begleitet sind, sowie auch apoplektische Todesfalle durch 
Verblutung in die Bauchhohle vorkommen konnen. Unmittelbar anschlieBend 
kann die hamorrhagische Entzundung der Leber reichlichen Blutverlust im Ge
folge haben, welcher in Anamie, die sogar schon auf diesem Stadium todlich 
verlaufen kann, zum Ausdruck kommt. 1m allgemeinen abel' belauft sich der 
Zeitraum zwischen dem Auftreten der Krankheit'lerscheinungen auf 17 - 21 Tage 
bei der akuten Leberentzundung, auf 1-2 Monate bei der chronischen Leber
egelkrankheit (Gerlach, Zurn u. a.). 1m Verlaufe der akuten und noch mehr 
der chronischen Distomatose entwickeln sich infolge von Storungen in Bildung 
und Abfuhr der Galle, infolge von Anhaufung von Zerfallselementen innerhalb 
der Leber und in folge von Degeneration dieses Organs Blutungen, Blutarmut, 
Oligocythamie, Abnahme des Hamoglobingehaltes (Schaper) und allgemeine 
Ernahrungsstorungen des ganzen Organismus. Ikterus wird selten beobachtet. 
Weiterhin fiihren durch die verhartete Leber verschuldete Zirkulationsstorungen 
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zu Bauch-, Brust-, Herzbeutelwassersucht und wassersiichtigen Veranderungen 
des Fleisches und des Knochenmarkes. Neben der durch ihre Bohrtatigkeit und 
Bestachelung bedingten mechanisch-traumatischen Schadwirkung eignet den 
Leberegeln auch eine toxische, insofern sie 3ekrete abgeben, welche hamolytische 
Fahigkeit besitzen (Guerrini, Weinland u. a.). Leeb fand die Trockensub
stanz von Leberegeln zusammengesetzt aus 63% EiweiB, 10% Fett, 20% Gly
cogen und einer Reihe von proteolytischen, fettspaltenden und glycolytischen 
Fermenten. Nach Lee b beruht der Stoffwechsel des Leberegels im wesentlichen 
auf anoxybiotischen, vorwiegend fermentativen Prozessen, in deren Verlaufe 
unvollstandig abgebaute Produkte, und zwar hauptsachlich in Gestalt von freien 
Fettsauren zur Ausscheidung kommen. Nach Weinland und v. Brand (1926) 
gewinnt Fasciola hepatica "ahnlich wie Ascaris (Weinland) die fiir seinen 
Lebensablauf notige Energie durch einen GarungsprozeB, in dem das Glykogen 
in Fettsaure, CO2 (und H20~) gespalten wird." Subcutane und intravenose Injek
tion von Leibessubstanz und Ausscheidun~en der Parasiten ergab bei Hunden und 
Kaninchen Fieber, FreBunlust, Mattigkeit sowie Abnahme der Zahl der roten 
Blutzellen. In vitro wirkt die Leibessubstanz nicht, die Ausscheidungen nur 
schwach hamolytisch. Lokal wurde Rotung und Schwellung der Bindehaut des 
Kaninchenauges sowie Schmerzen und starkes Odem an den Injektionsstellen 
von Lee b beobachtet. Eine weitere Moglichkeit toxischer Wirkung entsteht 
durch das Absterben von Leberegeln innerhalb des Tierkorpers, im Verlaufe 
dessen die erwahnten Giftstoffe in vermehrtem und vielleicht noch ungiinstiger 
verandertem Zustande zr Resorption gelangen. SchlieBlich kann auch das fort
dauernde Freiwerden von EiweiB Schadigungen des Wirtsorganismus erzeugen
EiweiBkachexie (Lee b). 

1m allgemeinen machen Schafe 1-2 Monate nach der Infektion noch einen 
gesunden Eindruck. Es tritt aber doch, wie gesagt, bei einigen Tie~en schon 
wahrend dieser Zeit niedriges Fieber, Mattigkeit, Schwache, Appetitmangel, 
Druckempfindlichkeit der Lebergegend (Marek), Palpierbarkeit des hinteren 
Leberrandes, VergroBerung der Leberdampfung (Spinola) und nachweisbare 
Anamie (Scha per) auf. Bei der chronischen Form fallt zunachst ins Auge die 
zunehmende Abmagerung und das Briichigwerden der Wolle, welche besonders 
an den Brustseiten von seIber ausfallt oder leicht ausgezogen werden kann. 
Allgemeine Blasse der Schleimhaute und der Haut (selten Fieber und Gelbsucht), 
Appetitmangel und gelegentlicher Durchfall leiten iiber zum Auftreten kalter 
Odeme an den Augenlidern, unter der Augenbindehaut, im Kehlgange, an der 
Brust und am Unterbauch. Die Veranderungen der Augenschleimhaute be
treffend sagen die Schafer, "das Schaf gibt keine Augenprobe, es feuert nicht" 
(Noller). Die vom Kinnwinkel bis zum Kehlgange sich hinziehenden weichen, 
teigigen Odeme, die abends nach dem Weidegange am deutlichsten sichtbar 
werden, nachts iiber aber meist zuriickgehen oder ganz verschwinden, nennen 
sie "Wasserkropf, Wasserbart, Wasserbeule, Wasserbeutel". 1m weiteren Ver
lauf tritt Wassersucht der Bauch- und Brusthohle mit irr Kachexie iibergehender 
Abmagerung in Erscheinung, welche den Tod durch ErschOpfung herbeifiihrt. 
Bei alteren, kraftigen und gut genahrten Tieren kommen gelegentlich auch bei 
starkerer Invasion Falle von Selbstheilung vor, doch bleiben solche Tiere oft 
lange Zeit Leberegelausscheider. Bei der Ziege sind die Erscheinungen der Leber-
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egelkrankheit den fiir das Schaf beschriebenen ahnlich. Rinder erweisen sich 
als widerstandsfahiger gegen die Invasion, so daB sie oft selbst nach starkerem 
Befall keine auffalligen Krankheitserscheinungen zeigen. Die fUr das Schaf be
schriebenen odematosen Schwellungen sind beim Rinde selten, haufiger allge
meine Ernahrungsstorungen, viel haufiger auch die FaIle von Selbstheilung. 
Zugrunde zu gehen pflegt hauptsachlich Jungvieh nach starkster Invasion. 

5. Diagnose der Leberegelkrankheit. 

Die geschilderten, bei der Leberegelkrankheit auftre1:enden klinischen Er
scheinungen sind nicht streng charakteristisch. Es werden besonders ~urch ver
schiedene andere Entoparasiten (Magen-, Lungen-, Bandwiirmer) oft sehr weit
gehend ahnliche Erscheinungen verursacht. Gestiitzt wird die Diagnose durch 
die Zerlegung geschlachteter oder verendeter Tiere sowie durch den mikroskopi
schen Nachweis von Leberegeleiern im Kot. Zu bedenken ist dabei, daB ein
gewanderte, junge Leberegel in der Zeit zwischen ihrer Einwanderung und dem 
Geschlechtsreifwerden schon sehr schwere gesundheitliche Schadigungen ver
ursachen konnen, aber ihre Anwesenheit noch nicht durch Eiausscheidung ver
raten. Zur mikroskopischen Untersuchung"desKotes auf Leberegeleier empfiehlt 
Mar e k das Umriihrverfahreri nach Pat a ki. Dabei verriihrt man mit Wasser nor
malen Rinderkot im Verhaltnis von 1: 2, diinnbreiigen Kot im Verhaltnis von 1 : 1 
(diinnfliissiger Kot bedarf keiner Wasserzugabe). Die so vorbereiteten Kotproben 
werden in einem beliebigen GefaB mit einem Glasstabe umgeriihrt, bis die Ver
teilung eine sehr gleichmaBige geworden ist. Mit einer Pipette entnimmt man 
unmittelbar nach dem Umriihren eine kleinere Menge des Materials, bringt einen 
kleinen Tropfen auf einen Objekttrager und mustert unter Deckglas seinen In
halt. Vor jeder weiteren Entnahme von Material aus der vermengten Kotprobe 
ist erneut gut umzuriihren, da sehr rasch Sedimentierungen eintreten. Sofern 
es sich darum handelt, die ungefahre Starke der Invasion durch Zahlung cler 
Wurmeier zu erkennen, empfehlen Marek und Pataki beim Rinde die Durch
schnittszahlen von 10, bei anderen Tieren die von 5 Praparaten zugrunde zu 
legen. Die von Kofoid und Barber eingefiihrten, von Fiilleborn, von Hob
maierund Ta u be, ganz besonders aber vonN ollerund Otten vervollkommneten 
Kochsalzanreicherungsverfahren eignen sich fiir den Nachweis von Leber
egeleiern nicht. Das Patakische Umriihrverfahren geniigt iibrigens fUr die 
praktische Diagnose vollstandig. Auf Grund eingehender Untersuchungen in 
der Budapester KIinik stellten Marek und Pataki fest, daB beim Rind eine 
Durchschnittszahl von 6 Eiern von Fasciola hepatica in 10 Praparaten einer 
Durchschnittszahl von je 100 Leberegeln entspricht, auf welche Menge bei Schaf 
und Ziege ein Durchschnittsfund von je 17,5 Eiern in 5 Praparaten schlieBen 
laBt (nicht immer vollig sicher nach Noller (1927). Bei gleicher Versuchsanord
nung allerdings mit geringerer Bestandigkeit des Zahlenverhaltnisses entsprechen 
beim Schafe je 2 Eier des kleinen Leberegels einer Anwesenheit von 100 geschlechts
reifen Individuen von Dicrocoelium lanceolatum. Serodiagnostische Methoden 
(vor allem die Komplementbindungsprobe) wurden von Weinberg u. a. als ver
wendbar bezeichnet, doch kommen sie wegen ihrer Umstandlichkeit gegeniiber 
der einfachen und raschen mikroskopischen Untersuchung auf Wurmeier prak
tisch kaum in Frage. 
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6. Prognose der Leberegelkrankheit. 

Sofern schwere Symptome der Krankheit bei Schafen oder Rindern (deutliche 
Kachexie oder ausgedehnte Leberverhartung) in Erscheinung treten, gestaltet 
sich die Vorhersage ungiinstig, besonders dann, wenn keine Moglichkeit besteht, 
eine zweckentsprechende Behandlung einzuleiten. Durch solche Behandlung 
konnen aber in vielen Fallen auch recht schwerkranke Tiere noch gerettet werden. 
Schlecht genahrte, aus Inzucht hervorgegangene, nebenbei noch anderweitig er
krankte (Lungenwurm-, Magenwurm-, Bandwurmseuche usw.) und Jungtiere sind 
besonders gefahrdet. Rinder erweisen sich, wie schon erwahnt, widerstands
fahiger als Schafe und Ziegen. 

b) Wirtschaftliche Schadlichkeit der Leberegel. 

1. Durch Leberegel verursachte Viehverluste. 

1m Verlaufe ausgesprochener Leberegeljahre (s. S. 280) erreichten die Ver
lustzahlen unter den Nutztierbestanden oft eine solche Rohe, daB die Existenz 
ganzer Zuchten und Zuchtgebiete ernstlich in Frage gestellt wurde. So verendete 
im Jahre 1873 ein Drittel des Schafbestandes in ElsaB-Lothringen. In England 
betragt der durchschnittHche jahrliche Schafverlust durch Leberegel eine Million 
Tiere. In den nordlichen Gegenden Ungarns ging 1889 in 2 Bezirken fast der 
ganze Schafbestand zugrunde. In Polen sind iill Jahre 1891 in einzelnen Gegen
den 50-90% der Schafe, in Slawonien 1876 40% der Rinder zugrunde ge
gangen. Auch in Deutschland war die Leberegelkrankheit stets heimisch und 
forderte an manchen fiir die Entwicklung der Leberegelbrut geeigneten Orten 
zahlreiche Viehopfer. So verendeten nach Schorr im Glonntale 1900-1905 in 
manchen Jahrgangen und manchen Ortschaften 50-80% des Jungviehbestandes 
an Leberegelseuche. Besonders verheerende AusmaBe erreichte die Krankheit 
fiir Deutschland zuletzt in den Jahren 1924/25. Die dabei anfallenden Vieh
verluste waren so betrachtlich, daB sogar das iill allgemeinen in Deutschland 
schwer bewegliche Interesse fiir tierparasitare Krankheiten der Nutztiere einiger
maBen mobilisiert wurde, was in der Behandlung durch die Tagespresse und in 
den Arbeiten der Parlamente zum Ausdruck kam. 

2. Schadigung der Nutzleistungen unserer Viehbestande durch 
Le beregelseuche. 

AuBer dem sinnfalligsten Schaden, den unsere Viehbestande durch Todes
falle oder Notschlachtungen erleiden, erfahrt der Besitzer verseuchter Bestande 
noch eine betrachtliche Verminderung der Nutzleistung seiner erkrankten Tiere. 
Auf Grund der weiter oben gezeigten pathologisch-anatomischen Veranderungen 
lebenswichtiger Organe sowie iill Zusammenhange mit den beschriebenen Er
nahrungsstorungen (Blutarmut, Abmagerung, Schwache) leidet Arbeitsleistung, 
Zuchtwert, Wolleproduktion, Milcherzeugung und Fleischbeschaffenheit. Letz
teres gilt besonders in den Fallen, wo hochgradige Abmagerung und wasser
siichtiger Zustand des Fleisches dieses fiir den menschlichen GenuB ungeeignet 
machen. Aber selbst in den Fallen, wo eine so weitgehende Verschlechterung 
dieses Nutzproduktes nicht stattgefunden hat, miissen oft durch die Fleisch-
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292 A. Koegel: 

beschau die ganzen Lebern oder groBere Teile dieses dem Muskelfleisch 
gleichwertigen Organes dem menschlichen Genusse entzogen und beseitigt 
werden. So muBte in den Jahren 1906/18 beim Schafe in Deutschland jede 
20. Leber, beim Rinde jede 40. wegen Massenbefalls vernichtet werden. 
Opel veroffentlichte die Statistik des Munchners Schlachthofes betreffend 
Vernichtung von Lebern wegen Leberegelbefall in den Jahren 1924/25. 
Nach ihm wurden im Marz 1925 26,6% aller Rinderlebern und 49,9% 
aller Schaflebern beanstandet. Fur den Schlachthof Nurnberg fand Zagel
meier in der Zeit vom 1. Januar bis 31. Juli 1925 mit Leberegeln behaftet 
vom GroBvieh 29,5% und von Schafen 71,0%. Als minderwertig oder genuB
untauglich wurden in dieser Zeit erklart (die ganzen Tiere) 1,16% des GroB
viehs und 15% der Schafe. Yom Schlachthofe Sofia berichtet Norr einen 
Leberegelbefall der Rinder mit 82%, der Buffel mit 86% und der Schafe mit 
79%. Lebern werden dort, selbst wenn der Befall nur ein ganz schwacher ist, 
stets als Ganzes beseitigt. 

3. Forensische Bedeutung der Leberegelkrankheit. 

Wirtschaftliche Schadigungen k6nnen den Besitzern leberegelkranker Tiere 
auch bei Gelegenheit des Kaufes und Tausches von solchen erwachsen. Die Leber
egelkrankheit bildet im Sinne der kaiserlichen Verordnung vom 27. Marz 1899 
dann einen Hauptmangel, wenn sie zu allgemeiner Wassersucht gefiihrt hat. 
Als Vertragsmangel oder Gewahrsmangel kommt sie nach § 492 des B.G.B. in 
Frage. Zu beachten ist hinsichtlich der Leberegelkrankheit als Vertragsmangel, 
daB eine fur "Leberegelseuche, Faule, Anbruch" usw. ubernommene Gewahr
leistung sich nicht nur auf Schlachttiere, sondern vor aHem auf Nutz- und Zucht
tiere bezieht. Aber auch bei solchen Sondervertragen kommen gemaB § 459 
E.G.B. nur erhebliche FaHe von Distomatose in Betracht. Vor aHem werden 
sich die Kaufer und Verkaufer ganzer Schafherden durch juristisch einwandfreie 
Festlegung der Kaufs- und Verkaufsbedingungen var Schaden zu schutz en haben 
und am besten vor dem AbschluB eines Kaufaktes den Gesundheitszustand der 
fraglichen Herde hinsichtlich Leberegelbefall durch tierarztliche Untersuchung 
feststellen lassen. 

II. V orbeugung und Bekampfung der Leberegelkrankheit. 
Nachdem die Biologie des Leberegels und seines Zwischenwirtes, der Leber

egelschnecke, wie die kaum eines anderen tierischen Nutzviehschadlings fast 
restlos geklart ist, besitzen wir ausreichende Handhaben zur Vorbeugung und 
Bekampfung der von ihm verursachten Krankheit. Der Vorbeugungs- und Be
kampfungsplan gestattet die Einschlagung von drei Hauptwegen, von denen 
jeder einzelne bei energischer Beschreitung praktisch hinreichende Abhilfe 
schaffen wird, deren Kombination aber sicher das Optimum der erreichbaren 
Erfolge erzielen laBt. Eine absolute Ausrottung der Leberegelkrankheit 
unserer Nutztiere wird allerdings deswegen nicht moglich sein, weil das gleich
falls empfangliche Wild (Hirsche, Rehe, Hasen usw.) fur das Fortexistieren 
und die Verbreitung des Leberegels sorgt. Der erste der einzuschlagenden 
Wege heiBt: 
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A. Vermeidung der Invasion. 
Zur Erreichung dieses Zweckes muB verhindert werden, daB unsere Schafe 

und Rinder mit Nahrung oder Getranken Cercarien des Leberegels oder Leber
egelschnecken aufnehmen, was auf verschiedene Weise erreicht werden kann. 
Zunachst ist wichtig eine genaue Kenntnis des Gebietes, welches zu Weide
zwecken dient oder von dem Nutzviehfutter geerntet wird, sowie der darin be
findlichen feuchten Stellen und Wasseransammlungen. Am besten wird man 
dem Rate N oIlers folgend durch einen tierarztlichen oder zoologischen Sach
verstandigen, der die Schnecke und ihre Lebensweise grundlich kennt, an Rand 
einer Karte systematisch aIle feuchten Orte und Wasserstellen des Gebietes ab
Buchen lassen, urn einen Uberblick uber die Anwesenheit und Verbreitung der 
Leberegelschnecke in demselben zu erhalten. Auf Grund der so gewonnenen 
Kenntnis wird man dann in vorwiegend trockenen Gegenden mit nur wenigen 
schneckenhaltigen Wasserplatzen die Leberegelschnecke und die durch sie be
dingte Gefahr verhaltnismaBig leicht ganzlich meiden konnen. Rirten und Scha
fer sind zu belehren, so daB sie auch ihrerseits imstande sind, mehr oder weniger 
selbststandig zu handeln, wenn Anderungen der Wasserverhaltnisse auftreten 
oder neue Weidegebiete bezogen werden mussen. AuBerdem gibt man diesen 
Personen genaue Marschroute fUr Aus- und Eintreiben, sowie fUr den Weideweg 
iiberhaupt. Auf solche Weise kann in vorwiegend trockenen Gebieten mit ge
ringstem Kostenaufwand fast alles Wunschenswerte erreicht werden. Wo die 
erwahnten wenigen Wasserstellen zugleich die einzigen Trankgelegenheiten bie
ten, muB man bestrebt sein, an ihnen Vorrichtungen anzubringen, welche die 
unschadliche Benutzung des von ihnen gefUhrten Wassers ermoglichen oder ver
suchen, die in ihnen befindlichen Schnecken zu vernichten, wovon im nachsten 
Kapitel die Rede ist. Vielfach konnen solche Trankstellen dadurch unschadlich 
nutzbar gemacht werden, daB man ihr Wasser weiter oben von einem ungefahr
deten Ausgangspunkte ab in eine Rohrenleitung faBt und in Tranktroge leitet, 
die so hoch sind, daB sie mit dem leberegeleierhaltigen Kote der trinkenden Nutz
tiere nicht verunreinigt werden konnen und deren Entleerung nach dem Tranken 
bewerkstelligt werden kann. SchlieBlich wird man auch in manchen Gegenden 
dazu ubergehen konnen, die Stalltrankung durchzufuhren. Weiterhin tragt zur 
Vermeidung der Ansteckung bei die Verfutterung von Futter, welches von ein
wandfreiem Gelande geerntet wurde, sowie die Ungefahrlichmachung verseuchten 
Futters durch Briihen, Silozubereitung und grundliche Trocknung. In besonders 
stark gefahrdeten Gegenden wird man, wenn moglich, versuchen, Futter aus 
einwandfreien Gebieten einzufuhren. SchlieBlich muB auch dafUr gesorgt werden, 
daB nicht durch leberegeleierhaltigen Kot (Dunger aus Rinder- oder Schafstal
lungen) immer wieder die Wasserstellen und das sonstige fUr eine Entwicklung 
des Schmarotzers giinstige Gelande mit Leberegeleiern versorgt werden. Man soll 
aus diesem Grunde, wo irgendmoglich, den Dunger hochpacken und einige Zeit in 
diesem Zustande belassen, bis nach Entwicklung einer hinreichenden Erhitzung im 
Innern des hochgepackten Mistes die Vernichtung der Leberegeleier vollzogen 
ist. Wo eine Unschadlichmachung der Trankstellen im oben angedeuteten Sinne 
aus irgendwelchen Grunden nicht moglich ist, oder wo weite Gelandepartien, die 
als Weide beniitzt werden miissen, infolge ihres vorwiegend feuchten Charakters 
eine Vermeidung der Invasion nicht ermoglichen, betritt man den zweiten Weg: 
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B. Vemichtung der Jugendformen und des Zwischenwirtes des Schmarotzers 
in der AuBenwelt. 

Die Begehung dieses zweiten Weges fiihrt wiederum dort am besten ans 
Ziel, wo innerhalb eines vorwiegend trockenen Gelandes nur einige kleinere 
Wasserstellen die Brut des Leberegels und seinen Zwischenwirt enthalten. 
Leuckart empfahl das Einsammeln der Schnecken und ihre Vernichtung oder 
wenigstens Verminderung durch ihre natiirlichen Feinde (Ganse, Enten, Kroten 
und Frosche). Wo es sich aber urn groBere Massen der Schadlinge handelt, wird 
man von solchem Vorgehen keinen besonderen Nutzen erwarten konnen. Emp
fehlenswerter ist es schon in kleinen, raumlich begrenzten Wasserstellen durch 
Ablassen des Wassers, Ausschaufeln, Abfahren und Trocknen des Schlammes 
unter Wiederholung dieses Vorgehens die Schnecken zu vernichten. Noch besser 
gelingt dies unter Verwendung chemischer Mittel. Geeignet sind hier groBe 
Gaben von Koch- oder Viehsalz, Chlorkalk und A.tzkalk und von gemahlenem 
Hedrichkali. Von besonderer Bedeutung war ferner die Entdeckung Chandlers 
(1920), daB Kupfersulfat in einer Verdiinnung von 1 : 100000 bis 1 : 1000000 
noch schneckenttitend wirke. Wichtig ist bei Behandlung von Gewassern mit 
Chemikalien dafiir Sorge zu tragen, daB nicht andere im Wasser lebende (Fische) 
oder zu ihm in Beziehung tretende Nutztiere durch die dem Wasser beigemengten 
Substanzen geschadigt werden. Wo ausgedehntere Gelandestrecken feucht sind 
und Leberegelschnecken, sowie Leberegelbrut beherbergen, sollte an ein Vor
gehen mit dem billigen Kupfersulfat in groBem MaBstabe, so wie dies in England 
bereits geschieht, auch bei uns gedacht werden. Es ware hier wieder Gelegenheit 
das Flugzeug, welches bereits zur Bekampfung anderer tierischer Schadlinge 
verwendet wurde, zu beniitzen. Eine weitere Handhabe zur Beseitigung der 
Schnecke bietet die Trockenlegung feuchten Gelandes und solchergestalt die 
Zerstorung ihrer Brutplatze. Dieses schon von Leuckart vorgeschlagene Vor
gehen bewahrte sich glanzend im Verlaufe der im Glonntale durchgefiihrten 
Bodenmeliorationen (Schorr 1924). In diesem Gebiete, wo, wie schon oben er
wahnt, stellenweise und in manchen Jahren 50-80% der Jungtiere verendeten, 
hat heute nach der Trockenlegung des Gebietes die Leberegelseuche praktisch 
keine Bedeutung mehr. Da die durch Strom-, FluB- oder Bachregulierung viel
fach erreichbare starke Grundwassersenkung feuchter Niederungen auch sonst 
im Interesse der Landwirtschaft gelegen ist, solI sie womoglich betatigt werden. 
Weil aber allerdings meist nur Gelande als Viehweide in Frage kommt, welches 
wegen seiner sonstigen Wertlosigkeit die Kosten der Meliorationen nicht lohnt, 
wird man in solchen Fallen das Hauptaugenmerk richten auf die Beschreitung 
des dritten Weges: 

c. Vemichtung der Leberegel im Korper der Nutztiere. 

1. Allgemeines. 

Der moderne Arzneimittelschatz enthalt verschiedene Mittel, mit denen man, 
richtige Dosicl'ung vorausgesetzt, die Lebregel innerhalb der von ihnen befallenen 
Nutztiere praktisch so gut wie vollstandig vernichten kann. Als Folge dieser 
Einwirkung kann man die Abheilung von noch nicht zu weit fortgeschrittenen 
Leberveranderungen erreichen. Es gelingt dies, selbst wenn schon auffallige Ver-
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anderungen der Gallengange vorliegen. Sind aber die Veranderungen sehr hoch
gradig oder die betreffenden Tiere durch mangelhafte Haltung und Ernahrung ge
schwacht oder liegen, was haufig der Fall ist, gleichzeitig Invasionen anderer 
gesundheitsschadlicher Schmarotzer (Magenwiirmer, Lungenwiirmer, Bandwiirmer 
usw.) vor, so wird auch mit diesen Mitteln keine Heilung mehr zu erzielen sein. 
Innerhalb gro13erer Bestande oder Herden wird also der beste Erfolg erreicht 
werden bei rechtzeitiger Anwendung (gleichsam vorbauend) und bei gleichma13iger 
Durchbehandlung aller gefahrdeten Tiere (nicht nur etwa der schon klinisch 
kranken). Wo in diesem Sinne die Anwendung von Leberegelheilmitteln gehand
habt wird, stellt sich auch der zweite noch wertvollere Nutzen des Vorgehens 
ein, die Verringerung der Leberegelkeime in der Au13enwelt. In Gegenden, wo 
mehrere Jahre lang systematisch in dieser Weise vorgegangen wiirde, ware ohne 
Betreiben der Schneckenvernichtung sonach wenigstens theoretisch die von 
Marek erhoffte Ausrottung der Seuche zu ereichen, wenn nicht in den meisten 
Gegenden Wild fiir eine, wenn auch beschrankte, Weiterexistenz der Schadlinge 
sorgen wiirde. Aber selbst mit Beriicksichtigung dieser Fehlerquelle wird man 
die ganze Schadlichkeit auf ein sehr geringes Ma13 von Bedeutung herabdriicken 
konnen. Wo so eine vollkommene Gesundung der Tierbestande und des be
treffenden Gelandes erreicht werden solI, mu13 mindestens zweimal jahrlich der 
ganze Viehbestand, der durch Weide oder Griinfiitterung erhalten wird, min
destens aber die ganzen Schafherden einer Vorbeugung rider Heilbehandlung 
unterzogen werden. Den Zeitpunkt der Behandlung betreffend ist zu bedenken, 
daB auch nach Abtotung der Leberegel behandelte Tlere noch mindestens zwei 
Wochen lang (Marek 1917) beachtenswerte Mengen von Leberegeleiern aus
scheiden. Dementsprechend wird die Behandlung am besten jeweils einige 
W ochen vor Beginn des Weideganges oder des Weidewechsels (Winter oder 
Friihjahr, sowie Herbst) eingeleitet. Bei Winteraufstallung empfiehlt sich noch 
eine dritte nach vollzogener Aufstallung. 

2. Verschiedene Leberegelheilmittel. 

Als leberegeltotend wurden bisher hauptsachlich drei Medikamente befunden, 
namlich: Zubereitungen des Kamalawurmpulvers, des Wurmfarns (Aspidium 
filix mas), sowie Tetrachlorkohlenstoff. 

Durch wirksame Mittel zum Absterben gebrachte Leberegel zeigen in der Regel Ver
engerung, Einrollung und dunkle gallige Verfarbung der hinteren Korperhalfte (siehe Abb. 9). 
Bei Behandlung mit Tetrachlorkohlenstoff zeigt sich das Absterben der Wtirmer in Durch
sichtigwerden, heller Verfarbung und schleimiger Auflosung des Wurmkorpers (N oller 1926). 

Zu allen Zeiten wurden zahlreiche und verschiedene Medikamente auf ihre spezifische 
Wirkung gegen Leberegel untersucht, so 1884 und 1885 von Grassi und Calandruccio 
ein Extractum filicis bei direkter Einspritzung in die Leber, nachgepriift 1886 von Per ron cit 0 

Ro mag noli (1903) arbeitete mit Salol, Floris (1907) mit Schwefelkohlenstoff, Alessandri 
(1908) mit Farnextrakt, Pericaud (1908) mit einer Kombination eines Glucosids und einer 
Pflanzenessenz, "Distomasine", Borini (1911) mit Farnextrakt in Verbidung mit Thymol, 
Gmeiner (1907) mit Filmaron (einer amorphen Substanz aus dem Filixextrakte, die durch 
Reduktion in Aspidinol und Filixsaure zerfallt). 1911 fanden Raillet, Moussu und Henry 
unter Aloe, Kalomel, Natriumsalicylat, "Boldo", Phosphor, Arsenik, Quecksilberphosphorol, 
Atoxyl, Arsenobenzol, Trypanblau, Chromfluidextrakt, Brechweinstein und Urotropin nur 
Farnextrakt ftir geeignet. Auf der von diesen Autoren gegebenen Vorschrift scheint unter 
Zugabe von Musennarindenextrakt (Hutyra - Marek, 1922) das in Holland von der Firma 
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F. M. K no ote hergestellte Fasciolin aufgebaut zu sein. Noller priifte in neuester Zeit ver
schiedene von iUteren Autoren empfohlene Heilstoffe, so Wachholder, Wermut, Enzian, 
Kalmus, Rainfarn (Tanacetum vulgare), Rhabarber, Farnwurzel, Aloe, Knoblauch, Teer, 
Terpentinol -qnd Salz. 

Kamalawurmpulver mit Mehl oder Eibischwurzelpulver als Pille verabreicht 
wurde bei entsprechender Dosierung von Mare k (1916/17) und Noller (1926) 
als hochwirksam beim Schafe befunden, wahrend es beim Rinde versagt. Leider 
ist die Wirksamkeit des billigen Mittels je nach Herkunft der Droge sehr wech
selnd und seine Giftigkeit fUr geschwachte Tiere oft sehr groB. Noller gab Ka
mala mit 40-100 ccm Milch als Schuttelmixtur durch Schlauch direkt in den 

Abb. 9. Absterbende Leberegel aus der Gallenblase eines 
mit einem wirksamen Mittel behandelten Schafes. Zu 
beach ten ist die Verengerung, oft Einrollung und dunkle 
gallige Verfitrbnng der hinteren Korperhalfte der Leber
egel. Neben 13 absterbenden Leberegeln nur ein noch 
nicht sichtbar geschadigter Egel (noch ganz helles Tier, 
links am MaBstabe) vorhanden. Original. F. Schmid photo 

(Nach Noller.) 

Magen. Er verabreichte 
an 5 aufeinanderfolgenden 
Tagen an ein Schaf mit 
27,5 kg Gewicht je 3 g 
Kamala. Er ist der An
sicht, daB die Droge bei 
einer solchen mehr frak
tionierten Dosierung un
gefahrlicher sei und in 
groBerer Gesamtmenge ver
abreicht werden konne. 
Er stellt die Bekanntgabe 
weiterer Versuchsergeb
nisse in Aussicht. 

Den Wirkungsweg der 
Filixstoffe betreffend galt 
bisher im allgemeinen 
die Mareksche Anschau
ung, daB die leberegel
totenden Substanzen nach 
der Resorption in das 
Blut kommen und als 
dessen Bestandteil die blut
saugenden Leberegel scha
digen. Versuchevon J odl
ba uerundseinen Schiilern 

(Hilz, Hacker) haben gezeigt, daB die Anhaufung der wirksamen Stoffe im 
Blute nicht stark genug ist, um die Leberegel zu schadigen, wahrend in der 
Galle eine genugend starke Konzentration auftritt. DaB das "Obergehen leber
egeltotender Stoffe ins Blut selbst bei in vitro genugender Konzentration in der 
Leber befindliche Leberegel nicht zu schadigen braucht, beweisen die Versuche 
Hackers mit Arecolin (1926), welches nicht in die Galle ubergeht. Weiterhin 
beweisen Versuche von Jodlbauer und Hilz, daB die Galle der mit Filix
stoffen behandelten Tiere isolierte Leberegel totet. 

Das durch Raillet, Moussu und Henry in wissenschaftlich gesicherter 
Form inaugurierte Extractum filicis hat sich 1910 in Frankreich sehr gut bewahrt. 
Die genannten Autoren stellten sichere leberegeltotende Wirkung fest, sofern 
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ihr Atherfilixextrakt mit einem Rohfilicingebalt von 15% in Mengen von 5-6 g 
(aufgeschuttelt in SpeiseOl) 5-6 Tage hintereinander Schafen von 30-40 kg 
Gewicht innerlich verabreicbt wurde. Leider kommen mit dem Extractum filicis 
haufig Versager vor, weil die verschiedenen im Handel befindlichen Extrakt
sorten einen ungleichmaBigen Gehalt an wirksamen Bestandteilen besitzen. In 
Frankreich wurde diesem 1!belstande abgeholfen dadurch, daB dortselbst ein 
15proz. Gehalt der Extrakte an Rohfilicin bei jedem zur Verwendung zu ge
langenden Praparate nachgewiesen werden muB. Fiir diese sogenannte Roh
filicinbestimmung wurden von Fromme, Boehm, Schmid, Goris und Voisin 
gute Verfahren angegeben. (Einzelheiten hieruber bei Marek 1917). 

Bohm hat aus der Filixdroge eine groBe Anzahl von Reinstoffen in krystallinischer Form 
dargestellt. Es handelt sich dabei um Buttersaure und Isobuttersaureester des Phloroglucins 
und verschiedener seiner Homologen. Er nannte die Substanzen: Filicin (Filixsaure), Flava
spidsaure, Aspidin, Albaspidin, Aspidinin und Aspidinol. 

Kraft bestimmte das Vorhandensein dieser Stoffe im atherischen Extrakte von Filix 
mas wie folgt: 

Filixsaure C35H400I2 = 35%, 
Flavaspidsaure C23H2S0S 2,5%, 
Albaspidin C22H2S07 = 0,05%, 
Aspidinol CU HI60, = 0,1%. 

Besonderer Beliebtheit erfreut sich das aus den Arbeiten Mare ks entstandene 
Distol, bei welchem gereinigte Filixstoffe mit Benzolather in Gelatinekapseln ge
reicht werden. Nach den aus dem Institut Jodlbauer stammenden Unter
suchungen von Hacker ist bewiesen, daB die Losung in Benzolather eine bessere 
Resorbierbarkeit der Filixstoffe zur Folge hat, so daB in der Zeiteinheit vom 
Distol mehr in den Blutkreislauf und in die Galle gelangt als von der 6fachen 
Menge des Extractum filicis. Dabei ist die Wirkung dieses zuerst von Marek 
verwendeten Losungsmittels nicht als Schiene fur das Eindringen der Filixstoffe 
in die Darmwandzellen aufzufassen, sondern sie dient vielmehr dazu, die wirk
samen Stoffe moglichst fein und gleichmaBig auf der Resorptionsflache zu ver
teilen. Die hervorragende Wirksamkeit des Distols ist beim Scbafe und Rind 
durch zahlreiche wissenschaftliche Priifungen bestatigt (Distolliteratur bei Kra
neveld 1924). Die Sicherheit der Wirkung ist aber an genaue Dosierung und 
Einhaltung der dem Praparate beigegebenen Vorschriften gebunden. Ubrigens 
versagt es in seltenen Fallen trotzdem, was schon Marek berichtet (neuerdings 
Ernst 1925). Distol sowohl als Filixextrakt verursacht mitunter den Tod stark 
geschwachter Tiere. Ebenso beobachtet man fiir kurzere Dauer (1 1/ 2-3 Tage) 
Abnahme der FreBlust, leichten bis maBigen Durchfall und Mattigkeit. Auch 
Schwellungen am Kopfe, Verwerfen (Koegel 1925 im Gegensatz zu Marek 
1917) wurde beobachtet. Sehr selten traten auch FaIle von Amaurose auf, die 
aber teilweise nach einigen Tagen wieder behoben wurden. Laut Munch. tier
arztl. Wochenschr. Bd.77, Nr. 14, S.172, 1926, ist neuerdings die Herstellung 
und der Vertrieb des fruher nur in Ungarn produzierten Marekschen Distols 
der chemisch-pharmazeutischen A.-G. Bad Homburg ubertragen worden. Die 
GIeichmaBigkeit der Produktion ist da,durch garantiert worden, daB Noller 
jeden fur Deutschland zur Verfugung gestellten Herstellungsposten fortlaufend 
auf Wirksamkeit zu prufen ubernommen hat. Auf Grund solcher Prufungen be-
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statigt Noller neuerdings, daB die Wirkung des fUr das Rind nunmehr verstark
ten Distols als eine allenAnforderungen entsprechende, voll ausreichende gebucht 
werden muB. Neuerdings (1926) begutachteten Jodlbauer und Hilz ein von 
den chemischen Werken Karl Buchner & Sohn, A.-G., Miinchen hergestelltes 
Praparat mit Namen Filinol. Es handelt sich demnach um in Benzolather ge
lOstes und in Gelatinekapseln eingeschlossenes Reinfilicin. Die Autoren fanden 
das Praparat bei einmaliger Verabreichung von 3 g fiir Schafe von ca. 40 kg 
geeignet, die Tiere von Distomum hepaticum ohne schadliche Nebenwirkungen 
zu befreien. Eine Priifung durch Noll e r hatte ein ebenso giinstiges Er
gebnis. SchlieBlich sei noch erwahnt das "Egelin" der Firma BaB & Keller 
(Langenargen), dessen Machpriifung durch die veterinarpolizeiliche Anstalt in 
SchleiBheim, sowie durch Noller sichere durch Nebenerscheinungen nicht 
beeintrachtigte Wirkung ergab. 

In letzter Zeit (Miinch. tierarztl. Wochenschr. Bd. 77, Nr. 21, 22, 23, 24. 1926) veroffent
lichen Noller, Gluschke und Schmid zusammenfassend die Ergebnisse systematischer 
Untersuchungen iiber die Wirksamkeit verschiedener gegen Leberegel empfohlener oder 
versuchsweise angewendeter zusammengesetzter Mittel oder reiner Chemikalien. Die Refe
rierung dieser Ergebnisse laBt weiteres Eingehen iiberfliissig erscheinen. 

Cuprum sulfuricum, besonders empfohlen durch v. Linden, zeigte, daB bei einer An
wendung von bis 750 ccm und bei Ausdehnung der Behandlung iiber 17 Tage bei Schafen 
keine leberegeltotende Wirkung (vgl. Ohling 1925, Gluschke 1925, Ernst 1925) eintrat. 
Ebensowenig wirksam erwiesen sich Arecolinum hydrobromicum, Liquor kalii arsenicosi 
und Petroleum. Die Nachpriifung von Herba tanaceti (20, 25 und 50 g) ergab zwar bei den 
hoheren Dosen Verringerung der Eiausscheidung und Erholung der Tiere, aber doch keine 
geniigend spezifische Wirkung. Das den Nachpriifern zur Verfiigung stehende Extractum 
filicis vermochte innerhalb 7-10 Tagen in 2 Versuchen eine restlose Vernichtung der Leber
egel nicht zu erzielen. Das Praparat K 27 ("Filex") der Firma Merck erwies sich in zwei 
verschiedenen Sendungen einmal wirksam und einmal wirkungslos. Letzteres war auch 
der Fall bei dem Filical der Wirtschaftsvereinigung Siiddeutscher Tierarzte, Miinchen, und 
dem Tapeolin der Firma Einzelberg. Die Nachpriifer rechnen mit der Moglichkeit des Vor
liegens einer Unterdosierung in den beiden letzten Fallen. Das von Prof. Ruette iibersandte 
intravenos zu verabreichende Antimonmittel verursachte in der yom Einsender angegebenen 
Dosierung den Tod der beiden Versuchsschafe. Die Nachpriifer wollen dem Mittel eine 
gewisse Wirkung auf Leberegel nicht unbedingt absprechen, erklaren aber diese Wirkung 
als zu gering, die Nebenwirkungen als zu bedenklich und iiberhaupt das Mittel wegen seiner 
umstandlichen Anwendungsweise als praktisch unbrauchbar. Weiterhin fanden sie Terpentinol 
in einer Menge von 5 ccm bei einem 32,5 kg schweren Schaf ebenso wirkungslos als Kreosot 
in einer Gesamtdosis von 20 ccm verteilt auf 4 Tagesdosen von je 5 ccm bei einem 42,5 kg 
schweren Schaf. SchlieBlich erfanden sie noch wirkungslos den atherloslichen Harzanteil 
des Tetrachlorkohlenstoffpraparates Serapis 444 (Kolophonium). 

Die dritte Gruppe von Stoffen, denen die Fahigkeit eignet, Leberegel inner
halb der befallenen Nutztiere zu toten, bilden der Tetrachlorkohlenstoff und 
verwandte chemische Verbindungen. 1925 brachte die Tierschadlingsbekamp
fungsgesellschaft Serapis, Miinchen, unter dem Namen Serapis Sb. 444 ein neues 
Leberegelmittel in Handel, das u. a. von Ernst an Schafen und Rindern aus
geprobt wurde, bei welcher Gelegenheit es sich als hochwirksam erwies (dem 
Distol auch durch seine Billigkeit iiberlegen) und keinerlei schadigende Neben
wirkungen im Gefolge hatte. Spatere Priifungen durch dieselbe Stelle zeigte 
vor allem bei tJberschreitung der von den Herstellern vorgeschriebenen Dosis 
nicht unbedenkliche Folgeerscheinungen. So sah man an dem mit der 4fachen 
Menge (56 ccm) behandeltem Schaf iiber 3 Tage hin zunachst sehr ernste und 
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allmiihlich abklingende Vergiftungserscheinungen. Aber auch noch die doppelte 
Dosis verursachte geringgradige Reizungs- und Narkoseerscheinungen. Ein Vier
tel der Dosis totete noch aHe in dem Versuchstier enthaltenen Leberegel. Bei 
einem 130 kg schweren Jungrind ergab die vorgeschriebene Dosis von 60 g Er
scheinungen, welche den beim Schafe nach Verabreichung der doppelten vor
geschriebenen Menge beobachteten glichen. Auf Grund solcher Ergebnisse sah 
sich die veteriniirpolizeiliche Anstalt in OberschleiBheim (Ernst) veranlaBt, das 
Mittel im giinstigen Sinne zu begutachten. Spiiter aber kamen aus der Praxis 
zahlreiche Mitteilungen iiber Todesfiille bei Rindern nach Eingabe von Sb. 444, 
deren Zerlegungsbilder Ernst als Chlorkohlenstoffvergiftungen deutete, womit 
er nicht sagen will, "daB sie durch CCl4 an sich bedingt sind". Solche Rinder 
zeigten nach Verabreichung des Sb.444 schwerste Exzitations- und Narkose
erscheinungen. Die Zerlegungen ergaben hiimorrhagische Entziindungen, so
wie verschiedengestaltige Blutextravasate, ja sogar ortlichen Schleimhautzerfall 
im Verlaufe des ganzen Verdauungstraktus. Auch sonst zeigten sich Blutungen 
auf und in den verschiedenen Organen, sowie in der Korpermuskulatur, dazu 
mitunter Milzschwellungen. Ernst betont die Ahnlichkeit dieser Sektionsbefunde 
mit den bei malignem Odem und Milzbrand beobachteten. In der Leber sah 
Ernst neben Stauung triibe Schwellung und fettige Infiltration (Muskatleber). 
Da die erwiihnten Todesfiille erst auftraten,' nachdem mehrere hundert Rinder 
und ca. 10 000 Schafe verlustlos behandelt und geheilt worden waren, muBte 
eine Veriinderung des Mittels entweder bei der spiiteren Fabrikation oder im 
Verlaufe seiner Aufbewahrung angenommen werden. Nach Ernst wurden be
sonders fette Tiere und gute Milchkiihe die Opfer der Behandlung. Er nimmt 
an, daB dieser Umstand "mit der bekannten Tatsache" zusammenhiinge, "daB 
die Chlorkohlenstoffe eine besondere Affinitiit zu den lipoidhaltigen Zellen und 
Geweben haben". 1m Zusammenhange mit den erwiihnten Tatsachen stellte 
die Herstellungsfirma die Abgabe des Mittels fiir Rinder ein. Gleichzeitig lieB 
Noller durch Gluschke eine Analyse des Mittels durchfiihren, weil die Firma 
angegeben hatte, es handle sich urn hydroaromatische Oxykorper. Dieser Analyse 
entsprechend besteht Serapis Sb. 444 aus 82 Gewichtsteilen Tetrachlorkohlenstoff 
und 18 Gewichtsteilen Coniferenharz-Kolophonium (= hydroaromatische Korper 
der Hersteller). Wiihrend das Harz hauptsiichlich als Decksubstanz und emul
sionsforderndes Agens angesehen werden muB, ist als der therapeutisch wirk
same Bestandteil der Tetrachlorkohlenstoff zu betrachten. Nachpriifungsver
suche N oIlers erwiesen die Unwirksamkeit des harzigen Bestandteiles. Die 
Verwendung von Tetrachlorkohlenstoff gegen parasitische Nematoden (be
sonders Hackenwiirmer)hat seit langem gute Erfolge gezeitigt. Nollers Nach
priifung sowohl von Serapis Sb.444 als von reinem Tetrachlorkohlenstoff bei 
Schafen ergab gute leberegeltotende Wirkung, aber auch Erregungs- und Be
nommenheitserscheinungen. Da im Tetrachlorkohlenstoff das Chlor sehr fest 
gebunden ist, kann eine Abspaltung des iiuBerst giftigen Phosgens unter biolo
gischen Verhiiltnissen durch hydrolytische Prozesse (wie beim Chloroform durch 
Autooxydation) kaum erwartet werden. Bekannt geworden sind aber Vergif
tungsfiille durch Inhalation von Tetrachlorkohlenstoff, welchem Umstande durch 
die Verabreichungsform des Mittels (nicht erwiirmt) und bei lungenkranken 
Tieren (Lungenwiirmer) Rechnung getragen werden muB. Ebenso wichtig diirfte 
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die Verwendung chemisch reinen (reinsten) Tetrachlorkohlenstoffes sich erweisen, 
so daB auf aIle FaIle keine Beimischungen von Schwefelkohlenstoff, sonstigen 
schwefelhaltigen organischen Verbindungen und etwaigem Hexachlorathan darin 
enthalten sind. Vielleicht konnten dadurch die erwahnten Vergiftungsfalle teil
weise vermieden werden. Aus der von Noller erschopfend in Rucksicht gezogenen 
Tetrachlorkohlenstoffliteratur (groBes Verzeichnis am Ende der Veroffentlichung 
Nollers, Gl uschkes und Schmids) ist ersichtlich, daB die von Hall angegebenen 
Dosen hinsichtlich ihrer Toxisitat viel zu hoch gegriffen sind. Durch groBere Ver
suchsreihen sah Noller dies wiederum bestatigt. Bei Verwendung von 15-20 ccm 
reinsten Tetrachlorkohlenstoffes pro Schaf verendeten unter 29 Tieren 12. Be
sonders niedrige Dosierung ist, wie schon gesagt, auch nach diesen Versuchen 
bei Tieren mit Lungenleiden am Platze. Noller empfiehlt folgende Dosierung: 

Lammer bis 15 kg: 
Schafe von 15-20 kg: 

20-30 " : 
30-40 " : 

tiber 40 kg: 

in 2 Tagen zusammen 2 ccm 
2 4 " 
2 6 " 
2 
2 

8 " 
10 " 

Die Noller schen Ergebnisse beweisen, daB die Anwendung tetrachlorkohlen
stoffhaltiger Praparate auch fUr Schafe nicht so harmlos ist, wie bislang ange
nommen wurde. In allerletzter Zeit wurde auch. von anderer Seite (Thienel 
1926) uber Todesfalle bei Schafen berichtet. Auch Noller berichtet von vielen 
anderwarts her gemeldeten Schafverlusten nach Behandlung mit Sb. 444, bei 
denen sogar die von den der Herstellungsfirma vorgeschriebene Dosis nicht ein
mal voll erreicht wurde. Demnach wird nach dem heutigen Stand der Dinge 
bei der Behandlung mit tetrachlorkohlenstoffhaltigen Mitteln 'groBte Vorsicht 
empfohlen werden mussen, womit nicht gesagt sein solI, daB die ausgezeichnete 
leberegeltotende Wirkung dieser Stoffe aus den Augen verloren werden darf. 
Schon allein seine groBe Billigkeit (nach Noller Hir die Behandlung eines Schafes 
etwa 8 Pfennige) sollte im Interesse der Landwirtschaft eingehende wissenschaft
liche Untersuchungen des Stoffes veranlassen, welche zum Ziele haben, die be
obachteten schadlichen Nebenwirkungen auszuschalten. Das uber Serapis 
Sb. 444 Gesagte durfte auch fur ein weiteres anscheinend aus denselben Stoffen 
zusammengesetztes Praparat mit Namen "Espro" Geltung haben. 

SchlieBlich prtifte Noller noch verschiedene dem Tetrachlorkohlenstoff nahestehende 
Substanzen auf ihre Wirksamkeit gegen Leberegel. Verabreichung von Trichlorathylen 
(20 ccm an ein Schaf mit 38 kg) ergab heftige Vergiftungserscheinungen und unbefriedigende 
Wirkung. Tetralin in 3 Tagen 15 ccm an ein Schaf von 31,75 kg verabreicht, wurde ahnlich 
bewertet. Chlortetralin in 3 Tagen 20 ccm an ein Schaf von 36,8 kg und in 4 Tagen 45 ccm 
an ein Schaf von 36 kg Gewicht gegeben, erwies sich als ziemlich unwirksam den Leberegeln 
gegentiber. Ebenso unbrauchbar fand er Schwefelkohlenstoff (20 g in 2 Tagen an ein Schaf 
von 35,5 kg) entgegen der Angabe von Floris 1907. Auch rief die Substanz gleich nach der 
Eingabe bedrohliche Vergiftungserscheinungen hervor. Noch nicht veroffentlichte Versuche 
Nollers mit Kombinationen von Wurmdrogenextrakten und Tetrachlorkohlenstoff endlich 
haben zum Tell bisher sehr gute Ergebnisse gezeitigt. 

D. Sonstige BekampfungsmaBnahmen. 
Wegen der geringen Gefahr, die Leben und Gesundheit des Menschen in Ge

stalt der Leberegelseuche bedroht, befaBt sich das Reichsviehseuchengesetz nicp;t 
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mit ihr, so daB amtliche Bekampfung nicht in Frage kommt. Bei den in unseren 
Gegenden herrschenden Lebensgewohnheiten des Menschen kommen Infektionen 
nur sehr selten vor. Immerhin scheint es angebracht zu warnen vor dem Trinken 
aus Wassergraben, PfUtzen und sonstigen Rinnsalen (Kinder), vor dem GenuB 
ungekochter Gemiise aus Dberschwemmungsland oder feuchten Orten (Brunnen
kresse, Salat, Rettiche) und vor der schlechten Angewohnheit mancher Leute, 
Pflanzenstengel, Sauerampfer, Grashalme, Kleekopfe usw. im Munde zu tragen 
oder zu kauen. In Jahren, welche besonders schwere Seuchengange bringen 
(1924/25), wurden von Staats wegen Kredithilfen, sowie Beschaffung von billigen 
Arzneimitteln zu Vorbeuge- und Behandlungszwecken mit Erfolg gewahrt und 
ihre Verleihung von der Kontrolle der DurchfUhrung einer Behandlung abhangig 
gemacht. Weiterhin ging der Staat dazu iiber, seinen einschlagigen Behorden 
die Aufklarung der Vieheigentiimer zur Pflicht zu machen. Noch mehr als be
reits geschehen ist, sollten alle berufenen Stellen, also auch die Gemeinden, be
amtete und praktische Tierarzte, Landwirtschaftslehrer, tierarztliche und land
wirtschaftliche Vereinigungen, tierarztliche, landwirtschaftliche und Tagespresse 
zu diesem Aufklarungsdienste herangezogen werden. Von Noller wurde unter 
Beihilfe von O. Wagner ein meisterhafter Film geschaffen, der den Leberegel, 
seine Entwicklung, Schadwirkung und Bekampfung in klarster und einprag
samster Weise zur Darstellung bringt. Dieser Film wird vertrieben und ver
liehen von der Unterrichtsfilmgesellschaft Berlin NW 6, LuisenstraBe 51. Es 
diirfte sich empfehlen, diesen Film vor allem auf dem Lande, in verseuchtem 
und gefahrdetem Gebiete, dem Programm der dortigen Lichtspieltheater durch 
behordlichen ErlaB einzuverleiben. Die Aufklarung hat sich zu richten an Tier
besitzer, landwirtschaftliches Personal (besonders Rirten und Schafer), sowie an 
den landwirtschaftlichen Nachwuchs (landwirtschaftliche Schulen). Auch die 
Schlachter sollten nach dem Rate N oIlers insoweit mit Mitarbeit befaBt werden, 
als sie den Schlachtviehlieferanten ihrer Gegend rechtzeitig Mitteilung von Leber
egelschlachtbefunden machen sonten, damit diese die herannahende Gefahr recht
zeitig erkennen und Behandlung einzuleiten imstande sind, bevor Massenver
luste eintreten. Andererseits miiBte dann den Tierhaltern solcher Gebiete nahe
gelegt werden, ihr Schlachtvieh nur an Schlachter ihrer Gegend abzusetzen. Die 
Gemeinden in gefahrdetem oder verseuchtem Gebiet sollten dariiber aufgeklart 
werden, daB es in ihrem eigensten Interesse liegt, fiir ihren ganzen Wirkungs
bereich durch anerkannte Fachleute die Schadlichkeitsquellen feststellen zu 
lassen und ihren Mitgliedern dementsprechend bindende VerhaltungsmaBregeln 
an die Rand zu geben. SchlieBlich sei noch der Rinweis N oIlers wiederholt, 
daB es notig ist, die Tierbesitzer bei groBen Leberegelverlusten vor Angstver
kaufen zu Schleuderpreisen zu warnen, da in den meisten Fallen das Fleisch 
der kranken Tiere noch genuBtauglich und in der Regel durch Behandlung ihre 
Reilung zu erzielen ist. Wie im ganzen Bereiche tierischer Schadlinge der Nutz
tiere muB auch besonders die Leberegelseuche betreffend ein unermiidlicher 
Kampf gegen die leider immer noch bestehende Gleichgiiltigkeit tierischen 
Schmarotzern der Nutztiere gegeniiber gekampft werden, die besonders in Deutsch
land dem Volksvermogen immer noch uniibersehbare und teilweise leicht ver
meidliche Verluste zufiigen. 
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Wenn ich, einem Wunsche der Schriftleitung dieser "Ergebnisse" nachkom
mend, im folgenden iiber die neueren Untersuchungen kurz zusammenfassend be
richte, die die Kenntnisse iiber die Hohenklimawirkungen bereichert und die 
Auffassungen iiber sie an marichen Punkten verandert haben, so geschieht dies 
mit einigen Bedenken, denn wenn auch die Physiologie der Hohenklimawirkung 
gefOrdert wurde, so haben sich doch nur fUr einige Purikte dadurch Beziehungen 
zur Hygiene ergeben, Beziehungen allerdings, die sowohl ihre theoretische wie 
praktische Seite betreffen. Das mag die Mitteilung an dieser Stelle in etwas 
rechtfertigen. 

Die Untersuchungen, iiber die ich berichten mochte, sind in den letzten drei 
Jahren ausgefiihrt worden. Auf die friiherenwerde ich nur, soweit der Zusam
menhang es erfordert, eingehen; denn sie sind von mir in Dietrich-Kaminers 
"Handbuch der Balneologie und Klimatologie usw." zusammengestellt worden (1). 
Allerdings wird ein Vergleich der dort ausgesprochenen' Ansichten mit den jetzigen 
zeigen, daB erstere an manchen und nicht unwesentlichen Stellen iiberholt sind 
und nicht mehr als zutreffend anerkannt werden konnen. -

Die Hochgebirgsphysiologie nahm friiher eine Art Sonderstellung ein in An
betracht der Natur der Wirkungen, die das Hohenklima aus16ste. Als ein wesent
liches Ergebnis der neueren Forschungen mochte ich den Gedanken voranstellen, 
daB diese Sonderstellung allmahlich schwindet. Sie war dadurch bedingt, daB 
man schon in mittleren Hohen Wirkungen fand, fUr deren Entstehung man eine 
zutreffende Erklarung nicht geben konnte, funktionssteigernde Wirkungen, fUr 
die eine klare Ursache nicht zu finden war. - Funktionssteigerungen waren ja 
in verschiedenen Klimaten gefundeI). worden. Aber da kannte man ihre Dr
sachen; man wuBte ausLaboratoriumsversuchen, daB Kalte und Luftbewegungen, 
die ja in fast allen Klimaten als Klimafaktoren enthalten sind, anregend auf 

,eine ganze Reihe von Funktionen wirken. 1m Ho.henklima fand man Funktions-
'steigerungen jedoch auch unter AusschluB aller bekannten erregend wirkenden 
Klimafaktore~. Dieser Effekt war zunachst um so unerklarlicher, als er in Ver
suchen in der verdiinnten Luft pneumatischer Kabinette [Loewy (2) und spa
tere] nicht oder doch nur in viel geringerem AusmaBe gefunden werden konnte. 

Jetzt beginnt sich das Hohenklima in die Reihe der iibrigen Klimate ein
zufiigen. Es hat nur die eine Besonderheit, daB aIle primar korperlichen Wir
kungen der iibrigen Klimata ihren Ausgangspurikt von der Haut aus nehmen, 
und - soweit sie nicht die Haut selbst betreffen - reflektorisch vor sich gehen, 
abgesehen von einigen Strahlenwirkungen. Beim Hohenklima jedoch werden 
die durch die Luftdruckerniedrigung veranlaBten Wirkungen in einer Reihe von 
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Zentren des Nervensystems - und zwar kommen gerade lebenswichtige Zentren 
in Betracht - oder in inkretorischen Driisen ausgelOst oder sie gehen direkt 
vom Erfolgsorgan selbst aus .. -

Man kann die physiologischen Hohenklimawirkungen in unspezifische und 
spezifische scheiden. Die ersten sind diejenigen, die man auch in allen anderen 
Klimaten bei entsprechender Wetterlage findet. Die letzteren kommen dem 
Hohenklima allein zu. Nur diese sollen uns hier beschaftigen. Sie miissen ihre 
Ursache haben in den dem Hohenklima spezifischen KlimafaktOl'en, die.in der 
mit der Hohe fortschreitenden Luftverdiinnung, in den Besonderheiten der 
Sonnenstrahlung, in den elektrischen Verhaltnissen der Hohenluft bestehen. 

II. Klimatische Bemerkungen. 
1. Der Wassergehalt der Hohenluft. Neben diesen drei spezifischen zeigen 

aber auch einige unspezifische Klimafaktoren Besonderheiten gegeniiber anderen 
Klimaten, die physiologisch und hygienisch von Bedeutung werden konnen. Zu
nachst der Wassergehalt der Hohenluft. Mit zunehmender Hohe nimmt 
ceteris paribus der Wassergehalt der Luft mehr und mehr ab, und zwar erheb
lich schneller als der Luftdruck. Die bestehenden Beziehungen zeigt am besten 
die von Hann angegebene Tabelle, 

Seehiihe 

m 

o 
1000 
2000 
3000 
4000 
5000 
6000 
7000 
8000 

Ta belle 1. 

Abnahme des Dampfdruckes 
der Atmosphare mit der Hiihe 

Wasserdampf 

1,00 
0,73 
0,49 
0,35 
0,24 
0,17 
0,12 
0,08 
0,06 

Abnahmedes Luftdruckes 
der Atmosphllre mit der Hiihe 

Luftdruck 

1,00 
0,88 
0,78 
0,69 
0,61 
0,54 
0,47 
0,42 
0,37 

Aus der Tabelle ergibt sich, daB, wenn Wasserdampfspannung bzw. Wasser
dampfmenge in Meereshohe gleich 1 gesetzt werden, in 1000 m Hohe die Wasser
dampfmenge nur noch 3/4 der urspriinglichen betragt, der Luftdruck aber fast 
noch 90%. In 2000 mist erstere schon auf die Halfte, letzterer noch nicht auf 
3/4 gesunken. In 4000 m Hohe enthalt die Luft nur noch 1/4 ihrer Wassermenge, 
aber der Luftdruck ist noch nicht urn 40% gesunken. 

Die altere arztliche Klimatologie legte ihren Betrachtungen iiber den Ein
fluB desWassergehaltes.der Atmosphare die sog. relative Feuchtigkeitder
selben zugrunde, die mit Hann als der zwookmaBigste Ausdruck fii! den Grad 
der Luftfeuchtigkeit angesehen wurde. In den letzten Jahren hat man diesen 
Standpunkt mehr und mehr verlassen. Einerseits hat man, was friiher schon 
Fliigge, Denecke, H. Meyer befiirwortet hatten, an Stelle der relativen Feuch
tigkeit das Sattigungsdefizit gesetzt, sodann baute man nachdem Vor-
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gange von Carl Spengler den Begriff der "physiologischen" relativen Feuch
tigkeit bzw. des "physiologischen" Sattigungsdefizites weiter aus, um ihn den 
physiologischen Betrachtungen zugrunde zu legen. Man nahm also die Korper
temperatur des Menschen als Nullpunkt und berechnete aus dem absoluten Was
sergehalt der Atmosphare das Sattigungsdefizit bzw. die relative Feuchtigkeit 
fiir eine Lufttemperatur von 36,5°. 

Was zunachst die Ersetzung der relativen Feuchtigkeit durch das Sattigungs
defizit betrifft, so scheint mir die uneingeschrankte Empfehlung dieses Vor
gehens nicht gerechtfertigt. Berechtigt ist sie sicher fiir die Bestimmung der 
Wasserabgabe seitens der Lungen; denn fiir diese kommt es auf die absoluten 
Wassermengen an, die bei der Einatmung in die Lungen gefiihrt werden, um 
festzustellen, wieviel von ihnen abgegeben werden muB, um die geatmete Luft
menge fiir die Temperatur von 37°, auf die sie erwarmt wird, mit Wasser zu 
sattigen. Hier ist auch die Einfiihrung des "physiologischen" Sattigungsdefizites 
durchaus eindeutig, denn fiir die Wassermengen, die die Lungen abgeben konnen, 
und fiir die Frage, ob die Einatmungsluft iiberhaupt noch wasseraufnahmefahig 
ist, kommt es ja darauf an, wieviel an ihrer voHkommenen Sattigung nicht bei 
ihrer eigenen Temperatur, sondern nach ihrer Erwarmung auf 37° noch fehlt. 
Sie kann an sich vollkommenOmit Wasserdampf gesattigt sein und doch in den 
Lungen noch reichliche Mengen aufnehmen. 

Um einige Beispiele zu geben, die sich bei Knoll finden: 

Physiologisches Sattigungsdefizit i. M. Januar bis Marz: 

Arosa 44,7. Davos 44,3, C~arens 42,7, Lugano 42,5. 

Diese Zahlen geben angenahert die Milligramm Wasser, die pro Liter Atem
luft von den Lungen abgegeben werden. 

Berechtigt ist diese Betrachtung auch fiir den Umfang der von der Haut 
des menschlichen Korpers erfolgenden Ausstrahlung. 

Zweifelhaft scheint mir aber der Ausgang vom physiologischen Sattigungs
defizit fiir die Wasserabgabe von derHaut, die ja hinsichtlich des Wasser- und 
Warmehaushaltes die groBere Rolle spielt als die Wasserabgabe von den Lungen, 
da sie den drei- bis vierfachen Betrag dieser ausmacht. Hier steht die Frage 
im Vordergrunde, wieviel Wasser die die Haut begrenzenden Luftschichten bei 
ihrer doch weit niedrigeren und in gewissen Grenzen schwankenden Temperatur 
aufnehmen konnen. Dafiir ist, abgesehen von der Verschiedenheit der klima
tischen Elemente, besonders von der Starke der Luftbewegungen, die Art und 
der Umfang der Bekleidung von wesentlicher Bedeutung. 

Die Zugrundelegung des physiologischen Sattigungsdefizites fiihrt fiir das 
Hohenklima rechnerisch zu Werten fiir die Wasserabgabe, die mit den Tat
sachen nicht in Einklang stehen. So solI nach Dorno (I) in 2000 m Hohe, wo 
die Luft nur noch halb so feucht und um 22% diinner ist als in Meereshohe, 
die Wasserabgabe vom Korper um 52% vermehrt sein. Ware das der Fall, so 
miiBte dementsprechend die Wasserzufuhr vermehrt, der Durst gesteigert 
sein, was vielleicht fiir die ersten Tage des Hohenaufenthaltes, weiterhin 
aber nicht zutrifft. Direkte, spater zu veroffentlichende Versuche zeigten 
mir, daB die Wasserabgabe in Davos gegeniiber Berlin nicht deutlich ver
mehrt ist. 
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Fur die Hautwasserabgabe kann man zwar in vielen Fallen, wenn auch nicht 
in allen, das Sattigungsdefizit, allerdings nicht das physiologische Sattigungs
defizit, an Stelle der relativen Feuchtigkeit zum MaBstabe nehmen. Aber fUr 
andere Vorgange durfte selbst dies nicht richtig sein, und der Begriff der rela
tiven Feuchtigkeit seinen Wert behalten. So schon fUr das Gefuhl feuchter 
oder trockener Luft; dieses richtet sich nach der relativen Feuchtigkeit und 
nicht nach dem Sattigungsdefizit. Ferner hangt die Beeinflussung der Horn
schicht der Haut und ihrer Anhangsgebilde - Haare, Nagel - von dem Werte 
der relativen Feuchtigkeit ab, wie auch aIle hygroskopischen organischen Ge
bilde, soweit die Luftfeuchtigkeit in Betracht kommt, entsprechend der relativen 
Feuchtigkeit verandert werden. 

2. Erfassung der Gesamtwlirmefaktoren. Weiterhin ging das Streben der mo
dernen medizinischen Klimatologie dahin, die Einwirkung der Warme
faktoren des Klimas in ihrer Ganzheit zu erfassen und auf moglichst 
einfache Weise zum Ausdruck zu bringen. 

Die hierauf bezuglichen Bestrebungen finden sich zusammengestellt bei 
Loewy [(1) S.87ff.] und bei Dorno (2). - Ein besonderes Interesse und be
sondere Verbreitung hat neuerdings ein vonL. Hill angegebenes und "Kata
thermometer" genanntes Instrument gewonnen. Es ist ein Alkoholthermo
meter, das zwischen lOO und 95° Fin ein Zehntel Grad geteilt ist. Es wird iiber 
lOoo erwarmt und mit Stoppuhr die Zeit festgestellt, in der es sich auf 95° ab
kuhlt. Es wird teils trocken benutzt, wobei Leitung und Strahlung die Abkiih
lung bewirken, teils mit feuchtem Stoff iiberzogen, wobei auch die Verdunstung 
mitwirkt. Ein Eichfaktor ergibt aus der Abkiihlungszeit die AbkiihlungsgroBe 
in 1/1000 gcal pro Quadratzentimeter und Sekunde. Die Eichnng ist ausgefiihrt 
unter wechselnden Temperaturen, Luftfeuchtigkeiten und Luftgeschwindigkeiten. 
Darans konnte Hill eine Formel aufsteIlen, in die Lufttemperatur und Luft
bewegung eingehen, und mittels derer die AbkiihlungsgroBe bei Kenntnis dieser 
Faktoren berechnet werden kann. Die gefundene Warmeabgabe in Mikrocalorien 
ist natiirlich nicht der von der menschlichen Haut gleichzusetzen. 

Dabei fanden sich z. B. folgende Werte fiir den Monat Januar (vgl. K noll a. a. 0.) : 

Arosa ... . 
Davos ... . 
Agra (Lugano) 
Potsdam ... 

Trockenes Thermometer 
24,6 
22,5 
21,6 
52,4 

(berechnet von Dorno). 

Feuchtes Thermometer 
48,8 
40,1 
36,6 
89,9 

Am giinstigsten steht demnach das am SiidfuB der Alpen gelegene Agra; 
nicht viel ungiinstiger verhalten sich die beiden biindnerischen Orte Arosa und 
Davos. Viel ungiinstiger steht Potsdam. Beim feuchten Thermometer verhalt 
sich in ihm die Abkiihlung wie 1,86 und 2,2 : 1 gegenuber den letzteren beiden 
Orten, wie 2,5 : 1 gegeniiber Agra. 

Jiingstens ist nun von Thilenius und Dorno ein neues Instrument kon
struiert und von Dorno (3) beschrieben worden, das demselben Zwecke dient, 
aber vollkommener ist: das Frigorimeter [vgl. dariiber Dorno (3)]. Eine 
massive, geschwarzte Kupferkugel wird auf elektrischem Wege auf 33° erwarmt. 
Bei Abkiihlung schaltet sich automatisch ein Heizstrom ein, der bei Erreichung 
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von 33° unterbrochen wird. Je starker die Abkiihlung, um so langer dauert die 
Zufiihrung von Heizstrom, so daB die Heizzeit einen MaBstab fiir den Umfang 
der Abkiihlung ergibt. Ein Eichfaktor gestattet aus der Heizzeit im Verhaltnis 
zur Beobachtungszeit die Abkiihlung in 1/1000 gcal pro Quadratzentimeter und 
Sekunde abzulesen. 

Zweck und Ziel des Apparates konnen also auch hierebenso wie bei Hills 
Katathermometer und bei seinen weniger vollkommenen Vorgangern nur sein, 
die physikalisc-he AbkiihlungsgroBe zu messen. - Das Instrument soIl aber 
bestimmt sein, die physiologische Abk-lihlungsgroBe erkennen zu lassen. 
Physiologische AbkiihlungsgroBe ist nun kein wohldefinierter, vielmehr ein 
mehrdeutiger Begriff, und deshalb in der Physiologie nicht gebrauchlich. Der 
Ausdruck kann bedeuten die AbkiihlungsgroBe der Haut und Unterhaut oder 
die des Gesamtkorpers. In Analogie zu dem, was das Frigorimeter an leblosen 
Korpern miBt, sollte man letzteres annehmen, jedoch ist dies am Menschen 
natiirlich unmoglich. Denn selbst bei erheblichen Kalteeinwirkungen bleibt die 
Korpertemperatur zunachst ungeandert, kann sogar um einige Zehntel Grade 
steigen. Es kann also nur die Abkiihlung von Haut und Unterhaut in Betracht 
kommen, das Sinken der Hauttemperatur festgestellt werden. In der Tat ist 
ja schon von Vincent, spater von Dorno gezeigt worden, daB Beziehungen 
zwischen Abkiihlung lebloser Korper und Hauttemperatur bestehen. 

Nun darf man beim leblosen Korper Abkiihlung gleich Warmeentziehung 
setzen, nicht aber bei dem mit Regulationseinrichtungen versehenen Menschen, 
so daB das Frigorimeter bei diesem nichts iiber die Warmeentziehung auszusagen 
vermag. Bei jeder Kalteeinwirkung wird die Warmeabgabe herabgesetzt, nicht 
selten so stark, daB die Binnentemperatur steigen kann, ohne daB dabei - und 
das ist wesentlich - die Warmeproduktion gesteigert ist. Diese spielt ja fiir die 
Warmeregulierung des Menschen eine sekundare Rolle. Es trifft also nicht zu, 
was wiederholt angegeben wurde, daB Klimata mit geringer, am Katathermo
meter oder Frigorimeter abgelesener AbkiihlungsgroBe einen geringen An
spruch an die Warmeprod uktion stellen, solche mit starker Abkiihlung einen 
erheblichen. 

Das Frigorimeter kann nur die Anspriiche angeben, die an unsere Warme
regulation gestellt werden, und das sind im wesentlichen die der Verminderung 
der Warmeabgabe dienenden Vorgange, die energetisch nicht ins Gewicht fallen. 

Nur in diesem Sinne konnen die 5 Typen betrachtet werden, die Dorno (2) 
aus den HiIlschen Formeln fiir die AbkiihlungsgroBe besti'rnmt hat, nicht in 
dem Sinne differenten Warmeumsatzes, differenter Warmeproduktion, was be
'hauptet wird. - Zum SchluB mochte ich der Meinung Ausdruck geben, daB 
fiir physiologische Betrachtungen und ebenso fUr praktisch hygienische und 
klinische die Bestimmung der AbkiihlungsgroBe, d. h.die summarische Ermitt
lung der klimatischen Anspriiche; an unsere Warmeregulierung nicht in j eder 
Hinsicht von Vorteil ist. Sie orientiert uns ,gut und besser als:bisher iiber den 
Umfang der warmeregelnden Anspriiche, aber nicht, woraus diese hervorgehen, 
was zu wissen wichtig ist. Denn um z. B. eine am Frigorimeter gefundene zu 
starke Abkiihlung zu vermindern, miiBte man feststellen, durch welchen Klima
faktor sie vorzugsweise bewirkt wird, und somit die AbkiihlungsgroBe doch wieder 
analytisch zerlegen. 
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3. Klimatypen. Dorno hat fiir die 5 von ihm unter Zugrundelegung der 
Abkiihlungsgri:iBe bestimmten Klimatypen - Seeklima (Borkum), Flachland 
(Potsdam), geschiitztes Hochtal (Davos), geschiitzter Winterkurort (Lugano), 
Wiistengrenze (Assuan) - eine graphische Darstellung gegeben, die er "spezi
fisch medizinisches Klimogramm" nennt [(1) S. 55, (2) S. 404]. Hier kann nur 
kurz darauf hingewiesen werden. Es erlaubt, die Abkiihlungsgri:iBe des Kata
thermometers direkt abzulesen und zugleich den EinfluB, den Lufttemperatur 
und Wind darauf haben, zu entnehmen. 

Aus ihm, wie aus den zugleich beigebrachten Tabellen [(2) S. 4IOff.] ergibt sich 
nun die besonders hygienisch wichtige Tatsache, daB es im Hi:ihenklima Orte 
gibt, an denen trotz extremer Temperaturschwankungen der Tages- und Jahres
gang der Abkiihlung nur wenig voneinander verschiedene Grenzwerte aufweisen. 
Die Abkiihlungsgri:iBe ist hier also nicht in erster Linie von der Temperatur ab
hangig. Das zeigen die Werte von Tab. 2, auf denen die Verhaltnissevon Davos 
und Potsdam einander gegeniibergestellt sind. 

Tabelle 2. AbkiihlungsgroBe (trockener Apparat), Davos, Schattenwerte. 

Stunde Marz I. Mai Juli September 1 November 1 Jahr 

fiir Davos 
15,6 19,2 18,1 

1 Dhr nachm. 22,5 21,7 19,3 15,5 18,2 . 21,7 19,8 
6 Dhr 30 Min. nachm. 21,8 23,6 19,8 14,4 15,9 20,8 19,4 

7 Dhr 30 Min. vorm.. 23,3 119,8 116,6 14,3 

------+-----+-.----+-----+-----+------+------+-----
Mittel 22,5 I 21,7 I 18,6 14,7 

I 
I 16,6 20,6 19,1 

fiir Potsdam: 

7 Dhr 30 Min. vorm. . 57,4 45,4 30,1 23,9 34,4 52,1 40,1 
1 Dhr nachm. 50,6 36,9 23,7 19,0 27,2 43,0 33,4 
6 Dhr 30 Min. nachm. 52,3 38,8 24,5 20,1 29,6 49,4 35,8 

Mittel 52,4 40,4 26,1 21,0 30,4 I 48,2 36,1 

Zunachst sind die Potsdamer Abkiihlungswerte doppelt so groB wie die Da
voser, sodann sind die Tages- und Jahresschwankungen doppelt bis dreifach so 
groB, obwohl die Temperaturschwankungen geringer sind als in Davos. Dem
gegeniiber ist an letzterem Orte eine Tagesschwankung. im Januar und Juli 
kaum vorhanden, was sich nach Dorno im Winter durch die bestehende Wind
stille, im Sommer durch die am Mittag die Lufttemperatur erniedrigende Luft
bewegung erklart. 

So zeigen die Werte fiir die Abkiihlungsgri:iBe, daB in Hinsicht auf die Be
anspruchung unserer Warmeregulierung das Klima eines wind
stillen Hochtales ein sehr ausgeglichenes ist. Es ist das dieselbe Eigen
schaft, die auch fiir die Sonnen- und Himmelsstrahlung, besonders auch 
fiir die Ultraviolettstrahlung, fiir die Luftfeuchtigkeit und fiir die luft
elektrischen Elemente besteht. Auch fiir diese Klimafaktoren sind die 
Schwankungen im taglichen wie im Jahresverlauf viel geringer als im Tieflande. 

Erwahnt sei hier, daB W. Knoche (2) vor einigen Jahren den "Austrocknungswert" 
in die klimatologische Betrachtung ~ingefiihrt hat. Aus zahlreichen Verdunstungsmessungen 
aus verschiedenen Teilen Nordamerikas, die Bigelow formelmaBig dargestellt hat, berechnet 
Knoche neben geoklimatischen auch anthropoklimatische "Austrocknungswerte", wobei 
er fiir letztere die Hauttemperatur des Menschen, nach den Formeln von Vincent berechnet, 
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zugrunde legt. Er stellt nach den Austrocknungswerten 8 Klassen auf, und - nach Dornos 
Berechnung - wiirde das windgeschutzte Hochtal von Davos in einer der obersten, trocken
sten Klasse (Klasse 6) stehen. 

4. Hohenstrahlung. Auf die Verhaltnisse der Hohenstrahlung glaube ich 
nach der physikalischen Seite hin nicht naher eingehen zu sollen. Die Eigentiim
lichkeiten der Warmestrahlung im Hohenklima, der Helligkeit, die Beziehungen 
von Sonnen- zu Himmelsstrahlung, die Ultraviolettstrahlung und die Schwan
kungen, die diese GroBen im Tages- und Jahresgange erfahren, sind in den letzten 
Jahren wiederholt dargestellt worden, auch in fiir die Zwecke des Mediziners 
geeigneten Darstellungen [z. B. Dorno (1) und (5)]. Nur auf einige von meteoro-. 
logischer Seite stammende Untersuchungen, die, auBer in Fachkreisen, weniger 
bekannt sein diirften, und doch arztliches Interesse haben, und auf einige neuere 
physiologische Befunde mochte ich hinweisen. Sie sind in ihren bisherigen Er
gebnissen zusammenfassend dargestellt worden auf der 1925 in Davos abge
haltenen klimatologischen Tagung und in deren Verhandlungsbericht mitgeteilt. 

Zunachst iiber die Schwachung, die die Sonnenstrahlung beim 
Durchgang durch die Atmosphare erfahrt. - Sie ist abhangig yom 
Sonnenstande, also von der Tages- und Jahreszeit, von der Hohe iiber dem Meere, 
der geographischen Breite, dem Wasserdampf- und Dunstgehalt der Atmosphare. 

Man hat bisher zu ihrer Messung den sog. Transmissionskoeffizienten zu
grunde gelegt, d. h. also das Verhaltnis der beobachteten zur extraterrestrischen 
Strahlungsenergie. Aber der Transmissionskoeffizient ist selbst eine schwankende 
GroBe, abhangig yom Stande der Sonne, so daB er z. B. in den verschiedenen 
Jahreszeiten und in verschiedenen geographischen Breiten verschieden ist. Linke 
hat nun an dessen Stelle den Triibungsfaktor eingefiihrt, der die genannten 
meteorologischen Faktoren, die die Strfthlungsschwachung bewirken, in sich ver
einigt. Linke geht von einer "idealen" Atmosphare aus, d. h. von einer solchen, 
bei der Odie Strahlungsschwachung allein durch Extinktion, d. h. durch diffuse 
Reflexion an den atmospharischen Gasen zustande kommt. Der 'J.'riibungsfaktor 
besagt, "wieviele ideale Atmospharen zusammengenommen die gleiche Extink
tion ergeben wiirden, wie die jeweilig vorhandene triibe und feuchte". 

Dabei wird also nichts gesagt dariiber, wodurch die Schwachung zustande 
kommt, ob durch diffuse Reflexion oder durch selektive Absorpti<?n, oder durch 
Reflexion an groBeren, in der Atmosphare vorhandenen Teilchen. Aber die Be
stimmung des Triibungsfaktors laBt die Strahlungsschwachung unter verschie
denen Sonnenstanden (wenn man die Luftmasse auf 760 mm Druck reduziert), 
also auch unter verschiedenen geographischen Breiten, Hohenlagen, Jahrseszeiten 
miteinander vergleichen. 

Linke hat zahlreiche Messungen iiber den Triibungsgrad der Atmosphare 
zu verschiedenen Jahres- und Tageszeiten und an verschiedenen Orten 
ausgefiihrt, die zu interessanten und auch arztlich-klimatologisch bedeutsamen 
Ergebnissen fiihrten. So konnte Linke feststellen, daB nordlich gelegene Orte 
(Pawlowsk, Upsala) geringere Triibungsgrade haben als die mitteleuropaischen 
in der Ebene, daB Hochgebirgsorte, wie Davos und Arosa, im Sommer eine ge
ringere atmospharisclle Triibung aufweisen als. in mittleren Hohen (Taunus, 
Allgau) gelegene Orte, daB diese aber immer noch giinstiger gestellt sind als 
groBe oder mittelgroBe Stadte in der Ebene. 
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Das zeigt Tab. 3 (gekiirzt nach Linke): 

Tabelle 3. Triibung der Atmosphare. 
(Triibung der "idealen" Atmosphii.re:= 1.) 

Monatsmittel 
Ort 

Januar August 

Davos. 1,49 1,92 
Arosa . 1,34 1,72 
Riezlern (AUg&u) 1,55 2,33 
Taunus (Observatorium) . 1,38 2,56 
Frankfurt a. M. 3,55 3,80 
Potsdam. 1,83 2,88 
Upsala 1,53 1,83 

J ahresmittel 

1,85 1) 

1,57 1) 

2,09 
2,10 
3,48 
2,05 
1,76 
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Fiir den europaischen Kontinent nimmt Linke als Mittelwert 2,25; in den 
Passatzonen fand er im Winter 2,1-2,2; argentinische Anden 1,2-1,4; nahe 
den Capverdischen Inseln, wo die Luft vielen von der Sahara hiniibergewehten 
Staub enthalt, 4-5. 

Auch die Intensitat des polarisierten Himmelslichtes wird durch die atmo
spharische Triibung herabgesetzt. 

Aus den Werten fiir den Triibungsfaktor und den fiir die Sonnenscheindauer 
laBt sich das Strahlungsklima emes Ortes ableiten. - Bei Zerlegung der die 
Triibung herbeifiihrenden Faktoren ergab sich, daB weniger der Wasserdampf 
als der sog. Dunst, kolloide Bestandteile der Atmosphare sie herbeifiihren. 

Praktisch wichtig ist, daB sich Beziehungen nicht nur zum augenblick
lichen, sondern auch zum kommenden Wetter fanden, so daB man Wetterpro
gnosen auf Regen mit ziemlicher Sicherheit schon 1-2 Tage vor seinem Ein
setzen machen konnte. Biologisch erheblich ist, daB mit zunehmender Triibung 
die kurzwellige, also die biologisch bedeutsame Strahlung immer mehr zugunsten 
der langwelligen roten geschwacht wird. 

o. Strahlenwirkung auf die Warmeverhiiltnisse. Genauer erforscht wurden 
von mehreren Seiten die Wirkungen von Strahlen verschiedener Wel
lenlange auf die Warmeverhaltnisse des tierischen und besonders des 
menschlichen Korpers. - Sonne verglich als erster die Temperaturverhaltnisse 
der Haut und der Unterhaut bei Bestrahlung mit ultraroten und mit hellen 
Strahlen. Er fand, daB erstere wesentlich von der Hautober£lache absorbiert 
werden, daB hier die Temperatur am hochsten ansteigt, urn gegen die tieferen 
Schichte~ der Haut und die Unterhaut hin abzufallen; daB die hellen Strahlen 
jedoch die Oberhaut durchdringen und in der Tiefe eine groBere Warmewirkung 
als auf der Hautober£lache entfalten. Bei Benutzung der starksten noch ertrag
lichen Strahlung (an der Beugeseite des Vorderarmes 3,11 cal. pro Quadrat
zentimeter und Minute fiir die hellen Strahlen, 1,33 cal. fiir die ultraroten) war 
z. B. die Hauttemperatur bei heller Strahlung 43,5°, bei ultraroter 45,5°. Sie 
nimmt bei letzterer gegen die Tiefe ab (in 0,5 em wiirde sie 41,7° betragen), 
ist bei ersterer jedoeh in 0,5 em Tiefe auf 47,7° zu berechnen. 

Praktiseh bedeutet das aber, daB die Sonnenwarme ganz anders auf 
u ns wir kt als die etwa eines Kachelofens. 

1) Ihrer Hohenlage wegen ergeben sich fiir Davos und Arosa um 20% gftnstigere Ver
hiiltnisse. 
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Zu den gleichen Ergebnissen kamen Hill und Campbell. An Kaninchen 
fanden sie, was friiher schon Aron bei Mfen festgestellt hatte, daB lokale Be
strahlung lokale Temperatursteigerung bewirken kann. So ging bei Bestrahlung 
des Kopfes mit Kohlenbogenlicht die Hauttemperatur auf 67°, die unter der 
Kopfhaut und im Hirn auf 42° bzw. 40°; die Rectumtemperatur blieb ungeandert. 
Bei Bestrahlung von Kopf und oberer Korperhalfte mit Sonnenstrahlen, wobei 
die bestrahlte Haut eine Temperatur von 46,5° annahm, sank die Temperatur 
der Gewebe der nichtbestrahlten Korperteile und die im Rectum. 

Am Menschen fanden die Verfasser, wenn sie mittels Kohlenbogenlampe oder 
Gasradiator derart bestrahlten, daB die Hauttemperatur die gleiche wurde, daB 
in der Unterhaut die Temperatur unter ersterer um 10,5°, unter letzterem 
nur um 6,7° die der nichtbestrahlten Gegenseite iibertraf. 

Eingehend sind endlich von Loewy und Dorno die Haut- und Tiefentempe
raturen unter verschiedenen Verhaltnissen gemessen worden. Die letzteren nicht 
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Abb. 1. Temperaturen. 
.•.•...• Oberhaut wahrend Bestrahlung mit Sonnen· 
strahl en. -- Oberhaut wahrend Bestrahlung mit 
dunklen ultraroten Strahlen. -.-.- 25 mm unter 
Oberhaut wilhrend Bestrahlung mit Sonnenstrahlen. 
---- 25 mm unter Oberhaut wahrend Bestrahlung 
mit dnnklen ultraroten Strahlen. Strahlungsintensitiit 

stets annahernd 1,5~...!-,. 
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thermoelektrisch, wie bei den vor-
genannten Autoren, sondern mit 
Zondeks Tiefenthermometer. Be
merkenswert ist aus ihren Ergeb
nissen, daB das Maximum der Haut
temperatur sich - bei den frei
getragenen Korperteilen - an der 
Schlafengegend befand. Von hier 
zur Stirn sank sie um 1,5-2°, fast 
unabhangig von der jeweiligen Ab
kiihlungsgroBe und der absoluten 
Temperatur beider Stellen. - A b
kiihlung einer Hautstelle durch 
Schnee fiihrte nicht - wie man 
hatte erwarten sollen - zu einer 
Temperatursenkung nichtabgekiihl
ter Stellen der Haut, vielmehr, in 

Obereinstimmung mit einer alten Angabe von Buch, zitiert bei Winternitz, 
zu einer Steigerung der Hauttemperatur an diesen. 

Beziiglich des Verhaltnisses der Hauttemperatur zu der in 2-21/2 cm Tiefe 
wurde der EinfluB konduktiv zugefiihrter Warme und Kalte und der der Strah
lung verschiedener Wellenlangen untersucht. - Die Ergebnisse letzterer Beob
achtungen sind auf Abb. 1 wiedergegeben. 

Die Strahlungsintensitat war fiir die verschiedenen Strahlengattungen an
nahernd die gleiche: 1,5 gcal. pro Minute und Quadratzentimeter. 

Es ergab sich, daB die ultraroten Strahlen (elektrisch geheizte Metallplatte) 
eine rapide Steigerung der Hauttemperatur von etwa 33° auf 41° hervorriefen 
unter Erzeugung eines Gefiihls von heftigem Brennen, wahrend die Temperatur 
in der genannten Tiefe langsam auf nur 37° stieg. Die Sonnenstrahlung da
gegen erwarmte die Haut allmahlich auf nur 38°, aber die Tiefe - im Sommer 
in etwa 25 Minuten, im Friihjahr und Winter in etwa 30-35 Minuten - auf 40°. 

In Abhangigkeit vom Vorhandensein der am tiefsten eindringenden roten 
und kurzwelligen ultraroten Strahlen fand sich ein J ahr e s gang derart, daB 
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die Tiefentemperatur im Fruhjahr am hochsten stieg, dall sie im Winter noch 
etwas hoher lag als im Sommer. - Hygienisch bemerkenswert und therapeutisch 
von Bedeutung ist die lange Nachwirkung der Tiefentemperatursteigerung. 
Beim unbedeckt bleibenden Beine (es warde stets am Oberschenkel unter
sucht) war erst 50 Minuten nach SchluB der Bestrahlung die Ausgangstemperatur 
wieder erreicht. Bei Anlegung von Bekleidungsstucken mull alsq die NachwirkUng 
sich noch weit langer hinziehen. 

Kunstliche Lichtquellen wirkten der Sonnenstrahlung um so ahnlicher, je 
mehr sie ihr in der Beschaffenheit ihrer Strahlen glichen. Daher die Kohlen
bogenlampe ahnlicher als die Nernstlampe, die hauptsachlich oberflachliche Wir
kungen auBert. Erwahnenswert ist, daB mit der Strahlung kombinierte 
K uhl u ng der die bestrahlten Teile umgebenden Haut die Wirkung der Strah
lung der Nernstlampe auf die tieferen Teile der Haut und auf die Unterhaut 
sehr erheblich steigerte, und'dall auch die Tiefenschadigungen weit starker waren. 
Erwarmung hatte, trotzdem die Hauttemperatur dabei hoher lag, die intensve 
Wirkung auf die Tiefe nicht zur Folge. 

Die War me- und Kaltezufuhr mittels Kompressen hatte einen 
zwischen den ultraroten und leuchtenden Strahlen die Mitte haltenden Effekt, 
wobei zugefiihrte Kalte eine wesentlich starkere Tiefenwirkung zeigte als Warme. 
Erstere hatte eine AuBenwirkung von 10°, eine Tiefenwirkung von 5,7°, letztere 
solche von 13,° gegen nur 4°. 

Die Tiefentemperatursteigerungen, die durch Bestrahlung herbeigefiihrt wer
den, sind wohl die Ursache einer von Sonne gemachten Beobachtung, die mit 
alteren an uberwarmten Tieren gemachten ubereinstimmt. Mit sonst todlichen 
Dosen Diphtherietoxin vergiftete weiBe Meerschweinchen uberleben die Injektion, 
wenn sie danach ein Istundiges Lichtbad erhalten. Auch die bakterizide 
Kraft von Blut, Serum und Leukocyten steigt nach Versuchen von Colebrook, 
Hill und Eidenow durch ein solches voriibergehend an, und zwar sind die 
ultravioletten und ultraroten Strahlen die dabei wirksamen, letztere, wenn es 
durch sie zu einer Verbrennung der Haut kam. Diese Erfahrung ist wichtig 
fUr die Deutung der Strahlenwirkungen, worauf spater einzugehen ist. 

6. Strahlenwirkung auf das Sehorgan. Angeschlossen seien hier neuere Unter
suchungen uber die Strahlenwirkung auf das Sehorgan. 1m allgemeinen 
nimmt man schadigende Wirkungen durch ultraviolette Strahlen an. Nach Ver
suchen von Vogt und seinen Schiilern (Buckler und Trumpy) sollendiese aber 
nur voriibergehende Reizungen und Entzundung der Horn- und Bindehaut her
vorrufen. Dagegen fand sich, daB die kurzwellige ultrarote Strahl ung 
(von 670-1000 und mit abnehmender Starke bis 1300-1400 p,p,) schwere Ver
anderungen der Iris, der Linse, Aderhaut und Netzhaut hervorrufen. Bei frisch 
bestrahlten Fallen fand sich starke Hyperamie der Aderhaut, Verdickung dieser 
und der Netzhaut, Veranderungen der Linse, Hyperamie und Verdickung der 
Iris, deren Pigment und Sphincter besonders stark geschadigt waren. 

Aber es kam nach 1/2-1 Stunde Bestrahlung auch zu Dauerschadigungen: 
Es bildete sich im Laufe einiger Jahre Schichtstar aus, Aderhautatrophie am 
hinteren Pol mit Pigmentwucherungen um die atrophischen Teile, Umwand
lung der Netzhaut in eine bindegewebige Membran. Die Hornhaut blieb un
versehrt. 

Ergebnisse der Hygiene. VII r. 21 



322 A. Loewy: 

Die Augenschadigungen durch iiberma.6ige Sonnenbestrahlung waren danach 
wesentlich auf Rechnung der kurzen ultraroten. Strahlen zu setzen. 

7. Die Luftelektrizitiit im Hochgebirge. Ober das Verhalten der Luft
elektrizitat im Rochgebirge sind in den letzten Jahren weitere umfassende 
Untersuchungen in verschiedenen Rohenlagen ausgefiihrt worden. - Am besten 
unterrichtet iiber die luftelektrischen Erscheinungen in Bodennahe sind wir 
durch die Jahre hindurch fortgesetzten Bestimmungen von Dorno (4) in Davos. 
Die neueren Untersuchungen sind vorwiegend nicht im Rochgebirge, vielmehr 
in der freien Atmosphare bei Ballon-, Flugzeug- und Luftschiffahrten unter
nommen worden. Die luftelektrischen Erscheinungen treten in der freien Atmo
sphare reiner in Erscheinung als bei Untersuchung. in Bodennahe, wo sie durch 
den Boden Storungen erfahren. Dabei ergab sich, daB sie in ihren Grundziigen 
mit den friiher im.Gebirge gefundenen iibereinstimmten, so daB also der Rohen
einfluB den BodeneinfluB iiberwiegt. Sie sind ,zusammenfassend von .Wigand 
kiirzlich mitgeteilt worden. - Nach Untersuchungen von Linke, Gerdien, 
Everling und Wigand nimmt, ebenso wie es friiher im Gebirge gefunden war, 
die elektrische Spannung in der Atmo
sphare mit steigender Rohe ab, und zwar wie 
nebenstehende Tabelle 4 zeigt: 

Also auch an der Grenze von Troposphare 
zu Stratosphare besteht noch ein, wenn auch 
geringes, Spannungsgefalle. 

In Bodennahe, und zwar besonders im Tief
lande - bis zu 1500 m Rohe hinauf - kann 
es durch Dunst. und Wolken zu mehr oder 

Tabelle 4. 

SeehOhe Spannungsgefalle 
Volt/m km 

9 
6 
3 
1,5 
o 

4 
6, 

15 
25 

100 

minder starken Storungen des Spannungsgefalles kommen. Das Spannungs
gefalle wird bedingt durch die negative Ladung der Erdoberflache und die 
normalerweise positive Ladung der Luft. Gewohnlich iiberwiegt die positive 
Ladung die negative. Es besteht Unipolaritat. Jedoch ist bei Wolkenbil
dungen, besonders bei Bildung von Gewitterwolken, eine negative Ladung 
der Luft gefunden worden. 

Bestatigt wurde auch die altere Erfahrung, daB der Ionengehalt der 
Luft mit der Rohe zunimmt; von 1,5-3 km Rohe eine Zunahme urn ein 
Mehrfaches. des Tieflandwertes, dann eine langsame weitere Zunahme. An
gesichts der Abnahme des Luftdruckes und der Reinheit der Rohenluft 
nimmt auch die Beweglichkeit der Ionen zu, und beides fiihrt zu einer 
Steigerung ,der elektrischen Leitfahigkeit der Rohenluft. Ober dem 
Tieflande betragt sie 1-2 X lO-4 elektrostatische CGS-Einheiten. Nach 
Balloninessungen von Gerdien, Wigand und Koppe in 8,9 km Rohe 
= 27 X 10- 4• 

Wieder gefunden wurden auch die von Dorno durch fortlaufende Registrie
rung friiher schon festgestellten taglichen und jahreszeitlichen Schwan
kungen des Spannungsgefalles und der Leitfahigkeit, wobei letztere dem Gange 
des Spannungsgefalles.gegeniiber sich spiegelbildlich verhalt. Daher ergibt 
sich fUr das Produkt beider, den sog. Vertikalstrom, eine annahernde Kon
stanz. Seine Starkeberechnet sich im Mittel' zu 6 X lO-7 elektrostatische 
CGS-Einheiten, d. h. 2 X lO-16 Amp./cm2• 
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Abb.2 gibt nach Dorno (1) das Jahresmittel des taglichen Ganges, das 
das gegensatzliche Verhalten von Leitfahigkeit und Spannung deutlich zum 
V orschein kommen laBt. Hinsichtlich des Zustandekommens des taglichen 
Ganges, sowie des Einflusses der 
verschiedenenmeteorologischen Ele
mente darauf, muB auf die Dorno
schen Arbeiten verwiesen werden. -

Abweichend von den bei Unter
suchung bodennaher Luft gefun
denen Verhaltnissen miissen die in 
der freien Atmosphare gefundenen 
sich gestalten in Hinsicht auf die 
Ionisierung und die sie bewir
kenden Faktoren. - In Erdnahe 
kommt die Ionisierung der Luft 
hauptsachlich durch dieradioaktiven 
Stoffe des Erdbodens und der Luft 
zustande. Jedoch ist nach Wigand 
infolge Absorption seitens der Luft 
die radioaktive Erdstrahlung schon 
wenige hundert Meter iiber dem 
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Abb. 2. Jahresmittel des taglichen Ganges 

des Potentialgefiilles -- 1 Teilstrich = 10 Voltmeter, 
des elektrischen LeitYermiigens ---- 1 Teilstrich 
= 40· 10 - 6 ESE, des elektrischen Vertikalstromes 

........ 1 Teilstrich = 100· 10 -" ESE. 

Erdboden auBerst gering; auch nimmt die Ionisierung durch die radioaktiven 
Stoffe der Luft schnell mit der Hohe abo FUr den dafiir maBgebenden Gehalt 
an Emanation gibt Wigand auf Grund seiner Versuche folgende Aufstellung: 

Wie erheblich die Emanation der Bo-
denluft, welche bekanntlich - nach den Tabelle 5. Ionisierungswirkung der 
Versuchen besonders von Elster und Hohenstrahlung in der Freiluft. 

Geitel - selbst, je nach der Bodenart, 
betrachtlich schwankt (Loewy 1, S. 69); 
die der freien Atmosphare iiberragen 
kann, ergibt sich aus einer Angabe von 
Do r no, wonach in Potsdam erstere 
100 mal emanationsreicher gefunden wur
de als letztere. In Miinchen war die 
Bodenluft 6 mal emanationsreicher als in 
Potsdam, in Freiburg (Schweiz) wiederum 
6 mal reicher, und in Davos noch 3 mal 
reicher daran. 

SeehOhe (km) 

9,3 
9 
8 
7 
6 
5 
4 
3 
2 
1 
o 

Ionenpaare (em' sec) 

23,5 
23 
20,5 
17 
13 
9,5 
7 
5 
3,,5 
2 
1 

Dagegen tritt in der freien Hohenluft als ionisierender Faktor die sog. d urch
dringende Hohenstrahlung auf (Gockel, Hess, Kolhorster, Millikan). 
Ihre Wirkung ist bis zu 9,3 km Hohe beobachtet worden, wobei eine wenigstens 
bis zu 7 km Hohe zunehmende Ionisation festgestellt wurde. 

ZusammengefaBt ergibt sich aus den alteren und neueren Untersuchungen, 
daB das "elektrische Klima" der Hochregionen gegeniiber dem des Tief
-landes seine Besonderheiten hat in einem "kleineren Spannungsgefalle, groBerem 
Ionengehalt, hoherer Leitfahigkeit und starkerer Ionisierung". In Bodennahe 
gestaltet es sich etwas anders als in der freien Atmosphare,: insofern "Luft-

21* 
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feuchtigkeit und Luftreinheit auf die Wiedervereinigung und Beweglichkeit der 
Ionen einwirken und die radioaktiven Substanzen des Bodens sowie der boden
nahen Luft noch neben der in der Hohe starkeren, durchdringenden Hohen
strahlung als Ionisatoren eine Rolle spielen" (Wigand). 

Die vorstehenden Daten habe ich mitgeteilt, wei! Beziehungen zwischen Luft
elektrizitat und physiologischen Vorgangen, oder doch die Moglichkeit solcher, 
immer wieder hervorgehoben werden. Die Moglichkeit ist a priori nicht ab
zustreiten, aber irgendwelche Beweise ffir wichtigere Zusammenhange liegen bis 
heute nicht vor. Die gefundenen elektrischen Werte liegen sehr niedrig, viel 
niedriger als die sonsttherapeutisch angewendeten. Das gilt ffir den Emanations
gehalt der Luft, ffir den Ionengehalt, die Leitfahigkeit und die Starke des Ver
tikalstroms. DaB trotzdem Besonderheiten im elektrischen Verhalten des Men
schen wenigstens ffir Davos bestehen, wurde in jiingster Zeit im dortigen For
schungsinstitut festgestellt. 

Wenn man schon geneigt ist, die atmospharischen Beziehungen zu manchen -
hauptsachlich nervosen- Storungen anzuerkennen, wie z. B. zu den bei Fohn 
auftretenden Beschwerden, den "rheumatischen" Schmerzen oder den lancinie
renden Schmerzen der Tabiker bei Gewitterneigung oder bevorstehenden Wetter
umschlagen, so ist doch nicht irgendwie sichergestellt, daB gerade die elek
trischen Vorgange der Atmosphare dabei das aus16sende Moment sind. - Spe
ziell ffir das Hochgebirge ist vielfach angenommen worden, daB die Bergkrank
heitserscheinungen mit ihnen in Beziehung stehen. Das wurde schon vor 
etwa 100 Jahren von einzelnen Hochgebirgsreisenden behauptet. Zuntz, Loewy 
Mfiller, Caspari, die diese Angaben zuletzt zusammengestellt haben, haben 
selbst luftelektrische Messungen vorgenommen, aus denen speziell ffir die Ionisie
rung der Luft ein Parallelismus herausgelesen werden konnte, ebenso aus den von 
K no c h e (1), der in den Anden an Stellen mit stark radioaktiver Atmosphare berg
krankwurde, die 1000m tiefer lagen (4500m) als die, dieer sonst ohne Beschwerden 
ertragen hatte (5600 m). Aber andere Beobachtungen von Durig und Zuntz, 
von Durig, Reichel und Kolmer zeigen nichts von diesem Zusammenhange. 

Speziell auf die Wirkung der Luftelektrizitat gerichtete altere physiologische 
Untersuchungen - neuere liegen meines Wissens nicht vor - haben, abgesehen 
von vasomotorischen bzw. zirkulatorischen Beeinflussungen keine deutlichen 
Effekte erkennen lassen. Zuweilen fanden sich Senkungen des mittleren 
BI utdruckes, mehr durch Sinken des diastolischen als des systolischen Druckes 
bedingt, besonders bei Einatmung stark emanationshaltiger Luft (Loewy und 
Plesch). Anderungen der BI utverteil ung zeigten sich in Erweiterung 
der HirngefaBe, in Verengerungen der LungengefaBe, und zwar in Versuchen an 
Hunden [(Loewy (3)]. Dabei trat eine Erschlaffung der GefaBwande ein, die 
ffir die Emanationswirkung typisch sein dfirfte. 

8. Keimgehalt. Bekannt ist, daB der Keimgehalt der Hohenluft geringer 
ist als der der Luft fiber dem Tie£lande. Der Boden jedoch beherbergt, wie 
vielfach, zuletzt von Kfirsteiner, festgetstellt wurde, noch reichlich Keime bis 
in Hohen von 4100 m hinauf. 

Kiirsteiner bestimmte sie in einem Gramm wasserhaltigen Bodens im Ge
latineplattenverfahren. Einen Einblick in ~e Keimmenge gibt folgende Zu
sammenstellung: 



Lfde. 
Nr. 

5 
15 
17 
18 
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Datum 

29. Juli 1911 
6. Sept. 1919 

15. Sept. 1920 
16. Sept. 1920 

Tabelle 5a. 

Ort der Probenahme 

Jungfraugipfel (Siidseite) 
Jungfraugipfel (Westseite) 

Jungfraujoch 
Monch·Westgrat 

Zahi der geiatinewiichsi· 
gen Mikroorganismen in 

1 Gramm Erde 

400000 
5200( 1) 

200000000 
600000 
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Die auBerordentlich hohe Zahl auf dem Jungfraujoch zeigt den EinfluB der 
Nahe von Mensch und Tier, deren Abfallstoffe wohl fiir die ungewohnliche Stei
gerung verantwortlich zu machen sind. - Zahlen ahnlicher GroBenordnung wie 
auf dem Jungfraujoch fanden sich in 9 weiteren auf Hiitten- und Hotelplatzen 
entnommenen Bodenproben:. 7 Millionen bis 250 Millionen. 

Unter den sich entwickelnden Keimen waren auch Anaerobier und gasblldende 
Bakterien vorhanden. 

TIl. Physiologische Wirkungen. 
Die Kenntnis von den Wirkungen, die das Hohenklima auf den Ablauf der 

physiologischen Vorgange ausiibt, ist sowohl hinsichtlich der Zahl, des Um
fanges und der Art dieser Wirkungen, wie auch beziiglich ihres Zustandekommens 
durch Untersuchungen der letzten Jahre wesentlich gefordert worden. 

1. Verhalten des Blutes. Schon fiir das Verhalten des Blutes, dessen Ver
anderungen ammeisten studiert waren, ergaben sich neue Tatsachen. Die An
schauung, daB die Zunahme der Zahl der roten Blutzellen in der Volumeneinheit 
eine relative sei, hervorgerufen, sei es durch Eindickung des Blutes in der ver
diinnten Hohenluft, oder durch Veranderung seines Wassergehaltes durch Blut
druckanderungen, oder durch Verteilungsanderungen der Blutzellen im GefaB
system, kann wohl als iiberwunden betrachtet werden·in dem Sinne, daB diese 
Vorgange allein die Zellzunahme bewirken. Sie spielen gewiB eine Rolle im 
Hohenklima wie in jedem anderen und konnen akute Veranderungen auslosen. 
Aber daneben bestehen langsam verlaufende, sich je nach der Hohenlage und 
wohl auch nach der Konstitution der verschiedenen Personen quantitativ ver
schieden verhaltende Vorgange, die zu einer absoluten Zunahme der Blut
zellenzahl und des Hamoglobins fiihren und daneben zu einer Zunahme der 
Gesamtblutmenge. Ersteres ergab schon eine Berechnung der von Abder
halden gewonnenen Werte, es wurde dann von Loewy und Miiller (vgl. bei 
Zuntz, Loewy, Miiller, Cas pari S. 198) an Geschwisterhunden, deren einer 
Tell im Tieflande (Bern) blieb, deren anderer in 2100 m Hohe einige Monate 
gehalten war, durch Bestimmung des Gesamthamoglobins nachgewiesen. Die 
Zunahme der Gesamtblutmenge wurde durch Laq uer an sich selbst gezeigt 
unter Benutzung der Griesbachschen Kongorotmethode. Sie war bei einem 
vierwochigen Aufenthalt in 1550 m Rohe (Davos) allerdings geringfiigig, da sie 
nur 5% betrug bei einer Zunahme der Gesamterythrocyten- und Gesamthamo
globinmenge von 13-15%. 

1) Gefrorene Erdprobe. 
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Aber nicht nur beim "Ubergang ins Hohenklima ist sie gegenuber dem Tief
landwerte gesteigert, sondern, wie Lippmann - ebenfalls nach Griesbachs 
Methode - zeigen konnte, haben auch die standigen Bewohner der Hohe 
eine groBere Biutmenge als die Tieflander. Er fand bei 5 Einheimischen in Davos 
Werte zwischen 5,2 und 6,1 Lit. = 7,4-10% des Korpergewichtes. Dabei betrug 
die Zahl der roten Blutzellen 5,8 bis 7,00 Millionen im Kubikmillimeter, das pro
zentische Volumen der Blutzellen 53-58%. 

Fur die Realitat der Steigerung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins, 
also fur eine Mehrbildung, spricht das Verhalten des Knochenmarkes. Loewy 
und Muller fanden bei ihren Hunden, die in der Hohe gelebt hatten, rotes, an 
Zellen reiches Knochenmark, bei den im Tiefland verbliebenen Geschwistertieren 
gelbes, zellenarmes Mark. 

Die meisten Zahlungen der roten Blutzellen wurden noch mit der Thoma
Zeissschen Zahlkammer ausgefuhrt. Aber auch Bestimmungen von Burker 
mit seiner verbesserten Kammer ergaben eine, zwar geringere, doch immerhin 
deutliche Zunahme beim Dbergang ins Hohenklima. Die Zahl der Erythrocyten 
nahm in einem Falle pro Woche urn 1l,5%, bei zwei anderen um 4,6 bzw. 4,0% 
zu. Dabei war die Zunahme an Hamoglobin und Erythrocyten am starksten 
bei demjenigen, der von vornherein die niedrigsten Werte hatte. 

Der von Burker besonders bestimmte mittlere Hamoglobingehalt 
eines Erythrocyten (HBE) verhielt sich im Hochlande verschieden. In 
einem FaIle war er gleich dem im Tieflande: 30,3 X 10- 12, bei den ubrigen nahm 
der Hamoglobingehalt starker zu als die Erythrocytenzahl, so daB die Hamo
globinmenge des einzelnen Erythrocyten urn 4,4-6,0% anstieg. Diese Befunde 
stehen mit aIteren von CraandYk und Knoll (2) in "Ubereinstimmung. 

Nach den Feststellungen Bur kers kommt bei Menschen und den untersuchten 
Saugetieren die gleiche Hamoglobinmenge auf die gleiche Oberflache. Im Tief
lande fand But ker auf 1 p,2 

.. 14 (HBE . -14) 1m Mittel 31,7· 10- . OE = constant = 31 ·10 . 

Fiir das Hohenklima liegen diesbezugliche Untersuchungen noch nicht vor. 
Ahnlich wie beim Gesunden ist das Verhalten von Hamoglobin und Erythro

cyten bei Lungentuberkulosen beim Dbergange ins Hochgebirge. Am ein
gehendsten ist es von Knoll (2) untersucht worden. Bei Kranken im dritten 
Stadium oder bei solchen in friiheren, aber mit schnell fortschreitendem Krank
heitsverlauf, findet sich eine nur geringe Zunahme oder eine Abnahme. Bei 
allen anderen - prognostisch gunstigen - Fallen tritt ein Steigen von Zellen
zahl und Hamoglobin ein wie bei den Gesunden, und wie bei diesen um so mehr, 
je anamischer die Kranken in die Hohe kamen. Dabei nahm bei 75% der Unter
suchten die Erythrocytenzahl mehr zu als die Hamoglobinmenge, bei 25% war 
es umgekehrt. - Bei Kranken mit Lokaltuberkulose war die Zunahme viel 
geringer, trotz guter Prognose und guter Heilungstendenz. Knoll sieht diese 
geringe Zunahme als Wirkung der therapeutisch benutzten Sonnendauerbader an. 

DaB eine gesteigerte Bild ung der Erythrocyten der Zunahme ihrer Zahl in 
der Volumeneinheit zugrunde liegt, dafur spricht, daB K noll (2) das Auftreten 
zahlreicher Mikrocyten - bis zu 20% der Gesamtzahl der roten Zellen - fest-
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stellen konnte. Denn es hat sich aus Versuchen, besonders von Morawitz und 
Warburg, ergeben, daB das Auftreten jugendlicher Zellen imBlut angezeigt 
wird, eher als durch das Auftreten kernhaltiger roter Zellen, durch eine Aniso
cytose. Neben ihr sind fiir vermehrte Blutzellbildung eine. Polychromasie und. 
ein vermehrter Sauerstoffverbrauch der Eryt:b.rocyten kennzeichnend. Loewy 
und Forster konnten diese drei Merkmale schon an Kaninchen finden, die nur 
1-2 Tage in einer Verdiinnung, entsprechend 4000 m Hohe, zugebracht hatten. 
Diese Tiere zeigten, und dieser Befund verdient besonderes Interesse, aber auch 
eine Veranderung ihres Serums. Wie Forster fand, enthielt dieses Stoffe -
Hamopoietine -, die imstande waren, die Blutregeneration bei anamischge
machten Tieren zu beschleunigen. Ein Schuler Ashers, Nakao (2), bestatigte 
diesen Befund und konnte zugleich zeigen, daB Entfernung der Schilddruse die 
Bildung dieser Hamopoietine vermindert.- Die Schilddriise wurde fruher schon 
von Mansfeld, Gutstein und Asher ganz allgemein mit der Steigerung der 
Hamotopoiese im Hochgebirge in Zusammenhang gebracht, die ohne ihre Mit
wirkung nicht zustande kom:rnen sollte. Jedoch kann diese Frage noch nicht 
als endgiiltig entschieden betrachtet werden. 

Dagegen ist die Moglichkeit einer Beziehung der Milz zum Auftreten einer 
Steigerung von Blutzellenzahl und Blutfarbstoff beim Obergang in das Hochgebirge 
in die Nahe geriickt worden. Dafur allerdings liegt kein Beweis vor, daB im 
Hohenklima die Anteilnahme der Milz an der Blutbildung auf dem Wege eines 
gegenuber dem Tiefland geanderten Eisenstoffwechsels sich geltendmacht. Die 
Beteiligung der Milz an letzterem ist von der Asherschen Schule [Literatur bei 
H. Nakao (1)] vielfach gezeigt worden. Vielmehr mussen die neueren Befunde 
von Barcroft in Betracht gezogen werden. Er fand, daB die Milz ein Blut
reservoir darstellt, welches Blut in sich aufspeichern und bei Bedarf wieder ab
geben kann. Es ware moglich, daB gewisse a k u te Veranderungen der Blutzellen
zahl und des Hamoglobingehaltes von einer Blutabgabe oder .-zuruckhaltung 
seitens der Milz herriihrten - jedoch kann an einer daneben bestehenden wirk
lichen Mehrbildung auf Grund der oben angefuhrten Momente nicht gezweifelt 
werden. 

Nach schon alteren Erfahrungen von v. Koranyi, nach denen Sauer stoff
zufuhr die durch Luftverdunnung gesteigerte Erythrocytenzahl zu vermindern 
vermag, ist nicht daran zu zweifeln, daB der maBgebende Faktor der Stei
gerung von Erythrocyten und Hamoglobin im Hochgebirge die Luftverdiinnung 
bzw. die Verminderung der Sauerstoffspannung ist. Daneben ist auch der 
Strahlung ein EinfluB zugeschrieben worden. 

Friihere Versuche von Meyer hatten schon ergeben, daB im Hochgebirge 
bestrahlte und im Dunkel gehaltene Tlere die gleiche Zunahme an Blutzellen 
zeigen, und auch neuere, mit den von Burker angegebenen Kautelen ausge
£uhrte Versuche von Berner (vgl. bei Bur ker) lieBen unter Bestrahlung mit 
ku~stlicher Hohensonne keine Zunahme der roten Blutzellen erkennen. Eine 
Steigerung durch Bestrahlung wird aber noch weiter angenommen. 

Kestner (2) hebt den Zusammenhang zwischen der Sonnenscheindauer und dem Hamo" 
glol>ingehalt des Blutes hervor. Zugleich zieht er Beobachtungen von v. Rhoden herbei, 
wonach durch Hiihensonnenbestrahlung die Resistenz der em p fin d lie h st e n Erythrocyten 
zwar gegen hypotonische Liisungen a bnimmt, die der H a u pt m e ng e aber zunimmt. K est n er 
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fand nun, daB die Blutzellen im direkt mit kiinstlicher Hohensonne bestrahlten Blute gleich
falls resistenter werden. Unter der Annshme, daB gesteigerte Resistenz zugleich verlangerte 
Lebensdauer darstellt, wiirde nach Kestner eine durch Bestrahlung erzielte Zellzunahme 
auf verlangerte Lebensdauer der Erythrocyten zuriickgefiihrt werden konnen, ohne daB 
eine Beeinflussung der Blutbildungsstatten zustande zu kommen brauchte. 

Das Verhalten der Leukocyten ist in den letzten Jahren nicht so an Ge
sunden wie an Tuberkulosen untersucht worden. Bei ersteren ergaben die Be
stimmungen von Staubli, Craandyk, Ruppanner im allgemeinen (im ein
zelnen sind die Befunde ziemlich wechselnd gewesen) eine Verminderung der 
Gesamtzahl der Leukocyten, und zwar besonders der neutrophilen polynuclearen 
Zellen, dabei aber eine prozentische Vermehrung der Lymphocyten. Bei Lungen
tuberkulose wurde in leichten und einen giinstigen Verlauf nehmenden Fallen 
die Leukocytenzahl innerhalb der normalen Breite gefunden, bei schweren Fal
len und bei Knochentuberkulose fand sie sich gesteigert. Prognostisch ungiinstig 
erwies sich die Zunahme der neutrophilen Zellen, nicht ungiinstig die der Lympho
cyten. Komplikationen der Lungentuberkulose vermogen das Leukocytenbild 
erheblich zu beeinflussen. 

Bei gesunden Hunden mit kiinstlichem Pneumothorax und bei anamischen Menschen, 
die taglich I-PIa Stunde durch die Kuhnsche Saugmaske atmeten, konnte Gutstein ein 
ahnliches Leukocytenbild nachweisen: Leukopenie, Neutropenie, Lymphocytose und Eosino
philie. 

Ober weitere Veranderungen des Blutes wird spater in anderem Zusammen
hange gehandelt werden. 

2. Der Kreislauf. Am wenigsten geklart waren bis jetzt die Verhaltnisse 
des Kreislaufes im Hohenklima. Altere Untersuchungen uber Blutdruck und 
Blutstromgeschwindigkeit hatten wesentlich negative Ergebnisse geliefert. -
In den letzten Jahren ist am eingehendsten dem Verhalten des Bl utdruckes 
nachgegangen worden. Die Lehre, daB der Blutdruck beim Obergang ins Hoch
gebirge keine Anderung erfahre, wurde zunachst durch Beobachtungen, die 
Liischer auf dem Jungfraujoch (3450 m) machte, erschuttert. Luscher fand 
namlich, daB bei einem jungen Manne eine nur unwesentliche Steigerung des 
Blutdruckes auftrat, aber bei einem alteren Bergfuhrer eine solche urn 15 mm, 
bei einem ii.lteren Arzte um 45 mm. Ausgedehnte Bestimmungen haben dann 
Loewy und seine Schiilerin Grossmann durchgefiihrt. Ersterer untersuchte 
ihn vergleichend in Ziirich bezuglich Berlin (450 m beziiglich 35 m), ferner in 
Davos (1550 m), auf Muottas Muraigl im Engadin (2450 m), auf dem Jungfrau
joch (3450 m) bei einigen jungeren und bei einem alteren Arzte. Tab. 6 gibt 
gekurzt die Loewyschen Befunde wieder, Abb. 3 das Verhalten an einer der unter
suchten Personen. Schon in Davos war er bei einem der jiingeren .Arzte mit 
labilem Blutdruck um 30 mm gesteigert, bei einem zweiten um 10 mm, bei dem 
alteren Arzte um 20-25 mm gegenuber Berlin (an letzterem Orte 125-130 mm, 
in Davos 150 mm). Auf Muottas Muraigl war er bei 4 unter 5 Personen ge
steigert, bei dem alteren Arzte um 40 mm iiber den Davoser Wert (190 mm), 
auf dem Jungfraujoch betraf die Steigerung wieder 3 jiingere Arzte (einmal 
auf 176 mm) und den ii.lteren (176 mm). Wie bei Luscher zeigte auch hier 
sich das hohere Alter empfindlicher. Ebenso konnte Grossmann nur bei 
iiber 40 Jahre alten Personen eine Steigerung in Davos gegenuber dem Tief
lande finden. 
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Blutdrucksteigerungen 
bei alteren Personen sind 
danach also nichts Sel
tenes. Spater wird des 
naheren mitgeteilt wer
den, daB schon in mitt
leren Hohen (1550 m) 
deutliche Zeichen von 
Sauerstoffmangel auf ver
schiedenen Ge bieten nach
zuweisen sind. Auch 
die Blutdrucksteigerung 
hangt mit Sauerstoff
man gel zusammen, denn 
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Loewy (5) halt es fur ,..; ,..; ,..; 
moglich, daB manche 
FaIle von sog. essentiellen 
Hypertonien im Tieflande 
auf dieselbe Art, namlich 
durch Sauerstoffmangel 
im Vasomotorenzentrum, 
zustandekommen; hier 
bedingt durch beginnen
de sklerotische Prozesse 
an den Pracapillaren 
des Zentrums, wodurch 
der Sauerstoffubertritt 
III dieses beeintrachtigt 
wird. 
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Interessant ist dabei, daB in einem, Jahre hindurch beobachteten, Faile ein Fortschritt 
der Erscheinungen beobachtet werden konnte. Zunachst betrug der Blutdruck im Tiefland 
125-130 mm, in navos 150 mm; spater im Tiefland 135 mm, in Davos 155 mm. Dabei 
kam es zunachst zu einer Herabsetzung des in Davos gesteigerten Blutdruckes durch Sauer
stoffatmung von nur 2-3 Minuten Dauer auf die Tieflandwerte. Spater trat erst nach einer 
Sauerstoffatmung von 7-8 Minuten eine weniger umfangliche Herabsetzung, und zwar 
von 155 mm auf nur 145 mm, ein. Dabei hatte selbst maBige Korperbewegung eine Steige
rung des Blutdruckes urn 30-35 mm zur Folge. 

Die Blutdrucksteigerungen im Hohenklima treten nicht bei aIle n alteren 
Personen auf; sie haben, wo sie vorkommen, nicht stets die gleiche Be
deutung, da sie zum Teil nach einiger Zeit von selbst ruckgangig werden und, 
wo sie bestehen bleiben, meist keine Beschwerden verursachen. Es ist also nicht 
gerechtfertigt, aIle alteren Personen ihres Alters wegen vom Hohenaufenthalt 
auszuschlieBen, und auch nicht solche, die Blutdrucksteigerungen beim Dber
gang in die Rohe zeigen, ohne weiteres fUr gefahrdet zu halten. 

Bei Blutdruckbestimmungen, die Popescu-Inotesti und Gabriel in einer 
Kammer ausfuhrten, in der der Sauerstoffgehalt durch Zumischung von Stick-

mm lig stoff mehr und mehr erniedrigt 
200 wurde (unter Absorption der 
180 gebildeten Kohlensaure) bis 
'150 zu gerade noch ertraglichen 
1'1-0 Werten, fanden die Verfasser 
'1Z0 eine Erniedrigung des Blut-
'100 druckes, bei Gesunden in 

ClO maximo um 22 mm, mehr bei 
60 Hypertonikern. Diese Wir-

8erltn Ouvos Muottrrs- .lUngfrau-
35m 1550m Muraigl Joch kung ist auf die ubermaBige 

ZQSO m ,]'1-50 m Sauerstoffbeschrankung zu-
Abb.3. Wirkung der Rohe auf den Blutdruck. ruckzu£uhren. Versuche, die 
--- Systol. Druckwerte. - - - - - - - Diastol. Druckwerte. Verfasser in Gemeinschaft mit 

Obere Linie ohne, untere mit Sauerstoffatmung. 
A. E. Meyer (nicht veroffent-

licht) mit Stickstoffatmung ausfUhrte, ergaben eine geringe oder auch keine 
Senkung, jedenfalls keine Steigerung des Blutdruckes. Dies ist darauf zuruck
zufuhren, daB bei sehr betrachtlicher Sauerstoffbeschrankung neben dem Vaso
motorenzentrum zugleich auch die peripherischen vasodilatatorischen Apparate 
erregt werden und damit der Blutdruck gesenkt wird. Popescu und Gabriel 
konnten dies an der Erweiterung der Hautcapillaren feststellen. Ahnlich zu deuten 
sind die Erfahrungen, die Morpurgo an sich selbst gemacht hat. Bei Korper-

-ruhe fand er in seinem 60. Lebensjahre auf Col d'Olen (2900 m Hohe) keinen 
Unterschied im Blutdruck gegenuber Turin, namlich 135 mm. Unmittelbar nlWh 
Bergbesteigungen stellte er eine Blutdruckse n kung fest, und zwar eine Senkung 
der maximalen und mehr noch der minimalen Werte; im allgemeinen eine um 
so starkere, je ermudender die Bergbesteigung war. Diese Senkung ist nach 
Morpurgo auf eine Ermudung des Herzens und eine Erschlaffung der 
Capillaren zu beziehen. - An den dem Aufstieg folgenden Tagen stieg dann der 
Blutdruck weit uber die Norm, einmal uber 200 mm, im Mittel auf 175 mm. 

Die Steigerung des Blutdruckes im Hohenklima stellt also nur die erste 
Phase der Wirkung des Sauerstoffmangels dar. 
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Unter Bestrahl u ng sinkt gewohnlich der Blutdruck im Hohenklima. Kest
ner (2) wollte dieses - in Analogie zu seinen Versuchen mit Kohlenbogenlicht
bestrahlungen (1) - auf in der Hohenatmosphare enthaltene Stickstoff-Sauer
stoffverbindungen (Kestner nimmt Stickoxydul an) zuriickfiihren. Jedoch sind 
im Hohenklima solche Verbindungen nicht deutlich nachweisbar, konnten auch 
nur in so geringen Mengen vorhanden sein, daB Kestner die von ihnen an
genommenen Wirkungen als oligodynamische auffassen muB. Auch sprechen 
anderweitige Beobachtungen gegen Kestners Auffassung, daB die Blutdruck
senkung durch chemische Stoffe auf dem Wege der Inhalation zustande komme. 

Dabei scheinen aber bei Bestrahlungen im Hohenklima insofern besondere 
Verhaltnisse vorzuliegen, als nach Hedigers Versuchen, die in St. Moritz an
gestellt wurden, Bestrahlung bei trockener Luft bei Nichtakklimatisierten 
zunachst zur Blutdrucksteigerung fiihrt. - Zudem fand Hediger mit Hilfe 
seiner isotonischen Pulsregistrierung Anderungen des Pulsbildes, namlich 
das Auftreten sogenannter Mayerscher Wellen, also periodische Blutdruck
schwankungen, die den Steigerungen folgen. -

Die BI u tstro m ver hal tnisse sind in jiingster Zeit mehrfach untersucht 
worden, und zwar einerseits die Capillarblutstromung beim Menschen. 
Liebesny hatte behauptet, daB, als kennzeichnend fiir das Hochgebirge, hier 
anstatt der homogenen Stromung eine sog. kornige Stromung auftrete. Jedoch 
hat Finsterwald zeigen konnen, daB die beobachtete kornige Stromung durch 
niedrige AuBentemperatur zustandekomme, und daB auch im Hochgebirge bei 
Fortfall des Kaltereizes die homogene Stromung besteht. Ebensowenig konnte 
Liischer eine Veranderung der Capillarstromung auf dem Jungfraujoch finden. 

Weiter ist dann gelegentlich der Peru-Expedition Barcrofts (3) an einigen 
von dessen Mitarbeitern (Redfield, Meakins) das Herzschlagvol umen und 
die pro Minute umlaufende Blutmenge im Tieflande und in Cerro de 
Pasco, 4350 m hoch gelegen, bestimmt worden. 

Es sind das die einzigen bisher am Menschen im Hochgebirge ausgefiihrten 
derartigen Bestimmungen. 

Gemessen wurden der Gesamtgaswechsel, ferner die Gasmengen in dem durch Radialis
pnnktion gewonnenen Arterienblut direkt, die Gase im venosen Blut indirekt aus den venosen 
alveolaren Gasspannungen, und zwar nach zwei Methoden, auf die hier nicht naher ein
gegangen werden kann. Aus diesen Daten wurde in bekannter Weise der Blutumlauf berechnet. 

Nach der einen Methode (Barcroft) betrug das Minutenvolumen des 
umlaufenden Blutes bei 

in SeehOhe . 
in Cerro de Pasco . . . . 

Redfield 
5,1 
4,1 

Nach der zweiten Methode (Meakins) fanden sich: 

in SeehOhe. . . . . . . ~. 

in Cerro de Pasco . . . • 
5,3 
6,4 

Meakins 
5,2 
4,7 

7,8 
9,6 

Nach der einen Methode eine maBige Abnahme der Blutstromung in der 
Hohe, nach der anderen eine maBige Zunahme. Eine deutliche Beschleunigung 
des Kreislaufes, die etwa als Kompensation fiir den verminderten Sauerstoff
gehalt des Blutes dienen konnte, besteht also nicht. 
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Diese Ergebnisse stehen in Ubereinstimmung mit alteren Versuchen von 
Loewy (2) und neuen von Doi, die an Hunden im luftverdiinnten Raum der 
pneumatischen Kammer gleichfalls keine Anderung der Blutstromung feststellen 
konnten. - Auch Muskelarbeit auf dem Zweiradergometer ergab keine erheb
lichen Unterschiede fUr die Blutstromung. Bei 252 mkg in Seehohe ein Wachsen 
der Blutstromung urn 9-lO I pro Minute, auf der Hohe der Anden bei 230 mkg 
eine urn 12l. 

Unter Beriicksichtigung der Pulsfrequenzen ergab sich das Herzschlag
v 0 I u men bei Korperruhe bei 

Meakins: 
Redfield: 

Seehohe 75 cern = 79 g. 
" 85 cern = 90 g. 

Anden 58 cern = 62 g. 
53 cern = 57 g. 

Demnach war das Herzschlagvolumen in 4350 m auf drei Viertel des im Tief
lande gefundenen hinabgesetzt. BarcroftJiihrt dies auf eine Schwachung des 

. Herzens zuriick. 
3. Das Verhalten des Herzens. Endlich ist auch das V e r h a I ten des He r

zens, und zwar unter der Wirkung des Hohenklimas als solchen, wie auch unter 
der Wirkung des einen ihrer spezifischen Klimafaktoren, namlich hoher Grade 
von Sauerstoffverarm ung, untersucht worden. 

Es handelt sich, soweit die Untersuchungen den Menschen betreffen, lIlm 
Rontgenaufnahmen. Auch sie sind zuerst von Barcroft und Mitarbeitern in 
Cerro de Pasco aufgenommen worden. Bei Korperruhe fand sich dabei eine 
Verkleinerung des Herzschattens bei der einen Gruppe der Untersuchten 
(3 Personen), keine deutliche Verminderung bei zwei anderen. Die Verkleinerung 
des Herzschattens bringt Barcroft mit der schon erwahnten Abnahme des Herz
schlagvolumens in Verbindung; das Fehlen der Verkleinerung des Herzens 
deutet Barcroft so, daB bei der einen Gruppe die diastolische Spannung der 
Herzmuskelfasern in Cerro herabgesetzt war gegeniiber der im Tieflande, bei 
der zweiten Gruppe jedoch nicht. Das solI auf verschiedene Kraft des Herzens 
zuriickzufUhren sein. Darnach ware die Herzkraft an diesem Verhalten zu 
schatzen. 

Aber Barcroft hebt hervor, daB man Herzerweiterungen vielfach in 
Cerro beobachten kann. Wohl im AnschluB an diese Beobachtungen hat Ta
keuchi, ein Schiiler von Barcroft, an Katzen, deren Herzen er bei geoffnetem 
Thorax direkt besichtigte, Versuche iiber die Wirkung der Atmung sehr sauer
stoffarmer Luft auf die HerzgroBe ausgefUhrt. Er konnte feststellen, daB At
mung stark sauerstoffarmer Luft zu einer akut einsetzenden HerzvergroBe
rung fiihrt. Takeuchi betont, daB der Aufenthalt in sehr groBen Hohen bei 
Menschen wohl nicht immer diesen Effekt haben diirfte, weil hierbei eine all
mahliche Anpassung stattfinde. 

DaB Steigarbeit in tibergroBen Hohen zu Herzerweiterungen zu ftihren vermag, wurde 
gelegentlich der Mount-Everestexpedition von 1924 beobachtet. Sie traten bei denjenigen, 
die tiber 27000 engl. FuB = tiber 7500 m aufstiegen, auf und blieben, wie So mer v e 11 
berichtet, 1 bis 3 Wochen lang bestehen. 

Mit Riicksicht jedoch auf die in sehr groBe Hohen (bis 10000 m und mehr) 
sich erstreckenden Flugzeugfahrten, wobei diese Hohen zugleich sehr schnell er
reicht werden, schien es von Interesse zu untersuchen, wie sich das menschliche 
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Herz bei Einwirkung sehr sauerstoffarmer Luft verhalt. Loewy und Mayer 
haben nun in derartigen Versuchen feststellen konnen, daB auch beim Men
schen dabei im Laufe weniger Minuten Dilatationen am Herzen zustande 
kommen konnen, schon bei Korperruhe, leichter noch bei Korperarbeit (Abb . 4). 

Der Befund von Herzdilata-
tionen bei Sauerstoffmangel ist all
gemein pathologisch bedeutsam. 
Ihr ganz akutes Zustandekommen 
wirft ein Licht auf das Entstehen 
von Herzdilatationen bei akuten 
Dberanstrengungen, die ja mit un
geniigender Sauerstoffzufuhr einher
gehen; ihr Auftreten beim Aufent
halt in sehr hohen Berggegenden 
nahert sich mehr den allmahlich 
bei Anamien oder unkompensierten 
Herzfehlern entstehenden, bei denen 
der durch Hamoglobinmangel oder 
durch Beeintrachtigung des Blut
kreislaufes zustande kommende 
Sauerstoffmangel der Gewebe gleich
falls an der Entstehung der be
'obachteten Herzerweiterungen mit
wirken wird. 

Ein letzter Punkt betrifft das 
Verhaltnis der beiden Herz-

J 
Abb. 4. Akute Erweiterungen verschiedener 
Herzabschnitte beim Menschen infolge Stick
stoffatmung auf Bild 2-4, keine auf Bild 1. 
_. __ ._-- Norm.le Grenzen. -- Grenzen bei Stick-

stoffatmung. 

half ten zueinander. Strohl hatte vor langerer Zeit schon angegeben, daB 
das Herzgewicht beim Alpenschneehuhn (in Hohen von 2-3000 m lebend) groBer 
sei als das bei dem ihm nahestehenden Moorhuhp. (in 600 m Hohe lebend), daB 
es namlich 16,3 gegeniiber 11,9% des Korpergewichtes betrage. Auffallend war 
die weitere Angabe, daB an der Gewichtszunahme wesentlich das rechte Herz 
beteiligt war. Beim Alpenschneehuhn war das Gewicht der linken Kammer nur 
um 2/ 10 , das der rechten Kammer um 7/ 10 - 17 / 10 vermehrt. Bei Hochgebirgs
kalbern soIl sich das gleiche Verhalten finden (Heger und Lempen). - Eine 
Erklarung dafiir kann, wie v. Koranyi dargelegt hat, gegeben werden durch 
die verschiedene Viscositat des Niederungs- und des Hohenblutes und durch 
die des arteriellen und venosen Elutes. Nach Determann (vgl. Staubli) 
nahm die Viscositat des Blutes beim Dbergang von Freiburg i. B. nach St. Moritz 
in 2-11 Tagen zu um 17,4%, nach Staubli bei mehrwochigem Aufenthalt in 
St. Moritz um ca. 11 %. Diese Steigerung hangt in erster Linie mit der Blut
zellenzunahme zusammen. Ceteris paribus wiirde also das Herz im Hochgebirge 
aus diesem Grunde eine groBere Arbeit zu leisten haben. Dazu kommt, daB in
folge des hoheren Kohlensauregehaltes des Venenblutes dieses viscoser ist als 
das arterielle (im Tieflande um 8-12%). Da nun, wie v. Koranyi fand, die 
Kohlensaurewirkung mit der Blutzellenzahl wachst, muB im Hohenklima die 
Viscositat des venosen Blutes noch mehr gesteigert sein als die des arteriellen. 
Schon aus diesem Grunde muB der rechte Ventrikel mehr Arbeit leisten als der 



334 A. Loewy: 

linke. Dazu kommt, daB der groBe Kreislauf starke Regulationsmittel durch 
die Moglichkeit erheblicher GefaBerweiterungen besitzt, die dem kleinen Kreis
laufe in diesem MaBe nicht zur Verfiigung stehen. v. KOr/lnyi verweist darauf, 
daB in Fallen von Polycythamie weder eine Hyperthrophie des linken Ventrikels 
zu finden war noch eine Hypertonie. 

Vergleichende Versuche tiber die Beschaffenheit der Viscositat des Arterien- und 
Venenblutes im Hohenklima sind im Gange, um diese Frage direkt zu entscheiden. 

4. Die Atmung. DaB die Atm ung durch das Hohenklima beeinfluBt wird, 
ist lange bekannt. Sie nimmt an Umfang zu, d. h., die pro Minute geatmeten 
Luftvolumina steigen. Bekannt ist auch, daB die Steigerung schon in verhalt
nismaBig geringen Hohen auftritt. - Gerade diese Tatsache bot der Erklarung 
Schwierigkeiten. Neuere vergleichende Bestimmungen im Tieflande und in 
1550 m Hohe (Davos) bestatigten [Loewy (4)], daB sie schon hier gesteigert 

-~--61t1E~~~~~~~~~ 

sein kann; sehr ausge
pragt war ihre Zunahme 
in 2450 m Hohe. Aber -
und das trug zur Erkla
rung der Entstehungsbe
dingungen bei - Sauer
stoffatm ung setzte die 
gesteigerte Atm ung 
schon in Da vos vielfach 
auf oder nahe an die Tief~ 
landwerte hinab. Diese 

'1L-.....Lz=-u,J-··"...,,.c--:f1.L-.........L..--L-;o:-aLv(},-s...l...--L---'-.J.,M.:-=-u-oL.ttrr.-s..!._-~Ji.-¢'%;-n-'rf·rau- Abnahme des Atemvolu-

'100m 1550m 1::;:%' J'I~%~ mens unter Sauerstoff-
atmung - bis um in maxiAbb. 5. Wirkung der Rohe und der Sauerstoffatmung 

auf die AtemgroBe. mo 35% - fand sich auch 
• Korperruhe; obere Linie ohne, untere Linie mit 02-Atmung. 
x Atemvolumen fiir 100 m/kg pro Min. Arbeit ohne 02-Atmung. 
+ Atemvolumen flir 100 m/kg pro Min. Arbeit mit O,·Atmung. 

bei zahlreichen Tieflandern, 
die nur in Davos unter
sucht wurden. Da im Tief

lande Sauerstoffatmung gar nicht oder nur in sehr geringem MaBe auf das 
Atemvolumen wirkt, erweist diese Abnahme in 1550 m Hohe, daB auch bei 
diesen Personen Sauerstoffmangel bestand. - Es ist also schon am Entstehen 
dieser "normalen" Hohenwirkung in mittleren Hohen Sauerstoffmangel be
teiligt, jedenfalls ein solcher im Atemzentrum, ebenso wie er an der Blutdruck-
steigerung .ursachlich teilnimmt. . 

Wenn schon bei Korperruhe sich Sauerstoffmangel im Atemzentrum be
merkbar macht, so noch deutlicher bei Muskelarbeit, die ja, wenn besonders 
schwer, schon im Tieflande zum Sauerstoffmangel fiihrt. Bezogen auf die gleiche 
Arbeitsleistung ist demzufolge die Steigerung der Atmung mit zunehmender Hohe 
immer ausgesprochener und die sie senkende Sauerstoffwirkung immer deut
licher.- So stieg das Atemvolumen z. B. pro Meterkilogramm bei der einen 
Versuchsperson Loewys bei Atmung atmospharischer Luft in Davos um 103 ccm, 
auf Muottas Muraigl um 133 ccm; hier unter Sauerstoffatmung nur um 90 ccm. 
Auf dem Jungfraujoch stieg sie um 154, unter Sauerstoffatmung nur um 113 ccm. 
Abb. 5 gibt die Atemvolumina bei Ruhe und Arbeit ftir diese Person graphisch 
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wieder. Jedoch sind die Ergebnisse nicht bei jedermann so ausgesprochen; bei 
einzelnen erwies sich Sauerstoffatmung nicht wirksam. 

Die Steigerung der normalen Atmung bei Korperruhe, die Zunahme des 
Atemvolumens fur gleiche Muskelarbeit mit steigender Hohe, weiter aber auch 
die ErhOhung der Pulsfrequenz bei Rube und Arbeit gegenuber dem Tieflande 
wurden auf ein erleichtertes Ansprechen gegen Reize, auf eine Art von Sen
sibilisierung des Korpers zuruckgefuhrt (Hediger), speziell wurde auch eine 
gesteigerte Erregbarkeit der nervosen Zentren im Hochgebirge an
genommen: des Atemzentrums, des Herzzentrums u. a. 

Die gesteigerte Erregbarkeit des Atemzentrums schien durch besondere Ver
suche erhartet zu sein, in denen die starkere Steigerung der Atmung auf den 
gleichen Kohlensaurereiz im Hochgebirge gegenuber dem Tieflande festgestellt 
wurde. Sie ruhren von Rohrer her und sind am MenRchen und an Kanin
chen ausgefuhrt. R 0 h r e r s 
Ergebnisse wurden von so..------ -----:-----------. 

. .. .. ~ .. .... ... ' .... _ <O 

Loewy (4) an 5 jungen •... . _-.-:-~;:.-~::"~~~- .. -.-
Arzten bestatigt: in je '10 ~. _~ __ ::- .• - •• - Cons/am 

hOherer Lage untersucht ~ I 'p'(r" '-; I I I I ~JO 
wurde, um so starker wirkte .~ SOt=s..-----q-.. -.. -.. -.. -.. -... -.. -.. -.. -.. -:-... :-:: .. ::-: .. .,. .. - -----S-ch-m-;d---, 
ein gleicher Kohlensaure- ~ ~" "'-;- ---~ _____ ",,----------l 
reiz steigernd auf die At- ~ ~/~:_ .. -o 

mung, bei allen bis auf eine §JO I I I I 
Person, bei der dieHohedie J}so..---------------------. 

~o:~:~~a~~sw~::~:fte:i~~! . i3 qo I ::.'I-:-.' ;:;I;':;!i··~I·-- .. ·:I":'· -.;,;;;~·· ·,· , [~"" , 

zweien der ersteren (C. und 30 · . . . . . ...-
¥ 6 a m n H % • M II H U 

Schm.) und bei der letzt- Liter 

genannten Person zeigen 
die auf Abb, 6 vereinigten 
Kurven. 

Aber es ergab sich nun 

Abb. 6, Atemvolumina unter Kohlensaureeinatmung, 
0 · · ·· · ------ . ZUrirh. + Davos. x Muottas MuraigL 

0-'-'- Jungfraujoch, ~ Jungfraujoch·Sauerstoffatmung, 

weiter, daB Sauerstoffatmung auch diese Hohenwirkung sehr weitgehend 
einzuschranken (bei zweien) oder vollkommen (bei zweien) aufzubeben ver
mochte. 

Auch dies geht aus den Kurven ohne weiteres hervor. Bei C. ist die durch 
Kohlensaurezufuhr gesteigerte AtemgroBe in 3450 m durch Sauerstoff der in 
Davos und auf Muottas Muraigl fast gleich gemacht worden; bei Schm. ist sie 
auf die Davoser Werte zuruckgebracht worden. 

Die Tab. 7 gibt eine Zusammenstellung der hauptsachlichsten Werte, unter 
denen die an Wollh. besonders bemerkenswert sind. Sauerstoffatmung auf dem 
Jungfraujoch brachte trotz der hOheren Kohlensaurespannung die AtemgroBe 
unter die Davoser Werte hinunter. 

Diese Erfahrungen sprechen nich t fiir eine gesteigerte Erregbarkeit des 
Atemzentrums, vielmehr muB man aus ihnen schlieBen, daB die meist starkere 
Wirkung der Kohlensaure im Hohenklima durch den zugleich wirksam werdenden 
Reiz des Sauerstoffmangels zustande kommt, und zwar ausschlieBlich jedenfalls 
da, wo Sauerstoffatmung die gesteigerte Kohlensaurewirkung aufhebt. Die 
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Wirkung kommt also durch eine Summation von Reizen zustande, und die mit 
der Rohe sich steigernde Wirkung der Kohlensaure auf die AtemgroBe beweist 
nicht einen erhohten Erregungszustand des Zentrums. 

Tabelle 7. Atemvolumina bei Kohlensaurezufuhr. Wirkung gleichzeitiger 
Sauerstoffatm ung. 

Alveolare I Alveolare Alveolare Alveolare 
Ort Rohlen· Lungen· co,· Lungen- CO,- Lungen co,- Lungen-

Rohe saure- ventilation Spannung ventilation Spannung ventilation Spannung ventilation 
Spannung 

mm/Hg I min./ccm mm/Hg min./ccm mm/Hg min./eem mm/Hg min./cem 

E. (Hohe ohne 
EinfluB auf die C, Schm. Wollh. 
CO,-Wirkung.) 

z iirich 42,05 9575* 38,75 6355* 43,5 

I 

5783 28,45 

I 

6257 
46,76 18650** 41,53 7783* 

Davos, 42,36 9125* 38,61 10 100* 39,96 6260* 
1550m 44,59 17100** 44,95 20833** 

Muottas-
Muraigl, 40,84 8800* 38,64 10200* 39,61 II 300* 

2450 m 45,18 16800** 
Jungfraujoch, - 36,79 II 400* 36,36 12100 27,9 9800 

3450m 38,61(02) 10 640* 38,31(02) 6600* 29,66 16400 
144,37 26 000** 38,51(02) 7300* 35,34(02) 6000 
43,85(02)122 150** 29,26 17100 

45,01(02 ) 7667 
Die mit je einem bzw. 2 Sternen versehenen Werte sind miteinander vergleichbar. 

Ein Gleiches diirfte auch von den iibrigen Zentren, bei denen man erhohte 
Erregbarkeit annimmt, gelten; ein weiteres Beispiel wird spater noch gegeben 
werden. 

Die Steigerung der AtemgroBe beim trbergang ins Rochgebirge muB ceteris 
paribus zu einer gesteigerten Abgabe von Kohlensaure seitens der Lunge, damit 
auch aus Blut und Geweben fiihren. Der Kohlensaurevorrat im K6rper muB 
sinken. Einen Ausdruck dafiir geben die Werte fUr die alveolare Kohlen
saurespannung, die unter der Tieflandnorm liegen miissen. Dieses Verhalten 
ist auch meist gefunden worden. Als Beispiel mag folgende Zusammenstellung 
nach Veruschen von Durig dienen: 

Tabelle 8. Alveolare Kohlensa ures pann ungen bei 
Kiirperruhe. 

Ort Hohe 
CO,-Spannung in mm Hg 

bei Durig bei Reichel 

Wien. 150 32,0 35,1 
Semmering 1000 29,0 34,1 
Alagna . 1200 28,9 33,9 
Sporner Alpe 1326 27,0 
Monte Rosa: 

Beginn . 4560 19,6 20,8 
Ende. 4560 20,6 21,5 

Aber irgend etwas GesetzmaBiges oder auch nur ausnahmslos RegelmaBiges 
stellt dieses Verhalten nicht dar. Denn die Zunahme derAtmung erfolgt nicht 
in jedem FaIle gleichartig, ja in manchen Fallen iiberhaupt nicht. 
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So finden sich schon bei Zuntz, Loewy, Miiller, Cas pari Werte, die die alveolare 
Kohlensaurespannung unverandert bis zur Hohe der Monte·Rosa·Spitze zeigen. Auch bei 
Barcroft (3) finden sich Beispiele dafiir, und neuerdings teilt auch Schneider Versuche 
mit, in denen beim Ubergang von 1800 m (Colorado Springs) zu 4300 m (Pikes Peak) die 
Kohlensaurespannung in einem FaIle nur urn 3 mm sank. -

Die Abnahme der alveolaren Kohlensaurespannung mit der Hohe soUte nicht 
nur beim Ubergang in diese zustandekommen, vielmehr auch beim dauernden 
Aufenthalt sich finden, so zwar, daB fUr ein Sinken des Barometerdruckes 
um 100 mm erstere um 4,2 mm abnehmen soll (Fitzgehalt). Schon Loewy (4) 
hat bei Untersuchungen an 5 Davosern Werte zwischen 35,5 mm und 45 mm ge
funden, also normale Tieflandwerte. Jungstenshat Frau Dr. Re ngger diese Unter
suchungen im Zusammenhang mit anthropometrischen Messungen verschiedener 
Art in groBerem MaBstabe fortgefUhrt. Sie hat ihre Bestimmungen an 30 von 
Kindheit an in Davos lebenden Mannern von 20-45 Jahren durchgefUhrt. Da
bei fand sie 3mal Werte zwischen 29 und 30, 6mal 30-35, llmal 35-40, 
4 mal 40-45, 6 mal 50-55 mm. Das Gesamtmittel betrug 37,8 mm. Da auch im 
Tieflande Werte bis zu 35 mm hinab gefunden werden, liegen nur 9 Werte 
unterhalb des Tieflandminimums. Eine gesetzmaBige Herabsetzung besteht also 
auch hier nicht. 

5. Sauerstoffmangel und Acidose. Die oben (S. 334) besprochene Tatsache, 
daB Sauerstoffatmung die in der Hohe gesteigerte Atmung hinabsetzt bis zum 
Tieflandniveau, bewies, daB Mangel an Sauerstoff an der Steigerung der Atmung 
beteiligt ist. Fur Hohen von uber 3000 m wurde dies allgemein zugegeben; aber 
es schien nicht annehmbar fUr geringere Erhebungen einen Sauerstoffmangel zu
zulassen, indem man auf das Verhalten des Oxyhamoglobins hinwies, das selbst 
in 4500 m Hohe, bei einer mittleren alveolaren Sauerstoffspannung von 50 mm 
noch zu im Mittel etwa 82% mit Sauerstoff gesattigt sein muBte, einer Menge, 
die wenigstens bei Korperruhe zur Bestreitung des Sauerstoffbedarfes ausreichen 
muBte. Direkte Bestimmungen am Radialisblut des Menschen in 4350 m Hohe 
(Cerro de Pasco) ausgefUhrt, ergaben Barcroft und Mitarbeitern damit uberein
stimmende Werte. Sie fanden eine Sauerstoffsattigung des Oxyhamoglobins 
zwischen 82,5 und 87,5% (einmal 91 %), in der Mehrzahl zwischen 85 und 87,5% 
bei Europaern und Eingeborenen, Werte ubrigens, die in guter Ubereinstimmung 
mit den aus den alveolaren Sauerstoffspannungen berechneten stehen. Dies 
spricht nicht fUr das Bestehen eines Sauerstoffsekretionsvorganges durch die 
Lungenepithelien als Kompensationsvorgang bei verminderter Sauerstoffzufuhr, 
wie es heute noch Haldane annimmt. 

Wenn trotz der hohen Sauerstoffsattigung des Hamoglobins in Hohen nicht 
nur von mehr als 4000 m, in den Anden wie in den Alpen, sondern schon unter
halb 3000 m deutliche Zeichen von Sauerstoffmangel bestehen und schon in 
1500 m Hohe Sauerstoffmangel auf verschiedenen Gebieten funktioneller Be
tatigung nachgewiesen werden kann, wenn er sich auch subjektiv nicht be
merklich macht, so beweist dies, daB der Sauerstoffvorra t im Blute nicht das 
Wesentliche ist fUr die Sauerstoffversorgung der Gewebe, vielmehr die den 
alveolaren Sauerstoffspannungen parallel gehende Sauerstoffspannung des 
Blutplasmas, und daB diese in bezug auf manche Funktionen nur wenig zu 
sinken braucht, um die Sauerstoffzufuhr in den Geweben ungenugend zu machen. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 22 
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Hierher gehoren das Atemzentrum, das Herzzentrum, bei vielen aiteren Per
sonen das Vasomotorenzentrum, auch das Knochenmark. Moglicherweise auch 
die Thyreoidea. Gerade lebenswichtige Organe scheinen auf diejenige Sauer
stoffspannung des Blutes eingestellt, auf sie angewiesen zu sein, unter der sie 
standig leben. --

Sauerstoffmangel gibt sich durch eine Anzahl von Zeichen zu erkennen, die 
aIle unter dem Begriff der Acidose fallen. Sie betreffen vor allem das Verhalten 
des Blutes und des Stoffwechsels. 

An ersterem gibt die Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration dariiber 
unmittelbaren AufschluB, in anderer Weise die Bluttitrierung; weiterhin das. 
Verhalten der Blutgase. Auch die Bestimmung der Milchsaure ist mehrfach aus
gefiihrt worden. 

In Hohen von 4000 m und mehr ist schon von Galeotti die titrimetrisch bestimmte 
Blutalkalescenz betrachtlich herabgesetzt gefunden worden (in 4560 m um 36-47%). In 
2100m Hohe fanden Durig'und Zuntz eine Abnahme um 10%. Ebenso fand sich der 
Kohlensauregehalt des Blutes in groBen Hohen vermindert. In 3300 m hatte Barcroft 
eine verminderte Sauerstoffbindung des Blutes, eine Abflachung der Dissoziationskurve des 
Oxyhamoglobins gefunden. Neuerdings konnte Loewy dasselbe schon in 2450 m Hohe fest
stelien, ebenso eine verminderte KoWensaurebindung, und zwar beides bei Korperruhe. 
Bei mittlerer Muskelarbeit war die Gasbindung schon in 1500 m herabgesetzt. Lo ewys 
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Ergebnisse sind in Abb.7 und 8 wiedergegeben. 
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Abb. 8. Absoluter Sauerstoffgehalt des 
Blutes bei Constam. 
+ DaVOB Ruhe. * DaVOB Arbeit. 
o Muottas Muraigl Ruhe. 
• Muottas Muraigl Arbelt. 

Am spii.testen wurde die Wasserstoffionenkonzentration im Hochgebirge gemessen. Ihre 
Bestimmungen in Cerro de Pasco von Barcroft und Genossen (3) ergaben keine iiberein
stimmenden Resultate bei Korperruhe, sehr deutliche und starkere als im Tieflande bei 
Korperarbeit. 

Was endlich den Nachweis der Milchsaure im Blute betrifft; derjenigen organischen Saure, 
die in erster Linie als saueres intermediares Stoffwechselprodukt in Betracht kommt, so hat 
als erster Araki ihr Auftreten im Blut von Tieren, die in stark verdiinnter Luft gehalten 
waren, festgestellt. 

Spater fanden sie Ryffel und Douglas an Menschen, die sich unter starker Luftver
diinnung, sei' es im pneumatischen Kabinett, sei es im· Hohenklima, aufgehalten hatten. 
Neuerlich hat Laq uer (2) ihr Vorkommen wiederum untersucht, er fand sie in 2900 m 
gesteigert, nicht in 4560 m, wohl aber spater (3) nach einstiindigem Radfahren in 1550 und 
2450m Hohe. 

In jiingster Zeit ist nun aber auch die H-Ionenkonzentration des Blutes schon 
in mittleren Hohen nach verschiedenen Methoden gepriift worden und es zeigte 
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sich, daB auch hier schon Anderungen im acidotischen Sinne zu finden sind. 
So fand Gigon bei einem Kaninchen akute Veranderungen der PH, wenn dieses 
aus einem Luftdruck von 748 mm fiir 2 Stunden auf 600 mm gebracht wurde. 
Nach Michaelis - Lehmann, elektrometrisch bestimmt, sank im reduzierten 
Blute PH von 7,38 auf 7,11. - In anderer Weise hat Fritz die !nderung von PH 

beim tTbergang in 1550 m (gleich 630 mm) gezeigt. Mittels der Indicatoren
methode von H 0 116 und Wei B fand er bei lO Kaninchen, daB ihr PH in Budapest 
im Mittel 7,52 betrug, in Davos dagegen 7,40. Diese Bestimmungen wurden 
durch solche der Kohlensaurebin
dungsfahigkeit nach van Slyke 
erganzt. Fiir letztere kommen 
allerdings nur Versuche in Be- ., 
tracht, bei denen in Da vos starkere ~ rf: 
Luftverdiinnung erzeugt wurde. €201---t---v--,r.::-----lIr---t--- 7,l0t 

Insofern bieten sie mit der ge- t 
fundenen Verminderung der PH '10 t---jI'':7'"'--t----t-----jr---t-----j 7, 10 
und der verminderten Kohlen-
saurebindungsfahigkeit nur eine 
Bestatigung der vorher erwahnten 
Untersuchungen. 

Aber ein interessantes Ergebnis 
bot der Vergleich der herbivoren 
Kaninchen mit den carnivoren 
Katzen. Zu erwarten war, daB 
letztere der Luftverdiinnung besser 
widerstehen und eine geringere 
Acidose zeigen wiirden als erstere, 
da sie als Carnivoren befahigt 
sind, durch Ammoniakhergabe der 
Saurebi1d~ng zu begegnen. Es 
fand sich das Gegenteil. Die 
Katzen gingen bei LUftver
diinnungen zwischen 480 und 
430 mm unter toxischen Krampfen 
zugrunde, wahrend Kaninchen 
meist Verdiinnungen bis 250, stets 
bis zu 280 mm aushielten. Aber 
auch die Kohlensaurebindungs
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fahigkeit war weit mehr erniedrigt als bei den Kaninchen, obwohl die Ver
diinnung nur 480 mm entsprach, gegeniiber einer von 360 mm bei letzteren. 
Die Abb. 9 und lO bringen diese Ergebnisse in graphischer Darstellung. 

Nach friiheren mit Blut in vitro angestellten Versuchen von Barcroft (2) 
diirften die Differenzen mit dem verschiedenen Elektrolytgehalt des Elutes zu
sammenhangen. 

Das Zugrundegehen der Katzen bei verhaltnismaBig geringen Verdiinnungen entspricht 
derschon vor ca. einem Jahrhundert aus den Anden berichteten Tatsache, daB dort in 
4000 m H6he keine Katzen gehalten werden k6nnen, da sie unter Krampfen sterben. 

22* 
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Da in mittleren Hohen von etwa 1500 m friiher Veranderungen der Gas
bindungsverhaltnisse des Blutes bei Korperruhe, die fiir eine Acidose sprachen, 
nicht festgestellt waren, auch keine sonstigen auf eine Acidose hinweisenden 
Veranderungen, so wurde diese fiir mittlere Hohen abgelehnt. Die gefundenen 
Hohenwirkungen, insbesondere die Atemsteigerung, konnte man dabei nicht er
klaren, und so kam man dazu, einen unbekannten Faktor dafiir verantwortlich 
zu machen (Henderson und Haggard). Ja man war geneigt, das Gegenteil 
einer Acidose, eine Alkalose anzunehmen, auf Grund von Tierversuchen und 
von Beobachtungen am Menschen in der verdiinnten Luft der pneumatischen 
Kammer, wobei Davis, Haldane, Kennaway alkalotische Harnveranderungen 
gefunden hatten. 

Diese Frage hat von physiologischer Seite vielfache Bearbeitung erfahren 
[Literatur und Kritik bei Loewy (6)], jedoch fiihrt es zu weit, hier naher auf 
diesen speziell physiologischen Gegenstand einzugehen. 

Erwahnt sei nur, daB die Kohlensaure im Blute in einem konstanten Verhaltnis zum 
kohlensauren Alkali desselben steht. Wird durch Atmungsteigerung erstere primar aus 
dem Blute entfernt, so bleibt zunachst ein OberschuB von Alkali, es besteht eine Blutalkalose, 
und zwar so lange, bis der AlkaliiiberschuB durch die Nieren entfernt ist. Man kaun diese 
Alkalose, da ja die vorhandene Alkalimenge nur im Verhaltnis zur vorhandenen Kohlensaure
menge gesteigert ist, als "relative" Alkalose bezeichnen. 

So solite· auch die Atemsteigerung in mittleren Rohen wirken. - Demgegeniiber wird 
bei Acidose die Kohlensaure sekundar aus dem Blute entfernt durch primar auftretende 
saure Produkte, die ihrerseits die Ursache fiir die verstarkte Atmung und die Kohlensaure
austreibung aus dem Blute darstelien. 

Bis vor kurzer Zeit waren, wie gesagt, Anhaltspunkte fiir das V orkommen 
saurer Produkte im Blute in mittleren Hohen nicht gegeben. Aber wie Loewy (4) 
ausgefiihrt hat, braucht man am B 1 u te keine acidotischen Veranderungen zu 
finden, und sie konnen doch in den Geweben bestehen. Von diesen nehmen 
sie ja ihren Ausgang. Besteht beim Atemzentrum eine lokale Steigerung der 
H-Ionenkonzentration, so wird durch diese die Atmung "zentrogen" (Winter
stein) angeregt werden. Die so zustandekommende Hyperventilation kann dann 
sekundar zur Alkalose fiihren, wahrend doch das auslOsende Moment eine lokal 
begrenzte Acidose darstellt. 

6. Der Gesamtstoffweehsel. Veranderungen des Gesamtstoffwechsels 
im Hohenklima, gemessen am Gaswechsel, sind friihzeitig festgestellt worden 
[Literatur bei Loewy (1)]. Ebenso ist bald erkannt worden, daB betrachtliche 
individuelle Unterschiede in bezug auf die Hohe bestehen, in der die Anderungen
beimMenschensind stets Steigerungen gefunden worden - kenntlich werden, 
und in der Dauer ihres Bestehens. Das ist auch in neueren Untersuchungen von 
Schneider und Loewy (4) bestatigt worden. Viel regelmaBiger findet man 
Steigerungen des Gaswechsels bei Muskelarbeit derart, daB gleiche 
Arbeit einen hoheren Aufwand erfordert als im Tieflande. Auch diese Tatsache 

Tabelle 9. 

Ort nnd Rohe 
in m 

Davos 1550 
Muottas-Muraigl 2450 
Jungfraujoch 3450 

c. 
5,15 
8,31 
7,48 

Person 
Schm. 

5,26 
6,56 
6,41 

wurde bei den jiingsten Versuchen 
von Loewy an 5 jiingeren Arzten 
wiedergefunden. Der Sauerstoffver
brauch fiir ein Meterkilogramm ge
leisteter Dreharbeit ist aus neben
stehender Tabelle zu ersehen. 
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Also eine Steigerung 24% und 61 % beim Ubergang von 1500 m auf 2450 m. 
Dann auf dem Jungfraujoeh ein geringes Sinken, wobei aber die Werte noeh 
weit uber den Davoser bleiben. 

Beaehtenswert ist dabei, daB Gewohnung an die Arbeit in der Hohe 
den Verbraueh hinabsetzt, so daB er die unterste Grenze der Tiefland
werte erreiehen kann. Das zeigen deutlieh die Ergebnisse von Loewy und 
Knoll an maximal trainierten Skilaufern. Sie brauehten in 1800 m Hohe 
(Arosa) fur lOO m Weg und 1 kg bewegten Gewiehtes nur 7,36 und 9,80 eem 
Sauerstoff, wahrend im Tiefland auf besserer Bahn 15-18 cern bei annahernd 
gleieher Gesehwindigkeit erforderlieh waren (Liljestrand und Stentrom). 

Ebenso war es bei einem landwirtsehaftliehen Arbeiter in Davos. Der zum 
horizontalen Gehen erforderliehe Aufwand betrug 11-12,6 cern Sauerstoff 
pro Kilogramm und lOO m Weg, also ebensoviel wie bei gut Trainierten im Tief
lande (lO-l1 eem 02). - Der Verbraueh beim horizontalen Tragen von 65 kg 
Heu war 18 eem °2, d. h. gleieh dem Maximum des im Tieflande verbrauehten 
(17 eem). - Zum Emportragen derselben 65 kg auf einer steilen Rampe 
waren pro Meterkilogramm Steigarbeit erforderlieh 1,05 eem °2, entspreehend 
dem niedrigsten im Tieflande gefundenen Werte (Mittel fur Tie£land: 
1,35 eem). 

Der EinfluB der Hohe ist also dureh die Ubung vollkommen ausg~gliehen 
worden. 

Etwas anders als beim Menschen stellt sich die Wirkung der Luftverdiinnung in den 
neuesten Versuchen am Meerschweinchen dar. Bei diesen fand Laubender (1), wenn sie 
einem Barometerdruck von 430-380 mm ausgesetzt wurden, eine Einschrankung des 
Umsatzes nach 12-14 Stunden um 5-30%. Dieser ging in den ersten 2-6 Stunden eine 
Steigerung der Kohlensaureausscheidung voran ohne Steigerung des Sauerstoffverbrauches, 
die als Ausdruck einer Acidose zu betrachten ist. Entsprechend der Rerabsetzung des Um
satzes nahm auch das Gewicht der Tiere weniger ab, als das der gleichgehaltenen Kontroll
tiere. 

Als Ursaehe fur die Gasweehselsteigerung wurde bei Korperruhe schon 
fruher Sauerstoffmangel"fill Hohen uber 3000 m angenommen, fur tiefere jedoeh 
nieht, da eben hier Sauerstoffmangel ausgesehlossen sehien. Hier sollten andere 
Klimafaktoren den Stoffweehsel auf ein hoheres Niveau heben. Nach den in 
den voraufgehenden Absehnitten mitgeteilten Erfahrungen jedoeh war damit 
zu reehnen, daB doeh schon in mittleren Hohen Sauerstoffmangel zu den Stoff
wechselsteigerungen fiihrte. Auch hier muate Sauerstoffatmung AufsehluB geben. 
Versuche von Loewy (4) an seinen Begleitern ergaben ip. der Tat in 2450 m bei 
allen 4 Untersuchten eine betraehtliche Senkung des Umsatzes unter 
Sauersto££zufuhr, und zwar unter die in Davos (lOOO m tiefer) ohne Sauer
stoff gefundenen Werte, zum Teil sogar - und das ist zunachst nicht deutbar -
unter die im Tie£land (Zurich) gewonnenen. Die Tatsache selbst, einer Senkung 
des Gasweehsels bei Sauerstoffatmung unter die Tie£landwerte, ist in Davos 
noch mehrfach gefunden worden. 

Diese Versuche wurden dann in Davos fortgesetzt von Brieger. Er fand 
an einer von zwei untersuchten Personen unter Sauerstoffatmung eine regel
maBige Senkung des Umsatzes, so daB an der Mitwirkung von Sauerstoffmangel 
an der Umsatzsteigerung beim Dbergang auch schon in diese Hohe nicht wohl 
gezweifelt werden kann. 
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Das gleiche Ergebnis findet sich in anderer Form in Versuchen von Rerx
hei mer (1). - Dieser verglich in Davos an seinen Begleitern den Gaswechsel nach 
der Zuntz - Geppertschen Methode mit dem mittels des von ihm angegebenen 
Spirometers (2) ermittelten. Das Spirometer, aus dem eingeatmet wird, wird 
nicht mit Luft, sondern mit Sauerstoff gefullt, so daB dabei also Sauerstoff
atmung stattfindet. Dabei fand er niedrigere Werte fur den Sauerstoffverbrauch 
nach seiner Spirometermethode als bei der Zuntz - Geppertschen, bei der 
atmospharische Luft eingeatmet wird. 

Die Befunde von Herxheimer sind methodologisch wichtig. Sie zeigen, daB 
Apparate zur Gaswechselbestimmung, bei denen eine Sauerstoffatmung stattfindet, wohl im 
Tieflande, in dem diese wenig oder keinen EinfluB auf die Umsatzprozesse hat, benutzt 
werden diirfen, daB sie im Hochgebirge jedoch, schon von 1500 man, vielleicht schon in 
noch tieferen Lagen, zu fehlerhaften Ergebnissen fiihren konnen und haufig fiihren werden, 
die in ihrem individuellen AusmaBe schwankend und darum unbekannt sind. 

So muB es z. B. bei dem im Tieflande vielfach benutzten Benedictschen Apparate sein, 
ebenso bei den von Kr ogh und Knipping angegebenen. 

Neben dem Sauerstoffmangel wird von manchen Seiten der Bestrahl ung 
ein stoffwechselsteigernder EinfluB zugeschrieben. Die alteren Untersuchungen 
ergaben keine "Obereinstimmung (vgl. Randb. der Balneol. usw. Bd. 3, S. 234f£.), 
so daB 'eine steigernde Wirkung auf den Stoffumsatz durch Bestrahlung ganz 
allgemein nicht als gesichert angesehen werden konnte. Wohl aber wird es wahr
scheinlich, daB unter bestimmten Umstanden, auf die noch eingegangen 
werden wird, die Bestrahlung stoffwechselsteigernd wirkt. 

In neuerer Zeit hat Kestner (3) die Frage wieder experimentell in Angriff 
genommen. Er hat in Davos wahrend des Sommers und Winters nach Benedicts 
Methode an mehreren Tieflandern den Gaswechsel bestimmt. 1m Sommer fand 
er bei Sonnenbestrahlung keine Anderung, wohl aber im Winter. Ersteres er
klart Kestner damit, daB bei Bestrahlung in der warmen Jahreszeit zwecks 
Verhutung einer "Oberwarmung des Korpers die von Plaut - Wilbrand an
gegebene sog. zweite chemische Warmeregulation einsetzte, die eine Senkung 
des Stoffwechsels unter die gewohnlichen Erhaltungswerte herbeifiihrte, wo
durch eine Steigerung durch die Bestrahlung verdeckt wurde. 

Aber auch die im Winter gefundenen Werte waren nicht stets erhoht, und 
wo das der Fall war, zum Teil so wenig, daB die Zunahmen noch in die Fehler
breite fallen. - Einen abschlieBenden Beweis fur sie steigernde Wirkung der 
Sonnenstrahlung als solcher auf den Stoffwechsel konnen auch die Kestner
schen Versuche nicht bringen. Man kann hochstens sagen, daB in der kalten 
Jahreszeit bei empfindlichen Personen eine Steigerung zustande kommt. 

Bei den sehr niedrigen Wintertemperaturen in Davos mag die Abkuhlung 
mit ail der Wirkung beteiligt gewesen sein, welche den Umsatz steigert, auch 
ohne daB es, wie Kestner meint, zu Hautreizungen: Hautrotungen und Schmer
zen zu kommen braucht. 

Allerdings scheint in anderer Weise Bestrahlung zu Umsatzsteigerungen 
fiihren zu konnen. Schon Rasselbalch und Lindhard bringen die Wirkungen 
der Strahlung mit langer dauerndem Erythem, also mit Schadigungen der Raut 
in Verbindung. Jungstens konnte Rerxheimer (1) dies gleichfalls feststellen: 
wenn und solange ein intensives Erythem oder starkere Veranderungen der Raut 
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bestanden, war der Erhaltungsumsatz langere Zeit gesteigert; ohne diese Folgen 
blieb er durch Bestrahlung unverandert. 

Spater wird noch zu erortem sein, daB von geschadigten Hautabschnitten 
aus fremde Stoffe in das Korperinnere eintreten, die mehrfache Veranderungen 
der korperlichen Vorgange zustande bringen. Darauf ist vielleicht auch die zu· 
letzt beschriebene Umsatzsteigerung zu beziehen. -

Werden reflektorisch von der Haut aus Stoffwechselsteigerungen angeregt, 
so geschieht dies durch Beeinflussung der Muskulatur, die in verstarkten Tonus 
versetzt oder zu klonischen Bewegungen erregt wird. Nach Kestner (3) solI 
das jedoch bei Bestrahl ung nicht der Fall sein, vielmehr solI die Tatigkeit 
driisiger Organe, speziell der Leber, erhoht werden, und zwar derart, daB in 
den sog. Baustoffwechsel, d. h. in den Aufbau des Zellprotoplasmas, eingegriffen 
wird. Bei der von mir vorgetragenen Anschauung, daB korperfremde, von der 
geschadigten Haut aus in die Blutbahn eintretende Stoffe die Stoffwechsel· 
steigerung bewirken, ware diese Moglichkeit immerhin gegeben. Jedoch konnte 
Flickinger diese Wirkungsart der Bestrahlung nicht nachweisen. Das Nahere 
dazu wird im folgenden Abschnitt erlautert werden. 

7. Der EiweiBstoffwechsel. Auch der EiweiBstoffwechsel zeigt sich im 
Hohenklima verandert und laBt hei hoheren Verdiinnungen, die bisher in dieser 
Beziehung erst im Tierversuch benutzt worden sind, schon bei Korperruhe 
ein pathologisches Verhalten erkennen. Bei maBiger Muskelarbeit tritt dieses 
schon in mittleren Hohen zutage und ist beim Menschen leicht festzustellen. 

Bekannt ist, daB beim Dbergang zu g e ri n g e n Erhebungen eine Stickstoff· 
retention eintritt, bei dem in sehr betrach tliche (iiber 4000 m) eine ge
steigerte Stickstoffausscheidung, ein vermehrter EiweiBzerfall. - Auch das 
Auftreten von Aminosauren beim Aufenthalt in 4560 m Hohe war bereits fest
gestellt worden. 

Neuere Untersuchungen befaBten sich mit den Einzelheiten des EiweiB
stoffwechsels, soweit sie am Ham, am Blut und an den Geweben zum Aus
druck kommen. Die Untersuchungen geschahen nicht nur im Hohenklima, son
dem auch in der verdiinnten Luft der pneumatischen Kammem. 

Zunachst gab Viale an, daB der Harn von Menschen, die etwa eine Stunde bei 350 bis 
400 mm Barometerdruck in der pneumatischen Kammer zubrachten, weniger sauer wird 
- entsprechend dem friiher mitgeteilten Befunde von Davies, Haldane und Kenna· 
way -, und es sollen Acetonkorper im Harn auftreten. 

1m Hohenklima (Hohe 2900 m) bestimmte Azzi das VerhaIten von Harnstoff und 
Ammoniak in dreistiindigen Perioden. Seine Ergebnisse sind dadurch getriibt, daB er keine 
konstante Diat innehielt. An den 14 Ruhetagen wurden keine Abweichungen gefunden. 
An Tagen mit Bergmarschen stieg die Harnaciditat. Harnstoff und Ammoniak wurden 
in verminderter Ausscheidung gefunden. Nur in einem Versuch nach erfolgter Trainie· 
rung wurden beide vermehrt ausgeschieden. 

Das Verhalten des Hams bei Ruhe und Arbeit (Marscharbeit) im Hohen
klima hat neuerdings Gyorgy an sich selbst untersucht. Er bestimmte dessen 
H·.Ionenkonzentration, die prozentische Ammoniakausscheidung und die Ham· 
phosphate in 1500 und in 2450 m Hohe. Da er nur in der erstgenannten Rohe 
nach mittlerer Arbeit eine gesteigerte Sauerung des Hams fand, keine aber 
1000 m hOher nach geringerer Arbeit, halt er ein Auftreten saurer Produkte fiir 
ausgeschlossen und nimmt eher eine verminderte Saureausscheidung an. 
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In groBerem Umfange, an 4 Personen, hat endlich Loewy (4) das Verhalten 
des Hams - und zwar auch wieder seine H·-Ionenkonzentration, seinen Stick
stoff- und Ammoniakgehalt - in drei verschiedenen Hohenlagen bei Korper
ruhe und Arbeit genauer untersucht. Die Versuchspersonen verhielten sich nicht 
aIle gleich, was bei den individueIlen Unterschieden gegeniiber den Hohenklima
wirkungen auch nicht zu erwarten war. Immerhin stieg bei zweien schon bei 
Korperruhe beim Dbergang aus 1500 in 2450 m Hohe die Wasserstoffionen
konzentration des Harns deutlich, mehr noch beim Aufenthalt in 3450 m. 
Sie betrug im Niichtemham: 

Davos .... 
Muottas-Muraigl 
Jungfraujoch. . 

uei Bl. 

6,6 
6,0 
5,6 

bei C. 

5,8 
5,5 

Bergtouren steigerten die H·-Ionenkonzentration im Friihham des fol
genden Tages noch mehr. So ging sie bei C. in 2450 m Hohe von 5,5 auf 5,2-5,0 
hinauf. - Besonders deutlich wurde die Wirkung der Muskelarbeit, als vor 
und nach Dreharbeit der Ham in mehreren Portionen untersucht wurde. 
Hierbei konnte schon in Davos die gesteigerte Saurung des Hams festgestellt 
werden, die mit zunehmender Hohe urn so ausgesprochener wurde. 

Nicht ganz damit parallel ging die Ammoniakausscheidung. Bei Kor
perruhe zeigte sie selbst bis zu 3450 m Hohe keine bemerkliche Anderung, trotz 
Zunahme der H·-Ionenkonzentration des Hams. Aber Dreharbeit brachte 
schon in Davos bei allen 4 Personen die prozentischen Ammoniakwerte zum 
Steigen, zum Teil auf pathologische Hohe. 

Weniger gleichmaBig war das Verhalten der Gesamtstickstoffausschei
dung. Nur bei ei ne m der Untersuchten war sie stets nach der Arbeit vermehrt, 
bei den iibrigen nicht regelmaBig. . 

Diese Ergebnisse zeigen, daB der EiweiBzerfall in mittleren Hohen leicht 
in pathologische Bahnen gelenkt werden kann. 

Die gefundenen Anderungen des Hams entsprechen den bei acidotischen Zu
standen bestehenden, so daB auch von dieser Seite her die schon durch die Be
funde an der Atmung und am Blute gewonnene Auffassung yom Auftreten einer 
Acidose im Hohenklima gestiitzt wird. 

1m Blute unter Luftverdiinnung gehaltener Kaninchen und Hunde fanden 
sich bei Viale die Acetonkorper kaum verandert, der Reststickstoff ein 
wenig vermehrt. Dabei war die Titrationsalkalescenz des Elutes herabgesetzt. 

Viale erklart seine Befunde nicht durch eine primare Acidose, vielmehr durch Alkali
verlust infolge primarer iibermaBiger Kohlensaureabgabe aus dem Blute. 

In neueren, an Meerschweinchen ausgefiihrten Untersuchungen ist von La u
bender (1) die Stickstoffausscheidung bei Verdiinnungen zwischen 430 und 
380 mm Bar. untersucht worden. Die Tiere blieben mehrere Tage bei dieser 
Verdiinnung. Dabei nahm die Gesamtstickstoffausscheidung urn 14 bis 
59% z u. Die Ammoniakausscheidung war am zweiten Aufenthaltstage ver
mehrt. 

Wichtiger sind die Befunde Laubenders (2) iiber das Verhalten des 
Blutes und der Gewebe. Bei den genannten Verdiinnungen fand sich ein 
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maBiges Ansteigen des ReststickstoHes des Blutes, um 25%, aber es 
zeigten sich noch keine Anderungen im Aufbau des Organ- (Leber-) EiweiBes. 

Bei Verdiinnungen auf 330-230 mm Bar. stieg der Reststickstoff des Blutes 
um 40%, und nun nahm auch der ReststickstoH der Leber betrachtlich 
zu. Von 10-11 % in der Norm stieg er auf 15,9-18,8% des Gesamtstickstoffes. 
Dabei handelt es sich weit mehr um eine Zunahme der HarnstoH- und Amino
saurefraktion als um die der Peptonfraktion, da erstere sich um 55%, letztere 
nur um 20% vermehrte. 

Was Laubender fand, ist also eine Art intravitaler Autolyse, die da
durch ausgezeichnet ist, daB die Fraktion des tiefabgebauten EiweiBes am 
meisten ansteigt. 

Sie unterscheidet sich dadurch von der intravitalen Hungerautolyse, die 
La u bender feststellen konnte; denn bei dieser war gerade die Peptonfraktion 
vermehrt. 

Aus der Pathologie, mit der die Wirkungen der Luftverdiinnungen sich 
hier eng beriihren, sind Steigerungen des Reststickstoffes der Leber seit langer 
Zeit bekannt. Aber nur bei Phosphorvergiftungen schwerster Form sind 
ebenso hohe Reststickstoffvermehrungen in ihr gefunden worden. Unter experi
mentellen Bedingungen konnten Pick und Hashimoto Reststickstoffsteigerung 
in ihr durch parenterale Proteinkorperzufuhr erzielen. 

Die Wirkung hochgradiger Luftverdiinnung stellt demnach einen sehr er
heblichen EingriH in den Aufbau des Leberprotoplasmas dar. 

Kestner (3) hatte, wie schon erwahnt, angenommen, daB Bestrahl ung 
mit Hohensonne d~ Baustoffwechsel der driisigen Organe, zumal £ier Leber, 
gegen die Norm verandere. - Es schien von Interesse, festzustellen, ob die Zu
sammensetzung der stickstoffhaltigen Substanz der Leber sich danach ebenso 
verhalte wie bei Luftverdiinnung. Versuche von Flickinger, bei denen am 
Bauch und Riicken ausgiebig rasierte Meerschweinchen 11/2-2 Stunden den 
Sonnenstrahlen in Davos ausgesetzt wurden, ergaben keinerlei Anderungen 
des Reststickstoffgehaltes der Leber gegeniiber der Norm. 

Luftverdiinnung und Bestrahlung wirken also in dieser Beziehung ganz ver
schieden. -

Von der Phosphorvergiftung ist bekannt, daB sie zu starken Verfettungen 
der Organe, speziell der Leber, fiihrt. Auch die Lebern der in Luftverdiinnung 
gehaltenen Tiere zeigten schon makroskopisch das Bestehen hochgradiger 
Fettleber. Der mikroskopische Befund bestatigte dies. Vor langer Zeit schon 
hatten Beobachtungen vonLewinstein und v. Schroetter (1) Verfettungen in
folge starker Luftverdiinnung ergeben. Neuerdings ist das histologische Ver
halten der Organe in Luftverdiinnung gehaltener Tiere von A. Rosin an einem 
groBen Material von Meerschweinchen und Mausen systematisch erforscht worden. 

Wie Rosin: fand, kommt es d urch die Luftverdiinn ung zu einer Ver
fettung nicht nur der Leber, sondern auch des Herzens, der Nieren, der Musku
latur, die zum Teil auBerordentlich hochgradige Fettansammlungen 
zeigen. 

Mause erwiesen sich als viel resistenter gegen Luftverdiinnung, alB Meerschweinchen. 
Sie boten bei gleicher Verdiinnung viel weniger Veranderungen als letztere. - Bei viele 
Tage dauernder Verdiinnung tritt die Gewebsverfettung gegeniiber einer parenchymatosen 
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Degeneration des Lappchenzentrums zuriick, die vielleicht der histologische Ausdruck der 
besprochenen Eiwei13autolyse ist. - Bei Mausen findet man nach mehrtagigem Aufent
halt unter Luftverdiinnung keine Verfettungen mehr. Die Lebern verhalten sich im 
wesentlichen normal. Die Verfettung stellt also einen reversiblen Vorgang dar. 

Eine eigene Stellung nehmen Anderungen des EiweiBstoffwechsels 
ein, die durch Bestrahlung hervorgerufen werden. Sie sind besonders von 
Pincussen (1) studiert worden. Pincussen zeigte im Tierversuch, daB Be
strahlung durch die naturliche Hohensonne schon in 1550 m Hohe zu gesteiger
tem EiweiBzerfall fuhrt. Wurden die Versuchstiere zugleich fur Licht sen
sibilisiert, so traten qualitative Abweichungen ein, die den durch Luft
verdunnung erst in groBeren Hohen bewirkten (vgl. S. 344) analog sind. 

Nach Injektion von Erythrosin nehmen bei gesteigerter Gesamtstickstoffausscheidung 
die Harnstoff-, Aminosauren-, Kreatininfraktionen ab, die des Ammoniaks aber nimmt zu. 

Dagegen verhalten sich nach Sensibilisierung mit 
Anthracenfarbstoffen Harnstoff und Ammoniak 
normal; bei solcher mit Methylenblau war keine 
gesteigerte Stickstoffausscheidung zu finden, nur 
die Aminosaurenfraktion war stark vermindert. 

Auffallen kann dabei, daB nach 
Flic ki ngers Feststellungen (S. 345) die 
Stickstoffverbindungen der Leber, allerdings 
ohne Lichtsensibilisierung (bei Bestrahlung 
mit Hochgebirgssonne) keine Abweichungen 
von der Norm zeigen. 

Nicht nur theoretisch, sondern auch 
praktisch beachtenswert ist, daB J 0 d
kali u m bei im Hochgebirge bestrahlten 
Tieren ebenso wirkte, wie Lichtsensibili
sierung: es steigert den EiweiBzerfall und 
verandert ihn der Art nacho - Ohne einen 
Zusammenhang hiermit konstatieren zu 
wollen, sei darauf hingewiesen, daB die 

Abb.l1. Fettherz bei Luftverdiinnung. minimalen, neuerdings zur Kro pfver-
hutung im Speisesalz gegebenen .Jod

mengen im Tieflande zwar unschadlich zu sein scheinen, im Hochgebirge 
jedoch in einzelnen Fallen zu Basedowartigen Erscheinungen fuhrten. Pin
c us se 11 mochte dies auf atomistisch abgespaltenes J od zuruckfuhren. 

Auch der Nucleinstoffwechsel wird durch Bestrahlung verandert. Pin
cussen und Mitarbeiter (3) konnten nachweisen, daB die Nucleinverbindungen 
in bestrahlten Tieren oder Menschen viel weiter abgebaut werden als ohne Be
strahlung, und daB auch eingefuhrte Nucleinsauren und ihre Spaltprodukte, wie 
Xanthin, Guanin, auch Harnsaure bis zu reichlicher Bildung von Oxalsaure 
zerfallen. Auch hier verstarkte Lichtsensibilisierung die Wirkung. So wurde 
ohne Belichtung lO% des eingefiihrten Xanthins in Oxalsaure verwandelt, bei 
Belichtung mit Sensibilisierung 73%. 

Beim Menschen nahm dabei die Menge der ausgeschiedenen ij:arnsaure ab, 
wohl durch Verwandlung eines Teiles in Oxalsaure. - Hieraus ergeben sich 
Bezieh ungen de r Strahlenbehandl ung zur urathischen Diathese. 
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7a. Der Kohlenhydratstoffweehsel. Auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
muB das Hohenklima gleichfalls EinfluB haben. Dafiir sprechen die allerdings 
sparlichen Erfahrungen, die dariiber vorliegen. Welche am Kohlenhydratstoff
wechsel beteiligten Vorgange dabei aber Anderungen erfahren, und wie die ge
fundenen Abweichungen gegeniiber dem Tieflande zu deuten sind, ist noch nicht 
untersucht. 

Zuerst hatte Aggazzotti angegeben, daB die Toleranz gegen Kohlen
hydrate im Hohenklima gesteigert sei. In 2900 m Hohe fand er nach Zucker
zufuhr keine Glykosurie, wahrend sie im Tieflande eintrat. Das Gleiche gibt 
neuerdings Morpurgo an. Bei ihm riefen 150 g Zucker in Turin Glykosurie 
hervor, 200 g dagegen auf dem Col d'Oien (2900 m) keine. - Auch die Blut
zuckerkurve nach Zufuhr groBerer Zuckermengen verlauft im Hochgebirge 
anders als im Tieflande: sie steigt haufig schneller und zu groBerer Hohe an, um 
schneller wieder abzusinken. 

8. Der Mineralstoffwechsel. Erfahrungen dariiber, daB auch der Mineral
stoffwechsel Anderungen im Hohenklima erfahrt, liegen erst aus den letzten 
Jahren vor. Sie sind sowohl am Menschen wie an Tieren gewonnen. Dabei sind 
bis jetzt im Gegensatz zu fast allen bisher besprochenen Wirkungen etwaige 
durch Luftverdiinnung hervorgerufene Beeinflussungen nicht genauer unter
sucht worden, wohl aber solche durch Bestrahl ung . 

. Auch hieriiber liegen Versuche von Pincussen (2) vor. An den in Davos 
bestrahlten Kaninchen fand er eine Steigerung der Kaliumausscheidung mit dem 
Harn. Dabei war im Blute die Kalimenge im Verhaltnis zu der des Calciums 
herabgesetzt. - Wie A. Hess und Unger fanden, und Sonne, Schultzer, 
Gates und Grant bestatigten, nehmen bei Bestrahlung die absoluten Mengen 
an (anorganischem) Ca und Phosphor im Blute zu. Wirksam sind dabei die 
ultravioletten Strahlen. 

Die Steigerungen von Calcium und Phosphor sind nun nicht nur an gesunden 
Tieren gefunden worden, sondern auch an durch vitaminarme Nahrung rachi
tisch gemachten, bei denen die abnorm verminderten Werte fiir Blutkalk und 
Blutphosphor zur Norm gehoben wurden1). 

Die Heilung der Rachitis durch ultraviolette Strahlen steht wohl mit dieser 
Wirkung in Verbindung. Allerdings diirfte sie keine direkte sein, vielmehr durch 
irgendeinen zugleich die Verknocherungszone der Knochen treffenden Reiz her
beigefiihrt werden. - Ishido fand, daB bei durch vitaminarme Ernahrung 
rachitisch gemachten Tieren das Fettmark durch rotes Mark ersetzt wurde. 

Die Ergebnisse zeigen jedenfalls, daB zwischen Strahlenwirkung und einer 
durch Avitaminose erzeugten Krankheit Beziehungen bestehen, sei es nun, 
daB die Lichtenergie die Energie der in Frage kommenden Vitamine zu ersetzen 
vermag, oder durch sie ein vitaminartiger Korper erzeugt wird. - Beziehungen 
zur Strahlenzufuhr scheinen auch fiir den Skorbut vorhanden zu sein, nur daB 
diese hier die Krankheit auslost (Trauner, zitiert nach Hausmann). 

Wie Kneschke angibt, bleiben rachitisch gemachte schwarze Ratten trotz Bestrah
lung krank. Auch sollen Neger anfiWiger fiir Rachitis sein. - Durch den Lichtschutz, den 

1) N ach K n esc h k e solI durch Bestrahlung der Calci umgehalt des Blutes normal gestaltet 
werden: Bei abnormer Verminderung wird er gesteigert, wahrend ubernormale Werte zur 
Norm herabgesetzt werden. 
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das schwarze Hautpigment abgibt, wiirde die erwiinschte heilende Lichtwirkung schwer 
zustande kommen. 

Dagegen sind es nicht so die ultravioletten wie die kurzwelligen sichtbaren 
Strahlen, die zur Heilung chronischer tuberkuloser Knochenerkrankungen fUhren. 

9. Weitere Wirkungen der Bestrahlung. Ich mochte hier zugleich einige 
weitere Wirkungen der Bestrahlung mit "Hohensonne" anschlieBen. Die 
meisten Untersuchungen dariiber sind mit "kiinstlicher" Hohensonne, einige 
im Hochgebirge ausgefiihrt. Von Rohden und Baumann hatten (wie schon 
erwahnt S. 327) festgestellt, daB durch Bestrahlung die Resistenz der Erythro
cyten gesteigert wird; aber auch die Hamolyse in der Milz solI vermehrt sein. 
Gesteigerte Hamolyse als Wirkung ultravioletten Lichtes hatte friiher schon 
Hasselbalch gefunden zugleich mit einer Zersetzung des Hamoglobins. In 
Versuchen von Hausmann und Loewy zeigte sich nun, daB schon das gewohn
liche Sonnenlicht in Davos geniigt, um in diinnen Blutzellaufschwemmungen 
(Blut wie 1 : 500-lO00 verdiinnt) zunachst Hamatinbildung, dann Hamolyse her
vorzurufen (die Gesamtintensitat der Sonnenstrahlung war dabei 132,6 gcal. bis 
241,6 gcal.), ja, daB dort das diffuse Himmelslicht dazu ausreicht. Diese Wirkung 
setzt die Absorption von Lichtstrahlen durch die Blutzellen und das Hamoglobin 
voraus. Diese Absorption ist fUr ultra violette Strahlen direkt an der Haut 
des Ie benden Menschen von v. S c hub ert nachgewiesen worden, und zwar eine 
Absorption durch das die Haut passierende Oapillarblut. Es wird also durch die 
Hautcapillaren strahlende Energie mitgenommen, die in andere Energie umge
wandelt im Innern des Korpers wirksam werden kann. -

Eine weitere Wirkung der Bestrahlung bezieht sich auf die Blutneubil
d ungsvorgange. Beim Gesunden werden sie nicht sicher angeregt, aber viel
fach ist festgestellt worden, daB der Wiederersatz von Blut bei anamisch ge
machten Tieren durch Bestrahlung beschleunigt wird. Das fand Kestner (4) 
bei Hunden unter Bestrahlung mit Bogenlampenlicht. Hobert konnte dann 
feststellen, daB durch Blutentziehung anamisch gemachte Mause ihr Blut im 
Dunkeln in 18-22 Tagen in ungeniigender Weise ersetzen, im Hellen in 13 bis 
14 Tagen, bei ultravioletter Strahlung in lO-l1 Tagen. 1m letzten FaIle fanden 
sich die meisten fernhaltigen Blutzellen. - Bemerkenswert war in Hoberts 
Versuchen, daB die Bestrahlung dosiert werden muBte, um giinstige Ergebnisse 
zu erzielen. Es erwies sich notig, zwischen den einzelnen Bestrahlungen Pausen 
von 4-5 Tagen einzuschieben, anderenfalls die Anamie zunahm1 ). 

Die Einwirkung kurzwelliger Strahlung auf die Haut auBert sich aber noch 
durch weitere eingreifende Veranderungen im physiologischen Geschehen. Be
sonders studiert sind die im B.lute enthaltenen Fermente und die am 
Stoffwechsel beteiligten. Uber letztere ist das Notige bereits beim Abschnitt 
"EiweiBstoffwechsel" gesagt. 

Die Blutfermente verhielten sich bei Bestrahlung der Versuchsindividuen 
verschieden. Die fettspaltenden Fermente des Blutes wurden durch Bestrahlung 
weniger wirksam, auch die Wirkung der Blutkatalase wurde stark verringert. 
FUr letztere hatte friiher Viale (2) in 2900 m Hohe (001 d'Olen) eine Wirkungs-

1) DaB das Hohenklima die Blutregeneration bei durch AderlaB oder durch Blut
gifte anamisch gemachten Tieren befordert, erweisen altere Versuche von Laq uer (4) und 
von Weber. 
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steigerung ge£unden. Dagegen wurden die eiweiBspaltenden Blut£ermente in 
ihrer Wirksamkeit gesteigert, und, wo das Blutserum ursprunglich EiweiBe oder 
Peptone nicht spaltete, trat nach Bestrahlung eine Spaltung ein. Alle diese Be
obachtungen ruhren von Pineussen (3) und seinen Schuleru her. 

Bei Bestrahlungen andert sich auch, wie Rothmann angibt, der Tyrosingehalt des 
Blutes, und zwar wahrscheinlich im Zusammenhang mit der vor sich gehenden Pigmentierung 
bzw. Melaninbildung. Zuerst erfolgt eine Senkung um 50-90%, dann, wenn die Rautent
ziindung zur Pigmentbildung gefiihrt hat, beginnt eine Wiederzunahme des Bluttyrosins. 
Die primare Abnahme erklart Rothmann durch Verschleppung des Bluttyrosins in die 
Basalzellen der Raut. Die darauf folgende Wiederzunahme dadurch, daB umgekehrt aus 
den durch die Entziindung proteolytisch zerfallenden Basalzellen abgespaltenes Tyrosin in 
die Blutbahn gelangt. 

Auch der Kalium- und Calciumgehalt der Raut zeigen sich durch Bestrahlung 
beeinfluBt: Der Kaligehalt der Raut ist gesteigert, der Calciumgehalt erniedrigt (Roth
mann). Die Beziehungen, die zu den bereits besprochenen Anderungen der gleichen Elemente 
im Blute bestehen, miissen noch naher erforscht werden. 

Endlich werden auch die immunbiologischen Vorgange durch Bestrah
lung mit kurzwelligem Licht - ob auch durch Lu£tverdunnung, ist noch unent
schieden - verandert. So werden nach Konigsfeld die Hamolysin-, Agglutinin-, 
feruer die Pracipitinbildung begunstigt, die Komplementbildung aber nicht be
einfluBt. Die Wirkung auf Pracipitine und Agglutinine ist also die gleiche wie 
nach Protein kor perinj e ktio n. 

Wie Sonne fand, uberleben weiBe Meerschweinchen die Injektion einer sonst 
todlichen Dosis von Diphterietoxin, wenn sie im AnschluB an diese eine Stunde 
bestrahlt werden. Hier kann allerdings die durch die Bestrahlung erzeugte T e m -
per at u r s t e i g e run g des Korpers das wirksame Moment abgeben. Die ana
loge Wirkung von Korpertemperatursteigerungen ist bereits in alteren Ver
suchen erwiesen worden (Loewy und Richter). 

10. Zustandekommen der Bestrahlungswirkungen. Es fragt sich: Wie kom
men diese Wirkungen zustande1 Alle durch Bestrahlung hervorgerufenen 
Beeinflussungen innerer Vorgange gehen von der Haut aus. Die weitere Frage 
lautet also: Auf welche Weise und auf welchem Wege Hautbestrah
lung innere Vorgange verandern kann. 

Fur eine Reihe von Wirkungen wird man eine reflektorische Entstehung 
auch heute noch annehmen konnen. So die Wirkungen auf den Atmungstypus, 
auf PuIs, auf Blutdruck, als auf vom cerebrospinalen Nervensystem beherrschte 
Funktionen. Man kann hierbei den Weg der Ubertragung von der Aufnahme 
bis zu den Erfolgsorganen verfolgen. 

Aber gerade fur diejenigen Funktionen, die vorstehend behandelt wurden, 
genugt diese Erklarung nicht. Hier konnen fur die Ubertragung zunachst die 
durch das Licht veranlaBten Veranderungen des Hautcapillarblutes in 
Betracht kommen, das Strahlungsenergie aufgenommen hat. - Weiter sprechen 
Versuche von Rothmann dafiir, daB von der durch Licht entzundenden Haut 
aus der Tonus und die Erregbarkeit der sympathischen Nerven 
herabgesetzt werden. Er fand namlich nach intensiver, zu Entzundung 
fiihrender Bestrahlung eine langere Zeit bestehende Herabsetzung des Blut
druckes, eine Abnahme des Blutzuckergehaltes, gesteigerte Zuckertoleranz und 
verminderte Erregbarkeit durch Adrenalin. Hierher wiirde auch die von ihm 
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gefundene Heraufsetzung des Blutkalkes gehoren, die nach Eintritt starker 
Pigmentierung wochenlang solI bestehen bleiben konnen. 

Am meisten Anhanger gewinnt heute die Anschauung, daB jedenfalls ein 
'Teil der Bestrahlungswirkungen auf chemischem Wege durch Stoffe hervor
gerufen wird, die durch die Strahlenwirkung in der Haut gebildet werden. Es 
konnen Zerfallprodukte der geschadigten und zugrunde gehenden Zellen sein 
oder Produkte der in lebhafter Vermehrung begriffenen Basalzellen der Haut. 

Ebenso wie bei Hautverbrennungen treten sie auch in entzundeter Haut auf 
und gehen in den Kreislauf uber. Sie haben fermentativen Charakter und so 
erklaren sich wohl die fieberhaften 'Temperatursteigerungen nach ubermaBigen 
Bestrahlungen. Vielleicht haben die schon (S. 349) genannten blutfremden 
Fermente, auch ohne daB es zu Hautschadigungen kommt, nur zu Pigmen
tationen, die gleiche Entstehung. 

Auf dem Wege chemischer Wirkung muB man wohl auch die Tatsache 
erklaren, daB Bestrahlung eines 'Teiles der Korperoberflache zu Wirkungen an 
nichtbestrahlten Stellen fuhrt, daB Bestrahlung gesunder 'Teile Heilung erkrank
ter herbeifiihrt. 

11. Beeillflussullg des vegetativell Systems. In letzter Zeit mehren sich Be
obachtungen, die dafur sprechen, daB an den Wirkungen des Hohenklimas auch 
V organge am incretorischen Drusena ppara t bezuglich am vegeta
tiven System beteiligt sind. 

Erwahntwurde schon die Anschauung von Mansfeld, wonach die Hohen
klimawirkungen durch Beeinflussung der 'Thyreoidea wirksam werden, erwahnt 
auch der Befund der Asherschen Schule (Nakao), daB die Beschleunigung 
des Wiederersatzes durch AderlaB entzogenen Blutes, die durch In
jektion des Blutserums von in Luftverdunnung gehaltenen 'Tieren mittels der 
S. 327 erwahnten Hamopoieitine zustande kommt, nach Exstirpation der Schild
druse und mehr noch nach gleichzeitiger Fortnahme der 'Thymus vermiBt wird. 

DaB, wie Asher und Schuler fanden, die Widerstandskraft gegenuber 
Luftverdunnung in Verbindung steht mit incretorischen Drusen, erklart sich 
durch deren EinfluB auf den Gesamtstoffwechsel. Daher vermehrte Wider
standskraft nach 'Thyreoidektomie, nach der der Gesamtumsatz herabgesetzt ist, 
und verminderte nach foigender Milzexstirpation (Danoff, Hauri). 

Die Befunde Rothmanns uber die Anderungen des Blutdruckes und Blut
zuckers durch Bestrahlung deuten auf den yom Sympathicus regulierten Adre
nalapparat. Rothmann gibt dementsprechend an, daB bei Bestrahlung eine 
Verminderung des Adrenalingehaltes im Nebennierenvenenplasma vorhanden sei, 
und daB nach Untersuchungen von Pfeiffer und Adler auch morphologisch 
eine gestorte Adrenalinsekretion nachzuweisen seL - Mittels der Laewen
'Trendelenburgschen Durchstromungsmethode haben neuerdings Azuma und 
Fe I d man n festgestellt, daB die vasoconstrictorischen Su bstanzen des Blutes 
unter Sonnenbestrahlung abnehmen. - Naturliche Pigmentierung verhindert 
diese Strahlenwirkung. 

Das Serum unter Luftverdunnung gehaltener'Tiere hatte bei Azuma 
und Feldmann keine deutlich andere Wirkung als das normaler. 

12. Beeinflussullg des Nervellsystems. Uber die Beei nfl uss u ng des N er
vensystems in sehr groBen Hohen liegen verschiedene Beobachtungen aus 
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alterer Zeit vor. Abgesehen soll hier von p s y chi s c hen Veranderungen werden, 
die sich dort haufig einstellen (Mosso) und nur auf Anderungen hingewiesen 
werden, die bestimmte, von bekannten Zentren aus regulierte Vorgange betreffen. 

Man nimmt im allgemeinen an, daB die Hohenwirkung auf das Zentralnerven
system in mittleren Hohen eine erregende, in iibermaBigen eine lahmende sei, 
in demSinne,daBdieErregbar keit der Zentren zunachst zunahme, bei hoherem 
Emporsteigen abnorm sinke. 

Was die Erregbarkeitssteigerung betrifft, die man daraus ableitete, daB 
besondere erregende Faktoren fiir die, wie man fand, gesteigerte nervose Tatig
keit nicht bekannt waren, so muB sie nach den neueren Untersuchungen von 
Loewy (4), entsprechend den Ausfiihrungen (S. 335) zweifelhaft erscheinen. 
Was als gesteigerte Erregbarkeit aufgefaBt wird, erwies sich fiir die Atmung 
und fiir den Blutdruck als Wirkung einer mangelhaft werdenden Sauerstoff
zufuhr, also eines neuen Reizes. 

Dagegen war eine Lahmung nervoser Zentren in iibergroBen Hohen an
zunehmen. Galeotti konnte auf der zweiten Monte Rosa-Spitze (4560 m) einen 

Ka. ohne 0 

lbe 

/fa. nach 0 

Abb. 12. Verhalten des Fingertremors im Hochgebirge. 

gegen das Tiefland verlangerten willkiirlichen Atemhalt feststellen, der nur durch 
ein herabgesetztes Ansprechen des Zentrums gegeniiber dem vereinigten Reiz 
von Kohlensaureanhaufung und Sauerstoffmangel erklart werden kann. Aber 
zugleich war eine geringere Erregbarkeit des Schluckzentrums vorhanden. 
Denn trotz langeren Atemhaltes gelang es den beiden Versuchspersonen, in del' 
Hochregion nur 9 mal zwischen zwei Atemziigen zu schlucken, im Tiefland 15-
beziiglich 17 mal. 

DaB jedoch schon in mittleren Hohen Abweichungen am Zentralnerven
system vorhanden sind, konnte Stern zeigen. Er fand namlich (1), daB schon 
in Davos ·bei vielen aus dem Tieflande kommenden Pel'sonen in den ersten Tagen 
ihres Aufenthaltes ein Fingertremor auftrat, der durch Sauerstoffatmung be
seitigt wurde. Abb. 12 gibt eine der von ihm aufgenommenen Kurven wieder. 

Der Tremor war bei alteren Personen starker als bei jiingeren, ebenso bei 
anamischen besonders ausgepragt. TuberkulOse verhielten sich in gleicher Weise. 
Bei einem jungen Einheimischen, bei dem Tremor bestand, war er durch 
Sauerstoffatmung nich t Zll beseitigen. 
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In spateren Versuchen konnte Stern an 8 unter 9 Tieflandern das Vorhanden
sein eines Tremors und sein Riickgangigwerden durch Sauerstoffatmung bei 7 
bestatigen (2). Zugleich fand er, daB die psychische Reaktionszeit auf 
akustische Reize bei Ankommlingen in Davos verlangert war. Sauerstoff
atmung verkiirzte sie. - Endlich priifte er den Muskeltonus, den er an der 
Muskelharte maB. Er fand ihn gesteigert und auf Sauerstoffatmung ·nahm die 
Muskelharte weiter zu. 1000 m oberhalb Davos war die Reaktionszeit gegen
iiber Davos bei der Mehrzahl der Untersuchten noch weiter verlangert, die Mus
kelharte war weiter gesteigert. 

Bei TuberkulOsen wurde die Reaktionszeit auf akustische Reize - im Gegensatz zu den 
Gesunden - vielfach durch Sauerstoffzufuhr verlangert, die Muskelharte dadurch ver
mindert. 

Die Steigerung des Muskeltonus bringt Stern in Beziehung mit den noch 
zu besprechenden mechanischen Wirkungen des Hohenklimas. Mit zunehmen
der Hohe, also abnehmendem Luftdruck, nimmt die Kraft, die die Knochen in 
den Gelenken zusammenhalt, abo Um die Glieder in ihrer Lage zu halten, um 
den verminderten Luftdruck auszugleichen, solI, wie J aco bj (1) kiirzlich aus
fiihrte, der Muskeltonus entsprechend wachsen. Ob diese Erklarung zutrifft, 
ist fraglich. Stern selbst macht sich den Einwand, daB es dann unerklart sei, 
wie Sauerstoffzufuhr iiberhaupt eine Wirkung ausiiben konne. 

13. Pharmakologisches. Auch auf einem Gebiete, das zunachst den Hohen
klimafaktoren nicht zuganglich scheint, dem der Pharmakologie, haben sich 
Beziehungen ergeben, bestehend in Abanderungen der im Tieflande gefundenen 
Arzneimittelwirkungen im Hochgebirge. 

Die erste eingehendere Untersuchung dariiber betrifft die Wirkungen des 
Alkohols im Hohenklima. - Seit etwa 11/2 Jahrhunderten ist bekannt, daB 
Alkohol in gleichen Dosen im Hohenklima weniger berauschend wirkt als im 
Tieflande (Literatur bei Biehler). Mosso und Galeotti hatten dann £est
gestellt, daB durch gleiche Dosen Alkohol die Korpertemperatur und die At
mung auf der Monte Rosa-Spitze nicht verandert wurden, wohl aber in Turin. 
Die Auffassung iiber diese verschiedene Wirkung war nicht einheitlich: teils 
wurde eine in der Hohe vermehrte Abdunstung von Alkohol durch die Lungen 
herangezogen, teils eine verminderte Erregbarkeit der Hirnrinde. Eine genauere 
Untersuchung der bestehenden Verhaltnisse nahm Biehler vor. Ausgehend von 
der Erwagung, daB fiir die Alkoholwirkung auf die Korperzellen die Alkohol
konzentration im Elute maBgebend sei, bestimmte er diese in Reihenversuchen 
4-7 Stunden lang vergleichend im Tieflande, in 1550 m und in 2450 m Hohe 
an Kaninchen, denen 0,9-3,0 ccm Alkohol pro Kilogramm in den Magen ge
bracht wurden. Biehler fand, daB mit zunehmender Hohe die Alkoholkon
zentration im Blute langsamer anstieg und eine geringere Hohe erreichte, und 
daB das Verschwinden des Alkohols aus dem Blute schneller erfolgte.Einen 
Dberblick dariiber gibt Abb. 13. 

Biehler kommt aus Bestimmungen der Alkoholabgabe durch die Lungen zu 
dem Schlusse, daB die gefundenen Unterschiede der Alkoholkonzentration im 
Blute sich durch seine verschieden umfangliche Ausscheidung durch die Lungen 
erklaren. - Biehlers Befunde konnen jedenfalls eine Erklarung fiir die schwa
chere Alkoholwirkung in der Hohe geben. 



Derheutige Stand der Physiologie des Hohenklimas. 353 

Weiterhin hat Hesse das Verhalten zweier Inhalationsnar kotica des 
B rom 0 f or m s und des B ro math y Is vergleichend im Tief- und im Hochlande 
untersucht, indem er mit der Moglichkeit rechnete, daB in letzterem die Auf
nahme und die Ausscheidungsbedingungen verandert sein konnten. Auch er 
fand Unterschiede derart, daB nicht nur die prozentische Narkoticummenge in 
der Einatmungsluft im Hochgebirge hoher gewahlt werden muBte als im Tief
lande - das ist erforderlich, urn die gleiche Narkoticumkonzentration in der 
Atemluft zu erzielen -, sondern daB auch der Gehalt an ihnen im Blute hoher 
liegen muBte, urn NarkQse zustandezubringen. Zu einer Narkose geniigten in 
Breslau von Bromathyl aufden Liter Einatmungsluft ca. 1,4/1000 Mol., auf Muottas 
Muraigl (2450 m) waren notig 

9%0 
4,8/1000 Mol. - In 11/2 Minuten 2,5 
wirkten in Breslau 3,52/1000 Mol. 
narkotisierend, auf Muottas Muraigl 
waren dazu 36,8/1000 Mol. er
forderlich. - 1m Blute fand sich 2.0 

als geringste zur Narkose fiihrende 
MengeO,04g Bromathylin 100 Blut, 
in Davos 0,064 g, noch mehr auf 
Muottas Muraigl. 

Wie Hohenaufenthalt wirkte die 
Atmung sauerstoffarmer Luft (ent
sprechend etwa 2600 m Hohe) auf 
den Eintritt der Narkose erschwe
rend. Danach ist wohl Sauer
stoff mangel an der Wirkung 
beteiligt, nach Hesse dadurch, 
daB er zu einer gesteigerten Er
regbarkeit des Zentralnervensy
stems fiihrt. - Die Wiederaus
atmung der Narkotica war in der 
Rohe schneller als im Tieflande, 
die Dauer der Narkose abgekiirzt. 

Wie Gigon fand, steigern Brom
athyl, ebenso Alkohol, Chloroform, 
Ather, die Wasserstoffionenkonzentra
tion am reduzierten Blut gemessen, 
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Abb. 13. Alkoholkonzentration im Blute in 
verschiedenen Hohen. 

Alkohol auch den Kohlenstoffgehalt des Blutes. So setzten 10 ccm Alkohol per os ge
geben PH von 7,41 auf 6,88 bei einem Kaninchen hinab. Diese Acidose kann eine ver
mehrte Widerstandskraft gegen die Luftdruckerniedrigung zustande bringen; inwiefern 
sie die vorstehend geschilderten Wirkungen erklart, ware noch zu untersuchen. 

Endlich berichtete J aq uets von Versuchen iiber die Wirkungsanderungen 
von Arsenpraparaten bei Luftverdiinnung. Er fand, daB Atoxyl und Natrium
kakodylat bei Kaninchen, die unter Luftverdiinnung entsprechend 1800 m Hohe 
gebracht waren, giftiger wirken als im Tieflande. Die todliche Dosis lag urn 
22-23% niedriger. Jaq uet bezieht die verstarkte Giftigkeit darauf, daB schon 
in 1800m Hohe die Reduktion beider Substanzen im Tierkorper in hoherem 
MaBe erfolgt als im Tieflande, wobei sich Arsenverbindungen bilden, deren As 
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anstatt in der fiinfwertigen As-Bindung des Ausgangsmaterials sich in dreiwertiger 
be£indet. Diese Reduktionsprodukte sind erheblich giftiger. 

14. Mechanische Wirkungen des Hohenklimas. Aile bisherigen Abschnitte 
beschaftigen sich mit den chemischen beziiglich physikalisch-chemischen Wir
kungen des Hohenklimas. Nun ist schon £riiher behauptet worden, daB daneben 
noch mechanische Wirkungen von ihm ausgehen. 1Jber diese Frage, mit, 
der sich zuerst wohl Albrecht Haller und de Saussure wissenscha£tlich be
schaftigt haben, ist eine ziemlich umfangliche Literatur entstanden, die bei 
Zuntz, Loewy, Miiller, Caspari zusammengestellt worden ist, und die auch 
von Loewy im Handbuch der Balneologie kurz behandelt wurde. 

Die Wirkung wird bezogen einerseits auf die Blutverteilung, andererseits auf 
das Verhalten der Gelenke. In ersterer Hinsicht war der Gedankengang der 
Befiirworter der mechanischen Wirkungen der, daB bei Herabsetzung des Luft
druckes in erster Linie die der Lu£t direkt ausgesetzten Ge£aBabschnitte, also die 
BlutgefaBe der Haut- und der Lungen, unter Lu£tverdiinnung kommen. Wie in 
einem Schropfkopf solI es deshalb zu Blutansammlungen in diesen GefaBen kommen,. 
zu Hyperamien der Haut und der Lungen, und diese sollen die nicht seltenen 
Blutaustritte aus der Haut und aus den ihr angrenzenden Schleimhauten, sowie 
aus den Lungen erklaren. Auf die Blutansammlung in den Lungen legte be
sonders Kronecker Gewicht: nicht nur eine Blutiiberfiillung, sondern eine 
Stauung solI in ihnen zustande kommen, und Kronecker bringt damit das, 
Entstehen der Bergkrankheit in Zusammenhang. 

Gegen diese Anschauung war geltend gemacht worden, daB doch der Gesamt
korper der Luftverdiinnung ausgesetzt sei, diese also am gesamten Kreislauf
apparat sich geltend mache und darum Anderungen der Blutverteilung nicht mog
lich seien. Auch wurde darauf hingewiesen, daB BlutgefaBerweiterungen an der 
Haut, den freiliegenden Schleimhauten oder Blutungen aus ihnen und den Lungen 
bisher nie beobachtet worden seien bei Verdiinnungen in der pneumatischen 
Kammer, die weitergehend waren und schneller erfolgten als im Hochgebirge_ 

Zugegeben wird dagegen allgemein die Beeinflussung von Gasen in geschlos
senen Korperhohlen, insbesondere die der Darmgase, die eine Ausdehnung er
fahren miissen, welche ihrerseits auf den Stand des Zwerchfells, den intrapleuralen 
Druck und damit auf die Blutbewegung in den Lungen zuriickwirkt. 

In jiingster Zeit hat Jacobj (2) die mechanischen Wirkungen ver
minderten Luftdruckes genauer festzustellen gesucht anhand von Modell
versuchen. In diesen findet er, daB Lu£tdruckanderungen, die auf aIle auBeren 
Flachen eines Systems gleichmaBig wirken, doch nicht auf alle inneren Teile 
sich gleichmaBig auswirken, wenn innere elastische Krafte ihnen entgegenwirken. 
In Betracht koni.mt hierbei eine verschiedene Elastizitat der Gewebe oder der Wider
stand der in den Korperfliissigkeiten gelosten Gase, die entsprechend der Luft
druckanderung ihr Volumen andern. Dem analog sollen die verschiedenen inneren 
Korperteile unter verschiedene Druckverhaltnisse geraten konnen, und dadurch soIl 
es zu Verschiebungen beweglicher Massen, also des Blutes, kommen konnen, das von 
Stellen hoheren Druckes zu solchen niedrigeren stromt. Dadurch wiirde es dann 
zu Blutansammlungen in erster Linie in die Haut, in die benachbarten Schleim
haute und in die Lungen kommen. Folge davon solI gesteigerte Arbeit des rechten 
Ventrikels und dessen Hypertrophie sein. 1Jber letzteres wurde schon im 
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Abschnitt Herz (S. 333) gesprochen; allerdings war die fiir die Vorgange am 
Herzen gegebene Deutung eine andere. Jacobj sucht auch durch quantitative 
Uberlegungen den Umfang der Blutverschiebungen zu ermitteln. 

Der gesteigerte Blutgehalt der Lungen unter Luftverdiinnung ist dann im 
Tierversuch wiederholt festgestellt worden, auch, wie friiher schon (S. 333) 
erwahnt, die Hypertrophie des rechten Herzens. 

Dabei wurde von Bayeux angegeben, daB neben der Blutiiberfiillung auch Verande
rungen des Lungengewebes, und zwar als deren Ursache, auftreten, daB es namlich zu einer 
Hypertrophie der Zellen der Alveolarepithelien, zu einer Verbreiterung der Alveolarsepta 
kommt, die in Verlegung der perialveolaren Capillaren und Hyperamie in den nichtbe
fallenen Teilen Whrt, wahrend die befallenen Teile ischamisch sind. FUr Tiere, die in sauer
stoffarmer Luft gehalten werden (Mause in IOproz. Sauerstoff), geben Babak und Vacek 
gleichfalls eine Blutiiberfiillung der Lungencapillaren, eine Neubildung von solchen und 
Veranderungen des Lungengewebes an. In den ersten Tagen sind die Alveolen durch die 
vorspringenden Capillaren verkleinert, spater erweitern sie sich unter einer Gesamtzunahme 
der Lungen. 

An einem groBen Tiermaterialhaben kiirzlich Loewy und Schroetter (2) die 
Frage wieder aufgenommen. Sie bestatigen die Hyperamie der Lungen bei unter 
Luftverdiinnung gehaltenen Tieren (Meerschweinchen, Mause, Kaninchen), nicht 
so die Lungenwandveranderungen. Dabei war die Hyperamie in der ersten Zeit 
der Luftverdiinnung starker ausgesprochen als spater und konnte allmahlich 
verschwinden. - Die Frage ist jedoch, ob sie ausschlieBlich mechanisch 
bedingt ist. Dagegen spricht nun, daB nach den vorstehend erwahnten Ver
suchen von Babak und seinem SchUler Vacek das gleiche Verhalten besteht 
fUr Tiere, die nicht unter Luftverdiinnung, sondern in sauerstoffarmer Luft 
lebten. Loewy und Schroetter fanden nun gleichfalls eine Hyperamie bei 
sauerstoffarm gehaltenen Tieren, wenn diese auch deutlich geringer war als die 
in verdiinnter Luft entstandene. Hier kann natiirlich keine mechanische Er
klarung Platz greifen. 

Es besteht aber die Moglichkeit, daB, wenigstens beim Aufenthalt unter 
star kerer Verdiinnung (1/2 Atm. und weniger) oder in sehr sauerstoffarmer Luft> 
die Lungenhyperamie sich einheitlich erklaren laBt. Es konnte sich namlich -
und damit kommt man den Anschauungen Kroneckers wieder naher - doch 
um eine Stauungshyperamie handeln, hervorgegangen aus einer Schwa
ch ung der Herzaktion. Diese wird nahegelegt durch die S. 345 besprochenen 
Rosinschen Ergebnisse, d. h. anatomisch - also indirekt - durch die ent
stehenden Verfettungen des Herzens; weiter aber funktionell durch die auch 
schon S. 332 genannten Befunde von Takeuchi an der Katze, und von Loewy 
und Mayer am Menschen, die die geringere Arbeitsfahigkeit des unter Sauer
stoffmangel leidenden Herzens direkt dartun. Wegen der Einzelheiten sei auf 
die spater erscheinende Arbeit von Loewy und Schroetter verwiesen. -

Die zweite wesentliche mechanische Wirkung soIl sich darin auBern, daB,. 
wenn die Luftdruckerniedrigung einen bestimmten Grad erreicht, die distalen 
Gelenkteile nicht mehr geniigend an die proximalen angepreBt werden. Es kommt, 
zu einer Dehnung der Gelenkbander, die reflektorisch einen gesteigerten Muskel-· 
tonus, wie schon auf S. 352 besprochen, auslOst. Auf diesen bezieht J ac 0 b j die 
in groBen Hohen bekannte schnellere Ermiidbarkeit, die sonst durch den Sauer
stoffmangel der tatigen Muskeln erklart wird. 

23* 
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Es ergibt sich also, daB fiir die bisher aus rein mechanischen Ursachen er. 
klarten Anderungen in der Blutfullung der Lungen chemische Momente (Sauer. 
stoffmangel) mit in Betracht zu ziehen sind. Jedoch wird eine volle Klarung 
sowohl hierfiir wie fiir den Zustand der Gelenke erst durch weitere Untersuchungen 
zu 'erwarten sein. 

15. Anthropologisches. Bisher wurde im allgemeinen die Wirkung der Klima
anderung beim 'Obergang ins Hohenklima in Betracht gezogen und nur ver
einzelt auf das Verhalten der im Hohenklima Einheimischen Ruck
sicht genommen. Hier solI zusammenfassend mitgeteilt werden, was uber die 
anatomischen und physiologischen Verhaltnisse bei letzteren bekannt ist. 

Zuerst wohl wurde uber die mexikanischen Hochlandbewohner von J 0 urda net 
berichtet. Ihre Atmung solI langsamer sein als die der Tieflander und dabei 
tiefer. Die geringe Atemfrequenz wurde bei Bergfiihrern, Soldaten der Alpen
truppen auch von Mosso festgestellt. Dieser Atemtypus ist fUr die Sauerstoff
versorgung zweckmaBiger als eine schnellere und flachere Atmung. - Das Atem
volumen pro Minute fand sich gesteigert, d. h. daB die Atemmuskeln angestreng
ter arbeiten mussen. Damit steht im Zusammenhang, daB der Thorax weiter 
bei Hochlandern ist als bei Tieflandern (nach H. Weber solI der Thoraxumfang 
bei 3-I2monatigem Hohenaufenthalte um I-P/2 cm zunehmen konnen). DaB 
auf gleiche Rumpflange ein groBerer Thoraxumfang entfallt, ist neuerdings auch 
auf dem peruanischen Hochlande festgestellt worden [Barcroft und Mitarbei
ter (3)]. - Die Vitalkapazitat erweist sich gesteigert, die maximalen Atem
volumina, von Izquierdo mit Pechs manometrischer Maske ermittelt, waren 
bei Mexikanern (2240 m Hohe) hOher als bei Tieflandern. 

Bei peruanischen Hohenbewohnern wurde durch Barcroft und Genossen 
mittels Rontgendurchstrahlung gefunden, daB der Rippenwirbelwinkel siCh anders 
verhielt als bei Tieflandern: er war groBer, die Rippen verliefen weniger geneigt, 
so daB die Thoraxform der emphysematosen sich naherte. - Die bisher wenig 
untersuchte Blutzellenzahl fand sich erhoht. 

AIle diese Beobachtungen wurden in Hohen uber 2200 m gewonnen. Neueste 
Versuche ergaben nun aber, daB schon in mittlerer Hohe, wie Davos, deutliche 
Abweichungen anatomisch-physiologischer Art nach verschiedenen Richtungen 
vorhanden sind. 

Diese Untersuchungen, die von Frau Rengger an 30 Davoser Einheimischen 
'- Mannern jedenBerufes im Alter von 20-45 Jahren - und von Lippmann 
ausgefuhrt wurden,konnen die Grundlage zu einer Anthropologie der Hohen. 
bewohner abgeben. Die Ergebnisse sind folgende: Wie Rengger fand, sind 
schon in 1550 m Hohe Brustumfang, Thorakalindex und die Vitalkapazitat 
groBer als bei Tieflandern. Der Brustumfang betrug im Gesamtmittel 93,5 cm 
gegen 86,4 cm bei Tieflandern. - Brustumfang: Sitzhohe war 1,22 bei ersteren 
gegen 1,0 bei letzteren. Die Vitalkapazitat war im Maximum 5,6; im Gesamt
mittel lag sie ca. II hOher bei den Davosern als bei den Tieflandern. 

Auf 1 em Korperlange war die Vitalkapazitat 2,6 bei den Hohenbewohnern gegen, 2,1 
bei Tiefliindern. Auffallend war die Differenz der SitzhOhe zur Korperlange: beiden Hoeh· 
landern betrug erstere 44,6% der Korperlange, bei letzteren 53%. Fiir gleiches Gewicht 
fand sich dabei eine groBere Korperlange bei den Hochlandern, die demgemiiB durch groBere 
Lange der Beine zustande kommt. Es zeigen also die Korperproportionen Unter
schiede. 
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Die Atemfrequenzen lagen im Mittel der verschiedenen Altersstufen zwischen 11,5 und 
17,7, weichen also nicht weit von den Tieflandwerten ab; dagegen waren die Atemvolumina 
gesteigert; sie lagen zwischen 6,0 und 7,121 pro Minute. Die alveolaren Kohlensaurespan
nungen wichen nur in einer Minderzahl der untersuchten Faile von den im Tieflande gefunde
nen abo Das Gesamtmittel war 37,8 mm. 

Diese Untersuchungen stellen naturlich nur einen Beginn dar und mussen 
ausgebaut werden unter Berucksichtigung von Beruf, LebensfUhrung, Ab
stammung u. a. 

Lippmann hat an 5 Davosern den Hamoglobingehalt, die Biutzellenzahl, 
das Verhaltnis von Blutplasma zu Biutzellenmenge und die Gesamtblutmenge 
bestimmt. Er fand eine Steigerung aller dieser Werte gegenuber dem Tief
lande. 1m Mittellagen, wie schon S. 326 mitgeteilt, die Zahlen ffir die Erythro
cyten zwischen 5,8 und 7 Millionen, fur das Hamoglobin bei 130 Sahli, ffir die 
Zellenmenge: 53-58% des Blutes, fUr die Gesamtblutmenge 5,3-6,11, d. h. 
7,4-10% des Korpergewichtes. -

> So zeigt sich, daB die Hohe von 1550 m schon vermag den Korper umzubilden, 
daB sie die anatomischen Verhaltnisse modelt und das physiologische Geschehen 
umgestaltet in einer Art, daB die Gefahr eintretenden Sauerstoffmangels hinaus
geschoben wird. 

Auffailend ist eine Beobachtung, die Somervell gelegentlich der Mount-Everest
Expedition von 1924 gemacht hat. Bei den an ihr beteiligten Tieflandern fand sich in der 
Hohe des Standlagers in 16500 eng!. FuB = ca. 4600 m Hohe beim Aufstiege ein Hamo
globingehalt von 116-142% an 8 Personen, der sich bei dreiwochigem Aufenthalt zum Tell 
in noch groBeren Hohen nicht anderte. Bei 2 Tibetanern jedoch, die auf dieser Hohe 
heimisch waren, fanden sich nur 82 und 92% Hamoglobin. Dabei waren sie welt leistungs
fahiger als die Tieflander. Ihre Anpassung an die Hohe muB also auf einem anderen Gebiete 
liegen. 

16. Anpassungserscheinungen an das Hohenklima. Diese Erfahrungen an 
Eingeborenen gebenden wesentlichstenBeweis dafur, daB beim dauerndenAufent
halt im Hohenklima Anpassungserscheinungen einsetzen, die im Sinne groBerer 
Widerstandskraft gegen den verminderten Luftdruck sich auBern. Solche An
passungsvorgange treten aber auch bei Tieflandern ein beim Hochgebirgs
aufenthalt. Sie. erfolgen zum Teil schnell, zum Teil langsam und dienen teils 
gesteigerter Sauerstoffzufuhr in die Lungen durch Steigerung der Atmung, teils 
vermehrter Sauerstoffaufnahme ins Blut durch Zunahme von Biutzellen und 
Hamoglobin,· teils verbessertem Sauerstoffubertritt zu den Korperzellen. Letz
teres geschieht sowohl durch den hoheren Sauerstoffgehalt des in die Capillaren 
eintretenden Blutes wie auch durch die einsetzende Blutacidose, die teleologisch 
betrachtet fur die Verbesserung der Sauerstoffversorgung der Korperzellen nicht 
nur durch die Anregung der Atmung zweckmaBig ist, sondern nach den neueren 
physiologischen Erfahrungen auch dadurch, daB sie durch Steigerung der Sauer
stoffspannung in den Capillaren den Dbertritt des Sauerstoffes in die Korper
zellen erleichtert. - Daher die Empfehlung, die Acidose hervorzurufen oder zu 
steigern durch Zufiihrung von Ammoniumchlorid (Haldane) oder von saurem 
Ammoniumphosphat (Porges und Adlersberg). 

Nach Barcrofts Befunden auf der Hohe der Anden scheinen weitere An
passungsvorgange in sehr groBen Hohen sich einzustelIen, die einerseits in einer 
Steigerung der Sauerstoffdiffusion durch die Lungenwand bestehen, andererseits 
in einer geanderten Sauerstoffbindung am Hamoglobin derart, daB bei gleichem 
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Sauerstoffdruck eine groBere Sauerstoffmenge von ihm aufgenommen werden 
kann als im Tieflande. - Eine Moglichkeit, die Sauerstoffzufuhr zu den Zellen 
zu steigern, scheint in der Natur nur mangelha£t verwirklicht zu sein, namlich 
die Zunahme der Blutstromgeschwindigkeit, wie aus den Angaben S. 331 hervor
geht. Allerdings muBte die Beschleunigung eine sehr betrachtliche sein, um wir
kungsvoll zu werden, wodurch dem Herzen eine dementsprechende Mehrarbeit 
auferlegt wiirde. 

Die Art der Anpassung scheint ubrigens mit der Dauer des Hohenaufent
haltes zu wechseln. Die anfangs mehr oder weniger gesteigerte AtemgroBe bei 
Korperruhe nimmt allmahlich ab, Bei berggewohnten Menschen ist die Atem
groBe uberhaupt weniger gesteigert als beiAnkommlingen. Bei weiterem Hohen
au£enthalte besilert sich trotz Einschrankung der Atmung das korperliche Be
finden, wie auch berggewohnte trotz schwacherer Atmung beschwerdefrei sind. 

Nach einer Beobachtung von Zuntz, Loewy, Muller, Cas pari war die 
alveolare Sauerstoffspannung bei einem Bergfuhrer auf der Monte Rosa-Spitze 
nicht hoher als bei den ubrigen Besuchern. Trotzdem war dieser ohne Beschwer
den, wahrend die ubrigen schwer bergkrank waren. Hierzu mag vielleicht eine 
hohere Blutzellenzahl mitgewirkt haben, wahrscheinlicher aber ist, daB Ver
schiedenheiten des Blutkreislaufes, besonders des Capillarkreislaufes infolge ver
schiedener vasomotorischer Erregung, den maBgebenden Faktor darstellen. 

Hygienisch wichtig ist eine wiederholt gemachte Beobachtung fiber die Anpassungs
vorgange bei Muskelarbeit. In den dem Sport (speziell dem Wintersport) dienenden 
Schweizer Hohenkurorten beteiligen sich an den sportlichen Veranstaltungen auch Tiefland
mannschaften. Nehmen diese an den Wettkampfen in den ersten 2-3 Tagen ihres Hohen
aufenthaltes teil, so konnen sie keine Erfolge erringen, trotz besten Tieflandtrainings infolge 
stark einsetzender Dyspnoe; trainieren sie aber in der Hohe auch nur eine Woche, so konnen 
sie dieselben Leistungen wie im Tieflande vollbringen. Nach den Erfahrungen von Loewy 
und Knoll iiber die Wirkungen des Trainings im Hochgebirge ist an dieser Akklimati
sation fiir Arbeit beteiligt der allmahlich abnehmende Energieverbrauch und die damit 
parallel gehende Abnahme des Atemvolumens pro Minute. Bei Nichttrainierten lag das 
Atemvolumen fiir gleiche Arbeit urn 150% hOher als bei Besttrainierten. Die Notwendigkeit 
der Atemsteigerung ist also nach einem Hohentraining viel geringer. Aber auch hier sind 
gewiB auch Kreislaufverschiedenheiten im Spiele, wofiir die allmahlich abnehmende Puls
frequenz bei Leistung gleicher Arbeit ein auBerliches Merkmal darstellt. 

Durch das vorstehend Mitgeteilte konnte im wesentlichen nur auf die in Be
tracht kommenden Gesichtspunkte hingewiesen werden. v. Schroetter (2) hat 
jungstens eine sehr ausfuhrliche Zusammenstellung aller einschlagigen Arbeiten 
gegeben, auf die hier verwiesen werden muB. 

Auf einen Punkt solI zum SchluB noch kurz eingegangen werden. Er be
trifft die Anschauungen, die Haldane von der Art der Anpassungsvorgange an 
das Hohenklima hat. - Haldane nimmt im AnschluB an Bohr eine Sauer
stoffsekretion in den Lungen an, die bei Bedarf, also bei mangelhaft werdender 
Sauerstof£versorgung der Gewebe eintritt. Dann bestehe kein Spannungsgleich
.gewicht mehr zwischen der Sauerstoffspannung in den Lungenalveolen und der im 
Arterienblute, vielmehr ubertref£e die letztere in verschieden starkem MaBe die 
erstere. Die Akklimatisation liegt darin, daB der dauernde Reiz des Sauerstoff
mangels die Sauerstoffsekretion anregt. Nach eingetretener Akklimatisation 
wurde auf dem Pikes Peak der arterielle Sauerstoffdruck 50% hoher gefunden 
als in den Lungenalveolen, und er solI nur wenig niedriger gewesen sein als in 
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Seehohe. Diese Akklimatisation durch Gassekretion soli friiher einsetzen und 
wirksamer sein als die Steigerung der Hamoglobinmenge. Bei fUr Muskelarbeit 
'Trainierten solI die Sauerstoffsekretion mehr angeregt sein als bei Untrainierten. 
Daher haben erstere weniger Nutzen von Sauerstoffzufuhr als letztere. Die An
schauung, daB Akklimatisation eine gesteigerte Sauerstoffsekretion auslOst, fiihrt 
zu der weiteren, daB Sauerstoffatmung bei den Akklimatisierten nur geringen 
Nutzen bringen kann, fiihrt also zu einer geringen Einschatzung des Sauerstoffs 
als Vorbeugungs~ und Heilmittel gegen Anoxyhamie. 

Haldane'steht heute mit dieser Auffassung vereinzelt da. Mit anderen als 
mit seiner 'Carminmethode konnten seine Befunde nicht bestatigt werden. -

Von der Konstitution des Einzelnen, d. h. in diesem FaIle von einer mehr 
'oder weniger zweckmaJ3igen Einstellung der Atmung, einer giinstigen Beschaffen
heit des Blutes, einer zureichenden Herzkraft und Blutzirkulation, insbesondere 
einer reichlichen Sauerstoffversorgung der Organe, aber auch von der jeweiligen 
"Reaktionsbereitschaft", d. h. von dem rechtzeitigen Einsetzen der notwendigen 
Anpassungsvorgange, werden die Grenzen abhangen, an denen Sauerstoff
mangel der Gewebe eintritt, oder zu deutlichen Krankheitserscheinungen 
fiihrt. 

v. Schroetter (3) hat in den Verhandlungen der klimatologischen Tagung in Davos sehr 
eingehend diese Frage behandelt und auch die Hinaufschiebung der Grenze durch die Akkli
matisation erortert. 

Er nimmt als untere Grenze des Sauerstoffmangels 4500 m an. Dies ware eine Hohe, 
bei der sch were, bereits das Sensorium triibende Zeichen von Sauerstoffmangel auftreten, 
wobei zu beachten ist, daB psychische Veranderungen bereits 1000-1500 m tiefer zur Beob
achtung kommen konnen. 4500 mist auch diejenige Hohenlage, bei der eine starkere Be
eintrachtigung der muskularen Leistungsfahigkeit vorhanden ist. Durch allmahliche Akkli
matisation soil diese "relative", d. h. noch iiberwindbare Anoxyhamie auf 6500 m hinauf
gesetzt werden konnen, wahrend die absolute Anoxyhamie, d. h. die ohne Sauerstoffzufuhr 
nicht mehr ertragliche, von 6500 auf 8500 m verschoben wird. Zu diesen Werten kommt 
v. Schroetter auf Grund der in den letzten Jahrzehnten unternommenen Hochgebirgs
besteigungen, besonders der Mount-Everest-Expedition, die die Wirkung allmahlicher An
passung an die Hohe besonders deutlich zeigt. 

Unter den konstitutionellen Momenten spieit auch das Alter eine Rolle. 
Die Anpassungserscheinungen treten in ihm langsamer ein und k6nnen schon 
in mittleren Hohen unvollkommen bleiben, d. h. die Hohenklimawirkungen 
bleiben langere Zeit, bis zu Jahren, wenn auch abgeschwacht, bestehen. Das 
ist von Loewy bis jetzt fiir die Pulsfrequenz, fiir das Atemvolumen, fiir den 
Blutdruck festgestellt worden durch Vergleich des Hoheneinflusses auf diese 
Funktionen in seinen jiingeren und alteren Jahren. Sauerstoffzufuhr vermag 
in solchen Fallen die Tieflandwerte nicht mehr herbeizufiihren. - Man kann 
diese Befunde durch eine Sklerose der Pracapillaren in den betreffenden 
nerv6sen Zentren deuten, infolgedessen der Sauerstoffdurchtritt durch die 
OefaBwande erschwert bleibt, einerseits als Wirkung der Wandverdickung, wie 
auch andererseits dadul'ch, daB die notwendige Regelung des Blutstromes in 
den Capillaren durch die Beschrankung ihrer Erweiterungsfahigkeit beein
trachtigt ist. 

Zu rein praktischen Zwecken, 'd. h. zur Priifung der Eignung zum Hohenaufenthalt 
- alB Flieger -, Bind im amerikanischen Heere besondere Priifungsmethoden ausgebildet 
worden. Sie bestehen darin, eine an Sauerstoff immer mehr verarmende Luft einatmen zu 
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lassen (durch Hin- und Heratmen aus einem groBen Luftbehalter unter Absorption der 
Kohlensaure der Ausatmungsluft) und festzustellen, bei welchem Grade der Sauerstoff
verarmung der Luft die Grenze der Atmungsmiiglichkeit erreicht ist. 

Die Grenze war gegeben durch psychische oder Herzinsuffizienz, d. h. durch BewuBt
losigkeit oder Herzschwache. 

Die individuellen Unterschiede waren stets betrachtlich, indem diese Grenze erreicht 
wurde bei den am ungiinstigsten Gestellten bei 11,1% Sauerstoff in der Atemluft, bei den 
fiir das Hiihenklima Geeignetsten bei 5,2%. Das Mittel betrug 7,42% fUr 2279 Fane. Die 
zur Erreichung der Grenze erforderliche Zeit betrug im Mittel 24,6 Minuten, bei einem 
Maximum von 37 und einem Minimum von 15 Minuten. 

Hinsichtlich der Reaktion auf den Sauerstoffmangel konnten zwei Typen geschieden 
werden. Bei dem einen Typus kam es zu Hirnlahmungserscheinungen vor einer Lahmung 
des Herzens, bei dem zweiten war es umgekehrt. - Wahrend der Atmung kamen als Zeichen 
des Sauerstoffmangels zur Beobachtung zunachst Steigerung des Atemvolumens pro Minute 
unter Vertiefung der Atmung, dann Pulsbeschleunigung, Steigerung des systolischen Blut
druckes, geringere Steigerung und schlieBlich Sinken des diastolischen Druckes, also zur 
Zunahme der Pulsamplitude. 

Neben der Anpassung gegen die Luftverdiinnung besteht auch eine 
solche von seiten der Hant gegeniiber den Hohenstrahlenwirkungen. 

Ais wesentlichster Anpassungserfolg ist die Pig me n t bild u ng zu betrach
ten, die durch die Hohenstrahlung eingeleitet wird und am intensivsten, wie 
von Hausser und Vahle festgestellt wurde, durch Strahlen von den Wellen
langen 302-289 flfl zustande kommt. Besprochen wurden auch schon die bei der 
Pigmentbildung ablaufenden Vorgange, auch die Tatsache, daB der Farbstoff sich 
nicht nur in den vorhandenen Basalzellen ablagert, sondern daB es zu reichlicher 
Neubildung von Basalzellen kommt, die gleichfallsPigment aufnehmen. Das braune, 
den Melaninen zugerechnete Pigment, schiitzt nun die tieferen Hautschichten vor 
dem Eindringen der ultravioletten Strahlen und ihren hautschadigenden Wir
kungen. Aber auch eine bei Bestrahlung auftretende Hyperamie hat eine 
schiitzende Wirkung, da, wie gleichfalls schon angefiihrt, das Capillarblut der 
Haut einen Teil der ultravioletten Strahlen absorbiert und so unschadlich macht. 
Die Hyperamie wirkt wohl auch dadurch, daB durch sie der Haut das zur Pig
mentbildung notwendige Material, die Pigmentvorstufen zugefiihrt werden. 

Das Hautpigment vermag nun aber neben den ultravioletten Strahlen auch 
langere, sichtbare zu absorbieren. Diese haben gegeniiber den ersteren eine weit 
groBere Warmewirkung, durch ihre Absorption kommt es zu starkerer Er
warmung der pigmentierten Hautschichten. Diese stellen, wie v. Schroetter 
es ausdriickt, einen Warmeakkumulator dar. Die Folgen der starkeren 
Hauterwarmung sind aber die, daB es zu starkerer Wasserverdunstung durch 
insensible Perspiration kommt und daB auch die SchweiBabsonderung friiher 
einsetzt, als dies ohne Pigmentierung der Fall ist. Es tritt also dadurch eine 
zweckmaBige Verbesserung der Warmeregelung ein, ein Schutz gegen die -ober
warmung durch die Sonnenstrahlen, den diese selbst aus16sen. Durch diese Haut
erwarmung unterscheidet sich nun die natiirliche von den kiinstlichen Hohen
sonnen. Diese konnen sie nicht hervorrufen, da sie sehr arm an langwelligen 
Strahlen sind; aber die Hauterwarmung ist hier eben auch nicht notwendig_ 

17. Bergkrankheit. Versagen die Regulierungseinrichtungen des Korpera 
gegeniiber der Luftverdiinnung, so entsteht ein vielgestaltiges Krankheitsbild, 
das als Bergkrankheit so haufig beschrieben worden ist, daB eine Wiedergabe 
an dieser Stelle. unnotig erscheint. Hingewiesen sei nur auf den Unterschied in 



Der heutige Stand der Physiologie des H6henklimas. 361 

ihren Erscheinungen einerseits bei volliger Korperruhe, wie z. B. in del' pneuma
tischen Kammer, andererseits bei odeI' nach korperlichen Anstrengungen. 1m 
ersteren FaIle treten fast nur GroBhirnsymptome auf: zunehmende Miidigkeit, 
Schlafsucht, BewuBtlosigkeit; selbst Atemnot braucht subjektiv nicht wahr
genommen zu werden. 1m letzteren FaIle melden sich vielfache Beschwerden. 
Dabei ist es auffallend, wie, individuell verschieden, die Symptome wechseln, 
und weiter auffallend, daB Krankheitszeichen wesentlich auf ein Korper
system beschrankt sein konnen, z. B. auf den Magen-Darmapparat, wobei nul' 
unstillbares Erbrechen aufzutreten braucht. Es besteht also nicht nur eine 
individuell verschiedene Disposition, sondern auch eine nach den Organen 
orientierte. 

Hinsichtlich del' Entstehung del' Bergkrankheitsymptome steht die 
von Paul Bert begriindete Lehre von dem Sauerstoffmangel del' Gewebe 
als ursachlichem Momente heute noch unerschiittert, wenn auch andere 
Vorstellungen, als Paul Bert sie hatte, von verschiedenen Seiten zur Rrklarung 
herangezogen worden sind. 

1m Vordergrund steht dabei die Anschauung, daB die Erscheinungen del' 
Bergkrankheit durch mechanische Wirkungen del' Luftdruckerniedrigung her
vorgerufen werden, indem diese zu Blutiiberfiillung im kleinen Kreislaufe, zu 
Blutstauungen in ihnen fiihren. - Unter den neueren Forschern vertrat zunachst 
Kronecker diese Anschauung. Seine Lehre, auf die schon im Abschnitt III,14, 
S.354 eingegangen worden ist, ist dann von Heger und seinen Schiilern, deren 
Arbeiten kiirzlich von Langlois und Binet zusammenfassend dargestellt 
worden sind, weiter ausgebaut und experimentell zu stiitzen versucht worden. 

Es wurde schon erortert, daB die Blutiiberfiillung del' Lungen, die neuerdings 
auch histologisch nachgewiesen wurde, nicht dazu zwingt, eine mechanische 
Hohenklimawirkung anzunehmen, daB sie vielmehr durch eine, auch schon durch 
Sauerstoffmangel erzeugte Herzschwache bewirkt werden kann. Diese muB 

ihrerseits den Eintritt des Sauerstoffmangels del' Gewebe begiinstigen. - Die 
Frage wiirde sich demnach heute so stellen, ob del' Sauerstoffmangel primal' 
zu den Bergkrankheitserscheinungen fiihrt, odeI' ober zunachst eine Herzschadi
gung hervorruft, durch die ein friiheres Einsetzen der Krankheit gegeben wiirde. 
Sauerstoffmangel ware also in beiden Fallen del' maBgebende Faktor, ohne daB 
mechanische Momente mitwirkten. 

Eine Entscheidung diesel' Frage ist heute noch nicht moglich; es muB ge
niigen, sie in diesel' Form prazisiert zu haben. 

Einen besonderen Standpunkt nimmt Bayeux ein. Nach ihm solI die Luft
verdiinnung zu den S. 355 genannten Lungenveranderungen fiihren - Zunahme 
del' Interalveolarsepta -, die zu einer Verkleinerung del' Lungenalveolen und 
einer Storung del' Lungenzirkulation und damit sekundar zum Sauerstoffmangel 
fiihren sollen. 

Ganz unabhangig yom Sauerstoffmangel mochte Angeli das Entstehen del' 
Bergkrankheit erklal'en, namlich durch Beimengungen zur Atmosphare, die el' 
auf dem Monte Rosa (4560) fand. Es handelt sich um Oxyde des Stickstoffs, 
Ozon, Wasserstoffsuperoxyd, Ammoniumnitrit. Die ersteren und das Ammo
niumnitrit sollen durch Zersetzung des sehr labilen Nitroxyls entstehen, dem 
Angeli eine besondere Giftigkeit zuschreibt. 
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Gegen diese Anschauung spricht das Entstehen der Bergkrankheit im luft
verdiinnten Raum der pneumatischen Kammer, man miiBte denn annehmen, 
,daB die genannten Stoffe durch die Luftverdiinnung in der Kammer gebildet 
wiirden. -

Bleiben wir bei der allgemeinen Annahme des Sauer~toffmangels, so kann 
dieser natiirlich nur durch die Veranderungen, die er im Korper hervoITuft, 
wirksam werden: durch die Anoxybiose, die er herbeifiihrt, durch die intermediaren 
,stoffwechselprodukte, die sich im Korper anhaufen. So kam man dazu, das 
Wesen der Bergkrankheit in einer Autointoxikation zu sehen. Und die 

'Veranderungen des Harns, die zuerst von franzosischen Autoren beschrieben 
wurden, sollten diese Anschauungen besonders stiitzen. Die Harngiftigkeit fand 
sich gesteigert. Allerdings ist sie ein mangelhafter Intlicator fiir eine Autoin
toxikation, denn sie braucht nicht auf besonderentoxischen Stoffen zu beruhen. 
,schon eine Anderung des Harnmineralgehaltes, besonders eine Zunahme der 
Kalisalze kann sie zustande bringen. Aber man dad wohl nicht, wie Moog es 
tut, die krankhaften Stoffwechselstorungen, die der Bergkrankheit zugrunde 
liegen, der Uramie gleichstellen. Bei dieser sind die Veranderungen des Blutes 
(Reststickstoff) weit ausgesprochener als bei Tieren, die einem Barometerdruck 
'Von nur 230 mm ausgesetzt und schwer erkrankt waren, wie aus Laubenders 
Versuchen (S.344) hervorgeht. 

Unter den Organen, die funktionell durch den Sauerstoffmangel 
geschadigt werden, und deren Insuffizienz zum Entstehen der pathologischen 
.Stoffwechselanderung in erster Linie beitragt, scheint die Leber zu gehoren. 
Auf ihre anatomischen und chemischen Veranderungen wurde schon hingewiesen 
(S.345). Veranderungen gleicher Art: zentrale Nekrosen, Steigerungen des Rest
stickstoffgehaltes findet man auch bei schwersten pathologischen oder experimen
tellen Leberschadigungen. Aber nach neuen (noch nicht veroffentlichten) Er
iahrungen zeigen Tiere, die unter starker Luftverdiinnung gehalten waren, eine 
Reihe von weiteren Erscheinungen, die den gleichfalls bei schwerer Leberinsuf
fizienz gefundenen gleichen. Besonders den Untersuchungen von Fischler ver
danken wir deren Kenntnis. Fischler weist auf Storungen der Warme
regulierung hin, die zur Unterkiihlung der Tiere fiihren. Dasselbe beobachtet 
man nach Aufenthalt unter stark vermindertem Luftdruck; die Rectaltempera
tur bei Meerschweinchen ist dann stets unteJnormal, bis zu weniger als 31 0 ge
iunden worden. - Angegeben wird weiter eine Steigerung des Rarnsaure
gehaltes des Blutes; auch di~se konnte bei unter Luftverdiinming gehaltenen 
Tieren festgestellt werden. - Nach Klein und Lang verlauft bei schweren 
diffusen Lebererkrankungen die Blutzuckerkurve beim Belastungsver
such mit Traubenzucker steiler und steigt hoher als bei Gesunden an. Schon 
in Rohe von 1550 m, mehr noch in 2450 m fand sich in einzelnen Fallen bei 
gleichen Belastungsversuchen die gleiche Erscheinung angedeutet. - Nur die 
Abnahme des Blutzuckergehaltes konnte bei Luftverdiinnungen bisher nicht 
iestgestellt werden. 

Dieses ganze Gebiet bedad noch weitgehender Bearbeitung, um die bestehen
den Analogien deutlicher zutage treten zu lassen und evtl. weitere Analogien 
aufzudecken. Aber die vorstehend zusammengestellten Tatsachen weisen allein 
schon darauf hin, daB ein enger Zusammenhang zwischen der Wirkung der 
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Luftverdiinnung und einer Schadigung verschiedener Teilfunktionen der Leber 
besteht. 

18. Auffassung Iler Hohenklimawirkung. Man findet in der neueren klima
tologisch-balneologischen Literatur vielfach die Anschauung vertreten, daB die 
Wirkung von Klima und Badern eine Art. von Proteinkorper- beziiglich 
unspezifischer Reizkorperwirkung sei, und daB die therapeutische Ver
wendung beider eine Art der Proteinkorperbehandlung darstelle. 

Ais erster scheint diesem Gedanken vor schon langer Zeit Goldscheider 
Ausdruck gegeben zu haben. W eichard t hebt demgegeniiber mit Recht her
vor, es sei "abwegig, alle moglichen Beeinflussungen nach dem Schema der 
Proteinkorpertherapie beurteilen zu wollen, und die bequeme Annahme sekun
dar im Korper abgespaltener aktivierender Produkte ohne experimentelle Be
weise iiberall heranzuziehen". Weichardt halt es fiir notig "das Auftreten 
von EiweiBspaltprodukten in Organen durch Verfolgung des Stickstoffwechsels 
in ihnen nachzuweisen". 

Die Untersuchungen von Laubender aus dem Davoser Institut, die das 
Auftreten von tiefabgebauten AbeiweiBspaltstiicken in der Leber unter Luft
verdiinnung erwiesen haben, leisten den Forderungen W eichard ts Geniige und 
liefern, soweit ich sehe, auf dem Gesamtgebiete der Klimatologie den ersten 
Beweis dafiir, daB klimatische Einfliisse zur Bildung von EiweiBabbauproduk
ten in den Organen fiihren konnen, die zugleich auch im Blute kreisen. 

Finden wir nun, daB in vielfacher Beziehung die Symptome, die durch Luft
verdiinnung hervorgerufen werden, den der Proteinkorperinjektion gleichen, 
dann ist es wohl nicht gewagt, die durch Luftverdiinnung herbeigefiihrten Hohen
klimawirkungen zu den Proteinkorperwirkungen in Analogie zu setzen. Ge
meinsam sind den· letzteren und der Luftverdiinnung die chemischen Verande
rungen der Leber, das Ansteigen der Aminosaurenmengen im Blute, gemeinsam 
auch die Steigerung des EiweiBzerfalles, ferner das Auftreten einer Acidose. 
Nach Proteinkorperinjektion finden sich Jugendformen von Blutzellen im Ge
faBsystem ebenso wie beim Aufenthalt im Hohenklima. 

Ohne zunachst mangels weiteren experimentellen Materiales sagen zu wollen, 
daB die von der Luftverdiinnung des Hohenklimas ausgehenden Wirkungen 
Proteinkorperwirkungen seien, kann man doch, glaube ich, behaupten, daB das 
Hohenklima bis jetzt das einzige Klima ist, das in seinen Wirkungen Beziehungen 
zu den Proteinkorperwirkungen aufweist, und daB es zur Zeit, wenn iiberhaupt, 
allein bei ihm gerechtfertigt ist, seine Wirkungen mit den der Proteinkorper
injektion inParallele zu setzen. 
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Die Blutgruppenforschung stellt im gegenwartigen Augenblick die vielseitigste 
und vielleicht tiefste Anwendung der Immunitatsforschung dar, die weit iiber 
die Probleme der individuellen Pathologie hinausragt. Ich habe dem Artikel 
iiber die Blutgruppen den Titel der Konstitutionsserologie gegeben, um zu be
tonen, daB dieses Forschungsgebiet nur das erste Beginnen einer neuen, sich erst 
in der letzten Zeit erschlieBenden Auffassung der Immunitatsvorgange ist. Auf 
den ersten Blick ist der Begriff der Konstitutionsserologie widersprechend, denn 
gewohnlich fassen wir den Organismus als ein serologisch unendlich modulations
fahiges Instrument auf: die Mannigfaltigkeit des Weltgeschehens, der Struktur
reichtum der Antigene, die in den Organismus standig eindringen, miiBten nach 
der gewohnlichen Auffassung in der Vielseitigkeit serologischer Reaktionen ihr 
Gegenbild finden. Das Konstitutionelle bedeutet aber das relativ Feste und 
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Unwandelbare1). Die Zuriickfiihrung des serologischen Geschehens auf konstitu
tionelle Momente bedeutet die Annahme, daB individuumspezifische sero
logische Eigenschaften existieren, die vorgebildet und vererbbar 
sind, und daB auch die immunologischen Antworten des Organis
m us keineswegs lediglich die ,Mannigfaltigkeit der einwirkenden 
auBeren Reize wiedergeben, sondern sich in vorgebildeten Bahnen 
bewegen. Die Konstitutionsserologie bedeutet demnach eine individuelle 
serologische Differenzierung innerhalb der Art und konstitutio
nelle Notwendigkeiten in serologischer Responsivitat des Orga
nism us. Ich fasse die normalen Antikorper als vorgebildete biochemische 
Organe auf, deren phylogenetische Entstehung und ontogenetische Entwicklung 
ahnlichen Gesetzen untersteht wie die der anatomischen Merkmale; in Analogie 
zur Morphogenese habe ich den Ausdruck "Serogenese" vorgeschlagen. Die 
Immunkorperbildung ist nur eine Entfaltung und Verstarkung der genotypisch 
bedingten Zellfahigkeiten. 

Die Notwendigkeit einer Umbildung unserer Immunitatsbegriffe im Sinne 
der konstitutionellen Richtung wird, glaube ich, allgemein empfunden. 

In dieser Beziehung gibt uns sowohl die reine Bakteriologie wie die klinische 
Immunologie und Epidemiologie deutliche Hinweise. Die Unwandelbarkeit und 
Starrheit mancher bakteriologischen Arten ist gegenwartig erschuttert. Das 
Problem der meisten Epidemien wird nicht mehr ausschlieBlich dem Eindringen 
des auBeren Feindes gleichgesetzt; die Epidemie ist oft eher mit einer Revolution 
zu vergleichen, indem die in uns vorhandenen, in gewissem Sinne schlummernden 
Mikroorganismen neue Offensivkrafte oder die Moglichkeit besonderer Vermehrung 
erfahren, sobald die sie beherrschenden Immunitatskrafte nachlassen. Das Auf
treten der Epidemie hangt von der Anzahl der empfanglichen Individuen ab; ja, 
der Zyklus mancher Epidemien wird nach Got t s t e in durch die durch Generations
wechsel bestimmte Wiederkehr empfanglicher Individuen erklart. Die kon
stitutionelle1) Bedingthoit mancher Formen der Empfanglichkeit steht aber im 
Augenblick auBer Zweifel. Ich erinnere nur an die geringere Empfanglichkeit 
mancher Tierrassen fiir bestimmte Infektionserreger, an die Moglichkeit, physio
logisch immune Individuen herauszuziichten, an die bedeutsamen Ergebnisse der 
experimentellen Epidemiologie von Flexner, Amos, Webster und Topley. 
AIle diese wichtigen Beobachtungen zeigen, daB ohne konstitutionelle Betrachtung 
der Immunitatsvorgange wir nicht die einfachsten TatS{tchen der Epidemiologie 
begreifen konnen. Die individuell verschiedene Empfanglichkeit der Menschen, 
die Moglichkeit der Erkennung der normalen, d. h. physiologischen Immunitat 
bei Diphtherie, Dysenterie und Scharlach durch Schick, Brokman undDick, 
zeigt, daB ein systematisches Durchdenken dieser Probleme eine Grundvoraus
setzung des Ver:!tandnisses der individuellen und sozialen Pathologie bedeutet. 
[Ansatze zur monographischen Bearbeitung verwandter Probleme hat Schiff 
in einer interessanten Monographie "Person und Infekt" 2) gegeben.] 

Ich hatte ein besonderes Gluck, an diesen Problemen mit einem Manne ge
arbeitet zu haben, dessen GroBe und Bedeutung in der Geschichte unserer Wissen-

1) Die Bezeichnung "konstitutionell" wird in diesem Artikel im Sinne des genotypisch
bedingten benutzt. 

2) Handbuch der Konstitutionslehre von Brugsch und Lewy. 
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schaft nicht zuletzt darauf beruhte, daB er mehr Biologe als Arzt war. Die 
Probleme von Dungerns gingen meistens nicht in der Richtung des Patho
logischen, des Ausnahmsweisen, sondern suchten das biologische Grundgeschehen 
herauszufinden. Wenn es mir spater gelang, das begonnene Werk weiter zu ent
wickeln, so gehen die Quellen dieser Richtung auf die stille Arbeit im Institut 
fiir Krebsforschung in Heidelberg zuruck. Es ist mir ein Herzensbedurfnis, beim 
Schre~ben dieses Artikels, der vor vielen J ahren, wenn auch in anderer Form, von 
uns gemeinsam geplant wurde, meines verehrten Lehrers und liebsten Freundes 
in Dankbarkeit zu gedenken. 

lch werde die Probleme der Blutgruppenforschung unter groBerer Betonung 
des Biologischen als des Praktisch-medizinischen beschreiben. Die Frage der 
Bluttransfusion stelle ich ganz beiseite. Diesbezugliche Arbeiten der Chirurgen 
bedeuten meistens keine prinzipielle Vertiefung der Pro bleme; die Literatur ist 
ubrigens in besonderen Monographien zusammengefaBt, wobei die Monographie 
von Breitner auch uber biologische Unterlagen der Probleme gut orientieren 
kann. Auch die forensische Bedeutung werde ich nur kurz beriihren. Eine 
literarisch luckenlose (bis 1925) Monographie uber die Blutgruppen stellt das 
Buch von Lattes 1) dar. Mein Artikel macht die Lektiire dieses ausgezeich
neten Buches nicht entbehrlich; im Gegenteil, ich werde auf die Wiedergabe 
mancher Einzelheiten unter Hinweis auf die Monographie von Lattes ver
zichten. Der groBte Teil meines Referats wird sich mit der Anwendung der Blut
gruppenforschung auf die Vererbung und Anthropologie befassen, und hier werde 
ich mich auf eine Reihe bedeutsamer Untersuchungen anderer Autoren beziehen, 
die unsere genetischen und anthropologischen Arbeiten erweiterten und vertieften. 
Die U"bertragung der Gruppenprobleme auf die Konstitutionspathologie der In
fektionskrankheiten ist erst im Werden. Hier liegen noch hauptsachlich die Ar
beiten aus meinem Institut vor, die teilweise noch keine Nachprufung erfahren 
haben. Der Leser moge mir daher hier eine gewisse "physiologische" Subjek
tivitat verzeihen. 

2. Vber den Begriff der Isokorper. 
Wenn wir entfernte Tierarten mit ihrem Blut gegenseitig immunisieren, er

halten wir hauptsachlich artspezifische Antikorper. Je naher die benutzten Tier
arten aneinander stehen, urn so spezifischer fUr die betreffende Art sind die er
haltenen Antikorper. Dies beruht, wie wir noch weiter sehen werden, darauf, 
daB der Organismus gegen zirkulationseigene Zellen keine Antikorper bilden 
kann; daher wirkt die Ahnlichkeit zwischen dem immunisierten Tier und dem 
Tier, dessen Blut zur Injektion benutzt wird, im Sinne der Erhohung der Spezifi
tat. Immunisieren wir Tiere innerhalb der Art, so reagieren sie nicht gegen die 
artspezifische Komponente, da sie ja den beiden Tieren gemeinsam ist; unter 
diesen Umstanden kommen die individuellen Differenzen innerhalb der Art 
serologisch zur Geltung. Wenn wir daher serologisch innerhalb der Art ·differen
zieren wollen, mussen wir vor aHem innerhalb der Art immunisieren. Die Mog-

1) Lattes: Die Individualitat des Blutes. Berlin: Julius Springer. Ubersetzung von 
F. Schiff. 

Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen ist eine sehr eingehende und 
durchdachte technischeAnleiturig von F. Schiff (ebenfalls im Springer-Verlag) erschienen. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 24 
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lichkeit, Antikorper gegen Antigene artgleicher Individuen zu er
zeugen, ist an biochemische Differenzierung innerhalb der Art ge
bunden. Der "Horror autotoxicus" bewirkt demnach, daB die Immunisierung 
innerhalb der Art individuum- oder gruppenspeziIische Antikorper erscheinen 
laBt. Dies klar erkannt zu' haben, ist das Verdienst von Ehrlich und 
Morgenroth (1900), die den Begriff der Isoantikorper geschaffen haben. 
Isoantigene sind demnach sole he Antigene, die bei der Imm uni
sierung innerhalb der Art zur Geltung kommen, Isoantik6rper 
sind sole he Antikorper, die gegen das Gewebe der gleichen Tier
art gerichtet sind. 

Der tiefere biologische Grund dieser DiIferenzierung wurde von v. Dungern 
und Hirszfeld (1910) erkannt. Wir konnten bei Hunden zwei Bluteigenschaften 
konstatieren, die gleichzeitig vorhanden sein, aber auch gleichzeitig fehlen konnen, 
so daB 4 verschiedene Gruppen resultierten. Isoantikorper entstanden nur dann, 
wenn das injizierte Blut mehr antigenBEigenschaftenhatte alsdas 
Blut des immunisiertenHundes. Die Bildung von Isoantikorpern beiHun
den war somit an die Immunisierung mit dem Blut fremder Gruppen gebunden. 

Uns interessiert in diesem Kapitel vor allem die von Landsteiner (1901) 
festgestellte Tatsache, daB Isoantikorper bei Menschen physiologisch vor
handen sind. Die Prioritat von Landsteiner ist um so wichtiger einzuschatzen, 
als die ein Jahr friiher von Schattock veroffentlichten Befunde sich wahr
scheinlich nicht auf die Isoagglutination, sondern auf das Senkungsphanomen 
bezogen. Ich iibergehe die Arbeiten, die die Isoagglutination auf krankhafte 
Vorgange zuriickgefiihrt haben (Literatur bei Lattes) und konstatiere, daB 
Landsteiner zwei Tatsachen von groBtem biologischem Wert er
kannte, namlich die serologische Differenzierung innerhalb des 
Menschengeschlechtes (Gruppenbild ung), sowie das physiologische 
Vorhandensein der Isoantikorper. Landsteiner erkannte, daB zwei 
Blutstrukturen vorhanden sind, die isoliert auftreten oder auch ganz fehlen 
konnen. In Fortsetzung dieser Arbeiten haben seine Schiiler, Decastello und 
Stiirli, in seinem Laboratorium eine 4. Gruppe beschrieben, wo die beiden 
Strukturen gemeinsam vorkamen. Die von Landsteiner aufgestellten Grup
pen waren folgende: (1) Menschen, deren Blutkorperchen durch Sera der Grupp'e 
II und III nicht agglutiniert werden, deren Serum aber die Blutkorperchen dieser 
Gruppen agglutinieren; (2) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der 
Gruppen I und III agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der 
Gruppe III agglutinieren; (3) Menschen, deren Blutkorperchen durch die Sera der 
Gruppen I und II agglutiniert werden, und deren Serum die Blutkorperchen der 
Gruppe II agglutinieren. Schliel3lich ergab sich bei Fortsetzung der Arbeiten 
durch v. Decastello und Stiirli, daB es Blutkorperchengibt, deren Serum keine 
Antikorper enthalten, die aber von den Seren I, II und III agglutiniert werden. 

Ich gab die Beschreibung der Gruppen so, wie sie Landsteiner publizierte. 
Die Landsteinersche RegellaBt sich aber am einfachsten in folgender Weise 
umschreiben: es existieren zwei Bestandteile des menschlichen Blutes, die iso
liert vorkommen, gemeinsam auftreten, oder gemeinsam fehlen k6nnen. Das 
Serum enthalt nie A utoantikorper, immer (oder fast immer) Anti
korper gegen die fehlenden Blutbestandteile. 
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Jansky und Moss haben sich dann spater mit diesenFragen befaBt. Es 
sei das Schema wiedergegeben, welches in den meisten Arbeiten publiziert ist 
und daher bekannt sein muB. 

Tabelle 1. Schema der Gruppeneinteilung auf Grund der Isoagglutination. 

Nach Jansky. Nach Moss. 

Sera 

I 
Sera 

I I 2 I 3 I 4 I I 2 3 I 4 

II 
I - - - I -

Ii 
I - + + + Blut- I 

Blut-
k6rper- 2 + - + - k6rper- 2 - - + + 

chen 3 + + -- - chen 3 - + - + 
4 + + + I - 4 - - - I -

Die beiden Tabellen unterscheiden sich nur durch die entgegengesetzte Nume
rierung der Gruppen I und IV. Die Vereinigung amerikanischer Bakterio
logen hat die Einteilung von J a ns k y aus Prioritatsgrunden akzeptiert und es 
liegt wirklich kein Grund vor, daB in Europa immer noch die Einteilung nach 
Moss benutzt wird. Die Landsteinersche Regel laBt sich aber am anschau
lichsten nicht durch Ziffern darstellen, sondern, wenn man die Eigenschaften 
selbst zurCharakterisierung benutzt. Wollen wir nach v. Dungern-Hirszfeld 
die in Europa haufigere Eigenschaft A, die seltenere B nennen; die Gruppe, die 
sich nicht isoagglutinieren laBt, wollen wir durch das Symbol 0 bezeichnen. 
SchlieBlich die IV. Gruppe beruht auf dem gemeinsamen Vorkommen von A 
und B, und kann durch die Bezeichnung AB symbolisiert werden. Die Land
steinersche Regel laBt sich dann durch folgendes Schema einfach darstellen: 

Gruppe I II III IV 
Blutk6rperchen enthaIten . 0 A B AB 
Serum enthalt Anti-A Anti-B Anti-A 0 

Anti-B 

v. Dungern und Hirszfeld haben vorgeschlagen', die Isoagglutinine 
mit den griechischen Buchstaben zu bezeichnen, was den Vorteil einer sehr ein
fachen Schreibweise hat. Die Symbole fiir die Gruppen waren dann: 

I 0 ()(, fJ , II A fJ , III B ()(, , IV A Bo . 

Diese Definition hat leider eine gewisse Verwirrung gebracht, da manche 
Autoren die Agglutinine mit kleinen lateinischen Buchstaben a und b bezeich
neten. Nun vererben sich die Eigenschaften A und B dominant, die kleinen 
Buchstaben soUte man daher fUr die korrespondierenden recessiven Eigenschaften 
reservieren, die mit den Dominanten A und B mendeln. Die Anwendung grie
chischer Buchstaben fur die Isoagglutinine wurde zuletzt von Landsteiner 
und auch von amerikanischen Autoren befUrwortet, ich werde daher die Be
zeichnung dort benutzen, wo es sich um kurzeste symbolische Darstellung han
delt. 1m Text scheint mir einfacher, die Isoantikorper mit Anti-A bzw. Anti-B 
zu bezeichnen. Die Isoagglutination ist technisch am einfachsten anzusetzen, 
doch finden sich im Serum auch Isolysine, Isopracipitine (Schiff), Isoopsonine 
(Schiff). Isolysine sind bei gewohnlicher Technik nicht so oft nachzuweisen 
wie die Isoagglutinine; bei Verwendung alteren oder erhitzten (55°) Blutes, 
welches leicht hamolysiert wird, solI die Feststellung der Isolysine immer ge
lingen, wo Isoagglutinine vorhanden sind (Hesse). 

24* 
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Es fragt sich, ob auch andere Organzellen gruppenspezifisch differenziert sind. Die 
erste Untersuchung stammt von v. Dungern und Hirszfeld, die bei Hunden durch In
jektion der Niere eines Hundes der Gruppe 0 gruppenspezifische Agglutinine erzeugen konnten. 
Bei Menschen konnte ich mit FrI. Hal ber in einem Falle durch Injektion des Aortenendothels 
bei Kaninchen gruppenspezifische Heteroagglutinine erzeugen. Die Isoagglutinine be
einflussen nicht die Blutpliittchen. Wir versuchten mit Frl. Hal ber die Tatsache der Alkohol
loslichkeit der A- und B-Bes~andteile zum Nachweis gruppenspezifischer Differenzierung 
der Organe anzuwenden; unsere bisherigen Erfahrungen (noch nicht veroffentlicht) mit 
Iso- und Heteroagglutininen verliefen bis jetzt negativ, miissen aber noch ausgedehnt werdenl ). 

Die Frage konnte fUr die Tumorimmunitat eine groBe Bedeutung gewinnen. Es scheint, 
daB fiir die Frage der Transplantation die Gruppengleichheit eine Bedeutung hat (Deucher, 
und Oehsner, Sokolof, Ascher, Reinwald, Elschning). (Literatur siehe: Ascher, 
Carl: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.44, H.2/3, S.245. 1925) 

. Die gruppenspezifischen antigenen Substanzen des Menschenblutes bewirken 
bei Tieren das Auftreten gruppenspezifischer Immunantikorper, wie dies zuerst 
V. Dungern und Hirszfeld festgestellt, und dann in groBeren Versuchsreihen 
Hoocker und An,derson, Schiff, Dolter u. a. bestatigt und erweitert haben. 
Ich werde die Frage der gruppenspezifiseher Heteroagglutinine in einem beson
deren Kapitel referieren. Ieh moehte zunachst die biologisehen Grund
lagen der isoagglutinablen Substanzen darstellen. 

3. tJber die Vererbung gruppenspezifischer Substanzen des Blutes. 
a) Experimentelle Grundlagen. 

Wir haben die Tatsaehe der Isoantigene kennengelernt und namentlieh die 
eigentiimliehe, dureh die Landsteinersche Regel umsehriebene Anwesenheit 
normaler Isoantikorper bei Mensehen. Landsteiner stellte fest, daB die Grup
penbildung eine physiologisehe Erseheinung ist, unabhangig yom pathologisehen 
Geschehen. Die Landsteinersehe Entdeekung hat .uns das Instrument in die 
Hand gegeben, indem sie dureh auBerst leiehte Feststellung individueller sero
logiseher Eigensehaften die weitere Arbeit auf diesem Gebiete erm6gliehte. Das 
Problem der individuellen Differenzierung des Mensehenblutes wurde angebahnt, 
aber nieht gelOst. Warum legen versehiedene Mensehen ein so differentes, sero
logisehes Verhalten an den Tag 1 Liegen hier konstitutionelle Momente und 
Rasseneigentftmliehkeiten vod Von Dungern und Hirszfeld stellten sieh 
die Frage naeh der konstitutionellen Bedingtheit der Isoantigene zunaehst bei 
Hunden vor. Ieh werde diese Versuehe, die jetzt nur ein historisehes Interesse 
beanspruehen konnen, nur kurz besehreiben. Es wurden Tiere mit versehiedenen 
anatomisehen und serologisehen Merkmalen gekreuzt. Die elterliehen Eigen
sehaften wurden bei den Jungen festgestellt, es ergab sieh aber eine Un
abhangigkeit der Vererbung, so daB Tiere mit der Gruppe des Vaters manehmal 
die anatomisehen Merkmale der Mutter aufwiesen. Manehmal fehlten bei den 
Jungen die Eigensehaften, die bei den Eltern nachweisbar waren. 

1) Inwieweit das Auftreten von Isoantikorpern nach Niereninjektion als Beweis einer 
gruppenspezifischen Differenzierung der Niere ist, scheint mir nach unseren neueren Unter
suchungen unsicher. Wir werden sehen, daB das Auftreten von Antikorpern sich in vor
gebildeten Bahnen bewegt. Nach der Injektion von A-Blut entstehen bei manchen Kanin
chen AntikOrper gegen das Blut B (DOlter), ahnlich auch nach Milchinjektion (Dossena). 
Vielleicht haben wir daher mit dem EinfluB einesunspezifischen Reizes zu tun, der die Los
losung eines vorgebildeten Antikorpers bewirkt. 
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GesetzmiWigkeiten der Vererbung konnten aber erst aufgedeckt werden, als 
wir die Untersuchungen auf Menschen erstreckten und in Heidelberger Pro
fessorenkreisen genaue Gruppenbestimmungen bei Eltern und Kindern anstellten. 
Aus der Monographie von Lattes entnehme ich, daB Langer und Hektoen 
an die Moglichkeit der Vererbung gedacht haben, sowie auch, daB 1908 der fein
sinnige amerikanische Gelehrte Ottenberg zusammen mit Eppstein anlaB
lich einer Diskussion in der Pathologischen Gesellschaft in New York mitgeteilt 
hat, daB er bei einem Geschwisterpaar gleiche Blutgruppen gefunden und infolge
dessen vermutet hatte, daB hier vererbbare Eigentumlichkeiten vorliegen, worauf 

Tabelle 2. Vererbung der Blutgruppen nach v. Dungern-Hirszfeld. 

Kombina- Anzahl der Kinder in jeder 
tionen der Nr. der Gruppe 

Elteru Familie 1---- .. --
I (0) i II (A) III (B) I IV (AB) 

I X I 
(0 X 0) 

2 
8 

12 
13 
15 
21 
38 
44 
53 

4 
2 
I 
2 
2 
2 
1 
4 
2 

63 4 

I 

66 2 I I ---.. --1-------;---+----:--------:-----

5 2 I I I 

IIxII 
(A X A) 

I X II 
o X A) 

24 3 
26 5 
27 3 I I 

31 1 I 
36 1 5 
49 5 
59 2 
64 1 6 
69 1 3 
-I--~--+---+--~ 

2 I 3 2 
4 
6 1 
9 

14 
18 
19 
20 
23 
25 
29 
30 
34 

3 

3 
2 I 37 

I !~ I i 

2 
3 
2 
3 
4 
2 
3 
I 
I 
2 
I 
I 
I 
I 

3 
Fortsetzung 

Kombina- Anzahl der Kinder in jeder 
tionen der Nr. der Gruppe 

Familie 
Eltern I (0) In (A) III (B) IV (AB) 

I X II 
(0 X A) 

III X III 
(B X B) 

I X III 
(0 X B) 

II X III 
(A X B) 

I X IV 
(0 X AB) 

II X IV 
(A XAB) 

III X IV 
(B X AB) 

IV X IV 
(ABxABl 

47 
48 
50 
52 
54 
56 
57 
58 
60 
61 
62 
65 
68 

17 

7 
10 
32 

22 
28 
33 
35 
40 
51 
67 
70 

1 
II 
39 
72 

45 
55 

16 
46 
71 

1 

I 
I 
I 
1 
I 
1 
I 

I 

2 
I 

1 

I 
1 

3 
I 

I 
I 
3 
I 

3 
2 

1 
1 
1 
5 
6 

2 
1 
1 
I 
1 

2 
1 

1 

1 

1 
2 

2 

1-;--1 -
I ; ! 

I I 

1 
1 
1 
I 

1 
1 

1 
1 

I 

3 

I 

I 1 

I 

I 

I 

1 

1 
1 

3 

1 

I: 
Kein Fall 
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er dann einige Familien untersuchte. Unsere Arbeit hat aber die konstitutionelle 
Bedingtheit und die naheren GesetzmaBigkeiten sichergestellt und namentlich 
die Tatsache, die zum Ausgangspunkt aller spateren Untersuchungen gedient 
hat, daB nicht die Gruppen als solche, sondern die beiden isoaggl uti .. 
nablen Eigenschaften Vererbungseinheiten darstellten. Ich bringe 
das erste Protokoll von v. Dungern und Hirszfeld allerdings nicht in der 
Form, wie wir es publizierten, wo wir gleich eine bestimmte Erbformel zur Grund
lage der Darstellung gebracht haben, sondern unter Angabe der Gruppe (nach 
dem Vorschlag von Lattes). 

Wir untersuchten also illsgesamt 72 Familien, die 348 Personen umfaBten; 
12 mal konnten die Untersuchungen auf 3 Generationen ausgedehnt werden. 
Unsere Feststellungen lassen sich in folgenden Worten ausdriicken: H abe n 
beideEltern eine bestimmte Blutstruktur, so erscheint sie in der 
Regel auch bei allen Kindern, sie kann aber auch bei einigen feh
len. Besitzen die Eltern die Struktur, so finden sie sich meist bei 
einem Teil der Kinder, nur ausnahmsweise bei allen. Fehlt um
gekehrt dieBlutstruktur bei denEltern, so tritt sie niemals bei den 
Kindern auf. Hat einElter die Gruppe A, der andere dieGruppe B, 
so konnen Kinder auch beide Eigenschaften aufweisen. Die 
Eigenschaften A und B schlieBen sich somit bei der Vererbung nicht aus. Hat 
der eine Elter die Gruppe AB, der andere 0, so konnen die Eigen
schaften gespalten werden und bei den Kindern isoliert auftreten. 
Wir schlossen daraus, daB wir mit der Vererbung nach dem Mendelschen Ge
setz zu tun haben, wobei jedoch A und B nicht miteinander mendeln, 
sond~rn unabhangig mendelnde Eigenschaften darstellen. Da die 
isoagglutinablen Eigenschaften A und B bei den Kindern nicht auftreten konnen, 
wenn sie bei den Eltern fehlten, so schlossen wir, daB sie dominant sind. Wir 
haben daher angenommen, daB die isoaggl utinablen Eigenschaften A 
und B unabhangige domipante Merkmale darstellen, denen nach 
der iiblichen Fassung das Fehlen dieser Eigenschaften "nicht A" 
und "nicht B" gegEllliibersteht und die als zwei unabhangige Allelo
morphenpaare nach dem Mendelschen Gesetz vererbt werden. 

Wir haben, wie aus unserer Publikation erheIlt, die entsprechende Erbformel 
angewandt und auch die forensische Bedeutung klar erkannt und sogar in einem 
FaIle angewandt (das Kind und die Mutter gehorten allerdings der gleichen 
Gruppe an). 

Die allelomorphen Paare bezeichneten wir als A und nicht A, B und nicht B. 
Die Tatsache, daB Eltern, die der Gruppe A bzw. B gehOren, Kinder ohne 
A und B zeugen konnen, erklarten wir somit durch die Annahme, daB wir bei 
den Eltern mit unreinen Heterocygoten zu tun hatten. Da die Mendelsche Art 
der Vererbung als bekannt vorausgesetzt werden darf, werde ich mich begniigen, 
unsere Erbformel anzugeben, wobei ich jedoch, wie dies jetzt in der Genetik iib
lich ist, die recessiven, mit A bzw. B mendelnden, allelomorphen Eigenschaften 
"nicht A" und "nicht B" mit a und b bezeichnen werde. 

Ich mochte zunachst das gesamte tatsachliche Material angeben und erst 
dann die Art der Berechnung, wie sie von einzelnen Autoren herangezogen wurde. 
Das bis jetzt vorhandene genetische Material umfaBt bereits iiber 3000 Kinder, 
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die Art der Publikation erschwert aber auBerordentlich eine einheitliche Dar
steHung. Die TabeHe von v. Dungern und Hirszfeld enthiilt leider keine 
Angaben, welchen Gruppen der Vater oder die Mutter angehorten. Die Proto
koHe selbst konnten wir nicht mehr finden. Einige Autoren publizierten ihre 
Stammbaume genau, d. h. unter Beriicksichtigung des Geschlechts, bei manchen, 
die besonders reichhaltiges Material gesammelt haben, habe ich ,personlich dies-

Tabelle 3. Vererbung der Blutgruppen nach JervelL 

Nr. der Gruppen der Eltern Gruppen der Kinder 
Familie 

Vater I Mutter 0 A B AB 

16 0 
I 

0 4 
20 1 

Summe 2 I 5 I I I 
2 0 A, 1 1 
3 1 
4 3 

14 3 

Summe 4 I 1 I 8 I I 
8 A 0 2 

23 1 
25 1 
27 1 

Summe 4 I 1 I 4 I I 
10 A A 2 I 

12 2 
15 3 
17 6 
21 2 
22 3 

Summe 6 I 3 I 15 I I 
1 0 

I 
B 2 

I I 
1 

I 32 1 
Summe 2 I 2 I I 2 I 

29 B I 0 I I 1 I 
5 A B 2 3 
7 1 

28 1 
30 1 
31 I 1 

Summe 5 I 2 I I 3 I 4 
18 B i A 

I I 
1 

I 13 I 1 1 2 
Summe 2 I 1 I 1 I 3 I 

6 0 

I 

AB 

I 

3 

I 

1 

I 
19 1 
26 2 

Summe 3 I 
I 

5 I 2 I I 
24 A I AB I 1 I I 1 

9 AB 
I 

A 
I 

4 

I 
1 

I 11 1 1 
Summe 2 5 1 1 
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beziiglicheAngabenerbeten. NamentlichMino, Frl. Pliiss, Staq uet undSnyder 
mochte ich fiir die liebenswiirdige Zusendung der genauen Stammbaume bestens 
danken. Ichwerde daher die Publikationen der Autoren auf verschiedene Weise 
mitteilen miissen: dort, wo mir keine Daten iiber die Gruppe des Vaters bzw. 
der Mutter und das Geschlecht des Kindes zur Verfiigpng stehen, bringe ich 
in TabeIlen, die nach den Verfassern geordnet sind; dort, wo ich iiber aIle An
gaben verfiige, bringe ich das betreffende Material in einer gemeinsamen TabeIle, 
die ich spater ausrechnen werde. 

Tabelle 4." Vererbung der Blutgruppen nach Andreieva und 
Grizewicz. (Zitiert nach Kolzow aus Lattes.) 

Kombinationen der Eltern Anzahl der Anzahl derKinder in jeder Blutgruppe 
Familien 1(0) II (A) III (B) I IV (AB) 

Ix I (0 x 0) 16 33 
Ix II (0 X A) 14 15 14 3 1) 1 

IIx II (A X A) 16 6 27 
I X III (0 X B) 13 18 2 19 

III X III (B X B) 3 1 8 
II X III (A X B) 14 4 12 12 2 
I X IV (0 X AB) 2 2 

I 

1 
II X IV (A X AB) 4 6 3 4 

III X IV (B X AB) 2 1 1 

Tabelle 5. Vererbung derBl utgruppen nach Tebbutt und MacConnel. 

Kombinationen der Eltern Anzahl der Anzahl der Kinder in· jeder Blutgruppe 
Familien 1(0) II (A) I III (B) I IV (AB) 

I X I (0 X 0) 5 17 
IIx II (A X A) 1 1 2 
Ix II (0 X A) 3 3 7 
I X III (0 X B) 1 2 1 
I X IV (0 X AB) 2 7 5 

Tabelle 6. Blutgruppen der Neugeborenen und ihrer 
Eltern nach Dyke und Budge. 

Gruppe Gruppe der Kinder 

V I M 0 I A I B I AB 

0 I 0 31 I I I 
0 

I 
A 9 

I 
5 

I I A 0 8 9 
A I A 4 I . 12 I I 
0 

I 
B 3 

I I 
4 

I B 0 3 3 
A 

I 
B 1 

I I 
1 

I 
1 

B A 1 1 
0 I AB I I 1 I 

AB I A 1 I I I 

1) In einer einzigen Familie. 
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Tabelle 7. Vererbung der Blutgruppen nach Keynes (aus Lattes). 

Kombinationen der Eltern Nummer Anzahl der Kinder in jeder Gruppe 
der Familie 1(0) I II (A) I III (B) [ IV (AB) 

I X I (0 X 0) 2 4 
II X II (A X A) 2 4 6 
I X II (0 X A) 5 8 5 
I X IV (0 X AB) 1 2 

II X IV (A X AB) 1 1 2 
III X IV (B X AB) 1 3 1 

Die Tabelle von Keynes entspricht einem- Stammbaum von 4 Generationen. 
Die Familie ist die groBte bisher beschriebene,- weswegen der Stammbaum nach
stehend wiedergege ben werden solI: 

Ta belle 8. 
A-A 

I 
I I I I I I -I ~II 
o A-O 0 A-O 0 A-AB ?-A 00 

1 

i 
A 

_I _-',1 __ 
, I I I I I I I I 

A 0 A AB-B AB-O A A 0-0 
1 I 1 

'---1 ~II~I n I 
BAAABB 00 

?-? 
I 

I 
?--O--? 

I I 

A-O A-A 
I I 

A~IJ~oJ111 

I 
O-OO-A 

1 I 

-I I I 

o O-A 
I 

I I I II I 
OOOOOA 

Ich mochte in folgendem diejenigen Untersuchungen zusammenstellen, bei 
welchen alle notwendigen Daten, wie die Gruppen des Vaters und der Mutter 
und das Geschlecht des Kindes bekannt sind. Zunachst gebe ich eine Tabelle 
von Dossena, der an der gynakologischen Klinik in Modena die Neugeborenen 
und ihre Eltern serologisch untersuchte. 

Tabelle 9. Vererbung der Blutgruppen nach Dossena. 

Gruppen Gruppen der Kinder 

Vater ! Mutter -- 8--°"1 -T--II--8----ct~--T--1 8 i T 1--8-A'IB-T--C-l)~ 

1) S = Sohn, T = Tochter. 



378 L. Hirszfeld: 

Dossena hat noch weitere 100 Faile untersucht, sie aber nur summarisch 
publiziert; ich werde diese Zahlen spater bei Beruhrung der Frage, inwieweit 
der Vater oder die Mutter einen groBeren EinfluB auf die Gruppe des Kindes 
haben, angeben. 

1m folgenden gebe ich die Statistik in der Form an, die hoffentlich bei spa
teren Arbeiten berucksichtigt wird, und die den Genetikern eine groBere Ein
sicht in das serologische Material gewahren wird, und zwar unter Angabe der 
Gruppen der Eltern und des Geschlechtes der Kinder. Die Stammbaume von 
Frl. Pluss!) sind auseinandergenommen, so daB z. B., wenn eine Tochter selbst 
Mutter ist, so findet sie sich doppelt, und zwar einmal in der Rubrik ihrer Eltern, 
das zweite Mal, wo sie selbst als Mutter auftritt. Bei Otten berg sind die wenigen 
Kinder weggelassen, wo das Geschlecht nicht angegeben wurde. Bei Staq uet 
unterscheiden sich die Zahlen leicht von den publizierten, da ich auch einige 
nachtragliche Familien, die Verf. mir brieflich mitteilte, berucksichtigte. Auch 
das Material von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman enthalt einige noch 
nicht publizierte Familien. 

Tabelle 10. Vererbung der isoagglutinablen Eigenschaften unter Berucksich
tigung des Geschlechtes der Kinder nach Ottenberg, Learmonth, Kirihara, 
Pluss, Mino, H. und L. Hirszfeld und Brokman, Staquet, Furuhata 2 ), 

Tschida, Kishi, Laurence H. Snyder. 

Eltern: 0 X O. 

Gruppeu der Kinder 
Nr. 0 A B AB Verfasser 

S I T S T S I T S I T 

14 1 
I I 

I I I I Ottenberg 
[ 

I I 

17 1 
, 

I 
22 

I 
1 3 

I 25 1 
I 26 1 

39 1 
40 1 1 

·40a 1 1 
50 1 
50a 2 

I 

53 1 1 
I I 59 1 I 

~~-

I I I I I I I zusammen 12 11 10 

1) Bei der Numerierung behalte ich die Nummern von Frl. Pluss, die den ganzen Fa
milienstammbaumen entsprechen, und fuge die Buchstaben a, b, c bei, um die einzelnen 
Ehepaare zu unterscheiden. 

2) Anmerkung bei der Korrektur. Inzwischen sind noch groBere Untersuchungs
reihen von Furuhata, Tchida und Kishi in einer japanischen Zeitschrift erschienen. deren 
Titer ich nicht lesen kann, wo aber dieStammbaume mit lateinischen Buchstaben aufgezeich
net sind, so daB ich sie wiedergeben kann, auBerdem eine Arbeit von Snyder an 200 Familien. 
Snyder publizierte nur eine Zusammenstellung, stellte mir aber liebenswiirdig seine Stamm
baume zur Verfiigung. In der japanischen Arbeit finde ich noch eine Zusammenstellung 
einiger Familien von Furnichi, die ich ebenfalls wiedergebe. Dank der Liebenswiirdigkeit 
des Verlages konnten diese Tabellen noch Bcrucksichtigung finden, 
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Eltern; Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung.). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 I A 

I 

B 

I 

AB Verfasser 

S I T i S I T S I T S I T I 

I I ,I I Learmonth 
3 I I 

I 

7 2 I 
10 3 I 
12 I I 
13 2 
33 2 
36 2 

I ~ 
I 

I 31 2 
--

zusammen 9 8 10 I I 

I I I 
I 

I I 
~ 

I 
I 

, I 
I 2 , Pluss 
la 2 

I 
Ib 2 I I 
4 I 2 

i 
5a 2 ! 

7e 2 
lOe 3 I 
17a 2 I 

I 
I 

21a 2 

I 
25a I 

i I 25b 3 
~ 

11 13 

I 

13 I i 

I I I I 

zusammen 

I 
I 

I 
I I 

I 
10 2 , Kirihara 
43 3 I 

50 2 
I 

3 
I : 1 72 1 2 

I 82 2 3 
I 110 I 1 I J I I i 

I 

zusammen 6 II 
I 

9 

I I 
I I 

I I I i 
i 

! 

I I 1 1 
, 

I 
A 13 3 H. und L. Hirszfeld 
A14 2 I und H. Brokman I 
A15 3 2 
B3 3 
B4 I I I 

C 13 3 I I 

C 14 2 
KRZ I I 

I SZU I I 
AW 5 I 4 1 

, 
I I 

1----- --------

zusammen 10 16 1 18 I 1 
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Eltern: Vater 0, Mutter 0 (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 

I i-T-~ Nr. 
----

I I 

Verfasser 
0 A B 

S T S I T S I T 

2 3 I I 2 
I I 

Mino 
5 2 I ! 
9 1 I I 

24 2 2 
25 2 
36 2 
37 2 3 
56 3 
59 I I 
64 I I 
66 2 I 
81 2 I , 

zusammen 12 18 13 5 
I I 

I 5 I Staq uet 
2 4 2 
3 4 2 
4 2 2 
5 3 
6 3 I 
7 I 1 

I 
8 I 
9 4 I I 

zusammen 9 16 19 
I 

I 
I I I 

I 5 
I 

T. Furuhata, 
2 I I I 

K. Tchida und 
3 1 

I 
T. Kishi 

4 I I 

I I 

, 

5 I I 

6 I ! I 

zusammen 6 10 I 
I I I I I I I 

10 4 3 I I 
Laurence H. Sny-

16 2 I I 
der 

17 I I 
21 I I 
24 I I 
25 I I 
31 I I 
35 2 2 
37 3 2 
42 I 2 
46 3 

I 

I 

I 49 4 I 
61 4 3 
68 3 
73 3 2 

I 74 I 4 
Seite: 16 35 I 26 I I I I I I 
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Eltern: Vater 0, Mutter ° (Fortsetzung). 

F.kl 
Gruppen der Kinder 

Nr. A I B I .dB Verfasser 

S I T S I T t s T 

tJhertrag: 16 35 26 Laurence H. Sny· 

75 2 1 der 

82 4 
97 I 

100 2 1 
102 I 3 
103 3 2 
107 I 

I 
2 

108 1 2 

I I 
III 2 

I 
1 

113 1 
117 1 3 
122 1 2 
123 4 3 
124 2 3 
126 2 2 

I 132 1 1 
136 1 2 
144 3 

I 147 1 3 

I 

150 1 2 

I 

I 
152 1 2 
154 2 1 

, 

164 2 1 I 
I i 

188 2 1 I 

193 1 1 I I 
195 1 2 I I , 

198 1 
I I I 199 1 3 --,- I 75 I I I I I I zusammen I 44 76 

Eltern: Vater 0, Mutter A. 

3 2 1 I 1 I 
! Ottenberg 

6 2 I 

I 

I 

9 1 I 

10 1 
I 

27 i 1 
29 1 2 I 1 I 1 

I 

35 1 1 
I I 64 1 1 1 I 

zusammen 8 5 I 6 
I 

3 
I 

5 
I I 

I 
I I ( 

4 I I 2 

I 
I I t Learmonth I 

11 1 2 1 3 I 
14 1 1 1 2 I ! 

27 1 1 I I 
34 1 1 1 I 
37 I 2 I I 

I 3 I I 6 
, 

9 I I I I zusammen 6 4 I 



382 L. HirszfeId: 

Eltern: Vater 0, Mutter A. (Fortsetzung.) 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 A- I B 

I 
A-B Verfasser 

S T S T I S T S T 

6a I 2 I 

I 
PI uss 

6c 2 I 
6d 2 2 I 

8a 2 I 4 i 
lOa 3 2 I 
II 2 2 2 

I 
I2aI 

I 

1 I I 
13c I 

! 

I5c 3 I I 35a 

I 

1 

I I I 
40c 2 I 

I 
zusammen II 4 

I 
7 19 

I 
6 

I 
I 

I I I 

2 1 
I I 

Kirihara 
5 1 3 1 

I 27 2 2 
45 1 

I 
I 

55 2 I 
75 1 
90 4 1 
92 I 

zusammen 8 7 5 6 
I 

3 
I 

A3 2 2 
I 

H. u. L. Hirszfeld 
A4 1 I 1 2 und H. Brokman 
A7 I 1 
A8 I 2 
C5 1 2 2 I 
C6 2 
C8 2 
C9 2 
CIO 1 2 
C 18 I 

I POLD 1 I 
-

zusammen II 5 
I 

3 7 16 

I 
6 I 1 3 1 

I 
Mino 

23 1 2 
28 2 1 1 
35 1 I 
39 1 

I 
41 1 3 
43 1 1 
45 1 I 

I I 
52 1 2 
76 1 
78 

I 
1 I I I 

I 
I 

83 2 2 I I l 
12 5 I 7 I 7 I 13 I i 1 I 1 

---
zusammen I 

I 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 383 

Eltern: Vater 0, Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 

Nr. 0 A B AB VerfaBBer 

S T S T S T S T 

20 4 5 1 Staq uet 
21 1 2 2 5 
22 1 2 2 4 
23 4 2 
24 2 3 
25 1 1 2 1 
26 1 2 2 
27 4 
28 1 1 1 
29 1 1 
30 1 1 
31 2 

zusammen 12 6 13 19 25 I I 
7 1 

I 
T. Furuhata, 

8 1 1 . K. Tchida und 
10 3 T. Kishi 
11 1 1 
16 1 1 1 
17 1 1 1 
21 1 
23 2 1 
24 1 
27 1 

zusammen 10 4 I 4 1 9 1 I I 1 

9 1 1 Laurence H. Sny. 
11 1 1 1 der 
13 1 
15 1 2 
38 2 1 I 
41 1 2 
43 1 3 3 
45 2 1 3 
58 1 1 1 2 
64 3 1 2 
66 2 
70 3 1 1 
77 2 1 1 
80 1 1 2 3 
8~ 1 
84 2 1 2 
94 2 3 
95 2 

105 1 2 2 
115 1 1 
119 1 2 1 
131 1 1 I 1 
133 1 1 1 
142 2 1 
146 2 1 2 
157 2 3 

Seite: 26 13 118 30 I 39 I I I 



384 L. Hirszfeld: 

Eltern: Vater O,Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 A 

I 
B 

I 
AB Verfasser 

S T S T S I T S T 

Ubertrag: 26 13 18 30 39 Laurence H. Sny 
158 1 2 1 der 
164 3 3 
165 2 1 1 3 
167 1 
169 1 2 
171 1 1 2 
180 1 3 
185 1 

zusammen 34 17 21 39 53 ! 

Eltern: Vater A, Mutter O. 

8 1 
I 

Ottenberg 
15 1 
20 1 1 

i 28 1 2 
30 1 
47 4 1 
66 1 1 1 i 

I I 67 1 I 
zusammen 8 2 6 I 2 I 7 I I I I 

8 1 Learmonth 
16 1 3 
17 1 2 
19 2 2 
22 1 
24 1 
25 2 

I 32 2 
zusammen 8 1 I 6 I 11 I --- -

6e 1 1 Pliiss 
6aI 1 1 
7 1 2 
8b 2 2 3 1 

lOb 1 1 
13b 1 
14 1 
14a 1 1 
15b 1 
16a 1 1 1 
19 1 2 1 
22a 1 1 1 
23a 1 1 
29b 1 
30 1 2 1 
30a 1 
30c 1 1 

i 

31aI 1 1 1 I 
Seite: 18 7 12 114 12 I I I 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforsehung. 385 

Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
I-- -

Nr. 0 I A I B I ~ Verfasser 

S T -S-r-T-Sj T-- -" -I-~ 

I 
, 

I 

I 
Ubertrag: 18 7 12 I 14 12 

I 

Pliiss 
32 1 I 
38 I 1 1 

i 
I 

38a 

I 

1 1 

I 

I I 
38e 2 1 

I I I 38d2 1 1 
40d 

I I 
1 

I I 40g 1 
I 

I ! 
--- ~----.--~---

I 1

18 
I 

I 
I I 

I 
zusammen 25 9 14 15 1 

----~ I I 

19 1 1 r I I I Kirihara 
34 2 1 I 

I 

! 
36 2 1 

I I 40 1 1 2 
59 1 1 ! 

62 1 1 3 
77 3 
97 1 1 

100 1 1 
101 1 1 
107 1 3 1 I 

119 1 i 
127 2 I 

I 134 1 1 I .-----

zusammen 14 13 

I 
9 112 

I 
4 

I I I I 
A5 I I 1 I I Hirszfeld und 
A6 2 I 

I 

Brokman ! 
A 16 1 I 1 
B5 1 1 

, 

C4 1 1 
I C7 1 2 

Dab 1 1 1 I 

Kon 1 
I 

I 
I 

I 

Myd 1 1 i I I --
~-I zusammen 9 4 ! 5 I 5 I I I I I 1----- - ---- --.-

I I 

I 

I 3 1 1 
I 

Mino 
4 1 1 1 1 
7 2 

I 10 1 1 1 
11 1 1 1 I 
12 1 1 
16 1 1 1 1 
20 2 
21 1 
27 1 1 1 
46 

I 
2 1 

I I 48 1 2 I --I-

I 4 I I I I I I Seite 12 8 8 8 1 1 1 1 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 25 



386 L. Hirszfeld: 

Eltem: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 A B 

I 
AB Verfasser 

S T S T S T S T 

tibertrag: 12 8 4 8 8 I 1 1 I 1 1 Mino 

49 3 1 
54 2 
55 1 1 
70 2 
71 2 
72 1 1 
73 2 2 1 
75 1 l' 
82 2 1 2 1 
85 

I 
2 1 

86 2 
~ 

114 1
19 114 1 

zusammen 23 12 1 
1 1 

1 

1 

1 

2 

32 5 2 I Staquet 
33 2 2 2 1 
34 2 1 4 
35 2 1 2 
36 2 2 1 
37 2 1 
38 1 1 1 
39 1 1 
40 1 1 
41 1 1 
42 1 

I 43 1 

zusammen 12 11 
113 112 1 

\} 

1 1 

10 1 1 I T. Furuhata, 
12 1 1 K. Tchida und 
13 1 1 T. Kishi 
14 3 1 1 
15 2 1 
18 2 2 
19 1 2 1 
20 1 2 
22 2 
25 1 
26 

I 
1 1 

I 28 1 

zusammen 12 7 
1 

8 

1 

6 

1
10 

1 1 1 

5 1 I 1 I Laurence H. Sny-
18 1 1 der 
23 1 2 1 2 
27 1 
28 1 2 
29 I 1 

Seite: 6 2 I 3 I 3 I 7 I I I I 



Vber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 387 

Eltern: Vater A, Mutter 0 (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 

Nr. 0 A B 

I 
AB Verfasser 

S I T S T S I T S T 

Ubertrag: 6 2 3 3 7 I LaurenceH.Sny-

36 1 
1 

der 

39 2 3 I I 
48 3 I 2 
56 1 

I 
2 

57 1 I 2 2 
71 I 3 2 
72 3 
76 2 2 
86 2 2 I 
89 2 I 2 
92 2 1 

109 I 
112 1 I 3 
120 I I I 
128 1 2 
134 I I 2 
137 I 3 1 
139 I 2 I 
140 2 
149 2 1 
155 1 1 1 
156 1 I 
163 1 1 I 
174 1 1 
175 4 i 
179 1 1 
183 1 1 2 
184 2 1 1 2 
186 I 1 
191 I I 2 1 
194 1 2 
197 1 
200 1 1 1 2 

zusammen 39 30 1 21 I 37 146 I I 1 1 

Eltern: Vater A, Mutter A. 

12 I 1 Ottenberg 
19 2 
31 I 
33 2 I 
41 1 I 
52 I 
62 1 I 1 
62a 

I 
1 

I I I . 61 I 1 

zusammen 9 3 I 1 1 
7 I 5 

1 I i I 
25* 



388 L. Hirszfeld: 

Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 

Nt. 0 A 

I 

B 

I 

AB Verfasser 

S T S I T S T S I T 

2 1 1 I Learmonth 
5 1 1 
6 2 

15 2 I 
26 1 
30 

I 
2 

40 2 i 
zusammen 

:J I 1 I 8 
1 

4 " I I i I I 

3 

I 

Pliiss 
7a 4 2 
7d 1 1 1 

I 13cl 1 
23b 1 2 
24a 1 1 1 
28a 1 1 

I 3Ic 1 1 
31d 1 2 2 
34 

I 

1 2 
I 39a 1 
I I 40£ 1 1 

zusammen 12 2 6 114 I 12 
1 1 1 1 --

4 1 
I I 

Kirihara 
8 1 2 

11 2 1 
12 2 
15 1 1 1 
28 1 3 
53 2 
61 1 2 
71 5 I 

103 
I 

2 I 
106 

I 
I 

112 I I I 
113 1 
132 2 I 

I 133 2 
137 I 2 1 I I 

zusammen 16 
I 

2 126 
1 

15 
I I I I 

Al 2 4 I 1 ! H. u. L. Hirszfeld 
A2 1 1 und H. Brokman 
BI 1 
C 1 2 
C2 2 
C3 1 
C 18 1 
SK 

I 
1 1 

I I i PRZ 2 3 
~---~-

I 

I I I I I zusammen 9 2 I 1 9 11 I 
, 



tiber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 389 

Eltern: Vater A, Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 I A 

I 
B AB Verfasser 

S T S T S T S I T 

14 1 1 
I 

Mino 
15 1 3 
19 1 I , 
30 1 2 
38 3 
40 3 
42 1 1 
60 1 1 2 
61 1 2 
62 1 1 
63 1 3 
87 2 2 

zusammen 12 4 2 11 18 
I 

10 1 5 Staquet 
11 2 1 
12 2 
13 2 
14 2 1 5 2 
15 2 2. 3 
16 1 1 2 
17 2 1 1 
18 1 1 
19 1 1 

zusammen 10 5 6 ! 12 
I I 

19 
I I I I 

29 2 i 1 

I I 
T. Furuhata, 

30 1 I 2 K. Tchida und 
31 1 1 I T. Kishi I 

32 1 1 
33 1 

I 

i 1 1 
34 i 1 2 
35 1 
36 I 2 
37 

I 
1 

I I I 38 2 2 
--f-

I I I I I I I zusammen 10 4 I 2 9 9 I 

I 

, 

I I I 
2 3 I 1 Laurence H. Sny-
3 3 2 der 
6 I 1 

22 I 2 3 
30 1 I 2 
33 

I 
2 3 

40 
I 3 1 

52 2 1 
54 2 1 1 1 
62 1 2 1 
63 2 2 
67 2 2 
87 1 

Seite: 13 7 i 1 21 I 19 I I I 



390 L. Hirszfeld: 

Eltem: Vater A, Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 A· I s B T 

AB Verfasser 

S T S T S T 

tThertrag: 13 7 1 21 19 Laurence H. Sny-

88 2 der 

91 1 2 
I 93 1 2 

98 1 2 
110 2 2 
116 2 
118 2 1 
125 1 1 1 
127 2 1 
130 2 
143 1 2 
145 1 1 2 1 
151 1 
159 1 2 
170 2 

I 
1 

I 173 2 1 
178 1 2 
182 1 1 2 2 
190 1 

zusammen 32 10 I 5 150 I 39 I I I 1 

Eltem: Vater 0, Mutter B. 

18 1 

I 
Ottenberg 

36 1 
37 1 
37a 1 1 
54 2 
56 1 1 

zusammen 6 3 I 2 3 1 

20 2 Learmonth 
35 1 1 

zusammen 2 3 1 

40a 1 PluBB 
ZUBammen 1 1 

1 

I 
1 1 Kirihara 

13 1 
24 3 1 1 
25 2 1 
37 2 
38 3 1 
41 1 1 1 1 
44 2 

I 

1 
46 1 
47 1 3 

Seite: 10 2 1 4 1 1 In 110 1 I 



ti"ber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 391 

Eltern: Vater 0, Mutter B (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 I A B 

I 
AB Verfasser 

S T S I T S T S I T 

Ubertrag: 10 2 4 11 10 Kirihara 

58 I 2 
73 2 I I 
57 1 1 

I 74 2 I 
109 1 I i 2 
125 I 

I 
I 

93 1 I 2 ---_._---_ .. ----

zusammen 17 9 I 6 I I 18 I 13 I I 
A9 I I I H. u. L. Hirszfeld 
AIO 1 1 sowieH.Brokman 
B 12 2 
B6 I I 
C 10 I I I 
C 12 I I 
C 16 I I 
KR 

I I 
1 

I I SZN 3 
--

zusammen 9 2 I 9 I I I 5 I 2 I I , 

50 1 I 
. ! 1 Mino 

51 I 

I 
I 

1 
57 1 1 I --- --- --

zusammen 3 2 I 2 I I I 1 I 2 I I 
44 2 3 i 1 I Staquet 
45 1 I 1 2 
46 

I 

1 2 
47 

I 
1 1 

I 
1 

I 48 2 
zusammen 5 3 I 6 I 1 I 3 I 6 

1 1 

I 
I 

! I 

I 
I 

I 
39 I 

I 
1 1 1 T. Furuhata, 

I 
40 1 

I I I 

K. Tchida und 
41 I 1 

I 
1 

I I 

T. Kishi 
43 I 1 2 

zusammen 4 1 I 2 I I I 4 I 1 I I 1 

1 

I 
1 

I 

I 

I 

1 

I 

Laurence H. Sny-I 
4 2 

I 

der 
8 I 1 1 

12 1 2 1 
14 1 1 

I 26 1 2 
138 1 1 
141 1 2 1 
148 1 1 I 
153 I I 
166 I 

I 
I 

2 2 

1-176 I I 
187 I I I 

zusammen 13 7 
1 

6 
1 I 1 

9 
1 13 1 I 



392 L. Hirszfeld: 

Eltern: Vater E, Mutter 0 

Gruppe der Kinder 
Nr. 

o T I .A B ~ Verfasser 

S S T S T S T 

5 2 

I 
2 

I 
Ottenberg 

11 1 
23 2 
38 1 
48 1 
56a 1 

zusammen 6 3 
I 

4 
I 

3 

21 I 1 I 2 Learmonth 
zusammen 1 

I 
1 

I 
2 

25a 1 2 
I 

1 Pluss 
25a4 1 
26a 2 5 

I 
1 1 

29a2 1 1 
31a2 1 

I I 
1 

38d 1 1 1 ----s 
1 

zusammen 4 8 
1 1 

4 4 

16 

I I 1 
I 

Kirihara 
17 1 1 
31 1 1 

I 

4 
39 1 1 
52 2 1 
85 1 1 
89 2 1 
94 1 1 

I 
I 

2 
96 2 

I 
108 

I 1 
121 1 

I I 2 I 136 
zusammen 12 4 

1 
5 

1 I 114 1 6 
I 1 

C 19 
I 

1 
I I I 

1 
I I 

1 
I 

H. u. L. Hirszfeld 
und H. Brokman 

zusammen 1 
1 

1 
1 1 1 

1 
I I 

1 
1 

17 2 I Mino 
47 2 
65 1 3 2 
68 1 1 I 1 I 

zusammen 4 4 
1 

5 
1 1 I 

1 
1 

3 
1 1 

49 1 I 1 
I I I I I I 

Staq uet 
50 2 I 1 1 3 

zusammen 2 3 
1 

2 
1 1 I 

1 
1 

3 
I 1 

42 2 
I 

2 
I I I 

1 
I I 

T. Furuhata, 
42 1 K. Tchida, T.Kishi 

zusammen 2 2 I 2 I I I 2 I I 



Dber die Konstitutionsserologie iin Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 393 

Eltern: Vater B, Mutter 0 (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 

Nr. °D A 
1 

B 

1 

AB Verfasser 

81- T S I T S T S I T 

I 1 

I 
I 

34 2 1 I Laurence H. Sny-
50 1 1 2 der 
59 

I 

1 1 
79 1 2 1 
96 1 1 1 1 

129 1 2 I 1 1 
! 

177 1 
I 

1 1 
196 1 I I I 2 1 
160 1 I I I 1 I 

! 

zusammen 9 8 i 4 I I 110 I 9 I I I 

Eltern: Vater B, Mutter B. 

16 1 

I 

Otten berg 
32 1 1 

, 55 1 3 
zusammen 3 1 

1 
I 

I I 2 
1 

4 
I 

I I 

I I I 

9 I I 1 
I 

4 
I 

I 

Kirihara I 

I 
I I 

22 I 2 3 I 
51 

I 
1 ! 

76 6 
88 1 1 

t 
3 3 

98 1 1 I 1 2 
129 I 1 
130 I I ! 2 I 

zusammen 8 2 
1 

2 I 
I 1

15 I 
14 

1 

i 

69 ___ L I I I 1 I 2 I I Mino 
---I--------

zusammen 1 
I 1 I 

1 
I 

2 
I I 

, 

45 I I 3 

I 

I T. Furuhata, 

I 

I 
46 1 2 I K. Tchida und 
47 1 4 

I I 

T. Kishi 
48 5 2 
49 

i I 

I 

3 1 
I 50 I I 2 

51 I 
I 

I 1 I ! 

52 I I 3 
I 

53 
I I 

I 1 

I 54 I 3 1 I 
10 5 

I 

I 15 

I 

13 I , zusammen 

1 
I 

I 
I 

----

I 

T- ! 

I I 

44 I I 3 2 Laurence H. Sny-
53 I 1 4 der ! 

I 
I 

121 I 1 1 
-- -

zusammen 3 I I I 5 I 7 I 



394 L. Hirszfeld: 

Eltern: Vater A. Mutter B. 

Gruppen der Kinder 
Nr. 0 A B AB Verfasser 

S T S -r T S 1 T S T 

~. 1 I I I I 1 1 I Ottenberg 
--

zusammen 1 1 I I I I I 1 I 1 I 
39 I I I I I 1 I I 2 Learmonth 

-- -

zusammen 1 I I I I I 1 I I 2 

27 1 

I I 
3 2 2 PlUss 

29a 1 3 
30a 

I 
1 

I 
1 

31b 1 

zusammen 4 1 I I 1 I 5 I 5 I 2 I 1 

18 1 1 Kirihara 
49 1 1 2 
60 1 1 
79 1 1 5 
95 

I 
1 

I 
1 

I 123 1 
--

zusammen 6 1 I I 4 I 6 I I 2 I 1 I 4 

C 17 1 H. u. L. Hirszfeld 
Lak 1 undH. Brokman 
Mis 1 1 

I Wen 1 1 
--

I I I I I I I 
-

zusammen 4 2 1 1 1 1 

31 1 

I 
2 

I 
1 

I 
I 1 

I 
Mino 

67 1 1 

I 
79 

I 
1 

I 
1 

I I 89 2 

zusammen 4 1 I 3 I 3 I 1 I 2 I I 1 I -- -

I 
55 1 1 T. Furuhata. 
59 1 1 1 K. Tchida und 
60 1 1 1 T. Kishi 
61 1 
63 1 1 
64 1 1 1 
65 1 
67 2 

I 71 1 
72 I 1 

- ---

zusammen 10 3 1 I 4 3 3 1 2 2 

47 1 1 1 1 Laurence H. Sny-
55 1 1 1 1 der 
65 1 1 1 2 
69 2 1 1 1 
78 1 1 1 
85 2 1 1 1 

104 1 1 1 
114 1 1 1 
162 1 1 
189 I 1 1 2 1 

zusammen 10 7 I 9 3 6 5 I 4 5 



Ober die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 395 

Eltern: Vater B, Mutter A. 

Gruppen der Kinder 
Nr. 

zusammen 

zusammen 

3 

2 

zusammen 

!~ : 11 1
,1

2
,12 

44 1 1 1 

58 1 I 77 1 
80 . 2 1 
90 I 1 I 1 1 

4 

Verfasser 

Pliiss 

Kirihara 

H. u. L. Hirszfeld 
und H. Brokman 

Mino 

zusamm_en_r~9 __ f~I---;-1 ~3---+-: ~2 -+-1 _2~,1 _1---i1~4------i1_3_1_7 _______ ~ 

~~ ~I Ii 11 II 
58 1 II ~ 11'1 1 I 

~ : I 1 
70 IIi 
73 

zusammen 9 3 1 1 4 1 151 1 121 3 

19 I 
32 1 
90 I 
99 I 

2 

Seite: 4 1 1 1 1 I 3 1 5 

T. Furuhata, 
K. Tchida und 
T. Kishi 

Laurence H. Sny
der 



396 L. Hirszfeld: 

Eltern: Vater B,Mutter A (Fortsetzung). 

F, 
Gruppen der Kinder 

Nr. 0 

I 
A 

I 
B 

I 
AB Verfasser 

I T S I T S T S I T 

Ubertrag: 4 1 1 

I 
1 1 2 I 3 I 5 La urenceH. Sny-

105 1 
I 

1 der 
168 2 3 
181 1 1 1 1 1 

zusammen 7 2 1 1 I 2 1 3 I I 6 I 8 

Eltern: Vater 0, Mutter AB. 

46 I I 2 I 1 I I I Ottenberg 
1 I 

I 

1 1 2 I 1 I 1 I zusammen 

23 

I I I 
I 

! I 1 

I 

1 Learmonth 
29 i I 4 2 
38 I I I 4 

--f----

-~ I 1 1 1 I 1 zusammen 3 I 5 7 
31a 

I 
1 2 

I 
1 

I 
3 

I I 
PlUss 

32 1 1 1 
33 I I 

1 ! 

38a2 1 
I 

I 1 
I ! I 

i 
39bl I 1 ! 

zusammen 5 1 I 1 2 1 3 I 1 I 6 I 1 i I 

7 
I 

1 I I 
I 

Kirihara 
20 I 1 

[ 

I 

63 1 1 , 1 1 
117 1 

I 

2 1 I 1 
: 

122 I ! 2 1 1 I 1 i I -- -
zusammen 5 1 1 5 I 2 I 4 1 4 1 1 I 

1 i 

I 
I 

1 

I I I 

2 

I 

Mino 
8 I I I 

84 I 1 I i -- ---
zusammen 3 1 I I 3 I 1 I 1 2 1 

51 5 1 3 1 4 1 
-4-1-

1 1 1 I Staq uet 
1 5 I 3 1 4 1 4 I 

, 
1 1 1 zusammen I I --

I I 

I I I I I 
74 3 1 T. Furuhata, 
77 I 2 K. Tchida und 
78 

I 
i 

I 
1 

I 
1 

I I I 
T. Kishi 

79 i 1 3 1 

I 
I I 1 I I I 

---,-

zusammen 4 I 1 6 5 1 
-

! 

I I I 
24 1 I Furnihi, zit. nach I 

26 I 2 Furuhata 
37 1 I 1 

I 
I 

43 1 1 i I 1 I 

56 1 

I 
1 

I 
[ I 

I 94 1 I 1 I I I -
I 

I 1 I I zusammen 6 1 I 1 1 , 4 1 2 2 

7 I 
I 

2 I 2 

I 
Laurence H. Sny-

20 
I I 

I 1 der 
192 1 1 2 I 1 

zusammen 3 ! I 3 I 3 I 5 I 1 I I I 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 397 

Eltern: Vater AB, Mutter O. 

Verfasser 

I Ottenberg 
--~I-------"'-___ 7 _1----+--1 ___ +1~2=--: 1 3 1 1 1 

1 1 I 2 I I 3 I Iii zusammen 

Pliiss ;:~ 1 I ~- i-I-I 2 I-l-I-l---I-
zusam-m-en-I-----c2=--1f---=I---+I--~1 1 1 2 1 :-l-I-----';I-~I-----~-~ 

_1_38_
1
1---+1 __ 1 1 I 1 I I I_I _ _ ___ K_i_rI_' h_a __ =-cra'----__ 

zusa~ 1 1 1 1 1 1 Iii 1 

C
Kr

15
a 

-- I -li~--.i-2-II-l -I--I--I:---'--H-.-u-.-L-.-H-l-·r-sz-f-e-ld 

und H. Brokman 
- ------ --------- ---- -- -- 1 

zusammen 2 I 1 2 1 1 I 1 

53 --I -r--I 2 I 1 !-2-11--:1---I-M-i -no------

zusammen 

zusammen 

1 

1 

1 I 1-2--1-1 2 1 1 
________ ~---~--~-~- 1--1----- -

__ 11--5-6 -1-_-:-1 _--'-1_1----c-__ :I __ 1 ~I __ 1_:1 ___ ---+-1 _ Staq u~! ______ _ 

j 1 1 I 1 1 1 1 I 
---------

, I 1 I 1!1 III li-- il--~'--T-. F-ur-uhata, 75 
76 
80 
81 
82 
83 

K. Tchida und 
, 1 I 1 1 ' T. Kishi 

I I 2 i : : I 
--I---I--+--

1 I 4 1 4 1 1 6 1 1 zusammen 6 
----·---+---+----I------~-----

Furnihi, zit. nach 
Furuhata ~ 1 : 2 " 1 I : 

-- - -I---'----'--~--~---+--+---+---I---------

3 i 2 I 1 1 3 1 1 1 zusammen 

1~! I I ~ I ~ 1 ~ 1 ; 1 I L;e:rence H. Sny-
__ ~---_+--_+~__:_---~--~---L--~---I---_-_---

zusammen 2 : I 2 I 2 3 I 4 I I 

Eltern: Vater AB, Mutter A. 

I Ottenberg 4; 1 11111 I III 
zusammen 2 1 I 1 1 1 1 1 I 1 ...J1'----_1-_____ ---

-----_-_-_--I--....;2-9-::--a- III---___ -~+I~-_~~~I ~~:1_I---I~-=-1 ~~~_:__I-------!-+-I~~:.LI~--------+I-=-P~ ____ l.::cu-.. s:s========-= 

1 1 1 1 IJ 1 i I 

~~ 1 -: iT 1 :-1 -1-: 1---1--K-ir-i-h-ar-a----

zusammen 

zusam-m-en---3--- r- --3l-I-1 2 1--1-1-2 1 __ 1--------

I i 2 1 12 1-1 Jaw. 

zusammen 1 

H. u. L. Hirszfeld 
und H. Brokman 



398 L. Hirszfeld: 

E1tern: Vater AB, Mutter A (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. 

I---:::S-,-O-=-T -1----::s:------r1--=T--I-----:::-s-,B I-'T::--11--:::sc-A,B--=T-l 
Verfasser 

Mino 29 1 1 2 1 1 1 
--~ -::--I-----+--+--:-----::--+---!---+---+--If--------'-------

_zu_sa_m_m_en_I-_I_I __ +-1 1 1 2 1 1 1 1 
Staq uet 

~~ I I! I ~ I 1 I I ~ I 2 
zusam-m-en-~[--t-I --+1 -:6=----i-1- 3=----+1--=--1 ~Ic----:-I -:2=---"1--2=--1-------

84 
85 
86 
87 
91 

zusammen 5 

1 1 1 1 

I L 21 12 
1 1 

2 

1 

1 2 1 2 

T. Furuhata, 
K. Tchida und 
T. Kishi 

Laurence H. Sny-81 
\172 

I 1 1 

~ \ der 

Eltern: Vater A, Mutter AB. 

~~ I I I ~ I I I I 
Ottenberg 

_zu_s_am_m_e_n_I--_2--t __ --:-I_-+-1 _+1 _2----'-1 __ 1c---+-1 __ +--1 _+ ______ ~ 

9 I I 2 I III 11 
Learmonth 

~~ 1 I I 1 I 
zusam-m-en-~[-------'-I-+-I---+-I -=I---+I--C-2-+----:-I--+1-2~+--1 -=1-1--------

1 1 1 1 I I+-I -1-I--P-I-u-s-s----30 

zusammen 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
~~-I---I----+--------+----:-----+-------+--+--. 

6 
32 
35 
70 120 

zusammen 5 

1 
! 1 I 

2 1 

Kirihara 

H. u. L. Hirszfe1d 
und H. Brokman !£i~ I 11~1121 1112 

zusammen ~----+-I ----,--1---,1:--+1------=--1-,-1 --=2-+-1---+1------=--1-+--1 ---=2:--\--------

----1--18-1--TI-TI-21-TI-l~-TI-~!- I Mino 

~; I I I ~ 1 I 2 i 2 I 
--~--+---:--~-+-- --\-------

zusammen 4 113:41112121 
------+--~--+--~-~----+--+---

1 1 1 1 1 3 I 1 2 1 Staq uet 
--i--+---+---~--+----+---+---~-~-I 

1 ill I 3 I ! 2 1 zusammen 1 
52 
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Eltern: Vater A, Mutter AB (Fortsetzung). 

Gruppen der Kinder 
Nr. o i A I B AB Verfasser 

S T i--s-I-T---S -_. T SIT 
88 I 

I 

1 

I 
1 I T. Furuhata, 

89 I 1 1 1 1 I 2 K. Tchida und 
90 

1 I 
1 i 

I 
1 T. Kishi 

92 
I 

1 I 1 

zusammen 4 1 I 2 1 2 1 1 1 1 1 3 1 3 

60 
1 I 

I 2 I I I 1 I 1 Laur. H. Snyder I 

zusammen 1 1 I 1 2 I I 1 1 I 1 I 

Eltern: Vater AB, Mutter B. 

1 I [ I [ [ [ 1 [ I Ottenberg 
----

zusammen 1 1 1 I 1 1 I 1 1 --

3 I I I 1 Kirihara 
65 1 1 1 1 
67 1 1 1 

104 1 
126 1 2 3 1 
135 I I 1 I 

zusammen -6 I 1 1 I 1 1 5 1 4 1 3 1 3 
_. 

I 
I 

I 
I 

I I 

93 1 3 1 1 T. Furuhata, 
95 

I 

I 2 1 2 K. Tchida und 
99 

[ 

1 
[ 

1 
I I 

1 

I 

T. Kishi 
100 1 

zusammen 4 1 1 2 I 4 
• 

3 1 1 1 2 1 3 

Eltern: Vater B, Mutter AB. 

88 I I I 1 I I I Mino 
zusammen 1 I I 1 I 1 I I I i 

.--~----

I I 
I I 

94 i 1 3 2 T. Furuhata, 
96 

I I I 

2 K. Tchida und 
97 

I I 

1 2 1 1 T. Kishi 
98 1 1 

zusammen 4 I I 1 I 1 1 5 I 2 1 2 I 4 

101 I i [ I I 1 [ 1 I 1 Laur. H. Snyder 
-. 

zusammen 1 I 1 I I 1 1 1 1 1 1 1 

Eltern: Vater AB, Mutter AB. 

I 39b I 1 2 I· 22 I PlUss 
zusammen 1 1---+---'---+--+--+--+1 -::-2 1 
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Tabelle II. Ubersichtstabelle der Vererbung isoagglutinabler Substanzen 
nach Ottenberg, Learmonth, Frl. Pliiss, Kirihara, Mino, H. und L. Hirszfeld, 

H. Brokman, Furuhata, Tchida, Kishi und Laurence H. Snyder. 

Elterngruppe 

ViM 

o 0 

zusammen 

o A 

zusammen 

A o 

Zahl 1 ____ ---,---_G_ru_p_pe_n_d,e_r_K_in_d_e_r _____ ---1 Zahl 
der 0 A B AB der 

Fam. I-s'----';:-I -T ---S----=I;::-T-'-S----'I -T--i-----:cS---,----:cT=---' Kinder 
Verfasser 

12 
9 
6 

11 
12 
10 

9 
6 

44 

119 

8 
6 
8 

11 
12 
11 
12 
10 
34 • 

112 

8 
8 

14 
25 

11:10 21 
19 
20 

8 ' 10 1 
11 9 
13 
18 
16 
16 
10 
76 

179 

13 26 
13 5 36 
18 34 

1 19 ,1 36 

I 7; ! ill I 1;~ 
1168 I I 7 I I I I 354 

Ottenberg 
Learmonth 
Kirihara 
PI iiss 
Mino 
H. u. Br. 
Staq uet 
Furuhatausw. 
Snyder 

35 II 46 I 3 I 5 I I 2129 Ottenberg 
6 9 'I Learmonth 

~ ~ 1~ ~ I 1 1,1 ;! ~li~~!ara 
5 7 7 13 1 34 Mino 
5 3 7 16 I II 31 H. u. Br. 

~ II! II Ii 2~ I 1 I 11 I ~~ ~t:r~uhe:tausw. 
17 21 39 5_3--+ __ ---'-I_--,-I_----c __ I-l-3-0-t-S-n-y-d-e-r---

56 I 70 1107 1139 I 1 : 1 ill 376 

2 

13 
9 

6 I 2 7 I ! 17 

~ 1 1~ I! ~~ 
14 18 15 1 57 

Ottenberg 
Learmonth 
Kirihara 
Pliiss 

23 12 14 19 14 1 1 1 2 64 Mino 
9 4 4 5 5 18 H. u. Br. 

I 
12 11 1 13 12 I 9 ' 45 Staq uet 

I 
12 7 I 8 6 I 4106 I' I' I' I 31 Furuhatausw. 
39 30 21 37 I 134 Snyder 

zusa:m~~o-'~88~1-~90~1-~11~7~ll~2~1~1 ~2~1~1~1-'~I-L,-2~1-4~2~2-
--1-3-+1--~--~~---1L--+--'+-~~--11----------
9 1 7 5 16 Ottenberg 
7 1 8 4 13 Learmonth 

16 2 26 15 I 43 Kirihara 
12 2 6 14 12 34 Pliiss 

A A 12 4 2 11 18 35 Mino 
9 2 1 I 9 11 23 H. u. Br. 

10 5 6, 12 19 I I 42 Staq uet 

I 
10 4 I 2 9 9 I' I 24 Furuhatausw. 
32 10 5 I 50 39 I 104 Snyder 

zusammen 117 30 I 26 1146"-...;..1-13c-:2-L1--'----'I---'j'----33-4-1--------' --

I 6 3 2 3 I 1 I 9 Ottenberg 

o I B 1217 9! 18~ II 12~ , 4: i~::h~~:th 
1 Pliiss 

3 2 2 7 Mino 
--~Se-it-e:-I--2-9-I-l~4~1~1~3~1--~1 --+1~273~1~1~7~1 --+1--- 67 ~'------
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Tabelle 11 (Fortsetzung). 

EIterngruppe Zahl Gruppen der Kinder Zahl 
der 0 

I 
A I B AB der Verfasser 

Fam. 
S T Kinder 

V I M S T Tis I T S T 

Ubertrag: 13 I 
, 

I 
29 14 I 23 17 67 

i 
I 9 2 ~ I I 

i 5 2 18 H. u. Br. 
5 3 3 6 18 Staq uet 0 B I 2 1 

I 
4 1 

I 6 I 
4 1 

I 

1 9 Furuhatausw. 
13 7 9 13 35 _Snyde~ __ 

1-
zusammen 60 27 

I 36 I I I 44 I 39 I I 1 147 ! 

6 3 
I I I 

4 
I 

3 
I 

10 Ottenberg 
1 1 2 3 Learmonth 

12 4 5 I I ! 14 ! 6 29 Kirihara 
6 4 8 i 4 i 4 20 Pliiss I I 

B 

I 

0 4 4 5 

I 

1 3 13 Mino 
1 1 1 1 3 H. u. Br. 

I 
2 3 

I 
2 I 1 3 9 Staq uet 

2 2 2 I 2 6 Furuhatausw. I 

I I 
I 

I 
9 8 4 10 9 31 Snyder 

I --
zusammen 43 28 I 27 I I 

I 
36 I 32 I 1 I 124 

- --

I I I I I 

I 
3 1 2 4 i 7 Ottenberg 

I 

8 2 

I 

2 I 15 14 33 Kirihara 
I I B B 1 1 2 I 3 Mino 

10 
I 

13 
1 

Furuhatausw. 

I I 

5 

I 

15 

I 

33 
3 5 7 

1 
12 Snyder 

I 
I 
1 

zusammen 25 7 I 7 I I I 
38 I 40 I I 88 

1 1 i 1 1 I 3 Ottenberg 
i I 

I 
1 

I 
1 2 3 Learmonth 

6 1 4 6 2 1 4 18 Kirihara 

A 

I 

B 
4 1 

I 

1 

I 

5 5 2 1 15 Pliiss 
4 1 3 3 1 2 1 11 Mino 
4 I 2 1 1 1 1 6 H. u. Br. 

I 
10 3 

I 

1 I 4 I 3 3 1 2 2 19 Furuhatausw. 
10 7 I 9 I 3 6 5 4 5 39 Snyder 1 I ------
40 7 I 11 I 23 I 19 I 17 I 12 I 10 I 15 114 zusammen I 

I 
2 1 I I I 

1 
I 

1 
I 

3 Ottenberg 
11 1 I 2 5 1 

I 

2 4 9 3 27 Kirihara 
3 

I 
1 1 

I 
1 1 4 Pliiss 

B A 9 1 3 2 2 1 4 3 7 23 Mino 
4 2 

I 

3 
I 

2 I 2 1 
I 

2 12 H. u. Br. 

I 

9 3 4 
[ 

5 1 2 
[ 

3 18 Furuhatausw. 
7 2 

I ! 
1 2 3 6 8 22 Snyder 

---

I I I I I I zusammen 45 10 5 16 8 14 11 21 24 109 

I 

---.-

I I 

r---------
1 1 2 1 4 Ottenberg 
3 

I 
5 7 12 Learmonth 

0 lAB 5 5 2 4 4 1 16 Kirihara 

I 

5 1 
I 

2 3 1 6 1 14 PI iiss 
3 3 1 2 6 Mino 
1 5 I 3 4 I 4 I 1 I 17 Staq uet 

Seite: 18 6 I 3 i 12 I 14 I 7 I 10 I 10 I 7 69 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 26 
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Tabelle 11 (Fortsetzung). 

Elterngruppe Zahl Gruppen der Kinder Zahl 
der 0 A B AB der Verfasser 

Faro. 
I s T T I 

Kinder 
V M S T S T S T 

Vbertrag 18 6 I 3 I 
12 14 7 

I 

lO 10 7 69 

lAB 

4 

I 

I 1 6 5 1 13 Furuhata usw. 
0 6 1 1 i 1 4 1 

I 

2 2 12 Furnihi 
3 I 3 3 5 1 12 Snyder , 

.--

zusammen 31 7 I 4 I 17 I 27 I 18 I 14 I lO I 9 lO6 I ----,-----

I 
I 

I 

I 
1 2 3 1 

I 
6 Ottenberg 

1 1 1 2 Kirihara 
2 1 1 2 1 

I 
5· Pliiss 

1 2 1 

I 
2 5 MinD 

AB 0 2 2 1 I 3 H. u. Br. 
1 1 

I 
1 I 1 

I 
3 Staq uet 

6 4 4 6 14 Furuhatausw. 
3 2 I 1 3 

I 
6 Furnihi 

2 I 2 I 2 3 4 11 Snyder 

zusammen 19 1 I I 13 I 14 I 12 i 15 I , 55 
I 

2 

I 
I I 

2 I 2 Otten berg 
3 1 

I 

;L 2 I 2 1 7 Learmonth 
5 1 2 

I 

3 1 5 12 Kirihara 
4 3 4 1 2 2 12 MinD 

A AB 1 1 1 2 Pliiss 
2 1 1 2 1 2 7 H. u. Br. 
1 

I 
1 3 2 1 7 Staq uet 

4 2 

I 
2 1 1 3 3 12 Furuhatausw. 

__ I- I I 2 1 1 4 Snyder 

zusammen 23 2 I I 9 ! 15 I lO I 4 I 16 I 9 65 
--

I 

I 2 1 1 1 3 Ottenberg 
3 3 1 2 1 2 9 Kirihara 
1 1 1 PlUss 

AB I A 
1 2 2 MinD 
1 I 

j 2 2 4 H. u. Br. I 
3 I 

I 

6 3 
I 

1 2 2 14 Staq uet 

I 5 I 4 3 3 2 2 14 Furuhatausw. 

I 
2 I 2 2 I 1 1 1 1 8 Snyder 

zusammen 18 I I 18 I 13 I 4 I 7 I 8 I 5 55 

AB I 

--_. 

I 
I I I I I 

1 
I 

1 1 Ottenberg 
B 6 

I 

1 1 5 4 3 3 17 Kirihara 

I 4 I 2 I 4 I 3 I 1 I 2 I 3 15 Furuhatausw. 

zusammen 11 I 1 I 2 I 5 I 8 I 5 I 6 I 6 33 , ---l- -

I 

I 
I 

I I I 
I MinD 1 , 1 

I 

1 
! 

BlAB 4 

I 

1 

I 

1 

I 

5 ! 2 2 4 15 Furuhatausw. 
1 

I 
1 1 ! 1 3 Snyder I 

I I --
zusammen 6 I I 1 I 1 ! 6 I 3 I 3 I 5 19 

AB I AB 1 I I I I I I 
2 I 2 4 Pliiss-

Die vorstehenden Angaben bestatigten demnach die von v. Dungern und 
Hirszfeld festgestellte Tatsache der Vererbung isoagglutinabler Eigenschaften 
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des Menschenblutes. Die letzten Tabellen mochte ich in 2 Ubersichtstabellen 
zusammenstellen. Ich bringe die Zahlen unter Beriicksichtigung des Geschlechtes 
der Kinder sowie in einer Zusatztabelle prozentual berechnet. 

Tabelle 12a. Ubersiehtstabelle der Vererbung der isoagglutinablen Eigen
sehaften unter Beriieksiehtigung der Gruppe des Vaters und der Mutter, 
des Gesehleehtes der Kinder naeh Ottenberg, Learmonth, Kirihara, Frl. 
Pliiss,: Mino, H. und L. Hirszfeld und H. Brokman, Staq uet, Furuhata, 

Tehida und Kishi und L. H. Snyder. 

Gruppen der Kinder 

Familien- I ----1,-------
-V-a-te-r-I -=-M"u--c-tt-er- zahl --s -I~- s "I T SiT S iB 

T 

Gruppen 

__ 0_:1 __ 0_1 __ l_19c--i1:_17_9_1 __ 16_8_1 ___ 7_1 _____ I __ ! ___ _ 

o A 112 56 70' 107 139 I 1 1 1 
A 0 150 88 90 1 117 121 2 1 11 2 

--A-,----I--A-I-I-I -7 -~-3c--0-:I--26-il4tf"Tl32----- -----

o B 60 27-1~--i--- 44 39 --1-1-
__ B __ I __ 0 __ I __ 43_-f-_2_8_1~1______ 36 32 _1_, __ _ 

B B 25 3 7, 38 40 
---'A=---I--B=---I--=-40'-----I----'7~1'--I-I-I~ 19 17 12 -1-0-1~ 

B __ A_r-_4_5_1-----'1c::.0_: __ --'5'----,, __ 1_6_ 8 14 11 21 24 
o AB 31 7 4 17 27 18 14 -10-1-9-

AB 0 19 1 13 __ 14_ 12 15 I 
A AB 23 2 i,1 9 15 10 4 -16-1-9-

AB A 18 18 13 4 7 8 5 

-~ A: 1~ !--I-i-T--~-:T:-rT 
1 1--1---1--' -1----2-1-2-AB AB 

Tllbelle 12b. Diesel be Tab elle, a ber ohne B eriie ksieh tigung des 
Gesehleehts der Kinder bereehnet naeh Prozenten. 

G,,,,oo d~ EO""" I ~:~ Gruppen der Kinder 

0 
1 absolut A 1 absolut i I AB Kinder 

Vater Mutter absolut I 01 % % absolut % 10 

0 0 354 347 1 98,0 __ 7_J~ 
! I 1 ___ ,___ _ ___ I 

0 A 376 126 33,5 246 65,4 2 0,5 2 0,5 
A 0 422 178 42,1 238 56,3 , __ 3_~1 ___ 3 __ ~ 
A A 334 

------
56 16,7 278 83,2 -,------'-----"-----

0 B 147 63 43,0 83 56,4 1 0,6 
B 0 124 55 44,3 68 55,0 1 0,8 

--, ------
B B 88 10 11,3 78 88,6 
A B 114 18 15,8 42 37,0 29 25,4 25 22,0 
B A 109 15 13,7 24 22,0 25 23,0 45 41,3 

~---- , --- ---

0 AB 106 11 10,4 44 41,5 32 30,1 19 18,0 
AB 0 55 I 1,8 27 49,1 27 49,1 

------ ,------
A AB 65 2 3,0 24 37,0 14 21,5 25 38,4 

AB A 55 31 56,3 11 20,0 13 ~ __ -_0. ,-, - ------- --

B· AB 19 2 10,5 9 47,3 8 42,2 
AB B 33 1 I 3,0 7 21,2 13 39,4 12 36,4 
AB 1 AB 4 1-1-1----1-----1-'4- 100,0 

zusammen I 2405 I 883 : 36,7 I 970 I 40,3 394 I 16,4 I 158 

26* 

6,5 
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Tabelle 13. Zusammenstellung der gesamten Untersuchungen tiber die 
Vererbung isoaggl u tina bIer Eigensc haften. 

Gruppen der Kinder 
Anzahl Anzahl 

Ehen der der 0 A I B i AB 
Familien Kinder 

I absolut I absolut % absolut % absolut I % % 

OXO 216 500 493 98,6 7 1,4 
I 

~I 
i 

OXA 409 1032 391 3,(,9 627 60,8 8 0,7 6 i 0,5 
I 

I AXA 182 468 86 18,3 382 81,6 

OXB 148 351 155 44,1 2 0,5 192 54,8 2 0,5 

BXB 33 103 12 11,6 91 88,4 

AXB 135 303 42 13,9 96 31,6 83 27,4 82 27,0 

OXAB 70 202 18 8,9 87 43,1 74 36,6 23 11,3 

AXAB 58 157 3 1,9 76 48,4 31 19,7 47 29,3 

BXAB 26 73 5 6,8 14 19,2 31 42,4 23 31,5 

ABXAB 1 4, 4 100,0 

zusammen 1278 3193 1205 1291 I 510 I 187 

Betrachtet man die Eltern und die Kinder, die von den verschiedensten 
Autoren untersucht wurden, als eine Population, so erhalten wir folgende Zahlen: 

I absolut ~ % -I absolu~ I B I AB 
Zusammen 

% I abBolutl % I absolut I % 

I 
41,4/ 966137,7 1 

1 

I 
Eltern. 1059 375 

1 14,6 
156 I 6,1 2556 
187 I Kinder 1205 37,7 I 1291 I 4-0,4 I 510 15,9 

I 
5,8 3193 

Ob die geringen Unterschiede in der GruppenverteilWlg der Eltern und der 
Kinder auf Altersuntersohieden u. dgl. beruhen oder innerhalb der "physio
logischen" Fehlerquellen Hegen, laBt sich nicht sagen. 

b) Theoretische Betrachtungen fiber die Vererbung der Blutgruppen. 
Die im vorigen Kapitel mitgeteilte Statistik bestatigt demnach unsere Be- . 

funde, daB die isoagglutinablen Eigenschaften, die bei den Eltern nachweisbar 
waren, bei den meisten Kindern auftreten, manchmal aber auch fehlen konnen, 
daB sie aber nicht neu erscheinen, falls sie bei den Eltern fehlten. Es wurden nur 
wenige FaIle mitgeteilt, bei welchen eine bei Eltern fehlende isoagglutinable 
Eigenschaft bei den Kindern auftrat. Samtliche Verfasser haben sich daher 
unsere Formulierung zu eigen gemacht, daB die isoagglutinablen Eigen
schaften A und B sich als dominante Merkmale vererben, denen 
das Fehlen der Eigenschaft, als recessiv gegeniibersteht. Nur ein 
amerikanischer Forscher, Buchanan, trat gegen die Annahme der Dominanz 
der Eigenschaften A und B, seine theoretischen Uberlegungen wurden von 
den amerikanischen Gelehrten (Otten berg, Snyder) sofort richtiggestellt und 
zuriiokgewiesen. Die Objektivitat verlangt, daB man aIle nichtstimmende FaIle 
notiert. Folgende Tabelle orientiert iiber Familien, bei welchen Kinder A oder 
B haben, die bei den Eltern fehlten: 
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Tabelle 14. 

Verfasser Eltern 
Gruppe der Kinder ') 

0 I A- I B I A-B 

Buchanan OxO 4 ~ 

I 
OxO 1 1 
OxO 1 3 
OxA 1 ~ I I 

--
Learmonth OxO 1 1 

--
Weszeczky OxA 1 1 

OxB 1 
--

Mino OxO 4 ~ 

OxO 2 3 
OxA 1 ~ 1 
OxA I 
OxA 2 1 1 
OxA 1 I --

Andreieva Grizewicz OxA 3 
OxA . 1 
OxB ~ 

--
FrI. Pliiss OxA I I --
H. und L. Hirszfeld OxB 1 1 I 

und Brokman 
----

Staquet OxO 4 1 --
Furuhata, Tchida OXA 1 I 

und Kishi OXA 1 1 
OXB 2 1 

Wir sehen demnach, daB in der Gesamtzahl von 3193 Kindem nur 36, also 1,1 %, 
nicht stimmen, d. h. daB die Eigenschaften A und B bei Kindern: aufgetreten sind, 
die bei den Eltem nicht nachgewiesen wurden. Inwieweit dies auf mangelhafte 
Technik 2), Illegitimitat oder auf Mutation zuriickzufiihren ist, laBt sich nicht 
sagen. Rier seien einige Uberlegungen der Verfasser mitgeteilt, wie auf statisti
schem Wege die Giiltigkeit des Mendelschen Gesetzes nachgewiesen werden kann. 

a) Die Berechnungen von v. Dungern und Hirszfeld. 
Von Dungern und Hirszfeld haben, wie erwahnt, angenommen, daB die 

isoagglutinablen Eigenschaften A und B unabhangige dominante Merkmale sind, 
denen das Fehlen dieser Eigenschaften nicht-A und nicht-B gegeniiberstehen, 
und die also als zwei unabhangige. allelemorphen Paare nach dem Mendelschen Ge
setz vererbt werden. Folgende Erbformel (Tab. 15) demonstriert unsere Annahme. 

In unserer Betrachtungsweise, die die Eigenschaften A und B als unabhangige 
Merkmale auffaBt, miissen wir bei statistischen Uberlegungen die Gruppe II 
und IV als mit der Eigenschaft A behaftet betrachten, die Gruppe I und III 
als "nicht-A" oder "a". Die Gruppe III und IV enthalt die Eigenschaft B, die 
Gruppe I und II die Eigenschaft "nicht-B" oder "b". Die Gruppe 0 enthalt 

1) Die Zahlen bedeuten die Anzahl der Kinder. Nichtstimmende FaIle sind fett gedruckt_ 
2) Es ware wichtig, wenn in Zukunft solche FaIle einer genauen serologischen Analyse 

unterworfen wiirden (Bindungsfahigkeit, Anwesenheit der Isoagglutinine u. dgl.). Die Tat
sache, daB in samtlichen Ehen mindestens ein. Elter der 0 - Gruppe angehOrte, laBt es 
moglich erscheinen, daJl es sich urn schwachentwickelte Blutstrukturen handelte, die 
daher dern Nachweis entgangen sind. 
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Tabelle 15. Erbformel der isoagglutinablen Substanzen 
nach v. Dungern und Hirszfeld. 

Gruppe Phinotypu8 Genotypus 

I 0 aabb 
II A AAbb Aabb 

III B BBaa Bbaa 
IV AB AABB AaBB AABb AaBb 

nach unserer Annahme die beiden recessiven Eigenschaften "a" und "b". 
Die Vertreter der Gruppe A, wie diejenigen der Gruppe B konnen, wie aus 
der Tabelle ersichtlich ist, sowohl homocygot wie heterocygot sein. 1m Sinne 
unserer Auffassung miissen somit Eltern A X B, was die Eigenschaft a anbe
langt, zusammen mit den Eltern A X 0 betrachtet werden. In beiden Fallen 
enthalt ein Elter die Eigenschaft A, der andere "nicht-A" oder "a". Wir haben 
unser Material unter diesem Gesichtspunkte analysiert und berechnet, wieviel 
Kinder "ohne A" in Familien A X A und A X a auftreten konnen, wobei unter a 
wir den Mangel von A verstanden, also die Gruppen B und O. WennaHe 
Vertreter der Gruppe A rein waren, also die Erbformel AA hatten, so miiBten 
aHe Kinder im Sinne der Mendelschen Regel der Gruppe A gehoren. Falls aIle A 
unrein waren (Erbformel Aa), so batten wir in den Familien A X A das a in 25%, 
in }'amilien A X 0 batten wir a in 50%. Die Haufigkeit des Auftretens von a 
bei den Eltern A hangt somit davon ab, wieviel Individuen der Gruppe II rein 
sind. Nun haben v. Dungern und Hirszfeld gefunden, daB 53% A 47% a 
(nicht-A) gegeniiberstehen. Ein solches Verhiiltnis bleibt, wenn alles nach der 
Mendelschen Regel verlauft, dann konstant, wenn das Verhaltnis der Individuen 
AA : Aa : 00 = 9 : 42 : 49 ist. Man erhalt dann in der nachsten Generation wieder 
dieselben Zahlen: 9 : 42 : 49. Man kann demnach annehmen, daB 4,66 ... mal 
soviel A unrein ist als rein, wenn die Zahl der "nicht-A" in der Gesamtheit der 
Bevolkerung ein wenig geringer ist als A. 

Bei der Berechnung gingen wir empirisch vor. Es wurde bestimmt, was in 
den nachsten Generationen entsteht, wenn I AA, 4 Aa und 500 derWahrschein
.lichkeit gemaB gepaart werdenl ). Jedes Glied wurde mit samtlichen anderen ver
einigt lind festgestellt, wie nach der Mendelschen Regel die 4 Kinder ausfallen 
miissen. Man erhalt dann 36 AA, 168 Aa und 19600, also wieder das Verhiilt
nis 9 : 42 : 49. Fiir die nachste Generation -erbalt man 36 000 AA, 168 000 Aa 
und 196000 00, also das gleiche Zahlenverhaltnis. Wollen wir nun berechnen, 
me groB die Wahrscheinlichkeit ist, daB in Mitteleuropa ein Individuum der 
Gruppe A die Erbformel Aa hat, miissen wir folgende Gleichung ausfiihren: 

AA : Aa = 1 : 4,66 ... -.:. 1 : 492 = 1 : 134 = 3 : 14. 

Die Wahrscheinlichkeit demnach, daB ein Individuum der Gruppe A rein ist, 
betragt -fT' daB es unrein ist = H. Die Wahrscheinlichkeit, daB in den Familien 
A X A beide Eltern unrein sind, betragt demnach H· . H·. Wenn beide Eltern 
Aa haben, so muB nach der Mendelschen Regel {- der Kinder 00 haben. Die 
Wahrscheinlichkeit deinnach, daB in Mitteleuropa bei der Paarung von 2 Indi
viduen, die die Blutstruktur A enthalten, "nicht-A", d. h. a bei den Kindern 
auf tritt, ist demnach: H . H· {- = 17 : 100. Wir haben also 83% A zu er
warten, gefunden haben wir 78%. 

1) Die bequeme Berechnungsweise nach Johannsen siehe Seite 409. 
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Die Kombination "A" und "nicht-A" ist bei den Eltern am haufigsten. 
Wir hatten 45 solche Falle. Unter 121 Kindern findet sich die Struktur A im 
Blute in 79 Fallen = 65%, nicht-A in 42 Fallen = 35%. 

Die Zahl, die bei diesen Ehen (A X a) nach der Mendelschen Regel zu er
warten ist, hangt wiederum davon ab, wie viele Menschen, die A im Blute auf
weisen, recessiv a im Keimplasma enthalten. Wenn A rein ist (ErbformeIAA), 
sind 100% Aa zu erwarten, wennA unrein ist (Aa), 50% Aa. Wie schon aus
einandergesetzt, konnen wir annehmen, daB ungefahr H- A unrein und iT rein 
sind. Unter 100 Familien mussen demnach iT (18%) reines A enthalten, -H- (82%) 
unreines (Aa). Wir haben demnach zu erwarten, daB bei den 18% Familien 
mit reinem A aIle Kinder die Struktur A enthalten, dies macht von der Gesamt
zahl der Kinder 18%. Da bei den ubrigen 82% Familien A unrein ist, so ist 
hier bei der Kreuzung, wie erwahnt, 50% A zu erwarten. In unserem FaIle also 
-V = 41 %. Bei allen Familien sind 18 + 41 % = 59% A bei den Kindern zu 
erwarten. Gefunden haben wir 65%. 

Fur den Bestandteil B haben wir ahnliche Berechnungen angesetzt, nur daB 
natiirlich die Anzahl der B-Individuen (in Europa) geringer und daher B 
haufiger unrein ist. Wir haben einfachheitshalberangenommen, daB aIle B 
"unrein" sind. 

Lattes hat in seinem Buche das genetische Material aus der Literatur nach 
unseren Angaben berechnet und die Ergebnisse der Rechung mit der Realitat 
verglichen. Eine derartige Zusammenstellung hat insofern einen bedingten Wert, 
als die Anzahl der reinen FaIle je nach der Haufigkeit und Mischungsverhalt
nissen der Gruppen bei verschiedenen Volkern leicht variiert. Das Material ist 
aber relativ zahlreich und sei daher wiedergegeben. 

Tabelle 16. ZahlenmaBigeVerteilung der allelomorphenPaareA und a, Bund b 
in Familien (aus Lattes). 

A 
A 
a 
B 
B 
b 

Kombinationen der Eltern 

X A (II X II, II X IV, IV X IV) 
X a (I X II, I X IV, II X III, III X IV) 
X a (I X I, I X III, III X III) 
X B (III X III, III X IV, IV X IV) 
X b (I X III, I X IV, II X III, II X IV) 
X b (I X I, I X II, II X II) 

Zahl 
der 

Ehen 

182 
432 
281 
41 

274 
578 

Kinder 
A bzw. B 

absolut I % 

320 180,9 
540 57,7 

13 2,2 
88 83 

331 53,4 
24 2 

Kinder Prozente, be-
a bzw. b rechnet nach 

v. Dungern 
absolut % Hirszfeld 

76 19,1 83 A, 17 a 
398 42,3 59 A, 41 a 
558 97,8 100 a 
18 17 75 B, 25 b 

289 46,6 50 B, 50 b 
161 98,0 100 b 

Da man einfachheitshalber angenommen hat im Sinne unserer Auffassung, 
daB aHe B und ~ ~ aller A-FaIle unrein sind (was nicht fur aHe Volker zutrifft), 
:so diirfte die Annaherung der Berechnung mit der Realitat eine groBe sein. Wie 
erwahnt, haben wir angenommen, daB A und B nicht zu einer Vererbungseinheit 
zusammentreten: es kommtvor, daB einer der beiden Eltern die Gruppe AB 
besitzt und trotzdem bei den Kindern A und B getrennt vorkommen. DaB die 
Strukturen A und B sich nicht ausschlieBen, zeigen wieder solche FaIle, wo die 
Kinder AB besitzen, wahrend die beiden Eltern je einen dieser beiden Bestand
teile enthalten. Wir haben schon damals bemerkt, daB AB etwas seltener 
vorkommt, als wir dies nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung er
warteten. Wir haben diesen Unterschied fiir nicht groB genug gefunden, um 
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ibm. eine Aufmerksamkeit zu schenken, doch werde ich spater zeigen, daB diesen 
geringeren Werten von AB wahrscheinlich tiefere biologische Ursachen zugrunde 
liegen. 

b) Die Berechnung von Ottenberg. 

Der amerikanische Gelehrte Ottenberg hat sein Material in folgender Weise 
·berechnet: 

Er fand Gruppe I bei HI Personen, Gruppe II bei 87 Personen, Gruppe III 
bei 35 Personen, Gruppe IV bei 12 Personen. Die Zahl der Personen mit A 
(II und IV) betragt demnach 99, die Zahl mit nicht-A = 146 (I und III), so 
daB das Verhaltnis ungefahr folgendes ist: 

A:a=2:3. 

Es sei das Problem zu losen, wie viele Individuen die Erbformel AA und 
wie viele Aa haben miissen, damit das Verhaltnis A : a gleich 2: 3 ware. Nehmen 
wir an, daB AA : Aa = x : y, so ist die Gesamtheit der a-Individuen ~- der 
A-Individuen und die aa-Individuen waren t (x + y). Wir erhalten dann 

x : y : t (x + y) = AA : Aa : aa. 

Die Anzahl der Keimzellen mit A und a ware bei dieser Generation 

A = (2x + y), 

a = 2·l (x + y) + y = (3x + 4y). 

Bei der Kreuzung der Keimzellen 

(2x + y) 

(3x + 4y) 
erhalten wir 

(2:1: + y) 

A 
A AA 
a Aa 

AA (2x + y)2, 

Aa2 (2x + y) (3x + 4y), 

aa(3x + 4y)2. 

(3:1: + 4y) 

a 
Aa 

aa 

Da das Verhaltnis AA : Aa : aa in den heiden Generationen entsprechend 
der Voraussetzung gleich ist, so erhalten wir folgende Gleichung: 

x:y:t(x+y)=(2X+y)2:2(2x+y)(3x+4y):(3x+4y)2. (I) 

Wir konnen bier x mit y ausdriicken und dann erhalten wir die beiden Seiten 
der Formel (I): y 2 (2:1: + y) (3x + 4y) 

t(x+y) (3x+ 4y)2 . 
was ergibt 

y (2:1: + y) 
3(x+y) = (3x+4y)' 

Falls wir die entsprechenden Multiplikationen vornehmen, so erhalten wir 

y = X· 6,87 

AA : Aa: aa = I : 6,87 : H,80 
oder annahernd I: 7 : 12. 

(2) 
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Jetzt konnen wir die Anzahl der O-Kinder berechnen, die bei den A-Ehen 
auftreten. Das VerhiUtnis, wobei ein A-Individuum unrein ist, ist nach der 
Berechnung -~-H und die Wahrscheinlichkeit, daB beide Eltern A unrein sind, 
ist ~ ~ ~ . ~ ~ ~. Da die Kinder a in t der FaIle auftreten, so erhalten wir bei 
den Ehen A X A Kinder mit a 

~ ~ ~ . ~.~ ~ . t = ca. 19% . 

Eine ahnliche Berechnung wurde auch bei anderen Kombinationen sowie 
auch fiir die Gruppe B angewandt. Die Brauchbarkeit dieser Berechnung bringt 
Verfasser in der Zusammenstellung seines Materials. 

Kinder 
Eltern % berechnet % gefunden abs. gefunden 

A a BI b A a B b A a IB b 

AA (II-II und II-IV) 81 19 82 17 19 4 
Aa (11-1 und II-III) . 56 44 46 54 24 28 
aa (1-1 und I-III) . . 0 100 0 100 i 0 53 
BB (III-III und III-IV) 78 22 80 

20 1 81 2 Bb (111-1 und III-II) 52 47,2 54 46,3 23 19 
bb (1-1 und I-II) ... 0 100 0 100 o 80 

c) Bestimmung der Haufigkeit der Gene in Populationen. 

Die oben mitgeteilten Berechnungen von v. Dungern und Hirszfeld so
wie Otten berg gingen von der Voraussetzung aus, daB ein dominantes Merk
malA (bzw. B) mit einem recessivem a (bzw. b) mendelt, daB es sich demnach 
urn den einfachsten Fall der Heterozygotie handelt, ausgedruckt durch die 
Formel Aa (bzw. Bb). Bei Selbstbefruchtung fuhren die Spaltungsvorgange bald 
zu einem fast ausschlieBlichen Vorkommen der betreffenden Homocygoten AA 
und aa1). "Wenn aber ganz freie Befruchtung in der F-II-Generation und spater 
geschieht, bleibt das Verhaltnis zwischen den hier moglichen 3 Biotypen AA. 
Aa und aa unverandert unter der Voraussetzung, daB uberall gleich 
groBe Fruchtbarkeit und Lebensfahigkeit vorhanden ist. Man kann 
einsehen, daB die F-II-Generation, aus I AA : 2 Aa : I aa bestehend, gleich 
viele Gameten mit Aa bildet und daB deshalb bei der freien Kombination 
(l/2A + 1/2a) X (1/2A + 1/2a) die F-II-Generation aus 1/4AA + 2/4Aa + Ihaa 
bestehen, also wiederum das bekannte Verhaltnis 1 : 2 : 1 zeigen wird. 

In natiirlichen Bestanden ist dies in den Experimenten so oft gesehene Ver
ha.ltnis, durch die gleich groBe Haufigkeit von A - und a-Gameten bedingt, wohl 
niemals vorhanden. Sagen wir allgemein, das Gen a trete mit einer Haufigkeit 

von ~ auf, so wird das entsprechende ,allele' GenA mit der Haufigkeit n - 1 vor-
n 1 n-l n . n 

kommen; denn - + -- = - = 1, welcher Ausdruck Ja aIle FaIle 100% 
n n n 

bedeutet. 
Die Gene A und a konnen in den Zygoten einer Generation der fraglichen 

Population in verschiedener Weise kombiniert sein. Die Grenzfalle sind: einer-

. 1) leh entnehme die folgende Darstellung und Berechnung der Allgemeinen Vererbungs
Iehre von Johannsen in der "Biologie der Person", S. 284 und 290, herausg. von Brugsch 
und Le~y, Urban und Schwarzenberg, wo aueh weitere mathematische Einzelheiten 
vorhanden sind. 



-410 L. Hirszfeld: 

seits ausschlieBlich oder fast ausschlieBlich homozygotisch als AA und 00; 

andererseits so viele Heterozygoten Aa als moglich; der Rest muB also homo
zygotisch auftreten: AA bzw. aa, je nachdem, ob A oder a in der Mehrzahl war. 
Bei der Gametenbildung werden A und a ,abgespaltet'. Haben wir nun ganz 
freie geschlechtliche Verbindung, bilden sich die hier moglichen verschiedenen 
Zygoten mit Haufigkeiten, die aus den Kombinationen von 

(n n 1 A + ! a) mit (n n 1 A + ! a) abzuleiten sind. 

Die Summe 
(n - 1)2 4.A + 2 (n - 1) A 1 

--'-----n-2,------:-- ~ n2 a + -n-2 aa, 

deren numerischer Wert gleich 1 (d. h. 100%) ist, wird somit Ausdruck der 
relativen Haufigkeit der Zygoten. 

Gleiche Fertilitat und Vitalitat stets vorausgesetzt, gehen bei den 
Spaltungen in einer solchen Generation die beiden Gametenbeschaffenheiten Aa 

n -1· 1 
selbstverstandlich wiederum im Verhaltnis --: - hervor. Die obige all-

n n 
gemeineFormel der relativenAnzahl der 3 Zygoten ist also die theoretische Gleich
gewichtsformel fur Populationen, in welchen nur einfache Heterozygotie in Frage 
kommt. Wie auch ein Anfangszustand einer solchen Population erdacht oder 
hervorgerufen sei, so fiihrt Spaltung und freie Kombination bald dazu, daB der 
Gleichgewichtsformel genugt wird. Das Verhaltnis der Zygoten bleibt alsdann 
im Laufe der Generationen unverandert. 

Die recessiv gepragten 00-Individuen sind als solche direkt erkennbar und 
konnen gezahlt werden. Aus ihrer Anzahl sind nach der gegebenen Formel die 
Haufigkeiten der AA und Aa-Individuen leicht zu berechnen. Dabei ist es 
praktisch, aIle Daten prozentisch anzugeben. Die Summe aIler Haufigkeiten 
setzen wir deshalb = 100 und haben somit die Gleichung: 

(n - 1)2 2 (n -- 1) 1 
-'-----::-2 -=-- + 2 + -2 = 100 . n n n 

Die prozentische Anzahl recessiver Individuen nennen wir R; in obiger Gleichung 
1 1 

ist demnach die GroBe -2 = R. Wird R jetzt uberaIlfiir -2 eingesetzt, bekommen 
n n 

wir, in 'Ubereinstimmung mit der AufsteIlung 

AA'en + Aa'en + oo'en = aIle Individuen 

die prozentische Formel: 

(n -1)2 R + 2 (n -1) R + R = 100 
und daraus 

(n -1)2 + 2 (n -1) + 1 = 100 : R. 

Die linke Seite der Gleichung hat jetzt den Wert n2 erhalten, denn sie ist Aus
druck fiir [( n - 1) + 1 ]2, verkiirzt = n2 • Somit haben wir n2 = 100 : R und 
daraus durch beiderseitiges Wurzelausziehen n = 10 : -YR. 

Wird dieser Wert fiir n in die gegebene Formel eingesetzt, finden wir in Pro
:zenten: 
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fur AA ([1O:1R]- 1)2 R = 100 - 20 f.R + R 

fiir Aa 2([1O:1R]- 1) R = 20yR - 2R 
fiir aa = R 
Summe 100%. 

Denken wir uns nun irgendeinen korperlichen oder psychischen Fehler, von 
cler Genen-Konstellation aa, ... bedingt, und in der Population etwa in einem 
Falle auf 1000 vorkommend, wird die prozentische Anzahl dieser Recessiven 
also R = 0,1. Die Frage ist aber, wie weite Verbreitung das Gen a in der be
treffenden Population hat. Die AA -Individuen kommen dabei nicht in Betracht; 
fur die A-Individuen aber, in welchen a , versteckt , vorhanden ist, ergibt die 
Formel 20-yR - 2 R (hier 20-V0,1 - 0,2) 6 . 12% der Population. Mit den 0,1 % 
aa-Individuen haben also im ganzen 6,22% der Population das , abnorme , 
Gen a. Ware der supponierte recessive Fehler aber bei 1 % der Population vor
handen, wiirde, der Formel gemaB, das Gen a in 20V1- 2 = 18% der Popu
lation als Aa-Individuen vorhanden sein. Somit wiirden im ganzen 19% der 
Population das Gen a - einfach oder doppelt - fuhren." 

Ich bringe in folgender Tabelle die Berechnung der reinen und unreinen 
Typen innerhalb der Zahlen, die fiir die isoagglutinablen Substanzen in Betracht 
kommen. 

Tabelle 17. Berechnung der Gentrager auf Grund der phanotypischen 
Abwesenheit der Eigenschaften. 

Rubrik 1 I 2 3 I 4 I 5 6 7 8 9 10 11 

aa= R 40,0 42,5 45,0 47,5 50,0 52,5 55,0 57,5 60,0 62,5 65,0 
Aa = 20VR-2 R 46,5 45,4 44,2 42,9 41,4 39,9 38,3 36,6 34,9 33,1 31,2 
AA = 100-20VR + R 13,5 12,1 10,8 9,6 8,6 7,6 6,7 5,9 5,1 4,4 3,8 

Rubrik 12 13 1 141 15 I 16 I 17 18 19 20 21 

aa= R 67,5 70,0 72,5 i 75,0 177,5 80,0 82,5 85,0 87,5 90,0 
Aa = 20VR-2 R 29,3 27,3 25,3 23,2 i 21,1 18,8 16,7 14,4 12,1 9,7 
AA = l00-20VR + R 3,2 2.7 2,2 1,8: 1,4 1,2 0,8 0,6 0,4 0,3 

Die weitere Berechnung wollen wir mit der Elternpopulation der Tabelle 13 vor
nehmen. Die Eltern haben die Gruppenverteilung 0 = 41,4%; A = 37,7%; B = 14,6%; 
AB = 6,1%. Also A in zusammen 43,8%, "nicht A" oder a in 56,2%. Nach der 
Tabelle 17 bei aa liegt dieser Wert zwischen der 7. und 8. Rubrik; nehmen wir ein
fachheitshalber die 7. Rubrik, dann ist aa = 55, Aa = 38,3 und AA = 6,7. Die Wahr
scheinlichkeit, daB von den A-Vertretern das Individuum unrein ist, ware somit 38,3: 45, 
daB er rein ist 6,7:45 (15,0% aller A waren rein). Die Wahrscheinlichkeit, daB 2 In
dividuen unrein sind, ware 38,3/45·38,3/45, und da in diesen Ehen nach dem Mendelschen 
Gesetz 1/4 a hat, so ist die Wahrscheinlichkeit, daB in solchen .Ehen a auf tritt, 
38,3/45· 38,3/45· 1/4 = 18,1: 100 oder 18,1% a und 81,9% A. 

Bei den Ehen A X a: von den Eltern wird mindestens 15,0% rein sein und dem
entsprechend nur A-Kinder haben. Der Rest 85,0 hat nach dem Mendelschen Gesetz 
1/2 A-Kinder. Also zusammen 15,0 + 85,0/2, zusammen 57,5. Mit anderen Worten: 57,5% 
Kinder aus den Ehen A X a mlissen A haben, 42,5% mlissen a haben. 

. Unsere Elternpopulation der Tahelle 13 hat B in 20,7%, nicht B oder b in 79,3%. 
Nehmen wir wieder einfachheitshalber die Rubrik 17 der Tabelle 17, so erhalten wir bb 
in 80%; Bb in 18,8% und BB in 1,2%. Das Verhaltnis BB: Bb = 1,2: 18,8, oder die 
Wahrscheinlichkeit, daB von B-Individuen einer rein ist, ware 1,2: 20 (6%), daB es 
unrein ist: = 18,8: 20. DaB zwei B unrein sind, ist demnach die Wahrscheinlichkeit 
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18,8/20·18,8/20, und da bei ihnen in 1/, der Falle b zu erwarten ist, SO erhalten wir 
18,8/20.18,8/20. 1/, = 22/100. Wir miissen somit in Familien, wo beide Eltern B ent
halten, 22% b und 78% B erwarten. 

Bei Familien B X b: 6% aller B ist rein, und solche Familien haben nur B -Kinder. 
Von den iibrigen 94% unreiner B wird die Hiillte nach dem Mendelschen Gesetz b 
haben . .Also 6 + 94/2 = 53. Die Wahrscheinlichkeit, daB in den Ehen B X b-B auf
tritt, ware demnach 53%, die Wahrscheinlichkeit von b 47%. 

Ich habe das Kindermaterial der Tabelle 13 mit der Berechnung verglichen: 

Kombinationen der Eltern KinderAbzw.B Kinder a bzw.bl----'--,"-------'-----J Berechnet 

A bzw. B a bzw. b 

A x A (II x II, II x IV, IV x IV) . "1 80,0% 20% 81,9% 18,1% 
A x a (I x II, I x IV, II x III, III x IV) 59,5% 40,5% 57,5% 42.5% 
B x B (III x III, III x IV, IV x IV) .. , 82,7% 17,3% 78,0% 22% 
B x b (I x III, I x IV, II x III, II x IV) 52,7% 47.3% 53,0% 47% 

Die Differenzen sind nicht groB. Ob sie innerha1b der physiologischen Fehlerquelle 
liegen oder ob sie durch unbekannte Selektionserscheinungen verschuldet sind, laBt sich 
nicht entscheiden. 

d) Die Berechnung von Bernstein. 

Die beiden angefiihrten Berechnungen gehen von der Voraussetzung zweier 
unabhangiger, allelomorphen Paare aus, wie dies aus der Erbformel auf der 
S.406 sichtbar ist. Nun hat der bekannte Mathematiker Bernstein in einer 
sehr interessanten Arbeit die Hypothese der multiplen Allelomorphe heran
gezogen. Bei der Hypothese der multiplen Allelomorphe handelt es sich nicht, 
wie bei der Annahme unabhangig mendelnder Genpaare, um Erbfaktoren, die 
in verschiedenen Chromosomen oder an entfernt liegenden Stellen eines und 
desselben Chromosoms lokalisiert sind, sondern um Erbfaktoren, die an genau 
korrespondierenden Stellen eines Chromosoms bzw. seines Partners ihren Platz 
finden. Gehen wir von einem Individuum AA aus, dann ist der gewohnliche 
Fall der Entstehung multipler .Allelomorphe der, daI3 durch Mutationen neue 
Gene B,O usw. an derselben Stelle entstehen. 1m vorliegenden FaIle wiirden 
wir uns also vorstellen miissen, daB es 3 multiple Allelomorphe A, B und R 
gibt, von denen A und B iiber R dominieren. Wir erhalten dann folgende Erb
formel: 

Tabelle 18. Erbformel der isoagglutinablen Eigenschaften 
nach Bernstein. 

Gruppe PhinotypUB GenotypUB 

I 0 RR 
II A AA AR 

III B BB BR 
IV AB AB 

In den Vererbungsbeobachtungen ist, wie der Vergleich mit der Erbformel 
von v. Dungern und Hirszfeld zeigt, ein Unterschied dort zu erwarten, wo 
ein Elter ein AB-Individuum ist, und ferner ist die Erwartung von AB-Kindern 
in gewissen Ehen eine andere. Falls wir Individuen AB mit 0 kreuzen, so konnen 
im Sinne von Bernstein entweder Keimzellen A und B oder R in Betracht 
kommen. Da A und B iiber R dominieren, so konnen wir Kinder von der For
mel AR oder BR erwarten, die also zu der Gruppe II und III gehOren. Nach 
der Formel von v. Dungern und Hirszfeld ist es dagegen denkbar, daB die 
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Keimzellen die Gene fur A und B nebeneinander enthalten, da die beiden 
Gene nicht an einer Stelle lokalisiert gedacht werden. Es waren demnach 
Keimzellen mit AB oder ab vorhanden, und daher ki:innten Kinder von Eltern 
Ox AB auch der I. oder IV. Gruppe angehi:iren. Kinder aus den Ehen A X AB 
bzw. B X AB ki:innten, wenn auch selten, die Gruppe 0 aufweisen. Ich werde 
spater das diesbezugliche genetische Material analysieren. Bernstein hat seine 
Erbformel angewandt und statistisch vor allem am anthropologischen Material 
gepriift, da, wie wir sehen werden, die Anzahl der AB-Falle, die man auf Grund 
der Wahrscheinlichkeitsrechnung erhalt, bei den meisten Vi:ilkern geringer ist 
als in der Realitat. Die mathematischen Uberlegungen des Verfassers sind schwer 
zu referieren, es sei mir daher erlaubt, das zweite Kapitel Bernsteins uber 
"Die zu erwartenden Gruppenverhaltniszahlen nach den beiden Genhypothesen" 
mit seinen eigenen Worten wiederzugeben. 

"Die beiden Genhypothesen ergeben verschiedene Erwartungen hinsichtlich 
der Gruppenverhaltniszahlen in Populationen, und die Differenzen sind schon 
hei nicht sehr groBer Beobachtungszahl merklich. Nach der Hypothese der 
unabhangigen Genpaare, die auch schon den Berechnungen von Hirschfeld 
zugrunde liegt, besteht die Gleichung 

(A + AB) . (B + AB) = AB, (1) 

welche folgendermaBen bewiesen wird: 
Bezeichnen wir mit p die Haufigkeit des Gens A in einer abgeschlossenen 

Bevi:ilkerung, also mit (l-p) = P die Haufigkeit von a, mit q die Haufigkeit 
von B, also mit (1 - q) = q die Haufigkeit von b, und sind die Gene A und B 
voneinander unabhangig, so ergeben sich die Wahrscheinlichkeiten fiir 
die gesamten Gruppen dieser Hypothese nach folgendem Schema: 

Klasse Typ Wahrscheinlichkeit 

0 
aa (1-p)2(1-q)2 = p2. ij2) bb 

aa 
(1- p)',' I . BB 

B = p2. (1- (2) 
aa 2(1-p)2q(1-q) 
Bb 

._----

AA 
1"(1-,)' I bb 

A = (1-p2)ij2 
Aa 2p(1-p)(1-q)2 
bb 

AA p2 . q2 

1 ~ (l-p')(I-,') 

BB 

Aa 
2· p (l-p) q2 

AB BB 

AA 
Bb 2p2q(1-q) 

Aa 
2 p(l-p)· 2 q(l-q) I Bb 
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Hieraus ergeben sich folgende Relationen: 

und ferner infolge von 

Die Gleichung (1) oben 

A +AB= I-p2 

B+AB= I-rl. 

(A + AB) . (B + AB) = AB . 

Nach den gesamten Beobachtungen wird jedoch durchweg (A + AB) 
• (13 + AB) > AB oder o· AB < A . 13. Bei der groBen Zahl der Beobach
tungen ist ein zufalliges Eintreffen dieser Unstimmigkeiten ausgeschlossen. 
Eine Erklarung fiir diesen Umstand habe ich zunachst darin gesucht, daB die 
beobachteten BevOikerungsmengen eine nicht homogene Mischung darstellen. 
und in der Tat ergibt sich, wenn wir annehmen, daB in der Bevolkerung eines 
Landes die GroBen p und q nur Mittelwerte sind, eine Abweichung in dem ge
wiinschten Sinne. Diese Erklarungsmoglichkeit wird jedoch durch die Unter
suchungen von Fr. Vertar und O. Weszeczky an den deutschen Kolonisten 
in Ungarn vollstandig widerlegt. Diese Kolonisten, die in wenigen Dorfern 
eine zusammenhangende Bevolkerung bilden, zeigen dieselben Gruppenprozent
satze wie die Bevolkerung in ihrer deutschen Urheimat, aus der sie vor 200 J ahren 
ausgewandert sind. Eine Inhomogeneitat der Verteilung, wie man sie bei der 
Bevolkerung eines ganzen ausgedehnten Landes voraussetzen kann, kann hier 
bei der Kleinheit und dem Zusammenhang der Bevolkerung nicht zur Erklarung 
herangezogen werden. In gleichem Sinne sprechen, wenn auch weniger scharf 
beweisend, die Resultate iiber die Zigeunerl,mlonien, welche nach derselben Unter
suchung sich als vollig identisch mit dem von Hirschfeld bei den Indiern er
haltenen Ergebnissen erweisen. 

Noch weniger befriedigend ist die Gleichung bei den ostasiatischen Be
volkerungen erfiillt, welche sorgftHtig und in groBen Zahlen untersucht sind. 
Z. B. ergibt sich nach ,Kirihara fiir Japaner in Korea (502 Personen): 

A + AB = 50% = 0,500, B + AB = 28,4% = 0,284 

(A + AB) • (13 + AB) = 0,142, wogegen AB = 7,8% = 0,078 ist. 

Sucht man hier die Population als eine Mischung aufzufassen, mit verschiedenen 
Werten von p und q, so ergeben sich bei der Annahme zweier Komponenten 
extreme Unterschiede zwischen ihnen? die nach den geographischen Gesamt
resultaten unmoglich sind. Die Erklarung der Abweichung der Beobachtungen 
von der geforderten Gleichung aus Griinden der Mischung von Populationen 
fallt also vollkommen hin. 

Aus diesen Beobachtungen geht mit Sicherheit hervor, daB die Hypothese 
zweier unabhangiger Genpaare unhaltbar ist. Eine Annahme der Abhangigkeit 
beider Genpaare, d. h. der Koppelung mitein~der,. fiihrt nicht zu einer Er
klarung, da auf die Verteilung in Populationen p.ie Koppelung einfluBlos bleibt, 
falls es sich nicht um absolute Koppelung, d. h. Identitat" handelt. DaB dem 
so ist, werden wir an anderer Stelle exakt zeigen und hier nill durch einen Ver-
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gleich plausibel machen1 ). Wahrend also die Hypothese zweier an verschiedenen 
Stellen des Chromosoms sitzender Gene nicht zur Ubereinstimmung mit der Be
obachtung fiihrt, ergibt nun die speziellere Hypothese der Annahme von zwei 
mutierten Genen A und B und einem restlichen Gen R, die wir genau an der 
gleichen Stelle eines bestimmten Chromosomenpaares lokalisiert denken, eine 
Relation zwischen den Beobachtungsklassen, die mit der zu erwartenden Schade 
edullt ist. Bezeichnen wir wieder mit p die Wahrscheinlichkeit des Gens A, 
mit q die Wahrscheinlichkeit des Gens B und mit r die Wahrscheinlichkeit des. 
Gens R in einem gleichmaBig durchgemischten Bevolkerungsteil, wobei 

p+q+r=l, 

so erge ben sich fur die sechs Men del schen Typen: 

RR 
die Wahrscheinlichkeiten r2 

also fur die vier Klassen: 

BR 

2 qr 

BB 
q2 

AR 

2 pr 

AA 
p2 

AB 

2 pq, 

o = RR B = BR + BB A = AR + AA AB = AB 
die Wahr

scheinlichkeiten 

Hiernach ist: 

also 

und damit die Relation: 

2 qr + q2 

0+ A = (r + p)2 

o + B = (r + q)2 , 

q= I-yO +..4 

q= I-yO +.8 

r =-va 

2 pr + p2 

1 = P + q + r = 1 -yo + B + 1 - -Va + A + -Va 

2 pq 

gegeben. Diese Relation ist die nicht triviale Beziehung zwischen den Beob
achtungsklassen, welche stattfinden muS, da drei voneinander unabhangige 
Prozentzahlen durch nur zwei voneinander unabhangige Haufigkeitszahlen p 
und q ausgedruckt werden. 

1) Man denke sich in einem :&allsaal eine Anzahl von Damen und Herren, die vollkommen 
gleiche Anziehungskraft aufeinander besitzen. Es sei nun die Besonderheit, die der Koppe
lungshypothese entspricht, die, daB ein Herr, solange er mit einer Dame tanzt, eine groBere 
Neigung hat, mit ihr den nachsten Tanz zu tanzen, als mit einer anderen Dame. Anderer
seits ist die Eigenschaft der Damen, daB sie ihren jeweiligen Partner vollkommen vergessen 
machen, mit welchen er friiher getanzt hat, so daB er zwar die augenblickliche bevorzugt, 
aber allen anderen stets in gleicher Weise gegeniibersteht. In diesem FaIle wird, wenn auch 
dieses Anziehungsphanomen noch so graB, aber nicht unendlich groB ist - vorausgesetzt, 
daB der Ball hinreichend lange dauert -, dennoch jeder Herr mit jeder Dame gleich oft 
zusammenkommen, wie es der Fall sein wiirde, wenn nicht jeweilig die augenblickliche 
Partnerin eine ausgezeichnete Anziehungskraft hatte. Der einzige Unterschied besteht in 
der erforderlichen Zeit. Da nun im vorliegenden FaIle Jahrhunderte zur Verfiigung stehen,. 
so spielt die Zeit keine Rolle. 
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Die berechneten Zahlen p, q und r besitzen vom Mendelschen Standpunkt 
folgende tiefgehende Bedeutung. Denkt man sich die Bevolkerung an jeder 
Stelle entstanden als Mischung von reinen Rassen, so haben wir es hier von 
vornherein mit drei reinen Rassen zu tun, deren Mendelformeln 

AA BB RR 

sind. Diesen drei Rassen kommen die Haufigkeiten p, q und r zu. Es sind das 
also diejenigen Haufigkeiten, in denen man zur Zeit die reinen Rassen annehmen 
miiBte, wenn man durch eine vollkommene Mischung derselben an irgendeiner 
Stelle die gegenwartige Verteilung herstellen wollte. Wir wollen sie als die gegen
wartigen Mischungsverhaltnisse der serologischen Rassen bezeichnen. Entwick
lungsgeschichtlich sind im vorliegenden FaIle die Rassen als Dauermutationen 
aufzufassen, die wegen der iiberwiegenden GroBe von r vermutlich aus RR her
vorgegangen sind. Wahrend bei den Drosophila-Mutationen von Morgan 
die Dauerhaftigkeit noch fraglich erscheinen kann, ist hier mit Sicherheit fest
gestellt, daB Mutationen von Erbanlagen, die irgendeinmal entstanden sind, 
durch viele Jahrhunderte auch in Mischungen und Riickkreuzungen sich kon
stant erhalten. 

Wir geben nun die Zahlen p, q und r fiir samtliche bisher untersuchten Volker
schaften mit Angabe der Beobachter und Bestatigung der Relation: p + q + r = 1 
in der Tabelle Seite 448. 

Die Tabelle zeigt, daB die Restrasse iiberall etwa 60% betragt mit Ausnahme 
der Ureinwohner des amerikanischen Erdteils und der Philippinen, bei denen 
sie bis zu etwa 80-90% ansteigt. Die B-Rasse kulminiert, wie schon Hirsch
feld bemerkt hat, in Indien und nimmt von dort aus anscheinend nach allen 
Richtungen ab, und zwar etwa entsprechend der Entfernung, wenn auch nach 
Nordosten zu vielleicht etwas langsamer. Als sichergestellt hat schon Hirsch
feld mit Recht den Zusammenhang der Indier mit den europaischen Volkern 
betrachtet. Nach unserer Feststellung handelt es sich sowohl urn. eine indo· 
germanische, wie urn. eine germano-indische Wanderung, deren erste in der Ver
breitung der A-Rasse, deren zweite in der Verbreitung der B-Rasse den sicht
lichen Niederschlag gefunden hat. 

Erbformel von Kolzow. 
Eine andere Erbformel wurde, wie ich einem kurzen Referat im Archiv fiir Rassen

und Gesellschaftsbiologie entnehme, von A. Kolzow vorgeschlagen: 

I. aa. II. ABO. III. ABcc. IV. Abbcc. 

Eine niihere Begriindung finde ich in dem kurzen Referat nicht, und es gelang mir auch 
nicht, die Arbeit zur Einsicht zu bekommen. 

Bemerkungen zu den vorgeschlagenen Erbformeln und dem Selektionswert 
der Gmppenzugehorigkeit. 

Wie wir in dem vorigen Kapitel auseinandergesetzt haben, ist die Frage der 
Dominanz isoagglutinabler Substanzen gegenwartig auBer Zweifel, und die Dis-. 
kussionen befinden sich bereits auf einer Hohe, auf welcher man die tiefsten 
Probleme der Konstitutionsforschung, wie die Anwendung einer bestimmten 
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serologischen Genatomistik, ins Auge faBt. lch mochte daher, ohne auf die mathe
matischen Einzelheiten einzugehen, die Tatsachen und Argumente vom biolo
gischen Standpunkte aus zu beleuchten versuchen. 

Die Erbformel von Bernstein bedeutet insofern eine engere Umschreibung 
der serologischen Moglichkeiten in einer Familie, indem bei den Ehen 0 X AB 
die Kinder entweder A oder B aufweisen mussen, nicht aber 0 oder AB. Bei 
den Ehen A X AB und B X AB dfirfen nach Bernstein keine O-Kinder er-
wartet werden. Bei der 
Anwendung der Erb
formel nach der absence 
presence Theorie konnen 
wir im Gegenteil aIle 
Gruppen erwarten, wie 
der Blick auf die bei
den Erbformeln und Ta
belle 19 deutlich ergibt. 

Die Tabelle ergibt 
gleichzeitig, inwieweit 
die Blutgruppendia
gnose in Paternitatsfra
gen herangezogen wer
den kann1). Man er

Tabelle 19. Ve'rerbung der Blutgruppen. 

Ehen 

Oxo 
OxA 
OxB 
AxA 
BxB 
AxB 

° xAB 
A xAB 
BxAB 

ABxAB 

Zu erwartende Nachkommenschaft 

nach v. Dungern u. Hirszfeid 
2 alleiomorphe Paare 

° O,A 
0, B 
0, A 
0, B 
O,A, B, AB 

O,A,B,AB 
O,A,B,AB 
O,A,B,AB 
O,A,B,AB 

nach Bernstein 
3 multiple Alleiomorphe 

° 0, A 
0, B 
0, A 
0, B 
O,A,B,AB 

A,B 
A,B,AB 
A,B,AB 
A,B,AB 

kennt, daB nur bei den Ehen, wo einer der Eltern AB ist, Di£ferenzen zwischen 
den beiden Erbformeln auftreten. Nun zeigt das genetische Material auf 
S.373-404, daB bei den Familien 0 xAB sowohl 0 wie AB auftreten 
konnen. (Familie 72 und 39 von v. Dungern und HirsZ£eld, Familien von 
Andreiewa und Grizewicz und schlieBlich die zusammengestellten Familien 
in der Tab.12.) In diesen Tabellen finden wir bei 106 Kindern, wo Vater 0 
und Mutter AB hatten, 19 (18%) AB- undll (10,4%) 0-Kinder2). (Lear
mouth 12 FaIle, Plfiss 1, v. Nino 2, Staquet 1, Kirihara 1, Furnihi 3, 
schlieBlich auch gynakologisches Material.) Anderseits finden wir bei den Ehen 
mit einem AB-Elter Kinder mit der Gruppe 0 in 26 Fallen3 ). 

Es ist nicht wahrscheinlich, daB bei allen diesen 0-Kindern aus den Ehen mit AB 
die Gruppe noch nicht ausgebildet sein soIlte. Auf aIle Fall~ laBt sich dies nicht 
auf AB-Kinder anwenden. Daher glaube ich, daB das genetische Material, 
rein q ualitativ betrachtet, fiir unsere Erbformel und gegen diejenige von 
Bernstein spricht. Seine geistreiche Hypothese fiber die drei Rassen wird ja 
natiirlich durch diese FeststeIlungen nicht tangiert, da solche Ubedagerungen der 

1) "Ober forensisch-medizinische Verwertbarkeit nach deutschem Recht siehe Anhang von 
F. Schiff in dem o. e. Buch von Lattes. 

2) Man muB allerdings betonen, daB unter den 23 Kindem mit AB 12 Kinder dem Material 
von Learmonth entstammen. Es ist auffallend, daB bei 3 Familien mit 12 Kindem'alle 
Individuen die Gruppe AB enthalten, eine Nachpriifung dieser Daten ware wUnschenswert. 

3) Anmerkung bei der Korrektur: Das groBe Material von Snyder und Furu
hata spricht fiir die Bemsteinsche Formel. Warum dieses Materiai den Beobachtungen 
anderer Autoren teilweise widerspricht, vermag ich nicht zu sagen. Vielleicht liegen die 
Gene fUr A und B, a und b zwar nicht an identischen, aber doch an benachbarten Stellen 
des Chromosoms. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 27 
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A- bzw. B-Rassen uber die O-Rassen unabhangig doch von jeder Erbformel auf
treten konnen, nur daB ihre Annahme eher durch anthropologische Gesichtspunkte, 
als durch rein mathematische Uberlegungen postuliert werden muB. lch mochte 
dies auch deswegen hervorheben, da, meiner Uberzeugung nach, wir vorderhand 
mit der Anwendung allzu strikter Berechnungen auf die Fragen der Vererbung 
der Blutgruppen vorsichtig sein mussen. Die genetischen Berechnungen gehen 
von der Voraussetzung aus, daB die Unabhangigkeitsregel von Mendel Geltung 
hat und daB die verschiedenen serologischen Typen die gleiche Fruchtbarkeit 
und die gleichen Lebensaussichten besitzen. Es ist klar, daB eine genaue rech
nerische Ubereinstimmung bei der Untersuchung einer Population nicht zu er
zielen ist, falls diese Voraussetzungen nicht vollkommen zutreffen. Die Frucht
barkeit variiert zwischen 2,2 bis 2,7. Z. B. A X 0 - 2,7 Kinder, 0 X A-
2,2 Kinder. lch gebe keine genauen Zahlen an, da mir das Material fur diese 
Berechnung zu klein erscheint. lch mochte daher jetzt die Frage nach dem 
Selektionswertl) der Gruppen beruhren. 

Der Selektionswert der Gruppen kann verschieden sein: 1. wenn manche 
Gruppen mit bestimmten Krankheitsanlagen korreliert sind, oder 2. wenn die 
Entwicklungsaussichten wahrend des embryonalen oder postembryonalen Lebens 
verschieden sind. Nach den vorliegenden Untersuchungen laBt sich noch nicht 
ausschlieBen, daB die Gruppen als solche mit einer Disposition fur eine der 
sozialen Krankheiten behaftet sind, die ihre Vermehrung tangiert. lch werde 
diese Fragen im besondern Kapitel beruhren. Es scheint auBerdem, daB die Ent
wicklungsaussichten der Fruchte bei verschiedenen Gruppen verschieden sind. lch 
bin dieser Frage mit Zborowski naher nachgegangen. Wir gingen von derVor
aussetzung aus, daB die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht beson
dere Schutzmechanismen verlangt. Es war uns wahrscheinlich, daB diese Mecha
nismen manchmal versagen konnen, und daB daher eine gruppenfremde Schwanger
schaft groBeren Gefahren ausgesetzt ist als eine gruppengleiche2). In diesem FaIle 
ware die Frucht der Gruppe AB am haufigsten der Gefahr ausgesetzt. Es ist 
wahrscheinlich, daB die durch die Gruppenfremdheit bedingten Storungen ge
legentlich auch die Entwicklung der Frucht ganz unmoglich machen konnen. 
Rein theoretisch lieBe sich eine derartige Unterwertigkeit mancher Gruppen 
durchVergleich derRealitat mit der nachMendel vorgenommenenBerechnung 
entscheiden. Die Anzahl der O-Kinder, die von den A- bzw. B-Eltern stammen, 
hangt aber von der genetischen Reinheit der Bevolkerung ab, da reine A- oder 
B-Eltern von der Erbformel AA bzw. BB keine O-Kinder zeugen konnen. Der 
Reinheitsgrad der A- und B-lndividuen ist aber bei verschiedenen Volkern je 
nach dem Mischungsgrad von A, B und 0 verschieden; seine zahlenmaBige Be
stimmung hangt wieder von der anzuwendenden Erbformel abo Wie wir sehen, 
erhalten wir daher einen Circulus vitiosus, da die Gruppenverteilung bei den 
Kindern quantitativ variieren wird, je nachdem, ob wir die Erbformel von 
V. Dungern und Hirszfeld oder von Bernstein anwenden werden. Da wir 

1) Anmerkungbei der Korrektur: Naeh einer mtindliehen Mitteilung von F. Op
pe nhei m hat sieh aus der Untersuehung des Leiehenmaterials in Mtinehen (mit R. Voigt) 
ergeben, daB die Lebensdauer der Gruppe B etwas geringer ist als die der anderen 
Gruppen. 

2) Wir spree hen von homo- und heterospezifisehen Frtiehten bzw. Schwangerschaft. 
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den Reinheitsgrad der Gruppen serologisch nicht erkennen konnen1), so bietet 
vorlaufig die einzige Handhabe der Vergleich, ob die Gruppe des Vaters oder der 
Mutter eine groBere biologische Durchschlagskraft hat und dem Elute der Kinder 
ihr serologisches Geprage gibt. Die Voraussetzung dieser Berechnung ist, daB sich 
die Gruppen nicht geschlechtsgebunden vererben, daB also nicht einmal eine 
teilweise Korrelation zwischen den Geschlechtschromosomen und den Genen fur 
A und B besteht. lch habe daher das Material so zusammengestellt, wie dies 
Tab. 12 zeigt, wo also die Gruppe des Vaters und der Mutter, sowie das Ge
schlecht und die Gruppe der Kinder angegeben sind. Diese Tabelle bezieht sich 
auf 2405 Kinder. lch hoffe, daB in wenigen Jahren das Material umfassender 
sein wird; die Schliisse, die ich ziehen werde, gebe ich daher unter dem Vor
behalt an, daB sie am weiteren Material Bestatigung finden werden. 

Die Tab. 12 zeigt, daB bei den Ehen 0 X A die Mutter A etwas 
mehr Tochter, namentlich der Gruppe A, haben. Dossena fiel diese Tat
sache teilweise bereits auf, nur daB er sein Material nicht genau nach den 
Gruppen geordnet hat und lediglich die Gruppenfremdheit zwischen Mutter und 
Frucht notierte. 

Tabelle 20. Gruppenfremdheit zwischen Mutter und Frucht und Geschlecht 
des Kindes nach Dossena. 

46 Sohne hatten die Gruppe des Vaters, 
38 " der Mutter, 
41 " " des Vaters und del' Mutter, 

6 "von den Eltern verschiedene Gruppen. 

131 Sohne. 

26 Tochter hatten die Gruppe des Vaters, 
49 """ der Mutter, 
35" "" " des Vaters und del' Mutter, 

9 " von den Eltern verschiedene Gruppen. 

119 Tochter. 

Das von mir gesammelte genetische Material ergibt bei den Ehen Vater 0, Mutter A 
139 Tochter A und 107 Sohne A. Bei Vater A, Mutter 0 117 Sohne A und 121 Tochter A. Eine 
einfache Geschlechtsgebundenheit isoagglutinabler Eigenschaften, d. h. die Anwesenheit del' 
Gene fiir A in dem Geschlechtschromosom ist unwahrscheinlich, da bei den Ehen Vater A 
bzw. B, Mutter 0 die Sohne auch die Blutgruppe des Vaters erben konnen, was bei einer 
Geschlechtsgebundenheit del' Gruppenanlage unmoglich ware, da die Sohne nur das eine 
Geschlechtschromosom del' Mutter erben. Diesel' Befund, falls er sich weiter bestatigt, 
wiirde eine andere Erklarung benotigen. Weitere Beobachtungen auf diesem Gebiet waren 
dringend erwiinscht. Es scheint, daB zwischen den Geschlechtern keine Differenzen in 
der Gruppenverteilung bestehen (Dungern und Hirszfeld, Schiff und Ziegler, 
Schiitz, Wagner usw.) Die geringen Unterschiede mancher Autoren Hegen nach 
S chi f f innerhalb der Fehlergrenzen. Es ist immerhin auffallend, daB nach 0 p pen
he i m und V 0 i g t (miindliche Mitteilung) ein Pravalieren del' AB-Gruppe beim weiblichen 
Geschlecht iiberwiegt. (14 weibliche AB, 4 mannliche auf 500 Untersuchte.) 

Jedenfalls zeigen die Uberlegungen, daB eine einfache Geschlechtsgebunden
heit der Gruppenanlage nicht angenommen werden kann. Wollen wir nun die 
Tab. 12 auf S. 403 betrachten. 

1) Schiff untersuchte, ob Unterschiede in der Agglutinabilitat nicht auf geno
typischen Reinheitsunterschieden beruhen, da bekanntlich bei Homozygoten die Eigen
schaften oft starker ausgepragt sind; die statistische Analyse erlaubte aber keine 
sicheren Schliisse. 

27* 
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Die Tabelle zeigt, daB bei den Ehen 0 X A durchschnittlich die Gruppe A 
der Mutter haufiger auf das Kind iibertragen wird, als die Biut· 
gruppe des Vaters. Die Mutter A hat (mit Vater 0) Kinder A in 65,4% und 
Kinder 0 in 33,5%, wahrend der Vater A mit Mutter 056,3% Kinder A und 
42,1 % Kinder 0 aufwies. Die Differenz betragt somit 9%. Berechnet man 
dies auf die absolute Haufigkeit der Ubertragung, so wiirden diese Zahlen be· 
weisen, daB die Mutter A um ca. 1/6 groBere Wahrscheinlichkeit hat, dem Kinde 
ihre Gruppe zu iibertragen, als der Vater A. 

Das Material von Dyke und Budge zeigt dieses Verhalten nieht. Diese Statistik ist 
in unserer Zusammenstellung nieht enthalten, da uns das Gesehleeht der Kinder unbekannt 
war, doeh wiirden ihre Zahlen die aus dem gesamten Material bereehneten Prozentsatze nur 
unwesentlieh andern. . 

Die Differenzen in der Anzahl der A·Kinder sind hier manehmal so stark, daB sie den 
einzelnen Forsehern aufgefallen sind (Staq uet, teilweise aueh Dossena). 

Bei den Ehen 0 X B ist vollkommen irrelevant, ob der Vater oder dieMutter 
B enthalten. 

Die Kombinationen Vater A, Mutter B und vice versa sind wegen kleinerer 
Zahlen weniger iibersichtlich. Wir finden, daB hier der Prozentsatz der B-Kin
der unabhangig von der Homospezifitat ist, ja der A-Vater hat sogar mehr 
A-Kinder als die A-Mutter. Wir legen vorderhand keine Bedeutung diesen 
Zahlen bei, da die Entwicklungsfahigkeit der AB-Kinder in A bzw. B-Miittern 
unbekannt ist und die geringen Zahlen bei Beriicksichtigung kleiner Differenzen 
zur Vorsicht mahnen. 

Hochst merkwiirdig scheinen uns dagegen die Ergebnisse der Ehen 0 mit AB. 
Wir findenfast 2 mal so viel Ehen Vater 0, Mutter AB, !lIs Vater AB, MutterO. Von 
lO6 Kindern aus den Ehen Vater 0, Mutter AB stammen 19 Kinder = 18% 
AB-Kinder, wahrend von den 55 Kindern, die aus den Ehen Vater AB, MutterO 
stammen, kein einziges die Gruppe AB el\thii,lt. Es ist h6ehst merk
wiirdig, daB im ganzen von uns gefundenen Familienmaterial nur 4 Falle be
kannt sind, wo die Mutter 0 Kinder AB hatte. 3 Falle stammen von Mino, 
1 Fall von H. und L. Hirszfeld und H. Brokman. Bei den Fallen von Mino 
waren jedesmal Vater A, Mutter 0, bei Hirszfeld und Brokman Vater B, 
Mutter O. In diesen 4 Fallen also trat eine Bluteigenschaft bei den 
Kindern auf, die bei den Eltern fehlte. Es drangt sich daher der Ge
danke auf, und wurde auch wiederholt von den Autoren geauBert, daB es sich 
in solchen Fallen vielleicht nur um einen schwach entwickelten Gruppen
bestandteil bei der Mutter handelte, der daher der Feststellung entging. Von 
geburtshilflichem Material haben wir an 750 Kindern nur einmal ein Kind AB 
bei der Mutter 0 beobachtet, und zwar handelte es sich um eine Friih
geburt, das Kind wog 1900 g. Schneider bringt in seiner letzten Arbeit 
7 Gruppenbestimmungen, bei welchen er eine Eklampsie feststellte, davon 
waren 4mal Mutter 0, Kind AB. Ohnesorg gibt auf 250 FaIle 1 Fall 
Mutter 0, Kind AB, 'Rech und Wohlisch 2 FaIle ohne nahere klinische An
gaben. 

Man gewinnt daher den Eindruck, daB die Austragung der AB- Friichte 
in Miittern 0 erschwe'rt, ja vielleicht nicht ohne pathologische Sto
rungen iiberhaupt verlaufen kann. 
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Auch bei den Kombinationen Vater A, Mutter AB bzw. Mutter A, Vater AB 
hat man den Eindruck, daB die Kinder AB hauiiger von der Mutter AB stammen 
(38,4%) als von dem Vater AB (23,6%). 

Ich bringe objektiv die Zahlen, die auf der Zusammenstellung des Materials 
anderer Autoren basieren. Ich glaube, daB die Differenzen in der Vererbbarkeit 
der Blutstruktur bei den Ehen 0 X A auf keinem Zufall beruhen, da die Anzahl 
der FaIle ziemlich groB ist und da bei den Ehen 0 X B trotz der geringeren 
Zahl die Gruppenverteilung bei den Kindern unabhangig davon ist, ob der 
Vater oder die Mutter im Besitze der betreffenden Gruppe ist. Die Anzahl 
der AB- Ehen ist zwar kleiner, doch sind die Differenzen in der Gruppenver
teilung so groB, daB sie fUr eine GesetzmaBigkeit sprechen. 

Diese Feststellung hat sowohl theoretische wie praktische Bedeutung. Eine 
genaue rechnerische Ubereinstimmung zwischen den erwarteten und den be
rechneten AB-Fallen hat eine biologische GIeichwertigkeit der Gruppen zur 
Voraussetzung, wahrend unsere Befunde darauf hinweisen, daB eine gewisse 
Anzahl der AB-Friichte, und zwar die vor allem, die bei der Mutter 0 zur Ent
wicklung kommen, gefahrdet ist. Inwieweit geringere serologische Differenzen 
(z. B Mutter A oder B, Frucht AB) ungiinstig wirken konnen, laBt sich noch 
nicht beurteilen. Jedenfalls zeigt das Ergebnis der vorliegenden Betrachtungen, 
daB wir mit Selektidnserscheinungen einer, meines Wissens bis jetzt unbekannten 
Art zu tun haben. Dyke und Budge auBerten die Vermutung, daB AB-Indi
viduen nur "unrein" sein konnen (AaBb), wahrend andere Keimzellen bzw. 
Friichte einen Letalfaktor enthalten. Ich bin, wie erwahnt, eher geneigt anzu
nehmen, daB es sich nicht um einen Letalfaktor an sich, sondern lediglich um 
eine geringere Fortpflanzungsfahigkeit handeIt, die nur bei bestimmten Grup
penkombinationen in Erscheinung tritt. Wir sehen z. B., daB die Mutter A 
(mit Vater 0) um 1/6 groBeren EinfluB auf die Gruppe des Kindes hat als der 
Vater A (mit Mutter 0). Falls dies darauf beruht, daB die Befruchtung nicht 
stattfindet, oder daB das Kind nicht ausgetragen wird, so ware durchschnittlich 
eine jede sechste Frucht A in den Ehen A X 0 gefahrdet! 

Noch groBer sind die Differenzen in den Ehen 0 auf AB, wobei, wie scheint, 
die Austragung der AB-Friichte bei den Miittern 0 ganz besonders gefahrdet istl). 
Da also die serologische Unvertraglichkeit, ev. noch unbekannte Selektions
erscheinungen, einen Einflu13 auszuiiben scheinen, halte ich die Anwendung allzu 
strikter Berechnungen fUr noch nicht reif. Die Arbeit Bernsteins stellt zweifel
los einen bedeutungsvollen Versuch dar, das vorliegende Material einer mathe
matischen Analyse zu unterwerfen. Es scheint mir nur gewagt, die Ergebnisse 
der Rechnung als biologische Wahrheiten hinzunehmen. Die mathematische 
Bearbeitung des Stoffes gibt ja nur eine Bilanz, unter welcher sich verschieden
artige, noch nicht naher bekannte Vorgange unterbringen lassen. Die Anzahl 

1) Damit mochte ich nicht behaupten, daB dies die einzige Ursuche fUr die vel" 
mutete Minderwertigkeit der AB-Gruppe ist. Die Kinderpopulation del' Tab. 12, S. 403 
ergibt A 40,3%, B 16,4%, AB 6,5%. Nach del' Wahrscheinlichkeitsrechnung, entsprechend 
del' Formel (AX AB) X (B X AB) = AB, miiBte man 10,7% AB erwarten. Bringt man 
imn fiir die Ehen AB X 0, AB X A usw. die Zahlenwerte der Ehen 0 X AB, A X AB, 
so kann man diesen einen Faktor rechnerisch ausschlieBen. Man erhiilt dann eine 
Kinderpopulation mit AB 7,7%, also immer noch nicht den voUen Wert. 
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der AB-Individuen, sowobl in den ganzen Populationen wie in den einzelnen 
Familien ist etwas geringer, als es aus den theoretischen Erwagungen hervorgeht. 
Inwieweit man hier eine andere Erbformel anwenden und auf iiberlagerte 
a·Rassen zuriickgreifen solI, wie dies Bernstein tut oder eine geringere Ent
wickelungsfahigkeit der Gruppe AB annimmt (Dyke und Budge Hirsz
feld - Zborowski), bleibt abzuwarten, eine sichereEntscheidung ist jetztnoch 
nicht moglich. Daher sollten fiir die Aufstellung einer genauen Erbformel noch 
weitere Untersuchungen iiber die Vererbung isoagglutinabler Eigenschaften und 
deren Selektionswert angesetzt werden. Erst dann werden wir imstande sein 
festzustellen, welche Korrekturen bei der Berechnung der Haufigkeit verschie
dener Gruppen auf Grund des Mendelschen Gesetzes notwendig sind. 

Praktisch ware zu beriicksichtigen, daB die serologische Unvertraglichkeit 
der Ehegatten die Sterilitat der Ehe bedingen konnte. Bekannt sind FaIle, wo 
die beiden Ehegatten, deren Ehe steril war, nach der Trennung mit anderen 
Gatten eine normale Fortpflanzungsfahigkeit aufwiesen. 

Das Hauptergebnis dieses Kapitels mochte ich also in folgender Weise zu
sammenfassen: Die Vererbbarkeit und Dominanz der isoagglutinablen Eigen. 
schaften A und B sind sicher. Eine genaue ErbformellaBt sich noch nicht auf· 
stellen, da die Frage des Selektionswertes der Gruppen noch nicht gelost ist. 
Qualitative Betrachtung spricht gegen die Annahme multipler Allelomorphen. 
Vorliegende Untersuchungen sprechen mit Wahrscheinlichkeit dafiir, daB die 
Entwicklungsaussichten mancher gruppenfremden Friichte, namentlich aber 
der AB-Gruppe. geringer sind. 

4. Die serologischen Rassen bei Menschen. 
a) Betracbtungen fiber die pbylogenetiscbe Entstebung der isoagglutinablen 

Eigenscbaften. 
1m vorigen Kapitel wurde auseinandergesetzt, daB wir innerhalb der Art 

durch serologische Methoden gruppenspezifische konstitutionelle Eigenschaften 
unterscheiden konnen. Es fragt sich aber, ob wir daraus den Begriff einer sero
logischen Rasse postulieren konnen. lch will etwas naher auf die Diskussion 
derAnthropologen in bezug auf die Frage eingehen, was wir unter einer anthro
pologischen :Basse verstehen sollen. Scheidt kommt nach historisch-kritischer 
Besprechung zur Definition, daB "die innerhalb der Art ausgelesenen Eigen. 
schaftsgruppen Rassen darstellen". Definitionen, welche die Rasse als eine 
Gruppe von Menschen, durch diese oder jene Merkmale charakterisiert, be· 
zeichnen, werden als unzweckmaBig gehalten. Eine Eigenschaftsgruppe, die 
aus anderen als selektorischen Ursachen irgendwo verbaltnismaBig gebauft er
scheint, z. B. in einer Familie, stellt nach Scheidt keine Rasse dar. "Theo
retisch konnte man sich zwar denken, daB eine Rassenentstehung durch eine 
dauernde, ungestorte Vermehrung eines Eigenschaftskomplexes ohne Auslese 
moglich ist. Eine solche Annahme rechnet aber nicht mit der Mischanderung, nicht 
mit den Erbanderungen, Genkoppelungen und dergleichen. Aus alledem geht 
hervor, daB die gemeinsame Abstammung allein ohne Auslese oder ausleseahn
liche Einflusse nicht zur Haufung bestimmter Eigenschaftsgruppen fiihren kann. 

Man hat es also durch den durch Auslese zusammengeordneten und erhal
tenen Eigenschaftsgruppen tatsachlich mit einem besonderen nach Herkunft 
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und Bedeutung eigenartigen Teil der Erbmasse zu tun. Es ist nicht angangig, 
x-beliebig jeden Erbmassenteil, der Gemeinbesitz einer groBeren Zahl von 
Individuen war oder ist, ohne Riicksicht auf die wahrscheinliche Entstehung 
der . betreffenden Eigenschaftskombination als Rasse zu bezeichnen. In diesem 
letzten FaIle gabe es so viele Rassen, als es Erbmassen gibt." 

lch glaube, daB die Befunde der lmmunitatsforschung eine andere Definition 
der Rasse verlangen. Zunachst sehen wir, daB die Eigenschaften A und B lebens
fahig sind, daraus aber ihren Selektionswert abzuleiten und gerade aus diesem 
Grunde ihnen die Dignitat eines Rassenmerkmales anzuerkennen, scheint mir un
moglich; denn alles, was lebt, ist lebensfahig, und aus der Tatsache des Lebens 
und ErhaItenseins allein konnen wir schwierig die einzelnen Merkmale in solche 
einteilen, die als rassenmaBig betrachtet werden konnen, und solche, die es nicht 
verdienen. Selbst aber eine engere Umschreibung des Selektionswertes gibt 
hier keinen reellen InhaIt. lch werde spater zeigen, daB manche Krankheiis
anlagen mit den Gruppen korreliert sein konnen.Wir konnten uns z. B. vor
stellen, daB in den Chromosomen in der Nahe der Erbfaktoren A oder B bei 
manchen lndividuen eine Mutation stattfindet, die einen besonderen Selektions
wert in bezug z. B. auf Diphtherie darstelli. In diesen Fallen ware eine solche 
Population im Kampfe ums Dasein besser gestellt, wahrend eine andere Population 
A bzw. Bohne diesen mutierten Selektionsfaktor denkbar ist. Da in unserem 
Beispiel der Bestandteil A im ersten FalllebenserhaItend ist (dank der Korrela
tion mit der Diphtherieimmunitat), so wiirden wir zu dem unlogischen SchluB 
kommen, daB in einem Fall der Bestandteil A als rassenmaBiges Differenzierungs. 
merkmal anzuerkennen, in anderem FaIle abzulehnen ist. Die Betonung des 
Selektionswertes einer Eigenschaft fiir ihre Verwendung als Rassenkriterium 
scheint mir daher unmoglich, falls das Merkmal nicht unmittelbar, sondern 
durch Koppelung mit anderen Eigenschaften lebenserhaltend ist. 

Die anthropologischen Rassen suchte man durch mehrere. Merkmale zu um· 
schreiben. Eine solche Moglichkeit beruht aber wohl darauf, daB diese Eigen. 
schaftendurch Auslese zusammengehalten oder bei derVererbung gekoppelt und 
daher innerhalb vieler Generationen schwer spaltbar sind. 1m Prinzip diirfte es 
aber gleichgiiltig sein, ob wir ein einziges Merkmal oder ein Komplex von ge· 
koppelten Eigenschaften ins Auge fassen. Fiir die Definition anthropologischer 
Merkmale miissen wir daher nur die theoretische ZweckmaBigkeit und heuri· 
stischen Wert beriicksichtigen. Welche Eigenschaften nur Varianten, und welche 
bestimmte anthropologische Rassen charakterisieren, d. h. die biologische Dignitat 
der Merkmale, hangt lediglich von ihrer Verwendbarkeit ab, naturwissenschaft. 
liche Systeme zu konstruieren. In der Biologie werden Populationen, die sich in 
bezug auf einzelne vererbbare Merkmale unterscheiden, als Rassen (eventl. 
Elementarrassen) bezeichnet, und es liegt gar kein Grund vor, diese Definition, 
die nicht das Selektive, sondern das Vererbbare in den Vordergrund stellt, 
auf die anthropologischen Probleme nicht anzuwenden, falls dieses Kriterium 
ein harmonisches Bild des Weltgeschehens ergibt. Nun haben unsere Unter. 
suchungen, die gegenwartig von so vielen Seiten eine Bestatigung und Ver· 
tiefung erfahren haben, gezeigt, daB der Begriff der "serologischen Rasse" einen 
groBen heuristischen Wert hat. Wir haben hier mit Eigenschaften zu tun, die 
als Erbeinheiten auftreten, sich gegenseitig in ihrer Erbmasse nicht beein· 
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£lussen, in keine Koppelungen einzutreten brauchen und keine Mischanderung 
erfahren, wogegen selektive Vorgange bei gegenseitigen Vermischungen durch 
die Heterospezifitat denkbar sind und aufzutreten scheinen. Trotzdem somit 
einzelne Forscher sich anfangs iiber die Berechtigung des Begriffes einer sero
logischen Rasse ablehnend auBerten, hat sich dieser Begriff schnell eingebiirgert. 
Bevor ich die anthropologische Bedeutung dieser Merkmale bespreche, mochte 
ich iiber die phylogenetische Entstehung, soweit dies bekannt ist, berichten. 

Von Dungern und Hirszfeld und Brokmann konnten beweisen, daB die 
isoagglutinablen Eigenschaften, die bei den Menschen auftreten, auch bei Sauge
tieren angetroffen werden. Die eigentiimlichen Beziehungen konnten auf zweifache 
Weise demonstriert werden. Es zeigte sich, daB normale Sera mancher Tiere, die 
Menschenblutsorten A und B gruppenspezifisch agglutinieren ko'nnen. 'Es ist auf
fallend, daB hier bereits individuelle Verschiedenheiten zum Ausdruck kommen, 
indem z. B. das eine tierische Serum die Menschenblutkorperchen A, das andere 
die Blutkorperchen A und B agglutiniert usw. In manchen Seren sind die grup
penspezifischen Agglutinine durch eine Artkomponente verdeckt. Ein solches 
Serum agglutiniert zunachst die Blutkorperchen aller Menschen, absorbiert 
man es aber mit dem Menschenblut der Gruppe 0, so agglutiniert es nicht 
mehr die zur Absorption benutzten Blutkorperchen, haufig aber die Erythrocyten 
A undB. 

Nach neueren, noch nicht publizierten Untersuchungen v. Dungerns 
kommt das gruppenspezifische Agglutinin eX auch manchmal im Blutplasma von 
Maja squinado, eines kurzschwanzigen Krebses, vor. Die meisten Exemplare 
dieser Krebsart beeinflussen menschliches Blut iiberhaupt nicht, einzelne aile 
menschlichen Blutkorper und andere nur die menschlichen Blutkorper, welche 
den Bestandteil A enthalten. Der Bestandteil A konnte in den Blutkorperchen 
der Krebse nicht aufgefunden werden (auch nicht durch Bindung nachzuweisen), 
auch wenn diese im Blutplasma das Agglutinin eX nicht enthielten. Bei anderen 
Seetieren (Octopus vulgaris, Sipunculus nudus, Scyllium, Arbacia Strongylocent. 
lividus) wurden gruppenspezifische Substanzen der menschlichen Blutkorper 
nicht gefunden und ebenso auch nicht die gruppenspezifischen Agglutinine. 

Dolter gab noch ein elegantes Mittel an, die gruppenspezifische Komponente 
tierischer Sera zu demonstrieren. Wie ich mit Bialos uknia feststeilen konnte, 
wirken verschiedene Antikorper bei verschiedenen Temperaturen; iibersteigt main 
eine gewisse Temperatur, so geht die Aggluthlation, wie dies Landsteiner 
zuerst zeigte, auseinander. lch habe die Temperaturen, innerhalb welcher 
die betreffenden Antikorper wirken, ihre Warmeamplitude genannt. Dolter 
zeigte nun, daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Antikorper 
fUr Menschenblut haufig geringer ist als diejenigen der gruppenspezifischen Anti
korper, so daB es manchmal gelingt, wenn man die Reaktion im Brutschrank 
ansetzt, schon ohne Absorption die gruppenspezifischen Agglutinine fiir das 
Menschenblut in den tierischen Seren nachzuweisen. Es ware moglich, daB die 
Existenz solcher gruppenspezifischen Antikorper bei Tieren durch ahnliche Ge
setze, wie die Landsteinersche lsoagglutininregel, bedingt ist und daB in 
den Blutkorperchen der Tiere ahnliche Bestandteile wie das Menschen-A und -B 
vorhanden waren. Der Nachweis der Bestandteile A und B bei TiereD. ist 
teilweise gelungen. 
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Von Dungern und Hirszfeld zeigten, daB sehr viele Saugetierblutsorten 
das menschliche anti-B aus Menschenserum absorbieren. Eine vollkommene 
Identitat ist hIer nicht anzunehmen, da daB tierische B mit dem anti-B der 
tierischen Sera nicht reagiert. Diese Befunde wurden von Landsteiner, Schiff 
und Adelsberger und Denter bestiitigt. Bialosuknia und Kaczkowski, 
Amsel, Halber und Hirszfeld konnten wiederum nachweisen, daB das Blut 
mancher Hammel (Gruppe "A") das Menschenisoagglutinin anti-A absor
biert, und schlieBlich stellten dasselbe Szymanowski, Stetkiewicz und 
Frl. H. Wachler fur das Schweineblut fest. Inwieweit wir bei den Eigen
schaften A der Hammel und Schweine mit Menschen-A identischen Strukturen 
zu tun haben, kann ich noch nicht sicher sagen, die Arbeiten mit der von 
Landsteiner eingefiihrten Technik sind im Gange. In diesem Zusammenhang 
ist von besonderem Interesse, wie sich die Bluteigenschaften der Mfen ver
halten. Mit v. Dungern hatte ich die Gelegenheit zwei Schimpansensera zu 
untersuchen, und in beiden Fallen konnten wir ein anti-B entsprechend der 
Gruppe A nachweisen. Wir haben schon damals die Vermutung geauBert, da.B 
Untersuchungen anthropoider Affen in bezug auf die Anwesenheit der Eigen
schaften A und B von allergroBter Bedeutung sein wurden, und daB die Be
funde unter Umstanden eine polyphyletische Entstehung der Menschheit wahr
scheinlich machen konnten1 ). Wir vermochten damals aus auBeren Grunden 
diese Arbeit nicht fortzusetzen, Landsteiner und Miller publizierten un
langst diesbezuglich wichtige und bedeutsame Beobachtungen. 

Bekanntlich lassen sich durch Prazipitationsreaktionen die Sera der Menschen 
und der anthropoiden Mfen nicht mit Sicherheit unterscheiden. Den Verfassern 
gelang der Nachweis, daB die Blutkorperchen bei anthropoiden Affen und bei 
Menschen verschieden sind; die Absorption mit dem einen Blut hinterlaBt Agglu
tinine fur das andere. Absorptionsversuche und quantitative Bestimmungen der 
Titerhohe erwiesen, daB die Differenz zwischen dem Blut der anthro
poiden Affen und der Menschen geringer ist, als zwischen dem 
Blut der anthropoiden und niederen Affen. Die serologische Betrach~ 
tung bestatigt demnach die Annahme der Zoologen, daB der Homo sapiens nicht 
von den Anthropoiden unmittelbar stammt, sondern mit ihnen aus einer ge
meinsamen Wurzel hervorgeht. 

Entsprechend den Beobachtungen von v. Dungern und Hirszfeld konnten 
Landsteiner und Miller nachweisen, daB in der Tat viele Mfenblutsorten das 
Menschenisoagglutinin binden. Verfl'. fuhrten aber eine verfeinerte Technik ein, 
indem sie Kaninchenimmunsera gegen das Blut von Menschen und Affen her
stellten und sie dann mit dem Menschenblut der Gruppe 0 absorbierten,ander
seits die Isoagglutinine an die Blutkorperchen zuerst binden lieBen, um sie dann 
bei 56° wieder zuruckzugewinnen. Sie erhielten dadurch Immunsera bzw. "ge
reinigte" Agglutininlosungen, die spezifischer eingestellt waren, als die Normal-

1) Wir schrieben (Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Rd. 11, S.548. 
1911): "Es ware wichtig, die anthropoiden Mfen in ausgedehntem MaBe zu untersuchen 
und mit verschiedenen Menschenrassen zu vergleichen, zumal die neuesten anthro.pologischen 
Untersuchungen, die dnrch Melchers und Klatsch angebahnt wurden, darauf hinweisen, 
daB das Menschengeschlecht aus verschiedenen Rassen zusammengesetzt sein kann, von 
denen eine jede einem anderen Anthropoiden nabersteht". 



426 L. Hirszfeld: 

sera. Mit Hille dieser verfeinerten Technik stellten Verff. die wichtige Tatsache 
fest, daB lediglichdas Blut der anthropoiden Affen mit dem Men
schenblut identische, gruppenspezifische Bestandteile aufweist. 
Von 18 untersuchten Schimpansen gehorten 3 der Gruppe I und 12 der Gruppe II 
(A). Von 6 untersuchten Orangutangs gehOrten 2 der Gruppe A, 3 der Gruppe B, 
1 der Gruppe AB, 1 untersuchter Gibbon gehOrte der Gruppe A an. Weiter unter
suchten Verff. niedere Affen. 76 Individuen, die 36 verschiedenen Spezies an
gehOrten, und zwar: 46 Individuen, die 18 Spezies der Familie Cercopithecidae 
(Affen der alten Welt) angehOrten, agglutinierten weder mit Menschen anti-A, 
noch mit anti-B-Seren. 22 Individuen, die verschiedenen Spezies der Familie 
Platyrrhinen angehorten, reagierten mit anti-A-Seren. 8 Individuen von 6 Spe
zies der Familie Lemuroiden reagierten positiv mit anti-A-Seren. Durch Unter
suchungen der absorbierten Immunsera sowie mit gereinigten Isoagglutinin
lOsungen konnte jedoch festgestellt werden, daB diese Bestandteile zwar den 
gruppenspezifischen Eigenschaften des Menschenblutes ahnlich, aber mit ihnen 
nicht identisch sind. Es ist bemerkenswert, daB ganze Familien durch bestimmte 
serologische Faktoren charakterisiert sind. Eine B-ahnliche Eigenschaft wurde, 
wie erwahnt, bei allen Affen der Familie Platyrrhinen gefunden (Genera Cebzs, 
Lagothrix, Ateles, Mycetes, Chrysothris, Nyctipithecus), in der Familie der 
Marmosets (Hapalidas) und Lemur (Lemuridas), dagegen wurde keine gruppen-, 
spezifische Differenzierung bei Cercopotheciden (Genera Papio, Cercopothecus, 
CerCicelus, Macacus) festgestellt. 

Die Beobachtungen ergeben demnach, daB A- und B- ahnliche Strukturen 
auch bei Tierennachgewiesen werdenkonnen, daB aber mitA-undB- identische 
Bestandteile nur bei anthropoiden Affen vorzukommen scheinen1). Diese Be
funde zeigen bereits, daB es unrichtig ist, a priori die Rasse 0 als die primare 
aufzufassen und die Entstehung der Rassen A und B als innerhalb des Menschen
geschlechtes aus der Gruppe 0 durch Mutation erschienen anzunehmen. Nimmt 
man an, daB ein Teil des Menschengeschlechtes AAbb, der andere Teil BBaa 
besaB, so muBte infolge tier Kreuzung auf Grund des Mendelschen Gesetzes 
ab (Gruppe 0) entstehen. Falls dieser Gruppe aber ein Selektionswert zukommt 
(eventl. auch im intrauterinen Leben), so konnte sie ein zahlenmaBiges Uber
gewicht gewinnen. Angenommen, daB die Gruppen innerhalb des Menschen
geschlechts durch Mutation entstanden sind, so konnten trotzdem A und B 
primar sein, aus welchen die O-Gruppe als Verlustmutande entstanden ist. Schiff 
und Adelsberger sowie Bernstein nahmen an, daB die Gruppe 0 bei Men
schen primar vorhanden sein muBte, und daB aus ihr durch Mutation die Grup
pe A bzw. B entstanden ist. Dies kann, dies braucht aber nicht zu sein. Ich 
mochte nur betonen, daB die Gruppe 0 keineswegs die Spezies zu charakterisieren 
braucht. Sie enthalt eben recessive Eigenschaften (ab oder R), die von dem Art
merkmal unabhangig phylogenetisch dem Vorhandensein der dominanten Eigen
schaften A oder B nicht voranzugehen braucht. Der Mangel der dominanten 
Eigenschaften, wie z. B. die Pigmentlosigkeit oder die angeborene Taubstummheit, 
sind ja recessiv gegenuber dem Vorhandensein des Pigmentes oder des Gehors, 
ahnlich wie die Eigenschaft 0 recessiv zu A oder B ist. Wir betrachten aber 

1) Fiir A steht, wie erwahnt, eine genaue Analyse bei Hammeln und Schweinen noch aus. 
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den Albinismus oder die Taubstummheit nicht als den primaren Zustand der 
Menschheit, aus welchem durch Mutation die pigmentierten oder horenden 
Rassen entstanden sind. Wir miissen demnach entweder annehmen, daB die 
gruppenspezifische Differenzierung der Entstehung der Menschen und Anthro· 
poide vorausging, oder daB gleichsinnige Mutationen, sowohl bei An
thropoiden wie bei Menschen stattgefunden haben oder schlieB
lich, daB verschiedene Anthropoiden und Menschen bestimmter 
Gruppen aus gemeinsamen Wurzeln stammen, die wir serologisch 
verfolgen und festlegen konnen. Die Zeichnung aus der Arbeit von Land
steiner und Miller stellt schematisch das Gesagte dar (die eingeklammerten 
Zahlen bedeuten B-ahnliche Bestandteile). 

Lemur 

® ?? 

Pluf,Yrr- Cerr:op/~ Orong-Schlmp· 
Torsi; hm(l thee/tio Cibbon Utong onsen (JodI/en /I'Ien.schen 

8 ® A 
(lbw. 

Abb. 1. Gruppenvc1'teilung b i Affen 
naoh La.ndstein l' und Miller. 

Es sei noch erwahnt, daB Landsteiner und Miller sich die Frage vor
legten, ob eine serologische Differenzierung innerhalb der Spezies nicht bei solchen 
Arten auf tritt, die durch Kreuzung zweier serologisch differenten Arten ent
standen sind und die dann beiF2 zuriickschlagt. Die gruppenspezifische Differen
zierung innerhalb einer Spezies ware dann der Beweis polyphyletischen Ur
sprungs, wie wir . dies mit v. Dungern fUr das Menschengeschlecht zur 
Diskussion stellten. 

Wie wir sehen, ist die Losung der Frage noch nicht reif. Es ware von groBter 
Wichtigkeit, daB man Massenuntersuchungen bei anthropoiden Mfen vornimmt, 
um zu sehen, ob die Gruppenverteilung bei Anthropoiden nicht in verschiedenen 
Gegenden verschieden ist, ahnlich wie wir dies fUr Menschenrassen nachgewiesen 
haben, namentlich, ob nicht eine gewisse Koinzidenz zwischen der Gruppen
haufigkeit bei Menschen und bei Tieren vorhanden ist. Man sieht, daB 
dieses Problem noch groBe Arbeit und Geldmittel verlangt. Die Immunitats
forschung kann aber das stolze BewuBtsein haben, daB ihre Methodik bei 
den tiefsten biologischen Problemen, wie die Eruierung des Werdeganges der 
Menschheit und der phylogenetischen Stellung von Homo sapiens, Anwendung 
finden kann. 
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Das Ergebnis dieses Kapitels mochte ich folgendermal3en zusammenfassen. 
Mittels der Isoagglutinine konnen wir serologische Rassen bei Menschen unter
scheiden. A- und B-ahnliche Eigens.chaften kommen beiTieren vor, B-identisehe 
Bestandteile anscheinend nur bei anthropoiden Mfen. Auf welche Weise die 
Bluteigenschaften entstanden sind, ob innerhalb des Mensehengesehlechtes, 
flder ob A-Menschen und A-Affen aus einer gemeinsamen serologischen Wurzel 
stammen, sowie welehe Eigenschaften primar waren, lal3t sieh noch nicht ent. 
scheiden. 

b) Die Blutgruppen in der Anthropologie. 

Die Tatsache der Konstanz der Blutgruppen und ihrer gesetzmal3igen Ver
erbung legte den Gedanken nahe, die serologische Forsehung fUr die Anthropologie 
nutzbar zu machen. Durch einen Zufall des Krieges war ich in der Lage, an der 
mazedonischen Front bei vielen Voll;.:ern solche Untersuchungen anzustellen. Die 
Versuche, die ich gemeinsam mit meiner Frau, Dr. Hanna Hirszfeld, ausfUhrte, 
wurden bereits 1918, wahrend des Krieges, abgeschlossen, begegneten aber an
fangs einem solchen MiJ3trauen, dal3 eine angesehene Zeitschrift, nachdem sie 
das Manuskript 9 Monate behalten hat, uns es zuriickschickte mit der Moti
vierung, dal3 das Thema die .A.rzte nicht interessiert! - Das fiihrende englische 
Blatt Lancet war liberaler und brachte unsere Arbeit innerhalb weniger W ochen 
zum Druck, trotzdem die Redaktion zur V orsicht bei der Bewertung der Re
sultate mahnte. Zweifellos waren die Ergebnisse der serologisch-anthropolo
gischen Aufnahmen jetzt viel weiter vorgeschritten, wenn man noch die An
wesenheit der farbigen Truppen in Europa ausgenutzt hatte; unsere Mitteilung 
in Lancet, sowie die ausfUhrliche Arbeit in der "Anthropologie" erschienen erst 
nach dem Absehlul3 des Friedens. Unsere Befunde wurden zunachst durch die 
Arbeit von V er z ar gefolgt, der eine ahnliche Blutgruppenverteilung bei den 
Zigeunern fand, wie wir sie bei den Indiern feststellten. In Kiirze folgten zahl
reiche Beobachtungen fast aus der ganzen Welt, die die Brauchbarkeit der Sero
logie fUr anthropologisehe Probleme klar erwiesen haben. Das Material an der 
mazedonischen Front war ganz besonders giinstig, da es sich um Soldaten handelte, 
die in dem gleichen Klima lebten, mit Ausnahme der Indier, die Vegetarianer 
waren, die gleiche Nahrung erhielten, denselben Krankheiten ausgesetzt waren 
und bei welchen die zuffallige Haufung der Gruppen durch FamilienzugehOrig. 
keit keine Rolle spielt. Zum Verstandnis der von uns erhobenen Befunde mochte 
ich in Erinnerung zuriickrufen, dal3 die Gruppe IV von Jansky (AB), wie man 
leicht durch Absorptionsversuche feststellen kann, auf gemeinsamem Vorkom
men von A und B beruht. Von Dungern und Hirszfeld haben die Prozent
satze von AB (IV) mit der Wahrscheinlichkeitsreehnung aus der Haufigkeit 
von A und B abgeleitet. So z. B. wenn A in 40% und B in 10% auftritt 
(II und III), so finden wir AB 40/100 X 10/100 = 400/10000 = 4%. (Richtiger 
ware 44/100 mit 14/100 zu multiplizieren. Wir haben diesen kleinen Fehler ein
faehheitshalber nicht berucksichtigt.) Nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung 
wiirden wir somit das AB in 4% erwarten. Wir haben mit meiner Frau die 
Haufigkeit von AB bei allen Volkern ausgereehnet und eine Annaherung ge. 
funden, trotzdem AB meistens in der Realitat etwas seltener vorkommt, als 
wir dies nach der Wahrscheinlichkeitsrechnung erwarteten. Bernstein hat, 
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wie erwahnt, eine andere Erbformelvorgeschlagim und drei primitive Rassen 
angenommen, und die urspriinglicheii Vertreter dieser. Rassen berechnet. Ich 
werde die Berechnung von Bernstein in einer gemeinsamen Tabelle bringen. 
Jedenfalls diirfen wir, unabhangig von der Art der Berechnung der AB-FaIIe, 
die Gruppe IV nicht als eine besondere Individualitat betrachten und, falls 
wii die Haufigkeit von A und B berechnen wollen, so miissen wir die 
Gruppe AB zu A und B hinzuaddieren. Falls also A in 40%, Bin 10% 
und AB in 4% vorgefunden wird, so miissen wir in Wirklichkeit die Gruppe A 
als 44%, die Gruppe B als 14% protokollieren.· . 

Wie wir sehen werden, nimmt die Haufigkeit der Gruppe A von Westen nach 
Osten ab und die der Gruppe B im Gegenteil - zu. UIp fiir diese Migrationen 
eine einheitliche Zahl zu finden, haben wir den Begriff des "biochemischen Ras
senindex" vorgeschlagen, worunter wir das VerhaltniEt von absoluten A zu 

absoluten B verstehen. Also ~ ! ~~. Ob wir den Indexals Hiimoaggluti

nationsindex oder serologischen Index bezeichnen, ist natiirlich irrelevant, es ist nur 
nicht zweckmaBig, wenn ein jeder Verfasser einen anderen N amen einfiihrt. Dieser 
Begriff hat sich eingebiirgert und die Arbeit auf diesem Gebiet erleichtert. 

Liang betont allerdings, daB dieser Begriff unzweckrllaBig ist, da wir die 
Eigenschaften einer Population nicht durch Teilung unabhangiger Merk
male ausdriicken sollen. Ich glaube aber, daB dies niitzlich sein kann. 
Der Schadelindex stellt keine Erbeinheit dar, ihm entsprechen mehrere un
abhangige Erbfaktoren, und trotzdem erleichtert der Begriff die Einteilung 
der Individuen. Natiirlich kann man den Begriff des serologischen In
dex nicht immer anwenden: dort, wo die Migrationen in einer Richtung ver
laufen, wo also A und B gleichsinnig vermindert oder vergroBert werden, ist die 
Anwendung des biochemischen Rassenindex, wie dies richtig Snyderbemerkt, 
unzweckmaBig .. Der Index ist demnach ungeeignet, eine Population gleichsam 
mit einem absoluten Merkmal zu charakterisieren, er erleichtert vorderhand 
das Einschreiben der Migrationen auf Grund serologischer Befunde. Wo wir 
isolierte Migrationen von A und B verfolgen wollen, ist natiirlich dieser Begriff 
unverwendbar. 

lch fuhle mich nicht berufen, eine Synthese der anthropologischen Be
funde zu machen. Der von uns erhobene Befund, daB B von Westen nach Osten 
zunimmt und A abnimmt, legte den Gedanken nahe, daB wir in der Verteilung 
der Gruppen den Ausdruck fUr Volkermigrationen erblicken und daB A und B 
verschiedene Entstehungsorte haben. Diese Annahme schienmeiner Frau und 
mir eine logische Notwendigkeit, unabhangig von irgendwelchen anthropolo
gischen Voraussetzungen. lch glaube der Sache am besten zu dienen, wenn ich 
das zerstreute Material in einer Tabelle zusammenstelle und gleichzeitig die 
genauen Tabellen und Zusammenstellungen, Berechnungen von Korrelationen 
und dergleichen verschiedener Autoren bringe. Am SchluB des Kapitels werde 
ich die Uberlegungen und kartographische Aufnahmen von Ottenberg, Stef
fan und Bernstein vorlegen. Auf diese Weise hoffe ich, die weitere Arbeit 
auf diesem Gebiete. den Spezialforschern zu erleichtern .. 

Technische Bemerkungen iiber die Ansetzung von Massenuntersuchungen 
folgen am SchluB. 
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Tabelle 21. Geogra phische Verteil ung serologischer Gruppen. 
Volksgruppen europaischen Ursprungs 

Verfasser Volksgruppe Zahl 
Gruppen in % 

Index 
0 A B AB 

L. und H. Hirszfeld Englander 500 46,4 43,4 7,2 3,1 4,5 
Buchanan und Higley Englander 218 60,6 28,0 9,6 1,8 2,6 
Tebbutt und McConnel WeWe Australier 405 51,4 36,0 7,9 4,7 4,6 
Dyke Schotten 72 42,7 40,0 10,7 6,6 2,7 
Alexander Schotten 225 43,6 33,9 16,8 5,7 1,8 
Tebbutt. WeiBe Australier 1176 52,6 36,8 7,4 3,0 3,8 

Rietz Schweden 251 50,0 41,0 7,0 2,0 4,7 
Hesser Schweden 533 36,9 46,9 9,7 6,4 3,3 
Jervell Norweger 136 35,6 49,8 lO,3 4,3 3,7 
Jonsson. Islander 800 55,7 32,1 9,6 2,6 2,8 
Buchanan und Higley Skandinavier 138 33,4 48,6 13,7 4,3 2,9 
Snyder Hollander 200 42,0 44,0 9,0 5,0 3,5 
Lindberger Schweden 500 33,5 51,0 lO,O 5,5 3,6 

Johannsen Danen 150 47,3 36,7 12,0 4,0 2,5 
Sandford Nordamerika, gem. 3000 44,5 42,3 8,7 4,5 3,5 
Culpepper u. Ableson Nordamerika, gem. 5000 44,4 36,0 14,2 5,1 3,9 
Karsner. Nordamerika, gem. - 46,2 42,4 8,3 3,1 2,9. 
Moss Nordamerika, gem. 80 43,0 40,0 7,0 10,0 3,1 
Otten berg . N ordamerika, gem. 286 44,0 42,0 12,0 2,0 3,1 
Jones Nordamerika, gem. 197 47,2 35,5 13,7 3,5 2,0 
Hektoen N ordamerikaner 47,0 34,0 10,0 9,0 2,27 
Buchanan und Higley N ordamerikaner 1536 46,9 40,8 8,5 3,6 3,7 
Snyder N ordamerikaner lOOO 45,0 42,0 10,0 3,0 3,0 

Staquet . Belgier lO72 47,9 41,8 7,1 3,2 4,4 

L. und H. Hirszfeld Franzosen 500 43,2 42,6 11,2 3,0 3,2 
Weil Franzosen 43,0 45,0 lO,O 2,0 3,9 

v. Dungern u. Hirszfeld Deutsche 348 36,0 47,3 U,3 5,7 3,1 
Decastello u. Stiirli . Deutsche 155 42,6 37,4 17,4 2,6 2,0 
Buchanan und Higley Deutsche 106 38,6 47,1 10,3 4,0 3,5 
Verzar und Weszeczky Deutsche 476 40,8 43,5 12,6 3,1 2,9 
Schiff und Ziegler. Deutsche 750 37,8 39,4 16,4 6,4 2,1 
Steffan Deutsche 500 39,8 42,8 14,0 3,4 2,8 
Sch iitz ~nd W iihlisch Deutsche (Schleswig) 1679 42,7 42,7 11,7 2,9 3,1 
Sucker Deutsche (Leipzig) lOOO 34,5 41,5 16,5 7,5 2,0 
Manuila. Deutsche (Trans-

sylvanien, Sachsen) 301 33,5 50,5 12,0 4,0 3,4 
Manuila. Dtmtsche (Banat, 

Schwaben) 414 40,0 42,1 14,0 3,9 2,6 
Pliiss Deutschschweizer 543 42,6 43,1 8,8 5,5 4,0 
Schiitz - Steffan. Deutsche (Angeln, 

Nordeurop. Typus) 253 39,5 50,6 7,5 2,4 5,3 
Ketterer - Steffan. Deutsche (Peterstal, 

alpiner Typus) 502 31,8 56,0 7,8 4,4 4,9 
Steffan Dtsch. Marine, Kiel 1353 37,4 45,7 12,3 4,5 3,0 
Klein und Osthoff Deutsche (Westfal.) 1229 38,9 42,9 13,6 4,6 2,6 
Wiechmann und Paal Deutsche in KOln 1100 42,0 44,5 11,0 2,5 3,5 
Gundel Deutsche 

(Schlesw.-Holstein) 1117 39,2 43,6 12,1 4,9 2,8 
G undel Deutsche 

(Schlesw.-Holstein) 3156 40,7 41,3 12,5 5,3 2,6 
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Tabelle 21 (Fortsetzung). 
Volksgruppen europaischen Ursprungs. 

Verfasser 

Clairmont. 

Schneider. 

Hoche, 0., Moritsch, P. 
Schiff (zusammen) 
Otto 

Landsteiner 

L. und H. Hirszfeld 
Cavalieri 
Mino 
Rizza tti . 

Kassovitsch . 

Verzar und Weszeczky 
Manuila. 

Popoviciu. 
Manuila. 

· und H. Hirszfeld L 
L 
M 

· und H. Hirszfeld 
anuila. 

L. und H. Hirszfeld 

M 
M 

anuila. 
anuila. 

· und H. Hirszfeld 
vdeieva u. Grizevicz 

L 
A 
S 
B 
W 
W 

chiamoff u. Jelanski 
arinstein 
agner 
agner 

S treng 

H 
H 
H 

alber u. Mydlarski 
alber - Kaczynski. 
irszfeld - Zborovski 

L · und H. Hirszfeld 

H 

S 

M 

V 

P 

alber und Mydlarski 

chiff und Ziegler. . 
anuila. 

erzar u. W eszecz ky 

arr (nach Snyder) . 

Volksgruppe Zahl 
Gruppen in % 

0 A B 

Deutschschweizer 
Zurich 2500 38,2 45,8 12,3 

Deutsche 
(Frankfurt a. M.) 1006 44,7 40,0 10,2 

Wiener 11000 33,1 39,9 20,1 
Berliner 2500 35,0 44,0 15,0 

Deutsche (Potsdam) 500 33,8 41,8 16,8 

Osterreicher - 42,0 40,0 10,0 

Italiener 500 47,2 38,0 11,0 
Italiener (Pavia) 139 35,9 51,0 8,6 
Italiener (Torin) 734 38,6 34,2 10,4 

Italiener 559 46,3 45,0 6,0 

Tschechen - 39,2 40,0 12,4 

Ungarn 1500 31,0 38,0 18,8 
Ungarn 688 27,8 40,8 20,2 

Rumanen 3650 36,02 41,0 16,7 
Rumanen 1521 33,7 43,3 15,6 

Serben 500 38,0 41,8 15,6 
Bulgaren 500 39,0 40,6 14,2 
Bulgaren 372 31,5 45,4 14,8 
Griechen 500 38,2 41,6 16,2 

Slowaken 461 44,7 31,3 15,8 
Kleinrussen 400 18,0 39,2 : 22,5 

Russen 1000 40,7 31,2 21,8 
Russen 1600 32,0 38,5 23,0 
Russen 212 35,4 38,2 20,3 
Russen 295 36,3 38,6 20,7 
Russen 1000 36,7 32,7 22,9 

Russen (Ural) 350 35,7 31,3 23,6 

Finnlander 1506 33,9 43,0 17,3 
dav. "reine" Finn!. 531 30,7 43,5 18,0 

Polen (Soldaten) 11488 32,5 37,6 20,9 
Polen (Soldaten) 1150 32,6 40,5 20,3 

Gebarende Frauen 
Warschau 720 34,7 37,6 18,8 

Mazed.{ spaniolische) 
Juden 500 38,8 33,0 23,2 

Polnische Juden 813 33,1 41,5 17,4 

Deutsche Juden 230 42,1 41,1 11,9 

Rumanische Juden 211 26,1 38,8 19,8 

Zigeuner 385 34,2 21,1 38,9 

Armenier 213 22,5 51,6 13,1 

Index 
AB 

3,7 3,6 

5,1 3,0 
6,9 1,73 
6,0 2,9 
7,6 2,0 

8,0 2,6 

3,8 2,8 
4,1 4,3 
6,5 3,0 
2,7 5,4 

7,8 2,4 

12,2 1,6 
11,2 1,6 

7,2 2,01 
7,4 2,2 

4,6 2,5 
6,2 2,6 
8,3 2,3 
4,0 2,5 

8,2 1,7 
20,3 1,4 

6,3 1,3 
6,5 1,5 
6,1 1,6 
4,4 1,7 
7,7 1,3 
9,4 1,2 

5,8 2,1 
7,0 1,9 

9,0 1,5 
6,5 1,7 

8,9 1,6 

5,0 1,3 
8,0 1,9 

4,9 2,7 

15,3 1,6 

5,8 0,6 

12,6 2,1 
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Tabelle 22. Volksgruppen auBereuropaischen Ursprungs. 

Verfasser I Volksgruppe Zahl 
Gruppen in % 

Index 
0 A I B I AB 

L. und H. Hirszfeld Araber 500 43,6 32,4 19,0 5,0 1,5 

L. und H. Hirszfeld Madegassen 400 45,5 36,2 23,7 4,5 1,0 
L. und H. Hirszfeld Senegalneger 500 43,2 22,4 29,2 5,0 0,8 
Pirie Siidafr .Bantuneger 250 52 27,2 19,2 1,6. 1,4 
Lewis und Henderson. Amer. Neger 270 49,0 26,9 18,4 5,5 1,4 
Bruynoghe u. Walravens Haut·Katanga - 45,6 22,2 24,2 8 0,93 

(Kongo) 
L. und H. Hirszfeld Indochinesen 500 42,0 22,4 28,4 7,2 0,8 

Bais und Verhoeff Ostindien, Java 1346 39,9 25,7 29,0 5,4 0,9 
Bais und V er hoeff Ostindien, Sumatra 546 43,7 23,0 29,0 4,3 0,82 
Bais und Verhoeff Chinesen 592 40,2 25,0 27,6 7,2 0,92 
Ca brera . Wade Chinesen - 32,0 24,0 34,0 10,0 0,7 
Kilgore, Li u - H ua Chinesen 100 28,0 36,0 25,0 11,0 1,3 
Liu - Heng - Wang. Chinesen 1000 30,0 25,0 34,0 10,0 0,79 
Coca - Dei bert. Chinesen 111 29,0 32,0 29,0 10,0 1,08 
Liang. Chinesen 1000 38,3 30,3 25,7 6,0 1,13 
Li - Chi - Pan Chinesen 1500 31,3 38,1 20,7 9,9 1,2 
Fukamachi Chinesen 80 33,7 33,7 25,0 7,6 1,2 
Fukamachi [S.l)] Chinesen 45 31,1 37,7 24,4 6,6 1,4 
Fukamachi [S.l)] Chinesen (niirdlich) 35 37,2 28,5 25,7 8,5 1,0 

L. und H. Hirszfeld Inder 1000 31,3 19,0 41,2 8,5 0,6 

Coca - Dei bert. Indianer 862 77,7 20,2 2,1 - -

N igg - Clare Indianer 517 70,8 28,63 0,39 0,19 -

Snyder. Indianer 1104 79,1 16,4 3,4 0,9 -

Snyder. Indianer (reine) 483 91,3 7,7 1,3 - -
Tebbut und Connel Uraustralier 141 57,0 38,5 3,0 

, 
1,5 -

T ebbutt. Uraustralier 192 56,2 38,5 4,1 1,04 -
(South Wales) 

H eydon und Murphy Melanesier 
(Neu-Guinea) 753 53,7 26,8 16,3 3,2 1,54 

K abrera und Wade Philippin. (Malaien) 204 64,7 14,7 19,6 1,0 0,7 
W. Paseual. Philippiner 183 40,0 24,0 30,0 6,0 0,8 

Verteilung der Blutgruppen bei Ainu, Koreaner und Manchus. 

Zahl Gr. I Gr. II ! Gr. III I Gr. IV 

Autoren 
Ort der der -A-I-B-----;;B Index Untersuchungen Unter- 0 

suchten ~ ~I~I%····· 

Ninomiya . Aino in Hokkaido 205 19,0 32,7 34,5 13,7 0,98 
Kishi Aino in Karafuto 205 37,1 24,4 32,7 5,8 0,78 
Fukamashi Koreaner in Seoul 179 24,6 35,7 25,1 14,5 1,26 
Fukamashi Korean. i. Pyengyan 184 31,5 29,9 27,7 10,8 1,05 
Kirihara und Haku Koreaner in Zennan 171 19,9 41,5 25,7 12,9 1,41 
Kirihara und Haku lKoreaner i. Chukaku 112 17,9 36,6 33,7 12,5 1,08 
Kirihara und Haku Koreaner in Keiki 311 27,3 32,8 7,1 7,1 1,00 
Kirihara und Haku Koreaner in Heian 354 30,5 27,4 34,5 7,6 0,83 
Fukamachi Mukden (Mandsch.) 199 26,6 26,6 38,2 8,5 0,75 
Kirihara und Haku IMukden (Mandsch.) 236 - -

I 

- - 0,81 
Kish i . Giljak in Karafuto 62 50,0 27,4 14,5· 8 1,56 
Kishi. Orokko in Karafuto 89 30,3 24,7 37,1 I 7,8 0,72 

1) Nach Steffan. 
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Verteilung der Blutgruppen bei den Einwohnern der Insel Formosa und den 
siidlichen Inseln in Japan nach Kirihara und Haku. 

Zahl der Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV 
Name des Ortes Unter- 0 A B AB 

suchten 
% % % % 

Okinawa 262 23,7 37,2 19,3 9,8 
Itoman 134 28,6 35,7 21,9 13,8 
Miyako 150 42,7 26,0 24,0 7,3 
Ishigaki. 200 28,5 32,0 33,5 11,0 

Namen der Stamme auf Formosa. 

1. Amis. 231 37,2 26,0 24,2 12,6 
2. Amis. 236 27,1 41,1 18,6 13,2 
3. Paiwan (Puyuma) 135 35,6 19,7 36,6 11,1 
4. Paiwan (Tsarisen) 80 52,5 8,7 37,5 1,3 
5. Tso-o 76 59,2 32,9 6,6 1,3 
6. Tso-o 117 63,3 23,9 11,9 0,9 
7. Formosan (Emigranten von 

Fukien) 234 42,7 19,1 20,9 7,3 
8. Taiyal 

Verteilung der Blutgruppen auf Formosa nach Furnichi. 

Name des Ortes 

apaner auf Formosa J 
F 
T 
V 

ormosa (Emigranten von Fukien). 
aiyal (Stamm) 
onura (Stamm) . 

Zahl der Gr. I 
Unter- 0 

Buchten 
% 

416 31,08 
404 47,2 
150 31,33 
20 45,0 

Gr. II Gr. III Gr. IV 

A B AB 

% % % 

38,70 21,63 8,63 
23,0 23,26 6,71 
39,33\ 22,0 7,34 
25,0 15,0 5,0 

Serologisch-anthropologische Untersuchungen in Japan. 

Zahl Gr. I Gr. II Gr. III Gr. IV 
Autoren 

Ort der der I-----------
Untersuchuugen Unter- 0 A B AB 

Buchten ~ % % % 

Hara u. Kobayashi Nagano 353 24,2 40,5 15,8 19,5 
Matsubara. .. Send8ti 151 32,5 37,0 19,2 11,3 
Mitomo Sendai 468 29,1 39,7 21,6 9,6 
Ninomiya Sendai 642 29,4 39,3 21,5 9,8 

Miyaji . Niigata 1786 30,23 37,85 22,45 9',47 
Shirai Tokio 317 31,5 37,5 21,5 10,4 
Nakajima Tokio 501 31,1 38,5 22,4 8,0 
Nakajima Kyoto 509 28,7 41,7 20,2 9,4 
Oyamada Usaka 560 28,2 39,2 22,3 10,1 
Abe Kure 353 30,31 38,24 24,36 7,08 

Kiriharara u. Haku Japaner in Korea 502 29,4 42,2 20,6 7,8 
Torii. Fukuoka 87 23,0 46,0 20,0 11,0 
Fukamachi Fukuoka 170 24,1 45,3. 20,2 10,6 
Furuhata und Kishi Kanazawa 775 26,2 36,0 23,4 14,4 
Kawaishi u.Furuhashi Nagaya 1161 28,0 39,8 I ~1,6. lQ,6 
Ka waishi u.Furuhash i Hida 1002 43,8 33,2 18,8 4,2 

Index 

1,61 
1,38 
1,60 
0,96 

1,05 
1,70 
0,64 
0,25 
4,30 
1,90 

0,93 
1,63 

Index 

1,56 
0,99 
1,57 
2,0 

Index 

1.70J 
1,58 157 
1,58 ' 
1,56 

1,48 

1,50}152 
1,54 ' 
1,73 
1,52 
1,44 

1,76 

1,83}183 
1,82 ' 
1,33 
1,55 
16,3 

Zusammen I 
Ergebnissl\ der Hygiene. VIII. 

I 9337 I 29,361 38;871 20,981 10,2011,57 

28 
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Die Tab. 21 und 22 auf S. 430-433 bringen das vorliegende Material in 
allgemeiner Form ohne nahere Spezifizierung. 1m folgenden werde ich das Material 
mancher Autoren einer naheren Betrachtung unterziehen. lch mochte betonen, daB 
die Technik der Autoren verschieden war; manche Differenzen in den Ergebnissen 
.sind dadurch zu erklaren, und aus diesem Grunde gedenke ich das Material nicht 
nach den verschiedenen Volkern oder Rassen einzuteilen, sondern nach den 
Verfassern, um dadurch die Verschiedenheit der Technik nach Moglichkeit zu 
betonen. Das statistische Material, eingeteilt nach verschiedenen Gesichts
punkten, ist manchmal zu gering, um eine prozentuale Ausrechnung zu recht
fertigen. lch bringe dieses Material, um die weitere Arbeit auf diesem Gebiete 
zu erleichtern. 

Die gemeinsam mit meiner Frau vorgenommenen Untersuchungen wurden 
kurz in "Lancet" mitgeteilt, eine ausfiihrliche Publikation erfolgte in "Anthro
pologie". Diese letzte Publikation wurde weniger beachtet als die englische, 
eine nahere Angabe unserer Befunde ist daher angezeigt. 

Tabelle 23. 
Zusammenstellung der Ergebnisse von H. und L. Hirszfeld. 

Summe 

England. 
Englander 180 44,6 180 44,6 31 7,7 12 3 403 
Galier 12 11 3 3 29 
Schotten 29 21 2 52 
Irlander 11 5 16 

Italien. 
Norden (Piemont, Lombar-

dien, Venedig) 90 44,8 84 41,8 20 9,9 7 3,5 201 
Zentral (Toskanien, Marches, 

Umbrien, Rom, Abruzzen 43 54,4 27 34,3 4 5 5 6,3 79 
Siiden (Kampanien, Apu-

lien, Kalabrien, Sizilien, 
Basikate) . . . . . .. 103 46,8 79 36,0 31 14 7 3,2 220 

Griechenland. 

Kleinasien .. 48 31,8 71 47 26 17 6 4 151 
Altgriechenland 50 38,5 55 47,2 21 16,6 4 3 130 
Thrazien ... 35 24 12 6 77 
Insel des Archipels 26 25 8 1 60 
Insel Kreta . 15 20 6 1 42 
Mazedonien 14 10 3 1 31 
Epirus .. 3 3 2 1 9 

RuBland. 

GroBruBland (Zentral-) • 165 41,2 134 33,6 85 21,2 16 4 400 
Ukraina (KleinruBland) 46 41,4 28 25,2 26 23,4 11 9,9 . 111 
Sibirien ..•. " " . " 130 40,3 98 30,5 74 23 20 6 322 
Wolgagebiet (Astrachan, 

Kasan) .•••••• 17 13 3 4 37 
Nordost (Wiatka, Arch-

angel, Wologda) .. 29 25 22 7 83 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 435 

Tabelle 23 (Fortsetzung). 

Summe 

Arabien. 

Tunis .1 100 
1

50 
i 50 

1

25 
39 

1
19,5 I 

11 5,5 

1200 I 

Algier . 118 39 i 112 37,6 56 18,6 14 4,6 300 

Madagaskar. 

Hovas 120 45,5 73 27,5 61 22,5 12 4,5 266 
Komorien. 12 8 9 1 30 
Betsileos 2 2 5 1 10 
Betsimisaraka . 

: I 
12 2 14 

Sakalaves. 12 5 5 22 
Antemoro. 6 2 4 12 

Indochinesen. 

Tonkinesen 173 42,8 86 21,6 108 I 28 30 7,6 397 
Anamiten. 15 15 16 3 49 
Kambodgesien . 8 5 7 2 22 
Kotschinchinesen 14 6 11 1 32 

Neger aus Afrika. 

Senegal (Rufisk, St. Louis, 
Dakkar, Goree) 110 46,2 50 21 71 29,7 7 2,9 238 

Reunioninsel 2 3 1 1 7 
N eukaledonien 2 2 
Guadeloupe 4 1 3 8 
Martinique 5 3 2 10 
Guyana 3 1 1 5 
Haitiinsel . 1 1 1 3 
Sudan 6 7 5 18 
Elfenbeinkiiste 5 1 4 2 12 
Gwineen 7 4 6 17 
Bambarras 29 35,8 20 24,7 26 32 6 7,4 81 
Ouolof 6 3 3 1 10 
Haoussas (Dahome) 6 3 3 12 
Saracolesien . 7 4 7 1 19 
Malinkesien . 1 4 1 2 8 
Toucouleurs . 15 7 12 1 35 
Dzoumas . 1 1 2 
Mossis 3 2 1 6 
Baoulesien 1 2 3 
Kongo 2 1 3 

Indien. 

Hindus. 228 31,8 132 18,5 275 40,9 59 8,7 694 
Mohammedaner • . 76 30,3 59 19,8 128 42,2 27 7,6 292 

Vereinigte Provinzen . 121 34,0 59 16,5 143 40,1 33 9,2 356 
Zentralprovinzen 73 35,6 47 23,0 77 37,5 8 3,9 205 
Pendjab 89 28,0 52 16,2 141 44,0 38 12,0 320 
Nepal 3 2 6 4 15 
Madras. 4 15 24 1 44 
Bombay 1 5 9 2 17 
Andere Provinzen 7 10 12 2 31 

28* 
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Die Gesamtzahlen wurden bereits auf den S. 430-433 angegeben, es sei noch 
ein Diagramm mitgeteilt, welches ein gewisses historisches Interesse beansprucht, 
da es zur Grundlage aHer spateren Untersuchungen gedient hat und unsere 
Annahme, daB die verschiedene Verteilung der Gruppen eine Folge der Migrationen 
von UrrassenA und B nach Westen bzw. nach Osten ist, demonstriert. Unter A 
verstehen wir, wie erwahnt, sowohl die Vertreter von A wie AB (Gruppe II 
und IV), unter B Vertreter von B und AB (III und IV), unter Index das 

V h"l . A + AB 
er a tms B + AB . 

Das Diagramm zeigt demnach, daB bei samtlichen untersuchte"n Vol
kern alle Gruppen vorkommen, daB aber die Verteilung ~er Grup
pen je nach der geographischen Lage des VaterIandes des be
treffenden Volkes verschieden ist. Die Gruppe A ist bei den mittel-

und nordeuropaischen Volkern mehr verbreitet und betragt iiber 40%. Sowohl 
nach dem Osten wie nach dem Siiden nimmt der Prozentsatz der A-FaHe ab, 
so daB die Volker um das Mittelmeer, die Grenzvolker zwischen Asien und Europa 
(Russen, Tiirken usw.) nur 30-40% A besitzen. SchlieBlich die Indier,Ariami
ten und Neger haben weniger als 30%. Bei der Gruppe B finden wir die ent
gegengesetzte Tendenz. Bei den am meisten westlich ' liegenderi Volkern am 
wenigsten ausgesprochen (z. B. bei den Englandern 1O%) finden wir die Gruppe B 
bis zu den Indiern kontinuierlich ansteigend, wo einzelne Stamme bis 60% B 
aufweisen. Wir sehen also einen steten Abfall von A' von ,We'sten nach 
Osten und Siiden, verbunden mit einer Zunahme von B. Bezeichnet 
man also als Index das Verhiiltnis von A zu B, so kann man dreierlei Typen 
unterscheiden. Der westeuropaische Typus hat einen Index hoher als 2, der 
asiatisch-afrikanische weniger als 1 CUberwiegen von B}, der intermediare 2-1 
(Russen, Tiirken, spaniolische Juden). Die Haufigkeit der Gruppe ist von den 
klimatischen Einfliissen unabhangig, so daB eine vor Jahrhunderten ausgewan-
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derte Bevolkerung das Geprage des Ausgangsvolkes tragt. So z. B. hatten die 
griechischen Fliichtlinge in Saloniki, die aus Kleinasien stammen, dieselbe Haufig
keit der Gruppen wie die sonstige balkanische Bevolkerung, wahrend die dort 
wohnenden Mohammedaner mehr B aufwiesen, entsprechend ihrer tiirkischen Her
kunft. Ahnlich zeigte auch Oberitalien mit der starkeren Beimischung nord
europaischen Blutes 45% A und 13% B, wahrend die Siiditaliener 39% A und 
17% B aufweisen. 

Der Gedanke lag nahe, die Gruppen mit bestimmten anthropologischen Merk
malen zu korrelieren. Wir haben die Englander und die Franzosen nach der 
Pigmentierung eingeteilt, ohne deutliche Korrelationen mit der Gruppe zu finden. 

Tabelle 24. Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe. 

Volksgruppe 0 A I B AB Zusammen 

Englander Blond 45,8 43,4 
I 

8,4 2,4 166 
Dunkelblond 

: I 
46,2 42,6 7,6 3,6 251 

Dunkel .. 48,2 45,8 I 3,6 2,4 83 

Franzosen Blond 44,0 45,0 8,8 2,2 91 
Dunkelblond 44,5 41,5 11,6 2,4 284 
Dunkel 40,0 43,2 12,0 4,8 125 

Untersuchungen von Verzar und Weszeczky. 

Unsere Befunde, aus' welchen die grundsatzliche Verteilung der Gruppen 
hervorging, wurden zuerst durch eine interessante Arbeit von Verzar und 
Weszeczky (1921) bestatigt. Diese Untersuchungen machten namentlich des. 
wegen ein berechtigtes Aufsehen, da die Verteilung der Gruppen bei Zigeunern 
ahnliche Werte erga;b, wie wir sie bei den Indiern feststellten, so daB die Be
deutung der Abstammung hier in klarster Weise demonstriert wurde. AuBer
dem zeigten Verff. eine Differenz in der Gruppenhaufigkeit zwischen den Ungarn 
und den deutschen Kolonisten. Die Hauptergebnisse dieser wichtigen Arbeit 

Tabelle 25. Vergleichende Untersuchungen bei Ungarn, Deutschen und 
Zigeunern nach Verzar und Weszeczky. 

Volksgruppe Ursprungsort 0 A B AB Summe Index 

Ungaro Militar, TheiBebene. 33,0 34,8 22,8 9,4 2241 1,4 
Gemischt, Debreczen . 31,8 39,7 16,1 12,4 783 1,8 
Kranke, Debreczen 36,1 35,3 18,8. 9,8 133 1,6 
Frauenklinik, Debreczen 25,9 33,6 24,1 16,4 274 1,2 
Kinderasyl, Debreczen 27,9 48,8 15,1 8,1 86 2,5 

Zusammen 31,0 
1 

38,0 1 18,8 
1 

12,2 1500 1,6 

Deutsche Budakesz 39,4 42,3 
1

13,4 

, 
4,9 142 2,6 

I 
Budaors 40,1 46,7 10,8 2,4 167 3,7 
Solimar. 42,5 41,3 13,8 2,4 167 2,7 

Zusammen 40,0 
1 

43,5 1 12,6 
1 

3,1 476 2,9 
~ 

Zigeuner Forro -. 18,3 40,8 38,7 2,2 49 1,0 
Debrecze!l 46,5 21,2 24,0 4,5 64 0,9 
Hajdo-Boszermeny. 34,7 18,7 39,9 6,7 75 0,5 
Puspokladany . 32,8 23,4 ;37,5, t!,3 64 0,7 
Hajduhadhaz 33,8 13,5 45,9 6,8 133 0,4 

Zusammen 34,2 I 21,1 I 38,9 I 5,8 385 0,6 
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wurden in den groBen Tabellen mitgeteilt, hier seien die detallierten Befunde 
in einer Tabelle sichtbar gemacht, die die Konstanz der Gruppenverteilung 
selbst bei kleinerem Material deutlich demonstriert. 

Bedenkt man, daB der Index in Heidelberg 2,8% betragt, bei den Tiirken 
1,8% und bei den IndiernO,6%, so ergibt die Tab. 21 und22, daB die historisch 
nachweisbaren Verwandtschaften in der Blutzusammensetzung 
ihren Ausdruck finden, und daB die drei seit Jahrhunderten zusammen
lebenden Volksgruppen Ungarn, Deutsche und Zigeuner auch nach einer so 
langdauernden Trennung von ihren Stammesgenossen die charakteristische 
Gruppenverteilung beibehalten. Die Ungarn haben auch heute nach weit mehr 
als 1200jahriger Trennung von anderen Volkern uraltaischer bzw. tiirkisch
mongolischer Rasse genau dieselbe Gruppenverteilung wie die Ausgangsv61ker. 
Dasselbe ist bewiesen bei Deutschen, die fiber 200 Jahre und fiir die Zigeuner, 
die seit mindesten 600 Jahren von ihren· Stammesgenossen getrennt sind. 

Die Untersuchungen von Verzar und Weszeczky zeigen demnach eben
falls, daB die Haufigkeit von A und B ein charakteristisches Rassenmerkmal 
ist, welches ermoglicht, in einem Volkergemisch die einzelnen Rassen 
selbst viele Jahrhunderte nach der Trennung von ihren Stammes
genossen genau voneinander zu unterscheiden. 

Der Arbeit Verzars wurde durch eine Reihe wichtiger Untersuchungen ge
folgt, wobeinamentlich die Befunde von Coca und Deibert Aufsehen machten, 
da sie zeigten, daB die Indianer nur wenig A und fast kein B haben. Diese Be
funde sind in den Haupttabellen mitgeteilt, ich iibergehe sie daher und 
bespreche manche Arbeiten, die einige detaillierte Angaben enthalten. 

Arbeit von Klein und Osthoff. 

Verff. hatten im AnschluB an die Arbeiten von Steffan eine Reihe von 
interessanten Ergebnissen in Westfalen. Das Material wurde teilweise nach der 
Abstammung, teilweise nach anthropologischen Merkmalen gesichtet. 

Tabelle 26. 

Ort 0 A B AB Summe Index 

Abstammung aus Ostelbien . 33,6 36,8 23,4 6,2 321 1,5 
Mischlinge 35,5 45,8 14,3 4,4 456 2,7 

" aus Westelbien 43,6 46,0 7,8 2,6 383 4,7 

Name slawisch 33,2 44,7 
I 

18,4 3,7 190 2,2 
Name deutsch 40,6 45,5 10,2 3,7 571 3,5 

Gruppenhaufigkeit und Haarfarbe. 

Haarfarbe 0 A B AB Summe Index 

Blond 40,6 44,2 11,7 3,5 461 3,1 
Mittel 37,2 42,8 14,2 5,6 626 2,4 
Briinett 41,8 36,4 18,4 3,6 110 1,8 

Gruppenhaufigkeit und Schadelform. 

Scbitdelform 0 A B AB Summe Index 

DoIichocephal . 34,8 52,2 9,8 3,3 92 4,2 
Mesocephal 41,0 42,8 11,7 4,5 446 2,9 
Brachycephal 38,1 32,5 15,9 3,5 478 2,4 
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Die Tab. 26 zeigen, daB bestimmte Zusammenhange zwischen Blutgruppen 
und anthropologischen Merkmalen bestehen konnen, und zwar in dem Sinne, 
daB die Gruppe B bei den Blonden weniger vorkommt als bei den Briinetten 
und weniger bei den Dolichocephalen als bei den Brachycephalen. 

Un tersuch ungen von Dossena- und Leuz ara in Italien. 

Den Vergleich zwischen dem Korperbau und Gruppe ergibt folgende 

Tabelle 27. 

4S,1 1 42,1 I 7,2 1 2,4 S3 

Morph. Typen o I A I BlAB Izusammen 

Normal 

Mikrospl~nchnicus 50,5 1 33,1 1 10,3 1 6,1 97 

M-a-kr-o-sp-l-a-n-c-h-n-i-cu-S--------I--4-5-,S-:1-36,6-f15,S.1 1,6 120 

Durchschnitt 4S,0 I 37,0 I II,7 I 3,3 300 

Es sind somit gewisse Unterschiede vorhanden, Verf£' iiben jedoch eine lobens
werte Vorsicht und regen zahlreichere Untersuchungen an. 

Die Differenzierung der russischen Bevolkerung von H. und L. Hirszfeld 
wurde auf S. 434 angegeben. Hier sei eine Arbeit von Wagner erwahnt, wobei 
die Tab. 28 mir von dem Verfasser handschriftlich in das Separatum notiert 
wurde. 

Tabelle 2S. Einteilung der russischen Beviilkerung nach Wagner. 

Summe 0 A B 

Russen aus EuropiHsch.RuBland . 545 34,S 33,3 24,6 
Russen aus Sibirien 353 40,2 29,0 27,2 

Tataren 200 32,7 33,2 2S,6 

Baschkiren (Ufa) 135 29,S 36,2 25,5 

Russen (Ural-Einwohnu) 350 35,7 31,3 23,6 

AB 

7,3 

3,6 

5,5 

S,5 

9,4 

B u na k hat in einer kommunistischen Schule des Ostens in Moskau 17 mittel
asiatische ethnisch homogene Gruppen untersucht. Die Zahlen sind zu gering, 
ich habe sie daher in den groBen Tabellen 21 nicht mitgeteilt, ich mochte sie 
aber hier anfiihren, da sie den Ubergangstypus dieser Volksgruppen deutlich 
markieren. 

Dieses Protokoll bestatigt die Befunde iiber den hoheren Anteil der Eigen
schaft B bei den Volksgruppen des Ostens. Irgendwelche weitergehende Schliisse 
in bezug auf die Verwandtschaft der einzelnen Volksgruppen sind auf Grund 
eines so geringen Materials unzulassig, ebensowenig in bezug auf die Verbrei
tung der Gruppe A. 
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Tabelle 29. Asiatische Bevolkerung aus der russischen kommunistischen 
Schule nach Bunak in Prozent. 

Volksgruppe 0 A B AB Summe Index 

Koreaner .. 32,1 21,4 39,3 I 7,1 28 0,61 
Chinesen 41,7 22,9 16,7 18,7 48 1,14 
Buriaten 33,9 19,3 4(:),3 6,5 62 0,55 
Kalmiicken 33,3 19,1 38,1 9,5 21 0,6 
KirgiSen 31,7 31,7 31,7 4,9 41 1,0 
Baschkiren 30,0 35,0 30,0 5,0 20 1,14 
Usbeken 37,9 27,6 24,1 10,4 58 1,1 
Tiirken. 33,3 38,1 23,8 4,8 21 1,5 
A serbeidjaner . 30,0 40,0 20,0 10,0 20 1,6 
Turkmenen 32,3 35,5 25,8 6,4 31 1,3 
Arm enier . 39,1 39,1 21,7 23 1,8 
Tadjiken 24,0 40,0 24,0 .12,0 25 1,4 
Kasan· Tataren 33,3 31,3 16,7 18,7 48 1,41 
Krim-Tataren . 27,3 45,4 18,2 9,1 22 2,0 
Tscherkessen· Kabardiner 60,0 26,6 8,7 6,7 30 2,5 
Osseten·Tscherkessen. 57,1 28,6 7,1 7,1 56 2,51 
Tchetschenzen . 26,9 46,1 19,2 7,7 26 2,0 

Summe I 35,8 I 30,5 I 24,3 I 9,3 I 550 I 1,18 

Serologische Aufnahme in Rumanien von Popoviciu und 
Manuila. 

GroBe serologische Aufnahmen wurden von den beiden Verff. in Rumanien vor
genommen; die zahlenmaBigenAngaben (11937 Faile) selbst bei einzelnen Volks
stammen sind groB genug, so daB sie meistens in die groBen TabeIlen auf S. 430 -433 
gebracht werden konnten. Hier seien noch einige interessante Angaben ange
fiihrt. Bei 14184 Rumanen in der Transylv8,nie wurde der Index 2,14, bei 926 
im alten Konigreich der Index 1,76 festgestelIt. Die Erhohung des Index steht 
im deutlichen Zusammenhang mit der gebirgigen Natur der Gegend. 1m Ge
birgszentrum der Transylvanie steht der Index am hochsten und falIt nach der 
ungarischen Ebene.· 1m alten Konigreich zeigt die Bevolkerung in der gebirgi
gen Gegend Walachiens einen hoheren Index als in der Ebene. Auch fur die 
Ungarn, .die sonst die charakteristische Blutstruktur aufweisen, bei 765 Indi
viduen wurde der Index in den gebirgigenGegenden hoher gefunden. Der 
Index der transylvanischen Rumanen entspricht dem anderer Balkanvolker, 
in den Bergen Walachiens ist der Index geringer, in der Bessarabie und Buko
wine liegt er etwa zwischen dem europaischen und asio-afrikanischen. Die 
Differenzen beruhen auf der verschiedenen Haufung von B, die Anzahl von A 
bleibt ungefahr konstant. Verf. vermutet daher, daB die Menge von B durch 
asiatische Einwanderungen beeinfluBt wurde: so hat die Moldawie durch die 
Nahe RuBlands mehr B als die Valachie, die gebirgigen Gegenden, mehr iso
lierl als die Ebene, haben weniger B und dergleichen. Die Unabhangigkeit yom 
Klima wurde sehr schon durch die Untersuchungen von 18 verschiedenen Dorfern 
der Transylvanie mit 5682 Fallen bewiesen. In einigen Dorfern, die in derselben 
Gegend von Rumanen, Ungarn oder Sachsen bewohnt sind, wurden groBe Diffe
renzen festgestellt. Einzelne Dorfer haben auffallend hohe Indexzahlen, was 
sich durch Inzucht und Abgeschlossenheit erklart. Vergleicht man einzelne 
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Dorfer, so variiert der Index aus oben erwahnten Grunden zwischen 1,7 und 3,9. 
Im ubrigen entspricht die Gruppenverteilung der einzelnen Volksstamme Ru. 
maniens den betreffenden Ausgangsvolkern. 

Untersuchungen der polnischen Bevolkerung von Frl. Halber 
u n d M Y d I a r ski. 

In Polen wurden von meinen Mitarbeitern gleichzeitig mit der anthro· 
pologischen Aufnahme auch serologische Untersuchungen vorgenommen, wobei 
die Ergebnisse beider Aufnahmen verglichen wurden. Folgende Tabelle zeigt 
die Verbreitung der Blutgruppen in Polen. 

Tabelle 30. Verbreitung der Blutgruppen in Polen nach Provinzen. 

Provinz 0 A B I 4B Gesamtzahl 

Warschau. 32,9 34,9 22,9 9,2 1518 
Lodz 32,4 39,1 20,2, 8,3 1962 
Kielce 30,3 39,6 20,1 10,0 1490 
Lublin 33,5 32,2 25,5 8,9 463 
Nowogrodek 37,4 37,3 16,9 8,4 1305 
Polesie 30,6 36,2 23,6 9,5 3389 
Posen 31,2 37,8 23,0 8,0 765 
Wolyn 27,1 37,6 22,3 12,9 85 
Pommern. 30,1 41,1 19,2 9,6 850 
Krakau. 27,3 

I 

40,0 23,7 

I 

9,0 345 
Lemberg, Stanis!awow, Tarnopo! 35,4 37,5 17,2 9,8 285 
Wilno 33,3 39,5 19,1 8,0 549 

----

Zusammen 32,5 I 37,5 I 20,8 I 9,1 11588 
------

J uden 33,1 I 41,4 I 17,4 I 8,1 818 

Verff. geben das Material sowohl in Originalform wie nach Berechnung von 
Bernstein. 

Die beiden Tab. 30 und 31 ergeben, daB die Polen sowohl in bezug auf die 
Anzahl der Gruppe A wie auch der Gruppe Beine Mittelstelle zwischen Westen 
und Osten einnehmen, und daB somit die Ergebnisse die von H. und L. Hirsz. 
feld aufgestellte Regel der kontinuierlichen Zunahme und Abnahme von B 
durchaus bestatigen. So z. B. haben die Deutschen nach der Bernsteinschen 
Berechnung A 27,9, B 8,9, die Russen A 21,0, B 15,2, wahrend die Polen A 26,99, 
B 16,33 aufweisen. Die polnischen Juden unterscheiden sich von den spanischen, 
indem sie mehr A und weniger B enthalten; in derselben Richtung weichen sie 
von der autochthonen Bevolkerung abo 

Folgende Provinzen weisen demnach eine Praponderanz der Blutgruppe A 
auf: Lodz, Kielce, Wolyn, Pommern, Krakau, Wilno, Lemberg, Stanislawow, 
Tarnopol (uber 27%). 

Folgende Provinzen weisen eine Praponderanz der Gruppe B auf: Kielce, 
Warschau, Lublin, Bialystok, Polesie, Wolyn, Posen, Krakau (uber 16,3%). 

Folgende Provinzen weisen gehaufte Gruppe 0 auf: Warschau, Lublin, 
Nowogrodek, Lemberg, Wilno (uber 57%). 



442 L. Hirszfeld: 

Tabelle 31, Verbreitung der Blutgruppen in Polen nach Provinzen. 

, Berechnet nach Bernstein, 

Provinz 
AA BB RR 

p+q+r 
p q r 

Warschau. 25,30 17,66 57,36 100,32 
Lodz. 27,47 15,44 56,92 99,83 
Kielce 29,01· 16,39 55,05 100,45 
Lublin 23,19 18,94 57,88 100,01 
Bialystok 26,52 17,48 56,92 100,92 
Nowogrodek , 26,31 13,57 61,16 101,04 
Polesie . 26,83 18,27 55,32 99,97 
Posen 26,38 16,93 55,86 99,17 
Wolyn 29,71 19,56 52,06 101,32 
Pommern. 29,79 15,62 54,86 100,27 
Krakau. 28,59 17,96 

I 
52,25 98,80 

Lemberg, Stanislawow, Tarnopol. 27,47 14,62 59,50 101,50 
WiIno. . 27,61 14,68 57,71 100,00 

Zusammen 26,99 I 16,33 I 57,01 100,33 

Juden . . 28,94 I 13,69 I 57,53 100,16 

"Vergleichen wir die Territorien, bei welchen A dominiert, mit den Ergebnissen anthro
pologischer Aufnahme, so sehen wir, daB sie sich mit folgenden anthropologischen Typen 
decken: nordeuropaische (Homo nordicus), alpine Raase (Homo alpinus) und dinarische 
Rasse. Das Ubergewicht der Gruppe A in Westeuropa und auf dem Balkan, wo die 
anthropologischen Elemente sich befinden, steht damit in Obereinstimmung. Dafiir sprechen 
auch die Befunde von H. und L. Hirszfeld, wonach Norditaliener, bei welchen der nord
europaische und alpine Typus pravaliert, mehr A enthalten, als die Siiditaliener mit dem 
Vbergewicht der Mittelmeerrasse (Homo mediterraneus). 

Die Berechnungen der Korrelation in verschiedenen Bezirken weisen ebenfalls auf diese 
Zusammenhange hin. So z. B. in dem Bezirk Wolkowysk, Provinz Bialystok, finden wir fiir 
die Gruppe A den Korrelationskoeffizient: mit der Korperhohe r = + 0,106, mit dem Langen
Breitenindex des Kopfes r = - 0,053, mit dem morphologischen Gesichtsindex r = + 0,113. 
Wir sehen somit in diesem ziemlich nordIich liegenden Bezirke folgende Tendenzen: Je mehr 
Individuen A, um so hoher der Wuchs, um so langlicher der Kopf (trotzdem die Tendenz 
wenig ausgepragt ist) und um so langlicher das Gesicht. 

Anthropologisch haben wir auf diesem Territorium mit zwei Elementen zu tun: 1. mit Homo 
nordicus und 2. mit dem sog. praslawischen Typus. Der erste ist hoch, mesocephal, hat lang
liches Gesicht, der zweite ist durch niedrigen Wuchs, breiteres Gesicht, Kurzkopfigkeit aus
gezeichnet. Wir schlieBen daraus, daB in dem Bezirk Wolkowysk die Gruppe A mit dem nord
europaischen Typus in Korrelation steht. Wollen wir zu dem Territorium der alpinen Rasse 
iibergehen. In dem Bezirk WIoszczowa (Provinz Kielce) finden wir eine positive Korrelation 
mit Liingen-Breitenindex des Kopfes r = + 0,124. In dem Bezirk Piotrkow (Provinz Lodz) 
eine Korrelation mit der KorperhOhe: r = + 0,113. In diesem FaIle ist offenbar der mit 
Gruppe· A korrelierte Typus mehr kurzkopfig und hoch, also Homo alpinus, der dem nied
rigen, kurzkopfigen praslawischen Typus gegeniibersteht, da auf diesem Territorium diese 
zwei anthropologischen Typen sich in der Oberzahl befinden. 

Die kartographische Analyse der Gruppen B und 0 ist schwieriger, da die Territorien 
mit der hoheren Anzahl von B sich teilweise mit der praslawischen und sarmatischen Rasse 
von Czekanowski (subnordische Rasse von Deniker) decken und gleichzeitig die Terri
torien der alpinen Rassen umfassen. Die Gruppe 0 laBt sich kartographisch mit keinem 
bekannten anthropologischen Typus in Beziehung bringen, hier sind feinere statische Methoden 
notwendig, um Korrelationen aufzudecken. Der eine von uns (M.) wird an einem anderen 
Ort diese Korrelationen mitteilen; hier mochten wir nur· die Notwendigkeit der kartogra
phischen Aufnahmen und gleichzeitiger Beriicksichtigung der anthropologischen Unter
suchungen betonen." 
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Untersuchungen bei australischen Urbewohnern von Tebbutt 
und McConnel. 

Ich mochte einige Tabellen iiber australische Urbewohner hringen, die des 
Interesses nicht entbehren. Tabelle 32 a. 

0 A B AB 

Vollblut . 6 7 0 I 
Dreiviertel 19 12 2 1 
Halbgemischt 66 

I 
42 3 0 

Einviertel • ..... 17 13 3 0 
Zusa:.mru;n 108 

I 
74 8 

I 
2 

In Prozent 56,2 38,5 4,1 1,0 

Nach dem Ursprungsort segregiert ergibt sich folgende Tabelle: 

New South Wales . 
Queensland 

.. - -, .. -

La Perouse 
Port Kembla 
Greenwell Point . 
M 
W 

oruya. 
allaga Lake . 

Bateman's Bay 
H uskisson 

_ .. 

Tabelle 32b. 

0 A 

6 

I 
7 

99 66 

30 17 
6 6 
1 3 
3 -

23 14 
7 4 

11 10 

B AB I 
0 1 

11 1 

I 
I 0 
0 0 
- -
- 1 
1 -
2 -
- 1 

Summe 

14 
34 

111 
33 

192 

Summe 

14 
177 

48 
12 
4 
4 

38 
13 
22 

Die Tab. 32 a und 32 b bestatigen die aus der groBen Zusammenstellung 
hervorgehende Tatsache, daB die australischen Urbewohner ahnlich wie die 
Indianer sehr wenig B enthalten, unterscheiden sich aber von den letzten durch 
eine hohere Anzahl von Al). 

Untersuch ung nach Backiang Liang in China. 

Verf. hatte die Deutschen in Shanghai untersucht und 44,6 0, 40,0 A, 10,8 B 
und 4,6 AB, also Index 2,8, gefunden. Zwischen Nord- und Siidchinesen wurden 
zunachst keine Unterschiede ge£unden, wohl aber nachdem eine Differenzierung 
nach den Provinzen vorgenommen wurde. 

Tabelle 33, 

0 A B I AB Index 

N ordchinesen 37,9 30,2 26,0 
I 

5,9 1,13 
Siidchinesen • 38,8 29,7 25,4 6,1 1,13 ._-

I I I 
{SChantung . 21,1 31,6 36,8 10,5 0,89} 

Nord Nganhai • 47,9 21,7 21,7 8,7 1,0 1,03 
Kiangsu . 39,0 29,7 26,4 4,9 I,ll 

-- -- ---

{Setschuan 44,8 

I 
28,9 

I 
23,7 

I 
2,6 1,19} 

Siid Tschekiang 37,0 29,8 22,5 10,7 1,22 1,22 
Kuangtung 40,0 31,4 23,8 I 4,8 1,26 

-- -- ,-

Koreaner 27,3 

I I I 
18,2 36,4 18,1 0,67 

Anamiten. 42,0 22,4 28,4 7,2 0,80 

1) Anm. b. d. Korrektur: Inzwischen ist eine Arbeit von Cleland J. Bur ton erschienen, 
der bei den Ureinwohnern in Siidaustralien auf 101 Individuen 46,0 Gruppe 0 und 55,0 A 
fand, dagegen kein B und AB. 
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Auf den ersten Blick ist der Index bei Nord- und Siidchinesen der gleiche. 
Betrachtet man aber die Zahlen fUr die 6 starker vertretenen einzelnen Pro
vinzen, von denen 3 im Norden und 3 im Siiden liegen, und in denen also die 
Bevolkerung verschieden stark mit fremdem Blut vermischt ist, so findet man 
den Index deutlich verschieden: der Index ist im Siiden in Kuangtung am hoch
sten = 1,26, im Norden in Schantung am niedrigsten = 0,89. Dazwischen 
verteilen sich die Provinzen genau ihrer nordsiidlichen, geographischen Lage 
entsprechend. 

In China wohnen im Norden Mongolen und Mandschu, mit denen die eigent
lichen Chinesen schon seit langer Zeit sich vermischt haben. Da diese einen 
niedrigeren Index haben als die Chinesen, ist die nordsiidlich regelmaBig zu
nehmende Hohe der Indexzahlen verstandlich. Der Index der Mongolen und 
Mandschu ist vermutlich deshalb ein niedriger, weil sie den Anamiten verwandt 
sind, die nach den Untersuchungen von H. und L. Hirszfeld einen niedrigen 
Index aufweisen. 

Betrachtungen von Verhoef.' 

Verff. haben· die Untersuchungen in dem ostindischen Archipel angesetzt, 
die Zahlen sind in den groBen Tabellen auf S. 430-433 mitgeteilt. Verff. vermuten, 
daB fUr die Mischung von A und Beine Erklarung in den Eiszeiten zu suchen 
ist. Die nordischen Volker sind der siidlichen Grenze der Eisausbreitungen ge
folgt und bis tiefhinein nach' Zentralasien vorgedrungen, wie man aus der 
Weda (bei Hindus) und der Avesta (bei Persern) entnehmen kan~L Die Eigen
schaft B hat sich von Vorderindien nach allen Richtungen hin verbreitet. Der 
Index steigt nach Osten hin (Anamiten, Chinesen) und Siidosten (Sumatranen 
und Jawanen). Es fragt sich, ob diese Tatsache eine Folge des Vordringens der 
Vorderindier in den ostindischen Archipel oder der prahistorischen Rassen
mischung ist. Die Erklarung dafiir, daB die Eige~schaft A in der Alten Welt 
in siidostlicher Richtung weniger abfallt als die Eigenschaft B in nordwestlicher, 
kann man vielleicht darin suchen, daB A eine altere Eigenschaft ist als B, oder 
daB vielleicht ein groBer Teil der Welt von Nordwesten aus mit A iiberschwemmt 
war, bevor B sich von Siidosten aus ausbreitete. Vielleicht liegt hier ein Hin
weis auf den polyphyletischen Ursprung der Menschheit. - Der Mangel iso
agglutinabler Eigenschaften bei den Indianern kann entweder darauf beruhen, 
daB sie sich von der Menschenfamilie abgespalten haben, bevor eine Gruppen
differenzierung auftrat, oder es handelt sich um eine autochthone Entstehung 
der Indianer, worin auch ein Hinweis auf die polygenetische Entstehung der 
verschiedenen Menschenrassen vorliegt. 

Untersuchungen inJapan nach derDarstellung von Ninomiya, 
Furuhata und Kishi, 

In Japan wurden besonders genaue Untersuchungen unternommen, die teil
weise nur japanisch publiziert sind. Die in der groBen Tabelle auf S. 432-433 
angegebenen Zahlen griinden sich auf einer Zusammenstellung japanischer Arbeiten 
von Furuhata und Kishi in Japan Med. World. Die Tabelle zeigt, daB der 
groBte Index in Kyusku, der geringste in Hokoriku liegt. Er faUt 'somit von 
Siiden nach Norden (ahnlich wie in China). Vtlrff. erinnern, daB die Vorfahren 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforsehung. 445 

von Japan sich zunaehst in Kiusku etablierten und von dort weiter das Land 
infiltrierten. In Formosa zeigten die Stamme Amis und Taiyal einen 
Index 1,7 und 1,57, also relativ hoheren, und naherten sich den Japanern, was 
auch deswegen Interesse beansprucht, weil die Stamme eine Sprache benutzen, 
die mit der altjapanischen verwandt ist. Die Japaner gehoren somit dem inter
mediaren Typus A und Bind von den Korea,nern, Mandschus und Ainos ver
schieden. 

Es ist sehr interessant, daB der Index bei den Koreanern im nordlichen Teil, 
naher den Mandschus geringer ist und nach dem Sliden sich vergroBert, je mehr 
das Land sich den Japanern nahert. Also die Nahe und vermutliche Vermis chung 
mit den Mandschus bedeutet einen AbfaH des Index (in der Richtung des asia
tischen Typus), die Nahe von Japan im Gegenteil eine Erhohung in der Richtung 
des intermediaren Typus. 

Ninomiya hat besonders genaue Untersuchungen bei Aino vorgenommen. 
Die Ainos haben nach der gelaufigen Anschauung einst das japanische Inselreich 
beherrscht, wurden aber in der vorhistorischen Zeit von den Japanern nach 
Norden zuriickgedrangt und wohnen jetzt in Siidsachalin oder auf den Kurilen. 
Am dichtesten bevolkert sind die Taler an den Fliissen Saro und Mukawa in der 
Provinz Hidakl1. Die Untersuchungen seien in Tab. 24 zusammengefaBt (s. S. 446). 

Tabelle 34. 

o A B AB Summe 

Pitaruba Kotan . 12 10 I 7 I 30 
Pitaruba Kotan . 9 16 20 5 50 
Shimbiraga Kotan . 5 12 13 5 35 
Piratori Kotan 7 13 10 10 40 
Nibutani Kotan . 6 16 21 7 50 

---

I 

Zusammen. 39 67 71 28 205 
Prozent 19,0 32,7 34,6 13,7 
Index = 0,9 I 

Die Ansicht, daB die Ainos sich mehr den Europaern ahnlich ver· 
halten, wird d urch die serologischen Untersuch ungen nicht ge
stiitzt. Von den Madagaskaren, Senegalnegern und Anamiten unterscheiden 
sie sich durch eine geringere Anzahl von 0 und hohere von AB. Weitere Unter. 
suchungen namentlich bei Dayaks in Borneo, Battaks in Sumatra, Tradjas in 
Celebes usw. werden befiirwortet. Beiliegende Karte ergibt die Arbeit japanischer 
Forscher nach Furuhata und Kishi. Die Zahlen bedeuten den Index (s. S. 446). 

Tabelle 35. Indianer verteilen sieh auf folgende Stammgruppen: 

0 A B AB Total 

Indianer nach Clara Nigg 

Stamm "Haskel". 70,89 27,21 1,58 0,32 316 
Stamm Navajo 70,80 28,63 0,39 0,19 517 
Reine Indianer 72,65 26,91 0,22 0,22 457 

Indianer nach Snyder 

Reine Indianer 91,3 7,7 1,0 453 
AIle Indianer . 79,1 16,4 3,4 0,9 II 34 
Unreine Indianer 64,8 25,6 7,1 2,4 409 
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leh habe bis jetzt verschiedene Verfasser, die Gruppenaufnahmen selbst ge· 
macht haben, zu Worte kommen lassen, und jetzt mochte ich noch die Arbeiten 

01..enn 

von Ottenberg, Bernstein und Steffan referieren, die das von anderen 
gesammelte serologiseh-anthropologisehe Material bereits zu einer Synthese be· 
nutzten. 

Die Arbeit von Otten berg. 

Nach Ansieht Ottenbergs geniigt die Annahme von zwei serologischen Ur· 
rassen A und B nieht, da sie das starke Uberwiegen der Gruppe 0 in manehen 
Gegenden Amerikas (lndianer), sowie das haufige Vorkommen der Gruppe A 
in manehen chinesisehen Provinzen nicht beriicksichtigt. Verf. postuliert fol· 
gende serologische Typen: 

1. Der europaische enthalt durehschnittlich 39% 0, 43% A und 12% B. 
Es gehoren zu ihm im Sinne von Hirszfelds die westeuropaischen und Balkan· 
volker. 

2. Der intermediiire, zu dem nach Hirszfelds die Araber, Tiirken, Russen 
und spaniolische Juden gehOren, enthalt 0 in 40%, A in 33% und B in 20%. 

3. Der indomandschurische, von Hirszfeld als asiatiseh-afrikaniseh be· 
zeiehnet, besteht aus 0 = 30%, A = 19%, B = 38%. Zu diesem Typus werden 
die Koreaner, Mandschus, Nordehinesen, Zigeuner und Indier zugerechnet. 

4. Afrikanisch·siidasiatischer Typus mit 0 = 42%, A = 24%, B = 28%, 
zu denen die Senegalneger, die Malagasehen, die Indoehinesen, die Javaner und 
die Einwohner von Sumatra gehoren. 
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5. Den "Hunan-Typus", da die Einwohner der Provinz Hunan durch eine 
groBere Anzahl von A ausgezeichnet sind, und zwar 0 =28%, A = 39%, B 
= 19%. Zu diesem "Hunan-Typus" rechnet Verfasser Japaner, Sudchinesen, 
Ungarn, ew. rumanische Juden. 

6. Der pacific-amerikanische Typus ist fast ohne B, z. B. Indianer haben 
o = 67%, A = 29%, B = 3%. 

Verf. betont, daB er keine ethnologisch-anthropologischen Studien machen will, 
sondern einen (sehr beachtenswerten) Versuch, das vorliegende serologische 
Material zu ordnen. 

Folgende Karte des feinsinnigen amerikanischen Gelehrten erlautert das Ge
sagte. 

67 

17 ell 
.19 'IJ '10 .J.!J J8 

'12 

J.J 

cru [bJ z.g 

o:b '19 19 

J 

rDlll IffIll' I JlJII I JI III J 0 

;- ,1@ $::Y~ ~ ... .... ... W.4m (;~/~~(.'.'" 

Ruropiii cher bcrgollJ{S- 11'1111111- tndo- Afrika !'acifl • 
' I'YPli tYlllIS TYJlll ~ mand bllrl- A~inti"chcr .\ IIlCrlk" ni-

scher 'l'YI'"" T YIlII cher 'l'YPlI 

Abb.4. 

Die Arbeiten von Bernstein. 

In dem Kapitel uber die Vererbung habe ich bereits die interessante Hypo
these von Bernstein angegeben, welche postuliert, daB die Gruppen sich wie 
drei allelomorphe vererben. Bezeichnen wir die Haufigkeit von reinen Ver
tretern A, B und R mit p, q und r, so konnen wir ihre Anzahl nach folgender 
Formel berechnen (s. S. 412): 

q=I-YO+A, 
p=l-YO + B, 
r = yo, 
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wobei die Brauchbarkeit der Formel durch die Gleichung p + q + r = 1 ge
geben ist. Verf. hat eine Reihe von serologischen Bestimmungen nach seiner 
Formel berechnet, von denen ich die wichtigsten zur Erleichterung derjenigen 
Forscher, die eine anthropologische Synthese auf Grund der drei Rassentheorien 
von Bernstein machen mochten, bringe. 

Tabelle 36. Haufigkeit der drei serologischen Urrassen nach Bernstein. 

U ntersucher 

L. und H. Hirszfeld 
·1 

Verzar und Weszeczky 

Verzar und Weszeczky 
Johannsen 
Jervell 
Fukamachi 

Ko bayashi usw. 
Lin und Wang 
Coca und Deibert 
Kirihara 

Cabrera und Wade 
Jonsson. 
Manuila u. Popovicu 

s chiff . 

ewis und Henderson. L 
M 
T 

ino 
ebbutt und Connel 

Anzahl und Nationalitiit 
der 

untersuchten Individuen 

500 Englander 
500 Franzosen 
500 Italiener 
500 Deutsche 
- Osterreicher 
500 Serben 
500 Griechen 
500 Bulgaren 
500 Araber 
500 Tiirken 

1000 Russen 
500 Juden 
500 Madegassen 
500 Senegalneger 
500 Anamiten 

1000 Indier 
1500 Ungarn 
385 Zigeuner 
476 Deutsche 
- Danen 
- Norweger 
363 Koteaner 
199 Mandschus 
523 Japaner 

1000 Chinesen 
862 Indianer 
502 . Japaner in Korea 
311 Koreaner 
231 Philippiner 
800 Islander 

1594 Rumanen 
461 Slowaken 
400 Kleinrussen 
688 Transsylvan. Ungarn 
301 Transsylvan. Deutsche 
414 Deutsche 
372 Rumanische Bulgaren 
211 Rumanische Juden 
230 Berliner Juden 
750 Berliner Nichtjuden 
270 Amerikanische Neger 

1391 Italiener 

405
1 

Australische WeiBe 
141 Australier 

1176 Australier 

Klasse in Prozenten 

p I q I r Ip+q+r 

26,8 5,2 
1 68,1 100,1 

26,2 7,4 65,7 99,3 
23,7 7,7 68,7 100,1 
27,9 8,9 63,2 100,0 
27,9 9,5 64,8 102,2 
26,8 10,7 61,6 99,1 
26,2 10,7 61,8 98,7 
27,1 10,8 62,4 100,3 
20,9 12,9 66,0 99,8 
25,6 13,6 60,7 99,9 
21,0 15,2 63,8 100,0 
21,3 15,3 62,3 98,9 
16,8 15,4 67,5 99,7 
14,9 18,9 65,7 99,5 
16,1 19,8 64,8 100,7 
14,9 29,1 55,9 100,9 
29,4 17,0 55,6 102,0 
14,5 25,6 58,4 98,5 
26,9 8,2 63,8 98,9 
23,0 8,3 68,8 100,1 
32,3 7,6 59,7 99,6 
26,2 22,0 53,0 101,2 
19,5 27,0 51,5 98,0 
32,8 17,7 51,8 102,3 
20,0 25,8 54,7 100,5 
10,7 1,1 88,0 99,8 
29,3 15,4 54,2 98,9 
22,5 22,5 52,2 97,2 
8,2 10,9 80,4 99,5 

19,2 6,4 74,6 100,2 
28,9 12,1 59,5 100,5 
22,3 12,9 66,8 102,0 
36,4 24,4 42,4 103,2 
30,7 17,2 52,7 100,8 
32,6 8,5 57,9 99,0 
26,5 9,4 63,3 99,2 
32,0 12,4 56,1 100,5 
32,4 19,5 51,0 102,9 
26,6 8,8 64,9 100,3 
26,4 12,1 61,5 100,0 
18,0 13,0 70,0 101,0 
33,3 6,9 59,9 100,1 
23,1 

I 

6,6 71,6 101,3 
22,6 2,3 75,5 100,4 
21,8 5,4 72,5 99,7 
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Anzahl der N ationalitiit Klasse in Prozenten Untersucher der 
untersuchten Individuen p -Ll r 

i p + q + r 

Alexander I 225 Schotten 22,3 12,1 I 66,0 100,4 
Dyke 72 Schotten 27,0 9,1 65,3 101,4 
Sandfort 3000 Amerikaner 27,6 7,2 66,4 101,2 
Culpepper - Ableson 5000 Amerikaner 23,5 10,5 66,6 100,6 
Schutz 253 Angeln 31,5 5,1 62,8 99,4 

930 Schleswig -Hoisteiner 25,9 7,6 65,7 99,2 
Steffan 500 Deutsche Marine 26,7 9,2 63,0 98,9 
Schutz 142 Akademiker 31,4 6,6 61,6 99,6 

138 Straflinge 22,0 8,0 70,6 100,6 
77 Kinder von Maasholm 18,7 14,0 63,4 96,1 

105 Deutsche 27,7 9,1 62,4 99,2 
Ketterer 170 Peterstal 37,1 6,7 57,6 101,4 
Harvey Pirie 250 Sudafrikaner 15,6 11,0 72,1 98,7 
Sucker 1000 Deutsche in Leipzig 28,6 12~8 58,7 100,1 
v. Jeney . 1172 Vollblutungarn 29,6 26,6 47,2 103,4 
Halber und Mydlarski. 11488 Polen 26,9 

1
16,3 57,0 

I 

100,2 
818 I Polnisehe Juden 28,9 13,6 58,0 100,5 

Mydlarski hat die Tabellen naeh der Bernsteinschen Formel ausgerechnet; das ent
sprechende polnische Material befindet sich auf S. 442. Mydlarski betont, daB die Richtig
keit der oben erwahnten Gleichungen dieselbe ware, wenn wir nicht drei, sondern mehrere 
bioehemische Rassen postulieren willden, unter der Bedingung, daB die weiteren Rassen 
weder A noeh B enthielten und sieh reeessiv gegenuber den Eigenschaften A und B ver
hielten. Nehmen wir an, daB zwei Rassen von der Erbformel AA und BB sieh mit zwei 
autochthonen Rassen RR und SS vermisehten, wobei R in der Menge r, S in der Menge 8 

sieh befinden wurden, und unter der Annahme der Recessivitat der Eigensehaften R und S, 
so wurden die Bernsteinsehen Gleiehungen dieselben sein, nur daB statt der Gleichung 
r = yo, hatten wir r + 8 = yO. Vom anthropologischen Standpunkte aus ware eine 
s01ehe Erwartung begrundet, da die Rasse R, die in uber 50% in allen Populationen auf tritt, 
Zweifel an ihrer Einheitliehkeit erwecken muB. 

"In Ubereinstimmung mit den anthropologischen Hypothesen von Klaatsch, 
Stratz u. a. wiirde die A-Rasse eine gemeinsame Komponente von Australien 
bis nach Nordeuropa bedeuten. Die B-Rasseihrerseits erscheint hauptsachlich 
angehauft auf dem asiatischen Kontinent. Fur eine Beziehung zur mongolischen 
Rasse spricht die Steigerung der B-Rasse nach Norden. Andererseits ist die B
Rasse nicht nur in Indien sichergestellt, sondern auch bei den Zigeunern und 
den Senegalnegern. Es ist deshalb nicht moglich, sie direkt als einen Bestand
teil zu betrachten, der fUr die mongolische Mischung bezeichnend ware. Da 
der B-Bestandteil im Gegensatz zum A-Bestandteil eine geschlossene Haupt
masse zeigt und in seiner Hauptausbreitung mit dem Nord-Siidverlauf der 
mongolischen Ausbreitung iibereinstimmt und nach Siiden sich fortsetzt, liegt 
nahe anzunehmen, daB die Ausbildung der B-Rasse in Nordasien und Mittel
asien erfolgte und sowohl mongolische wie nichtmongolische Bestandteile er
faBt hat, wobei dann bei der siidlichen Ausbreitung die nichtmongolischen Be
standteile sich direkt oder iiber Indien einerseits in den europaisch-australischen 
Menschenbestandteil infiltriert haben, und andererseits von Indien iiber Mada
gaskar nach Afrika gelangten. Der geringe Wert des B bei den nordamerika
nischen Indianern, bei denen. mit Riicksicht auf die Lidfarbe und Haarform 
eine nicht unbetracht.liche mongolische Komponente anzunehmen ist, laBt darauf 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 29 
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schlieBen, daB auch mongolische Stamme des N ordens von der B -Mutation 
frei blieben. In groBen Ziigen stimmt das Verbreitungsbild der A- und 
B-Rasse mit den Vorstellungen gut iiberein, welche auch sonst von anthro
pologischem Standpunkte von den Wanderungen der Menschheit gebildet 
worden sind." 

"Es kann keinen Widerspruch bedeuten, wenn gelegentlich in einzelnen Klassen 
Gleichheiten auftreten, wo anthropologische Verschiedenheiten unzweifelhaft 
bestehen; dies laBt sich durch Mischungsverhaltnisse einfach erklaren." 

,;Oberblickt man die gesamten Daten, so ergeben sich keinerlei Widerspriiche 
mit der Auffassung, daB die A- und B-Bestandteile in ihrer heutigen Verteilung 
durch die auch sonst bekannten Wanderungen und Mischungen zu erklaren sind 
und von Nahrungs-, Klima- und Umwelteinfliissen nicht abhangig sind. Den 
primitiven Rassen, von denen freilich Wedda, Dravida, Buschmanner und Akka 
noch ununtersucht sind, scheint A sowohl wie Bl) nahezu ganz zu fehlen, so daB 
auch die urspriingliche Entstehung bei den fortgeschrittenen Rassen stattge
funden zu haben· scheint. Eine weitere Zeitbestimmung liefert der Umstand, 
daB die nordamerikanischen Indianer kein B zeigen, so daB also die Entstehung 
des Berst nach der Besiedelung Amerikas, und zwar in Mittelasien, stattgefunden 
.zu haben scheint. Die starkere Kontinuitat der B-Eigenschaft deutet auBerdem 
iiberhaupt auf jiingere Entstehung hin." 

In dem Kapitel iiber die Vererbung habe ieh bereits das genetisehe Material auf die 
Brauehbarkeit der Erbformel von Bernstein analysiert. leh moehte betonen, daB, selbst 
wenn unsere Erbformel riehtig und die Bernsteinsehe unriehtig ware, die Tatsaehe der 
"Oberlagerung der Rassen mit reeessiven Eigensehaften dureh Rassen A und B denkbar 
ware, nur daB ihre Giiltigkeit nieht dureh mathematisehe "Obereinstimmung zu erweisen 
ware. Wir sehen in der Tat, daB AB meistens in etwas geringerer Zahl vorkommt, als dies 
naeh der Wahrscheinliehkeitsreehnung aus der Haufigkeit von A und B bereehnet werden 
kann. Nimmt man an, daB eine reine Rasse AAbb mit einer anderen BBaa zusammen
gemiseht wird, so erhalten wir naeh dem Mendelsehen Gesetz die Gruppe Dab in der Minder
zahl, Gruppe AB am haufigsten. In unseren Populationen ist aber die Gruppe 0 die haufigste, 
"die Gruppe AB die seltenste. Mehrere Hypothesen wurden hier zur Erklarung herangezogen. 
Mino hatangenommen, daB dieurspriingliehen Rassen von vornherein"unrein" waren, Dyke 
undBudge, daB die AB-Individuen nur die ErbformelAaBb haben konnen, wahrendandere 
einen Letalfaktor enthalten. leh habemit Zborowski aufmerksamgemaeht, daB die Ent
wieklungsaussiehten der AB-Friiehte geringer sind. Bernstein nimmt eine andere Erb
formel und eine besondere Rasse Ran. Eine siehere Entseheidung, welehen von diesen 
Faktoren eine aussehlaggebende Rolle zukommt, und namentlieh eine mathematisehe Formu
lierung der Tragweite der einzelnen Faktoren ist aber zur Zeit noeh nieht moglieh. 

Die Betrachtungen von Steffan. 

Steffan hat bei der Zusammenfassung das statistischen Materials emlge 
andere Begriffe eingefiihrt. Die Gruppe A, die dem nordeuropaischen Typus 
entspricht, bezeichnet er als den atlantischen Typus, die Gruppe B als den gond
wanischen. Das gondwanische Hochgebiet ist in volkskundlicher Hinsicht mit 
den Gebieten von Peking bis Birma, Indien, Mrika und Australien gleichgesetzt. 
Die erdgeschichtliche Betrachtung dieser Gebiete zeigt eine Dbereinstimmung 
mit dem alten Siidafrika, Madagaskar, Indien und in noch alterer Zeit Austra
lien umfassenden Siidkontinent. Dieses Gebiet "Gondwana" zeigt nun eine 

1) Die experimentellen Belege flit diese Annahme waren von der groBten Wiehtigkeit. 
bis jetzt wurden nur die Uraustralier untersueht. 
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Kongruenz mit den Hochgebieten der B-Gruppen, deswegen nimmt der Verf. an, 
daB das uralte Gondwana auch heute noch (ausgenommen ein na,chgewiesener 
ostasiatischer und wahrscheinlich ostafrikanischer Kustengraben mit hoherem 
A-Index) kompakt von B-Rassen bewohnt ist. 

Verf. postuliert nun je nach dem Index serologische Erdpole, von denen 
"der atlantische Pol in der Landschaft Schwansen (Angel) in einem Gebiet rein 
nordischer Menschen sich befindet. Bei den Alpinen in Peterstal, in Rental 
wurden ebenfalls hohe Indexzahlen gefunden, so daB hier ein Hinweis erblickt 
werden kann, daB mehrere atlantische sowie mehrere gondwanische Urrassen 
dieselbe Bluteigenschaft ausgebildet haben, unbeschadet ihrer verschiedenartigen 
korperlichen Eigenschaft. Bei den Deutschen sieht man Auslaufer gondwanischer 
Bluteigenschaft (Gruppe B) bis nach Leipzig, Berlin und mehr inselartig (nach 
Klein und Osthoff) in dem polnisch besiedelten westfalischen Industriegebiet. 
Der gondwanische Hamagglutinationspolliegt in Peking. Nordlich davon muB 
in alter Zeit eine atlantische (A-) Wanderwelle, das Hochgebiet uber Osten nach 
Sudosten (Nordkorea) abbauend, westostlich quer durch Asien hindurchgezogen 
sein. Diese Scharen haben unter Verdrangung der Aino nach Norden, Sud
und Mitteljapan intensiv, die chinesischen Kustengebiete und die Sundainseln 
in abnehmender Starke besiedelt und rassisch beeinfluBt. Es laBt sich also in 
Ostasien ein groBer Einbruch atlantischen A-Blutes von der Mandschurei uber 
die Sundainseln vielleicht bis Madagaskar aufweisen. Der Kern des heute fest
stellbaren gondwanischen B-Hochgebietes reicht von Peking bis Indien und 
Ceylon. Auf der Ostseite des atlantischen Einbruchgrabens setzt sich das gond
wanische Hochgebiet uber die Philippinen hinaus, voraussichtlich bis nach 
Australien vor. Vom gondwanischen Hochgebiet reichen erhebliche Einflusse 
in europaischen Auslaufern bis nach WestpreuBen, Posen, Berlin, Leipzig und -
inselartig und auf neuester Siedlung beruhend - ins rheinisch-westfalische 
Industriegebiet. Die Mongolen sind damit als die wichtigsten Zutrager gond
wanischen Blutes nach Europa erkannt. 

In Europa falltder Index fur die atlantische Eigenschaft stetig nach Sud
osten ab, sie ist aber noch uber Arabien hinaus wahrnehmbar und hat vielleicht 
entlang der ostafrikanischen Kiiste Madagaskar beeinfluBt." 

Verf. versucht die von ihm postulierten Wanderungen kartographisch auf
zuzeichnen (siehe S. 452, 453 und 454)1). 

Ieh habe die einzelnen Forscher sprechen lassen, ohne selbst Stellung zu 
nehmen. Und dies mit Absicht. Das bis jetzt Bekannte konnte man als 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Snyder stellt sich auf den Boden der 
Bernsteinschen Hypothese und kommt zu einer serologischen Einteilung der Mensch
heit, die eine weitgehende 1Jbereinstimmung mit 0 t ten be r ghat. Ich kann nicht mehr 
die Einzelheiten der Arbeit beriicksichtigen und mochte daher nnr kurz die von ihm 
postulierten Typen bringen: a) der europiiische, b) der 1Jbergangstypus, c) Hunantypus 
(entspr. dem Vorschfag von Ottenberg), d) indo-mandschurischer Typus (Koreaner, 
Mandschus, Chinesen, Aino, Indier und Zigeuner), e) afriko-malaiischer Typus (Javaner, 
Anamiten usw.), f) pazifik-amerikanischer Typus (amerikanische Indianer), g) australischer 
Typus (welcher nach Ottenberg mit dem pazifik-amerikan. zusammengebracht wird). 

29* 
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deutungslos sind. Es scheint, daB mehrere Spezialprobleme bereits mit Hilfe 
der serologischen Methodik der Losung nahergebracht werden konnten - die 
bedeutsamen Befunde bei den Indianern, Indiern, Australiern, Chinesen und 

~~-~------------------------------

cT 

---------

Abb. 6. Versuch einer kartographischen Darstellung des biologischen Rasseindex von 
Europa nach dem Stande der Forschung von Ende 1924. Abstand der Gleichungslinien 
des agglutinatorischen Indexgefalles: 0,1. Atlantischer Blutagglutinationspol (in Angeln, 
1924). Das stark gondwanisch durchsetzte rheinisch-westfiilische Industriegebiet. Die ein
geklammerten Zahlen entsprechen den laufenden Nummern der Indextafel. (Nach 

P. Steffan.) 

Japanern berechtigen zu weitestgehenden Hoffnungen. Wir haben hier in der 
Tat mit wahren Rassenkriterien zu tun, wobei die Frage" des Selektionswertes 
und weitere Zusammenhange mit der Pathologie der Infektionskrankheiten noch 
unerforscht sind. Ich zweifle nicht, daB die Serologie uns ein Instrument gegeben 
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hat, welches an der Losung der tiefsten Probleme der Anthropologie mitarbeiten 
kann, das bisherige Material ist aber noch fUr eine Synthese zu unvollstandig 
und heterogen. Die Postulierung von drei oder mehr Urrassen, die Diskussionen, 
ob die Indianer sich vor oder nach der Ausbildung der B-Eigenschaft von den 
Mongolen abgespaltet haben oder ob nordliche Mongolenstamme von der 
B-Mutation freiblieben, ob die Indianer eigene Ursprungsstatte haben, ob 
gleiche Mutationen an mehreren Orten entstanden sind usw. - dies sind 

+1,J 

-1'1 

+-1,J '"t1,Z 
"-, 

\ 

\ 
\ 

? 

Abb. 7. Die blutagglutinatorischen Gleichungslinien im gondwanischen Hochgebiet. Der 
Gondwanische Agglutinationspol (1924: Peking). IndexgefaIle von Linie zu Linie: 0,1. 
Die Zahlen geben den Agglutinationsindex an, lIDd zwar diejenigen mit positivem Vorzeichen 
den atlantischen (+), die mit negativem Vorzeichen den Gondwanischen (-). (Nach P. 

Steffan.) 

alles bedeutsame Fragen, die aber kaum gelost werden konnen, solange wir 
noch nicht wissen, was eigentlich phylogenetisch primar war: die Anwesen
heit der isoagglutinablen Eigenschaften oder ihr Mangel, ob die Gruppe 0 aus 
der Mischung der Rassen A und B herausmendelte, ob sie als Verlustmutande 
entstanden ist oder ob im Gegenteil die dominanten Eigenschaften innerhalb 
des Menschengeschlechtes als Mutation auftraten, oder ob ilie im Sinne von 
Klatsch auf spezifische Beziehungen der einzelnen Menschenrassen zu be
stimmten Anthropoiden hinweisen, wie wir mit v. Dungern vermuteten und 
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wofiir die Befunde von Landsteiner und Miller sprechen. Die bisherigen 
Befunde, zwar nicht geniigend, um ein genaues Bild der Menschheitsentstehung 
und -wanderungen zu erlauben, sind bedeutend genug, um eine einheitlich durch
gefiihrte, auf internationaler Basis organisierte Forschung als bereits gereift zu 
betrachten und hochst wiinschenswert erscheinen zu lassen. 

Die Miihe, das zerstreute Material zusammenzustellen, ware reichlich be
lohnt, falls sie zu einer solchen Arbeit einen Ansporn geben wiirde. 

Anhang. 
lch mochte noch einige Worte zufiigen, auf welche Weise ich die Durch

fiihrung von Massenuntersuchungen empfehle. 
Zur Technik sei bemerkt: Man benutzt Kochsalzlosung unter Zusatz von Natrium citricum 

(9 Teile NaCl, 1 Teil 5proz. Natrium citricum); in einer Reihe von Reagenzglaschen setzt 
man 1 ccm zu. Man entnimmt einige Tropfen Blut aus der Fingerbeere, wobei bei Massen
untersuchungen zweckmaBig ein Gehilfe den Finger mit Ather abputzt, der zweite mit einer 
Franckschen Nadel einsticht, der dritte das Blut gewinnt und der vierte ein Stiick Watte 
gibt. Der Untersucher notiert genau den 
Namen, Heimat u. dgl. Auf diese Weise 
kann man in einer Stunde bei ungefahr 
100 Menschen das Blut gewinnen. Man be· 
nutzt zweckmaBig ein Gestell fUr 400 Rohr· 

chenD~: ~:~:~~t~:~~~:~ ~~~m~ einer Blech- . __ ::c~~1~{*l~r.i-~0·~;·· 
schachtel, welche eine kleine Schublade fiir 
Kochsalz, Pasteursche Pipetten und Ather 
enthalt. Eine derartige Schachtel laBt sich 
leicht transportieren; das Gestell dient so
wohl fiir die Aufhebung des Blutes wie fiir 
die Anstellung der Reaktion. Die Reaktion 
wird so ausgefiihrt, daB in je zwei kleine 

Abb. 8. Transportabler Kasten fiir Massen
untersuchungen. Nach Hal ber und Myd

larski. 

Reagenzglaschen je 1 Tropfen einer ca. 5 proz. Blutkorperchensuspension hineinkommt. In 
das ersteRohrchen setzt man das Serum Anti-A (GruppeB), indas zweiteAnti-B(GruppeA). 
Zur Vermeidung von Untergruppen ist es zweckmaBig, mehrere Sera zusammenzumischen. 
Die Agglutination wird womoglich am selben, spatestens am nachsten Tage angesetzt und 
friihestens nach einer Stunde makroskopisch abgelesen, dazwischen werden die Rohrchen 
1-2 mal geschiittelt. Man solI mindestens 500 Individuen heranziehen. Die Sera miissen 
kontrolliert werden, daB sie starke spezifische IsoagglutiIiine und keine Autoagglutinine 
enthalten. 

5. Vber die pbysiologiscben und immun-biologiscben Grundlagen der Iso
und Autoagglutination. 

lch habe eingangs erwahnt, daBeine lsoantikorperbildung an die Differenzierung 
der Blutkorperchenstruktur innerhalb der Art gebunden ist. Wo keine biochemische 
Differenzierung innerhalb der Spezies eingetreten ist, lassen sich auch keine lsoanti
korper hervorrufen. Wahrend die Versuche von Ehrlich und Morgenroth 
auf eine groBere Anzahl individuumspezifischer Rezeptoren hinzuweisen schienen, 
ergaben die Untersuchungen von v. Dungern und Rirszfeld, daB die durch 
die lsoantikorper agglutinierten Blutsorten sich nach bestimmten Gruppen ord
nen. Wahrend bei Runden und bei Ziegen die Antikorper gegen die gruppen
spezifischen Eigenschaften normalerweise nicht vorhanden zu sein schienen, 
sieht man sie bei manchen Tierarten schon physiologisch. So konnen wir dreierlei 
Typen unterscheiden. Erstens solche Tierarten, wo trotz der biochemischen 
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Differenzierung des Blutes die Isoantikorper meistens ·fehlen und nur durch 
Immunisierung erzeugt werden konnen, z. B. Ziegen, teilweise Hunde!), viel
leicht Kaninchen. Zweitens kennen wir solche Tierarten, bei welchen Isoanti
korper haufig, wenn auch nicht immer, vorhanden sind, dies sind Hammel, 
Pferde und Schweine (Hirszfeld - Przesmycki, Bialosuknia und Kq,cz
kowski, Szymanowski, Stetkiewicz und Wachler). Drittens finden wir 
bei Menschen Isoantikorper immer oder fast immer, die Defekte an Isoanti
korpern sind sehr selten. Die Abwesenheit der Isoantikorper untersteht dabei 
immer der Regel von Ehrlich undMorgenroth, Landsteiner, v. Dungern 
und Hirszfeld, daB Antikorper nie gegen das korpereigene Blut, 
wohl aber gegen solche Blutstrukturen, die dem immunisierten 
Tier fehlen, auftreten konnen. Die Immunisierung innerhalb der Spezies 
gelingt demnach nur, wenn das injizierte Blut mehr an antigenen Eigenschaften 
enthalt als das Blut der injizierten Tiere. Falls wir ein Blut injizieren, welches 
gleichzeitig zwei Gruppen gehOrt, so besitzt antigene Fahigkeiten nur diejenige 
Eigenschaft, die dem antikorperliefernden Tiere fehlt. Das Blut AB ist demnach 
bei dem Tier AB kein Antigen, bei dem TiereA entsteht ein Anti-B, bei dem 
Tiere B ein Anti-A und bei dem Tiere 0 ein Anti-AB. Diese Regel scheint mir 
von ganz wesentlicher Bedeutung fUr die konstitutionelle Auffassung der Immu
nitat, denn sie beweist, daB chemische und physikalische Eigen
schaften einer Substanz nicht geniigen, um iiber deren antigene 
Eigenschaften zu entscheiden. Erst die Differenz zu den Sub
stanzen des imm unisierten Tieres stempelt einen Korper zum 
Antigen und entscheidet iiber dessen serologische Spezifitat. 

Wir sehen somit, daB das Problem der Isoantikorper zwei unabhangige Frage
stellungen umfaBt. Erstens die Tatsache der gruppenspezifischen Differenzie
rung der Zellen, zweitens das Problem, daB gegen diese Eigenschaften Anti
korper normalerweise vorhanden sein konnen. Wir erkennen dabei als Grund
lage der Isoantikorperbildung, daB Antikorper nicht gegen das im Organis
m us vorhandene Antigen entstehen konnen. Das erste Problem: die Grund
lagen der serologischen Differenzierung innerhalb der Art wurde von lIDS als ein 
serologisch-anthropologisches Problem erkannt, weitere Fragestellungen sind be
reits scharf umrissen. Wir wissen, daB es sich um konstitutionelle, nach dem 
Mendelschen Gesetz vererbbare Eigenschaften handelt, und daB die gegenwartige 
Verteilung der Gruppen eine Folge von Migrationen ist. Die phylogenetische Ent
stehung dieser Merkmale ist zwar noch nicht geklart, doch liegen hier, wie erwahnt, 
bereits bedeutsame Untersuchungen vor. Das zweite ;problem: die Tatsache der 
Anwesenheit der Isoantikorper, hat eine Fiille von Beziehungen zum physio
logischen und pathologischen Geschehen des Organismus und wird nach meiner 
Uberzeugung auch die speziellen Probleme der Immunologie beleuchten konnen. 

Die Tatsache, daB Antikorper gegen ein Antigen nicht entstehen konnen, 
wenn es im Tierkorper vorhanden ist, ist durch die Arbeiten iiber das Forss
mansche Antigen popular geworden. Wir wissen, daB Meerschweinchen, die 

1) Me Ever y, Joy und Pee han geben an, Isoantikorper bei Hunden gefunden zu haben. Da 
wir mit v. D u ngern keine normalen Antikorper gefunden haben, so ware dann das Verhalten 
der Isoantikorper abnlieh wie bei Pferden, Hammeln und Sebweinen, daB die Isoantikorper 
meht bei alltl!!JndividlJen vQrhanden sind, wosie serologiseh sozusagen das Recht batten, zu sein. 
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das Forssmansche Antigen in der Niere enthalten, keine heterogenetischen 
Antikorper produzieren konnen, und man glaubte daher, daB das Vorhanden
sein des Antigens in den Organen des die Antikorper liefernden Tieres ge
nugt, urn bei den Forssmanschen Lipoiden die antigenen Fahigkeiten nicht 
zum Vorschein kommen zu lassen. Diese Auffassung enthielt aber einen 
nicht bemerkten Widerspruch, da die Organe des eigenen Korpers antigene 
Fahigkeiten besitzen konnen. Von Dungern und seine Mitarbeiter haben 
dies bekanntlich auf die Zirkulationsfremdheit der Organe zuruck
gefiihrt. lch konnte nun mit Frl. Halber zeigen, daB das Forssmansche 
Antigen zwar nicht (in Ubereinstimmung mit anderen Autoren) im Blut, wohl 
aber im Endothel der GefaBe v·orhanden ist 1). Wir konnen somit das 
Gesetz der Antikorperbildung so formulieren, daB nicht die Artfremdheit, 
sondern die Zirkulationsfremdheit uber antigene Fahigkeiten ent
scheidet, und daB Antikorper weder vorhanden sein noch ent
stehen konnen, die an den im GefaBsystem vorhandenen zirku
lierenden und nichtzirkulierenden Zellen angreifen konnen. 

Diese Regel steht aber anscheinend im Widerspruch mit der Tatsache der 
Autoagglutination der Erythrocyten, und ich muB daher auf dieses letzte Phano
men genauer eingehen. Die Autoagglutination wurde von Landsteiner ent
deckt, welcher Ieststellte, daB das Serum in der Kalte die eigenen Blutkorperchen 
zu agglutinieren vermag; in der Warme gehen die agglutinierten Blutkorperchen 
wieder auseinander. Der Begriff der Autoagglutination wurde aber von F arr he us, 
Hober u. a. im anderen Sinne benutzt: die Autoren bringen das Senkungs
phanomen mit der "Autoagglutination" in Zusammenhang. Farrheus selbst 
diskutiert zwar in seinem 1921 herausgegebenen Buch, daB er das Senkungs
phanomen von der Autoagglutination unterscheiden mochte. lch habe bereits 
1917 (ein Jahr vor Farr he us) das Senkungsphanomen bei Malaria beschrieben 2), 
und schon damals lehnte ich den Zusammenhang zwischen dem 
Senkungsphanomen und der A utoaggl uti nation abo lch habe die 
beiden Phanomene durch folgende Merkmale getrennt: a) bei der Autoaggluti
nation verklebendie Blutkorperchen, bei dem Senkungsphanomen nicht; b) H Y P er
tonie ist fur die A utoaggl utination gleichgultig, hebt aber die Sen
kung auf. 1920 (zusammen mit Bialosuknia) zeigte ich weiter, daB die 
Senkung durch Kalte verhindert, wahrend die Autoagglutination im Gegenteil 
erst durch die Kalte ermoglicht wird, und schlieBlich, daB man durchAbsorp
tion in der Kalte die A utoaggl utinine entfernen kann, ohne daB 
das Senkungsphanomen beeintrachtigt wird. Die Substanzen, die 
das Senkungsphanomen bedingen, lassen sich an die Bl utkorper
chen nicht absorbieren. Lattes beschaftigte sich spater, aber durchaus 
unabhangig von meinen Arbeiten, mit diesen Problemen und hat die Unabhangig
keit beider Phanomene ebenfalls verfochten, wobei er namentlich zeigte, daB 

1) Dieser Befund hat eine wichtige Konsequenz fur die Deutung der umgekehrten 
Anaphylaxie und des For ssm an schen Symptomenkomplexes bei der intracarotalen 
Injektion heterogenetischer Sera. Wir schlossen, d!j,B es sich hier vor aHem urn eine 
Starung durch Beeinflussung der das F. A. enthaltenden Endothelzellen handelt, eine 
Vorstellung die von Forssman, Doerr und Hallauer akzeptiert wurde. 

2) Das Phiinomenselbstist von Biernacki entdeckt worden. Meine Arbeit und die von 
mir angewandte Technik, publiziert in der Schweizer Presse, entging den meisten Forschern. 
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der Lecithinzusatz das Senkungsphanomen aufhebt, ohne die Auto
agglutination zu schadigen 1). Die Unkenntnis dieser Tatsachen hat ~ine Fiille 
von falschen Vorstellungen gebracht; die von den Autoren mitgeteilten Be
funde iiber die Veranderlichkeit der Gruppen beruhen wohl teilweise auf der Ver
wechselung dieser beiden Vorgange. Das Wesen des Senkungsphanomens beruht 
auf der Anwesenheit der labilen Globuline, die keine spezifische, 
durch Bindung bewiesene Affinitat zu den Erythrocyten zeigen. 

Alle Mittel, die die Globuline zu stabilisieren geeignet sind (z. B. Hypertonie, 
Kalte), heben das Senkungsphanomen auf. Eine ganz scharfe Grenze in dieser 
Beziehung zwischen den normalen Isoantikorpern und Autoantikorpern einer
seits, dem Senkungsphanomen andererseits scheint nicht zu bestehen. So habe 
ich bei Pferdeseren thermolabile normale Antikorper gesehen; in diesen Fallen 
Hat die Hypertonie auch die Isoagglutination verhindert. Doch in den meisten 
Fallen reicht die Affinitat der Auto- und Isoantikorper aus, um dem stabilisie
renden Ein£luB der Inaktivierung und Hypertonie zu widerstehen, und in diesen 
Fallen kann man daher die Hypertonie (2%) als ein sehr scharfes Unterscheidungs
merkmal zwischen der Agglutination und dem Senkungsphanomen verwenden. 

Welche Bedeutung hat aber die Autoagglutination in der Kalte 1 Sind es 
Antikorper, die bei der Reaktion mit dem Antigen eine andere Warmetonung 
haben 1 Sind es prinzipiell andere Vorgange, die hier in Betiacht kOII).men 1 
Unsere Versuche zeigten, daB zwischen der Kalteagglutination und der Iso
agglutination (die auch bei.37 ° stattfindet) nur graduelle Unterschiede vorhanden 
sind. Ein normales Tierserum agglutiniert fremde Blutkorperchen sowohl in 
der Kalte wie im Brutschrank. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen, 
wie es Landsteiner zeigte, in eine Temperatur von 45-50°, so geht die Ag
glutination auseinander. Dasselbe Serum aber agglutiniert die eigenen Blut
korperchen meistens nur bis 0--5°, bei manchen Menschen und Tieren hoher, 
sogar bis 20°. Bringt man die agglutinierten Blutkorperchen in eine Temperatur, 
die die Reaktionstemperatur iiberschreitet, so geht die Autoagglutination eben
falls zuriick. Ich nannte mit Bialosuknia die Temperaturen, bei welchen die 
Agglutination stattfinden kann, die Warmeamplitude der betreffenden 
Antikorper. Die Warmeamplitude der Iso- und Heteroantikorper ist meistens 
0--40°, die der Autoantikorper 0--5°, selten hoher. Dolter zeigte allerdings 
unlangst, daB die Warmeamplitude der artspezifischen normalen Heteroanti
korper geringer ist als die der gruppenspezifischen, so daB ein normales tierisches 
Serum im Brutschrank eine gruppenspezifische Differenzierung des Menschen
blutes auch ohne Absorption anzeigt. (Diese interessante Beobachtung hat 
nach meiner Erfahrung keine allgemeine Giiltigkeit.) Wir konnten nun zeigen, 
daB die Differenz in der Amplitude nur quantitativ ist. Absorbiert man ein 
Serum mit groBer Warmeamplitude mit Blutkorperchen bei einer bestimmten 
Temperatur, so agglutiniert es nicht mehr bei der zur Absorption benutzten 
Temperatur, wohl aber bei niederen Temperaturen. DieWarmeamplitude 
laBt sich somit durch Absorption in vitro beliebig verengern. Wie sehen, daB 
die engere Amplitude der. A utoantikorper eine ahnliche zweck-

1) Anmerkung bei der Korrektur: Falgeroll zeigte, daB der Zusatz von Kaolin 
das Senkungsphanomen aufhebt, nicht aber die Isoagglutination, wahrscheinlich durch die 
grii13ere Absorbierbarkeit der die Senkung bedingenden Stoffe. 
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tnaBige Erscheinung ist wie die Tatsache, daB zirkulationseigene 
Zellen keine Antigene sind. Was in diesem FaIle die Zirkulationsfremdheit 
bedeutet, ist bei den Autoantikorpern die Korperwarme, die der Verbindung der 
Autoantikorper mit dem Autoantigen im Wege steht. Wir wissen, daB die Ab
sorptionsvorgange durch Kalte verstarkt werden; daher wirken alle die Blut. 
korperchen agglutinierenden Sera in der Kalte starker als in der Warme, 
wobei bei einer bestimmten Temperatur eine jede Agglutination reversibel 
ist. Die Warmeamplitude ist bei starken Seren gewohnlich breiter, doch 
dies ist keineswegs die Regel, und es finden sich Sera, die einen relativ niedrigen 
Titer und trotzdem eine hohere Warmeamplitude haben. lch habe daher die Ver
mutung ausgesprochen, daB die Breite der Warmeamplitude ein Aus
druck der Affinitat darstellt in dem Sinne, daB Antikorper mit 
einer starken Affinitat sich dem ungunstigen EinfluB der Warme 
widersetzen konnen. Unsere Absorptionsversuche zeigten, daB im Serum 
Antikorper von verschiedener Warmeamplitude vorhanden sind. Wir konnten auch 
nach dem Vorgangvon Landsteiner "gereinigte" Agglutinin16sungen herstellen 
und ebenfalls ihre "Warmespezifitat" zeigen. Die Warmespezifitat beruhte in 
unseren Versuchen darauf, daB Antikorper nur bei der zur Absorption benutzten 
Temperatur und darunter, nicht aber bei hoheren Temperaturen wirkten. 
Dolter gibt aber einige Beobachtungen an, aus denen gewisse Temperatur
optima hervorzugehen scheinen, so daB die betreffenden Antikorper bei hoheren 
Temperaturen starker wirkten als bei niedrigeren, also eine nach beiden Seiten 
umgrenzte Temperaturspezifitat zeigten. lch habe dies nicht beobachtet, diese 
interessante Beobachtung wiirde eine nahere Untersuchung verlangen. 

J ervell fand in Ubereinstimmung mit oben erwahnten Arbeiten, daB einer 
jeden Temperatur ein bestimmter Wert der Absorption zukommt. 

Die Auffassung, daB zirkulationseigene Substanzen keine Antigene sein konnen, 
hat in der letzten Zeit eine wesentliche Einschrankung erfahren. Nach den be
deutsamen Untersuchungen von Landst,einer sind Lipoide Haptene, d. h. 
sie konnen Antikorper hervorrufen, falls sie von einem EiweiBkorper, z. B. 
Schweineserum, umhullt sind. Wahrend die eigenen Blutkorperchen keine Anti
gene sind, konnteich mit Frl. Halber zeigen, daB die aus ihnen extrahierten 
Lipoide "Antikorper" hervorrufen, falls sie mit Schweineserum injiziert wurden. 
Wir sehen demnach, daB ffir manche Substanzen die Zirkulationsfremdheit zur 
Entfaltung antigener Eigenschaften nicht notwendig ist, da sie sich im "lar
vierten" Zustand befinden, so daB sie mit den zirkulierenden Antikorpern nicht 
reagieren konnen. Weil hat nun festgestellt, daB die aus dem Schweineserum 
extrahierten Lipoide mit Schweineserum umhullt, Antilipoide hervorrufen, wah
rend das Schweineserum allein dies nicht tut. Die Lipoide sind also im Serum 
ebenfalls als Antigen "larviert". Es ist noch nicht abzusehen, wie groB die Trag
weite dieser Feststellung ist; ich wiirde es nicht ffir ausgeschlossen halten, daB 
auch andere zirkulationseigene Substanzen unter Umstanden Antikorper hervor
rufen konnen, falls sie "zustandsfremd" werden. Die von mir oben formulierten 
GesetzmaBigkeiten muBten dann eine weitere Prazisierung erhalten. 

lch mochte noch einige kritische W orte zur Frage der Kalteagglutination 
bringen. Vor allem ist es unrichtig, ein besonderes "Kalteagglutinin" von einem 
"Warmeagglutinin" zu unterscheiden, da es sich hier um flieBende Ubergange 
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handelt und die Amplitude der Heteroagglutinine sich, wie erwahnt, beliebig ver
engern laBp. So z. B. Li Chen - Pien hatte ein Serum mit starken Autoagglu
tininen in der Hand, welches auch die Heteroagglutinine fiir Kaninchenblut ent
hielt. Nach der Absorption mit Kaninchenblut in der Warme resultierten Sera, 
die in der Kalte noch das Kaninchenblut sowie das eigene Blut agglutinierten, 
Daraus schlieBt Verf., daB das "Kalteagglutinin" mindestens aus 2 Antikorpern 
besteht. Dies ist selbstverstandlich, da das. "Kalteagglutinin" fUr Kaninchen
blut (erhalten nach der Absorption in der Warme), von den Warmeagglutininen, 
was die Spezifitat anbelangt, nicht verschieden ist. Absorbiert man ein Serum, 
welches die Blutkorperchen der eigenen Gruppe in der Kalte agglutiniert, mit 
den Blutkorperchen anderer Gruppen, so verschwindet das Kalteagglutinin. Die 
Receptoren fiir das Kalteagglutinin sind somit von der Gruppenbildung un
abhangig, und in dieser Beziehung hat Mino durchaus recht. 

Die Moglichkeit, durch Absorption in vitro die Warmeamplitude beliebig zu verengern, 
zeigt, daJ3 fUr die quantitative Beurteilung der Autoagglutination bei verschiedenen Krank
heiten das bis jetzt vorgebrachte Material meistens wertlos ist. Nehmen wir an, bei einer 
bestimmten Krankheit ist die Warmeamplitude des Serums 0--10°. Nach der Blutentnahme 
laJ3t man das Blut im Eisschrank stehen; dadurch werden die bei dieser Temperatur reagie
renden Antikorper absorbiert. Falls man daher auf Autoagglutinine priifen will, so muJ3 
man das Blut bis zur Serumgewinnung im Brutschrank stehen lassen, und dann miiJ3te die 
Warmeamplitude eines jeden Serums quantitativ bestimmt werden, da die Tatsache der Auto· 
agglutination in der Kalte ein physiologisches Phanomen ist (Landsteiner, Hirszfeld, 
Lattes, Goroney). Falls man ein Serum ohne Kalteagglutinine haben will (z. B. fUr 
Gruppenpriifungen), ist es zweckmaJ3ig, das Serum in der Kalte zu gewinnen, da die Auto
(Kalte-) Agglutinine dann an die Blutkorperchen gebunden bleiben (H irs z f e I d, Goro ne y). 

Die Bedeutung der normalen Autoagglutination ist noch nicht klar. Mehrere 
Autoren (Rous und Robertson, Nanba u. a.) geben an, durch Immunisierung 
mit eigenem Blut bezw. nach wiederholten Blutentnahmen und Transfusionen, 
Autoantikorper hervorzurufen. Mir ist durch Immunisierung mit eigenem Blut 
dies in mehreren Versuchen nicht gelungen. Ich habe bei einem serbischen Sol
daten eine so groBe Warmeamplitude gesehen, daB man die Blutkorperchen
zahlung in vorgewarmten Losungen ansetzen muBte. Bei Zimmertemperatul' 
trat prompte Agglutination ein. In der neueren Literatur (wo Verff. das Senkungs
phanomenvon der Autoagglutination meistens ,unterscheiden), werden teil
weise pathologische Vorgange unterstrichen. So berichtet Mino tiber sehr starke 
Kalteagglutination bei syphilitischer Lebercirrhose und paroxysmaler Hamo
globinurie, Kligler bei einer sekundaren Anamie, Alexander und Lawrence 
Tho'mson bei chronischer Leukamie, Cleveaux und Sanches nachInjektion 
eigener Blutkorperchen, Cohen und Jones bei pernizioser Anamie und sub
akuter Sklerosis, Reitman und Dudgeon bei Lebercirrhose, Datton, 
Kaufhack, Christi, Martin, Leboeuf und Roubou bei Trypanosomanie, 
Martin undDarre beilcterus, Todd bei Lues, Debenette bei Splenomegalie 
(Lit. siehe bei Alexander und Thomson, Journ. of the Americ. med. assoc. 
-Bd. 85, Nr. 22, S. 1707.1925), Clough und Richter in einem FaIle von Broncho. 
pneumonie, Li Chen Pien bei syphilitischer Lebercirrhose. Die pathologischen 
Vorgange sind aber keineswegs regelmaBig. Meine Mitarbeiterin Frl. Amsel, 
mit der ich die Frage studierte, hatte eine hohere Warmeamplitude als gewohn
lich, trotzdem sie voIlkommen gesund ist, und auch bei dem serbischen Soldaten 
konnte ich (abgesehen von chronischer Bronchitis) nichts Pathologisches fest· 
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stellen. Guthrie und Huck beobachteten eine abnorme KiHteagglutination 
bei 3 lndividuen in einer Familie, Clough und Richter bei der Tochter der 
Kranken mit starker Autoagglutination. Die Frage, inwieweit wir bei der hohen 
Warmeamplitude mit einem konstitutionellen Merkmal zu tun haben, ist noch 
nicht beantwortet. Mino hat dieser Frage eine Reihe sorgfaltiger Studien ge
widmet und will meine Vermutung widerlegt haben, daB es sich um konstitutio
nelles Merkmal handelt; nach seiner Annahme produzieren Menschen mit einer 
hohen Responsivitat sehr leicht Antikorper, so daB der Titer normaler Anti
korper bei Menschen mit Kalteautoagglutininen abnorm hoch ist. lch konnte 
mich mit Frl. Amsel von der Richtigkeit dieser Beobachtung nicht iiberzeugen. 

Man spricht oft von der Autoagglutination, um zu betonen, daB das Serum 
die eigenen Blutkorperchen agglutiniert. Mino lehnt diese Bezeichnung ab, da 
das Serum auch mit anderem Menschenblut reagieren kann, und schlagt die 
Bezeichnung Panagglutinin vor. Die Bindungsfahigkeit der roten Blutkorperchen 
verschiedener Gruppen scheint nach meinen Untersuchungen mit Frl. Am s el, nach 
Li Chen Pien u. a. die gleiche zu sein, doch ist die Agglutinationsfahigkeit durch 
solche Sera verschieden. Ob das auf konditionellen Momenten beruht oder ob es 
sich um konstitutionelle Eigenschaften handelt, ist noch nicht in jedem Falle klar. 
lnteressant ist ein Fall von Hiibener, wo die Blutkorperchen in der Kalte mit 
allen Seren agglutinierten, also im gewissen Sinne ein Panagglutinogen darstellten. 
Man kann es daher nicht sagen, ob durch die Kalteagglutination innerhalb der 
eigenen Gruppe sic here Untergruppen festgestellt werden konnen (s. spater). 

Trotzdem aus den Beobachtungen der Verff. ein gewisser Zusammenhang der 
Kalteagglutination mit krankhaften Prozessen nicht ausgeschlossen werden kann, 
so mochte ich doch betonen, daB eine hohe Warmeamplitude fiir die Blutkorper
chen der eigenen Gruppe keineswegs mit krankhaften Zustanden verbunden sein 
muB. Es ware moglich, daB sowohl meine Annahme der konstitutionellen Be
dingtheit, wie die namentlich von Mino betonten Zusammenhange mit patholo
gischen Vorgangen richtig sind. Der Zusammenhang konnte so gedacht werden, 
daB die Reaktionsfahigkeit mit den eigenen Blutzellen fiir manche Krankheiten 
pradisponiert. Es mag sein, daB manche Prozesse, die mit dem Schwund des 
Parenchyms einhergehen, bei solchen Menschen leichter auftreten werden, die iiber 
groBere Fahigkeit verfiigen, Autoantikorper zu produzieren. Es ware z. B. auch 
vorstellbar, daB bei Erfrierungen die roten Blutkorperchen durch Autoagglutinine 
verklebt werden, was zu GefaBthrombosen, Zirkulationsstorungen und dergleichen 
fiihren kann. Die konstitutionelle Bedingtheit der Warmeamplitude war mir in 
Analogie zu anderen Serumstrukturen (lsoagglutinine, Komplement usw.) sowie in 
Riicksicht auf eine gewisse Konstanz der Titer normaler Antikorper wahrschein
lich; sie kann natiirlich nur durch Familienuntersuchungen sichergestellt werden 1 ). 

Die Versuche ergeben demnach, daB die aggl utinierende Fahigkeit 
der normalen Sera bei einer gegebenen Temperatur die Summe 

1) Die Frage der paroxysmalen Hamoglobinurie lasse ich beiseite und verweise auf die 
Monographie von Landsteiner in diesen Ergebnissen. Die zuletzt von Sachs, Weil 
und Klopstock verfochtene Hypothese von Weil und Braun, daB wir bei Syphilis 
mit Autoantikorpern zu tun haben, wiirde dann die Gestalt erhalten, daB bei manchen 
Individuen unter dem EinfluB der syphilitischen Infektion die Blutkorperchen be
sonders leicht antigen wirken; bei anderen Individuen kOnnten die Autoantikorper kon
stitutionell vorhanden sein und dann die luetische Reaktion vortauschen. 
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der Wirkungen von Antik6rpern ist, die bei betreffender Tem
peratur absorbiert werden k6nnen. Mank6nnte dasauch soausdriicken, 
daB die agglutiniere~de Fahigkeit bei niederen Temperaturen eine 
Summe der Fahigkeiten bei hoheren Temperaturen darsteIlt, wo
bei einer jeden Temperatur ein besonderer charakteristischer 
Wert z uk 0 m m t. Die temperaturspezifischeAbsorption gelingt bei quantitativem 
Arbeiten; absorbiert man mit groBen Blutmengen selbst bei 37 0 , so verschwinden 
leicht die Antik6rper, die bei niederen Temperaturen wirken. Ob der Mangel 
der Autoagglutinine, die bei 37 0 wirken, auf einer standigen Absorption in vivo 
beruht, oder ob es sich um eine primare Unfahigkeit handelt, Autoantik6rper 
zu produzieren, laBt sich nicht sagen. J edenfalls ist die enge Warmeamplitude 
der Autoantik6rper eine zweckmaBige Erscheinung, die sich bei teleologischer 
Betrachtung leicht in die LandsteinerscheRegel einfiigen laBt. Schon daraus 
k6nnen wir ersehen, daB in der Gruppenbildung kleine Schwankungen auftreten 
k6nnen, falls man die Untersuchungen bei niederen Temperaturen vornimmt. 
Ohne Beriicksichtigung dieser Tatsachen lassen sich die Untergruppen nicht be
greifen. 

Die Versuche ergeben demnach, daB Antikorper gegen zirkulationseigene 
Substanzen nicht entstehen, die sich unter physiologischen Ver~ 
haltnissen mit ihrem Antigen verbinden k6nnen unter der Voraus
setzung, daB der Zustand der zirkulationseigenen Substanz "physio
logisch" ist; verandert man den Zustand mancher zirkulationseigenen Sub
stanzen, so werden sie "k6rperfremd" und k6nnen dann (als Haptene) Anti
k6rper hervorrufen. 

6. Die Untergruppen. 
Auf die Tatsache, daB innerhalb der 4 Hauptgruppen auch weitere Diffe

renzierungen auftreten k6nnen, hat Landsteiner aufmerksam gemacht. Von 
Dungern und Hirszfeld haben dann durch Absorptionsversuche, wie durch 
direkte Priifung, innerhalb der Gruppe II 2 Untergruppen festgestellt, die 
sie A und a nannten. Die Bezei9hnung war nicht gliicklich, da a die recessive 
Eigenschaft bedeutet, es ist besser nach dem Vorschlage von Landsteiner 
und H. Witt die Bezeichnung A und AA, anzuwenden. Abgesehen von diesen 
2 Untergruppen konnten wir durch Anwendung tierischer Sera, die mit Blut
k6rperchen mancher Individuen absorbiert wurden, weitgehende Differenzie
rungen vornehmen, so daB von mehreren genau untersuchten Personen das BIut 
eines jeden Individuums durch entsprechende Zusammenstellung der Sera charak
terisiert werden konnte. Es ist von Wichtigkeit, daB manche Blutk6rperchen 
der Gruppe 0 durch solche absorbierte Sera agglutiniert werden konnten; 
dies beweist, daB manche, wenn auch nicht aIle Reprasentanten derO-Gruppe 
Receptoren besitzen, die den anderen Gruppen fehlen. Das Serum eines Rhesus
affen aggIutinierte z. B. die Blutkorperchen einiger Individuen der Gruppe O. 
lch erinnere mich, daB in der Familie von Professor F. das Blut der Kinder 
durch ein solches Serum agglutiniert wurde, wahrend das Elternblut unbeein
fluBt blieb. Die Vererbbarkeit und konstitutionelle Bedingtheit dieser Unter
gruppen ist somit nicht ohne weiteres mit Vererb barkeit von A und B zu anaIo
gisieren. Die Sera verschiedener Tiere agglutinieren nach (seltener vor) der Ab-
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sorption das Menschenblut A bzw. B, doch gab es zahlreiche Ausnahmen auBer
halb der typischen Gruppenbildung, so daB wir die Moglichkeit individuum
s pezifischer, serologischer Blutdifferenzierung angenommen haben. 

Die Frage der Untergruppen wurde in der letzten Zeit von Guthrie und 
Huck untersucht (allerdings nicht immer mit Beriicksichtigung unserer dies
beziiglichen friiheren Arbeit), denen eine Reihe .anderer Autoren folgte, wie 
Coca und Klein, Lattes und Cavazutti, Mino, Schiff und Kline, Ecker 
und Young, Sucker u. a. Bezeichnet man, wie iiblich, die isoagglutinable Sub
stanz der 2. Gruppe mit A, der dritten mit B, und benutzt man die Gruppen
einteilung nach Jansky, so lassen sich die Ergebnisse von Guthrie, Pessel 
und H u c k nebenstehenderweise zusammen
stellen (die Autoren benutzten eine andere, 
nicht iibliche Nomenklatur, die ich in die 
gewohnliche ii bersetze ). 

Die Existenz der Doppelreceptoren inner
halb der Gruppe III wird daralls erschlossen, 
daB manche Sera der II. Gruppe, absorbiert 
mit manchen Blutkorperchen der IV. Gruppe, 
noch Blutkorperchen der III. Gruppe agglu

Gruppe 

I 
II 
II 
II 

III 
IV 

Isoagglutinine I Isoagglutinable 
Substanz 

Anti-ABC) 0 
Anti-AB AC 
.Anti-BD A 
Anti-BD AC 
Anti-AC BD 

ABC 

tinierten. Innerhalb der II. Gruppe sind ebenfalls nur zwei Receptoren nachweis bar . 
Die Befunde der Autoren lassen sich unter mehreren Gesichtspunkten 

darstellen. 
Mehrere Autoren (v. Dungern und Hirszfeld, Melleney, Ottenberg, 

Liang u. a.) zeigten, daB manche Sera schwache oder keine Isoagglutinine ent
hielten. Der Mangel der Isoantikorper bei Neugeborenen ist seit den Arbeiten 
von Decastello und Stiirli, Happ bekannt und geht aus zahlreichen neueren 
Arbeiten hervor. Wir hatten bei schwangeren Frauen, die Friichte der gleichen 
Gruppe trugen, im Retroplacentarblut abgeschwachte Isoantikorper bei ca. 10% 
gesehen. Bei Tieren, wie erwahnt, ist dieses Verhalten regelmaBig, nur ein Teil 
der Pferde, Hammel und Schweine haben Isoantikorper fiir das Blut gruppen
fremder Blutsorten. Inwieweit solche Defekte hereditar sind, ist noch nicht 
sicher, Kaczkowski hat bei Hammeln solche Versuche angesetzt, die noch 
nicht abgeschlossen sind. Es L'3t nicht richtig, hier von Untergruppen zu sprechen, 
dieser Einteilung soIl man zweckmaBig die isoagglutinablen Substanzen zu
grunde legen. 

Starkere, abnorme Isoagglutinine wurden, wie dies richtig Landsteiner 
betont, noch nicht geniigend bearbeitet; ein solcher Fall bei Gruppe B ist von 
Ottenberg undA. Johnson unlangst beschrieben. In einem FaIle von Sucker 
waren die Blutkorperchen A, das Serum agglutinierte manche Blutsorten A, 
nicht aber B, verhielt sich ahnlich der Gruppe B. Absorptionsversuche sowie 
groBere Versuchsreihen zwecks naherer Analyse wurden nicht vorgenommen. 

Bei niederen Temperaturen lassen sich mit Leichtigkeit Untergruppen fest
steIlen; ich habe schon erw:ahnt, daB die Landsteinersche Einteilung von 
4 Gruppen unter physiologischen Temperaturverhaltnissen Geltung hat. 

Inwieweit aber diese differente Agglutinationen konstante Untergruppen, 
wie dies Guthrie und Huck wollen, anzeigen, liiBt sich noch nicht entscheiden. 
Hiibener hat unlangst unter Leitung von Schiff die Blutproben besonders 
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genau untersucht, ohne Abweichungen vom Viergruppenschema im Sinne neuer 
Agglutinogen-Agglutininpaare zu finden. 

Die Untergruppen innerhalb z. B. der Gruppe A konnten durch die Annahme 
eines besonderen Receptors in der Gruppe II und eines besonderen Agglutinins in 
den Seren I und III erklart werden. Die Annahme der Untergruppen haben mit 
gewichtigen Argumenten Lattes und Cavazutti, sowie Mino bekampft. Die 
italienischen Autoren machten auf die verschiedene Agglutinationsfahigkeit des 
Blutes aufmerksam undglauben, daB die Blutkorperchen, die wir als A bezeichneten, 
lediglich weniger agglutinabel sind als AAv so daB sie von schwachen Seren nicht 
mehr umfaBt werden. Schiff und Hiibener haben genaue Untersuchungen 
iiber die Agglutinabilitat verschiedener Blutkorperchen angesetzt, indem sie 
von denselben Personen das Serum fiir die Agglutination verwandten. Die Agglu
tinabilitat verschiedener Personen stellt eine Variationskurve dar, wobei etwa 
12% aller Blutkorperchen relativ schwach agglutiniert werden und nur durch 
besonders starke Sera angezeigt werden konnen. Es ist klar, daB in vielen Fallen 
die Erklarung italienischer Autoren richtig ist, und,.daB nicht nur die von manchen 
Autoren angegebenen Untergruppen, sondern auch die angebliche Veranderlichkeit 
der Gruppen auf solchen schwachen Reaktionen beruhen kann. Die Annahme italie
nischer Autoren stiitzt sich auch auf der interessanten Beobachtung, daB eine 
intensive Absorption mit dem Blut A schlieBlich die Gesamtheit der Agglutinine 
auchfiir AAI wegnimmt. Trotzdem konntenLandsteiner llndH. Witt unterBe
riicksichtigung aller obenerwahnten Gesichtspunkte und Einwande die Tatsache der 
Untergruppen sicherstellen. Die Autoren zeigten, daB manche Sera der Gruppe IV, 
deren Blutkorperchen A und B enthalten, noch Isoagglutinine gegen manche 
Reprasentanten der Gruppe A enthalten, entsprechend folgendem Schema: 

Man sieht, daB die Anwesenheit der Anti
korper gegen denbesonderen Bestandteil Al 

IV (1) IV (2) 

Serum. . . . Anti-A! durchaus der Landsteinerschen Regel ent-
Blutkorperchen A, AI' B A, B spricht. Der Mangel von Al in solchen Blut-
sorten der Gruppe IV, die Isoagglutinine Anti-AI enthalten, wurde von den Autoren 
durchAbsorptionsversuche sichergestellt, so daB z. B. Serum der Gruppe I absorbiert, 
mit den Blutkorperchen, die das vermutliche Al nicht enthielten, dieselben Blut
sorten noch agglutinierte wie die Sera der IV. Gruppe vonder Formel AB (ohne AI). 
Die Agglutination war starker in der Kalte, so daB Verff. angeben, daB keine scharfe 
Grenze zwischen dem gewohnlichen Kalteagglutinin und Isoagglutinin gezogen 
werden kann. Ich glaube, daB man begrifflich eine solche Grenze ziehen muB: 
das schwache gegen Al gerichtete Isoagglutinin laBt sich zwar nur in der Kalte 
nachweisen, ist aber spezifisch, wahrend das Kalteagglutinin (Panagglutinin von 
Mino) auchmit Blutsortenanderer Gruppenreagieren kannl). Landsteiner und 
Witt bestatigen die Angaben von Lattes und Cavazutti iiber die geringere 
Agglutinationsfahigkeit von A im Vergleich zu AA I , sowie die Beobachtung, daB 
eine intensive Absorption mit A schlieBlich auch die Agglutinine Anti-Alwegnimmt. 

1) Die Angaben von Welsch, daB die Isoagglutinine bei Pferden sich nicht absorbieren 
lassen, ist unrichtig und beruht auf der Verwechslung von drei, wie wir sehen, verschiedenen 
Vorgangen: a) Pseudoagglutination, Senkungsphanomen, b) unspezifischer Kalteagglutination 
(Panagglutination Minos) und 3. richtiger Isoagglutination, die, wenn sie schwach ist, nur 
in der Kalte auftritt. 
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Doch durch eineelegante Versuchsanordnung lieB sich die Existenz besonderer 
Anti-AI sicherstellen. Die Autoren nahmen ein B-Serum, vermischten mit A
Blut (ohne Al), absorbierten bei Zimmertemperatur. Das Serum ohne Anti-A 
(welches gebunden wurde) wurde dann wieder mit dem Blut AAl versetzt. So 
wurden Bodensatze erhalten, von denen der erste nur Anti-A-Antikorper, der 
zweite nur Anti-Al-Antikorper enthielt. Von beiden Bodensatzen wurden nun 
nach der von Landsteiner ausgearbeiteten Technik die Antikorper in der 
Warme zuriickgewonnen, und es zeigte sich in der Tat, daB die "gereinigten" 
Anti-Al-Antikorper nur das Blut AAI agglutinierten, nicht aber das Blut A. 
Trotzdem somit die groBere Agglutinationsfahigkeit des Blutes AAI im Sinne 
von Lattes und Mino bestatigt wurde, sprechen diese Verusche entschieden 
fiir die Exi!3tenz von zwei verschiedenen Receptoren (es scheint, daB in Amerika 
der Bestandteil Al in ca. 80° vorkommt). Auch wenn somit die Existenz von 
Untergruppen gesichert erscheint, muB ihr Nachweis durch besondere sorgfaltige 
Untersuchungen bewiesen werden, was in den meisten Arbeiten nicht geschehen 
ist. Ich muB noch bemerken, daB nach Coca und Klein die Abwesenheit von Al 
im Blut noch keineswegs die Anwesenheit von Anti-Al bedeutet. Die Verhalt
nisse scheinen fiir diese Antikorper demnach ahnlich zu liegen, wie bei manchen 
Tieren, indem nicht aIle Isoantikorper im Serum auftreten, die nach der Land
steinerschen Regel vorhanden sein sollten. Es scheint nach Guthrie und 
H u c k, daB manche B-Sera nur Anti-Al enthalten. Was die Moglichkeit der 
Differenzierung des menschlichen Blutes anbelangt, so bestatigen demnach 
die Arbeiten von Dolter, Landsteiner und H. Witt die Befunde, daB 
man innerhalb der Gruppen Differenzen findet, sowie namentlich, daB manche 
O-Blutsorten Receptoren besitzen, die anderen Blutkorperchen fehlen. Es ware 
von groBem Interesse, die Vererbung dieser spezifischen, durch die Isoaggluti
nation nichtumfaBten Receptoren zu studieren. 

Manche weitere Beobachtungen sprechen dafiir, daB die gewohnliche Ein
teilung in 4 Gruppen noch nicht die Gesamtheit der Erscheinungen erklart. So 
z. B. absorbieren die Blutkorperchen vieler Saugetiere das Anti-B aus dem 
Menschenserum, nicht aber des tierischen Serums. Ahnliche Beobachtungen 
konnten wir bei Untersuchungen des Hammels-A und des Menschen-A. nach
weisen. Andererseits scheinen auch zwischen den Gruppen A und B nicht naher 
bekannte Vorgange zu bestehen. So z. B. fand Dolter, daB nach Immunisierung 
mit dem Blute A Antikorper auftreten, die nach Absorption mit Menschen
blut 0 auch das Blut B agglutinieren1). Landsteiner und H. Witt ab
sorbierten das Serum 0 mit den Blutkorperchen A bzw. B. Die Isoagglutinine 
fiir die nicht zur Absorption benutzten Blutkorperchen nahmen ebenfalls abo 
Bemerkenswert ist es auch, daB die dann gereinigten, in der Warme zuriick
gewonnenen Isoantikorper haufig nicht spezifisch waren, so daB das Blut A 
anscheinend auch Isoantikorper Anti-B gebunden hat. Man konnte dann den 
Sachverhalt so ausdriicken, daB die Serumformel manchmal 0 ~ {J, ein anderes 
Mal O(~ + {J) ist (Landsteiner - H. Witt). Inwieweit es sich hier um 
gemeinsame Receptoren zwischen A und B handelt oder ob nicht manche Anti-

1) Man ersieht daraus, wie vorsichtig man die Tatsache deuten muB, da nach Injektion 
des A-Blutes Forssmansche Antikiirper auftreten. Man kiinnte mit demselben Recht die 
"teilweise" Identitiit von A und B postulieren. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 30 
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korper gebunden sind, laBt sich noch nicht entscheiden, und es ware namentlich 
von der groBten Wichtigkeit zu eruieren, ob solche serologische Korrelationen 
auf gemeinsame Vererbungsvorgange zuriickzufiihren sind. (Mit Frl. Halber 
und Frl. Amsel schrieben wir von "funktioneller" Korrelation der Antikorper 
[Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.42, S. 405] und auBerten 
die Vermutung, daB dies "irgendwie an gemeinsam sich vererbende Eigenschaften 
des Serums gebunden sein kann".) 

Zusammenfassend kann man sagen, daB die Existenz von Untergruppen 
sicher erscheint, namentlich innerhalb der Gruppe A, daB aber ihr Nachweis 
feinere Untersuchungsmethoden verlangt, als die, die bis jetzt von den meisten 
Autoren angewandt wurden. 

7. Gruppenspezifische Differenzierung wahrend der Ontogenese bei homo
und heterospezifischer Schwangerschaft. 

Das Kind kann sowohl die Gruppe von der Mutter wie vom Vater erben. 
Wir sprechen von einer homospezifischen Schwangerschaft dann, wenn das Blut 
des Kindes und der Mutter den gleichen Gruppen, von einer heterospezi
fischen, wenn es verschiedenen Gruppen angehort. Die serologische Differen
zierung des Blutes geht wohl in den meisten Fallen mit der morphologischen 
ZIlsammen, bei den Foten von 4 Monaten und dariiber wurde eine Gruppen
bildung bereits beobachtet (v.Dungern - Hirszfeld, Schiff, Happ, Ohne
sorge). Bei eineiigen Zwillingen ist die Gruppe, was ja nicht weiter verwunder. 
lich ist, stets die gleiche (Schiff, Dossena usw.). 

Es scheint allerdings nach den Untersuchungen von Happ, daB manchmal 
die Gruppenbildung eine verspatete Entwicklung aufweist, so daB bei mehr
monatlichen Kindem Eigenschaften vqrhanden sind, die bei den Neugeborenen 
fehlten1). Die Gruppenformel bei Neugeborenen scheint im groBen und ganzen 
derjenigen der erwachsenen Bevolkerung gleich zu sein, auf geringe Differenzen 
kann man ja kein Gewicht legen, da das Material meistens nur klein ist. 

Das Serum der Neugeborenen enthalt in der Regel keine Antikorper. Die 
spezifischen Differenzierungsprozesse im Serum, das Erscheinen normaler Anti
korper ist ein Vorgang, der morphologischen Differenzierung des Organismus 
analog; wir konnen der Morphogenese die Serogenese gegeniiberstellen. Nun 
ist der Vorgang der Serogenese bei der Geburt noch nicht abgeschlossen und 
diejenigen Antikorper, die im erwachsenen Organismus nachweisbar sind (Iso
agglutinine, Hammelbluthamolysine usw.), fehIen in der Regel den Neugeborenen. 
Die Bildung der Isoantikorper ist nach den besonders genauen Untersuchungen 
von Happ erst im zweitenJahre abgeschlossen, inwieweit der Titer2) quantitativ 
dem Titer der Erwachsenen entspricht, ist noch nicht geniigend untersucht. 
Es fragt sich aber, ob nicht gelegentlich eine friihere Entwicklung der Antikorper 
auf tritt, so daB wir mit einer autochthonen Bildung von Antikorpern durch die 
Frucht zu rechnen hatten. Im Prinzip stehen solche Befunde der Auffassung, daB 

1) Die Gruppenanderung bei Miittern und Kindem, die Briand und Spindler nach 
der Geburt beschreiben, werden wohl auf Irrtum beruhen. 
. 2) Anmerkung beider Korrektur: Schiff und Mendlovicz stellten fest, 

daB im hiiheren Alter der Titer der Isoagglutinine abnimmt, und fiihrten dies mit Recht 
auf eine serologische. Involution zuriick (siehe spater: Begriff der Serogenese). Ich kann 
genauer auf diese Arbeit nicht mehr eingehen. Es sei bemerkt, daB bei Leukamie der 
Isoagglutinintiter auffallend niedrig ist. 
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die Serogenese erst im postembryonalen Leben zum AbsehluB kommt, nieht ent
gegen; man konnte dies als eine Friihreife auffassen, wie wir sie bei der Entwicklung 
anatomiseher Merkmale manchmal begegnen. Die Befunde von mir undZ b 0 row ski, 
die in folgender Tabelle niedergelegt sind, sprechen allerdings dagegen. 

Tabelle 371). Isoagglutinine und Hammelbluthamolysine bei Neugeborenen. 

Gruppen I Isoagglutinine __ I Hammeiblu thiimoiysine _ 

--, " I bei der ]'rucht I '" I bei der Frucht I Anzahl der Faile nachweisbar in % Anzahi der Faile i nachweisbar in % Mutter I Rind 

I 
0 83 87,5 75 33,3 

0 A 38 21 34 20,5 
B 15 66,6 14 42,8 

AB 1 - - -
- --

0 38 13 34 17,6 

A A 72 9,7 61 23 
B 10 - 12 16,6 

AB 7 - 7 -
------~ --~ 

0 25 20 25 16 

B A 7 - 13 15 
B 34 32,6 34 17,6 

AB 5 - 5 
i 

-
--, ----~. 

0 bei der Mutter 1 -

I 
A nieht vorhanden 10 I 20 AB 
B 

I 
10 

I 
10 

I AB 10 50 

Die Tabelle zeigt demnach, daB die lsoantikorper und Hamolysine bei den 
Friiehten nur dann und zwar in geringen Mengen, naehweisbar sind, wenn 
sie bei der Mutter vorhanden waren, leh muB allerdings betonen, daB manehe 
Verfasser aueh Falle beschreiben, wo das Serum des Neugeborenen die Blut
korperchen der Mutter agglutinierten, die Agglutinine also anscheinend autochthon 
entstanden waren (McQuarrie in 2,7%, Pistudi in 2 auf 92 Fallen, Staq uet 
in einem Falle2), Dyke und Bridge 3 Falle, Laffaut und Gaujoux angeb
lich auf 32 Falle 7 mal). Rech und Wohlisch 3 ) sowie Collon konnten 
unsere Angaben nicht bestatigen, ja Collo n gab an, auf 40 untersuchte Falle 
3 mal lsoagglutinine bei den Neugeborenen gegen das Mutterblut gefunden 
zu haben. Die Autoren gaben ihre Technik nicht an, nach einer brieflichen Mit
teilung von Collon benutzt er 10 Tropfen Serum und 1 Tropfen Blutkorperchen-

1) Teilweise mitgeteilt in Klm.Woehensehr. 1925, Nr. 24, und ausfiihrlieh in Gynekol. polska. 
2) 1m Fane 51 von Dosse na liegt offenbar ein Irrtum vor, da das Serum der Mutter A 

das Blut des Kindes der Gruppe 0 agglutiniert. 
3) Anmerkung bei der Korrektur: Ieh erhielt inzwisehen die genaue Arbeit von 

Reeh und W ohliseh und sehe leider in den Protokollen keine Unterlagen ftiT die abweisenden 
Schliisse der Verfasser. Die Zusammenstellung ergibt z. B., daB das Kind 0, welches von 
der Mutter 0 stammt, in 80% Isoantikorper enthalt, das Kind 0 von der Mutter A in 22%, 
das Kind A von der Mutter A nur in 20% - also Befunde, die den unserigen entspreehen 
und gegen die autoehthone Entstehung der Isoantikorper spreehen. In Fallen, wo von zwei 
Isoagglutininen der Mutter beim Kind )1ur eins gefunden wurde, das zweite aber fehlte, 
nehmen Verfasser' eine autoehthone Entstehung beim Kinde an; eine durehaus unbewiesene 
Annahme. In 6 Fallen jedoch agglutinierte das Serum des Kindes die Blutkorperehen der Mutter. 
Wir haben dies, wie erwahnt, )1ieht bemerkt, ich sehe weiteren Arbeiten mit Neugier entgegen. 

30* 
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aufschwemmvng und untersucht auf dem Objekttrager, wahrend wir 2 Tropfen 
Serum und 1 Tropfen Blut" also 5 mal weniger benutzten und makroskopisch 
pruften. Ich empfehle die mikroskopische Priifung namentlich fUr diese Unter
suchungen nicht, da Sera sehr oft klebrig sind, wodurch eine Agglutination vorge
tauscht wird. An sich war es aber nicht unmoglich, daB ganz geringe Mengen der 
Antikorper schon wahrend der embryonalen Entwicklung auftreten. Mein Mitar
beiter La z are vi 6 und Z b 0 row ski haben in unveroffentlichten Untersuchungen 
die Angaben von ColI 0 n bis jetzt in 140 Fallen, unter Berucksichtigung seiner Men
genverhaltnisse, nachgepruft und bis jetzt keinen Fall gefunden, wo das Serum des 
Neugeborenen die Blutkorperchen der Mutter aus dem Placentarblut agglutinierte. 
Die Frage somit, ob ganz geringe Mengen der Isoantikorper im embryonalen Leben 
gebildet werden konnen, ist noch unentschieden, nach meiner bisherigen Er
fahrung muB sie negativ beantwortet werden. Auch die Erfahrungen von Cruiek
shank, daB die Wassermannsche Reaktion bei Neugeborenen im Laufe der 
ersten Wochen verschwindet, spricht dafur, daB die Embryonen unfahig sind, im
munologische Reaktionen zu entfalten. Meiner Ansicht nach enthalt somit das 
Nabelschnurblut keine yom Foetus produzierten Antikorper. Dieser Mangel er
moglicht eine scharfe Feststellung der mutterlichen Beimischung im kindlichen 
Blut und gibt daher einen MaBstab der elektiven Durchlassigkeit der Placenta 
bzw. einer unspezifischen Absorbierbarkeit der Antikorper. 

Ich beruhre nicht die Frage der Durchlassigkeit der Placenta fUr Immun
antikorper, da die durch kunstliche Immunisierung angereicherten Antikorper 
eine biologisch:e Abnormitat darstellen und daher das Problem der physiologischen 
Durchlassigkeit keineswegs beleuchten konnen. Der Ubergang normaler Diph
therieantitoxine ist von Groer und Kassowitz, Kuttner, Ann und Bret 
Ratner, der Scharlachstreptokokkenantitoxine durch Zingher, der Tetanus
antitoxine durch Tenbroeck und M. Bauer festgestellt. Die Durchlassigkeit 
der Placenta fUr normale Diphtherieantitoxine ist von der Gi'uppenzugehorigkeit 
unabhangig (Frl. Seydel unverOffentlichte Versuche). Dagegen zeigt Tab. 37, 
daB der Ubergang der Isoantikorper bei verschiedenen Gruppen quantitativ 
variiert. Die Isoantikorper gehen bei den Kombinationen Mutter 0, Kind 0 
in fast 90% der FaIle auf die Frucht uber, bei A X A nur in 10%, bei den 
Kombinationen B X B finden wir die Isoantikorper bei den Neugeborenen in 
30%. Treffen die Gruppen A oder B mit der Gruppe 0 zusammen, so liegt 
die Haufigkeit des Uberganges etwa dazwischen, als ob der Grad der Durch
Iassigkeit eine additive Eigenschaft ware, bestehend aus der spezifischen Durch
lassigkeit der mutterlichen und kindlichen Placenta. 

Der Nachweis der Antikiirper bei der Frucht ist bis zu einem gewissen Grade unabhangig 
davon, wie stark der T,iter der Isoantik6rper im mtitterlichen Serum ist. Aus diesem Grunde 
k6nnen die Differenzen im Nachweis der Isoantik6rper beim Kinde nicht auf eine ein
fache gleichmaBige Verminderung beim Vbergang durch die Placenta zurtickgeftihrt werden. 
Es ware aber nicht ausgeschlossen, daB neben dem Titer, welcher die spezifische Reaktions
fahigkeit angibt, Differenzen in der Absorbierbarkeit der Antik6rper an nichtantigene Sub
stanzen vorhanden sind, die mit den Gruppen in Korrelation stehen. Die von uns gefundenen 
Unterschiede willden dann nicht auf einer elektiven Durchlassigkeit der Placenta, sondern 
auf einer gruppendifferenten Absorbierbarkeit der Isoantik6rper beruhen. 

Die Hammelbluthamolysine gehen nur teilweise durch· die Placenta durch, 
ein sicherer Zusammenhang mit der Blutgruppe bzw. mit dem Ubergang der 
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Isoantikorper war nicht nachweisbar. Wir sehen demnach, daB der "Ober
gang der Isoantikorper eine konstitutionelle Eigenschaft ist, die 
mit der Blutgruppe in Korrelation steht. Wir diirfen in der Undurch
lassigkeit der Placenta einen wichtigen Mechanismus erblicken, der die Frucht 
von dem fremden Blut der Mutter mit ihrem besonderen Gehalt an Salzen, Ei. 
weiBkorpem und Antikorpern schiitzt. 

Unsere Versuche mit Zborowski ergaben, daB der Titer der Isoagglutinine im 
Retroplacentarblut fiir die Gruppe der Frucht gewohnlich niedriger ist als durch
schnittlich. Die Befunde sind ganz besonders deutlich, wenn die Mutter der GruppeO 
gehort. Bezeichnet man den Titer 1 : 4 als normal, darunter als pathologischschwach, 
so erhalten wir Resultate, die in folgender Ubersichtstabelle dargestellt sind: 

Tabelle 38 (aus Gynekologja polska). 

Gruppen Anzahl Isoagglutinine fehlen 
der FiUle bzw. haben Titer unter '/. in % 

Mutter I Kind der untersuchten FaIle 

0 85 Anti-A 5,9 
Anti-B 12,9 

0 A 38 Anti-A 57,0 
Anti-B 10 

B 16 Anti-A 12 
Anti-B 50 

0 42 Anti-B 21 

A A 69 Anti-B 10 
B 14 Anti-B 50 

AB 10 Anti-B 70 

0 26 Anti-A II 

B A 13 Anti-A 100 
B 34 Anti-A 5,8 

! AB 6 Anti-A 66 

Diese Abschwachung ist allerdings nur im Retroplacentarblut deutlich, im 
Kreislauf ist die Differenz sehr wenig ausgesprochen. Co 11 0 n hat unsere Angaben 
am zirkulierenden Blut nicht bestatigt, was, wie erwahnt, unseren Angaben 
nicht widerspricht. Trotzdem friihere Autoren diese Verhaltnisse nicht systema
tisch untersuchten, finden wir bei Durchsicht ihrer Protokolle ahnliche Angaben. 
So z. B. bei Dossena bei Kombinationen Mutter 0, Kind 0 wurden auf 12 
untersuchten FaIle 4 mal der Durchgang, bei A X A auf 12 nur 1 mal, bei D yc ke 
und Bridge bei 0 X 0 14mal Ubergang nachweisbar, 27mal nicht nachweis
bar, bei A X A nur Imal Ubergang, 16mal kein Ubergang festgestellt. 

Es fallt mir schwer, die Arbeiten der Gynakologen iiber die Bedeutung der 
heterospezifischen Schwangerschaft zu referieren, da Verfasser haufig nur die 
Tatsache der Isoagglutination zwischen Mutter und Frucht angeben ohne nahere 
Prazisierung der Gruppenzugehorigkeit. Jedenfalls sehen wir, daB gewisse Schutz
mechanismen existieren, die die heterospezifische Frucht schiitzen, und zwar 
die relative Undurchlassigkeit der Placenta und der Schwund der Isoantikorper 
aus dem die Frucht umspiilenden miitterlichem Blut. Es liegt nahe anzunehmen, 
daB diese Mechanismen manchmal versagen, und daB die heterospezifische Frucht 
besonderen Gefahren ausgesetzt sein kann. Wir haben daher mit Zborowski 
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die Gewichte der Neugeborenen genau bestimmt, Tabelle 39 gibt dariiber 
AufschluB. 

Die Tabelle 39 zeigt, daB die Anzahl der Kinder von einem bestimmten Ge
wicht eine typische binomiale Variationskurve bildet. Der Gipfel liegt fiir die 
homospezifische Frucht in Polen in der 5. Rubrik. Wir sehen nun, daB der 
Gipfel der Kurve bei den heterospezifischen Kindern sich bei 
manchen Gruppenkombinationen nach links verschiebt. Die homo
spezifischen Kinder weisen somit einen groBeren Prozentsatz der Gewichte iiber 
3200 gals die heterospezifischen, wie die Zusatztabelle deutlich zeigt. Dieser 
Befund bezieht sich zunachst auf die Blutgruppe 0 und A in ihren gegen
seitigen Beziehungen, wo auch die Zahlen am groBten und daher am beweisend
sten sind. Fiir die Gruppe B sind die Ergebnisse nicht iibersichtlich. Die Ge
wichte der B-Kinder in A-Miittern weisen sogar relativ groBere Gewichte als 
in B-Miittern auf, und auch die A-Kinder bzw. O-Kinder scheinen sich in den 
B-Miittern "ungestort" zu entwickeln. Es scheint somit, daB die B-Miitter fiir 
aIle Kinder gleich gute Entwickelungsbedingungen liefern, sowie auch daB die 
B-Kinder sich auch in gruppenfremden Miittern gut zurechtfinden. Die Zahlen 
sind fiir die B-Gruppe relativ niedrig, so daB wir diese Feststellungen unter dem 
V orbehalt bringen, daB sie an weiterem Material Bestatigung finden werden. 
Wir mochten daher den Befund, daB die Heterospezifitat der Entwickelung einen 
gewissen ungiinstigen EinfluB auf das Gewicht der Frucht ausiiben kann, zunachst 
nur auf die Gruppe A und 0 in ihren gegenseitigen Beziehungen beschranken. Die 
Zahlen fiir die Gruppe AB sind zu gering, die Biologie der AB-Schwangerschaft 
wurde auf Grund des von uns gesammelten genetischenMaterials bereits besprochen. 

Auf welche Weise sich der relative ungiinstige EinfluB geltend macht, ware 
zu untersuchen. Diese Befunde legten die Vermutung nahe, daB die durch die 
Heterospezifitat bedingten Stor~ngen in ihrem extremen Grad auch die Ent
wicklung der Frucht ganz unmoglich machen konnen. Wenn dem so ist, so 
miiBte der ungiinstige EinfluB der Heterospezifitat auch darin seinen Ausdruck 
finden, daB die Kinder haufiger die Gruppe der Mutter aufweisen als diejenige des 
Vaters, da ein Teil der heterospezifischen Kinder nicht zur Entwicklung kommen 
konnte. Die Zusammenstellung auf S. 403 zeigt in der Tat, daB bei den Ehen 0 X A 
durchschnittlich die Gruppe der Mutter haufiger auf das Kind iibertragen wird als 
die Blutgruppe des.Vaters (die Mutter A hat mit Vater 0 Kinder A in 65,4%, 
wahrend die Mutter 0 mit Vater A die Kinder A in 56,3% hat). Die Differenz 
betragt somit 9%. Berechnet man dies auf die absolute Haufigkeit der Dber
tragung, so wiirden diese Zahlen beweisen, daB die Mutter A um ca. 1/6 groBere 
Wahrscheinlichkeit hat, ihre Gruppe dem Kinde zu iibertragen, als der Vater A. 

Die Tab. 12 ~eigt gleichzeitig die geringen Chancen der Entwicklung der 
Friichte AB bei Miittern O. lch bespreche nicht genauer das ProtokoIl, da das 
Problem in den theoretischen Betrachtungen iiber den Selektionswert der Grup
pen behandelt wurde,. und mochte daher nur betonen, daB auf Grund dieses 
Materials nicht aIle Formen der Heterospezifitat, sondern nur manche Kombina
tionen ungiinstig zu sein scheinen. lch glaube daher, daB die Bedeutung del 
Gruppenfremdheit der Frucht durch die bisherigen Beobachtungen keineswegs 
erschopft sind. Wir sehen erstens, daB Schutzmechanismen vorhanden sind, die 
die heterospezifische Frucht schiitzen, dann daB nur manche Gruppenkombina-
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tionen schadlich zu sein scheinen, und die klinische Beriicksichtigung dieser 
Momente liegt noch nicht vor. 

In der Literatur wurde die Frage sehr diskutiert, ob die Eklampsie bei 
heterospezifischer Schwangerschaft auftritt bzw. durch sie bedingt wird. 
Die erste Arbeit ging auf Dienst zuruck. Diese Arbeit, auf die namentlich 
Ottenberg aufmerksam machte, blieb unbeachtet. Diesbezugliche Unter
suchungen wurden 1915 von Ottenberg vorgenommen und schlieBlich durch 
McQuarrie, der im .Jahre 1923 die Schwangerschaftstoxikosen in 70% der 
Eklampsiefalle bei heterospezifischer Schwangerschaft fand. Pelissier und 
Schneider teilten Tatsachen mit, die diese Annahme zu stutzen geeignet waren, 
die meisten Autoren fanden jedoch keine Koinzidenz (Chavasse, Allens, 
Trawlos, Guerin, Vallman, Caudier - Etoinan, Dossena, Collon, 
Pistudi, Zotter mann und Wildner, Ohnesorge, Cathala und Le Bassle 
u. a.). Ich konnte mit Zborowski mich ebenfalls nicht von den Beziehungen 
zwischen Heterospezifitat der Schwangerschaft und Eklampsie uberzeugen 1). 

Meiner "Oberzeugung nach ist der EinfluB der Heterospezifitat der Schwan
gerschaft auf ihren Verlauf und auf die Entwicklungsaussichten der Frucht noch 
nicht genugend erforscht. Nicht die Tatsache der Heterospezifitat an sich 
hat wahrscheinlich Bedeutung, sondern nur der Zusammenbruch der Schutz
mechanismen, die die Gruppenfremdheit erst zu einem pathologischen Agens 
erheben. So z. B. halte ich nicht fur ausgeschlossen, daB das syphilitische Gift, 
welches zuerst an den GefaBen angreift, die Schranke zwischen Mutter und 
Frucht dUrchbrechen laBt und daB das eigentliche todliche Agens die serolo
gische Unvertraglichkeit zwischen miitterlichem und kindlichem Blute ist. Der 
ungleichmaBige Ubergang der positiven Wassermannschen Reaktion auf die 
Frucht hangt vielleicht mit diesen oder ahnlichen Vorgangen zusammen. 
Dafiir sprechen manche Beobachtungen von mir und Zborowski, das 
Material ist aber fiir bindende Schliisse noch nicht groB genug. Die Tat
sache, daB bei groBen serologischen Differenzen die Entwicklung der Frucht 
gefahrdet ist, kann eine groBe praktische Bedeutung haben, da sie die Unfrucht
barkeit mancher Ehen bedingen konnte. Bei Rassenmischungen steigt selbst
verstandlich die Anzahl heterospezifischer Schwangerschaften an, die oben er
wahnten ungiinstigen Momente hatten dann eine groBe, nicht nur individuelle, 
sondern ethnologische und soziale Bedeutung, da manche konstitutionelle, anthro
pologische oder physiologische Merkmale, die mit den isoagglutinablen evtl. gemein
sam vererbt werden, bei Rassenmischungen beeinfluBt und evtl. dem Unter
gange geweiht sein konnten. Vielleicht ist auch fiir die Ernahrung der Kinder 
von Bedeutung, ob sie die Milch von gruppengleicher Amme erhalten. Auch 
fur die Tierzucht hat die Tatsache, daB manche heterospezifischen Kom
binationen ungiinstig wirken, Friichte von geringerem Gewicht geben u. dgl" 
vielleicht eine groBere Bedeutung. Daher sollte das Problem, welchen EinfluB 
die Heterospezifitat auf die Pathologie der Schwangerschaft und Lebensaussichten 
der Friichte hat, noch ,{ertieft werden. 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Schlie13lich wurden zahlreiche weitere FaIle von 
Wilmer Allen publiziert (375 Gesunde, 104 Toxemien). Heterospezifische Entwicklung 
bei Gesunden 20,8%, bei Toxemien 21,4%; also fiir diese Krankheit keine Differenzen. 
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8. 'Uber die chemische Charakterisierung isoagglutinabler Substanzen des 
Menschenblutes. 

Die Arbeiten der letzten zweiJahre von Landsteiner und van der Scheer, 
Schiff und Adelsberger, Dolter haben unsere Kenntnisse von der chemischen 
Struktur isoagglutinabler Substanzen wesentlich erweitert. Der Fortschritt wurde 
namentlich dadurch bedingt, daB man statt der lsoantikorper gruppenspezifisch 
differenzierte Immunsera benutzte und dadurch schiirfere Ausschliige erhielt 
als mit den normalen lsoantikorpern. lch mochte daher in einigen Worten liber 
die gruppenspezifischen Heteroimmunagglutinine berichten. 

v. Dungern und Hirszfeld haben zuerst (1911) ein gruppenspezifisches Immun
agglutinin dargestellt. 1m Jahre 1921 foigten dann die Arbeiten von KoHmer und Trist 
und namentlich Hoocker und Anderson. Man erhalt durch Immunisierung mit Menschen
hlut zunachst Sera, die mit den BIutkorperchen aller Gruppen reagieren, trotzdem der Titer 
fiir die homologe Blutart gewohnlich hOher ist. Absorbiert' man ein solches Serum mit 
Menschenblut der Gruppe 0, so lassen sich hiiufig stark wirkende, gruppenspezifische Immun
agglutinine nachweisen. Es ist bemerkenswert, daB manchmal nach Injektion des Menschen
blutes der Gruppe 0 Agglutinine entstehen, die das betreffende O-Blut starker fallen (Ho oc ker 
und Anderso n, eigene Beobachtungen). Dasselbe liiBt sich auch manchmal mit Hille normaler 
tierischer Sera beobachten. (Diese Beobachtung bezieht sich n ur auf manche Blutsorten.) 

Dolter beobachtete, daB nach Immunisierung mit Menschenblut A Antikorper auch 
gegen den Bestandteil B auftreten konnen. Die Ursache dieser Erscheinung ist noch nicht 
klar. 1m Sinne unserer gewohnlichen seroiogischenAnschauungen miiBte man an biochemische 
Verwandtschaft zwischen A und B denken, die keinen Ausdruck in den Isoantikorpern findet. 
Es ware aber auch denkbar, daB manche Reaktionsarten assoziiert sind, so daB Antikorper 
gegen fremde Antigene entstehen, die nicht auf der Gemeinsamkeit der Strukturelemente 
beruhen. Ich werde darauf spater eingehen. 

Die Verfasser, die sich um die Klarlegung der chemischen Grundlagen 
verdient gemacht haben, gingen von verschiedenen Gesichtspunkten aus. 
Landsteiner und van der Scheer stellten fest, daB die Forssmannschen 
Lipoide durch Schweineserum zu einem Vollantigen verwandelt werden konnen. 
In Fortsetzung dieser Arbeiten fanden sie, daB auch in den Blutkorperchen, die 
kein Forssmansches Antigen enthalten, in Alkohol Substanzen iibergehen konnen, 
die, mit Schweineserum injiziert, Antikorper hervorrufen; es existieren somit 
verschiedene Lipoide auch von nicht Forssmanschem Typus, die den Hapten
charakter tragen. Bei systematischer Untersuchung stellte sich nun heraus, daB 
die isoagglutinablen Substanzen ebenfalls alkoholloslich sind und 
mit gruppenspezifischen Immunagglutininen spezifische Fiillun
gen geben. Schiff und Adelsberger habenandererseitsbeobachtet, daBnach 
Immunisierung mit A-Blut Antikorper gegen Hammelblut und Forssmansches 
Antigen entstehen, sowie daB Hammelblutamboceptoren gruppenspezifische Diffe
renzierung des Menschenblutes ermoglichen. Dol ter bestiitigte und erweiterte die 
Befunde von Schiff und Adelsberger, indem er namentlich die Komplement
bindung mit alkoholischen Extrakten aus dem Menschenblut A bzw. B ansetzte1). 

Die alkoholischen Extrakte aus Menschen- und Hammeiblutkorperchen zur Komplement
bildung und Ausflockungsreaktion werden nach der Vorschrift von Dolter in folgender 

1) Anmerkung bei der Korrektur: Nach neueren Untersuchungen von Schiff 
und Bra h n ist das Problem komplizierter, indem die alkoholloslichen Substanzen haupt
sachlich mit gruppenspezifischen Immunagglutininen reagieren, wahrend die mit nach AlkohoI
extraktion iibriggebliebene EiweiBfraktion mit normalen Isoaglutininen reagiert. Vielleicht 
sind somit sowohl die Lipoide wie das EiweiB gruppenspezifisch differenziert. 
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Weise zubereitet: Die defibrinierten Blutkorperchen bzw. die zerkleinerten Bllltkuchen 
werden dreifach mit Kochsalzlosung gewaschen llnd zentrifllgiert; zum Sediment 95proz. 
Alkohol im Verhaltnis 1 : 6 zugefiigt, tiichtig aufgeschiittelt, zunachst 8 Tage im Brut. 
schrank (37 0 ) aufbewahrt und schlie13lich durch Papierfilter filtriert. Zur Reaktion werden die 
Antigene mit physiologischer Kochsalzlosung im Verhiiltnis 1: 6 verdiinnt, wobei 1 Teil Koch· 
salzlosung sch nell und nach 20 Sekunden.die iibrigen 4 Teile Kochsalzlosung schnell zugefiigt. 

Landsteiner und van der Scheer bereiten die Extrakte auf folgende Weise: 

20 ccm Oxalatblut zentrifugiert und dreimaI gewaschen, zum Bodensatz 50 cem 95 proz. 
Alkohollangsam unter Schiitteln zugesetzt. 24 Stunden bei Zimmertemperatllr stehenlassen, 
abfiltrieren, zum Bodensatz 20 ccm 95proz. Alkohol zusetzen. Die beiden alkoholischen 
Extrakte werden filtriert und auf 10 COIn konzentriert, nach Abkiihlen wieder filtriert. Der 
gebrauchsfertige Extrakt wird durch Zusatz von 5 Teilen Kochsalz zu ITeil Extrakt her. 
gestellt, wobei die Stabilitat des Extraktes durcb: die Geschwindigkeit des Zusatzes reguliert 
wurde. Die verschiedenen Blutsorten verhalten sich etwas verschieden, was kleine Ande· 
rungen in der Technik notwendig macht. 

Die Alkoholloslichkeit der gruppenspezifischen Bestandteile legt den Gedanken 
nahe, daB es sich um Substanzen handelt, die dem Forssmanschen Antigen ahn. 
lich sind. Die isoagglutinablen Substanzen sind auch in der Tat koktostabil und 
konnen auf 120 0 erhitzt werden (Schiff und Adelsberger, Dolter). Nach der 
Immunisierung mit A·Blut entstehen haufiger Hammelbluthamolysine als nach 
lnjektion mit dem O· oder B·Blut. Es fragt sich somit, inwieweit dieselbe gruppen
spezifische Substanz, die in Alkohol ubergeht, mit dem isoagglutinablen Re
ceptor identisch ist und inwieweit die isoagglutinablen Substanzen eine Ver· 
wandtschaft mit dem Forssmanschen Antigen haben. lch habe mich mit Frl. 
Halber mit der Frage befaBt, und wir kamen zu Schlussen, die in mehreren 
Punkten von der Auffassung von Schiff und Adelsberger und Dolter abo 
weichen. lmmunisiert man Tiere mit A-Blut, so entstehen im Sinne von Schiff 
.Antikorper, die unter Komplementbindung mit A-Extrakt reagieren, ohne die 
geringste Komplementbindung mit den 0- oder B-Extrakten zu geben. Die 
Fallungsreaktionen sind hier haufig weniger spezifisch. SolcheAnti-A-Sera geben 
haufig Komplementbindung und Fiillung mit den Extrakten aus Meerschwein
chen oder Pferdeniere und enthalten Hammelbluthamolysine, manchmal aber 
losen sie das Hammelblut auf, reagieren aber nicht mit dem Forssmanschen An· 
tigen sensu strictu. Ahnliche BeobachtungeiJ. erhoben Landsteiner und van 
der Scheer sowie Hesse. Andererseits sind groBe Widerspruche vorhanden, 
was die Anwesenheit der Anti-A-Antikorper in Hammelblutamboceptorenan
belangt. Schiff und Adelsberger beschrieben solche Sera, Dolter fand sie 
in der Halfte der FaIle, wir dagegen auf Dutzende von Seren, die wir darauf 
untersuchten, nur 1 mal. Wir sehen somit, daB 1. es Anti-A-Sera gibt, die mit 
dem Forssmanschen Antigen nicht reagieren, 2. daB es Anti-Hammelblutsera 
gibt, die das Menschenblut A nicht beeinflussen. SchlieBlich wurde auch wieder· 
p'olt festgestellt, daB das Menschenblut A aus den Anti-Hammelseren keine 
Hammelhamolysine wegnimmt und daB das Hammelblut aus den Anti-A-Seren 
keine AntikOrper fur das Menschenblut A absorbiert. Eine einfache ldentitat 
zwischen dem Bestandteil A und dem Forssmanschen Antigen laBt sich somit 
unmoglich postulieren. Die Verschiedenheit der Ergebnisse zwischen den ein
zelnen Forschern muB tiefere biologische Differenzen haben, sie hangt anscheinend 
von den individuellen Differenzen der benutzten Blutsorten und der immuni-
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sierten Kaninchen,·ab. Wir haben mit Frl. Halber einige Hypothesen zur Er
klarung dieser Differenzen zur Diskussion gestellt, die ich hier in Kiirze wieder
geben mochte. Es ware moglich, daB das Forssmansche Antigen bei manchen 
Menschen als ein von A verschiedener Bestandteil vorhanden ist, der aber mit 
A haufig vorkommt. Ein solches gemeinsames Vorkommen kann entweder auf 
einer Gemeinsamkeit der Erbfaktoren oder ihrer Nahe in einem Chromosom zu
riickgefiihrt werden. Fiir solche Eigenschaften, die zwar phanotypisch ver
schieden, aber gemeinsam gekoppelt vorkommen, wurde der Ausdruck "iso
genotopische EigenschBften" vorgeschlagen. Es schien uns nicht moglich, auf 
Grund des gemeinsamen Vorkommens allein identische Strukturelemente an
zunehmen, da uns die Vererbungsforschung viele Beispiele gibt, daB phano
typisch durchaus differente Merkmale zusammen als korrelierte Eigen
schaften vorkommen konnen, Andererseits sehen wir, daB nur manche Tiere 
nach der Injektion von A-Blut Anti-Forssman-Sera lie£ern. Nun sehen wir, daB 
nach Injektionen von A-Blut auch Anti-B-Antikorper gelegentlich entstehen 
konnen (Dolter). Dolter betont, daB hauptsachlich solche Kaninc~en 

nach der Immunisierung mit Hammelblut Anti-A-Antikorper produzieren, 
die normale Anti-A-Agglutinine enthalten. Nun sind die normalen Antikorper 
der Ausdruck einer besonders leichten Ansprechbarkeit des Organismus, es sind 
gleichsam priiformierte Reaktionsarten, vergleichbar mit praformierten Re
flexen. Wir haben daher angenommen, daB manche Reize in gewissem Sinne 
halbspezifisch die Zelle zur Antikorperbildung veranlassen, also nicht wahllos 
wirken, sondern daB die Reaktionsarten sich in vorgebildeten Bahnen bewegen. 
Wir vermuten also, daB die Zelle auf bestimmte Reize mit einer vorge
bildeten, serologischen Leistung reagiert, ohne daB spezifische Be
ziehungen zwischen dem Reiz und der Reaktion in der Art der 
Antigengemeinschaft besteht. Uber die Ursache und nahere GesetzmaBig
keiten solcher "unspezifischer" Reaktionen werde ich in dem Kapitel iiber die 
Konstitutionsserologie nahere Vorstellungen zu entwickeln versuchen. 

Die obenerwahnte Hilfsannahme ist nicht die einzige. Man konnte aucn 
annehmen, daB die zwischen dem Forssmanschen Antigen und dem Bestand
teil A gemeinsamen Elemente nur in dem einem Antigen zur Geltung kommen, 
im anderen dagegen im gewissen Sinne unterdriickt werden. Da der A-Bestand
teil haufig Anti-Forssman-Sera gibt, die Anti-Forssman-Sera aber nur selten Anti
A-Agglutinine (wenigstens bei unseren Tieren), so miiBte man annehmen, daB 
die Substanzen des Hammelblutes oder Meerschweinchenniere polyvalente, an
tigen sehr wirksame Substanzen enthalten, die die zwischen A und Forssmanschem 
Antigen gemeinsame Bestandteile nicht zur Geltung kommen lassen (Konkur
renz der Antigene). 

Dieses Problem, daB eine Substanz A Anti-B-Antikorper hervorruft, trotz
dem durch homologe Anti-B-Sera das Antigen B im A nicht oder wenigstens 
selten nachweisbar ist, hat somit eine prinzipielle Bedeutung, und eine sichere 
Erklarung kann dafiir noch nicht gegeben werden. 

Wahrend die Immunisierung mit A-Blut haufig solche Antikorper hervorruft, 
die mit Meerschweinchenniere reagieren, sehen wir nach der Immunisierung mit 
0- oder B-Blut im Gegenteil eine Reaktion mit Menschen- oder Rinderherz, 
nicht aber mit Organen, die das Forssmansche Antigen enthalten (Meerschweinchen 
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oder Pferd). Diese Differenzen beobachtet man regelmaBig, und ich halte es 
nicht fUr ausgeschlossen, daB wir hier eine biologische Erklarung dafiir haben, 
warum manche Wassermannsche Sera mit dem einen, andere wieder mit dem 
anderen Antigen besser reagieren. Geht man von der in der letzten Zeit ver
fochtenen Anschauung aus, daB die Wassermannsche Reaktion auf den Auto
antikorpern beruht, so konnte man erwarten, daB diejenigen Reaktionsarten, 
die nach der Immunisierung der Kaninchen mit A-Blut erzeugt werden, auch bei 
Luetikern der Gruppe A auftreten werden, und daB somit positive Sera der 
Gruppe A oder AB haufiger mit Antigenen, die das Forssmansche Antigen ent
halten, reagieren werden. Unsere Versuche mit Frl. Ralber mit Flockungsreak. 
tionen scheinen diese Annahme zu bestatigen. Sollte sich bei groBeren Versuchs
reihen mit der Komplementbindung dasselbe zeigen, so hatten wir eine biolo
gische Erklarung fUr die Selektivitat mancher Wassermannschen Antigene sowie 
fUr das ungleichmaBige Verschwinden del' Wassermannschen Reaktion inner
halb verschiedener Blutgruppen, woriiber noch spater die Rede sein wird. 

Der Ubergang isoagglutinabler Substanzen in den Alkohol scheint mir somit 
sicher zu seinl), und nur die Verwandtschaft zu dem Forssmanschen Antigen 
untersteht der Diskussion. Mehrere Fragen sind hier allerdings noch nicht 
klargelegt. So z. B. konnten wir durch Immunisierung mit A-Lipoiden, ver
mischt mit Schweineserum, keine gruppenspezifischen Pracipitine und iiberhaupt 
keine' Menschenblutagglutinine erzielen. Die alkoholischen A-Extrakte besaBen 
somit die spezifische Reaktionsfahigkeit in vitro, lieBen sich aber selbst durch 
Schweinesera nicht in spezifische Antigene verwandeln2). Es scheint nun, daB 
die antigene Fahigkeit von A in der Tat an die Struktur gebunden ist, da die 
im destilliertem Wasser hamolysierten Blutkorperchen meistens keine gruppen
spezifischen Agglutinine und vor allem keine mit Meerschweinchenniere reagie
renden Antikorper hervorrufen, dagegen solche Antikorper, die mit Menschen
oder Rinderherz reagieren. 

Es ist auBerdem merkwiirdig, daB die Anti-A-Antikorper lediglich mit alko
holischen Extrakten, und zwar schon ohne Absorption aus A-Blut reagieren, 
wahrend die Antisera, die man durch 0- oder B-Blut erzeugt, wahllos mit Ex
trakten aus allen Blutsorten reagieren. Der gemeinsame Bestandteil zwischen 
A- und O-Extrakt kommt somit nach der Injektion des A-Blutes nicht zur Gel
tung. Ich mochte die verschiedenen Erkliirungsmoglichkeiten hier nicht dis
kutieren und verweise auf unsere Mitteilung mit Frl. Ralber (Zeitschr. f. Im
munitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd. 48, S. 34. 1926). 

Die Tatsache der Alkoholloslichkeit und Koktostabilitat isoagglutinabler 
Substanzen laBt es als moglich erscheinen, daB evtl. bei Mumien in den 
verschiedenen Organen die isoagglutinablen Substanzen nachgewiesen werden 
konnen. Es erscheint mir auch von groBem theoretischen Interesse, daB die art
spezifischen Strukturen anscheinend EiweiBnatur haben, wahrend sich die Li
poide als Gruppenmerkmal differenzierten. Bei der Diskussion etwaiger Er-

1) Die Definition der "Lipoide" mochte ich in diesem Sinne gebrauchen, ohne nahere 
chemische Analyse, die noch nicht vorliegt. . 

2) Anmerkung hei der Korrektur: Witehsky hat in einem Faile nach In
jektion der A-Lipoide mit Schweineserum typische Anti-A-Sera erhalten. Verfasser selhst 
rechnet mit der Moglichkeit, daB es sich um ein besonders zur Bildung von Anti-A 
pradisponiertes Kaninchen gehandelt hat. 
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kHirungsmoglichkeiten fur die phylogenetische Entstehung der Gruppen soUte 
man dieser Erscheinung Beachtung schenken. 

Die 8uspensionsstabilitat der Erythrocyten hangt von ihrer Ladung ab; physi
kalisch unterscheidet sich die Isoagglutination nicht von anderen Formen der 
Agglutination und beruht wohl auf Ladungsanderungen (8 c hut z und W 01 i s c h). 

9. Gruppenforschung in der Pathologie. 
Rein historisch gehen die Beobachtungen uber die Isoagglutination bei Men

schen auf die Klinik zuruck. Bekanntlich glaubte man, daB der Vorgang der 
Isoagglutination bei bestimmten Krankheiten auftritt (Krebs, Maleria und der
gleichen). Diese Deutung wurde nun durch die Landsteinersche Entdeckung 
zunachst widerlegt, so daB man lange Zeit nicht mehr an irgendeinen Zusammen. 
hang mit den pathologischen Vorgangen gedacht hat. Erst der Aufschwung der 
modernen Konstitutionslehre hat es bewirkt, daB man nach Zusammenhangen 
zwischen Anfalligkeit fiir bestimmte Krankheiten und GruppenzugehOrigkeit ge
sucht hat, ohne zu erwarten, daB die Korrelationen absolut sein werden. Dies
bezuglicheLiteratur ist bis jetzt nicht zahlreich; ich werde einigeArbeiten referieren, 
trotzdem sie weder theoretisch noch experimenteU den Sachverhalt erschopfen. 

Alexander untersuchte je 50 FaIle von Tuberkulose, Lues und Tumor und 
fand in Prozenten folgende Zahlen: 

Verf. schlieBt, 
daB die Tumor· 
kranken haufiger 
die Gruppe B und 
AB aufweisen als 
der Durchschnitt 
der Bevolkerung. 

Gruppen 

0 
A 
B 

AB 

Normal 

46 
38 

I 
12 
4 

Ta belle 40. 

Tuberkulose Lues Tumoren 

50 48 28 
34 36 28 
12 12 32 
4 I 4 12 

GroBere Versuchsreihen verdanken wir Buchanan und Higley, die gleich. 
zeitig auch die Nationalitat berucksichtigten. Verff. untersuchten uber 2800 Pa· 
tienten, die insgesamt folgende Tabelle ergeben: 

Die Zahlen entsprechen Tabelle 41. 2446 FaIle verschiedenerKrankheiten: 

o A B AB 
ungefahr dem Durchschnitt 
der gemischten Bevolkerung 
in Amerika, eine groBere 46,85 40,45 9,09 3,31 

Krankheitsresistenz irgendeiner Gruppe laBt sich hier nicht konstatieren. Die 
Gruppenzahlen im Zusammenhang mit der Nationalitat sind ziemlich groB und 
mussen im Original nachgelesen werden. Ich greife einige Krankheitsbilder 
heraus, die besonders zahlreich reprasentiert sind: 

Ta belle 42. 

I 0 
I 

A 
I 

B AB I Zusammen 

Carcinom 47,94 40,75 7,53 3,76 292 
Perniziose Anamie 41,35 44,20 10,06 4,37 457 
Sekundare Anamie 42,26 42,26 10,72 4,63 194 
Gallenblasenkrankheiten 53,91 35,39 7,38 3,40 176 
Chronische Geschwiire 59,30 31,97 4,65 4,07 172 
Gelbsucht . 36,99 47,97 11,56 4,04 173 

Verff. selbst schlieBen einen Zusammenhang mit der Gruppe aus, da der 
Vergleich zwischen.der Gruppenhiiufigkeit der Nationalitat, zu denen die Kranken 
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gehorten, ungefahr der Gruppenformel der Kranken entsprach. Man sieht immer
hin auffallend hohe Zahlen fur die O-Gruppe bei chronischen Geschwiiren, bei 
Gallenblasenkrankheiten, und es konnen hier noch nichtnaher bekannte Stoff
wechselanomalien und dergleichen in Betracht kommen. 

Johannsen fand in Danemark fur Krebs folgende Zahlen: 

T 
N 

umoren 
ormale :Bevolkerung 

0 

38 
43 

Tabelle 43. 

A 

49 
42 

B AB Zusammen 

8 5 263 
12 3 512 

Es scheint somit, daB in Danemark die Gruppe A anfalliger und die Gruppe B 
im Gegenteil weniger 'empfindlich ist (im Gegensatz zu Alexander). Die Ab
weichungen wiederholen sich bei bestimmten Tumoren. So z. B. auf lO7 Frauen 
mit Uteruscarcinom wurde gefunden 0 = 35%; A = 54; B = 7; AB = 4. Die 
aufgestellten Zahlen gelten fUr Eingeweidekrebse und Sarkom, nicht fUr Haut
epitheliome. 1m Greisenalter soIl eine Verschiebung der Gruppenformel statt
finden, indem die Prozentzahlen fUr 0 und B steigen. Dossena und Lancara 
geben fUr Italien an (gyn. Material): 

Ta belle 44. 

0 A I B I AB I Zusammen 

:Benigne Tumoren . . 41,3 43,6 
I 

12,6 
I 2,29 _~ __ ~_ Maligne Tumoren .. 47,2 39,7 10,5 2,6 76 

Zusammen Tumoren . 44,1 I 41,7 I 11,6 I 2,4 163 I 

Die Zahlen geben vielleicht eine Erhohung bei der O-Gruppe1). 

Mirones,cu und Stefanay teilen eine kleine Statistik uber die Gruppen
verteilung bei Infektionskrankheiten mit: 

asern . 
euchhusten 

M 
K 
S 
T 

charlach 
yphus . I 

Ta belle 45. 

0 A 

17 35 
8 5 
6 14 
5 17 

I B I AB Zusammen 

I 

8 4 64 
1 14 

13 5 36 
8 6 36 

Die Deutung solcher Protokolle unabhangig von der geringen Zahl der FaIle 
ist dadurch erschwert, daB wir nicht die Disposition, sondern die Krankheit 
selbst statistisch berucksichtigen, so daB der EinfluB auBerer Momente in un
berechenbarer Weise hineinspie1t. lch habe daher mit meiner Frau und Dr. Brok
man die Beziehungen zwischen den Gruppen und der Schickschen Reaktion 
untersucht. Unsere Untersuchungen ergaben keinen direkten Zusammenhang. 
Da die Zahlen relativ niedrig waren, hat auf meine Veranlassung Herr cando med. 

1) .Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen sindiiber die Gruppenhaufigkeit 
und Krebs folgende .Arbeiten erschienen: 

Krebs 0 A B I AB Zusammen 

Hans Hirschfeld u . .A. Hittmair (Berlin) 37,5 40,0 17,0 5,5 150 
Schiff und Ziegler (normal) . , 37,8 39,4 16',4 " . 6;4" 

I Otto Hohe und Paul Moritsch (Wien) 35,2 35,2 11,4 18,0 
Normale :Bevolkerung . 33,1 39,9 20,1 6,}) 
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Kaczynski die Schicksche und Dicksche Reaktion bei Soldaten angesetzt, 
wobei die Gruppen bei uns bestimmt wurden (unveroffentlichte Versuche): 

Tabelle 46. Sehieksehe Reaktion und Gruppenverteilung. 

Gruppen Positiv Negativ 
Pseudoreaktion 

Zusammen 
I positiv I negativ 

0 13,8 49,2 10,6 
I 

26,3 376 
A 17,3 48,4 9,2 24,8 466 
B 13,2 54,2 10,6 

I 
21,9 I 234 

AB 12,0 48,0 18,6 21,3 75 
Summa 1151 

Tabelle 47. Dieksehe Reaktion und Gruppenverteilung. 

Gruppen Positiv Negativ 
Pseudoreaktion 

Zusammen 
positiv negativ 

0 18,6 61,9 5,8 13,6 I 381 
A 25,2 56,6 2,2 15,9 480 
B 24,8 50,8 8,1 16,2 I 246 

AB 19,5 59,7 8,5 12,1 82 
Summa 1189 

Die Ergebnisse sprechen somit gegen einen direkten Zusammenhang zwischen 
der Disposition fiir Scharlach und Diphtherie und der GruppenzugehOrigkeit. 
Die Ursache dafiir werde ich spater analysieren. 

Es sei noch bemerkt, daB Straszynski in Polen bei Prurigo hohere Zahlen 
fand, die fiir eine gewisse Unempfindlichkeit der Gruppe A sprechen konnten. 

Ta belle 48. 

o A B AB I Zusammen 

Prurigo Hebrae 48,7% 10,2% 38,4% 2,5% 
19 4 15 1 39 

-- -- -- -,- ._-

Tbe. eutis . 28% 52% 20% 0% 
7 13 5 0 25 

Psoriasis. 28,1 % I 43,7% 18,7% 9,3% 
9 14 6 3 32 ----

Dermatosis. 34,2% 39,5% 16,6% 9,7% 
39 45 19 11 114 

--

N ormale Beviilkerung Polens 32,6% 37,8% 20,5% 9,1 % 12000 

Frl. Amsel und Frl. Ralber haben in meinem Laboratorium die Zusammen
hange zwischen dem Ergebnis der Wassermannschen Reaktion und der Gruppen
zugehorigkeit an iiber 2900 Fallen untersucht. Wir haben die Blutgruppen zu
nachst bei allen Patienten bestimmt, die mit luetischer Anamnese zur Wasser
mann - Reaktion geschickt wurden. Das Ergebnis illustriert folgende Tabelle: 

Ta belle 49. 

Lues Gesunde Bevolkerung 
Gruppe 

absolut % absolut I % 

0 552 31,2 4002 

I 
32,6 

A 668 38,4 4651 37,8 
B 371 21,3 2526 20,5 

AB 145 8,3 1116 I 9,1 

I 
I 

Summe 1736 I 12295 I 
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Die Versuche ergeben, daB kelne groBere Empfindlichkeit irgendeiner Gruppe 
fUr Luesinfektion besteht, da die Gruppenverteilung der luetischen Individuen 
dem Durchschnitt der Bevolkerung entspricht. Sehr interessante Resultate 
wurden dagegen gewonnen, als man das Material nach dem Ergebnis der Wasser
mannschen Reaktion und der Anamnese geordnet hatte. 

Tabelle 50. Das Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen ver
schiedener Blutgruppen. 

Unbehandelte Lues Behandelte Lues Zweifelhafte Faile 
Gruppen 

--

I 
positiv negativ positiv negativ positiv negativ 

abs. % abs. % abs. I % abs. i % abs. % abs. % 

0 51:! 94 2 3,6 135 30 312 70 48 10 430 90,0 
A 51 98 1 2,0 258 47 286 52 72 13 451 86,3 
B 25 155 49 159 50 32 13 212 86,9 

AB 2 1 62 51 58 48 23 19 98 81,0 

Die TabeIle zeigt, daB die unbehandelten FaIle immer oder fast immer nach 
Wassermann positiv reagieren. Erst die behandelten FaIle weisen 
Unterschiede bei den Vertretern einzelner Gruppen auf. Bezeichnet 
man die Zahl der positiven im Verhaltnis zu der Gesamtzahl der behandelten 
FaIle bei der Gruppe 0 mit 1, so erhalten wir folgendes: 

o : A : B : AB = 1 : 1,5 : 1,6 : 1,7. 

Schutz und Wohlisch haben fruher in Kiel keine Unterschiede in dem 
Ergebnis der Wassermannschen Reaktion bei Individuen verschiedener Grup
pen nachweisen konnen. Straszynski hat auf meine Veranlassung an der 
hiesigen dermatologischen Klinik behandelte Luesfalle, bei denen die Zeit 
der Ansteckung, der klinische Befund und die Starke der Wassermannschen 
Reaktion genau bekannt waren, auf Gruppenzugehorigkeit untersucht. Die Be
funde von Frl. Amsel und Frl. Halber wurden an 618 genau untersuchten 
Fallen bestatigt. Bezeichnet man das Verhaltnis der positiven zu den negativen 
Fallen bei der Gruppe 0 als 1, so erhielt S t r a s z y n ski: 

o : A : B : AB = 1 : 1,36 : 1,48 : 1,72. 

Besonders illustrativ waren die Verhaltnisse, als Straszynski die Grenzfalle 
aussuchte, wo die Wassermannsche Reaktion nach 1-2 Kuren verschwand bzw. 
wo sie trotz der Behandlung persistierte. An dies em 325 Personen umfassenden 
Material war, falls man wiederum das Verhaltnis der positiven zu den negativen 
Fallen innerhalb der Gruppe 0 als 1 bezeichnet: 

o : A : B : AB = 1 : 1,63 : 2 : 2,4. 

Diese Befunde, die bereits an groBerem Material gewonnen wurden, sind so 
betrachtlich, daB sie nicht auf einem Zufall beruhen konnen. Merkwlirdigerweise 
liegt seit der Publikation unserer Arbeit nur eine Mitteilung von Wiechmann 
und P a u 1 aus Koln vor, die unsere Angaben bestatigten, wie folgende 
Tabelle zeigt: 

Tabelle 51. In % 

I 0 A B I AB Zusammen 

Positive ~ Sera. • .. 
:1 

25,4 57,6 12 

I 
4,0 500 

Durchschnitt der Bevolkerung . 42,0 44,5 11 2,5 1100 
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Auch diese Tabelle ergibt, daB bei den Individuen der GruppeO die Wasser. 
mannsche Reaktion seltener positiv ist. 

Die groBere Haufigkeit der positiven Wassermannschen Reaktion bei der 
Gruppe AB wurde von Gundel bestatigt, zwischen den Gruppen 0, A oder B 
findet Verf. dagegen keine Unterschiede. Es ist bemerkenswert, daB das Material 
aus der Nervenklinik einen groBeren Prozentsatz B-Individuen aufweist als 
der Durchschnitt der Bevolkerung Schleswig-Holsteins: 

Ta belle 52. (Nach Gundel.) 

0 A B AB Zusammen 

Medizinische Klinik . 47,5 36,8 10,3 4,9 164 
FrauenkIinik . 37,8 44,6 11,9 5,5 235 
N ervenkIinik . 28,3 39,3 25,1 7,2 402 

Der Prozentsatz positiver Wassermann-FaIle, berechnet auf die Gesamtzahl 
untersuchter Individuum der betreffenden Gruppe, e~gibt: 

Tabelle 53. 

I 0 A B AB Positiv Zusammen 

Schleswig-Holstein ·1 18,2 18,7 18,5 24,7 595 3156 
Land 

: I 
23,8 23,8 20,8 41,9 182 743 

Mittlere Stii.dte . 21,5 24,7 13,8 41,7 136 582 
N ervenkIinik . 8,2 10,8 16,9 8,7 30 268 

Weitere Untersuchungen waren hier dringend erwiinscht. Es ist namlich aus 
theoretischen Griinden denkbar, daB solche Korrelationen bei verschiedenen 
Populationen verschieden sind. Falls sich unsere Befunde bei anderen Popula
tionen bestatigen, so wiirde die Deutung der Wassermannschen Reaktion wahrend 
der Behandlung Rficksicht auf die Gruppenzugehorigkeit der Kranken nehmen 
mfissen. Es ware auch moglich, daB die verschiedene Haufigkeit der positiven 
Reaktionen bei metaluetischen Prozessen durch solche konstitutionelle mit Grup
pen korrelierte Momente erklarbar ware. 

In RuBland wurden groBere Untersuchungen fiber die Gruppenhaufigkeit bei 
Tuberkulose und Malaria angesetzt. Ich entnehme einem Referat aus der Dtsch. 
med. Wochenschr., daB Lachowiecky versehiedenen Verlauf bei Malaria be
obachtete; aueh Ko Ie 0 w berichtete in seinem Referate fiber die rassenhygienische 
Bewegung in RuBland in diesem Sinne. Paucenkowa und Ahte geben an, 
daB Differenzen im Verlauf der Tuberkulose vorhanden sind, indem die Gruppen B 
und AB mehr fibrose Formen aufweisen. Nach Kolcow haben Individuen der 
Gruppe 0 seltener Malariarezidive und weniger Tuberkulose als der Durchschnitt 
der Bevolkerung, was eine hohe soziale Bedeutung haben konnte. Dossena und 
La nz er a konnten allerdings nur an 30 Tuberkulosen diese Befunde nicht bestatigen. 
Ich habe mit Frl. Halber 300 Tuberkulose auf Gruppen untersueht, die Zahlen 
entsprachen bei uns dem Durchsehnitt derBevolkerung (unveroffentlichte Versuche). 

Markley fand, daB die Leukocyten der Gruppe A starker phagocytieren 
als diejenigen der Individuen O. Burgdorf untersuehte auf Agglutinine ffir 
DJsenteriebakterien und fand keine Unterschiede. 

Wir sehen, daB die Zusammenhange zwischen Gruppenzugehorigkeit und 
Krankheitsdisposition noch weit mehr vertieft werden mfissen. Das Material 

Ergebni"se der Hygiene. VIII. 31 
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der Autoren ist fast iiberall zu klein und statistisch noch nicht geniigend analysiert. 
DieisoagglutinablenSubstanzensindnur eins dervielen konstitutionellenMerkmale, 
wie Schadelform, Augenfarbe und dergleichen. Einen direkten Zusammenhang 
konnte man nur dann postulieren, wenn die Anwesenheit der Eigenschaft A oder B 
selbst krankheitsbedingend ware. Dies ist aber nicht der Fall; eine Korrelation 
zwischen Krankheitsdisposition bzw, Immunitat und einem anthropologischen 
(oder serologischen) Merkmal kann entweder auf sekundaren Selektionsvorgangen 
oder auf gleichen bzw. benachbarten Erbfaktoren beruhen. Der einfache Vergleich 
zwischen der GruppenzugehOrigkeit und Krankheitsanfalligkeit kann uns keine 
tieferen Einblicke gewahren als etwa eine karthographische Aufnahme zweier an
thropologischer Merkmale und Berechnung des Korrelationsindex. Es schlen mir 
daher notwendig, die Analyse der Krankheitsdisposition und GruppenZUgehOrigkeit 
unseren vererbungstheoretischen Vorstellungen mehr anzupassen, als dies bei der 
Betrachtung der einfachen Korrelationen moglich ist. Damit betrete ich ein neues 
Kapitel, welches mit teilweise anderen VoraussetzU11gen arbeitet. Diese R~chtung 
wird sich noch nicht auf die Literatur und Experimente in demMaBe stiitzen konnen 
wie die anderen von mir besprochenen Probleme. Das bis jetzt mit Hilfe vererbungs
theoretischer Uberlegungen in der Gruppenforschung Erreichte gibt mir aber die Be
rechtigungundden Mut, illdas Dunkel der individuell verschledenenReaktionsfahig
keit mit einigen Betrachtungen und Experimenten hineinzuleuchten versuchen. 

10. Vber die theoretischen Grundlagen der Konstitutionsserologie. 
Friihere Versuche, die Konstitutionslehre zu der Immunitatsforschung in 

Beziehung zu bringen, bezogen sich in erster Linie auf die Eruierung bestimmter 
Zusammenhange zwischen Konstitutionstypen und serologischer Reaktionsfahig
keit. Stiller z. B. glaubt, daB der asthenischeTypus durch eine Minderwertig
keit in bezug auf die Antikorperproduktion ausgezeichnet ist, Barath behauptet 
dies bei der Entstehung der Typhusagglutinine. Stern gibt an, daB asthenische 
Tabetiker haufiger eine negative Wassermannsche Reaktion aufweisen. Nach 
Bar a th tritt bei Asthenikern keine Lymphocytose nach der Typhusimmunisierung 
auf, wogegen teilt Bornhardt mit, daB Astheniker nach Injektion der Nuclein
saure eine starkere Leukocytose zeigen. Nach Stuber produzieren nervoselndi
viduen mit labilen Vasomotoren besonders leicht Antikorper und dergleichen. 

Diese Befunde erschopfen keineswegs die Aufgaben und Bedeutung der Kon
stitutionsserologie. Bei Asthenikern haben wir mit einer Minderwertigkeit des 
Mesenchyms zu tun, welches die Hauptrolle bei Entziindungsvorgangen und 
Antikorperproduktion hat. Es ist wahrscheinlich, daB die immunologischen 
Fahigkeiten bei Asthenikern ebenfalls schwacher sind. Die Probleme der Kon
stitutionsserologie mochte ich keineswegs auf die Zusammenhange mit einer 
solchen allgemeinen und nichtdifferenzierten Reaktionsfahigkeit mancher Organe 
oder Orgarlliomplexe beschrankt wissen. 

Wir haben gesehen, daB die isoagglutinablen Substanzen sich nach dem 
Mendelschen Gesetz vererben. Da die Isoantikorper an den Mangel der iso
agglutinablen Substanzen gebunden sind, so vererben sie sich jedenfalls. Wir 
finden in der Literatur eine wichtige Angabe iiber die Vererbung des Komple
mentes . .Man trifft manchmal Meerschweinchen ohne Komplement. F. A. Rich 
und Downing sowie Hyde haben die komplementlosen Tiere mit den kom-
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plementhaltigen gekreuzt und bei iiber 2000 Individuen gefunden, daB das 
Komplement sieh naeh dem Mendelsehen Gesetz vererbt, wobei 
seine Anwesenheit dominant ist. Ieh habe mit Frl. Seydel wiederholt gesehen, 
daB komplementhaltige Kaninehen einzelne komplementlose Junge hatten, die 
standig ohne Komplement geblieben sind, was ebenfalls fiir die Reeessivitat sprieht. 

Van der S eh eer und Co 0 ke, zuletzt Lewi n, Ad ki ns 0 n zeigten, daB die Idio
synkrasie wahrseheinlieh vererbbar ist, indem bei den Idiosynkratikern in iiber 50% 
belastete Aszendenz festgestellt wurde. Wir sehen somit, daB die isoaggluti
nablen Substanzen, das Komplement und hochstwahrseheinlieh 
die Idiosynkrasie konstitutionell bedingt sind. Es istdochnichtwahr
scheinlich, daB nur diese drei Funktionen bzw. Substanzen des normalen Serums 
vererbbar sind. Es fragt sich vor allem, ob wir noeh andere serologische Differenzen 
inner hal b der Art kennen. Nun wissen wir in der Tat, daB Menschen und Tiere 
durchaus differente immunologische Eigenschaften aufweisen konnen. Bei einer 
Epidemie erkrankt nur ein Teil einer Population. Es unterliegt keinem Zweifel, 
daB manche Formen dieser Unempfangliehkeit hereditar sind. Ich erinnere 
nur an die differente Empfanglichkeit maneher Hammelrassen fUr Antrax, 
mancher Mauserassen fUr transplantable Tumoren. In den Versuehen von Flex
ner, Amoss und Webster war die Mortalitat versehiedener Mauserassen bei 
Infektion mit Typhusstammen verschieden. Die Bedeutung des konstitutionellen 
Momentes tritt besonders schon in den Arbeiten von Webster hervor. Verf. 
beobaehtete eine Kaninehenepidemie mit Bacillus lepiseptieus, wobei manche 
Kaninehen sehwere pneumonisehe Erseheinungen, andere nur katarrhalische Sym
ptome aufwiesen, bei manchen waren dagegen die Baeillen iiberhaupt nicht naeh
weisbar. Es konnten nun dureh Kreuzung immuner Individuen Kaninehenrassen 
herausgeziiehtet werden, die eine normale, absolute Immunitat zeigten. 
Der Meehanismus dieser Immunitat ist unbekannt, dagegen bei drei Krankheiten 
der Menschen konnte er mit groBer Wahrscheinlichkeit aufgedeckt werden. 

Sehic k zeigte bekanntlieh, daB manehe Menschen auf die intraeutane In
jektion des Diphtherietoxins in geeigneter Dosis mit keinen Symptomen reagieren, 
wahrend andere Menschen lokale, entziindliehe oder nekrotische Reaktionen auf
weisen. Brokman zeigte dies in hiesiger Kinderklinik und in meinem Labora
torium fUr das Dysenterietoxin Shiga-Kruse und schlieBlich Frau und Herr 
Dic k fUr das Streptokokkentoxin. Die Beobachtungen bei Diphtherie und 
Scharlach sprechen entschieden dafUr, daB wir hier einen Ausdruck der Im
munitat vor uns haben, da Menschen mit negativer Reaktion nicht erkranken. 
Die epidemiologisehe Bedeutung der negativen Brokmansehen Reaktion ist 
noch unbekannt. Es fragt sieh, worauf in diesen Fallen die Unempfindlichkeit 
fiir die Toxine beruht. Bekannt sind die alteren Befunde der Immunologie, 
daB das Tetanustoxin, unempfangliehen Tieren injiziert, im Blute kreist, ohne 
an die Organe gebunden zu werden. Coea zeigte dasselbe fiir das Diphtherie
toxin, welches z. B. an Rattengewebe in vitro nieht gebunden wird, wohl aber 
an Meersehweinchenzellen. Man konnte sagen, daB die Arten sich gegen 
Toxine d urch eine Reaktionsunfahigkeit schiitzen, man konnte hier 
von einer areaktiven Immunitat sprechen. (Manchmal findet man kompli
ziertere Sehutzmechanismen, von welehen ich hier absehe.) 1st aber eine Tierart 
fUr das betreffende Toxin empfindlich, so treten, wie es scheint, andere Schutz-

31* 



484 L. Hirszfeld: 

mechanismen in Kraft. Von Groer, Schick und Kassowitz stellten namlich 
fest, daB Menschen mit negativer Schickscher Reaktion ein normales Antitoxin 
im Blute aufweisen, welches den Schick-positiven Individuen fehlt. Dasselbe 
zeigte Zingher fiir die Dicksche Reaktion und Brokman und Przesmycki 
fiir die Brokmansche Reaktion. Wir haben hier somit, wie es scheint, mit 
einem allgemeinen Prinzip der physiologischen (normalen) Immunitat gegen 
toxinbildende Bakterien zu tun, indem innerhalb der empfanglichen 
Spezies Individ uen entstehen, die dasToxin neutralisieren k6nnen. 
Gegeniiber der areaktiven Imm unitat der Art miissen wir die hyper
reaktive Imm unitat des Individ u ums hervorhe ben. Es entsteht nun 
die wichtige Frage, wie eine solche individuumspezifische, hyperreak
tive Immunitat ausgebildet wird. Zingher stellte sich 1917 die Frage vor, 
ob die S chic k positivitat sich nach dem Me ndelschen Gesetz vererbt, doch spater 
dachte er mehr an exogene Momente und glaubte, daB wiederholte Infektionen 
manche Menschen immrinisieren und sie schlieBlich schicknegativ machen. 
Von Groer, Schick und Kassowitz haben dagegen mit bewundernswerter 
Intuition den EinfluB konstitutioneller Momente unterstrichen, spater auch Weil 
und Rist, Brokman und Baranski. Rein epidemiologische Beobachtungen 
konnten uns allerdings nicht weiter bringen, da das Prevalieren der Schick
positivitat oder -negativitat innerhalb der Familien auch auf exogene Momente 
zuriickgefiihrt werden k6nnte. Ich habe daher mit meiner Frau und Dr. Brok
man einen anderen Weg beschritten, indem ich bei Familien die Gruppenzu
geh6rigkeit und Schickpositivitat gleichzeitig bestimmte. Die Versuche er
gaben zunachst, wovon im vorigen Kapitel bereits die Rede war, daB schick
positive und schieknegative Individuen innerha1b aller Gruppen 
vorkommen k6nnen. 

Von den bioehemisehen Urrassen 0, A und B hat keine die konstitutionelle 
Disposition oder Unempfangliehkeit als ein ihr innewohnendes, eharakteristi
sches Erbgut mitgebracht. Unsere Beobachtungen zeigten, daB em pfi n d
liehe Eltern fast immer empfindliche Kinder haben, unempfind
liehe Eltern haben meistens unempfindliehe Kinder, es k6nnen 
aber aueh empfindliche (namentlich jiingere) vorkommen. Falls 
nun die Eltern versehiedenen Gruppen angeh6rten und gleich
zeitig versehiedene. Schickreaktion aufwiesen, so waren Kinder 
mit der Gruppe des empfindlichen Elters immer empfindlich, 
die mit der Gruppe des unempfindliehen Elters meistens un
empfindlieh, es waren aber auch empfindliche (namentlieh jiingere). 
Diese Abhangigkeit der Vererbung von der Gruppe trat sowohl bei den domi
nanten Eigensehaften A und B, wie bei der reeessiven 0 zum Vorschein. Eine 
jede BI uteigensehaft kann also sowohl die Tragerin der Imm unitat, 
wie der Disposition sein, je naehdem, ob sie von empfindliehen 
oder immunen Eltern stammt. leh gebe einige Stammbaume (Abb.8). 

Wie ist nun diese Tatsache zu erklaren, daB wir bei der Untersuehung einer 
Population keinen direkten Zusammenhang zwischen der Gruppe und Schick
positivitat finden und trotzdem bei der Vererbung aIle Gruppen mit der gleiehen 
immunologischen Eigensehaft korreliert sein k6nnen? Wollen wir uns mit einigen 
Ergebnissen der experimentellen Vererbungslehre befassen, wie sie namentlich 



Uber die Konstitutionsserologie im Zusammenhang mit der Blutgruppenforschung. 485 

aus den bahnbrechenden Untersuchungen von Morgan hervorgehen. Wollen 
wir z. B. zwei Faktoren YW bei Drosophila ins Auge fassen!). Eine Rasse, 
welche diese beiden Faktoren enthalt, sieht aus, wie eine gewohnliche wilde, 
dunkelgefarbteDrosophila. EineRasse mit iibrigens der gleichen Formel, aber yy, 

A-t1 
Luc. 

A- '1. 
BYCH. 

¥1 

B-3 C-5 

+ 

C-1 C-ll, 
\,yiN. ... + 

C-tZ 
DeB. 

+ 
52 

Abb.9. 
Schraffierte Kreise = A, schwarze Kreise = B, weille Kreis~ = 0, halbschraffiert, 
halbschwarz = AB, links = Vater, rechts = Mutter, die Zahlen = Alter, 

+ = Schick positiv, - = Schick negativ. 
(Nach H. und L. Hi r s z f e I d und H. B r 0 k man.) 

hat eine gelbe Korperfarbe, und eine Rasse mit w what weiBe Augen. Kreuzt 
man nun eine Sippe von der Formel YYWW, d. h. eine dunkelgefarbte Droso
phila mit einer Sippe von der Formel yyww, d. h. einem gelben Tier und weiBen 
Augen, so bekommt man einen Bastard YyWw, der einen dunkeln Korper und 
dunkle Augenfarbe hat. Nach dem Mendelschen Gesetz sollte dieser Bastard 

1) Z. B. Bauer: Menschliche Vererbungslehre. Lehmanns Verlag 1923. 
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viererlei Geschlechtszellen YW, Yw, yW, yw in gleicher Haufigkeit ausbilden 
und es sollten in F 2 die viererlei Tiere: dunkel mit dunklen Augen, dunkel mit 
weiBen Augen, gelb mit dunklen Augen und gelb mit weiBen Augen in der Haufig
keit 9 : 3 : 3: 1 auftreten, oder, wenn man solche Bastarden mit der recessiven 
Sippe "gelb" mit "weiBen Augen", also YyWw X yyww ruckkreuzt, so sollte 
man erwarten, daB die viererlei Tiere in der Haufigkeit 1 : 1 : 1 : 1 auftreten. 
Dies ist aber nicht der Fall. _ Man bekommtnamlich in der gewohnlichen F 2-

Generation nicht das Verhaltnis 9 : 3 : 3 : 1, sondern dunkle, dunkelaugige und 
gelbe, weiBaugige Tiere sind verhaltnismaBig viel zu viel vorhanden und 
dunkle weiBaugige und gelbe dunkelaugige viel zu wenige. Das alles kommt 
daher, daB der Bastard YyWw seine viererlei Geschlechtszellen nicht in gleicher 
Weise ausbildet, sondern in ungleicher, und zwar werden in diesem FaIle die 
Geschlechtszellen ungefahr in folgender Haufigkeit gefunden: 

99 YW : lYw : lyW : 99yw. 

Man kann einen Bastard von der gleichen Formel Y y W w auch noch auf 
einem zweiten Weg herstellen, namlich durch die Kreuzung Yw: yW, dieser 
Bastard bildet dann seine Geschlechtszellen im Verhaltnis: 

1 YW: 99 Yw : 99yW: 1 yw 

und zeigt in F 2 und bei der Ruckkreuzung die entsprechenden Haufigkeiten 
der viererlei Tiere. Man kann also sagen, daB zwei Faktoren eine ausge
sprochene Neigung haben, so beisammen zu bleiben, wie sie schon 
in den P2- Tieren beisammen waren, daB sie gewissermaBen zu
sammengekoppelt sind. Diese Zusammenkoppelung der Anlagen beruht 
nun bekanntlich nach Morgan darauf, da,B zwei Erbfaktoren, die in einem 
Chromosom in der Nahe liegen, eine Tendenz haben, beisammen 
zu bleiben. Wir sehen somit, daB aus der Tatsache der gekoppelten Vererbung 
wir nach Morgan Ruckschliisse auf die gegenseitige Lage der Erbfaktoren 
ziehen konnen. Die Betrachtungen zeigen uns gleichzeitig, daB in einer Sippe Y, 
also dunkle Augen mit W, also dunkle Korperfarbe korreliert sind, wahrend 
dieselbe dunkle Augenfarbe in einer anderen Sippe, von einer differenten Gen
zusammensetzung, mit w, also weiBer Korperfarbe, gemeinsam vorkommt. Wir 
diirfen es dahernicht am einen Widerspruch betrachten, wenn eine bestimmte 
genotypisch bedingte immunologische Eigenschaft einmal mit der Gruppe A 
bzw. B, ein anderes mit der Gruppe 0 gemeinsam vererbt wird. Nehmen wir 
an, es existiert ein Gen fur die recessive Eigenschaft 0 und in der Nahe ein Erb
faktor "D" fur die Fahigkeit bzw. Unfahigkeit, normale Diphtherieantitoxine zu 
produzieren. Denkt man sich z. B. die Eigenschaft A als durch Mutation von 0 ent
standen, also an derselben Stelle des Chromosoms liegend, so erhalten wir dieselbe 
Diphtherieimmunitat (Faktor D), einmal korreliert mit der Eigenschaft 0, ein 
anderes Mal mit A. Umgekehrt waren auch Mutationen des "D" -Faktors denkbar, 
welches den Gruppen verschiedene immunologische Eigenschaften sekundar auf
zwingen1). Diese Uberlegungen zeigen uns somit, daB dort, wo die Berechnung 

1) Levine wirft mir vor, wir hiitten denZusammenhang nioht naoh Morgan zu erklaren 
versuoht, und auoh die Tatsache, daB Sohiok-Posivitat einmal mit 0, einmal mit A bzw. B 
korreliert ist, verlange besondere Erklarungen. loh verweise auf meine Arbeiten, wo diesa 
Fragen hinlanglich diskutiert wurden. 
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des Korrelationsindex in einer gemischten Population uns eventl. keine Zu
sammenhange ergibt, wir durch solche genetischen Beobachtungen die kon
stitutionelle Bedingtheit feststellen konnen. Man darf allerdings nicht ver
gessen, daB der Grad der Koppelung von der Entfernung der Gene abhangig 
ist; auf die Entfernung schlieBt Morgan aus der Anzahl der Individuen, die 
zwei gegebenen Eigenschaften bei der Vererbung gemeinsam aufweisen. Trotz
dem somit wir keinen Fall gesehen haben, in welchem die Gruppe und Schick
reaktion sich unabhangig vererbte, mussen wir mit der Moglichkeit rechnen, daB 
bei einer groBeren Anzahl von Untersuchungen sich solche .Beispiele finden werden. 

Man muB betonen, daB nicht alle immunologischen Eigenschaften eine solche 
Korrelation mit den Blutgruppen zeigen. Meine Frau hat in 2 Fallen von Idio
synkrasie gegen Ipekakuana und EiereiweiB keine Korrelation mit der Blut
gruppe gefunden (Klin. Wochenschr. 1924, Nr.46, Bemerkung). Die ausfiihr
licheren Ergebnisse von Lewin bestatigen diese negativen Befunde. Unsere 
Versuche uber die Vererbung der Dickschen Reaktion sind noch nicht abge
schlossen. Untersuchungen uber die Korrelierung anderer Merkmale liegen noch 
nicht in ausreichendem MaBe vor. Breitner erwahnt in seiner Monographie, 
daB sich an dem Tumormaterial der Wiener Chirurgischen Klinik ei:t~.e solche 
Korrelation zu ergeben scheint. K u ban y berichtete uber eine Familie, wo die 
Frau A aus einer hamophilen Familie einen hamophilen Sohn A hatte, wahrend 
zwei Sohne B gesund waren. 

Es sind bis jetzt zwei Stammbaume (davon einer unvollstandig) veroffEmtlicht. 

Stammbaum von Kubany. 
Vat. ? .A (Mutter Konduktorin) 

I~ __ ~ __ ~ ____ ~ __ ~ __ ~ __ ~ ___ I 
c! I ~ I c! I c! I c! I c! I 

A A B B B B 
krank ges. ges. ges. ges. ges. 

Stammbaum von Paul Moritsch. 
Vat. A A (Mutt.) 

J I I I 
~--~----~--~----~--~----I 

c1 c1 ~ ~ 
0 A A 

krank ges. ges. ges. 

Falls sich die Beobachtungen bestatigen, ware der Hamophiliefaktor 
"gruppengebunden". Da er nun andererseits geschlechtsgebunden ist, das 
"Gruppenchromosom" von dem "Geschlechtschromosom" verschieden ist, so 
muBte man fur die Hamophilie zwar differente Anlagen annehmen, die beide 
fur die Manifestation der Hamophilie notig waren. Furst berichtete uber Korre
lationen mit der Blutgruppe bei der Kropfvererbung, die allerdings nicht sehr 
uberzeugend sind. 

Diese durch Korrelation mit der Blutgruppe aufgedeckten Zusammenhange 
konnten auch fiir andere Merkmale Bedeutung haben. Nicht die phanotypische 
.Ahnlichkeit der Merkmale, sondern die Nahe der Erbfaktoren entscheidet nach 
Morgan uber die gemeinsame Vererbung. Das Prinzip der Koppelung mit 
normalen, leicht feststellbaren individuumspezifischen Anlagen bedeutet wahr
scheinlich einen groBen methodologischen Fortschritt, der die konstitutionelle 
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Analyse von der Aufstellung komplizierter Stammbaume und Sammlung groBer 
Statistiken unabhangig machen kann. Falls sich eine pathologische Eigenschaft, 
z. B. Zuckerintoleranz in Korrelation mit einer sicher konstitutionellen, z. B. 
Blutgruppe vererbt, diirfte ihre konstitutionelle Bedingtheit sichergestellt seinl)~ 

Wir haben fiir die Erklarung mangelnder Korrelationen. mancher immuno
logischen Eigenschaften mit den Blutgruppen die Moglichkeit unabhangiger 
Mutationen der in Frage kommenden Erbfaktoren ins Auge gefaBt. Wir miissen 
aber auch bedenken, daB die Epidemien zweifellos einen machtigen Selektions
faktor darstellen, die eine anthropologische und serologisch bereits 
di£ferenzierte Bevolkerung tre£fen. Man sollte daher erwarten, daB die 
normalen Antikorper gegen Infektionserreger eine Folge und daher Ausdruck der 
epidemiologischen Leidensgeschichte der Menschheit sind, so daB verschiedene 
Gruppen sekundar durch Selektiqn verschiedene Antikorper aufweisen miissen. 
Die infektiosen Reize miissen in derselben Weise gewertet werden, wie aIle anderen 
Reize der Umwelt; sie gehen sicherlich nicht spurlos an der Art voriiber, sondern 
modulieren auf uns unbekannte Weise die Erbmasse. Die normalen Anti
korper mochte ich somit als biochemische Organe au£fassen, deren 
phy logenetische En tsteh u ng u nd 0 ntogenetische En twic kl u ng den
selben Gesetzen untersteht, wie die der anatomischen Merkmale. 

Es fragt sich nur, ob die infektiosen Reize lediglich eine allgemeine immuno
logische, genetisch einheitliche Responsivitat bedingen oder ob die einzelnen 
normalen Antikorper genotypisch bedingte Strukturen des Serums 
sind, die von verschiedenen Genen ausgehen und relativ unab
hangige und vererbbare Serumstrukturen bzw. Zellfunktionen 
darstellen. Wir haben mit Frl. Seydel diesbeziigliche Untersuchungen bei 
Menschen und Tieren angesetzt und gefunden, daB es sich urn unabhangige 
Eigenschaften handelt, da die Anwesenheit und der Titer verschiedener 
normaler Antikorper durchaus verschieden sind. lch nehme daher an, daB 
den verschiedenen normalen Antikorpern bzw. ihrem spezifischen 
Mangel verschiedene Erbfaktoren entsprechen. 

Durch die Annahme besonderer Erbfaktoren fUr die verschiedenen normalen 
Antikorper mochte ich keineswegs postulieren, daB sie ahnlich, wie die iso
agglutinablen Substanzen, Erbeinheiten darstellen. Es ware durchaus moglich, 
daB ein Erbfaktor mehrere normale Antikorper mitbedingt, bzw. daB mehrere 
Erbfaktoren fiir einen normalen Antikorper notwendig sind. Wir miissen auch 
mit der Moglichkeit rechnen, daB die Faktoren fiir mehrere normale Antikorper 
sich gemeinsam vererben. Wir haben fUr solche gemeinsam sich vererbenden 
Substanzen die Bezeichnung der Isogenotopen vorgeschlagen. Solche iso
genotopischen Immunitatsreaktionen konnten manche Beobachtungen iiber 
gemeinsam auftretende Immunitatserscheinungen erklaren (z. B. beobachtete 
Zingher, daB Poliomyelitis und Scharlachkranke einen hoheren Prozentsatz 
Schic k- positiver Individuen aufweisen und dergleichen). 

1) Die volle Tragweite dieser Gesichtspunkte hat vor allem S chi f f erkannt und in 
einer sehr interressanten Arbeit die Geschlechtsdifferenzen der Empfanglichkeit fiir In
fektionskrankheiten auf geschlechtsgebundene Krankheitsanlagen zuriickgefiihrt. Das Ge
schlechts- und das Gruppenchromosom konnen somit zunachst zum Ausgangspunkt bei 
der Entwerfung einer Chromosomenkarte dienen. 
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Wir diirfen in den normalen Antikorpern den machtigsten Immunitats
faktor erblicken, der iiber den Selektionswert des Individuums, iiber die 
Lebensfahigkeit der Rasse im Kampfe mit Krankheitserregern entscheidet. 
Es fragt sich, ob wir die Immunkorperbildung mit diesen konstitutionell be
dingten Anlagen in Zusammenhang bringen sollen. Mehrere Beobachtungen 
sprechen dafiir. Die Erfahrungen der Serumfabriken, sehr sorgfaltig durch 
Glanny zusammengestellt, zeigen, daB Pferde mit normalen Antikorpern be
sonders gute Immunsera liefern. Mit Fr. Dr. Hirszfeld und Dr. Brokman 
haben wir wiederholt gesehen, daB Kinder Schick-positiver Eltern sich be
sonders schwer immunisieren lassen und selbst nach durchgemachter Infektion 
Schick-positiv bleiben bzw. wiederholt an Diphtherie erkranken. Dolter be
obachtete, daB Tiere mit normalen, gegen Menschen-A gerichteten Agglutininen 
besonders leicht die Immun-Anti-A produzieren. Alle diese Beobachtungen 
zeigen, daB die normalen Antikorper der Ausdruck einer besonders 
leichten s pezifisch eingestellten Ansprechbar keit des Organis m us 
sind. Der Organismus ist keineswegs eine serologische Tabula 
rasa, auf welcher der Imm unisierungsreiz wahllos alles nieder
schreiben kann. Wir konnten die Antikorperbildung als einen serologischen 
Reflex auffassen. Manche Reflexe sind vorgebildet; ohne daB eine individuelle 
Schulung notwendig ist, z. B. Saugreflex, Laufreflexe bei manchen Tieren und 
dergleichen. Damit steht in Analogie, daB manche normalen Antikorper auch ohne 
spezifische Reize im Serum auftreten. Manche Reflexe sind zwar vorgebildet, 
miissen aber erst durch individuelle Schulung verstarkt und zum Vorschein ge
bracht werden. Eine Ahnlichkeit erblicke ich in denjenigen Antikorpern, die 
normalerweise nicht existieren, aber durch einen adequaten Reiz hervor
gerufen werden konnen. Die Auslosung mancher Reflexe ist durch Hemmungs
mechanismen unmoglicb gemacht; die Unmoglichkeit bzw. Schwierigkeit, Auto
antikorper zu produzieren, stellt dafiir eine Analogie dar. 

Damit ist der Zusammenhang der Immunkorperbildung zur Konstitutionslehre 
gegeben. Die normalenAn tikorper stellen demnach die "spontan" a usge
reiften Zellfunktionen dar, die Imm unkorper bild ung ist ei ne En tfal
tung und V erstar kung der genotypisch bedingten Zellfahigkei ten. Die 
Responsivitat des Organismus bewegt sich in vorge bildeten Bahnen. 

Die Zuriickfiihrung der normalen und Immunkorperblldung auf ernahrungsphysiologische 
Vorgange im Sinne von Ehrlich ist sehr gezwungen. Aber auch der Begriff "normaler" 
Antikb'rper ist irrefiihrend, er setzt voraus, daB die normalen Menschen aile das "gleiche" 
Serum haben miissen. Wir miissen aber annehmen, daB die sog. normalen Antikorper eine 
Folge von Auslese, Kreuzungen, vieileicht auch Immunisierungsvorgangen bei der Ascendenz 
sind. Normal ist, was dem Durchschnitt entspricht, oder den Ablauf physiologischer Vor
gange gewahrleistet. Die Tatsache der konstitutionellen Bedingtheit der normalen Antikorper 
wiirde eine andere Benennung verlangen, denn die Frage, ob antikorperhaltige oder anti
korperlose Individuen ein "normales" Serum haben, laBt sich ebensowenig beantworten wie 
etwa, ob der Lang- oder Kurzkopfige "normal" ist. Man sollte von praformierten Anti
korpern und physiologischer Immunitat sprechen und sie den Immun- oder Reaktions
korpern gegeniiberstellen. Ich behalte den Ausdruck "normaler" Antikorper, well er ein
gebiirgert ist, trotzdem er den neuen Inhalt eines konstitutionell vorhandenen genotypisch 
bedingten Merkmals nicht wiedergibt. 

Es fragt sich, wie wir uns die Entstehung der normalen Antikorper denken 
konnen. Es ist klar, daB wir im Prinzip fUr alle normalen Antikorper eine 
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a h n Ii c h e Entstehungsursache suchen mussen, so daB die Tatsache der 
Schick-negativitat unter ahnlichen Gesichtspunkten analysiert werden muB, 
wie das physiologische Vorhandensein de~ Isoantik6rper nach Landsteiner. 
Rei den Antik6rpern gegen Infektionserreger ist die teleologische Auffassung 
naheliegend. Wie sollen wir una aber die Existenz normaler Isoantik6rper 
erklaren 1 Es ware zwar denkbar, daB die normalen Isoantik6rper irgend
welche Rolle bei gruppenfremder Schwangerschaft spielen, sei es, daB sie die 
to~chen Produkte fremder Frucht neutralisieren und dergleichen. Diese mut
terliche Anstrengung k6nnte dann erblich fixiert sein. Wenn dem so ware, so 
muBten Populationen, die nicht gruppenspezifisch differenziert sind, keine Isoanti
k6rper enthalten. Die Indianer enthalten nun kein B. Nigg Clare gibt aber an, 
daB die Landsteinersche Regel auch bei Indianern Geltung hat (quantitative 
Untersuchungen waren hier dringend erwiinscht). Wir besitzen auch normale 
Antik6rper gegen die verschiedensten Antigene, mit welchen der Organismus 
nie in Reriihrung gekommen ist: Seeigelspermatozoen und dergleichen. Der 
Zweck dieser Antik6rper ist ebensowenig ersichtlich wie derjenige verschiedener 
anatomischer Merkmale, die Serologie teilt hier die Unkenntnis mit anderen 
Wissenschaftszweigen. 

Rei den Isoantik6pern jst das primare die isoagglutinable Substanz,. deren 
Fehlen die Anwesenheit der Isoantik6rper bedingt. Rei schwangeren Frauen 
nehmen haufig ab oder verschwinden diejenigen Isoantikorper, die mit der Frucht 
reagieren k6nnen. Es ware daher m6glich, daB dieser Mechanismus auch bei 
anderen Antik6rpern Geltung hat. Man muBte dann einen gewissen s. z. s. sero
logischenlmperialismus annehmen, indem alleAntikorperentstehenm ussen, 
die nicht durch zirkulationseigene Antigene zurUckgedrangt werden. Falls man 
diese Anschauung auf andere normale Antik6rper iibertragen will, so miiBte 
man schlieBen, daB manche Antigene in zirkulationseigenen Zellen vorhanden 
sind, deren Mangel die Existenz normaler Antikorper sekundar nach sich zieht. 
Die konstitutionell bedingte Schick-Positivitat und die relative Unmoglich
keit, Diphtherieantitoxine zu produzieren, muBten dann auf der Existenz diph
therieahnlicher Receptoren im Organismus beruhen. Eine solche Vorstellung ist zwar 
prinzipiell nicht ganz unmoglich, wie wir auf Grund heterogenetischer Antigene 
wissen, wir konnten una aber experimentell mit Frl. Halber bei Auftreten von 
Hamolysinen nach Injektion von Shigabacillen davon nicht uberzeugen. Wir 
nehmen daher an, daB bestimmte Reaktionstypen, ahnlich wie manche Assoziations
bahnen, bei manchen Arlen oder Individuen primar vorgebildet sind. Auf welche 
Weise solche individuellen Reaktionsarten entstanden sind, inwieweit sie im 
gegebenen FaIle konstitutionell sind, laBt sich noch nicht mit Sicherheit beant
worten. Es ware moglich, daB solche serologischen Reflexe manchmal durch 
eine physiologische Immunisierung, d. h. !lurch normale Entwicklungsreize ent
stehen, andere wieder durch verbreitete Infektionen oder unspezifische Reize, 
andere wieder rein hereditar sind. 

Wir k6nnen die antik6rperbildenden Zellen etwa mit gespannten B6gen ver
gleichen, die jederzeit fahig sind, Pfeile (Antik6rper) loszulassen. Die Ursache der 
Aufspannung und ihr Grad mag von auBeren Faktoren mit abhangig sein, 
die Leistungsfahigkeit des Bogens, die prinzipielle Fahigkeit der Erneuerung 
und der Spannkraft ist aber das vererbbare Gut der Familie. Unter diesen 



Ober die Konstitutionsserologie im Zusammenbang mit der Blutgruppenforsohung. 491 

Voraussetzungen mtichte ich einige Regeln formulieren, die meiner Ansicht nach 
die serologische Reaktionsfahigkeit des Organismus beherrschen. 

Regeln der Konstitutionserologie. 

Regel 1. In dem Kapitel iiber die immunbiologischen Grundlagen der Iso
antiktirper wurde bereits auseinandergesetzt, daB zirkulationseigene Zellen keine 
Antigene sind. Ich verweise auf das Kapitel und mtichte nur die Formulierung 
hier wiederholen, daB namlich Antiktirper weder vorhanden sein, noch 
entstehen ktinnen, die mit den in der Zirkulation vorhandenen, 
zirkulierenden oder festsitzenden Zellen unter physiologischen 
Bedingungen reagieren. 

Diese Regel beherrscht das q uali ta t i v e Auftreten der Antiktirper . Nun haben 
Morgenroth und Bieling diskutiert, daB bei einer teilweisen Ahnlichkeit 
der ktirpereigimen und als Antigen benutzten Zellen die antigene Kraft von der 
Anzahl unahnlicher Receptoren abhangig ist. Diese Regel steht noch nicht fest, 
es ware denkbar, daB durch die Ahnlichkeit nicht die Antiktirperstarke an sich, 
sondern nur ihre Monovalenz bedingt. ist. Immerhin sei sie als eine mtigliche 
Regel formuliert, daB die Reaktionsfahigkeit des Organismus ausge
driickt im Titer des Immunserums ceteris paribus von der Anzahl 
unahnlicher Receptoren zwischen dem Antigen und zirkulations
eigenen Zellen abhangig ist. 

Die serologischen Eigenschaften der imm unisierten Tiere sind 
demnach fiir die Entstehung und die Spezifitat der Antiktirper 
von derselben Bedeutung, wie die Eigenschaften des injizierten 
Antigens selbst. 

Regel 2. Es ist eine bekannte Tatsache, daB Neugeborene keine eigenen 
Antiktirper besitzen. Die Antitoxine, mit welchen das Kind geboren ist, stammen 
passiv von der Mutter her, ahnlich wie die Isoantiktirper, Hamolysine Und der
gleichen. Wahrend der Kindheit und der Jugend steigt der Titer an. Dieses 
Auftreten der normalen Antiktirper ktinnen wir unmtiglich lediglich auf 
den EinfluU der Infektionserregerzuriickfiihren, da Antiktirper auch fiir nicht 
infektionstiichtige Antigene im Serum auftreten. Wir haben dies auf allge
meine Wachstumsvorgange zuriickgefiihrt und in Analogie zur Morphogenese 
den Ausdruck Serogenese gepragt. Die Gesetze der Serogenese scheinen nun 
durchaus denen der Morphogenese zu entsprechen. Bei der Morphogenese 
unterscheidet Roux vier Perioden der Entwicklung. In der ersten bilden sich 
die Organe unabhangig von den funktionellen Reizen, nur durch den angeborenen 
inneren Wachstumstrieb, unabhangig von der dargereichten Ernahrung. In der 
zweiten Periode hangt das Wachstum von der Ernahrung ab, aber auch funk
tionelle Reize wirken wachstumftirdernd. In der dritten Periode sind die spon
tanen Wachstumsvorgiinge zum Stillstand gekommen und erst der funktionelle 
Reiz bringt neue Wachstumskrafte in die ruhende Zelle hinein. Wir ktinnen 
ahnliche Perioden auch bei del' Serogenese unterscheiden. In der Jugend wickeln 
sich die serologischen Differenzierungsvorgange, die Entstehung der Antiktirper 
durch den eigenen Gestaltungstrieb abo 1m erwachsenen Organismus ist der funk
tionelle Reiz durch die Immunisierung notwendig. 1m Sinne unserer Auffassung, 
daB die Antiktirper als biochemische Organe zu betrachten sind, sehen wir, daB 
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die Reifungsgeschwindigkeit dieser Organe bei verschiedenen Men
.schen und Tieren verschieden ist. Die IsoantikorperbUdung ist im zweiten 
Lebensjahre bereits abgeschlossen1), die Diphtherie- oder Streptokokkenanti
toxine entstehen in der Kindheit bzw. in der Jugend, wobei das Moment, in wel
chem Schick-positive Reaktion sich in Schick-negative verwandelt, bei ver
schiedenen Menschen verschieden ist. Alle Beobachtungen sprechen dafiir, daB 
die Reifungsgeschwindigkeit verschiedener Organe, das Auftreten der Zahne, das 
Grauwerden der Haare konstitutionell bedingt ist, und es ist hochst wahrschein
lich; daB der zeitliche Ablauf der Serogenese denselben Gesetzen untersteht. 

Es mag sein, daB die immunisatorische Beeinflussung oder unspezifische 
Reize die Geschwindigkeit der Serogenese bis zu einem gewissen Grade beein
flussen konnen. Auch die Wachstumsgeschwindigkeit der Pflanzen konnen wir 
durch Temperatur erhohen, ohne daB wir an den ehernen hereditaren Rhythmus 
des Lebens zweifeln. Es scheint aber, daB die Moglichkeit, das Auftreten von 
Antikorpern zu beschleunigen, beschrankt ist, da jiingere Kinder schwerer ihre 
Schick-Positivitat verlieren als Erwachsene, und da der lmmunisierungs
effekt um so schwacher ist und wahrscheinlich auch kiirzer anhalt, je starker 
die Empfindlichkeit war (Zingher, Sparrow). Besonders interessant sind die 
Beobachtungen von Bailey. Ver£' beobachtete das Auftreten von normalen Anti
korpern bei Hiihnern und brachte ihr Auftreten ebenfalls mit normalen Wachs
tumsvorgangen in Zusammenhang. .Die normalen Antikorper sind zunachst 
weniger spezifisch. (lch erblicke hier eine Analogie zu der von mir vertretenen 
Auffassung der serologischenReflexe, da bekanntlich auch die Assoziationsbahnen 
zunachst noch nicht abgeschlossen sind und die Spezifitat der Reflexe sich erst 
spater ausbildet.) Nun stellte Bailey die wichtige Tatsache fest, daB, solange nor
male Antikorper nicht vorhanden sind, das Hiihnchen unfahig ist, die betreffen
den lmmunantikorper auch nach der Immunisierung zu produzieren. Bekannt 
ist die Schwierigkeit, ganz junge Meerschweinchen zu anaphylaktisieren. Wir sehen 
hier ein schones Beispiel, daB, solange die betreffende Reaktionsbahn nicht aus
gebildet ist, der antigene Reiz ohne serologisch erkennbare Wirkung bleibt. lch 
mochte nun q.en Zeitpunkt, in welchem normale Antikorper als Zeichen einer ab
geschlossenenEntwicklungsperiode in gegebener Starke im Serum auftreten, z. B. 
Schick-Positivitat in -Negativitat umschlagt, die Manifestationszeit der betr. 
Antikorper oder den immunologischen Wendepunkt2) nennen. Es 
scheint nun, daB wir diesen Wendepunkt nicht wesentlich verschieben konnen, und 
daB die Antikorper bei zu jungen lndividuen nach dem Ablauf des antigenen 
Reizes schlieBlich auf das physiologische Niveau fallen bzw. ganz verschwinden. 
Wenn also eine lmmunisierung eine mehrjahrige oder lebenslangliche Immuni
tat hinterlaBt, so glaube ich, daB die Kinder nicht lange von ihrem immunolo
gischen Wendepunkt standen. Die Tatsache, daB manche lmmunisierungs
effekte friiher abklingen (Sterwood und Baumgarten), erklare ich durch 
die Entfernung von diesem Umschlagspunkt. lch mochte also die Regel so 

1) S chi f f und Men d low i c z fanden, daB im hoheren Alter der Titer der Isoanti
korper abnimmt, und fassen dies mit Recht als serologische Involution auf. 

2) Die erste Bezeichnung entspricht der Ausdrucksweise der Genetiker, ich bevorzuge 
aber die zweite, da sie den Gedanken ausdriickt, daB die Beziehungen des Individuums 
zur infektiOsen Umwelt sich verandern. 
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formulieren, daB bei gegebener konstitutioneller Fahigkeit der Anti
korperproduktion, ihre Intensitat und Dauer von der Entfer
n ung von imm unologischem Wendepunkt a bhangig ist. 

Warum die Reifungsvorgange fUr verschiedene Antikorper verschieden sind 
und nicht in demselben Tempo abIaufen, wird teilweise auf auBere Reize zuruck
zufuhren sein, teilweise entzieht sich unserer Kenntnis1 ). 

Regel 3. Innerhalb der Spezies haben sich die gruppenspezifischen Bestand
teile differenziert, die, wie es scheint, lipoider Natur sind. Ihr N ach weis 
d urch die Isoantikorper wird bei Menschen d urch die Landsteiner
sche Regel umschrieben. Diese besagt, daB keine Isoagglutinine gegen 
die eigenen, dagegen immer gegen die gruppenfremden unahn
lichen Bestandteile des BI utes vor handen sind. Bei Tieren fehien 
haufig die Isoantikorper, selbst wo sie nach der Landsteinerschen Regel das 
Recht hatten, zu sein. Die gruppenspezifischen Substanzen vererben 
sich nach der Mendeischen Regel als Erbeinheiten, wobei ihre An
wesenheit dominant ist. Die Isoantikorper sind an den Mangel isoaggluti
nabler Eigenschaften, also an die Recessivitat, gebunden. 

Regel4. Abgesehen von den isoagglutinablen Substanzen existieren a uch 
andere serologische Differenzierungen innerhalb der Art, die sich 
d urch die Anwesenheit bzw. Mangel nor maIer Antikorper, des Kom
plementes usw. dokumentieren. Inwieweit der Mangel der normalen 
Antikorper an die Existenz eines zugehorigen Receptors im Kreislauf gebunden 
ist (im Sinne der Landsteinerschen Regel), ist noch nicht sicher bekannt, es 
scheint aber, daB es sich um primare vorgebildete Reaktionsarten der 
Zelle bzw. Serumstrukturen handelt (hyperreaktive Immunitat). 

Regel 5. Die normalen Antikorper stellen die spontan ausge
reiften serologischen Reflexe dar. Die 1m m unkorper bild u ng ist 
eine kunstlich hervorgerufene Entfaltung und Verstarkung geno
typisch bedingter Zellfahigkeiten. 

Regel 6. Die Reaktionsfahigkeiten des Organism us, die sich in 
dem Auftreten nor maier Antikorper (hyperreaktive Immunitat) do
kumentieren, werden als konstitutionell aufgefaBt. Die Beobach
tungen mit der SchickschenReaktion zeigten namlich, daB Schick-positive 
Eitern Schick-positive Kinder zeugen, Schick-negative Eltern ha
ben meistens Schick-negative Kinder, es konnen aber, nament
lich jungere, Schick-positiv sein. 

Die gleichsinnige Reaktionsfahigkeit kann aber nicht durch die gleiche epide
miologische Beeinflussung erklart werden, da bei Gruppen- und Reaktions
ungleichheit die Schick- Posivitat in Korrelation mit der Gruppe vererbt wird. 

Die Tatsache der Koppelung der Diphtherieempfindlichkeit mit den Blut
gruppen macht die konstitutionelle Bedingtheit auch anderer immunologischer 
Vorgange wahrscheinlich. Das Auftreten Schick-positiver Kinder bei nega-

1) Diese Regel mochte ich nicht auf aile Immunitatsreaktionen, sondern nur auf Anti
korperbildung beziehen. Das Wesen anderer Immunitatsreaktionen (z. B. Pockenimmunitat 
u. dgl.) ist ganz unbekannt. Vielleicht handelt es sich um andere GesetzmaJ3igkeiten (Immuni
tat des Ektoderms gegeniiber derjenigen des Mesoderms ?). Diese Regel schlieBt natiirlich 
nicht aus, daB au c h andere Momente (hereditar odeI' konditionell) fiir die Differenzen 
in der Reaktionsfiihigkeit in Betracht kommen. 
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tiven Eltern wurde als Zeichen serologischer Unrene aufgefaBt, es ware 
aber nicht ausgeschlossen, daB es sich in manchen Fallen um die Recessivitat 
der Eigenschaft handelt, indem die Schick - Positivitat (Mangel der Anti
korper) gegeniiber dem Vorhandensein recessiv ist. Die naheren GesetzmaBig
keiten der Vererbung sind daher noch unbekannt, namentlich, ob die Anwesen
heit oder der Mangel der Antikorper (wie bei den Isoantikorpern) als dominant 
auf tritt, oder ob der hohere Titer gegeniiber dem niedrigeren dominant ist, etwa 
im Sinne der Faktorenquantitat von Goldschmidt. 

Eine Erklarung fiir die Regeln 1, 3, 4 und 5, 6 eriibrigt sich, da die experi
mentellen und theoretischen Unterlagen bereits friiher besprochen wurden. 

Serologische Spezifitat im Lichte der Konstitutionsserologie. 

Wir haben gesehen, daB die Fahigkeit zur Antikorperbildung (serologische 
Reflexe) wenigstens in vielen Fallen vorgebildet ist. Der Reiz lOst nun eine Reak
tionsart aus, je nach der spezifischen Leistungsfahigkeit der in die Reflexbahn 
eingeschalteten Zelle. Es existiert daher in der Reaktionsart eine Spezifitat, 
die auf einer primaren Verkniipfung· und spezifischen Energie der Zelle beruht. 
Nun aber existieren zahlreiche Reaktionsarten, auf welche der Spezifitatsbegriff 
nicht anwendbar ist, daB sie auf sekundaren Verbindungen der Reflexbahnen 
beruhen. In den bekannten Pawlowschen Versuchen sezernieren die Driisen 
des Rundes auf bestimmte akustische oder sonstige Eindriicke, die in keinem 
logischen Zusammenhang mit der Verdauung stehen, nur auf Grund einer sekun
dar entstandenen, auf zeitlicher Koinzidenz beruhenden Verkniipfung der Ein
driicke. Wir sehen also, daB die Reaktionsart von der spezifischen Leistungs
fahigkeit des gereizten Organs und von der sekundaren Verkniipfung der Reize 
bzw. Bahnen abhangig ist. Diese Gesichtspunkte wurden fiir die individuell 
erworbene Reaktionsfahigkeit der Tiere von Friedemann, v. Dungern, Bie
ling, Reitner u. a. diskutiert. Es ware moglich, daB solche gemeinsame Be
einflussungen des Individuums auch schlieBlich auf unbekannte Weise in der 
Erbmasse fixiert werden, so daB unspezifische Reaktionsfahigkeiten, die nicht 
auf der Gemeinsamkeit der Strukturelemente, sondern auf einer Assoziation 
der serologischen Reflexe beruhen, auftreten. Ich habe die Moglichkeit solcher 
Reflexe an mehreren Beispielen mit Frl. Ralber diskutiert. 

Es sei noch bemerkt, daB manche Reaktionsarten auf Grund der "Isogeno
topie" sich gemeinsam vererben konnten. Inwieweit solche isogenotopischen Anti
korper unter dem EinfluB eines spezifischen Reizes gemeinsam auftreten, ent
zieht sich unserer Kenntnis. 

Ich habe schon erwahnt, daB die Responsivitat des Organism us sich 
hochstwahrscheinlich in vorgebildeten Bahnen bewegt. Der un
spezifische Reiz mobilisiert vermutlich nur vorgebildete Reaktionsarten aus. 
Inwieweit bei der Serogenese nur "innere" Entwicklungsreize mitspielen oder 
ob lediglich eine Reaktionsfahigkeit konstitutionell bedingt ist, wahrend die 
Reifungsvorgange durch auBere unspezifische bzw. spezifische Reize ausgelost 
und geleitet werden, wissen wir nicht. Eine solche Vorstellung, die den Grund 
fiir die Entwicklung in standiger Beeinflussung durch auBere Reize sucht, 
widerspricht der Spontaneitat der Wachstumsvorgange, sie scheint mir daher 
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fiir die Erklarung der Serogenese nicht notwendig, trotzdem die unspezifischen 
Reize den Ablauf der Serogenese vielleicht beschleunigen konnen. 

Ich habe versucht, die Immunitatsvorgange auf konstitutionelle Basis zu
riickzufiihren und die naheren GesetzmaBigkeiten zu formulieren, trotzdem fiir 
einige Punkte (namentlich Regel 2) geniigende experimentelle Unterlagen noch 
fehlen und sie daher eine Verallgemeinerung einzelner Beobachtungen darstellen. 
Der Zusammenhang der Gruppenforschung mit der Konstitutionsserologie er
gibt sich von selbst. Die moderne Konstitutionslehre und Genanalyse ist dort 
anwendbar, wo Individuen von verschiedener Genzusammensetzung gekreuzt 
werden. Das erste Beispiel von konstitutionell bedingten serologischen Unter
schieden waren die isoagglutinablen Eigenschaften und daher konnte eine ver
erbungstheoretische Analyse nur von ihnen ausgehen. Die Gruppenforschung 
lieferte zunachst zwei Probleme: die der differenten, gruppenspezifischen Eigen
schaften und diejenige der physiologischen Anwesenheit der Isoantikorper. Das 
erste Problem wurde mit der Gehetik und der Anthropologie in Zusammenhang 
gebracht, und es zeigte sich, daB es die tiefsten Fragen, die der Menschheits
entstehung und Menschenwanderungen, beriihrt. Die in friiheren Kapiteln zu
sammengestellte Literatur zeigt, daB diese Ideengange fruchtbar waren. 

Die Tatsache der Anwesenheit der Isoantikorper und der Zusammenhang 
mit der Pathologie lieB sich aber zunachst nicht erklaren. Ich war daher genotigt, 
die Problemstellung der modernen Vererbungsforschung anzupassen und in die 
allgemeinen Fragen der immunologischen Genzusammensetzung und serolo
gischer Wachstumsvorgange einzudringen. Dadurch entstand die Richtung der 
Konstitutionsserologie, welche zwar die Tatsache der Anwesenheit normaler 
Antikorper im einzelnen nicht erklart, sie aber der Willkiir einer wahllosen, nur 
das Individuum betreffenden Beeinflussung durch die Umwelt entreiBt und sie 
den groBen Gesetzen exakter Naturwissenschaften unterwirft. Ich hoffe, daB 
auf dieser Ebene der weiteren Forschung die Wege klarer gewiesen sind. Pro
bleme, die sich unmittelbar aufdrangen, sind: der Selektionswert anthropolo
gischer Typen, Aufzeichnung der Migrationen auf Grund der verschiedenen sero
logischen gruppenspezifischen Merkmale, vielleicht eine Entzifferung der epide
miologischen Leidensgeschichte der Menschheit auf Grund der Anwesenheit 
mancher normaler Antikorper, der Selektionswert der Friichte bei Rassen
mischungen, die naheren GesetzmaBigkeiten der Vererbung immunologischer 
Eigenschaften, die Moglichkeit der klinischen Prognose bei Kindern auf Grund 
konstitutioneller Betrachtung der Eltern, die Moglichkeit der Herausziichtung 
immuner Rassen, die Zucht der Tiere mit besonders machtiger Antikorper
produktion, die Zuriickfiihrung mancher epidemiologischen Tatsachen auf die 
Erscheinungen der Isogenotopie immunologischer Eigenschaften, eine Gen
analyse bei anderen Merkmalen durch Korrelierung mit den Gruppen und 
dergleichen. 

Die Zukunft wird zeigen, was sich von diesen Ideengangen wird realisieren 
lassen. 
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Die Entwicklung, welche die Krebsforschung in den letzten 20 Jahren ge
nommen hat, zeigt uns deutlich, daB sowohl die rein theoretischen wie die prak
tischen Seiten des Krebsproblems immer inniger in Beziehung treten zu den
jenigen Fragen, welche das Arbeitsgebiet der Immunitatswissenschaft im weitesten 
Sinne bilden. Dabei sei gleich bemerkt, daB fiir un sere folgenden Ausfiihrungen 
der Begriff "Krebs" fiir aIle malignen Neubildungen Geltung hat, daB fiir unsere 
Betrachtungen also nicht eine einzelne Tumorart und deren anatomische 
Struktur die Grundlage bildet, sondern daB die Fragen der Atiologie, der Dia
gnostik und Therapie des Krebses zugleich diejenigen aller anderen malignen 
Geschwiilste darstellen. 

DaB die spezifische Diagnostik der malignen Geschwiilste ein Sondergebiet 
der Immunitatslehre und ihrer Methoden geworden ist, ist eine Selbstverstandlich
keit. DaB auch die Immuno- oder Chemotherapie der Tumoren zur Immuno
biologie gehoren, bedarf ebenfalls keiner weiteren Erorterung. Aber selbst die 
Strahlentherapie gewinnt heute, da eine rein lokale Wirkung der Bestrahlung 
auf die Krebszellen nicht mehr ausschlieBlich angenommen wird und die Erfolge 
der Rontgen-Radiumbestrahlung wesentlich auch auf Allgemeinwirkungen zuriick
gefiihrt werden, als eine Reizkorpertherapie Beziehungen zur Immunobiologie. 
Viel geringer war bis vor wenigen Jahren die Verkniipfung der Immunitats
wissenschaft mit der Atiologie der malignen Geschwiilste. Der ganz selbstverstand
liche Zusammenhang zwischen Immunitatsforschung und Bakteriologie, den wir 
von den Infektionskrankheiten her kennen, fiel, so schien es, bei den malignen 
Tumoren ganz weg. Ein Erreger kam fiir die malignen Geschwiilste, so wurde 
immer behauptet, nicht in Frage. Nur so viellehrte der Fortschritt der experi
mentellen Krebsforschung, daB aIle malignen Geschwiilste in ihrer Entstehung 
auf einen einheitlichen Vorgang zuriickzufiihren sind, auf einen chronischen 
Reiz, der irgendwo irgendwelche Korperzellen trifft. Der Beweis, daB ein 
solcher Reiz auch durch Parasiten hervorgerufen werden kann, lieB die ersten 
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Beziehungen des malignen Wachstums mit der Parasitologie entstehen, und 
die Ergebnisse der Forschung gerade in den letzten Jahren haben erwiesen, 
daB diese Beziehungen viel inniger und umfangreichersind, als wir noch vor 
kurzem anzunehmen wagten. Immerhin aber gab es Tumoren, bei welchen nur 
schwer an eine parasitare Atiologie gedacht werden konnte. Es waren jene 
malignen Neubildungen, die wir willkurlich durch chemische oder physikalische 
Ursachen im Experiment entstehen sahen und andere, die wir schon immer 
klinisch als Folgen solcher unbelebten chronischen Reize betrachtet haben, die 
nur schwer in Beziehung zu bringen waren zur Parasitologie. Die Tatsache aber, 
daB in allerjiingster Zeit die Entstehung aIler malign en Geschwiilste durch ein 
invisibles Virus von ernsthaft zu nehmenden Forschern auf Grund beachtlicher 
experimenteller Untersuchungen behauptet wird, laBt auch hier neue Gesichts
punkte auftauchen und Beziehungen zwischen atiologischer Geschwulstforschung 
und Immunitatswissenschaft ergeben sich, die bis vor kurzem als Spekulation 
und kuhne Hypothese kaum angedeutet werden durften. Man sollte es abel' end
lich aufgeben, auf Grund theoretischer Vorstellungen ein "Niemals" odeI' "Un
moglich" in der Wissenschaft zu behaupten. Wir haben gerade in del' experi
mentellen Krebsforschung schon so viele Uberraschungen erlebt, daB wir nunmehr 
del' Forschung und dem Experiment und nicht del' Theorie das letzte Wort 
ii berlassen wollen. 

Wenn es sich abel' herausstellen soUte, daB ein einheitlicher Krebserreger nicht 
existiert, wenn als Ergebnis unserer Arbeiten lediglich die Tatsache resultieren 
soUte, daB der zur Krebsbildung fiihrende Reiz durch die allerverschiedensten 
Vorgange bedingt sei, von denen wir heute schon eine Reihe kennen und zu denen 
morgen neue hinzutreten konnen, selbst dann hatten wir Beziehungen del' atio
logischen Krebsforschung zu den Problemen del' Immunitatswissenschaft in Hiille 
und Fiille. Es bIiebe die Frage zit klaren, warum dieser odeI' jener Reiz in dem 
einen Korper eine maligne Geschwulst entstehen laBt, in dem anderen abel' nicht, 
ein Problem, welches die angeborene Immunitat gegen die bosartige Geschwulst 
bzw. die angeborene Disposition fiir eine maligne Wucherung beriihrt. Wir 
kennen aus der experimentellen Krebsforschung weiter die Tatsache, daB selbst 
das Hineinbringen bosartiger Zellen von groBter Wachstumsenergie in einen 
Korper durchaus nicht genugt, um hier das Entstehen des bosartigen Tumors zu 
gewahrleisten. Der Korper verfiigt uber natiirliche Abwehrkrafte nicht nur 
gegen die zur Umwandlung normaler Zellen zu Krebszellfm fiihrenden Vorgange, 
sondern auch gegen das Weiterwuchern und die Fortentwicklung von Krebszellen 
selbst. So sehen wir, die Frage der Krebsatiologie steht in engstem Zusammen
hange mit den immunobiologischen Prozessen, die sich im normalen Korper sowohl 
wie in dem einmal erkrankten Organismus abspielen. Sie bedeuten den endogenen 
Faktor del' Krebsentstehung gegeniiber dem exogenen Faktor der Reizbildung, 
als deren gemeinsames Produkt wir die maligne Geschwulst anzusehen haben. 
DaB diese Beziehungen auch fiir die Diagnostik und Therapie der malignen Neu
bildungen von Bedeutung sind, haben wir schon erwahllt. Wir haben sie an diesel' 
Stelle mehrfach auseinandergesetzt. Seit meinem letzten Berichte 1911 sind so 
bedeutsame Fortschritte in del' Krebsforschung gemacht worden, daB eine 
unserem heutigen Wissen entsprechende Darstellllng sich v.on selbst recht
fertigt. 

33* 
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B. Die Theorien der Geschwulstbildung und ihre 
experimenteUe Begriindung. 

Die Anschauungen iiber die Entstehung der malignen Geschwiilste haben 
von Zeit zu Zeit gewechselt. Ihre Zahl im einzelnen ist nicht gering, und auch 
heute noch wird in jedem Jahre eine neue Krebstheorie geboren. lch werde mich 
mit ihnen allen nur insoweit beschaftigen, als sie durch experimentelle Versuche 
gestiitzt werden konnen. Nachdem wir wissen, daB es moglich ist, im Experiment 
willkiirlich bosartige Tumoren zu erzeugen, miissen wir verlangen, daB jede 
Krebstheorie ihre Berechtigung durch das Experiment beweist. Gelingt ihr das 
nicht, so miissen wir sie ablehnen. Das haben diejenigen sehr wohl begriffen, 
welche die bekanntesten Theorien von den Ursachen des Krebses aufgestellt 
haben, und darum hat es auch von jeher schon eine experimentelle Geschwulst
forschung gegeben, die sich bemiihte, die jeweils neu aufgestellte Krebstheorie 
durch entsprechende Experimente zu stiitzen. Diese experimentelle atiologische 
Geschwulstforschung lag lange Zeit in den Randen der pathologischen Anatomie, 
zu deren Arbeitsgebiet die Lehre von den bosartigen Geschwiilsten ausschlieBlich 
zu gehoren schien. Das hat von selbst dazu gefiihrt, daB eine gewisse Einseitig
keit der Auffassung vom Wesen der bosartigen Geschwiilste aufgekommen ist, 
eine Einseitigkeit, von der sich nur wenige Pathologen freigemacht haben. Denn 
im allgemeinen wurde das ganze atiologische Krebsproblem lediglich vom Stand
punkte der Morphologie und der Ristogenese aus betrachtet. Das hatte anfangs 
seine Berechtigung, nachdem eben erst Virchow die anatomischen Grundlagen 
der Lehre von den malignen Tumoren geschaffen hatte. Es galt, die histologiscbe 
Unterscheidung der verschiedenen Geschwulstformen untereinander durch
zufiihren, anatomische Kriterien der Bosartigkeit gegeniiber gutartigen Tumoren 
zu finden, ihre Entstehung aus den verschiedeAen Geweben zu verfolgen, die Art 
und Weise ihres Wachstums, die Verbreitung der Metastasen und ihre Entwick
lung an den verschiedenen Korperstellen aufzuklaren. Als endlich die Bakterio
logie auf den Plan trat, war es notwendig, Geschwulstprozesse, als deren Ursache 
Mikroorganismen erkannt wurden, anatomisch von den bosartigen Tumoren. zu 
trennen. Die bakteriologische .Ara brachte es mit sich, daB auch nach belebten 
Ursachen maligner Tumoren gesucht wurde. DaB sie nicht gefunden wurden, 
weil weder Mikroskop noch Kulturverfahren manni~fachster Art sie nachweisen 
konnte, hat zu dem Dogma gefiihrt, daB sie nicht da sein konnen, und daB 
zwischen Tumoren, deren Erreger gefunden wurde, und den malignen Tumoren 
ganz prinzipielle Scheidungen gemacht werden muBten. Wieweit das auch heute 
noch berechtigt ist, davon werden wir noch zu sprechen haben. DaB nun aber 
bei der mikl'oskopischen Untersuchung der malignen Geschwulst eine Ursache 
nicht gefunden wurde, ganz im Gegensatz zu den meisten del' sog. Infektions- und 
Granulationsgeschwiilste, hat dazu gefiihl't, daB man dauernd eine Erklarung der 
.Atiologie der bosartigen Tumoren auf anderem Wege suchte. 

Die bekanntesten dieser Erklarungen del' Un'achen del' malignen Neubildungen 
bilden die Theorien von R. Virchow, von Cohnheim und Ribbert. R. Vir
chow hat die Lehre aufgestellt, daB die malignen Tumoren einer chronischen 
Reizung von normalen Zellen ihre Entstehung verdanken. Danach ist die maligne 
Ge~chwulst ein ortliches Dbel, ein Produkt von auBen kommender irritativer 
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Prozesse auf das normale Gewebe, wobei aber eine lokale Pradisposition des 
Gewebes eine groBe Rolle spielen kann. Diese lokale Pradisposition wtrd nur dort 
am ausgiebigsten wirken, wo die giinstigsten ortlichen Bedingungen fiir die Rei
zung gegeben sind oder wo sich diese am haufigsten wiederholen. Das sind 
bestimmte Stellen del' menschlichen Organe, welche durch chemische, mecha
nische und thermische Ursachen starker als andere geschadigt werden. Diese 
Anschauungen R. Virchows erhalten eine gewichtige Stiitze in klinischenEr
fahrungen iiber den EinfluB von Reizen auf das Entstehen maligner Tumoren, 
von denen ich noch ausfUhrlicher sprechen will. Aber es erscheint selbstverstand
lich, daB die Reiztheorie doch so lange eben nur eine Theorie bleiben muBte, als 
es nicht gelang, im Experiment durch chronische Reizung einen malignen Tumor 
zu erzeugen, obwohl gewisse klinische Erscheinungen beinahe den Charakter 
eines Experimentes trugen. Es muBte daher das Ziel der experimentellen Ge
schwulstforschung sein, durch entsprechende Versuche am Tier die Richtigkeit 
der Reiztheorie R. Virchows zu erweisen. Solche Versuche sind nun in groBer 
Zahl angestellt worden. Aber sie blieben bis in die jiingste Zeit hinein samtlich 
negativ, und erst in den letzten Jahren sind sie von Erfolg gekront worden. 
Das Versagen aller dieser Experimente ist zweifellos ein wesentlicher Grund dafiir, 
daB die Lehre R. Virchows als unbefriedigend abgelehnt und an ihrer Stelle 
nach anderen Erklarungen der Geschwulstentstehung gesucht wurde. Von diesen 
Theorien nenne ich in erster Linie die bekannte Embryonaltheorie von 
Julius Cohnheim und ihre Erweiterung und l!~rganzung durch Ribbert. 

I .. Cohnheims Embryonaltheorie. Die Experimente von Askanazy, 
v. Meyenburg, Wereschinsky. 

Nach Cohnheim liegt bekanntlich die Ursache fUr aIle malignen Neubil
dungen in einer angeborenen Anlage. Es werden in einem friihen Stadium der 
Entwicklung mehr Zellen produziert, als fiir den Aufbau der einzelnen Teile notig 
sind. Von diesem iiberschiissigen Zellenmaterial werden Teile aus dem Zusammen
hange gelost und bleiben dann bei der weiteren Entwicklung als mehr oder minder 
ausdifferenziertes Material liegen. Der Zeitpunkt dieser, uberschussigen Zell
bildung wird von Cohnheim in die Zeit zwischen vollendeter Differenzierung 
der Keimblatter und der Anlagebildung fiir die einzelnen Organe verlegt. Daraus 
erklart sich die Tatsache, daB die versprengten embryonalen Zellen sich zu be
sonders gebauten Geschwiilsten innerhalb eines anderen Organes entwickeln, 
nicht aber zu einer allgemeinen GroBenzunahme dieses Organes Veranlassung 
geben. Damit diese versprengten Keime zu Geschwiilsten werden, bedarf es einer 
Gelegenheitsursache. Diese ist bedingt durch eine starkere Blutzufuhr nach 
Traumen, Entziindungen usw.Auch Pubertat, Schwangerschaft usw. konnen 
durch Anderung del' Blutzufuhr zu Geschwulstbildung Veranlassung geben. Jeder 
embryonale Keim tragt also die Bedingungen des abnormen Wacb,stums in sich. 
1m jugendlichen Alter vermogen die Nachbargewebe die Entwicklung der embryo
nalen Geschwulstanlage zu hemmen, da sie das Ernahrungsmaterial fiir sich ver
brauchen. Werden aber im Alter die Widerstandskrafte der Gewebe schwacher, 
so vermag der embryonale Keim in die Nachbarschaft vorzudringen, und so. 
erklart sieh die Entstehung malign!'l;t' 'J'~m(>ren vorwiegend erst im spaten Alter. 
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Auch Entziindungen schwachen die Gewebswiderstande und bilden so die Ursache 
fUr die Entstehung von Carcinomen. Es ist also die Malignitat der embryonalen 
Zellen bedingt durch die Verminderung des Gewebswiderstandes, sie liegt nicht 
im Wesen der Zellen selbst. Je nach dem embryonalen Stadium der Zellen 
wachsen die aus ihnen sich bildenden Tumoren ungleichmaBig und mit verschiede
ner Intensitat. Ais Stiitze der Cohnheimschen Anschauungen dienen die kli
nischen Beobachtungen iiber maligne Tumoren im friihen Kindesalter, iiber die 
aus den Naevi hervorgehenden bosartigen Geschwiilste, die Hypernephrome, die 
branchiogenen Carcinome, die Plattenepithelcarcinome in driisigen Organen usw. 
Die Haufigkeit der Carcinome an den Orificien - Auge, Praputium, Rectum, 
Portio vaginalis, Zunge, Lippe, Kardia, Pylorus - wird so erklart, daB gerade 
hier in irgendeinem Stadium der Embryonalzeit Einstiilpungen eines Keimblattes, 
Vereinigungen mit anderen Keimblattern, Trennungen in verschiedene Organe 
vor sich gehen und daB es dabei besonders Ieicht zur Abtrennung von Epithel
gruppen bzw. zu iiberschiissigen Bildungen solcher Zellen kommt, aus den en 
dann spater maligne Tumoren werden. 

Die Cohnheimsche Embryonaltheorie hat sich im allgemeinen nicht durch
setzen konnen. Die Mehrzahl der Pathologen Iehnt sie ab und laBt sie nur fUr 
eine beschrankte Zahl von Tumoren gelten, insbesondere fUr die Mischgeschwiilste, 
die Teratome. Von Lubarsch, Orth, v. Hansemann, Borst und Albrecht 
werden triftige Griinde gegen die Anschauung geauBert, daB .aIle Tumoren aus 
embryonalen Zellen hervorgehen. Die GeschwuIstzeIlen zeigen Eigenschaften, 
die ganz verschieden sind von den embryonalen Zellen. Denn embryonale Zellen 
haben durchaus keine unbegrenzte Wachstumstendenz, sie zeigen vieimehr das 
Bestreben, zu einem Endstadium der Entwicklung zu gelangen, zu einem Organ 
zu werden, das den Krebszellen voIlkommen fehit. AIle Einwendungen der Mehr
zahl der Pathologen moehte ieh hier nicht aufzahien. Ihr Gewieht wird wesent
Hch unterstiitzt durch das negative Ergebnis der Experimente, durch Injektion 
oder Implantation von embryonalen Zellen und Geweben bei Tieren ein malignes 
Waehstum zu erzeugen. Man hat einzelne embryonale Gewebe in Stiickchen oder 
als Zellemulsion, ebenso embryonale Organe und schlieBlich den ganzen Embryo 
in gleicher Weise auf artgleiehe oder artfremde Tiere iibertragen, um all die 
Verhaltnisse kiinstlich zu schaffen, die naeh Cohnheim und Wilms zur Ent
stehung maligner Gesehwiilste fiihren konnten. Wenn wir aIle diese Experimente 
betraehten, so gelang es zunaehst nicht, dureh Einspritzungen oder Einpflan
zungen von Embryonalgeweben oder Embryonalorganen irgendein positives 
Ergebnis im Sinne der Entwieklung einer malignen GeschwuIst zu erzielen. Es 
eriibrigt sieh daher, an dieser Stelle auf aIle diese vielfach ausfiihrlicher dar
gestellten Versuehe naher einzugehen. Dagegen gelang es nach der Inokulation 
oder Injektion von ganzen Embryonen vielfaeh Tumoren vom Charakter des 
menschliehen Teratoms, die Askanazy als Teratoide bezeiehnet, hervorzurufen. 
Solehe Tumoren, die z. B. viele Jahre persistierten, sind bei Hiihnern, Kaninehen, 
Mausen, Meersehweinehen, Tritonen und vor allem bei weiBen Ratten beobaehtet 
worden. Aber aIle diese Gesehwiilste haben in keinem einzigen FaIle einen b6s
artigen Charakter angenommen, bis auf einige Beobaehtungen, von denen noeh 
ausfiillrlieher gesproehen werden soIl. Hie und da fand sieh einmal destruierendes 
Wachstum, so in einem FaIle von Fere ein Knorpellierd, der von einem sarkom-
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ahnlichen Gewebe umgeben war, das aber nach Lubarsch junges, den Knorpel
herd abkapselndes Bindegewebe war. Von Tiese nha use n beobachtete nach der 
Impfung in die Augenkammer des Huhnes ein sarkomartiges Gewebe mit Durch
wachsen der Iris und der Cornea. Es handelt sich aber nach As ka naz y um aus
gereiftes Gewebe. Ferner beschreiben Lecene und Legros sowie Petroff nach 
der Einimpfung von Embryonenbrei in die Niere von Meerschweinchen infil
trierendes Wachstum, das wieder von Askanazy als Folge der Injektion des 
Organbreies selbst bezeichnet wird, da das eingeimpfte Gewebe leicht in die 
Nachbarschaft infiltrieren und sogar in die BlutgefaBe hineingeraten kann, so 
daB ein bosartiges destruierendes Wachstum nur vorgetauscht wird. Sind somit 
aIle diese Versuche als negativ anzusprechen, so gilt dasselbe auch von den unter 
Roux' Leitung ausgefiihrten Experimenten von Belogolowy, del' nach Im
plantation von nackten Frosch- und Krotenmorulae, -blastulae und -gastrulae 
in die Bauchhohle von erwachsenen Kroten und Froschen sarkomahnliche 
Tumoren entstehen sah, die in das Wirtsgewebe hineinwuchsen und das Tier 
schlieBlich toteten. Abel' die von Belogolowy beschriebenen Sarkome sind 
keineswegs mit Sicherheit als solche zu bezeichnen, und aIle Nachpriifungen 
haben seine Ergebnisse nicht bestatigen konnen. Insbesondere haben Unter
suchungen von Teutschlander, Bierich, Piette und Anders zu einer 
vollkommenen Ablehnung der Deutungen gefiihrt, welche Belogolowy seinen 
experimentellen Versuchen gegeben hat. Ich glaube, daB es sich um Reiz
wucherungen des Peritoneums des geimpften Tieres selbst handelt, die vielleicht 
durch beigemischte Infektionserreger hervorgerufen worden sind, wie auch 
Bommer annimmt. 

Echte maligne Geschwiilste nach der Einimpfung von Embryonalbrei sind 
nun von Askanazy bei weiBen Ratten beobachtet worden. Askanazy zeigte, 
daB gerade diese Tiere eine besondere Disposition fiir die Entstehung von Tera
toiden nach Embryonalbeiimpfung haben. Die Versuche, durch Vorbehandlung 
des Impftieres oder des Impfbreies ein bosartiges Wachstum del' eingep£lanzten 
embryonalen Zellen im Wirtstier herbeizufiihren, sind im allgemeinen negativ 
ausgefallen. Nur in wenigen Fallen konnte As ka naz y positive Resultate ver
zeichnen. 

In einem 1909 beschriebenen Falle fand sich auf dem Boden eines fast 5 Jahre 
lang gewucherten Teratoids, das unter del' Bauchhaut einer wei Ben Ratte ge
wachsen war, ein grobhockeriger groBer Tumor mit allmahlich auftretender rot
licherVerfarbung, Ulceration und raschem Wachstum, del' den Tod des Tieres 
herbeifiihrte. Der Tumor war ein Sarkom, in dem noch "driisig-muskulose Reste 
des Teratoids" zu erkennen waren und lieB sich mit Erfolg auf eine andere Ratte 
verimpfell. Askanazy ging dann dazu iiber, auf die verimpften Embryonal
zellen vorher das Wachstum fordernde Reize einwirken zu lassen. Fr. Reinke 
hatte namlich durch Behandlung von Zellen mit A..therwasser bei Kaltbliitern 
atypische epitheliale Wucherungen erzeugen konnen. Askanazy behandelte 
daraufhin Embryonalbrei 3 bzw. 5 Tage mit A..therwasser und beobachtete bei 
zweien del' geimpften Tiere maligne Tumoren, die abel' nicht an der Stelle der 
Impfung aufgetreten waren. Einmal fand sich ein scirrhoses Carcinom im vorderen 
Mediastinum, das andere Mal ein hamorrhagisches Sarkom mit Riesenzellen, 
Knochen- und Knorpelgewebe am RaIse. bei beiden Tieren ca. 6 Monate nach der 
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Impfung zu gleicher Zeit ungefahr entstanden. Ein weiterer Befund betraf eine 
Ratte, der er Embryonalbrei nach Vorbehandlung mit Chloralhydrat eingespritzt 
hatte. Zuerst wuchs ein Teratoid, das 1 Jahr lang ziemlich unverandert blieb, 
dann aber nach weiteren 2 Monaten knorpelhart wurde, leicht abscedierte und 
1/2 Jahr spater zum Tode des Tie;res fiihrte. Der Tumor zeigte den Typus eines 
verhornenden Plattenepithelcarcinoms. Endlich hat Askanazy einen Versuch 
beschrieben, bei dem er einer trachtigen Ratte einen ihrer eigenen Embryoneq 
als Brei zerrieben und mit einer zerstiickelten Schabe (Blatta germanica) gemischt 
in die Bauchhaut an der Stelle der Laporatomiewunde injizierte. Es sei hier 
vorweg bemerkt, daB die Vermischung mit Schaben offenbar im Hinblick auf die 
Versuche Fibigers erfolgte, der bei Mausen und Ratten durch Verfiitterung von 
bestimmten Schaben (Blatta orientalis) maligne Geschwiilste des Magens erzeugen 
konnte. Bei der Ratte Askanazys entstand zuerst ein Teratoid. Beim Tode 
des Tieres, 11/? Jahre nach der Impfung, fand sich aber in der Laparotomienarbe 
nach der peritonealen Seite zu ein kleines Plattenepithelcarcinom. 1m unteren 
Teile der Bauchhohle war ein 2. Tumor von knolligem Aussehen gewachsen, der 
mikroskopisch gleichfalls als Plattenepithelcarcinom mit Verhornung identifi
ziert wurde. 1m Teratoid selbst fand sich kein malignes Wachstum. Askanazy 
glaubt, daB der von ihm gefundene Plattenepithelkrebs aus dem Epithel des 
geimpften Embryos selbst hervorgegangen sei, da sich in den Organen der ge
impften Ratte ein Tumor nirgends feststellen lieB. In jiingster Zeit hat As
kanazy ferner mitgeteilt, daB es ihm durch Einwirkung kleiner Mengen von 
Radiumemanation auf embryonale Zellen gelungen sei, einen ganz auBergewohn
lich groBen malignen Tumor bei einer Ratte zu erzeugen. Somit scheint also 
die Reizung von embryonalen Zellen ein Mittel zu sein, die Entwicklung maligner 
Tumoren im Experiment haufiger hervorzurufen, als das ohne solche Einwir
kungen bisher gelungen ist. ,Aber die Deutung dieser Versuche im Sinne der 
Cohnheimschen Anschauungen ist nicht ganz einfach. 

H. v. Meyenburg hat namlich neuerdings einen Versuch mitgeteilt, der 
auch fUr die Entstehung des malignen Tumors nach Impfung von fetalen Geweben 
eine andere Erklarung zulaBt. Nach einer experimentell herbeigefiihrten Bauch
schwangerschaft bei einem Kaninchen fand sich nach 2 Jahren im AnschluB 
an die rOiltgenologisch nachgewiesene Einheilung eines Fetus in die Bauch
hohle die Entwicklung eines metastasierenden Sarkoms. Dieses Sarkom ist 
nach der -Auffassung v. Meyenburgs aus den Zellen des Muttertieres hervor
gegangen, denn aile fetalen Gewebe sind in ihm restlos verschwunden. Der 
Fetus bzw. seine Reste haben als Fremdkorper wirkend die Gewebe des Mutter
tieres zur Wucherung gebracht, die, angeregt durch den von der Peritonitis am:
gehenden Entziindungsreiz, zunachst zut Einkapselung fiihrte. Die Wirkung 
dauerte aber weiter und wurde zum chronischen Reiz, der schlieBlich die Zellen 
zu iiberschiissiger Wucherung und damit zur Sarkombildung brachte. Er halt 
es auBerdem ffir moglich, daB die embryonalen Zellen zu dem Fremdkorperreiz 
noch einen besonderen ihnen eigentiimlichen Reiz hinzufiigten und daB die Sum
mierung dieser Reize schlieBlich die Entstehung der malignen Geschwulst be
dingte. 

Die Deutung, daB hier ein von den embryonalen Geweben ausgehender 
besonderer Reiz die Bildung der Geschwulst verursacht hat, trifft offensichtlich 
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auf den von A. Wereschinsky mitgeteilten Befund zu. 'Hier war ein Meer
schweinchen subcutan mit fein zerkleinertem Nieren- und Nebennierengewebe 
geimpft worden, das einem Fetus eines trachtigen Meerschweinchens entnommen 
worden war. Schon 2 Monate nach der Impfung entstand eine feste unbewegliche 
Geschwulst am Impfort, deren Bau nach vorgenommener Probeexcision den 
Charakter eines Spindelzellensarkoms darbot. Nach der Probeexcision verkleinerte 
sich die Geschwulst schlieBlich bis zu einem kleinen Knotchen, aber 4 Wochen 
spater bildete sich eine Metastase am Oberschenkel, die ebenfalls als Spindel
zellensarkom sich erwies. 

Neuerdings hat Carrel nach Behandlung von Hiihnerembryonalbrei mit Teer, 
Arsen oder Indol, wenn er die so vorbehandelten Zellemulsionen auf Hiihner 
verimpfte, in 2 Wochen Sarkome sich entwickeln sehen. Es geniigt eine Vel'
diinnung von 1 : 100000-200000 von Teer oder Arsen, urn diese Wirkung her
vorzurufen. Die Embryonaizellen sind also nach Bisceglie leichter zu Ge
schwulstzellen umzuwandeln als die Zellen von erwachsenen Individuen. 
Bisceglie mischte Embryonalbrei von Hiihner- und Mauseembryonen mit 
einem zellfreien Filtrat von Mausecarcinom im Verhaltnis von 1: 5. Bei 
Hiihnern bildeten sich danach sarkomatose Tumoren, bei Mausen miBlang der 
Versuch durchweg. 

Betrachten wir nunmehr zusammenfassend alle diese Versuche der Ge
schwulsterzeugung durch embryonale Gewebsimplantation, so haben wir bei 
Askanazy zunachst einen Fall von Sarkomentwicklung auf dem Boden eines 
Teratoids. Ob hier nicht das Teratoid selbst als Wucherungilreiz gewirkt hat 
wie im FaIle von v. Meyenburg und Wereschinsky, so daB also das Sarkom 
gar nicht mehr aus dem teratoidem Gewebe stammt, sondern eine von dem ge
impften Tiere selbst stammende Geschwulst ist, das kann durchaus als moglich 
bezeichnet werden, auch wenn im Sarkom noch driisige Gebilde vorhanden waren, 
die vom Teratoid herriihren. In den beiden anderen Fallen, wo am Orte der 
Impfung selbst jedesmal ein Plattenepithelkrebs mit Verhornung entstand, 
scheint dieselbe Deutung durchaus berechtigt. Besonders in dem Falle, bei 
dem zugleich eine zerstiickelte Schabe mit verimpft wurde, konnte die Ent
wicklung des Plattenepithelcarcinoms so erklart werden, daB durch die Schahe 
irgendwelche Parasiten mit iibertragen wurden, welche das neue entstandene 
Carcinom verursacht haben. Wir werden ja spater noch sehen, daB eine solche 
Deutung nichts Gezwungenes an sich hat. Schwerer sind schon jene Tuinoren 
zu erklaren, die gar nicht am Orte der Impfung selbst entstanden sind. DaB 
hier die Embryonalzellen selbst den Boden der Geschwulstbildung gegeben haben, 
erscheint sehr wenig wahrscheinlich. Man miiBte viel eher auch hier an Rei
zungen denken, die von der Impfstelle selbst nach anderen Stellen verschleppt 
worden sind und hier die malignen Tumoren erzeugt haben. Aber selbst, wenn 
man die von Askanazy nach vorheriger Behandlung der geimpften embryo
nalen Zellen mit Wachstumsreizen erzeugten Tumoren aus den embryonalen 
Zellen selbst hervorgehen laBt, also in ihnen nicht Produkte der Zellen des ge
impften Tieres sehen will, selbst dann sind diese Experimente durchaus nicht 
zugunsten der Cohnheimschen Geschwulsttheorie zu verwerten. Denn da, 
wie wir noch spater sehen werden, aIle Zellen des erwachsenen Organismus 
durch Reize der mannigfachsten Art zu blastomatOsem malignen Wachstum 
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gebracht werden konnen, kann es auch nicht wundernehmtm, daB sich embryo
nale Zellen ebenso verhalten, wenn sie durch irgendwelche Mittel in einen Zu
stand starker Reizung versetzt werden. Wenn Anilindampfe eingeatmet Blasen
krebs erzeugen, wenn Teerpinselung maligne Epitheliome sich entwickeln laBt, 
konnen natiirlich auch Prozeduren wie die Ather- oder Chloralhydratbehandlung 
embryonale Zellen zu einer Geschwulstentwicklung bringen, nachdem Reinke 
ja gezeigt hat" daB die Atherbehandlung atypische Wucherungen von Zellen 
bewirkt. Dafiir sprechen auch die Experimente von Carrel und' Bisceglie, 
die freilich nur bei Riihnern positive Resultate ergaben. Bemerkenswert ist, 
daB dabei stets·-8arkome entstanden. Ich halte esnicht fUr ausgeschlossen, 
daB von den Embryonalzellen selbst ein Reiz auf das Bindegewebe des ge
impften Tieres ausgeiibt worden ist, so daB also auch hier, wie bei den Ver
suchen von v. Meyenburg und Wereschinsky, der maligne Tumor nicht 
aus den Embryonalzellen, sondern aus den Zellen des geimpften Tieres ala 
l!-'olge einer Reizwirkung entstanden ist. Jedenfalls geht aus allen diesen Ver
suchen nur das hervor, daB die Einimpfung von embryonalen Zellen an sich als 
Keimausschaltung angesehen im Tierexperiment durchaus nicht zur malignen 
Geschwulstentwicklung Veranlassung gibt. Es bedarf dort, wo sie eintritt, 
eines 2. Faktors, des Wachstumsanreizes, um die verimpften Embryonalzellen 
zu malignen Zellen umzuwandeln. Es besteht aber auch die Moglichkeit, daB 
die Tumorentwicklung eingetreten ist durch einen von den Embryonalzellen 
selbst ausgeiibten Reiz auf die Zellen des geimpften Tieres. Das aber hat mit 
der Theorie Cohnheims iiberhaupt nichts zu tun. 

Kellings Krebstheorie. 
In diesem Zusammenhange will ich auch die Kellingschen Versuche be. 

sprechen, die sich in ihrer Deutung durch Kelling aus der Reihe aller Geschwulst
theorien wesentlich herausheben, insofern sie die Geschwulstzellen selbst als 
artfremde, dem Korper von auBen zugefiihrte Gebilde erklaren. Zu diesen allen 
unseren Feststellungen widersprechenden Anschauungen ist Kelling durch die 
Beobachtung gekommen, daB es heterotype Geschwiilste gibt, welche aus Zellen 
bestehen, die sich nicht von den Zellen ihres Mutterbodens ableiten lassen, ohne 
daB man zu komplizierten und deswegen unwahrscheinlichen Erklarungen und 
gezwungenen Deutungen greifen muB. AIle diese Befunde erklaren sich leicht, 
wenn man annimmt, daB artfremde Keime an <;'len Ort der Entstehung der Ge
schwiilste gelangt sind. Diese artfremden Zellen sind embryonale Gewebe, die in 
den Korper des Menschen und der Tiere durch -die Nahrung (leicht angebriitete 
Eier) oder durch die Stiche fleischfressender Insekten, namentlich von Raut
parasiten, hineinkommen. Ein Teil der zur Stiitze dieser Anschauungen unter
nommenen Experimente dient dem Nachweis, daB embryonale Zellen von art
fremden Tieren stammend in den Organismus eines Versuchstieres eingeimpft, 
hier weiterwuchern und zu Geschwiilsten sich ausbilden Mnnen. Kelling 
hat z. B. Hiihnerembryonen im Alter von 3-5 Tagen zerrieben und in die Bauch
hohle von Riihnern gebracht und gleichzeitig den Hiihnern 1-2 ccm Taubenblut 
jede Woche in die Riickenmuskulatur eingespritzt. Die nach 3-4 Wochen in 
der Bauchhohle des Ruhnes gewachsenen Tumoren werden nun Tauben einge. 



Der Stand der atiologisch&n Krebsforschung. 523 

impft und wachsen hier weiter. Kelling schildert weiter ein Experiment, in 
dem es ihm gelang, einen Knorpeltumor (Fibrochondrom) aus Hiihnerembryonal
zellen in 4 Passagen 168 Tage lang auf Tauben zu iiberimpfen. Die Tumorstiick
chen wurden auf die Unterflache der Leber gelegt und wuchsen hier weiter, 
wenn gleichzeitig den Tauben bei der Impfung 2 -3 ccm Hiihnerserum in die 
Bauchmuskulatur gespritzt wurde. Auch ohne die beschriebene Vorbereitung 
der Tiere laBt sich embryonales Gewebe, allerdings viel weniger leicht, direkt 
auf andere Tierarten (Huhn auf Taube) verimpfen. Bei der Impfung von Hiihner
embryonalzelIen in den Hoden von alten Tauben sah Kelling einmal eine 
Geschwulst vom Typus eines Carcinoms wachsen. Ein weiterer carcinomatoser 
Tumor entstand, als er bei Hiihnern mit Kalkbeinen, einer von Teutschlander 
naher beschriebenen wahrscheinlich parasitaren Erkrankung, das gesunde Bein 
mit einer Aufschwemmung von Entenembryonalzellen impfte. Bei einem Tier 
entwickelte sich ein maligner Tumor, der den Knochen durchwucherte und den 
Typus des verhornenden Hautkrebses darbot. 

Auch die Dberimpfung embryonaler ZelIen auf alte Saugetiere und hier die 
Entwicklung von allerdings gutartigen Tumoren gelang Kelling wiederholt, 
so von Schweineembryonen, von embryonalen HiihnerzelIen und Meerschweinchen
zellen auf Hunde. 

Es gelang Kelling auch durch Verimpfung von Meerschweinchenplacenta 
auf Mause die Entwicklung eines chorionepitheliomartigen Tumors mit in
filtrativem Wachstum bei 2 Mausen. Endlich konnte. er in zwei Fallen durch 
Verimpfung einer Mischung von Zellen von Ovarien von Meerschweinchenfeten 
mit den Hoden von frisch geworfenen Mausen in die Bauchhohle von Mausen 
hier Tumoren, einmal vom Typus eines Angiosarkoms, erzeugen. Kelling glaubt, 
daB das eine der beiden geimpften Gewebe das andere zur Bildung des Tumors 
angereizt hat und daB der Tumor aus diesem hervorgegangen ist. K e IIi ng erklart 
also die meisten von ihm beobachteten, fast immer gutartigen Geschwiilste als 
Wucherungen von embryonalen ZelIen in einer anderen Tierart. Eine Bildung 
einwandfreier maligner TunlOren ist ihm nur in 2 Fallen gelungen. Die carci
nomatose Geschwulst, die im Hoden einer Taube nach Impfung von Hiihner
embryonalzellen entstand, laBt er aber selbst hochstwahrschflinlich aus den 
Hodenzellen der Taube auf den Reiz der fremden Embryonalzellen hervorgehen. 
Was das Carcinom bei dem Huhn mWKalkbeinerkrankung betrifft, so erscheint 
es mir als sehr wahrscheinlich, daB hier durch Miteinimpfung der nach Teu tsch
lander das Kalkbein verursachenden Milben auf das gesunde Bein die Krebs
entwicklung zuriickzufiihren ist, wie ja Kelling selbst den Tumor aus den 
Zellen des geimpften Huhnes hervorgehen laBt. Diese beiden FalIe gehoren also 
in dieselbe Kategorie wie etwa die Tumoren, die nach Impfung artgleicher em
bryonaler ZelIen entstehen. Sie sind die Folgen von Reizen, die vielleicht durch 
die Zellen selbst oder aber durch Pamsiten, die mit ihnen iibertragen werden, 
auf die Zellen des geimpften Tieres einwirken. Kelling scheint offenbar auch 
an die Moglichkeit eines invisiblen Virus zu glauben, das mit den Keimzellen iiber
tragen wird. AIle anderen Tumoren, die er erzeugt hat, sind gutartige Wuche
rungen. Ob nicht auch sie durch den Reiz der geimpften Zellen auf die Gewebe 
des neu geimpften Tieres von diesen produziert worden sind, laBt sich nicht 
ausschlieBen. LaBt man sie aus den iiberimpften Embryonalzellen selbst hervor-
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gehen, so ware das eine Frage, die noch spater im Zusammenhang mit der 
Moglichkeit der Oberimpfbarkeit von Tumoren einer Tierart auf die andere zu 
besprechen ware. Die beiden FaIle von sicherer Carcinombildung, die Kelling 
beschreibt, beweisen aber fiir seine Theorie nichts, da zweifellos in beiden Fallen 
die iiberimpften embryonalen Zellen selbst nicht an der Bildung des Tumors 
beteiligt sind, sondern nur als Wucherungsreiz dienen. 1m iibrigen sei gesagt, 
daB aIle von Kelling angegebenen biologischen Reaktionen, welche beweisen 
sollen, daB eine groBe Reihe von malignen Tumoren des Menschen aus art
fremden Zellen bestehen, einer Nachpriifung nicht standgehalten haben. Seine 
Theorie wird deshalb auch einmiitig abgelehnt. 

II. Ribberts Krebstheorie. 
Ribbert hat sehr wohl erkannt, daB in der Atiologie der malignen Tumoren 

den embryonalen Zellen keine Sonderstellung eingeraumt werden kann. Darum 
sah er in der Trennung irgendwelcher Zellen aus ihrem geweblichen Zusammen
hange den entscheidenden Vorgang der Geschwulstbildung. Ihm ist es gleich, 
giiltig, ob es sich um em,bryonale oder postfetale Zellen handelt. Das Wesentliche 
ist lediglich, daB "as durch Wucherungsvorgange irgendwelcher Art, bei denen 
Gewebe in- und durcheinander geraten, durch die Isolierung von Zellen und 
Zellkomplexen, also durch ihre Lostrennung vom Mutterboden, zu einer voll
standigen Unabhangigkeit dieser losgetrennten Zellen kommt, so daB sie ihre 
Proliferationstatigkeit fortsetzerr, ohne sich in der Richtung des Mutterbodens 
auszudifferenzieren. Eine Umwandlung normaler Zellen in Krebszellen wird 
von Ribbert geleugnet. Die Krebszellen zeigten durchaus keine wesentlichen 
Unterschiede gegeniiber den normalen Zellen, und lediglich der Umstand, daB 
sie zu ihrem Nachbargewebe keine organische Beziehung finden konnen, verleiht 
ihnen jene Eigenschaften, die wir als besondere Eigentumlichkeiten den malignen 
Zellen zuschreiben. Ich sehe hier von allen Einwendungen ab, welche rein 
pathologisch-anatomisch eine Widerlegung der Ribbert'schen Anschauungen 
bedeuten. 1m Experiment hat sich niemals durch kiinstliche Trennung von Zellen 
aus dem Zusammenhange eine Geschwulstbildung maligner Natur herbeifiihren 
lassen. Auch beweisen die Untersuchungen iiber die chemische Abartung der Tumor
zellen undnamentlich die Untersuchungen O. Warburgs und seinerMitarbeiter, 
daB die Tumorzellen denn doch wesentliche Unterschiede gegeniiber normalen 
Zellen zeigen, was Rib bert immer geleugnethat. Aus diesen Griinden erscheint 
jetzt die Unhaltbarkeit der Rib bertschen Anschauungen vollkommenklargestellt. 
Es kann alserwiesengelten, daB, wenn embryonale oder postfetale Zellen maligne 
Eigenschaften ann~ und zu Tumorbildungen Veranlassung geben, noch ein 
auBeres Moment hinzukommen muB, welches die anfangs normalen Zellen, 
mogen sie nun in der Embryonalzeit oder spater ausdem Verbande ausgeschaltet 
sein oder nicht, durch eine tiefgehende biologische Veranderung zu malignen 
Zellen mit den uns bekannten Eigenschaften umwandelt. 

Diese auBeren Bedingungen, die zur Geschwulstentstehung unerlaBlich sind, 
sind Reizvorgange, so wie schon R. Virchow in seiner Reiztheorie der Ge
schwulstentstehung angenommen hat. Dieser Reiz kann durch physikaIische. 
chemische oder parasitare Einwirkungen verursacht sein. 
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III. Die Entstehung maligner Geschwiilste durch Beizungsvorgange 
(B. Virchow). (Exogene Faktoren der Geschwulstbildung.) 

1. Physikalische Reize mechanischer Art. Kieselgurtumorell. Tumoren 
durch Haferfiitterung. 

Von den Reizen, welche wir als physikalische bezeichnen, kommen zunachst 
in Frage das einmalige oder das chronische Trauma, also die Schadigung durch eine 
auBere Gewalteinwirkung, wie Druck, Zug, Reibung usw. Es kann an dieser Stelle 
nicht meine Aufgabe sein, tiber aIle jene klinischen Arbeiten zu berichten, 
welche die Entstehung von malignen Geschwiilsten nach einmaligem oder 
chronischem Trauma behaupten. Diese Frage spielt ja in der Unfallrecht
sprechung keine geringe Rolle. Nach Jordan und Thieme kann zwischen 
einem malignen Trauma und einer Geschwulstbildung nur dann ein Zusammen
hang angenommen werden, wenn die Geschwulst auch wirklich am Orte des 
Traumas sich entwickelt und durch eine Reihe von Symptomen beide so ver
bunden sind, daB ein Zusammenhang sich deutlich ergibt. Legt man diesen 
MaBstab an, so ergibt sich aus der Literatur eine groBe Reihe von Fallen, auf die 
ein solcher Zusammenhang zutrifft. Namentlich Sarkome werden oft als die 
Folge eines einmaligen Traumas beschrieben. So habe ich selbst vor kurzem 
ein Sarkom von ganz ungeheuerlicher GroBe am Oberschenkel eines jungen 
Madchens gesehen, das unzweifelhaft im AnschluB an ein Trauma (StoB einer 
Kuh) entstanden war. M. S lye, HoI mes und Wells berichten, daB unter 
87 Sarkomen, die sie bei Mausenbeobachteten, 11 mal ein Trauma der Ge
schwulstentwicklung vorangegangen war. Ftir das Sarkom wird denn auch die 
traumatische Atiologie ganz allgemein zugegeben. 

Dagegen gibt es eine groBe Reihe von Pathologen und Klinikern, die fUr 
das Carcinom die Entstehung nach einem einmaligen Trauma leugnen. Sic 
besteht aber nach meiner Dberzeugung ftir einzelne FaIle in der Literatur zu 
Recht. Abbe z. B. beobachtete einen Krebs der Lippe nach einer Ballverletzung, 
Halke sah ein Epitheliom des Gaumens nach einer Verletzung durch eine zer
brochene Pfeife, Sch6nborn beschreibt ein Magencarcinom, das nach einem 
StoB gegen die Magengegend unmittelbar aufgetreten war. Bommer berichtet 
tiber einen Fall von Mammakrebs bei einer Frau, die am 4. Oktober von einem 
Kalb gegen die Brust gestoBen worden war. Die Stelle des StoBes war einige 
Tage schmerzhaft. 1m November des gleichen Jahres trat ein Knoten in der 
Hnken Brust auf, an derselben Stelle, gegen die der StoB erfolgt war. 1m Januar 
war der Tumor, ein Carcinom, schnell gewachsen. Ahnlich Hegen die FaIle von 
Sch6ppler und von F. Blumenthal. Dieser konnte bei einer Frau, die vorher 
bestimmt keinen Tumor in der Brust hatte, nachdem ihr ein Blumentopf auf die 
Brust gefallen war, 6 Wochen spater einen Tumorknoten in der Mamma be
obachten. Aber die Kritik, die Bommer an allen solchen Fallen tibt, ist sicher be
rechtigt. Es laBt sich niemals ausschlieBen, daB vorher doch nicht schon die 
Geschwulst bestanden hat. Experimentell habe ich langere Zeit durch Trauma, 
Schlag mit dem Hammer auf das Kaninchenohr bei gleichzeitiger Injektion 
von Scharlach61 oder Indol und Skatol nach B. Fischer, Schmincke usw. 
ein Carcinom zu erzeugen versucht, immerohne Erfolg. Aber, wie A. Silber
stein beobachten konnte, wilr ftir die Entwicklung eines Impfcarcinoms boi 
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Ratten ein vorheriges Trauma s~~ts ein wachstumbegiinstigendes Moment. 
Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB, wie auch Orth annimmt, die Ent
stehung eines Carcinoms nach einmaligem Trauma moglich, daB es sich aber wohl 
doch um ein relativ seltenes Vorkommnis handelt. Der Zusammenhang von 
einmaligem Trauma und Geschwulstbildung ergabe sich zwanglos aus einer 
durch das Trauma bewirkten Zellwucherung, die, wie wir ja wissen, fast immer 
die Grundlage der Geschwulstbildung bilden kann. Von dem Grade und der Art 
der Wucherungsvorgange hangt ja auch die Entstehung von malignen Ge
schwiilsten nach chronischem Trauma abo DaB beim chronischen Trauma ein 
Zusammenhang mit der Bildung maligner Geschwiilste besteht, wird wohl von 
keiner Seite bestritten. Fast immer fiihrt ja das chronische Trauma zu Ver
letzungen und Entziindungen oder zu Narbenbildungen, die als "pracancerose 
Zustande" (Orth) der Entwicklung maligner Tumoren den Boden bereiten. Es 
ist allerdings zu bedenken, daB physikalische und chemische Einwirkungen 
nicht immer zu trennen sind. So ist der von V. Hansemann beschriebene 
Unterlippenkrebs des Pfeifenrauchers nicht nur durch den standigen Druck 
der Pfeife, sondern auch wohl noch durch die chronische Reizung des Tabaks 
entstanden zu denken, ebenso wie der Scrotalkrebs der Schornsteinfeger physl
kalische und chemische Ursachen hat. Solche gleichzeitig physikalischen und 
chemischen Faktoren wirken offenbar auch bei dem von Bashford zuerst 
beschriebenen Carcinom des Mundbodens zusammen, das in Indien und 
auf Ceylon bei den eingeborenen Frauen als Folge des Kauens der BetelnuB 
entsteht. Bei den europaischen Frauen, die diese Angewohnheit nicht 
kennen, kommt der Mundbodenkrebs nur sehr selten vor. Es konnen aber 
hier sehr wohl infektiOse Prozesse hinzukommen. Denn chronische mechanische 
Reizungen, die zu maligner Geschwulstentwicklung AniaB geben konnen, 
sind nicht selten mit toxischen oder infektiosen Vorgangen vergesellschaftet. 
So die Zungen- und Wangenschleimhautcarcinome als Folge defekter Zahne, 
die Gallenblasencarcinome bei der Gallensteinkrankheit oder der Uterus- und 
Vaginakrebs als Folge des Druckes von schlechtsitzenden Pessaren. Ais 
Folge mechanischer Insulte und infektiOser Prozesse diirfen wohl auch die 
Carcinome am Unterkinn von Schweinen, die sich am Futtertrog wund
scheuern (Eggeling), betrachtet werden. Auf das Zusammenwirken beider 
Faktoren fiihrt Beatti auch die in Carcinom iibergehenden hyperplastischen 
bzw. keratotischen Veranderungen zuriick, die er an den Ohren argentinischer 
Schafe beobachtet hat, als Folge von Verletzungen an den Dornstrauchern der 
Pampas. 

DaB auch beirn Menschen chronische rein mechanische Insulte zur Krebs
bildung fiihren konnen, beweist der Fall von Schusterdaumenkrebs, den Stahr 
beschreibt. Hier war am Daumen eines jungen Schuhmachers als Folge der 
dauernden Verletzung mit der Schusterahle ein bosartiges epitheliales Gewachs 
entstanden. S c h war z beschreibt ein Fibrosarkom am rechten Daumen eines 
Zuschneiders, dort wo dauernd ein Druck durch einen Scherengriff ausgeiibt 
wird. Es gibt ferner eine Reihe von Beobachtungen, welche bei Tieren 
die Krebsbildung durch chronisches mechanisches Trauma fast mit der Beweis
kraft eines Experimentes bezeugen. So die Tumoren der Zunge von Pferden 
an der Druckstelle der Mundstange oder das Carc!nom der Rinder in Indien, das 
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nur an der rechten Rornwurzel, an der das Zuggeschirr angebracht wird, niemals 
aber am linken Rom aufzutreten pflegt. 

1m Tierexperiment ist schon seit langer Zeit der Versuch gemacht worden, 
durch chronische mechanische Reizung einen malignen Tumor zu erzeugen. 
Sie sind, soweit StoB, Schlag, Quetschung usw. in Frage kommen, negativ ge
blieben. Einen anderen Weg schlug Podwyssotzki ein, der durch Einspritzung 
von Kieselgur in die Bauchhohle von Meerschweinchen einen chronischen Reiz
zustand schaffte, der zur Bildung von Geschwiilsten Whrte, die allgemein als 
Fremdkorpergranulationstumoren aufgefaBt werden. Sie bestehen vornehmlich 
aus Riesenzellen mit hyperchromatischen Kernen, und Podwyssotzki nennt 
sie "Riesenzellengranulome" oder "Synzitiengranulome". Zu den gleichen Er
gebnissen kommt Schirokogoroff, welcher solche Kieselguraufschwemmungen 
intraperitoneal bei Kaninchen und Runden injizierte. Deton, der aIle diese 
Versuche nachpriifte, impfte die entRtandenen Tumoren ohne Erfolg auf andere 
Tiere. 1m Gegensatz zu Podwyssotzki und Schirokogoroff behandelt er 
aIle diese Gebilde als Granulationswucherungen, die direkt proportional der 
Menge des injizierten Kieselgurs sich entwickeln. Es entstehen genau soviel 
Riesenzellen, als zur Umhiillung samtlicher Kieselnadeln und Diatomeenpanzer 
notig sind, dann hort jedes Wachstum auf. Er erkennt die Kieselgurtumoren 
nicht als echte Geschwiilste an und leugnet ihre Bedeutung fiir die Frage der 
Entstehung maligner Tumoren durch formative Reize. Auch R. Hirschfeld 
hat diese Versuche vviederholt. Die von ihm beobachteten Tumoren bestanden 
lediglich aus Riesenzellen, Fibroblasten, RundzeIlen, Plasmazellen und polymorph
kernigen Leukocyten. 

lch habe mehrfach darauf hingewiesep, daB zwischen Granulationstumoren 
und Sarkomen sehr viel innigere Beziehungen bestehen als gemeinhin zugegeben 
wird. N ach den Erge bnissen neuer Versuche ist ein solcher Zusammenhang immer 
deutlicher geworden. Es besteht heute kein Zweifel mehr, daB aus solchen Granu
lationstumoren echte maligne Neubildungen hervorgehen konnen, daB sie also als 
Matrix bosartiger Tumoren dienen konnen. lch glaube, wenn im groBen Stile die 
Weiterimpfung solcher Kieselgurgranulome versucht wiirde, daB sich sehr wohl 
auch positive Ergebnisse werden schaffen lassen. Das beweist eine Arbeit von 
S tie ve, der die Transplantation solcher Kieselgurgranulome vorgenommen hat. 

Er stellte sich von den primaren Kieselgurtumoren Zellaufschwemmungen 
und Gewebsstiickchen her, die er anderen Meerschweinchen intraperitoneal 
einimpfte. 1m allgemeinen wurden die Zellen hier resorbiert. In 3 Fallen aber, 
wo groBere Stiicke transplantiert wurden, entstanden Tumoren bis zur GroBe 
VOn Dattelkernen, die dem Darm fest allfsaBen und innig mit ihm verwachsen 
waren, sich also wesentlich von allen iibrigen Geschwulstknoten unterschieden. 
Sie stehen, wie Stieve bemerkt,echten Blastomen naher als jungem Granulations
gewebe und lie Ben ausgesprochenes infiltratives Wachstum erkennen. Die 
jungen ZelIen wuchsen in die LymphgefaBbahnen der Darmwand hinein und es 
zeigten sich pathologische Mitosen, so wie wir sic nur in bosartigen Geschwiilsten, 
nie bei Entziindungsvorgangen kennen. Es unterliegt nach Stieve keinem 
Zweifel, "daB in mesen Fallen die iibertragenen Zellen unter wesentlichcr Steige
rung ihrer Wachstumsenergie und Anaplastischwerden ihrer Elemente scheinbar 
bosartig weitergewuchert sind". Stieve fordert zu weiteren Versuchen dieser 



528 Carl Lewin: 

Art auf, die leider bisher ganz unterblieben sind, weilsich jeder, der sie be
ganll, durch die zuerst entstehende sogenannte Granulationsgeschwulst von der 
Transplantation zuriickschrecken lieB. Aber Stieve hat es schon klar ausge
sprochen, daB aIle solche durch Injektion von Fremdkorpern hervorgerufenen 
bindegewebigen Wucherungen; die sonst nur den Organismus vor Fremdkorper
reizen schiitzen, bei "Obertragung auf artgleiche Individuen eine solche . Wachs
tumssteigerung erfahren konnen, daB sie durch ihr iiberstiirztes infiltratives 
Wachstum histologisch und biologisch den Zellen maligner Tumoren ahnlich 
werden. Wir werden spater noch sehen, wie sich diese Ausfiihrungen Stieves 
durch weitere experimentelle Arbeiten bestatigen lassen. Wahrend aber die Ver
suche der Tumorerzeugung durch Kieselgur nur im FaIle Stieves einen posi
tiven Erfolg hatten, ist neuerdings durch andere mechanische Reize die Bildung 
epithelialer maligner Geschwiilste mehrfach gelungen. 

Es handelt sich um die zuerst von Stahr beschriebenen Haferfiitterungen 
von Ratten, in deren Verlaufe es zu geschwulstahnlichen Prozessen an der Zunge 
der Versuchstiere kommt, die Stahr als carcinomahnliche Bildungen ansieht. 
Die Haferhaare bohren sich in die unpaare umwallte Papille am Zungengrunde 
ein, und das inder Tiefe des Spaltes, auf dessen Grunde die Papille liegt, befind
liche Epithel wird gegen die fortdauernde Reizung durch die Haferhaare besonders 
empfindlich und gerat in Wucherung. Es kommt zu soliden tumorartigen An
schwellungen, die aber wieder zerfallen. Mikroskopisch zeigten sich nur Epithel
hyperplasien mit Mitosen, die nicht atypisch sind, ohne infiltratives Wachstum. 
Diese Versuche von Stahr hat Secher in groBem Umfange fortgesetzt, und 
wahrend er in den meisten Fallen nur die Ergebnisse Stahrs bestatigen konnte, 
gelang ihm zunachst in einem FaIle die Bildung eines typischen Plattenepithel
carcinoms. An der rechten Zungenseite entstand die Geschwulst, die infiltrierend 
in die Muskulatur hineinwuchs und auf das Zahnfleisch iibergriff. Der Tumor 
entwickelte sich, nachdem die Haferfiitterung 7 Wochen lang aufgehort hatte, 
nicht in den entziindeten Gewebspartien selbst, sondern in ihrer Nachbarschaft; 
es bestand also kein direkter Zusammenhang mit der Entziindung. Ebenso ist 
Fibiger auf die gleiche Weise in mehreren Fallen nach Hafer und Gerste
£iitterung die Bildung echter Zungencarcinome gelungen. 

Freilich laBt sich bei diesen Versuchen nicht mit Sicherheit sagen, daB ledig
lich eine reine mechanische Reizung vorliegt, es kann sich sehr wohl um die gleich
zeitige Mitwirkung von parasitaren oder chemischen Faktoren handeln. Diese 
von Bommer ausfiihrlich begriindete Vermutung erhalt eine wesentliche Stiitze 
durch die spater zu besprechenden Versuche von F. Blumenthal und seinen 
Mitarbeitern, die mit einem mechanischen Faktor (Kieselgur) und gleichzeitig 
mit Parasiten zu sehr bemerkenswerten Ergebnissen gelangten. Pickhan fand 
denn auch nach Kieselgurgranulomerzeugung bei Meerschweinchen, daB eine 
Impfung dieser Tumoren mit neoplastischen Bakterien Blumenthals zu einer 
volligen Veranderung des histologischen Bildes der Tumoren fiihrte. Unter Ver
lust der Riesenzellen und Zunahme der epithelialen Bestandteile nahm der 
Tumor das histologische Aussehen einer echten malignen Geschwulst an. ABe 
diese Tatsachen beweisen- also, daB durch chronische mechanische Reizungen 
sowohl sarkomatose wie epitheliale maligne Neubildungen sich bilden konnen, 
und daB es gelingt, solche Tumoren auch im Experiment hervorzurufen. 
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2. Licht und Warme als Ursache von bOsartigen Tumoren. 
Als Faktoren, die durch chronischen Reiz die Bildung maIigner Tumoren 

hervorrufen konnen, diirfen weiterhin Licht- und Warmewirkungen an
gesehen werden. Es ist Stahr zuzustimmen, wenn er verlangt, daB man nur die 
Einwirkungen der strahlenden Warme in diese Kategorie rechnen darf, nicht 
aher jene, hei denen es zu schwereren Verbrennungen mit Geschwiirsbildung 
kommt. Reine Lichteinwirkungen als Ursache von maIignen Geschwiilsten hat 
schon Thiersch bei den relativ haufigen Carcinomen des Gesichtes der Bauern 
angenommen, die dauernd dem Sonnenbrande ausgesetzt sind. Auf den gliihen
den Sonnenhrand fiihrte auch Brault das haufige Vorkommen von Gesichts
krebs in Algier zuriick. In die gleiche Kategorie gehOren die bei Seeleuten nicht 
seltenen schweren Veranderungen der Gesichtshaut, die "Seemannshaut" als 
Folge der Sonnenbestrahlung, auf deren Boden sich haufig ein Ulcus rodens 
entwickelt. Der Zusammenhang von Lichtwirkung und Geschwulstbildung ist 
besonders ausgepragt bei den als Xeroderma pigmentosum bezeichneten 
Hautveranderungen von manchen hereditar disponierten Kindern, bei denen 
es schIieBIicll zur Krebsbildung, oft an verschiedenen Stellen kommt. Die Krank
heit betrifft meist mehrere Kinder gleichen Geschlechts in derselben Familie. 
Zuerst kommt es im Laufe des 1. oder 2. Lebensjahres bei Beginn des Friihjahres 
zu Lichterythemen an' den freien Korperstellen, die verschwinden, sich im 
Laufe der Jahre aher immer wieder einstellen. Nach mehrmaIiger Widerholung 
erfolgt, wie Tomaszewski schildert, die Bildung von Pigmentflecken; daneben 
bestehen pigmentlose weiBe narbige Atrophien mit diinner glanzender Haut, 
und in diesen zeigen sich zahlreiche GefaBbildungen. So gewinnt die Hautfarbe 
ein marmorartiges Aussehen, und durch Schrumpfung der Haut zeigt schlieBlich 
das Gesicht ein maskenartiges Bild. Allmahlich stellen sich dann die gleichen 
Hautveranderungen ein, die, worauf Halberstadter neuerdings hinweist, bei 
den dur.ch Rontgenbestrahlung entstehenden Hautcarcinomen auftreten: Hyper
trophie der Epidermis und Hyperkeratosen- und Warzenbildung, daneben weiBe 
narbige Atrophien und GefaBektasien mit Pigmentschwund. Aus den Warzen 
gehen schlieBIich die Carcinome hervor. Hier spielt also das SonnenIicht dieselbe 
atiologische Rolle, welche wir noch in den Radium-Rontgenstrahlen kennen
lernen werden. Offenbar ist die Haut der an Xeroderma pigmentosum leidenden 
Kinder schon gegeniiber dem Sonnenlicht iiberaus empfindlich, so daB hier die
selben Veranderungen entstehen, wie sie erst die viel in~ensiver wirksamen 
Rontgen- und Radiumstrahlen in relativ groBer Zahl bei Erwachsenen ent
stehen lassen. 

Als Folgen rein thermischer Reizeinwirkung schildert Bashfprd den Oeso
phaguskrebs hei Chinesen, der ganz iiberwiegend bei Mannern vorkommt, welche 
die Gewohnheit haben, den Reis in sehr heiBem Zustande zu essen, wahrend die 
Frauen, die sie zuerst bedienen und die dann spater die schon ahgekiihlte Speise 
zu sich nehmen, dadurch von der Erkrankung verschont bleihen. Stahr halt es, 
wie viele Kliniker, fiir sehr wahrscheinlich, daB das Essen von iihermaBig heiBeri 
Speisen an der Entstehung des Speiserohrenkrebses einen hervorragenden Anteil 
hat, z. B. hei den Japanern, wo nach Yamagiwa das Oesophaguscarcinom 
besonders haufig ist. Hier kommt auch das Trinken von heiBem Reisschnaps 
(Nake) ehenso wie in Argentinien des Mate als thermische Schadigung in Betracht. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 34 
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Stahr beschreibt in jiingster Zeit einen Fall von Krebs als Berufsschadigung, 
wo die strahlende Warme als immer wieder in Wirkung tretender schwacherer 
Reiz wie im Experiment die maligne Geschwulst entstehen lieB. Es handelt sich 
urn einen jungen Schlosser, der auf einer SchiHswerft an einem starke Hitze 
ausstrahlenden Kessel arbeitete. Er hat sich deshalb die Arme oft freigemacht, 
und an diesen bildete sich seit Jahren ein Ekzem heraus. Gerade an der Stelle 
aber, die bei seinen Hantierungen am meisten bestrahlt wurde, kam es zur 
Entwicklung eines Cancroids. Weniger deutlich erscheint die Rolle thermischer 
Reize als Ursache von malignen Tumoren bei dem bekannten Kangrikre bs 
der Einwohner Kaschmirs. Diese tragen andauernd einen Holzkohlenofen 
auf dem bloBen Leibe unter den Kleidern. Dadurch kommt es zu haufigen Ver
brennungen, und auf dem Boden dieser Brandnarben entwickelt sich iiberaus 
oft ein Carcinom der Bauchhaut~ Neve beobachtete in Kaschmir unter 1720 
malignen Neubildungen iiberhaupt 848 auf diese Weise entstandene Bauch
hautcarcinome. Ala Brandnarbencarcinom ist auch, wie Stahr mit Recht betont, 
das Auftreten von Carcinom bei australischen Rindern an der Stelle, wo das 
Herdenzeichen eingebrannt wird, zu erklaren. In gleicher Weise ist die Mit
teilung von Hawkins, Pherson und Howsat zu bewerten, wonach in Bengalen 
relativ haufig a]s Folge des Durchpeitschens und der Anwendung des Gliiheisens 
Narbencarcinome beobachtet worden sind. Brandnarben sind, wie schon langst 
bekannt ist, ein besonders giinstiger Boden fur die Entstehungmaligner Ge
schwiilste. So hat Orth iiber einen Fall berichtet, bei dem auf multiplen Brand
wunden an verschiedenen Stellen des Korpers multiple Hautcarcinome ent
standen sind. Bommer beschreibt einen Kranken, bei dem ahnlich wie in einem 
FaIle, den v. Bergmann mitteilt, 38 Jahre nach einer ausgedehnten Verbrennung 
am Riicken, ein 2 Handflachen grof3es Carcinom entstanden ist. Auch Frost
narben konnen zur Krebsbildung Veranlassung geben, ebenso wie Callusmassen, 
Magenulcusnarben, Operationsnarben. Hier kommt aber auch wieder die Ein
wirkung chemischer oder infektiOser Reize hinzu, auf die wir an dies~r Stelle 
noch nicht eingehen wollen. 

3. Rontgen- und Radium-krebs. 
Zu den bekanntesten physikalischen Ursachen der Entstehung maligner 

Tumoren gehoren endlich die Rontgen- und Radiumstrahlen. Der Rontgenkrebs 
ist, wie Bommer betont, vielleicht das beste, wenn auch unfreiwillige Ex
periment, das mit dem Resultat Geschwulstbildung gemacht worden ist, zumal 
der Mensch als Versuchsobjekt diente. Halberstadter hat diese Carcinome in 
jiingster Zeit besonders eingehend studiert. Sie treten fast immer an den Handen 
bei Arzten, Teehnikern, Rontgengehilfen usw. auf, die sich mit Rontgen beschaf
tigen, ferner bei zahlreichen therapeutischen Bestrahlungen an den verschieden
sten Stellen der Haut und zwar nic~t bloB, wie Borst meint, auf der Grundlag<:. 
einer Lupuserkrankung, sondern auch dann, wenn die vorher vollkommen in
takte Haut bestrahlt wird. So habe ich einen Fall klinisch beobachten konnen, 
bei dem infolge einer irrtiimlich auf Magenkrebs gestellten Diagnose eine intensive 
Rontgenbestrahlung des Rauches vorgenommen wurde, die zu einer schweren 
Rontgenverbrennung und alsdann zur Entwicklung eines groBen Carcinoms 
der Bauchhaut fiihrte. Wie Halberstadter beschreibt, entstehen die Rontgen-
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carcinome. meistenteils an den Handen der berufsmaBig mit Rontgenstrahlen 
beschaftigten Arzte, Gehillen, Techniker usw. auf dem Boden chronischer Haut
veranderungen, also einer Rontgendermatitis schwerster Art; sie sind End
stadien von langwierigen Entziindungsvorgangen, die von Orth, wie schon mehr
fach erwahnt, als pracancerose Zustande bezeichnet werden. 

Diese Rontgencarcinome sind lange Zeit fast die einzigen primaren malignen 
Geschwiilste gewesen, welche durch ganz bestimmte physikalische Schadigungen 
beim Menschen hervorgerufen werden konnen und deren Atiologie somit scheinbar 
klar zu erkennen ist. 

Aber alle Versuche, durch Rontgen- oder Radiumbestrahlung experimentell 
bei Tieren eine maligne Geschwulst hervorzurufen, sind friiher bis auf einen von 
Marie, Clunet und Raulot-Lapointe mitgeteilten Befund negativ aus
gefallen. Diesen Autoren war es als einzigen gelungen, 2 mal bei Ratten nach 
einer 2 Jahre hindurch fortgesetzten Radiumbestrahlung Spindelzellensarkome 
zu erzeugen. Es ist deshalb von erheblicher Bedeutung, daB es nunmehr Bloch 
gegliickt ist, den Vorgang der Erzeugung eines Carcinoms durch Rontgenbestrah
lung im Tierversuch nachzuahmen. Er hat zum erstenmale zeigen konnen, daB 
sich durch die ofters und wahrend langer Zeit wiederholte Applikation von 
Rontgenstrahlen beim Tier - und zwar bisher am Ohr des Kaninchens - artefi
ziell ein echtes malignes metastasierendes Carcinom hervorrufen laBt. Bei 
2 Kaninchen gelang das Experiment. Es kommt, wie Bloch ausfiihrt, zum 
Gelingen des Versuchs darauf an, daB die Tiere bei richtiger Dosierung der Be
strahlung lange genug am Leben bleiben. Zur Frage der Dosierung wird gezeigt, 
daB es weniger auf die Zahl und GroBe der einzelnen Dosen und die Dauer der 
Bestrahlung ankommt, als auf die gesamte verabfolgte Strahlenquantitat. Eine 
Totalmenge von 888 X erwies sich als ungeniigend, sie fiihrt nur zur Bildung 
benigner Papillome. Eine Quantitat von 2404 X hat sich andererseits als zu 
massiv erwiesen. Sie fiihrte wohl zur Nekrosenbildung und zum mcus, aber 
nicht zur Krebsentwicklung. Die Ca-Dosis liegt zwischen 1200 X und 2000 X. 
Die Zeit yom Beginn der Bestrahlung bis zum Beginn der Ca-Entwicklung war 
in dem einen Falle 32, im anderen 22 Monate. 1m ersten Falle beginnt das Ca 
noch wahrend der Bestrahlung, im zweiten etwa 9-10 Monate nach Schl~B der 
Bestrahlung. Die Hohe der Einzeldosis betrug in den positiven Fallen 5 -6 X 
bei 20 X, in den negativen 2 -3 resp. 20 X. Sie war also ohne Belang. Es miissen 
sich demnach zum Gelingen des Experimentes die Wirkungen der einzeInen 
Strahlenmengen summieren und die Gesamtsumme dieser Wirkungen stellt 
das ausschlaggebende Moment der Krebsentstehung durch Rontgenbestrahlung 
dar. Das entspricht durchaus den Erfahrungen beim Menschen. Weitere experi
mentelle Versuche werden nun die Wirkung und den Wert jedes einzeInen Faktors 
- Zeit, Einzel- und Gesamtdosis, Strahlenharte, Filterung, Individualitat des 
Tieres - gesondert priifen miissen. Insbesondere will Bloch untersuchen, 
ob es durch Verabfolgung weniger, aber hoher und rasch aufeinanderfolgender 
Einzeldosen gelingt, die Zeit bis zur Entstehung des Carcinoms erheblich zu 
verkiirzen. Bemerkenswert ist, daB die Rontgencarcinome Blochs sich nicht 
aus pracancerosen verukosen Papillomen wie beim experimentellen Teer-Ca oder 
bei den von Ca befallenen Radiologen entwickeIn, sondern daB sie auf dem Boden 
des durch Nekrose entstandenen Ulcus und zwar an dessen sklerotischem, 
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abgeheilten Rand entstehen. Von Bedeutung ist auch, daB das Allgemeinbefinden 
absolut ungestort bleibt. Das eine der Versuchstiere hat mehrmals Junge ge
worfen, ohne daB sich sein gutes Befinden dabei verandert hatte. Erst nach der 
Metastasenbildung setzte ein rapider Krafteverfall ein. 

Neuerdings teilt Lazarus-Barlow mit, daB er bei Ratten durch intra
peritoneale Einfiihrung kleiner Radiumbromidmengen in Glasrohrchen, die 
er dort langere Zeit (279 Tage) liegen lieB, bei gleichzeitiger wiederholter Appli
kation schwacher Rontgendosen Zellwucherungen hervorgerufen hat, die sich in 
einzelnen FaIlen bis zu echter Carcinombildung steigerten. 

Der Wert solcher experimenteller Rontgen- und Radiumcarcinome fUr das 
Krebsproblem ist mit Bloch sehr hoch einzuschatzen. Seine Bemerkungen dar
iiber sollen noch an entsprechender Stelle Beriicksichtigung finden. Ich mochte 
auch an dieser Stelle auf die Experimente von Mottram hinweisen. 

Wenn wir also zusammenfassend die durch rein physikalische Ursachen 
hervorgerufenen malignen Geschwiilste betrachten, so haben wir eine groBe 
Reihe von klinischen Beobachtungen kennen gelernt, welche durchaus fUr den 
Zusammenhang von physikalischen Einwirkungen und malignen Tumoren 
sprechen. Aber klinische Beobachtungen sind vielseitiger Deutung fahig, und 
jede Geschwulsttheorie hat sie fUr sich als Beweis in Anspruch genommen. Je 
mehr es aber dem Tierexperiment gelingt, die Geschwulsterzeugung durch 
physikalische Schadigungen willkiirlich nachzuahmen, desto h6her ist die Be
deutung solcher Experimente einzuschatzen. Die Versuche von Stieve, von 
Stahr und Sec her und Fibiger sind Grundlagen fUr die znkiinftige Forschung. 
Wenn der Versuch von S t ie ve, durch Kieselgurreizung maligne Zellen zu schaffen, 
nur einmal gegliickt ist, so sind die durch Haferfiitterung hervorgerufenen Zungen
carcinome bei Ratten wiederholt beobachtet worden. Mit der Methode von Bloch 
aber scheint uns ein iiberaus wichtiger und bedeutungsvoller Weg der experi
mentellen Geschwulsterzeugung eingeleitet. Das experimentell hervorgerufene 
R6ntgencarcinom ist vielleicht diejenige Methode der Erzeugung maligner Ge
schwiilste, welche uns die Bedingungen der malignen Entartung normaler Zellen 
am ehesten wird deutlich machen k6nnen. Welche Bedeutung diesen Experimen
ten fUr die Frage der atiologischen Geschwulstforschung zukommt, dariiber wollen 
wir noch naher ausfiihrlich sprechen. 

4. Chemische Reize als Ursache von Krebs. 

a) Klinische Beobachtungen iiber die Entstehung maligner Geschwiilste 
durch chemische Reize. 

Auch die Frage der chemischen Atiologie maligner Tumoren ist zunachst 
auf Grund klinischer Beobachtungen in positivem Sinne beantwortet worden. 
GewiB lassen sich chemische und etwa physikalische Momente nicht irnmer leicht 
trennen. So haben wir schon auf den Mundbodenkrebs der indischen BetelnuB 
kauenden Frauen hingewiesen, wo neben den chemischen Reizen wohl auch noch 
mechanische Schadigungen der Mundschleimhaut mitwirken. Ebenso kommt beim 
Pfeifenraucherkrebs der Lippen neben dem Druck der Pfeife der Tabakrauch 
als chemischer Reiz in Betracht. Die Rolle des Tabaks beirn Zustandekommen 
kre bsiger Neubildungen wird von manchen Seiten recht hoch eingeschatzt. 
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Besonders das Pfeifenrauchen wird als schadlich angesehen. Broders hat z. B. 
eine Statistik veroffentlicht, wonach beim Lippencarcinom das Pfeifenrauchen 
in besonders hohem Grade als Atiologie in Frage kommt. Wac ker und 
Schmincke glauben, daB hier wie auchfiir die zuweilen bei Tabakarbeitern vor
kommenden Lungencarcinome die Tabakbeize als atiologischer Faktor besonders 
schadlich wirkt. Das erscheint um so mehr glaubhaft, als gerade in den Landern, 
wo kurze Ton- und Kupferpfeifen geraucht werden, die Tabakbeize also besonders 
intensiv wirken kann, das Lippencarcinom auffallend haufig beobachtet wird, z. B. 
in Krain (Meltzer). Auch dem Alkohol wird namentlich fiir die Carcinome des 
Verdauungstrakts eine groBe Bedeutung zugewiesen. Wir sehen von dem schon er
wahnten Trinken heiBer alkoholischer Getranke ab, bei denen ja auch noch ther
mische Schadigungen in Frage kommen. Kolb berichtet aber, daB in Gegenden 
mit erhohtem Bierkonsum Darmkrebs besonders haufig ist, wahrend bei Wein- und 
SchnapsgenuB Osophaguskre bs pravaliert. N ach J. Wolff ist der in der N ormandie 
haufiger vorkommende Kre bs der Verdauungsorgane auf den dort sehr verbreiteten 
GenuB sauren Weinszuriickzufiihren. J anowitzgibtan, daB von 46 krebskranken 
Saufern 30,43% an Osophaguskrebs litten, und daB von insgesamt 123 an Oso
phaguskrebs Erkrankten 11,38% starke Trinker waren. Sarmento Moraes be
richtet sogar, daB von 127 an Osophaguskrebs Leidenden 90% Potatoren waren, 
und Bommer meint, daB auch nach den Erfahrungen des Heidelberger Instituts 
in der Mehrzahl solcher FaIle regelmaBiger SchnapsgenuB zu eruieren war. Ais 
chemisch bedingte Ursachen von malignen Geschwiilsten kommen endlich eine 
Reihe von Schadigungen in Frage, die bei manchen Berufen besonders haufig sind. 
Es handelt sich hier geradezu um Berufskrebserkrankungen. Ais Folge einer 
chemischen Schadigung gilt z. B. seit langer Zeit der sogenannte Schnee berger 
Lungenkrebs, der sich bei den Schneeberger Bergleuten, wie man annimmt, 
als die Folge der Einatmung von Koboltarsen oder von anderen giftigen Stoffen 
in fast 75% entwickelt. Wir .1assep. die Frage unentschieden, welcher Art 
der Tumor anatomisch ist, ob echtes Carcinom mit sarkomahnlichen Lymph
driisenmetastasen, oder Endotheliom oder Lymphosarkom, da das fiir unsere 
Betrachtungen gleichgiiltig ist. Interessanter ware es schon, wenn es sich dabei 
um die Einwirkung von Lebewesen, Parasiten, handelt, die aus den Gruben
wassern stammen, wie Cohnheim und Weise annehmen. Wir haben ja aber 
der Moglichkeit des Zusammenwirkens verschiedener Faktoren schon ofters 
gedacht, und es ware sehr wohl moglich, daB in allen diesen Fallen chemische, 
physikalische oder schlieBlich auch infektiOse Ursachen neben- und miteinander 
in Frage kommen. Eine eingehende Darstellung aller atiologisch in Frage 
kommenden Moglichkeiten geben neuerdings Rostoski, Saupe und Schmorl. 

Auch die bei Anilinarbeitern beobachteten malignen Tumoren der Blase, 
meist Carcinome, die wohl zuerst Rehn beschrieben hat, gelten als die Folge einer 
chemischen Einwirkung der Anilinfarbstoffe. Sie treten vornehmlich im Uro
genitalsystem auf. Nach N assa uer sollen bei Anilinarbeitern in 27% Blasen
tumoren vorkommen, nach 0 p pe nh e i mer ist diese Zahl noch zu niedrig, wahrend 
Curschmann sie niedriger einschatzt. Er fand bei einer Belegschaft von 
80-100000 Arbeitern nur 177 FaIle im ganzen. Tumoranregend sollen nach 
Curschmann und Engel aromatische Basen und p-Naphthylamin sein, 
wahrend Nassauer lediglich das Anilin anschuldigt. Oppenheimer sieht als 



534 Carl Lewin: 

geschwuIsterregend an Anilin, Benzidin, AniIin + Naphtylamin bzw. + Benzol 
+ Toluol, Benzidin + Toluidin, Amidonaphthol bzw. Naphthylamin + Kresol
dicarbonsaure. Leuenburger halt fur die schadlichsten Substanzen Anilin, 
Toluidin und Naphthylamin. Allen gemeinsam ist eine Amidogruppe, durch 
deren Hydrooxylierung die carcinomerzeugenden Substanzen entstehen sollen. 
Nach Kuchenbecker konnen aus Benzidin und Naphthylamin solche hydro
oxylierten aromatischen Amidoverbindungen sich nicht bilden. Kuchenbecker 
konnte aromatische Amidoverbindungen auch bei den Arbeitern nachweisen, 
welche den mit den schadlichen Substanzen behafteten Staub in den Fabriken 
einatmen. Le u en bur g er beobachtete den Anilinkre bs auch bei solchen Ar beitern, 
die die Anilinsubstanzen anwenden, nicht nur bei denen, die mit ihrer Fabrikation 
beschaftigt sind. Ganz sicher gelangen die schadlichen Substanzen durch Ein
atmung in den Korper und werden durch den Urin ausgeschieden. 

Offensichtlich besteht nun nach Oppenheimer eine besondere biologische 
Affinitat der Epithelien der ableitenden Harnwege zu den schadlichen Giften. 
Diese verankern sich nach Leuenburger an den Zellen des uropoetischen 
Systems, bewirken eine Umstimmung ihrer biologischen Eigenschaften und ein 
dauernd gesteigertes Assimilationsvermogen der neugebildeten Zellen. Diese 
Beeinflussung der Zellen durch die schadlichen Gifte geht weiter, selbst wenn die 
Arbeit in der Fabrik langst aufgehort hat. Die Tumorbildung tritt sogar bei 
Arbeitern auf, die nur in der Nahe der Fabrik wohnen, gar nicht in ihr beschaftigt 
sind (0 p penh e i me r) . Von den in den Betrie ben arbeitenden, welche erkrankten, 
war die Arbeitszeit nach 0 p pe nhei mer 2 -28 Jahre. Von Beginn der Arbeit bis 
zur Entwicklung des Tumors dauerte es 91/ 2-28 Jahre, im Durchschnitt 18 Jahre. 
Schwerin berechnet die Entstehungszeit ffir Fuchsin auf 12 Jahre, fUr Rubin 
auf 16-19 Jahre, Benzidin-Naphthionat 5, Benzidin 6, Naphthylamin 8 Jahre. 
Auch er sah Tumorbildung nach einer jahrelangen schadigungsfreien Periode. 
Die Revolutionierung der Gewebe bleibt .also dauernd weiter bestehen, selbst 
wenn die Schadlichkeit aufgehOrt hat (Oppenheimer). Art und Intensitat der 
Einwirkung ist weder fur das zeitliche Entstehen noch ffir die Art des Tumors, ob 
gutartig oder bosartig, entscheidend. Dieselbe Substanz kann a\lch an verschie
denen Stellen zu histologisch ganz verschiedenen Geschwiilsten fUhren. Von den 
durch Anilinwirkungen entstandenen malignen Geschwiilsten sind die meisten 
Carcinome, nur wenige Sarkome. Leuenburger fand in gutartigen Papillomen 
eine sarkomatose Umwandlung des St,romas. 

Zu einer wesentlich anderen Auffassung des Anilinkrebses ist jedoch Hamil
ton gelangt. Er sieht mit Wig nell die allen diesen erwahnten Substanzen 
gemeinsame Schadlichkeit in ihrem Arsengehalt. Nachdem in allen Destil
Iationsprodukten des Teers, zu denen ja die Anilinfarbstoffe gehoren, und ebenso 
in den Schmierolen von Siosse und Bayet Arsen nachgewiesen worden ist 
und 39% der von Hamilton Untersuchten zugleich auch an Hautkrebs litten, 
sieht er als einheitliche Erklarung auch der Anilintumoren das Arsen an. 

DaB Arsen als Ursache von malignen Geschwiilsten in Frage kommt, wird 
schon von Hutchinson angenommen. Es zeigt sich nach lange fortgesetztem 
innerlichen Arsengebrauch eine Arsendermatitis, auf deren Boden sich nach 
v.Hansemann ein Carcinom entwickeit. Auch bei den sogenannten Arsen
essern kommt es nach Borst zur Entstehung von Hautcarcinomen. Nutt, 
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Beattie und Pye-Smith haben z. B. 26 Fane von Krebsbildung nach langerem 
Arsengebrauch beobachten k6nnen. Leitch und Kenneway glauben allerdings 
nicht, daB es einen Arsenkrebs gibt. Sie sind iiberzeugt, daB es meist Haut
affektionen (z. B. Psoriasis!) selbst sind, die den Boden der Krebsbildung ab
geben. Da aber bei solchen Hautleiden fast immer Arsen genommen wird, so 
werde dem Arsen selbst eine ursachliche Rolle nur falschlich zugeschrieben. 
Indessell teilt O'Donovan doch 3 FaIle von Arsenikkrebs bei .Arbeitern der 
Arsenindustrie mit. Kenneway wendet. sich besonders gegen die Behauptung 
von Hamilton, daB auch der Anilinkrebs letzten Endes durch Arsen hervor
gerufen werde. Das sei schon deswegen nicht der Fall, weil beim sogenannten 
Arsenkrebs es sich niemals um eine Blasenaffektion wie beim Anilinkrebs handelt. 
Der Arsenkrebs verhalt sich also schon durch seine Lokalisation lediglich auf der 
Haut prinzipiell verschieden von der durch Anilin nur in den Harnwegen hervor
gerufenen Tumorbildung. 

Cookson rechnet auch die Bescha£tigung mit Kreosot zu den Berufen, 
die zur Krebsbildung AlllaB geben k6nnen. Er beschreibt namlich Falle von 
Krebserkrankung als Folge von Kreosotschadigungen bei Arbeitern einer Kreosot
fabrik. 

Eine sehr viel gr6Bere Bedeutung aber a18 allen diesen Substanzen kommt 
in der Atiologie des Berufskrebses dem Teer und den Produkten der Teer
fabrikation, demPech, dem Paraffin, dem RuB, den Schmier61en usw. 
zu, die namentlich in der englischen Industrie eine erhebliche Rolle als Ursache 
von Geschwulstbildungen zu spielen scheinen .. Von den Berufen, die hier in 
erster Linie in Frage kommen, seien die Schornsteinfeger, die RuB- und Paraffin
arbeiter, alle mit Teer und Teerprodukten beschiiftigten Arbeiter gena,nnt. 
Neuerdings haben englische Fabrikarzte auch auf die hei Baumwollspinnern 
haufigen Krebserkrankungen unsere Aufmerksamkeit gelenkt. Nach Hubeny 
muB wohl in England dem Krebs als Berufskrankheit besonders groBe Be
achtung geschenkt werden. Es besteht dort eine Anzeigepflicht z. B. fiir den 
Teerkrebs. Hubeny berichtet, daB in einer einzigen englischen Fabrik im 
I. Quartal 1920 unter 350 Arbeitern 3 Falle von Teerkrebs vorgekommen sind. 

Der RuBkrebs ist schon von Percival Pott 1775 bei Schornsteinfegern 
beschrieben worden und er findet sich hier meist auf der Scrotalhaut lokalisiert. 
Doch wechselt der Sitz der Erkrankung je nach Art der Beschiiftigung und der 
dadurch am meisten exponierten K6rpenegion (Bommer). So zeigte sich die 
Entwicklung eines RuBkrebses bei Gartnern, die RuB als Diingemittel verwen
deten, ferner bei Arbeiterinnen, die RuB beim Verpacken mit den FiiBen 
stampften, bei Tragern von RuBsacken am Ohr und bei Ofenheizern in Minen
werken an der Nasolabialfalte. DaB bei Schornsteinfegern der RuB als scha
digendes Moment die Ursache der Erkrankung ist, erweist die Abnahme der Er
krankung in Edinbourgh, als eine neue Methode der Schornsteinreinigung ein
gefiihrt wurde und umgekehrt ihr Auftreten in Hannover (Ba u m) mit dem 
Dbergang von Holz- zur Kohlenfeuerung, wie Bo m mer hervorhebt. 

Die Hautca,rcinome in der Braunkohlenteer- und Paraffinindustrie 
hat schon v. Volkmann genauer beschrieben. RuB, Teer und Paraffin reizen 
die Haut. Es kommt zu Entziindungen, Hyperplasien des Epithels, vermehrter 
Talgdriisensekretion; spater wird dann die Raut sprooe und rissig, es kommt zu 
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vermehrter Schuppenbildung durch starke Hornbildung und Talgdriisensekretion, 
dann zu Flecken und Papeln, und diesem ekzematosen Stadium der "Teer
oder Paraffinkratze" schlieBt sich sodann nach O. Kiintzel ein chronisch
hyperplastisches mit papillaren Bildungen mit Dbergang in Kankroid an. Der 
Vorgang gleicht ganz dem schon beim Rontgenkrebs und anderen Berufskrebsen 
beschriebenen und wJrd auch, wie wir noch sehen werden, im Tierexperiment 
in gleicher Form beobachtet. Von Interesse ist, daB J ong, Me yer und Mar
tineau ein Hautcarcinom beobachteten nach Anwendung eines Teerpraparates 
(Gudrolin) wegen eines Ekzems. 

Hamilton, der, wie erwahnt, alle durch Anilinfarbstoffe hervorgerufenen 
malignen Tumoren auf den Arsengehalt der Substanz zuriickgefiihrt hat, macht 
auch das Arsen in RuB, Teer und Pech allein oder doch in erster Linie fiir die 
krebserzeugende Wirkung diese Stoffe verantwortlich. Ba yet halt den Teer
krebs absolut fiir identisch mit dem Arsenkrebs. Bei beiden zeigt sich zuerst 
als Folge der Intoxikation eiI'le Veranderung der Pigmentierung und Verhornungs
prozesse der Haut. Insbesondere findet sich bei beiden eine Pigmentation der 
Conjunctiva, wie wir sie sonst bei keiner anderen Affektion beobachteten. Auch 
die Teleangiektasien und Xerodermien bei beiden Intoxikationen sprechen fUr 
ihre Identitat. Die Teerkrankheit ist nichts als eine chronische Arsenvergiftung. 
Fibiger und Bang haben aber in dem von ihnen ZUl' experimentellen Krebs
erzeugungverwendeten Teer nur 0,0003% Arsen gefunden. Bierich und Moller, 
sowie Teutschlander verwendeten zu ihren Versuchen einen Teer, der iiber
haupt kein Arsen enthielt und dabeidoch krebsbildend wirkte. Del Buono 
halt gleichwohl den Steinkohlenteerkrebs fiir identisch mit dem Arsenkrebs. 
Der niedrige Gehalt des Teers an ArsEm spreche nicht dagegen, weil sehr kleine 
Mengen von Arsen zur·, Krebserzeugung ausreichten. Dagegen spielt nach 
Coulon der Arsengehalt des Teers keine Rolle. Auch Kenneway hat die 
Auffassung von Bayet fUr unhaltbar erklart. Der Anilinkrebs und der Arsen
krebs zeigen, wie er' ausfiihrt, eine voIlkommen verschiedene Lokalisation. Der 
Anilinkrebs ist eine Blasenaffektion. Teer-, Pech-, ebenso wie der Arsenkrebs, 
findet sich vornehmlich auf der Haut. Aber wahrend der Teerkrebs am Kopf, 
Hals, besonders aber am Skrotum und hier in 54% aller FaIle sich findet, tritt 
der Arsenkrebs hier nur in 20% der FaIle auf. Er befallt meist die Haut der 
Finger, den Stamm und die Beine, wahrend der Krebs nach Pech, Teer oder 
Schieferol sich hier nur in 40% aller FaIle findet. 

Cochrane, Crawford, Scott, Southam und Wilson, Leitch u. a. ha,ben 
dann in Baumwollspinnereien eine bemerkenswerte Haufigkeit des Hautkrebses 
festgestellt. Be r g hat die einschlagige Literatur dariiber neuerdings zusam
mengestellt. Auf 2000 Todesfalle der Spinnereiarbeiter stellt Leitch einen 
Fall von Scrotalkrebs fest, wahrend allerdings bei den Schornsteinfegern 
schon auf 1140 Todesfalle ein Scrotalkrebs kommt. Bei den Baumwollspinnern 
ist die krebserregende Substanz in den zum Schmieren der Maschienen gebrauchten 
Mineralolen zu sehen, die ganz iibereinstimmende Wirkungen mit den Paraffin
substanzen haben. Die Spindeln laufen in Lagern, die mit diesen Mineralolen ein
gefettet werden, dabei wird die GenitaIgegend bei der Arbeit gegen' eine Stange 
gedriickt, die mit dem Schmier61 in Beriihrung kommt. Die leichte Leinen
ldeidung del' ,Arbeiter durchtriinkt sich vollig mit dem 01, das dann die Affektion 
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der Scrotalhaut hervorruft. Es kommt hier also auch ein mechanisches Moment 
(heftiger Druck) hinzu, um gerade die Scrotalgegend zum Sitz der Erkrankung 
zu machen, ebenso wie ich ja auch den Schornsteinfegerkrebs und seine Lo
kalisation am Scrotum mit dem mechanischen Insult del' Reibung an del' Kleidung 
und an dem Stricke, an dem sich der Sehornsteinfeger herabgleiten liiBt, in 
Verbindung bringe. Leitch betont, daB die reichliehe Fettsekretion del' Driisen 
del' Serotalhaut ein gutes Losungsmittel fiir die chemisch wirksamen Substanzen 
darstellt, daB sie dadureh eine sehr intensive Wirkung ermoglieht. Peehriiekstande 
und RuB in Talgdriisenfett ge16st, maehen auch im Tierexperiment besonders leieht 
Tumoren. Aueh Passe y hat durch atherisehe Extrakte aus RuB kiinstlich den 
RuBkrebs bei Mausen erzeugen konnen. H. C. RoB, dem wir eine umfassende 
Arbeit iiber den Berufskrebs auf Grund des amtliehen englischen Materials ver
danken, bezieht die Erkrankung auf eine Pradisposition, welche dureh eine Reihe 
von Industrieprodukten verursacht wird. Er meint also, daB diese chemisehen 
Substanzen nur die Vorbedingung fiir den Tumor sehaffen, zu der noeh ein aus-
16sendes Moment hinzutreten miisse. Die groBte Gruppe der Erkrankungen wird 
durch Substanzen der SteinkohlendestilIation hervorgerufen, namentlieh bei den 
Arbeitern del' Brikettherstellung. Die Beschaftigung mit Kohle und Kohlenstaub 
gehort nieht zu den krebserzeugenden Faktoren, aueh nieht die mit den harten 
Kohlensorten, die im HoehofenprozeB verwendet werden. Dngegen ist die 
weiche erdpechhaltige Kohle, mit del' die Gaswerke betrieben werden, von groBer 
atiologischer Bedeutung. Namentlieh bei der fraktionierten Destillation des 
Gaswerkteers sind die Sehadigungen del' damit besehaftigten Arbeiter besonders 
erheblich. Es werden bei diesel' Destillation bekanntlieh Benzol, Phenol, Pyridin 
und Chinolinbasen, Nnphthalin, schwere Minera16le, Anthraeen, Phenantren 
und Derivate diesel' Stoffe gewonnen. Die mittleren Fraktionen, dann das riick
standige Peeh und del' ihm gleiche RuB niaehen die wesentlichsten Schadigungen, 
del' RuB begiinstigt durch sein Olgehalt, wie auch RoB betont, die Resorption 
des wirksamen Agens noeh besonders. Ein mechanisches Moment lehnt er ab, 
da gerade bei allen den verschiedenen krebserzeugenden Substanzen die me
chanische Reizung sehr gering ist, wahrend sie z. B. beim Kohlenstaub, del' nie 
Krebs verursaclit, am gl'oBten ist. Die Stadien del' Kl'ebsentwic1dung von del' 
Entziindung zur Papel- und Warzenbildung bis zum Erscheinen del' krebsigen 
Ental'tung haben wir schon geschildel't. Als die Studie von RoB 1918 ersehien, 
kannten wir nul' die Erfahrungen del' Klinik. Nunmehr wissen wir aus den zahl
reiehen Al'beiten, die mit Teer, RuB und andel'en Substanzen im Tierexpel'iment 
Krebserzeugung besehreiben, iiber aIle diese Dinge sehr viel mehr. Del' experi
mentelle Teer kre bs ist diejenige Form del' kiinstlich hervorgerufenen Tumoren, 
welehem fiir unsere Kenntnisse von del' .Atiologie del' malignen Tumoren sehr 
erhebliche Bedeutung zukommt. 

b) Die experimentelle Erzeugung maligner GeschwiiIste durch chemische 
Substanzen (Teer, RuB, Arsen usw.). 

In unseren friiheren Darstellungen haben wir iiber die Versuche beriehtet, 
dureh Injektionen von chemisehen Substanzen experimentell die Bildung bos
artiger Geschwiilste hervorzurufen. Ieh erinnere an die Arbeiten von B. Fischer 
mit ScharIachol und ihre Naehpriifung dureh Stoeber, Stahr, Jores u. a., 
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weiter an die Experimente mit Indol und Skatol von Wacker und Schmincke, 
von Ch. P. White mit hoheren Fettsauren und Terpentin, die allesamt nicht zur 
Bildung maligner Geschwiilste gefiihrt haben. Erst Yamagiwa und Ohno 
haben unter 41 Hiihnern, die sie mit Einspritzungen von Scharlachol in den 
Eileiter behandelten, in 3 Fallen die Bildung eines Ade nocarcino ms beobachten 
konnen. Dabei traten auch peritoneale Metastasen auf. Es ist das wohl als die 
crste durch chemische Substanzen experimentell hervorgcrufene bosartige Ge-
8chwulstbildung anzusehen. Fernerberichtet Umehara, daB er durch Injektion 
von Sudan Ill-Olivenol in cin Fibrom der Ratte eine sarkomatose Umwandlung 
der Geschwulst hervorgerufen hat. Win terllitz soIl durch Veratzung der Bron
chien mit Salzsaure einmal ein Bronchialcarcinom bei Kaninchen haben ent
stehen sehen. Man hat auch versucht, durch Einatmen von Anilin, Toluidin, 
Naphthylamin und Benzidin bei Kaninchen, Ratten und Mausen Blasentumoren 
zu erzeugen (Jaffe). Diese Versuche sind ebenso negativ geblieben wie die von 
Haxthausen, durch Einwirkung von Anilin auf die Kaninchenhaut zu einem 
Ergebnis zu gelangen. Mehr wie atypische Epithelwucherungen lieB sich nicht 
erreichen. 

Auch die bekannten Experimente von Hanau, Brosch, Cazin u. a. mogen 
aus historischen Griinden hier erwahnt sein. Sie waren aHe auf dem richtigen 
Wege, als sie ihre Versuche mit Teer, RuB und Paraffin unternahmen. Aber 
sie haben die Arbeiten zu friih aufgegeben, wie Orth meint. Orth hielt es fiir 
notwendig, aHe diese Versuche iiber einen langeren Zeitraum auszudehnen, urn 
so die intensivere Einwirkung solcher Substanzen beim Menschen besser nach
zuahmcn. In der Tat hat die !angere Zeit durchgefiihrte Teerpinselung durch 
Yamagiwa und Ichikawa schlieBlich zu dem gewiinschten Resultat gefiihrt 
und das experimentelle Teercarcinom ist heute die am leichtesten zu erzielende 
experimentelle Geschwulst geworden und damit die sicherste Stiitze der Reiz
theorie. 

Der 'l'eerkrebs. Yam a g i w a und I chi k a w a benutzten zu ihren grundlegenden 
Versuchen die innere Flache des Kaninche nohres, die sienachder Beschreibung 
Ya rna gi was jeden 3. oder 4. Tag mit Steinkohlenteer an einem bestimmten Bezirk 
durch japanische, an der Spitze abgestutzte Federn hepinselten. Die alte Teer
schicht wurde jedesmal mittels Pinzette abgehoben und gereinigt, wobei ofters 
ein Epithelpfropf mit hinausgerissen wurde und kleine Blutungen entstanden. 
1m Zeitraum von 1-11/2 bis mehreren Monaten nach dem Beginne der Teer
pinsclung sieht man an der Innenflache des Ohres einzelne oder meist multiple 
bis reiskorngroBe Knotchen (bis iiber 20 an der Zahl) entstehen, die sich allmahlich 
vergroBern, so daB daraus bald gestielte polypose oder papillomatose, bald mehr 
breitbasische platte Folliculoepitheliome wachsen. Diese Folliculoepitheliome 
bilden sich bei den Tieren, welche iiber 150-175 Tage die Behandlung vertragen, 
in 70-100%. 

Die Bildung dieser Folliculoepitheliome geschieht nach der histologischen 
Untersuchung in folgender Reihenfolge: Hyper kera tose als direkte Folge des 
Teerreizes, Rete n tio n der Hornsch u p pe n im Haarfolli kel, Hornc yste n
bildung, daran anschlieBend anfanglich einfache typische, 
spater atypische hochgradige Hyperplasie der Basalzellen an der 
iiuBeren Haarscheide, danach Bildung von Epithelsprossen, welche 
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in die Umgegend, spateI' auch in die Tiefe eindringen. Man tl'ifft als Wachstullls
zentren del' so entstandenen Folliculoepitheliome dann ein bis mehrere Haar
follikel. 

Das aus den Basalzellen del' auBeren Haarscheide hervorgehende Folliculo
epitheliom ist noeh eine pracancerose gutartige Epithelialgeschwulst, die 
mit dem Aufhoren odeI' selbst wahrend del' Fortsetzung del' Teerpinselung sehr 
haufig sich zuriickbilden kann. Mit del' fortschreitenden Anaplasie del' immer weiter 
hyperplasierenden Epithelzellen beobachtet man jedoch allmahlich Dbergangs
formen des einfachen Folliculoepithelioms in beginnendes Carcinom und endlich 
die Entstehung von ausgesprochenem Cancroid mit Metastasenbildung unter 
zunehmender Kachexie derVersuchstiere, so daB durch al1einige Fortsetzung 
del' Teerpinselung an del' Innenflache des Ohrfliigels bei 178 Tieren 
bzw. 275 Ohren16 FaIle von ausgesprochenem Cancroid (5,8%), 25 FaIle 
von beginnendem Cancroid (9,1 %) und 22 FaIle von Dbergangsformen 
des Folliculoepithelioms in Cancroid (8%) erzeugt werden konnten. 
Das Teercancroid am Kaninchenohr pflegt bald geschwiirig zu zerfallen, die 
Knorpelschicht zu durchwuchern und den ganzen Ohrfliigel schlieBlich zu 
perforieren. In 3 Fallen kam es zu Metastasen del' gleichseitigen Ohrwurzel
lymphknoten, in einem FaIle auch del' Submaxillardriisen. Diese Tiere gingen 
unter starker Abmagerung, bis auf die Halfte reduziertes Korpergewicht, zugrunde. 
Bemerkenswert ist, daB die schwach hyperkeratotischen breitbasischen Formen 
des Folliculoepithelioms mit schmieriger Oberflache die meisten FaIle krebsiger 
Umwandlung geliefert haben. AIle 25 FaIle von beginnendem Carcinom und 
die meisten von den 16 ausgesprochenen Cancroidfallen sind aus diesel' Form 
hervorgegangen. In 2 Fallen entwickelte sich das Carcinom aus einem gestielten 
Papillom, aus dem sich zuerst ein Hauthorn gebildet hatte. Yom Beginn del' 
Pinselungen bis zum Auftreten des Carcinoms verging eine mehr mindel' lange 
Zeit. Die kiirzeste Dauer betrug 103 Tage, die langste 565 Tage. Von Bedeutung 
ist die schon bei diesel' Gelegenheit beobachtete Tatsache, daB die Wucherung 
auch nach dem Aufhoren del' Pinselung nicht sistierte. 

Halberstadter, dem es ebenfalls gelang, am Kaninchenohr Teercarcinome 
zu erzeugen, weist darauf hin, daB Entstehung und Verlauf dieses experimentell 
hervorgerufenen Carcinoms weitgehende Ahnlichkeit mit den entsprechenden 
Verhaltnissen beim Rontgencarcinom des Menschen haben. Nur ist die Ent
wicklung beim letzteren iiber viele Jahre hingezogen, wahrend sie beim Teer
carcinom in mehreren Monaten beendet ist. Bei heiden entwickeln sich zu
nachst multiple Warzen, die gutartig bleiben odeI' ganz verschwinden konnen. 
Nur eine kleine Zahl diesel' Warzen geht in Carcinome iiber. Bemerkenswert ist 
ferner del' Hinweis Halberstadters, daB die pracancerosen Warzen1ll1ch vor
hergehendem Haarausfall auch an den Stellen des Ohres auftreten, wo nicht 
direkt mit Teer gepinselt wurde. Auch Borst ist die Erzeugung von Krebs 
des Kaninchenohrs durch Teerpinselung gelungen, und ebenso war Menetrier 
bei seinen Experimenten am Kaninchen erfolgreich. 

Yamagiwa und Ichikawa haben ferner nach dem Vorgange von Bayon 
Gemische von Lanolin mit Teer bzw. Extrakten des Teers in die Mamma von 
Kaninchen eingespritzt und in 12 Fallen unter 72 Tieren von den Milchdriisen
gangen ausgehende Plattenepithelcarcinome odeI' Adenocancroide beobachtet, 
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in einem FaIle mit Metastas!3nbildung. Ais Ergebnis ihrer weiteren Versuche 
dieser Art buchten Yamagiwa und Murayama, daB sie in 121/ 2% aller mit 
Teerinjektionen in die Mamma behandeIten Kaninchen Carcinombildung beob
achten konnten. Bei 188 Tieren entwickeIten sich 9 mal Plattenepithelcar
cinome, 5 mal Epitheliome und 6 glandulare Formen. 3 Falle zeigten verschieden
artigen Bau. In 2 Fallen kam es zu Drusenmetastasen. Endlich hat Ya magi w a 
uber neue Versuchsreihen berichtet, bei denen nur weibliche Tiere benutzt wurden, 
um zugleich den EinfluB von Schwangerschaft und Geburt zu studieren. In
jiziert wurden Lanolinteerextraktgemische, reiner Teer und Lanolinteergemische. 
Es gelingt dabei stets die Erzeugung von bOsartigen Epithelialgeschwulsten. 
Injektion von Teerextraktlanolingemisch ruft aber eine weniger starke Hyper
plasie der Epithelien hervor als die Einspritzung von reinem Teer oder einem 
Gemisch von Teer und Lanolin. Wiederholte Injektionen von Teer bzw. Lanolin
teer wirken auf die Injektionsstelle teerabsceBbiidend und regen Hyperkeratose 
und atypische Hyperplasie der Oberflachen- bzw. Follikelepithelien, metapla
stische Hyperplasie und Carnifikation der Milchgangsepithelien an. Dadurch 
entstehende Horncysten und TeerabsceBhorncysten treiben aus ihrer Wand in 
das umgebende Granulationsgewebe Epithelsprossen, welche darin infiltrativ 
zu wachsen beginnen und EpitheInetze und -schlauche bilden. Aus den meta
plasierten Milchgangsepithelien werden in mehreren Fallen Epithelzapfen nach 
dem Lumen oder in die Umgebung neugebildet, so daB in 2 Fallen Adenocancroide 
entstehen. Ein reiner Driisenkrebs lieB sich nicht erzeugen, das Drusenparenchym, 
also der sezernierende Teil des Organs, geht durch die Injektionen offenbar zu
grunde. 1m ganzen ist es Yamagiwa und seinen Mitarbeitern gelungen, bei 
23 von 188 Kaninchen, also in 12,23%, durch monatlich ein bis 2 malige Injektion 
von waBrigem Teerextrakt, reinem Teer, Gemisch von Teer und Lanolin, teerhal
tigem flussigen Paraffin oder Oliven61, flussigem Paraffin von etwa 0,3 bis 0,5 ccm 
in die Mamma Cancroid oder Ade noca ncroid, aber kein Druse ncarcino ill 
zu erzeugen. Die Zahl ist bemerkenswert hoch angesichts der Tatsache, daB bei 
Kaninchen Brustdriisenkrebs spontan iiberhaupt nicht oder doch nur verschwin
dendselten vorkommt. Endlich berichten Yamagiwa, Suzuki undMirayama 
uber die Entstehung eines Mixofibrosarkoms bei einem Kaninchen nach 
13 Injektionen von Teerextraktlanolin, Lanolinteer und reinem Teer in die 
Milchdruse. Der Tumor war sehr langsam in ca. 2 Jahren zu Mandarinengr6Be 
herangewachsen, wurde alsdann exstirpiert und erwies sich als Spindelzellen
sarkom. Es trat dann ein Rezidiv auf, von dem ein Teil entfernt wurde und sich 
auf das Ohr von Kaninchen transplantieren lieB. Der zuruckgelassene Tumor
teil wuchs b6sartig weiter, machte Lungenmetastasen und richtete das Tier 
schlieBlich unter zunehmender Kachexie zugrunde. Diese Tumorbildung wird 
als die Folge des chroriischen Teerreizes auf die Bindegewebselemente erklart. 
Bonne hat neuerdings auch am Bucken von Kaninchen den experimentellen 
Teerkrebs erzeugen k6nnen. Ichikawa berichtet, daB ihm die experimentelle 
Teerkrebsbildung am Kaninchenohr nunmehr in 100 % gelinge. 

Wesentlich umfangreicher als die Experiruente an Kaninchen sind indessen 
die zahlreichen Arbeiten, die sich mit der Erzeugung von Teertumoren 
bei Mausen beschiiftigen, die sich als besonders geeignete Versuchstiere er
wiesen haben. Hier hat zuerst der japanische Forscher Tsutsui grundlegend 
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gearbeitet. Er pinselte eine beschrankte Stelle der Riickenhaut und fand unter 
67 Mausen, die mehr als 100 Tage nach Beginn der Steinkohlenteerapplikation 
noch lebten, bei 35 Tieren Papillombildungen, die in 16 Fallen als echte Car
cinome, in einem FaIle als ein Sarkom sich erwiesen. In 2 Fallen kam es zur 
Bildung von Lungenmetastasen. Spater nahm dann Fi biger in groBem MaB
stabe und mit bemerkenswertem Erfolge in Gemeinschaft mit seinem Mitarbeiter 
Bang diese Versuche bei weiBen MauBen auf, und zwar pinseIten sie jeden 
2. Tag Steinkohlenteer an derselben Stelle der Riickenhaut. Zuerst kam es zu 
Entziindungserscheinungen . an der gepinselten Stelle mit diffuser Keratosen
bildung, zu hornartigen Warzen oder Papillomen, die von enormen Schichten 
verhornenden Epithels bedeckt waren und zu groBen Hauthornern sich ent
wickelten. Am Boden oder in der nachsten Umgebung dieser Bildungen kam 
es dann zur Entwicklung echter Carcinome, meist erst nach vielen Monaten 
(iiber 1/2 Jahr), und zwar bei samtlichen 23 Mausen, die die erste Teerpinselung 
mehr als 6 Monate iiberlebten, in 21 Fallen zu stark verhornenden Cancroiden, 
bei 2 Tieren zu Carcinosarkomen. In 6 Fallen zeigten sich Lymphdriisenmeta
stasen bis zu HaselnuBgroBe, in anderen Fallen auch Lungenmetastasen bis 
ErbsgroBe. Eine Reihe der so erzeugten malignen Geschwiilste lieB sich trans
plantieren, wobei insbesondere die Transplantation des Carcinosarkoms schlieBlich 
zur Entwicklung rein sarkomatoser Tumoren fiihrte, wie wir das auch schon 
friiher in der experimentellen Geschwulstforschung beobachten konnten. Die 
Versuche sind dann noch spater von Bang fortgefiihrt worden, mit dem Er
gebnis, daB von 52 Mausen, die 6-7 Monate mit Teer gepinselt worden waren, 
50 Tiere Carcinombildung zeigten. Von 86 beobachteten Tumormausen nach 
Teerpinselung traten bei 22 Tieren Metastasen auf. 

An die Mitteilungen der japanischen Autoren und Fibigers schloB sich 
dann eine groBe Anzahl von Experimentaluntersuchungen, die besonders an die 
Namen Deelman, Bloch und DreyfuB, Lipschiitz, Bierich, Teutsch
lander, Borst, Mertens, Doderlein, Menetrier, Leitch, Kenneway, 
Murray, Seedorf, Parodi und vielen anderen Autoren ankniipfen, auf die 
ich im Verlaufe dieser Darstellung noch eingehen werde. DaB ich nicht aIle 
Namen an dieser Stelle nenne, solI also kein Werturteil bedeuten. Ais wichtig
stes Ergebnis dieser Arbeiten sei schon jetzt hervorgehoben, daB es nicht nuy 
mit Teer, sondern auch mit einer groBen Reihe von anderen Substanzen, die 
klinisch von Bedeutung sind, gelungen ist, im Tierexperiment maligne Tumoren 
zu erzeugen. 

Nach der Teerung der Haut von Mausen kommt es zunachst zum HaarausfaII, 
und zwar schon nach wenigerr Tagen. Nach 10-12 Wochen bilden sich dann in 
wechselnder Zahl kleine kuppelformige Erhebungen, die sich nach Deelman als 
runde, scharfbegrenzte Verdickungen der Oberhaut reprasentieren. Aus einem 
kleinen Teile dieser Fleckchen entstehen dann kleine gestielte Papillome, ein an
derer Teil zeigt bald geschwiirigen Zerfall, der dann immer groBere Ausdehnung 
annimmt. Die Papillome konnen friiher oder spater abfallen und hinterlassen 
dann einen Epitheldefekt, aus dem sich schlieBlich ein Carcinom bilden kann. 

Deelman hat die mikroskopischen Veranderungen, die die Teerung im ein
zelnen macht, in ihren verschiedenen Phasen - er unterscheidet 3 Stadien -
folgendermaBen geschildert. Das 1. Stadium zeigt rein papillomatoses Wachs-
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tum oder Haarsackchen- bzw. Talgdriisenwucherungen. Hier fehIt das Tiefen
wachstum vollkommen, es kommt lediglich zu hyperplastisch-hypertrophischen 
Epithelwucherungen, die von den Deckzellen, den Zellen der Haarsackchen und 
den Talgdriisen ausgehen. In einigen von diesen Gebilden zeigt sich zwar ein 
schnelleres Wachstum, aber es ist nirgends ein Anzeichen von Bosartigkeit zu 
beobachten. Im 2. Stadium aber sieht man in diesen Gebilden bereits atypische 
Wucherungen auftreten, UnregelmaBigkeiten der Verhornung und beginnendes 
'l'iefenwachstum. Alle diese Abweichungen von der einfachen Hypertrophie 
und Hyperplasie entstehen, was von Deelman besonders hervorgehoben wird, 
m u I tip e I, so daB sich das ganze Pa pillom oder die Haarsackchenhypertrophie 
an dieser Atypie beteiligt. Elldlich kommt es zur ausgesprochenen Carcinom
bildung. Das atypische Wachstum der geschilderten hypertrophisehen Epithel
gebilde erfolgt in immer groBerem Um£ange in bosartiger Weise, und zwar nicht 
nur an einer Stelle, sondern multipel an verschiedenen Stellen, also m ulti
zentrisch. Die Krebsentwicklung geschieht also in den Zentren des zunachst 
gutartigen Wachstums. Auch in den friihesten Stadien der Entstehung der Ge
schwulst war der Ausgang des Tiefenwachstums fast immer inmitten einer gut
artigen Epithelhypertrophie nachzuweisen. Die Schilderung der mikroskopischen 
Vorgange zeigt bei fast allen Untersuchern dasselbe Bild, wir werden auf Einzel
heiten, die von prinzipieller Bedeutung sind, noch zuriickkommen. Bloch und 
DreyfuB meinen allerdings, daB sich das Carcinom lediglich im ektodermalen 
Anteil des Hautorgans entwickeIt, nicht aber in den Haarfollikeln, eine An
schauung, die Deel man ablehnt. Me netrier unterscheidet ausdriicklich Formen, 
die aus den Zellen der Haarfollikel hervorgehen und solche, die aus diffusen, 
papillomatosen Bildungen entstehen. E. Moller konnte schon nach den ersten 
2 Wochen der Teerpinselung in der auBerlich normalen Haut die Epithelhyper
trophien mikroskopisch nachweisen. Doderlein sah neben unzweifelhaften 
Carcinomen auch ofter Tumoren sich bilden, die er mit Borst als Carcinoide 
bezeichnet, die gleichsam eine Mittelstellung zwischen Papillomen und echten 
Carcinomen einnehmen, wahrend eine dritte Kategorie von Tieren nur atypische 
Epithelwucherungen zeigten, die nicht mehr bosartigen Charakter annahmen. 

Lokalisation des Teerkrebses. Entstehung von Teersarkom und Melanom. 
VerhaIten verschiedener Tierarten gegen carcinogene Substanzen. Von diesen 
Feststellungen ausgehend, miissen nun mehrere Fragen besonders besprochen 
werden. Zunachst sei hervorgehoben, daB fast die meisten dieser Arbeiten 
von Teer kre bs der H au t von weiBen Maus~n sprechen. Seedorf -hat freilich 
durch Einspritzungen von reinem Teer in die Mamma von weiBen Mausen 
nach 8-9 Monaten die Entwicklung eines echten Adcnocarcinoms der 
Brustdriise beobachtet, bei dem auch Metastasen in den Lungen und in den 
inguinalen Lymphdriisen nachweis bar waren, und das sich auch auf weitere 
Mause transplantieren lieB. Bemerkenswert ist, daB bei Kaninchen nach 
Seedorf durch Einspritzung in die Mamma die Produktion eines Tumors 
nicht gelungen ist, ganz im Gegensatz zu den schon geschilderten positiven 
Mitteilungen der japanischen Autoren (Yamagiwa und seine Mitarbeiter), 
Ais geeignete Studienobjekte fiir den Teerkrebs haben sich im Anfang nur 
Kaninchen und weiBe Mause erwiesen. Meerschweinchen und Ratten 
aber verhieIten sieh, wie es zuerst ersehien, refraktar. Diese natiirliche Resistenz 
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ist freilich keine absolute. Denn es gibt eine Reihe von Beobachtungen iiber 
experimentell erzeugten Teerkrebs auch bei Ratten. Menetrier und Derville 
haben durch wiederholte Injektion kleiner Teermengen in das perigastrische 
Gewebe bei einer Ratte ein Carcinom der Schleimhaut des Vormagens 
erzeugt. Es kam zu Entziindungserscheinungen ausschlieBlich am Plattenepithel 
des Vormagens mit Papillombildung und "Obergang zu einem malignen Epi
theliom, ein bemerkenswertes Spiegelbild aller der Vorgange, die wir beim Spiro
pterakrebs Fibigers kennen lernen werden. Maisin und Picard berichten, 
daB ihnen die experimentelle Erzeugung eines Blase nkre bses bei einer Ratte 
gelungen sei. Sie spritzten eine geringe Menge eines Gemisches von Paraffin 
+ Teer + Scharlachrot und spater noch einmal einige Tropfen Teer allein in 
das Blasenlumen und sahen 5 Monate spater eine Carcinombildung der BIasen
schleimhaut. Endlich hat Teutschlander noch Injektionen von Teer in den 
Uterus bei einer Ratte ein Cancroid der Uterusschleimhaut beschrieben, 
wahrend bemerkenswerterweise Vulva und Vagina von der Erkrankungfrei 
blieben. Schon hieraus ist also ersichtlich, daB offenbar bei Ratten eine Car
cino~bildung durch Teer gegeniiber Kaninchen und Mausen zu den Seltenheiten 
gehort. Noch seltener ist der Teercarcinom beim Meerschweinchen. Nur 
Polettini beschreibt einen Fall von Teercarcinom in der Gallenblase eines Meer
schweinchens nach Injektion von Teer in das Lumen des Organs. Wucherungs
vorgange der Schleimhaut, zugleich kombiniert mit Steinbildung, leiteten zur 
Entwicklung des malignen 'L'umors tiber. Nach Kazama gelingt es bei Meer
schweinchen, durch kiinstliche Ulceration an der Serosa der Eingeweide unter 
gleichzeitiger Applikation von Pityrol, Lanolin und Teer Papillome zu erzeugen, 
die schlieBlich bOsartig werden. Namentlich reagiert die Gallenblasenschleimhaut. 
Es ist also zu sagen, daB durch Teer bei Kaninchen und Mausen sehr haufig, 
seltener bei Ratten, und bei Meerschweinchen nur in einem FaIle ein Carcinom 
experimentell zu erzeugen war. Yorstad sah auch im zelligen Mesenchym 
von Embroynen nach Teerinjektion dichte Massen von Bindegewebszellen, die 
unter weiterer Teerzufuhr sarkomatos wurden. 

Offensichtlich wirkt nun der Teer schadigend in erster Linie auf die E p i
the lien und hier bemerkenswerterweise fast nur auf die Plattenepithelien, 
wobei noch auffiUlige Unterschiede der Empfanglichkeit der Plattenepithelien 
in den verschiedenen Organen und Organsystemen bei den verschiedenen Tier
arten sich zeigen, die uns noch beschaftigen werden. 

Sehr viel seltener als eine Carcinombildung wird eine Sar ko mentstehung 
durch Teer beschrieben. Bei Mausen haben Deelman und Lipschiitz nach 
der Teerung der Raut sarkomartige Tumoren beobachtet, ebenso wie Ma~dl 
und Stohr. Fibiger und Bang beschrieben ein Carcinosarkom der Maus 
und auch Leitch sah unter der geteerten Stelle im Bindegewebe vereinzelt 
Sarkombildung und schlieBt daraus, daB derselbe Reiz (Teer) also verschieden
artige Tumoren machen kann. Russell hat sogar Osteosarkombildung nach 
Teer gesehen. Borst halt aIle diese Sarkome lediglich fiir morphologische Ver
anderungen von epithelialen ZeIlen, also nicht fiir bindegewebige Tumoren. 
Roussy, Leroux und Peyre sind der gleichen Anschauung und sprechen 
von Epithelsarkomen, also von Tumoren mit scheinbaren morphologischen Ver
anderungen. Auf gleichem Standpunkte stehen auch Bloch und DreyfuB, 
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sowie E. Moller. Dagegen hat Russell bei Mausen und Ratten nach sub
cutaner Injektion von Teer sarkomatose Tumoren, die sicher aus den Binde
gewebszellen hervorgehen, beschrieben und Li psch ii tz beoba.chtete bei schwarzen 
und- bunten Mausen nicht nur Sarkombildung, sondern auch die Entwicklung 
von Melanomen. Auch K. Lowenthal beschreibtSpindelzellensarkombildung 
bei weiBen Mausen nach intraperitonealer Injektion von Teerol. Endlich gelang 
es Murphy und Landsteiner aus einem Riickstand bei der Teerfabrikation 
durch Losen in Benzin, Waschen und Wiedereindampfen dieser LOsung ein Pro
dukt zu gewinnen, das Sarkome bei Hiihnern hervorruft. Sie spritzten die 
Substanz zusammen mit Embryonalzellen in die linke Brust von jungen Hennen 
und fanden von 10 Tieren nach ca. 5 Monaten bei zweien maligne Geschwiilste 
vom Typus des Spindelzellensarkoms, nachdem die anfanglichen teratoiden 
Tumoren zugrunde gegangenwaren. Ein Tumor, der sehr bosartig verlief 
und Metastasen in Leber und Lunge setzte, erwies sich als transplantabel. 
Versuche, mit Extrakten und pulverisiertem Tumormaterial, ahnlich wie mit 
dem Hiihnersarkom von Peyton Rous, den Tumor zu erzeugen, jielen 
negativ aus. Das gleiche Experiment gliickte Carrel durch Verwendung von 
Arsen und Indol. 

Das krebsbildende Agens im Teer. Andere krebserzeugende Substanzen. Der 
zu allen diesen Versuchen benutzte Teer ist, wie bekannt, ein Gemisch von 
sehr verschiedenen Substanzen. Es war daher von Interesse, zu untersuchen, 
welche Teersorten am besten wirken, ferner, ob und welche einzelnen Bestand
teile des Teers zur Krebsbildung besonders geeignet sind und weiter, ob es auch 
noch andere chemische Substanzen gibt, welche wie der Teer carcinogene Eigen
schaften zeigen. 

Als geeignet zur Krebserzeugung haben sich am meisten die Gaswerk
teere erwiesen. Kenneway fand ebenso wirksam den Holzteer, sehr wenig 
den Koksofenteer, gar nicht den Hochofenteer. Bloch und DreyfuB haben 
dann gefwlden, daB sich im Teer als die wichtigste Substanz eine bei 370-440°, 
also sehr hoch siedende, in Benzollosliche, von niedrigsiedenden Kohlenwasser
stoffen, Basen und Phenolen befreite Fraktion gezeigt hat. Mit dieser Fraktion 
gelang ihnen in 4 Monaten in fast 100% 'die Erzeugung maligner Geschwiilste, 
mit 80 % Metastasen, die 3 mal so oft in den Lungen als in den i'egionaren 
Lymphdrnsen auftreten. Die niedrig siedenden Phenole und Basen des Rohteers 
sind nicht krebsbildend, sie bilden nur gutartige Epitlielwucherungen. Jordan 
hat auf Veranlassung von Teutschlander ahnliche Versuche angestellt. Mit 
dem Teerriickstand, der bei Destillation iiber 400 ° als Gasteerpech zuriickbleibt, 
lieB sioh, wie Teutschlander berichtet, bei 95 Tierim nur in 3 Fallen ein Car
cinom erzeugen, das ist in 3% bzw. 16% der iiber 4 Monate gepinselten Mause. 
Auch mit Anthracenol hat sich nur einmal eine Carcinombildung erzielen lassen, 
wobei bemerkt sci, daB dJts Anthracenol bei 400° in das Destillat iibergeht, 
also doch noch in dem von Bloch und DreyfuB benutzten optimal wirksamen 
Riickstand vorhanden ist. Teutschlander gibt an, daB seine Resultate mit 
Anthracenol und Teerpech entschieden schlechter sind als mit Vollteer. Bei der 
Pechbehandlung treten zwar die ersten Veranderungen der geteerten Haut viel 
schneller auf, aber die maligne Entartung bleibt meist aus. Der verschiedene 
Gehalt von Riickstanden (Pech) im Steinkohlenteer (Gasteer) ist nach Teutsch .. 
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lander ein Grund fiir die Beobachtung, daB an verschiedenen Gasanstalten 
ein sehr verschieden wirksamer Teer geliefert wird (Deelman). So erklaren sich 
wohl auch die Differenzen mit den Mitteilungen von Bloch und Dr()yfuB. 
M urra y hat vergleichende Pinselungen mit Vollteer und atherischen und alkoho
lischen Extrakten gemacht und die besten Erfolge mit dem atherischen, die 
schlechtesten mit dem alkoholischen Extrakt erzieIt. Pet it, der mit den 
liber 300 0 siedenden Destillaten des Teers die besten ResuItate erzielt hat, 
glaubt, daB dem reichlichen Gehalt an Acridin die Wirkung zuzuschreiben sei, 
ebenso hat Maisin in dem liber 350 0 siedenden in Benzol16slichen Bestandteil 
die wirksamste cancerogene Substanz des Teers gesehen. Beim Gasteer fand auch 
Deelman und ebenso Doderlein die in der horizontalen Retorte entstandene 
Teerfraktion wegen ihres hohen PechgehaIts gegenliber den in den vertikalen, 
bei Temperaturen von 900-1000 0 entstandenen Produkten als erheblich wirk
samer. Ke n ne wa y bemerkt, daB im Holzkohlenteer nur der bei hoher (liber 600 0 ) 

Temperatur gewonnene Bestandteil wirksam ist, wahrend die Wirkung des bei 
niedrigeren Hitzegraden gewonnenen Produkts ihm fraglich erscheint. Dagegen 
ist ein Unterschied der kre bserzeugenden Wirkung zwischen dem bei hohen oder 
niedrigen Temperaturen gewonnenen Hochofenteer nicht vorhanden. 1m Gas
werkteer ist die Carcinom-bildende Komponente bei 250 0 der Kreosotbestandteil, 
bei 500 0 das Pechdestillat. Deelman fand die bis 345 0 destillierenden 
Substanzen des Teers nicht carcinombildend. Aus dem Rlickstande lassen sich 
mit Toluol, Aceton und Benzol die carcinogenen Substanzen extrahieren. Nach 
Entfernung des Toluols im Rlickstand bei fraktionierter Destillation war die 
Fraktion zwischen 150 0 und 255 0 am wirksamsten. Sehr beachtenswert ist ein 
Experiment von Russell, der durch mehrfach wiederholte Einpflan~ung von 
kleinen Steinkohlenteerstlickchen bei Ratten und Mausen Krebsbildung, einmal 
auch ein Osteosarkom entstehen sah. 

Die experimentelle Krebserzeugung ist auBer mit Teer mit allen Substanzen 
gelungen, welche fiir die Atiologie des Berufskrebses in Betracht kommen. 

Leitch hat mit Paraffin und mit den aus Olschiefer gewonnenen Mineral
olen bei weiBen Mausen Carcinome und Sarkome hervorrufen konnen und Passe y 
hat mit dem Atherextrakt einer erstarrten RuBleimpastc ebenfalls expcrimen
tellen Krebs entstehen sehen. Ausfiihrlicher berichtet er mit Carter-Braine 
iiber diese Versuche. Die wirksame Substanz stellten sie aus ErdpechruB 
durch Behandlung mit ungcloschtem Kalk, Losen in Ather und Wiedervertreiben 
des Athers her. Nach dem Pinseln mit dieser Fraktion bilden sich zuerst Warzen, 
aus denen nach monatelanger Pinselung dann wie beim Teerkrebs die malignen 
Tumoren entstehen. Carcinomerzeugend ist besonders der iiber 190 0 siedende 
Anteil dieser so gewonnenen Substanz. Teutschlander hat mit Recht darauf 
hingewiesen, daB, wenn auch die niedrig siedenden Bestandteile des Teeres 
sich nicht als brauchbar erwiesen, sie sich doch aus Bestandteilen zusammen
setzen, deren krebsatiologische Bedeutung (Paraffin, AniIin) langst bekannt ist. 
Hoffmann, Schreus und Zurhelle erhielten nach Paraffinpinselungen 
gestielte Talgdriisenadenome mit maligner Entartung, nach Steinkohlenteer 
ulcerierte HauthOrner mit -obergang in Hornkrebs und nach Neutralol flache 
Knoten von papillomat6sen, carcinomat6sem Bau. Sie messen also der verwen
deten Substanz einen besonderen Anteil an dem Charakter der Neubildung bei. 

Ergebnisse der Hygiene. VIIL 35 
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A. Sternberg hat auf Veranlassung von K. Herxheimer mit Vollteeren 
gearbeitet, die seit Jahren speziell in der Frankfurter Universitatsklinik thera
peutiseh verwendet werden. Er gebrauehte Carboneol, einen in Tetraehlor
kohlenstoff gelOsten Steinkohlenteer, dann Lithantrol (Teer in Chlorathyl und 
Alkohol gelost) und endlich Carboterpin, eine Losung von Steinkohlenteer in 
Terpenen. Mit allen 3 Losungen gelang die Erzeugung von Hautkrebs 6 Monate 
naeh Beginn der Pinselung als deutlieh uleerierter Tumor nachweisba'r, 2mal 
mit Metastasenbildung. Die Erzeugung von Careinom gelang auch mit Pyrrol 
und Benzidin (Bierieh). 

Endlich seien die Arbeiten von Kenneway iiber krebsproduzierende Sub. 
stanzen erwahnt. Er arbeitete mit Acetylen von 700°,800° und 900°, mit ebenso 
heiBem kalifornisehen Petroleum, ferner mit Isopren, Kohle, mensch
Heher Ha u t und Hefe n. Die Substanzen wurden durch eine Siliciumtube geleitet, 
die zur entsprechenden Temperatur erhitzt war und in deren vorderem Drittel die 
betreffende Substanz enthaIten war, wahrend in den hinteren zwei Dritteln poroser 
Ton und in angeschlossenen VorIagen Kaliumpermanganat, Schwefelsaure, Silber
nitrat und Atzkalk vorhanden war. Das Kondensationsprodukt (Ammonkarbonat, 
Kohlenstoff, fliissiges Wasser und Teer) wurde in kalten VorIagen aufgefangen 
und mit Wasser und Ather geschiittelt, die atherische LOsung mit Wasser behan· 
delt, der Ather im Vakuum abgezogen und der Riiekstand - ein° schwarzliehes 
01 - 2 mal in der Woehe Mausen zwischen die Schulterblatter eingespritzt. 
Die hoheren Temperaturen von Kohle, Petroleum und !sopren bewirken schnellere 
und in hoheren Prozentzahlen auftretende Krebsbildung, bei den niedrigeren 
Temperaturen entstandene Derivate waren bei diesen Stoffen weniger wirksam. 
Dagegen waren Acetylenprodukte bei 700° wirksamer als bei 800° und 900°, 
weil oHenbar bei den hoheren Temperaturen das Aeetylen in Wasserstoff und 
KohlenstoH zerfiel. Als besonders interessant sei die Tatsaehe verzeiehnet, daB 
Kennewayauf diese Weise auch aus der normalen, von Fett vollig 
befreitenHaut vonMenschen eine Substanz gewann, die beiMausen 
Kre bs hervorruft. Auch Teer, der sich als nicht wirksam erwiesen hatte, 
zeigte nach Erhitzen auf 900 ° in dem alsdann entstandenen Produkt die Fahigkeit 
zur Krebsbildung. Die krebsproduzierende Substanz des Teers ist also an die 
Temperatur gebunden. Je hoher diese ist, desto groBer ist die krebserzeugende 
Fahigkeit. Kenneway berichtet, daB er aus dem Isopren durch Erhitzen bei 
820° in Gegenwart von Wasserstoff einen Isoprenteer herstellen konnte, 
mit dem er nach monatelanger Pinselung bei 16 von 27 Mausen maligne Ge
schwiilste hervorrufen konnte. 

DaB auch dem Arsen die Fahigkeit zukommt, Krebs zu erzeugen, beweisen 
die Experimente von Leitch und Kenneway. Es gelang ihnen durch Pinseln 
von Mausen mit 0,12% Arsenoxydlosung nach 85 Tagen Warzenbildung, nach 
162 Tagen die Entwicklung eines Carcinoms hervorzurufen. Auch Carrels 
Versuche mit Arsen seien hier erwahnt. N a k a m u r a hat mit Pityrolpinselungen 
am Kaninchenohr ebenfalls Krebs hervorrufen konnen, und selbst mit gewohn
lieher Salzsaure oder Kalilauge in Losungen von 3-6 % hat N a rat durch 
Pinseln der Raut in 15% Hautkrebs bei Mausen erzielt. 

Wir haben also gesehen, daB es experimentell gelingt, mit RuB, Paraffin, 
Teer, Petroleum, Isopren, menschlicher Raut, Arsen und aueh mit 
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HCI und KOH teils direkt, teils mit Produkten dieser Substanzen Krebs
bzw. Sarkombildung bei den geeigneten Versuchstieren hervorzurufen. Welche 
Stoffe speziell im Teer die Krebsbildung bewirken, ist noch nicht mit Sicherheit 
erwiesen. E. Moller (Bierich) beobachtete in mikroskopischen Praparaten 
sowohl in der Grundsubstanz des Bindgewebes wie im Epithel intra- und 
intercellular, in den Basalzellen perinuclear angeordnete kleine schwarze, zum 
Teil staubformige Partikel, die sich durch Auswaschen der Praparate mit Chloro
form und Xylol entfernen lassen. Diese Substanzen finden sich besonders im 
Epithel des Reti Malpighi, wo auch die ersten morphologischen Veranderungen 
des Epithels auftreten. Aber E. Moller hebt hervor, daB im Teer auch farblose, 
gut diffundierende und voraussichtlich auch losliche Verbindungen enthalten 
sind, die sich mit unseren mikroskopischen Reaktionen nicht nachweisen lassen. 
Welchen Anteil diese an der Krebsbildung haben und ob sie nicht letzten Endes 
auch in anderen krebsbildenden Substanzen vorhanden sind, ist vorlaufig noch 
nicht entschieden. Wir wissen bisher nur, was Teutschlander betont, 
daB der Teer ein Gemisch verschiedener cancerogener Substanzen ist. Vielleicht 
ist die Auffassung Kenneways richtig, der auf Grund seiner ausgedehnten Ver
suche zu dem Resultatkommt, daB die krebserzeugenden Momente im Teer 
in so geringer Zahl vorhanden sind wie die Hormone in der Korperflussigkeit 
oder die Vitamine in der Nahrung. Sie konnen sich aus sehr verschiedenen 
Substanzen isolieren lassen, 'und selbst in normaler menschlicher Haut sind sie 
nachweisbar. Ob sie schlieBlich aIle einheitlicher Art sind, ganz gleich, woher 
sie stammen, ist eine Frage, die noch zu losen ist. 

Begiinstigung und Hemmung der Teerkrebsbildung. Biologie der Teerwirkung. 
Deelman hat beobachtet, daB die Entwicklung des Teercarcinoms durch 
Kratzwunden der Versuchstiere begiinstigt wurde. Er ahmte dieses Trauma 
durch kunstliche Verwundung der Haut in Form von Scarificationen nach und 
fand dann eine erhebliche Steigerung der Carcinombildung. Selbst die Ratten
haut, auf deren dicken Epithelschichten die Teerung sonst ohne EinfluB bleibt, 
zeigte Carcinombildung nach vorheriger Scarification. Der Krebs entsteht dann 
~n den Wundrandern in den dort starker wuchernden jungen ZeIlen, die merk
lich auf Teer mehrreagieren. Diese Angaben Deelmanskonnten auch Teutsch
lander und Reding bestatigen, wahrend Parodi den begiinstigenden EinfluB 
der Scarification leugnet. Roussy, Leroux und Peyre sahen zuweilen sogar 
Hemmung der Krebsentwicklung durch die Scarification. Dagegen betont 
Dod e r lei n sehr nachdriicklichst die wichtige Rolle sekundarer Verletzungen 
an der geteerten Hautstelle fur die Teerkrebsentstehung. Derom versuchte die 
Teerwirkung durch Warmereize zu beschleunigen. Er fand, daB eine Erwar
~ung des Teers auf 70 0 die Carcinombildung forderte, niedrigere Temperaturen 
blieben ohne EinfIuB. Auch wenn er die zu teerende Hautstelle mit einem er
hitzten Zinkblech mehrere Sekunden lang taglich vorbehandelte, sah er bei 
leichter Reizung - Erwarmen bei 50 0 - eine Beschleunigung der Carcinom
bildung. Rohere Grade der Erhitzung, welche 'Verbrennungen setzten, hemmten 
aber die carcinogene Wirkung des Teers. Ciechanowski und Wilhelmi 
vermissen dagegen den beschleunigenden EinfluB durch Erwarmen des Teers. 
K 0 t z are If und M 0 s s i e r fanden nach der vorhergehenden Behandlung des 
Teers mit dem elektrischen GIeichstrom v~m 20-110 Volt schon nach 16 bis 

35* 
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17 Tagen eine Teerkrebsbildung bei Kaninohen. Murray gibt an, daB langer 
wirkende milde Reize besser zur Caroinombildung fUhren als kurze kraftige 
Reize. Die Anwendung eines 2. Reizes beschleunigt immer die Wirkung des 
Teers. So sahen auch Mandl und Stohr naoh Anoperieren des Teercaroinoms 
eine erhebliohe Waohstumsbesohleunigung, und auch Krotkina berichtet uber 
exzessives Wachstum von Teercarcinom des Kaninchens naoh Probeexcision. 
Nach Ichikawa und Kotzareff laBt sioh durch Resektion des Nerv. aurio. 
ein Teerkrebs am Kaninchenohr zur Ruckbildung bringen. Die Resektion des 
Sympathicus begunstigt dagegen das Geschwulstwachstum. 

Als lokale Begunstigung der Krebsentstehung durch Teer und ahnliohe 
Substanzen laBtsich wohl auch die Vorbehandlung der Haut mit Petrolather 
ansehen, die L. Blumenthal angegeben hat. Wenigstens hat Bittmann auf 
diese Weise eine Beschleunigung des Prozesses erreiohen konnen. Cramer 
schnitt ein Stuok Haut heraus und nahte es dann so wieder ein, daB aIle ner
vosen Verbindungen unterbroohen wurden und keine Neubildung von Haut von 
den Wundrandern aus erfolgte. Teerpinselung macht auch auf diesem Hautstuck 
Carcinome. Sie treten aber spater auf und zeigen geringe Malignitat. Er schlieBt 
daraus, daB die Unverletztheit der nervosen Organe wesentlich ist in dem ProzeB 
chronischer entzundlicher Reizung, die zur Teerkrebsbildung fuhrt. Eine Be
einflussung der Krebsentwicklung laBt sich aber nicht nur durch ortliche, 
sondern auch durch allgemeine MaBnahmen erreichen. Bierich hat fest
gestellt, daB die innerliche Verabreichung von Arsen die Carcinombildung bei 
Mausen verzogert, wie er meint, durch Steigerung del' Reaktionsfahigkeit des 
Bindegewebes gegenuber den wuchernden Epithelzellen. 1m Gegensatz dazu 
wollen Ciechanowski und Wilhelmi durch Futterung mit Arsen eine Be
schleunigung del' Carcinombildung am Kaninchenohr beobachtet haben. Leitch 
sah eine Sensibilisierung der Teel'krebsbildung durch vorhergehende Injektion 
eines Extraktes von nioht mehr transplantablen Teertumoren. Parodi konnte 
nach Milzexstirpation und nach Kastration keine Beeinflussung del' Teerkrebs
entstehung feststellen. Seel glaubt abel', daB innersekretorische Vorgange bei 
del' Bildung von Teertumoren eine Rolle spielen. So hemmt die gleichzeitige 
Injektion von Pituglandol die Bildung des Teerkrebses. Nach Yamagiwa 
scheint Schwangerschaft und Geburt die Teerkrebsentstehung beim Ka
ninchen zu begunstigen. Auch Krotkina sah unter dem EinfluB del' Gravi
ditiit eine bemerkenswerte Beschleunigung des Teercarcinoms beim Kaninchen. 
Wiihrend del' Lactation abel' beobachtete er rapiden Ruckgang auch groBer 
Tumoren. Kyrle sah nach vorheriger Kastration niemals ein Teercarcinom 
sich bilden. v. Witzleben sowie Munzner und Rupp u. a. beschrieben 
eine Hemmung der Teerkrebsbildung durch das Insulin. 

Von EinfluB auf die Krebsbildung durch Teerung ist nach Mandl und Stohr 
die Ernahrung. Namentlich bewirkt del' Zusatz von Lanolin und Cholesterin 
eine starke Beschleunigung del' Tumorbildung. Yamagiwa schon hat durch die 
gleichzeitige Injektion von Lanolin und Teer eine Begunstigung des infiltrativen 
Wachstums del' Epithelien erzielt, das offenbar infolge del' durch Lanolin be
wirkten starken Lipoidanhiiufung in den Geweben leichter in diese hinein. 
wuohern kann. Fukuda und Kinoshita sahen diese Lipoidosis der Gewebe 
auch nach der Lanolinfutteru ng auftreten. Es entsteht dadurch eine Auf-
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lockerung des cutanen Bindegewebes, wodurch das Tiefenwachstum del' Epi
thelien gefordert wird. Lee, Fukuda und Kinoshita konstatierten denn auch 
die Begiinstigung des Wachstums von Teercarcinom am Kaninchenohr durch 
Lanolinfiitterung, wahrend Kashiwagi, Fukuda und Ogawa bei Mausen durch 
gleichzeitige Lanolinfiitterung und Teerpinselung ein sicheres Resultat nicht 
beobachteten, wei! die Lanolinfiitterung die Tiere so schadigte, daB sie schon 
meist VOl' del' Krebsbildung starben. Durch abwechselnde Pinselung mit Teer, 
Paraffinol, ,8-Naphthylamin am Kaninchenohr bei dauernder Oholesterin
iiberfiitterung erzielte Borst kolossale Wucherungen und multiple Oarcinom
bildung. In einem FaIle trat schon in del' kurzen Frist von 3 Wochen ein typischer 
Krebs auf, del' sich abel' nach del' Probeexcision bemerkenswerterweise wieder 

.zuriickbildete. Die Oholesterinfiitterung begiinstigt nach Borst die Ent
ziindungserscheinungen wie die carcinomatosen Epithelwucherungen fast in 
50% gegeniiber den Kontrollen. Auch Eber, Klinge und Wacker glauben 
bei Mausen durch Zusatz von Oholesterin zur Nahrung eine Beschleunigung del' 
Krebsentwicklung und del' Metastasenbildung beobachtet zu haben. Del' Oho
lesterinzusatz macht auch bei nicht geteerten Tieren Wucherungen del' Leber
zellen und die Entwicklung eines del' Lebercirrhose ahnlichen Bildes. 

Reding konnte durch sporadische Injektion von Magnesium das Angehen 
des Teerkrebses erheblich verlangsamen, durch kontinuierliche Darreichung 
von Magnesium und Oalcium im Laufe von 4 Monaten vollkollmen verhindern. 
Die Wirkung des Teers blieb ganzlich aus. Auf aIle diese Vorgange werden wir 
noch an spaterel' Stelle zuriickkommen miissen. 

Von allen Seiten ist immer hervorgehoben worden, daB del' Krebsentwicklung 
durch Teer ortliche Entziindungsvorgange und gutartige epitheliale Wuche
rungen vorausgehen. Dagegen betonen Fibigerund Bang, daB ein Zusammen
hang zwischen Entziindung und papillomatosem Hohenwachstum oder hetero
genem Tiefenwachstum mit del' Blastombildung wedel' beim Teerkrebs noch 
beim Spiropteracarcinom zu bestehen braucht. Bloch kommt zu del' gleichen 
Ansicht, und auch Bizzozero betont das Fehlen jeglicher Entziindung beim 
Teerkrebs. Leitch meint, daB jegliche Hautveranderung VOl' del' Oarcmom
biIdung fehIen kann, und daB das Carcinom trotzdem an scheinbar ganz unver
anderten Hautstellen entsteht, wahrend die Epithelwucherungen (Warzen) sich 
zuriickbilden. Sichel' ist, daB die Unterbrechung del' Teerung kein Aufhoren 
del' Krebsentwicklung bedeutet. Die Umwandlung del' bis dahin gutartigen 
Zellwucherungen in eine maligne Geschwulst geht unaufhaltsam auch nach dem 
AufhOren del' Schadlichkeit Val' sich (Fibiger, Bang, Leitch, Bierich, Lip
schiitz u. a.). Murray und Woglom haben sogar beobachtet, daB nach Dber
pflanzung gutartiger Warzenbildungen, die nach del' Teerung entstanden waren, 
auf andere Tiere auch hi.er die weitere Entwicklung der Wucherung zum Oarcinom 
vorsich geht. Lecloux hat das bestatigt, undLipschiitz sah nach der Trans
plantation solcher Warzen auBer Oarcinom- auch Sarkom- und Melanombildung. 
Die biologische Umwandlung der Epithelien maligner Tumorzellen mit allen ihren 
charakteristischen Eigenschaften ist also offen bar schon friihzeitig da, auch 
wenn die Zellwucherung scheinbar noch gutartig ist, die Zellen also noch kein 
Zeichen maligner Entartung zeigen. Die Umwandlung der normalen Zellen 
zu Geschwulstzellen sollte aber :nach den ersten Mitteilungen fast aller Autoren 
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immerhin einer langere Zeit hindurch fortgesetzten Applikation der wirksamen 
Substanz bedurfen. 1m allgemeinen waren etwa 3-4 Monate dazu notig (Deel
man, Menetrier u. a.). Man hat ja in der zu kurze Zeit durchgefuhrten Teerung 
geradezu die Ursache des Scheiterns aller frtiheren Teerversuche, wie der von 
Hanau und Brosch, gesehen. 

Nach Menetrier folgt der Vorbereitungszeit von 2-3 Monaten, wahrend 
der andauernd geteert werden muB, noch eine Latenzzeit von ca. 8 Monaten, 
in welcher die Umwandlung der gutartigen Wucherungen zu Krebszellen vor 
sich geht. Aber wir haben schon gesehen, daB Borst die Krebsentwicklung 
schon in 3 Wochen beobachten konnte, wenn er gleichzeitig Cholesterin verfiitterte, 
also doch nach nur wenigen Teerpinselungen. Es kommt demnach nicht allein 
auf die Dauer der Teerpimelung an, andere Momente, die wir im einzelnen 
noch nicht kennen, mussen ebenfalls eine R611e spielen. Bemerkenswert ist 
ein Experiment von Findlay, der 75 Mause mit einem Chloroformextrakt 
von Teer, den er auf 70° erhitzte, nm einmal pinselte und nach Monaten 
bei 3 Tieren an der gepinselten Stelle eine Carcinomentwicklung beobachtete. 
Damit steht in tJbereinstimmung eine klinische Beobachtung von Bang, der bei 
einem Gasarbeiter wenige Tage, nachdem ihm ein Tropfen heiBen Teers auf 
die Haut des Nasenlochs gespritzt war, die Entwicklung eines erbsgroBen Car
cinoms an der Stelle der Teereinwirkung sah. Noch bedeutungsvoller ist ein Ver
such von Ale :xis Carrel. Wenn er embryonale Hiihnerzellen auf erwachsene 
Hiihner impfte, so entwickelten sich Teratome, die sich nicht transplantieren 
lief3en, also gutartiges Wachstum zeigten. Impfte er aber 2 -·3 ccm Embryonal
zellenbrei in den Pectoralis von Huhnern, denen vorher geringe Mengen Teer 
intraveno& injiziert worden sind, so beobachtete er ein bosartig infiltratives 
Wachstum des Teratoms, das neb en Knorpel- und Knochengewebe einen tTber
gang in Sarkom erkennen laBt. Das Teratom ist also zum Sarkom geworden 
mit allen Zeichen eines malignen Tumors. Carrel schlieBt daraus, daB der Teer 
in aktiven sich vermehrenden Zellen Stoffwechselstorungen macht, welche die 
Grundlage der Malignitat bilden. 

Ortliche oder allgemeine Wirkung des Teers1 Dieser Versuch von Carrel 
scheint von groBer Wichtigkeit fur die Frage, ob wir in der Tumorbildung 
nach Teerpinselungen eine ortliche Reizwirkung oder eine allgemeine Beein
flussung des Organismus zu sehen haben. Es ist wohl Lipschutz zuerst 
gewesen, der darauf hingewiesen hat, daf3 die Teerung eine allgemeine Erkran
kung zur Folge hat, von der die Carcinombildung nm eine Einzelerscheinung 
des Hautorgans ist. Dafur sprechen zunachst die Beobachtungen liber Tumor
entstehung an SteIlen, wo nicht geteert worden war. Solche Fernwirkungen 
der Teerung sind von Lipschutz, Teutschlander, Mertens, Bierich, 
Borst, Krotkina, Halberstadter, Truffi, Parodi, Dentici, Petit, 
Kyrle und vielen anderen Autoren beobachtet worden. Sie findtlU eine inter. 
essante Erganzung dmch Experimente von Buschke und Langer, welche 
nach Injektion von Teer in den Mastdarm von Ratten am Vormagen 
papiIlomatose Wucherungen auftreten sahen, wie ja auch Me netrier ein 
Schleimhautcarcinom des Magens nach perigastrischen Teerinjektionen beob· 
achtete. Puhr hat die von Buschke und Langer beobachteten Magen. 
veranderungen auch nach der Teerung der Haut gesehen, und zwar schon na,ch 
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25-26 Tagen. 1m Gegensatz zu Bus c h k e und Lan g e r glaubt er allerdings, 
daB die Tiere selbst sich den Teer in den Magen bringen, daB also doch ort
liche Teerwirkungen vorliegen. Doch konnen die an anderen nichtgepinselten 
Stellen der Raut entstandenen Veranderungen nicht gut anders als durch Fern
wirkung erklart werden. Es wandern also die Teerteilchen entweder selbst durch 
den ganzen Organismus und wirken dort, wo sie empfangliche Zellen finden, oder 
aber es werden, wie Lipschutz annimmt, Wuchshormone bzw. Blastine bei 
der Umstimmung des ganzen Korpers durch die Teereinwirkung gebildet, die ihrer
seits zur Tumorentstehung Veranlassung geben. Auch nach Bierich passiert 
der Teer den ganzen Korper und reagiert mit allen Gewebssystemen in spezi
fischer Weise. Eine wichtige Rolle spielt dabei das Bindegewebe; sie ist von 
gleichgroBer Bedeutung wie die V organge an den Epithelzellen. Die Verande
rungen am Bindegewebe bestehen in der Umwandlung der kollagenen in elastische 
Fasern als Folge einer spezifischen kolloidchemischen Zustandsanderung (Quel
lung) der Bindegewebselemente und erfolgen zeitlich noch vor der Epithel
wucherung. Solange diese Veranderungen am Bindegewebe noch nicht eingetreten 
sind, bleibt das Epithelwachstum lokal beschrankt. 

Bierich glaubt, daB primar in den Epithelien Milchsaure gebildet wird, 
welche auf das Bindegewebe im Sinne solcher Veranderungen wirkt. Durch 
Milchsaure lieBen sich wenigstens in normalen Rautstuckchen ahnliche Ver
anderungen im Bindegewebe kunstlich hervorrufen. Die Frage, ob eine Fern
wirkung des Teeres anzunehmen ist, hat Mertens durch intramuskulare und 
intraperitoneale Injektionen einer Losung von 4 ccni Teer auf 50 ccm 01 zu ent
scheiden versucht. Er konnte den Teer im ganzen Korper nachweisen. Wie bei 
hautgeteerten Tieren kam es zu Raarausfall, zur Vermehrung der Mastzellen in 
der Raut und zu schweren Schadigungen der inneren Organe, wie sie schon 
Lip s c hut z beschrieben hat. M a i sin und Mas s e sahen bei Tieren, die sie 
mit Teerinjektionen vorbehandelt hatten, eine schnellere Krebsentwicklung nach 
der Teerung und schlieBen daraus ebenfalls auf eine Allgemeinwirkung des 
Teeres. Dod e rl e i n halt ebenfalls die Allgemeinschadigung durch den Teer 
fur einen wichtigen Faktor der Krebsbildung, aber die primare Umwandlung 
des Epithelcharakters an der geteerten Stelle selbst scheint ihm doch das 
Wesentliche des Prozesses zu sern. 

DaB durch die lokale Teerpinselung allgemeine Reaktionen im Organismus 
ausgeli:ist werden, konnte man auch aus Versuchen von Sachs und Takenomata 
folgern. In ihren Experimenten gingen sie von der Annahme aus, daB als Folge 
der Teerung zuerst "krebsfahige" Zellen sich bilden, die zunachst ihre Entwick
lung zu Krebszellen gegen die naturliche Resistenz des Korpers durchsetzen, 
also erst den Widerstand des Korpers uberwinden mussen. In dieser Latenzzeit 
sind im Organismus demnach schon Krebszellen da, eine Tumorbildung aber 
fehlt noch. Es spielt sich nur ein ortlicher ProzeB ab, wahrend dessen die Resistenz 
des Korpers sogar eine erhohte sein muB. 

Impften sie dann Tiere, welche sie langere Zeit vorher mit Teer gepinselt hatten, 
mit einem Mausecarcinom, so zeigten die geteerten Tiere eine ganz evidente 
Resistenzerhohung gegen den Impftumor, der gegenuber den Kontrollen zuerst 
uberhaupt nicht anging und, wenn er anging, ein sehr viel geringeres Wachstum 
zeigte. lin Gegensatz zu Sachs und Takenomata fanden allerdings Murphy 
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und Maisin und ebenso Polettini nach vorangegangener Teerpinselung ein 
leichteres Angehen, schnelleres Wachstum und reichlichere Metastasenbildung 
der Tumorimpfung. Tiere, die vorher immun gegen Tumorimpfung waren, 
zeigten nach der Teerpinselung sogar den Verlust dieser Immunitat. Auch 
Maisin und Masse sahen nach vorhergehenden Teerinjektionen bei der Teer
pinselung eine schnellere Krebsentwicklung, also den Beweis einer allgemeinen 
Teerwirkung. Das gieiche hat Be c k durch intravenose Vorbehandlung mit 
Teer erzielen konnen. Andererseits sprechen auch die hamatologischen und 
serologischen Studien von Ichikawa und Baum fiir eine allgemeine Wirkung 
der Teerung. Sie haben gefuilden, daB im prii.cancer6sen Stadium der Teerein
wirkung das Blut zunachst unverandert ist. Dann entwickelt sich progressiv 
eine Abnahme der Erythrocyten und des Hamoglobins. Die weiBen Blut
korperchen nehmen zuerst ab, dann vermehren sie sich wieder. Mit zunehmender 
Kachexie vermindern sich dann die Lymphocyten wieder. Solange die Ca
Entwicklung andauert, ist auch die Botelko-Reaktion im Blutserum positiv. 
Nach Unterbrechung der Teerpinselung geht parallel mit zunehmender Malignitat 
der Wucherung eine polynucleare Leukocytose. 

Endlich hat Murray behauptet, daB nach der Entstehung eines Teer
carcinoms die Pinselung neuer Hautstellen negativ bleibt. Es entwickelt sich also 
kein zweiter Teertumor. Bur c k h a r d t dagegen hat multiple Teerkrebs
entwicklung beobachtet. Bei Tieren mit Spontantumoren lieB sich nach opera
tiver Entfernung des Tumors von 14 Versuchstieren nur bei einer einzigen Maus 
ein Teerkrebs experimentell erzeugen (Murray). 

Demgegeniiber betont Bloch ebenso wie Yamagiwa, daB die allgemeine 
Wirkung der Teerpinselung bei der Krebsbildung keine Rolle spielt. Sie ist selbst
verstandlich, weil im Teer eine Reihe giftiger Substanzen sich befinden, welche 
allgemein toxisch wirken. Die Krebsbildung selbst ist aber ein ortlicher ProzeB, 
lediglich bedingt durch direkten Kontakt der cancerogenen Substanz mit 
den dafiir empfangHchen Hautzellen. Das Beispiel des experimentellen Rontgen
carcinoms, wo aIle allgemeinen Wirkungen bis nach der Metastasenbildung 
ausbleiben, erweise zur Geniige, daB wir ohne die Annahme allgemeiner Ein£liisse 
auch fUr den Teerkrebs auskommen. 

6. Experimentell erzeugte histologisch neuartige maligne Geschwiilste 
nach homooplastischen und heteroplastischen Tumorimpfungen. 

a) Entstehung neuartiger Tumoren nach Impfung artgleicher Tiere. 
Nachdem die neueste Entwicklung der experimentellen Geschwulstforschung 

zuerst durch Fibiger den Spiropterakrebs, dann durch Yamagiwa und Ohno 
den Scharlacholkrebs, durch Bullock und Curtis das Cysticercussarkom, 
durch Yamagiwa und Ichikawa den Teerkrebs und endlich durch B. Bloch 
den Rontgenkrebs willkiirlich im Tierversuch entstehen lieB, sind eine Reihe von 
experimentellen Arbeiten etwas in den Hintergrtmd getreten, in denen wohl 
der Zeitfolge nach die ersten im Experiment am Tier erzeugten malignen Ge
schwiilste beschrieben sind. Es sind das die Mitteilungen iiber Sarkomentwick
lung nach Carcinomimpfung bzw. die iiber Carcinomentstehung im Verlaufe 
'Von Sarkomtransplantationen innerhalb derselben Tierart (homooplastische 
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lmpfung) oder von ileuartigen Tumoren nach lmpfung von Mensch auf Tier 
bzw. von einer Tierart auf die andere (heteroplastische lmpfung). lch stelle sie 
an diese Stelle meiner Betrachtungen, weil ihre Entstehungsursache nicht ge
klart ist. Sie verlieren daher naturgemaB an Bedeutung gegeniiber den Tumoren, 
die sich durch ganz bestimmte und wohlcharakterisierte atiologische Faktoren 
hervorrufen lassen, und das ist wohl auch die Ursache dafiir, daB sie etwas in den 
Hintergrund getreten sind. 

Man kann annehmen, daB irgendein chemischer Reiz, ausgehend von den 
Tumorzellen auf das umliegende Gewebe, als Ursache ihrer Entstehung anzu
schuldigen ist. Diese Anschauung ist fiir die Sarkomentstehung nach Carcinom
impfung innerhalb derselben Tierart zuerst von Ehrlich-Apolant und als
dann von den meisten anderen Autoren vertreten worden. Wenn man diese 
Erklarung auch auf die bei heteroplastischen lmpfungen von Mensch auf Tier 
bzw. von einer Tierart auf die andere entstandenen neuartigen Tumoren ausdehnt, 
so hatte man also aIle diese neuerzeugten malignen Geschwiilste auf chemische 
Ursachen, toxische Einfliisse usw. zuriickzufiihren und sie in unserer Darstellung 
an die durch chemische Stoffe experimentell hervorgerufenen Tumoren anzu
gliedern. lch selbst habe es aber immer fiir sehr wahrscheinlich gehalten, daB 
aIle solche Tumoren auch parasitarer Atiologie sein konnen, daB also in den 
iiberimpften Tumoren irgendwelche Parasiten vorhanden waren, welche auf 
das neugeimpfte Tier mi4-iibertragen werden und hier zur Bildung neuer maligner 
Geschwiilste Veranlassung geben. Dieser Anschauung entspricht es, wenn ich 
sie jetzt behandle, bevor ich zu der Schilderung derjenigen Experimente iibergehe, 
welche durch Parasiten bestimmter Art hOsartige Geschwiilste bei Tieren erzeugt 
haben. 

Die Entstehung eines Sarkoms ist bei der Maus im Verh'tufe der Transplan
tation eines Carcinoms zuerst von Ehrlich und Apolant beobachtet worden. 
Eine groBe Reihe von Beohachtern hat diese Erscheinung bei der Maus bestatigen 
konnen (L. Loeb, Bashford, Haaland, Russell, Liepmann,Stahr, 
Clunet, Lubarsch, Henke u. a.). lch selbst habe bei einem Mausecarcinom 
nach fast 6 Jahre hindurch fortgesetzter Transplantation, in welcher sich der 
Charakter des Tumors niemals anderte, die Entwicklung eines Spindelzellen
sarkoms bei einem einzelnen Tier beobachtet, wahrend aIle anderen Mause der
selben lmpfgeneration und auch die weiteren Impfgenerationen den urspriing
lichen Bau des Tumors (Adenocarcinom) weiter beibehielten. In einem anderen 
FaIle handelte es sich urn ein sehr langsam wachsendes Mausecarcinom mit 
Lungen- und Lebermetastasen, das in der ersten und zweiten Impfgeneration 
denselben histologischen Bau aufwies. Der bis dahin sowohl in seiner Prolifera
tionskraft wie in seiner Ausgangsziffer sehr wenig virulente Mausekrebs zeigte 
nun bei der Weiterimpfung in die dritte Generation eine auBerordentliche Viru
lenzsteigerung und ging in fast 100% an. Gleichzeitig aber ergab die histologische 
Untersuchung eine Anderung des mikroskopischen Charakters; es war ein Spindel
zellensarkom geworden und blieb es auch wahrend aller folgenden lmpfgenera
tionen. Hier war also die Beobachtung zu verzeichnen, daB die Sarkomentwick
lung mit der Virulenzsteigerung des geimpften Tumors zusammenfallt, eine 
Tatsache, die Ehrlich-Apolant fiir aIle FaIle einer Sarkomentwicklung nach 
Carcinomimpfung als entscheidend ansahen. In dem erstbeschriebenen FaIle 
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war von einer besonderen Virulenzsteigerung allerdings nichts wahrzunehmen. 
Beide BeobachtUIigen aber bedeuten eine Bestatigung der Ansicht, die Apolant 
und ich schon Iangst vertreten haben, daB wir es namlich bei der Entstehung 
eines Sarkoms nach Carcinomtransplantation mit einem gesetzmaBigen Verhalten 
zu tun haben, das schlieBlich in jedem FaIle von Krebsiibertragung bei Tieren 
zu beobachten ist. Es sei daran erinnert, daB ich auch bei einer Ratte nach der 
Verimpfung eines Adenocarcinoms schlieBlich die Bildung eines Sarkoms beob
achtete. Bei demselben Rattentumor sah ich auch ein Hautcancroid nach der 
Impfung des adenocarcinomatosen Tumors sich bilden, das ich als Folge des durch 
den urspriinglichen Driisenkrebs auf die Zellen der normalen Haut ausgeiibten 
Wucherungsreizes erklarte, genau so wie ja das normale Bindegewebe als Folge 
des Reizes des geimp£ten Carcinoms mit der Bildung eines Sarkoms reagierte. 
Gegen diese Beobachtung, die ich als die erste Entstehung eines epithelialen 
malignen Tumors im Tierexperiment beschrieb, ist der Einwand erhoben worden, 
daB dabei metaplastische Umwandlungen der Driisenkrebszellen in einen keratin
bildenden Plattenepithelkrebs moglich waren. Aber auch die Sarkomentwicklung 
nach Krebsimpfung ist als Folge einer Metaplasie von Epithelzellen in Sarkom
zellen gedeutet worden. Eine Metaplasie ist aber ganz unmoglich bei drei Beob
achtungen, wo ich nach der Impfung eines Sarkoms der Ratte eine Carcinom
entwicklung sah. 1m ersten FaIle war in der zweiten Impfgeneration eines 
Spindelzellensarkoms der Ratte eine carcinomatose Geschwulst bei einem Tier 
entstanden. Spater habe ich den gleichen Vorgang bei einem Rattensarkom be
schrieben, das von mir viele Jahre hindurch ohne Anderung seines histologischen 
Baues verimpft worden war. Erst in der 38. Impfgeneration trat bei einem Tier 
ein ersichtlich von den Zellen der Mamma ausgehendes Driisencarcinom au£. 
Endlich ist bei einem dritten von mir jahrelang verimpften Sarkoin der Ratte 
in der 106. Impfgeneration die Bildung eines carcinomatosen Tumors beob
achtet worden. AIle 3 FaIle sind also ganz gleichmaBig verlaufen, nur die Dauer 
der Zeit bis zum Auftreten des neuen Tumors war verschieden. 

Hier konnte also mit Recht geschlossen werden, daB durch den Reiz der 
Sarkomzellen auf die epithelialen Zellen der Brustdriise eine bosartige Geschwulst 
aus den vorher normalen Epithelien sich entwickelt hat. Es sind demnach echte 
epitheliale bosartige Tumoren zum ersten Male im Tierexperiment erzeugt 
worden, und ich darf wohl fiir mich in Anspruch nehmen, daB ein solches Er
gebnis mir zum ersten Male einwandfrei gegliickt ist. Spater hat dann Sticker 
nach der Impfung seines bekannten Hundesarkoms auf eine Terrierhiindin, 
nachdem der zuerst gewachsene Impftumor sich wieder zuriickgebildet hatte, 
in der Brustdriise des Tieres die Entwicklung eines cirrhosen Carcinoms beob
achtet. Er hat dann ferner mitgeteilt, daB bei einer 7jahrigen Hiindin nach der 
Impfung eines Spindeizellensarkoms von einem Hunde, gemischt mit einem 
Spindelzellsarkom des Menschen, ein echter Brustdriisenkrebs mit Rezidiv
bildung und zahlreichen Metastasen sich zeigte, an dem das Tier schlieBlich 
zugrunde ging. Hier allerdings ist nicht klar erwiesen, welcher Faktor die Carci
nombildung verursacht hat, ob· also homooplastische oder heteroplastische 
Impfung dafiir verantwortlich zu machen ist. In der Sache selbst ist ein Unter
schied kaum zu machen. Ebenso hat Nicholson in einem Impfsarkom die Ent
stehung eines Carcinoms -beschrieben. 
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Wir -wissen, wie schon 0 r t h mitgeteilt hat, daB epitheliale menschliche 
Zellen, an die ein Sarkom heranwachst, zuweilen in- Wucherung geraten konnen. 
Lubarsch hat ein transplantables Sarkom des Meerschweinchens beschrieben, 
wo bei einem Tier der 6. Impfgeneration groBe Epithelzapfen der Raut in die 
Tiefe wuchern, die fast ein carcinomartiges Aussehen zeigen. Gleiche Bilder 
habe ich sowohl bei Sanfelices Rundesarkom, wie bei meinen Transplantationen 
von Rattensarkomen nicht selten gesehen. Die Sarkombildung nach Carcinom
impfung ist, wie ich schon erwahnt habe, von Marchand, Verse, Borst u. a. 
Pathologen als eine moglicherweise rein morphologische Umwandlung epithe
lialer Zellen in Spindel£orm gedeutet worden, die lediglich eine auBerliche ist,. 
an dem Charakter der Zellen als Epithelzelle (Krebszelle) aber nichts andert und 
die in Beobachtungen aus der menschlichen Pathologie Analogien hat. Borst 
insbesondere sah in der Umgebung von Teercarcinom ein sarkomartiges Aus
sehen der Bindegewebszellen und spricht von der Moglichkeit, daB Stiitz
gewebszellen aus Epithelzellen sich bilden konnen wie bei der embryonalen 
Entwicklung. Ich kann diese Erklarung fiir die Sarkombildung nach Carcinom
impfung nicht fiir zutreffend halten. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
im Stadium der Carcinom -Sarkombildung farben sich beide Formen der 
malignen Zellen ganz different. Es ist nicht zu verstehen, wie diese tinktorielle 
Verschiedenheit zustande kommen solI bei gleichen Zellen, die sich nur in der 
Form, also rein auBerlich, unterscheiden. Rier kann doch nur eine biologische 
Differenz das verschiedene Verhalten gegen Farbstoffe erklaren. Das scheint nur 
fiir die Frage der Rerkunft der Sarkomzellen von entscheidender Bedeutung zu 
sein, was ich besonders gegeniiber V ers e betonen will. Unter gar keinen 
Umstanden aber kann bei der Krebsentstehung nach Sarkomimpfungen eine 
solche Deutung zutreffen. Hier bleibt keine andere Erklarung, als daB eben 
eine durch den iiberimpften Tumor hervorgerufene neu entstandene genuine 
epitheliale bosartige Geschwulst entstanden ist, daB es sich also um eine Blastom
entwicklung aus den Zellen des geimpften Tieres, um ein experimentell erzeugtes 
Carcinom handelt. Dafiir sprechen Beobachtungen von experimentell erzeugten 
Tumoren nach Lrberimpfung eines Tumors von Mensch auf Tier oder von einer 
Tierart auf die andere, also nach heteroplastischen Impfungen. . 

b) Die Entstehung maligner Geschwiilste nach Impfung von Tumorzellcn auf 
artfremde Tiere. 

Die Versuche, maligne Geschwiilste bei Tieren durch Verimpfung mensch
lichen Tumormaterials hervorzurufen, haben eine Zeitlang die experimentelle 
Krebsforschung vollkommen beherrscht. Man hat sie unternommen,wohl um 
dem Mangel an einem Arbeitsmaterial abzuhel£en, der in der Zeit vor der Ent
deckung der transplantablen Tiergeschwiilste sich so sehr fiihlbar machte. In der 
Rauptsache aber hat man doch die Vorstellung gehabt, man konne durch positive 
Lrbertragung von Menschenkrebs oder -sarkom auf Tiere fiir die Atiologie der 
malignen Geschwiilste irgendeine Erklarung finden. Man dachte dabei wohl 
auch an die Erfahrungen der experimentellen Infektionsstudien, vor allem an die 
Tuberkulose, bei der ja auch die Ubertragung der Erkrankung von Mensch 
auf Tier den ersten Lichtstrahl in der Erkenntnis des Wesens der Krankheit 
bedeutete. Ich habe wiederholt die Wichtigkeit aller solcher Lrbertragungs-
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versuehe von mensehliehen Tumoren auf Tiere aller Art betont. N ur miissen 
wir uns dariiber klar sein, was ein erfolgreieher Versueh soleher Art fiir die Lehre 
von den malignen Gesehwiilsten bedeutet. 

Die V orstellung, daB irgend etwas fiir die Kenntnis der Atiologie der ma
lignen Tumoren gewonnen ware, wenn es gelingt, mensehliehe Tumorzellen im 
Organismus eines Tieres zum Weiterwaehsen zu bringen, also denselben Vorgang 
hier zu sehaffen, den wir bei der Transplantation eines Tumors auf Tiere gleieher 
Art beobaehten, ist v6llig abwegig. Das ist, wie ieh schon sehr oft betont habe, 
iiberhaupt keine Frage, die das Krebsproblem beriihrt. Es ist eine Frage von 
auBerordentliehem biologisehen Interesse, etwa von der gleiehen Bedeutung, 
als wenn die Verpflanzung irgendweleher mensehlieher Organzellen auf das 
Tier gelingen sollte. Das wiirde fiir die allgemeine Biologie wie fiir die Chirurgie 
yon auBerordentliehem Wert sein, aber fiir die Atiologie des Krebses ist damit 
gar niehts gesagt. Es karin also strittig sein, ob~s riehtig ist, die Versuehe, die 
als positiv gedeutet werden diirfen, an dieser Stelle zu sehildern, wo ieh die 
Atiologie der Tumoren behandle. Sie geh6rten eigentlieh dorthin, wo von der 
angeborenen lmmunitat gegeniiber Tumoren anderer Rassen beriehtet wird. 
Doeh verliert dann dieser Teil meiner Ausfiihrungen den Zusammenhang, und 
die Ubersieht geht verloren. leh muB also hier aueh diejenigen Experimente 
besehreiben, welehe von einer gelungenen Transplantation maligner Gesehwiilste, 
sei es vom Mensehen auf Tiere oder von einer Tierart auf die andere, spreehen .. 

IX) Gelungene Transplantation von malignen Tumoren auf 
artfremde lndi vid uen. 

Diese Transplantation ist angeblieh wiederholt gelungen, und es gibt eine groBe 
Literatur iiber diesen Gegenstand, die ieh ausfiihrlieh in meiner Arbeit in Bd. 4 
der Zeitsehrift fiir Krebsforsehung behandelt habe. leh halte diese Angaben wohl 
samtlieh fiir irrtiimliehe Beurteilungen und bespreehe sie daher an dieser Stelle 
nieht. Wenn ieh nun die neue Literatur iiber diesen Gegenstand durehsehe, 
so finde ieh aueh hier eine erstaunliehe Verwirrung gegeniiber dem, was als 
Transplantation desselben Tumors oder was als Neuentstehung einer vom ge
impften Tier selbst produzierten Gesehwulst zu deuten ist. Es wird z. B. dauernd 
davon gesproehen, daB ieh die angeblieh gelungene Transplantation eines Car
einoms von Mensch auf Hund besehrieben hatte, und es wird andieser Behauptung 
eine Kritik geiibt, die die Riehtigkeit meirier Beobaehtungen in Zweifel zieht. 
Wer aber meine Arbeit wirklieh liest und sie nieht bloB aus falsehen Zitaten 
kennt, der wird finden, daB ieh es durehaus ablehne, die beim Runde naeh der 
Uberimpfung eines Ovarialeareinoms vom Mensehen entstandenen, von mir als 
maligne Gesehwiilste (Sarkom oder Endotheliom) gedeuteten Tumoren als 
Transplantationserfolg anzusehen. leh habe sie ausdriieklieh als neue, 
vo m R u nd prod uzierte T u more n erklart, hervorgerufen dureh einen Reiz, 
den die iibertragene mensehliehe Gesehwulst bzw. ein in ihm enthaltenes Agens 
auf die Zellen des Rundes ausgeiibt hat. Diese Gesehwulst besteht aus Zellen 
des Rundes, sie ist also keine Transplantation, sondern ein neuer Tumor des 
Hundes naeh einer Uberimpfung mensehlieher Zellen. leh ziehe also in meinen 
folgenden Darstellungen einen Trennungsstrieh zwischen denjenigen Arbeiten, 
die eine Transplantation eines Tumors auf artfremde lndividuen, und den-
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jenigen, welche die Entstehung eines neuen, vom geimpften Tier pro
d uzierten Tumors behaupten, und spreche in diesem letzteren Faile von der 
Bildung einer Geschwulst nach fiberimpfung eines malignen Tumors, nicht 
von Transplantation, um jeden Zweifel auszuschlieBen. 

Als gelungene Transplantation kann die von v. Dungern und Coca be
schriebene "Obertragung eines Hasensarkoms auf Kaninchen angesehen werden. 
Sie scheint genii'gend bewiesen zu sein, stand aber wohl einzig da. In neuester 
Zeit sind nun eine Reihe von Beobachtungen mitgeteilt worden, welche zeigen, 
daB eine Transplantation maligner Geschwiilste auf artfremde Individuen in 
groBerem Umfange moglich ist, wenn sie unter gewissen besonderen Versuchs
bedingungen vorgenommen wird. In meiner letzten DarsteIlung im VII. Bande 
dieser Zeitschrift vom Jahre 1911 habe ich schon mitgeteilt, daB es Rous und 
Murphy gelungen ist, den zuerst von ihnen beschriebenen bekannten sarkoma
tosen Hiihnertumor auf Hiihnerembryonen zu iiberimpfen. Es gelang dann auch 
Murphy und Sturm die fibertragung des Hiihnersarkoms auf Embryonen von 
Tauben und Enten, wahrend erwachsene Tiere refraktar blieben. Alsdann teilte 
Murphy mit, daB auch das Jensensche Rattensarkom sich auf Hiihner
embryonen weiterimpfen laBt, und zwar sowohl in die Eimembran wie in den 
Embryokorper selbst. Das Sarkom lieB sich weiter von Embryo zu Embryo 
hindurch 46 Tage transplantieren und zeigte, auf die Ratte zuriickgeimpft, 
normales Wachstum. Auf das erwachsene Huhn aber gelingt die fibertragung 
auch in diesem Faile nicht, eine Anpassung del' Rattenzellen an das Huhn er
folgt also nicht.' In gleicher Weise lie Ben sich auch noch andere artfremde 
Tumoren, z. B. Mausesarkome, ja sogar auch menschliche Tumoren, auf Hiihner
embryonen transplantieren. Es fehlen, wie Murphy zeigte, beim Hiihner
embryo die RundzeIlenanhaufungen um den transplan:tierten Tumor, die beim 
erwachsenen Huhn den iiberimpften Tumor sofort abtoten. Danschakoff 
bestatigt die Angaben von M ur ph y, daB sich aIle Saugetiertumoren auf 
Hiihnerembryonen, nicht abel' auf erwachsene Hiihner iibertragen lassen. Dann 
haben sowohl Shirai wie Oguchi berichtet, daB sich ein Rattensarkom auch 
in das Gehirn artfremder erwachsener Tiere (Mause, Affen, Kaninchen, Meer
schweinchen und Vogel) transplantieren laBt und hier infiltrierend wachst. Auch 
hier bleibt die Reaktion del' Gewebe del' Umgebung aus, so wie das Murphy 
beschreibt. Yamasaki hat dann auch Rattenca,rcinome ohne Schwierigkeit 
in das Gehirn von Mausen und Tauben iiberpflanzt. 

Sehr interessant sind nun Versuche iiber heterologe "Oberpflanzungen von 
malignen Tiergeschwiilsten, die Gheorgiu angestellt hat. Er fand, daB sich 
Mausecarcinome' auf erwachsene Ratten nicht iiberimpfen lassen. Dagegen lassen 
sie sich ohne Schwierigkeiten auf neugeborene Ratten transplantieren und durch 
Passagenimpfungen virulent und wachstuIDsfahig erhalten. Die Resorption del' 
1. Passage beginnt am 16. Tage und ist am 20. Tage voIlendet, wahrend bei 
weiteren "Obertragungen auf neugeborene Ratten die Mausekrebszellen sich offen
bar dem fremden Organismus immer mehr anpassen, so daB die Resorption 
del' Tumoren immer spater beginnt und immer langere Zeit andauert. Einen Ein
fluB auf das Rattenjunge iibt also merkwiirdigerweise der enorm wuchernde 
Tumor nicht aus. Das Tier wachst, als ob kein Tumor da ware. Auch Gheorgiu 
hebt hervor, daB die LeukocyteninfiItration, die sich bei zugrunde gehenden 
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Transplantationstumoren und auch in den regressiven Stadien menschlieher Ge
schwulste findet, bei seinen Versuchen vollkommen fehlt. Die kleine Zahl von 
Leukocyten, die sieh hier zeigt, konne die enormen resorbierten Mengen un
moglich bewaltigen. Er glaubt also, daB hier noch fermentative cytolytische 
Vorgange anderer Art eine Rolle spielen mussen. 1m ubrigen verlieren die auf 
den jungen Ratten gewachsenen Tumoren nicht ihre Spezifizitat fur die Maus. 
Endlich hat Funk mitgeteilt, daB ihm bei gleichzeitiger Futterung der Tiere 
mit dem Tumor die Transplantation des Ehr lichschen Mausechondroms auf 
Ratten gelungen sei, und daB er hier den Tumor durch mehrere Generationen 
weitergezuchtet hat. Demnach muBten wohl fUr das Chondrom besondere Ver
haltnisse vorliegen, die seine Dbertragung auf artfremde Individuen ermoglichen. 

Diese Transplantationen sind also sehr interessante Erganzungen zu den 
bekannten Zickzackimpfungen von Ehrlich, der ja Mausecareinome auf Ratten 
zuerst kurze Zeit uppig wachsen, dann aber schon nach 8 -10 Tagen wieder zu
grunde gehen sah, wahrend der Mausetumor, vorher von der Ratte auf die Maus 
zuruckgeimpft, hier wieder normales Wachstum zeigte. Diese Zickzackimpfung 
von Maus auf Ratte und zuruck lieB sich durch 14 Impfgenerationen fortsetzen. 
Teutschlander hat gegenuber Murphy bemangelt, daB die gelungene Dber
tragung auf artfremde Embryonen nur bei Sarkomen beobachtet worden sei. 
Inzwischen ist sie aber auch mit echten Carcinomen gelungen, und es fallen also 
seine Bedenken fort. Mit Recht hat er da,rauf hingewiesen, daB bei jungen In
dividuen immer ein besseres Angehen der malignen Geschwulstimpfungen fest
gestellt worden ist (das gilt fUr aIle Ratten- und Mausetumoren, nicht, wie 
Teutschlander sagt, nur fur die "Jensentumoren"). Es muB demnach als 
erwiesen gelten, und ich stimme darin Teutschlander bei, daB gegenuber 
der Immunitat der fremden Tierart, die sich bei erwachsenen Individuen zeigt, 
der embryonale bzw. der noch ganz junge Organismus rioch nicht eine so voll
kommene Spezialisierung seiner biologisehen Eigensehaften zeigt, also in der 
Abwehr des fremdartigen Tumors noch nicht so entwickelt ist wie der ausgereifte 
Organismus. Beim Embryo und dem ganz jungen Tier kommt das Moment 
der Artfremdheit noeh llieht zur Geltung (Teutschlander), und das wohl um so 
mehr, je naher verwandt die Tierarten sind. Aber es scheint wohl auch einzelne 
Gewebe bzw. Organe des Erwachsenen zu geben, welche in ihrer Abwehr gegen
uber fremdartigen Tumorimpfungen sich als weitgehend unspezifiseh zeigen. 
Dafur sprieht die gelungene Dberimpfung von malignen Geschwiilsten in das 
Gehirn fremdartiger Tierrassen. Das Gehirn ist also wohl auch ein indifferenter 
unspezifischer Nahrboden fUr den Tumor aller Tierarten insgesamt. Es sei 
daran erinnert, daB Dh 1 e nh u t h fur das LinseneiweiB des Auges eine gewisse 
Unspezifitat in seinem serologisch-biologischen Verhalten nachgewiesen hat. 
Ob auch andere Organe noch ein dem Gehirn ahnliches Verhalten zeigen, ist eine 
interessante biologisch bedeutsame Frage. Fur das atiologische Krebsproblem 
ist sie ohne Bedeutung. 

{J) Bildung eines neuen Tumors aus den Zellen des geimpften 
Tieres nach der Dbertragung von Tumorzellen auf artfremde Tiere. 

Ich habe schon davon gesproehen, daB ich aIle Beriehte der fruheren Zeit 
uber gelungene Transplantation menschlieher Tumoren auf Tiere fur irrtumliche 



Der Stand der atiologischen Krebsforschung. 559 

Deutungen eines ganz anders gearteten Vorg;tnges halte. Es kann kein Zweifel 
sein, daB es sich in allen diesen Fallen um eine Neubildung aus Zellen des ge
impften Tieres handelt, hervorgerufen durcli den Reiz der uberimpften Tumor
stucke bzw. eines in ihnen enthaltenen Parasiten, also um denselben Vorgang, 
welcher der Bildung eines histologisch neuartigen Tumors nach einer Geschwulst
impfung innerhalb derselben Tierart entspricht. Fur meine eigenen Versuche 
habe ich niemals eine andere Erklarung gegeben. Auch fur den Fall, den Werner 
beschrieben hat (angeblich gelungene Ubertragung eines menschlichen Ober
kiefercarcinoms auf einen Hund), hat Teutschlander nach meiner Meinung 
mit ausreichender Sicherheit es wahrscheinlich gemacht, daB die neuentstandene 
Geschwulst aus den Zellen des geimpften Tieres selbst als Reaktion auf die 
Impfung des fremdartigen (Menschen-) Tumors hervorgegangen ist. Fiir den be
kannten Fall von Dagonet trifft die gleiche Deutung zu, wie Teutschlander 
uberzeugend ausfiihrt. Schon friiher hat v. D unger n nachgewiesen, daB bei 
der angeblichen Ubertragung des Stickerschen Hundesarkoms auf Fuchse 
lediglich Fuchszellen die neue Geschwulst gebildet haben, daB also auch hier 
keine Transplantation, sondern die Neuentstehung eines Tumors im neuen 
Wirtstier in Frage kommt, deren Atiologie in der Tatsache der Impfung des 
ubertragenen artfremden Tumors zu suchen ist. Den Beweis fur diese Annahme 
hat v. Dungern durch biologische Methoden (Nachweis von spezifischen Re
aktionen) gefUhrt, und es muB verlangt werden, daB jeder Autor, der ein so von 
allen anderen Experimenten abweichendes Ergebnis mitteilt, wie es die Uber
tragung eines mensch lichen Tumors auf Tiere oder selbst von einer 1'ierart auf 
die andere darstellt, durch biologische Methoden die Identitat des uberimpften 
Tumors mit dem neuen im geimpften Tiere gewachsenen Tumor erweist. Die 
Identitat auf Grund der Ubereinstimmung des histologischen Bildes aUein zu 
behaupten, ist ganz unmoglich. Es ist nach meinen Erfahrungen ausgeschlossen, 
daB Carcinome verschiedener Tiere sich durch die histologische Untersuchung 
allein identifizieren lassen. 

Ich kann daher nicht anerkennen, daB das in neuerer Zeit wiederholt behauptete 
Gelingen solcher heterologer Transplantationen bewiesen ist, wenn diese Behaup
tung nicht durch exakte biologische Reaktionen, die geniigend zu Gebote stehen, 
gestutzt ist. Das hat auch Teutschlander durchaus mit Recht ausgefUhrt. 

Schon fruher hat Jurgens angegeben, daB er nach Uberimpfung eines Sar
koms bzw. Melanosarkoms von Menschen auf Kaninchen 2 mal die Bildung 
eines Sarkoms im Auge des geimpften Tieres beobachtet habe, und er hat das als 
eine gelungene Transplantation gedeutet. Die gleiche Deutung macht sich auch 
Hegner zu eigen, der auf Veranlassung von Keysser umfangreiche heterologe 
Transplantationsversuche von Menschentumoren in das Auge von Ratten, Ka
ninchen und Meerschweinchen durchgefuhrt hat, weil gerade das Auge sich bei 
der homologen Impfung (bei derselben Tierart) als besonders gutartiger Nahr
boden fUr den Tumor erwiesen hatte. Nach Uberimpfung menschlicher Tumoren 
trat nur selten ein Erfolg auf. Immerhin hat er doch mehrere Male angeblich 
das Weiterwuchern des ubertragenen Tumors im Rattenauge beobachtet. Sehr 
viel groBer erweist sich ihm die Moglichkeit, maligne Mausecarcinome auf diese 
Weise auf Meerschweinchen und Kaninchen zu ubertragen. Auffallend ist Hur, 
daB er sehr starke Entzundungserscheinungen im geimpften Auge mit z. T. 
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eitriger Entziindung beschreibt, w~lche der Tumorbildung vorausgeht. Das wider. 
spricht den Ergebnissen alIer der Autoren, welche Tumoren auf Embryonen 
und in das Gehirn von anderen Tierarten iibertragen konnten und die iiber. 
einstimmend gerade das Ausbleiben jeder leukocytaren Infiltration. in der Um. 
gebung der Impfung fiir das Gelingen der "Obertragung verantwortlich machen. 
Auch Keysser hat bereits 1913 iiber gelungene "Oberimpfung von Tumoren 
auf artfremde Individuen berichtet. AuBer der positiven Impfung menschlicher 
Tumoren in das Auge von Tieren alIer Art (Regner) beschreibt er auch die 'Trans. 
plantation von Mausekrebs in MHz und Roden von artfremden Tieren. Die 
heterologe Transplantation ist ihm in 5% alIer Versuche gelungen. Auch er 
spricht von einer starken kleinzelligen Infiltration in der Umgebung des geimpften 
Tumors. Die neuentstandenen Geschwiilste lieBen sich in 2 Passagen weiter. 
impfen, dann gingen sie nicht weiter. Genaue mikroskopische Befunde teilt er 
nicht mit, er sagt nur, er habe in den meist nekrotichen Massen des Tumors 
ZelIenkomplexe gesehen, welche der Ausgangsgeschwulst gleichen. Dieser Be. 
weis ist also sehr liickenhaft, biologische Nachweise der Identitat beider Tumoren 
fehlen ganzlich. Bei der "Obertragung menschlicher ZelIen war ihr Nachweis 
sehr leicht zu erbringen. 

DaB Gargano nach Verimpfung von epithelialen Tumoren des Menschen 
auf Mause die Bildung von SpindelzelIensarkomen beobachtete, kann wohl nicht 
gut anders erklart werden, als daB es sich hier um neugebildete Mausetumoren 
handelt. Ebenso eindeutig ist die Erklarung eines Experimentes von Mm. Girard· 
Mangin, welche nach der Verpflanzung eines menschlichen Mammacarcinoms 
in die BauchhOhle einer Ratte hier die Entwicklung eines Spindelzellensarkoms 
beschreibt. Wenn es sich dabei wie bei Garganowirklich umechteneoplastische 
Bildungen handelt, so bedeutet das auch hier keine gelungene Transplantation, 
sonderu die Bildung histologisch neuer Geschwiilste aus den ZelIen dcs geimpften 
Tieres. In neuester Zeit hat Ke ysser seine friiheren Versuche der Impfung 
von Tieren ,ftbit menschlichen malignen Geschwiilsten wieder aufgenommen. 
In seiner ersten Mitteilung konnte er so verstanden werden, daB er an eine ge· 
lungene "Oberimpfung (Transplantation) von menschlichen Tumoren auf Tiere 
dachte. In seiner neuesten Publikation aber laBt er doch keinen Zweifel dariiber, 
daB es sich um neue, von den Zellen der geimpften Tiere gebildete maligne Ge· 
schwiilste handelt. Er legt fiir den positiven Ausfall des Versuchs das groBte 
Gewicht auf die Auswahl und die Vorbehandlung des Ausgangsmaterials, d. h. 
er versetzt den zu impfenden Tumor durch Rontgen. oder Radiumbestrahlung 
in einen gewissen Reizzustand, oder er "sensibilisiert" die Tumorzellen durch 
Vorbehandlung der Tiere rint korperfremden Tumorextrakten. In samtlichen 
4 Fallen, bei denen er dies Verfahren anwandte, gelang ihm die Erzeugung von 
echten malignen Geschwiilsten nach der "Oberimpfung auf weiBe Mause. Die 
Geschwulstimpfungen erfolgten mit sehr diinnen Zellemulsionen. Ein bohnen· 
groBes, steril entnommenes Tumorstiick wurde zerschnitten, im Spitzglas zero 
rieben und zerstampft und mit physiologischer KochsalzlOsung um das 30· 
bis 50fache verdiinnt. Von dieser Emulsion wurde 1/4~1/2 ccm mit einer Glas. 
spritze in die Organe eingespritzt. 
• 1m ersten Falle entwickelte sich nach Impfung eines rezidivierenden Raut. 
sarkoms in der Leber einer Maus ein kirschkerngroBer Tumor mit Milzmetastasen, 
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histologisch als Spindelzellensarkom charakterisiert, das durch 4 Passagen 
weitergeimpft wurde und in der letzten Impfgeneration einmal auch einen 
Zwerchfelltumor von carcinomatosem Bau hervorrief. 

Ala Ausgangsmaterial des 2. Falles diente die carcino-sarkomatose Driisen
metastase eines primaren Peniscarcinoms. Es entstand nach der Impfung auf die 
Maus in der Oberschenkelmnskulatur ein infiltrierend wachsender Tumor von 
unbestimmter, an Granulationsgewebe erinnernder Struktur, der aber bei der 
Weiterimpfung auf eine Maus einen zweifellos als Rundzellensarkom anzuspre
chenden echten malignen Tumor entstehen lieB. 

Von einem I'lattenepithelcarcinom eines branchiogenen Carcinoms entstanden 
nach intravenoser Injektion bei einer Maus ein kirschkerngroBer und zwei erbsen
groBe Tumoren in den Lungen, nrikroskopisch vom Typus eines infiltrierend 
wachsenden Adenocarcinoms. Endlich entstand im letztenFalle nach Impfung 
einesZylinderzellencarcinoms in die Le bervon Mause nbei einemderTiere ein kirsch
kerngroBer Lebertumor mit Metastasen in Lunge und Leber, histologisch von 
sarkomatosetn Bau, aber es ist nieht sicher, ob es sich nicht um ein Carcinom 
handelt. -

Bemerkenswert 1st, daB nach der Verimpfung aes im ersten FaIle entstandenen 
Sarkoms in der 4. 'l'lerpassage am Zwerchfell und Magen rein carcinomatose' 
Tumoren, in der Herzmuskulatur ein reines Spindelzellensarkom sich ent. 
wickelte. 

Die nach der Inokulation menschlichen Tumormaterials gebildeten Mause
tumoren zeigen samtlich eine sehr langsame Entwicklungsdauer (7 -12 Monate). 
Ke ysser erortert die Frage, ob es sich hier um zufallige Spontantumoren der 
geimpften Mause handeln konnte. Er glauht, diese Annahme ffir einen Fall 
(Lungentumor, nach branchiogenem Carcinom entstanden) machen zu soIlen, 
wahrend sie fiir die 3 anderen FaIle abgelehnt wird. Ich mochte nach dem, was 
Ke ysser beobachtet hat, die Anschauung, daB zufallig vorhandene Spontan
tumoren der Manse da waren, als unwahrscheinlich bezeichnen. Wer weiB, wie 
selten gerade maligne Tumoren del' inneren Organe bei Mausen vorkommen 
(ich habe unter hunderten von spontanen Mausegeschwiilsten niemals einen 
soIehen Tumor gesehen), der kann nicht zugeben, daB in einer so merkwiirdig 
groBen Zahl gerade bei den Mansen Keyssers ein so selten vorkommender 
Befund zu erheben ware. Ich sehe also in den Versuchen Ke yssers 
einen ganz auBergewohnlich oft gegliickten Vorgang, der sich sonst in der 
Literatur nicht verzeichnet findet. Ob die Vorbehandlung des iiberimpften 
Tumors den Anteil hat, den ihr Keysser zuschreibt, bleibt noch zu klaren. 
Sichel' aber ist, daB hier in 4 Fallen das geimpfte Tier mit der Produktion ma
ligner Tumoren auf die Impfung mit dem menschlichen Tumor reagiert hBt. Ais 
besonders bedeutsam aber will mir erscheinen, daB ineinem FaIle eine Granulations
geschwulst entstanden war, die im Laufe weiterer Transplantation zum Sarkom 
sich umwandelte. 

Ich werde noch an anderer Stelle auf die Beziehungen sogenannter Granu
lationstumoren zu echten malignen Neubildungen zu sprechen kommen. Schon 
friiher habe ich beschrieben, daB nach del' Impfung von Ovarialkrebs auf den 
Hund zuerst von mir Tumoren beobachtet worden sind, welche anscheinend 
den nrikroskopischen Bau von Entziindungswucherungen zeigten. Erst die 
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:weitere Uberimpfung hat dann die Entstehung echter maligner Geschwiilste 
gezeitigt. Es ist die gleiche Beobachtung, die wir in den Versuchen von Stieve 
mit Kieselgurtumoren finden. Die meisten Experimentatoren haben sich durch 
die anfangs anscheinend nur Granulationsgeschwiilsten gleichenden ersten Er
gebnisse ihrer Ubertragungs- und Impfversuche davon abschrecken lassen, die 
Versuche fortzusetzen und diese Tumoren weiterzuimpfen. Wo das aber syste
matisch geschehen ist, haben wir sehr oft den Ubergang des scheinbaren Granu
lationsgewebes in echtes Tumorgewebe (Sarkom bzw. Endotheliom) gesehen 
wie in meinem FaIle und in dem von Stieve und Keysser. Auch F. Blumen
thal hat seine noch zubesprechenden ausgezeichnetenexperimentellen Erfolge 
mit Impfungen von Bakterien + Kieselgur nur' dadurch erreicht, daB er sich 
durch das histologische Bild der ersten Impftumoren nicht von der weiteren 
Transplantation hat zuriickhalten lassen, die denn auch echte Tumorbildungen 
ergeben haben. DaB besonders zwischen Granulationsgewebe und Sarkomen 
innere Beziehungen bestehen, ist eine allgemein anerkannte Tatsache. 1st ja 
doch das Sarkom nur der Dauerzustand ununterbrochener unausgereifter Zell
proliferation, der beim Granulationsgewebe nur ein voriibergehender ist und hier 
zu einer gewissen Endentwicklung, (N ach bargewe be) fiihrt. Ubrigens hat M u e II e r 
auf die Beziehungen von Lymphogranulomatose und Sarkom hingewiesen, die 
er fiir den verschiedenen Ausdruck des gleichen Prozesses halt. Die Verschieden
heit des mikroskopischen Bildes ist lediglich die Folge der Verschiedenheit der 
Menge, derVirulenz und der Dauer der Einwirkung des gleichen Agens auf das 
lymphatische Gewebe. So werden wir also die Beobachtung Ke yssers nicht 
als eine gelungene Transplantation eines Menschentumors auf Mause deuten 
k6nnen. Er selbst sieht jaauch in diesen Geschwiilsten von der Maus selbst 
produzierte Tumoren. Auch dort, wo zuerst nur Granulationsgebilde sich auf 
den Reiz des- geimpften Materials gezeigt hatten, sind dann durch die weitere 
Transplantation echte maligne Geschwiilste entstanden. 

Neuerdingsberichtet nun F. Blumenthal, daB ihm nach der Impfung 
von Odemfliissigkeit und Pleuraexsudat von Krebskranken bei Ratten eine 
Tumorbildung gegliickt ist. Er benutzte von sehr malignen menschlichen Krebs
fallen 2 mal die Odemfliissigkeit des elephantiastisch geschwollenen Armes bei 
Brustkrebs, einmal pleuritisches Exsudat von Brustkrebs, dem er geringe 
Mengen Kieselgur zugefiigt hatte. In anderen Versuchen unterlieB er den Ki
Zusatz. In 2 Fallen wuchs der primar erzeugte Tumor weiter, so daB er mit 
Erfolg transplantiert werden konnte. Der 1. Tumor wurde erzeugt mit einem 
pleuritischen Exsudat eines Mammakrebses (Cancer en cuirasse mit zahlreichen 
Metastasen im Skelett). Dieses wurde in einer Menge von 1/2 cern einem R6hr
chen Traubenzucker bouillon zugesetzt, der 1 cern 0,2 proz. KCI zugefiigt war. Das 
R6hrchen wurde mit sterilem Paraffin61 iiberschichtet und 8 Tage im Brut
schrank gelassen. Die nachdieser Zeit vorgenommene bakteriologische Priifung 
war negativ, 20 Ratten erhielten je 1 cern der Bouillon subcutan. In der Nahe 
der Injektionsstelle war bei einem Tier nach 3Wochen ein erbsengroBer Tumor 
zu fiihlen, nach 6 Wochen war er fast kirschgroB. Ein Teil des Tumors wurde 
auf 5 Ratten iibertragen, von denen 2 Tumoren bekamen; diese waren wieder 
transplantabel, und einer (E. A.) lieB sich schon bis zur 6. Generation fort
ziichten. Bei einigen del' anderen Ratten bildeten sich ebenfalls Tumoren, die 
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aber zuriickgingen. Der erzeugte Tumor hat im Gegensatz zu allen andere'h~ 
die bisher erhalten wurden, die Neigung, in die Milz zu metastasieren, was dafiir 
spricht, daB er ein Sarkom ist. 

1m 2. FaIle wurde Krebslymphe aus einem elephantiastisch geschwollenen 
Arme eines Brustkre bses mit Metastasen in Driisen und Leber in einer Menge von 
20 ccm aufgefangen. Diese wurde mit Lymphdriisenextrakt versetzt, die von 
einer Tumorratte stammte. Diese Lymphdriise sollte den spezifischen Faktor 
nach G ye liefern. 10 ccm Stauungslymphe aus dem Arm wurden mit 2 ccm 
Lymphdriisenextrakt . und etwas Ki vermengt. 8 Ratten erhielten davon 
je 1 ccm. AIle Versuche bis auf einen waren negativ. In diesem Falle wuchs 
ein kleiner Tumor an der Impfstelle. I ... eider starb das Tier. Der kurz nach dem 
Tode entfernte, nach Cas pari in diinner Losung von H 20 2 gewaschene Tumor 
wurde auf 6 Tiere iibertragen, von denen 2 nach 3 Wochen kleine Knotchen 
zeigten; einer dieser Tumoren (Tumor B) wurde bisher bis zur 4. Generation 
fortgeziichtet. In beiden Fallen waren diese Tumoren dem Flexner-Jobling
Tumor ahnlich. Sie metastasierten vorwiegend in die Lungen. 1m 3. Fall, Brust
krebs, Cancer en cuirasse mit Metastasen in D~iisen und Leber, wurde ebenfalls 
die Odemfliissigkeit des geschwollenenArmes in Menge von je 1 ccm ohne Zusatz 
direkt nach der Entnahme auf je 8 Ratten iibertragen. Es wuchsen in 2 Fallen 
kleine Tumoren, die erweichten. 1m 3. FaIle war ein erbsengroBer Tumor ent
standen, der nicht transplantabel, dafiir aber histologisch ein zweifelloses 
Carcinom war. 

Die positiven Ergebnisse dieser Versuche beweisen nach Blumenthal, 
daB mit menschlicher Krebslymphe bei Tieren unter Umstanden Tumoren 
erzeugt werden konnen. Sie bewe,isen ferner, daB der tumorgene Bestandteil 
der Exsudate und Lymphe keine Tumorzellen oder Kerne sein konnen. Es ist 
also etwas Besonderes vorhanden, was nicht einfach transplaptiert ist, wie etwa 
Tumorzellen derselben Tierart, die in einem anderen Organismus weiterwachsen, 
sondern etwas, das in einer anderen Tierart einen Tumor neu erzeugt. Dieses 
Agens erteilt dann Korperzellen die Fahigkeit, Tumorzellen zu werden. 

Strauch hat schon friiher Versuche beschrieben, die er als gelungene 
Dbertragung von Mausekrebs auf Kaninchen deutete. Ieh habe immer aus
gefiihrt, daB diese Deutung von Strauch unrichtig ist und daB auch hier Ka
ninchentumoren als Folge der Impfung des Mausekre bses entstanden sind, also 
histogenetisch neue Geschwiilste, nicht Transplantationstumoren, vorliegen. 
Solche Versuche hat nun Nather neuerdings vorgenommen und er gibt an, 
ihm sei die Dberimpfung von Mausekrebs auf Kaninchen gelungen. Er weist 
auf Ke yssers Versuche der "Dbertragung" von Menschenkrebs auf Tiere hin, die 
eX' deswegen fiir gelungen ansieht, weil Ke ysser, der ja im iibrigen gar keine ge
lungene Transplantation annimmt, vorher eine Sensibilisierung des Tumors 
vorgenommen hat (durch Behandlung oder Vorbehandlung des kranken Tumor
tragers mit korperfremden Tumorextrakten). Nather hatte zur Gewinnung 
eines Immunserums bei Kaninchen intraperitoneale Injektionen eines Breies 
Von Mausecarcinom gemacht. Danach zeigte sich in der Bauchhohle p,es Ver
suchstieres die Entwicklung groBer Tumoren vom ;,mikroskopischen Ban des 
Ausgangstumors mit starker Neigung zur Nekrose." Ein 2. Versuch verlief in 
gleicher Weise. Die neuen Tumoren lieBen sich auf Mause zuriickimpfen und 
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ei-wiesen damit also nach Nather ihre Natur als Mausetumor. Es bestand kein 
Anhaltspunkt fUr eine Entstehung dieser Tumoren aus Kaninehenzellen. Nur 
das Stroma und die Kapsel stammt vom Wirtstier. 

Eine Erklarung fUr den positiven Ausfall seiner Versuehe sieht N ather in 
den von Wright naeh einmaliger und mehrfacher Bakterienimpfung bei den 
Versuehstieren beobaehteten Anderungen des Opsoninspiegels. Bekanntlieh 
sah Wright in den ersten Tagen naeh der Bakterienimpfung eine negative 
Phase, dann ein Ansteigen des Opsoninspiegels. Dureh eine Resistenzverminde
rung in den ersten Tagen naeh der Impfung (negative Phase) ist der geimpfte 
Korper nieht mehr imstande, die geimpften fremdartigen Zellen zu verniehten. 
Dureh wiederholte Impfung in die negative Phase muB also der Widerstand 
des Organismus gegen artfremde Impfungen iiberwunden werden konnen. Daher 
das Gelingen der Oberiropfung der artfremden Zellen. Diese Mitteilungen von 
Nather entbehren vollkommen des sehliissigen Beweises, der biologiseh-sero
logisehen Reaktionen, welehe allein die Natur des lmpftumors eindeutig er
harten konnten. Weder in der sogenannten Obereinstimmung des histologisehen 
Verhaltens, noeh aueh in der Tatsaehe der gelungenen Riiekimpfung auf die 
Maus kann ich den Beweis dafUr erbraeht sehen, daB eine Transplantation des 
Tumors auf artfremde Tiere gelungen ist. Wenn 'mit dem ersten Impftumor 
irgendein gesehwulsterregendes Agens mit iibertragen worden ist, ist die Deu
tung des Impftumors als Reaktionsprodukt des geimpften Tieres durehaus ein
deutig. So kommt aueh Domagk, der Teercarcinom der Maus auf Ratten 
impfte, zu einer von Nathers Erklarung durehaus abweichenden Ansehauung. 
Domagk injizierte Ratten intravenos eine diinne Emulsion von Mausekrebs- . 
zellen (Teercareinome) in die Schwanzvene .. Schon naeh 8 Tagen zeigte eine 
Ratte einen apfelgroBen Tumor in der Leber mit Metastasen im Netz. Mikro
skopisch handelte es sich um ein sehr gefaBreiehes Sarkom. Aueh bei einer 2. Ratte 
sah er 5 Woohen naoh der Impfung einen Lebertumor mit Netzmetastasen. 
Diese Rattentumoren, sehr zellreiehe Sarkome mit groBen spindligen Zellen, 
lieBen sieh aueh dureh intravenOse Injektionen auf andere Ratten weiter ziiehten, 
es entstanden Leber- und Lungentumoren, einmal aueh ein Tumor der Leisten
gegend. Ala wahrseheinliche Ursache dieser Tumorbildung nimmt Domagk 
einen Reiz des zuerst injizierten Tumorbreis auf die EndotheI- und Bindegewebs
zellen der Leber an, der zu einer Tumorentwieklung bei der Ratte fiihrte. Es ist . 
hier also derselbe Vorgang wie der von mir bei meinen Hundetumoren beschriebene 
ersichtlich klar, und ich zweifle nieht, daB auch Nathers Experimente in 
gleichem Sinne auszulegen sind. 

Nassetti sah nach einer lmpfung von Mausekrebs + Rattensarkom bei 
einer Ratte ein langsapt waehsendes Adenocarcinom entstehen und erzielte 
auch einen positiven Erfolg nach Impfung in die vordere Augenka'm'mer bei 
einer Ratte. lch habe einen ahnlichen Versuch mit positivem Ergebnis schon 1908 
beschrieben und gleieh Nassetti darin eine dureh die besonderen Versuchs
bedingungen gelungene Transplantation eines Tumors auf das artfremde Tier 
gesehen. Es ist mir heute sehr viel wahrscheinlieher, daB es sich aueh hier wie 
im Versueh von N assetti nieht urn eine heterologe Transplantation, sondern 
urn einen histologiseh neu entstandenen Tumor handelt, der vom geimpften 
Tier nach der lmpfung mit dem artfremden Tumor produziert worden ist. 
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Endlich sei darauf hingewiesen, daB Bloch und DreyfuB bei ihren schon be
schrie benen Teerversuchen ne ben den Metastasen vom Typus des Hautkrebses auch 
zweimal in der Lunge echte Adenocarcinome fanden, also Tumoren, die zweifel
los von Lungenzellen herstammen. Auch Haaland hat in der Lunge nach 
Impfung von Mausecarcinom Metastasen gesehen, die er auf eine Tumorbildung 
aUs Lungenzellen zuriickfiihrt, die also dann eben keine Metastasen, sondern 
neu gebildete Tumoren waren. Ihre Entstehung ware zwanglos als Folge des 
Reizes des geimpften Tumors aufzufassen. In den Fallen von Bloch und Drey
fuB kame allerdings noch ein Reiz durch verschleppte Teerpartikel in Frage. 

6. Parasiten als Ursaehe maligner Gesehwtilste. 

Wir haben schon ausgefiihrt, daB wir die Entstehung histologisch und histo. 
genetisch neuartiger Tumoren nach Impfung von malignen Geschwiilsten, sei 
es innerhalb desselben Tieres, sei es vom Menschen auf Tiere bzw. von einer 
Tierart auf die andere ebensowohl als die Folge chemisch-toxischer Reizung 
des Tumorgewebes auf die gesunden Nachbarzellen, wie als Folge der Einwirkung 
eines Parasiten auf das Gewebe des neuen Wirtstieres deuten diirfen. Als ich seiner
zeit diese Ietztere Deutung als die mir wahrscheinlichere bezeichnet habe, habe 
ich wohl allgemein die starkste Ablehnung dieser Annahme erfahren. Denn daB 
Parasiten nicht Ursache maligner Neubildungen sein konnten, war ein Dogma, 
und es gab theoretische Abhandlungen genug, welche es als unanfechtbar 
stiitzten. DaB dieses Dogma. nunmehr aufgegeben werden muB, ist das Verdienst 
der neuesten experimentellen Geschwulstforschung, welche durch ]'ibiger be
griindet worden ist. 

DaB der Krebs eine parasitare Krankheit sei, war eine von vielen Klinikern, 
ich nenne v. Leyden, Czerny, Olshausen, stets vertretene Annahme. Sie 
dachten an spezifische Erreger, wie wir ja in der Tat viele Tumorbildungen kennen, 
deren infektiose Entstehung heute allgemein angenommen wird. lch mochte 
an die Leukamie und an manche Sarkome erinnern, die TeutschIahder jetzt 
als "Sarkosen" mit parasitarer Atiologie von den Sarkomen trennt, ein Stand
punkt, den ich nicht anerkennen kann. Aber aIle friiheren Versuche, einen spe
zifischen Erreger der Carcinome in mikroskopischen Schnitten oder in Kulturen 
nachzuweisen, sind gescheitert. Nicht einer der als spezifische Krebsparasiten 
beschriebenen Mikroorganismen halt einer ernsthaften Kritik bisher stand. 
Dagegen gibt es eine groBe Reihe von Beobaehtungen, wo nach der Impfung 
mit einem aus Menschentumoren geziichteten Parasiten bei Tieren maligne 
Geschwiilste gewachsen sein sollen. lch moehte hier zunachst die bekannten 
Experimente Leopolds und Sanfelices erwahnen, die beide Saccharomyces
arten eine atiologische Rolle fUr die Entstehung von malignen Tumoren zu
erkennen und mit pathogenen, aus Menschentumoren geziichteten Hefearten bei 
Tieren echt maligne Tumoren erzeugt haben wollen. Ahnliche Versuche haben 
dann Pentimalli, Galeotti und viele andere italienische Autoren beschrieben. 
Man findet einen ausfiihrlichen Bericht iiber aIle die Arbeiten mit Blastomyceten 
bei Herxheimer und Reinke, die sich sehr skeptisch iiber die Rolle del' Hefen 
in der Atiologie del' Tumoren auBern. Abel' Roncali betont nachdriicklichst, 
daB er in den Blastomyceten keineswegs die Krebserreger sieht. Er betrachtet 
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vielmehr die Tumoren als die Folge der Wirksamkeit verschiedenartiger Par9siten, 
sie sind "pluriparasitar" entstanden. In der Tat gibt es ja in der alteren 
Literatur Mitteilungen iiber eine ganze Reihe verschiedenartiger Parasiten, 
mit denen maligne GeschwiiIste erzeugt worden sind. Wir werden die Resultate 
solcher Experimente heute anders einzuschatzen haben, aIs es friiher geschehen 
ist, wo alle solche Tumoren entweder aIs -Granulationsgeschwiilste oder als Zu
fallsbefunde gedeutet wurden. lch mochte z. R an die Versuche von Otto 
Schmidt (Koln) erinnern, der mit einem-aus mensch lichen Tumoren gezuchteten 
Mucor bei Ratten und Mausen maligne Tumoren hervorgerufen hat. v. D unger n 
und Wer ner heben mit Recht die auffallende Tatsache hervor, daB die Erzeugung 
sol~her malignen Neubildungen auch bei mannlichen Maus~n gelang, bei denen 
Spontangeschwiilste zu den groBten Seltenheiten gehoren. Der Widerspruch, 
der gegen alle solche Experimente friiher laut wurde, ist wohl in erster Linie 
dagegen gerichtet gewesen, daB eben in diesen Ertegern der spezifische Krebs
parasit gesehen wurde. DaB aber die allerverschiedensten Parasiten zu Ursachen 
von ma]ignen Tumoren werden konnen, ist eine Annahme, die ich langst ver
treten habe, nur daB es des experimentellen Beweises ermangelte, der solchen 
Deutungen die sichere Unterlage geschaffen hatte. Klinische Beobachtungen 
weisen bereits mit groBer Bestimmtheit auf den Zusammenhang von malignen 
Tumoren mit manchen parasitaren Prozessen hin, die von bekannten und un
bekannten makroskopisch sichtbaren oder nur mikroskopisch oder endHch iiber
haupt nicht nachweisbaren Erregern erzeugt wurden. Aber erst der neueren 
Geschwulstforschung ist es vorbehalten gewesen, die experimentellen Beweise 
fiir diese Zusammenhange zu erbringen. 

a) MakroskopischeParasiten als Ursache von Tumoren. Die Experimente von 
Fibiger und Bullock und Curtis.· 

Die Rolle, welche Wiirmer verschiedener Art in der Atiologie der malignen 
GeschwuIsten spielen, ist wohl zuerst an dem Beispiel des Bilharziakrebses 
der ~lase klar geworden. 

Das Schistomum haematobium, der Erreger dieses Leidens, pflegt beim 
Baden in den Flussen Agyptens, Chinas, Westindiens usw. durch die Raut in 
die Blutbahn einzuwandern und lebt dann im Venensystem der Pfortader. Seine 
Eier legt der Wurm,in die Blasen- bzw. MastdarmschIeimhaut und es kommt dann 
in der Blase zu schweren Entzundungen mit Blutungen, Lipurie, Blasenstein
bildung, sodann Papillombildung mit Ausgang in Carcinom, zuweilen auch 
Sarkom. DasSchistomum japonicum Katsurada macht chronische Mast
darmentziindungen, ebenfalls mit Vbergang zu Carcinom. Nach Askanazy und 
Marchand kann ein bei Katzen vorkommender Parasit (Opisthorchis feHneus) 
beiMenschen in der Leber, den GaIlenWegen, Pankreaskopf, wohin er nach dem 
GenuBroher Fische gelangt, ebenfaIls Entziindungen machen, bei denen es in 
vereinzelten Fallen auch zu Carcinombildung kommen kann. Beim Menschen 
hat Borrel zuerst auf den Zusammenhang von Demodex und Rautkrebsen 
aufmerksam gemacht und auch Saul hat vielfach die Rolle von Milben usw. 
fiir die Entstehung mancher bosartiger Tumoren hervorgehoben. Chambers 
und Somerset weisen ebenfalls auf den Zusammenhang von Brustkrebs und 
Demodex folliculorum hin. Sie finden den Wurm besonders in den Talgdriisen 
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der Mamilla und zwar bei 26 von 46 Brustdriisencarcinomen. Die Parasiten lebten 
noch 8 Tage nach Exstirpation der Geschwulst. Mercier und Lebailly be
schrieben neuerdings ein Myxosarkom des Huhnes, das durch Kratzemilben 
hervorgerufen worden ist. Borrel hat gefunden, daB in jungen Spontantumoren 
von Mausen im Centrum der Geschwulst zuweilen Erweichungsherde mit Chitin
haken nachzuweisen sind, die offen bar von einem groBen Parasiten herriihren. 
In der Tat sah er einmal einen Ascaris in einem Carcinom der Talgdriisen und 
zweimal Helminthen in einem Carcinom der Mamma. In einem kleinen Tumor der, 
Maus fand sich eine ganze intakte Nematode und auch in 2 Fallen von RaUen
tumoren einmal im Zentrum eines Lebersarkoms eine Taenia crassicollata, ein 
gleicher Parasit in einemAdenocarcinom der Niere. Dber 2 ahnliche FaIle berichtet 
Regaud. Haaland machte dann darauf aufmerksam, daB in vielen Fallen im 
Unterhautgewebe von normalen Mausen Nematoden sich finden, und er wies 
demzufolge auf die Moglichkeit einer ursachlichen Bedeutung solcher Nematoden 
fiir die Mammacarcinome dieser Tiere hin. Auch bei Rindern kommt es in Leber 
und Gallengangen zu epithelialen krebsigen Wucherungen unter dem EinfluB 
solcher Nematoden. Teutschlander fand eine Affektion des Haushuhnes, 
hervorgerufen durch eine Kratzmilbe, Cnemidocoptes mutans, die zu 
ekzematosen Veranderungen am MittelfuB ("Kalkbein") fiihrt, aus denen sich 
das ganz besonders bOsartige Kalkbeincarinom entwickeln kann. Hieronymi 
freilich bezweifelt diesen Zusammenhang. 

DaB die T ri chi n en e r k ran k u n g unzweifelh'1ft mit einer Geschwulst~ 

bildung vergesellschaftet sein kann, darauf weist neuerdings Fibiger (Zeitschr. 
f. Krebsforsch. Bd. 17) hin. In del' Literatur werden 4 FaIle von Mamma
krebs (Klopisch, Groth, v. Linstow, Strandgaard), 1 Fall von Haut. 
carcinom (v. Langenbeck) und 1 Fall von Krebs der Pleura (Babes) be. 
schrieben, in welchem sowohl in der umgebenden Muskulatur wie im Krebs
gewebe selbst Trichinen gefunden wurden. Hedinger und Bablerteilen auch' 
je einen Fall von Lippenkrebs mit, in dem sich Trichinen nachweisen lassen. 
Besonderes Interesse hat nach Fibiger ein Fall von Miller, wo in del' 
Muskulatur der Zunge neben dem Tumor Trichinen sich fanden und endlich ein 
ihm von E uge n Holla nder mitgeteilter, von Israel operierter Fall von 
Zungenkrebs, in dem in unmittelbarer Nahe des Tumors Trichinen nach
weisbar waren, wahrend die ganze iibrige Muskulatur von Parasiten frei war. 

So gab es also eine groBe Reihe von Beobachtungen von scheinbaren Zu
sammenhangen makroskopischer Parasiten und maligner Geschwulstbildung. 
Abel' es fehlt irgendein Beweis, del' diesen Zusammenhang als mehr als auf 
bloBem Zufall beruhend erwiesen hatte, und es gab wohl auch nur wenige Forscher, 
die hier nicht Zufallsbefunde gesehen hatten. 

Die Beurteilung alIer solcher Parasitenbefunde ist aber eine andere geworden 
durch Fibigers epochale Untersuchungen. Ihmist es zum erstenMale gelungen, 
durch eine Nematode, Spiroptera neoplastica oder Gongylonema 
neoplasticum, systematisch lind willkiirlich bei Ratten maligne 
Tumoren zu erzeugen. Der Rundwurm entwickelt seine Eier zu Larven 
in einem Zwischenwirt, am besten in der groBen amerikanischen Schabe (Peri
planeta americana), in deren Muskulatur die wie Trichinen aufgerolIten ein
gekapselten Larven eingelagert sind. Nach Verfiitterung solcher infizierten 
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Schaben an Ratten werden die Larven in der Mundhohle, Speiserohre und im 
Vormagen der Ratten frei, wandern in das Plattenepithel hinein, um hier sich 
weiter zu entwickeln und nach erlangter Geschlechtsreife embryohaltige F..ier 
mit den Exkrementen der Ratten wieder auszuscheiden, die dann wieder an die 
Schaben verfiittert werden und hier dieselbe Entwicklung durchmachen, die 
wir eben geschildert haben. Wenn nun die Spiropteren mit den Schaben an 
Ratten verfiittert werden, so rufen sie in den Schleimhauten, in die sie einwandern, 
also in ZUij.ge, Speiserohre und Vormagen, eine gewaltige Entziindung hervor, 
die von ausgedehnten Zellwucherungen mit heterotopem infiltrativem Wachs
tum und Bildung papillarer Tumoren gefolgt ist. 1m Vormagen entwickeln sich 
dann echte Plattenepithelcarcinome mit Einwuchern der Zellen in die Magen
wand und Bildung von Lungenmetastasen in 18% aller FaIle. In den Metastasen 
fanden sich niemals Wiirmer oder Eier oder Teile von Wiirmern oder Eiern. 
Die Speiserohre blieb von Carcinombildung durchgehends frei. Dagegen fand 
Fibiger auch in der Zunge bei 7 Ratten ein typisches, infiltrierend wucherndes 
Plattenepithelcarcinom, das in 3 Fallen auch die LymphgefaBe durchwucherte. 
So sind von Fibiger im ganzen bei ca. 100 bunten Ratten Spiropteracarcinome 
im Vormagen erzeugt worden. In einer Versuchsserie lie13 sich bei 54 von lO2 
schwarzwei13en bunten Ratten, die die Obertragung von Spiropteren 45 -298 Tage 
iiberlebten, das Carcinom im Vormagen nachweisen, also in 50-60%. Die 
Angangsziffer bei den verschiedenen Rattenarten ist verschieden. Bei Wander
ratten (Mus decumanus) kam nur unter 34 Tieren bei 11 ein Tumor zur Ent
wicklung, bei 38 Hausratten (Mus rattus) nur einmal und bei 59 Mausen verschie
dener Art sah er nur in 3 Fallen nach Infektion mit Spiroptera die Entwicldung 
eines Magencarcinoms. Bei allen Nagern aber bewirkt die Spiroptera dieselben 
Entziindungen, Proliferationen und atypischen Epithelwucherungen, und zwar 
ebenso stark und haufig noch mehr ausgesprochen als bei den meisten carcinom
erkrankten bunten Ratten. Auf diesen Umstand werden wir noch zuriickkommen. 
Jedenfalls aber darf Fibiger mit Genugtuung aussprechen, daB es ihm mit 
diesem Verfahren zum ersten Male gelungen ist, echtes, metastasierenqes Car
cinom willkiirlich zu erzeugen und den experimentellen Beweis fiir die Fahigkeit 
der Helminthen, als geschwulsterregende Reize zu fungieren, zu erbringen. Es 
ist erklarlich, daB alie Befunde von Wiirmern verschiedener Art in malignen 
Tumoren nach diesen Experimenten Fibigers ein ganz neues Gesicht bekommen. 
Wir haben schon auf die Befunde von Borrel hingewiesen, der bei Rattentumoren 
die Finne der Taenia crassicollis, den Cysticercus fasciolaris, mehrfach nachweisen 
konnte. Haliptsachlich bei Sarkomen der Ratte scheint dieser Parasit eine be
sondere Rolle zu spielen. Bridre beschrieb 6 FaIle, Cay 13 FaIle, Bullock und 
Rhodenburg 6 FaIle von Lebersarkom und Cysticercus lr~i Ratten, Hirsch
feld 1 Fall von Angiosarkom, Wooley und Wherry und Eiken 1 Leber
sarkom. Auch hier konnte neuerdings durch das Experiment der ursachliche 
Zusammenhang der Cysticercen mit den Sarkomen der Ratte erbracht werden. 

Bullock Utld Curtis verfiitterten namlich die mit den Faeces von Katzen 
ausgeschiedenen Eier der Taenia crassicollis, die im Katzendarm schmarotzt, 
an Ratten, in deren Leber sich die Eier zu Cysticercus auszubilden pflegen. Jede 
Ratte bekam 1 bis 2 Tropfen einer Suspension solcher eierhaltigen Faeces, die 
im ganzen etwa 10 -60 Eier enthielten. Unter 230 Ratten verschiedener Stamme, 
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welehe die Ob~rtragung mehr als 15 Monate iiberlebt hatten, fanden sieh 55, in 
deren Leber einzelne oder zahlreiehe von der den Cysticercus umgebenden binde
gewebigen Kapsel ausgehende typisehe Sarkome hervorgerufen wurden. In einer 
2. Versuehsreihe wurden 30 weitere Tiere mit denselben Tumoren gefunden. 
Die Gesehwiilste, die, wie Fibiger sehiIdert, sieh am friihesten etwa 8 Monate 
nach der Obertragung der Eier entwickelten, waren teils spindelzellige, teils 
polymorphzellige Sarkome, teils gemischte Typen; sie konnten aus begrenzten 
Wandteilen der als Regel multiplen Cysticercuscysten ausgehen oder die Cysten
wand war selbst ganz und gar in Sarkom umgewandelt. Bisweilen fanden sich 
Tumoren, die groBer waren als die gauze Leber. Die Tumoren wuchsen infiltrativ 
und in 52 unter 85 Fallen fanden sich Metastasen in Leber, Netz, Mesenterium, 
Peritoneum, im ZwerchfelI, in der Bauchhaut, zuweilen auch im Perikard und in 
der Pleura. Dei einem Tier war der Tumor in das He:rz und die Lungen hinein
gewachsen. 41 von 43 verschiedenen Tumoren erwiesen sich als iibertragbar. 
Diese transplantierten Tumoren wuchsen auBerordentlich bosartig, ihre GroBe 
iibertraf oft die des ganzen Tieres, sie wuchsen infiltrativ und maehten Meta
stasen. In weiteren Versuchen gelang es 110ch bei 125 Ratten, Lebersarkome 
auf diese Weise zu produzieren, und neuerdings berichten Curtis und Bullock, 
daB im ganzen bei 767 Ratten mit Cysticerken ein typisches Sarkom erzeugt 
werden konnte, und daB dieser Wurm in 684 der Tumoren sich nachweisen lieB. 
Bemerkenswert ist eine Angabe von Eike n, der bei derselben Ratte eine Sarkom
bildung durch Cysticercus und ein Carcinom durch Spiroptera erzeugen konnte. 

Ganzkurzmochteichaufdie Versuche von Kopsch hinweisen, der durchdie 
Fiitterung von Rhabditislarven bei Froschen GeschwulstbiIdungen hervorgerufen 
hat, die ich aber ebensowenig wie Fibiger als echte maligne Tumoren ansehen 
mochte. Die RegelmaBigkeit, mit der von Fibiger und Bullock und Curtis 
die Entstehung maligner Tumoren beobachtet worden ist, fehlt iiberdies bei 
Kopsch vollkommen. Beatti hat dann einige FaIle von malignen Tumoren 
der Ratte mitgeteiIt, in denen sich noch andere makroskopisch'e Parasiten (He
paticola hepatica) verschiedener Art fanden, die wohl atiologische Bedeutung 
ffir die Entstehung der Gesehwiilste haben. Es sei auch auf die von Wasielewski 
und Wiilken beschriebene Hamatodenerkrankung der Tauben hingewiesen, die 
zur Geschwulstbildung in der Haut und im Vormagen fiihrt. 

Somit haben wir jetzt eiIie gesicherte experimentelle Grundlage ffir die ur
saehliehe Rolle von makroskopisehen Parasiten, Nematoden, Cystieerken usw., 
fiir die Entstehung von Careinomen und Sarkomen. Damit istein wiehtiger 
Fingerzeig gegeben auch ffir die atiologische Erforschung der menschlichen 
Tumoren, namentlich der der inneren Organe. Hier gerade konnten Obertragungs
versuche von Mensch auf Tier, in groBerem MaBstabe ausgefiihrt, Aufschliisse 
erbringen, die von groBtem Wert fiir die Kenntnis der Ursachen maligner Tumoren 
vor allem beim Menschen waren. 

b) Mikroskopische Parasiten aIs Ursache maligner Geschwulstbildungen. Iso
lierung von Mikroparasiten aus malignen Geschwiilsten und experimcntelle 

Erzeugung von Tumoren mit soIchen Parasiten. 
Die Annahme, daB auch mikroskopische Parasiten bekannter oder noch un

bekannter Art iIi der Geschwulstatiologie eine Rolle spielen konnen, war langst 
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in klinischen Beobachtungen iiber den Zusammenhang von maligner Geschwulst. 
bildung mit gewissen Infektionserregern begriindet. Hier sind Tuberkulose und 
Syphilis an erster Stelle zu nennen. Herxheimer und Reinke (hier auch 
;Literatur) geben eine Zusammenstellung von Fallen, wo auf dem Boden einer tuber· 
ku16sen Erkrankung sich ein Carcinom entwickelte. Auch Albertini betont den 
Zusammenhang von Krebs und Tuberkulose. Schwarz berichtet aus der Hilde· 
brandschen Klinik iiber 4 FaIle von Lupuscarcinom. Namentlich der Fall einer 
42jahrigen Frau, die seit dem 4. Lebensjahr an Lupus leidet, ist bemerkenswert. 
Sie hatte am rechten Oberarm lange Zeit eine kleine Geschwulst, die p16tzlich 
handtellergroB zu wachsen begann. Es handelte sich um ein tief in die Subcutis 
gewachsenes Konkroid, das von einer Zone dE:)rben Bindegewebes mit typischen 
Tuberkeln umgeben war. Hier kann man nach Herxheimer·Reinke von einer 
direkten Einwirkung des Tuberkelbacillus auf die Entwicklung des Carcinoms 
sprechen, wahrend in 2 anderen Fallen die lupose Hautentziindung die Ursache des 
malignen Tumors ist. Die Carcinombildung bei Lupus ist ein nicht seltener Vorgang. 
Nach Miyahara sind beim Lupus atypische Epithelwucherungen viel haufiger 
als man annimmt undsie erreiche:n- oft eine Ausdehnung, die es schwer ent· 
scheiden laBt, ob nicht schon Carcinom vorliegt. Auch bei Hauttuberkulose 
finden Herxheimer und Reinke atypischeEpithelwucherungen, diezwarnoch 
nicht Carcinome sind, aber doch leichtin die maligne Geschwulst iibergehen konnen. 
Ebenso ist in der Wand von tuberku16sen Lungenkavernen Carcinomentwick· 
lung haufiger beobachtet worden (Ortel, Uyemura, Herxheimer·Reinke). 
Tausch wi tz beschreibt einen Fall von Dickdarmcarcinom, da,s sich auf der Basis 
alter tuberku16ser Veranderungen entwickelt hat. Klose und V ogt, Fra nco, 
Orth, Herxheimer·Reinke berichten iiber den Zusammenhang von Tuber· 
kulose und Brustdriisenkrebs, v. Franque beschreibt FaIle von Carcinom und 
Tuberkulose in Uterus und Tube. Nach ihm solI der chemische Reiz des Tuberkel. 
bacillus das Carcinom erzeugen und zwar plurizentrisch, so wie es Deelman 
beim Teerkrebsbeschreibt. Experimentell habe ich wiederholt bisher ohne 
ErfoIg versucht, bei Tieren durch Impfung mit saurefesten Bacillen eine Tumor· 
bildung zu erzeugen. Bekanntlich ist es J e nse n gelungen, bei 2 Ratten, die er 
mit saurefestenBakterien einer pseudotuberkulosen Rinderenteritis impfte, 
multiple Sarkombildung hervorzurufen. Mit diesem Tumor habe ich selbst 
viele Jahre gearbeitet. Er ist wohl der erste im Tierexperiment durch Parasiten 
erzeugte maligne Tumor, der nur deshalb nicht die gebiihrende Aufmerksamkeit 
auf sich lenkte, weil er vereinzelt blieb und deshalb als Zufallserscheinung ge· 
deutet wurde, wie ja aIle Ergebnisse, die nicht in das Dogma der Unmoglichkeit 
einer parasitaren Entstehung maligner Tumoren hineinpaBten. 

Es gibt aber auch in der Literatur vereinzelte Beobachtungen, die auf einen 
Zusammenhang verschiedener anderer infektioser Prozesse mit Krebs· oder 
Sarkomentstehung schlie Ben lassen. 

So beschreibt z. B. Luker den Fall einer 28jahrigen Frau mit einer Go· 
norr hoe der Cervix, bei der sich 5 Monate nach der Infektion eine Warzenbildung 
mit V"bergang in Carcinom zeigte. Hedry sah zweimal die Entwicklung eines 
Carcinoms der Mllndschleimhaut auf dem Boden einar Aktinomykose, Beck die 
Bildung eines Sarkoms in der Wand einer osteomyelitischen Knochenhohle. Ma· 
terna meint, d'lJ3 die Zunahme von primarem Lungenkrebs dur~h die Haufung 
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von Grippeerkrankungen verursacht wird. Nach Askanazy macht die GrIppe 
metaplastische Umwandlungen del' Bronchialschleimhautzellen, aus del' sich 
dann Tumoren bilden. DaB endlich die Syphilis eine Rolle als pracarci
nomatose Erkrankung spielt, hat schon v. Esmarch betont. Von neueren 
Arbeiten, die auf diesen Zusammenhang hinweisen, seien Horand und Schlei
cher genannt, del', ebenso wie Monod, namentlich die Bedeutung del' Syphilis 
fiir das Zungencarcinom hervorhebt, wahrend allerdings Barinbaum einen Zu
sammenhang von Carcinom und Lues als selten ansieht. DaB abel' solche Be
ziehungen doch bestehen, beweisen die Beobachtungen von Brown, Wade 
und Pearce iiber das Auftreten eines Hautcarcinoms am Scrotum bei einem 
Kaninchen 4 Jahre nach einer kiinstlichen Infektion durch Syphilisspirochaten. 
Hier ist wohl ein einwandfreier experimenteller Beweis dafiir erbracht, daB 
auch die Spirochaete pallida zu denjenigen Mikroorganismen gehort, die als 
Atiologie von malignen Geschwulstbildungen in Frage kommen konnen. 

Man hat in allen diesen infektiosen Prozessen verschiedener Atiologie, so
weit sie mit del' Entstehung maligner Geschwiilste inZusammenhang gebracht 
werden miiBten, lediglich pracancerose Entziindungsvorgange gesehen, welche 
auf diesem Wege indirekt zu einer Geschwulstbildung Veranlassung geben sollen. 
Nun sind abel' in del' allerletzten Zeit eine Reihe von Mitteilungen erschienen, 
wonach aus den malignen Geschwiilsten des Menschen und del' Tiere direkt 
Parasiten geziichtet werden konnten, die als Krebserreger unmittelbar ange
sprochen werden. 

Julian Loudon und James M. Mc Cormack in Toronto berichten iiber 
ihre Arbeiten mit einem Mikroorganismus, mit dem Glover im Jahr 1920 
maligne Geschwiilste bei Kaninchen, Mausen, Meerschweinchen und Ratten 
hatte erzeugen konnen. Diesen Mikroorganismus haben sie selbst unter asep
tischen Kautelen aus allen Carcinomen des Menschen und del' Tiere isolieren 
konnen nnd zwar unter sorgfaltiger Vermeidung aller nekrotischen Partien, 
nur aus den geschlossenen Geschwiilsten. Del' Mikroorganismus befindet sich 
nicht nur in den Krebszellen, sondern lebt auch im Blut del' Krebskranken 
in wechselnder Form als Bacillus odeI' Kokkus. Diesel' pleomorphe Erreger ist 
filtrierbar durch Berkefeldfilter. Er bewirkt, wie Scott zeigen konnte, die 
Bildung von malignen Geschwiilsten mit Metastasen bei einem erheblichen 
Prozentsatz del' mit ihm geimpften Tiere. 

Mit diesem Bacillus von Glover scheint identisch zu sein ein von Young 
aus allen malignen Tumoren geziichteter Mikroparasit, den er beschreibt als 
einen Erreger mit verschiedenem Entwicklungsgang und del' als Hefekokkus, 
Bacillus und in amorpher Form wachsen kann. In seiner ersten Mitteilung hat 
You ng berichtet, daB er mit dem aus einem Mausekre bs geziichteten Mikro
organismus nach interperitonealer Impfung bei Mausen 2 mal eine Carcinom
entwicklung beobachtete, wahrend in anderen Fallen bei Mausen ,ein mehr 
leukamieahnliches Bild sich zeigte. Weitere Mitteilungen, ob diesel' Mikoorganis
mus Krebs bei Tieren erzeugt, gibt You ng nicht. 

Auch N uz u m beschreibt einen Mikroorganismus, den er aus einen Mausekre bs 
in menschlicher Odemfliissigkeit unter Zusatz eines Stiickchens Kaninchenniere 
unter AbschluB del' Fliissigkeit durch Paraffin. liq. ziichten und mit dem er bei 
Mausen einen Tumor von gleichem Bau hervorrufen konnte. 
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In einer spateren Mitteilung gibt er an, denselben Erreger aus einem mensch
lichen Mammacarcinom isoliert und damit bei Runden und Menschen maligne 
Neubildungen erzeugt zu haben. Ochsner behauptet, daB in 21 % der 
Impfungen von Nuzum maligne Tumoren sich gebildet haben. Loudon und 
Mc Cormack glauben auch in diesem Mikroorganism:us von Nuzum nur eine 
Phase in der Entwicklung des von Glover undYoung beschriebenen Carcinom
erregers sehen zu sollen. Rob ert son hat diphtheroide- Bakterien aus Carcinomen 
geziichtet, mit denen er bei· Tieren wenige Wochen bis 11/2 Jahre nach der 
Impfung maHgne Tumoren erzeugt hat. Ober Ziichtung von parasitaren Gebilden 
aus malignen Tumoren berichten auch Mori, Purpura und Roskin, ohne 
aber anzugeben, daB sich damit bei Tieren weiche Geschwiilste hervotrufen 
lieBen. Ebensowenig hat J. Sch u macher bisher Versuche mitgeteilt, aus denen 
die atiologische Bedeutung der von ihm entdeckten Krebsparasiten eindeutig 
hervorgeht. Er berichtet iiber eigenartige Gebilde an der Grenze von Krebs
geschwiilsten, die er mit einer besonderen Lipoid- und LipoideiweiBfarbung 
nachweist, ohne aber den zwingenden Nachweis erbracht zu haben, daB es sich 
um Mikroorganismen handelt. Eine Isolierung oder eine Kultur dieser Gebilde 
ist ihm nicht gelungen, ebensowenig konnte er mit ihnen bei Tieren maligne 
Geschwiilste erzeugen. 

GroBere Bedeutung haben einstweilen die sorgfaltigen und exakten Berichte 
iiber das Vorkommen von neoplastischen Bakterien in menschlichen Krebs
geschwiilsten, die F. BI umenthal, Rans A uler und Paula Meyer injiingster 
Zeit gegeben haben. 

1. Der Pflanzenkrebs. Diese Versuche gehen von den durch den Bacillus 
tumefaciens hervorgerufenen Pflanzengeschwiilsten aua, deren Kenntnis 
wir Erwin Smith und seinen Mitarbeitern verdanken. (Literatur siehe Borst, 
S.269.) 

Jensen hat wohl zuerst auf der Internationalen Krebskonferenz in Paris 1910 
ausgefiihrt, daB der sogenannte Wurzelkropf der Riiben auf einem abnormen 
ProliferationsprozeB gewisser Zellen beruhe, welche durch die Beeinflussung des 
Wachstums, die Fahigkeit der Transplantierung sowie die abnormen chemischen 
Verhaltnisse der Zellen den malignen Tumoren der Tiere an die Seite gestellt 
werden diirfen. Die Geschwulst findet sich bei Zuckerriiben sowie bei gelben 
und roten Futterriiben. Sie wachst nicht infiltrativ und macht keine Metastasen, 
laBt sich aber auf andere Riiben ohne weiteres transplantieren. Erwin Smith 
und seine Mitarbeiter Townsend, Nellie Brown und Lucia Mc Cullock 
beschrieben dann andere Pflanzengeschwiilste, die sogenannten Kronengallen 
(Crowngall), die sie bei Chrysanthemen, Pelargonien, Sonnenblumen, Fuchsien, 
Tomaten, Riiben u. a. Pflanzen durch einen Erreger nach Belieben hervorrufen 
konnten, den sie aus den Tumoren geziichtet hatten. Diesen Erreger nannten 
sie Bacillus tumefaciens. Smith halt die durch B. tumefaciens hervor
gerufenen Pflanzengeschwiilste fiir echte maligne Tumoren, vergleichbar dem 
Krebs des Menschen und der Tiere, und nennt sie "Plantcancer". Er glaubt, 
daB auch der Krebs des Menschen auf den B. tumefaciens zuriickzufiihren ist. 
Indessen hat er keinen schliissigen Beweis fiir diese seine Anschauungen erbringen 
konnen, denn es konnte weder in menschlichen noch in tierischen Tumoren der 
Nachweis des Bacillus erbracht werdep. Es ist an sich iiberdies zweifelhaft, ob 
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man die pflanzlichen Tumoren mit menschlichen Geschwiilsten vergleichen kann. 
Smith behauptet, daB sich in den Zellen des Pflanzenkrebses Kernteilungs
figuren finden, daB sie Metastasen machen und infiltrierend wachsen. 

DaB Mitosen, wenn auch sparlich, in den Tumoren nachweisbar sind, be
statigen F. Blumenthal und H. Hirschfeld. Dagegen beobachteten sie 
weder sicheres infiltratives Wachstum noch Metastasenbildung, ebensowenig 
wie Magnus. F. Blumenthal und Hirschfeld heben hervor, daB die bio
logischen Unterschiede zwischen Pflanzen und Tieren Metastasenbildung und 
infiltratives Wachstum beim Pflanzentumor nicht sehr wahrscheinlich machen. 
Wenn Smith Metastasen sah, was nicht zu bezweifeln ist, so miissen sie nicht 
durch Verschleppung von Zellen, sondern durch sekundare Verbreitung des 
B. tumefaciens hervorgerufensein. E. Smith gibt denn auch an, er habe 
in allen transplantierten und kiinstlich neugebildeten Pflanzentumoren stets das 
B. tumefaciens finden k6nnen. Dagegen hat Jensen nach der Dbertragung de3 
Riibentumors auf andere Riiben in den neugebildeten Geschwiilsten den Tume
faciens nicht mehr nachweisen k6nnen und er hat daraus geschlossen, daB wie beim 
Menschen und den Tieren die transplantierte Geschwulst, also die kiinstliche Me
tastase, aus sich heraus, d. h. aus den Zellen selbst sich bildet, ohne Mitwirkung 
des Tumefaciens. Demgegeniiber ist allerdings zu sagen, daB sowohl der Nach
weis des Tumefaciens im Gewebe wie seine Kultur sehr sch",ierig und miihevoll 
ist, wie auch U. Friedemann bestatigen konnte. F. BI umenthal und Hirsch
feld konnten zwar bei den Mohrriibentumoren immer wieder den Tumefaciens 
durch Kulturverfahren nachweisen. Dagegen gelang ihnen das bei den Pelar
goniengeschwiilsten nicht, wie sie meinen, weil hier die Entwicklung des Tumors 
sehr viellangere Zeit erfordert hat, so daB inzwischen die Bakterien verschwunden 
sein k6nnen. Nach den Versuchen Jensens miiBte nun angenommen werden, 
daB zwar die erste Geschwulst zu ihrer Entstehung des Tumefaciens bedarf, 
daB -aber der Tumefaciens zur Weiterentwicklung des Tumors nicht mehr n6tig 
ist, daB also dann die Geschwulst sich selbstandig weiterbildet und sich trans
plantieren liiBt. Der unter Mitwirkung des Tumefaciens vor sich gehende ProzeB 
ware also nur ein pracancer6ser Vorgang, wie wir ihn z. B. beim Teerkrebs und 
auch beim Spiropterakrebs beobachten k6nnen. Das um so mehr, als zum Hervor
bringen der ersten Wucherung eine ziemlich intensive Verletzung der Pflanze 
erforderlich ist, wie Magnus hervorhebt und Blumenthal-Hirschfeld 
ebenso wie Lang bestatigen. Es sei indes bemerkt, daB Blumenthal und 
P. Me yer bei Mohrriiben Geschwiilste auch durch Milchsaure hervorrufen 
konnten. Sie sind, wie A uler berichtet, durch andere chemische Substanzen 
ebenfalls zu erzeugen. DaB die durch Tumefaciens bei den Pflanzen verursachten 
Geschwiilste nun ein Abbild der malignen Tumoren des Menschen sind, laBt sich 
sehr schwer erweisen. Die Botaniker Smith und Magnus neigen der Ansicht 
zu, daB es sich um wesensgleiche Prozesse handelt. Auch J e nse n scheint gleicher 
Ansicht zu sein, ebenso haIten J. Levin und Michael Levine beide Vorgange 
fUr nahe verwandt. Aber es laBt sich doch nicht verkennen, daB biologisch sehr 
wesentliche Unterschiede bestehen. Man kann Pflanzen mit groBen Tumoren 
iippig wuchern sehen, sie tragen Friichte, ohne daB ihre Lebenskraft im geringsten 
gest6rt ist, und die Tumoren wachsen nicht infiltrativ. F. Blumenthal und 
Hirschfeld ziichteten Pelargonien mit Tumoren, die 2 Jahre ohne Schaden 
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iiberlebt haben und im 3. Sommer wieder Bliiten trieben, obwohl die Tumoren 
sich weiter entwickelten. DaB also diese Tumoi'en als maligne gelten sollten. 
ist nur schwer mit unseren Vorstellungen iiber die Malignitat der Geschwiilste 
zu vereinen, obwohl z. B. Bloch beim Rontgencarcinom das gute Allgemein
befinden seiner Versuchstiere ausdriicklich hervorhebt. Immerhin laBt sich 
einwenden, daB Pflanzen und Tiere sehr wesentlich verschieden sind und daB die 
Unterschiede sich auch im Wachstum und Verhalten der Zellwucherunge zeigen 
miissen. Dagegen kann man wohl zugeben, daB es sich um pracancerose Zu.
stande bei den Pflanzen handelt, wie wir sie auch beim Menschen unter 
Mitwirkung von Parasiten beobachten konnen. 

Die entscheidende Frage aber war, ob nun der Tumefaciens bei Menschen 
irgendeine pathogene Rolle spielt in der Entstehung maligner Geschwiilste. 
so wie Smith und Magnus glauben. Friedemann, Bendix, Hassel und 
Magnus haben den Bacillus bei Meningitis purulenta, bei eitrigen Gelenkent 
ziindungen und ferner im Stuhl' bei 3 Bchweren Darmerkrankungen gefunden, 
aber nicht in menschlichen Tumoren. Dennoch meinenFriedemann und 
Magnus, daB der Bacillus .ganz wie bei der Pflanze an wunden und dauernd 
gereizten Stellen NeubiIdungen maligner Natur auch bei Menschen und Tieren 
hervorrufen konne. Es kommt sehr wesentlich auf seine Virulenz an, die, wie 
Friedemann und Magnus zeigen, sehr wechseln kann. Schon durch die 
Tierpassage oder durch Ziichtung auf kiinstlichem Nahrboden kann die tumor
biIdende Kraft ganz verlorengehen. 

Aber aIle diese Oberlegungen muBten Theorie bleiben, wenn nicht ein Zu~ 
sammenhang von Tumefaciens und den malignen Geschwiilsten des Menschen 
irgendwie nachgewiesen werden konnte. 

2. Vorkommen von tumefaciensiihnlichen Bacillen in menschlichen und tieri
schen Geschwiilsten. ExperimenteU erzeugte Tumoren mit diesen Bakterien. 
Andere eareinogene Mikroorganismen. Hier setzten nun die Untersuchungen 
von F. Blumenthal, Auler und P. Meyer ein. In einemSekret einesMamma
carcinoms fand Paula Meyer Stabchen, deren Ahnlichkeit mit dem B. tume· 
faciens augenscheinlich, war. Mit diesen Kulturen wurden Sonnenblumen ge
impft, und die Impfung fiel positiv aus. Es wuchsen in 2 -3 Monaten die be
kannten Tumoren. Auch aus anderen menschlichen Tumoren lie Ben sich eine 
Anzahl von P.arasiten impfen, die morphologisch und kulturell groBe Ahnlichkeit 
mit dem ersten PM. genannten Bakterienstammzeigten. Von diesen -bewirken 
mehrere Stamme ebenfalls eine Tumorbildung bei Sonnenblumen, allerdings in 
verschiedenem Grade. Diese verschiedene Virulenz ist auch beim B. tumefaciens 
beobachtet worden. Sie beweist nicht, daB die- einzelnen Stamme verschiedener 
Art sein miissen. Die Parasiten fanden sich bei 30 untersuchten Tumoren in 
12 Fallen, und zwar- niemals in harten geschlossenen,sondern' nur in mehr oder 
weniger weichen oder unter Anwendung von Kunstgriffen (Brennspiegel, Cantha
ridenpflaster) in ulcerierten Tumoren, und .zwar bei 4 Mammacarcinomen, 
1 Rectum-Ca., einmal in der Odemfliissigkeit des Armes eines Mamma-Ca., 
I Cancroid der Wange, I Vulva-Ca , I Lupuscancroid, I Uterus-Ca., je I Sarkom 
der Schulter und des Oberschenkels. DaB Parasiten in so groBer Zahl sich 
aus Tumoren ziichten .lassen, wird aus der angewandten Technik erklart. 
(Nur am Rande derTumoren und in den erweichten Partien wurden sie 
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gesucht!) Es bedarf auch besonderer Nahrboden; alkalische Nahrboden sind un
zweckmiWig, am besten wachsen die Bakterien auf neutralem oder eben ge
rade saurem Nahrboden, die reichlich Traubenzucker enthalten. AIle Bakterien 
sind gramnegativ und reduzierten Malachitgrun mit Ausnahme des PM.
Stammes, der sich in dieser Beziehung wie der B. tumefaciens verhielt. Es 
wurden nun Impfungen auf Mause und Ratten gemacht. In 2 Fallen gelang 
es mit dem Stamm PM. allein einen Tumor von carcinomatosem Bau bei Mausen 
hervorzurufen. Die Tumoren bildeten sich aber im allgemeinen schnell wieder zu
ruck. Urn ein besseres Ergebnis der Impfungen zu erzielen, wurde nunmehr den 
Kulturen als ein Reizmittel steriler Kieselgur hinzugesetzt (1 Ose KuItur in etwa 
5 -lO ccm 1 proz. KochsalzlOsung, in der ein linsengroBes Stuck Kieselgur auf
geschwemmt war). Das Resultat war nicht viel gunstiger. Erst nach dem Zusatz 
von Odemflussigkeit von Krebskranken zu dem Kieselgur-Bakteriengemisch 
wurde das Ergebnis sehr erheblich besser. Es konnten nunmehr mit einer Reihe 
von Stammen groBe Tumoren erzielt werden, die sich durch viele Generationen 
transplantieren lassen und Metastasen bildeten. Die Metastasenbildung trat 

. bemerkenswerterweise am ausgedehntesten dann ein, wenn die Tumoren ul-
cerierten. Die Tumoren zeigen in ihrem histologischen Bau namentlich bei fiber
tragungen Carcinom-, haufiger Sarkomcharakter, wachsen bis zur halben GroBe 
des Tieres und bilden fast walnuBgrose Metastasen. Bei Pflanzen lassen sich die 
Tumoren auch ohne Kieselgurzusatz hervorrufen. Die "neoplastischen BaciIlen
stamme" stehen also, wie die Autoren meinen, dem B. tumefaciens nahe und bilden 
mit diesem eine Gruppe, die als neoplastische Gruppe bezeichnet werden kann. 

F. Bl u me nthal gibt in neueren Mitteilungen an, daB sich die von ihm und 
seinen Mitarbeitern gefundenen Bakterien fast in einem Drittel aller menschlichen 
Tumoren nachweisen lassen. Die mit den Stammen PM. und L. bei RaUen er
zeugten Tumoren wachsen jetzt schon bis in die 21. Impfgeneration und gleichen 
durch Metastasenbildung und Neigung zum geschwurigen Zerfall biologisch 
vollig den bosartigen Tumoren. Auch mit einem 3. Bacillenstamm gelang die 
Erzeugung einer bis zur 7. Generation transplantablen Geschwulst. Reichert, 
der mit den von F. Blumenthal aus Krebsgeschwiilsten gezuchteten Bakterien
kulturen arbeitete, kommt zu einer volIen Bestatigung alIer Ergebnisse Bl u men
thals und seiner Mitarbeiter. Er hat mit dem Bacterium PM. einen Rattentumor 
gezuchtet, der ubertragbar ist und von Schmorl fUr eine echte b6sa,rtige Ge
schwulst gehalten wird. Reichert identifiziert PM. mit dem B. tumefaciens. 
Von diesem Stall me wesentlich verschieden sind andere aus Geschwiilsten isolierte 
Mikroorganismen. Um so verwunderlicher erscheint ihre gleiche Wirksamkeit. 
Sie ist Reichert nur erklarlich durch eine allen Stammen in gleicher Weise 
zukommende gemeinsame Bedeutung als Trager eines und desselben invisiblen 
Virus. 

Auf Veranlassung von A. Binz hat dann auch C. Rath uber das atiologische 
Krebsproblem sehr interessante Untersuchungen angestellt. Er unterwarf ex, 
stirpierte Carcinome von Menschen und Tieren einer bestimmten, vorlaufig noch 
nicht naher beschriebenen Untersuchungsllethode und fand bei Anwendung 
dieses Verfahrens kurze Stabchen, die schon bei Zuchtung auf Agar oder Bacillen 
morphologischen Umwandlungen unterlagen. Bei fiberimpfung dieser Bakterien 
auf Tiere (Mause, Meerschweinchen usw.) entstanden Tumoren von bosartigem 
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epithelialen Charakter. F. Blumenthal, der von Binz und Rath iiber die 
Ergebnisse ihrer noch nicht publizierten Versuche unterrichtet ist, teilt mit, daB 
beide Autoren gleich ihm annehmen, daB es sich nicht um einen bestimmten 
Bacillus handelt, sondern um verschiedene Stamme, die einer bestimmten 
(n eo p I a s tis c hen) Gruppe angehoren. Gewisse "Obereinstimmungen in der 
Morphologie machen es wahrscheinlich, daB wenigstens einzelne der von Ra th und 
F. Blumenthal geziichteten Stamme identisch sind. Die "Obereinstimmung 
dieser Bakterienstamme ist a.uch in anderen wichtigen Punkten vorhanden. Sie 
sind beide niemals in den soliden unverarbeiteten Tumoren gefunden worden, 
sondern erst nach Verlliissigung bzw. Auflosung der Tumoren und sie lie Ben sich 
auch aus den mit ihnen erzeugten Tumoren nicht direkt wieder ziichten. Die 
Bacillen Raths verloren vielfach nach zahlreichen Passagen auf Nahrb6den 
ihren anfanglich tumorerregenden Charakter, gewannen ihn aber nach Zusatz 
von Carcinomserum wieder. Gleich F. Blumenthal und Reichert ist auch 
Riith der Ansicht, daB die Bacillen Trager eines Virus sind, das als die eigentliche 
Ursache des Krebses anzusehen ist. Dieses Virus halten Binz und Rath fiir labil, 
wahrend sein Trager, der Bacillus, stabil, dabei aber sehr wartdlungsfahig ist. 
Neuerdings berichtet Kauffmann iiber die gelungene Isolierung von Mikro
organismen aus Mausekrebs, w~lche mit den von F. Blumenthal aus mensch
lichen Tumoren geziichteten Bakterien sehr weitgehende Ahnlichkeit zeigen. 
Solche Bakterien fanden sich allerdings auch in der normalen Maulschleimhaut 
normaler Mause, sie konnen also von hier in die Tumoren sekundar ein
gewandert sein. Maligne Tumoren lieBen. sich bisher nicht mit diesen tume
faciensahnlichen Bakterien erzeugen. Auch Bon n e berichtet, er habe die von 
S mit h und M a i sin bei teerkrebskranken Mausen gefundenen Parasiten 
(Klossiella muris) auch in mancherlei inneren Organen nachweisen konnen und 
bezweifelt, daB hier irgendwelche atiologischen Beziehungen bestanden. 

Inzwischen sind nun experimentelle Untersuchungen von v. Calcar er
schienen, die der Atiologie des Carcinoms gewidmet sind. Er ging von der "Ober
legung aus, daB die normale Epithelzelle sich dadurch in eine Krebszelle um
wandelt, daB sie einige Zeit mit Protozoon symbiotisch lebt. Er fand in der 
Leber von Hunden eine kleine Trematode, den Metorrchis truncatus, der 
manchmal Wucherungserscheinungen der Gallengange, andere Male aber ledig
lich Eniziindungserscheinungen veranlaBt. Wucherungen werden aber nur von 
solchen Wiirmern hervorgerufen, die Protozoon enthalten. Auch der expcrimentelle 
Teerkrebs entwickelt sich nach v. Calcar nur -in einem "protozoaren Milieu". 
Protozoen befinden sich im Heu oder Stroh der Kafige und sie sind auch im 
1l'utter der Tiere reichlich enthalten. Hiiltman Heu und Stroh von den Tieren 
fern und fiittert sie statt mit protozoenreichem Futter (Getreide aller Art) mit 
gekochtem Reis oder gut durchgebackenem Brot, so tritt die Carcinombildung 
bei den geteerten Mansen nur in sehr geringem Grade auf; Der Haferkrebs von 
Stahr und Fibiger- Secher ist als Protozoenwirkung aufzufassen, die v. Calcar 
im Getreide in besonders groJ3er Zahl gefunden haben will. Diese weist er aller
dings in einer fiir den Bakteriologen immerhin etwas ungewohnlichen Form 80 

nach, daB er die Getreidekorner mit sterilem Wasser iibergieBt und sie einige 
Tage bei Zimmertemperatur stehen laSt. Die Protozoon nehmen. mannigfache 
Formen an, die er im einzelnen beschreibt und die allesamt verschiedene Stadien 
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derselben Protozoen sind. Kommen diese Protozoen aus Getreide oder aus 
Wiirmern mit einem priicancerosen Zustand in Beriihrung, so entwickelt sich 
Carcinombildung. v.Calcar hat solche Zustiinde an der Haut von Hunden 
experimentell durch Teerpinselung, Verbrennungen oder wiederholtes Curettieren 
des Epithels geschaffen und sie dann mit dem protozoenhaltigen Material direkt 
in Verbindung gebracht oder dieses Material verfiittert. Am geeignetsten erwies 
sich dasjenige Material, welches die Protozoen in }'orm der Amobenflagellaten 
enthielt. Diese Form ist sogar fiir das Gelingen des Experiment.s von entschei
dender Bedeutung. Zum Gelingen des Experiments ist ferner wesentlich die 
"Oberwiildung des Widerstandes, den das normale Bindegewebe dem Epithel
wachstumentgegensetzt. Dasgelingtam besten beiln magenlosenHund oder dem 
kiinstlich achylisch gemachten Tier. v. Calcar sieht in der Achylie einen prii
cancerosen Zustand, der fiir die Infektion mit dem Carcinomvirus pradisponiert. 
Auf diesen Grundlagen beruhen die Experimente v. Calcars, die zu malignen 
Neubildungen am Magen von Hunden gefiihrt haben,· die er in zahlreichen Ab
bildungen wiedergibt, die eine maligne Wucherung beweisen sollen. Nur bleibt 
v. Calcar den Nachweis schuldig, daB diese Tumoren durch "Protozoen" hervor. 
gerufen sind, da er ja nicht mit reinen Kulturen arbeitet, sondern mit einem 
Material, das aIle moglichen Mikroorganismen enthii.lt. Als Erganzung aller dieser 
Versuche schildert v. Calcar schlieBlich eine Methode des Nachweises von 
Protozoen in malignen Geschwiilsten des Menschen. Er bringt eine Zellenemulsion 
in sterilisiertes Wasser oder verdiinntes Getreidedecoct. Das Material wird 
"nichtsteril" auf mehreren Petrischalen verteilt und die Kulturen allmiihllch 
eingetrocknet. Dann werden sie mit Wasser begossen, und man findet in ihnen 
Protozoen. Dieses nichtsterile Verfahren wird motiviert damit, daB Protozoen 
in vitro sich nur ziichten lassen, wenn man ihnen Bakterien als Nahrung ver
abreicht. Die gefundenen Protozoen gleichen den kleinen Sporenformen, die 
sich in Getreidekornern nachweisen lassen und die, wie schon erwiihnt, sehr ver
schiedenen Entwicklungsphasen, auch eine fast invisible Form, zeigen konnen. 
So kommen also auch die Experimente v. Calcars schlieBlich in Beziehungen 
zur Frage eines invisiblen Virus als Ursache von malignen Tumoren. 

3. Krebs und invisibles Virus. Wir haben in friiheren Zusammenstellungen 
immer darauf hingewiesen, daB die Mannigfaltigkeit aller als spezmsche Krebs
erreger beschriebenen Parasiten einer der wichtigsten Griinde ist, sie als die 
Ursache der malignen Geschwiilste abzulehnen. Nun haben wir, wie ausfiihrlich 
beschrieben, wieder eine ganze Reihe von sehr differenten Parasiten kennen
gelernt, mit denen ihre Entdecker maligne GeschwUlste im Tierexperiment er
zeugt haben. Die cancerogene Wirkung einzelner dieser Parasiten ist wahr· 
scheinlich, wahrend bei anderen dieser Nachweis noch zu fiihren ist. Die Ver
schiedenheit aller dieser Parasiten ware aber kein Grund mew, ihre Mitwirkung 
bei der Bildung maligner Tumoren abzulehnen. Denn wir konnten aile diese 
Parasiten in ihrer atiologischen Bedeutung vereinheitlichen, indem wir sie als 
"Obertrager eines Ens malignitatis ansehen, welches entweder 
un bele bt oder bele bt ist. Fassen wir es als belebtes Agens auf, so 
kommt ein ultravisibles Virus in Frage, das, wie wir wissen, aIs Atiologie 
einer Reihe von Infektionskrankheiten eine Rolle spielt. Wir konnen es weder 
ziichten noch mit unseren gegenwartigen Methoden sichtbar machen. Seine 
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Existenz gilt als erwiesen, wenn es gelingt, eine Krankheit kiinstlich hervorzu
rufen durch Filtrate von Kulturen aus dem Ausgangsmaterial, welche ein Filter 
passierthaben, das erfahrungsgemiiB fiir aIle uns bekannten Arten von Klein
lebewesen (Bakterien usw.) undurchlassig ist. 

Wenn wir nun annehmen konnten, daB ein solches invisibles Virus fUr die 
Atiologie der malignen Tumoren in Betracht kommt, so gewannen die verschie
denen Mitteilungen iiber angeblich spezifische Parasitenbefunde in menschlichen 
oder tierischen Tumoren und die Berichte iiber die gelungene Erzeugung von 
malignen Tumoren durch die Impfung mit solchen Parasiten natiirlich ein ganz 
anderes Gesicht. Es gibt in der Tat eine Anzahl von Arbeiten, welche die Ent
stehung maligner Tumoren durch ein invisibles Virus erortern. Hier kommen 
vor allem jene Experimente in Frage, welche die Obertragung der bekannten 
Tiertumoren durch ein zellfrei gemachtes Fiitrat des Ausgangstumors mit po
sitivem Erfolge ergeben haben sollen. 

Borrel ist wohl der erste gewesen, der die atiologische Bedeutung eines 
invisiblen Virus fiir die Frage der Geschwulstentstehung besprochen hat. Experi
mentell ist er freilich zu einem positiven Ergebnis nicht gekommen. Auch ich 
habe wiederholt von dieser Moglichkeit gesprochen, aber immer nur im Sinne einer 
Arbeitshypothese. Denn daB die Obertragbarkeit der transplantablen Tier
tumoren nur an die Anwesenheit der intakten Zellen in der Impffliissigkeit ge
bunden ist, daswar die Anschauung aller Forscher, welche mit diesen Geschwiilsten 
gearbeitet haben. Zum ersten Male hat Haaland mitgeteilt, daB es ihm 
gelungen sei, durch Impfung mit einem zellfrei gemachten Filtrat eines Mause
carcinoms bei einer Maus einen bosartigen Tumor zu erzeugen. Er filtrierte eine 
Zellemulsion zuer8t durch ein Papierfilter, dann durch ein Berkefeldfilter und in
jizierte dasFiltrat in die Mamille von saugenden weiblichen Mausen. Nach 
4 Wochen entwickelte sich an der Vulva einer Maus - also ganz entfernt und 
ohne Zusammenhang mit der Impfstelle - ein typisches Carcinom, das aber in 
seinem Bau dem Ausgangstumor entsprach. Da das Filtrat, wie Borrel meint, 
vollkommen zellfrei war, blieb ihm nur die Folgerung, daB ein unbekanntes fil
trierbares Virus im verarbeiteten Tumor sein muB, das selbstandig zur krebsigen 
Umwandlung normaler Zellen fiihren kann, also ein krebserzeugendes Virus ist. 
DaB ein Erreger in der Atiologie der Tumoren eine Rolle spielt, 8chloB er auch 
daraus, daB er manchmal in der Lunge von krebskranken Mausen kleine Tumoren 
sieht, die nicht durch metastatische Zellen, sondern aus den eigenen Zellen der 
Lunge entstanden zu sein. scheinen. Man vergleiche damit den Befund von Bloch 
und DreyfuB, die bei der Erzeugung von Teercarcinom Lungenmetastasen von 
anderem histologischen Bau beobachteten. Die Anderung des histologischen Cha
raIders metastatischer Tumoren gegeniiber dem Primartumor ist iibrigens sehr oft 
beschrieben worden, besonders bei Transplantationen von Tiedumoren. 
Auch Morris hat bei etwa 3000 Ratten und Mausen versucht, durch Filtrate von 
Tumoren neue GeschwiiIste zu erzeugen. 4 Ratten, die er in einem Kafig unter
gebracht hatte, zeigten nach langerer Inkubationszeit eine Tumorentwicklung. 
Das Filtrat hatte sich Morris aus einem Flexner-Joblingschen Rattencarcinom 
hergestellt und es zusammen mit Kieselgur Ratten injiziert, denen er vorher die 
Milz exstirpiert hatte. Die Tumoren, die sich bei diesen Tieren entwickelten, waren 
Driisencarcinome von hamorrhagischem Typus, die teiIweise schleimige Degene-
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ration zeigten und sich wesentlich vom Ausgangstumor unterschieden. Morris 
nahm an, daB ein invisibles Virus die Ursache der Tumorentwicklung ist. FIe x ner 
und J 0 bling selbst waren in ihren Versuchen mit zellirei gemachten Filtraten 
ihres Tumors bei subcutaner und intraperitonealer Impfung allerdings zu nega
tiven Resultaten gelangt. Indessen kann sehr wohl der Zusatz von Kieselgur, 
der zu Entziindungsvorgangen fiihrt, die Grundlage der Tumorentwicklung 
bilden, ebenso wie ja F. Blumenthal, Auler und P. Meyer mit ihren tumor
bildenden Bakterien zunachst nur dann positive Impferfolge hatten, wenn sie 
dem Impfmaterial Kieselgur hinzuftigten. Wood und Herxheimer glauben, 
daB wahrscheinlich in den Versuchen von Morris das Kieselgur einen pracan
cerosen Zustand geschaffen hat, aus dem sich dann der Tumor entwickelt hat. 
Ich erinnere an die Versuche, die Stieve mit Kieselgurtumorimpfungen angestellt 
hat, auch an die Erfahrungen von Keysser, C. Lewin und F. Blumenthal 
bei der Impfung mit artfremdem Tumormaterial bzw. mit carcinogenen Parasiten. 

Keysser hat ebenfalls tiber Experimente mit zellireiem Filtrat berichtet. 
Er hatte beobachtet, daB nach der Injektion von Ascites oder der Fltissigkeit 
von verfitissigten und erweichten Tumormassen, die er durch Zentrifugieren 
gewonnen hatte, eine 'Tumorbildung bei den damit geimpften TIeren auftrat. 
Er kam deshalb auf die Idee, daB in einem Material, in dem makroskopisch 
keine Krebszellen vorhanden sirtd und mit dem sich erfolgreiche Impfungen aus
fiihren lassen, ein Virus vorhanden sein muB. Er stellte sich nun ein Filtrat von 
Mausetumoren her, das er durch Filtration durch Reichels Porzellanfilter 
gewonnen hatte, und impfte mit diesem Filtrat TIere in verschiedene Organe. 
In dem Filtrat waren Zellen nicht enthalten. In einem FaIle ist es ihm gelungen, 
im Auge einer Ratte mit diesem Filtrat einen makroskopisch sichtbaren Tumor 
hervorurufen, der dem Ausgangstumor, aus dem das Filtrat stammte, in jeder 
Beziehung glich. Er sagt, daB er groBere Versuchsreihen angefangen, aber nicht 
beendet habe, und daB er daher durch diese Mitteilung eine Anregung ge ben wolle, 
solche Versuche tiber die Atiologie der Tumoren in groBem MaBstabe durch
zufiihren. 1m Hinblick auf die gerade damals erfolgten Mitteilungen von Pe yto n 
Rous tiber Hiihnersarkome, die sich durch zellfreies Filtrat verimpfen lieBen, 
betont Ke ysser, daB es ihm gelungen sei, friiher und unabhangig von ihm 
tibertragbare Filtrate aus Tumoren herzustellen. Er haIt auch bei Mausetumoren 
durch seine Versuche den Nachweis fUr erbracht, daB nicht die Carcinom
zeIlen, sondern ein filtrierbares Virus als das geschwulstbildende Agens anzu
sehen ist. 

Weitere Mitteilungen von Ke ysser tiber seine Versuche sind spater nicht 
mehr erfolgt. Henke und Schwarz berichten dann aus dem Pathologischen 
Institut in Breslau tiber die Ubertragung eines Mausecarcinoms durch filtriertes 
Ausgangsmaterial. Sie benutzten zu ihren Versuchen einen sehr virulenten 
Carcinomstamm, der aus einer von Henke beobachteten Endemie stammte. 
Neben vielen negativen Versuchen konnten sie nun einmal bei S geimpften 
Mausen in 3 Fallen ein positives Erge bnis feststellen. Diese Mause waren mit einem 
Filtrat geimpft, das sie folgendermaBen hergestellt hatten: Nach Verreibung 
zweier schnell gewachsener, lebensfrisch entnommener Mausetumoren mit Quarz
sand in der Reibeschale wurde mit 6 ccm steriler physiologischer KochsalzlOsung 
die ziemlich homogene Emulsion aufgeschwemmt und in der elektrischen Zentri-
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fuge langere Zeit zentrifugiert. Die iiber dem Bodensatz stehende, schon jetzt 
ziemlich klare Fliissigkeit wurde nun durch ein gewohnliches Filter filtriert. 
Das Durchfiltrieren ging langsam, tropfenweise vor sich. Die mikroskopische 
Untersuchung des klaren Filters ergab sparliche feinkornige Detritusmassen, 
ganze Zellen konnten nirgends gefunden werden. Henke und Schwarz er
ortern natiirlich die Moglichkeit, daB in dem Filtrat trotzdem noch vereinzelte 
Zellen vorhanden gewesen sein konnen, obwohl das einen so hohen Grad der 
Transplantationsmoglichkeit bedeuten wiirde,· wie er bei Warmbliitern bei der 
Impfung von Tier zu Tier bisher nirgends beobachtet werden konnte. Dann 
aber sprechen sie unter Hinweis auf Borrel und Fibiger und namentlich auf 
die ihnen bekannten Mitteilungen von Peyton Rous von der Moglichkeit, daB 
in dem Filtrat unbekannte Erreger vorhanden gewesen waren, welche in dem 
neuen Tierkorper den Tumor reproduziert haben. Parasiten oder Parasiteneier 
haben sie, wie sie aWldriicklich betonen, bei der mikroskopischen Untersuchung 
nic.ht gefunden. Die neu entstandenen Tumoren haben sich im Gegensatz zu dem 
Befunde von Haaland an der Impfstelle selbst gebildet. Henke und Schwarz 
haben dann weitere Versuche angekiindigt, welche eine Entscheidung dariiber 
bringen sollten, welche der von ihnen erorterten Moglichkeiten tatsachlich ihren 
Befund erklaren wiirde. Dann ist aber nichts weiter mitgeteilt worden. Erst 
spater hat Schwarz in seiner Dissertation noch nahere Angaben iiber seine 
Imp£Versuche mit dem zellfrei gemachten Filtrat verofientlicht. G. Jung, der 
diese mir nicht zugangliche Dissertation zitiert, laBt in seiner Arbeit nicht klar 
erkennen, ob Schwarz noch weitere positive Impfergebnisse mit der von ihm 
beschriebenen Technik gehabt hat. Was die Zellfreiheit des Filtrats angeht, 
so hat Sch warz sie aus der Tatsache gefolgert, daB das Filtrat durch Berkefeld
filter hergestellt wurde, welche Bakterien nicht passieren lassen und daB auBerdem 
die Filtrationsdauer langer war als die Vorschrift zulleB. Er hat die Zell£reiheit 
der Berkefeldfiltrate gar nicht mehr untersucht, weil er sie fUr selbstverstandlich 
h~ . 

Endlich findet sich eine Angabe von Gaylord und Simpson, daB es ihnen 
gelungen sei, bei einer Ratte ein Chondrosarkom der Rippe zu erzeugen, die 
sie mit einem zellfrei gemachten Filtrat eines Rattensarkoms geimpft hatten. 
Der Tumor war an der Impfstelle entstanden. Erwahnt seien auch die Angaben 
von Gayloid und Marsh, welche als Ursache des endemischen Schilddriisen
krebses der Salmoniden ein im Fischwasser vorhandenes Agens gefunden haben. 
Es ist nicht sicher, ob es sich urn lebendes Virus handelt. Jedenfalls gelingt es, 
mit dem Wasser der krebsverseuchten Teiche bei Hunden und Ratten Epithel
wucherungen der Schilddriise hervorzurufen. Endlich sind kiirzlich Mitteilungen 
von Rhoda Erdmann erschienen, welche unter bestimmten Bedingungen auch 
die 1Jbertragungsfahigkeit des Flexner-Joblingschen Rattencarcinoms durch 
zellfreies Filtrat behauptet. 

Rhoda Erdmann hatte in friiheren Versuchen festgestellt, daB die lebenden 
Zellen des Flexner-Joblingschen Rattencarcinoms nach der Ziichtung aus den 
Zellkulturen auf Ratten iibertragen, hier keinen Tumor erzeugen. Sie haben ihre 
Transplantationsfahigkeit wahrend der Zellkultur also verloren. Ebensowenig 
lassen sich mit rein geziichteten Stromazellen Tumoren erzielen, Aber auch rein 
geziichtete Krebszellen + rein geziichtete Stromazellen geben zusammen ver-
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impft kein positives Resultat. Nur Stromazellen iill organischen Zusammenhange 
mit Krebszellen, kiirzere Zeit im Tumorplasma geziichtet, verursachen riach ihrer 
Impfung die Bildung eines Tumors mit etwas verlangerter Lebenszeit. :ms muB 
also bei der getrennten Ziichtung von Krebszellen und Bindegewebszellen irgend 
etwas verloren gegangen sein, was zur Bildung des Tumors unerlaBlich ist und 
dieses unbekannte "Etwas" muB entweder in den Krebszellen oder in den Stroma
zt'llen seinen Sitz haben. Zunachst hatte Rh. Erdmann angenommen, daB die 
Epithelzelle bei der Entstehung des Tumors von sekundarer Bedeutung sei. 
Bevor diese Epithelzelle die Entwicklung zum Krebs nimmt, miisse sie vom Binde
gewebe des Tumortragers ein "Etwas" zugefiihrt bekommen, nur so sei das 
Ergebnis ihrer Ziichtungsversuche zu verstehen. Dieser unbekannte Stoff findet 
sich im Plasma des Blutes. Denn bei Kulturversuchen mit der Milz normaler 
Ratten in einem Medium, das Tumorplasma enthalt, wandern aus der Milz groBe 
runde Zellen aus, die Ahnlichkeit mit Sinusendothelien haben. Diese Auswande
rung vollzieht sich um so starker, je gr6Ber der Zusatz von Tumorstoffen im 
Nahrplasma ist. Diese Zellen fehlen aber in der Milz von Tumortieren, wahr
scheinlich, wie Rh. Erdmann annimmt, weil die Milz des Tumortieres diese 
Zellen dauernd in den Saftekreislauf abgibt. Wenn nun das reticulo-endotheliale 
System des zu impfenden Tieres gereizt wird und zwar durch Tusche (andere 
Reizstoffe versagen), so ist eine nachfolgende Impfung mit zellfreiem Filtrat 
oder mit abget6tetem Filterriickstand positiv. Allerdings sind in den Kontroll
versuchen von Rh. Erdmann auch. ohne Tuschevorbehandlung sowohl mit 
dem Filtrat wie mit dem durch Chloroform abget6teten Filterriickstand noch ver
einzelt positive Impfungen erzielt worden. Das beeintrachtigt den Wert cler 
Erdmannschen Experimente und verlangt nach eingehenden Nachpriifungen, 
ob in der Tat die Beziehungen von Geschwulsterkrankung und endothelialem 
Apparat so enge sind, wie das Rh. Erdmann annimmt. Sie glaubt, daB das im 
Filtrat enthaltene Virus des Flexner-Joblingschen Rattencarcinoms nur dann zur 
Wirkung gelangt, wenn das endotheliale und reticulare System vorher gereizt 
ist. DaB auch ohne experimentelle Reizung in den Kontrollversuchen vereinzelt 
positive Impfungen erfolgen, soll sich daraus erklaren, daB diese Tiere schon 
spontan irgendeine Schadigung des reticularen und endothelialen Zellapparates 
aufweisen. 

Alle diese Versuche sind natiirlich in ihrer Deutung auBerordentlich um
stritten, was nicht wundernehmen kann, weil ja schlieBlich als eine unumstoBliche 
Lehre gilt, daB nur die Tumorzelle selbst die Grundlage neuer Tumoren bilden kann. 

Diese Anschauungen erfahren indes eine sehr erhebliche Einschrankung 
durch die Entdeckung von transplantablen Hiihnertumoren, welche sich er
sichtlich durch zellfreies Filtrat weiter impfen lassen. 

Es sind das die zuerst von Peyton Rous, Murphy, Tytler, Fujinamo, 
Inamoto, Pentimalli, Teutschlander u. a. beschriebenen Hiihnersarkome. 

N ach den ersten zusammenfassenden Berichten von R 0 u s und M ur ph y 
handelt es sich um ein Hiihnersarkom, das transplantabel ist und im Verlaufe 
der Transplantation an B6sartigkeit zunahm. Es wird in die Brustmuskulatur 
geimpft und wachst hier abgekapselt, meist aber destruierend in die Muskulatur 
hinein. Auf andere Tierarten - abgesehen von den schon geschilderten Imp
fungen auf Embryonen oder ins Gehirn - laBt es sich nicht iibertragen. Er-
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schopfende Krankheit des geimpften Tieres verhindert das Angehen del' Impfung. 
Schon 1911 berichteten Rous und Murphy weiter, daB es ihnen gelungen sei, 
nach Filtrierung einer Tumoremulsion durch Berkefeldfilter und Impfung in die 
Brustmuskulatur eines gesunden Huhnes hier einen Tumor von gleichem Typus 
zu erzeugen. Durch Chamberlandfilter, del' fUr B. fluorescens liquefac. nicht 
mehr passierbar ist, filtriert, wird das Agens zuriickgehalten, es gehort also 
wohl zu den groBeren Arten des invisiblen Virus. Allerdings geht das Virus des 
;Hiihnertumors von Fujinamo und Inamoto auch durch das Chamberland
und Reicheltfilter hindurch; Abel' auch durch im luftleerem Raum iiber Schwefel. 
saure getrocknetes und vollkommen pulverisiertes Tumorgewebe gelang die Er
zeugung des Tumors, ebenso wenn die Tumorzellen viele Wochen in 50% Glycerin 
aufbewahrt wurden. Fujinamo und Inamoto beschrieben zu gleicher Zeit 
ein Myxosarkom, das ebenfalls durch Berkefeld. odeI' Reichelfilter filtriert, den 
gleichen Tumor durch Verimpfung des Filtrates hervorrief. Auf dieselbe Weise 
lie Ben sich ein Spindelzellensarkom, ein Angiosarkom und endlich auch ein Osteo
chondrosarkom von Hiihnern iiberimpfen (Ro us, M ur ph y und Tytler). Daran 
schlie Ben sich an ein Spindelzellensarkom von Pen ti ma 11 i und ein von Te u t s c h
lander beschriebener Tumor, del' alle Typtm des Sarkoms mit Ausnahme del' 
osteochondromatosen Umwandlung zeigt. Die mit dem Filtrat erzeugten Ge
schwiilste gleichen vollig denen nach Impfungen mit frischen Tumorzellen. Das 
Agens wird durch Eintrocknen geschwacht, iiberlebt abel' schnelles Gefrieren 
und Auftauen des frischen Tumorgewebes. Bei 55°erhitzt, wird es nach 15lIi· 
nuten inaktiviert, ebenso durch ,Autolysieren des Tumors unter Chloroform odeI' 
Toluol. Immunitat kann mit dem Agens nicht erzeugt werden. Es beweist das also, 
daB Immunitatsvorgange, die sich mit Tumorzellen erreichen lassen, nicht den 
SchluB zulassen, daB auBer den Zellen selbst nicht auch noch ein atiologisches 
Agens vorhanden sein kann. Abel' das Agens wirkt tumorerzeugend nur mit 
Kieselgur zusammen (also ahnlich wie in den ersten Versuchen von BI umen tha.l) 
und der Tumor entwickelt sich sehr viel langsamer als nach del' Zellimpfung. 

Die Ergebnisse del' mit diesen Tumoren angestellten Filtrierversuche und 
del' Experimente mit allerlei physikalischen Schadigungen del' Zellen erschienen 
so merkwiirdig, daB zunachst, da eine infektiOse Ursache angenommen werden 
muBte, del' iibliche Zweifel auftauchte, ob wir es hier mit echten Tumoren odeI' 
Granulationsgeschwiilsten zu tun haben. Nach dem Urteil del' meisten Pathologen, 
welche den Tumor studierten (Aschoff, Borst, Teutschlander, Pentimalli 
seien hier genannt), kann es nicht zweifelhaft sefn, daB es sich um Tumoren handelt, 
welche anatomisch alle Zeichen del' malignen Geschwiilste zeigen.Biologisch 
erscheint mir die Malignitat diesel' Hiihnertumoren durch sehr interessante 
Kulturversuche von Alb. Fischer erwiesen. 

Nahm er Stiickchen des Rousschen Hiihnersarkoms und brachte sie in ein 
Substrat von Hiihnerplasma unter Zusatz einer Spur von Embryonalsaft, so trat 
zunachst eine Verfliissigung des Plasmas ein. Setzte er dann Muskelstiickchen 
von erwachsenen Hiihnern zu, so iiberwandern nach kurzer Zeit die Tumorzellen 
auf diese Muskelstiickchen und zerstoren sie. Durch wiederholtes Versetzen 
beider Gewebsstiickchen (Tumor und Muskel) in neue Nahrl6sungen gelang ihm 
die dauerilde Ziichtung del' Tumorzellen, die schlieBlich das ganze Muskelstiickchen 
infiltmtiv durchwachsen und zerst6ren. Es leben also die Tumorzellen, indem 
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sie das Protoplasma anderer Korperzellen zum Aufbau ihrer eigenen Zellsubstanz 
verwenden. lsolierte Zellen del' Randpartie des Tumorstiickchens, die er in neues 
Nahrsubstrat brachte, zeigten eine amoboide Beweglichkeit und cilienartige 
Fortsatze. Gegeniiber normalen Fibroblasten teilten sich die Tumorzellen oft 
in ungleicher Zahl, es kam zu Verschmelzungen zweier Zellen mit und ohne 
nachfolgende Trennung. Aus diesen Verhaltnissen laBt sich die groBe Polymorphie 
del' Sarkomzellen wohl erklaren. 

Jedenfalls zeigen die Zellen des Roussarkoms in diesen Kulturversuchen 
Fischel's ein Verhalten, ·\Vie wir es nul' von malignen Zellen kennen. 

Dagegen erfuhr die Deutung aller Versuche, welche mit diesen Tumoren 
angestellt wurden, keine einheitliche Beurteilung. 

Verschiedene Moglichkeiten kamen in Frage. Entweder war in dem Filtrat 
wie in dem Tumorpulver ein bele btes Virus odeI' ein chemisches "Ens maligni
tatis" odeI' abel' es muBten in den Filtraten, Pulvern usw. lebende iibertragungs
fahige Tumorzellen noch vorhanden sein. AIle diese Moglichkeiten sind am ein
gehendsten von Teutschlander und seinem Schiiler Jung studiert worden. 

Schon Konigsfeld und Prausnitz haben iiber Filtrationsversuche mit 
Mausetumoren berichtet, die angestellt wurden, um sich ein Urteil zu bilden 
iiber die schon oben erwahnten Mitteilungen, welche von del' gelungenen trber
tragung angeblich zellfreier Filtrate von Mausecarcinomen berichten. Sie sind zu 
del' trberzeugung gelangt, daB bei allen diesen Versuchen die Art und Weise 
del' vorgenommenen Filtration keineswegs eine Zellfreiheit gewahrleistet. Sie 
konnten niemals eine Tumorbildung beobachten, wenn sie mit Berkefeldfiltern 
arbeiteten, selbst, wenn diese Kerzen vereinzelte Prodigiosusbacillen passieren 
lieBen. Abel' gegen aIle diese Versuche mit Mause- und Rattentumoren laBt 
sich sagen, daB ein negativer Ausfall nicht beweisend ist, obwohl auch Leo 
Loeb, Herzog, Uhlenhuth, Flexner-Jobling, Beck u. a. niemals zu 
positiven Impferfolgen mit filtrie:rtem Material gelangten. Von Konigsfeld 
und Prausnitz werden abel' auch Versuche mitgeteilt, welche fUr die Be
urteilung del' mit den Hiihnertumoren angestellten Experimente sehr beacht
lic? sind. Schon Jensen konnte nul' sehr selten Tumorbildung erreichen, wenn 
er cine Emulsion seines Tumors selbst nul' durch Gaze odeI' Papier filtrierte. 
Auch Loe b zeigte, daB selbst das Filtrieren durch eine doppelte Lage von 
Filtrierpapier geniigt, um eine positive Impfung auszuschalten. Dasselbekonnten 
auch FIe xner -J 0 bling fiir ihren Tumor feststellen, wenn sie die Emulsion 
nur durch Papier odeI' auch nul' durch Gaze filtrierten, und Bridre gibt 
sogar an, daB das Mausecarcinom selbst dann schon nicht weitergeimpft 
werden konnte, wenn das Ausgangsmaterial sehr fein zerkleinert wurde. 
Gleiche Beobachtungen habe auch ich gemacht. Konigsfeld und Prausnitz 
kommen zu dem Resultat, daB, je weniger Zellmaterial in del' Impffliissigkeit 
sich findet, desto spateI' und unsicherer ein Angehen del' Tumoren erfolgt. Wemi 
sie betonen, daB selbst mit 0,03 mg Tumor positiv geimpft werden kann, so be
deutet das freilich, daB noeh immer eine sehr erhe bliche Zahl von Tumorzellen zur 
trberimpfung vorhanden ist. Es ist abel' angesichts del' Ergebnisse von Konigs
feld und Prausnitz sehrviel, daB Schwarz und Henke von 8 mit filtriertem 
Material geimpften Mausen 3 mal ein positives Erge bnis hatten. leh sehe 
dabei von den iibrigen positiven Angaben, die ja nul' Einzelfalle berichten, ganz abo 
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Bei den Hiihnertumoren finden wir nun, daB die Impfung mit Filtraten von 
Zellemulsionen kaum ein wesentlieh sehleehteres Impfresultat gibt als die Uber
tragung des gewohnlieh zur Impfung verwendeten Zellbreis, obwohl doeh, 
selbst angenommen, daB die Filtrate nieht zellfrei waren, zum mindesten eine 
nur versehwindende Zahl von Zellen in ihnen enthalten sein konnte. Diese nur 
ganz vereinzelten Zellen sollten also zur Ubertragung des Tumors in einer doeh 
betraehtliehen Zahl von Impfungen ausreiehen, wahrend wir gesehen haben, daB 
bei den Mause- und Rattentumoren nur in versehwindenden Ausnahmen eine 
positive Impfung mit solehen Filtraten zustandekommt. Te u tsehla nder, der 
in friiheren Versuehen zu dem Resultat gekommen war, in den wirksamen Fil
traten nieht Zelliibertragungen, sondern die Tatigkeit eiI].es invisiblen Virus an
nehmen zu sollen, kommt neuerdings doeh wieder zu Bedenken, weil in Versuehen 
von Jung sieh herausstellte, daB tatsiiehlieh aueh bei allersehiirfster }'iltrierung 
in dem Filtrat doeh noch Zellen enthalten sind selbst bei Anwendung von Filtern, 
die jedes Bacterium zuriiekhalten. Zum mindesten lassen sieh Zelltriimmer, 
Kerne, an denen noeh Bruehstiieke von Plasma hangen, im Filtrat naehweisen. 
An diese konnte immerhin noeh die Ubertragungsfiihigkeit und das Waehstum 
einer neuen Gesehwulst gekniipft sein. Schon Schwarz hat iibrigens die Ver
mutung geiiuBert, daB die Tumorzellen des Hiihnersarkoms bei der langen Dauer 
der Filtration sieh gleieh den Lymphoeyten und Leukoeyten verhalten konnen, 
denen, wie .wir wissen, amoboide Bewegungen zukommen konnen. Dabei konnten 
sieh die Sarkomzellen zu fadenformigen Gebilden umwandeln und die Filterporen 
passieren. 

Uber die naeh meiner Ansieht wenig in Betraeht kommende Anwesenheit 
vereinzelter Zellen im Filtn"it und ihre Bedeutung fiir die Ubertragung dureh 
Impfung auf gesunde Tiere habe ieh schon gesproehen. leh halte es fiir sehr 
unwahrseheinlieh, daB diese vereinzelten Zellen bei der Verimpfung so hiiufig, 
wie es tatsiiehlieh der Fall ist, Tumorblldung veranlassen konnten. Das wider
sprieht allen· unseren experimentellen Erfahrungen. Es erscheint mir das um 
so unwahrseheinlicher, well die Weiterimpfung dieser Hiihnersarkome aueh mit 
zentrifugiertem Plasma (Rous), mit Blut, Peritonealfliissigkeit, die durch Berke
feldfilter filtriert wurde, mit PreBsaft von gesunden Nieren, Ovarien, Milz und 
anderen Organen gelungen ist (Busch, Biirger, Pentimalli, Teutsch
liinder, eigene Versuche). Teutsehliinder meint, daB in allen diesen Fliissig
keiten noch Tumorzellen vorhanden sein konnen, da ja die Verbreitung der Ge
schwulstzellen hiimatogen erfolgt. Aber die Zahl dieser Zellen kann doeh in 
gesunden Organen und im Blut keine so erhebliche sein, daB sie ausreichend 
sein sollte, selbst noch nach Filtration dureh Berkefeldfilter die Uberimpfbarkeit 
zu gewiihrleisten. Hier gilt in verstiirktem Grade, was ich vorher iiber die Be
deutung soleher ganz einzelner Zellen fiir das Angehen der Impfung ·aus
gefiihrt habe und noeh mehr gilt das fiir OrganpreBsiifte. Neuerdings beriehten 
Llambias und Brachetto-Brian, daB sie nicht nur mit Serum und Vollblut, 
sondern aueh mit gewaschenen roten Blutkorperchen den Hiihnertumor in 100% 
erzeugen konnten. 

Ebensowenig vermag ich die Ansehauungen Teutsehliinders iiber die 
Deutung solcher Ubertragungen des Hiihnertumors zu teilen, welche durch Impfung 
von Zellen nach sehr erhe blichen physikalischen Schiidigungen zustande gekommen 
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sind. Ro us hatte gefunden, daB ultraviolettes Licht die Zellen des Tumors abtOtet, 
dagegen nieht die -obertragbarkeit des Tumors, also das Virus beeintraehtigt. 
Will man aber selbst zugeben, daB weder diese Versuehe, noeh die relative Re
sistenz der Huhnertumoren gegenuber Warme, Sonnenlieht, Rontgen und Radium 
entseheidend dafur sind, daB nieht die Zelle des Tumors, vielmehr das Virus 
die Verimpfbarkeit des Tumors bedingt, so glaube ieh doeh, daB unbedingt fur 
ein Virus die Tatsaehe sprieht, daB es gelingt, mit getroeknetem pulverisiertem 
Tumormaterial den Tumor weiter zu impfen. leh habe mit dem mir von Rous 
zur Verfugung gestellten, im Vakuum getroekneten und pulverisierten Tumor
material gearbeitet, das er mir aus New York gesehiekt hatte. Das Pulver war 
damals schon mehrere Monate alt. Ieh habe damit aber in 100% positive Imp
fungen erzielt und selbst naeh mehreren Monaten noeh blieb die Infektiositat 
des Pulvers intakt und aueh an vie len anderen Stellen, an die ieh noeh naeh 
geraumer Zeit das Pulver abgegeben habe, lieB sieh der Tumor ohne weiteres 
u bertragen. 

DaB in Tumorpulvern aus versehiedenen Tumoren die Wirksamkeit sehr 
versehieden lange und in versehiedener Intensitat sieh erweist, kann an der 
Beurteilung, daB hier die Tatigkeit Ie bender Zellen die iYbertragbarkeit nieht 
bedingt haben kann, kaum etwas andern, selbst wenn Aschoff mitteilt, da.B 
er in dem Pulver noeh Zellen hat naehweisen konnen. Es widersprieht allen 
unseren Kenntnissen vom Leben der tierisehen Gewebe, daB Zellen von Sauge
tieren naeh so eingreifenden physikalisehen Sehadigungen monatelangunter 
SauerstoffabsehluB sollten am Leben bleiben konnen. Aueh die Tatsaehe, daB 
in Glycerin aufbewahrtes Tumormaterial naeh Rous noeh einen Monat lang 
ubertragbar ist, laBt an tlie Tatigkeit Ie bender Zellen kaum noeh denken, obwohl 
Seh warz gerade diese Versuehe von Rous fur sehr wenig beweiskraftig halt. 
Endlich meinen Teutschlander und Jung, es kOllllten auch Zelltrummer 
oder Kerne das Filter passieren und Tumoren bilden. R. Kraus weist auf die 
Versuche Si warzofs hin, der Tumoren aus Kornchen und Teilen von Zellen 
entstehen sah und meint, es konnte der Satz: omnis cellula e cellula dureh 
"omnis cellula e granulo" ersetzt werden. Aber selbst wenn das richtig ware, 
so galte doch immer noeh der Einwand, daB auch nicht filtrierte Emulsionen 
von Tumorzellen nur dann Impftumoren entstehen lassen, wellll eine erheb
liche Anzahl von Zellen in der Aufschwemmung enthalten ist. Zellarme Emul
sionen machen nur in Ausnahmefallen Impftumoren. Demnach bliebe nur die 
Annahme, daB ein Ferment oder irgendein anderer chemischer Stoff die -ober
tragung bedingt. 

In der Literatur gibt es vereinzelte Mitteilungen, daB chemische Substanzen, 
aUI> Tumoren gewonnen, zur Entwicklung von malignen Tumoren bei damit 
behandelten gesunden Tieren gefiihrt haben. So behauptet z. B. Howard, 
daB er aus Carcinomen von Menschen eine fur die Geschwulst charakte
ristisehe chemisehe Substanz isoliert habe, welche bei einem Kaninchen einen 
Metastasen bildenden Tumor und allgemeine Kaehexie hervorgerufen habe. 
Erwahnt seien auch die Angaben von Novell. Er stellte sich Extrakte aus Car
einomgewebe her, aus denen er durch Einengung auf dem Wasserbade und 
Atherausschuttelung eine krystallinische Substanz herstellen konnte, die, bei 
Kaninehen eingespritzt, zu multipler Krebsbildung fiihrte. Allerdings ist diese 
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Angabe von Frankel und Klein bestritten worden. Orth und F. Blumenthal 
vermuteten, es konnte in den Filtraten der Rousschen Hiihnersarkome ein 
chemisches Agens (Ferment) sein, das die Tumorbildung bedingt. Teutsch
lander fiihrt dagegen an, daB sich das geschwulsterregende Agens nicht nur im 
Primartumor, sondern auch in den Metastasen findet. Es konne sich also wohl 
kaum um eine korperfremde chemische Substanz handeln; denn es gibt kein 
Beispiel dafiir, daB sich eine solche im Organismus vermehren sollte. Eher 
sci anzunehmen, daB sie sich vermindert. Es miiBte also eine korpereigene 
Substanz sein, welche elektiv auf die Bindegewebszellen geschwulstbildend 
wirkt. Man konnte sich theoretisch eine solche Moglichkeit wohl vorstellen. 
Aber Teutschlander hat zeigen konnen, daB das Agens der Geschwulst
bildung nur bis zu gewissen Grenzen filtrierbar ist und durch die feinsten 
Filterporen llicht mehr hindurchgeht. Diese Tatsache laBt sich kaum mit der 
Annahme, daB eine chemische Substanz in der Fliissigkeit enthalten ist, in 
Einklang bringen. 

Von Bedeutung' fiir diese Frage erscheinen jedoch die Arbeiten von Carrel. 
Wenn er eine Reinkultur von Fibroblasten mit dem Filtrat des Roustumors nach 
den iiblichen Methoden der Zellziichtullg kultivierte, so wurden die Fibro
blasten nicht zu malignen Zellen. Sie rufen bei der Impfung keine neuen Tumoren 
hervor. Wohl aber gelingt es bei solchen Ziichtungsversuchen, aus einer Kultur 
von groBen mononuclearen Leukocyten einen Stamm von Makrophagen zu ge
winnen, die dem Typus der Zellen des Roussarkoms entsprechcn. Auf Tiere iiber
tragen, entwickeln diese Makrophagen einen rasch wachsenden Tumor, der reich
lich metastasiert. Bei dieser Umwandlung der Monocyten in Makrophagen fiillt 
sich der Zelleib mit Vakuolen und Kornchen, die Zellen werden weniger beweglich 
und ballen sich zum Teil zu dunklen Klumpen zusammen. Das sarkomatose Agens 
wird also von Gewebsmakrophagen oder Monocyten aufgenommen. Diese in
fizierten Zellen infizieren ihrerseits neue Makrophagen und sondern dabei wachs
tumsfordernde Substanzen ab, welche den Fibroblasten, also den eigentlichen 
Geschwulstzellen und anderen Zellen der Umgebung das zur Vermehrung notige 
Materialliefern. Demnachist nach Carrel die Geschwulstzelle des Roussarkoms 
ein kranker Monocyt, der das sarkomatose Agens verbreitet, langsam degeneriert 
und schlieBlich stirbt. Der Makrophag schiitzt das sarkomatose Agens vor der 
Vernichtung, ganz im Gegensatz zu der zerstorenden Tatigkeit gleicher Zellen 
gegen andersartige Krankheitserreger. Die Monocyten, die sich mit dem Virus 
beladtlll, wandern in den ersten Stunden der Kultivierung auch bei Sarkomen 
von Menschen, Mausen, Ratten und HiihneriJ. aus. In 8 Fallen gelang ihm durch 
ihre Oberimpfung auf gesunde Hiihner die Entwicklung eines malignen Tumors 
mit Lungenmetastasen schon in 6 -8 Tagen. In einem FaIle kam es in den 
Monocyten nicht zu den oben beschriebenen Veranderungen (Granula- und 
Vakuolenbildung, Zusammenballung usw.) und trotzdem gelang auch hier durch 
dieObertragung dieser Zellen auf gesunde 'Here die Tumorbildung. Zuletzt ist 
eS sogar gelungen, durch Impfung nur mit dem Nahrplasma, also ganz ohne 
Zellen, die Geschwulst zu produzieren. Aus den Versuchen von Carrel geht also 
hervor, daB es nicht die Tumorzellen des Roussarkoms sind, welche das maligne 
Element der Geschwulst enthalten, sondern daB es scheinbar neutrale Monocyten 
sind, die auch in Reinkulturen die Trager der Malignitat sind. 
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Nach diesen Feststellungen untersuchte Carrel auch Mausesarkome, Tumoren 
von Hiihnern und rezidivierende Hiihnerteratome, die er nach Embryonalbrei. 
impfung durch Arsen oder andere Substanzen (Indol) hervorgerufen hatte. Bei 
,den Kulturversuchen von Zellen aus Teertumoren des Huhnes gelang ihm eben· 
. falls eine Ziichtung von Makrophagen, die bei der 1Jbertraglmg auf gesunde Hiihner 
bOsartige Geschwiilste machen. Auch die zellfreie Fliissigkeit macht Sarkome. 
Priifte er alsdann die Wirksamkeit des filtrierten Extrakts von Teertumoren 
.auf Makrophagen, so fand sich, daB si~h diese Makrophagen genau so verhalten 
wie solche, die mit der filtrierten Substanz von Roustumoren behandelt werden. 
Er erhielt auch hier sehr bOsartige Tumoren. Es verhalt sich also ein Extrakt 
von Teertumoren des Huhnes in bezug auf die Umwandlung von Makrophagen 
in vitro zu Geschwulsterregern und in vivo in bezug auf die Fahigkeit, schnell 
wachsende Sarkome zu erzeugen, genau so wie die entsprechende Substanz des 
Roustumors. Carrel schlieBt au!! diesen Versuchen, daB auch im Roustumor 

·die wirksame Substanz kein invisibles Virus sein kann, da man unmoglich an· 
nehmen konne, daB auch die aus Teertumoren extrahierte Substanz ein lebendes 
invisibles Virus sein konne. Wie weit dieser SchluB zwingend ist, dariiber wird 
noch zu reden sein. Nach den Experimenten von Bisceglie solI erwiesen sein, 
·daB in den Tumorzellen ein Substrat enthalten ist, welches standige Wachs. 
tumsreize auf die neoplastischen Zellen hervorruft. Daraus ginge also hervor, 

·daB diese "Blastine" von den Krebszellen selbst gebildet werden und daB die 
in Tumorzellen umgewandelten' normalen Zellen durch ihren eigenen Stoff
wechsel zu unbegrenzter Entwicklung gereizt werden. 

Inzwischen sind nun die Mitteilungen von Gye und Barnard erschienen, 
die nach eingehender Schilderung ihrer Experimente zu folgenden Schliissen 
gelangen: Der Roustumor I wird durch ein filtrierbares Virus hervorgerufen, 
welches geziichtet werden konnte, sich in den Kulturen vermehrt und von B ar nar d 
im ultravioletten Lichte photographiert werden konnte. Unter experimentellen 
Bedingungen ist das Virus allein unwirksam. Erst mit Hilfe eines zweiten aus den 
Krebszellen extrahierbaren chemischen Faktors, der den Widerstand der gesunden 
Zellen gegen den Erreger bricht, ist diescr infektionsfahig. Dieser Faktor ist 
art- und gewebsspezifisch, so daB immer nur die Tierart und das Gewebe, von 
der der Extrakt stammt, mit dem Virus infizierbar gemacht werden kann. Allein 
vermag dieser spezifische Faktor ebensowenig wie der Erreger eine Geschwulst 
zu erzeugen. Auch in Ratten., Mause- und Menschentumoren ist fast sicher ein 
ahnliches infektiOses Agens wie im Roussarkom enthulten. Der Krebs -
im weitesten Sinne des Wortes - erscheint demnach als eine spezifische, 
:durch ein Virus oder eine Gruppe von Erregern verursachten 
Krankheit. . 

DaB als A.tiologie des Roustumors nichts anderes als ein invisibles Virus 
. anzusehen ist und weder Zellen noch Zelltriimmer die 'Obertragung von Tier 
zu Tier im Filtrat bedingen, ist also die Grundlage del' weitgehenden SchluB· 
folgerungen der englischen Forscher. G ye wiederholte zuerst die alten, schon 
von Peyton Rous, Fujinami, Teutschlander, Pentimalli usw. unter· 
nommenen Versuche, die Hiihnertumoren durch ein zellfrei gemachtes Filtrat 

·experimentell zu erzeugen. Er mischte 1 g des durch Zerreibung mit Sand her· 
.gestellten Tumorbreis mit 100 g Ringersche Losung, befreite dieses Gemisch 
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durch einfache Filtrierung von allen groben Gewebsstiickchen und Sand und lieS, 
das Filtrat dann unter geringem Druck ein Chamberlandfilter von der Starke 
L 2 passieren. Mit diesem Filtrat konnte er alsdann den Tumor durch Impfung 
auf gesunde Hiihner hervorrufen. Bemerkenswert war nun die Tatsache, daB" 
je mehr er das Filtrat verdiinnte, desto langsamer der Tumor wuchs. Impfte er 
mit 1 ccm reinen Filtrats, so war die Entstehung des Tumors nach 14 Ta,gen 
deutlich nachzuweisen. Mischte er aber 0,5 ccm Filtrat mit 0,5 ccm Ringer
losung, dann trat der Impftumor erst nach 3 Wochen und bei noch groBerer Ver
diinnung (0,25 Filtrat + 0,75 Ringerlosung) sogar erst nach ungefahr 4 Wochen 
bei dem geimpften Tier auf. Noch groBere Verdiinnungen lieBen iiberha,upt 
jede Tumorentstehung vermissen. 

Diese Versuche waren aber fur die Existenz eines Virus noch nicht be
weisend. Ja die Verdiinnungsversuche legten sogar die Annahme einer chemi
schen Substanz nahe, die als Ursache der Tumorentwicklung in Frage kam. 
Indessen ist es, wie Gye glaubt, gelungen, durch weitere Versuche, und 
namentlich durch Ziichtung' des Virus, den Nachweis seiner Existenz zu 
fiihren. 

Da,B ein lebendiges Agens im Filtrat vorhanden sein muB, lieB sich zunachst 
aus der Tatsache schlie Ben, daB der Zusatz von Chloroform deutlich dieVirulenz 
des Virus beeintrachtigt bzw. ganzlich aufhebt, so daB es nicht mehr tumorbildend 
wirkt. Dann aber gelang es Gye, das Virus unter anaeroben Bedingungen in 
einer mit 0,2 KCI versetztenBouillon (5 ccm) bei 35-36° weiter zu ziichten_ 
Es bedurfte aber dazu eines Zusatzes von 1 ccm frischen Kaninchenserums und 
eines Stiickes von einem etwa 2 W ochen alten Hiihnerembryo. Es lieB sich nun 
diese 1. Subkultur, in kleinen Mengen in gleicher Weise auf denselben Nahrboden 
iibertragen, in immer neuen Subkulturen weiter impfen, so daB die tumorbildende 
Kraft des in der Kultur enthaltenen Virus selbst in extremster Verdiinnung 
des Ausgangsmaterials noch nachweisbar war. Das konnte nur durch ein in der' 
Kultur weiter zu ziichtendes lebendiges Agens, also ein invisibles Virus, erklart 
werden. Barnard hat dieses Virus auf Agarkulturen photographisch durch ein 
von ihm konstruiertes ingeniOses Photographierverfahren dargestellt. 1m ultra
violetten Licht und mit den Wellenlangen 275 p,p, mit Hille eines kombinierten 
Illuminators lieB sich das invisible Virus als rundliches oder kugliges Korperchen 
auf die photographische Platte bringen. 

Es ist, schon gesagt worden, daB die Entwicklung eines Impftumors durch 
den Erreger allein nicht gelingt. Es bedarf eines zweiten chemischen Faktors. 
der spezifisch ist. G ye hatte gefunden, daB die primaren Kulturen von Ge
websstiickchen in der Serumbouillon nach einige Tagen ihre Virulenz verlieren. 
Impfte er damit Hiihner, so blieb die Entwicklung eines Tumors aus. Ebenso
wenig konnte er Tumorbildung beobachten, wenn er ein Sandfiltrat mit Chloro
formversetzte. Mischte er aber beide getrennt unwirksame Fliissigkeiten, so' 
zeigten die damit geimpften Hiihner Sarkomentwicklung. Zentrifugierte er 
ferner die infektiose Kulturfliissigkeit 2 Stunden lang mit einer Zentrifuge von 
9000 Umdrehungen in der Minute, so erhielt er 2 verschiedene Fliissigkeiten. 
Die untere enthielt das Virus, die obere dagegen enthielt nur den akzessorischen' 
chemischen Faktor. Jede Fliissigkeit allein eingespritzt hatte negativen Erfolg. 
Beide zusammen dagegen riefen Tumorbildung hervor. 
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Die Wirksame chemische Substanz findet sich aber nur beim Huhn und stets 
nur bei der Neubildung des typischen Roussarkoms; sie ist also spezifisch. 

Nunmehr ging Gye dazu iiber, das gleiche Untersuchungsverfahren auch 
bei Tumoren von Mausen und Ratten anzuwenden. Mit zellfrei gemachten 
Filtrat konnte er zunachst keine Tumoren erzeugen. Bei einem Mausesarkom 
aber gelangte er zu positiven Ergebnissen. Er stellte sich aus diesem Tumor 
in Serumbouillon in der schon beschriebenen Weise eine Kultur unter streng 
anaeroben Bedingungen her. Nach 24 Stunden wurde die Fliissigkeit abgesaugt 
und zentrifugiert. Die Injektion der oberen Fliissigkeitslage erzeugte bei Mansen 
wiederum ein Sarkom. Auch wenn er diese Kulturfliissigkeit nochmals durch 
Chamberlandfilter schickte, gelang die Erzeugung des Sarkoms bei Mansen. 

Gye glaubt, daB die negative Impfung mit dem zellfrei gemachten Filtrat 
von Ratten- und Mausetumoren dadurch erklart sei, daB in diesen Tumoren 
der chemische spezifische Faktor nur in sehr geringen Mengen enthalten und daB 
er so auI3erordentlich labil sei, daB er schon bei der Zerkleinerung des Tumors 
und der Verreibung mit Sand zugrunde gehe. Um aber auch in diesen Saugetier
tumoren den Nachweis eines lebendigen Virus zu erbringen, ging Gye zu einer 
anderen indirekten Versuchsanordnung iiber. Er stellte sich mit dem schon ge
schilderten Kulturverfahren eine Kultur des Virus aus diesen Ratten- und Mause
tumoren her. Mitdieser Kulturfliissigkeit mischte er den chemischen Faktor, 
welchen er aus dem Ronsschen Hiihnersarkom nach Abtotung des Virus -
durch Chloroformzusatz zu dem Sandfiltrat - gewonnen hatte. Diese Mischung 
injizierte er nun Hiihnern und beobachtete bei ihnen - und das ist auBer
ordentlich merkwiirdig -- nicht etwa Tumorbildung vom Typus des Mause- oder 
Rattentumors, sondern vom Bau und Verhalten des Hiihnersarkoms. Auch in 
einem Falle von Brustkrebs des Menschen ziichtete er das Virus aus dem Tumor, 
mischte es mit dem chemischen Faktor des Hiihnersarkoms und beobachtete bei 
Hiihnern nach der Impfung mit dieser Mischung die Entwicklung des Rous
schen Hiihnertumors. In zwei anderen Fallen von Menschentumoren miBlang 
das Experiment. 

Aus diesen Versuchen schlieBt Gye, daB ffir aIle Tumoren das Virus iiberall 
dasselbe sei, es ist wedel' art- noch gewebsspezifisch. Del' Bau und die Ent
wicklung der Geschwiilste hangt lediglich von dem spezifischen chemischen Faktor 
ab, der in jedem Tier, ja in jedem Gewebe des Tieres vorhanden ist, der also aus
schlaggebend ist fUr die Art und die mikroskopische Beschaffenheit des in den 
einzelnen Geweben in Gemeinschaft mit dem iiberall vorhandenen Virus er
zeugten Tumors. Den Bau des Tumors bestimmt also del' chemische Faktor, 
daher das auffallige Ergebnis, daB die Mischung von Viruskultur ans Saugetier
tumoren mit dem chemischen Faktor der Hiihnergeschwulst bei Hiihnern Tumoren 
vom Typns del' Hiihnergeschwulst hervorruft. 

Mit diesen Arbeiten von Gye und Barnard ware, wenn sie sich bestatigen, 
in der Tat eine neue Epoche der experimentellen Geschwulstforschung eroffnet. 
Indessen ist zu sagen, daB eine Reihe von Angaben der englischen Autoren 
mancherlei Fragen ungeklart lassen. 

Eins scheint mir mit groBer Wahrscheinlichkeit durch Gye und Barnard 
erwiesen, daB namlich in der Tat der Roussche Hiihnertumor durch ein lebendes 
filtrierbares Virus hervorgerufen wird, was nach Lage der Dinge auch bisher 
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schon anzunehmen war. Carrel hat, wie schon erwahnt, aus experimentelli 
erzeugten Tumoren von Hiihnern ein zellireies Filtrat hergestellt und damit,. 
ebenso wie durch ein Filtrat des R6ustumors, groBe mononucleare Zellen, die 
er geziichtet hatte, in Tumorzellen umgewandelt. Wenn also ein sicher nur durch 
chemische Mittel (Teer, Arsen, Indol) hervorgerufener Tumor ein dem Rous
sarkom vollig gleich wirksames Filtrat ergibt, so schlieBt Carrel daraus, daB· 
das wirksame Prinzip beider Tumoren dasselbe sein miisse. Da nun fiir das Teer
sarkom wie fUr aile chemisch erzeugten Tumoren ein lebendes Virus als Ursache· 
nicht in Frage komme, so folgert Carrel weiter, konne auch im Roussarkom 
die wirksame Substanz kein lebender Erreger sein. Es sei bei beiden Tumorarten 
vielmehr die Ursache der Tumorbildung eine Substanz, ein Prinziple, das sich 
allerdings schrankenlos vermehren kann. Dieser SchluB ist aber, und darin stimme 
ich mit F. Blumenthal iiberein, durchaus nicht zwingend. Ebensogut kann 
gefolgert werden, daB in allen Tnmoren, also auch in den Teertumoren, ein 
lebendes Virus enthalten sein kann, das die blastomatOse Umwandlung der 
durch die Teerung nur in einen pracancerosen Reizzustand versetzten Zellen 
letzten Endes erst eigentlich bewirkt. Wir haben ja gesehen, daB die Teerung 
nur bis zu einem gewissen Entwicklungsstadium der Hautveranderungen notig ist. 
Nachher bedarf es zur weiteren Entwicklung bis zum Tumor der Teerung nicht 
mehr. Die kre bsige Umwandlung der Zellenerfolgt dann ohne Mitwirkung des Teers~ 
Es konnte also daraus der SchluB gezogen werden, daB in die durch Teer oder durch 
irgendwelche anderen chemischen oder physikalischen Schadigungen erzeugten 
Zellproliferationen ein lebendes Virus gelangt und so die Krebsentwicklung erst 
eigentlich bedingt. Der Teer ware dann also nichts anderes als die Ursache eines 
pracancerosen Stadiums, also nur der "Faktor", welcher die Krebsdisposition 
schafft. Auch Teutschlander hat zuerst angenommen, daB durch die Arbeiten 
von Gye und Barnard die atiologische Rolle eines invisiblen Virus fUr den 
Roustumor wohl erwiesen ist. Neuerdings aber ist er unter dem Eindruck der 
Carrelschen letzten Arbeiten wieder anderer Ansicht geworden und lehnt jetzt 
die Annahme des lebenden Virus wieder ab, obwohl Carrel selbst die Frage 
des invisiblen lebenden Virus durchaus offen laBt und die Moglichkeit des Vor
handenseins dieses Virus nicht bestreitet. 

Nach Gye ware dieses Virus ubiquitar und Ursache aller b6sartigen Ge
schwiilste bei allen Tieren und auch beim Menschen. Wahrscheinlich gemacht 
hat er aber dieses Vorhandensein eines ultravisiblen Virus bisher au3er im Rous
tumor nur noch in einem einzigen Mausesarkom, das er durch ein zellfrei ge
machtes Filtrat weiter impfen konnte. Vollends fUr die menschlichen Tumoren 
ist von ibm ein Beweis fUr die atiologische Bedeutung eines invisiblen Virus bisher 
iiberhaupt noch nicht erbracht. Es ist G ye bisher nicht gelungen, aus Menschen
oder Ratten- und MlLusetumoren in derselben Weise wie beirn Roustumor das 
invisible Virus zu isolieren und damit bei Tieren maligne Geschwiilste von 
gleichem oder ahnlichem Bau wie der Ausgangstumor kiinstlich hervorzurufen. 
Der indirekte Beweis; den er fiihrt, indem er mit dem Virus aus Menschen. oder 
Mausekrebs bei Hiihnern Tumoren yom Bau des Rousschen Hiihnergeschwulst 
erzeugt, nachdem er das Virus mit dem spezifischen Faktor der Hiihnergeschwulst 
gemischt hat, ist keineswegs schliissig. Es ist durchaus nicht ausgeschlossen, 
daB die dabei verwendete Fliissigkeit, welche nur den spezifischen Faktor der 
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Hiihnergeschwulst enthalten sollte, nicht ganz frei von Virus des Roustumors 
war, daB also Versuchsfehler vorliegen, zumal nach Rhoda Erdmann del' 
Chloroformzusatz nicht genugt, die 1Jbertragbarkeit des Filterriickstandes auf
zuheben. Bevor Gye nicht andere Beweise fUr seine Behauptung erbringt, kann 
also die Existenz eines ubiquitaren lebenden Virus als A-biologie aller malignen 
Neubildungen nicht als erwiesen angesehen werden. Bisher kann nach den Ver
suchen Gyes demnach nur fUr das Roussche Hiihnersarkom und fUr ein Mause
sarkom, und wenn sich Rhoda Erdmanns Versuche bestatigen sollten, auch 
fiir das Flexner-Joblingsche Rattencarcinom ein invisibles Virus als Ursache 
gelten; vielleicht trifft diese Annahme auch fiir das Stickersche Hundesarkom 
zu, dessen infektiose Atiologie ja langst behauptet und wahrscheinlich gemacht 
worden ist. Ob F. Bl umenthals Ansicht richtig ist, d~LB die durch Impfung 
zellfreier Fliissigkeit (Lymphe, Exsudat) yom Menschen bei Ratten entstandenen 
Tumoren beweisen, daB auch beim Menschen maligne Tumoren durch ein solches 
filtrierbares Ens hervorgerufen sein konnen, soll nicht ausfUhrlich erortert werden. 
Bl u me n thallehnt es abel' ausdriicklich ab, daB aIle menschlichen Geschwiilste 
durch ein solches Virus entstehen sollten und will diese Entstehung durchaus 
als Einzelerscheinung werten. Auch er hebt nachdriicklich hervor, daB die All
gemeingiiltigkeit del' G ye schen Feststellungen keinesweg8 erwiesen sei und daB 
vorlaufig bei Menschen und Tieren nur einzelne Tumoren eine dem Hiihner
sarkorn gleiche Atiologie haben konnen. 

Auch del' "spezifische Faktor" bedarf weiterer Experimente. Schon bei dem 
von Gye bearbeiteten Mausesarkom £allt, wie Teutschlander hervorhebt, 
ein Widerspruch in den Mitteilungen Gyes iiber die Rolle des spezifischen Faktors 
auf. \Vie wir gesehen haben, gelingt die Ubertragung des Roustumors durch ein 
zellfreies Filtrat nul' dann, wenn Virus und spezifischer Faktor gemeinsam 
in ihm vorhanden sind. Die Seltenheit des Gelingens del' Impfung durch ein 
zellfrei gemachtes Filtrat von Menschen- odeI' Tiertumoren erklart G ye damit, 
daB del' zur Tumorbildung notwendige, sehr labile chemische Faktor bei del' 
VeraI' beitung des Tumors leicht zerstort wird. Abel' bei dem einzigen Mausesarkom, 
mit dem G ye positive Impfresultate durch das zellfreie Filtrat erzielt hat, gelingt 
die Ubertragung durch die Fliissigkeit allein ganz leicht" ohne daB G ye auch 
hier dieselben Versuche angestellt hat, durch die er beim Roustumor die Not
wendigkeit des spezifischen Faktors fUr das Gelingen der Impfung begriindet. 
Es erscheint im iihrigen sehr auffallig, daB del' chemisehe Faktor naeh Gye 
gerade bei allen Menschen- und Tiertumoren so auBerordentlieh labil ist, so daB 
er schon durch die meehanisehe Zerkleinerung und das :FiItrieren zerstort wird, 
wahrend beim Roustumor die von ihm beschriebenen, sehr eingreifenden Proze
duren zwar das Virus zerstoren, den so iiberaus labilen ehemischen Faktor abel' 
ganz ungeschadigt lassen. Wenn nun vollends Gye sagt, daB die Rolle des spe
zifischen Faktors beim Teerkrebs durch den Teer ersetzt werden kann, so tritt 
er damit zu seinen eigenen Anschauungen iiber die Natur des chemischen spe
zifischen Faktors in einen schwer zu iiberbriickenden Gegensatz. Diesel' chemische 
Faktor soll ja so spezifisch sein, daB die histologische S1jruktur del' durch das 
Virus hervorgerufenen Neubildung lediglich von ihm abhangt, er soIl in den 
einzelnen Geweben also vollkommen voneinander verschiedene Tumoren hervor
rufen. Durch Teer werden abel' auch sehr verschiedenal'tige maligne Tumoren 
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erzeugt, sowohl Carcinome als auch Sarkome und Melanome. Und neben dem 
Teer gibt es ja noch sehr viele andere chemische und physikalische Ursachen 
der malignen Neubildungen. AIle diese untereinander vollkommen verschiedenen 
,chemischen und physikalischen krebserzeugenden Momente iibernahmen dann 
also auch die Aufgabe des spezifischen Faktors in ihrer disponierenden Wirkung 
fiir die Geschwulstentstehung. Schon ihre Verschiedenheit schlieBt daher die 
"Spezifitat" dieses Faktors aus. Es sei iiberdies hervorgehoben, daB in den 
Versuchen von Carrel die Existenz eines spezifischen Faktors gar nicht er· 
wahnt ist. 

Von wesentlicher Bedeutung ist nun die Frage, welche Beziehungen alle die 
verschiedenen krebserzeugenden Parasiten untereinander und zu dem "Virus" 
yon Gye.Barnard haben bzw. haben konnen. 

Man wird zugeben miissen, daB die Differenzen zwischen den verschiedenen, 
als krebserzeugend beschriebenen Parasiten untereinander sehr erhebliche sind. 
Die makroskopischen Nematoden und Cysticerkfm sind wohl ohne weiteres 
eine Klasse fiir sich und haben mit allen anderen mikroskopischen Krebserregern 
zunachst gar keine Beziehungen. Wir haben gesehen, daB Syphilis und Tuber
kulose die Grundlagen yon malignen Neubildungen bilden und daB auch andere 
wohlcharakterisierte Mikroorganismen Ursache solcher bosartiger Gewachse 
werden konnen (Gonorrh6e, Actinomykose, saurefeste Enteritisbacillen von 
Jensen usw.). F. Blumenthal halt seine Bakterien und die von Rath-Binz 
fUr identisch. Aber die von BI u me n thaI und seinen Mitarbeitern gefundenen 
Parasiten sind untereinander, wie Reichart zeigt, ebenfalls verschieden und 
auch Rath sieht in seinen Bakterien keine einheitlichen Mikroorganismen. 
F. Blumenthal wie Rath sprechen von einer neoplastischen,Gruppe von Bak
terien, die aber nur aus eingeschmolzenen verfliissigten Tumoren zu ziichten sind. 

1m Gegensatz dazu lassen sich die Erreger von Glover, Young, Nuzum 
usw. aus' geschlossenen festen Tumoren direkt ziichten. Sie sind also doch 
nicht dasselbe wie die Bakterien von Blumenthal und Rath. Vollends die 
Protozoen von v. Calcar sind etwas ganz anderes. Eine gewisse Ordnung 
kame in dieses Wirrwarr, wenn wir annehmen konnten, alle diese verschiedenen 
Bakterien und Mikroorganismen stellen Mutationen eines und desselben Erregers 
vor. Es miiBte also Mikroorganismen von einer erstaunlichen Variabilitat geben 
und ich muB es den Bakteriologen iiberlassen, sich zu dieser Frage entscheidend 
zu auBern. Friedberger bekennt sich neuerdings zu solchen Anschauungen. 
Sowohl Glover, Scott, Young, Nuzum, ebenso wie v. Calcar meinen ja, 
daB die von ihnen entdeckten Parasiten auch ultravisible Formen annehmen 
konnen. Dann ware die Beziehung zum ultravisiblen Virus von Gye und Barnard 
gegeben, es miiBte dann dieses Virus identisch sein mit den Bakterien von 
Glover usw. und den Protozoen v. Calcars. Auch hier miissen die Bakterio
logen entscheiden, ob das moglich ist, und es muB vor allem der exakte Beweis 
fiir die Richtigkeit dieser Annahme gefiihrt werden. Aus dieser Verwirrung 
konnte uns nur die schon von Borrel und Fibiger und auch von mir immer 
geauBerte Vermutung herausfiihren, daB alIe die verschiedenen Parasiten nur 
die Vorbereitung schaffen fiir die Tatigkeit eines ubiquitaren Virus, also nur 
Schrittmacher fUr die Entstehung, nicht Ursachen der malignen Geschwiilste 
selbst sind. Dazu aber ist es notig, daB erst die Existenz des lebenden einheit-
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lichen ubiquitaren Krebsvirus unzweideutig nachgewiesen ist. Aus den Arbeiten 
von Gye und Barnard geht das durchaus nicht hervor. 

F. Blumenthal und Teutschlander und Carrel halten es noch nicht 
einmal fiir erwiesen, daB das Virus des Rousschen SarkomEi ein lebendiges Wesen 
ist, und Carrel spricht nur voneiner krebserregenden Substltnz, einem "Principle". 
Bloch lehnt iiberhaupt die Moglichkeit eines spezifischen Erregers auf Grund 
seinerexperimentellen Erfahrungen beim Rontgenkrebs abo R. Kraus hat, 
ebenso wie ich das immer getan habe, die Anschauung geauBert, daB aIle die 
verschiedenen Krebserreger nicht spezifisch sind. Er hat ihre krebserzeugende 
Eigenschaft als unspezifischen exogenen Faktor hingestellt, mit dem sich ganz 
ebenso wie mit chemischen und physikalischen Schadigungen maligne Tumoren 
im Experiment erzeugen lassen. Diese Auffassung glaubt F. Blumenthal 
sich nicht zu eigen machen zu sollen fiir diejenigen Parasiten, welohe, wie die von 
ihm und Rath beschriebenen, aus menschliohen Tumoren geziichtet worden sind, 
und mit denen sich TUlnoren bei Tieren experimentell er:~eugen lassen. Es gilt 
£estzustellen, welche Rolle diese Parasiten in der Pathologie der menschlichen 
Geschwiilste spielen und das wird wohl das Entscheidende sein. Als nicht wesent
lich erscheint mir dabei der histologische Charakter derjenigen primaren Ge
sohwulst, welohe wir mit den aus dem menschlichen Tumor gewonnenen Parasiten 
erzeugen. F. Blumenthal sagt, daB die von ihm primar mit seinen canoerogenen 
Bakterien hervorgerufenen Tumoren bei Mausen und Ratten oft nur den Typus 
der Granulationsgeschwulst haben und daB sie erst im Laufe der Transplan
tation von Tier zu 'lIer den Charakter des Carcinoms oder Sarkoms annehmen. 
lch verweise auf die gleichlautenden Erfahrungen, die ich und ebenso Ke ysser 
bei der lmpfung von Tieren mit menschlichem Tumormaterial gemacht haben 
und die auch ahnlich in den Kieselgurversuchen von Stieve wieder erscheinen. 
Am Schlusse meiner Arbeit in der Zeitschr. fUr Krebsforschung Bd. VI habe 
ich ausgefiihrt, daB, selbst wenn ein im menschlichen Tumor enthaltener 
Parasit bei der lmpfung auf Tiere ganz anders geartete Geschwiilste, ja auch 
nur Granulationstumoren hervorruft, damit noch nichts iiber die atiologische 
Bedeutungslosigkeit dieser Parasiten fiir die Tumoren des Menschen aus
gesagt ist. 

"Der Umstand, daB der Parasit, um den es sich (in meinem FaIle) handelt, 
im Hundeorganismus Geschwiilste hervorbringt, die gan:~ anders geartet sind, 
als das Carcinom, mit dem er iiberimpft ist, braucht ihn nicht notwendig als einen 
rein zufalligen Begleiter des menschlichen Carcinoms zu charakterisieren, der 
mit diesem Carcinom nichts Ursachliches zu tun hatte. Es gibt in der Pathologie 
genug Beispiele, wo ein Infektionserreger, der im menschlichen Organismus 
eine ganz bestimmte typische anatomische Veranderung macht, im Tierkorper 
ganz und gar anders wirkt: Die Erreger der Diphtherie, des Typhus und der Pneu
monie und auch der Tuberkulose Z. B. machen iln tierischen Korper niemals die 
gleichen anatomischen Veranderungen, wie wir sie beim Menschen beobachten." 
lch sehe, daB F. Blumenthal den gleichen Standpunkt vertritt und verweise 
auch auf meine friiheren Ausfiihrungen. Die weitere Arbeit wird iiber die atiolo
gische Bedeutung aller solcher aus menschlichen Tumoren isolierten Parasiten die 
notwendige Au£klarung bringen. Es ist moglich, daB sie aIle bei der Entstehung der 
menschlichen Geschwiilste eine ursachliche Rolle spielen und daB ihre Ver-
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schiedenartigkeit insofern nebensachlich ist, als sie selbst nur indirekt geschwulst
erzeugend wirken, die eigentliche Krebsbildung erst durch ein ubiquitares in
visibles Virus hervorgerufen wird. Es ist auch denkbar, daB aIle diese verschie
denen Parasiten ein Stoffwechselprodukt absondern (z. B. ein dem d'Herelles
schen Lysin ahnliches Produkt), welches krebserzeugend wirkt. Es konnen aber 
auch aIle beschriebenen Parasiten gleichgiiltige Schmarotzer der menschlichen 
Geschwulst sein, die fUr den Krebs des Menschen atiologiseh gar niehts bedeuten, 
und sie konnen trotzdem die Eigenschaft besitzen, auf Tiere verimpft, hier tumor
artige Gebilde von versehiedener Histologie hervorzurufen, die im Laufe der 
Transplantat;ion im tierisehen Organismus zu malignen Gesehwlilsten, Careinomen 
oder Sarkomen werden. Trifft das zu, dann ware in der Tat in allen beim Tier 
cancerogen wirkenden Parasiten nichts wesentlich anderes zu sehen als ein krebs
erzeugender Reiz nach Analogie ehemischer oder physikaliseher Art, wie wir sie 
ausfiihrlich geschildert haben. F. BI u me n thaI sagt mit Recht, daB wir vor ganz 
neuen PI:oblemen stehen, "wir wollen den Anfang annehmen, und das Ende von 
der Zukunft erhoffen." 

c. Die endogenen Faktoren der Geschwulstbildung. (Kon
stitution, Disposition, angeborene und erworbene Immunitiit.) 

Unsere bisherigen Auseinandersetzungen beschaftigten sich mit der Schil
derung aller von auBen einwirkenden Faktoren, welche nach unseren klini
Iilchen oder experimentellen Erfahrungen zur Bildung maligner Tumoren Ver
anlassung geben konnen. Ganz gleich, welcher Art B'ie sind, ob physikalisehe, 
chemisehe oder parasitare Sehadigungen, immer handelt es sieh um Reiz
vorgange, welehe eine Umwandlung normaler Korperzellen zu malignen Zellen 
zur Folge haben. Aber aIle solche Schadlichkeiten treffen aIle lebenden In
dividuen in gleicher Weise. Menschen und Tiere sind ihnen dauernd ausgesetzt. 
Ware also der Krebs die Folge lediglich eines ortlichen Prozesses, hervorge
rufen dureh lokale Schadigungen dieser oder jener Zellenkomplexe durch ein
fache Reize, so miiBten aIle lebenden Organismen in gleicher Weise durchweg 
an Krebs erkranken. DaB dem nicht so ist, beweist zur Geniige, 'daB zum 
Zustandekommen einer malignen Geschwulst noch andere Faktoren notig 
sind, die endogen im Organismus selbst gelegen sind. Es ist das, was wir ala 
Konstitution, als Disposition oder Immunitat bezeichnen. Beim Krebs 
ist es also nicht anders wie bei den Infektionskrankheiten, bei denen ja auch, 
die Wirksamkeit des exogenen Faktors, des Erregers, allein nicht geniigt, die 
KJ.·ankheit hervorzurufen, wenn er nicht die geeigneten Lebensbedingungen und 
Wirkungsmoglichkeiten im Organismus selbst vorfindet, also von endogenen 
Faktoren unterstiitzt wird. 

DaB in der Tat konstitutionelle Momente fUr die Entwicklung einer malignen 
Geschwulst eine Rolle spielen, haben wir schon aus dem Verhalten der Ver
suchstiere gegeniiber den Transplantationstumoren schlie Ben konnen. Wii 
sahen, daB es nicht geniigt, das Tier mit malignen Zellen zu impfen, um eine 
Tumorbildung hervorzurufen. Ein Teil der Tiere erweist sich sofort als refraktar. 
Die verimpften Tumorzellen gehen zugrunde oder sie wachsen eine kurze Zeit, 
um dann schlieBlich sich doch zuriickzubilden. Gegen aIle diese Versuche 
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lieB sich nun mit Recht einwenden, daB hier durch das verimpfte Tumor
material selbst eine aktive Immunisierung des Korpers kiinstlich herbeigefiihrt 
sein konnte. Der groBte Teil des Impfmaterials geht ja immer zugrunde. Der 
neue Tumor aber entwickelt sich nur aus wenigen Zellen, welche dann also 
durch die Aktivierung des Korpers infolge einer Wirkung der zugrundegehenden 
malignen Zellen in ihrer Entwicklung gehemmt oder ganz vernichtet werden. 
Aber wenn man selbst von dieser sehr einleuchtenden und immerhin moglichen 
Erklarung absah, so muBte man sich doch sagen, daB aIle solche kiinstlichen 
Tumorimpfungen lediglich die Vorgange des Wach"ltums und der Entwicklung 
fertiggebildeter Geschwulstzellen in einem gesunden Korper, nicht abel' die 
der primaren Geschwulstbildung uns kennen lehren. Na,chdem wir nun aber 
gelernt haben, maligne Geschwiilste auf mannigfachste Weise kiinstlich im 
Tierexperiment hervorzurufen, sind wir natiirlich auch in del' Lage, die natiir
lichen Entstehungsbedingungen der Krebsbildung zu studieren. 

Rier zeigt sich nun die gleiche Tatsache, die wir bereits aus den Arbeiten 
mit Transplantationsgeschwiilsten kennen. Nur ein Teil der Tiere, die den 
gleichen cancerogenen au.Beren Faktoren ausgesetzt werden, wird krebskrank. 
So tritt nach Fibiger das Spiropteracarcinom nur bei 50-60% der infizierten 
bunten Ratten auf, obwohl aIle Tiere in gleicher Weise infiziert und denselben 
Lebens- und Ernahrungsbedingungen unterworfen werden. Nicht anders ver
halt es sich mit dem Teerkrebs. Die Zahl der durch Teerpinselungen hervor
gerufenen malignen Tumoren ist auBerordentlich groBen Schwankungen unter
worfen. MertenshatnursehrvereinzelteErfolge, wahrend:Bloch und DreyfuB 
bei Mausen sowie Itchikawa bei Kaninchen iiber 100% Ausbeute berichten. 
Mir selbst ist die Erzeugung eines Teerkrebses bei Mausen trotz vieler darauf 
verwendeter Miihe iiberhaupt nicht gelungen. Selbst bei den Tieren, die schlieB
lich eine Tumorbildung zeigen, ist der Zeitpunkt des Auftretens der Geschwulst 
trotz gleicher auBerlicher Bedingungen der Experimente ein sehr erheblich ver
schiedener. Er schwankt zwischen 14 Tagen bis wenigen Monaten und mehreren 
Jahren. 

Demnach gibt es, wie Fibiger betont, bei gleicher liuBerer Schadlichkeit 
eine individuelle Pradisposition fiir bzw. eine Unempfii,nglichkeit gegen die 
Geschwulstbildung innerhalb derselben Tierart, die nach seiner Meinung weder 
von Verschiedenheiten der Lebensweise noch von der Ernahrung, noch von 
Geschlechts- und Altersunterschieden abhangt. 

Stahr hat darauf hingewiesen, daB wir zwei genetisch verschiedene 
Formen der Krebsentstehung annehmen miissen. Einmal! entsteht der Tumor 
durch eine abnorme gesteigerte Reizwirkung, wie wir sie z. B. beim kiinstlichen 
Teercarcinom hervorrufen. Rier ist die lokale Reizwirkung so stark, daB auch 
bei weniger disponierten Tieren und an KorpersteIlen, die spontan nur selten an 
Krebs erkranken, eine Geschwulstbildung hervorgerufen wird. Bei der zweiten 
Form aber ist eine individueIleDisposition zur Krebsbildung so stark ausge
spr.ochen, daB schon geringe, noch als physiologisch anzusehende Reize ge
niigen, um eine Erkrankung hervorzurufen. Rier weist Stahr besonders auf 
das Xeroderma pigmentosum hin, bei dem schon die Wirkung des gewohnlichen 
Sonnenlichts den Effekt hervorbringt, den wir bei anderen Menschen durch 
intensive Rontgenbestrahlung erreichen. 

38* 
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H. Els ner ist der Ansicht, daB Krebsgeschwiilste, die auf der Grundlage 
summierter, leicht nachweisbarer Reizwirkungen entstehen, in der Klinik nicht 
haufig sind. Fiir die groBe Masse aller Carcinome, besonders fiir die Tu
moren der inneren Organe, kommt nach Elsner zweifellos der konstitu
tionelle endogene Faktor als der eigentliche determinierende in Betracht. 
Fast niemals finden wir in der Anamnese bei Carcinom der inneren Organe 
Anhaltspunkte fiir eine gesteigerte Reizwirkung; die individuelle Kre bsdis
position ist bei ihnen so ausgesprochen, daB ein noch im Rahmen des Physio
logischen liegender Reiz geniigt, die Krebswerdung der Epithelzelle auszu
losen. Dagegen HiBt sich nun allerdings sagen, daB wir ja aIle die verschiedenen 
sich summierenden Reize, die zur Krebsbildung fiihren konnen, noch gar nicht 
kennen. Was wissen wir z. B. von parasitaren Schmarotzern des Magen-Darm
kanals oder von Parasiten nach Art der von F. Blumenthal gefundenen 
und ihrer atiologischen. Bedeutung fiir das Carcinom 1 Es ist nach meiner 
Meinung eher umgekehrt, daB wahrscheinlich die Form der individuell hochst
entwickelten ange borenen Disposition so selten ist wie die des Xeroderma 
pigmentosum der auBeren Haut, daB aber die Summierung irgendwelcher 
bekannter odeI' unbekannter cancerogener Reizvorgange die Krankheit in 
den allermeisten Fallen hervorru£t. Bei den Geschwiilsten der inneren Organe 
wird ihr Nachweis allerdings immer sehr schwer sein. Aber sie deswegen zu 
leugnen, erscheint mir nicht angangig. Allerdings ist es kIar, daB del' endogene 
Faktor der Geschwulstbildung, also die Disposition oder die angeborene Immuni
tat, eine wesentliche Rolle in jedem Fane der Erkrankung bildet. 

Wahrend wir aber die auBeren Reizvorgiinge in ihrer krankmachenden 
Wirkungsweise im Tierexperiment studieren konnen, wissen wir iiber das Wesen 
des endogenen Faktors und seiner Rolle fiir die Geschwulstbildung vorlaufig 
noch sehr wenig Sicheres. 

Eine vielfach verbreitete Annahme ist, daB die Disposition fUr den Krebs 
eine vererbbare Eigenschaft der Gewebe ist. 

, 
a) Die Frage der Erblichkeit des Krebses. 

In der Tat ist die Frage der Vererbung in der Pathologie der malignen 
Geschwiilste niemals zur Ruhe gekommen. Aber ihre Bedeutung ist keines
wegs einheitlich beurteilt worden. Von manchen Klinikern und Pathologen 
wird sie sehr hoch eingeschatzt, von anderen ganzlich bestritten. Ihr Nachweis 
ist £reilich auBerordentlich schwierig zu erbringen, da statistische Angaben 
iiber Haufung von Krebs in manchen Familien mit Vorsicht zu verwerten 
sind, obwohl nicht bezweifelt werden kann, daB es Familien giht, die besonders 
zahlreiche Krebserkrankungen aufweisen. Aher was ist hier Zufall, was Gesetz 1 
v. Hansemann hat das hekannte Beispiel del' Erbsen angezogen, die iiber 
einer mit vielen quadratischen Fachern versehenen Platte in die Hohe geworfen 
werden. Beim Herunterfallen werden sie in sehr verschiedener Zahl in die 
verschiedenen Facher fallen. Eine so hiiufige Erkrankung wie del' Kre hs wird 
auch wohl einmal hier und da einzelne Familien in besonders groBer Zahl treffen, 
das braucht durchaus noch keine Erblichkeit zu bedeuten. 

Um diese Frage zu cntscheiden, sind sehr ausgedehnte Experimente und 
besonders Ziichtigungsversuche bei Tieren angestellt worden. 
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Nach Morpurgo und Donati ist die Impfausbeute bei Abkommlingen 
von Geschwulsttragern nicht groBer als bei denen von gesunden Miittern !deicher 
Ra,sse. Die Geschwulstempfanglichkeit wird also dureh die Abstammung 
von Tumortragern odeI' von Miittern nichtempfanglicher Tiere nicht wesent
lich beeinfluBt. Dagegen behaupten Bashford und M urra y, daB unter den 
Nachkommen tumorkranker Mause auBerordentlich haufig Spontantumoren 
auftreten und Cu{mot und Mercier vertreten die gleiche Anschauung auf 
Grund furer experimentellen Erfahrungen. Nach Levin und Sittenfield 
zeigen die Nachkommen negativ geimpfter Ratten nach Impfung mit Sarkom 
in 25 % Angehen des Tumors gegen 86% del' Kontrollt.iere. Das sehen sie 
als Beweis fiir die Bedeutung del' Hereditat an. 

Fiir die Vererbung del' Empfanglichkeit fiir Krebs tritt insbesondere L. Loe b 
auf Grund von Ziichtungsversuchen ein. Zusammen mit Moyer - S. Fleisher 
hat er nachweisen konnen, daB nach Bastardierungen einer gegen einen Tumor 
empfanglichen Mauseart mit einer anderen nicht empfanglichen Art in del' 1. Ge
neration del' Kreuzung sich die gleiche Empfanglichkeit z,eigte wie bei dem zur 
Bastardierung benutzten empfanglichen Mausestamm. In del' 2. und 3. Generation 
verminderte sich dann die Empfanglichkeit wieder, um in del' 2. und 3. Generation 
wiedel' anzusteigen. Kreuzten sie die Bastardrassen wiedel' mit den beiden Eltern. 
rassen, so wurden neue komplizierte Ba.starde gebildet, deren Empfanglichkeit 
andere Grade zeigte. Sie stand etwa in del' Mitte zwischen beiden Elternrassen. 
Nach Leo Loeb und Lathorp zeigen die verschiedenen Mausestamme 
nicht nul' ein verschiedenes Verhalten beziiglich del' Empfanglichkeit fiir den 
Tumor, sondern auch fiir das Alter, in dem del' Tumor sich bildet. Manche 
Stamme zeigen mitzunehmendem Alter eine wachsende Careinomempfanglichkeit, 
andere wieder ein Absinken del' Erkrankungsziffer nach Erreichen einer ge
wissen Altersstufe. Bei Kreuzungen von tumorempfanglichen und nicht emp
fanglichen Stammen vererben mannliche Tiere, die selhst nicht empfanglich 
sin,d, die Empfanglichkeit auf ihre weihlichen Nachkommen, die also fiir den 
Tumor empfanglich werden, wenn selhst ihre Miitter keine Tumorempfang
lichkeit zeigten. L. Loe b meint, daB hei Eltern mit nahe verwandter Art 
der Krebserkrankung die Tumoren der Nachkommen denen der Eltern 
gleichen. Sind die Tumoren del' Eltern sehr verschiedener Art, so dominiert 
bei den Nachkommen abwechseInd die eine odeI' die andere Tumorart del' 
Eltern, determinierend ist die Art del' miitterlichen Geschwulst. Obwohl abel' 
das Alter, in dem del' Tumor auf tritt, ebenso vererbt wird wie die Tumor
haufigkeit, sind beide Faktoren doch verschieden, da es Mausestamme gibt, bei 
denen del' Tumor nicht in del' Haufigkeit auftritt wie es dem spezifischen 
Alter entsprechen wiirde. 1m allgemeinen also laBt sich sagen, daB bei Inzucht 
erblich fiir Krebs disponierter Tiere nicht nur del' Prozentzatz del' Erkrankungen 
ansteigt, sondern auch das Krebsalter erheblich friiher erreicht wird. Loeb 
und Lathorp geben an, daB sich die Tumorempfanglichkeit nach Mendelschen 
Regeln vererbt. Dasselbe behaupten Roffo und Lynch. Dagegen meint 
T yz z e 1', daB er bei Kreuzungen tumorempfanglicher und tumorresistenter Tiere 
eine Vererbung nach den Mendelschen RegeIn nicht beobachten konnte. 

Am ausgedehntesten und am groBten Material angestellt sind die Unter
suchungen von Maud Slye iiber das Erhlichkeitsproblem des Krehses. !hre 
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Experimente erstrecken sich auf ca. 40000 Mause, von denen ca. 500 an Spontan
tumoren erkrankten mit 19% Metastasen. Bei der Weiterziichtung von Tumor
familien ergab sich die Tendenz, in die Organe zu metastasieren, in denen der ur
spriingliche Tumor seinen Sitz hatte. In den Organen, die als Sitz eines primaren 
Tumors durch Vererbung ausgeschaltet sind, wachst ein Neoplasma der Um
gebung nicht. Individuen mit Metastasen in Organen vererben andererseits 
die Neigung zum Auftreten von Primartumoren in diesen Organen. So fand 
S lye bei den Nachkommen von Mausen mit Le bertumoren noch in 3 Generationen 
ebenfalls Lebertumoren. Bei Studien an 3 Familien mit Spontankrebs konnten 
durch Inzucht Serien mit lOO% Spontantumoren und solche, die ganz frei 
von Tumorbildung waren, geziichtet werden. Kreuzungen dieser beiden Serien 
ergaben dann wieder Serien ohne Tumor und solche mit regelmaBiger Tumor
bildung und derFahigkeit, die Erkrankung bei jeder Kreuzung weiter zu
vererben. Durch Bastardierung bestimmter Stamme laBt sich also Krebs 
nicht nur hervorrufen. sondern auch vollig eliminieren. Die Krebs- wie die 
Nichtkrebstendenz ist nach den Mendelschen Regein vererbbar. Nach Wells 
ist die Widerstandskraft dominant, die Empfanglichkeit rezessiv. Beim Men
schen erscheint nach Wells die Empfanglichkeit ebenfalls rezessiv vererbbar. 
Warthlin gibt an, daB beim Menschen bei Carcinom beider Eltern die Ver
erbung der Disposition am ausgesprochensten ist. Nach Studien von Stilling 
an Kaninchentumoren, ·von Wood an Sarkomratten (Crassicolatatiere von 
Bullock-Curtis) zeigen sich bestimmte Reihen hoch empfanglicher und solche 
weniger empfanglicher Tiere. Durch Kreuzung empfanglicher Tiere laBt sich 
nach Wells die Empfanglichkeit des Nachwuchses steigern und sogar auf 
bestimmte Organe (Lungen) isolieren. Nach Slye und Wells· ist Inzucht 
selbst ohne EinfluB. Dir wirkliche Inzucht ist sogar oft eine Eliminierung 
des Krebses. Nur wenn durch eine Kreuzung der Faktor der Krebsbelastung 
erhoht wird, entsteht eine Vermehrung der Tumorhaufigkeit. Diese ist allein 
abhangig von der Krebsbelastung der Vorfahren, gleichgiiItig ob die ]'Qrt
pflanzung durch Kreuzung mit anderen Rassen oder durch Inzucht vor sich 
geht. Bei den zur Tumorbildung hereditar belasteten Individuen wirkt ein 
chronischer entzundlicher Reiz auch Ieichteren Grades schon tumorbildend. 
Das Wesen der Vererbung des Krebses ist also die Spezifizitat des Gewebes 
bestimmter Organe auf einen entzundlichen Reiz mit Tumorbildung zu reagieren. 
Diese bestimmt den Ort des Auftretens primarer und sekundarer Neoplasmen, 
auch die von leukamischen und pseudoleukamischen Tumoren. Ebenso wie 
der ererbte entsteht auch der experimenteHe Krebs nach Maud Slye nur 
dort, wo eine allgemeine und spezifische Gewebsdisposition besteht. IndiViduen, 
die z. B. erbliche Disposition fiir Plattenepithelkrebs haben, werden bei Teer
pinselungen auch leichter Krebs bekommen als solche, denen diese Disposition 
fehlt. Dazu ist zu bemerken, daB der Hautkrebs bei Mausen sehr selten ist, 
und daB vor aHem spontane Tumoren bei Kaninchen zu den groBten Selten
heiten gehoren. Hinge die Krebsbildung bei diesen Individuen von einer er
erbten Gewebsdisposition fur Plattenepithelkrebs ab, so ist die Seitenheit 
ihres spontanen Auftretens nicht recht verstandlich, weil ja auBerliche Reize 
genug vorhanden sind. Endlich sei gegeniiber den Angaben von Slye bemerkt, 
daB Borrel Nachkommen von Tumortieren 2 -3 Jahre in Kafigen ziichtete, 
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wo sie sich durch Inzucht stark vermehrten, ohne daB er jemals einen Spontan
tumor beobachtete. 

Was konnte nun das Wesen dieser ererbten oder nicht ererbten blastoma
tOsen Konstitution ausmachen ~ 

b) Endokrinc Drusen und Tumorbildung. 
Hier wird in erster Linie an das endokrine System gedacht. 
Beatson war wohl der erste, der bei Krebserkrankungen einen Zusammen

hang von Geschwulstbildung und Sekreten der endokrinen Driisen angenommen 
hat. Er berichtet iiber sehr gute Erfolge bei Frauen mit inoperablem Mamma
kre bs, denen er die Keimdriisen entfernte und nachher Schilddriisensubstanz 
innerlich reichte. Lett, der diese Versuche nachpriifte, berichtet iiber 23,2% 
Besserungen. Ein Fall blieb 5 Jahre lang geheilt. Re ynes sah Heilung eines 
doppelseitigen Mammacarcinoms mit Driisenmetastasen nach Exstirpation 
der Ovarien und des Uterus durch 31/ 2 Jahre dauernd, Thiery sah nach der 
gleichen Methode in einem FaIle dauernde Heilung. Von deutschen Autoren, 
die nach dieser Methode vorgingen, seien Cahen und Mi'Jhels genannt. Jager 
fiihrt die Atiologie multiplerMammatumoren des Humdes auf eine Beein
trachtigung der Biologie der Genitalsphare zuriick. Die gute therapeutische 
Wirkung der Exstirpation del' Ovarien bei Mammacarcinomen tritt nach Jager 
nur bei den Frauen ein, bei denen die Menses noch vorh.anden sind, sie versagt 
bei denen, die sich bereits in der Menopause befinden. Auf diese Zusammen
hange weist besonders ein Fall von Pearce Gould hin, wo bei einer Frau 
ein Mammacarcinom nach der Operation rezidivierte, schlieBlich aber wieder 
verschwand, als bei der Patientin sich die Menopause einstellte. Nach Shir la w 
zeigte ein inoperables Pharynxcarcinom nach Darreichung von Tabletten aus 
Schilddriisen, Ne bennieren und Hypophyse junger Schafe eine weitgehende 
Besserung. Auch Wood solI nach dem gleichen Autor durch Schilddrusen
substanz ein Drusenrezidiv eines Kehlkopfkrebses volIig sich zuruckbilden 
gesehen haben. 

In neuerer Zeit hat M. Frankel besonders wieder den Zusammenhang 
von endokrinen Drusen und malignen Tumoren betont und er empfiehlt zur 
Behandlung des Krebses die Rontgenbestrahlung der Drusen mit innerer 
Sekretion in so kleinen Dosen, daB damit ein Reiz auf ihre darniederliegende 
FUllktion ausgeubt wird. Diese Reizbestrahlung solI eine Starkung des Binde
gewebes der Nachbarschaft hervorrufen, die ihrerseits der wichtigste Faktor 
bei der Vernichtung des malignen Gewebes sei. Opitz und neuerdings Hei
mann schlie Ben sich diesen Anschauungen Frankels an. Inwieweit sie be
rechtigt sind, solI hier nicht weiter erortert werden. 

Mit dem Beginn der experimentellen Geschwulstforschung war alsdann 
Gelegenheit gegeben, die Frage der Beeinflussung des Geschwulstwachstumes 
durch die endokrinen Drusen und ihre Sekrete im Tiel'experiment zu prufen. 
Diese Versuche, zunachst an transplantablen Tiertumol'en angestellt, ergaben 
abel' keineswegs einheitliche Resultate. 

Korentschewsky fand eine Steigerung des Tumorwachstums bei einem 
Hundesarkom nach Entfernung der Milz, der Ovarien und Roden und der 
Schilddruse. Nach der Thyreoidektomie zeigten sich aueh langsam verlaufende 
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regressive Prozesse. Die Tumorbildung wurde gehemmt durch Injektion von 
Testikelsuspensionen, von Ovarialsubstanz und Corpus luteum. Fiitterung 
mit Thyreoidin in kleinen Dosen verlangsamt das Wachstum. Dagegen ist 
die Kastrationnach Korentschewsky fiirdas Carcinomwachstum ohne jede 
Bedeutung. Die Milzexstirpation hat nach ihm bei einem malignen Chondrom 
nur bei mannlichen Tieren einen geringen fordernden EinfluB. GroBer ist die 
wachstumsfordernde Wirkung gleichzeitiger Exstirpation der Milz und der Keim
drUsen. Kleine Thymusdosen verlangsamen, groBe Dosen fordern das Wachs
tum. Pituitrin ist ohne EinfluB. Dagegen sahen Robertson und Burnett 
nach Vorderlappenextrakt der Hypophyse beschleunigtes Wachstum, wahrend 
wieder Walker und Wit,tingham im Gegensatz dazu ein Kleinerwerden von 
,Tumoren nach Injektion von Hypophysenextrakt sahen. Goldzieher und 
Rosenthal beobachtetenebenso wie Hilario keinen EinfluB der Kastration auf 
das Wachstum eines Mausecarcinoms, wahrend Loeper, Turpin und Zizine 
bei kastrierten Tieren oft Tumorriickgang sahen. Demgegenuber behauptet 
Asada, daB bei kastrierten Tieren sowohl die Impfausbeute wie die Wachs
tumsenergie des transplantablen Mausecarcinoms groBer sei als bei normalen 
Tieren. Das gleiche fanden Sweet, Corson-White und Saxon. Die inneren 
Sekrete der GeschlechtsdrUsen wirken danach also sogar fOrdernd auf das Ge
schwulstwachstum. Dagegen hemmt die Injektion von Parathyreoidea die Car
cinomentwicklung. nach Gold.zieher und Rosenthal in gleichem Sinne wie 
Kalkzufuhr. D. Engel verwendete die Abderhaldenschen Optone, weit 
abgebaute EiweiBprodukte der endokrinen Drusen, welche keine Biuretreaktion 
mehr geben. Dabei fand er eine weitgehende Hemmung des Geschwulstwachs
turns nach Verabreichung von Thymusopton, eine geringere Hemmung nach 
Thyreoideaopton, eine sehr ausgesprochene Forderung des Wachstums nach 
H ypoph yse no pton. Testisopton beschleunigt in geringem Grade, Ovarial
opton dagegen hemmt in maBigen Grenzen die Geschwulstentwicklung. Auch 
die Impfausbeute wird durch die Optone beeinfluBt. Thymus- und Schild
driise'verringern, Testes hemmen die Impfausbeute, Ovariurn und Hypophyse 
sind ohne EinfluB. In spateren Versuchen zeigte dann Engel, daB die 
Dosierung von erheblichem EinfluB ist. Denn nur kleine Thymusdosen, allein 
oder zusammen mit Thyreoidea gegeben, hemmen das Wachstum. GroBere 
Dosen sind ebenso unwirksam wie Thyreoidea und Hypophyse. Die hemmende 
Wirkung der Thymus auf Wachstum und Impfausbeute der Tumoren lieB sich 
regelmaBig beobachten. Sie wurde verstarkt durch Hinzufugung kieiner Thyreoi
deadosen. Nach Fichera steigert Thymusexstirpation die Impfausbeute und 
Injektion von Thymus verhindert das Angehen der Impfung. Auf die Bedeutung 
der Thymusdruse weisen .besonders auch Freund-Kaminer hin, worauf ich 
noch zu sprechen komme. Auler sah nach Sympathektomie und Nebennieren
exstirpation einen hemmenden EinfluB auf das Entstehen und das Wachstum 
von malignen Rattentumoren, die er im wesentlichen auf durch sie bedingte 
GefaBveranderungen bezieht. H. Elsner will auf die Impfausbeute bei solchen 
Versu~hen nur wenig Gewicht Iegen, da diese, wie langst bekannt, auch normaler
weise bei den Versuchstieren in weiten Grenzen schwankt. Lediglich das Ge
wicht des Tumors als Spiegeibild der Wachstumsenergie wurde von ihm unter
aucht. Es fand sich eine ausgesprochene Hemmung des Tumorwachstums 
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durch Hodenextrakt, also ein absoluter Widerspruch mit den Ergebnissen 
Engels. Dieser zeigt sich auch in anderen Ergebnissen seiner Versuche. 
Elsner fand z. B. eine fardernde Wirkung der Thyreoidea, Engel aber eine 
Hemmung. Die Thymuswirkung (Hemmung) war bei Elsner sehr viel ge
ringer als sie Engel beschreibt. Elsner glaubt, daB die verschiedene Her
steIlung der verwendeten Praparate von Bedeutung sein kannen, deren EinfluB 
nach B. Zondek beziiglich ihrer biologischen Wirkung ein sehr erheblicher ist. 
Elsner glaubt daher auch nicht, daB fiir die Frage del' Beziehungen zwischen 
endokrinem System und Tumorentstehung und Wachstum solche Versuche etwas 
wesentliches bedeuten. Almagia schreibt den Geschlechtsdriisen besondere 
Bedeutung fiir das Geschwulstwachstum zu. Tumoren auf kastrierte Tiere iiber
tragen, wachsen schlechter, besonders bei Krebsmausen, weniger bei Sarkom
ratten. Hodenextrakt beschleunigt das Tumorwachstum. Loeper, Turpin und 
Zizine finden sehr interessante Beziehungen von Kalium und Kalziumgehalt 
del' Tumoren zur inneren Sekretion. 

Kastration vermindert den Kaliumgehalt der Tumoren, das Verhaltnis K : Ca 
wird niedriger. In den Tumoren der kastrierten Tiere ist der Kaligehalt sehr vieI 
geringer (0,4%) als bei den nicht kastrierten Tumortieren (1,5-2,46%). Man 
findet denn auch bei kastrierten Tieren oft Riickgange von Geschwiilsten. 

Untersuchungen iiber den Kaligehalt des Gesamttieres nach Riickgang des 
Tumors ergeben bei kastrierten Tieren 0,26%, bei nicht kastrierten 0,35%. 
Bei Entwicklung des Tumors bei kastrierten Tieren 0,27%, bei nicht kastrierten 
0,27%. Die Bedeutung soIcher Versuche fiir die Krebsdisposition wird in spateren 
Ausfiihrungen noch erartert werden. AIle solche Versuche bei Implantations
tumoren sind aber von wenig erheblicher Bedeutung nlcht nur wegen der In
konstanz der erzielten Wirkung als Folge der unzweckmaBigen HersteIlung der 
Extrakte, sondern prinzipieIl deswegen, weil wir hier lediglich das Wachstum 
einer fertigen GeschwulstzeIle im gesunden Organismus, nicht aber die Krebs
entwicklung selbst beeinflussen. Auch sind unspezifische Immunitatsvorgange 
nicht auszuschlieBen. SolI die Wirkung der endokrinen Sekretion auf die Car
cinomentstehung selbst einwandfrei gepriift werden, so bleibt nur del' Weg, 
diesen EinfluB beim experimentell erzeugten Carcinom zu untersuchen. 

Leo Loeb hat bei seinen Erblichkeitsstudien beobachtet, daB fiir die Ent
wicklung des Mammakrebses der Maus anscheinend das Ovarium von erheblicher 
Wichtigkeit ist. Exstirpation des Organs verhindert selbst in sehr carcinomreichen 
Familien der Tiere die Krebsentstehung. Damit steht im Einklang die Angabe 
von Kyrle, daB durch Entfernung der Keimdriisen die Teerkrebsbildung bei 
der Maus mit Sicherheit verhiitet werden kann, wahrend Parodi diesen Ein
fluB der Kastration leugnet. Allerdings spricht nach L. Loe b gegen die Be
deutung der inneren Sekretion des Ovars andererseits die Tatsache, daB bei ka
strierten Tieren (Pferden und Rindern) die Krebserluankung ebenso haufig ist 
wie bei nicht kastrierten, daB Mausetumoren auf kastrierte Tiere ebenso leicht 
iibertragbar sind wie auf Normaltiere und daB endlich ein Mammacarcinom 
des Menschen durch die Kastration nicht oder doch nur vereinzelt geheilt werden 
kann, wie wir ja schon erwahnten. Der erste Einwand L. Loe bs ist wohl be
achtenswert. Fiir die Frage der Beeinflussung der Krebsentstehung durch die 
endokrinen Driisen schein en mir die beiden anderen von L. Loe b hervorgehobenen 
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Bedenken aus den schon angegebenen Grunden weniger wichtig. Die Priifung 
dieser Frage hat lediglich beim e.xperimentellen Krebs eine entscheidende Be
deutung. Ihre bisherigen sehr geringen Ergebnisse habe ich bereits beim 
experimentellen Teerkrebs erwahnt und dabei auch den EinfluB von Gra
viditat und Laktation auf den Teerkrebs geschildert. Die Resistenz trach
tiger Tiere gegen Krebsimpfungen wird von verschiedenen Autoren, so yon 
Uhlenhuth und Weidanz behauptet. Auch v. Graff hat gleiches gesehen, 
ebenso Maud SIye, welche beobachtete, daB Graviditat die Entwicklung 
von Spontantumoren hemmt, daB aber nach dem Aufhoren der Fortpflanzungs
fahigkeit ein rapides Wachstum von neuem erfolgt. Die Hemmung des Ge
schwulstwachstums durch die G.raviditat beobachteten ferner Ko k und neuer
dings Kamekura, der auch das rapide Wachstum nach dem Werfen gesehen hat. 
Kross meint, daB der .Embryo dem Tumor Nahrungsstoffe entzieht, will also 
innere Beziehungen zwischen Graviditat und Tumorwachstum nicht anerkennen. 
L. Loeb mid Lathorp habEm andererseits sogar bei trachtigen Tieren eine hau
figere Erkrankung an Brustkrebsgesehen als bei nicht graviden, und ffir den 
Menschen behauptet Lederer, daB Graviditat das Wachstum und die Meta
stasenbildung auch bei Tumoren des Uterus fast immer begunstigt. Auch 
Uhlenh uth meint, daB innere Beziehungen von Graviditat und Tumorwachstum 
nicht von der Hand zu weisen sind und zwar beeinfluBt die Graviditat die Ent
wicklung von Tumoren durch endokrine Storungen. 

Lauterborn, der die Rolle der endokrinen Drusen bei der Krebsentstehung 
sehr hoch einschatzt, weist darauf hin, daB bei den RehbOcken die Bildung des 
Peruckengeweihs unter gleichzeitiger Atrophie des Hodens vor sich geht, die 
sich auch experimentell als Ursache der Wucherung nachweisen laBt. Er glaubt, 
daB bei den malignen Tumoren durch Storungen in der Produktion eines von den 
Geschlechtszellen ausgehenden Hormons, welches das normale Wachstum der 
Zellen reguliert, der EinfluB von wachstumsfordernden auBeren Reizen a~f die 
Zellen uberhand nimmt, da eine Regulierung des Wachstums nicht mehr 
·erfolgt. Ffir diese Anschauung spricht das schon erwahnte Experiment von 
Po11, der in Kreuzungsversuchen bei Hiihnern unter Atrophie der Hodenzellen 
die Entwicklung eines Hodensarkoms beobachtete. Doch kann wohl kaum 
dieses einmal gegluckte Experiment ohne weiteres als vollgultiger Beweis ffir eine 
theoretische Annahme gelten. 1m ubrigen sind alle Angaben uber die Beziehungen 
von endokrinen DrUsen zum Tumorwachstum so widerspruchsvoll, daB daraus 
bindende Schlusse keineswegs gezogen werden konnen. Die Widerspruche sind 
so groB, daB alle die verschiedenen Angaben keinen Anspruch auf Giltigkeit haben. 
Hier werden weitere Experimente, namentlich bei Teercarcinomen, von wesent
licher Bedeutung sein. 

c) Die Altersdisposition. 
1m engsten Zusammenhange mit der Beeinflussung der GeschwuIstentstehung 

durch die endokrinen Drusen steht die Frage der Altersdisposition. 
DaB der Krebs im allgemeinen eine Erkrankung des hoheren Alters ist, trifft 

wohl zu. Welche Faktoren hierbei mitsprechen, ist aber vollig ungeklart und aIle 
Erwagungen, welche dem Krebs als Alterserscheinung gelten, sind vorlaufig 
Theorien. H. Elsner betont, daB es das Ratsel zu losen gelte, warum der Korper 
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<lurch die Vorgange des Alters jene Anderung seiner Reaktionsart erfahrt, die ihn 
befahigt, auf einen an irgendeiner Stelle einwirkenden Reiz leichter mit ZelI
wucherung zu antworten als der jugendliche Organismus. Weil der Krebs un
bestritten eine Alterserscheinung sei, weil also durch die Vorgange des Alterns 
-eine erhtihte Bereitschaft der Epithelzelle zur malignen Umwandlung geschaffen 
wurde, schlieBt er, daB diejenigen Einfliisse, die das Altern der Gewebe iiberhaupt 
hervorrufen, auch fiir die Altersdisposition zum Krebs bestimmend sind: die 
Ursachen des Alters miissen die Ursachen der Altersdisposition zum Krebs in 
sich schlieBen. Da er nun glaubt, daB die Driisen mit innerer Sekretion die aus
schlaggebende Rolle fiir das Altern der Individuen spielen, so sieht er darin zugleich 
auch die ,Ursachen der Altersdisposition fiir den Krebs. Inwieweit wirklich das 
physiologische .Altern mit Vorgangen im endokrinen System zusammenhangt, 
ist nun allerdings, wie auch Elsner zugibt, noch keineswegs erwiesen. Aber 
ist es denn erwiesen, daB das Alter an sich die Vorbedingung fiir die Krebsent
wicklung ist, ja daB iiberhaupt Altern und maligne Geschwulst in einem inneren 
Zusammenhange stehen und daB hier nicht andere, mehr auBerliche Zusammen
hange bestehen1 AlIe Erfahrungen der experimentellen Krebsforschung sprechen 
dagegen, daB der Krebs durch das Altern an sich bedingt ist oder daB durch das 
Alter im besonders hohen Grade eine gesteigerte Wucherungsfahigkeit von Zellen 
durch auBere Reize hervorgerufen wird. Wir haben bei Transplantationstumoren 
gesehen, daB der implantierte Tumor bei jugendlichen Tieren sich erheblich besser 
-entwickelt als bei den alteren Versuchstieren und wir haben daraus geschlossen, 
daB der Krebs also im jungen Organismus viel bessere Wachstumsbedingungen 
findet als im erwachsenen Ktirper. Fibiger und Bang haben, und nach ihnen 
viele andere Autoren, nachgewiesen, daB sowohl der experimentelle Spiroptera
wie der. Teerkrebs bei jungen Tieren nicht seltener entsteht als bei erwachsenen 
Tieren. Auch die Erfahrungen beim Anilinkrebs und Teerkrebs des Menschen sind 
ahnliche. Z. B. sah Percival Pott einen Skrotalkrebs beieinem 8jahrigen Rauch
kehrerlehrling. Der jugendliche Organismus verhalt sich zur primaren Geschwulst
-entwicklung, also zur malignen Entartung der Epithelzelle, an sich durchaus 
nicht anders wie der gealterte. Es muB demnach die Tatsache des Zusammen
fallens von Krebsentstehung und h6herem Alter andere Zusammenhange haben 
als die einer direkten inneren Ursachlichkeit. Fibiger hat das Auftreten des 
Krebses im spateren Alter damit erklart; daB der Zeitpunkt des Beginnes des 
krankmachenden Reizes und die Zeitdauer seiner Einwirkung von Bedeutung 
ist fiir den Zeitpunkt des Entstehens des Krebses. Auch Bang betont, daB der 
Kre bs bei den Anilin- und Teerar beitern oft erst 10 - 20 Jahre nach der Schadigung 
auftritt. Es ist also lediglich eine lange Latenzzeit nach der Schadigung zu be
obachten, die sich auch bei den Tieren findet, welche der Teerung unterworfen 
werden. Der Krebs entsteht also im htiheren Alter nicht, weil er eine Alters
krankheit ist, sondern weil die ibn hervorrufende Schadlichkeit eine lange Latenz
zeit braucht. Leitch meint z. B., daB fiir den Paraffinkrebs, nach dem Verhalten 
bei der Maus, eine Latenzzeit von 10 Jahren zur Krebserzeugung beim Menschen 
ntitig ist. 

d) Art- und Rasseileinfliisse. 
Ganz evident ist jedoch der EinfluB der Art und der Rasse. Fibiger 

beobachtete die Entwicklung des Spiropterakrebses in 50-60% bei schwarz-
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weiBen Ratten, bei Wanderratten nur in etwa 33 %, bei Mausen aber nur
bei 3 von 59 infizierten Tieren, obwohl die Parasiten bei allen Tieren dieselbe 
Entziindung, dieselbe Proliferation und dasselbe heterotope Tiefenwachstum 
des Epithels hervorrufen und obwohl die "pracancerosen Veranderungen" bet 
allen Tieren ebenso stark und haufig noch mehr ausgesprochen sind als bei den 
zumeist an Krebs erkrankten bunten Ratten und obgleich schlieBlich Wander-
ratten, Hausratten und Mause mit der Infektion durch Spiroptera durchschnittlich 
langere Zeit leben konnen als die empfanglichen bunten Ratten. Auch der Teer-
krebs ist bisher in groBerer Zahl nur bei Kaninchen und Mausen hervorgerufen 
worden, bei Ratten sehr viel seltener, bei Meerschweinchen nur in Einzelfallen. 
Bei Hiihnern gelingt die Erzeugung einer malignen Geschwulst durch Teer iiber
haupt nur nach gleichzeitiger Impfung von Embryonalbrei und zwar im Innern des. 
so hervorgerufenen Teratoids, nicht in den Zellen des erwachsenen Tieres selbst._ 
Nach Yamagiwa und Leroux und Simand ist der Teerkrebs leichter zu er
zeugen bei dunklen Kaninchen als bei· hellen Tieren, nach Mar i 0 ni ist er nur bei 
weiBen, nicht bei bunten Mausen hervorzurufen. Andererseits konnte J e nse n beL 
der Wiederholung der Experimente vonBullock undCurtis bei Ratten in Kopen
hagen das Cysticercussarkom nicht hervorrufen und Deelmann findet hollan
dische Kaninchen refraktar gegen die Teerpinselung. Demnach erweist also das 
Experiment, daB neben der individuellen auch eine Art- und Rassendisposi-
tion fiir die Entstehung maligner Geschwiilste von Bedeutung ist. DaB bei 
der Obertragung transplantabler Geschwiilste Rasseneigentiimlichkeiten sehr
erhebliche Unterschiede in der Empfiinglichkeit der Tiere bedingen, ist wieder
holt beobachtet worden; So berichtet neuerdings Roffo iiber 28 Spontantumoren, 
die er in einem bestimmten Rattenstamm innerhalb von 10 Jahren beobachtete. 
Sie lie Ben sich innerhalb desselben Stammes mit 95-100% Ausbeute transplan
tieren, auf andere Rattenstamme aber nur in 5%. Durch mehrfache Kreuzung' 
beider Stamme stieg die Ausbeute bis 60%. Durch Kreuzung des empfariglichen 
Stammes mit zahmen weiBen Ratten erhielt er weiBe Ratten mit einer Ausbeute 
von 100%, gefleckte Tiere mit nul' 65%, und schwarze, die vollkommen refraktar' 
blieben. Nach del' Ziichtung des Tumors auf l\fischlinge konnte er schlieBlich 
langsame Tumorbildung a,uch bei den zahmen Ratten, bei wilden Ratten bis. 
70% Ausbeute beobachten. 

Little beschreibt einen Tumor, del' in 100% bei japanischen Tanzmausen,_ 
bei gewohnlichen Mausen in 11--12 %, bei Kreuzungen beider in 17,5 % anging. 
Bei Kreuzungen waren altere Weibchen am empfanglichsten, wahrend bei ge-
wohnlichen Mausen junge Weibchen die hochste Impfbeute ergaben. 

Moyer S. Fleischer fiihrt iiberhaupt aIle Schwankungen del' Impfausbeute,_ 
die sich nicht nur in verschiedenen Impfgenerationen, sondern auch in den 
verschiedenen Serien derselben Impfgeneration zeigen, auf Rasseneigentiimlich-
keiten der Impftiere zuriick. Inwieweit hier erbliche Dispositionen odeI' durch 
diese beeinfluBbare Verhaltnisse in Frage kommen, darauf ist an ent
sprechender Stelle hingewiesen. DaB Rassenunterschiede in der Verbreitung der
Krebskrankheit auch bei Menschen wesentlich sind, ist eine langst bekannte 
Tatsache. Insbesondere wissen wir aus allen Berichten del' Kolonial- und l\fissions· 
arzte, daB bei den primitiven Volkern die Krebskrankheit sehr viel weniger haufig
ist als bei den Kulturvolkern. Gegeniiber den Autoren, die das bestreiten, indem_ 
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:sie iiber Beobachtungen von malignen Tumoren bei solchen primitiven Volkern 
berichten, sei bemerkt, daB das Vorkommen der Krebskrankheit bei diesen 
Volkern an sich niemals geleugnet worden ist. Nur ist sie gegeniiber den Kultur
volkern sehr erheblich kleiner, wie auch Goebel und Lohlein neuerdings an
geben. J. Levin hat bei Indianern iiberhaupt keinen Fall von Krebs gesehen. 
Peller berichtet, daB in den Vereinigten Staaten die Zahl der Krebstodesfalle 
bei der weiBen Bevolkerung 8,5, dagegen bei der farbigen 5,4 betragt. Aber auch 
unter den Kulturvolkern selbst sind sehr erhebliche Unterschiede in der Krebs
sterblichkeit zu finden. So betragt z. B. nach statistischen Berechnungen auf 
10 000 Lebende in Italie n die Krebssterblichkeit 6,3, in Irland 7,9, in der Schweiz 
aber 12,5. Nun kann ja natiirlich eingewendet werden, daB hier sehr erhebliche 
Unterschiede in der Art des Zustandekommens der Zahlen zu Irrtiimern und Feh
lern fiihren. Betrachten wir aber die Statistiken des Volkergemischs von Amerika, 
so finden wir hier, wo doch iiberall nach einheitlichen Gesichtspunkten statistisch 
vorgegangen wird, die gleichen Angaben. O. Stra uB hat z. B. darauf hingewiesen, 
daB das Carcinom in Amerika ziffernmaBig am geringsten in den Familien auf
tritt, in denen die Miitter Italienerinnen waren. Peller bestatigt das, indem er 
mitteilt, daB auf 10 000 Lebende 6,0 Krebstodesfalle bei den Einwohnern kommen, 
deren Miitter Italienerinnen, dagegen 12,4 bei irischen, 11,5 bei deutschen 
und 9,2 bei amerikanischen Miittern. Aus der Rassenverschiedenheit der 
Bevolkerung erklart sich denn auch, wie O. StrauB hervorhebt, die Tatsache, 
daB in den verschiedenen Stadten der Vereinigten Staaten so erhebliche Unter
schiede in der Krebssterblichkeit vorkommen wie in Detroit 6,4, aber in San 
Franzisco 15,2! Es kommt dabei auf die Zusammensetzung der Bevolkerung an. 

e) Gewebe- und Zelldisposition. . 
Aber neben der Disposition der einzelnen Individuen oder der Art und Rasse 

gibt es auch ein besonderes Verhalten der einzelnen Gewebe und Organe, 
das fiir die Entstehung der m a I i g Ii en Geschwulst von Bedeutung ist. 

Es ist eine bekannte Erfahrung, daB von den Spontantumoren der Mause 
die meisten epithelialen Geschwiilste, nur wenige Sarkome, also Bindegewebs
tumoren, sind. Umgekehrt kommen bei Ratten meistens nur sarkomatose, 
weniger haufig also epitheliale Tumoren vor. Daraus ware der SchluB zu ziehen, 
daB bei Mausen das Epithelgewebe, bei Ratten das Bindegewebe am meisten 
auf den von auBen kommenden Reiz der Geschwulstbildung reagiert. Wir sehen 
ferner, daB von den epithelialen Organen der Maus die Brustdriise die groBte 
Empfanglichkeit zur Tumorbildung aufweist, so daB fast aIle epithelialen Mause
tumoren Mammacarcinome sind. Andererseits sind die meisten Rattensarkome 
im subcutanen Bindegewebe entstanden. Das lie Be sich vielleicht so erklaren, 
daB gerade diese unter der Raut gelegenen Gewebe am ehesten den von auBen 
kommenden Schadlichkeiten ausgesetzt sind. Tatsache ist aber, daB im Gegensatz 
zur Maus die Brustdriise der Ratten sehr selten blastomatos entartet, noch 
seltener die von Meerschweinchen und von Kaninchen, obwohl sich doch aIle diese 
Tierarten sehr nahe stehen und aIle den gleichen Schadlichkeiten ausgesetzt sind. 
Man muB also ann ehmen, daB dieselben auBeren Schadlichkeiten auf dieselben 
Gewebe bei den verschiedenen Tierarten durchaus verschieden wirken. Es ist 
nun von erheblichem Interesse, daB gewisse auBere Faktoren im Tierexperiment 
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iiberhaupt nur auf bestimmte Organe oder Gewebe krebsbildend wirken. Die 
Spiroptera macht nur Carcinome, der Cysticercus nur Sarkome. Wir haben 
sogar gesehen, daB gleichzeitige Impfung von beiden Parasiten Carcinom und 
Sarkom nebeneinander beim Versuchstier hervorrief. Auch aIle die geschil
derten chemischen Schadigungen (Teer, Arsen, Anilin usw.) machen nurselten 
Sarkome, in der iiberwiegenden Mehrzahl entstehen Carcinome. Auffallig ist ferner, 
daB im Tierexperiment mit diesen verschiedenen cancerogenen chemischen oder 
parasitaren Schadlichkeiten, soweit sie Carcinome hervorrufen, zum allergroBten 
Teile wi~der nur eine ganz bestimmte Art des Epithelgewebes zur Krebsentwick
lung gebracht wird, namlich die Plattenepithelien. Mit Teer hat nur 
Seedorf einmal einen echten Brustdriisenkrebs, also ein Zyllnderzellencarcinom, 
hervorrufen konnen. Sonst entsteht durch Teer bei allen Tieren nur ein Platten
epithelcarcinom, sowohl an der Raut, wie in einzelnen Fallen, wo esgelingt, an 
den inneren Organen. Noch mehr muB auffaIlen, daB auf die Spiroptera fast 
nur die Plattenepithelien des Vormagens mit Krebsbildung reagieren. Nur in 
wenigen Fallen entstand ein Zungenkrebs, niemals aber ein Oesophaguscarcinom 
bei der Spiropterafiitterung, obwohl doch, wie Fibiger hrvorhebt, in der Speise
rohre sich der· Schadling massenhaft nachweisen laBt und hier das Epithel nicht 
die geringsten strukturellen Differenzen gegeniiber dem des Vormagens zeigt. 
Es sei daran erinnert, daB Menetrier durch perigastrale Injektionen von Teer 
die Entwicklung eines Teercarcinoms der Ratte an den Plattenepithelien des 
Vormagens, nicht aber an den Zylinderzellen des Magens selbst beobachtet hat. 
So reagieren also bestimmte Gewebe und dieselben Gewebe wieder in den ver
schiedenen Organen und Organsystemen auf die gleiche Schadlichkeit, die ge
schwulstbildend wirkt, in ganz verschiedener Weise. Wir wissen, daB der 
Anilinkrebs ausschlie13lieh die Blase und die abfiihrenden Rarnwege be
fallt, wahrend die eingeatmeten Anilindampfe den ganzen Korper passieren, 
also aIle Zellen in gleicher Weise schadigen miiBten. Auch diese Erscheinung ist 
ein Beweis dafiir, daB es eine besondere Gewebs- und Organspezifitiit fUr die 
Entwicklung oder das Ausbleiben spontaner Tumorbildung gibt, die obenein bei 
den verschiedenen Tierarten und bei den verschiedensten Schadlichkeiten sehr 
beachtenswerte Differenzen ergibt. Auch ffir die Impftumoren zeigen ja die ver
schiedenen Organe oft sehr verschiedene Empfanglichkeit. Es sei z. B. daran 
erinnert, daB Flexner-Jobling undebenso J. Levin den Flexner-Jobling
schen Rattentumor nicht in den Roden weiterimpfen konnten, wahrend andere 
Tumoren sich in dieses Organ mit Leichtigkeit transplantieren lassen. Wir wissen 
ferner, daB bei allen transplantablen Tumoren das Peritoneum eine erheblich 
geringere Impfausbeute zeigt als das subcutane Bindegewebe. Andererseits 
fanden Brown, Wade und Pearce, daB ein am Scrotum eines Kaninchens 
4 Jahre nach einer syphilitischen Infektion entstandenes Rautcarcinom bei 
subcutaner oder intracutaner Impfung iiberhaupt nicht angeht. Es kommt hier 
zur Entwicklung eines machtigen Granulationsgewe bes, welches die Tumorzellen 
offenbar vernichtet. Dagegen gelingt die -oberimpfung immer in das Roden
gewebe und meist in Gehirn, Muskulatur und vordere Augenkammer. Aus
gesprochene Malignitat mit Metastasenbildung zeigte der Tumor nur bei Imp
fungen in den Roden und in das Gehirn. "Oberall sonst blieb das Geschwulst
wachstum lokal. Dieses Verhalten des Tumors entspricht den Erfahrungen 
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iiber die verschiedene Haufigkeit von Metastasierungen in den einzelnen Organen. 
Es ist bekannt, daB z. B. die MiIz nur sehr selten Metastasen aufweist, im Gegen
satz z. B. zur Leber und zum Knochensystem, die relativ haufig befallen werden. 
J. Levin gibt an, daB sich die Affinitat der Tumormetastasen zu einzelnen 
Organen bei verschiedenen Tumoren ganz verschieden verhalt. Die gleiche Be
obachtung hat auch Weil gemacht. So wissen wir auch beim Menschen, daB 
z. B. das Prostatacarcinom besonders haufig Metastasen im Knochensystem 
bildet. Auch diese Erfahrungen weisen uns auf eine Disposition bzw. eine an
geborene Immunitat in den verschiedenen Organsystemen hin, die sich sowohl 
bei Transplantierungen gegeniiber den einzelnen Tumoren, wie bei den verschie
denen zur spontanen Krebsbildung fiihrenden Schadigungen in ganz erheblichem 
Grade geltend machen. Dariiber werden wir noch bei den Immunitatserschei
nungen zu sprechenhaben. 

f) EinfluB der Ernahrung auf die Krebsempfanglichkeit. 
Die Erfahrungen der menschlichen Pathologie lehren nun, daB es noeh andere 

Faktoren der Geschwulstdisposition geben muB, die ihrerseits nicht unabanderlich 
sind. Es fallt schon auf, daB z. B. die Neger, die doch in ihrer Heimat sehr wenig 
vom Krebs befallen sind, in Amerika sehr viel haufiger der Krankheit anheim
fallen. Bier ist also eine angeborene Rassenimmunitat durch die veranderte 
Lebensweise im neuen Milieu zum Teil iiberwunden worden. Wir erinnern uns der 
Versuche von Haaland, der Frankfurter Mause in Norwegen mit einem von einer 
norwegischen Maus stammenden Tumor zunachst nicht impfen konnte, dem 
aber die tJberimpfung gelang, nachdem die Frankfurter Tiere langere Zeit in 
Norwegen gelebt hatten. Es ist demnach denkbar, daB auch die Ernahrung 
bzw. die Zusammensetzung der Nahrung eine Rolle spielt. Es muB sich nicht 
gerade um die groben nachweisbaren Unterschiede der einzelnen Nahrungsmittel 
handeln. Viel wichtiger und einfluBreicher konnen feinere Differenzen der Nah
rung sein, die von der Bodenbeschaffenheit usw. mit abhangen und die wir im 
einzelnen vorlaufig gar nicht nachweisen konnen. 

Fibiger hat beim experimcntell erzeugtenKrebs den EinfluB der Ernahrung 
fiir ganz unwesentlich gehalten. Aber wir wissen schon lange, daB z. B. Unter
ernahrungdas Tumorwachstumhemmt (Moreschi, Sweet, Corson-White und 
Saxon, P. Rous, Sugiura und Benedict) und daB die Zusammensetzung 
der Ernahrung nach Stahr keineswegs gleichgiiltig ist. So haben wir gesehen, 
daB Cholesterin und Lanolinverfiitterung die Entstehung des Teercarcinoms wesent
lich begiinstigt (Borst) und Mandl und Stohrfiihren sogar die Verschiedenheiten 
der Versuchsergebnisse beim experimentellen Teerkrebs auf die Verschiedenheiten 
der Ernahrung zuriick. Wir kennen solche Einfliisse von unseren Transplantations
versuchen. So fand N egre schon 1910 einefordernde Wirkung des Kaliums bei 
der Impfung von Tumoren. In Gemeinschaft mit Anderson habe ich zeigen 
konnen, daB kalireiche Nahrung das Angehen von Geschwiilsten bei der Impfung 
fordert, Calcium sie hemmt, eine Feststellung, die von Goldzieher und Rosen
thal bestatigt wird. Sie fanden auch nach Injektion von K-Salzeneine Forderung, 
nach Ca-Salzen eines Hemmung des Tumorwachstums, was ich mit Anderson 
ebenfalls schon mitgeteilt habe. Das Gleiche haben Ma urice Wolf und Ha ndel 
und Tadenuma gefunden. Nach Troizier und Wolf verlangert CaCl2 die 
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Inkubationszeit und verringert die Ergebnisse der Impfung, wahrend KCI die 
Latenzzeit verkiirzt und die Zahl der positiven Impfungen erhoht. Kalium soIl 
zur Verdiinnung, Calcium zui:' Verdickung des Plasmas von Krebszellen fiihren. 
Nach Theis und Benedict ist der Kalkgehalt des Blutes von Tumortieren 
herabgesetzt, im iibrigen aber der SaIzgehalt unverandert. Krehbiel, Clowes 
Beebe und Frisbie haben dehalb dem Kalium-Kalkgehalt des Blutes bei der 
Entstehung des Carcinoms eine wesentliche Bedeutung zugeschrieben. Renaud 
dagegen widerspricht der Anschauung, daB die Disposition fiir den Krebs durch 
KaliiiberschuB und Kalkmangel des Organismus' hervorgerufen sei. 

-Kanematsu, Sugiura, Miller und Noges untersuchten den EinfluB 
verschiedener SaIze auf das Angehen des Flexner-Joblingschen Rattencarcinoms. 
Sie fanden nach KalksaIzen eine sehr erhebliche Hemmung des Wachstums. 
Sano injizierte 3 Wochen vor der Impfung Na und K-SaIze. Alsdann zeigten die 
Kaliumtiere verminderte Lymphocyten und besseres Angehen der Geschwiilste 
als die Natriumtiere mit vermehrter Lymphocytose. Nach Mizutani hangt auch 
die Hemmung des GescJ;1wulstwachstums durch Calcium mit einer Vermehrung 
der Lymphocyten zusammen, so wie MagnesiumsaIze eine bessere Impfausbeute 
und vermehrtes Wachstum gleichzeitig mit einer Lyrnphocytenverminderung 
bewirken. Der wachstumshemmende EinfluB der KalksaIze wird aber durch 
gleichzeitige Magnesiumzufuhr nicht gestort. Welche Zusammenhange aIle solche 
Versuche mit der Frage der Immunitat haben konnen, wird spater zu erortern 
sein. Sugiura und Benedict sahen nach Kupfersulfat, weniger nach Kalium
{larbonat und Calciumchlorid eine Hemmung des Tumorwachstums, dagegen 
nach Magnesiumcarbonat und -chlorid eine Beschleunigung des Wachstums beim 
Flexner-J oblingtumor. 

In neuerer Zeit hat namentlich Watermann auf die Bedeutung von Kalium 
und Calcium fUr die Krebsentstehung die Aufmerksamkeit gelenkt. Er hat 
gefunden, daB das VerhaItnis des Polarisationswertes zum Widerstand, wenn 
wir das Krebsgewebe in einer physiologischen Elektrolytlosung von einem 
sinusoidalen Wechselstrom durchflieBen lassen, gegeniiber normalen Geweben 
verkleinert ist. Durch Calciumzusatz wird das normale Verhiiltnis wieder her
gestellt. Durch mikrochemische Untersuchungen lieBen sich auffallende und 
charakteristische Anderungen von Kalium und Calcium im Epithel und Binde
gewebe beim experimentellen Teerkrebs nachweisen. 'Das Tumorgewebe zeigt 
einen hoheren ·Alkaligehalt, der Ham von Krebskranken niedrige Saurewerte 
und vermehrte NHs-Aussscheidung. 

DaB also die Elektrolyte und ihre Verteilung von wesentlicher Bedeutung 
fiir die Krebsentstehung sind, scheint danach wohl moglich. Wahrscheinlich 
verandern sie den Lymphocytengehalt und wirken auf das reticulo-endotheliale 
System, das, wie wir sehen werden, bei der natiirlichen Abwehr gegen die Tu
moren sowohl wie bei der kiinstlich hervorgerufenen Tumorresistenz eine aus
schlaggebende Rolle spielt. 

Aka ma t s u findet nach Fettfiitterung eine Forderung der Angangsziffer 
und des Wachstums von transpiantablen Hiihnersarkomen. Wir verweisen auf die 
Versuche von Borst u. a. iiber die Forderung der Tumorentstehung durch Teer 
bei Cholesterin- und Lanolinfiitterung. Ob die Kohlenhydrate einen EinfluB aus
iiben, ist noch nichteindeutigentschieden. Ce n ta ni gibt an, daB gemiisefreie Kost 
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die Angangsziffer von Impftumoren hera bsetzt und Dan y s z und S k 0 c z y n sky 
sahen nach vegetarischer Ernahrung eine Steigerung des Tumorwachstums 
bei Impfgeschwiilsten. v. Ness, v. Alstyne und Beebe behaupten, daB 
eine kohlehydratfreie Ernahrung vor der Impfung einen weitgehenden Schutz 
gegen das Angehen des Tumors gewahrleistet. Sie fiitterten die Versuchs
tiere 3 -8 W ochen nur mit Kase und Speck und fanden bei dieser einseitig fett
reichen Diat dann ein geringeres Angehen der Tumoren als bei den nur mit Brot 
ge£iitterten Tieren. Wenn nun vor der Imp£ung auBer Kase und Speck noch 
Milchzucker zur Nahrung hinzugefUgt wurde, so wuchsen die Tumoren besser 
als bei den ohne Milchzuckerzusatz ernahrten Kontrolltieren. Die Fiitterung, 
ganz gleich wie sie zusammengesetzt ist, ist aber nach der Impfung auf die 
Entwicklung des Tumors ohne EinfluB. Auch nach Haaland, J oannovics, 
Handel und Tadenuma fordert einseitige Kohlehydratnaprung das Tumor
wachstum. Bei Haferfiitterung wuchs nach J oannovics ein malignes Chondrom 
sehr viel starker als ein Carcinom und Sarkom und auch bei einseitiger Speck
nahrung zeigte dieses Chondrom starkeres Wachstum als ein Carcinom und Sarkom. 
Es giebt also bei einzelnen Tumoren doch Verschiedenheiten, die allgemeine 
SchluJ3folgerungen, wie so oft in der experimentellen Krebsforschung, noch nicht 
zulaSSe!l. Die Zusammenhange von Kohlehydratstoffwechsel und Tumorent
wicklung ergeben sich im iibrigen besonders deutlich aus den Versuchen von 
O. War bur g und seinen Mitarbeitern, die ich noch ausfiihrlich besprechen werde. 

Handel und Taden uma behaupten, daB Zuckerzufuhr das Wachstum der 
Tumoren begiinstigt durch die Umwandlung des Zuckers in Milchsaure, welche 
einen Wachstumsreiz bedeutet, wie Rostock nachgewiesen hat. 

Frankel, Bienenfeld und Fiirer fanden aber weder bei einseitiger Fett
EiweiJ3- noch bei ausschliel3licher Kohlehydratnahrung irgendeinen EinfluB 
auf den Tumor und sie lehnen daher die Annahme ab, daB der Ernahrungsfaktor 
eine Bedeutung hat. Nach Ga u d uchea u dagegen hat die Zusammensetzung 
der Nahrung auf das Krebswachstum eine sehr erhebliche Wirkung. Eine Diat, 
die reich an Blut und Hefe ist, steigert das Wachstum mehr als eine an lipoid
IOslichen Vitaminen und aminosaurefreie Kost. 

Der EinfluB der akzessorischen Nahrstoffe, der Vitamine, auf die Geschwulst
bildung ist bei Impftumoren vielfach untersucht worden. Fun k und Koth rna n n 
sprechen direkt von dem Krebs als Avitaminose. Sweet, Corson-White 
und Saxon haben gefunden, daB nach einer Fiitterung mit Glutein und Gliadin 
(nach Mendel-Osborne) die Angangsziffer fUr ein Mausecarcinom sinkt. Sie 
sahen nur 19% Tumoren gegen 75% bei den Kontrollen. Gibt man diesen Tieren 
dann eine normale Kost, so wachsen die vorher nur langsam wuchernden Tumoren 
schneller und es bekommen auch solche Tiere noch nachtraglich Tumoren, die 
wahrend der Glutein-Gliadinfiitterung keine Geschwulstbildung zeigten. Rous 
sah bei der gleichen Fiitterung, also bei alleiniger Verwendung von Glutein
Gliadin als ausschliel3liche N-Quelle' bei 2 Mausecarcinomen einen Riickgang der 
Tumoren, wahrend del' Flexner Joblingsche Rattenkrebs ganz unbeeinfluBt blieb. 
J oannovics und Frankel··Fiirer untersuchten den EinfluB der Fiitterung 
mit dem wachstumsfordernden Stoffe aus Reiskleie und Hefe auf das Wachstum 
von Impftumoren und fanden, daB diese Fiitterung vollkommen wirkungslos ist. 
Benedict und Rahe berichten dagegen, daB bei Rattensarkom das Fehlen 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 39 



610 C!J,rl Lewin: 

der Vitamine in der Nahrung eine deutliche Wachstumshemmung hervorruft, 
wahrend andererseits Drumond vom Vitamin A und B keinen Einflufl auf die 
Krebsbildung sah. Auch nach Passey und Woodhouse ist der fettlosliche 
Vitamin A Faktor ohne Bedeutung fUr das Tumorwachstum. F. Ludwig fiitterte 
Mause, die vorher mit Carcinom geimpft waren, mit vitaminfreier Nahrung und 
fand zunachst keine Wirkung. Wenn er aber die Tiere schon ca. 12 Tage vor der 
1mpfung mit der gleichen vitaminfreien Kost fiitterte und diese Fiitterung a.uch 
nach der 1mpfung noch ebensolange durchfiihrte, dann ging bei keiner von 60 
Mausen das Carcinom an, wahrend bei den vorher nicht mit vitaminfreier Nahrung 
gefUtterten 60 Tieren 57 an Carcinom erkrankten und zugrunde gingen. Dem
nach gelingt es nltch Ludwig nur dann die Krebsentwicklung zu hemmen, 
wenn im Moment der 1mpfung schon ein Mangel an akzessorischen 1mpfstoffen 
besteht. 1st das Carcinom aber angegangen, so ist die nachfolgende vitaminfreie 
Ernahrung nicht mehr imstande, das Wachstum des. Carcinoms aufzuhalten. 
Die gleichen Versuche bei Rattensarkom ergaben bei 35,7% der Versuchstiere 
ein negatives 1mpfresultat, bei den anderen 64,3% ging der Tumor zwar an, 
zeigte aber eine verminderte Wachstumsenergie gegeniiber den normal ernahrten 
Versuchstie.ren. Ludwig glaubt, dafl auch bei Unterernahrung der Versuchs
tiere dem Organismus zu wenig akzessorische Nahrungsstoffe zugefiihrt werden 
und erklart so die Tatsache, dafl die Unterernahrung das Tumorwachstum hem~t, 
wie schon Moreschi berichtet hat. Er sah, dafl Rattensarkome nach 1mpfung 
von vorher unterernahrten Tieren viel weniger angehen als bei normal ernahrteI\ 
Ratten. Wenn aber Bchon geimpfte Tiere unterernahrt werden, so hat die nach
folgende Unterernahrung keinen Einflufl mehr . 

. Rous und Lange exstirpierten spontan entstandene Mammacarcinome von 
Mausen bis auf einen kleinen Rest und implantierten den Tumor bei denselben 
Tieren, die sie zum Teil normaler Fiitterung, zum Teil aber einer Unterernahrung 
unterwarfen. Die unterernahrten Tiere zeigten nur in 41 %, die Normaltiere aber 
in 83% cine erneute Tumorbildung. Rous und Lange setzten dieses Ergebnis 
aber auf Rechnung lediglich der Verminderung der Nahrung an sich, nicht 
der Zusammensetzung der Nahrung. Haaland gibt an, dafl nach reichlicher Er
nahrung mit Hanfsamen, Brot, Milch und Hafer die mit Rattensarkom geimpften 
Tiere eine groflere 1mpfausbeute zeigten als die nur mit Brot und Hafer gefiitterten 
Tiere, wahrend Stahr gerade das Gegenteil berichtet, nach Hanfsamen und 
Milch geringeres Angehen eines Mausecarcinoms, nach Brot und Wasser starkeres 
Wachstum. F. Ludwig zieht aus seinen Versuchen und der vorliegenden Lite
ratur den Schlufl, dafl der auBere Reiz nur bei solchen Individuen die Entwick. 
lung eines malignen Tumors auslOst, bei denen im Organismus selbst Vorbedin· 
gungen bestehen, die er mit einem gewissen Bestand von ak:zessorischen Nah· 
rungsstoffen, die vielleicht die spezifischen Wachstumsstoffe der Tumoren sind, 
in Zusammenhang bringt. Es konnte sich also nur daun ein Tumor entwickeln, 
wenn der Organismus iiber einen gewissen Bestarid von akzessorischen N ahrungs
stoffen verfiigt. Sind umgekehrt diese akzessorischen Nahrungsstoffe im Korper 
nicht in geniigender Menge vorhanden, so ist eine auflere Reizwirkung, ja sogar 
eine direkte Verimpfung oder Transplantation nicht imstande,einen malignen 
Tumor zur Entwicklung zu bringen. Damit will er auch erklaren, warum die 
malignen Geschwiilste erst im spateren Alter auftreten, weil ja die Wachstums-
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stoffe zunachst fur den wachsenden Organismus gebraucht werden und erst 
nach Beendigung des Wachstums in einem gewissen "OberschuB vorhanden sind 
und darum jetzt erst einer Geschwulstbildung zur Verfiigung stehen. Es scheinen 
mir abel' diese Folgerungen keineswegs schliissig, da z. B. Sarkome im aIlgemeinen 
doch schon im jugendlichen Alter auftreten und auch del' Krebs Jugendlicher 
immerhin so haufig ist, daB hier ein nicht zu losender Widerspruch mit den 
Annahmen von Ludwig besteht. 1m iibrigen entsprechen die Anschauungen 
Ludwigs durchaus den Lehren von Ehrlich -A pola nt, welche bekanntlich die 
angeborene und auch die erworbene Immunitat odeI' Disposition gegeniiber 
den malignen Tumoren auf das Fehlen resp. Vorhandensein spezifischer Wuchs
stoffe zuriickfUhren. Del' Tumor reiBt aIle verfUgbaren Nahrstoffe, nach Koth
mann Vitamine, an sich und verbraucht sie. Auch nach Carrel beruht del' 
Schutz des normalen Organismus gegen die Geschwulstbildung in dem Fehlen 
von Nahrmaterial im Blut zum Aufbau neuen Protoplasmas und dem Mangel 
an del' Fahigkeit, aus Korpersiiften wuchsfordernde Substanzen freizumachen. 
Diese Frage wird wohl am besten durch das Experiment geklart werden konnen 
und zwar in erster Linie bei Spontantumoren bzw. bei experimenteIl neu hervor
gerufenen Geschwiilsten. SoIlte sich in del' Tat ergeben, daB die Art und Weise 
del' Ernahrung fUr die Entstehung maligner TUilloren von EinfluB ist, so bliebe 
davon die Bedeutung des endogenen Faktors del' Krebsbildung nicht unberuhrt. 

Wir batten dann zu folgern, daB die Konstitution odeI' Disposition des Korpers 
fiir das Carcinom nicht nur auf solchen Faktoren beruht, die in ihm selbst ohne 
jeden auBeren EinfluB vorhanden sind, vielmehr miiBten wir schlie Ben, daB 
die natiirlich vorhandene Empfanglichkeit des Organismus fiir die Wirkung 
krebsbildender Reize auch ihrerseits durch auBere Faktoren (Ernahrung, Klima, 
Bodenbeschaffenheit usw.) beeinfluBt werden kann, so daB wir also auch die 
Moglichkeit hatten, die Disposition odeI' angeborene Immunitat beim Krebs 
durch solche rein auBerlichen Momente zu verandern. 

Dafur konnten auch Untersuchungen sprechen, welche Brown, Pearce und 
von Allen uber den EinfluB des Sonnenlichts und im weiteren Sinne des Klimas 
auf die Krebsbildung angesteIlt haben. Sie berichten iiber Schwankungen in del' 
Wachstumsintensitat und del' Metastasenbildung bei ihl'em schon Of tel'S erwahnten 
nach Syphilisimpfung in den Hoden entstandenen Kaninchencarcinom durch 
Anderungen des Sonnenlichts und der Witterung. Das wechselnde Wetter im 
Fruhjahr und Herbst erhoht, die gleichmaBige Warme des Sommers erniedrigt 
die Bosartigkeit des Tumors durch die Wirkung auf die AIlgemeinreaktion des 
Organismus. Coulon behauptet, daB Sonnenlicht die Entwicklung von trans
plantierten Mausecarcinomen begunstigt. Auch hier waren weitere Versuche 
wiinschenswert. Sie sind von besonderer Bedeutung, da wir bei den Tumoren Zu
sammenhange von Immunitatserscheinungen mit chemischen und physikalischen 
kunstlichen Eingriffen kennen gelernt haben, auf die wir spateI' noch zuriick
kommen werden. 

g) Biochemische Grundlagen der Krebsdisposition. 
Biochemische Veranderungen ganz bestimmter Art und wohl charakterisiert 

bilden nach E. Freund und G. Kaminer die Grundlage der Krebsdisposition. 
Ihre zahlreichen Arbeiten uber diesen Gegenstand fassen sie in ihrer jungst er-

39* 
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schienenen Monographie "Biochemische Grundlagen der Disposition fiir Car
cinom" zusammen. 

Ihre Anschauungen gehen aus von der von ihnen gefundenen Tatsache, daB 
Aufschwemmungen von Krebszellen durch normales Serum, dagegen nicht durch 
Serum von Krebskranken aufgelOst werden. Carcinomserum schutzt sogar die 
Krebszellen vor der Auflosung durch normales Serum. Diese Cytolyse der Krebs
zellen durch normales Serum bildet nur scheinbar einen Gegensatz zu der Abder
haldenschen Reaktion, bei der gerade Krebssubstanz nur vom Serum Krebs
kranker abgebaut, vom Serum Gesunder aber nicht angegriffen wird. Freund 
und Kaminer erklaren diesen Gegensatz so, daB Abderhalden gekochtes 
Material, sie selbst aber Zellaufschwemmungen zur Reaktion verwenden. Wenn 
sie ihre Zellaufschwemmungen abkochen, so wird dieses Material ebenfalls nur 
von Krebsserum abgebaut, Normalserum laBt es intakt. Krebszellen und Sarkom
zellen zeigen einige Unterschiede. Normalserum zerstort beide Arten von Tumor
zellen. Krebsserum zerstort Sarkomzellen, dagegen nicht Krebszellen. Carcinom
zellen binden besonders Zucker, Lecithin und Nuclein, Sarkomzellen dagegen be
sonders Nuclein und Pepton. Freund und Kaminer haben dann die bei derRe
aktion wirksamen Substanzen aus dem Serum und den Geweben isoliert. Die Tumor
zellen zerstorende Substanz des N ormalserums ist eine in .Ather lOsliche zweibasische 
gesattigte Fettsaure, eine Dicarbonsaureverbindung von der Formel C42H7S07' Sie 
ist also die Schutzsubstanz der normalen Zellen gegen die Tumorerkrankung. Da
gegenist diejenige Substanz des Krebsserums und des Krebsgewebes, welche die 
Krebszellen vor der Zerstorung schutzt, einNucleoglobulin mit speziellem Gehalt 
an Kohlehydraten und einer ungesattigten Fettsaure, das sich aus der Euglobulin
fraktion durch kohlensaures Natrium isolieren laBt und sich durch einige Farb
reaktionen vom normalen Euglobulin unterscheidet. Diese Substanz also ist die 
Schutzsubstanz der Carcinomzellen. Ihre Bildung bedeutet das, was wir 
als Allgemeindisposition fur den Krebs bezeichnen,um so mehr, als sie sich 
auch nach der Radikaloperation eines Carcinoms selbst bei jahrelanger Rezidiv
freiheit noch nachweisen liiBt. Nunmehr suchten Freund und Kaminer die 
Ursache der lokalen Disposition der Krebskrankheit aufzuklaren. Es zeigte 
sich, daB Extrakte normaler Gewebe sich wie Normalserum verhalten, also KrebsJ 
zellen auflosen. Extrakte aus Krebsgewebe und aus Organen, in denen sich ein 
Krebs gebildet hat, zerstoren die Zellen abel' nicht, schutzen sie vielmehr VOl' del' 
lOsenden Wirkung von Normalserum. In denjenigen Organen von Krebskranken, 
die noch nicht Metastasen zeigen, also im Fruhstadium del' Erkrankung, ist die 
krebszellenzerstorende'Substanz noch nachweisbar, erst im Spatstadium der 
Krankheit ist sie erloschen. 

Nunmehr wurden diejenigen Organe untersucht, die nach klinischer Erfahrung 
Pradilektionsstellen fUr die Krebsentwicklung bilden, wie Ulcus cruris und 
Ulcus ventriculi. Diese Stellen und besonders ihre entzundete Umgebung haben 
ebenfalls das normale Vermogen del' Krebszellenzerstorung verloren, unabhangig 
davon, ob sich ein Krebs in ihnen entwickelt oder nicht. Sie haben also eine Pra
disposition fUr den Krebs erworben. Auch durch carcinogene Reize, wie starke 
Rontgenbehandlung und chronische Teerpinselung, Tabaksaft und RuB, laBt 
sich diese Veranderung des normalen Gewebes herbeifiihren, also ebenfalls die 
Pradisposition fiir die Krebsentwicklungkunstlich schaffen, wahrend die Sarkom-
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zellenzerstorung erhalten bleibt. Diese Veranderungen bilden also das, was wir 
als die lokale Disposition fUr Krebs bezeichnen. Freund und Kaminer schlieBen 
aus allen diesen Feststellungen, daB die normalen Gewebe und das normale BIut 
durch das Vorhandensein einer atherlOslichen Fettsaure befahigt werden, Krebs
zellen zu zerstoren. An Pradilektionsstellen des Krebses oder nach carcinogenen 
Substanzen erlischt bei chronischer Reizung diese Fahigkeit durch zu starken 
Verbrauch der zellzerstorenden Fettsaure. Die Krebszellenzerstorung durch die 
normalen Korpersafte ist im Sauglingsblut 20-25mal, bei Kindem von 1-14 
Jahren 4-16mal so groB als im Serum Erwachsener. Dagegen hat das Serum 
von Greisen von 60-70 Jahren eine sehr erheblich geringere Fahigkeit der Zell
au£losung. Sie liegt an der unteren Grenze, das Serum darf iiberhaupt nicht 
mehr verdiinnt werden, ohne daB die Zellzerstorung leidet. So erklart sich die 
relative Immunitat des Kindesalters und die groBere Empfanglichkeit des hoheren 
Alters fiir den Krebs. Altersdisposition und Krebszellenzerstorungsvermogen 
gehen parallel. Nach Nather und Orator lOst das Serum von iiber 45 Jahre 
alten Nichtkrebskranken in 78% Krebszellen nicht auf, verhalt sich also wie 
das Serum von Krebskranken. Auch sie betrachten das cytolytische Vermogen 
des BIutserums als den Ausdruck einer Altersdisposition. Dieses Verhalten beruht 
auf den Produktionsverhaltnissen der Normalsaure, welche die Krebszellen 
zerstort. Sie hangt mit der Thymusdriise eng zusammen. Die verminderte 
Erzeugung der Normalsaure durch die Thymusdriise im hoheren Alter schafft 
erst die Altersdisposition. Hier sei auf die Ausfiihrungen iiber die Bedeutung 
der Thymusdriise hingewiesen. Nach Freund und Morgenstern steigert 
die Injektion von Thymusextrakt die Normalsaurebildung im Organismus. 
Am starksten IOsen die Extrakte von Thymusdriisen gesunder Menschen, wahrend 
Thymusextrakte von Krebskranken Krebszellen iiberhaupt nicht.lOsen. Auch 
bei jungen Hunden zeigt sich nach Exstirpation der Thymusdriise ein herab
gesetztes Losungsvermogen fiir Krebszellen. 

Weitere Untersuchungen von Freund und Kaminer gelten der Entstehung 
der Substanz, welche die Carcinomzelle vor der Zerstorung durch das Serum 
schiitzt. Sie wird im Darm von Krebskranken gebildet und geht hier aus der
selben Substanz hervor, aus der sieh bei gesunden Mensehen die krebszellenzer
storende Substanz des normalen Serums bildet. Das Filtrat des Darminhalts 
von Kre bskranken aller Art, gleichgiiltig wo der Tumor sitzt, gibt mit dem Extrakt 
der Geschwulst eine Triibung, wahrend die Filtrate gesunder Menschen diese 
Triibung vermissen lassen. Es entsteht im Darm von Individuen mit Krebs
disposition im Gegensatz zu Normalen aus Palmitin nieht eine gesattigte Di
carbonsaure, welche als Schutz gegen die krebsige Umwandlung normaler Korper
zellen dient, sondem eine ungesattigte Fettsaure, welche in den Korpersaften sich 
mit Euglobulin- und Kohlehydraten zu der Nucleoglobulinsubstanz verbindet, 
welche die Carcinomzellen vor der Zerstorung durch das normale Serum schiitzt 
und so die Ursache der Krebsbildung wird. 

Eine interessante Erganzung erfahren diese Experimente von Freund und 
Kaminer durch Kulturversuche, welche ein Licht werfen auf die Entstehung 
von Krebs durch Rontgen- und Radiumstrahlen. Sie sind von J. C. Mottram 
mitgeteilt worden und beweisen nach diesem Autor, daB im Gewebe Erwachsener 
Stoffe vorhanden sind, die wachstumshemmende Eigenschaften haben. 



614 Carl Lewin: 

Bei Kulturen von Nierenzellen und Zusatz von Nierenextrakt alter Tiere 
zeigte sich deutlich eine Wachstumshemmung auf die Nierenzellen, wahrend 
der Zusatz eines Extrakts des Flexner-Joblingschen Rattentumors ohne EinfluB 
blieb. Setzte er aber ein Nierenextrakt hinzu, das vorher im Eisschrank mit 
Radium bestrahlt worden war, so trat lebhaftes Wachstum der Nierenzellen ein, 
wahrend der unbestrahlte Extrakt die Kulturen hemmte. Also, so schlieBt 
Mottram, wird durch Bestrahlung mit Radium der wachstumshemmende 
Faktor normaler erwachsener Nierenextrakte zerstort. Fiir das Krebsp'roblem 
folgert er daraus eine Zerstorung von wachstumshemmenden Faktoren normaler 
Gewebe und insbesondere fiir die durch Radium und Rontgen hervorgerufenen 
malignen Tumoren die Aufhebung des Gleichgewichts zwischen natiirlicher 
Wachstumstendenz der Zellen und den ihnen innewohnenden hemmenden 
Faktoren durch die Bestrahlung. Die Beziehungen dieser Anschauungen iiber 
das Zustandekommen der Krebsbildung zu den Arbeiten von Freund und Ka
miner erscheinen sehr bedeutungsvoll. Aber es ist auffallig, daB die so exakten 
und eindeutigen chemischen Arbeiten von Freundund Kaminer bisher von, 
keiner Seite nachgepriift worden sind. Wiirden diese Nachpriifungen eine Be
statigung der Arbeiten der Wiener Autoren ergeben, so hatten wir allerdings 
in ihnen eine sehr beachtenswerte Erklarung fiir das zu sehen, was wir Dis
position der Krebskrankheit nennen. Wir haben hier Beziehungen von Alters
disposition zur endokrinen Storung (Thymusdriise), und auch Ernahrung und 
Stoffwechsel werden in diesen Komplex hineinbezogen (Darminhalt!). Eine 
Wiirdigung der Arbeiten von Freund und Kaminer kann erst dann erfolgen, 
wenn von anderer Seite insbesondere die chemischen Untersuchungen nach
gepriift sind. Auch Grobly vertritt die Anschauung, daB rein chemische Vor
gange die Grqndlage der Geschwulstdisposition bilden, und zwar in erster Linie 
der Nucleoproteidstoffwechsel als Folge von Stoffwechselvorgangen der Zellkerne. 
Jeder Organismus und jedes Zell- und Organsystem baut Nucleoproteide auf. 
Dabei zeigen sich jedoch im einzelnen Unterschiede. Manner zeigen sich z. B. 
in dieser Fahigkeit gegeniiber Frauen iiberlegen, Lymphdriisen, Leber, Knochen, 
Uterus und Mamma verbrauchen mehr Bausteine fiir diesen Aufbau als andere 
Organe. Krebszellen und embryonale Zellen enthalten mehr Nucleoproteide als 
normale Zellen. Es ist also eine Krebsdisposition dort vorhanden, wo eine An
haufung von Nucleoproteidsubstanzen vorliegt. Daher erkranken Manner 
haufiger als Frauen, abgesehen von den Genitalcarcinomen, und Metastasen 
wachsen viel eher in Organen mit groBer Fahigkeit zum Aufbau von Nucleo
proteiden. Mit zunehmendem Alter wird der Nucleoproteidstoffwechsel starker 
und diese Anreicherung des Organismus an Nucleoproteiden ist die Folge des 
Erloschens der Keimdriisentatigkeit. Sie iibt einen wachstumsauslOsenden 
Reiz auf .einzelne Zellgruppen aus, wobei noch lokale auBere Reize (exogene 
Faktoren) eine Rolle spielen. Den "Status nucleohyperplasticus" als kon
stitutionelle Grundlage der malignen Tumoren folgert Grobly aus Unter
suchungen iiber den Phosphorquotienten des Blutes, der im Verhaltnis von 

mg P20 5 in 10 ccm Blut b· t E b t .. gt b . I M h gege en 18. "r e ra eI norma en ensc en 
Zahl der roten Blutkorpe:rchen. 
2,5--2,9, das ist sehr erheblich mehr als bei Krebskranken. Bei einem Phos
phorquotienten von mehr als 3,17 solI es sich immer um Tumorkranke handeln. 
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Diese diagnostisch verwertbaren Angaben von Grobly sind freilich nicht 
bestatigt worden. 

Nach Hirschfeld und Klinger entstehen die malignen Tumoren aus neu 
aufgebautem EiweiB und es gelten fur sie dieselben Gesetze, welche die EiweiB
synthese auch sonst im Organismus beeinflussen. Mit zunehmendem Alter werden 
fUr den Aufbau von EiweiB besonders gunstige Bedingungen geschaffen. So nimmt 
im Alter die Membrandurchlassigkeit der ZelIen ab, wodurch einerseits eine ver
minderte Ausscheidung von EiweiBbauprodukten, andererseits eine Abnahme der 
Synthese in den tneisten KorperzelIen bedingt ist. Als Folgedieser Zustande 
ergiht sich ein mangelnder AbfluB der mit der Nahrung aufgenommenen Zell
bausteine. Hinzu kommt das Absinken der Tatigkeit der DrUsen, welche den 
Stoffwechsel und besonders den EiweiBumsatz steigern. Es kommt also durch 
aIle diese Momente zu einer Verlangsamung des EiweiBstoffwechsels und zu 
einer Art von Stauung von EiweiBspaltstuckchen im Blutplasma, die cine be
sonders reichliche Ernahrung solcher ZelIen gewahrleistet, welche eine erhohte 
Wachstuinsenergie zeigen, z. B. ZelIen bei chronisch-entzundlichen Prozessen, 
die eine besonders intensive Teilung und Vermehrung aufweisen und dadurch 
zu besser permeablen Membranen gelangen. Es wurde nun zur Priifung dieser 
Anschauungen von Hirschfeld und Klinger das proteolytische Abbauvermogen 
von Krebsserum und normalem Serum gepruft. Bei den sicher klinisch Krebs
freien war es in 22% herabgesetzt. Bei den sicher Krebskranken hatten 68% 
ein starkes, 13% ein maBig herabgesetztes Abbauvermogen. 19% verhielten sich 
normal. Der Befund eines verminderten Abbauvermogens bei l/s von sicher krebs· 
freien Kranken beweist ihnen, daB diese Eigenschaft nicht Folge, sondern eine 
der Ursachen der Tumorentstehung ist und als Ausdruck der Disposition fur den 
Krebs angesehen werden darf. Merkwurdig ist allerdings, daB jugendliche In
dividuen eine sehr erhebliche Herabsetzung des Abbauvermogens haben. Hirsch, 
feld und Klinger erinnern daran, daB Impftumorenbei jugendlichen Indivi
duen besonders gut wachsell, also doch eine Art von Disposition hier vorhanden 
sein muB, auf deren Boden sich alIerdings Spontantumoren nur selten entwickeln. 

In einer Herabsetzung der Oberflachenspannung der Gewebssafte sieht endlich 
E. Bauer das konstitutionelle Moment der Krebsbildung. Sie fuhrt zu einer 
Isolation und Beschleunigung der Zellteilung, welche die notwendige "Be
dingung der Carcinomentwicklung ist. Auch F. Blumenthal weist auf die Be
deutung dieser Anschauungen von E. Ba uer hin und halt auch seinerseits die 
Erniedrigung der Oberflachenspannung fUr die erste Bedingung der Entwicklung 
und des Wachstums der Tumoren. Nach Bauer und Lasnitzki ist sie auch fur 
die Metastasenbildung von wesentlicher Bedeutung. 

h) Die Immunitiitserscheinungen bei malignen GeschwiiIsten. 
Unsere klinischen und experimentellen Erfahrungen lehren uns, daB die 

uberwiegende Zahl der Individuen nicht an bOsartigen Geschwiilsten erkrankt. 
Sie zeigen also, wie wir uns in Analogie mit den aus der Klinik der Infektionskrank
heiten entnommenen Begriffen ausdrucken, eine a nge bore ne I m m u ni tat gegen 
maligne Geschwulste. Nun hat J e nse n schon in seinen ersten Arbeiten berichtet, 
daB Mause, die er mit einem Carcinom impfte, das nicht anging oder das sich wieder 
zurUckbildete, gegen eine 2. Impfung sich gewohnlich refraktar zeigen, daB es 



616 Carl Lewin: 

also auch eine erworbene Immunitat gegen den Krebs geben muB. Den 
Beweis fiir die Richtigkeit dieser Anschauung haben Ehrlich-Apolant er
bracbt. Sie wiesen nach, daB nach der Impfung mit einem schwach virulenten 
Tumorstamm, der zu keiner Tumorentwicklung fiihrt, die darauf folgende Imp
fung mit einem virulenten Carcinpmstamm bei einer groBen Anzahl vorgeimpfter 
'Tiere negativ bleibt, wahrend die nicht vorgeimpften Kontrolltiere bis zu 100% 
eine Geschwulstbildung erkennen lassen. Somit war also erwiesen, daB sich eine 
erworbene Immunitat gegen maligne Geschwiilste kiinstlich her
vorJ'ufen laBt. Diese Tatsache haben aIle !3pateren Arbeiten durchaus bestatigt 
(Bashford, v. Gierke, Lewin, Uhlenhuth usw.). 

Es ist immer betont worden, daB angeborene und erworbene Tumorresistenz 
durchaus nicht gleichzusetzen sind. In der Tat laBt sich einwenden, daB, wenn 
nach der Impfung von Tumorzellen auf ein gesundes Tier eine Geschwulst
entwicklung ausbleibt, daraus noch nicht auf das Bestehen einer angeborenen 
Tumorimmunitat geschlossen werden dan. Es wird ja dabei Zellmaterial in 
einen Organismus gebracht, das hier zum Teil resorbiert wird und durch diese 
Resorption werden Reaktionen ausgeli:ist, welche das Anwachsen der nicht re
sorbierten Zellen verhindern und sie schlieBlich vernichten konnen. Es wird hier 
also eine Immunitat durch die Impfung selbst erworben, die in ihrem Wesen ganz 
verschieden sein konnte von der Immunitat, welche das Entstehen einer spon~ 
tanen Geschwulst verhindert. 

Als eine Stiitze dieser Anschauung dienten namentlich die Angaben von 
Clunet, Bashford und Haaland, daB hoch immunisierte Tiere, bei denen 
kein Tumor bei der kiinstlichen Impfung mehr angeht, doch noch spontan an 
einer bosartigen Geschwulst erkranken konnen (Apolant). Aber eine Trennung 
der erworbenen von der angeborenen Immunitat ist durchaus nicht notwendig. 
Es konnte sich sehr wobl um den gleichen Vorgang handeln, wenn wir namlich 
annehmen, daB bei der Entstehung des spontanen Tumors zwei ganz verschiedene 
Prozesse sich abspielen. EinmaI die Umwandlung normaler Korperzellen zu 
malignen Zellen, d. h. also zu Zellen, die biologische Eigenschaften gewinnen, 
welche den normalen Korperzellen fehlen. Damit werden sie zu ZeIlen, die fiir 
den Organismus fremd geworden sind und gegen die im Organismus infolgedessen 
dauernd Abwehrreaktionen ausgelOst werden. mit dem Ziele, diese "fremden" 
neuartigen Zellen zu vernichten, geradeso wie der Korper sich gegen andere 
fremdartige Zellindividuen (Bakterien, Protozoen) und gegen Fremdkorper iiber
haupt zur Wehr setzt. Es ist demnach der Vorgang der Zellumbildung zur ma
lignen Zelle selbst noch nicht gleichbedeutend mit der Entstehung einer malignen 

. Geschwulst. Vielmehr ist es, sehr wahrscheinlich, daB dieser ProzeB der malignen 
Zellentartung dauernd und bei jedem Individuum in gleicher Weise und in gleicher 
Haufigkeit sich abspielt, hervorgerufen durch chronische Reizungsvorgange 
mannigfachster Art, sei es durch endogene, sei es durch exogene Reizfaktoren. 

Es kann sich dieser Vorgang auf wenige Zellen beschranken, so daB er iiber
haupt dem Nachweis sich entzieht, er kann aber auch schon groBere Zellgruppen 
betreffen; und die Tatsache, daB wir in zahlreichen Organen atypische Epithel
wucherungen mit infiltrativem Wachstum antreffen (Lu barsch, Robert 
Me yer u. a.) !,!pricht sehr dafiir, daB solche Vorgange dauernd stattfinden und daB 
aIle diese atypischen Zellwucherungen tatsachlich schon die ersten morphologisch 
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erkennbaren Anfange einer malignen Zellumwandlung sind, die nur als solche 
mit unseren bisherigen Methoden nicht nachgewiesen werden konnen. Viel
leicht werden neuere biochemische Untersuchungen (Watermann, War
burg) die Moglichkeit der Krebserkennung schon in diesem friihesten Stadium 
schaffen: Die meisten dieser dauernd sich bildenden Zellkomplexe mit 
neuen biologischen Eigenschaften werden durch die gegen sie gerichteten Ab
wehrreaktionen des Korpers wieder vernichtet oder sie bleiben doch nur 
lokalisierte Vorgange von mehr oder minder groBer Ausdehnung, die klinisch 
nicht ausreichen, sie als Krebserkrankung zu bezeichnen. In der Beschran
kung der Entwicklungsmoglichkeiten sole her primarer Zellherde 
oder in ihrer vollkommenen Vernichtung durch die von Ihnen 
ausgelosten Abwehrreaktionen liegt das Wesen der angeborenen 
Krebsimmunitat. Sie unterscheidet sich dann also in nichts von der er
worbenen Krebsimmunitat. Hier bringen wir fertige Krebszellen in einen 
gesunden Organism us. Dieser reagiert darauf mit Abwehrreaktionen, die ent
weder ausreichend sind, den fremden Eindringling zu zerstoren oder wenn sic 
dazu nicht ausreichen, den weiteren ProzeB der malignen Geschwulst
entwicklung mit allen ihren klinischen Folgen ungehindcrt sich entfalten 
lassen. Diese erworbene Immunitat kann sich natiirlich einmal erschopfen 
und dann kann es auch zu spontanen Tumorbildungen kommen, denen 
der Korper schutzlos gegeniibersteht. Fiir die Richtigkeit dieser Vorstellungen 
spricht das Verhalten des Organismus nach der Verschleppung von malignen 
Zellen aus dem primaren Krankheitsherde in die verschiedenen Organe. Es 
ist nicht zweifelhaft, daB sich mikroskopische Metastasen bei den meisten Ge
schwiilsten schon im allerersten Stadium finden. Sie werden offensichtlich durch 
die Abwehrreaktionen des Korpers wieder vernichtet, die zwar nicht mehr aus
reichen, den primaren Herd zu beseitigen, wohl aber noch imstande sind, die 
Bildung neuer Geschwiilste aus den iiber den ganzen Korper durch den Safte
strom verschleppten kleinen und kleinsten malignen Zellgruppen zu verhindern. 
Erst wenn der Widerstand des Korpers gebrochen ist, kommt es zur Ausbildung 
makroskopisch nachweisbarer metastatischer Tumoren. Nur so laBt sich die 
klinische Erfahrung deuten, daB nach der Exstirpation von malignen Tumoren 
im friihesten Stadium der Erkennung schon kurze Zeit nach der Operation 
massenhafte Metastasen in den Organen auftreten, wahrend an der Stelle der 
Operation selbst kein Rezidiv erscheint. Auch hier also gehen dieselben Abwehr
reaktionen vor sich, die sich gegen transplantierte maligne Zellen im Organismus 
rich ten und die letzten Endes die gleichen sind, die in jedem Organismus aus
ge16st werden, sobald sich in ihm primar maligne Zellen infolge von Reizvor
gangen mannigfacher Art an dieser oder jener Stelle gebildet haben. 

So aufgefaBt waren angeborene und erworbene Immunitat letzten Endes 
gleichartige Prozesse, die in ihrem Wesen durchaus jenen Immunitatsvorgangen 
ahnlich sind, welche wir bei allen durch Mikroorganismen hervorgerufenen 
Krankheiten beobachten konnen. In der Tat hat ja auch Kuczynski fest
gestellt, daB bei der Abwehr von Infektionsprozessen und bei dem Nichtangehen 
von Impftumoren gleiche anatomische Veranderungen sowohllokal an der Stelle 
der Impfung, wie vor allem auch in der Milz und im Elute sich abspielen. AIle 
diese Veranderungen sind mit den cytolytischen Leistungen des Organismus ver-
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kniipft, treten also bei allen Vorgangen im Korper auf, die dem Schutz und der 
Abwehr des Organismus gegen Krankheitserreger dienen. 

Ob es zur Bildung eirier malignen Geschwulst kommt, hangt zunachst ab von 
der Virulenz der Tumorzellen, so wie ja auch bei den Infektionskrankheiten 
die Virulenz der Erreger von Bedeutung ist. Diese TUmorzellenvirulenz ist ver
schieden groB. Wir kennen Tumoren, z. B. die hamorrhagischen Mausecarcinome, 
die sich nur schlecht verimpfen lassen, wahrend andere maligne Geschwiilste 
ohne Schwierigkeit transplantabel sind. Wir miissen annehmen, daB diese Diffe
renzen der Zellvirulenz schon bei ihrem ersten Entstehen im Korper von aus
schlaggebender Bedeutung fiir ihr weiteres Verhalten im Organismus sirid. Wir 
kennen ja auch beim Menschen maligne Tumoren, die viele Jahre als lokales Leiden 
bestehen, auBerordentlich langsam wachsen und gar keine Metastasen oder 
Rezidive machen, wahrend andere von vornherein von erstaunlicher Bosartigkeit 
sind. In der Transplantabilitat der Tumoren der Tiere haben wir offenbar eiri MaB 
des Bosartigkeitsgrades zu erblicken, dessen Beurteilung beim Menschen uns 
durch die klinische Entwicklung der Krankheit ermoglicht wird. Nur die wenigsten 
Tiertumoren sind transplantabel. Es ist deshalb wohl auch fiir die menschlichen 
Tumoren das gleiche anzunehmen und es bedeutet daher das heroische Experiment 
von Kurtzahn, der sich selbst mit menschlichem Tumormaterial impfte, ohne 
daB dabei ein Tumor entstand, fiir die Frage der tJbertragbarkeit des menschlichen 
Carcirioms auf andere Individuen herzlich wenig. Ich wundere mich, daB K ur t
zahn aus diesem Experiment so weitgehende FOlgerungen zieht. Bei "Ober
tragungen eines primaren Tumors auf viele Tiere sehen wir doch auch nur einzelne 
erkranken, selbst wenn der Tumor sich dabei an sich als sehr transplantabel 
erweist_ Es bediirfte, um beim Menschen Vergleiche zu ermoglichen, der "Ober
tragung von vielen Hunderten von Tumoren auf zahlreiche gesunde Individuen, 
um irgendwelche SchluBfolgerungen von allgemeirier Giiltigkeit zuzulassen. 

Bei den "Obertragungsversuchen von Tiertumoren konnen wir weiter fest
stellen, daB die Virulenz der Tumorzellen keine konstante GroBe ist. Sie liiBt sich 
kiinstlich steigern oder schwachen. So hat sich gezeigt, daB durch Tierpassage 
die Virulenz der Tumorzellen groBer wird, eine Tatsache, die jeder kennt, der mit 
Tierlumoren gearbeitet hat. White und Loe b bemerken, daB die Virulenzsteige
rung der Zellen dann besonders groB ist, wenn der Tumor iri den allerersten Sta
dien seirier Entwicklung schnell weitergeimpft wird. Auch diese Beobachtung ist 
nach meinen eigenen Erfahrungen wohl allgemeiri als zutreffend anzusehen. 
Ebeling, der im AnschluB an Untersuchungen von Uhlenhuth und Weidanz 
Impfungen von Tumoren in das Gehirn vornahm, berichtet, daB er dabei eine 
Virulenzsteigerung der Geschwulst von 7,3% Angangsziffer bis auf 100% beobach
ten konnte. Uhlenh uth und Seiffert nehmen an, daB die Virulenzsteigerung 
solcher in das Gehirn geimpfter Tumoren e benso wie der im ersten Stadium 
ihrer Entwicklung weitergeimpften Tumoren dadurch bedingt ist, daB sie vor der 
Ausbildung der allgemeinen Abwehrreaktionen des Organismus und ihrer Ein
wirkung auf die Tumorzellen transplantiert werden. 

Auf der anderen Seite gibt es eine Reihe von Experimenten, welche die Tat
sache einer kiinstlichen Virulenzverringerung der Tumorzellen durch chemische 
oder physikalische Eingriffe erweisen. In neuerer Zeit haben das besonders Ver
suche von Caspari, Ascoli, Chambers, Scott und Russ u. a. dargetan. 
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Endlich sei erwahnt, daB die Virulenz der Tumoren auch je nach der Art der 
Impfung, ob subcutan, intraperitoneal oder intravenos, und auch bei der 'l'rans
plantation in die verschiedenen Organe sehr groBen Schwankungen unterworfen 
ist. Wir haben darauf schon an anderer Stelle hingewiesen. Es kommen dabei 
ersichtlich noch ortliche Verschiedenheiten der Organ- und Gewebsresistenz 
in Frage, die neben den allgemeinen Immunitatsreaktionen im Korper von 
Bedeutung sind. 

Jensen und Ehrlich-Apolant haben, wie schon erwahnt, den Nachweis 
erbracht, daB nach einer Impfung mit avirulentem Tumormaterial eine nach
folgende Impfung mit einem sehr bOsartigen Tumorstamm negativ bleibt. Diese 
Angaben sind durch fast aIle weiteren Untersuchungen bestatigt worden, aber es 
zeigte sich, daB der Grad der Im~unitat in weiten Grenzen schwanken kann. 
Das ist offenbar von sehr verschiedenen Faktoren, insbesondere von der Biologie 
der verimpften Tumoren abhangig. So hat z. B. Woglom an dem groBen, ihm 
zur Verfiigung stehenden Tumormaterial in demselben Laboratorium so ver
schiedene Ergebnisse feststellen konnen wie andere Forscher in verschiedenen 
Laboratorien gefunden haben (Cas pari). Das veranlaBt Caspari, von ciner 
a bsol ute n Immunitat zu sprechen, wenn die Abwehrkrafte des Korpers nach der 
ersten Impfung ausreichen, das Angehen des 2. Tumors ganzlich zu verhindern. 
Dagegen liegt nur eine relative Immunitat vor, wenn sie dazu nicht ausreicht. 
Dabei kann das Wachstum der Tumoren gehemmt sein oder die Tumoren bleiben 
klein und werden fruh nekrotisch. Oder es kann wohl auch die Zahl der positiven 
Impfungen verringert, aber nicht vollig gleich Null sein, wie ich erganzen mochte. 
In anderen Fallen wachst, wie Caspari weiterausfuhrt, derTumor zunachst sehr 
langsam, dann aber erreicht er die gleiche Wachstumsintensitat wie die Kontroll
tumoren. Aber das Tier ertragt dieses Wachstum sehr viel langer als unter 
gewohnlichen Umstanden, und so erreicht die Geschwulst oft eine ganz enorme 
GroBe. Ich habe diese Formen der relativen Immunitat ebenfalls beobachtet 
und ich stimme auch der Deutung des zuletzt beschriebenen Vorgangs als 
einer Hypersensibilitat durchaus beL Sie tritt ein nach Vorbehandlung mit Sub
stanzen, die eigentlich immunisieren soUten. Bashford, Murrayund Haaland 
haben nach Vorimpfung von artfremden TumorzelIen, die nach Moreschi, 
Apolant und C. Lewin immunisieren, im Gegenteil eine Hypersensibilitat, also 
eine Verminderung der Tumorimmuniat gesehen. Wir wissen aber heute, daB 
Oberempfindlichkeit auch eine Immunitatsreaktion ist, und ich habe gerade fur 
die Tumorimmunitat schon 1911 auf diese Zusammenhange von Immunitat 
und Oberempfindlichkeit hinge wiesen (Zeitschr. f. Krebsf.9, S.354). So haben 
v. Gierke und ich auch nach schnell.hintereinander erfolgten mehrfachen Imp
fungen eine Begiinstigung des Tumorwachstums gesehen und F Ie x ner und 
Jobling beschrieben eine Wachstumsbegiinstigung auch durch Vorimpfung von 
TumorzeUen, die auf 56 0 erhitzt waren, also ein kunstlich geschwachtes ZeU
material, das eher immunisieren, d. h. vor der 2. Impfung schutzen soUte. Fiir die 
Vorimpfung von artfremden Tumormaterial ist nach Moreschi eine Immunitat 
oder eine Begunstigung der nachfolgenden Impfung zweifellos von dem Zeit
intervall beider Impfungen abhangig und so erklart sich das abweichende Re
sultat von Bashford und seinen Mitarbeitern. Ich habe ebenfalls die Ab
hangigkeit der Impfresultate von dem Zeitintervall bei Vorimp£ung von art-
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fremdem Tumormaterial beobachten konnen. Liegen nur wenige Tage (4--6) 
zwischen Vor- und Nachimpfung, dann sah ich einen beschleunigenden, bei 
14 -16 Tagen Zeitintervall aber einen hemmenden EinfluB durch den vorgeimpften 
artfremden Tumor. 

Fur die Frage des Wesens der Geschwulstimmunitat sind gerade diese Be
obachtungen von erheblicher Bedeutung. Man hat zunachst angenommen, daB 
es sich bei der Geschwulstimmunitat urn streng spezifische Immunitatsvorgange 
handelt, die tlich gegen eine besondere Art von Korperzellen, eben die Tumorzellen, 
richten. Zu dieser Anschauung trug insbesondere die Arbeit von v. Dungern 
bei, in der er uber die Herstellung cines spezifischen, gegen Flimmerzellen gerich
teten Serums berichtete. Diese Arbeit von v. Dungern ist die Grundlage ge
worden fiir die Versuche, spezifische Sera gegen Krebszellen herzustellen oder 
durch aktive Immunisierung die Tumorzellen im Korper zu vernichten durch 
Vorbehandlung mit mehr oder weniger verandertem Tumorzellenmaterial, z. B. 
autolysierten Tumoren (F. Blumenthal, Fichera, C. Lewin, Keysser, 
Lunckenbein, Pflaumer, Stammler u. a.). Auch ich habe zunachst an 
spezifische Immunitatsvorgange gedacht, wenn ich nach Injektion von Ascites 
oder Pleuraexsudat deutliche Heilungseffektc bei malignen Tumoren von Menschen 
beschrieb. Auffallig war mir allerdings schon die Immunitat nach artfremdem 
Tumormaterial bei Tieren erschienen, die ich zuerst beschrieb, und ich habe in 
der schon zitierten Arbeit, lange bevor wir von unspczifischer Immunitat zu 
sprechen gewohnt waren, gemeint: "Wir konnten uns sehr wohl vorstellen, 
daB die durch Injektion von fremden Tumorzellen sich bildenden Antikorper 
auch gegen arteigene Tumorzellen wirksam werden, daB also auch Isocytolysine 
gegen die Zellen des arteigenen Tumors sich bilden." 

Wenn nicht damals vor der Begrundung der Lehre von der unspezifischen 
Immunitat besonders durch Weichardt unser Blick vollkommen befangen ge
wesen ware in der V orstellung lediglich spezifischer Immunitatsreaktionen, so 
hatte uns eigentlich auffallen mussen, daB Ehrlich-Apolant schon in ihren 
ersten Arbeiten das Bestehen absolut unspezifischer Immunitatsvorgange bei den 
malignen Geschwiilsten nachgewiesen haben. Sie nannten es eine Panimmunitat, 
daB sie Immunitatsbeziehungen von Carcinom, Sarkom und Chondrom, drei in 
ihrem Wesenganz verschiedene Tumoren, beobachteten. A polant hebt ausdruck
lich hervor, daB die Kre bsimmunitat nach V orimpfung von Sarkom und Chondrom 
und vice versa "nicht streng spezifisch" ist. Wir haben dann gesehen, daB diese 
"nicht spezifische Panimmunitat" noch viel weitere Grenzen hat. Es wurde 
festgestellt, daB durch Injektion von Blutkorperchen (Bashford, C. Lewin) 
von Embryonalzellen (Schone, C. Lewin) von Milz (Bridre, Borrel, Lewin, 
Biach-Weltmann), von Leber, von lactierendem Mammagewebe (Moreschi), 
kurz mit allen normalen Gewe ben und Korperzellen eine Immunitat gegen samtliche 
maligne Tumoren in gleicher Weise sich schaffen laBt, und Orth hat in einer 
Diskussionsbemerkung zu einem Vortrage von mir in der Berl. med. Gesell
schaft 1907 aus diesen Tatsachen denn auch den SchluB gezogen, daB aIle diese 
Immunitatserscheinungen bei malignen Geschwulsten nichts Spezifisches an sich 
haben, daB vielmehr die immunisierende Fahigkeit allen Korperzellen unter
einander zukommt. DaB aber auch durch Vorimpfung von artfremden Tumoren 
Immunitatsvorgange gegen die nachfolgende Transplantation einer arteigenen 
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Gesehwulst auftreten konnen, habe ieh bereits erwahnt. Gleich Moresehi und 
Apolant hat aueh J. Levin und in geringerem Grade aueh Cas pari sie be. 
obaehtet. leh kann also Uhlenh uth-Seiffert nieht beitreten, wenn sie die 
Artspezifizitat der vorgeimpften Tumorzellen als wesentlieh fur das Zustande. 
kommen von Immunitatsreaktionen hinstellen. DaB der Grad der Immunitat 
infolge der Artversehiedenheit der vorgeimpften Zellen geringer ist als bei art
gleiehen Zellen, mag wohl zutrefien, andert aber nichts an der prinzipiellen Wer~ 
tung der Vorgange. Die geringere immunisatorisehe Fahigkeit artfremder Tu
moren lieBe sich aueh dadurch erklaren, daB diese artfremden Tumoren fiir die 
geimpften Tiere nicht virulent, d. h. nicht transplantabel sind. Es seheint nach 
Cas pari namlieh die immunisierende Fahigkeit eines ergebnislos uberimpften 
Tumors um so groBer zu sein, je groBer die Virulenz des Tumors fiir das betreffende 
Tier ist. Diese Ansehauung wird aueh von Uhlenh uth und Seiffert vertreten. 
Sie stutzen ihre Meinung auf Versuehe von Fleischer, Corson-White und 
Loeb, von Nather u. a., welehe beobachteten, daB ein virulenter Tumor das 
Angehen eines naehgeimpften, sehwaeher virulenten Tumors verhindert, nicht 
aber umgekehrt. Nun sind freilich die ersten grundlegenden Versuehe von 
Ehrlich und Apolant mit der Vorimpfung eines von Natur sehr wenig viru
lenten Tumormaterials angestellt worden und es ist dabei mit dem hamorrhagischen 
Mausecarcinom eine fast absolute Immunitat erreicht worden, die auch Bash
ford und v. Gierke bestatigten .. Caspari, der diese Versuehe von Ehrlieh
A polant wiederholte, fand aber ein sehr viel schlechteres Resultat der Im
munisierung mit dem hamorrhagisehen Mausekrebs, und er sehlieBt daraus, 
daB dabei die Virulenz auch des naehgeimpften Tumors von wesentlieher Be
deutung ist. Je virulenter der nachgeimpfte Tumor ist, der z. B. in den Ver
suehen Cas paris dureh 430 Tierpassagen gegangen ist, um so weniger groB 
wird dann offenbar der Grad der Immunisierung durch den vorgeimpften Tumor. 
Jedenfalls sind die Angaben von Ehr lieh -A polant nieht so absolut zu bewerten 
wie es zuerst erschien, so daB etwa dadureh die BeweiskI"aft der Angaben neuerer 
Untersueher angezweifelt werden konnte, die die Virulenz des vorgeimpften Tu
mors fUr den Grad der damit zu erzielenden Immunitat als sehr wesentlich 
hinstellen. So hat sieh z. B. gezeigt, daB die Immunisierung mit kunstlieh ab
geschwachten Tumorzellen schleehtere Resultate gibt als die mit vollvirulenten 
malignen Zellen. leh habe in fruheren Versuehen feststellen konnen, daB 
dureh Erhitzung von Tumorzellen ihre immunisatorische Kraft erlischt, und 
aueh dureh autolysierte Zellen laBt sich eine Immunitat nicht erzielen, wenn 
die Injektion des Materials vor der Impfung mit virulenten Tumorzellen erfolgt. 
Dasselbe hat aueh schon Haaland gefunden. 

J. Levin beriehtet freilich, daB er aueh mit autolysiertem Zellmaterial 
(Leber) noch immunisieren konnte. Konigsfeld gibt an, daB er mit getroeknetem 
Tumorpulver weitgehend Immunisierung erzielte, und Cas pari sehlieBt daraus, 
daB zur Immunisierung also nicht notwendig lebende Zellen verwendet werden 
mussen. Es brauehen nur ehemische Substanzen im Korper zu wirken, welehe 
bei der NekI"ose von Zellen entstehen und dadurch direkt odeI' indirekt Abwehr
leistungen des Korpers hervorrufen. Er selbst konnte mit nekI"otischem Material, 
das er I-PI, Stunde auf 56-59° erhitzte, noch deutliehe Immunitatserschei
nungen hervorrufen. Allerdings blieb die Immunitat hinter der mit lebenden 
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Zellen erzielten Schutzwirkung erheblich zuriick. Kepinow hat sogar mit ge· 
kochten Tumorzellen gegen das Jensensarkom noch deutliche Immunitat er· 
zielen konnen. Uhlenh uth, Handel und Steffenhagen haben ebenso wie 
Cas pari und schon friiher Daels mit nekrotischem Tumormaterial immuni· 
sieren konnen. Aber Uhle nh u th und Seiffert schlie Ben aus diesen wie aus 
Casparis Versuchen, daB das nekrotische Zellmaterial immer noch lebende 
Zellen enthalten haben kann und daB also die Hervorrufung einer Immunitat 
doch nur eine Funktion lebender Zellen ist. Auch die Versuche von Konigsfeld 
sind kein ausreichender Beweis gegen diese Anschauung. Konigsfeld zer
quetschte sein Tumormaterial auf einer Glasplatte und trocknete es teils bei 
Zimmertemperatur, teils im Vacuum einen Tag lang. Uhlenh uth und Seiffert 
auBern also Zweifel, ob wirklich !tIle lebenden Zellen in diesem Pulver abgetotet 
gewesen sind. Die Angaben von Kepinow bewerten sie als eine einzig dastehende 
Beobachtung nicht sehr hoch. Rondoni z. B. betont, daB erhitztes Tumor
material nicht mehr immunisiert. Es ist in der Tat sehr schwer, die Anwesenheit 
von lebenden Zellen in dem nekrotischen, erhitzten oder gekochten Tumormatrial 
mit Sicherheit auszuschlieBen. Hat doch Cas pari selbst durch Erhitzung von 
Tumorzellen eine Viertelstunde bei 59 0 und auch nach dem Kochen von 3 Minuten 
Dauer die Transplantationsfahigkeit von Geschwulstzellen nicht vernichten 
konnen; Er verweist selbst auf die Tatsache, daB auch nach Erhitzen 1 Stunde 
lang bei 50 0 Ch0l!-dromzellen nach Ehrlich noch transplantations£ahig sind 
und daB also der Grad der Hitzeempfindlichkeit bei den verschiedenen Tumoren 
auBerordentlich schwanken kann. 

Wenn aber auch nur wenige Zellen im nekrotischen Tumormaterial am 
Leben sind, so miiBten sie nach dem, was ich bereits ausgefiihrt habe, voll. 
kommen ausreichen, um Abwehrreaktionen im Organismus auszulOsen. Es 
erscheint mir also in der Tat notwendig, noch weitere Versuche anzustellen, um 
damber Klarheit zu schaf£en, ob absolut zellfreies nekrotisches Gewebe von Tu. 
moren Immunitatserscheinungen hervorruft. Sicher ist, daB kiinstliche Abschwa. 
chung der Virulenz von Tumorzellen durch Bestrahlung mit Rontgen oder Radium 
zwar noch deutliche Immunitatsef£ekte erkennen laBt, daB aber doch der Grad 
dieser Immunitat vermindert erscheint. Solche Versuche haben Chambers, 
Scott und RuB mit Rontgenbestrahlung, Wedd, Morson und Russ mit Ra. 
dium angestellt. Die letzteren Autoren geben nun ausdmcklich an, daB durch 
zu starke Radiumbestrahlung abgetotete Zellen die Fahigkeit zu immunisieren 
voIlkommen einbiiBen. Dennoch aber ist die Frage damit nicht entschieden. 
Denn ganz zweifelsohne gibt es eine Reihe von Beobachtungen, die iiber Im
munitatsreaktionen nach Injektion von absolut zellfreiem Material berichten. 
So hat Nakahara durch intraperitoneale Injektion von Olivenol 
eine deutliche Immunisierung gegen Tumorimpfungen bei Mausen erzielen konnen. 
Auch durch Olsaure war der gleiche Ef£ekt zu erzielen. Wenn ein Tumor sich 
trotzdem entwickelt hat, so zeigte sich nach operativer Entfernung der Geschwulst 
gegeniiber nicht behandelten Tieren eine Verminderung der Zahl der Rezidive, 
eine Herabsetzung der Bildung primarer Tumoren an anderen Korperstellen 
sowie eine Beschrankung der Metastasenbildung. Nach intraperitonealer In
jektion von Olsauren lieBen sich die Tumoren so behandelter Tiere sehr erheblich 
viel schlechter auf andere Korperstellen verimp£en als bei den nicht behandelten 
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Tumortieren. Leeloux sah naeh lokaler Anwendung von Fettsaureverbin
dungen (olsaures Nab·on, Stearin-Oleinsaure, olsaures und stearinsaures Eisen 
oder Kobalt) eine Verhinderung derTeerkrebsentstehung, aueh wenn diese Sub
stanzen intraperitoneal vorher injiziert wurden. leh selbst habe lmmuni
sierungsversuehe mit versehiedenen chemischen Substanzen beschrieben, bei 
denen ieh Caseosan,. Yatren, Yatrencasein, Silacid (ein kolloidales. Silicium
praparat) und endlich nueleinsaures Natrium injizierte. 

lch ging dabei gewohnlich so vor, daB ich in einer Versuehsserie 8-14 Tage 
vor der lmpfung mit lnjektion von Caseosan, Yatreneasein, Yatren, Silacid und 
zuletzt von nucleinsaurem Natrium begann und dann den Tumor impfte. In einer 
2. Versuehsreihe impfte ich den Tumor und injizierte gleichzeitig 1-2 Wochen 
lang eines der erwahnten Mittel. 

Bei dieser Versuchsanordnung gelang es mir, einen unzweifelhaften Schutz 
gegen die Tumorimpfung herbeizufiihren, am meisten mit nucleinsaurem Natron, 
dann mit Caseosan und Yatrencasein, weniger, aber immerhin noch deutlich, 
mit Ya.tren und Silacid. 

Die gewohnliche Dosis, die ich injizierte, war von Caseosan bei Mausen 
0,1-0,2, bei Ratten die doppelte Dosis, von Yatrencasein 0,2 -0,4 der starken 
Losung, von Yatren von 0,5 -1,0 einer 10 proz. Losung, von Silacid 0,2 -0,4 cem. 
Von nucleinsaurem Natron 1/2--1 cem einer 2 proz. Losung. 

Aus den zahlreichen Versuchen mochte ich nur folgende anfiihren: 
I. Ver~uch. Vorbehandlung mit Caseosan. Tumor F. 

Ergebnis: Nach 3 Wochen unter ~O lebenden Versuchstieren ~ Tumoren = 10%. 
Unter den Kontrolltieren 17 Tumoren unter ~~ Tieren = 771/ 3%,-

II. Versuch. Nachbehandlung mit Caseosan. Tumor F. 
Unter 22 lebenden Tieren des Versuchs 5 Tumoren = 221/,%-. 
Nach 3 Wochen: Unter 22 lebenden Tieren des Versuchs 5 Tumoren = 223/,%. 

" 24 der Kontrolle 13 = 54%. 

III. Versuch. Vorbehandl ung mit Yatrencasein. 
Nach 3 Wochen: 18 Versuchstiere mit 4 Tumoren = 231/3%. 

20 Kontrolltiere ,,12 " = 60%. 

IV. Versuch. Nachbehandlung mit Yatrencasein. 
Nach 3 Wochen: 16 Versuchstiere mit 3 Tumoren = 183/,%. 

22 Kontrolltiere " 10 = 45,5%. 

Endlich gebe ich noch die mit nucleinsaurem Natron bei einem Rattencarcinom und einem 
Mausesarkom erzielten Ergebnisse. 

V. Versuch. Vorbehandlung mit Nucleinsaure (Rattencarcinom). 
Nach 4 Wochen: Von 15 Versuchstieren 3 Tumoren = 331/3%. 

" 23 Kontrolltieren 19 = 83%. 

VI. Versuch. Mausesarkom. Nachbehandlung. 
Nach 3 Wochen: Versuch 19 Tiere, davon 5 Tumoren = 261/ 3%. 

Kontrolle 18 "10,, = 55,5%. 

Endlich moehte ich noch einen besonders bemerkenswerten Versuch hervor
heben. 

Es wurden 25 Mause mit Nucleinsaure in iiblicher Weise vorbehandclt und 
dann geimpft. 

3 Wochen nach der lmpfung zeigten 21 Kontrolltiere. ein auBerordentlich 
starkes Wachstum der Tumoren. Von 21 Tieren waren nur 4 refraktar. 
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Bei den geimpften Tieren hatten sieh gleieh 8 Tage naeh der Impfung weiehe 
Strange unter der Haut naehweisen lassen, die allmahlieh immer mehr zuriiek. 
gingen und zuletzt samtlieh versehwanden. 4 Woehen naeh der Impfung war bei 
20 Tieren kein einziger Tumor mehr naehweisbar. Die weiehen Strange zeigten 
sich mikroskopiseh zusammengesetzt aus Detritusmassen, massenhaften Lympho
cyten, umgeben von einer bindegewebigen Wueherung als ;Kapsel. Es war also 
eine Immunitat von 100% alIer vorbehandelten Tiere erzielt worden. 

Hier konnte also klar die Einwanderung von massenhaften Lymphoeyten 
in den mit Tumormaterial gefiillten Stiehkanal der Impfung naehgewiesen werden, 
wodureh es zum Untergang der TumorzelIen kam, wahrend die Tumoren der 
Kontrolltiere in iiblieher Weise und in der bekannten Form sieh entwiekelten. 

Damit war mir also der Beweis gegliickt, daB es gelingt, mit unspezifisehen 
zellfreien Substanzen eine Unterdriiekung bzw. Hemmung der Tumorentwieklung 
herbeizufiihren, in besonders hohem Grade dann, wenn die Injektion vor der 
Impfung erfolgte, in weniger ausgepragter Weise aber aueh im unmittelbaren 
AnsehluB an die Impfung. . 

Naeh diesen Beobaehtungen ware es durehaus moglieh, daB dureh zellfreies 
Material, also aueh dureh nekrotisehe Tumormassen ein immunisatorischer Effekt 
erzielt werden kann. Die Zusammenhange zwischen allen diesen so sehr diffe. 
rierenden Beobachtungen, von denen die einen die Anwesenheit lebender Zellen 
als Voraussetzung der Immunisierung betrachten, die andern aber auch llicht
belebte Substanzen ohne lebende Zellen als wirksam erkennen'~assen, ergeben sich 
von seJbst, wenn wir sehen, daB auch durch rein physikalische Einwirkungen 
Immunitatsvorgange gegen maligne Geschwiilste hervorgerufen werden konnen. 

Von Murphy und seinenMitarbeitern Maisin, Sturm, Morton, Hussey, 
Nakahara, von Chambers, Scott, Russ, dann aueh von Caspari, Kok 
und Vorlander sind namlich eine Reihe von Arbeiten ersehienen, welche 
zeigen, . daB Tiere, die mit kleinen Dosen von Rontgenstrahlen vorbehandelt 
werden, gegen eine nachfolgende Tumorimpfung weitgehend immunisiert 
werden konnen. 

Murphy und seine Mitarbeiter fanden, wenn sie eine Hautstelle mit 
1 Erythemdosis bestrahlten und hier ein Carcinom implantierten, daB der Tumor 
in 11 % nicht anging, wahrend an den unbestrahlten Stellen 83% eIfolgreich 
geimpft werden konnten. Bestrahlten sie den an der nichtbetrahlten Stelle 
gewachsenen Tumor, naehdem er eine gewisse GroBe erreieht hatte, in vivo, 
so gingen die Tumoren in 76% zuriiek. Exstirpierten sie aber den Tumor und 
bestrahlten ihn in vitro mit der gleiehen Rontgendosis, so lieB er sieh doeh in 
96% wieder erfolgreieh implantieren und wuehs ungestort. Betrahlten sie den 
Tumor mit der umgebenden Haut in vivo, so gingen die Tumoren in 76% zuriiek. 
Bestrahlten sie den gleiehen Tumor mit gleieher Dosis naeh der Exstirpation 
in vitro und impften ihn dann weiter, so geht er in 96% aI).. 

Aueh bei Spontantumoren zeigte sieh dasselbe Bild. Implantierten sie den 
exstirpierten Tumor in die Sehenkelbeuge einer Seite, die vorher bestrahlt worden 
war, so ging er hier in 28,6% an, dagegen wuehs er, auf die niehtbestrahlte Haut 
des anderen Sehenkels implantiert, in 83,6% ungestOrt. Der gleiehe Versueh mit 
Impftumoren ergab. in der vorher bestrahlten Leistenbeuge bei intraeutaner 
Impfung 8 Tage naeh der Bestrahlung nur geringes Waehstum des Tumors 
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und eine Angangsziffer von 33 -44%, wahrend die Tumoren der unbestrahlten 
Seite in 90-100% angingen. Dabei ist das Zeitintervall zwischen Bestrahlung 
und Impfung von groBer Bedeutung. Die sofort nach der Bestrahlung ausgefiihrte 
Impfung zeigt meist nur geringe Storung des Wachstums, erst 7 Tage nach der 
Bestrahlung macht sich eine groBere Widerstandskraft des Organismus gegen 
die Impfung geltend. Auch nach Bestrahlung des Riickens zeigte eine Impfung 
in die linke Leistenbeuge eine groBere Immunitat, bis zu 75%, gegeniiber den 
ni~htbestrahlten Kontrolltieren (nur bis 40%). Cas pari bestrahlte Mause in toto 
bei 180 Kilovolt Spannung, 2,5 Milliampere Stromstarke, 30 cm Fokalabstand 
und Filterung 0,5 Cn + 1,0 Alum., also mit der Dosierung, wie sie die moderne 
Rontgentiefentherapie mit harter Strahlung anwendet. Die Dauer dieser Be
strahlung war nur 15 Sekunden. Bei Impfung nach mehreren Wochen zeigt sich 
bei diesen Tieren eine ausgesprochene Immunitat. In keinem einzigen FaIle 
wurden Immunisierungserscheinungen vermiBt. Murphy und Morton ex
stirpierten Spontant:umoren von Mausen und bestrahlten dann das ganze. Tier 
mit einer Rontgenreizdosis. Von 52· bestrahlten Tieren waren 26 gegen die 
Reinokulation ihres Tumors immun, von 29 nichthestrahlten Tieren aber nur ein 
einziges. Russ, Chambers, Scott und Mottram fanden nach wiederholter 
Totalbestrahlung von 12 Sekunden Dauer mit ungefilterten Rontgenstrahlen 
bei Ratten eine Immunitat gegen das Jensensarkom. Sie war nur gering bei 
Impfungen 11 Tage nach der Bestrahlung, am groBten 40 Tage nach der Vor
bestrahlung. Cas pari setzte Mause in Kammern, deren Luft per Liter mit 
200-500 Macheeinheiten Radiumemanation gesattigt wurde. Die Mause blieben 
taglich 1-2 Stunden in diesem Emanatorium und wurden dann mit einem viru
lenten Tumor geimpft. Wurden die geimpften Tiere nicht mehr weiter der 
Radiumwirkung ausgesetzt, so zeigten sie gegeniiber den Kontrolltieren eine 
zwar nicht sehr ausgepragte, aber doch durcha.us deutliche relative Immunitat. 
Wurden aber die vorbehandelten Tiere auch nach der Impfung noch in das 
Emanatorium gesetzt, so zeigte sich ein sehr schlechtes Wachstum der Tumoren. 
riere, die nicht vorbehandelt waren und nach der Impfung die Radiumemanation 
einatmeten, zeigten ehereine Wachstumsbeschleunigung der Geschwiilste. Zur Er
zeugung der Immunitaterwies sich aber nach Murphy, Nakahara und Sturm 
auch trockene Ritze, langere Zeit hindurch vor der Impfung angewendet, von 
erheblicher Wirkung. Durch Anbringen elektrischer Lampen in Kafigen und 
Erwarmung der Luft auf 55 -63 0 taglich 5 Minuten lang konnten sie bei Tieren, 
die unmittelbar nachher geimp£t wurden, in 30-40% £line deutliche Immunitat 
nachweisen, nach 7 Tagen war die Immunitat 55 -60%, sehr viel ausgesprochener 
als selbst im gleichen Zeitraum nach einer Bestrahlung, wo sie nur lO -50% betrug. 

Die Immunisierung mit Rontgen, Radium oder Ritze zeigt insofern .Abn
lichkeit, als sie, wie Kok und Vorlander sowie Cas pari in Obereinstimmung 
mit Murphy und seinen Mitarbeitern zeigen, nach einer gewissen Latenzzeit, 
auf tritt, dann einen Rohepunkt erreicht und schlieBlich wieder mehr oder 
minder rasch verschwindet. Kok und Vorlander legen Gewicht noch auf 
die allgemeine Bestrahlung, ebenso wie Cas pari, wahrend die amerikanischen 
Autoren lokale Rontgenapplikation im allgemeinen vorziehen, obwohl auch sie, 
wie wir gesehen haben, durch allgemeine Einwirkungen (Bestrahlung des Riickens 
und nachherige Impfung in die Leistenbeuge, Erhitzung der Atemluft usw.) 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 40 
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Immunitatserscheinungen erzielt haben. :Bei diesen immunisatorischen physi
kalischen MaBnahmen hat nun Cas pari besonders gezeigt, daB die mikrosko
pischen Bilder fast vollkommen 'iibereinstimmen mit den Veranderungen, die 
Bashford, Murray und Cramer bei der Spontanheilung von Tumoren be
schrie ben haben: Gewaltige Bindegewe bsziige sind in die Tumoren hineingewuchert, 
haben die einzelnen Zellnester auseinandergesprengt, junge Fibroblasten dringen 
in die einzelnen Krebsnester, die Krebszellen selbst sind blaB, zeigen KarY9r
rhe xie , Vakuolisierung, an manchen Stellen Kernpyknose, ein Bild, das wir 
auch als die Folgen direkter Tumorbestrahlung mit starken Rontgen- oder 
Radiumdosen kennen, und sie schlie Ben daraus, daB die bei den therapeutischen 
Rontgenbestrahlungen beobachteten Zerstorungen des Krebsgewebes nicht durch 
ortliche Einwirkungen, sondern durch allgemeine Abwehrleistungen des Gesamt
organismus (Bindegewebswucherungen usw.) hervorgerufen werden. Diese Frage 
steht ja zur Zeit iill Brennpunkt der Erorterungen i.tber die Strahlenwirkung 
(namentlichM. Frankel, 0 pitz, Heimann vertreten sie). Murphy hebt her
vor, daB die biologische Immunisierung, insbesondere die durch arteigene Gewebe, 
in den anatomischen Veranderungen, die sie bewirkt, absolut denjenigen gleicht, 
die durch physikalische Methoden erzielt werden. Bei beiden: tritt ferner die 
Immunitiit iibereinstimmend nach einer mehrtagigen Latenzzeit auf und iilt 
am ausgepragtesten zwischen dem 7. und 10. Tage. Es ist also biologische und 
physikalische Immunisierung letzten Endes der gleiche Vorgang. Das suchen 
M ur ph y und seine Mitarbeiter durch weitere Versuche zu erweisen. Sie konnten 
Manse durch Vorimpfung mit Rattenblut gegen eine nachfolgende Impfung von 
Tumor + Rattenblut gegen einen virulenten Tumor immunisieren. Die Ge
schwulst ging dann nur in 40 -60% an, wahrend bei der Impfung des Tumors 
allein ohne Blutzusatz 90-·100% positive lmpfung sich erzielen laBt. Uhlen
huth und Seiffert betonen, daB also der Organismus durch die parenterale 
Zufuhr zellhaltigen Materials in die Lage versetzt ",ird, auf die abermalige Zufuhr 
von Zellen gleicher .Artspezifizitat mit einer kraftigen Abwehrreaktion zu ant
worten, welche ihrerseits die gleichzeitig eingefiihrten Tumorzellen zerstoren. 
Dieselben Krafte, welche die mit Rattenblut vorbehandelte Maus gegen Ratten
blutzellen aufbringt, um sie zu zerstoren, sind dann auch imstande, die gleich
zeitig eingeimpften Tumorzellen zu vernichten, also Immunitatsreaktionen gegen 
maligne Tumorzellen auszulOsen. D'Agata zeigte im iibrigen, daB auch durch 
Sporotrichoseimpfung ins Peritoneum die Tiere gegen eine nachherige Carcinom
impfung immunisiert werden klonnen, wie ja auch schon Daels und Deleuze 
iiber ahnliche Versuchemit SpiriIlen berichtet haben. Sie konnten zeigen, 
daB nach der Impfung mit Spirillen die Immunitat gegen eine nachfolgende Krebs
impfung dann besonders stark in die Erscheinung tritt, wenn im Blute Abwehr
stoffe gegen die Spirilleninfektion kreisen, was ungefahr zwischen dem 9. und 
25. Tage nach der Spirilleninfektion del' Fa1l ist. Hier werden also durch die 
von Mikroorganismen hervorgerufenen Immunitatsreaktionen auch gegen Tumor
ze1len gerichtete Leistungen des Korpers ausgelOst. So kommen wir zum Kern
punkt des Problems der Erklarung des Wesens der Tumorimmunitat. 

Wir haben schon darauf hingewiesen, daB angeborene uild erworbene Immuni
tat von den meisten Autoren als verschiedene Vorgange ange,sehen worden sind. 
Die angeborene Immunitat insbesondere hat Ehrlich als Atrepsie bezeichnet, 



Der Stand der atiologlschen Krebsforschung. 627 

indem er sie auffaBte als einen Mangel an spezifischen Nahrstoffen, die im art
eigenen und noch mehr im artfremden Organismus den Tumorzellen eine Ent
wicklung unmoglich machen. Diese Lehre von der atreptischen Immunitat 
ist durch eine Reihe von neueren Experimenten nicht gestutzt worden. Bash
fordunq Russel zeigten, daB nach der ImpfungeinesMausetumors auf die Ratte, 
bekanntlich ein grundlegendes Experiment fUr die Lehre von der Atrepsie, eine 
nach dem Verschwinden des geimpften Tumors vorgenommene erne ute Imp£ung 
uberhaupt nicht angeht, obwohl doch, wie Uhle nh uth und Seiffert zuireffend 
bemerken, auch der 2. Tumor seine spezifischen Nahrstoffe von der Maus ebenso
gut mitbringt wie der erste. Hier mussen also Immunitatsvorgange wirksam sein. 
Cue not und Mercier imp£ten immunisierte Mause gegen ein Carcinom, impften 
dann mit einem virulenten Tumor und transplantierten diesen nachgeimpften 
Tumor am 4. Tage auf normale Mause. Der Tumor ging hier nicht an, war 
also im immunisierten Tiere in seiner Virulenz geschadigt worden. Haaland 
konnte Spontantumoren nach der Exstirpation auf andere Tiere nicht ubertragen, 
wohl aber gelang die Ruckimpfung auf das Tier selbst. Aschoff, Hirsch£eld, 
Lubarsch u. a. haben durch Quetschung, Massage usw. Tumoren vollkommen 
zum Verschwinden gebracht. Man hatte eher glauben mussen, daB durch Ver
kleinerung des Tumors der zuruckbleibende Teil mehr spezifische Nahrstoffe 
zur VerfUgung haben muBte. Endlich ist die von Uhlenh uth, Handel und 
Steffenhagen nachgewiesene Operationsimmunitat, die Meidner, J. Levin 
u. a. gegenuber Apolant bestatigt haben, ein Beweis gegen die atreptische 
Immunitat. Entfernt man namlich einen Tumor unvollkommen, so wachst der 
zuruckgebliebene Rest aufs neue mit verstarkter Intensitat. Auch spontan ent
standene Tumoren (Teercarcinbme) zeigen, wie namentlich von Mandl und 
Stohr beobachtet wurde, nach dem Anoperieren ein verstarktes Wachstum. 
Uhlenh uth und Seiffert vergleichen diese Verstarkung des Tumorwachstums 
mit der Beobachtung von Lipschutz und Pentimalli, die im Granulations
gewebe eine besonders gunstige Entwicklung von Teergeschwiilsten beschrieben 
baben. Wird aber der Tumor restlos durch Operation beseitigt, so sind die Tiere, 
wie Uhlenh uth und seine Mitarbeiter, ebenso wie Meidner u. a. gezeigt haben, 
immun geworden, es wachst kein Rezidiv. Auch das kann nur durch Ausbildung 
eines Immunitatszustandes erklart werden. Die atreptische Immunitat sollte 
namentlich die Tatsache erklaren, daB Metastasen nicht zur Entwicklung gelangen, 
wenn der primare Tumor besonders bosartig wachst und damit den Tochter-' 
geschwulsten das zu ihrer Ernahrung notwendige Material entzieht. Es gibt aber 
nur vereinzelte Beobachtungen am Tier, die fur cine solche Auffassung sprechen. 
Kitain hat auch beim Menschen die Entwicklung der Metastasen mit solchen 
atreptischen Vorgangen erklaren wollen. Je groBer der Primartumor, desto 
geringer solI die Ausbildung der Metastasen sein. Aber es sprechen doch sehr 
viele entgegengesetzte Erfahrungen auch hier gegen die Atrepsie, und man muB 
wohl annehmen, daB die Lehre von der atreptischen Immunitat gesicherter Grund
lagen entbehrt. Fur die erworbene lmmnunitat ist von Ehrlich eine Erklarung 
nie versucht worden, er hat nur immer betont, daB hier eine atreptische Im
munitat nicht in Frage kommt. DaB bei der erworbenen Immunitat Antikorper 
im Blute sich bilden, ist nicht erwiesen. Zwar habe ich selbst nach Injektionen 
von Serum von Nullerratten, wie schon fruher Baeslack und Clowes, 14 Tage 
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nach dem Verschwinden des Tumors bei Ratten groBe Tumoren wieder zuriick
gehen sehen, und auch das Serum von Kranken, bei denen der Tumor durch Be
strahlung entfernt worden war, zeigte wiederholt eine eindrucksvolIe therapeu
tische Wirksamkeit, wenniches bei Tumorkranken injizierte. Sokoloff berichtet, 
daB das Serum von Kaninchen nach der Injektion des Elutes radiumbehltndelter 
Krebskranker carcinolytische Eigenschaft;en gewinnt. VorHinder sah nach 
Vorbehandlung von Ziegen mit Mausekrebs nach der Injektion dieses Ziegen
serums bei Krebsmausen zunachst Wachstumsstillstand und Riickbildung des 
Tumors. Dann freilich trat sogar wieder eine Wachstumsbeschleunigung des 
Tumors auf. Ransohoff injizierte Meerschweinchen das Serum von krebs
kranken Menschen, die Kontrolltiere erhielten normales Serum eingespritzt. 
Wenn er nun nachher beiden Serien 5 ccm Serum von Krebskranken ins Perito
neum spritzte, so zeigten die mit normalem Serum vorbehandeltenTiere eine 
deutliche Anaphylaxie, nicht aber die Tiere, die mit dem Krebsserum vorbehandelt 
waren. Injizierte er aber beiden Serien normales Serum, dann wurden beide 
anaphylaktisch. Auch die Injektion von Krebsgeschwulstmassen macht -den 
gleichen Effekt. Also, so schlieBt Ransohoff, sind im Serum von Krebskranken 
besondere, von der Krebsgeschwulst stammende spezifische Gifte. Weil berichtet, 
daB Ratten nach intravenoser Injektion von Sarkomzellen multiple Lungen
tumoren bekommen, auch wenn sie schon subcutan erfolgreich geimpft waren. 
Wenn aber der stibcutane Tumor sich zuriickgebildet hat, dann gelingt es nicht, 
durch intravenose Impfung Lungentumoren hervorzurufen. AIle solche Beobach
tungen konnten fiir das Vorhandensein von Antikorpern im Serum sprechen. 
Aber niemals ist es gegliickt, im Serum von immunen Tieren solche Antikorper 
einwandfrei nachzuweiseIi. Kross fand sogar- nach der parabiotischen Ver
einigung von resistenten und empfanglichen Tieren keinen fibergang der 1m
munitat auf das empfangliche Tier, was eigentlich mit aller Sicherheit gegen die 
Anwesenheit von Immunkorpern im Elute spricht, wahrend allerdings Rous 
beim gleichen Versuch zu einem entgegengesetzten Resultat kommt. JedenfaIls 
ist die Bildung von Antikorpern bei der Tumorimmunitat nie einwandfrei 
bewiesen, und nur sehr vereinzelte Beobachtungen la'Ssen sich in diesem Sinne 
verwerten. 

AIle diese miteinander im Widerspruch stehenden Anschauungen iiber 
das Wesen der Tumorimmunitat lassen sich nun am besten einheitlich erklaren 

• durch gleiche unspezifische Vorgange, welche durch die verschiedenen Im
munisierungsmethoden hervorgerufen werden. 

Nach unseren friiheren Ausfiihrungen halten wir ebenso wie auch Uhlen
h uth und Seiffert natiirliche und erworbene Immunitat fiir wesensgleiche 
Vorgange. Beide sind Folgen von Reaktionen, die sich im Blute und im reticulo
endothelialen System abspielen. DaB der Milz eine groBe Aufgabe bei der Tumor
immunitat zukommt, hat schon die Tatsache gezeigt, daB nach Borre 1, Bridre, 
Apolant "und C. Lewin gerade MilzzeIlen besonders stark Immunitat gegen 
Tumoren erzeugen. Braunstein hat zuerst experimentell die Rolle der Milz 
bei der Tumorimtnunitat studiert, indem er Ratten- und Meerschweinchen die 
Milz exstirpierte und sie unmittelbar daraufmit Mause- und Menschenkrebs 
impfte. Wahrend normale Ratten und Meerschweinchen am Leben bleiben, 
ebenso wie nachgeimpfte entmilzte Tiere, gehen splenektomierte Tiere nach der 
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Krebsimpfung zugrunde. Damus schloB er, daB die Milz die Bildungsstatte 
der gegen die Tumorzellen gerichteten Schutzstoffe des Organismus ist. In
jizierte er nun Tumoren 2 -3 mal intraperitoneal Tumorzellen, entfernte dann die 
Milz und injizierte diese bei Krebsmausen, so fand er Riickgang groBer C~rcinome 
bei den so behandelten Tieren. C. Lewin und Meidner konnten diese Beobach
tungen weitgehend bestatigen, und auch Biach und Welt mann, Pribram 
und Osler u. a. sind zu ahnlichen Ergebnissen gelangt. Das Serum dieser Tiere 
aber zeigt nach Lewin und Meidner keine Heilwirkung. Wir nahmen daher 
seinerzeit an, daB durch die zerfallenden Tumorzellen die Milz des Tieres zu einer 
Antikorperbildung angeregt wird, iiber deren Natur wir uns damals freilich keine 
klaren Vorstellungen machen konnten. 

Murphy und seine Mitarbeiter beschrieben eine Zunahme der Lympho
cyten des Blutes ulld eine Hyperplasie des lymphoid en Gewebes in der Milz 
und in den Lymphknoten nach der lmpfung von Carcinom bei Tieren, welche 
sich als immun erweisen. Die natiirliche lmmunitat junger Tiere laBt sich anderer
seits nach Murphy und Tailor durch Rontgenbestrahlung, die zum Untergang 
der weiBen Blutkorperchen fiihrt, beseitigen. Auch die kiinstlich herbeigefiihrte 
lmmunitat der Tiere laBt sich wieder durch Rontgenbehandlung, wenn sie zu 
Aleukie fiihrt, aufheben. Cas pari hat die lmmunitat der Nullertiere in zahl
reichen Fallen ebenfalls durch Rontgen beseitigen konnen. Die Entstehung der 
lmmunitat beruht also nach diesen Arbeiten auf der Vermehrung der weiBell 
Blutkorperchen, besonders der Lymphocyten, welche durch aIle geschildertell 
biologischen oder physikalischen lmmunisierungsmethoden hervorgerufen wird. 
So habe ich ja auch durch llucleinsaures Natron, das bekanntlich Hyperleuko
cytose macht, bei Mausen in 100% lmmunitat erzeugen konnen. Cas pari spricht 
von der enormen Hyperleukocytose und insbesondere von der Lymphocytose, 
welche er bei kiinstlich mit Rontgenstrahlen immu~sierten Mausen beobachtet 
hat. Allerdings behauptet andererseits Prime, daB, wenn er bei Tieren mit 
Rontgenstrahlen eine starke Verminderung cler Lymphocytell herbeifiihrte, die 
natiirliche lmmunitat dieser Tiere nicht beeintrachtigt wird und Kollert weist 
darauf hin, daB die intraperitoneale lmpfung mit Leichtigkeit bei allen Tieren 
gelingt, obwohl die Peritonealfliissigkeit doch besonders reich an Lymphocyten 
ist. Es ist daher wohl anzunehmen, daB weniger die Lymphocyten des Blutes 
als das gesamte reticulo-endotheliale System bei der Erzeugung der Tumor
immunitat von ausschlaggebender Bedeutung ist, was neuerdings besonders 
von Vorlander betont wird. 

Bei Cas pari fanden wir die Beschreibung gewaltiger bindegewebiger Wuche
rungen in den Tumoren nltch der lmmunisierung. Auch Vorlander betont ihre 
Bedeutung und weist namentlich auf die zahlreichen Histiocyten hin, welchell bei 
der Vernichtung des Tumors eine wesentliche Aufgabe zukommt. Murphy und 
Nakahara beschrieben ungefahr die gleichen histologischen Vorgange, wenn sie 
auch, wie Uhlenh uth und Seiffert meinen, Lymphocyten und Histiocyten 
nicht streng auseinanderhaltell. 

lm iibrigen haben Bashford ulld Da Fano bereits friiher die Stroma
reaktion histologisch geschildert, d. h. also die einzelnen cytologischen Vor
gange, welche beim Anwachsen oder bei der Riickbildung von Tumorell sich 
abspielen. 
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AlIe diese histologischen Veranderungen sind die gleichen, welcher Art auch 
immer der zur kiinstlichen lmmunisierung beschrittene Weg ist. Damit ist 
erwiesen, daB es sich in allen Fallen um nichtspezifische Vorgange handelt. 
Cas pari vertritt die Anschauung, daB alle lmmunitatsvorgange ausgelOst werden 
durch das Zugrundegehen von zeUhaltigem Material, welches zur lmmunisierung 
verwendet wird. Die dabei sich bildenden "Nekrohormone" sind der Anreiz fur 
den Organismus zu Abwehrleistungen, die den in den Korper eingedrungenen 
Feind, die Tumorzellen, vernichten sollen. So erklart sich die bunte Mannig
faltigkeit der Immunisierungsmoglichkeiten. Entweder die Nekrohormone bilden 
sich direkt aus den zur Hervorbringung der lmmunitat in den Korper gebrachten 
Zellen verschiedenster Art, oder die Substanzen, die zellfrei sind, regen ebenso 
wie die Rontgen.Radiumstrahlen oder die Hitze die Produktion von massenhaften 
Lymphocyten an, durch deren Zerfall dann also die Nekrohormone ge bildet werden, 
welche zur lmmunisierung fiihren. lch habe mich dieser Deutung von Ca s . 
pari angeschlossen auf Grund eigeI\er experimenteIler Erfahrungen, die ich ge
schildert habe. So lieBen sich also aIle die verschiedenen zur lmmunisierung 
fiihrenden Prozeduren auf ein einheitliches Format bringen. Auch H. Sachs 
steht dieser Auffassung nahe. Chambers und Scott fanden z. B. wachs
tumshemmende Stoffe nach Bestrahlung, Autolysieren oder Formalineinwirkung 
der Tumorzellen. Dagegen aufiem Uhlenhuth und Seiffert Bedenken. ob· 
wohl sie die Moglichkeit des Zustandekommens der lmmunitat durch Zellzerfall 
(Nekrohormone) keineswegs bestreiten. Cas pari stiitzt seine Anschauungen auch 
auf eine Beobachtung von Kolle und Caan, wonach ein von ihnen intravenos ge
impftes Sarkoln der Maus niemals zum Angehen gebracht werden kann. Cas pari 
schlieBt daraus, daB die Sarkomzellen zugrunde gehen und dadurch Nekrohortnone 
entstehen, welche lmmunitaterzeugen. Uhle nh u th und Seiffert wenden dagegen 
ein, daB kein Beweis vorliegt, daB einzelne Sarkomzellen nicht doch irgendwo 
haftenge blie ben sind und ortliche Gewe bsreaktionen hervorgerufen haben, denen sie 
erliegen. Wir haben im iibrigen gesehen, daB bei intravenoser lmpfung sich das 
Angehen von Tumoren durchaus verschieden verhalt, und auch Cas pari schildert 
ja, daB ein Carcinom und ein Chondrom ohne weiteres bei intravenoser lmpfung 
zum Anwachsen gebracht werden kann. 

Wenn aber Uhlenh uth und Seiffert die Entstehung der lmmunitat ledig
lich von der Vitalitat der lebenden Zellen abhangig machen wollen, die zur 
lmmunisierung benutzt worden sind, so stehen dieser Anschauung alle die 
Beobachtungen entgegen, wo lmmunitatserscheinungen nach Zellinjektionen der 
verschiedensten Art entstehen, von vollig avirulenten Tumoren, von artfremden 
Tumoren, die ja fiir den Organismus iiberhaupt nicht virulent sind, von embryonalen 
von normalen Organzellen, Blutkorperchen usw. Noch mehr widerspricht aber 
dieser Anschauung die Tatsache, daB sich auch durch chemische und physikalische 
MaBnahmen, bei denen Zellen iiberhaupt nicht in den Korper gelangen, 1m
munitatserscheinungen hervorrufen lassen. Uhlenhuth und Seiffert deuten 
vollig zutreffend den Vorgang so, daB der Apparat, der im Organismus bei der 
Tumorabwehr in Bewegung gesetzt wird, immer derselbe ist. Die Differenzen 
der lmmunisierungserscheinungen aber sind dadurch zu erklaren, daB der Organis
mus a,uf aIle die zur Immunisierung injizierten Zellen in verschiedenem starkem 
Grade antwortet, daB er bei der Bewaltigung der bei der Vorbehandlung zuge~ 
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fiihrten Substrate also verschieden groBe Arbeit leisten muB. Diese Abwehr
leistung wird nach Uhlenh uth und Seiffert durch parenteral eingefiihrtes 
Zellmaterial mobilisiert und zwar um so energischer, je lebensfahiger das Zell
material ist. Schnell zerfallendes Gewebe, wie Leber, Roden usw. immunisiert 
nul' schwach, resistente Zellen, wie Blutkorperchen, schon besser, embryonale 
Gewebe am starksten. So hangt auch del' Effekt derlmmunisierung durch Tumor. 
material von der Vita.litat del' Tumorzellen abo Die Abwehr ist der Tumorzellen
vitalitat parallel. Ja so laBt sich sogar nach Uhlenhuth-Seiffert auch bei 
schon bestehendem Tumor durch Zufuhr eines Materials von noch starkerer 
ReizauslOsung eine gegen den Tumor gerichtete Abwehrleistung hervorrufen, 
wie wir sie z. B. bei der Autolysattherapie oder bei anderen therapeutischen 
MaBnahmen (Asciteseinspritzung, C. Lewin) zuweilen beobachten. Uhlenh uth 
und Seiffert wollen so auch die geringe Wirksamkeit aller solcher therapeu
tischer MaBnahmen erklaren, weil eben die durch sie angeregte Abwehrleistung 
nicht stark genug ist, den Tumor zu beseitigen. Sie fiihren also die Tumorimmuni
tat gleich Cas pari und mir auf eine aktive Reaktion des Organismus zuriick. 
Sie gleicht der Reaktion, durch welche ein Tumor, del' zur Immunisierung ver
wandt wird, selbst zugrunde geht, ebenso die Reilung von spontanen Tumoren, 
die sich, wie schon geschildert, durch Anhaufung von Histiocyten bzw. durch die 
"Bindegewebsreaktion" vollzieht. Ob allerdings nicht auch noch spezifische 
Abwehrleistungen neben den unspezifischen Immunitatsvorgangen sich abspielen, 
ist fraglich. lch habe bei der experimentell durchgefiihrten Autolysattherapie 
beobachtet, daB immer das Autolysat am besten wirkt, welches aus dem gleichen 
Tumor hergestellt ist, welcher behandelt wird. Jedenfalls wirkt es besser als 
Autolysate von anderen Tumoren. Das habe ich so gedeutet, daB wohl auch 
eine spezifische Komponente bei den Immunitatsvorgangen in Frage kommt. 
Cas pari hat beobachtet, daB nach del' Vorbehandlung eines Kaninchens mit 
Mausesarkom das Serum des Tieres fiir normale Mause und Carcinommause 
starkergiftig wird als fiir Sarkommause, und glaubt, daB im Serum des Kanin
chens Abbauprodukte des Sarkoms vorhanden sind, welche den Sarkommausen, 
aber nicht den Carcinommausen Immunitat verschaffen. Entsprechende Versuche 
mit Carcinomserum sind allerdings nicht gelungen, so daB Uhle nh u th und 
Seiffert diesem Versuche Casparis keine Beweiskraft zuerkennen. Ebenso
wenig lassen sie die Folgerung einer spezifischen Komponente aus Vel'suchen 
von Caspari und Ascoli mit dem bekannten Ehrlichschen Chondrom gelten. 
Die mit Carcinom und Sarkom vorbehandelten Mause sind gegen das ChondroID, 
relativ, aber I'licht absolut immun. Schwachten sic durch Metallsalze die Virulenz 
des Chondroms ab und behandeltendamit Manse, die sie nachher mit Carcinom 
oder Sarkom impften, so trat keine Immunitat ein, wie Uhlenhuth-Seiffert 
glauben, weil die Virulenz des zur Vorbehandlung verwendeten Tumors den Grad 
der Immunitat bedingt .. Sie wiirden eine spezifische Komponente bei der Tumor
immunitat nur dann gelten lassen, wenn die fiir Carcinom und Sarkom emp. 
fanglichen Tiere gegen das vollvirulente Chondrom resistent gemacht werden 
konnten. Dariiber aber ist von Caspari.Ascoli nichts berichtet. 

Wir sehen also, daB aIle Immunitatserscheinungen auf die gleiche Grundlage 
der unspezifischen LeistuIIg!,steigerung des Organismus gebracht werden konnen, 
deren Kenntnis wir den bekannten Untersuchungen von Weichard t I Bier 
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und R. Schmidt verdanken. So konnen wir also die durch aIle moglichen MaS
nahmen bewirkten Immunitatsvorgange bei den malignen Tumoren einheitlich 
erklaren, und auch die nach der Verwendung von innerse,kretorischen Substanzen; 
naoh Ernahrungsanderungen usw. beobachteten '!nderungen der Resistenz
erscheinungen gegen Tumorimpfung konnen auf unspezifische Abwehrreaktionen 
im Blut und reticulo-endothelialem System zuriickgefiihrt werden. Das verschie
dene VerhaIten von einzelnen Organen gegen implantierte Tuinoren, das wir ge
schildert haben (siehe Weils, J. Levins Experimente), wiirde sich ebenfalls 
dadurch erklaren lassen, daB die ortlichen Bindegewebsreaktionen in den ein
zelnen Organen sich verschieden verhaIten. Denn mit Recht heben Uhlenh uth 
und Seiffert hervor, daB sich die Differenzen der einzeInen Ol'gane nur schwer 
mit einer lediglich allgemein bedingten Tumorimmunitat in Einklang bringen 
lassen. Es ergibt sich aus der ortlich bedingten Bindegewebsreaktion ohne weiteres 
die erhohte Resistenz der Milz gegen Tumoren, und die hohe Empfanglichkeit 
eines so empfindlichen Organes wie das Gehirn erklarten Uhle nh u th- Seiffert 
durch die schwere ortliche Schadigung und die damit verbundene Beeintrachti
gung der notwendigen ortlichen Ahwehr. Durch die Aufklarung der Natur der 
Tumorimmunitat werden unsere praktischen Versuche einer Krebsheilung wesent
Hch beeinfluBt werden. Es kommt darauf an, wie Uhlenhuth-Seiffert be
tonen, durch die Behandlung einen noch starkeren Reiz auszuiiben, als es der 
Tumor selbst vermag. Diese Reizerzeugung laBt sich schaffen durch chemische 
(Chemotherapie), physikalische (Bestrahlung) oder abwehrspezifische MaBnahmen 
(A,utolysattherapie). In allen diesen verschiedenen therapeutischen Eingriffen 
hatten wir demnach Vorgange mit dem gleichen Effekt zu sehen, die Abwehr
leistungen des Organismus so weit zu steigern, daB er mit dem Fremdkorper, 
den der Tumor fiir ihn bedeutet, fertig wird. Es liegt auf der Hand, wie wesent
liche praktische Bedeutung also aIle diese Experimente fiir eine wirksame Krebs
therapie haben. 

D. DiLs Wesen der Reizwirkung. 
Durch aIle von uns geschilderten Vorgange, welche zu einer Bildung maligner 

Geschwiilste fiihren konnen, erscheint die Virchowsche Reiztheorie der Ge
schwulstentstehung klinisch und experimentell mit ausreichender Sicherheit 
gestiitzt. Wie aber die Umwandlung der normalen Zelle zur Geschwulstzelle 
als Folge der Reizung vor sich geht, dariiber sind wir auch heute noch nicht unter
richtet. 

Rib bert hat gemeillt, es sei iiberhaupt unmoglich, daB irgendwelche Reize, 
die auf bis dahin normale Zellen einwirken, imstande sein sollten, diese zu ma
ligner Geschwulstentwicklung zu bringen. So hat er denn zuletzt die Anschauung 
vertreten, daB es keine experimenteIl erzeugten malignen Tumoren geben kann, 
wei! jede bOsartige Geschwulst schon in der Keimanlage vorhanden ist, und daB 
es also immer nur einer Gelegenheitsursache bedarf, sie zur Entwicklung zu 
bringen. Ribberts Anschauungen sind gegriindet auf die bekannte Lehre von 
Weigert, daB es formative Reize iiberhaupt nicht gibt. Nur durch indirekte 
Reize konntenZeIlen des erwachsenen Organismus zur Wucherung ge bracht werden, 
wenn namllch durch Defekte eine Entspannung eintritt. 1st ein Gewebe, so sagt 
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Weigert, aus verschiedenen Elementen zusammengesetzt, so bekommt es durch 
das Blut eine bestimmte Menge von Nahrstoffen in dem fiir jede Gewebsart 
eigentihnlichen MaBe der A viditat. 1st ein Teil dieses Gewe bes zugrunde ge" 
gangen, dann bekommen die iibrigen Teile einen UberfluB an Ernahrungs
stoffen, und das ist dann die Ursache des Wachstums. Ribbert stellt daher in 
Abrede, daB ein Reiz, der direkt eine Stelle trifft, zu Wachstumsvorgangen fiihren 
kann. Entweder konnte dadurch eine funktionelle Tatigkeit der Zelle ausgelOst 
oder, wenn der Reiz eine erhebliche Starke annimmt, muB Kern und Proto
plasma geschadigt werden und zugrunde gehen. Demgegeniiber hat aber schon 
v. Hansemann darauf hingewiesen, daB es im normalen Organismus Wachs
tumsvorgange gibt, wo von indirekten Reizen nicht gesprochen werden kann. 
Das ist z. B. der Fall bei der Entwicklung der Milchdriise in der Schwangerschaft. 
Hier erfolgt die Reizwirkung direkt auf die Zellen der Milchdriise durch Hormone 
der Geschlechtsorgane. Dasselbe sehen wir bei der Geweihbildung wahrend der 
Brunstzeit der Hirsche, die eine Zellproliferation von ungeheurer Ausdehnung 
ist, ferner kennen wir die Neubildungganzer Organe bei den Salmoniden an der 
Unterlippe, bei Froschen an Haut und Extremitaten, bei Salamandern an den 
Hautdriisen. AIle solche Wachstumsvorgange sind nur zu erklaren durch die 
Absonderung von Stoffwechselprodukten, die im Korper zirkulieren und nun 
"an bestimmten Stellen als direkte Wachstumsreize auftreten, vielleicht des
wegen, weil gerade bestimmte Stell en eine besondere Aviditat fiir diese Stoffe 
besitzen" (v. Hansemanll). 

DaB das Wachstum von normalen Organen durch Hormone, die Produkte 
der Driisen mit innerer Sekretion, wesentlich bedingt ist, ist eine gesicherte 
Tatsache. Die experimentellen Untersuchungen von Hertwig, J. Loe b, Delage, 
Lillie, Mathews, Fr. Levy, Bataillon u. a. beweisen weiter, daB chemische 
oder physikalische Reize unbefruchtete Eier von Wiirmern, ja sogar von Froschen, 
zu mehr oder minder weiten Stufen der Entwicklung bis zur Bildung aus
gewachsener Individuen bringen konnen. Vollends nach den Ergebnissen 
der experimentellen GeschwuIstforschung der letzten Jahre wird wohl diese 
Anschauung Ribberts als endgiiltig erledigt angesehen werden miissen. 1m 
Grunde jedenfalls ist es nunmehr entschieden, daB nicht nur physiologische, 
sondern auch pathologische Wachstumsvorgange durch chemische, thermische und 
mechanische Irritamente im Sinne R. Virchows hervorgerufen werden konnen, 
daB also solche Reizvorgange Ie bender Zellen "den Impuls zu schrankenloser 
geschwulstbildender Proliferation bilden konnen". 

Die Bedeutung dieser Irritationen wird, wie Borst ausfiihrt, zum Teil darin 
gesehen, daB sie direkt einen Teilungsmechanismus in der Zelle auslOsen, ein 
Proliferationszentrum in der Zelle aktivieren, kurz formativ wirken. Di~ 

Geschwulstzelle wiirde sich von der normalen Zelle nur dadurch unterscheiden, 
daB sie sich in erhohter, manchmal ununterbrochener und unaufhaltsamer 
formativer Tatigkeit befindet. Diese Art der Reiztheorie wiirde in Riicksicht 
auf das oft Unaufhaltsame des Wachstums einen fortdauernden oder immer 
wiederkehrenden Reiz, etwa eines Parasiten annehmen miissen, oder sie ware 
gezwungen, eine irreparable Storung des TeilungsmechanisIDus der Zelle zu 
postulieren, fiir die auch eine einmalige Reizung geniigen wiirde. Dann wiirde 
sie aber au£horen, eine reine Reiztheorie zu sein und wiirde in Beziehung treten 



634 Carl Lewin: 

zu den sogenannten Zelltheorien im engeren Sinne. Diese erkennen bekanntlich 
mancherlei in den zenen selbst gelegenen Faktoren die groBte Bedeutung fiir die 
Geschwulstbildung zu. Sternberg glaubt, daB bei den meisten Geschwiilsten 
eine vorausgegangene Einwirkung von mechanischen oder physikalischen oder 
sonstigen Reizen nicht erweisbar ist, und R. Elsner betont das besonders fiir 
die Geschwiilste des Magen-Darmkanals. Rier miiBten also innere konstitutionelle 
(endokrine usw.) Bedingungen ohne Mitwirkung auBerer Reize die Geschwulst. 
bildung hervorrufen. Es kommt also pri mar eine fundamentale Wesensanderung 
normaler zenen zustande. Borst hiilt es fiir untergeordnet, inwieweit die bio· 
logische Umwandlung der Zellen rein aus inneren Ursachen (angeboren oder 
erworben) erfolgt oder inwieweit extracellularen exogenen Reizen oder Schadi
gungen ein EinfluB zuerkannt werden muB. 

Ich glaube, daB die Reiztheorie der malignen Geschwiilste so zu verstehen 
ist, daB durch fortgesetzte und wiederholte Reize eine biologische Umwandlung 
einer vorher normalen Zelle erfolgt, dergestalt, daB diese Zelle schlieBlich die 
wohlbekannten Eigenschaften der malignen Tumorzelle annimmt, d. h. schranken
loses infiltratives Wachstum und Metastasenbildung bei Verschleppung durch die 
Korpersafte. Es ist nicht notig, daB der Reiz dauernd unterhalten wird, daB also 
z. B. ein spezifischer Parasit dauernd die Reizung besorgt. Die experimentelle 
Erzeugung von Reizgeschwiilsten (Spiroptera, Teer) lehrt uns, daB nur bis zu einem 
gewissen Stadium der Reiz selbst dauernd in Tatigkeit bleiben muB. Dann aber 
vonzieht sich die weitere Entwicklung zur malignen Geschwulst, ohne daB dazu 
der Reiz noch notwendig ist. Nur vermogen wir es der Zelle morphologisch nicht 
anzusehen, wann der Grad der Umwandlung schon erreicht ist, der sie zur malignen 
Geschwulstzelle stempelt. Wir erkennen sie als maligne Zelle erst in dem Augen
bllcke, wo sie aus dem Stadium der "latenten Malignitat" in das der "manifesten 
Bosartigkeit" heraustritt. Dieses Latenzstadium kann mehr oder minder lange 
Zeit dauern, ohne daB klinisch sich die Zeichen einer malignen Wucherung 
erkennen lassen. Daher werden unsere Kenntnisse der feineren V organge der 
Reizeinwirkung auf normale Zellen so lange liickenhaft bleiben miissen, als wir 
keine Moglichkeit haben, den Eintritt der malignen Entartung durch die Reizung 
unzweifelhaft festzustellen, sei es morphologisch, sei es biologisch. Rier konnte die 
Erforschung der chemisch-biologischen Veranderungen maligner Zellen, wie sie 
namentlich von O. Warburg und seinen Mitarbeitern durchgefiihrt worden ist, 
eine Erweiterung unseres Wissens herbeifiihren, wenn sie zeigen konnte, daB diese 
Veranderungen in den gereizten zenen schon dann eintreten, wenn sie sich 
noch im Stadium der latenten Malignitat befinden. Auf diese Studien War burg s 
werden wir noch zu sprechen kommen. 

Vielleicht vermogen auch die Untersuchungen von N. Watermann den 
Zeitpunkt des Eintritts der malignen Umwandlung von Zellen durch Reizvor. 
gange besser festzulegen, als wir es mit unseren bisherigen Methoden konnen. 

N. Watermann untersuchte Tumorgewebe in einer physiologischen Elektro. 
lytlosung (Ringers Flussigkeit oder isotonische KochsalzlOsung), indem er es 
zwischen zwei platinierte Elektroden stellte und einen sinusoidalen Wechselstrom 
durch das Praparat flieBen laBt. Man findet dann den Polarisationswert auBerst 
gering, fast 0, wahrend bei normalen Geweben die Polarisationsspannung sehr be
trachtlich ist. Dabei besteht ein Konnex zwischen Polarisation und absolutem 
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P(oIarisation) (Oh mschen) Widerstand, del' sich mathematisch ausdriickt als 
W(iderstand) . 

Bei T'umoren ist del' P-Wert starker ernied.1'igt als del' W-Wert, so daB PjW bei 
Tumoren fast dem Nullpunkt sich nahern kann. Gewohnlich betragt er ein 
Viertel von del' bei normalem Gewe be festzustellenden GroBe, es handelt sich also 
um eine biochemische Differenz zwischen Tumor und normalem Gewebe. Ais 
Ursaohe del' Verringerung del' Polarisation des Tumorgewebes nimmt Water
mann an, daB an den Zellgrenzen aIle lonen gleichzeitig eindringen konnen 
infolge einerErhohung del' Zellpermeabilitat. Eine Wiederherstellung del' 
normalen, fiir verschiedene lonen verschiedenen Permeabilitat laBt sich nun beim 
Tumorgewebe durch Zusatz von Calcium odeI' durch Verwendung von isotonischer 
CaCl2-Losung erreichen. Beim normalen Gewebe abel' macht del' Kalkzusatz 
keine Erhohung von PjW. Von besonderer Bedeutung ist nun, daB die Er
niedrigung von PjW in gutartigen Geschwiilsten in geringerem Grade gegeniiber 
normalen Geweben sich zeigt. Noch wichtiger abel' ist es, daB die P-Erniedrigung 
beim experimentellen Teerkrebs schon in einem Stadium erscheint, wo del' hyper
plastische Zustand eben iiberschritten und sogenanntes atypisches Epithel 
aufzutreten p£legt, ohnedaB schon das Carcinom da ist. Sollten sich diese Unter. 
suchungen von Watermann bestatigen, so fanden wir in del' GroBe PjW einen 
MaBstab fiir physikalisch-chemische Veranderungen, die auf eine beginnende 
Malignitat des Gewebes hinwiese, bevor noch die histologischen Zeichen des 
Carcinoms da sind. 

Die Folge del' Reizung und del' Effekt ihrerWirkung ist die Umwandlung 
del' normalen Zelle zur Tumorzelle. Sie solI sich in morphologischen und in 
biologisch-chemischen Veranderungen del' malignen Zellen sinnfallig erkennen 
lassen. 

a) Morphologische Zellveranderungen. 
Ais morphologische Zeichen del' blastomatosen Veranderung gelten seit langeI' 

Zeit Veranderungen des Kerns und del' Kernteilungsvorgange. 
Ihren morphologischen Ausdruck finden aIle diese Anschauungen zunachst 

in del' Lehre von del' Anaplasie, die v. Hansemann aufgestellt hat. Aile bos
artigen Geschwiilste, insbesondere die Carcinome, zeigen nach v. Hansemann 
Abweichungen von dernormalen Kernteilung, Veranderungen, z. B. Verdickungen 
del' im iibrigen an Zahl normalen Chromosomen odeI' del' Polkorperchen, verspatete 
Zellteilung, hypochromatische odeI' hyperchromatische Zellen mit weniger bzw. 
mehr Chromosomen und endlich asymmetrische Mitosen, wodurch aus einer Zelle 
zwei neue Zellen mit verschiedener Chromosomenzahl entstehen. Solche Zellen 
mit geringer Zahl von Chromosomen sind weniger differenziert, sie werden morpho
logisch und physiologisch zu einer neuen Art von Zellen, die sich auch in del' Ab
weichung yom Typus del' Zellen des Mutterbodens kennzeichnet, aus dem die 
Carcinomzellen herstammen. 

Ais wesentlich hat v. Hansemann hervorgehoben, daB del' Chromosomen
mangel nur dann zur Krebsentwicklung fiihren kann, wenn ganz bestimmte 
Erbteile und nur diese aus dem Kern ausgeschaltet werden, ohne daB dadurch 
das Weiterleben del' Zelie, ihre Teilbarkeit und ihre besondere Art vernichtet wird, 
so daB die Vernichtung von mehr odeI' weniger von diesen Erbteilen allein nicht 
notwendigerweise zur ma,lignen Entartung fiihren muB. Die Anaplasie soli nach 
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v. Hansemann also ein Ausdruck der primar~n biologischen Umwandlung 
von Zellen aus dem physiologischen in den pathologischen, d. h. den malignen 
Zustand sein. Auch Boveri ist der Anschauung, daB Zellen, urn maligne zu 
werden, Eigenschaften verlieren mussen, wodurch sie zu weniger differenzierten 
Zelleh werden. Das geschieht durch eine Verminderung von Erbeinheiten durch 
Verlust von Chromosomen bei der durch irgendwelche auBeren oder inneren 
Momente bewirkten Zellteilung normaler Zellen. Es ist also die Krebszelle eine 
Zelle mit einem abnormen Chromosomenbestand. Dieser konnte, wie v. Hanse. 
man n bemerkt, schon bei der ersten pathologischen Zellteilung zustande kommen. 
Es konnten aber auch viele Tausende solcher Zellteilungen eintreten, ohne daB 
sich unter ihnen gerade die Art befindet, die die Eigenschaften besaBe, eine Krebs· 
zelle aus sich hervorgehen zu lassen. 

Was die veranderte Chromosomenzahl bedeutet, wissen wir aus einer groBen 
Reihe von entwicklungsmechanischen Experimenten. 1m Zusammenhang mit 
dem Geschwulstproblem hat sie F. Levy neuerdings dargestellt. 

Er konnte namlich zeigen, daB die durch kiinstliche Eingriffe (Anstechen) 
von Froscheiern zUr Entwicklung gebrachten Kaulquappen teils wenig lebensfahig 
-waren, teils aber mehr oder minder MiBbildungen darstellten. Von diesen Tieren 
zeigten einige nur die Halfte der normalen Zahl von Chromosomen in den Zellen, 
andere die normale Chromosomenzahl, andere wieder ganzabweichende Chromo· 
somenbestande. Es geht daraus hervor, daB in den Eiern unregelmaBige Teilungen 
stattgefunden haben, wobei nur eine kleine Zahl der zahlreichen Chromosomen· 
kombinationen zur Bildung von lebensfahigen Zellen fiibrte. Das erklart die 
enorme Sterblichkeit der Tiere, wahrend anderseits Abweichungen vom nor· 
malen Typus der Tiere, also MiBbildungen, infolge des veranderten Chromosomen· 
bestandes hervorgerufen werden. Aber auch bei normalen Tieren der verschieden· 
sten Tierklassen fand er immer zwei· und mehrkernige Zellen neben solchen mit 
nierenformigen oder polymorphen Zellkernen, die er als Verschmelzungen von 
Kernen auffaBt, welche .bei der unterliebenen Cystoplasmateilung in einer Zelle 
liegengeblieben sind. So lassen sich also MiBbildungen von Korperformen 
auf abnorme Gewebe zuruckfuhren, die entstanden sind auf Grund von Storungen 
des Chromosomenbestandes infolge des Schadens, den die kunstlich hervorge. 
rufene parthenogenetische Teilung der Eizelle erlitten hat, die dadurch zu anor· 
maler Furchung gebracht wurde. UnregelmaBigkeiten der Zellteilung finden sich 
also bei allen normalen IndiViduen. Je groBer die Zahl der Zellteilungen ist, 
also je grtiBer die Zahl der Mitosen, desto mehr wachst die Zahl von unregel. 
maBigen Zellteilungen. Diese Sttirungen von Zellteilungen werden daher natiirlich 
dann in besonders hohem Grade auftreten, wenn durch chemische, thermische, 
infektios·toxische und parasitare Reize besonders reichlich Zellteilungen aus· 
geltist werden. Das sind die von Orth als pracancertise Erkrankung bezeichneten 
Entzundungsvorgange. Dieselben Reize, welche die Vermehrung der ZeUteilungen 
veranlassen, konnen friiher oder spater die eine oder die andere Zellteilung 
sttiren. Wir wissen aus den Forschungen von Morgan, daB die Chromosomen 
die Trager der Erbfaktoren sind, welche die Gestaltung des Individuums be· 
diIigen mit allen seinen eharakteristischen Eigenschaften. Entstehen auf irgend
eine Weise Individuen mit neuartigen Eigenschaften, so zeigen diese Mutationen 
einen gegeniiber der Ausgangsform abweichenden Chromosomenbestand. So 
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sind denn auch die Tumorzellen infolge dieses veranderten Chromosomenbestandes 
neue Zellvarietaten geworden, sle haben nach R. Hertwig und Boveri eine Um
wandlung vom Typus der organotropen normalen Zelle zum cytotropen Typus 
erfahren. 

Auch Bloch ist der Ansicht, daB nur solche chemischen und physikalischen 
Reize eine maligne Wucherung hervorrufen, welche am Kern angreifen und hier 
Veranderungen machen. Beweis dafiir sind ihm die schweren Kernveranderungen, 
welche sich beim experimentellen Rontgenkrebs zeigen. Diese Veranderungen 
brauchen sich nicht immer morphologisch zu dokumentieren, es kann sich auch 
um eine biologisch-funktionelle Wirkung handeln. Es sei schwer vorstellbar, 
daB ein einmaliger Reiz neu erworbene Eigenschaften macht, die sich immer 
weiter bei den neuen Zellen zeigen trotz des Fortfalls des urspriinglichen Pro
liferationsreizes. Viel wahrscheinlicher ist es nach Bloch, daB eindas Wachstum 
regulierendes Prinzip in der Zelle vernichtet wird, dasnicht mehr ersetzt werden 
kann. Der Ausfall dieser Regulierung des Wachstums hat dann also das un
gehemmte Vorhandensein der Proliferation zur Folge und das erklart den funda
mentalen Unterschied gegen normale Zellen und zugleich die Ubertragbarkeit 
der neuen Eigenschaften auf die Tochterzellen. Diese Anschauungen von Bloch 
stimmen iiberein mit den Vorstellungen von v. Dungern und Werner, welche 
in dem Fortfall von normalen Wachstumshemmungen das schrankenlose Wachs
tum der Krebszelle erklaren. 1m Sinne von v. Hansemann-Boveri konnte 
also gefolgert werden, daB der Centrosomenanteil, welcher die Wachstumsregu
lierung der Zellen besorgt, verlorengegangen ist, und nur dieser Vorgang fiihrt 
oder kann zu einer Krebsbildung fiihren. Die Geschwulstbildung wird demnach 
durch Reize verursacht, welche eine Affinitat zu dem intranuclearen Regula
tionsmechanismus des Zellwachstums haben (B. Bloch). Teutchlander und 
H. Schuster fanden freilich in ihren histologischen Untersuchungen bei der 
Bildung des Teerkrebses in den pracancerosen Stadien der Krebsentstehung nur 
in sehr wenigen Praparaten pluripolare oder asymmetrische Teilungsbilder der 
Mitosen und auch in den ausgebildeten Carcinomen sahen sie die von v. Hanse
mann beobachteten unregelmaBigen Mitosen nicht standig und nicht in allen 
Tumoren. Aus ihren Beobachtungen laSt sich also keine Stutze fur die An
schauungen von Boveri und v. Hansemann ge'Yinnen. 

b) Bioehemisehe Anderungen der Zelle. 
Es veranlaBt also der geschwulstbildende Reiz - welcher Art auch immer 

er sei - eine primare Zellenveranderung durch Anderungen des Chromo
somenbestandes, die ihrerseits nun ihren abnormen Chromosomenbestand bzw. 
ihre abnormen Eigenschaften auf aIle weiteren Zellen iibertragt (Orth). Ais 
ein Ausdruck der biologischen Veranderung der Zellen durch Einwirkungen 
von Reizen auf den Chromosomenbestand werden eine Reihe von chemisch
biologischen Veranderungen der malignen Zellen beschrieben. Wir wissen durch 
Petry, F. Blumenthal, Neuberg und Wolff, Abderhalden u. a., daB 
die Biochemie der Tumorzellen gegeniiber der Norm mannigfache Anderungen 
aufweist. Sie zeigen Anderungen ihrer chemischen Zusammensetzung, auf 
-die ich hier nur hinweisen will. Wichtiger sind die Anderungen der fermen
tativen Eigenschaften cler Tumorzellen. Wahrend bei der Autolyse, d. h. bei der 
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aseptiBchen AuflOsung im Brutschrank j Fermente frei werden, welche eiweiB
auflosend nur streng spezifisch auf Zellen des gleichen Organs wirken (also Fer
mente von Leberzellen nur auf Leberzellen, von Lungengewebe nur auf Lungen
gewebe usw.), entstehen bei der autolytischen Auflosung von Tumorzellen auch 
Fermente, welche das EiweiB anderer Organe aufzulosen imstande sind. Die 
autolytischen Fermente der TumorzeIlen sind also heterolytisch, d. h. sie 
konnen das EiweiB aIler Korperorgane zerstoren. F. Blumenthal und Brahn 
fanden auch die katalytischen Fermente der KrebszeIle gegeniiber der Norm 
vermindert. Krebsknoten haben danach in geringerem Grade am normale Leber
zellen die Fahigkeit, Wasserstoffsuperoxyd zu zersetzen, und neuerdings teilt 
Brahn mit, daB auch die oxydativen Krafte des Tumorgewebes gegeniiber 
normalen Zellen schwer beeintrachtigt sind. Krebszellen aus Lebermetastasen 
haben namlich die Fahigkeit, Salicylaldehyd zuoxydieren, vollig verloren. 

Bedeutungsvoller noch als diese Untersuchungen erscheinen die Arbeiten 
von O. Warburg und seinen Mitarbeitern Minami, Negelein, Posner und 
Okamoto iiber den Kohlenhydratstoffwechsel der Carcinomzelle. 
Um die Art der Energiequelle festzusteIlen, welche das Krebswachstum unterhalt, 
untersuchte Warburg die Atmung iiberlebenden Krebsgewebes im Vergleich 
mit der normaler epithelialer Gewebe. Dabei fand sich iiberraschenderweise 
eine gegeniiber normalen ZeIlen stark herabgesetzte Atmung der Krebszellen. 
Es muBte also eine andere Kraftquelle vorhanden sein, die in malignen ZeIlen sehr 
erheblich groBere Energien liefert als in normalen Epithelien. Diese Kraftquelle 
ist eine gegen die Norm wesentlich gesteigerte Glykolyse, also die Fahig
keit, Traubenzucker zu Milchsaure zu vergaren. Die ersten Untersuchungen wurden 
mit dem Flexner-Joblingschen Rattencarcinom angestellt. Unter anaeroben Be
dingungen, also unter SauerstoffabschluB, in Ringerlosung oder nach N egelein 
auch in Serum, entwickeln Gewebsschnitte des Tumors im Mittel etwa 0,12 mg 
Milchsaure per Milligramm Trockengewicht in jeder Stunde. Diese glykolytische 
Wirkung des Tumors ist 120 mal so groB als die des Blutes, 200 mal groBer als 
die eines ruhenden und Smal groBer als die eines maximal arbeitenden Frosch
muskels. Die glykolytische Wirkung des Tumorgewebes bleibt tagelang in 
zuckerhaltiger, korperwarmer und mit Sauerstoff durchliifteter Ringerlosung 
erhalten, wahrend sie beim Abtoten der ZeIlen, z. B. durch Gefrieren, sofort ver
lorengeht. Auch unteranaeroben Bedingungen kann nachOkamoto das Krebs
gewebe bei Gegenwart von Traubenzncker noch24 Stunden sich lebend halten, 
also glykolytisch wirken und transplantabel bleiben. Ohne Zusatz von Trauben
zucker aber stirbt das Krebsgewebe schnell abo Mit abnehmender Sauerstoff· 
ionenkonzentration steigt die Glykolyse, ebenso bei wachsender Bicarbonat
konzentration der Ringerlosung. Auch Temperatur und Konzentration des 
Traubenzuckers sind von Bedeutung. Zerreibt man die TumorzeIlen, totet man 
sie also, so sinkt ihre glykolytische Fahigkeit. Auch Zusatz von Narkoticis 
hemmt die Glykolyse in gleicher Weise wie bei der Hefegarung. Beim Ubergang 
von anaeroben zu aeroben Bedingungen, wenn man also die Zellen atmen laBt, 
wird die Glykolyse nicht aufgehoben, sondern sie sinkt nur um etwa 23% beim 
Flexnertumor. Demnach zeigt die Tumorzelle ein ahnliches Verhalten wie die 
Hefe, d. h. ihr aerober Kohlenhydratstoffwechsel ist eineMisch ung von Oxy
dations- und Spaltungsvorgangen. Die gleichen Erscheinungen fanden 
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sich auch bei allen anderen untersuchten Tiertumoren. Bei menschlichen Krebs
geschwiilsten lieB sich feststellen, daB unter anaeroben Versuchsbedingungen 
in jeder Stunde 8,4% des Trockengewichts an Milchsaure gebildet wird, und 
wenn man nur den epithelialen Auteil des Tumors beriicksichtigt, sogar 16,4%. 
Unter Sauerstoffzufuhr zeigt die Glykolyse eine Verminderung um 34%. Es 
ist also eine fast vollige Ubereinstimmung des menschlichen Carcinoms mit dem 
Verhalten des Flexner-Joblingschen Rattentumors festzustellen. Ebenso fallen 
Versuche mit Sarkomgewebe aus. 

Gutartige Geschwiilste zeigen bei SauerstoffabschluB ungefahr das gleiche 
Ergebnis. Dagegen ist ihre Glykolyse bei Sauerstoffzufuhr wesentlich niedriger 
als bei den bOsartigen Gewachsen. Bei den gutartigen Tumoren'ist das Verhaltnis 
des Spaltungsstoffwechsels zum Oxydationsstoffwechsel weit zugunsten des 
letzteren verschoben (Lasnitzki). Untersuchte nun O. Warburg embryonale 
Gewebe von Hiihnern, so trat auch hier unter anaeroberi Verhaltnissen reichliche 
Milchsaurebildung auf (0,09 mg per Milligramm Trockengewicht und Stunde). Die 
Glykolyse verschwindet aber ganzlich bei aeroben Bedingungen. Es 
ist im Gegensatz zum Tumor beim Embryo der Kohlenhydratstoffwechsel unter 
Sauerstoffzufuhr fast vollig ein OxydationsprozeB. Die Atmung geniigt, wie 
A. Lasnitzki ausfiihrt, vollig, um die gebildete Milchsaure zum Verschwinden 
zu bringen. Normales Epithel von Erwachsenen zeigt eine anaerobe Glykolyse, 
die 10 mal geringer ist als die des Krebsgewebes; die des Bindegewebes ist kaum 
meBbar. Bei Sauerstoffzufuhr verschwindet die Glykolyse des normalen Epithels 
vollkommen. Keimepithel, Lymphdriisen und Thymus zeigen eine anaerobe 
Glykolyse, die groBer ist als beim normalen Epithel, aber kleiner als im embryo
nalen Gewebe. Bei Sauerstoffzufuhr verschwindet die Glykolyse des Thymus
gewebes fast vollig, die des Lymphdriisengewebes und der Keimepithelien ist 
zwar vermindert, aber noch immer deutlich. 

Die Versuche O. Warburgs sind von Bauer und Nyiri in Wien, was die 
tierischen Tumoren anlangt, bestatigt worden, dagegen kamen sie bei der Unter
suchung menschlicher Geschwiilste nicht zu einem gleichen Ergebnis. In seiner 
Polemik gegen diese Autoren halt allerdings O. Warburg an den Ergebnissen 
seiner Untersuchungen fest. Water mann kommt in einer NachprUfung der 
Arbeiten zu einer vollen Bestatigung der wichtigsten Resultate Warburgs. 
Bemerkenswert ist nach Lasnitzki, daB Watermann die Glykolyse des nor
malen Nierengewebes durch Zusatz von Tumorextrakt steigern konnte. Minami 
fand die Glykolyse des Krebsgewebes 80mal groBer als die der Leberzellen. 
1m Zusammenhang mit diesen grundlegenden Arbeiten O. War bur gs sind nun 
eine Reihe von weiteren beachtenswerten Untersuchungen zu erwahnen. 

Nach NeuschloB ist die Atmungsgeschwindigkeit der meisten Gewebe 
von Sarkomratten gegen die Norm herabgesetzt. Auch gegeniiber dem EinfluB 
von Giften zeigen sich dabei Differenzen zwischen Tumor und Normalgewebe. 

Mahnert beobachtete bei Schnitten von Mausecarcinom in Ringerlosung 
+ 0,25% Glucose nach mehrstiindigem Stehen im Brutschrank bei 38° ein Sauer
werden der Losung durch Milchsaurebildung. Bei menschlichem Krebs ist die 
Milchsaurebildung nicht in allen Fallen gleich stark. Vorherige Bestrahlung mit 
Rontgen und Radium zeigt bei in vitro-Versuchen eine Steigerung der Milch
saurebildung, nach Bestrahlung in vivo aber erne Herabsetzung. Mauriac, 
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Bonnard und Servantie Bahan beim Menschen keinen Unterschied in der 
Glykolyse von Tumoren und normalen Geweben. 

Braunstein hat schon friiher die klinische Beobachtung gemacht, daB 
diabetische Krebskranke haufig im Verlaufe der Krankheit den Zucker im Ham 
verlieren. Tadenuma, Kenzi, Hotta und Homma fanden bei Hiihner
sarkom den Blutzucker vermindert; aber einen vermehrten Zuckerverbrauch 
je nachder GroBe des Tumors. Nach Handel und Tadenuma entziehen die 
Tumoren dem stromenden Blute reichliche Zuckermengen, umgekehrt begiinstigt 
Zuckerzufuhr das Wachstum der Tumoren. C. F. und G. T. Cori sehen iill Tier
tumor den Glucosegehalt niedriger als im normalen Gewebe. Nach intraperi
tonealer Injektion von Traubenzucker steigt der Zuckergehaltder Tumoren um 
das 4-5fache, weniger stark nach Adrenalininjektionen. Auch der Milchsaure
gehalt der Tiertumoren, der an sich von dem der normalen Gewebe nicht ver
schieden ist, steigt nach Glucoseinjektion um etwa das 4fache. Dabei bleibt der 
Milchsauregehalt der Leber unverandert. Die im Tumor gebildete Milchsaure 
wird also schnell an das Blut abgegeben. Wird aber mehr Milchsaure gebildet, 
so geht die Abgabe an das Blut langsamer vor sich. GlaBner beobachtete, 
daB bei carcinomatosen Menschen nach intravenoser Injektion von 50 g Zucker im 
Urin Milchsaure auftritt. Injizierte er Mausen 0,2 ccm einer 25 proz. Zuckerlosung 
intravenos, so zeigten die gesunden .Tiere zuerst keine Milchsaureausscheidung. 
Impfte er sie aber mit Krebs oder Chondrom, so trat die Milchsaureausscheidung 
am 10. Tage im Urin auf, wahrend sie bei Sarkomtieren ausblieb. Lasnitzki 
macht darauf aufmerksam, daB wohl auch der Befund von Milchsaure im Magen
inhalt bei Magenkrebskranken auf dirEikte Bildung der Milchsaure durch die 
Krebszellen selbst zuriickzufiihren sei und nicht auf die Tatigkeit von Milch
saurebacillen, wofiir besonders auch die Befunde von Mendel und Engel 
sprechen. Sehr interessant sind nun die Beobachtungen iiber die Beziehungen 
von Insulin zum Tumor. Nach Silberstein, v. Witzle ben, Miinzner, Rupp, 
Rondoni bestehen Riickwirkungen zwischen Tumorwachstum und den Garungs
vorgangen in der Geschwulst. Insulin hemmt, Glucosezufuhr steigert das Wachs
tum der transplantablen Geschwiilste. C. und G. Cori fanden nach Insulininjek
tionen nur eine geringe Abnahme der Glucose im. Tumor trotz der Herabsetzung 
des Blutzuckergehalts. Warburg, Wind und Negelein meinen aber, daB 
die Wirkungen des Insulins auf das Wachstum der Tumoren verstandlich seien, 
weil wegen der schlechten Versorgung mit Glucose selbst geringfiigige Ande
rungen des Blutzuckergehaltes die Garung des Tumors erheblich beeinflussen 
miissen, und zwar tritt das beirn lebenden Tier viel starker in die Erscheinung 
als in den Versuchen in vitro. Nach Cramer und Loc khead zeigen Tumorratten 
einen gesteigerten Kohlenhydrat- (Glykogen-) Stoffwechsel. Das Glykogen schwin
det bei ihnen schneller aus der Leber. Da keine Steigerung der Oxydation von 
Kohlenhydraten nachweisbar ist, folgern sie daraus, daB Neubildungen Kohlen
hydrate zum Aufbau des Protoplasmas verbrauchen. 

In ihren neuesten Mitteilungen iiber die Stoffwechsel von Tumoren im Korper 
berichtenOtto Warburg, Franz Wind undErwinNege~ein iiberihre Versuche, 
Tumorzellen im Korper durch Energiemangel abzutoten und im Zusammenhange 
damit iiber die Frage, in welcher Weise die Tumoren im Kfuper mit Sauerstoff 
und Glucose versorgt werden. Die Tumorzellen gewinnen ihre zum Leben not-
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wendige Energie, wie aus den friiheren Arbeiten War bur gs und seiner Mitarbeiter 
hervorgeht, durch Atmung und durch Garung. In der Atmung verbrennen sie 
organische Stoffe zu CO2 und H 20, in der Garung spalten sie Glucose zu Milch
saure. C. und G. Cori hatten bei ihren Untersuchungen iiber den Milchsaurebil
dungsprozeB im Tumortiere in der Axillarvene der gesunden Seite und in der 
Vene des mit Roustumor geimpften Fliigels auf der anderen Seite bei Hiihnern 
den Gehalt des Blutes an Milchsaure untersucht und gefunden, daB auf der nor
malen Seite 23 mg Glucose mehrund 16 mg Milchsaure weniger in 100 ccm Blut 
als auf der Tumorseite enthalten sind. Ein Versuch bei einem Kranken mit Unter
armsarkom ergab dementsprechend auf der Tumorseite 12 mg Glucose weniger 
und 9 mg Milchsaure mehr. Warburg und seine Mitarbeiter verglichen den 
Glucose- und Milchsauregehalt in den Tumorvenen und in Arterien und erhielten 
dabei noch groBere Differenzen als C. und G. Corio Zur Abtotung von Tumor
zellen in vitro brachten sie Tumorschnitte in Glucose- und sauerstoffreies Serum. 
Nach 4stiindiger Unterbrechung von Atmung und Garung sind die Tumorzellen 
in der Mehrzahl abgetotet. Auch die Tumoren von getoteten Tieren zeigten schon 
nach 4 Stunden eine Abti:itung durch den 4stiindigen Energiemangel. Wie 
steht es nun mit der kiinstlichen Beschrankung von Atmung und Garung im leben
den Korper? 

Hier ist zu beriicksichtigen, daB der Tumor als Ganzes auch schon durch solche 
Senkungen der Glucose- und Sauerstoffgehalts des arteriellen Blutes geschadigt 
werden muB, welche normale Gewebe noch intakt lassen, vorausgesetzt, 
daB die Versorgung der Tumoren mit Glucose und O2 durch den Blutstrom 
schlechter ist als der normaler Organe. Bei entsprechenden Versuchen zeigte sich 
in der Tat eine sehr erheblich schlechtere Versorgung des Tumors mit Glucose. 
Der Tumor entnimmt im Mittel aus 100 ccm Blut 70 mg Glucose, das normale 
Gewebe braucht nur 2-16 mg. Beim Durchstri:imen des Blutes durch die nor
malen Organe bildet sich keine Milchsaure. Dagegen zeigt sich in den aus dem 
Tumor herausfiihrenden Venen mehr Milchsaure als in der zufiihrenden Arterie. 
Der Tumor gibt an 100 ccm Blut im Mittel 46 mg Milchsaure abo Warburg, 
Wind und Negelein schatzen also aus ihren Versuchen, da der Tumor aus 
100 ccm Blut etwa 70 mg Glucose herausnimmt und an die gleiche Menge Blut 
im Mittel 46 mg Milchsaure abgeben muB, daB von der insgesamt verbrauchten 
Glucose 66% in der Garung, der Rest = 34% in der Atmung verbraucht wird. 
Entnimmt der Tumor nun aus 100 ccm Blut 70 mg Glucose und verbraucht 
davon zur Atmung 70-46 mg = 24 mg Glucose, so muB er aus dem Blut 
der Tumorratte den zur Verbrennung von 24 mg Glucose notwendigen Sauerstoff 
entnehmen, und das sind 18 ccm O2, d. h. der gesamte Sauerstoff, der in 100 ccm 
Blut enthalten ist. Es gibt also das Blut beim Passieren des Tumors seinen ganzen 
Sauerstoff an ihn abo "Die Versorgung des Tumors mit Glucose ist schlecht, 
die Versorgung mit Sauerstoff noch schlechter." 

Die Garung in den verschiedenen Teilen des Tumors ist sehr verschieden groB. 
Tumorzellen, die um die Eintrittsstelle einer Capillare liegen, vergaren pro 
Stunde etwa 5% ihres Gewichts an Glucose, Tumorzellen in der Nahe des venosen 
Endes der Capillare aber nur 2% in der gleichen Zeit. Die Garung im Tumor 
nimmt in der Richtung des capillaren Blutstroms ab und betragt im Mittel 
3,5% des Tumorgewichts pro Stunde. Da dies die Halfte der maximal ungleichen 
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aeroben Garung der Tumorzellen ist, muB es gelingen, durch Erhohung der 
Glucosekonzentration des arteriellen Blutes die Garung des Tumors zu verdoppeln. 
Dazu ist es notwendig, daB in den Tumorvenen der Glucosegehalt 0,2% betragt. 
Das wird erreicht durch Injektion von 2 ccm einer 25 proz. GlucoselOsung in die 
Schwanzvene des Tieres. Danach steigt nach 20 Minuten der Glucosegehalt irn 
Aortablut auf 0,342, in der Tumorvene auf 0,207%. Der Glucoseverbrauch in 
100 ccm Blut ist also 135 mg = das Doppelte von dem, was der Tumor bei 
normaler Blutzuckerkonzentration verbraucht. 

Von erheblicher Bedeutung ist nun nach Warburg die Wirkung des Glucose. 
und des Sauerstoffmangels. Wir haben gesehen, daB durch Insulin das Wachstum 
des Tumors gehemmt, durch Glucose beschleunigt werden kann. Wenn wir den 
Glucosegehalt des Blutes verringern, so muB die Garung im Tumor noch starker 
sinken als das irn Versuch in vitro erscheint, weil ja die Versorgung des Tumors 
durch das arterielle Blut sehr schlecht ist. Aber von der Aufgabe, das Wachstum 
zu hemmen, ist dies Problem, Tumorzellen im lebenden Korper abzutoten, sehr 
verschieden. Die Tumorzellen brauchen nur den zur Atmung notwendigen 
Sauerstoff, um auch ohne Glucose existieren zu konnen. Die Existenz der Tumor
zellen ist demnach nicht bedroht, wenn wir selbst allen Blutzucker im lebenden 
Tier eliminieren. In der Tat lieB sich zeigen, daB Tumortiere stundenlang bei 
sehr niedrigem Blutzuckergehalt in Insulinkrampfen gehalten werden konnten, 
ohne daB der Tumor eine Verminderung der Garung und Atmung beirn Versuch 
in vitro zeigte. Viel wirkungsvoller erscheint aber eine Herabsetzung der Atmung 
durch kiinstlichen Sauerstoffmangel. Tumorratten wurden in ein Gasgemisch 
gebracht, das 5 Vol.-Proz. Sauerstoff enthielt, so daB schatzungsweise nur noch 
die Halfte des Tumors ausreichend mit Sauerstoff versorgt wurde. 

Um die Acidose zu vermindern, wurde dem Gasgemisch etwas Ammoniak 
beigefugt. Die Sattigung des Hamoglobins mit Sauerstoff in diesen Mischungen 
war so herabgesetzt, daB schatzungsweise nur noch die Halfte des Tumors mit 
Sauerstoff versorgt wurde. Nach 40stundlicher Behandlung wurden die Tiere 
getotet und das Verhalten der Tumoren in vitro untersucht. Der groBte Teil der 
Zellen war abgetotet, Atmung und Garung lieB sich nur noch in einem diinnen 
Rande nachweisen. Der Sauerstoffmangel hatte also nicht nur die Tumorzellen, 
sondern auch die Zellen der Capillaren abgetotet, so daB also auch die arterielle 
Tumorhiilfte, nicht nur die venose, zugrunde gehen muBte, weil die Capillaren 
unwegsam wurden. A. Fischer und E. B. Andersen fanden inscheinbarem 
Widerspruch zu diesen Annahmen von Warburg, daB bei Zellkulturversuchen 
unter erhohtem Sauerstoffdruck die Zellen derRoustumoren schneller abgetotet 
werden als normale Bindegewebszellen. Sie meinen freilich, daB wenn Sauerstoff
mangel nach Warburg eine mitwirkende Ursache des malignen Zellenwachs
tums ist, daB daraus keineswegs folgt, daB SauerstoffuberschuB leicht Zellen totet, 
welche erst maligne geworden sind. Nach den Resultaten Warburgs und seiner 
Mitarbeiter muBte man sogar erwarten, daB komprimierter Sauerstoff nur eine 
geriuge Wirkung auf maligne Zellen hat, da diese ja anaerob, also ohne Sauer.c 
stoff leben konnen. Weitere Untersuchungen werden diese Widerspriiche auf
klaren mussen. 

Die groBe Bedeutung aller dieser Versuche fiir das Verstandnis der Biologie 
der Tumorzellen und ihren EinfluB auf die Lebensvorgange im Tumortrager 
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liegt auf der Hand. O. Warburg betont, daB gegeniiber den Veranderungen 
des Kohlenhydratstoffwechsels weder die lipolytische noch die proteolytische 
Wirkung als wichtig fiir das Wachstumsproblem des Carcinomgewebes heran
gezogen werden kann, da diese Reaktionen wie alle hydrolytischen Spaltungs
vorgange nur mit geringer Warmetonung verlaufen und als energieliefernde Prozesse 
nicht in Betracht kommen, es sei denn, daB die dabei entstehenden Spaltungs
produkte einer weiteren Verarbeitung unter Energieabgabe unterliegen. 

Immerhin erscheint es A. Lasnitzki wichtig, auch die lipolytische Wirkung 
des Carcinomgewebes zu untersuchen. Falk, Noyes und Sugiura haben fest. 
gesteIlt, daB Carcinomextrakte nur eine sehr geringe hydrolytische Wirkung 
gegeniiber verschiedenen Estern haben. Rona und Lasnitzki benutzten Tri
butyrin als Substrat. Der Flexner-Joblingtumor zeigte, verglichen mit Leber
oder Nierengewebe der Ratte, eine 2-3fach herabgesetzte lipolytische Wirkung. 
Bei Verwendung von Tumorextrakten statt der Tumorschnitte war die lipoly
tische Wirkung noch mehr verschieden von der normaler Organe. Es steht bei 
einer Reihe von Geweben das lipolytische und das glykolytische Vermogen in 
eine:m gewissen Gegensatz. Das wird nach A. Lasnitzki besonders deutlich, 
wenn man einerseits Carcinom, Milz und Skelettmuskular, andererseits Leber
und Nierengewebe gegenuberstellt. 

E. SchluBbetrachtungen. 
Durch aIle diese Untersuchungen erscheint also festgestellt, daB sich in 

den Zellen maligner Gesch wiilste biologische Veranderungen· grundsa tzlicher Art 
gegeniiber denen normaler Zellen finden. Inwieweit aIle diese chemisch-biolo
gischen Abweichungen von der Norm morphologisch in Kernveranderungen usw. 
ihren sichtbaren Ausdruck finden, laBt sich mit Sicherheit noch nicht sagen. Es 
laBt sich auch noch nicht sagen, ob wir in allen morphologischen Kernabnormi
taten und in der chemisch-biologischen Abartung die primaren Zeichen der 
malignen Umwandlung und nicht vielmehr erst sekundare Erscheinungen zu sehen 
haben. Es ist zu beachten, daB Kernveranderungen an sich nicht das Kennzeichen 
maligner Wucherungen sind, sie kommen sicher auch in gutartigen Wucherungs
prozessen vor. Der Nachweis, daB insbesondere bestimmte Chromosomen
bestandteile fehlen, was nach v. Hansemann fiir die maligne Zelle kennzeich
nend ist, wird sich morphologisch iiberdies nicht leicht erbringen lassen. Dafiir 
sprechen auch die schon erwahnten Untersuchungen von T e u t s chI and e r -
S ch u ster. Eher werden wir die biologisch-chemischen Veranderungen in den 
allerersten Anfangen der Krebsbildung erfassen konnen. Wir haben schon auf die 
Arbeiten von Watermann hingewiesen. Auch nach Warburg sind die Ab
weichungen des Kohlenhydratstoffwechsels der Krebszelle schon in den primaren 
nicht zerfallenen Krebsknoten nachweis bar , wahrend allerdings F. B I u men th al in 
den bei Operation entfernten malignen Geschwiilsten, also in den jiingeren Stadien 
der Krebsbildung, die Hetorolyse auf andere Organe nicht hat feststellen konnen. 
Er glaubt, daB sie trotzdem vorhandensein kann, daB aber der Organismus im An
fangsstadium der Krankheit die abnorme fermentative Tatigkeit der KrebszeIlenzu 
hemmenimstande sei. DieseMeinung F. Blumenthals hatte uns nicht erklaren 
konnen, wie infiltratives Wachstum und Metastasenbildung schon bei sehr kleinen 
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Primargeschwiilsten beobachtet werden kann, wenn diese Erscheinungen der Mali
gnitat durch chemische Veranderungen der Krebszelle - Einwirkung auf die Nach
bargewebe - bedingt sind. Viel besser verstehen wir eine solche Einwirkung auf 
die Nachbargewebe durch eine etwa schon in den allerersten Anfangen der Krebs
bildung nachweisbare abnorme Milchsaureproduktion (Warhurg). Diese soIl 
ja nach Watermann, Bierich, Bauer, Lasnitzky, Blumenthal sehr 
wesentlich an den Effekten der Malignitat, infiltratives Wachstum, Metastasen 
und Krebskachexie beteiligt sein. Namentlich das Zustandekommen der Krebs
kachexie erfiihre ein wesentliches Verstandnis durch den enormen Zuckerverbrauch 
in den malignen Tumoren. Aber wir miissen zugeben, daB auch hier noch vieles 
zu klaren ist, da wir ja eine Krebskachexie auch schon bei relativ kleinen 
Tumoren kennen. Erst der Nachweis, daB in den ersten Stadien der Geschwulst
bildung als Folge von Reizungen durch Parasiten, Teer, Rontgen usw. Ab
normitaten der Zellteilungsvorgange, chemische und fermentative Abartungen 
der Zellen auftreten, wiirde uns den exakten Beweis dafiir liefern konnen, daB 
wir in dies en Erscheinungen die primaren Vorgange zu sehen haben, welche als 
die Ursache aller weiteren Stadien der Geschwulstbildung anzusehen sind. 
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Entwicklung der Trinkwasserchlorung. 
Seitdem man erkannte, daB gewisse, vom Darm ausgehende Infektions

krankheiten, insbesondere Ruhr, Typhus und Cholera, vielfach durch das Wasser 
verbreitet werden, stellte man an das Trinkwasser bestimmte hygienische Anforde
rungen, wie sie spaterhin in der vom Reichsrat am 16. Juni 1906 angenommenen 
"Anleitung fiir die Einrichtung, den Betrieb und die Uberwachung offentlicher 
Wasserversorgungsanlagen" festgelegt wurden, d. h. Anforderungen, die einwand
freies Grund- und Quellwasser charakterisieren. Haufig zwingt jedoch die Not-
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wendigkeit, auch weniger reines Wasser, sog. Oberflachenwasser, wie FluBwasser 
und Seewasser, sowohl im kleinen, z. B. im Felde, als auch im groBen, z. B. bei rasch 
anwachsenden Stiidten zum GenuB zu verwenden. So ergab sich die Forderung, 
soIches Wasser vor allem in bakteriologischer Beziehung einwandfrei zu gestalten. 
Seit langen Jahren wird dazu Chlor benutzt, dessen gute bactericide Eigenschaften 
Robert Koch und andere (Fischer, Proskauer) erprobt haben. 

Traube stellte 1894 in Laboratoriumsversuchen fest, daB stark verunreinigtes 
Wasser sich mit Chlorkalk, etwa 1 Teil wirksames Chlor auf 1000000 Teile Wasser, 
in 2 Stunden entkeimen lasse. Er arbeitete dabei allerdings nicht mit Krankheits
erregern. "Oberschiissiges Chlor entfernte er mit Natriumsulfit. Er setzte sich mit 
seinen Resultaten in emen gewissen Gegensatz zu Nissen, der Cholera- und Ty
phusbacillen mit einem Chlorkalkzusatz erst von 160 auf 1000000 innerhalb 
10 Minuten abtoten konnte. Der Unterschied ist erklarlich. Nissen hatte nicht 
beriicksichtigt, daB sich die Keime bei der Chloreinwirkung in einer Fliissigkeit 
befanden, die aus Bouillon oder verdiinnter Bouillon bestand. Nissens Resultate 
wurden 1895 von Lode und auch Bassenge bestatigt, die etwa 30 Telle wirk
sames Chlor auf 1000000 Teile Wasser zur Abtotung der pathogenen Keime 
innerhalb 10 Minuten brauchten. Dabei fiel Lode die relativ rasche Zersetzlich
keit des Chlorkalks auf. Zu den hohen Dosen kam er wegen der Wegnahme 
eines Teiles des Chlors durch organische und anorganische Substanzen. Bassenge 
bemerkte bei der Kontrolle der Resultate, daB sich beim Abimpfen gleichgroBer 
Fliissigkeits-, also auch Bakterienmengen (lccm), in fliissigen Nahrboden mehr 
Keimeentwickeln konnten als im Plattenverfahren. 

Zu den namlichen Ergebnissen wie Traube gelangte dagegen 1894 Kratsch
mer, der mit der Konzentration von 1 Tell wirksamen Chlors auf 1000 000 rasch 
auch Typhus- und Cholerakeime abtoten konnte. 

Karlinski empfahl, durch vorhergehende mechanische Reinigung mittels 
Filterung die Entkeimungsmoglichkeit zu verbessern. 

1896 hatte das Verfahren nach Traube-Lode gelegentlich einer Typhus
epidemie zu Pola - es wurde hier zum ersten Male im groBen praktisch angewandt 
- zwar einen recht giinstigen EinfluB auf den Verlauf der Epidemie, doch 
zeigte die Bevolkerung wegen des Chlorgeschmackes und des triiben Aussehens 
Abneigung gegen das desinfizierte Wasser (Lode), 

Seit der Wende des Jahrhunderts befiirwortete Dunbar die Reinigung des 
Wassers mit Chlorkalk. 

Bis dahin hatte man ·die bakteriologischen Erfolge der Chloreinwirkung im 
allgemeinen nur an kleinen Wasserquantitaten (1 ccm) gepriift. 1902 veroffent
lichte Schiider seine an groBeren Wassermengen (mindestens II) angestellten 
Untersuchungsergebnisse, die von denen anderer Autoren erheblich abwichen. 
Er hatte durch Versetzen der ganzen Menge des gechlorten Wassers mit Nahr
stoffen und nachfolgendes Bebriiten und Abimpfen eine Verbesserung der Prii
fungsmethode und damit genauere Resultate erzielt. 

Engels bestatigte bei der Nachpriifung die Schiiderschen Resultate. Er 
muBte zur Abtotung der pathogenen Erreger allerdings hohe Chlordosen (etwa. 
100 Teile Chlor auf 1000000 Wasser) verwenden. 

Um diese Zeit richtete Duyk in Middelkerke eine Entkeimungsanlage zur 
Desinfektion von taglich mehreren 100 cbm Wassers mittels des Ferrochlor· 
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verfahrens ein, wobei er durch Zusatz von 26 Teilen Ohlorkalk und ebensoviel 
Eisenchlorid auf 1000000 Teile Wasser die Keimzahl von 5000 auf 40 im Kubik
zentimeter herabdriicken konnte. Allerdings wurde das Wasser vorher durch 
Absitzenlassen wenigstens von den ungelOsten Bestandteilen befreit und das 
gechlorte Wasser noch durch Howatson-Schnellfilter gereinigt. Den chemischen 
V organg kann man sich ungefahr so denken, daB Oalciumchlorid, Eisenoxyd und 
niedrigere Oxydationsprodukte von Ohlor, wie unterchlorige Saure HClO oder 
Ohloroxyd 0120, entstehen, welche schlie13lich in freies Ohlor und Sauerstoff zer
fallen. Die Wirkung ist keimtotend und bleichend; auBerdem werden durch den 
entstehenden Eisenniederschlag Schwebeteilchen und Keime zu Boden geschlagen 
und dann zusammen mit den Eisenflocken abfiltriert. Nach Adam ist das 
D u y ksche Verfahren einfach und gut. 

Andere Autoren, wie Sickenberger und Kaufmann, Hiihnermann und 
Deiter, hattenOhlor inForm von unterchlorigsauremNatron zur Wasserdesinfek
tion verwandt, wobei erstere mit 2-3 Teilen wirksamen Ohlors auf 1 000 000 
innerhalb 5 Minuten Oholerakeime vernichteten, wahrend letztere zur Erzielung 
des gleichen Erfolges 40 Teile Ohlor verwenden muBten. Auch dabei wurde viel 
wirksames Ohlor durch organische und anorganische Stoffe (Pepton, Harn, Rost, 
Ammoniak) gebunden. Restliches Ohlor wurde durch Natriumsulfit neutralisiert. 

BaHner konnte in Versuchen mit Ohlorgas, das er mit Salzsaure aus Ohlor
kalk entwickelte und in Starke von 15 Teilen auf 1000000 in Wasser lOste, durch 
30 minutige Einwirkung Oholera- und Typhuskeime nicht zuverlassig zur Abtotung 
bringen, erst Zusatz in Starke von 50 Teilen geniigte. Den Gehalt an organischen 
Stoffen beriicksichtigte er ebenfalls nicht. 

Trotzdem sich bei den Laboratoriumsversuchen die gute bactericide Wirkung 
und auch die praktische Brauchbarkeit des Ohlors herausgestellt hatte, trotzdem 
es sich in der Anwendung gelegentlich Typhusepidemien mehrfach bewahrt hatte, 
z. B. 1896 in Pola, 1897 in Maidestone und 1904/05 in Linkoln in England, 19lO/11 
in Montreal, Erie usw. in Amerika, trat man in Deutschland dem Ohlorverfahren 
recht kritisch gegeniiber. Man betrachtete es als eine Methode, die nur fUr Not
falle, also fUr Zeiten der Gefahr, heranzuziehen sei. So kam es, daB die Ohlor
behandlung des Wassers im groBen in England und Amerika schneller Eingang 
fand und dort auch fUr normale Zeiten iibernommen wurde, besonders an Platzen, 
wo infolge des raschen Steigens der Bevolkerungszahl nicht geniigend Grundwasser 
zur Verfiigung stand. Dabei stellte sich heraus, daB man bei entsprechender Ein
wirkungszeit mit recht geringem Zusatz von wirksamem Ohlor auskommen konnte 
bis herab zu etwa 1/3 oder 1 h g oder noch weniger auf 1 cbm Wasser, wenn auch im 
allgemeinen 0,5 bis 1 gals die Norm angesehen werden muBte. Nach Imhoff 
und Saville benutzten 1910 etwa lOO amerikanische Stadte das Ohlorkalk
verfahren mit gutem Erfolg. 1913 wurden nach Gartner in Amerika die ersten 
Ohlorgasanlagen eingerichtet, deren Zahl dann rasch anwuchs, so daB sie nach 
Gartzweiler 1918 bereits mehrere tausend betrug. Heute gibt es in Amerika 
kaum ein Trinkwasserwerk, das nicht eine Ohlorungsanlage besaBe. 

In Deutschland wurde die Ohlorung des Trinkwassers im groBen erst 1911 
im Ruhrgebiet in Verwendung genommen gelegentlich einer durch GenuB nicht 
filtrierten FluBwassers hervorgerufenen Typhusepidemie, wobei nach entsprechen
der Behandlung des Trinkwassers der Erfolg nicht ausblieb (Br u ns). 
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Wirkung des Chlors. 
a) Chemisch. 

Die angefuhrten theoretischen Versuche und die Beispiele der Praxis lehren, 
daB die Wirkung der verschiedenen Chlorpraparate im wesentlichen auf ihrem 
Gehalt an aktivem Chlor beruht. Wie man sich letzten Endes die eigentliche 
Wirksamkeit des Chlors bei der Desinfektion des Wassers vorzustellen hat, daruber 
sind die Meinungen noch verschieden. Kronig und Pa ul sehen die Desinfektions
kraft des Chlors nicht nur in seiner Oxydationswirkung, sondern auch in spezi
fischen Eigenschaften begrundet. Baker nimmt ebenfalls als Ursache der Des
infektionswirkung nicht so sehr Oxydation an, sondern Bildung giftiger Zwischen
substanzen, Produkte der Reaktion des Chlors mit Lipoiden und Proteinstoffen 
der Bakterien. NachArnold, Heinz und anderen wirkt Chlor 1. durch Sub
stitution, indem es organischen Verbindungen Wasserstoff entzieht unter HCI
Bildung, wobei zugleich an Stelle der H-Atome Chloratome in die Verbindungen 
eintreten. Hierauf beruhe die Chlorbleiche der Farbstoffe. 2. durch Entwicklung 
von nascierendem Sauerstoff bei Gegenwart von Wasser, also durch Oxydation. 
H 20 + 2 Cl = 2 HCl + 0, wie aus der angefuhrten Formel hervorgeht, 3. durch 
Salzsaurebildung. Die entstandene Salzsaure bindet sich jedoch unmittelbar an 
die im Wasser vorhandenen Carbonate und tritt dadurch nicht in Erscheinung. 

In chemischer Hinsicht hat also Chlor in zweierlei Beziehung oxydierende 
Wirkung, namlich durch direkte Entziehung von Wasserstoff und auBerdem durch 
Bildung von Sauerstoff in statu nascendi, sog. aktivem Sauerstoff. Je fester die 
Bindung der Wasserstoffatome im angegriffenen Molekiil ist, desto weniger werden 
sie direkt entrissen werden konnen und desto mehr wird der "aktive" Sauerstoff 
zur Wirkung gelangen. 

So wenig Chlor in trockenem Zustand andere trockene Stoffe angreift, so heftig 
kann es mit ihneIl: bei Gegenwart .von Wasser reagieren. Trockenes Chlor sucht 
also immer Wasser an sich zu ziehen, um Reaktionsmoglichkeit zu gewinnen. Dies 
verleiht ihm die Fahigkeit, organische Stoffe, die gewohnlich kleinere oder groBere 
Mengen Wasser enthalten, anzugreifen und in der Folge zu zerstoren. Denn wenn 
Chlor die notige Feuchtigkeit erst gefunden hat, so tritt seine heftige Affinitat 
zu dem in organischen Korpern enthaltenen Wasserstoff in Erscheinung. Die 
dabei entstehenden Chlorverbindungen haben den Zerfall des organischen Stoffes 
zur Folge. Je leichter zersetzlich dieser ist, desto rascher wird der Wasserstoff
bestandteil gebunden. Trotzdem Wasser eine recht stabile Wasserstoffverbindung 
darstelIt, wird es, wenn auch langsam, zersetzt unter Bildung von Salzsaure 
und Sauerstoff. Gegenwart oxydierbarer Sto£fe und Sonnenlicht beschleunigen 
den Vorgang. Der dabei freiwerdende Sauerstoff ist "im Zustand der Ent
stehung" zu besonderer Wirkung befahigt. Organische belebte und unbelebte 
Sto£fe weisen bezuglich der Bindung des Wasserstoffs nicht die Stabilitat auf wie 
Wasser. Wenn Chlor im trockenen Zustand auf die genannten organischen 
Substanzen einwirkt, wird es also zur Erlangung seiner Reaktionsfahigkeit diesen 
zunachst Feuchtigkeit entziehen und dann ihren Wasserstoffgehalt angreifen. 
Beim Umsetzungsvorgang dieser Stoffe mit Chlor, der rascher erfolgt als beim 
Wasser, kann nach der chemischen Bauart und den auBeren Einflussen (Licht, 
Wiirme usw.) der ganze Gehalt an Wasserstoff des reagierenden Molekiils zur 
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Salzsaurebildung herangezogen werden, wobei der Wasserstoff in dem in Rede 
stehenden Molekiil durch Chlor substituiert wird, oder es kann nur ein Teil des 
Wasserstoffgehaltes fUr die Reaktion mit dem Chlor verwandt werden. 

Neben den Hauptvorgangen, deren Produkte Sauerstoff und Salzsaure sind, 
laufen noch nach den auBeren Einfliissen sich richtende Nebenprozesse einher, 
bei denen Chlorsauerstoffverbindungen verschiedenen Grades (HClO, HClO3 u. a.) 
entstehen, die wenig Konstanz zeigen und beim Zerfall oxydierend wirken konnen. 
Der Einflu13 von Chlor auf andere besonders organische Stoffe ist also durchaus 
nicht einheitlicher Natur, wenn er auch in erster Linie durch Entzug von Wasser
stoff, durch Oxydation mittels aktiven Sauerstoffs und durch Bildung von Chlor
substitutionsverbindungen in Erscheinung tritt. Von Bedeutung hierfiir ist au13er 
den bereits erwahnten au13eren Einwirkungen wie Licht und Warme noch der Ver
teilungszustand'des Chlors und der Reaktionskorper. In gasformigem Zustande, 
also in feinster Verteilung befindliche Stoffe, werden leichter und rascher reagieren 
als in Wasser geloste, und diese wiederum leichter und rascher als in fester Form 
vorliegende, wobei fur den letzten Fall die verschiedene Dichtigkeit nicht ohne 
Bedeutung sein kann. Speziell in Wasser gelOtlte Gase werden sich, soweit sie 
iiberhaupt fiir Chlor angreifbar sind, mit Chlor rasch umsetzen. Da Chlor so starke 
Wirkungen zeigt, so liegt es nahe anzunehmen, daB auch manche seiner Dmset
zungs- und Substitutionsprodukte, besonders solche, in denen viel Chlor vertreten 
ist, ahnliche Wirkung auBern. Das mu13 sich sinngemaB da am meisten bemerk
bar machen, wo auch das gewohnliche Chlor recht scharf in seiner Wirkung hervor
tritt, also beim Einflu13 auf kleinste tierische und pflanzliche Organismen. Dnd es 
gibt in der Tat organische Chlorverbindungen der Amino- (NH2-) und Imino
(NH=) Gruppe sowie des Methans, die keimtotende, also desinfizierende, Kraft 
haben. 

Hypochlorite, wie Chlorkalk oder Calciumhypochlorit, wirken dadurch, daB 
selbst schwache Sauren, wie Kohlensaure oder organische Sauren, Chlor entwickeln. 
(Arnold a. a. 0.) 

CI 
Ca< + 2 HCI = CaCI2 + H 20 + 2 CI . 

CIO 

Chlor wirkt dann wie vorher angegeben weiter und bildet Sauerstoff in statu 
nascendi. 

CI 
Ca( + H 2COa = CaC03 + H 20 + 2 Cl. 

CIO 
CI 

Zum Teil wird der Chlorkalk, chemisch Calciumchloridhypochlorit, Ca( , 
CIO 

beim Auflosen in Wasser auch in Ca( und CaCl2 zerfallen. 
CIO 

chlorit wird durch Sauren weiter zersetzt 

CIO 
Ca( + 2 HCI = CaCI2 + 2 HCIO , 

CIO 

CIO 
Ca( + H 2C03 = CaCOa + 2 HCIO , 

CIO 
HCIO = HCI + 0 . 

CIO 
Das Calciumhypo-
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Die unbestandige unterchlorige Saure wird sich in Salzsaure und freien Sauer
stoff oder ahnliche Produkte zersetzen. Bei Verwendung von Chloriten wird 
immer ein Teil des Chlors an die Base, in diesem FaIle das Calcium, gebunden 
bleiben. AuBerdem wird beim Angriff auf organische Substanzen die Oxydation 
durch nascierenden Sauerstoff im Vordergrund stehen, wahrend der direkte 
Entzug von Wasserstoff zuriicktreten wird. 

Die Verwendung anderer Chlorpraparate, wie Natriumhypochlorit, der 
Hyperchlorite, wie Calciumhyperchlorit (= Caporit), auch des Ferrochlorver
fahrens nach D u y k beruht auf keinem anderen Prinzip, als daB an und fiir sich 
nicht feste Chlorsauerstoffverbindungen in niedere Produkte und freien Sauerstoff 
oder freies Chlor zerfallen, welch letzteres mit Wasser wieder freien Sauerstoff 
in statu nascendi bildet. 

b) Auf Bakterien. 
Die Wirkung auf den Bakterienkorper soIl nach Niss-en in biologischer Be

ziehung Abtotung zur Folge haben, nicht Entwicklungshemmung. Aus Ver
suchen an Milzbrandsporen habe er entnommen, daB Entwicklungshemmung 
erst dann eintrete, wenn die Chlorkalkkonzentration Vernichtung der Sporen 
zur Folge habe; unterhalb dieses Konzentrationsminimums habe Chlorkalk iiber
haupt keinen EinfluB. Nach Stokes und Hachtel bleiben trotz der Chlorung 
zuweilen viele Bakterien am Leben, besonders bei Anwesenheit reichlicher orga
nischer Substanzen; auch Sporen blieben keimfahig, so daB also Wasser schon 
kurze Zeit nach der Chlorung wieder zahlreiche Bakterien aufweisen konne. 

Wird nun durch Chlorung wirklich Abtotung oder nur Hemmung der Bak
terien erzeugt ~ Zum Vergleich sei die Wirkung anderer Desinfektionsmittel 
herangezogen! Hahn, Siipne und Miiller wiesen fiir Sublimat experimentell 
nach, daB Milzbrandkeime, die tagelallg, ja wochenlang in Sublimatlosung ge
legen waren, durch Behandlung mit Fliissigkeiten von groBerer adsorptiver Kraft, 
als sie der Bakterienleib auf die Sublimatlosung besitzt und Verpflanzen auf 
optimalen Nahrboden wieder lebensfahig gemacht werden konnen; Es kann sich 
hier also lediglich um Schadigung, etwa eine Art Lahmung oder Hemmung der 
Milzbrandkeime durch Sublimat gehandelt haben, das dann durch das starkere 
Adsorpens aus dem Bacillenleib entfernt wurde. Chemische Bindung mit dem 
BacillenleibeiweiB, von der man doch annehmen muB, daB sie in einem bestimmten 
MaBe irreversibel ist, kann hier noch nicht vorgelegen haben; und ebensowenig 
Verteilung nach dem Henrychschen Gesetz, da diese im allgemeinen erst bei 
hOheren Konzentrationen des Desinfektionsmittels eintritt, wie sie in der Praxis 
nicht verwandt werden. Von anderer Seite wurden in analogen Versuchen ahnliche 
Erfolge wie von Hahn usf. erzielt. Es ergibt sich da eine Reihe Fragen, die 
noch der Losung' harren. 1st lediglich durch Adsorption des Desinficiens iiber
haupt einwandfreie Abtotung der Bakterien moglich oder muB dazu noch che
mische Absorption durch den Bakterienkorper treten 1 Die Art des Aufschwem
mungsmittels, insbesondere sein EiweiBgehalt, kann dabei nicht ohne EinfluB 
sein. Fiir den Vorgang der Adsorption ist Riickwandlung und Wiederaufleben 
der Bakterien nach Ausschaltung des Desinficiens moglich und nachgewiesen. 
Ware nun nicht doch auch bei einem bestimmten geringen Grade der chemischen 
und physikalischen Absorption, also etwa bald nach Beginn des Prozesses, ein 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 667 

ahnlicher riicklaufiger ProzeB und damit Regeneration der Keime denkbar? 
(Vgl. Dun bar, Leitfadenfiir d. Abwasserrf., II. Aufl.1912, S. 544.) Langer faBt~ 
auf Grund der Arbeiten von Rairi sowie von Elmanowitsch und Zaleski den 
ReaktionsprozeB zwischen Chlor und Bakterienleib als Resorption, also als chemi
sche Bindung auf (und nicht als Oxydation im Gegensatz zur allgemeinen Meinung). 
N ach ihm ist die Resistenz der einzelnen Bakterienarten gegeniiber dem Chlor 
eine verschiedene. So wurde in einer mit Leitungswasser heregstellten Coli
aufschwemmung, deren Chlorzusatz von 2 mg auf 1000000 bereits nach 
1 minutenlanger Einwirkungsdauer mit Natriumthiosulfat neutralisiert wurde, 
der urspriingliche Keimgehalt von 20 000 im ccm auf 210 nach 2 Minuten, auf 
180 nach 4 Min., auf 105 nach 6 Min., auf 115 nach 8 Min. und auf 110 nach 10 Min. 
herabgedriickt. In einem analogen Versuch mit Staphylococcus aureus, bei dem 
ebenfalls nach 1 Min. neutralisiert wurde, sank der Keimgehalt von 8000 nach 
2 Min. auf 480, nach 4 Min. auf 280, nach 6 Min. auf 176, nach 8 Min. auf 27 
und nach 10 Min. auf 33. Wahrend sich also bei Coli die volle Wirkung bereits 
nach 1 Min. zeigte und durch Neutralisation fast ganz ausgeschaltet wurde, 
trat sie bei den Staphylokokken erst nach mehreren Minuten ein und setzte sich 
auch nach der Neutralisation des Chlors fort. Die Wirkung des Chlors muB also 
eine auBerordentIich rasche sein. Die Irreparabilitat des Effektes gestattet einen 
gewissen SchluB, daB es sich bei der Chloreinwirkung auf den Bakterienleib 
tatsachlich um Vorgange chemischen Charakters handelt, also um feste Bin
dungen. Es ist ja auch bekannt, daB durch Einwirkung von Chlor auf Kolloide 
un16sliche EiweiBverbindungen ausgefallt werden konnen. Aus den Versuchen 
Langers und anderer geht ferner hervor, daB die Resultate in erster Linie 
abhangig sind von der Starke der angewandten Chlorkonzentration. Bei Zusatz 
geringerer Chlorgrade, etwa 0,2-0,5 auf 1 000 000, bleibt fast stets ein Rest 
von Keimen lebend. (Gemeint ist bei Verwendung von Reinkulturen z. B. aus 
Coli oder Staphylokokken, wie es bei Langer der Fall war, nicht etwa ein 
Rest besonders widerstandsfahiger Sporenbildner.) Ware es im Rinblick hierauf 
nicht moglich, anzunehmen - und hiermit soIl an die zuerst gestellte Frage 
angeschlossen werden -, daB durch Chlorung mit geringen Dosendie Keime 
bzw. wesentliche Teile derselben nur scheinbar getotet werden, daB sie lediglich 
etwa ihre Pathogenitat, ihre Wachstumsfahigkeit, ihre Fortpflanzungsfahigkeit 
oder andere Funktionseinheiten ganz oder fUr eine gewisse Zeitspanne verlieren, 
dabei aber trotzdem am Leben bleiben? Auf diese letztere Fragestellung solI 
weiter unten noch einmal eingegangen werden. 

Wahrend man in friiheren Jahren von Laboratoriumsversuchen ausgehend 
mit relativ hohen Chlorzusatzen arbeitete, kam man im Lauf der Zeit, wie 
bereits erwahnt, auf immer geringere Chlordosen zuriick. Man verwandte 
dafiir reineres, gegebenenfalls vorgereinigtes Wasser und sorgte fUr moglichst 
intensive, maschinell bewirkte Vermischung des Chlors mit dem Wasser und 
langere Einwirkungsdauer. Wenn moglich, werden heutzutage in der Wasser
werkpraxis je nach dem Grade der Reinheit des zu verwendenden Wassers 
nur noch Bruchteile eines Grammes auf den Kubikmeter Wasser angewandt. 
BeziigIich des bakteriologischen Erfolges wird hauptsachlich auf einwandfreie Un
schadlichkeit der k ran k h e its err e g end e n Keime, also insbesondere der 
Cholera-, Typhus- und Dysenteriekeime gesehen. Vollige SteriIisierung des Roh-
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wassers wird gar nicht angestrebt. Es hat sich ja auch Hingst herausgestellt, 
daB sie nicht notwendig und unter gewohnlichen Verhaltnissen auch gar nicht 
erreichbar ist. Insbesondere schaden die sporenbildenden Heubacillen in keiner 
Weise. Die Sporen wiirden auch durch Kochen nicht vollkommen vernichtet. 
Durch Abkochen des Wassers laBt sich aber erfahrungsgemaB jede Infektions
gefahr ausschlieBen. Also ist auch bei der Ohlorbehandlung restlose Vernichtung 
der Heubacillensporen nicht notwendig und auch solcher anderer Keime nicht, 
die bei oraler Zufiihrung erfahrungsgemaB harmlos sind, wenn sie auch bei paren
teralem Eindringen Schaden stiften konnen. 

Durch den Ohlorzusatz werden auch andere Mikroorganismen tierischer 
und pflanzlicher Art, wie Protozoen und Orustaceen, die in See-, Talsperren
und FluBwasser vorkommen, in einem gewissen MaBe geschadigt oder vernichtet. 
Nach Wilhelmi ist ja deren Widerstandsfahigkeit gegen verschiedene Ohlor
konzentrationen eine verschiedene. B r us h berichtet von Erfolgen in dieser Be
ziehung gegeniiber S y n ur a und anderen Organismen an der Oatskill-Leitung 
in Neuyork. Am besten bewahrte sich hier Ohlorung in Verbindung mit Kupfer
sulfat. Nach Wilhelmi erscheint die l3ekampfung der Wandermuschel Dreis
sensia mit zeitweiliger Ohlorung aussichtsreich (Fall Glambocksee). 

Von der Temperatur, wie sie gewohnlich in unseren Breiten herrscht, ist nach 
SeIter und Hilgers, nach Hilgers und Tietz der Desinfektionserfolg des 
Ohlors nicht abhangig. 

Waren die antibakteriellen Erfolge mit den beschriebenen Ohlorpraparaten 
im allgemeinen praktisch auch recht gute, so merkte man doch bald, daB die 
Wirkung gleicher Konzentrationen Ohlors auf verschiedene Wasser mit un
gefahr dem namlichen Keimgehalt eine ungleiche war, trotzdem sich die Wasser 
in ihren physikalischen Eigenschaften sehr ahnelten. Da Ohlor von jeher als sehr 
aktives, stark oxydierendes Mittel bekannt war, lag es nahe, an den EinfluB chIor
bindender, oxydabler Substanzen im Wasser zu denken; das sind besonders orga
nische Stoffe. Hatte doch Ohlm iiller beziiglich der Wirkung des Ozons bereits 
bemerkt, daB es bei stark mit lebloser organischer Substanz verunreinigten 
Bakterienaufschwemmungen zuerst die organische Substanz oxydiere und dann 
erst, soweit es noch in geniigender Menge vorhanden sei, die Bakterien schadige. 
Die oxydablen Substanzen werden im allgemeinen durch Kaliumpermanganat 
gebunden. Die Arbeiten von Lode und Grimm zeigten jedoch, daB die Oxydier
barkeit durch Kaliumpermanganat dem Verbrauch an Chlor nicht parallel geht. 
Manche derartige Stoffe, wie z. B. Harnstoff oder Asparagin werden durch Kalium
permanganat wenig angegriffen. Glaser, E. Hairi, Elmanowitsch und 
Zaleski, Antonowsky, Keiser, stellten fest, daB Ohlorbindung undKalium
permanganatverbrauch nur bei Abwesenheit von EiweiBzerfallprodukten einander 
entsprechend verlaufen. Sind letztere vorhanden, z. B. faulender Harn oder Pepton, 
so steigt die Ohlorbindungsziffer vie I rascher als die Oxydierbarkeit durch Kalium
permanganat. Anwesenheit von Korpern mit Kohlenhydratcharakter, wie Rohr
zucker, Starke u.s.f., laBt den Kaliumpermanganatverbrauch in die Hohe gehen, 
nicht aber die Ohlorbindungsziffer. Hatten friiher schon einzelne Autoren verlangt, 
man miisse zur Sicherstellung des Desinfektionserfolges noch einige Zeit nach der 
Chlorung freies Chlor in Spuren im Wasser nachweis en konnen, so forderten 
dementsprechend Elmanowitsch und Zaleski, man sone bei Wasser, 
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priifungen stets die Chlorbindungszahl neben der Oxydierbarkeit feststellen zur 
Vermeidung eines ungeniigenden Chlorzusatzes. Es bildeten sich in der Folgezeit 
auch mehrere Verfahren zur Bestimmung des Chlorbindungsvermogens, der "Chlor
zahl", heraus, so das nach Nikolay, nach Fro boese, nach Peeker, Verfahren 
die im wesentlichen darin bestehen, daB wirksames Chlor in alkalischer oder neu
traler Losung im UberschuB dem zu entkeimenden Wasser zugegeben und nach 
einiger Zeit der Einwirkung der noch freie Chlorrest (mit Natriumthiosulfat 
unter Zugabe von Jod) zuriicktitriert wird. Man hat in letzter Zeit die Me
thode bedeutend vereinfacht (Bruns). Nach Glaser entspricht die Rohe der 
Chlorbindungszahl bei manchen Stoffen, z. B. Pepton, nicht genau der Konzen
tration dieser Stoffe. Er sieht die Ursache darin, daB diese Vorgange dem Gesetz 
der monomolekularen Reaktionen entsprechend ablaufen. Die Chlorbindungs
zahlen verhalten sich nach Bruns bei Zusatz von 1-2 mg/l nach lOminutiger 
Einwirkung ungefahr folgendermaBen: 

Destilliertes Wasser 
Leitungswasser 

FluBwasser . . 

KMnO. - Verbrauch 

0,1--0,4 mg/l 
6-lOmg/1 

15-20-30 mg/l 

Chlorbindung~zahl 

0,2--0,3 mg/l 
0,2--0,3 mg/l (hei gestorter Filtration, 
Hochwasser, groBer Kiilte 1 mg u. hOher) 

0,5-2 mg/l 

Der groBte Teil des Chlors innerhalb der Chlorbindungszahl wird sofort nach 
Zusatz gebunden. Absolute Zahlen fiir das Chlorbindungsvermogen lassen sich 
nicht angeben, da im allgemeinen um so groBere Chlormengen verbraucht werden, 
je mehr der Chlorzusatz betragt. Glaser sieht den Grund hierfiir im Massen
wirkungsgesetz und folgert, daB die Reaktionsgeschwindigkeit und die Menge der 
Endprodukte "eine Funktion der Konzentrationen der in Reaktion tretenden 
Substanzen" darstellt. Fiir die Wasserwerkpraxis spielt die Zugabe extrem 
groBer Chlormengen keine Rolle, da die Riicksieht auf den Geschmack allzu 
groBen Chlorzugaben eine Grenze setzt. Rier geniigen Zusatze innerhalb der von 
Bruns bezeichneten Grenzen. 

Die Bestimmung des Chlorbindungsvermogens tragt also in sehr vorteilhafter 
Weise zur Gewinnung eines Urteils iiber die Brauchbarkeit von Wassern zu 
Trinkwasserzwecken bei, da sich ja gerade fakale Verunreinigung dabei durch 
ErhOhung der Zahl kundgibt. AuBerdem schafft die Bestimmung der Chlorzahl 
die Moglichkeit, bei der Entkeimung iiber das eigene Chlorbindungsvermogen 
des Wassers hinaus mit einem Minimum an wirksamem Chlor zu arbeiten, ein 
sehr erstrebenswertes Prinzip, da ja dadureh unangenehme Gesehmacksverande
rungen am besten vermieden werden. Selbstverstandlich ist zur Erzielung der 
Wirlung auBer moglichst intensiver Vermischung aueh eine gewisse Reaktionszeit 
erforderlich, wenn auch nach Glaser der groBte Teil der Chlorbindung sofort 
nach Zusatz des Desinfektionsmittels eintritt. Es gilt fiir die Praxis der Satz: 
J e kiirzer die Einwirkungszeit, desto hOher die zur Entkeimung notige Chlor. 
dosis. Der Vorteil im Betrieb der Wasserwerke liegt also darin, nach mechanischer 
Reinigung des Wassers durch Filterung lange und intensive Einwirkung des 
Chlors auf das Wasser zu bewerkstelligen, am besten im Rohrsystem der Druck· 
wasserleitungen oder in groBen Reservoiren. Denn besonders im Rohrsystem der 

I 

Druckwasserleitung besteht, abgesehen von der Unmoglichkeit, daB sich Keime 
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durch Hangenbleiben an den Wanden der Chloreinwirkung entziehen, die Ge
legenheit zur restlosen Absorption des Chlors und damit zur Ausschaltung jeg
Hcher Geschmacks- und Geruchsverschlechterung. Nur nebenbei sei erwahnt, 
daB im Trinkwasser eventuell zuriickbleibende kleine Reste freien Chlors in keiner 
Weise gesundheitsschadlich sind, da sie beim GenuB durch die im Magen befind
lichen organischen Substanzen sofort gebunden werden. 

Arten, Mittel und Technik der Chlorung. 
Nach Besprechung der chemischen und bakteriologischen Wirkung des Chlors 

ergibt es sich von selbst, im AnschluB auf die gebrauchlichsten Arten und die 
Technik der Trinkwasserchlorierung einzugehen. Kurz gesagt, dienen als Chlo
rungsmittel die Hypochlorite des Calciums und Natriums, die je nach ihrer 
Darstellung verschiedenen Chlorgehalt aufweisen, und Chlorgas. Es war das 
Gegebene, daB man als erstes Mittel zu Traubes Zeiten den gewohnlichen Chlor
kalk benutzte; stellte er doch iiberhaupt das Chlorungsmittel der damaligen 
Zeit dar. Guter Chlorkalk, ein Gemisch aus Calciumchloridhypochlorit und 
Calciumhydroxyd, hergestellt durch Uberleiten von Chlorgas iiber trockenes 
Calciumhydroxyd bis zur Sattigung bei 25°, ist ein weiBes Pulver mit einem 
Gehalt von 25-36% wirksamen Chlors. Das deutsche Arzneibuch verlangt einen 
Mindestgehalt von 25%. In Wasser lost sich das Calciumchloridhypochlorit, 

01 
Oa( ,wahrend das Calciumhydroxyd zum groBten Tell ungelost bleibt. 

010 
Chlorkalk besitzt geringe Wertbestandigkeit und wird bereits durch die Kohlen
saure der Luft zersetzt. Nach Imhoff wird er am besten in 2proz. Losung 
verwandt. Es ist dabei vorteilha£t, mit 2-3 Behaltern zu arbeiten, einen zum 
Mischen, einen zum Absetzen, einen als Vorratsraum, die man umschichtig be
nutzt und aus denen man entsprechende Mengen Chlorkalklosung ab£lieBen laBt. 
Yom entstehenden Schlamm, der etwa 10% betragt, darf unter keinen Umstanden 
etwas in den AbfluB kommen. Die Losung ist haufig auf ihren Chlorgehalt zu 
kontrollieren. Nach Grimm bestehen die hauptsachlichsten Vorteile der Chlor
kalkdesinfektion in der Billigkeit des Verfahrens, im Fehlen jeglicher giftiger 
Nebenprodukte und in der Moglichkeit der Improvisation, so daB innerhalb 
ganz kurzer Zeit ohne groBe Neuanlagen eine solche Zusatzeinrichtung fUr groBere 
oder kleinere Betriebe geschaffen werden kann. Nachteile sind die Gefahr des Mit
gerissenwerdens ungeloster Partikel, die den Geschmack beeinflussen, sowie die 
Unmoglichkeit der Automatisierung einer genauen Abmessung der Zusatzmengen, 
die also stets von Menschenhand vorgenommen werden muB. Denn wegen seiner 
hygroskopischen Eigenschaften klumpt sich Chlorkalkpulver stets zusammen, 
so daB nichts anderes iibrig bleibt, als es abzuwiegen. AuBerdem muB Chlorkalk 
vor Gebrauch stets auf seinen Chlorgehalt untersucht werden. Denn nicht 
dauernd luftdicht abgeschlossenes Chlorkalkpulver gibt innerhalb kurzer Zeit 
von seinem Chlorbestandtell ab, so daB der im Handel erhaltliche Chlorkalk 
nicht selten nur 20-15 % oder noch geringeren Gehalt an wirksamem Chlor 
besitzt. Dazu veranlaBt Chlorkalk wegen seiner Zersetzlichkeit in den Rohr
leitungen Ablagerung von Calciumcarbonat, das mit der Zeit zur Verkrustung 
fiihren kann. 
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/ CIO 
Das Calciumhypochlorit der chemischen Fabrik Griesheim-Elektron, Ca" ' 

CIO 
das auch kohlensauren Kalk enthalt, stellt ein graues, trockenes, wenig hygro
skopisches Pulver dar, das zwar handlicher ist als Chlorkalk, jedoch auch etwa 
die Halfte mehr kostet. 1m Geschmack und in der Wirksamkeit ist es dem 
Chlorkalk gleich. Es ist seit einigen J ahren vor dem Kriege im Handel erhaltlich. 
Sein Gebrauch bietet den Vorteil, daB es nicht abgewogen zu werden braucht, 
sondern abgemessen werden kann, so daB es sich durch automatische Einrichtung 
zusetzen laBt. Wenn dabei auch Fehler von 10-15% nach oben und unten vor
komme~ k6nnen, so bietet das Verfahren doch noch hinreichende Genauigkeit. 
Wahrend des Krieges war Calciumhypochlorit eine Zeitlang nicht erhaltlich, 
so daB als Ersatz Chlorkalk benutzt werden muBte. Dies und der relativ hohe 
Preis gaben die Veranlassung, von dieser Methode, die sich sonst bewahrte, 
Abstand zu nehmen. 

Bessere Erfahrungen wurden nach der Literatur mit dem Calciumhyper
chlorit, dem "Caporit", der chemischen Fabrik Griesheim-Elektron gemacht. 
Nach den Mitteilungen der Fabrik handelt es sich um hochprozentigen Chlorkalk 
mit einem Chlorgehalt von 70-75%, der nach Patentverfahren hergestellt ist 
und weitgehend wasserl6slich und lange haltbar sein soll (Wiedemann, King). 
Es stellt ein grauweiBes, wenig hygroskopisches Pulver dar. Die bactericide 
Wirkung ist nach Langer, Wesenberg, Ditthorn, Spitta, Weichardt 
und Wolff, Ficker und Ka,disch eine einwandfreie; die pathogenen Erreger 
wurden bei einem Verhaltnis von 0,2 g auf 1 1 aIle vernichtet, der Geschmack 
wurde durch Wasserstoffsuperoxydzusatz neutralisiert. Das Mittel wird auch 
in kleinen Glasrohren verpakt in den Handel gebracht, die zur Entkeimung fiir 
je einen Liter Wasser bestimmt sind. Diese Packung war wahrend des Krieges 
fiir Heereszwecke bestimmt. In solch kleinen Quantitaten und solcher Packung 
ist es jedoch viel zu sehr iiberteuert; im groBen ist der Preis eher ein entsprechender. 
Vor dem Kriege vermochte es beziiglich seines Preises unter Zugrundelegung 
des Chlorgehaltes und seiner Handlichkeit mit dem Chlorkalk zu konkurrieren. 

Ein weiteres Chlorungsmittel ist in den Hypochloritlaugen gegeben, die mit 
einem Chlorgehalt von etwa 7-12% einerseits fabrikmaBig hergestellt im Handel 
erhaltlich sind, die aber andererseits auch an Ort und Stelle in Elektrolyseuren 
aus abgekiihlten Kochsalz16sungen erzeugt werden konnen in Apparaten, wie sie 
von Siemens & Halske sowie von der Fabrik Arthur Stahl in Aue i. Sa. ge
liefert werden. Das System "Billiter" der Firma Siemens & Halske, das an den 
Kaliwerken Aschersleben ausprobiert ist, solI sich nach Quaink bewahren. 
Die elektrisch-chemischen Vorgange sind die, daB an der Kathode freies Natrium 
entsteht, das sich mit Wasser sofort zu NaOH verbindet, wahrend sich das an 
der Anode freiwerdende Chlor mit der entstandenen Natronlauge zu NaOCl um
setzt. Die Abkiihlung ist notwendig zur Verhinderung der Bildurig hoher oxydierter 
Chlorsaurestufen, insbesondere des NatriumcMorats. Als Endprodukte resultieren 
unterchlorigsaures Natrium und Wasserstoff. NaCl + H20 = NaCIO + H2 oder 
2 NaOH + 2Cl = NaOCI + NaCl + H 20. Dasunterchlorigsaure Natron ist ein 
Salz, das sich mit organischen Sto£fen, Carbonaten in HClO, unterchlorige 
Saure, umsetzt, die leicht ihren Sauersto£f abgibt. Also auch hier wirkt 
Iiascierender Sauerstoff. 1m Vergleich l1:U Chlorkalk ist die keimtotende 
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Wirkung der Hypochloritlauge bei Anwendung gleicher Mengen wirksamen Chlors 
dieselbe. Bezug fertig hergesiellter Hypochloritlauge aus Fabriken, des sog. 
Eau de Labarraque, fiir Wasserentkeimung rentiert sich im allgemeinen wegen 
der Kosten, d. h. Transportkosten, bei dem relativ geringen Chlorgehalt nicht. 
Sie kann fiir Kleinbedarf nach Rasser auch selbst angefertigt werden. 1m 
Eigenbetrieb mittels Stahlschen Elektrolyseurs hergestellt, kommt die Lauge 
billiger. Das Verfahren eignet sich natiirlich nur fiir groBere oder kleinere 
Betriebe, wo elektrische Kraft zur Verfiigung steht. Sein Vorteil beruht in der 
leichten Dosierbarkeit und in der nur geringe Aufmerksamkeit erfordernden 
Bedienung. 

Die Methode der Neuzeit ist die Wasserbehandlung mit gasformigero Chlor, 
das, in Stahlflaschen komprimiert, in verfliissigter Form im Handel erhiiltlich 
ist. Das Verfahren, das praktisch zuerst in Amerika 1913 angewandt wurde, 
eignet sich fiir Wasserwerke jeder GroBe und ist sehr handlich, da verschiedene 
Firmen, wie "Bamag" (Berlin-Anhaltische Maschinenbau A.-G.) in Berlin, "Chlo
rator" -G. m. b. H., friiher Triton-Ges., in Berlin, "Agwa" in Leipzig, Zusatzapparate 
in den Handel bringen, die geniigend genau automatisch arbeiten, die einfach zu 
bedienen und nicht zu teuer sind. Die Befiirchtung, daB das freie Chlor die 
eisernen Wasserleitungsrohren angreifen wiirde, hat sich nicht bestatigt. Man 
hat nur darauf zu achten, daB sich im Rohrnetz keine Vakuumstellen bilden. 
Man kann beziiglich der Chlorzuleitung zweierlei Systeme unterscheiden. 

a) Das Darnallverfahren, beidem dasChlorgas direktin das zu entkeimende 
Wasser geleitet wird. In Deutschland baut nach diesem System die "Bamag" 
ihre Apparate. Es kam bei dieser Zuleitungsmethode zwar ein Fall in Amerika 
in Sacramento vor (Gartzweiler), bei dem das Chlorgas, das moglicherweise 
nicht ganz richtig gelost war, unter Vakuum in der Rohrleitung z. T. aus dem 
Wasser frei wurde, an den hochgelegenen Punkten sich sammelte und die 
eisernen Leitungsrohrteile anfraB bzw. zerstorte. Doch blieb dieser Fall ver
einzelt. 

b) Das Ornsteinpatent, bei dem das Chlor indirekt in das Wasser gelangt, 
nachdem durch eine besondere mechanische Vorrichtung intensive Mischung, 
d. h. Losung des Gases mit einem kleinen Teil Wasser vorausgegangen ist. In 
Wasser lOst es sich ja reichlich. Nach Gartzweiler nimmt ein Vol. Wasser bei 
760 mm Druck und 0 0 4,6 Vol., bei 100 2,9, bei 15° 2,2, bei 20° 1,5 Vol. Chlorgas 
auf. Die Gaslosung wird dann in entsprechendem Verhaltnis zu dem entkeimenden 
Wasser zugesetzt. Nach dem zweiten System arbeitet in Deutschland die 
Chlorator-G. m. b. H. und die Agwa. 

Die Apparate setzen sich im Prinzip zusammen aus einem Chlordruckregler 
oder einem Reduzierventil mit Manometern, der ChlormeBeinrichtung und der 
Chlorabsorptions- bzw. der Chlorlosungseinrichtung, die' mit Ausnahme der 

. Chloreinfiihrungseinrichtung der Bamag gewohnlich zusammen auf einer Platte 
montiert sind. Die Apparatteile sind im allgemeinen durch Hartgummirohr
leitungen miteinander verbunden und haben sowohl AnschluB an eine oder 
mehrere Stahlflaschen mit dem Vorrat £liissigen Chlors al~ auch an eine Wasser
zufiihrungsleitung und an eine Chlorwasserableitung. Das Gas gelangt aus der 
Stahl£lasche zunachst in den Chlordruckregler oder in das Reduzierventil, wo 
der in der Stahlflasche herrschende. Druck von 4-8 Atmospharen auf einige 
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Zentimeter Wassersaule erniedrigt wird. Dazwischen kann noch ein Ventilstock 
eingeschaltet sein, der beirn Auswechseln der Platten einen AbschluB ermoglicht. 
Manometer gestatten beim Reduzierventil die Kontrolle des Gasdrucks, beim 
Chlordruckregler sind sie nicht notig. Letzterer besteht aus einer Metallkapsel 
mit einem dUnnen, bei wechselndem Druck beweglichen Metalldeckel, der einen 
Winkelhebel tragt, der die Zufuhr und damit den Druck reguliert. Der Gasdruck 
in der StahHlasche stellt in gewissem Sinne auch die Betriebskraft fiir das Ver
fahren dar. Nach Passieren des Druckreglers bzw. des Reduzierventils gelangt 
das Gas in die MeBvorrichtung, die nach verschiedenen Prinzipien konstruiert 
sein kann. So nach Art des Kippermessers, bei dem das Gas auf einer Zuleitungs
rohre unter das in Schwefelsaure gesetzte, durch eine Scheidewand in 2 Halften 
geteilteund nach beiden Seiten kippbare MeBgefaB tritt, das infolge einer Kipp
bewegung dann jedesmal den Inhalt einer Halfte durch die Schwefelsaure unter 
eine Glasglocke entweichen laBt. Nach der Zahl der ausgefiihrten Kippbewegungen, 
die regulierbar ist, laBt sich dann aus Tabellen die Gasmenge berechnen. Tritt 
z. B. aile 10 Sekunden eine Kippbewegung ein, so betragt die durchgehende 
Chlormenge in einer Stunde 54 g; tritt die Bewegung aile 20 Sekunden ein, so 
betragt die Chlormenge 27 g; bei erst aIle 30 Sekunden eintretenden Bewegungen 
18 g. Eine andere Methode stellt das Druckdifferenzverfahren dar, bei dem das 
Chlor durch eine Capillare stromt. Der Druckverlust, der dabei eintritt, kann 
an einem U-formigen Fliissigkeitsmanometer abgelesen werden. Aus der jeder 
Capillare beigegebenen Eichtabelle laBt sich die bei der jeweilig eingestellten 
Druckdifferenz durchgehende Chlormenge ersehen. Ein weiteres Verfahren der 
Messung ist das mittels eines in einer Glasrohre befindlichen glasernen Schwimmers, 
dessen regulierbarer Stand den Gasdurchtritt regelt und zugleich die durch
getretene Gasmenge angibt. Yom MeBapparat tritt das Gas in die Losungsein
richtung. Diese besteht beim Ornsteinverfahren aus einem MischgefaB aus Glas 
oder einem Absorptionsturm. 1m ersteren Faile wird das Chlorgas durch einen 
aus einer Diise kommenden Wasserstrahl gelost, der eine stark wirbelnde Bewe
gung erzeugt; im letzteren Faile wird es vom Wasser gelost, das iiber poroses 
Material herabflieBt und dem von unten das Chlor entgegengefiihrt wird. Bei 
der Bamaganlage besteht die Chloreinfiihrungseinrichtung, soweit die Firma von 
ihrem Patent etwas bekanntgegeben hat, in der Hauptsache aus einer Diise 
mit einer ringformigen Kammer. Letzterer wird Druckwasser in tangentialer 
Richtung zugefiihrt. Durch den in der Kammer entstehenden Wasserwirbel 
mit hoher Winkelgeschwindigkeit bildet sich zentral ein Vakuum. Zu dieser 
Stelle wird Chlorgas zugeleitet und durch das Druckwasser aufgenommen. Von 
der aus der Hohldiise austretenden Chlorgaswassermischung wird infolge der 
Zentrifugalkraft in der umgebenden Wassermenge ein Kegel erzeugt. Die Aus
breitung der Chlorgaswassermischung auf eine groBe Flache, wie sie der Mantel 
des auftretenden Wasserkegels darstellt, verhindert die Bildung groBerer Gas
blasen und ergibt zugleich eine sehr intensive Vermischung mit der zu sterili
sierenden Wassermenge. Eine derartige Losungsvorrichtung, die einen recht 
kleinen Raum einnimmt, kann auf jede beliebige Rohrleitung aufgesetzt werden 
und geniigt im allgemeinen auch fiir die groBten Anforderungen, wie sie bei Wasser
werken vorkommen. In besonderen Fallen laBt sich eine solche Vorrichtung 
natiirlich doppeln oder dreifachen. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 43 
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Es sind weiterhin auch noch solche Gaseinfiihrungsvorrichtungen in Gebrauch, 
bei denen nicht sofort beim Durchtreten durch porose Platten gelostes Gas 
an gerieften Reibungs£lachen so lange vom Wasserstrom festgehalten und zermalmt 
wird, bis es vollkommen gelost ist. Jede Firma eicht ihre Apparate selbst. 
Nachpriifung der verbrauchten Gasmengen bzw. Eichtabellen ist also nur durch 
Gewichtskontrolle der Gasbomben moglich. 

Fiir FaIle, in denen Entkeimung stark wechselnder Wassermengen notig ist, 
sind patentierte selbsttatige Chlorzusatzregler gefertigt. Diese Apparate sind 
im allgemeinen durch 2 diinne Rohrleitungen mit einem in die Hauptwasser
leitung eingebauten Venturirohr verbunden und werden durch die in diesem ent
stehende Druckdifferenz derart betatigt, daB der Druck von der Diise und dem 
Ablauf auf eine Silbermembran iibertragen wird, die dann den Chlorzusatz 
regelt. 

Solche Chlorgasanlagen sind, da sie in verschiedenen GroBen fertig von den 
Fabriken bezogen werden konnen, relativ rasch und leicht in jedes Wasserwerk 
einzubauen. Die vollstandige Apparatur (nach Ornstein), deren Raumbedarf 
bei mittelgroBen Konstruktionen nicht groBer als 2 . 1 m Grund£lache bei 2 m 
Hohe ist, wiegt je nach ihrer Leistungsfahigkeit von einem Gramm und darunter 
bis etwa 5000 g Chlorabgabe in der Stunde 50:.....90 kg ohne die Chlorfiasche, 
so daB sie also von einem Mann getragen werden kann. Mit 5000 g wirksamem 
Chlor kann man aber je nach der Reinheit des zu chlorierenden Wassers, d. h. 
der Chlorbindungszahl, 5000-25000, im Mittel also 10-15000, cbm Wasser ent
keimen. Bei einem derzeitigen Chlorpreis von 60-80 Pfennigen pro Kilogramm 
waren also fiir die Entkeimung von 1 cbm Wasser 0,03-0,04 Pfennig fiir Chlor 
in Rechnung zu stellen. Besondere Wartung erfordern solche Anlagen nicht; 
die Bedienung beschrankt sich im wesentlichen auf das An- nnd Abstellen der 
Anlage. Man hat dann nur noch auf die im Chlorungsraum herrschende Tempe
ratur zu achten, die sich nicht dem O-Punkt nahern darf, da sich bei 0 0 an den 
Gaseinleitungsstellen moglicherweise sogenannte Chlorhydratkrystalle, C12+ 8 H20, 
bilden, die die Offnung verstopfen konnen. 

Bei der Entkeimung mittels Chlorgas wird eine solche Anlage einfach fiir 
den gewiinschten Zusatzgehalt in Gang gebracht; sie arbeitet dann gewohnlich 
fiir langere Zeit, ohne daB besondere personelle Bedienung erforderlich ware. 
Bei Entkeimung mittels der Hypochlorite, seien es Pulver oder Laugen, berechnet 
sich der Zusatz nach dem Gehalt an wirksamem Chlor. In jedem FaIle ist es 
vorteilhaft, von vornherein moglichst reines Wasser zu verwenden. Denn je 
reiner das Wasser, d. h. je armer an chlorbindenden, also wie oben ausgefiihrt 
eiweiBartigen, organischen Substanzen, desto geringer kann der Chlorzusatz 
bleiben. Quantitativ moglichst niedriger Chlorzusatz muB unter allen Umstanden 
das erstrebenswerte Verfahren bilden. Beflteht doch die Moglichkeit, daB sich 
mit hoherem Chlorzusatz Chlorgeschmack, von dem spater nochmals die Rede 
sein wird, in unangenehmer Weise bemerkbar machen kann. Der Zusatz mv.B 
also so gehaltenwerden, daB nach Absattigung der chlorbindenden Kraft nur 
so viel Chlor vorhanden ist, wie eben zur Entkeimung ausreicht, d. h. zur Ver
.nichtung der pathogenen Keime bzw. zur Reduktion der Zahl auch der nicht 
'pathogenen Keime auf moglichst einstellige Ziffern. Bei nicht verunreinigtem 
FluB- und Talsperrenwasser geniigt im allgemeinen 0,3 g auf 1 cbm, bei reinem 
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Wasser reicht ofter schon 0,15---0,1 g oder noch weniger aus, bei nicht ganz reinem 
Wasser oder in Fallen von Gefahr kann man bis 0,5 g, ja bis 1 g und dariiber 
ansteigen, solange der Geschmack es vertragt. Die Bestimmung der chlorbinden
den Kraft ist also unter allen Umstanden bei jeder Wasseruntersuchung ratlich. 

Da starker verunreinigtes Rohwasser viel Chlor verbraucht, da ferner besonders 
an suspendierten Partikeln sitzende oder in ihnen eingeschlossene Bakterien 
lange der Chloreinwirkung widerstehen oder iiberhaupt nicht angegriffen werden, 
so unterzieht man am besten das Rohwasser vor dem Chloren einem Reinigungs
prozeB durch Filtrieren. Hierzu laBt sich vorteilhaft Schnellfiltrierung, sogenannte 
Jewellfilterung, verwenden, gegebenenfalls unter Zusatz von Niederschlag erzeu
genden Substanzen, wie Aluminiumsulfat. 

MuB trotzdem so hoher Chlorzusatz verwandt werden, daB er faden, laugen
haften Chlorgeschmack hinterlaBt, wie es in erster Linie beim Gebrauch von 
Chlorkalk vorkommen klinn, So kann man durch nachtraglichen berechneten 
Zusatz von Chlor neutralisierenden, fUr den GenuB ·unschadlichen Mitteln, wie 
Natriumthiosulfat, Natriumcarbonat oder Wasserstoffsuperoxyd, den Chlor
geschmack beheben oder wenigstens wesentlich bessern. Der Zusatz von Thio
sulfat betragt bei der Chlorkalkmethode erfahrungsgemaB in solchen Fallen 
am besten etwa die Halfte bis drei Viertel der verwandten Chlorkalkmenge. 

20a(OlO)2 + Na2S20 a + H20~ 
20aOI2 + Na2S04 + H2S04 ~ 

20aSO, + 2 NaOl + 2 HOI. 

In geeigneten Fallen kann man die Chlorung auch schon vor der Filterung 
des Rohwassers ausfiihren. Das kommt jedoch nur bei verhaltnismaBig reinem 
Wasser in Frage. Hierdurch laBt sich dann Beschleunigung des Filtriervorgangs 
und verlangerte Filterleistung erzielen. Voraussetzung ist natiirlich, daB die 
Qualitat des ablaufenden Wassers nicht leidet, da ja durch den Chlorzusatz 
eigentlich eine Storung des natiirlichen biologischen Filterprozesses bewirkt wird. 
Es sei hiervon weiter unten nochmals die Rede! Auch in solchen Fallen kann mit 
Erfolg vor dem Filtern gechlort werden, wo das Rohwasser durch Chlor fallbare 
Substanzen als Verunreinigung enthalt, die, wenn nicht durch Chlor, durch andere 
kostspieligere chemische Verfahren entfernt werden miiBten (z. B. in Toronto, 
wie Howard mitteilt). 

Fiir die Praxis im groBen ist natiirlich das zuerst beschriebene Verfahren 
mit dem geringen Chlorzusatz bzw. dem geringen ChloriiberschuB und der zeitlich 
langeren Einwirkung vorzuziehen, wobei ein kleiner Rest von freiem Chlor im 
Laufe der nachsten Stunden nach der Chlorzugabe von allein im Wasser ver
schwindet, d. h. beim Stehen in Reservoirs oder beim FlieBen in den Leitungs
rohren yom Wasser verbraucht wird. Es kann auf diese Weise keine Spur von 
freiem Chlor im Wasser zuriickbleiben. 

Von den beschriebenen Chlorungsmitteln eignet sich fiir das Verfahren 
im kleinen begreiflicherweise der Chlorkalk bzw. das Calciumhypochlorit am 
besten. Wahrend des Krieges, als fiir die Benutzung im Felde groBer Bedarf 
an solchen zum Einzelgebrauch bestimmten, gut wirkenden Mitteln bestand, 
brachten chemische Fabriken praktische Packungen hiervon in den Handel, 
so die Fabrik von Bayer in Leverkusen ihr "Caporit". Die Packchen enthielten 

43* 
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je 10 weiBe Rohrchen mit abgewogenen Mengen (0,2 g) hochprozentigen Chlor
kalks und 10 braune Rohrchen mit abgewogenen Mengen (0,35 g) eines Wasser
stoffsuperoxydharnstoffpraparates, des sog. "Ortizon". Je ein Paar solcher 
Rohrchen geniigte zur Entkeimung von 1 1 Wasser innerhalb 10-12 Minuten. 
Ein Hauptvorzug des Verfahrens soUte sein, daB bei seiner Anwendung keine 
Stoffe hiS Wasser gelangen soUten, die nicht schon normalerweise darin enthalten 
seien. Das iiberschiissige Calciumhypochlorit wird dabei yom Wasserstoffsuper
oxyd durch 2 Minuten lange Einwirkung in Calciumchlorid, Wasser und Sauer
stoff umgesetzt. Geht man von unterchloriger Saure als wirksamen Agens aus, 
so entsteht entsprechend freie Salzsaure, die sich dann mit dem kohlensauren 
Kalk des Wassers in Calciumchlorid umsetzt. 

Ca(CIO)a + HaOI = CaClz + H20 + 30, 

HClO + H 20 1 = HCI + H 20 + 20. 

Natiirlich ist das Wasserstoffsuperoxyd, das Antichlor, erst dann zuzusetzen, 
wenn die bactericide Wirkung des Hypochlorits bereits ihre Schuldigkeit getan 
hat, laut Vorschrift nach 10 Minuten. Die geringen Mengen Harnstoff konnen 
dabei auBer Betracht bleiben. Dieses Verfahren, von der Fabrik Desazonverfahren 
genannt, bewahrte sich, wie bereits oben erwahnt, gut; Spitta vernichtete damit 
Coli in Mengen von 1800000 im ccm Berliner Spreewasser; Weichardt und 
Wolff entkeimten Wasser mit verschiedenem Gehalt an organischer Substanz, 
wie destilliertes Wasser, Leitungswasser, FluBwasser und Teichwasser, denen 
Dysenterie-, Typhus- und Cholerakeime in einer Menge von 200000-300000 
auf 1 ccm zugesetzt waren. Diese Wirkung ist verstandlich, wenn man 
bedenkt, daB dabei mit Chlorkonzentrationen gearbeitet wird, die etwa 
100-150mal so stark sind wie die bei der Praxis im groBen iiblichen Dosen. 
Es ist auch verstandlich, daB Wesenberg stark verschmutztes, ja unappetitlich 
und ungenieBbar aussehendes Wasser damit desinfizieren konnte. Es blieb nach 
Absattigung der eiweiBartigen, organischen Substanzen noch hinreichend Chlor 
iibrig zur Vernichtung der krankheiterregenden Bakterien; ja man arbeitete 
vorsorglicherweise mit so viel iiberschiissigem Chlor, daB der Rest erst noch 
mit Wasserstoffsuperoxyd neutralisiert werden muBte zur Erzielung der GenuB
fahigkeit des Wassers. Nach Serger stellt das Desazonverfahren die energischste 
chemische Entketmungsmethode dar, wie das Verhalten des Ammoniaks im 
Wasser ergibt. Nur beim Desazonverfahren werde der ganze Ammoniakgehalt 
in salpetrige Saure und Salpetersaure iibergefiihrt, wahrend durch die anderen 
Oxydationsverfahren mittels Brom oder Kaliumpermanganat dieses Resultat 
nicht zu erreichen sei. 

Bei den amerikanischen Truppen, die zum Dienst iiber See bestimmt sind, 
ist nach Wood Chlorkalk (Hypochlorit) in Glasrohrchen verpackt in Gebrauch. 

Langer verwandte zur Neutralisation des Chlors Natriumpercarbonat 
Na2C20"das in waBriger Losung ahnlich wie H 20 2 wirkt. J otten suchte vor dem 
Chlorzusatz das Wasser durch ein aus 0,3 Kieselsaure und 0,2 Aluminiumsulfat 
bestehendes Fiillungsmittel, sog. Osmosil (auf 11), von den Verunreinigungen zu 
befreien; lieB dann dementsprechend nur 0,05 Caporit 2 Minuten lang einwirken 
und entfemte das restliche Chlor mit Natriumthiosulfat. Spillner sowie Rhein 
empfahlen Antiformin, unterchlorigsaures Natrium, mit Natronlaugenzusatz (zur 
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Erzielung von Haltbarkeit). Das Chlor wird dabei durch Zusatz von Salzsaure 
freigemacht. 

NaOCl + 2HCl = NaCl + HaO + 2Cl, 

NaOH + HCl = NaCl + H20. 

Uberschiissiges Chlor wird mit Natriumthiosulfat entfernt. 

2NazSzOa + 2Cl = 2NaCl + NaZS,06. 

Die letztgenannten Verfahren, die ebenfalls fiir die Verwendung im kleinen 
bestimmt waren und an und fiir sich Gutes leisteten, erlangten jedoch in der 
Praxis keine groBe Bedeutung, da die Wirksamkeit und Handlichkeit des Bayer
schen Desazonverfahrens nicht zu iibertreffen war. 

Wenn die angefiihrten Praparate vor aIlem auch im Kleingebrauch iiblich 
sind, so kommen doch ein Teil davon fiir den taglichen GroBbetrieb der Wasser
werke in Betracht, namlich der Chlorkalk und das Calciumhypochlorit. Weit 
geeigneter erscheinen jedoch fiir den letztgenannten Zweck die Hypochloritlauge 
und das Chlorgas. Eigentlich kann man mit jedem der genannten Mittel nach 
MaBgabe des Chlorgehalts den gleichen bakteriologischen Erfolg erzielen bei 
sachgemaBer .Anwendung. Jedoch bieten einzelne fiir verschiedene Gelegenheiten 
ihren besonderen Nutzen. Mit Chlorkalk, besser noch mit Calciumhypochlorit, 
laBt sich am leichtesten und raschesten ein Entkeimungsverfahren improvisieren. 
Bei langer dauerndem Bedarf kann man das Calciumhypochloritpulver vorteilhaft 
maschinell zusetzen zur .Ausschaltung von FehlerqueIlen, welche bei der Be
dienung durch Menschenhand unterlaufen. Doch werden bei .Anwendung 
der Hypochloritpulver gelegentlich kleine Partikel mitgerissen, die sich dann 
schlecht IOsen und den Geschmack beeinflussen. Hypochloritlauge und Chlorgas 
bieten die Moglichkeit zu leichter und genauer Dosierung; Hypochloritlauge 
kann aber wegen der Kosten nur da vorteilhaft. verwandt werden, wo elektrischer 
Strom billig zur Verfiigung steht. Bezug der Lauge von der Fabrik macht das 
sonst brauchbare Verfahren unrentabel. Die Chlorgasmethode dagegen vereinigt 
aIle Vorteile in sich, neben leichter Dosierbarkeit des Gases, die Moglichkeit der 
automatischen Zusetzung, Fehlen von Geschmacksverschlechterung bei richtiger 
.Anwendung, BilIigkeit, einwandfreie Wirkung. Die Methode hat sich seit ihrer 
ersten .Anwendung im groBen in Niagarafalls im Jahre 1913 rasch zur souveranen 
Chlorungsart entwickelt, wie schon daraus hervorgeht, daB heute in .Amerika 
aIlein viele Tausende solcher Betriebe bestehen. 

Wie verhalt sich nun die groBe Praxis gegeniiber diesem Verfahren 1 Welche 
Erfolge werden damit an den groBen Wasserwerken erzielt 1 Einige Beispiele 
mogen dies kurz dartun! 

Beispiele aus der Praxis. 
Werden heutzutage Entkeimungsanlagen errichtet, so wird fiir gewohnlich 

zum Chlorgasverfahren gegriffen. Da, wo von £riiher her noch Chlorkalkbetriebe 
bestehen, tritt das Bestreben zutage, zum neueren Verfahren iiberzugehen, 
z. B. in Miihlheim a. R. Das Ruhrgebiet war ja iiberhaupt infolge seiner dichten 
una stetig zunehmenden Bevolkerung und seines Mangels an ausreichendem, 
natiirlichen Trink- und Brauchwasser als erste Gegend in Deutschland ge
zwungen, die Dauerversorgung mit kiinstlich entkeimtem Wasser im groBen 
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praktisch in die Hand zu nehmen; es muBte darauf bedacht sein, die Entkeimungs
methoden auf der Hohe zu halten. Wo lediglich zeitweise Notwendigkeit der 
Entkeimung vorliegt, da leistet auch der Chlorkalk bzw. das Calciumhypochlorit 
gut seinen Dienst. Von friiher her behielt man nach KI uth an manchen Platzen 
die Chlorkalkbenutzung noch langere Zeit bei,z. B. in Duisburg-Meiderich und 
in Langschede. In Duisburg-Meiderich wurden in 2 groBen Zementbottichen 
halbstiindlich umschichtig 1,4 kg Chlorkalk in 60 I Wasser gelost, die Losung 
wurde 900cbm Rohwasser zugefiihrt. Auf I cbm Wasser traf also 1,56g Chlorkalk 
oder etwa 0,41 g wirksames Chlor. Es blieb ein ganz geringer Rest von ungebun
denem Chlor im Wasser che~isch, durch Geruch und Geschmack nachweisbar. 
Thiosulfatzusatz wurde nicht gebraucht. 

In Langschede wurden in ahnlichem Verfahren 2 g Chlorkalk oder 0,5-0,6 g 
wirksames Chlor einem Kubikmeter Wasser zugefiigt, in dem die LOlmng von 
1,2 kg Chlorkalk in 60 I Wasser 600 cbm Wasser beigegeben wurden. Das Roh
wasser hatte einen Kaliumpermanganatverbrauch von 27 mg auf den Liter. 
Die Sorge fiir gleichmaBige Wasserzufuhr, fiir richtige ChlorkalkauflOsung und 
gleichmaBige Zugabe der Chlorkalklosung wurde dabei obenangestellt. Die nach 
dem Absetzen klare Chlorkalklosung wurde mittels eines eintauchenden Schwim
mers und einer Saugvorrichtung abgezogen und mittels Tauchrohrleitung mitten 
in die stromenden Schichten des zu entkeimenden Wassers gebracht. Durch 
An bringen von Teilstrichen an der Wand der Bottiche lieB sich die richtige 
und gleichmaBige Zufuhr der Chlorkalklosung kontrollieren. Zur Geschmack
verbesf\erung, also zur Bindung des restlichen freien Chlors, das sich chemisch 
und auch mit den Sinnesorganen nachweisen lieB, wurde Natriumthiosulfat
losung an manchen Verbrauchszentren nachtraglich zugefiigt in einer Menge, 
die ungefahr der Halfte der angewandten Chlorkalkquantitat entsprach. Die 
bakteriologischen Erfolge waren gut. 

In Gelsenkirchen, Deutschlands groBtem Wasserwerk, wird nicht dauernd 
gechlort ("Das Wasser" 1911 S. 138). Das aus den Wasserwerken kommende 
Wasser hat die Eigenschaften des natiirlich filtrierten FluBwassers, das unter 
normalen Umstanden genuBfahig ist. In Zeiten, in denen die Ruhr viele Ver
unreinigungen fiihrt, bei Hochwal[!ser, bei dem O-Punkt sich nahernder Wasser
temperatur, treten auch im filtrierten Wasser voriibergehend fiir einige Tage 
hohere Keimzahlen auf. Man erklart sich das so, daB die vermehrte Stromung 
die am Boden des FluBbettes befindliche Filterhaut zerstort bzw. daB bei der 
niederen Temperatur die Filterbakterien ihre Tatigkeit nicht wie gewohnlich 
ausiiben konnen, sondern daB sie erst eine gewisse Zeit brauchen, um sich auf die 
neuen Verhiiltnisse einzustellen. Kurz, bei solchen Gelegenheiten erfolgt an
scheinend die Filtration im Untergrund rascher oder nicht illtensiv genug, und 
hohere Keimzahlen treten auch im filtrierten Wasser auf (Schwarzbach). 
Hier ist nun zeitweise Entkeimung mit Chlorkalk oder CalciumhIJlochlorit am 
Platz, bis sich normale Verhaltnisse wieder hergestellt haben. Dieses Verfahren 
macht keine groBen Anlagen notig und ist in kiirzester Zeit zu betatigen, nur muB 
man schon bei den ersten Anzeichen fiir den Eintritt der Anderung mit der 
Aufnahme der Chlorung beginnen. Der. Zusatz betragt etwa 0,5 g Chlorlialk 
auf I cbm Wasser. Bei gelegentlicher Geschmacksbeeintrachtigung wird die Zu
satzmenge reduziert. 
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Gegeniiber der Ohlorkalkmethode bedeutete die Einfiihrung des Elektrolyt
chlorverfahrens in gewissem Sinne einen Fortschritt~ Es wird in mehreren Stadten 
davon Gebrauch gemacht, z. B. in Montreal in Amerika (Ges. lng. 1917, S. 430), in 
Deutschland in Pforzheim (Daur u. Rohrer). In Montreal besteht die Anlage aus 
einem Salzbehalter von 40t lnhalt, einer die Salzsole sattigenden und reinigenden 
Ausriistung, 215-PS-Motoren, 40hlorzellen und silbernen Ejektoren mit Vertei
lungsleitungen ffir Zufiihrung des Ohlorwassers zu dem zu entkeimenden Wasser. 
In jeder Ohlorzelle, deren Lange 2,13 m und Breite 0,517 m betragt, dient als Anode 
eine Graphitplatte, als Kathode eine schmiedeeiserne Platte; die Scheidewande 
sind aus Asbestpapier gefertigt. Die Zellen sind in Reihe verbunden. Die Span
nung in jeder Zelle betragt 3,3 Volt, die Leistung 14,5 kg Ohlor in 24 Stunden. 
Die Zellen sind dauernd in Tatigkeit, ihre Ohlorerzeugung ist gleichmaBig geregelt, 
ebenso dementsprechend die Wasserzufuhr. Automatische Kontrolle der erzeugten 
Ohlormenge ist also hier nicht erforderlich. Die laufende Ladung der Zellen 
betragt 500 Amp. und 13 V. - Miissen beim Elektrolytchlorverfahren we c hs el nd e 
Mengen Wasser entkeimt werden, so laBt sich der Gang durch Einbau von Ven
turirohren und Reglervorrichtung automatisieren. Man hat dann beim Betrieb 
im allgemeinen zu achten auf Konzentration der Salzlosung durch Feststellung 
des spezifischen Gewichts (mittels Senkwage), auf die Starke des elektrischen 
Stroms und den Gehalt der abflieBenden Lauge, der sich maBanalytisch kon
trollieren laBt. Die Erfahrungen sind bei der Billigkeit und Zuverlassigkeit des 
Betriebes, der nur geringe Bedienung erfordert, gute. 

Die Vorteile, die die Entkeimung mit den festen und fliissigen Hypochloriten 
bietet, werden in der Praxis noch iibertroffen von der Ohlorg as methode. Nach 
Vollmar, der seit 1916 am Dresdner Wasserwerk damit Erfahrungen sammelte, 
werden am dortigen Saloppenwerk taglich 20000-25000cbm durch Zugabe vou 
etwa 0,15 g Ohlor auf den Kubikmeter entkeimt, am Wasserwerk Lockwitzgrund 
durchschnittlich 2500 cbm durch Beimengung von nur etwa 0,1 g. Die Keimzahlen 
werden von normalerweise 3stelligen, bei Hochwasser 4stelligen auf einstellige 
Ziffern herabgedriickt, die wenigen bis zahlreichen Kolikkeime verschwinden. 
Hohere Zusatzdosen vertragt das Wasser, das also recht wenig organische Bei
mengungen hat, nicht ohne Geschmacksschadigungen. Das Chlorbindungsver
mogen betragt beim Saloppenwasser etwa 0,13 mg/l, beim Lockwitzgrundwasser 
etwa 0,08 mg/l, der Permanganatverbrauch 11-13 mg/l und 3-4 mg/I. 1m Ge
brauch sind Apparate der Ohlorator-G.m.b.H., also Ornsteinpatent, die zufrieden
stellend arbeiten. 

An der Dreilagerbachtalsperre bei Aachen geniigt nach Rosgen schon ein 
Zusatz von etwa 0,07 mg/I. Das Wasser ist vorgereinigt und enthalt schon vor 
der Ohlorung nur etwa 150 Keime im Kubikzentimeter; dabei sind kaum Ooli 
nachweisbar, erst bei 150 ccm ist der Titer positiv. Hoherer Ohlorzusatz wiirde 
Ohlorgeschmack erzeugen. 

Von Altena i. W. berichtet Jeester, daB Talsperrenwasser verwandt wird, 
das ofter durch Abfliisse aus landwirtschaftlichen Betrieben und aus mensch
lichen Wohnungen verunreinigt ist, so daB die Keimzahl von 100-150 zeitweilig 
auf mehrere Tausend anwachst. Durch Ohlorgasbehandlung, 0,3: 1000000 und 
Schnellfilterung werden jahrlich 250000 cbm Wasser einwandfrei entkeimt. I:rt 
Anwendung sind Apparate der Ohlorator-G.m.b.H. mit Blasenmessereinrichtung, 
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die so eingestellt wird, daB 11 Blasen in der Minute die Schwefelsaure passieren. 
Dieses Tempo entspricht nacl.J. der Eichtabelle der Firma einem Gasgewicht von 
1 gin der Stunde. Der Chlorzusatz wird wegen des wechselnden Wasserbedarfs 
durch Venturieinrichtung selbsttatig betrieben. Fiir den Jahresbedarf reichen 
2 Gasflaschen von je 45 kg vollauf. Chlorgeschmack macht sich bei diesem 
Zusatz nie bemerkbar. Die durch die Chlorierung eintretende Mehrbelastung 
des Wasserpreises macht 3,8% aus. Zu Klagen gab das Verfahren nie AnlaB. 

Am Elbwasserwerk in Hamburg sind dauernd mehrere Chlorzusatzapparate 
fiir Bereitung von Trink- und Brauchwasser in Betrieb. Es werden taglich mehrere 
10000 cbm filtriertenElbwassers entkeimt. Die Zusatzmenge schwankt zwischen 
0,2,.--0,8 g auf den Kubikmeter, da das Elbwasser standig wechselnde Beschaffen
heit zeigt. Doch werden damit im allgemeinen einstellige Keimzahlen erzielt. 
Die Apparate arbeiten zum Teil nach dem direkten, zum Teil nach dem indirekten 
System. Mit der Leistung der Apparate war man stets zufrieden, Unterschiede 
in der Giite der beiden Systeme traten nicht in Erscheinung. 

Die Zahl dieser Beispiele lieBe sich nach Belieben vermehren. Es ergibt sich 
jedoch schon aus diesen wenigen, daB das Chlorgasverfahren in der Praxis be
ziiglich Wirkung, Handlichkeit, Dosierbarkeit und Billigkeit kaum zu iibertreffen 
ist. Die dauernd und besonders in der jiingsten Zeit rasche Verbreitung des Ver
fahrens in allen Teilen der Welt, vor allem in Nordamerika, legt hierfiir 
Zeugnis abo 

Die Eigenschaften des Chlors konnen auch noch in anderer Beziehung fiir die 
Praxis nutzbar gemacht werden. Es ist bekarint, daB sich bei Sandfiltern die 
einzelnen Kornchen mit einem Gallertiiberzug umgeben, wie ihn Bayliss in der 
Camera lucida direkt beobachten konnte. In diesem Uberzug, der nach Ellms 
aus organischen und anorganischen Kolloidstoffen besteht, die bei verschiedener 
Qualitat des Wassers ganz verschieden sein konnen, entwickelt sich auBerst 
reges Leben (Kisskalt u. a.) von tierischen und pflanzlichen Mikroorganismen 
wie Fadenbakterien, Crenothrix u. a. Nahe der Filteroberflache sind die Uber
ziige am dicksten, nach unten werden sie diinner. Von der Dicke dieser Uberziige 
hangt die Filterwirkung abo Im.Laufe der Zeit nimmt die Gallertmasse so zu, 
daB die Filtergeschwindigkeit leidet und das Filter sich verstopft. Reinigungen 
durch Waschwasser, das aus nahe an die Filteroberflache gebrachten durchlochten 
Rohren strahlt, oder durch mechanische Mittel (Ketten) oder durch Riickspiilung 
sind dann erforderlich. Nach vielseitiger Beobachtung laBt sich diese Arbeit 
ganz bedeutend dadurch einschranken, daB man das Rohwasser mit entsprechen
den Dosen chlort (Keiser, Babitt, Raju, Kelting, Metcalf u. a.). Be
sonders Kelting in Hamburg macht dariiber sehr wertvolle Mitteilungen. 
Seit dem Bestehen des Wasserwerks, seit etwa 30 Jahren, hatte man dort jedes 
Jahr um die Monate April, Mai, Juni in der sog. Diatomeenzeit, groBte Schwierig
keiten mit den Filtern, die sich so sehr verstopften, daB sie taglich ein bis zweimal 
gereinigt werden muBten. Die Filteroberflache zeigte dabei in der bedeckenden 
etwa papierdicken, jedoch festen Gallertschicht fast ausschlieBlich Diatomeen 
verschiedener Gattungen. Das sonst bewahrte Abschiirfen der Filteroberflache 
mit einer Kette brachte keine Hille, da sich die schleimige Schicht nicht auf
lockern lieB. Da wurde das Rohwasser mit Zusatz von etwa 1 : 1000000 ge
chlort. Sofort trat eine Wendung zum Besseren ein. Von einer durch zahlreiche 
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Filterreinigungen gekennzeichneten Diatomeenzeit war nichts mehr zu bemerken. 
Die Laufzeit der Filter verlangerte sich sofort auf mehrere Monate, in einem Fall 
sogar auf 7 Monate. Wahrend die Zahl der Filterreinigungen vor der Chlorung 
im Halbjahr April/September 114, die der Notreinigungen mit der Kette 276 
betrug, sank sie in der gleichen Zeit nach der Chlorung des Rohwassers auf 29 
bzw. 11. Mikroskopische Untersuchung der Filtergallertschicht ergab keine 
Anderung gegen den friiheren Zustand. Diatomeen waren zahllos vorhanden, 
genau wie ohne Chlorung. Dnd trotzdem war die funktionelle Eigenschaft der 
Filter eine ganz andere. Unmittelbar nach Beginn des Chlorzusatzes nahm die 
Keimzahl im Filtrat jedesmal stark zu, dann aber sank sie erheblich ab; jede 
Erhohung der Chlorgabe, d. h. des freien Chloriiberschusses, machte sich in einer 
Anderung der Keimzahl im Filtrat bemerkbar, ahnlich wie auch Nov ot n y schreibt. 
AuBerdem fiel K e I tin g auf, daB sich im abgelagerten Wasser die Durchsichtigkeit 
stark erhohte. Welche Anderungen hat nun die Chlorung veranlaBt 1 Die 
Diatomeen hatten sich in der Zahl nicht verringert. Kann nicht eine Anderung 
des kolloidalen Zustandes der Filterhaut vorgelegen haben etwa nach Art einer 
Verdichtung oder teilweisen Losung 1 Die wiirde manches erklaren. Auch die 
Zunahme- der Durchsichtigkeit deutet auf Losung oder Abscheidung hin. Es ist 
bekannt, daB Chlor EiweiBstoHe fallen kann, wovon weiter unten noch die Rede 
sein wird. Selbstverstandllch muB die Hohe der· Chlordosis . in einer gewissen 
Grenze bleiben; sonst kann schwere Storung der Filtertatigkeit die Folge sein. 

AuBerdem konnte Kelting giinstige Bleichwirkung des Chlors beobachten, 
wenn dem abgelagerten Wasser nochmals 0,4 : 1000000 zugesetzt wurde. Die 
Klarheit des Filtrats wurde dadurch verbessert. Das Filtrat, das friiher dem 
Grundwasser in dieser Beziehung bedeutend nachstand, erreichte nun dieses an 
Lichtdurchlassigkeit so ziemlich. Ahnliche Feststellungen hat Kelting in den 
Hamburger Hallenschwimmbadern gemacht, wo ebenfalls durch wiederholtes 
Chloren und Filtern das Beckenwasser seinen gelblichen Schein verlor. Auch 
Baker berichtet von der Bleichwirkung beim Chloren bestimmter Wasser. 
Gammage sowie Clark haben erprobt, daB da, wo die entfarbende Kraft des 
Chlors allein nicht ausreicht, besonders bei weichen Wassern, allenfalls Chlor
zusatz im Verein mit Alaun ein blankes Filtrat gewinnen laSt. Nach Splitt
gerber fiihrt Chlorung in solchen Fallen keine Entfarbung herbei, wo es sich um 
huminstoHreiche Wasser handelt. Hier miissen Zuschlage von Eisensulfat und 
Kalk, von Kaliumpermanganat, von Aluminiumsulfat allein oder im Verein mit 
Kalk oder Soda gemacht werden. 

Geschmacksbeeinflussung, Resultate der Ch'orung, Beurteilung des Erfolgs. 

Eine Frage von besonderer Wichtigkeit, die alle Trinkwasserchlorierungs
methoden betri£ft, ist noch zu besprechen, namlich die des Chlorgeschmacks. 
Es hatte sich seitAusiibung des Verlahrens im groBen gezeigt, daB sich gelegentlich, 
wenn auch ganz selten, besonders unangenehmer Geschmack und Geruch nach 
"Jodoform", "Carbol" oder "Apotheke" bemerkbar machen kann. Wahrend der 
infolge Uberdosierung vornehmlich bei Chlorkalkanwendung entstandene fade, 
laugenhafte Geschmack durch Verminderung der Chlordosen oder durch Zusatz 
von Natriumthiosulfat und ahnlichen Mitteln stark abgeschwacht oder be-
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seitigt werden konnte, lieB sich dieser typische Jodoformgeschmack durch keine 
MaBregel beeinflussen. Man stand dieser Unannehmlichkeit laut einer Mitteilung 
von Pfeiffer zunachst machtlos gegeniiber. Dalton berichtete iiber solche 
Beobachtungen bei mehreren amerikanischen Wasserwerken, Ellms iiber das 
Vorkommen in Cleveland. Da machte, wie Pfeiffer erwahnt, Bohmann 
am Wasserwerk in Milwaukee, das Wasser des Michigansees zur Entkeimung 
verwendet, die Beobachtung, daB diese Geschmacksverschlechterung stets dann 
auftrat, wenn das Seewasser an der Entnahmestelle durch Abfall der Teer
destiIlation verunreinigt war. Die Verwendung hoher oder niedriger Chlordosen 
spielte dabei keinerlei Rolle. 

In L~egnitz (zit. nach Bruns) trat dieser hervorstechende Geschmack 1921 
einmal auf, als ein fiir ChlorkalklOsung bestimmter Zementbottich, der zwecks 
Abdichtung mit einem Teerpraparat angestrichen war, wieder in Betrieb ge
nommen wurde. 

Ahnliche Beobachtungen hatte Bruns einige Jahre vorher schon im Ruhr
gebiet gemacht, wo das zur Chlorentkeimung gelangende Rohwasser ofters durch 
Benzolderivate fiihrende Abfallprodukte der zahlreichen Kokereien und che
mischen Fabriken verunreinigt war. Durch Versuche steUte er fest, daB haupt
sachHch die Produkte der trockenen DestiIlation der Steinkohlen verantwortlich 
zu machen sind. Er fand, daB die dem Phenol verwandten Korper bei Chlorzusatz 
den typischen Geschmack in intensivem MaBe sofort selbst dann geben, wenn 
die Verdiinnung sowohl des Chlors als auch der Benzolkorper jede als solche 
in keiner Weise mehr geschmacklich festgestellt werden konnte. Die beim Zu
sammenbringen der erwahnten Stoffe entstehende Geschmacksverschlechterung 
ist so hochgradig, daB das Wasser zum GenuB so gut wie unbrauchbar wird. 
Welcher chemischen Natur dieser Trager des schlechten Geschmackes ist, steht 
unumstritten noch nicht fest, moglicherweise handelt es sich um Trichlorphenol, 
von dem seine stark riechende Eigenschaft bekannt ist, einen chemischen Korper, 
der Struktur nach analog dem bekannten Tribromphenol C6H2BraOH. Nach 
"Howard bildet sich der Jodoformgeschmack nicht ohne weiteres beim Zu
sammenkommen von Chlor und Phenolkorpern, sondern es gehoren 110ch be
sondere Umstande dazu. Z. B. laBt Zusatz von Chlor und Phenol in destilliertem 
Wasser nur Chlorgeschmack entstehen. Schickt man aber die Mischung durch 
ein Schnellfilter, so macht sich ausgesprochener Jodoformgeschmack bemerklich. 
Am Wasserwerk in Toronto trat dieser Geschmack hauptsaehlich im Friihjahr 
und Herbst ein, wahrend die gewerblichen Abwasser das ganze Jahr hindurch 
Phenolgehalt aufwiesen. Howard glaubt deshalb, daB organische oder pflanz
Hche Stoffe bei bestimmten Temperaturen fiir die Entstehung dieses Geschmacks 
eine Rolle spielen oder daB bei erhOhter Sommerwarme vermehrte Lebenstatig
keit der Organismen seine Bildung unterdriickt. Als einzige wirksame Hille gegen 
diese Kalamitat vermogen Bruns, einer der bedeutendsten, praktischen Wasser
hygieniker Deutschlands, sowie W eldert lediglich die Prophylaxe anzugeben. Man 
muB also die Phenolkorper moglichst von Wasserlaufen fernhalten, damit sie nicht 
auf diesem Wege in das zur Entkeimung bestimmte Rohwasser der Fliisse gelangen 
konnen. Chemische Entfernung kommt nicht in Betracht. 'Gute Sandfiltration 
kann zwar auch geringe Mengen Benzol, Phenol usf. entfernen', doch ist diese 
Methode etwas unsicher, da ja die Filter, d. h. ihre Bakterienflora, stets einige Tage 
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brauchen, um sich auf das Benzol einzustellen. Die praktische Erfahrung mit der 
natiirlichen Filterung im FluBbett der Ruhr zeigt, daB sich bei Storung der 
natiirlichen Filtration durch Hochwasser, plotzliche Abkiihlung der Temperatur 
gelegentlich dieser intensive Carbolgeschmack bei nachheriger Chlorung bemerkbar 
macht. Kiinstliche Filterung des FluBwassers zwecks Entfernung der Benzol
stoffe scheidet wegen der Kostenfrage aus. N ach einem Vorschlag von Bail e y , 
T. Lewis aus jiingster Zeit ist es ratlich, Abwasser der Trockenteerdestillation 
gleich am Orte ihrer Entstehung durch Bodenfilter oder durch eingearbeitete 
Tropfkorper unschadlich zu machen, bevor die Phenolabwasser in die allgemeinen 
Abwasser eingeleitet werden. Gewisse Bodenbakterien konnten Phenole, Kresole, 
Naphthene, Sulfide usf. abbauen. Die Abwasser miissen jedoch so weit verdiinnt 
sein, daB sie nach Maclean, Wilson und Read einer Sauerstoffzehrung 
von 4: 100 000 in 4 Tagen entsprechen. In der Platzfrage findet jedoch 
die Ausfiihrung dieses Vorschlags bereits die ersten, gewohnlich uniiber
windlichen Schwierigkeiten (Hansen). Wenn man die in Rede stehende 
Geschmacksbeeintrachtigung vermeiden will, wird es zunachst also bei dem 
im Vorschlage von Bruns besprochenen Verfahren bleiben miissen. Houston 
und Adams empfehlen in der Nahe von Stadten gechlortes Wasser nicht in 
offenen Behaltern und Leitungen der Luft auszusetzen, da phenolartige Be
standteile, aus Gaswerken usf. stammend, in der Atmosphare vorhanden sein 
konnen. 

Sieht man von solchen, gelegentlichen intensiven Verschlechterungen des 
Geschmacks ab, so muB man die guten desinfizierenden Wirkungen des Chlors 
bei der Wasserentkeimung anerkennen. DaB bei den Laboratoriumsversuchen 
nicht die namlichen Erfolge erzielt werden wie an den Wasserwerken, spielt 
fiir die Brauchbarkeit des Chlorverfahrens keine Rolle, da in der Praxis ganz 
andere Bedingungen herrschen, wie beim Laboratoriumsversuch. Insbesondere 
fehlt die gute Durchmischung des Chlors mit dem zu entkeimenden Wasser, 
wie sie in der Praxis maschinell und im Leitungsrohrnetz erfolgt. Auch tritt im 
Laboratorium bei den relativ kleinen GefaBen leicht Nachinfektion durch ver
spritzte und an den Wanden klebende Keime ein. Zudem wird gewohnlich mit 
weit starkeren Keimaufschwemmungen gearbeitet, als wie sie das natiirliche 
Rohwasser aufweist. Trotz der "hervorragenden Wirkungsweise des Chlors in 
den Wasserwerksbetrieben ist regelmaBige, haufig vorzunehmende bakterio
logische Kontrolle und dauernde Beaufsichtigung des Betriebes durch einen 
Hygieniker notwendig. Wie leicht kann sich durch einen p16tzlichen Defekt in 
der Anlage oder durch rasch eingetretene Verschmutzung des Rohwassers ein 
Fehler in der Chlorung einschleichen, der schwere Gefahrdung zahlreicher 
Menschenleben nach sich ziehen kann! Bei der Kqntrolle des trinkfertig gemachten 
Wassers, dessen Proben nicht unmittelbar hinter der Chlorzusatzstelle, sondern 
im Versorgungsgebiet entnommen werden miissen, ersieht man die Brauchbarkeit 
nicht nur an der Reduktion der Keimzahlen auf einstellige Ziffern, sondern vor 
allen Dingen an dem Vorkommen von Colikeimen, die auch in groBeren Wasser
mengen, etwa 25-100 g nicht mehr nachweisbar sein diirfen. Nach Houston 
und andere~ verschwindet Bct. Coli unter natiirlichen Verhaltnissen nicht inner
halb einiger Tage aus Wasser im Gegensatz zum Laboratoriumsversuch. Auf
gespeichertes Themsewasser enthielt nach 20 Tagen zahlreiche Colibacillen. 
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In dem Wasser waren zugleich noch groBe Mengen Enteromorpha intestinal. 
gewachsen, die im allgemeinen nur in Brackwasser vorkommt. Versuche taten 
dar, daB Colikeime, wie man vermutete, auf dieser Alge iippiges Wachstum 
auBern. Gleiches wurde an einer auf den Filtern gefundenen Abart von Oscil
latoria nigra bemerkt. Auch Raj u hat nachgewiesen, daB nicht selten in Indien 
in anerkannt reinen Gewassern ColibaciUen in geringer Anzahl vorhanden sind. 
Wurde bei seinen Versuchen die Bewegung von Wasser in Behaltern und Rohr
leitungen auf eiriige Stunden zum Stillstand gebracht, so setzte Vermehrung 
der Colibakterien ein. Daraus kann entnommen werden, daB das Vorkommen 
von Coli nicht unter allen Umstanden ein Zeichen von Fakalverunreinigung 
zu sein braucht. Trotzdem laBt die Anwesenheit von ColibaciUen unter 
normalen Bedingungen (also abgesehen von hohen Durchschnittstempera
turen usw.) den SchluB auf die Moglichkeit von Verunreinigung mit Abgangs
stoffen zu. 

Der negative Ausfall der Probe auf. Colikeime, die erfahrungsgemaB wider
standsfahiger sein sollen als die Dysenterie- und Choleraerreger, bietet also einen 
einigermaBen brauchbaren MaBstab fiir die eingetretene Unschadlichkeit der 
letzteren. Colikeime lassen sich mittels der Eijkmannschen Probe gut auffinden, 
wenn sie dann auch durch weitere Priifung noch zu identifizieren sind. Einfach 
durchzufiihren ist nach Gersbach auch der Colinachweis mittels der NeiBer
Frieberschen Indolprobe, ein Verfahren, das recht brauchbare Resultate liefert. 
In der gemeinsamen Veroffentlichung mit Prof. Weichardt im Gesundheits
ingenieur 1925, Nr.23, S.283, anlaBlich der Untersuchung des durch Chlorung 
regenerierten Badewassers im Niirnberger Volksbad wurde von uns darauf 
hingewiesen. Findet man bei der Kontrolle des gechlorten Wassers ungiinstige 
Keimresultate, so ist der Fehler (wie auch im Niirnberger Fall) meist in der Un
regelmaBigkeit der Chlorzufiihrung zu suchen. Erst wenn die letztere sich als 
einwandfrei erwiesen hat, kommt Erhohung der Chlordosen in Betracht, bei Trink
wasser natiirlich innerhalb der Geschmacksgrenzen. 

Eigene Feststellungen. 
a) Beziiglich der ChlorungsmitteI. 

In eigenen Versuchen, die an der staatlichen bakteriologischen Untersuchungs
anstalt zu Erlangen (Prof. W. Weichardt) ausgefiihrt wurden, wurde nun zu
nachst der Chlorgehalt von zur Vornahme der Chlorung im. Laboratoriumsbetrieb 
anwendbaren Mitteln bestimmt. Von der Verwendung des iiblichen, im Handel 
erhaltlichen Chlorkalks wurde wegen seines wechselnden Chlorgehalts und seiner 
geringen Wertbestandigkeit abgesehen. Es wurde zur Untersuchuilg von Caporit 
geschritten. Die Gehaltsfeststellung wurde nach der Methode des D.A.5, also 
jodometrisch, sowie nach Penot-Mohr (Beckurts) mittels arseniger Saure vor
genommen. Es wurden dabei gut 'iibereinstimmende Resultate erzielt. Die von 
der Firma Griesheim-Elektron zur Verfiigung gestellten 3 Proben zeigten je 
nach ihrer Verpackung im BlechgefiiB oder in groBeren und kleineren paraffinierten 
Pappehiilsen einen Gehalt an wirksamem Chlor von 60%, 24% und 19-20%. 
Caporit wird nach den Mitteilungen der Firma mit einem Gehalt von etwa 
70-75% hergestellt. Weichardt und Wolff hatten seinerzeit durchschnittlich 
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67,17% gefunden. Es scheint doch, wie wenn auch dieser hochprozentige Chlor
kalk, dem bessere Wertbestandigkeit als den gewohnlichen Handelssorten nacho 
geriihmt wird, im Laufe der Zeit von seinem wirksamen Bestandteil langsam 
abgibt, selbst wenn er in mehr oder weniger luftdichter Packung, also Blechdose 
oder GlasgefaB, verwahrt wird. DaB Sinken des Chlorgehalts bei Verpackung 
in Papphiilsen, auch wenn diese para££iniert sind, besonders bei langerem Lagern 
vorkommen kann, erscheint ohne weiteres verstandlich. 

Als zweiter, gut gangbarer Weg im Laboratoriumsversuch erschien die Chlo
rung mittels Chlorwasser. Es wurde Chlorgas durch Erhitzen von Natrium
chlorid mit Mangandioxyd und Schwefelsaure entwickelt 

(2 NaCI + lVInOs + 2 H zS04 = NaZS04 + MnS04 + 2HzO + 2CI) 

und bis zu einem Gehalt von 5,3 0/ 00 in Wasser gelost. Trotzdem dieses Chlorwasser 
in kleine:p., ganz gefiillten Glasern vor Licht geschiitzt aufbewahrt wurde, sank 
beim Stehen im Laboratorium sein Gehalt bereits nach einigen Tagen unter 
5 0/ 00, nach weiteren 4 Tagen auf 4,5 %0 und schlieBlich unter 3 %0' Es muBte also 
vor jeder Verwendung die wirksame Chlormenge erst erneut gepriift werden. 
Diese Bestimmung wurde eberualls nach der Methode des D.A.5 vorgenommen. 

Zu den Versuchen wurde Erlanger Leitungswasser, destilliertes Wasser und 
Teichwasser verwandt. Es wurde zunachst zur Vororientierung iiber die Reinheit 
dieser Wasserarten von mehreren Proben der Gehalt an organischer Substanz 
und das Chlorbindungsvermogen festgestellt. Die mit Kaliumpermanganat 
oxydierbaren Sto££e wurden nach der Methode von Kubel-Tiemann (Uhlenh ut. 
Dold) bestimmt. 

Zum Messen der "Chlorzahl" wurden zu einem Liter des zu untersuchenden 
Wassers 1 bzw. 2 mg wirksames Chlor gegeben durch Zufiigen einer entsprechenden 
Menge kurz zuvor genau titrierten Chlorwassers. Nach 10minutigem Einwirken 
wurde das restliche freie Chlor durch Natriumthiosulfat zuriicktitriert und zwar 
bei den kleinen Chlormengen zur Erhohung der Genauigkeit nicht nur mit n/l0., 
sondern auch mit n/l00.Losung, die mit jedesmal frisch bereiteter njl00-Jod
losung vorher gepriift wurde. Bei diesen Versuchen wurde nebenbei auch nach 
langerem Stehen die Menge des gebundenen Chlors berechnet. Da der Farb
umschlag der blauen J odstarke gegen Beendigung der Reaktion nicht immer 
deutlich in Erscheinung trat, wurde zur Hervorhebung des Umschlags der 
groBte Teil der zuzufiigenden StarkelOsung erst ganz gegen Beendigung der 
Reaktion zugegeben. Das angewandte Verfahren bei der Messung der Chlor
zahl stellt also weiter nichts dar als Titration eines sozusagtlll ganz schwachen 
Chlorwassers mit nachtraglicher Subtraktion des Resultates von den dazugefiigten 
1 oder 2 mg wirksamen Chlors. 

CI + KJ = KCI + J, 

2 J + 2 (Na2SZ0S + 5 H 20) = 2 NaJ + NaZS40 6 + 10 HzO • 

Das Zahlenergebnis war folgendes: 

Organische Stoffe mg KMnOJ1 
Chlorzahl mg/I • . . . . . . 

Leitungswasser 

5,16-8,60 
0,137-0,191 

Destilliertes Wa8ser 

I 3,69--4,86 
. 0, II 3-0, 184 



686 Otto msamer: 

Wie sich bei langerem Stehen der Wasserproben das Chlorbindungsvermogen 
verhielt, dafiir seien folgende typische Beispiele aus der Reihe der Untersuchungen 
herausgegnffen. 

Chlorbindungsverm!igen in mg/l 

bei Zusatz von 

Nach 10 Minuten: 1 : 1 000 000 
2:1000000 

Nach 24 Stunden: 1 : 1000000 
2:1000000 

Nach 21/a Tagen: 1: 1 000 000 
2:1000000 

Leltungsw&sser 

0,156 
0,298 
0,280 
0,686 
0,502 
0,980 

destiIIiertem Wasser 

0,184 
0,376 
0,332 
0,720 
0,5lO 
1,1 

Es scheint hieraus hervorzugehen, daB sich der Chlorverbrauch noch eine 
Zeitlang in dem VerhaItnis der urspriinglich zugefiigten Mengen weitervollziehen 
kann, also daB auch die spater eintretenden Reaktionen mehr oder minder nach 
einer gewissen GesetzmaBigkeit ablaufen. 

Zur Neutralisation iiberschiissigen Chlors wurde im allgemeinen Natrium
thiosulfat oder beirn Desazonverfahren Wasserstoffsuperoxyd benutzt. Beide 
Mittel halten sich von allein keimfrei. Von dem letzteren haben Weichardt 
und Wolff experimentell fiir das Desazonverfahren nachgewiesen, daB es wegen 
seiner geringen zur Verwendung gelangenden Menge fiir die Desinfektionswirkung 
nicht in Frage kommt und auch das Bakterienwachstum in der NahrlOsung 
nicht beeinfluBt. 

201 + 2 NasSa03 = 2 NaCl + NaaS,06' 

20a(010)a + NaaSsOa + HaO~20a01s + NasSO, + HsSO, 

~20aSO, + 2NaCl + 2H01, 

201 + HsOs = 2 HOI + 20, 
Oa(010)2 + HaOs = CaCIs + H20 + 30_ 

Die von der Firma Bayer Zur Verfiigung gestellte Probe festen Wasserstoff
superoxyds, sog. Ortizons, war nicht in Einzelportionen abgefaBt, sondern in 
groBem GlasgefaB einwandfrei verschlossen. Bei der Priifung nach der Kalium
permanganatmethode (Beckurts) ergab sich ein H20 2-Gehalt von 31,28%, bei 
der jodometrischen Messung nach dem D.A.5 ein solcher von 30,77%. Die Unter
suchung mit Kaliumpermanganat ergab also etwas groBere Zahlen, ein Unter
schied, der moglicherweise durch die Anwesenheit organischer Stoffe bedingt ist. 

Ortizon hat ja nach den Mitteilungen der Fabrik Carbamidbestandteile. 
Die Permanganatbestimmung wird deshalb in solchen Fallen auch nicht von allen 
Autoren, z. B. Schone, fiir ganz zuverlii.ssig gehalten. Sie ist jedoch, da es sich 
nur um eine gewohnliche Titration mit n!1O-KMn04-Losung handelt, einfach und 
rasch durchzufiihren im Vergleich zum jodometrischen Verfahren. 

Der Nachweis freien Chlors erfolgte nicht nur durch Jodstarke, sondern auch 
durch R a s chi g s Losung, die noch 0,02 mg!l nachweist, wahrend die Empfind
lichkeitsgrenze fiir Jodkalistarke bei etwa 1 mg!l liegt (Olszewski, Weber). 
Raschigs Reagens stellt wasserige BenzidinsalzsaurelOsung von leicht brauner 
Farbe dar; einige Tropfen davon der zu untersuchenden Fliissigkeit zugesetzt, 
geben mit Spuren von freiem Chlor blaugraue, mit hoheren Konzentrationen 
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tiefblaue Farbung. Bei Anwesenheit von Carbonaten ist zur Sicherung der sauren 
Reaktion vorher etwas n/2-Salzsaure zuzugeben. 

Dieses Reagens eignet sich, auch wenn es nicht spezifisch ist, wegen seiner 
Einfachheit in der Anwendung und seines scharfen Ausschlags gut zur Probe 
auf freies Chlor im entkmmten Wasser. Kontrolle mit eingestellten Lasungen 
ergab einwandfreien Ausfall der Reaktion; andere Stoffe, die mit R as chi g s 
Lasung reagieren, kommen bei diesen Arten von Wasser kaum in Betracht. 

Diese chemischen Feststellungen wurden zur Erzielung von Genauigkeit 
bei den bakteriologischen Versuchen fiir notwendig gehaIten. Bei diesen letzteren 
wurden Coli-, Pyocyaneus- und Paratypus-B-Bacillen verarbeitet. Es erwies sich 
bald, daB Coli und Pyocyaneus in kiirzerer Zeit durch Chlor geschadigt werden 
als Paratyphus. 

Es seien die wichtigsten Versuche herausgegriffen: 

b) Wirkung auf Keime. 
In einer ersten Reihe sollte ermittelt werden, ob die iiblichen Trinkwasser

chlorierungsdosen von 0,5 : 1000000 und 1,0 : 1000000 auf Keimhi:ichstzahlen, 
wie sie sich durch das Aussehen der Aufschwemmung, d. h. Triibung, eben noch 
nicht bemerkbar machen, iiberhaupt einen EinfluB haben. Es wurden :zu je 
100 ccm sterilen Leitungswasser je etwa 10 2-mm-Osen Coli- bzw. Paratyphus
kuItur gut verrieben zugefiigt. In der Praxis kommen solche Keimzahlenverhalt
nisse kaum vor. Der Zusatz von 0,5 : 1000000 hatte bei beiden Bakterienarten 
nach 5, 10 und 15 Minuten keinerlei merkbare Veranderungen in der Zahl 
hervorgerufen, wie Gelatineplattenkontrollen ergaben. Bei der s tar k ere n 
Chlordosierung war im Coliversuch auf den ersten Blick die Keimabnahme 
auf der Platte zu erkennen. Die Zahlen waren von 00 nach der 30-, 20-
und auch nach der 10 minutigen Einwirkung auf etwa 200 000 zuriick
gegangen. Bei den Paratyphusplatten waren nur geringere Unterschiede be
merkbar; Zahlung hatte zu ungenaue ResuItate ergeben in Anbetracht der 
enormen Zahl. 

Der Paratyphusstamm war nach Sonderversuchen sicher krankheitserregend 
fUr Mause. Um zu sehen, ob iiberhaupt und gegebenenfalls welchen EinfluB die 
Chlorung auf die Pathogenitat habe, wurden bestimmte Mengen (0,2 ccm) dieser 
Aufschwemmungen weiBen Mausen unter die Raut gespritzt, nachdem das Chlor 
durch Thiosulfat gebunden und so viel sterile Kochsalzli:isung zugegeben war, 
daB physiologische Kochsalzfliissigkeit entstand. Ob das Injektionsmaterial nicht 
gechlort war oder ob es im Verhaltnis 0,5 : 1000000 oder 1 : 1000000 gechlort 
war, spieIte keine ausschlaggebende Rolle, die Tiere gingen nach 3 bis langstens 
14 Tagen ein. Diejenigen Mause, bei denen 1 : 1000000 gechlort war, blieben 
am langsten (8 bis 11 Tage) am Leben. Die Sektion ergab iiberall stark vergraBerte 
dunkelrot gefarbte Milz. AuBerdem wies die Schleimhaut des Magen- und Darm
kanals die typischen Erscheinungen der Gastroenteritis auf; der Kot war diinn
breiig und zum Teil blutig verfarbt, auch konnten in jedem FaIle aus steril ent
nommenem Rerzblut ReinkuIturen von Paratyphus in Bouillon und Brillant
griinbriihe geziichtet werden. Ob die verlangerte Widerstandsfahigkeit gegen die 
Infektion auf durch Chlorung verminderter Keimzahl oder auf einem anderen 
Grunde (herabgesetzte Pathogenitat, verschiedene Konstitution der Tiere, Zufall) 
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beruhte, lie.B sich aus diesen Versuchen nicht entnehmen. Eine Erorterung hier
iiber wiirde hier zu weit fiihren. 

Es wurden nun geringere Keimzahlen, etwa 25000 im Kubikzentimeter, zur In
jektion verwandt. Mause, denen 0,2 ccm davon injiziert wurde, gingen nach durch
schnittlich 3 Tagen ein. Sonstige Anordnung wie beim vorigen Versuch. Chlorung 
1 : 1000000. Neutralisation mit Thiosulfat. Durch 15minutige Einwirkung ging 
die Keimzahl auf 150 zuriick, nach einstiindiger Einwirkung blieb die Platte 
steril. Von dem 15-Minuten-Praparat bewirkten 0,2ccm Tod derTiere nach etwa 
14 Tagen. Die Tiere dagegen, die 0,2 ccm des I-Stunden-Praparates injiziert 
erhalten hatten, blieben samtlich am Leben. Bei den nach 3 und 14 Tagen ein
gegangenen Mausen lieBen sich im steril entnommenen Herzblut Parathyphus
keime nachweisen; auch ergab die Sektion Milzschwellung und Entziindung des 
Magendarmkanals. Bei den am Leben gebliebenen Mausen dagegen, die nach 
6 W ochen getotet wurden, wuchsen weder Keime im steril entnommenen Herz
blut, noch wies die MHz Schwellung auf. Bei diesen Versuchen fand allem Anschein 
nach lediglich Beeinflussung der Pathogenitat durch Chlorung nicht statt. Es 
schienen vielmehr die Keime auch infektionstiichtig zu bleiben, wenn es ihnen 
iiberhaupt gelang, der Chlorwirkung zu entgehen. 

Weiter zeigten diese Versuche, daB die in der Wasserwerkpraxis iiblichen 
Chlordosen (wie 1 : 1 000 000) auf Paratyphuskeime in geringer Zahl recht kraftig 
einzuwirken vermogen. 

Fiir die nun folgenden Pyocyaneusversuche lag ebenfalls das Bestreben zu 
grunde, Anhaltspunkte zu gewinnen, ob Chlorzusatz lediglich Funktionseinheiten, 
in diesem Falle die Farbstoffbildung zum Verschwinden bringen kann, wobei 
aber trotzdem die Keime am Leben bleiben. Steriles Leitungswasser. Chlor
neutralisation mit Natriumthiosulfat. Verwendung von Agarplatten 2%. 

Keimgehalt Keimgehalt 
vor dem In welchem nach dem 

Chlorzusatz VerhiU tnis gechlort? Wie lange? Clorzusatz Bemerkungen 
im eem auf im cem auf 
Agarplatten Agarplatten 

5000 1:1000000 30 Min. -
5000 1: 1000000 20 " -
5000 1: 1000000 10 " 

-
5000 0,5 : 1 000 000 15 

" -
30000 0,5 : 1 000 000 

I 
5 " + I} Wenig Keime, die ala Pyo 

30000 0,5 : 1 000000 10 " + cyan. identifiziert wurden 

Pyocyaneus zeigte also keine groBe Widerstandsfahigkeit gegen Chlor
einwirkung. Da, wo aus irgendeinem Grunde nicht alle Keime vernichtet 
wurden (Versuche 5 und 6), behielten sie auch ihre Fahigkeit zur Farbstoff
bildung bei. 

Ein'analoger Versuch wurde mit Coli gemacht zu dem Zwecke, festzustellen, 
ob die Lebenstatigkeit, hierbei die Indolbildung, nach der in der Wasserwerk
praxis iiblichen Chlorung noch fortginge (mit anderen Worten, ob nur Scheintod 
der Colibacillen eintrete oder wirkliches Absterben). Coliaufschwemmung 
1 : 12000. Versuchsanordnung wie sonst. Steriles Leitungswasser, Neutrali
sation, Gelatineplatte. 
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Keimgehalt 

I 

Keimgehalt 
I Wachstum I vor dem In welchem I Wie lange? naeh dem in gewohnlicher Indolbildung Chlorzusatz Verhiiltnis gechlort? Chlorzllsa tz 

im cem I " im ccm Bouillon 

I 
T em + 12000 1:1000000 15 Min. 36 + I ~:~1:: ± 

12000 I: 1000000 I Stunde I I -

Da, wo geniigende Ohloreinwirkung stattgefunden hatte, lieB" sich also keine 
LebensauBerung mehr in diesem Versuch nachweisen. Priifung der Indolbildung 
nach Friebers Vorschrift in tryptophanhaltiger Nahrlosung mit Ehrlich
Bohmeschem Reagens (p-Dimethylamidobenzaldehyd mit Salzsaure). Be
einflussung lediglich von Teilfunktionen (hier Indolbildung) scheint also bei 
diesen Versuchen nicht stattgefunden zu haben. 

Es interessierte vor allen Dingen die Frage, ob ber Verwendung der in der 
Praxis iiblichen Ohlordosen die Keime wirklich abgetotet oder nur scheintot 
werden und sich gegebenenfalls schlieBlich erholen konnen. Wenn die bisherigen 
Versuche auch manchen SchluB in dieser Beziehung ermoglichen, so laBt sich 
doch einwenden, daB es wenigstens theoretisch denkbar erscheint, daB durch 
die Ohlorung die LebensauBerungen, wie Fortpflanzungsmoglichkeit, Pathogenitat, 
Farbstoffbildung, Indolbildung, zum Stillstand gebracht werden, wahrend trotz
dem die Lebensfahigkeit der Keime fortgeht. Derartige Wirkung ist ja von manchen 
Desinfektionsmitteln bekannt; so laBt Athylhydrocuprein1i:isung 1 : 100 000 bis 
1 : 1 000 000 die Fortpflanzungstatigkeit und Weiterentwicklung von Pneumo
kokken aufhoren, totet sie aber trotzdem nicht abo Einen gangbaren Weg zur 
Untersuchung dieser Frage schienen Versuche iiber die Atmungstatigkeit der 
Bakterien zu bilden. Denn es ist anzunehmen, daB Atmungstatigkeit und Leben, 
auch wenn es noch so minimal ist, in gewissem Sinne parallel gehen. Bakterien
atmung in Fliissigkeiten ist vollig unabhangig von der Luftatmung, verbraucht 
chemisch gebundenen Sauerstoff und findet nach verschiedenen Gesetzen statt. 
Will man ermitteln, ob Bakterien leben, also atmen und mithin chemisch ge
bundenen Sauerstoff verbrauchen, so gibt man zu einer Aufschwemmung derselben 
in einer neutralen, von chemischen Sauerstofftragern freien Fliissigkeit eine 
bestimmte Menge eines chemischen Korpers, aus demdie Bakterien Sauerstoff 
freimachen konnen. Diese Reduktion muB dann gut sichtbar und gegebenen
falls auch meBbar sein. Bieling benutzte fiir diesen Zweck nach dem 

/ 00" ° Vorschlag von Lipschitz Nitroantrachinon, H406" /06Hs(N 2)' einen 
00 

Nitrobenzolfarbstoffkorper, dessen Nitrogruppe N02 zu einer Amidogruppe NH~ 
reduziert wird. Es entsteht dadurch Amidoanthrachinon, ein roter Farbstoff, 
dessen Farbintensitat sich nach der Konzentration richtet. Bieling verwandte 
bei seinen Versuchen noch Atmungsreizstoffe, weil dadurch der Sauerstoff
verbrauch der Keime bedeutend gefordert wird. Solche Forderstoffe sind ent
halten Z. B. in Fleischbriihe und ganz besonders in a1ten Fleischbriihkulturen. 
Bieling laBt nach folgender Versuchsanordnung arbeiten: 3,5 ccm Zentrifugat 
von 4 Tage alter Fleischbriihecolikultur + 0,5 ccm NitroanthrachinonlOsung 
1: 50 + 1 ccm der" zu priifenden Kultur. Ablesen nach 1 stiindigem Bebriiten 
bei 37°. " 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 44 
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Die alte Colibriihe wurde anstatt durch Zentrifugieren durch Filtrieren im 
Kieselgurfilter keimfrei undabsolut klar gemacht. Kontrollen ergaben denn auch 
absolute Sterilitat. Als sich nach einigen Vorversuchen und Kontrollproben 
einwandfreier Ausfall der Reaktion erzielen lieB, wurde zu den eigentlichen Ex
perimenten geschritten. Davon seinen einige typische erwahnt: 

Zunachst sollten bei den Versuchen durch das Desinfiziens die Bakterien 
voraussichtlich ausgeschaltet werden. Es wurde mit Coli gearbeitet. Ent
keimung erfolgte mit Chlorkonzentrationen, wie sie beim Desazonverfahren 
angewandt werden, damit durch die Bakterienzahl nicht das ganze Chlor gebunden 
werden konnte. Zur Vermeidung des Chlorverbrauchs durch die EiweiBk6rper 
der Bouillon wurden die abgeschabten Colikulturmassen in 1 ccm steriler physio
logischer Kochsalzlasung aufgeschwemmt. Nach Ablauf der Einwirkungszeit 
wurde mit Benzidinsalzsaure die Anwesenheit von freien Chlorionen noch be
sonders festgestellt, so daB mit ausgiebiger Desinfektionswirkung gerechnet 
werden konnte. Damit keine Sauerstofftrager in die L6sung gelangten, wurde 
nach abgelaufener Desinfektionsdauer das res t Ii c he freie Chlor nicht mit Wasser
stoffsuperoxyd oder mit Natriumthiosuliat, sondern durch Zugabe steriler 
Gelatine16sung gebunden. Neuerliche Probe mit Benzidinsalzsaure bestatigte 
denn auch das Fehlen freier Chlorionen. Die filtrierte alte Colibriihe wurde auf 
Keimfreiheit ganz besonders gepriift. Farbvergleich nach 1 stiindigem Bebriiten 
mit einer zweiten, ebensolchen Versuchsanordnung, die nicht bebriitet war. 

Vor dem N a c h der Chloreinwirkung 
Chloren 

Desinfektions· Wachstum I I 
I 

methode Zeitdauer auf Gela-. . Indol- I Prtifung 
Keimzahl tineplatten III BOUllion I bindung mit Nitroanthrachinon 

im cern im ccm I 

200000 Desazonmethode 10 Min. - - - I Keine Farbanderung 
400000 

" 
10 " - - -

" " 500000 " 
10 " - - - " " 10000 1:1000000 10 " 

45 + + " " 17000 1:1000000 10 " 63 + + " " 

Diese Versuche zeigten, daB in den Fallen, in denen Chlorung mit ausgiebigen 
Dosen erfolgte, auch keine Atmung stattfand. Hieraus ist zu schlieBen, daB in 
diesen Fallen keine Hemmung oder Lahmung vorlag, sondern wirkliche Abtotung_ 

Einen Unterschied wiesen die Verhaltnisse bei der Chlorung mit geringeren 
Chlorkonzentrationen (0,5-1 : 1 000000) auf. Es konnte zwar auch nach Ablauf 
von 10 Minuten noch freIes Chlor in der Keimaufschwemmung nachgewiesen 
werden; doch vermochten sich hierbei after einige Keime der Chloreinwirkung 
zu entziehen, wie es ja bei Laboratoriumsversuchen der allgemeinen Erfahrung 
entspricht; sei es, daB es sich um verspritzte Keime handelt, die nachinfizieren, 
seies, daB es zusammengeklumpte Bakterien sind, sei es, daB die Vermischung 
nicht so intensiv ist wie in der Praxis, etwa in einem Rohrnetz, sei es aus irgend
einem andern Grund. Diese Keime waren aber der Zahl nach viel zu gering, 
als daB siedurch ihren Sauerstoffverbrauch innerhalb einer Stunde einen be
merkbaren· Farbumschlag des Nitroanthrachinons aus16sen konnten. Der po
sitive Ausfall der Indolbildung schien so erklarlich zu sein, daB sich die Keime 
im tryptophanhaltigen Nahrboden innerhalb 24'---48 Stunden vermehrten und 
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dadurch den Ausschlag der Reaktion hervorriefen. Bei den Gegenproben mit hohen 
Keimzahlen (2000000) und den gewohnlichen geringen Chlordosen (0,5 .: 1000 (00) 
erfolgte iiberall Rotfarbung des Nitroanthrachinons usf.; doch ist das nach dem 
Vorausgegangenen phne weiteres begreiflich und deshalb nicht weiter hervor
zuheben. 

Bei den Desazonversuchen war aufgefallen, daB der Caporitkalk in der 
wasserigen Losung nicht nur geringe Triibung, sondern manchmal einen leichten 
Niedersehlag verursaehte, der mitunter unli:isliehe Kliimpehen von Steeknadel
kopfgroBe zeigte. Bei den von der Fabrik zur Verfiigung gestellten Proben 
enthielt er lediglieh im besten FaIle 60% wirksames Chlor, wahrend er naeh der 
Literaturangabe eigentlieh 70-75% enthalten soUte. Das sehien so zu erklaren 
zu sein, daB entweder ein Fehler in der Fabrikation vorlag oder, was wahrsehein
lieher war, daB ein Teil des unterehlorigsauren Calciums dureh die Kohlensaure 
der Luft in unlosliches Caleiumearbonat umgewandelt war. Bei den bisherigen 
Versuehen war verminderte bakteriologisehe Wirksamkeit des Praparats nieht 
in Erseheinung getreten, da es ja, wie oben dargelegt, fiir derartige Verhaltnisse 
einen hohen UbersehuB an Chlor enthlilt. Trotzdem lag es nahe, die keimtotende 
Wirksamkeit des Caporits mit einem viel organische Stoffe enthaltendem Roh
wasser noeh besonders zu priifen. Hierzu wurde Teiehwasser von leieht triibem 
Aussehen verwandt. 1m ersten Teil dieser Versuehe wurden sterilisiertem Teich
wasser die Keime zugesetzt; darauf wurde naeh dem Desazonverfahren desinfiziert, 
das iibersehiissige Chlor mit Ortizon entfernt und dann naeh Zugabe von 
konzentrierter Peptonli:isung (so daB 1 proz. Peptonlosung entstand) und Neutrali-

...... . 
11)=~ "''' = Keimzahl nach bI;"Q = ..... Keimzahl 
.0:"0 

.. _ 0;8 Zugesetzte Zu- Ein- nach der der Anreicherung; 

.~ ~~ =ti»o Keimzahl auf Gelatineplatten ]a.8~ gesetzte wir- Desinfektion 
§~~ 

und Chlor- kungs· im ccm Bemerkungen 
.cOl"Ol Keimart 

~'§ b() 
J..!'I""I b() bD 

im ccm menge dltuer 
OmS .s::2~S zu- andere zu- andere 6 ~ c-1 gesetzte gesetzte 

33,81 1,3 Paratyph. 0,12 g 10 Min. - - - Ver- Einige Luftkokken 
840000 un- u. Stabchen (Heu-

rei~igung bacillen) 
33,81 1,3 Coli 0,12 g 10 " - - - -

150000 -
Paratyph. 

33,81 1,3 und Coli 0,12 g 10 " - - - - -
zusammen 

330000 

1'.-1 • at. Keimzahl 
Q) <::. ~.8 =.s .. " Keimzahl nach der -§ 0 .. - 0;8 ._ lID = Zugesetzte Zu- Ein-
.~.s: = ::Sbii>o :a;~ § Keimzahl nach der Anreicherung .... ~ 11 13 " .... ~.g'i>~ und gesetzte wir- Desinfektion auf Gelatine- Bemerkungeli ,,0 
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sierung bzw. leichter Alkalisierung durch 30stiindiges Bebriiten bei 37 0 angerei
chert. 1m2. Teile der Versuche wurde zur Nachahmung der Verhaltnisse in der 
Praxis auf die Sterilisation des Rohwassers verzichtet und flitCh Vornahme des 
gleichen Desinfektions- und Anreicherungsverfahrens wie vor.her auf Vorhanden
sein von Keimen gepriift. Nebenbei sei erwahnt, daB der restliche H 20 2-Gehalt 
nach Neutralisation des Chlors in keinem Fall iiber 10% betrug und daB sich Chlor
geschmack im trinkfertigen Wasser nirgends bemerkbar machte. 

Bei nicht zu weit fortgeschrittenem Zerfall gab also das Caporitverfahren 
auch bei extremen Keimzahlen immer noch fiir praktische Bediirfnisse befrie
digende Resultate. Verpackung in Papierhiilsen, auch wenn sie paraffiniert sind, 
vermag keinesfalls weitgehende Zersetzung des Praparates zu verhindern, 
wie die Untersuchungsergebnisse auf Seite 684 beweisen. 

Auch die eigenen Feststellungen bestatigten die prompte und einwandfreie 
keimt6tende Wirkung des Chlors sowie seine gute Brauchbarkeit zur Trink
wasserentkeimung. 

Ausblicke und Zusammenfassung. 

Die Erfahrungen des letzten Jahrzehnts zeigten, daB sich die Chlorierung 
nicht nur bei der improvisierten Trinkwasserdesinfektion, z. B. im Felde, viel
tausendfach bewahrte, sondern auch im Dauerbetrieb der Wasserwerke. Be
sonders die Verwendung von Chlorgas hat die Methode vereinfacht, verbessert 
und verbilligt. Die gerade in den letzten Jahren erfolgte iiberaus rascheZunahme 
der Trinkwasserchlorierungsanlagen auf der ganzen Welt, besonders in Nord
amerika und in den 'Tropen, liefert den besten Beweis fiir die guten Erfolge des 
Verfahrens. Seine Bedeutung liegt nicht nur in der erfolgreichen Bekampfung 
der durch das Wasser verschleppten Krankheitskeime, die sich gelegentlich in 
geradezu schlagartigem Erl6schen von Seuchen (z. B. von Typhus in manchen 
nordamerikanischen Stadten, Engineer. news-record v. 30. X. 1924) offenbaren 
kann, sondern auch in der Verbilligung des Wasserpreises. Gerade der materielle 
Grund wird in den kommenden J ahren bei uns in Deutschland,. wo man bisher 
hauptsachlich im Ruhrgebiet von der Trinkwasserchlorung Gebrauch machte, 
viele Kommunen zwirigen, auf die Errichtung von teueren Grundwasseranlagen 
zu verzichten und dafiir das billigere; chemisch entkeimte Oberflachenwasser zu 
verwenden. Die namlichen Ursachen werden nach Beninde den Gemeinde
verbanden Veranlassung geben, in absehbarer Zukunft anstatt der aus hygienischen 
Riicksichten erstrebenswerten zentralen Wasserversorgung wieder weniger 
teure Einzelwasserversorgungen einzurichten, wie man es vor einigen Jahr
zehnten tat. Auch hierbei wird in geeigneten Fallt'lll die Wasserchlorierung 
eine Rolle spielen. 

• Z usa m m e nf ass u ng. Chlorierung ist das derzeit beste und billigste Verfahren 
der Trinkwasserentkeimung. Das bezeugt auch die ungemein rasch erfolgte 
Verbreitung, die sie innerhalb weniger Jahre in der ganzen Welt gefunden hat. 
MaBgebend fiir die keimt6tende Wirkung ist bei den verschiedenen Chlor
praparaten lediglich der Gehalt an wirksamem Chlor. Die Chlorwirkung ist bei 
Bakterien eine recht rasche, bei nicht belebten Stoffen ist sie im allgemeinen 
etwas weniger· rasch und hangt von der chemischen Aviditat und dem Ver
teilungszustand dieser Masse abo 
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Fur das Verfahren im groBen (Wasserwerkpraxis) ist die Chlorgasmethode 
die zweckentsprechendste wegen ihrer bequemen Dosierbarkeit und relativen 
Billigkeit. Chlorgeschmack im fertigen Trinkwasser kann dabei am besten ver
mieden werden. Fur die Chlorung im kleinen (im Felde) ist die Desazonmethode 
die handlichste und zuverlassigste Entkeimungsart; sie ist jedoch etwas teuer. 

Der Chlorzusatz bei der Wasserwerkpraxis betragt meist 0,5 : 1000000. 
Es kann auch mehr oder weniger Chlor erforderlich sein je nach dem Chlor' 
bindungsvermogen (Chlorzahl) des Rohwassers. Der Chlorzusatz laBt sich also 
errechnen und ist zur Sicherung der Desinfektionswirkung so einzurichten, daB 
sich mindestens noch eine Zeitlang nach dem Chloren freies Chlor im Trinkwasser 
nachweisen laBt. Ein gutes Reagens hierfiir ist Raschigs Losung. 

Wenn nicht ganz reines Wasser zur Chlorung verwandt wird, wie FluB wasser , 
Seewasser, so ist es vorteilhaft, dieses Wasser vorher einem mechanischen Rei
nigungsprozeB (Filtrieren) zu unterwerfen. Dadurch wird die Verwendung 
niedrigerer Chlorzusatze ermoglicht. Der Gebrauch moglichst niederer Chlor
mengen muB Grundsatz sein wegen der moglicherweise in Erscheinung tretenden 
Geschmacks beeinflussung. 

Uberdosierung, die zwar bei den kleinen Chlormengen nicht gesundheits
schadlich sein kann, macht sich im allgemeinen durch faden oder laugenhaften 
Geschmack bemerkbar. Verringerung der Chlordosen oder Neutralisation mit 
Natriunithiosulfat kann Abhilfe oder wenigstens Besserung schaffen. Besonders 
intensive Geschmacksverschlechterung (Apothekengeschmack, Carbolgeschmack), 
wie sie manchmal nach der Chlorierung eintritt, hangt mit der Anwesenheit 
von Phenolkorpern im Wasser zusammen. In solchen Fallen nutzt am besten die 
Verhutung des Zuflusses dieser chemischen Stoffe in das Rohwasser. 

Absolute Keimfreiheit braucht durch die Chlorung nicht erzielt zu werden. 
Die schwer zu vernichtenden Heubacillensporen schaden dem fertigen Trink
wasser in keiner Weise. Colikeime mussen jedoch stets nach der Chlorung aus dem 
Wasser entfernt sein. Ein handliches und billiges Verfahren zum Colinachweis 
ist die Indolmethode. 

Bei den eigenen Versuchen wurde durch die Chlorung uberall Abtotung der 
Keime, nicht nur Hemmung oder Lahmung erzielt. 

Abwasserchlorung. Allgemeines. 

Etwa seit Mitte des vergangenen Jahrhunderts wandte man Chlorkalk in 
England zur Abwasserbehandlung an, wahrend in Frankreich schon einige Jahr
zehnte vorher Javellsche Lauge dafiir gebraucht wurde. 1889 war man in England 
zur Benutzung elektrolytisch zerlegten Seewassers, der sog. Hermiteflussigkeit, 
ubergegangen. 1893 desinfizierte Wolfe mit aus SalzlOsungen elektrolytisch 
hergestelltem Chlor Abwasser in Brewster und Neuyork zum Schutze der dortigen 
Trinkwasseranlage. Bei den genannten Fallen handelte es sich jedoch mehr 
oder weniger um Versuche. Um die praktisch durchzufuhrende Chlorbehandlung 
der Abwasser machte sich Phel ps verdient, der die Kontrollmethode auf freies 
Chlor mit O-Toluidin ausarbeitete, die notige Einwirkungszeit und die Chlor
quantitat bestimmte sowie den EinfluB organischer Substanzen erkannte. In 
Deutschland empfahl seit 1900 Dunbar das Chlor als bestes fur die Praxis in 
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Betracht kommendes Mittel zur Abwasserdesinfektion. 1904 schloB sich ihm 
Houston in London an. 1910 verwies der Amerikaner Darnall auf die Vor
ziige des verfliissigten Chlorgases; ihm folgten seine Landsleute Ornstein, 
Kie"nle, Jakson, Wallace, Fiernau u. a., die das Verfahren sofort fiir die 
Wasserpraxis im groBen auswerteten.Von da ab verbreitete sich die Anwendung 
der Chlorgasmethode ungeheuer rasch auf der ganzen Welt, besonders auch da, 
wo Reinhaltung der FluBlaufe notwendig war. Die Frage der Beseitigung der Ab
wasser spielte seit langem eine wichtige Rolle dort, wo sie in groBen Mengen an
fielen, also bei GroBstadten, besonders dann, wenn entsprechend groBe Wasser
laufe nicht in der Nahe vorhanden waren, durch die das Abwasser der natiirlichen 
Beseitigung durch Verdiinnung zugefiihrt werden konnte. Es muBte auBer zu 
moglichst guter mechanischer Klarung mittels Sandfangen, Siebapparaten, 
Rechen, Klarbrunnenzu biologischen Verfahren gegriffen werden, bei denen 
die Reinigung entweder durch natiirliche Vorgange stattfand wie bei Feldberiese
lung, Bodenfiltration, Untergrundberieselung oder durch kiinstliche Vorgange. 
Bei letzteren stand im Vordergrund die sogenannte Oxydationsmethode mit der 
Verwendung von Fiillkorpern und Tropfkorpern und der Schlammaktivierung. 
Daneben war Verwertung der Abwasser im Fischteichbetrieb im Gebrauch. 
Aile diese Beseitigungungsarten waren jedoch mit besonderen Umstanden ver
kniipft, erforderten z. T. groBe Landflachen oder hohe Einrichtungskosten. 
Vereinfachung und Verbilligung auf diesem Gebiete war also seit langem mehr 
wie erwiinscht. 

Die genannten Systeme verfolgen aIle den Zweck, die Abwasser nach Entfernung 
der groberen Schmutzteile nicht nur nach Moglichkeit von den Krankheits
erregern zu befreien (Mes ser s ch mid t), sondern auch die darm gelOsten Schmutz
stoffe unter moglichster Vermeidung stinkender Faulnis so weit abzubauen, daB 
siE;l ein moglichst geringes Sauerstoffzehrungsvermogen aufweisen. Die Bewertung 
der Leistung einer solchen Anlage geschieht denn auch nach Dun b ar und T hum m 
durch Feststellung der Oxydierbarkeit des Abwassers, deren Abnahme nach den 
ersteren 60-65%, nach Tillmans 40% betragen solI (Ohlmiiller und Spitta). 
Uhlenhuth und Remy fanden im allgemeinen diese Zahlen bestatigt. Die 
AbHi.ufe biologischer Anlagen, iiberhaupt Abwasser diirfen nach dem Einleiten 
in die natiirlichen Wasserlaufe das Sauerstoffgleichgewicht des Vorfluters nicht 
bedrohen. Denn eine Storung des Sauerstoffgleichgewichts in den Fliissen hatte 
sog. "Verkrautung" zur Folge, das ist eine Anderung des im Wasser herrschenden 
orgamschen Lebens im Sinne der Verschmutzung. 

Die in den biologischen Systemen sich abspielenden Vorgange bestehen einer
seits in Oxydationserscheinungen, anderseits in Zerlegungsprozessen, die besonders 
durch die Absorption der gelOsten und kolloiden Schmutzstoffe an den lebenden 
Benetzungshautchen der Filterbrockel bzw. an den im Wasser schwebenden 
Flocken gefordert werden. Physikalische Krafte fiihren also den erwahnten 
Schmutz den in den Hautchen befindlichen pflanzlichen und tierischen Organismen 
zu (Dunbar). Auf Filtern finden ahnliche biologische Prozesse statt (Kisskalt), 
doch konnen diese keineswegs mit denen bei der Abwasserreinigung auf eine Stufe 
gestellt werden, da es sich im Gegensatz zur Filterung hier um geloste Stoffe han
delt und ferner um unter Sauerstoffmitwirkung vonstatten gehende Zerlegungs
prozesse. Es kommen hierbei in erster Linie die organischen, schwefelhaltigen Ver-
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bindungen in Frage, also die EiweiBstoffe, deren Schwefelbestandteile bei gutem 
Fortgang des Verfahrens entweder bis zur Sulfatstufe oxydiert oder zu elementarem 
Schwefel abgebaut werden je nach der Bindung des Schwefelatoms im Molekiil. 
Bei weniger guter Leistung werden auch Verbindungen von SUlfit- und Sulfid
charakter wenn auch unerwiinschterweise resultieren konnen, z. B. wenn der Durch
lauf des Wassers zeitlich zu rasch erfolgt, bei ErschOpfung der Absorptionskraft 
der Rautchen oder bei AbschluB von Luftsauerstoff. Die entstandenen Schwefel
verbindungen werden sich, soweit moglich, mit Stoffen basischer Natur umsetzen. 
Schwefeleisen usw. ist ja vielfach in den Abfliissen biologischer Korper nach
gewiesen. In ahnlicher Weise wie der organisch gebundene Schwefel wird auch 
der organische Stickstoff zersetzt und oxydiert. Dunbar und seine Schule 
(Kammann, Messerschmidt) haben in dieser Beziehung stets die Wichtigkeit 
der Absorptionsvorgange hervorgehoben, Stoddart hat die Existenz nitri
fizierender Bakterien hierfiir verantwortlich gemacht, von denen es nach Wino
gradsky, Warington u. a. solche gibt, die Ammoniak und organischen Stick
stoff oxydieren oder bloB organischen Stickstoff. Beabsichtigt man lediglich Be
s ei tig u ng der Abwasser unter AuBerachtlassung ihrer Verwertung, so kommt es 
jedoch auf die Nitrifikation weniger an, da das Reduktionsprodukt des Stick
stoffs, das Ammoniak, infolge seiner auBerordentlichen Loslichkeit in Fliissigkeiten 
aus faulendem Abwasser nicht herausriecht, wie Dunbar nachgewiesen hat, 
im Gegensatz zur Faulnis in Fakalgruben, wo stechender Geruch nach Ammoniak 
hervortritt. Die Stickstoffverbindungen fauligen stadtischen Abwassers sind 
also, was Geruch anlangt, in keiner Weise "offensiv" im Gegensatz zu Schwefel
wasserstoff. Auch der organische Kohlenstoff wird beim biologischen aeroben 
Abbau leichter und giinstiger oxydiert als bei anaerobem Zerfall. Die Rohe des 
Sauerstoffverbrauchs kann also einen MaBstab ffir die Beurteilung der Energie 
der Zersetzungsprozesse in den biologischen Systemen bilden. 

Es fragt sich nun, ob und wieweit Chlorbehandlung der Abwasser imstande 
ist, die in den biologischen Systemen stattfindenden Prozesse oder ahnliche 
zu bewirken und so einen Ersatz fiir die teuren und umstandlichen biologischen 
Verfahren zu bilden.' 

Es seien hier noch einige Worte iiber die ffir Abwasser zweckmaBigsten 
Chlorungsmittel eingefUgt! Denn ffir die Behandlung der Abwasser miissen sie 
im Gegensatz zur Trinkwasserdesinfektion wegen des hoheren Verunreinigungs
grades ja stets in unverhaltnismaBig groBeren Quanditaten verwandt werden. 
Rier ist also diese Frage von besonderer Wichtigkeit.Friiher, in der Zeit um die 
Wende des J ahrhunderts, benutzte man zur Entseuchung der Abwasser Chlorkalk. 
Sein Gebrauch hatte jedoch verschiedene Nachteile. Chlorkalk muBte immer 
erst neu hergestellt werden, da er ja langere Zeit nicht haltbar war; er war also 
sofort in groBen Mengen nicht lieferbar; auBerdem war er, wie schon im Ab
schnitt iiber Trinkwasser erwahnt, wechselnd im Chlorgehalt, lieB sich wegen 
seiner wasseranziehenden Eigenschaften nur mit Miihe auch nur kurze Zeit ver
wahren, loste sich schlecht auf und fiihrte dadurch zu Chlorverlust und unsicheren 
Resultaten. Er eignete sich wegen seiner Kriimeligkeit auch nicht zur auto
matischen Zusetzung und vergroBerte, was bei Abwasserbeseitigung besonders 
von Nachteil war, in ungewohnlicher Weise die Bildung von Absetzschlamm, 
dessen Beseitigungen an und fUr sich schon die groBten Schwierigkeiten machte 
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(Spillner). Die hochwertigen Hypochlorite muBten ebenfalls erst hergestellt 
werden, lieBen sich nicht als Abfallprodukte gewinnen und waren ziemlich teuer, 
wenn sie auch langer haltbar und fUr automatischen Zusatzbetrieb geeignet 
waren. Hypochloritlaugenanwendung war nur da rentabel, wo billige elektrische 
Kraft zur Verfugung stand. Die ganze Frage war eindeutig zugunsten der 
Chlorgasanwendung entschieden, als es in Amerika gelungen war, Chlorgas in 
ver£lussigter Form in Stahlflaschen komprimiert fur Wasserdesinfektion nutzbar 
zu machen lind entsprechende Dosierungsapparate zu konstruieren. Nur wenn 
Chlorgas absolut trocken ist, greift es Metall, also die Stahlflasche, nicht an und 
laBt sich so beliebig lange lagern. Es wird als AbfaIlprodukt in der chemischen 
GroBindustrie gewonnen, ist jederzeit in beliebiger Menge beziehbar und nicht 
teuer; auBerdem eignet es sich gut fur automatischen Zusatzbetrieb, ist leicht 
zu handhaben und vermehrt nicht die Schlammbildung in dem ubergroBen 
AusmaB wie Chlorkalk. Chlorgas vereinigt also gerade fur die Anwendung bei 
Abwassern aIle Vorteile eines Chlorungsmittels in sich; es wird deshalb jetzt 
fast wohl ausschlieBlich in der Abwasserbehandlung angewandt. 

Erfolge der Abwasserchlorung. 

a) Fiiulnisverhinderung und Entgeruchung. 
Welche Aufgaben lassen sich nun bei der Abwasserbeseitigung mit dem 

Chlorieren tatsachlich erfiillen ~ GemaB seiner Eigenschaft als eines der aktivsten 
chemischen Mittel greift Chlor, wie bereits erwahnt, die meisten anderen Stoffe 
an, soweit es mit ihnen reagieren kann, und sucht sich mit ihnen zu verbinden. 
Dies ist besonders dann der Fall, wenn diese Stoffe leicht auswechselbaren Wasser
stoff enthalten und sich im Zustand molekularer Verteilung befinden, also gelost 
sind. Ein solcher angreifbarer Korper in nicht mehr frischem Abwasser ist in erster 
Linie Schwefelwasserstoff. Wenn also Chlor in die Abwasser gelangt, so wird sich 
der weitaus groBte Teil des Chlors sofort oder sehr rasch, innerhalb von Sekunden 
(Springborn), mit dem Schwefelwasserstoff umsetzen, wahrend die schwerer 
angreifbaren· Stoffe in der Hauptsache mit den Chlorteilen reagieren, die nach 
Absattigung des Schwefelwasserstoffs noch frei sind. Nach der Formel 

H2S + 2 CI = 2 HCI + S , 

34 + 70 = 72 + 32 

werden 2 Teile Chlor' 1 Teil Schwefelwasserstoff binden unter Abscheidung 
von molekularem Schwefel. .Ahnlich wie Schwefelwasserstoff werden auch die 
leicht loslichen und hydrolysierbaren Schwefelverbindungen wie K2S, Na2S, 
CaS, (NH4)2S, mit Chlor umgesetzt werden. Schwefelwasserstoff und die erwahnten 
Sulfide sind in den meisten Abwassern dann enthalten, wenn sie "faulig" riechen. 
Frisches Abwasser riecht wohl dumpf oder modrig, aber stinkt nicht. Wenn also 
Abwasser faulig riecht, so enthalt es auch Schwefelwasserstoff. Nach Arnold 
lost 1 Vol. Wasser bei 15 0 und Atmospharendruck 3,2 Vol. Schwefelwasserstoff. 
Da Schwefelwasserstoff 1,18 mal schwerer als Luft ist und 1 I Luft 1,29 g 
wiegt, so kann unter den angefuhrten Umstanden 1 I Wasser hochstens 
4,8 g Schwefelwasserstoff gelost enthalten. Nach den von Bach an verschiedenen 
stadtischen Abwassern im Emschergebiet vorgenommenen Untersuchungen ist 
jedoch nur ein geringer Bruchteil der genannten Ziffer an Schwefelwasserstoff 
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im Abwasser enthalten. Bach fand als HochstzahllO mg/l, durchschnittlich nur 
5-6 mg/I. Von diesem gelosten Schwefelwasserstoff riechen jedoch nur die
jenigen Mengen, die in die Luft entweichen. Das ist aber nur ein kleiner Teil, 
der in seiner Quantitat hauptsachlich von Temperatur, Luftdruck, Bewegung 
des Wassers und GroBe der Wasseroberflache abhangt. Es folgt also daraus, 
daB schon relativ geringe Mengen an Ohlor hinreichen, um so viel Schwefelwasser
stoff zu binden, daB sein Entweichen in die Luft so gut wie unmoglich gemacht 
wird und Belastigung durch "Faulgeruch", fiir den gerade die menschliche Nase 
recht empfindlich ist, vermieden wird. Lediglich der Gehalt an Schwefelwasser
stoff ist es, der bei faulendem stadtischen Abwasser belastigend, "offensiv" 
wirkt, wie schon oben erwahnt wurde, nicht etwa der Anteil an Abbauprodukten 
des organischen Stickstoffs, den man friiher falschlicherweise dafiir haftbar 
machte. 1m Emschergebiet geniigten Ohlorzusatzmengen von etwa 4--8 g auf 
den Kubikmeter stark iibelriechend, also stark faulig auf der Klaranlage an
kommenden stadtischen Abwassers, um diesem im Zulauf den Schwefelwasser
stoffgeruch zu nehmen. Bildung von Schwefelwasserstoff in stadtischen Abwassern 
ist also gewohnlich ein Zeichen von Faulnis, von unter Mitwirkung der Klein
lebewesen vor sich gehenden reduktiven Prozessen an schwefelhaltigem organi
schen Material. Diese letztgenannten Stoffe qualitativ und quantitativ chemisch zu 
bestimmen, ist jedoch ungeheuer schwer, es gibt hierfiir keine sicheren Methoden. 
Ware dies moglich, so konnte man die Art und den Ablauf der Faulnis eines 
jeden Abwassers analytisch charakterisieren. Ais Ersatz hierfiir haben Dunbar, 
Korn und Kammann, Spitta und Weldert, Weldert und Rohlich 
Verfahren geschaffen, die besondere Proben auf Faulnisfahigkeit darstellen. 
Diese Proben fallen im allgemeinen erst dann negativ aus, wenn die Oxydierbarkeit 
der Abwasser oder ihr Gehalt an organischem Stickstoff oder organischem Kohlen
stoff um 60-65% herabgesetzt ist. In quantitativer Beziehung laBt sich also die 
Faulnisfahigkeit eines Abwassers mit Hilfe dieser Priifungsarten, "Hamburger 
Faulnistest" und "Berliner Faulnistest" genannt, bis zu gewissem Grade fest
legen. 

AuBerdem kann Schwefelwasserstoff in Abwassern noch von Sulfat
schwefel (mineralischen Verbindungen) stammen, der aus Bodenschichten in 
das Abwasser gelangt ist und von bestimmten Mikroben unter giinstigen Be
dingungen gelegentlich reduziert wird, oder auch von sulfidischem Schwefel, 
der meist aus industriellen Abwassern herriihrt. Selbstredend macht es fiir die 
Bindung des Schwefelwasserstoffs durch das Ohlor nichts aus, aus welcher Quelle 
der Schwefelwasserstoff herriihrt. 

Da Ohlor eines der am starksten wirkenden oxydierenden Mittel ist, werden 
Reduktionsvorgange chemischer und biochemischer Art, solange freies Ohlor 
vorhanden ist, im Abwasser nicht stattfinden konnen. Ohlor wird also den 
FaulprozeB nicht nur sofortunterbinden, sondern auch so lange verhindern, 
als ein UberschuB an freiem Ohlor besteht. Ohlor wirkt viel energischer und 
auf andere Weise als Gehalt an Nitraten, deren Zusatz zwecks Faulnis
verhinderung R. Weldert fiir Abwasser vorschlug. Sie sollten durch Abgeben 
ihres Sauerstoffvorrats die reduktiven Prozesse unterdriicken. Sie schiitzen 
auch die schwefelhaltigen EiweiBkorper vor Zersetzung aber deswegen, weil 
ihre biologische Reduzierbarkeit eine sehr hohe und viel groBere ist als die der 
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Schwefelverbindungen. Erst nach Erschopfung der Nitrate werden die schwefel
haltigen EiweiBverbindungen der Reduktion unterliegen. Nitratanwendung kommt 
jedoch schon deshalb nicht fUr die Praxis in Frage, weil salpetersaure Salze 
wegen der hohen Nachfrage von seiten der Landwirtschaft fUr Abwasserreinigungs
zwecke viel zu teuer sind. Nitratbeigabe verhindert also die Reduktionsprozesse 
nicht, sondern lenkt sie ab; Chlorzusatz dagegen verhindert sie. Abwasser mit 
einem Gehalt an freiem Chlor ist also gegen Faulnis absolut geschiitzt. Man ist 
demnach durch Chlorbehandlung imstande, bereits in Faulnis iibergegangenes 
Abwasser nicht nur zu entgeruchen, sondern auch praktisch faulnisunfahig zu 
machen. Dabei ist natiirlich gute Entschlammung unbedingt Voraussetzung, 
d. h. die absetzbaren Teile miissen bis zu einem solchen Grade aus dem Abwasser 
entfernt sein, daB weitere Schlammbildung nicht mehr auftritt. Denn nach 
Schuhmacher werden schon 1 mm groBe Agarf16ckchen von Chlor16sung 
1 : 1500 nicht mehr d1:ll'ohdrungen. Kurpjuweit wies nach, daB I proz. Chlor
kalk16sung Colibakterien im Innern von P/2-2 cm groBen Kotballen nicht zu 
erreichen vermag. Nach Spitta sind schon die groberen Schwebesto££e des 
Kanalwassers bakteriologisch dem Kot gleichwertig zu erachten; sie enthalten 
rund 100 mal soviel Keime als die gleiche Gewichtsmenge Fliissigkeit. 
Fromme fand bei vergleichenden Untersuchungen, daB iiberhaupt von keinem 
der bekannten chemischen Entkeimungsmittel Mikroorganismen von der Wider
standsfahigkeit der Colibacillen im Innern fester Kotballen zum Absterben ge
bracht werden konnen. Erst als den Schmutz auflosende Mittel gebraucht 
wurden, 1Oproz. Natronlauge oder 15proz. Kresolseifen16sung je zu gleichen Teilen 
wie der Kot, konnten nach vorheriger mechanischer Zerkleiner:ung bei 2 stiindiger 
Einwirkungszeit gute Erfolge erzielt werden. Mittel, die etwas weniger gut auf
li:isten, wie 15 proz. Schwefelsaure, bewirkten unter gleichen Bedingungen zwar 
noch brauchbare, aber nicht mehr so gute Resultate. Uber die absolute Not
wendigkeit guter Entschlammung kann also kein Zweifel herrschen. Thiesing 
steUte die Forderung auf, daB man Faulnisunfahigkeit des gechlorten Abwassers 
erst dann annehmen soUte, wenn das Abwasser nach Entfernung des restlichen 
freien Chlors und Impfung mit Faulschlamm sich faulnisunfahig erweise. Diese 
Forderung Thiesings spielt jedoch fUr die Praxis keine ausschlaggebende RoUe, 
da ja das restliche freie Chlor, falls man es nicht entfernt, durch die im Abwasser 
iiberreichlich vorhandenen chlorbindenden Substanzen im Laufe der Zeit von 
selbst verzehrt wird und da dann die im Innern unge16ster Partikel befindlichen 
und dort der Abtotung entgangenen Keime von allein eine Impfung der Fliissigkeit 
vornehmen. Unge16ste Teilchen sind aber selbst im bestsedimentierten Abwasser 
immer noch vorhanden, wie der nach einiger Zeit sich stets bildende, wenn 
auch geringe Bodensatz zeigt. Diese Vorgange nehmen jedoch iminer einige Zeit 
in Anspruch, insbesondere wird die sekundare Entwicklung von Bakterien, 
darunter der Faulniskeime, kaum in weniger als 24 Stunden in ausgiebigem 
MaBe vor sich gehen, so daB das Abwasser Zeit hat, inzwischen einen groBeren 
Wasserlauf zu erreichen. Bach stellte gemaB der Thiesingschen Forderung 
Versuche mit 1/2 Stunde geklartem, frischem, sehr diinnem Essener Abwasser an. 
Er fand, daB an d urch 14 Tage beobachteten Proben Zusatze von 40 mg/l 
bei nach 1 stiindiger Einwirkungszeit erfolgter Entfernung des restlichen Chlors 
und dann sofort vorgenommener Faulschlammbeimpfung die Faulnisfahigkeit 
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nicht ganzlich beseitigen konnten, wahrend 30 mg/l bei geniigend langer Ein
wirkungszeit, d. h. bei innerhalb von Stunden von selbst eingetretenem Ver
schwinden des Chlors und bei nachtraglicher Impfung Faulnisunfahigkeit erzielten. 
Zusatz von 60 mg/l bei 50minutiger Einwirkungszeit hob bei einem 5-Tage
Versuch die Faulnisfahigkeit auf auch bei nachtraglicher Impfung, Zusatz von 
15 mg/l dagegen konnte auch bei geniigend langer Einwirkungszeit diese Wirkung 
nicht hervorrufen, wobei es gleichgiiltig war, ob nachtragliche Impfung mit Faul
schwamm stattfand oder nicht. Zusatz von 20 mg/l bei 2stiindiger Einwirkungs
dauer lieB wahrend 9 Tage keine Probe faulen, auch dann nicht, als die Proben 
1 : 1 bis 1 : 15 mit abgestandenem Vorflutwasser verdiinnt und auBerdem noch 
beimpft wurden. Es kann demnach im Gegensatz zu mannigfach herrschender 
Meinung als erwiesen gelten, daB ausreichende Chlorgaben unter Voraussetzung 
geniigender Einwirkungszeit gut entschlammtes stadtisches Abwasser so kon
servieren, daB es selbst bei nachtraglicher Faulschwammbeimpfung und unter fiir 
Faulnis giinstigen Bedingungen, wie mittlere Temperatur, bei wochenlangem 
Stehen keine faulige Zersetzung erleidet. Bei den erwahnten Versuchen wurde an 
verschiedenen gechlorten Abwasserproben leichter Geruch nach Chloroform oder 
Jodoform wahrgenommen. Es ist nicht unwahrscheinlich, daB dieser Geruch 
durch organische Chlorverbindungen veranlaBt wird, die nach Rid e a I u. a. ihrer
seits eine ahnliche Wirkung wie freies Chlor entfalten und dadurch hindernd auf 
Keimentwicklung einwirken, so daB Fortsetzung der Faulnis und damit neuerliche 
Reduktion schwefelhaltiger Verbindungen zu Schwefelwasserstoff nicht vor sich 
gehen kann. Chlorzusatz im Schmutzwasser wirkt ja so, daB sich das Chlor 
nach Absattigung der am leichtesten oxydierbaren Stoffe, besonders Schwefel
wasserstoff und anderer, an die (chlorbindenden) organischen Stoffe, hauptsachlich 
die EiweiBkorper kettet (Glaser, Hairi, Elmanowitsch und Zaleski, 
Froboese, Antonowsky u. a.). Von solchen organischen Chlorverbindungen 
ist aber bekannt, daB sie keimwachstumhindernd wirken konnen, z. B. Chloroform, 
Chlorpikrin, Chloramin, welch letzteres ja selbst in der medizinischen Praxis 
Anwendung findet (Solbrig, Griinwald und BaB, Frommolt, Fetscher, 
Randier, Barthel, Fetel, Seligmann und Ditthorn). Harold und 
War d fanden bei ihren Versuchen, daB Chlor bessere bakterienschadigende 
Kraft zeigte, wenn sie dem Chlor gleiche Mengen Ammoniak zufiigten. Am
moniakzugabe muBte zuerst erfolgen, nach etwa 15 Minuten Chlorzugabe. 
Starkerer Ammoniakzusatz verminderte die Wirkung. Die besten Erfolge ergab 
Zusatz von 1/4-1/2 Teil Ammoniak auf 1000000 Wasser. Die verschiedenen 
Wirkungen bringen H. und W. damit in Zusammenhang, daB bei Einwirkung 
von Ammoniak auf Hypochlorit zuerst Chloramin, bei weiterem Zufiigen salz
saures Hydrazin entstehe, welche beide keimtotende Fahigkeiten haben; setze 
man noch weiter Ammoniak hinzu, so bilde sich Chlorammonium, ein im Gegen
satz zu ersteren Verbindungen fiir Kleinlebewesen unschadliches Produkt. Wenn 
nun solches chloriertes Abwasser in den FluBlauf gelangt, so wird ihm mit fort
schreitender Vermis chung so viel Sauerstoff zugefiihrt, daB aerobe, oxydierende, 
keinen Schwefelwasserstoff bildende Bakterien iiberwuchern, wahrend die re
duzierenden, schwefelwasserstoffzeugenden Faulnlserreger keine Gelegenheit zum 
Wachstum mehr finden. Es werden hier also keine stinkenden Gase mehr pro
duziert, vorausgesetzt, daB das Abwasser richtig entschlammt ist, so daB die 
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gesamten Schmutzteile mindestens eine Verdiinnung von 1 : 15 bis 1 : 20 er
fahren, ein Verhaltnis, das nach Pettenkofer im allgemeinen geniigt, um das 
Selbstreinigungsvermogen der Fliisse nicht zu unterbinden. 1st die Entschlam
mung eine weniger gute, so konnen allerdings Verkrautung und Verschmutzung 
im Vorfluter eintreten. Denn Schla.mm wird auch durch die iiblichen Ab
wasserchlorierungsdosen nicht faulnisunfahig gemacht. Dafiir waren ganz andere 
Chlordosen erforderlich, die praktisch nicht anwendbar sind. Trotzdem kann daran 
nicht gezweifelt werden, daB bei hinreichenden Chlorzusatzen und ausgiebiger 
Einwirkungsdauer faulnisfahigen stadtischen Abwassern die Faulnisfahigkeit 
genommen werden kann, so daB nachtragliche Schlammbeimpfung keine Zer
setzung unter Schwefelwasserstoffbildung hervorzurufen vermag. 

b) Desinfektion. 
AuBer seiner faulniswidrigen Eigenschaft besitzt Chlor noch die Fahigkeit zur 

Keimabtotung, also zur Desinfektion, da es ja ein starkes Gift fiir organisiertes Ei
weiB darstellt. Diese keimabtotende Wirkung ist fiir die Behandlung der Abwasser 
sehr erwiinscht, weil stadtische Abwasser in der Regel von Keimen, wenn auch in 
der Mehrzahl harmlosen, wimmeln. Nicht selten enthalten Abwasser jedoch auch 
krankheiterregende Bakterien in groBer Zahl. Das diirfte besonders bei den 
Krankenanstalten und solchen gewerblichen Betrieben der Fall sein, in denen 
Tierkorper oder Teile davon verarbeitet werden, also Schlachthofen, Gerbereien, 
Wollkammereien u. dgl. Ob stadtische Abwasser unter allen Umstanden des
infiziert werden sollen, fragt sich, da ja die krankheiterregenden Keime nach den 
Forderungen der Hygiene schon an der Infektionsquelle, also am Krankenbett 
usw., vernichtet werden sollen. Trotzdem werden aber Krankheitskeime in die 
stadtischen Abwasser gelangen, da ja vielfach Leute Krankheitskeime ausscheiden 
zu einer Zeit, in der sie nicht merklich erkrankt sind oder ihre Krankheit nicht 
erkannt ist. Es diirfte daher unter allen Umstanden wiinschenswert sein, wenig
stens dort die verhaltnismaBig recht billigen Einrichtungen zur Chlordesinfektion 
der Abwasser zu schaffen, wo, wenn auch nur zeitweise und unter gewissen Um
standen, die Gefahr zur Ubertragung oder Verschleppung dieser Keime besteht, 
z. B. beim Einleiten von Abwassern kurz oberhalb von FluBbadeanstalten 
(Fall in Linden, ref. Ges. 1ng. 1914, S.400), wo Verbindungen zwischen Ab
wasserbahnen und Trinkwasseranlagen nicht ganz ausgeschlossen werden konnen, 
wo der WasseI:stand im FluBlauf haufig sehr starlrem Wechsel CUberschwemmung, 
Niedrigwasser) unterworfen ist (FaIle in Johnstown, in Delaware) oder wo FluB, 
wasser, wenn auch nach Reinigung, zum GenuB verwandt werden muB, das bereits 
Vorflutzwecken gedient hat, wie im Ruhrgebiet. Dazu kommt, daB das Bediirfnis 
nach Desinfektion der Abwasser in Deutschland an und fiir sich ein viel groBeres 
ist als z. B. in Amerika, wo die Abwasser entweder in sehr groBen Stromen oder 
in hochwertigen biologischen Anlagen beseitigt werden und wo noch dazu so gut 
wie jedes nicht absolut einwandfreie Trinkwasser entkeimt wird. Denn es gibt 
dort kaum noch ein Trinkwasserwerk, das nicht eine ChlordesinfektiOIisanlage 
eingerichtet hiitte. 

Dunbar, der als erster in Deutschland Chlor fiir die Abwasserdesinfek
tion vorschlug, verlangte keineswegs die Abtotung samtlicher Keime, sondern 
lediglich eine solche von 95 - 96 %. Hierdurch wiirde Vernichtung auch 
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der krankmachenden Keime in praktisch notwendigem Grade erfolgen, so 
weit es sich um Typhus-, Cholera-, Ruhrerreger oder um Keime mit ahnlicher 
Widerstandskraft handelt. Er empfahl Chlorkalkzusatz im Verhiiltnis I : 5000 
bei 2 stundiger Einwirkungsdauer; das entspricht an wirksamem Chlor 
66 : 1000000. Die ersten Erfahrungen bezuglich Zusatzmenge, Einwirkungs
dauer, Desinfektionserfolg wurden also auch fur Abwasser ahnlich wie fur Trink
wasser der Zeit entsprechend mit Chlorkalk gesammelt. Schon seit"1892 hatte 
punbar und nach ihm Th. Smith empfohlen, das Vorkommen von Colibacillen 
als Hinweis auf Verunreinigung von Flussigkeiten mit Darmabgangen zu benutzen, 
da Colikeime in allen tierischen Fakalien zahlreich vorhanden waren. Abwasser 
verursache dadurch Gefahr, daB es in erster Linie die Erreger von ansteckenden 
Darmkrankheiten beherberge, die demnach mit den Colibacillen zusammen im 
Abwasser vorkamen. Colibacillen lieBen sich aber rasch und leicht auffinden, so 
daB man auf diese Weise eine handliche indirekte Nachweismethode krankheits
erregender Darmbewohner zur Verfugung habe. Nach Dunbar durfen Coli
bacillen in I ccm Abwasser nicht mehr nachweisbar sein, wenn der Desinfektions
effekt ein ausreichender sein soIL Bruns und Springfeld erzielten bei an der 
Duisburger Klaranlage durchgefiihrten Versuchen mit Zusatzen (berechnet nach 
wirksamem Chlor) von 40-70 : 1000000 Keimzahlabnahmen um 99,9%, mit 
Zusatzen von 30-35 : 1000000 Keimabnahmen um 98,1 %. Colibacillen wurden 
bei den erstgenannten Zusatzen uberhaupt nicht mehr gefunden, bei den letzteren 
waren sie um 99,9% vermindert. Bei geringerer Chlorzugabe (18,5 : 1000000) 
wurde keine genugende Desinfektionswirkung mehr erreicht. Spillner dagegen 
konnte in Essener Rohwasser die Colizahlen schon mit Dosen wirksamen Chlors 
von 15 : 1000000 um 99-99,9% verringern. Auch er trat dafiir ein, die Abnahme 
der leicht nachweisbaren Colikeime als MaBstab fiir die Desinfektionswirkung 
zu benutzen, da hauptsachlich die Angehorigen dieser Gruppe, die Typhus- und 
Ruhrbacillen, die Krankheitserreger seien. Nach seinen Resultaten waren 
99,9% der Coli abgetotet, wenn sich nach einer Stunde noch freies Chlor im 
Abwasser nachweisen lieB. Auf die Verminderung der harmlosen Bakterien 
komme es nicht an. Zugleich stellte Spillner fest, daB Gegenwart oxydations
fahiger Stoffe hahere Chlorgaben erfordere. 

Der Unterschied zwischen den Desinfektionserfolgen von Dunbar, Bruns 
und Springfeld einerseits, Spillner andererseits ist dadurch zu erklaren, daB 
die ersteren mit Chlorkalk arbeiteten, bei dessen Gebrauch so gut wie immer 
Verluste an wirksamem Chlor eintreten, sei es schon bei der Auflosung, sei es 
durch Bildung von Brockeln und Bodensatz, sei es aus einem anderen Grunde, 
wahrend Spillner das leicht lOsliche, hochprozentige Calciumhypochlorit be
nutzte. Es ist auch moglich, daB Unterschiede in der Qualitat des Abwassers, 
wie oben angedeutet, vorlagen. Tillmans erreichte bei geklartem Frankfurter 
Abwasser, das 5000000 Keime und 500000 Colikeime enthielt, durch Zusatz 
von 10 Teilen Chlor auf 1 000000 Abtotung aller vegetativen Formen. Bei Zu
fiigung von 20 Teilen Chlor zu Abwasser, das 16000000 Keime bei 350000 Coli 
enthielt, trat vollkommene Sterilisation ein. Proteus- und Colikeime konnten 
a:uch im Anreicherungsverfahren nicht festgestellt werden. Die Dosis 5 : 1 000 000 
reduzierte die Keimzahl auf ein Viertel, die Colizahl auf ein Funftel, 3 : 1000000 
die Keimzahl auf ein DritteL Nach Braun gelangte man am Seuchenlazarett 
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VIm wahrend des Krieges durch Beigabe von Chlorkalk im Verhaltnis 1 : 10000 
zu schon angefaultem Fakalabwasser, d. i. wirksamem Chlor 33 : 1000000 bei 
2stiindiger Einwirkung, zu dem Resultat, daB in den meisten Fallen die des
infizierten Abwasser steril befunden wurden, mindestens aber aIle krankheits
erregenden Keime 'sicher abgetotet waren. Am Reservelazarett Tiibungen, 
wo lediglich nicht durchgefaulte, keine groberen, festen organischen Stoffe ent
haltende Wasch- und Badewasser der Entkeimung unterzogen wurden, geniigte 
schon Chlorkalkzusatz von 1 : 20 000, d. i. 16,5 : 1 000 000, um aIle pathogenen. 
Keime zugrunde gehen zu lassen. 

Bach ging iiber den Dun barschen Standpunkt beziiglich der Keimzahlver
minderung hinaus und sah bei seinen Versuchen Abwasser erst dann als geniigend 
desinfiziert an, wenn mindestens 99,9% der auf gewohnlicher Gelatine wachsenden 
Keime verschwunden waren, bezogen auf den Mindestgehalt an Keimen (nicht 
auf den im Einzelfalle gefundenen haufig viel hoheren Wert). Er stellte diese 
Werte stets in Vergleich mit dem Coli- und Thermophilentiter, da deren Stand 
nicht immer mit der Keimzahl parallel geht und da haufig Abwasser mit relativ 
niederen Keimzahlen unerwartet hohen Coli- und Thermophilentiter zeigen. 
Bach konnte im geklarten, mittelstark konzentrierten Essener Abwasser mit 
einem Mindestgehalt von 500 000 Keimen durch Zufiigen von Chlor im Ver
Mltnis 25: 1000000 die Zahlen auf 240-3700 herabdriicken, so daB also weniger 
wie 1 % iibrigblieben. Der Thermophilentiter war von 0,1-0,0001 negativ. Die 
Thermophilenzahl iiberschritt also in keinem Fall 5000. Der Colititer zeigte noch 
bessere Resultate. Bei Chlorzusatz von 20 : 1 000 000 gingen die Keimzahlen auf 
880-1120 zuriick. Thermophilentiter und Colititer wiesen jedoch betrachtlich 
weniger giinstige Zahlen auf als bei der Chlorung von 25 : 1 000 000. Wurden 
15 Teile Chlor auf 1000000 Teile Abwasser gegeben, so trat ungeniigende Ent
keimung ein, es traten Keimzahlen bis iiber lOOOOO auf. In weiteren Versuchen 
mit Essener Abwasser, das in Becken mit emscherbrunnenartigen Einbauten vor
geklart war, wurde bei Chlorgaben von lO : 1000000 sehr unregelmaBige Keim
zahlenherabsetzung gefunden, wenn auch meistens unter lO 000, so doch auch 
mitunter hohere Zahlen bis zu mehreren Hunderttausend. Wurde mit der Chlor
dosis gestiegen, so gingen bei 15 : 1 000 000 die Keimzahlen gewohnlich auf 
unter 7000 zuriick, in extremen Fallen auf 2500 und 130 000; der Thermophilen
titer sank auf im Mittel 5000 bei einer Colizahl von hochstens 500 im Kubik
zentimeter. Bei Zusatz von 20 TeilenChlor dagegen zeigten sich iiberall wieder 
einwandfreie Keimzahlen. 

Nach Baker konnen selbst Milzbrandsporenformen durch Chlor vernichtet 
werden; hierzu sind bei der Widerstandskraft derselben begreiflicherweise sehr 
hohe Zugaben erforderlich, etwa 250 : 1 000 000. Zum Schutz des Viehs vor 
Milzbrandansteckung ist Desinfektion von Abwassern aus Gerbereien ofters un
bedingt notig. Uberschiissiges Chlor kann ja nachtraglich, wenn es aus irgend 
einem Grunde notwendig wird, durch Neutralisationsmittel wie Thiosulfat 
gebunden werden. 

Aus allen diesen erwahnten Beispielen laBt sich der SchluB ziehen, daB man bei 
durchschnittlichem, gut geklartem stadtischen Abwasser mit Chlorgaben von 
etwa 20 : 1 000 000 zuverlassige Desinfektion erreichen kann. Auch bei ge
ringeren Chlordosen von 15-10 lassen slch gewohnlich noch Erfolge erzielen, 
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die der Dunbarschen Forderung nach Keimabnahme von 95--96% gerecht 
werden. Doch fehlt bei diesen geringeren Chlorgaben die absolute ZuverHissigkeit 
der Entseuchung, die im FaIle des Ausbruchs von ansteckenden, umsichgreifenden 
Krankheiten unbedingt notwendig ist. 

c) Forderung des Absatzvorganges. 
Die desinfizierende Kraft des Chlors beruht mindestens z. T. auf seiner groBen 

Mfinitiit zu eiweiBartigen Substanzen. Diese Verwandtschaft zu eIweiBartigen 
Korpern verleiht dem Chlor eine weitere fiir die Abwasserbehandlung willkommene 
Eigenschaft, niimlich diese Korper z. T. zu koagulieren und auszufiillEm und 
dadurch kliirend auf die AbwasserbeschaUenheit einzuwirken. Wohl ist diese 
Eigenschaft des Chlors, die Schlammabscheidung und Niederschlagbildung zu 
fordern, keine absolute. Denn hiiufig ist gechlortes Abwasser noch recht trube. 
Doch liegen verschiedentliche aus der Praxisstammende Beobachtungen vor, 
daB nach der Chlorung sich noch ausscheidende Feinschlammengen auffallend 
reichlich waren. Solche Wahrnehmungen wurden an der Kliiranlage in Doberitz 
und in Essen-Frohnhausen gemacht (Bach). Es ist ja auch eine in der Praxis 
der Rallenschwimmwasseraufbereitung viel gemachte Beobachtung, daB sich 
durch das Chloren aus dem nachts uber in Ruhe befindlichen Badewasser am 
Boden des Schwimmbeckens eine schleimig-schlupfrige Schicht absetzt (Wei
chardt und Ulsamer), die groBenteils von organischen, vom menschlichen 
Korper stammenden Kolloiden herruhrt, die als Gele abgeschieden werden, 
eine Schicht, die jeden Morgen eigens durch besondere Vorrichtungen, gewohnlich 
eine Kette mit daran befindlichen Bursten, entfernt werden muB. Diese "chlor
bindenden" eiweiBartigen Substanzen sind ja viel£ach in der Literatur erwiihnt 
(Glaser, Rairi, Frobose a. a. 0.). Es liegt also durchaus im Bereich der Mog
lickeit, daB durch Chlorung der Abwiisser in gewissen Fiillen vermehrte Bildung 
von Absatzschlamm unter Entfernung der betreUenden Stoffe aus der Flussigkeit, 
also unter Kliirung, erreicht werden kann. 

Die bisherigen Ausfiihrungen zeigen, daB zur Unterdruckung der Fiiulnis
fiihigkeit und zur Desinfektion ungefiihr gleiche Chlordosen notwendig sind, 
etwa 20 Teile Chlor auf 1000000. Fiiulnis geht in der Regel unter Mitwirkung 
von Bakterien vor sich. Wenn die Bakterien unterdruckt sind, wird die Fiiulnis 
unterbrochen. Da aber zur Desinfektion nach Dunbar schon eine Vernichtung 
von lediglich 95--96% der Keime ausreicht, so HiBt sich Entseuchung des Ab
wassers schlieBlich schon mit etwas geringeren Chlordosen erreichen mit etwa 
15 Teilen Chlor. Verhinderung der Fiiulnisfiihigkeit und Desinfektion sind also 
2 Prozesse, die ungefiihr nebeneinander herlaufen, wenn entsprechende Mengen 
Chlor Abwasser zugefiigt werden. Natiirlich wird bei der eben genannten Rohe 
der Chlorgabe vorausgesetzt, daB es sich urn vorgereinigtes, gewohnliches stiidti
sches Abwasser handelt, nicht urn Abwasser extremer Qualitiit, das etwa groBere 
Mengen leicht oxydabler oder sonstwie chlorbindender StoUe enthiilt. 

Mit welchen Konzentrationen wird gechlort bei der Verschiedenartigkeit 
der Abwasser 1 

In diesem letzeren FaIle muBten natiirlich, da zur Bindung der genannten StoUe 
viel Chlor vorweggenommen wird, hohere Chlorzusiitze erfolgen. Andererseits wiire 



704 Otto Ulsamer: 

in besonders gut gereinigtem Abwasser, das recht wenig chlorbindende Substanzen 
enthiilt, schon eine geringere Chlorgabe hinreichend. Ausgiebige Einwirkungs
dauer muB immer garantiert sein und soIl nirgends unter einer halben bis eine 
Stunde betragen. Es ist deshalb empfehlenswert, in jedem FaIle einen Probe
versuch vorzunehmen und den Erfolg der Chlorung zuerst festzustellen. Auch 
sind bei beabsichtigter Entseuchung haufige Kontrollen am Platz, da sich eine 
.Anderung in der Zusammensetzung des Wassers, die hohere Chlorung erheischt, 
nicht ohne weiteres im Aussehen kundgibt. Ob man besser vor oder nach der 
'Reinigung die Chlorung vornimmt, richtet sich nach dem beabsichtigten Zweck 
und auch nach der besonderen Eigenart des Abwassers (Howard). 1m allgemeinen 
wird man bei geklartem Abwasser weniger Zusatz in Anwendung bringen konnen. 
Natiirlich ist im FaHe vorausgehender Chlorung mit dem Abwasser zugleich 
nicht etwa auch der Absatzschlamm desinfiziert und faulnisunfahig gemacht. 
Die zugefiigten Chlormengen reichen gerade hin, um die im Abwasser schwim
menden und am .AuBeren der Schlammpartikel haftenden Keime zu vernichten, 
nicht aber auch die im Innern der Schlammteilchen befindlichen. Zur Abtotung 
auch der letztbezeichneten Keime und zur Oxydierung der z. T. aus organischen 
Stoffen bestehenden Schlammpartikel waren unvergleichlich hohere Chlorzahlen 
und viellangere Einwirkungszeiten usw. notwendig, vorausgesetzt, daB eine so 
vollstandige Oxydierung iiberhaupt durchfiihrbare ware. Die Untersuchungen 
von Spillner und Bach haben ja auch gezeigt, daB die Faulnisvorgange im 
Schlammraum der Emscherbrunnen durch die iibliche Chlorung in keiner nach
weisbaren Art verandert werden, daB sie sich also sehr bald auf geringe Chlor
gaben einstellen. Beabsichtigt man lediglich Entgeruchung mit der Chlorung, so 
haben sich ganz geringe Chlorgaben als ausreichend erwiesen, dafiir geniigen 
schon etwa 5 : 1 000 000. Der Erfolg macht sich dann auBerordentlich rasch 
bemerkbar. 

Kann Chlorung biologische Abbaukorper ersetzen 1 

Die besprochenen Wirkungen des Chlors ~ beruhen auf seinen chemischen 
Eigenschaften, insbesondere auf seiner Oxydationsfahigkeit und seiner Aktivitat. 
Chlor vermag deshalb den "chemischen" Sauerstoffbedarf der Abwasser zu 
decken (Uberfiihrung von Oxydul in Oxydsalze, von Sulfiden in Sulfate, niederen 
Stickoxyden in Nitrate usf.). Der chemische Sauerstoffbedarf hat jedoch fiir die 
Beseitigung der gelosten organischen Schmutzstoffe keine ausschlaggebende Be
deutung, seine Deckung kann vollkommenen Abbau der organischen Stoffe nicht 
herbeifiihren, so wenig wie es Zerlegungsprozesse konnen, die ohne Verbrauch 
von Sauerstoff vor sich gehen (Spitta). Denn trotzdem gechlortes Abwasser 
nicht fault, also das Wachstum reduzierender Anaerobier nicht zulaBt, so daB 
sich Reduktionsgase Schwefelwasserstoff, Ammoniak nicht entwickeln, so besitzt 
solches aufbereitetes Wasser doch keine "Haltbarkeit". Sobald es moglich ist, 
nach etwa 15facher Verdiinnung, wuchern im gechlorten Abwasser aerobe tierische 
und pflanzliche Kleinorganismen, die die organischen hochmolekularen Sub
stanzen unter Verwendung von Sauerstoff weiter verarbeiten, gegebenen
falls zerlegen je nach der SteHung der Schwefel-, Stickstoff- und Kohlenstoff
atome im Molekiil. Die hierzu notige Sauerstoffmenge wurde von amerikanischen 
Forschern (Wagenhals, Theriault, Hommon) naher untersucht und mit dem 
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Namen "biochemischer Sauerstoffbedarf" bezeichnet. Die Methode basiert 
auf der Bestimmung der von Spitta in die Literatur eingefiihrten sogenannten 
"Sauerstoffzehrung". Die im Abwasser vorkommenden Mikroorganismen setzen 
nicht nur den frei vorhandenen, in der Flussigkeit gelOsten Sauerstoff an die 
zerfallenden organischen Stoffe um, sondern auch den von sauerstoffhaltigen ge-
16sten Verbindungen. Dabei wird das Sauerstoffbediirfnis der Zerfallskorper 
vollkommen abgesattigt. Durch den Chlorumsatz werden aber die fur diese bio
logischen Sauerstoffverschiebungen notigen Triebkrafte, die Kleinlebewesen ab
getotet. Es ist .nach Tiemann-Gartner bekannt, daB durch Vernichtung der 
pflanzlichen und tierischen Keime die Oxydation der organischen Substanzen 
im Boden und Abwasser unterbrochen wird (Alex. Muller, Warrington, 
Salkowski, Uffelmann, Moser). Andererseits fordert Zufugung von Nahr
stoffen das Wachstum der Mikroorganismen und damit das Sauerstoffzehrungs
vermogen des Wassers in hohem Grade (Spitta). Die Bestimmung der GroBe 
der Sauerstoffzehrung innerhalb einer bestimmten Zeit ist also ein MaBstab der 
Verunreinigung mit nahrenden organischen Bestandteilen, mit anderen Worten, 
ein MaBstab fiirdie vorhandenen durch Kleinlebewesen zersetzbaren, oxydier
baren Substanzen. Diesen "biochemischen Sauerstoffbedarf" kann Chlorung 
nicht befriedigen im Gegensatz zu den biologischen Systemen, bei denen, rich
tigen Betrieb vorausgesetzt, die organischen Substanzen restlos verarbeitet, ent
weder oxydiert oder bis zur einfachsten evtl.. elementaren Stufe zerlegt, in den 
Ablauf kommen. Aus diesem Grunde kann Chlorung den biologischen Abbau, 
wie er auf den Oxydationskorpern, beim Verfahren mit dem sogenannten akti
vierten Schlamm oder im FluB vor sich geht, auch nicht ersetzen, sondern sie 
vermag ihn nur hinauszuschieben. Trotzdem bietet Chlorung den unzweifelhaften 
Vorteil, daB sie die Gefahr einer Storung des "Sauerstoffgleichgewichts" im Vor
£luter, mithin einer Verschmutzung und Verkrautung desselben; so gut wie 
beseitigt, da ja das gechlorte Abwasser nach den eben angefiihrten Unter
suchungen erst bei etwa 15facher Verdiinnung weiterer Zersetzung unterliegt, 
einem Verdiinnungsgrad, bei dem nach Pettenkofer aber bereits natiirliche 
restlose Zerlegung in einem FluB eintritt. 

Das gechlorte Abwasser wird also in einem kleinen Vorfluter so lange nicht 
zersetzt werden, bis es etwa 15fach verdiinnt ist, selbst wenn es bis dahin mehrere 
Tage dauert. Innerhalb dieser Zeit ist aber das Abwasser, von besonderen Aus
nahmefallen abgesehen, in einen groBeren Wasserlauf gelangt. Wenn dann 
15fache Verdunnung allmahlich einsetzt, so wird in dem namlichen MaB natiir
liche "Selbstreinigung" im FluB in Kraft treten. Chlorung vermag also, wenn sie 
auch einen vollwertigen Ersatz biologischer Korper nicht bilden kann, so doch 
in den weitaus meisten Fallen die Verschmutzung kleinerer Vorfluter zu ver
hindern oder wenigstens ganz betrachtlich zu bessern, mindestens aber die Ge
ruchsbelastigung zu beseitigen. Voraussetzung ist allerdings immer gute Ent
schlammung des Abwassers, eine Aufgabe, der man nicht uberall in richtiger 
Weise nachzukommen scheint. Denn nur so ist die Bildung iibelriechender 
Schlammbanke nach Einleitung des gechlorten Abwassers im Vorfluter zu er
klaren. 

Die prozentual geringen FaIle, in denen Chlorung von vornherein nichts niitzen 
kann, sind diejenigen, in denen wochenlange Dauer vergeht, bis das gechlorte 
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Abwasser 15faehe Verdiinnung erfahrt, also beimEinleiten in stehende Gewasser, 
Teiehe, Seen, Buchten von Bachen. In solchen Fallen ist Abhilfe nur durch Sorge 
fiir ordnungsgemaBe V orfluter zu schaffen. 

Wo eignet sich Abwasserchlorung ganz besonders? 

Chlorung kommt fiir die Beseitigung der Abwasser also ganz besonders da in 
Betracht, wo sich ein groBerer Wasserlauf in der Nahe befindet, so daB er inner
halb einiger Tage von dem gechlorten Abwasser iiber den (an und fUr sieh zu wenig 
wasserreichen) Vorfluter erreicht werden kann. Hier konnen durch Umgehung 
des andernfalls notwendigen Baues und Betriebes biologischer Oxydationskorper 
Kosten gespart werden. Auch in Verbindung mit biologischen Korpern kann 
Chlorung durch Entgeruchung der Betriebsanlagen und Beseitigung der Fliegen
plage recht Gutes leisten. Es ist ja bekannt, daB sich in der Nahe von solchen 
Anlagen meist ein auBerst belastigender Faulnisgeruch entwickelt, der ungeheure 
Fliegenschwarme anlockt. Hierbei kann zweckentsprechend die Chlorgabe eine 
geringe sein. Auch hohere Chlordosen, die Desinfektion bewirken, konnen mit 
dem Abwasser auf die biologischen Anlagen gegeben werden, ohne daB der rei
nigende Effekt Schaden leidet, wie im kleinen und groBen durchgefiihrte Versuche 
von Dunbar und Korn, Schwarz, Clark und Gage einwanclfrei gezeigt haben. 
Vorherige Neutralisation des unverbrauchten Chlors ist nicht notwendig. Es 
wird bereits in den obersten Schichten der biologisehen Korper oxydiert, so
weit es da noch vorhanden ist. Chlorate lieBen sich dementsprechend bei 
manchen dieser Versuche in den Abfliissen nachweisen, besonders, wenn man zu 
groBen Chlordosen gegriffen hatte. Clark und Gage hatten Zusatze von 25 
bis 50 Teilen auf 1000000 Abwasser gebraucht, Dun bar lieB sogar bis 
66 : 1 000 000 anwenden. So wenig wie bei den biologischen Korpern unterbindet 
in den iiblichen Grenzen sich bewegender Chlorzusatz auch bei den inter
mittierend betriebenen Bodenfiltern die reinigende Wirkung im Gegensatz zu 
anderen Desinfektionsmitteln, wie z. B. Sublimat oder Carbolsaure, die die Ab
sorptionswirkung bald aufhoren und faulnisfahiges Wasser abflieBen lassen 
(Messerschmidt). Fliegen dagegen sind gegen geringe Chlorgaben schon recht 
empfindlich, da sie auch an solche Objekte, bei denen lediglich zur Entgeruchung 
gechlort wird und anscheinend schon alles Chlor gebunden ist, nicht herangehen. 
RoB empfiehlt deshalb Chlorverbindungen (Dichlorbenzol) zur Befreiung der 
Latrinenanlagen von Fliegen. Auch zur sonstigen Entgeruchung der Abwasser ist 
Chlor in seiner Billigkeit und Wirksamkeit eigentlich nicht zu ersetzen. Ganz 
unentbehrlich ist es bei der Desinfektion verseuchter Abwasser. In allen dies en 
Fallen spielt es keine entscheidende Rolle, ob es sich um gewohnliche stadtische 
Mischabwasser oder hausliche Abwasser oder die Abwasser gewerblicher Be
triebe oder um Abwiisser anderer Herkunft, etwa aus Schlachthofen usf., 
handelt. Es braucht nur je nach dem beabsichtigten Zweck und nach der Be
schaffenheit der Abwiisser der Chlorzusatz geandert zu werden. DaB Chlorung 
den Salzgehalt von Wasser und Abwiisser nicht bessern, also vermindern kann, 
ist eigentlich selbstverstandlich und braucht deshalb nicht besonders erwahnt 
zu werden. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 707 

Bewiihrung in der Praxis. 

Vielfach hat die Praxis bereits den Beweis fiir die gute Bewahrung der Ab
wasserchlorung erbracht. Nach Mieder werden an der Klaranlage in Leipzig 
die von der Anlage 1 in die Luppe gelangenden vorgeklarten Abwasser seit 1922 
mit Zusatzen von 10 : 1 000000 bei 1/2-lstiindiger Einwirkung gechlort. Unter
suchungen stellten au.Ber Faulnisverzogerung, Entgeruchung und weitgehender 
Herabsetzung der Keimzahl auch Abnahme des Sauerstoffzehrungsvermogens 
fest. Trotz des geringen Chlorzusatzes von nur 10 g/cbm hielt sich das Wasser 
bis zu 5 Tagen und langer frisch, wahrend sich Proben von ungechlortem Ab
wasser spatestens nach wenigen StundEm unter Abscheidung von Schwefel
eisen zersetzten und schwarz farbten. Anlieger bestatigten auf Befragen bei 
Bereisungen wiederholt miindlich und schriftlich die Besserung in der Beschaffen
heit des FluBwassers. 1m September 1923 erstattete Berichte sagten, "daB 
seit mindestens einem Jahr das FluBwasser der Luppe langst nicht mehr so 
verschmutzt sei wie in friiheren Jahren. Trotzdem die Luppe jetzt gerade auBerst 
wenig Wasser fiihre, sei es moglich, Wasser zum Waschen aus dem FluB zu ent
nehmen, was bei niederem Wasserstand sonst nicht moglich gewesen ware." 
Ein anderer Bericht: "daB das Wasser der Luppe im letzten Jahre eine ganz 
bedeutend bessere Beschaffenheit habe als im Vorjahre. Es fehlten insbesondere 
die sonst sehr stark vorhandenen Pilze und Schlammbildungen, die oft groBe 
Schwierigkeiten an den Rechen verursacht hatten." Auf diese Erfolge hin wurde 
nun auch in der Anlage II gechlort, die ihren Ablauf in die Elster einleitet, und 
zwar mit 20 : 1 000 000. Wahrend fruher hier die Anleger iiber iiblen Geruch 
und starke Fadenpilzbildung zu klagen hatten, lautete nun die Auskunft: "daB 
die Beschaffenheit des Eisterwassers etwa seitApril d. J. (seit Beginn der Chlorung) 
eine wesentlich bessere gegen friiher geworden sei. Die Bildung der Algen und 
Pilze, wie sie bisher in groBen Mengen beobachtet worden sind, hatte ganz be
deutend nachgelassen, die Besserung sei vermutlich auf die Chlorung der Abwasser 
der Stadt Leipzig zuriickzufiihren." "DaB seit etwa Mai d. J. die Beschaffenheit 
des am Kraftwerk ankommenden Eisterwassers gegeniiber den Vorjahren be
deutend besser geworden seL Die Chlorbehandlung des Elsterwassers iibe demnach 
anscheinend einen gunstigen EinfluB auf die Beschaffenheit des Abwassers aus." 
Auch hierbei ergaben die Untersuchungen der Proben Faulnisverhinderung fiir 
mehrere Tage, Entgeruchung, Abnahme des Sauerstoffzehrungsvermogens usf., 
wie zu erwarten war. 

Bach berichtet von der Klaranlage des Truppeniibungsplatzes Doberitz, 
daB dort das sehr konzentrierte, stark fakalienhaltige Abwasser nach vier
stiindigem Aufenthalt in emscherbrunnenartigem Klarbecken mit Chlorzusatz 
16 : 1000000 behandelt wurde bei Istiindiger Einwirkungsdauer in einem 
Nachklarbecken. Hier fand weiterhin auBerordentlich reichliche Entschlammung 
statt, wobei deren auffallende Vermehrung anscheinend die Chlorung bewirkt 
hatte. Der gechlorte Ablauf wurde nun noch auf biologische Tropfkorper geleitet, 
in deren Umgebung man im Gegensatz zu sonstigen biologischen Oxydations
korpern keinerlei iiblen Geruch und keinerlei Fliegenplage bemerkte. Ein
schrankung der biologischen Wirkung der Trop£korper durch die vorausgegangene 
Chlorung der Abwasser konnte nicht festgestellt werden; auch wurde keinerlei 
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schadliche Wirkung des zur Diingung verwendeten Absatzschlammes - ge
mischt aus dem Schlamm der Vorklarung und dem Feinschlamm des Nach
klarbeckens - auf das Wachstum von Nutzpflanzen bemerkt. 

Bei der Emschergenossenschaft in Essen waren an 4 Klaranlagen Chlor
zusatzbetriebe angefiigt, in Essen-Frohnhausen, in der Zechensiedlung Graf 
Schwerin bei Rauxel, in der Siedlung Merten bei Dortmund und in der Ortschaft 
Holzwickede. In der Siedlung Graf Schwerin wird hauptsachlich Entgeruchung 
des stinkenden Abwassers bezweckt, in Merten und Holzwickede Desinfektion 
des Abwassers. In keinem Fall entstanden Betriebsschwierigkeiten; iiberall 
war man mit den Resultaten zufrieden. 

Der Ruhrverband (Verband zur Reinhaltung der Ruhr) in Essen ist ebenfalls 
zur Chlorung von Abwassern iibergegangen. Er versah die 4 gr6Bten Klaranlagen 
mit Chlorapparaten und hatte im Jahre 1924 10 Zusatzapparaturen im Be
trieb. Nach Imhoff wird von der Chlorung dann Gebrauch gemacht, wenn 
die Ruhr besonderen Tiefstand zeigt oder wenn in einer Stadt der Nahe 
Seuchengefahr besteht. Da Ruhrwasser nach natiirlicher Filtration zu GenuB
zwecken gebraucht wird, und da zahlreiche FluBbadeanstalten an der Ruhr 
liegen, ist es unbedingt am Platz, das Ruhrwasser vor besonderer Verunreinigung 
zu schiitzen. Auch hier ergab sich kein AniaB zu Beanstandungen. 

An der Abwasserdesinfektionsanlage fUr National Home for Disabled Vo
lunteer Soldiers, Virginia, an der 15 Teile Chlorgas auf 1000 000 Abwasser zu
gesetzt wurden, ergaben am 17.2.1915 vorgenommene Untersuchungen fol
gende Keimzahlen (Werbeschrift d. Chlorator G. m. b. H.): 

Bakterien in cern B. Coli in cern 

Rohes Abwasser . 4100000 + 0,00001 
Chloriertes Abwasser . 0 -0,1 

Rohes Abwasser . 12800000 + 0,00000l 
Chloriertes Abwasser . 100 -0,1 

Rohes Abwasser . 1400000 + 0,00001 
Chloriertes Abwasser . 200 -0,1 

In Cleveland, das nach Baker die gr6Bte Chlorungsanlage der Welt mit 
einer Tagesleistung von 6,5 Tons besitzt, werden die Seebadeplatze durch CWo
rung der Abwasser vor Verunreinigungen geschiitzt, wie Gascoigne berichtet. 
Denn amerikanische Auffassung stellt an Badewasser keine geringeren hy
gienischen Anforderungen als an Trinkwasser. In Washington verteilt man das 
CWor auf dem Badeplatz von einem umherfahrenden Boot aus zwecks Vernich
tung der im Wasser befindlichen ansteckenden Keime. Der Chlorgehalt wird 
auf ungefahr 0,5 mgjl gebracht. Das Verfahren wird gelobt (Baker). 

Ausgezeichnete Dienste leistet nach Simons Chlorung ferner der Austern
fischerei. Es ist ja bekannt, daB Austern haufig aus dem Wasser stammende 
Thyphuskeime in sich bergen und dadurch beim GenuB diese Krankheit iiber
tragen (Johnson). Die Austern werden in starkes Chlorwasser gelegt und da
d urch zunachst auBerlich entkeimt. Wenn nach einiger Zeit das freie Chlor ge
bunden ist, lassen die Austern das sterile, die Chlorsubstitutionsprodukte ent
haltende Wasser in ihrem K6rper kreisen mit dem Erfolg, daB nach etwa 6 Stunden 
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die Infektionserreger verschwunden sind, wahrend man den Austern im Ge
schmack nichts anmerkt. Wiederholung der Behandlung gewahrt voI1ige Sicherheit 
gegen die Ansteckungskeime. 

Viele andere Beispiele aus der Praxis konnten hier noch angefiihrt werden, 
doch lieBe sich iiberall das Gleiche feststeIlen, namlich, daB da, wo ordnungs
gemaB verfahren wird, das Verfahren den Erwartungen entsprach. 

Wann dad Abwasser nicht gechlort werden! 
Nun gibt es zweifellos in der Praxis auch solche Gelegenheiten, wo Abwasser 

nicht gechlort werden darf. Das ist dann der Fall, wenn die Abwasser Produkte der 
Teerdestillation, namlich Phenolkorper, enthalten, wie es besonders bei Kokereien 
und Gaswerken vorkommt. Wie bereits im Abschnitt iiber Trinkwasser erwahnt, 
kommen dann jene ungemein intensiv nach Jodoform oder Carbol schmeckenden 
Verbindungen (Chlorphenole) zustande, die in ungeheuerster Verdiinnung selbst 
dann noch durch Geruch und Geschmack auffallen, wenn man einzeln das Chlor 
oder den Benzolkorper langst nicht mehr bemerken kann. N ach T hr e s h und Be al e 
sollen sich diese Verbindungen selbst noch dann bemerkbar machen, wenn der 
Phenolgehalt nur 1 auf 5 Billionen betragt. Da die bisherigen Nachweisverfahren 
fiir solche geringe Quantitaten nicht empfindsam genug waren, hat Vorce 
Loren eine neue chemische Methode zur Bestimmung kleinster Phenolmengen 
ausgearbeitet. Mehrere Liter des Wassers werden nach Entfernung von Basen 
und EiweiB durch einige Gramm festes Atznatron langere Zeit mit H 20 2, das den 
Phenolkern nicht angreift, oxydiert. Nach vorsichtiger Einengung und An
sauerung mit Zitronensaure wird abdestilliert und im Destillat das Phenol nach 
der colorimetrischen Untersuchung von Folin und Denis festgestellt. Das 
Chi oren der Abwasser in den iiblichen Grenzen schadet an und fiir sich den 
Fischen gar nicht so sehr, da ja das Chlor ungemein rasch von den Abwassern 
gebunden oder beim Vermis chen des Abwassers im FluB yom FluBwasser ver
zehrt wird. 1m iibrigen vermeiden auch die Fische solche Chlorzonen sehr 
bald und halten sich auBerhalb davon auf. Mieder berichtet ja, daB sich nach 
Angaben von Anliegern in der Luppe ~twa 25 km unterhalb Leipzigs wieder 
Fische zeigen, ebenso auch in der Elster vor ihrer Einmiindung in die Saale. Wo 
die Fische sich zeigen, das diirfte etwa da sein, wo das FluBwasser seinen natiir
lichen, durch die eingeleiteten Abwasser bis dahin reduzierten Sauerstoffgehalt 
durch Vermischung ungefahr wieder erlangt, das ware von etwa 1O-15facher Ver
diinnung an. Bei geringerem Verdunnungsgrad konnen aber die Fische in dem mit 
Abwasser vermengten FluBwasser wegen Sauerstoffmangel auf die Dauer sowieso 
kaum oder nur schlecht leben, ganz abgesehen von Ammoniak und Schwe£el
wasserstoff, auch wenn nicht gechlort wiirde. Nach den Untersuchungen von 
Konig und Hiinnemeier wie von Kupzis sind Fische zwar gegen Sauerstoff
mangel nicht allzu empfindlich und vertragen Sauerstoffverminderung bis zu . 
etwa 10% des Normalen. Aber es diirfte doch ein Unterschied sein zwischen 
dem Grade des Sauerstoffmangels; den ein Fisch im Experiment eben noch ver
tragt und dem Grade, bei dem ein Fisch eine sauerstoffarme Zone vermeidet, 
wenn er sich ihr nach Belieben entziehen kann. Man kann deshalb auch nicht ganz 
mit Recht behaupten, daB lediglich die Chlorung die Fische aus der sauerstoff
armen Strecke des FluBwassers vertriebe. 
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Bestand nun Gelegenheit zur Blldung von Chlorphenolverbindungen im Ab
wasser, so vermindern diese Verbindungen zwar die Lebensbedingungen fur die 
Fische nicht in auBerordentlichem MaBe, aber sie verursachen noch in auBerster 
VerdunnUng, daB das Fischfleisch diesen "Apothekengeschmack" annimmt und 
dadurch in seiner GenieBbarkeit sinkt (Schiemenz, Keim). Falls also der 
Nutzen derFischerei ausschlaggebende Bedeutung besitzt, ist fiir die Praxis zur 
Zeit das beste, die phenolhaltigen Abwasser fur sich allein unschadlich zu machen 
und von den allgemeinen Abwassern fernzuhalten, ein Weg, den Bruns auch fiir 
die Trinkwasserchlorung empfohlen hat. Auch Imhoff berichtet diesbezuglich 
von den Schwierigkeiten bei der Entwasserung des Ruhrkohlengebiets, da die 
Industrieabwasser, die zum Tell phenolhaltig sind, bei Niedrigwasser der Ruhr 
eventuell gechlort werden mussen. Die Ruhr sei aber der groBe Trinkwasser
spender des ganzen dortigen Gebiets und die Entfernung des Phenols aus dem 
Abwasser sei schwierig und kostspielig. 

Helbing undBach zersetzten gemaB einem Vorschlag vonFowler am Klar
werk Stoppenberg bei Essen Phenolabwasser in starker Verdunnung nach biolo
gischem Tropfverfahren, nachdem die Korper vorher mit hauslichem Abwasser 
eingearbeitet waren. Der VersuGh gelang gut, der starke Carbolgeruch wich voll
kommen oder beinahe vollkommen. Bach arbeitete dann in Laboratoriumsver
suchen das Fowlersche Verfahren noch weiter aus, indem er statt eines Tropf
korpers einen Fullkorper verwandte, der durch PreBluft kontinuierlich beluftet 
wurde. Ott beurteilte das Fowlersche Verfahren so, daB sich allem Anschein 
nach bei den Stoppenberger Versuchen brauchbare Resultate erzielen lieBen, 
daB jedoch die Rentabilitat noch nicht klargestellt sei. 

Chlorung des Sehwimmhallenwassers. 
Ein Gebiet muB bier noch kurz besprochen werden, das zwar nicht unmittelbar 

mit der Abwasserchlorung zusammenhangt, das aber doch fiir das vorliegende 
Thema einschlagig ist, zumal gerade hier die Chlorbehandlung ein auBerst dank
bares Objekt findet, das ist die Chlorierung der Schwimmhallenwasser. Sie lag 
eigentlich am Wege, als man die hierfur in Betracht kommenden grundlegenden 
Erfahrungen schon bei der Behandlung der Trink- und Abwasser gesammelt 
hatte. Als geeignetstes Chlorungsmittel diirfte auch hier das Chlorgas am Platze 
sein, da sich bei seiner Anwendung am leichtesten Trubungen des Badewassers 
vermeiden lassen und da die Zusetzung keine weitere Arbeitsleistung als das 
Drehen einiger Hahne erfordert. Wenn Brune schreibt, daB sich in Halle die 
Chlorgasbeimischung bei einschlagiger Gelegenheit nicht bewahrt habe, da ent
wichenes Chlorgas in den feuchten Raumen die Rohrleitungen angegriffen habe, 
so ist dazu zu sagen, daB eiriwandfreie Apparatur und gute Schulung und Ver
lassigkeit des Personals eigentlich Voraussetzung fiir die Inbetriebnahme einer 
Chlorgasregenerierungsanlage sind. Wenn diese Bedingungen erfiillt sind, kann 
Chlorgas in groBeren Mengen eigentlich nicht entweichen. Zur Sicherheit emp
fiehlt es sich jedoch, in den Dosierungsraum, in dem die Stahlflaschen stehen, 
die das unter Druck befindliche Chlorgas enthalten, eine Ventilationseinrichtung 
einzubauen. Dann kann ausgetretenes Gas ohne weiteres unschadlich gemacht 
werden. 
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Bei der Aufbereitung der Badewasser sind fUr die Chlorbehandlung keine 
prinzipiell neuen Aufgaben gestellt, sondern es handelt sich dabei im wesent
lichen nur urn quantitative Unterschiede gegenuber der Abwasserbehandlung. 
Desinfektion, Verhinderung der Faulnis, Entgeruchung muB auch hier ahnlich wie 
beim Abwasser bewirkt werden nur in wesentlich geringerem AusmaB, also mit 
dementsprechend geringeren Chlordosen zugleich aber so, daB das Aussehen und 
der Geruch des Badewassers nicht leidet. Denn das Wasser soIl ja fortlaufend 
benutzt werden. Die bei der Chlorierung nebenhergehenden Prozesse der 
Mineralisierung organischen Materials, der Produktion von Sink- und Schwimm
stoffen sind nur von V orteil, da diese Stoffe dann entweder unschadlich gemacht 
sind oder durch Filtration teilweise entfernt werden konnen. Es kann so durch 
Chlorbehandlung sehr wohl Regeneration des Badewassers erreicht . werden. 

Man will jedoch auch Belastigung der Badenden durch Chlorgeruch vermeiden. 
Deshalb ist es empfehlenswert, die Chlordosen im allgemeinen moglichst niedrig 
zu halten, aber trotzdem so ausreichend, daB sie den obengenannten Zweck er
fullen. Man wird also zur Umgehung des sonst notwendigen Zusatzes hoherer 
Chlordosen, das sei vorausgeschickt, bestrebt sein mussen, vermeidbare Ver
schmutzung des Schwimmhallenwassers hintanzuhalten, indem man voraus
gehende Benutzung von Brausebadern von seiten der Besucher veranlaBt. 

Was nun zunachst die Desinfektion von Badewasern anlangt, so mussen selbst
verstandlich die vegetativen Formen der Krankheitserreger, also besonders 
von Typhus, Paratyphus, Ruhr und vor allem der sogenannten Badeconjunctivitis 
unschadlich gemacht sein. Die Keimzahlen in Schwimmhallenwasser, das auch 
nur einen Tag benutzt ist, konnen je nach der Besucherzahl am Abend ja bis in 
die Hunderttausende im Kubikzentimeter betragen. Natiirlich sind hier viele 
harmlose Keime dabei. Als bequemer MaBstab fUr ausreichende Entseuchung laBt 
sich auch hier der Nachweis von Colibacillen benutzen, der mit Hilfe der Indol
methode in handlicher Form zu fiihren ist (Gersbach, Weichardt und 
Ulsamer). Am geeignetsten zur Unterdruckung der Keime hat sich auch hier 
ein geringer, aber standiger UberschuB an freiem Chlor im Badewasser erwiesen. 
Dem Badewasser wird hierdurch sozusagen die Eigenshaft einer dunnen Des
infektionsflussigkeit gegeben. Die Keimzahlengehen bis auf ein- oder zweistellige 
Ziffern zuruck oder das Badewasser wird so gut wie ganz keimfrei, wie Selig
mann an Berliner bzw. N achtigall an Hamburger Badern nachgewiesen haben, 
selbst wenn Tausende von Personen das Schwimmbad besucht haben und die 
BeckenfUllung lange Zeit in Gebrauch gelassen wurde. Insbesondere horen bei 
dieser Methode der Chlorierung die Ubertragungen der ansteckenden Bindehaut
entzundungen auf, die vordem zahlreiche Badegaste befallen ha ben (P a d e r s t e in, 
Best, Morax, Bakker), selbst dann, wenn das Badewasser taglich erneuert 
und das Becken wochentlich mit Antiforminlosung grundlich ausgewaschen 
worden ist (Huntemuller und Paderstein). 

Um diesen standigen geringen UberschuB an Chlor, der sich mit der Ben
zidinprobe nach Olszewski einfach nachweisen laBt, dauernd im Badewasser 
zu erhalten, ist es notwendig, je nach der Besucherzahl mit entsprechenden 
Chlordosen dauernd zu chloren oder aber intermittierend in entsprechenden Zeit
abstanden etwas groBere Chlordosen ins Wasser zu geben, so daB der Chloruber
schull zum Verbrauch fUr die organischen Substanzen und zur Abtotung fUr die 
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Keime zur Verfiigung steht. Die Chlorierungsanlage erst nach AbschluB der 
Besuchszeit in den Abendstunden in Betrieb zu setzen und lediglich wahrend 
einiger Nachtstunden in Betrieb zu halten, hat sich nicht bewahrt. Die Keim
zahlen konnen im Lauf des Tages wieder zu betrachtlicher Hohe ansteigen, wie 
Weichardt und Ulsamer bei Untersuchungen am Niirnberger Volksbad nach
gewiesen haben. Wollte man diesen Anstieg vermeiden, so miiBte man bei der 
Chlorzusetzung nach SchluB der Badezeit die Zugabe eigentlich so erhohen, daB 
sie fiir den ganzen folgenden Tag ausreicht. Hierbei konnen aber Verfarbungen 
des Badewassers durch zu heftige undzu rasch erfolgte Oxydation der anorga
nischen und organischen Bestandteile im Wasser eintreten; auch kann Geruchs
belastigung durch das Chlor bei den Badegasten in den V ormittagsstunden 
erfolgen. Bei sachgemaBer und je nach der Frequenz fiber die ganze Badezeit ver
teilter Chlorzufiihrung braucht man wegen der Hohe der Chlorbemessung nicht 
iibertriebene Furcht w.alten zu lassen. Selbst im Trinkwasser, das mit Dosen von 
haufig 1 : 1000000 und darfiber behandelt wird, schadet Chlorzusatz der mensch
lichen Gesundheit nicht. Badewasser enthalt aber ganz andere Mengen von chlor
bindenden Substanzen, wie kolloid ge16ste EiweiBstoffe, Hautschuppen, Harn, 
Schmutzstoffe und dergleichen. Es ist dementsprechendvon Schadigungen der 
Badenden durch das gechlorte Badewasser im Schrifttum bisher nichts bekannt 
geworden. 

1m allgemeinen haben sich je nach der Beschaffenheit des verwendeten 
Wassers und der Besucherzahl Zusatze von etwa 0,3 bis etwa 1,5: 1000000 gut 
bewahrt. Dabei kann natiirlich das Verfahren immer noch so gestaltet werden, 
daB die hauptsachlichste Chlorung nachts vorgenommen wird und tagsiiber 
wahrend des Badebetriebes nur so viel Chlor gegeben wird, daB sich eben noch 
freies Chlor mit der Benzidinprobe nachweisen laBt. 

ZweckmiiBig verbindet man jede Schwimmhallenchlorierungsanlage noch 
mit einer Filtriereinrichtung, die nach Bedarf von Zeit zu Zeit durch Rfick
spfilung gereinigt werden kann. Bei dauernder Umwalzung des Wassers konnen 
die groberen Schmutzteile fortwahrend weggefangen werden. 80lche fort
laufende Filterreinigung war vielfach schon im Gebrauch, bevor die Badewasser
chlorung aufkam. Nach IlzhOfer wurde am Miinchner Volksbad damit bei 
Verwendung von Kies und Sand auBer einer gewissen Reinigung Keimvermin
derung um 68,7-78,8% erzielt, nach Kister an der Hamburger Badeanstalt 
Liibeckertor, wo feineres Filtermaterial im Gebrauch stand, sogar eine solche 
um 94,4--100%. Zusatzchlorung verbessert und verbiirgt die Filterresultate 
noch in hohem MaBe. Durch die Chlorung werden auch die kolloidalen Schmutz
stoffe teils aufge16st, teils ausgefallt und bleiben im letzteren FaIle auf dem 
Filter liegen oder sie sinken zu Boden oder schwimmen auf der Oberflache, wenn 
das Wasser nachts fiber in Ruhe bleibt. Die schleimige Bodenschicht, die sich 
am Morgen gebildet hat, kann mit besonderen Vorrichtungen weggeraumt werden. 
Die auf der Wasseroberflache schwimmende diinne Schmutzdecke wird ab
gespritzt. Z. T. werden die organischen Substanzen auch mineralisiert, werden 
als Salze aufge16st und schaden dann nicht weiter, sie vermehren lediglich im 
Laufe der Zeit den Salzgehalt etwas. 

Neben der Desinfektion geht bei der Chlorung natiirlich die Faulnisbehinderung 
einher. Wahrend das Wasser in solchen SchwimmhaIlen, in denen keine Chlorung 
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stattfindet, nach starkem Besuch gewohnlich schon am Abend des ersten Tages 
unansehnlich wird und langstens am zweiten Tage sich triibt und zu riechen 
anfangt, behalt ordnungsgemaB gechlortes Badewasser sein frisches Aussehen 
absolut bei und wirkt in jeder Beziehung einladend auf den Besucher. 

Auch der sogenannte Badegeruch, der hauptsachlich yom sich entwickelnden 
Schwefelwasserstoff herriihrt, macht sich bei Chlorierung des Wassers in keiner 
Weise bemerkbar. Es ist ja bekannt, daB sich Badehallen, in denen jede Zugluft 
besonders lastig empfunden wird, nur sehr schwer ventilieren lassen. Gerade zur 
Beseitigung dieser oft recht groBen Schwierigkeiten kann Chlorung des Badewassers 
in recht geeigneter Weise beitragen, da die geringen in die Luft entweichenden 
Chlormengen den lastigen Schwefelwasserstoffgeruch sofort beseitigen. Man 
ist machmal geradezu erstaunt, welch frischer angenehmer Geruch in solchen 
Hallen herrscht, in denen ordnungsgemaB gechlort wird. 

Noch ein'en weiteren Vorteil bietet die Chlorung. Die iriiheren zeitraubenden 
Reinigungen (N ovotny) der Beckenwande und des Beckenbodens, die zur Weg
schaffung der besonders in den Ritzen zwischen den Belegfliesen sich bildenden 
Pilzrasen wochentlich ein- bis zweimal notwendig waren, konnen jetzt unter
bleiben. Bildet sich trotzdem gelegentlich noch solcher Pilzbelag, so laBt sich 
dieser durch eine einmalige ausgiebige Chlorzufiihrung in das Wasser ver
nichten. 

Yom rein theoretischen Standpunkt aus konnte das Schwimmhallenwasser bei 
sachgemaBer Chloraufbereitung eigentlich ad infinitum benutzt werden, selbst 
wenn viele Tausende von Personen schon darin gebadet haben. In der Praxis 
stellt sich die Sache jedoch so dar, daB durch die Badenden ziemlich viel Wasser 
taglich verspritzt wird, das erneuert werden muB. Betragt diese tagliche Er
ganzungsmenge nur 3-5%, so erneuert sich die BeckenfUllung in etwa 20 
bis 30 Tagen. Solche sozusagen von selbst vor sich gehende Erneuerung findet 
sich wohl in den meisten Fallen der Praxis. 

In wirtschaftlicher Hinsicht kann die Chlorung zu ganz bedeutenden Er
sparnissen und damit zur Verbilligung der Schwimmbader fUhren (Ornstein), 
da ja auBer den Kosten fUr das Chlor, das an und fiir sich als Abfallprodukt 
nicht teuer ist, und den Tilgungsbetragen der Anlage nur noch die Kosten fUr die 
bei der Umwalzung des Wassers verbrauchte elektrische Kraft als ins Gewicht 
fallende Ausgabe aufzubringen sind. Die friiher die Hauptsache darstellenden 
Kosten fUr die vielfachen BeckenfUllungen und fUr die Erwarmung der Wasser
massen fallen weg. 

Schilling pragte das Motto: "Ohne Badewasseraufbereitungsanlage kein 
Schwimmbad." 

Die Chlorung der Abwasser und der Schwimmhallenbadewasser hat sich 
bereits vielfach bewahrt. Chlorung der Abwasser wird bei der Billigkeit und Ein
fachheit der Methode iiberall da mit Nutzen verwandt werden konnen, wo es 
sich im wesentlichen darum handelt, die Fauluis derselben hina usz usc hie ben. 
In vielen Fallen wird Chlorung deshalb in einfachster und billigster Weise die 
durch das Anwachsen der Stadte und infolgedessen auch ihrer Abwasser ent
standene Verschmutzung und Verkrautung kleinerer Wasserlaufe hintanhalten 
konnen. Weiter wird die Chlorung der Abwasser wie bisher schon unschatzbare 
Dienste da leisten, wo es sich um zeitenweisen Schutz der Bevolkerung 
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handelt, z. B. bei Uberschwemmung oder zur Zeit besonders niedrigen Wasser
standes, wenn das Wasser des Vorfluters zur Verdiinnung nicht mehr aus
reicht. In billigster und bequemster Form wird weiter die GeruchsbeHistigung und 
die Fliegenplage bei der Abwasserbeseitigung bekampft werden konnen. Auch 
in Verbindung mit biologischen Anlagen werden sich gerade in letztgenannter 
Hinsicht Erfolge erzielen lassen. Die Abwasserchlorung wird gerade deshalb 
bei uns in Deutschland eine Rolle spielen, weil in der heutigen Zeit vielfach 
das Geld fiir die zwar besseren, aber teueren biologischen Systeme nur recht 
schwer aufzubringen sein wird. 

1m Schwimmhallenbadebetrieb wird die Chlorung durch die Ermoglichung 
der Aufbereitung des Schwimmbeckenwassers weitgehende Kostenersparnis und 
damit Verbilligung zur Folge haben konnen. 

Ausblick und Zusammenfassung. 
Die Chlorung kann zur Desinfektion, Faulnisbeseitigung und -verhinderung 

und zur Entgeruchung der Abwasser als billigstes Verfahren mit ausgezeichnetem 
Erfolg verwandt werden. 

Endgiiltige Beseitigung der Abwasser kann man mit Chlorung jedoch nicht 
erzielen, da sie den zum restlosen Zerfall der Schmutzstoffe notigen, sog. "bio
chemischen" Sauerstoffbedarf nicht zu decken vermag. Sie bezweckt in der Haupt
sache eine Verzogerung· des endgiiltigen Zerfalls, ist also da am Platz, wo die 
Schmutzwiisser in einigen Tagen einen hinreichend groBen FluB erreichen konnen, 
in dem durchgreifende Zersetzung moglich ist. 

Aus demselben Grunde kann Chlorung kein vollwertiger Ersatz biologischer 
Oxydationskorper sein. 

Fiir durchschnittliche stadtische Abwiisser betragt der zur Desinfektion und 
Beseitigung der Faulnisfiihigkeit notwendige Chlorzusatz etwa 20-30 Teile 
auf 1 000 000, die zur Entgeruchung erforderliche Menge etwa 4-8 Teile auf 
1 000000. Abwiisser mit besonderem Gehalt an oxydationsfahigen Stoffen, wie 
Oxydulsalzen, leicht hydrolisierbaren und zersetzlichen Sulfiden, Schwefel
wasserstoff, EiweiBstoffen u. dgL erfordern hohere Zusatze. 

Abwasser, die Produkte der trockenen Teerdestillation, insbesondere Phenol
korper enthalten, also solche aus Kokereien, Gasanstalten usf., sollen nach Mog
lichkeit nicht chloriert werden. 

Als beste und billigste Methode hat sich auch fiir Abwasser die Chlorgas
anwendung bewiihrt. Kritiklose schematische Anwendung der Abwasserchlorung 
fiir jeden Fall wiiren dagegen durchaus zu widerraten (Beninde). 

In vorziiglicher Weise eignet sich Chlorung zur Aufbereitung von Hallen
schwimmbadewasser. Das regenerierte Wasser kann als vollwertiger Ersatz 
fiir die kostspieligen Beckenneufiillungen geIten. Als Zusatz kommen je nach der 
Frequenz Dosen von etwa 0,5-1,5 auf 1000000 in Betracht. 

Literatur. 
Abel, R.: Neuere Verfahrender Abwasserreinigung. Sonderabdr. a. d. offiz. Ber. d. 29. Haupt

verso d. preuB. Medizinalbeamtenvereins zu Berlin am 25. IV. 1913. 
Adam, Noel: Sterilisation et filtration des eaux potables par Ie "ferrochlor". Rev. d'hyg. 

Bd.44, S. 1169. 1922. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 715 

Anderson, J. A.: Purification of drinking water in the field. Journ. of the roy. army med. 
corps Bd.40, S.401. 1923. 

Antonowsky, A. J.: Zur Frage der Desinfektion von Trinkwasser mittels minimaler Chlor
kalkmengen. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 72, S. 421. 1912. 

Arloing, F., Sempe et Chavanne: Proprietes antimicrobiennes de diverses eaux fluviales 
ou marines. Pouvoir bacteriophagique. Bull. de l'acad. de mM. Bd.93, S.184. 1925. 

Arnold, C.: Repetitorium der Chemie. 14. Aufl. 1913. S.122, 132, 201. 
Augenentziindungen in Berliner Schwimmbadern. Gesundheits-Ing. 1925, S.363. 
Babbit, H. E., Philip Burgess, C. M. Daily, W. Donaldson, J. W. Ellms, J. B. Haw-

ley, W. F. Langelier, Dabney H. Maury, Leonard Metcalf and F. H. Waring: 
Sand-bed studies at Montebello water filters. II. Discussion of J. R. Baylis' article in 
Engineering news-record, March 27, 1924 and a reply to the discussion by Mr. Baylis. 
Engineer. news-record Bd.92, S.563. 1924. 

B a c h, H.: Chlorgas in der Abwasserreinigungstechnik. Techn. Gemeindebl. 1925, 
S. 162, 166. 

- Der biochemische Sauerstoffbedarf von Wasser und Abwasser und seine Bestimmung. 
Gesundheits-Ing. 1924, S.395. 

- Desinfektion des Abwassers mit Chlor. Wasser u. Gas 1923, Sp.1121, 1128. 
- Die Bestimmung der Kolloide im Abwasser. 1920, S. 600. 
- Die Sterilisation des Wassers nach dem Chlorgasverfahren. Journ. f. Gasbel. u. Wasser-

verso ,1916, S. lI8. 
- Die zukiinftigen Aufgaben der Abwasserbeseitigung in Deutschland. Wasser u. Gas 

1921, Sp. 742. 
- Fortschritte im Wasserversorgungs- und Abwasserbeseitigungswesen. Chem.-Ztg. 1925, 

S.4, 47, lIO, .174, 197, 241. 
- Kann Abwass~rklarschlamm aerob abgebaut werden? Gesundheits-Ing. 1924, S.407. 
- Schwefel im Abwasser. Gesundheits-Ing. 1923, S.374. 
- Zur Frage der Abwasserbehandlung mit Chlorgas. Wasser u. Gas 1921, Sp.1437. 
Bach, H. und F. Fries: Das Abwasserbeseitigungswesen nach dem Weltkrieg. Zentralbl. 

f. d. ges. Hyg. u. ihre Grenzgeb. Bd. 5, S. 10 u. 69. 1924. 
Baker, J. C.: Chlorine in sewage and waste disposal. Industr. a. engineer. chern. Bd.17, 

S. 1059. 1925. 
- Use of chlorine in the treatment of sewage. Surveyor Bd.69, S.241. 1926. 
Baker, W. P.: Application of swimming pool sanitation to the public bathing beach. Journ. 

of the Americ. med. assoc. Bd.80, S.907. 1923. 
Bakker, C.: Schwimmbadconjunctivitis. Geneesk. tijdschr. V. Nederlandsch Ind. Bd.65, 

S. 415. 1925. 
Bailey, T. Lewis: Effluents from ammonia plants and their disposal. Surveyor Bd.68, 

S.80. 1925. 
Ball n er, Fr.: Weitere Beitrage zur Gewinnung von keimfreiem Trinkwasser durch Zusatz 

von Chlor und Brom. Arch. f. Hyg. 1904, S. 140. 
Barthel, 0.: Untersuchungen iiber die bakterientotende Wirkung von Phenol und p-Chlor

phenol. Inaug.-Diss. Leipzig 1922. 
Bassenge, R.: Zur Herstellung keimfreien Trinkwassers durch Chlorkalk. Zeitschr. f. Hyg . 

• u. Infektionskrankh. Bd.20; S.227. 1895. 
Bayliss, J. R.: Sand-bed studies at Montebello water filters, Baltimore. I. Observation 

of individual sand grains with camera lucida discloses gelatinous coating the thickness 
of which affects efficiencies. Jet action from perforated pipes near surface controls films. 
Engineer. news-record Bd.92, S.516. 1924. 

Beckurts, H.: Die Methoden der MaBanalyse. 8. Aufl. S.767, 832. 
Beninde, M.: Die Forderung der praktischen Hygiene des Brunnenbaues. Volkswohlfahrt 

1923, S.48. 
- Die voraussichtliche Entwicklung der Wasserversorgung in Deutschland in den nachsten 

Jahren und die hygienische Einstellung hierzu. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 
Bd. lO3, S. 399. 1924. 

- Zusammenhange zwischen Wasserversorgung und Abwasserbeseitigung. Gas- u. Wasser
fach 1924, S.497. 



716 Otto Ulsamer: 

Bericht iiber Versuche der Desinfektion von Wasser und Abwasser sowie der Geruchsbeseiti
gung von Abwasser durch Hypochloritlaugen, hergestellt durch den Elektrolyser der 
Firma Artur Stahl in Aue in Sachsen. KgI. Landesanst. f. Wasserhyg. 30. X. 1916. 
Ref. Gesundheits-Ing. 1917, S .. 481. 

Best, F.: lJber Schwimmbadconjunctivitis. Miinch. med. Wochenschr. 1922, S.621. 
Bieling, R.: Untersuchung iiber die intramolekulare Atmung von Mikroorganismen. Zeitschr. 

f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 100, S. 270. 1923. 
Braun: Abwasserdesinfektion. Gesundheits-Ing. 1917, S.213. 
van Breemen, M. L. und C. P. Mom: Die Sterilisation von Trinkwasser durch Chlor. 

Geneesk. tijdschr. v. Nederlandsch Ind. Bd.63, S.951. 1923. 
Bredtschneider, A: Die Zersetzung der toten organischen Masse. Gesundheits-Ing. 1924, 

S.233. 
Brune, H.: lJber Erfahrungen mit der im Halleschen Stadtbade eingebauten Wasserreini

gungsanlage. Gesundheits-Ing. 1926, S.491. 
Bruns, H.: Die Desinfektion des Trinkwassers in Wasserleitungen mit Chlor. Gas- u. Wasser-

fach 1922, S.714, 764, 767. 
- lJber die Desinfektion des Trinkwassers. Gas- u. Wasserfach 1923, S.224. 
Bruns und Springfeld: Zit. bei Bach: Wasser u. Gas 1923, Sp. llll. 
Bruere, S.: Les procedes physico-chemiques d'epuration des eaux. Ann. d'hyg. pub!" 

industr. et soc. Bd. 1, S. 348. 1923. 
Brush, W. W.: Synura and other organisms in Catskill water supply. Experience with 

various taste and odor producing organisms reviewed-recent trouble with synura con
trolled by use of copper sulphate in aqueduct and reservoir and by excess chlorination. 
Engineer. news-record Bd.88, S.266. 1922. 

Biirger, B.: lJber Filterung, Chlorung und Wiederverwendung des Wassers von Hallen
schwimmbadern. Veroff. d. dtsch. Ges. f. Volksbader Bd.7. 1922. 

- lJber Filterung, Chlorung und Wiederverwendung des Wassers von Hallenschwimmbadern 
nebst Bericht iiber Untersuchungen im Hallenschwimmbad zu Neukolln. Veroff. d. dtsch. 
Ges. f. Volksbader. Berlin: Selbstver!. 1925. 

Clar k, H. W.: A new method of purifying water. Engineer. news-record Bd. 89, S. 514. 1922. 
- Disposal and Purification of Factory Wastes or Manufacturing Sewage. Boston 1910. 
Clark, H. W. and St. M. de Gage: Desinfection as an adjunkt to water purification. En-

gineer. rec. 1909, S.333. 
- Desinfection of sewage. 43. Annual report. State board of health of Massachusetts. 

Boston 1912. 
- Experiments upon the disinfection of sewage and the effluents from sewage filters. 

43. Jahresber. d. Massachusetts State board of health. Boston 1912. 
- Studies of special methods of water purification. Engineer. rec. 1911, S.758. 
Dalton, Ch. F.: Offensiv tastes in public water supplies. Report of the committee on sani

tary engineering. Americ. journ. of public health Bd. 14, S. 845. 1924. 
Darnall, C. R.: The purification of water by anhydrous· chlorine. Journ. of the Americ. 

public health assoc. 1911, S. 783. 
Daur, E. und F. Rohrer: Die Pforzheimer Typhusepidemie vom Jahre 1919, ihre Ent

stehung und die zur Vermeidung einer Wiederholung getroffenen MaBnahmen. Gas-. u. 
Wasserfach 1921, S.277. 

Desinfektion des Wassers in der mechanischen Filtrationsanlage in Montreal mit elektro
lytischen Chlorzellen. Ref. Gesundheits-Ing. 1917, S.431. 

Dienert, F.: Sur la javellisation des eaux. Rev. d'hyg. Bd.46, S.245. 1924. 
Ditthorn, F.: Beitrag zur Trinkwassersterilisierung mit Chl~r. Dtsch. med. Wochenschr. 

1915, S. ll27. 
Dunbar: Leitfaden fiir die Abwasserreinigungsfrage. 1912. S.191, 353, 551. 
Dunbar und 0, Korn: Zur Desinfektion von Abwassern mit gleichzeitiger Reinigung der

selben. Gesundheits-Ing. 1904, S.17. 
Duyk, M.: La sterilisation par l'hypochlorite en Amerique. Wasser u. Abwasser Bd.2, 

S.45. 1911. 
Eddy, Harrison P.: Disposal of industrial wastes in the United States. Surveyor Bd. 66, 

S.51. 1924. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 717 

Egger, F.: Erfahrungen bei der chemischen -aberwachung einer mit Chlorgas arbeitenden 
Wasserentkeimungsanlage. Chem.-Ztg. 1925, S.397. 

Ellms, J. W.: Foul tastes in Cleveland water again caused by phenol. Wind and ise carry 
by, product coke-oven waster to intake and chloro-phenolic compounds cause bad tastes 
in water. Engineer. news-record Bd.92, S.453. 1924. 

- Operation and tuning up of the Cleveland filters. Engineer. news-record Bd. 88, S.776. 
1922. 

Elmanowitsch, N. undJ. Zaleski: Uber die Bedeutung der Chlorkapazitatsbestimmungen 
bei der Qualitatsbewertung von Wasser. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.78, 
S. 481. 1914. 

Engelking, E.: Die Schwimmbadconjunctivitis in ihren Beziehungen zum Trachom, zur 
EinschluBblennorrhOe und zur GonorrhOe. KIin. Monatsbl. f. AugenheiIk. Bd.74, S. 622. 
1925. 

Engels: Weitere Studien iiber die Sterilisation von Trinkwasser auf chemischem Wege. 
Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. 1, Orig. Bd. 32, S. 518. 1902. 

Fetel: Extrait d'umi etude de la desinsectisation des casernements. Arch. de med. et de 
pharm. miIit. Bd. 76, S. 484. 1922. 

Fetscher, R.: -aber Septamid-Heyden. Med. KIinik 1925, S.1088. 
- Uber Chloramin-Heyden. Med. KIinik 1924, S.1113. 
Ficker, M. und E. Kadisch: -aber Calciumhypochlorit. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektions

krankh. Bd. 102,. S. 76. 1924. 
Firnhaber: Die Wasserversorgung der Universitatsstadt Jena. Wasser u. Gas 1923, S.50. 
Fischer, B. und B. Proskauer: -aber die Desinfektion mit Chlor und Brom. Mitt. a. d. 

Kais. Gesundheitsamt Bd. 2, S.· 228. 1884. 
Fowler, G. J.: Biochemical factors in modern methods of water purification. Surveyor 

Bd.64, S.523. 1923.' 
Frederick, R. C.: The chemical changes which occur in samples of excretally polluted water 

unter certain specified conditions. Journ. of hyg. Bd.21, S.220. 1923. 
Frei, W. und H. Erismann: Beitrage zur Theorie der BakterienfiItration. Zentralbl. f. 

Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. 1, Orig. Bd. 88, S. 306. 1922. 
Fri e b er, W.: Beitrag zur Frage der IndolbiIdung und der Indolreaktionen sowie zur Kenntnis 

des Verhaltens indolnegativer Bakterien. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. In
fektionskrankh., Abt.l, Orig. Bd.87, S.254. 1921. 

Fro boese, V.: -aber das Chlorbindungsvermogen von Wasser und Abwasser. Arb. a. d. 
Reichs-Gesundheitsamt.e Bd. 52, S. 221. 1920. 

Fromme: Antiformin und andere Mittel zur Desinfektion von Stiihlen. Desinfektion 1910, 
S. Iff. 

Frommolt, G.: -aber die Desinfektion mit Chloramin. Zentralbl. f. GynakoI. 1925, S. 1075. 
Fuller, G. W.: Development of water purification.· Surveyor Bd.65, S.337. 1924. 
Gartner, A.: Die Hygiene des Wassers. 1915. S.585 u. 587. 
- -aber den gegenwartigen Stand der neuen Methoden zur SteriIisierung von Trinkwasser. 

Journ. f. GasbeI. u. Wasservers. 1913, S.781 u. 813. 
Gammage, A. L.: Prechlorisation-alum treatment of soft, colored waters. Engineer. news

record Bd. 89, S. 391. 1922. 
Gartzweiler, L.: Chlorgassterilisation und -desinfektion von Wasser und Abwasser. Ge

sundheits-Ing. 1921, S. 143. 
- Praktische Erfahrungen mit dem Chlorgassterilisationsverfahren. Ref. Gesundheits-Ing. 

1922, S.27. 
Gascoigne, G. B.: Clevelands Westerly and Easterly sewage-works in use. Engineer. news

record Bd.89, S.528. 1922. 
Gaskell, A.: Water supplics with reference to those in the Gallipoli campaign. Journ. of 

state med. Bd. 31, S. 15. 1923. 
Gersbach, A.: Der Nachweis fakaler Verunreinigung mittels der Indolprobe. Zentralbl. 

f. BakterioI., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt.l, Orig. Bd.88, S.145. 1922. 
- Der Nachweis des Bact. Coli im Trinkwasser. Bemerkungen zu der gleichnamigen Arbeit 

von W. Olszewski und H. Kohler in Nr. 1-3 des 58. Bandes dieser Zeitschr. ZentralbI. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. 2, Ref. Bd. 58, S. 412. 1923. 



718 Otto Ulsamer: 

G e r s b a c h, A. : tl'ber die Priifung der Chlorierungsanlage des Frankfurter Hallenschwimm
bades. Gesundheits-Ing. 1924, S.57. 

Glaser, E.: tl'ber die Desinfektion von Fakalien und stadtischen Sielwassern, die Behandlung 
der letzteren mit Nitraten nebst Untersuchungen uber die Zusammensetzung und Verande
rungen des Kanalinhalts der Wiener Hauptsammler. Arch. f. Hyg. Bd. 77, S. 1165. 1913. 

v. Gonzenbach, W.: Moderne hygienische Gesichtspunkte fur Trinkwasserversorgungen 
groBer Gemeinden. Schweiz. Zeitschr. f. Gesundheitspfl. 1924, S. 88. 

Gourley, H. J. F.: The catscill mountains water scheme. Surveyor Bd.65, S.89. 1924. 
Grimm: Antiformin zur Desinfektion von Abwassern. Mitt. a. d. Kais. Priifungsanst. f. 

Wasservers. usf. Bd.13, S.91. 1910. 
- Uber die Desinfektion von Trinkwasser mit Chlorkalk. Mitt. a. d. Priifungsanst. f. Wasser

verso usf. 1912, H.16, S.297. 
Grixoni, G.: L'epurination des eaux potables destinees aux armees mobilisees au cours de 

la campagne 1915-1918. Arch. med. belges 1922, S. 1073. 
Grunwald, M. und Fr. Bass: tl'ber die Grundlagen der Verwendbarkeit des Chloramins 

als Antisepticum. Klin. Wochenschr. 1922, S.2278. 
v. Gutfeld, F.: Uber den Wert der Garungsprobe bei 46° (Eijkmann) und der Indolreaktion 

zur Begutachtung von Wasserproben. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankh., Abt. I, Orig. Bd.91, S.346. 1924.1 

Hahn, M.: Zur Theorie und Praxis der chemischen Desinfektion. Zeitschr. f. Hyg. u. In
fektionskrankh. Bd. 98, S. 569. 1922. 

Hailer, E.: Die Desinfektion. Weyls Handbu~h d. Hyg. 2. Aufl. Bd.8, 4. Abt., S.977. 
Hairi, E.: Uber den EinfluB der organischen Substanzen auf die Desinfektion des Trink

wassers mit Chlor. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.75, S.45. 1913. 
Hansen, P.: Verunreinigung von Trinkwasser durch Phenol. Engineer. news-record 1925, 

S.469. 
Harold, C. H. H.: Further investigation into the sterilization of water by chlorine and some 

of its compounds. Journ. of state med. Bd.33, S.428 u. 451. 1925. 
- Chloramin treatment of water in the field. Journ. of the roy. army med. corps Bd. 46, 

S. 115. 1926. 
Harold, C. H. H. and A. R. Ward: Report on experimental work carried out at the army 

school of hygiene to demonstrate that chlorine gas in association with ammonia gas is a 
more efficient sterilizer of water than chlorine gas used alone or chloros or bleaching 
powder. Journ. of the roy. army med. corps Bd. 42, S. 414ff.; Bd. 43, S. 14ff. 1924. 

Haupt: AbwasserverhiUtnisse in Sachsen. Techn. Gemeindebl. 1925, S.177. 
Hazen, A.: Public water supplics. Engineer. news-record Bd.92, S.695. 1924. 
Heilmann, A.: Die chemischen Reinigungsverfahren bei der Wasserversorgung der Truppe 

im Felde. Gesundheits-Ing. 1921, S. 213 u. 236. 
Heinz, R.: Arzneimittellehre. 1907. S.59. 
Helbing: 25 Jahre Emschergenossenschaft. Essen: Selbstverl. der Emschergenossenschaft 

1925. 
Helbing und H. Bach: Das Abwasser der Kokereinebenproduktenanlagen im Emscher

gebiet. Wasser u. Gas 1925, S. 633. 
Hilgers, W. E. und L. Lauter: Untersuchungen uber die Wirkung der langsamen Sand

filtration. Gesundheits-Ing. 1921, S. 381. 
Hilgers, W. E. und L. Tietz: Uber den EinfluB der Temperatur auf die Entkeimung von 

Trinkwasser durch Ohlorgas. Gesundheits-Ing. 1923, S.329. 
Hooker, A. H.: Chlorine of lime in sanitation. S.231. New York: John Wiley & Sons 1913. 
Houston, A. C.: London's water supply. Brit. med. journ. 1923, Nr.3269, S.331. 
- London's water supply. Eighteenth annual report. Surveyor Bd.66, S.127. 1924. 
- The purification of water supplies. Surveyor Bd.66, S.27. 1924. 
- The purification of London's water supply. Surveyor Bd.68, S.43 u. 66. 1925. 
- Progress in water purification. Surveyor Bd.62, S.407. 1922. 
How the Johnstown water compagny met the recent drought. Engineer. news-record Bd. 90', 

S. 451. 1923. 
Howard, N. J.: Progress in the purification of public water supplies. Surveyor Bd.69, 

S.55. 1926. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 719 

Howard, N. J.: Water treatment. Modern practice in the removal of taste and odour_ 
Surveyor Bd. 62, S. 275. 1922 . 

.:.... Chlorination of water prior to filtration. Surveyor Bd. 62, S. 255. 1922. 
Hiihnermann und DeHer: Uber die Desinfektion des Trinkwassers mit Natriumhypo

chlorit. Dtsch. med. Wochenschr. 1901, S.391. 
Huntemiiller und R. Paderstein: CWamydazoenbefunde bei Schwimmbadconjunctivitis. 

Dtsch. med. Wochenschr. 1913, S. 63. Ref. Vierteljahrsschr. f. off. Gesundheitspflege 
Suppl. z. Bd. 46, S. 366. 1913. 

Hutchinson, C. M.: A comparisation of E. C., Bleach and Chlorogen. Indian med. gaz. 
Bd.57, S.365. 1922. 

Jackson, D. D.: Chlorination of water at Cleveland, Ohio. Engineer. record 1912, S.669. 
Jackson - Leavitt: Chlorinator controlled by travelling weight. Engineer. record 1914, 

S.560. 
Jerden, A.: Present status of waterworks practice in Sweden. Surveyor Bd. 66, S. 181. 

1924. 
II z h of er, H.: Uber die fortlaufende Filtration der Schwimmbeckenwasser im Miinchner 

Volksbad. Gesundheits-Ing. 1921, S.25. 
I m b e a u x, Ed. : Effet de la purification des eaux de boisson sur la dimination de la mortalite 

typhique dans les grandes villes des Etats-Unis. Rev. d'hyg. Bd.48, S.33. 1926. 
Imhoff, K.: Desinfektion von Trinkwasser mit Chlorkalk. Internat. Zeitschr. f. Wasservers. 

1. VI. 1914. Ref. Gesundheits-Ing. 1915, S. 22. 
- Die Entwasserung des Ruhrgebietes. Gesundheits-Ing. 1922, S.281 u. 337. 
- Fortschritte der Abwasserreinigung. Berlin: Carl Heymann 1925. 
- Ubersicht iiber neuere Fortschritte in der Abwasserreinigung - besonders mit belebtem 

Schlamm. Zentralbl. f. d. ges. Hyg. u. ihre Grenzgebiete Bd. 10, S. 403. 1925. 
- Water supply and sewage disposal in the Ruhr valley. Wells, infiltration galleries and 

filter basins near river supply good water notwith-standing sewage discharge into river. 
Engineer. news-record Bd.94, S. 104~ 1925. 

Imhoff, K. und Ch. Saville: Die Desinfektion von Trinkwasser mittels Chlorkalk in Nord
amerika. Journ. f. Gasbel. u. Wasservers. 1910, S. 1119. Ref. Vierteljahrsschr. f. offentl. 
Gesundheitspflege Suppl. z. Bd. 42 u. 43, S. 731. 1909/10. 

Johnson, G. A.: Hypochlorite treatment of public water supplies; its adaptability and 
limitations. Engineer. record 1910, S. 321. 

- Methods of operation of the sterilisation plant of the Jersey City Water supply Company. 
Engineer. record 1909, S. 772. 

- Shellfish conservation and Sewage-Disposal. Engineer. record Bd. 68, S.294. 1913. 
- Sterilisation of public water supplies. Journ. assoc. engineer. soc. 1911, S. 13. 
J oster, W.: Uber hygienische Verhaltnisse der Talsperrenwasserversorgung der Stadt Altena 

i. W. und Sterilisation des Entnahmewassers vermittels Chlorgas. Gas- u. Wasserfach 
1922, S. 305. 

Jotten, K. W.: Selbstbereitung von einwandfreiem Trinkwasser im Felde. Zeitschr. f. Hyg. 
u. Infektionskrankh. Bd.81, S.208. 1916. 

Kammann, 0.: Uber Abwasserbeseitigung in Fliissen mit besonderer Beriicksichtigung 
des Hamburger" Elbgebietes. Techn. Gemeindebl. 1923, S. 109. 

- Zur Beurteilung der Wirkung von Abwasserreinigungsanlagen mit besonderer Beriick
sichtigung der neuerdings von der 8. englischen "Koniglichen Kommission" aufgestellten 
Grenzwerte. Gesundheits-Ing. 1914, S.283 u. 286. 

K am man n, O. und P. K e i m: Schadigung einer Abwasserreinigungsanlage durch industrielle 
Abwasser. Gesundheits-Ing. 1920, S. 109. 

- Uber Abwasserreinigung in Gewassern, insbesondere im Versuchsteich auf der KIar
anlage in Bergedorf bei Hamburg. Gesundheits-Ing. 1920, S.229. 

Karlinski, J.: KongreBbericht iiber die 66. Versammlung deutscher Naturforscher und 
Arzte. Wien. klin. Wosehenschr. 1894, S.915. 

Kauseh: Neuerungen auf dem Gebiete der Wasser-undAbwasserreinigung. Wasser u. Gas 
1922, S. 1266. 

Keirn, P.: Die Kiaraniagen Hamburgs und seiner Nachbarstadte. Gesundheits-Ing. 1921, 
S.306. 



720 Otto IDsamer: 

Keim" P.: Erfahrungen mit Gasabwassern im biologischen Reinigungsbetrieb. Gesund
heits-Ing. 1922, S. 293. 

Keiser, K.: Vergleichende Untersuchungen iiber die Oxydierbarkeit des Wassers nach dem 
Verfahren von Kubel-Tiemann und die Bestimmung des Chlorbindungsvermogens. Der 
EinfluB der Rohwasserchlorung auf die Filtertatigkeit. Gas- u. Wasserfach 1926, S. 41 u. 65. 

Kelting: Erfahrungen mit dem Betrieb von Schnelliiltern fiir die Vorfiltration von Ober
flachenwasser. Gas- u. Wasserfach 1"925, S.73. 

Kienle, J. A.: Advance in chlorination and its effect on typhoid fever. Engineer. news
record 1919, S. 1194. 

- Chlorine gas for water sterilisation at Wilmington. Engineer. record 1913, S.417. 
King, H. H.: The stability of solid calcium hypochlorite. Indian journ. of med. research 

Bd. 13, S. 19l. 1925. 
Kisker, H.: Die in der Stadt LodZ (Polen) wahrend der Besetzung im Kriege durch die 

deutsche Verwaltung beziiglich Wasserversorgung und Abwasserbeseitigung veranlaBten 
vorlaufigen MaBnahmen (Ende 1915 bis 1918). Mitt. a. d. Landesanst. f. Wasserhyg. 
1921, S. 148. 

Kisskalt, K.: Untersuchungen iiber Trinkwasserfiltration. l. Zur Theorie der langsamen 
Sandfiltration. Zeitschr. f. Hyg.u. lnfektionskrankh. Bd.80, S.57. 1915. 

- Untersuchungen tiber Trlnkwasserfiltrl).tion. 2. Storungen bei der Sandfiltration und ihre 
Erklarung durch die biologische Theorie. Zeitschr. f. Hyg. u. lnfektionskrankh. Bd.83, 
S.508. 1917. 

Kister, J.: 'O'ber fortlaufende Reinigung der Bassinwasser in Badeanstalten. Gesundheits
Ing. 1914, S.373. 

Klie, W.: Uber das Vorkommen von Viquierella coeca in einem Hallenschwimmbad. Arch. 
f. Hydrobiol. Bd. 15, S. 122. 1924. 

KI u th, H.: Chemisch-physikalische Untersuchungen zur Frage der Behandlung von Trink
wasser mit Chlorkalk. Mitt. a. d. KgI. Landesanstalt f. Wasserhyg. 1913, H.17, S.94. 

Koch, R.: Uber die Desinfektion. Mitt. a. d. Kais. Gesundheitsamt Bd. I, S.234. 188l. 
Korn undO.Kammann: Der Hamburger Test auf Faulnisfahigkeit. Gesundheits-Ing.1907; 

S.165. 
Konig, J.: Die Verunreinigung der Gewasser. 2. Aufl. Berlin 1899. 
K 0 ni g, J. und B. H ti n ne meier: Uber den niedrigsten fiir das Leben der Fische notwendigen 

Sauerstoffgehalt des Wassers. Zeitschr. f. Untersuch. d. Nahrungs- u. GenuBmittel1901, 
S.385. 

Kranepuhl: Beitrage zur Frage der Abwasserdesinfektion mittels Chlorkalk. Mitt. a. d. 
Kg!. Priifungsanst. f. Wasservers. usf. Bd.9, S.149. 1907. 

Kratschmer, F.: Handbuch d. Hyg. v. Weyl. T. I. 1893. Abschn. Das Wasser und die 
Mikroorganismen. S. 707. 

Krause: Reinigung der Schlachthofabwasser durch Hypochloritlauge. Dtsch. Schlacht- u. 
Viehhofztg. 1912, S.466. , 

Kronig, B. und Th. Paul: Die chemischen Grundlagen der Lehre von der Giftwirkung und 
Desinfektion. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.25, S.76. 1897. 

Kurpjuweit: Zur Frage der Desinfektion ungereinigter und gereinigter stadtischer Ab
wasser mit Chlorkalk. Mitt. a. d. Kgl. Priifungsanst. f. Wasservers. usf. 1907, H.9, S.162. 

Kiippers, E. A.: Die Reinigung von Gebrauchs- und Abwassern durch Hypochloritlaugeii. 
Ref. Gesundheits-Ing. 1918, S. 433. 

K u pzis, J.: 'O'ber den niedrigsten fiir das Leben der Fische notwendigen Sauerstoffgehalt 
des Wassers und iiber die fiir dieselben giftigen Mengen im Wasser geloster Kohlensaure. 
Zeitschr. f. Unters. d. Nahrungs- u. GenuBm. 1901, S.631. 

Langer, H.: Beitr. zur Wasserdesinfektion mittels Chlorkalk. Zeitschr. f. Hyg. u. In
fektionskrankh. Bd.81, S.296. 1916. 

- Ein neues'Verfahren der Chlorkalksterilisation kleiner Trinkwassermengen. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1913, S.1837. 

Leisen, Th. E.: Detroit 320-MGD filtration plant is world's largest. Engineer. news-record 
Bd. 90, S. 860. 1923. 

Letton, H. P.: Water-works problems in a town of 1000 people. Engineer. news-record 
Bd. 94, S. 652. 1925. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 721 

Link, E.: Das Badewesen der Stadt Stuttgart. Gesundheits-Ing. 1921, S.455. 
Link, E. und R. Schober: Die Badewasserreinigungsanlage fur das Stuttgatter Schwimm

bad. Gesundheits-Ing. 1923, S. 206. 
Lode, A.: Die Gewinnung von keimfreiem Trinkwasser durch Zusatz von Chlorkalk. Arch. 

f. Hyg. Bd. 24, S. 236. 1895. 
- Weitere Studien uber die Sterilisierung durch Zusatz von Chlorkalk. Hyg. Rundschau 

1899, S. 859. 
Lumsden, L. L.: Typhoid fever in Rockville, Md., Report of an outbreak caused by an 

infected water supply from a deep well. Public health bull. Washington 1914, Nr. 65. Ref. 
Gesundheits-Ing. 1916, S.77. 

Magee, J. C.: The post swimming pool. Milit. surgeon Bd. 52, S.524. 1923. 
Massing, nach: Chlorung von Wasser. Bericht des niederlandischen Reichsamts fur Wasser

versorgung. Gas- u. Wasserfach 1925, S. U8. 
Ma y. P.: Die Kanalisation und Abwasserreinigung im Altertum, Mittelalter und Gegenwart 

auf der Gesolei in Dusseldorf. Gesundheits-Ing. 1926, S.437. 
Messerschmidt, Th.: Uber die Wirkungsweise von biologischen Abwasserreinigungs

korpern. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 78, S. 475. 1914; Bd. 80, S. 455. 
1915. 

- Wie wirken chemische Desinfektionsmittel auf biologische Tropfkorper und wo befindet 
sich die Schadlichkeitsgrenze? Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 92, S. 33. 1921. 

Mieder, Fr.: Die Abwasserbehandlung der Stadt Leipzig. Techn. Gemeindebl. 1925, S. 190. 
Minkevic, J.: Water sterilizers boots zur Desinfektion des Wassers im Kriege. Vracebnoe 

delo 1925, S.I774. 
Mitchell, G.: Comparison between British and American waterworks practice. Surveyor 

Bg. 64, S. 525. 1923. 
Morax, V.: Conjunctivite folliculaire de piscine. Ann. d'oculist. Bd.159, S.281. 1922. 
Monti: Uber die Schwimm- und Schwebestoffe des Berliner Sielwassers. Arch. f. Hyg. 

Bd.46, S. 121ff. 1903. 
N achtigall, G.: Hamburgs Wasserversorgung einst und jetzt. Techn. Gemeindebl. 1925, 

S. 18 u. 39. 
- Untersuchungen uber die Wirkung von Chlorgas bei der fortlaufenden Reinigung des 

Schwimmbeckenwassers in zwei Hamburger Badeanstalten. Techn. Gemeindebl. 1923, 
S.33. 

New water purification plant for Topcka, Kansas. Engineer. news-record Bd. 89, S. 153. 
1922. 

Neisser, M.: Uber Indol- und Phenolbildung durch Bakterien. Munch. med. Wochenschr. 
1921, S. 1384. 

Nicolai, F.: Zur Bestimmung der organischen Substanz im Meerwasser. Arch. f. Hyg. Bd. 86, 
S. 338. 1917. 

Nissen, F.: Uber die desinfizierende Eigenschaft des Chlorkalks. Zeitschr. f. Hyg. u. In
fektionskrankh. Bd. 8, S. 62. 1890. 

Novotny: Betriebserfahrungen mit regeneriertem Badewasser im Frankfurter Hallen
schwimmbad. Gesundheits-Ing. 1924, S. 405. 

Ohlmuller, W.: Uber die Einwirkung des Ozons auf Bakterien. Arb. a. d. Kais. Gesund
heitsamt Bd. 8, S. 229. 1893. 

Ohlmuller, W. und O. Spitta: Untersuchung und Beurteilung des Wassers und Abwassers. 
Berlin 1921. S.57. 

Olson, W. M.: Determining chlorine dosage graphically. Engineer. news-record Bd.93, 
S. 801. 1924. 

Olszewski, W.: Entsauerung, Entmanganung und Entkeimung von Trinkwasser, -sowie 
Entkeimung von Schwimmhallenwasser. Gesundheits-Ing. 1923, S. 168. 

- Feststellung von freiem Chlor und des Chlorbindungsvermogens im Trinkwasser. Chem.
Ztg. 1923, S. 649. 

Olszewski, W. u. H. Kohler: Der Nachweis des Bact. coli im Trinkwasser. Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. 2, Orig. Bd. 56, S. 302. 1922; Bd. 58, 
S. Iff., Bd.59, S.312, Bd.60, S. 329. 1923; Bd.61, S.6. 1924. 

- Der Nachweis des Bact. coli im Trinkwasser. Gesundheits-Ing. 1923, S.136. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 46 



722 Otto Uisamer: 

Ornstein, G.: Chlorgasanwendung zur Entkeimung von Wasser und Abwasser. Techn. 
Gemeindebl. 1920, S. 163. 

- Erwiderung auf Vorstehendes. Gesundheits·Ing. 1922, S.29. 
- Neun Jahre praktische Erfahrungen mit, dem Chlorgasverfahren zur Sterilisation von 

Trink- und Badewasser und zur Entgeruchung, Entkeimung und Faulnisverhinderung 
von Abwasser. Gesundheits-Ing. 1921, S.417. 

- Uber Badewasserchlorierungs- und Ruckreinigungsanlagen. Vortrag. Verein dtsch. 
Heizungsing. 1923, Nr. 1, S. 516 .. Ref. Gesundheits-Ing. 1923, S. 114. 

Ott, E.: Die Abwasserfrage in den Gaswerken. Vortrag in der 50. Jahresvers. d. Schweiz. 
Vereins von Gas- u. Wasserfachmannern. Gas- u. Wasserfach 1924, S.14O. 

Paderstein, R.: Was ist Schwimmbadconjunctivitis? Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. Bd. 74, 
S. 634. 1925. 

Pecker, H.: Dber die Reinigung des Trinkwassers durch Chlor. Chem. Zentralbl. Bd.2, 
S. 684. 1922. 

Pfeiffer, 0.: Beseitigung gelOster organischer Stoffe aus Oberflachentrinkwasser. Gas- u. 
Wasserfach 1924, S.471. 

Phelps, E. B.: Desinfection of sewage and sewage effluents. Journ. assoc. engineer. soc. 
1911, S.24. 

- The chemical desinfection of sewage. Americ. journ. of public health. Bd. 2, S. 72. 1912. 
- The chemical desinfection of water. Public health reports Washington Okt. 1914, 

S.2709. 
- The desinfection of water and sewage. Engineer. record 1910, S.646. 
Phenol contamination of public water supplies. Engineer. news-record Bd. 90, S. 928. 1923. 
Pinto, J. L.: A short note on the improvement of the Poona water-supply by simple storage. 

Indian med. gaz. Bd.58, S.259. 1923. 
Purdy, W. C.: Algae in public water supplies. Engineer. news-record Bd. 94, S. 103. 1925. 
Quaink, G.: Einrichtung zur elektrolytischen Zerlegung von Chloralkalien. Chem.-Ztg. 

1922, S. 489. 
Race, J.: Treatment of water with chlorine. Journ. of soc. chem. industry 1912, S. 611. 
Raj u, V. G.: Certain limitations of the bacillus coli method in water examinations. Journ. 

of hyg. Bd. 21, S. 130. 1922. 
- Observations on the working of slow sand filters. Indian journ. of med. research Bd. 13, 

S.33. 1925. 
Randier, P.: La chloropicrine, ses proprietes physiques et chimiques, sa toxicite vis-a-vis 

des etres vivants, ses applications. Chloropicrination du navire atelier russe "Kronstadt". 
Arch. de med. et de pharm. nav. Bd.112, S.56. 1922. 

Rasser, E. 0.: Hypochloritlauge und "Antiformin". Chem.-Ztg. 1923, S.37. 
Reich, A.: Das Gas- und Wasserfach in der Schweiz in den letzten 50 Jahren. Wasser u. 

Gas 1924, S. 761. ' 
Reichle: Technisches uber die Chlorkalkbehandlung von Trinkwasser zentraler Wasser

versorgungsanlagen zwecks Desinfektion. Mitt. a. d. KgI. Landesanst. f. Wasserhyg. 
H.17, S.117. 1913. 

Reichle und Weldert: Bericht uber die versuchsweise Verwendung von Chlorgas in der 
Klaranlage von Kopenick. Gesundheits-Ing. 1924, S.237. 

- Die Reinigung des Wassers in Schwimmbadern. The surveyor and municipal and county 
Engineer, London, Bd. 18, Nr. 1099, S. 283. Febr. 1913. 

Rhein, M.: Ein neues Verfahren zur chemischen Trinkwassersterilisation im Felde. Zeitschr. 
f. Hyg. u.Infektionskrankh. Bd.78, S.562. 1914. 

Rich, E. D.: Disinfecting the city water mains of Otsego, Michigan. Engineer. news-record 
Bd. 91, S. 431. 1923. 

Riechelmann: Uber die Chlorierungsanlage des Konig-Albert-Bades in Plauen. Chem.-
Ztg. 1922, S. 1004. 

Rideal, S.: Chlorine or hypochlorites 2 Surveyor 1912, S.438. 
- Chlorine sterilisation of polluted waters. Contract journ. 1909, Nr.1577. 
- Sewage and the bacterial purification of sewage. 3. Auf!. London 1906. 
- The influence of ammonia and organic introgenous compounds on chlorine desinfection. 

Journ. of the roy. san. inst. Bd.31, S. 33. 1910. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers_ 723 

Rideal, S_ and E. Rideal: Chemical desinfection and sterilisation. London 1921. 
Roberts jr., H. N.: Small water purification plant for Jacksonville, Texas. Engineer. 

news-record Bd.92, S.859. 1924. 
Rosgen, W.: Ober Trinkwasserversorgung durch Talsperren vom Standpunkte der offent

lichen Gesundheitspflege unter besonderer Beriicksichtigung der Dreilagerbachtalsperre 
(Aachen). Wasser u. Gas 1925, S.237. 

Ross, G. A. Park.: Fly-proof latrinas for coloured persons. Journ. of trop. med. a. hyg. 
Bd.28, S.231. 1925. 

Rubner, M.: Das stadtische Sielwasser-und seine Beziehung zur FluBverunreinigung. Arch. 
f. Hyg. Bd. 46, S. 1 ff. 1903. 

- Die Wanderungen des Schwefels der Bakterien. Arch. f. Hyg. Bd.16, S.78f£. 1893. 
- mer den Modus der Schwefelwasserstoffbildung bei Bakterien. Arch. f. Hyg. Bd.16, 

S. 53ff. 1893. 
Rush ton, W.: Effects of sewage and various trades wastes on stream life. Surveyor Bd. 65, 

S. 179. 1924. 
Ruys, J. D.: Ein betriebssicheres Verfahren zur Behandlung von Wasser fiir Trlnkzwecke 

mit Hypochloriten. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 1915, S.511. 
Salus, G. und G. Hirn: Zur Wasserbegutachtung und zur Colibiologie. Zentralbl. f. Bak· 

teriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt.l, Orig. Bd.90, S.286. 1923. 
Samtleben: Die bisherigen Erfahrungen iiber die Filterung und Chlorung des Wassers der 

Schwimmbecken im Stadtbad Neukolln. Das Bad, Zeitschr. f. Badewesen 1923, H.l. 
Sanitation of water supplies main topic of conference. Engineer. news-record Bd. 90, S. 928. 

1923. 
Saville, C. M.: Slow sand filtration plant for Hartford, Conn. Engineer. news-record Bd. 89, 

S.380. 1922. 
Schilling, F. H.: Die Badewasseraufbereitungsanlage der beiden Schwimmbassins im Konig

Albert.Bad der Stadt Plauen. Gas- u. Wasserfach 1924, S.786. 
Schone, E.: mer die quantitative Bestimmung des Wasserstoffsuperoxyds. Zeitschr. f. 

analyt. Chemie 1879, S. 133. 
Sch uhmacher: Die Desinfektion von Krankenhausgruben mit besonderer Beriicksichtigung 

des Chlorkalks und ihre Kontrolle. Gesundheits-Ing. 1905, S.361. 
Schiider, P.: Ober das Hiihnermannsche Verfahren der Wasserdesinfektion nebst Bemer

kungen iiber die bei der Priifung derartiger Desinfektionsmittel anzuwendenden Unter
. suchungsmethoden. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.39, S.379. 1902. 

Schiitz, F.: Die Reinigung von Flu/3wasser mit Ozon. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. 
Bd. 79, S. 359. 1915. 

Schwarz: Ober die Desinfektion von Abwassern unter Beriicksichtigung der nachherigen 
biologischen Reinigung. Gesundheits-Ing. 1906, H.51, S.773. 

Schwarz bach, R.: Chlorgassterilisation von Trinkwasser und seine besondere Bewahrung 
bei Hochwasser. Gas- u. Wasserfach 1926, S.272. 

Seligmann, E.: Zur Hygiene der Hallenschwimmbader. Unter besonderer Beriicksichtigung 
der SchwimmbadconjunctiVitis. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 98, S. 45. 1922. 

Seligmann, E. und F. Ditthorn: Ober die Brauchbarkeit des Chloramins zu Desinfektions
zwecken. Klin. Wochenschr. 1923, S.2283. 

SeIter, H.: Verwendung von Chlorkalk zur Entkeimung von Trinkwasser im Gro/3betrieb. 
Zentralbl. f. allg. Gesundheitspfl. 1913, S.241. 

SeIter, H. und W. E. Hilgers: Bedeutung des Chlorgasverfahrens fiir die Trinkwasser
versorgung. Gesundheits-Ing. 1923, S.125. 

Serger: Chemische Wasserreinigungsmethoden fiir den Gebrauch im Felde und ihre Priifung. 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 81, S. 379. 1916. 

Sickenberger, E.: Zur chemischen Reinigung des Trinkwassers. Chem.-Ztg. 1895, S.35. 
Sierp: Die Abwasserbeseitigung im rheinisch-westfalischen Industriegebiet. Zeitschr. f. 

Unters. d. Nahrungs- u. Genu/3mittel Bd.50, S.53. 1925. 
Simons, G. W.: Fine screens and chlorine meet Daytona condition. Engineer. news-record 

Bd. 82, S. 99ff. 1919. 
Smyth jr., C. M.: The chlorine antiseptics with special reference to their pharmaceutical 

status. Americ. journ. of pharmacy Bd. 95, S. 232. 1923. 

46 



724 Otto Ulsamer: 

Sol brig, 0.: Anleitung iiber Wesen, Bedeutung und Ausfiihrung der Desinfektion. 5. Aufl. 
1924. S.6. 

Spillner, Fr.: Die Desinfektion des Trinkwassers mit chlorhaltigen Mitteln. Wasser u. 
Abwasser Bd. 7, S. 344. 1913. Ref. Vierteljahrsschr. f. off. Gesundheitspfl. Suppl. z. Bd. 46, 
S. 598. 1913. 

- Zit. bei Bach: Wasser u. Gas 1923, Sp. 1112. 
- Die Trocknung des Klarschlamms. Mitt. a. d. Kgl. Priifungsanstalt usf.1911, H.14, S.27. 
Spitta, 0;: Die Desinfektion kleinerer Trinkwassermengen durch chemische Mittel. Med. 

Klinik 1915, S. 1259. 
- Untersuchungen iiber die Verunreinigung und Selbstreinigung der Fliisse. Arch. f. Hyg. 

Bd. 38, S. 218, 233, 241. 1900. 
,- Weitere Untersuchungen iiber FluBverunreinigung. Arch. f. Hyg. Bd.4'6, S.64. 1903. 
S pi t t a, O. und R. Wei dert: Indicatoren fiir die Beurteilung biologisch gereinigter Abwiisser. 

Mitt. a. d. KgI. Priifungsanstalt f. Wasservers. usf. 1906, S.160. 
Splittgerber, A.: Die Farbe von Wassern. Wasser u. Gas 1922, S.912. 
- Die verschiedenen Ursachen des Fischsterbens. Wasser u. Gas 1924, S.245. 
Springborn, W. J.: Chlorine gas for killing garbage and other offensive odors. Engineer. 

news·record Bd. 88, S. 645. 1922. 
Steffenhagen: Abwasserdesinfektion in Hanau gelegentlich einer Typhusepidemie. Mitt. 

a. d. Landesanst. f. Wasserhyg. 1914, S.184. 
Stoddart, F. W.: Nitrifikation and the absorpt.theory. Bristol 1911. 
Stokes, W. und F. Hachtel: Chlorbehandlung im Wasserwerk von Baltimore. Zeitschr. f. 

Wasserversorgung 16. VIII. 1919. 
- zit. nach Gartner, A.: Die Hygiene des Wassers. 1915. S.585. 
Siipfle und Miiller: Zit. nach Hahn, M.: Zur Theorie und Praxis der chemischen Des

infektion. Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.98, S.569. 1922. 
T a y I or, E. : Notes on the chlorination of the Manila water supply. Philippine journ. ofscience 

Bd.27, S.297. 1925. 
Thiem, G., Die Wasserversorgung der Stadt Baku. Wasser u. Gas 1924, S.350. 
Thiesing: Bemerkung zu obigem. Wasser u. Gas 1921, Sp. 1438. (Namlich zu dem Artikel 

von Bach: Zur Frage der Abwasserbehandlung mit Chlorgas. Wasser u. Gas 1921, 
Sp.1437.) 

- Die Wasserversorgung nach dem Kriege. Wasser u. Gas 1921, Sp. 1140. 
Thresh, J. C.: mer die Reinigung von Trinkwasser mit Chlor oder Hypochloriten. Zeitschr. 

f. angew. Chemie Bd. 22, S. 1257. 1909. . 
Thresh, J. C. and J. F. Beale: Recent studies relating to the purification of water. Surveyor 

Bd. 68, S. 579. 1925. 
T hum m, K.: Abwasserreinigungsanlagen, ihre Leistungen und ihre Kontrolle vom chemisch

praktischen Standpunkte. Gesundheits.Ing. 1915, S.47. 
- tJber Anstalts- und Hausklaranlagen. Ein Beitrag zur Abwasserreinigungsfrage. 4. Ab

schnitt. Berlin: A. Hirschwald 1911. 
Tiemann - Gartner: Handbuch der Untersuchung und Beurteilung der Wasser. 1895. 

S.544. 
Tillmans, J.: Die chemische Untersuchung von Wasser und Abwasser. 1915. 
- mer den gegenwartigen Stand der Abwasserfrage. Zeitschr. f. Unters. d. Nahrungs- u. 

GenuBm. Bd. 48, S. 79ff. 1924. 
- tJber die Verwendung von Chlorgas bei der Abwasserreinigung. Gesundheits-Ing. 1922, 

S.258. 
Traube, M.: Einfaches Verfahren, Wasser in groBen Mengen keimfrei zu machen. Zeitschr. 

f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd.16, S.149, 1894. 
Uhlenhut - Dold: Hyg. Prakt. 2. Aufl. S.53. 
Uhlenhut, P. und E. Remy: Beitrag zur Priifung und Kontrolle biologischer Klaranlagen. 

Gesundheits-Ing. 1925, S.309. 
Verhandlungen der 17. Jahresversammlung des Vereins der Badefachmanner in Breslau, 

1.-3. VIII. 1924. Ref. Gesundheits-Ing. 1924, S.484. 
Versuche zur Desinfektion einer Wasserleitung. Das Wasser 1911, S.138. Ref. in Viertel

jahrsschr. f. Offentl. Gesundheitspflege Suppl. z. Bd.42 u. 43, S.735. 1909 u. 1910. 



Die Chlorung des Trink- und Abwassers. 725 

Violle, H.: De lasterilisation de l'eau d'alimentation et de l'eau de mer it Marseille. Bull. 
de l'acad. de med. Bd.92, S.1056. 1924. 

Vorze, Loren R.: Determination of minute amounts of phenols in polluted natural waters. 
Industr. a. engineer. chem. Bd.17, S.751. 1925. 

Vollmar, 0.: Erfahrung mit der Chlorung von Leitungswasser. 1922. S.649. 
Wagenhals, H. H., E. J. Theriault and H. B. Hommon: Sewage treatment in the 

United States, treasury departement. United States public health service. Public health 
bull. July 1923, Nr. 132. 

Walden, A. E.: Die Wirkung des Chlorkalkzusatzes auf Filter. Engineer. record Bd.59, 
S.773. 1909; Wasser u. Abwasser Bd.2, S.403. 1909/10. 

Waldmann, D. A.: The hygiene of shelters and water supply in defensive battles. Milit. 
surgeon Bd:54, S. 149. 1924. 

Waring, F. H.: Report on the public water supply of Delaware, Ohio. Report of an in
vestigation made by the engineering division of the Ohio state department of health, 
Public health report Bd.37, S.1933. 1922. 

Warington: Journ. of the chem. soc. Bd. 33, S. 44.1878; Chem. news Bd. 35, S. 263. 1877. 
Web er, H.: Chemische Analyse anorganischer Karper in Bericht iiber die Fortschritte der 

analytischen Chemie. Zeitschr. f. analyt. Chemie 1904, S. 113. 
Wedemann, W.: Praktischen Verhaltnissen angepaBte Desinfektionsversuche mit Roh

kaporit und Chlorkalk. Zeitschr. f. Infektionskrankh., parasitare Krankh. u. Hyg. d. 
Haustiere Bd. 26, S. 236. 1924. 

Weichardt, W. und H. Lindner: Abwasser- und FluBwasseruntersuchungen im FluB
gebiet der Pegnitz-Regnitz. Gesundheits-Ing. 1918, S.325 u. 337. 

Weichardt, W. und O. Ulsamer: Einige Gesichtspunkte iiber den Betrieb von Hallen-
schwimmbadern. Gesundheits-Ing. 1925, S.283. . 

- Weitere Gesichtspunkte iiber den Betrieb von Hallenschwimmbadern. Gesundheits-Ing. 
1926, S. 485. 

Weichardt, W. und M. Wolff: Dber einige handliche chemische Verfahren, kleine Mengen 
Trinkwasser schnell zu entkeimen. Off. Gesundheitspflege 1916, S. 155. 

Weldert, R.: Die Behandlung des Abwassers und des Schlammes mit Nitraten. Mitt. a. d. 
Kg!. Priifungsanstalt f. Wasservers. usf. 1910, S.96ff. 

- Dber die Reinigung und Beseitigung des Abwassers der Zechen des Gebietes der Links
niederrheinischen Entwasserungsgesellschaft. Gesundheits-Ing. 1922, S. 433. 

Weldert, R. und R. Biirger: Beitrage zur Anwendung des Chlors bei der Desinfektion von 
Wasser und Abwasser. Hyg. Rundschau 1917, Nr.I-3. 

Weldert, R. u. Rahlich: Die Bestimmung der Faulnisfahigkeit biologisch gereinigter Ab-
wasser. Mitt. a. d. Kg!. Priifungsanstalt f. Wasservers. usf. 1908, S.26. 

Werbeschriften der "Chlorator" G. m. b. H. (Berlin), Bamag-Mequin (Berlin), Agwa (Leipzig). 
Wesenberg, G.: Uber Trinkwassersterilisation im Felde. Hyg. Rundschau 1915, S.273. 
Wilhelmi, J.: Dber die Desinfektion des Wassers mit aktivem Chlor unter besonderer Be-

riicksichtigung der tierischen Organismen. Desinfektion 1922, Juli-, Aug.-, Sept.-Heft. 
- Dber neue und bisher wenig beriicksichtigte Gesichtspunkte bei der Verwendung des 

aktiven Chlors in der Desinfektion und Schadlingsbekampfung. Gas- u.Wasserfach 1924, 
S.89. 

- Wert der biologisch-mikroskopischen Wasseranalyse fiir die Beurteilung von Trinkwasser
anlagen. Wasser u. Gas 1923, S.717. 

Winogradsky: Ann. de l'inst. Pasteur Bd.40, S.213. 1890. 
Wood, C. B.: A survey of calcium hypochlorite (bleaching powder) tubes for use with the 

Lyster water bag. Milit. surgeon Bd.31, S.444. 1922. 
Zamkow, L.: Chlorgas statt Chlorkalk als Reinigungsmittel fiir Trinkwasser. Chem.-techn. 

Wochenschr. 1918, S.39. 
- Chlorgas statt Chlorkalk als Reinigungsmittel fiir Trinkwasser. Pumpen- u. Brunnenbau 

1921, S. 1392. 
- Dber die Verwcndung von Chlorgas zur Sterilisation von Wasser und Abwasser. Zeitschr. 

f. angew. Chemie 1916, S.178. 



N amenverzeichnis. 
Die fettgedruckten Zahlen weisen auf die Literaturverzeichnisse hin, die Zahlen in 

gew6hnlichem Druck auf die Anfiihrungen im Text. 

Abderhalden 612, 637. 
Abe 433, 496. 
Abel, R. 714. 
Ableson 449, 430, 498. 
Abrami 512. 
Acton 15, 56, 150. 
Adam 189, 663. 
Adam, Noel 714. 
Adami 4, 144. 
Adams 683. 
Adelheim 9, 144. 
Adelsberger 425, 426, 473, 

474, 509. 
Adkinson 483. 
Adler 350. 
Adlersberg 357, 366. 
Africanus 2. 
Agata, de 626, 644. 
Aggazzotti, A. 363. 
Akanamatsu 644. 
Akamatsu 608, 
Albert 207, 256. 
Albertini 570, 644. 
Albrecht 518, 3M. 
Aleksander, W. 496. 
- - und Thompson 496. 
Alessandri 295. 
Alexander 449, 477. 
- und Thomson 460. 
Alexander 430. 
Alivisatos 9,14,73,74,75,77, 

81,83, 86, 108, 117, 118, 
125, 144. 

Allan, v. 646. 
Allen 611. 
- Wilmer 472. 
AlIens 472. 
Aller, G. Ellis 654. 
Allesandrini, G. 302. 
Almagia 601, 644. 
Alstyne, v. 609, 655. 
Amato, de 22, 40, 144. 
- - und Faggella 34, 38, 

39, 144. 
Ames 511. 
Amos 368, 483. 
Amsel, R. 460, 461, 466. 
- und Halber 479, 496. 
- Halber und Hirszfeld 

425. 

Amsel und Hirszfeld 496. 
Anders 519. 
Andersen, E. B. 642, 649. 
Anderson 372, 473, 502, 607. 
Anderson, J. A. 715. 
Andreiewa und Grizewics 376. 

405, 417, 431, 496. 
Andriani 33, 144. 
Angeli 361, 363. 
Angeln 452. 
Anglas, ,r. und Ribaucourt, E. 

de 302. 
Ann und Bret Ratner 468. 
Anrep 55, 144. 
Antonowsky, A. J. 699, 715. 
Apolant 553, 554, 611, 616, 

619, 620, 621, 627, 628, 
644. 

Araki 338, 363. 
Aristoteles 2. 
Arloing, F. Sempez und Cha-

vanne 715. 
Arnold 664, 665. 
- C. 715. 
Aron, H. 320, 363. 
Arric, Le Fevre de 49, 146. 
Arzt 12H, 144. 
Asher, L. 363. 
Asada 600, 644. 
Ascher 372. 
Aschner 644. 
Aschoff 582, 627. 
Aschoff, L. 302. 
Ascoli 496, 618, 631, 644. 
Ashby 496. 
Asher 327, 350. 
Askanazy 171, 172, 219, 220, 

221, 239, 256, 518, 519, 
520, 566, 571, 644. 

Aspern, van 206. 
Athias 100, 144. 
Atwood 207, 256. 
Aujeszky 55, 129, 143, 144. 
Auler, Hans 572, 573, 574, 
- 579, 644. 
Aunoy, de 7,80, 144. 
Avezzu 61, 91, 146. 
Azuma 350. 
- und Feldmann 363. 
Azzi, A. 343, 363. 

Baars 131, 155. 
Babik und Vacek 355. 
Babes 2, 7, 9, 10, 11, 14, 16, 

18, 19, 21, 22, 23, 25, 27, 
37, 38, 40, 50, 51, 52, 54, 
55, 57, 58, 60, 70, 81, 82, 
83, 85, 86, 88, 94, 173, 
567. 

- und Bobes 8, 144. 
- und Jonescu 144. 
- und Lepp 144. 
- und Mironesco 144. 
- und Pitulescu 145. 
- und Simici 145. 
- und Talasescu 19, 52,134, 

145. 
- und Vasiliu 5, 145. 
- Aurell44. 
- V. 98, 100, 104, 107, 108, 

109, 110, Ill, 118, 120, 
122, 123, 126, 144. 

Babitt, H. E. 680. 
- Burgess, Daily, Donald-

son, Ellens usw. 715. 
Babinski 226. 
Babler 567. 
Bach, H. 696, 698, 702, 703, 

704, 707, 710, 715, 718. 
- - und Fries 715. 
Backiang Liang 443. 
Baclow 652. 
Bahr 192. 
- und Hjortlund 189. 
Bailey 492, 683. 
- Clennic 496. 
- T. Lewis 715. 
Bailly 54, 161. 
Bais, W. J. 302. 
- und Verhoeff 432, 496. 
Baker HH4, 681, 702, 708. 
- 1. C. 715. 
- W. P. 715. 
Bakker 279, 711. 
- C. 715. 
Ballner 663. 
- Fr. 715. 
Baelz 279. 
Bang 536, 541, 543, 549, 550, 

603, 644, 648. 
Baruch 171. 



Barach 171, 207, 261. 
Baranski 484. 
Barath (s. a. Barratt) 482. 
Barbara 44, 153. 
Barber 290. 
Barcroft 327, 331, 332, 337, 

339, 356, 357. 
- J. 364. 
Bardach 21,23,25, 145, 157. 
Bareggi 15, 69, 95, 100, 145. 
Barinbaum 571, 644. 
Barinstein 431. 
Barlow 532. 
Barnard 587, 588, 589, 590ff., 

593, 650. 
Baroni 90. 
- Ciuca und Jonesco-Mi

haiesti 145. 
Barratt (s. a. Barath) 47, 49, 

145. 
Bartels 256. 
Barthel 699. 
- 0.715. 
Bashford 526, 529, 553, 616, 

619, 620, 644. 
- und Da Fano 629. 
- und Haaland 616. 
- und Murray 597. 
- Murray und Cramer 626. 
- - und Haaland 619. 
- und Russel 627. 
Baeslack und Clowes 627. 
Bass, Fr. 699, 71S. 
- und Keller 298. 
Bassenge 662. 
- R. 715. 
Bassi 278. 
Bataillon 633. 
Baudet, E. 302. 
Bauer 485, 644. 
- und Nyiri 639, 645. 
- E. 615, 644. 
- und Lasnitzki 615, 645. 
- M. 468. 
Baum 168, 535, 552, 650. 
Baumann 348. 
Baumgarten 23, 145, 492. 
Bayet 534, 536, 645. 
- und Slosse 645. 
Bayeux 355, 361, 364. 
Bayliss 680. 
- I. R. 715. 
Bayon 539. 
Beale, J. F. 709, 724. 
Beatson 599, 645. 
Beatti 526, 569, 645, 655. 
- und Pye-Smith 535. 
Beck 59, 145, 552, 570, 583, 

645. 
Becker, Oskar 245. 
Beckurts, H. 684, 715. 
Beebe 608, 609, 655. 
Beer 108, 147. 
Behaag 150. 
Beham 13, 145. 

Namenverzeichnis. 

Behn 282, 284, 302. 
Belfield und Atwood 207, 

256. 
BelogolowY 519, 645. 
Bendix 574, 649. 
Benedeck und Porsche 33, 39, 

145. 
Benedikt 26. 
Benedict 342, 607, 608, 65S, 

659. 
- und Rahe 609, 645. 
Benett 656. 
Beninde, M. 715. 
Bentham, T. 302. 
Berg 536, 645. 
Berger 645. 
Bergius 65S. 
Bergman 256. 
Bergmann 245. 
- v. 530. 
Berkhan 256. 
Berkhem 238. 
Bernard 284. 
- A. 302. 
Berner 327. 
Bernstein 207, 256. 
- F.412,413,417,418,421, 

422, 426, 428, 429, 442, 
446, 447, 448, 450, 496. 

Berry und Mann 90, 145. 
Bert, Paul 361, 364. 
Bertarelli 22, 23, 25, 30, 31, 

45, 55, 90, 145, 150. 
- und Melli 143, 145. 
- und Volpino 41, 45, 60, 

145. 
Bertino 496. 
Best, F. 711, 716. 
Betscher 189, 190, 191, 256. 
Bettendorf, H. 302. 
Bettison, William L. 207, 239, 

242, 253, 256. 
Bever 156. 
Biach und Weltmann .620, 

629, 645. 
Bialosuknia 424, 458. 
- und Hirszfeld 496. 
- und Kaczkowski 425, 456, 

496. 
Biari, B. de 496. 
Biberstein und Lubinski 90, 

145. 
Bidlov, Govert 267. 
Biehler 352, 364. 
Bieling 491, 494, 689. 
- R. 716. 
Bienenfeld 609, 649. 
Bier, A. 631, 645. 
Bierich 519, 536, 541, 546, 

547, 548, 549, 550, 551, 
644, 645. 

- und Moller 645. 
- und Rosenbohm 645. 
Biernacki 457. 
Bigelow 130, 164, 317. 

Bigleri 496. 
Bigoteau302. 
Bihlmeyer, G. 302. 
Bilhuber 267. 
Billinger 192. 
Billings 189, 207, 256. 
Bindseil 645. 
Binet, L. 361, 365. 
Binz, A. 575, 592. 
- und Rii,th 576. 

727 

Bisceglie 521, 522, 587. 645. 
Bittmann 548, 645. 
Bittner, Alphons 171, 181, 

201, 209, 210, 211, 212, 
215, 219, 220, 221, 256. 

Bizozzero 549. 
Blank 171,180,204,211,212, 

220, 221, 227, 234, 256. 
Blaschko 365. 
Blasi, de 23, 45; 146. 
- - und Travali Russo 16, 

51, 55, 123, 126, 145, 
146. 

Blasius 177, 256. 
Blieck, L. de und Baudet, E. 

302. 
Bloch 171, 207, 227, 233, 241, 

282, 531, 532, 593, 637, 
645, 574. 

- und DreyfuB 541, 543, 
544, 545, 565, 578, 595, 
645. 

- und Hassin 207, 256. 
- L. 256. 
Blochmann, F. 302. 
Blumenthal 563. 
- F.525,528,562,572,573, 

575, 576, 579, 582, 586, 
590, 591, 592, 593, 596, 
615, 620, 637, 643, 644, 
645, 646. 

- - und Auler 646. 
- - Auler und P. Meyer 

574, 579, 646. 
- - und Brahn 638. 
- - und Hirschfeld 573, 

646. 
- und Meyer 646. 
- L. 548, 646. 
Blumer 239. 
Bobes 8, 144. 
Bobsien, O. 302. 
Boecker 82,95,100,105,107, 

113, 117-125, 146. 
Bockum-Dolffs 193. 
Bodewitsch und Jackson 203, 

207. 
.Boeg 646. 
Bohm 168, 172, 173, 177, 

186, 189, 191, 192, 193, 
197, 199, 200, 201, 218, 
237, 238, 243, 244, 245, 
247, 251, 297. 

Bohm, J. 256, 257. 
Bohmann 682. 



728 

Bohme 689. 
Bohne 32, 39, 146. 
Bohr 358. 
Boise 305. 
B6kay und Szilagyi 51. 
Bollinger 5. 
Bombicci 23, 146. 
- und Calab~ese 20. 
Bommer 525, 528, 530, 535, 

646. 
Bond 496. 
Bongert 201. 
Bongiovanni 48, 163. 
Bonnard 640, 654. 
Bonne 540, 576, 646. 
Booth und Gohring 242. 
Bordet und Gengou 89. 
Bordoni· Uffreduzzi 12, 23, 

99, 126, 146. 
Borger 83, 100, 146. 
Borini 302. 
Borino 295. 
Bornhardt 482. 
Borrel 29, 566, 567,568,578, 

620, 646. 
- Bocy und de Coulon 646. 
- Bridre und Apolant 628. 
- und Fibiger 580, 592. 
Borst 530, 539, 541. 542, 543, 

549, 550, 555, 572, 582, 
607, 608, 633, 634, 646. 

- und Albrecht 518. 
Bose,!' P. und Mukerji, A. K. 

302. 
Bossuat, E. 302. 
Botafogo (s. a. Gonsalvez) 

150. 
Bouchard 23. 
Bouffard 146. 
- und Heckenroth ll. 
Boulay 7, 1l6'. 
- und Gibier 175, 257. 
Boveri 636, 637, 646. 
Boyd, M. F. 272, 302. 
Brachetto-Brian 584, 653. 
Brahn 473, 638. 
- B. 646. 
- und Schiff 496. 
Braine 545, 656. 
Bram, W. V. 496. 
Brand, v. 271, 283, 289. 
- Th. v. 310. 
- und Weinland 302. 
Brault 93, 99, 106, 146, 529. 
Braun 186, 194, 195,204. 257, 

279, 461, 701, 716. 
- Max 302. 
- Max und Seifert, Otto 167, 

185. 
- und Seifert 268. 
Braunstein 628, 640, 646. 
Bredtschneider 716. 
Breemen, van und Mom 716. 
Breitner 369, 487, 496. 
Brem, V. L. 302. 

Namenverzeichnis. 

Breschet 2. 
Bret Ratner 468. 
Brian 584, 653. 
Briand und Spindler 466, 496. 
Bridge 467, 469. 
Bridre 568, 583, 620, 628. 
Brie, Jean de 267. 
Brieger 341. 
Brockmeier, H. 276, 302. 
Broders 533, 646.' 
Brokman 378, 379, 382, 385, 

388, 391, 392, 394, 395, 
397, 398, 400, 402, 403, 
405, 420, 424, 478, 483, 
484, 485, 489, 497, 501. 

- und Baranski 484. 
- und Dick 368. 
- und Przesmycki 484. 
Brosch 538. 
Brouardel 99, 146. 
Brown 207, 208, 264, 50S. 
- Nellie 572, 65S. 
~ Pearce und v. Allen 611, 

646. 
- WadeundPearce571,606, 

646. 
Bruck 497. 
BrUElre. S. 716. 
Brugsch und Lewy 368,409. 
Brule 512. 
Brune 710. 
- H. 716. 
Bruns 663, 669, 682, 683, 710. 
- H. 716. 
- und Springfeld 701, 716. 
Bruschettini 50, 146. 
Brush 668, 716. 
Bruynoghe und Le Fevre 

de Arric 49, 146. 
- und Walravens 432, 497. 
Buch 320. 
- M.364. 
Buchanan 405, 497. 
- und Higley 430,477,497. 
Biichli, K. 282, 302. 
Biickler und Triimpy 321. 
Budge 376, 420, 421, 422, 499. 
Buh1203. 
Bujwid 23, 146. 
- und Nitsch 46. 
Bullock 566, 568, 656. 
- und Curtis 552, 568, 569, 

598, 604, 646. 
- Curtis und Rohdenburg 

646. 
- und Rhodenburg 568, 646. 
- Rohdenburg und Gewyer 

646. 
Bunak 439, 440, 497. 
Burbank, Reginals 500. 
Burckhardt 552, 646. 
- und Milller 646. 
Burgdorf, R. 481, 497. 
Biirger 584, 646, 
- B. 716. 

Biirger, R. 725. 
Biirgermeister, A. 302. 
Burgess, E. 303. 
- Phil. 715. 
Biirker 326, 327. 
- K., Joos, E., Moll, E., 

Neumann, E. 364. 
Burnet 16, 156, 600. 
Burrow 207. 
Burrows, D. 257. 
Burton, I. 443, 497. 
Busch 584, 646. 
Buschke und Langer 550, 551, 

646. 
Busse 238, 240, 257. 
Busson 93, 95, 96, 105, 106, 

107, 125, 132, .46. 
Buttlar, v. 267. 
Buttler, C. v. 302. 
Byron 501. 

Caan 630, 651. 
Cabrera und Wade 432,448, 

497. 
Cadeac 302. 
Cahen 647. 
- und Michels 599. 
Cajal 27, 37. 
Calabrese 20, 49, 99, 146. 
Calandruccio 295. 
Calcar, v. 576, 577, 592, 647. 
Caelius 2. 
Calkins 30. 
Calmette 64, 66, 68, 146. 
Calvin, B. Coulter 497. 
Camelli, A. F. 497. 
Campbell 320, 364. 
Camus und Paquier 497. 
Canaperia 506. 
Canning 502. 
Candiere 500. 
Candier-Etoinan 472. 
Cano 19, 146. 
Careri 497. 
Carl 372. 
Caronia und Sindoni 44, 146. 
Carre und Bigoteau 302. 
Carrel 546, 586, 587, 590, 592, 

593, 611, 647. 
- Alexis 550. 
Carson 171, 172, 207, 227, 

25S. . 
Carter-Braine 545, 656. 
Carvel 521. 
- und Bisceglie 522. 
Caesar, Julius 204, 239, 257. 
Casetti 497. 
Caspari 324, 325, 337, 354, 

358, 364, 366, 563, 618, 
619, 621, 622, 625, 626, 
629, 630, 631, 647. 

- und Ascoli 631. 
- Kok und Vorlander 624. 
Casper 4, 23, 26, 146. 



Cathala, V. und Le Bassle 
472, 497. 

Cavalieri 497. 
Cavazutti 463, 464. 
- S. 504. 
Cavalieri 431. 
Cawston, T. G. 30~. 
Cay 568. 
Cazin 538. 
Celli 48, 49, 51, 146. 
- und de Blasi 45, 146. 
- und Marino Zuco 7, 16, 

146. 
Celsus 2. 
Centanni 41, 52, 55, 85, 87, 

90, 134, 146, 163, 608, 
647. 

- und Muzio 19, 146. 
- und Schwarz 84. 
Cevolotto und Avezzu 61,91, 

146. 
Chabert 267. 
Chailloud 99, 147. 
Chaltiel 22, 156. 
Chamberland 158. 
- und Roux 3. 
Chambers 618. 
- und Scott 630, 647. 
- Scott und Russ 622, 624, 

625, 647. 
- und Somerset 566. 
Champy und Vasiliu 647. 
- und Somerset 647. 
Chandler, A. C. 294, 303. 
- und Chopra, R. N. 303. 
- und Mukerji, A. K. 303. 
Chantemesse 12, 126. 
- und Laveran 147. 
Chatin 177, 194, 217, ~57. 
Chavanne 715. 
Chavasse 472, 497. 
Cherry und Langrock 497. 
Chiewitz 240. 
Chmjelewski und Skschiwan 

95, 147. 
Chopra, R. N. 303. 
- - - und Vail, 1. B. Mc. 

303. 
Christeller 168, 169, 208, 222, 

225, ~57. 
Christi 460. 
Ciechanowski, Morzowa und 

Wilhelmi 647. 
- und Wilhelmi 547, 548. 
Ciotola 497. 
Ciuca und Jonescu-Mihaiesti 

90. 
Ciurea, J. ~58, 278, 281, 303. 
Clairmont 12, 14, 15, 24, 41, 

153, 431. 
Clandruccio 304. 
Clare 432, 490. 
Clark 500, 681. 
-, H. W. 716. 
- und de Gage 706, 716. 

N amenverzei chnis. 

Cleland, I. Burton 497. 
Clennic 496. 
Cleveaux und Sanches 460. 
Clough und Richter 460, 461, 

497. 
Clowes 627. 
- und Beebe 608. 
Clunet 531, 553, 616, 647, 

654. 
Clunies, Ross 303. 
Cobbold 279. 
Coca, A. 483, 497, 557, 647. 
- und Deibert 432, 438, 

448. 
- Deibert und Menger 497. 
- Olin, Deibert 497. 
- und Klein 463, 465, 497. 
Cochrane 536, 647. 
Coe, W. R. 303. 
Cohen und Jones 460. 
Cohnheim 188, 208, 219, 221, 

224, 225, 226, ~58, 516, 
517, 518, 520, 522. 

- und Weise 533. 
- und Wilms 518. 
Colberg 172, 220, ~58. 
Colebrook 321. 
- Hill und Eidinow 364. 
Colella 46, 147. 
Colin, G. 177, ~58. 
Collon 467, 468, 472. 
- N. G. 497. 
Compes, H. 282, 303. 
Constam 365. 
Conte 19, 20, 127, 147. 
Cooke 483. 
Cookson 535. 
Cori, C. F. und G. T. 640, 641, 

647. 
Cornwall 90, 147. 
- und Beer 108, 147. 
- und Kesawa 83. 
- und Kesawa Pai 147. 
Corson 660. 
- -White 600, 609, 621, 

658. 
- - und Saxon 607. 
Corvin 130. 
Corwin 147. 
Costa, Da 498. 
- - Chalmers und Dor

sett, Rae Shephard 207, 
~58. 

Coulon, de 536, 611, 646, 
647. 

Coulter, B. 497. 
Courmont und Nicolas 23, 

147. 
Craandyk, M. 326, 328, 364. 
Cram, E. 304. 
Cramer 548, 625, 647, 654. 
- und Lockhead 640, 647. 
Crawford 536, 647. 
Creplin 279. 
Cross 171, 207, ~58. 

Cruickshank 468. 
- und Wright 22, 147. 
Csokor 189. 
Cuco, Marino 146. 

729 

Cuenot und Mercier 597, 627, 
647. 

Culpepper und Ableson 430, 
449, 498. 

Cumming 18, 47, 49, 51, 52, 
80, 87, 92, 124, 147. 

Cummins und Carson 171, 
172, 207, 227, ~58. 

Cunnersdorf 194, ~58. 
Curschmann 238, ~58, 533. 

647. 
- und Engel 533. 
Curtice, C. 303. 
Curtis 552, 566, 568, 569, 598, 

604, 646, 660. 
- und Bullock 647. 
Czekanowski 442, 498. 
Czerny 565. 

Daddi 99, 147. 
Dade 305. 
Daels 647. 
- und Deleuze 626, 647. 
Dagonet 559. 
Daily, C. M. 715. 
Dalton 682. 
- Ch. F. 716. 
Dammann 173, ~58. 
- und Hasenkamp 7, 147. 
Dammeyer 365. 
Danoff, N. 350, 364. 
Danschakoff 557, 647. 
Danysz 48, 49, 147. 
- und Skoczynski 609, 647. 

I Darkschewitsch 147. 
Darnall, C. R. 694, 716. 

I Darre 460. 
Daschkewitz 105. 

! Datton 460. 
Daur, E., und Rohren 716. 

. Davaine 194, 268. 
, David 50, 51, 53, 147 . 
• Davies 340, 343. 
: -, Haldane, Kennaway 364. 
1 Davis, N. C. 303. 
I Dawidowsky 647. 
, Dearning 505. 
, Debenedetti 498. 
I Debenette 460. 
: Debre und Hamburger 498. 
! Decastello ~58, 498. 

- und Stiirli 370, 430, 463, 
498. 

Dedulin ~58. 
Deelmann 541,542,545,547, 

550, 570, 604, 647, 648. 
- und Lipschiitz 543. 
Deibert 448. 
- Coca 432, 438. 
- Olin 497. 



730 

Deiter 'H9. 
Delafond 268. 
Delage 633. 
Del Buono 536, 648. 
Deleuze 626, 647. 
Denecke 313, 364. 
Deniker 442. 
Denis 709. 
Dentici 550, 648. 
Dervieux 498, 499. 
Derville 543, 654. 
Determann 333. 
Deucher, Walter, und Alton 

E. Oechsner 372, 498. 
Devom 648. 
Diamond, Isadore B. 207. 
- 222, 227, 230, 231, 232, 

233, 236. 
Diatroptoff 120, 147. 
Dick 368, 479, 483, 484. 
Diemer 498. 
Dienert 'H 6. 
Dienst 472. 
Dietz, E. 303. 
Dischamps 19, 157. 
Ditthorn 671, 699, 'H6, 723. 
Dobbertin 194, 258. 
Dobrowolskaja 90, 147. 
- und Samssonow 648. 
Dobson 207, 258. 
Docherty, J. F., u. Burgess, E. 

303. 
Doderlein 541, 542, 545, 547, 

551, 648, 654. 
Doflein 35. 
Doi 129, 130, 132, 164, 332, 

364. 
Doin 457. 
Dolbey und EI Katib 4, 147. 
Dolffs 193. 
Dold 724. 
Dolter, Werner 372, 424, 425, 

458, 459, 465, 473, 474, 
475, 498. 

Domagk 564, 648. 
Dombrayn, Vlaicowitch 303. 
Dominicis 30, 147. 
Donaldson, W. 'H5. 
Donath 498. 
Donati 597, 654. 
- u. Satta 90, 147. 
Dorno, C. 314, 315, 316, 317, 

318, 320, 322, 323, 364, 
365. 

Doerr 35. 
- und Zdansky 59, 147. 
Dorsett, Rae Shephard 207, 

258. 
Dossma, G. 372. 
Dossena 377, 378, 420, 439, 

466, 467, 469, 472, 498. 
- und Leucara 474, 481. 
Douglas 338, 364. 
Douris 498. 

N amenverzeichnis. 

Downing 482. 
Drews 648. 
DreyfuB 541, 542, 543, 544, 

545, 565, 578, 595, 645. 
Druckseis, F. 303. 
Drumond 610. 
Drummond 648. 
Dubois 49~ 
Dubrowinsky 100, 126. 
Dudgeon 460, 499. 
Duffek, E. 303. 
Dujardin 277. 
- -Beaumetz 115. 
Dunbar 662, 667, 693, 694, 

965, 697, 702, 703, 716. 
- und Korn 706, 'H6. 
J)uncker 173, 177, 258. 
Dungern, v. 369, 370, 454, 

456, 457, 494, 559, 620, 
648. 

- und Coca 557, 648. 
- und Hirszfeld 370, 371, 

372, 373, 375, 402, 405, 
406, 407, 409, 412, 417, 
418, 419, 424, 425, 427, 
428, 430, 454, 455, 456, 
462, 463, 466, 473. 499. 

- und Werner 566, 637. 
Duprays 287. 
Durand 108, 162. 
Durig 324, 336, 338. 
-, Kolmer, Reichel, Rainer, 

u. Cas pari 364. 
- A. H. Schrotter, v., und 

Zuntz, N. 364. 
- A. und Zuntz, N. 364. 
Diirschinger, G. 303. 
Duvoir 499. 
- und Dervieux 499. 
Duyk 662, 666, 'H6. 
Dyke 430, 449, 450, 499. 
- und Bridge 467, 469. 
- und Budge 376, 420, 421, 

422, 499. 
Dziembowski 147. 

Ebeling 648. 
Eber, Klinge und Wacker 

549,648. 
Ebstein, Wilh.237, 258. 
Eckel und La Fosse 23. 
Ecker, E. E. 503. 
- und Young 463. 
Eddy, Harrison P. 'H6. 
Edelmann 206, 212, 219, 

258. 
Eden 499. 
Edwards 134, 147. 
Eggeling 526. 
Egger, F. 'H7. 
Egidi 499. 
Ehrhardt 180, 258. 
Ehrlich 241, 489, 558, 622, 

626,627, 652. 

Ehrlich-Apolant 553, 611, 
616, 619, 620, 621. 

- -Bohme 689. 
- und Morgenroth 370, 455, 

456, 499. 
Eichhorn 130, 148. 
- und Lyon 130, 148. 
Eidenow 321. 
Eidinow 364. 
Eiken 568, 569, 648. 
Eisenhardt 211,212,221, 227, 

242, 258. 
- und Christeller 225. 
Eisler, v. 45, 52, 88, 148, 149, 

153. 
EI Katik 147. 
Elliot, A. 207, 227, 258. 
Ellis, Aller G. 654. 
Ellms, J. W. 680, 682, 'H5, 

'H7. 
Elmanowitsch und Zaleski 

667, 668, 699, 7.". 
Elschnig 372. 
Elsner, H. 596, 600, 601, 602, 

603, 634, 648. 
Elster 323. 
Engel 533, 640, 648. 
- D. 600, 601. 
Engelking 'H7. 
Engels 662, 'H 7. 
Engineer, news-record (Bd. 

90, 1923 S.928) 722; 
(Bd.90, 1923, S.928) 
723; (Bd. 89, 1922, S. 153) 
721; (Bd. 90, 1923) 718. 

Enslin, H. Ph. 303. 
Enzel 309. 
EppEtein 373, 501. 
Erb ~58. 
- und Vogel 194. 
Erdmann, Rhoda 580, 581, 

591, 648. 
Erismann, H. 'H7. 
Ernroth 499. 
Ernst 297, 298, 299, 365. 
- W.303. 
Eschericht 268. 
Escobar, G. C. 303. 
Esmarch, v. 571. 
Esposito 499. 
Etoinan 472. 
Evangelista 88, 148. 
Everling 322. 

Faggella 34, 39, 144. 
Fahraus 457, 499. 
Falgairolle 499. 
Falgeroll 458. 
Falk 658. 
-, Noyes und Sugiura 643. 
Fano, da 629. 
Fedoroff 104, 148. 
Felber W.287, 305. 
Feldmann 350, 363. 
Fere 518. 



Fermi 4. 14, 18, 19, 20, 52, 
59, 77, 78, 79, 81, 83, 84, 
85,86,87,88,89,105,108, 
119, 123, 124, 131, 148, 
149. 

Ferran 14, 15, 68, 69, 73, 
105, 149. 

Fetel 699, 717. 
Fetscher 699. 
- R.717. 
Feuereissen 176, 177, ~58. 
Fibiger, Joh. (s. a. Fiebiger) 

520, 532, 541, 543, 565, 
566, 567, 569, 580, 592, 
595, 603, 606, 607, 648. 

- und Bang 536, 549, 603, 
648. 

- ·Scher 576. 
Fichera 600, 620, 649. 
Ficinus 194, ~58. 
Ficker, M., und Kadisch 671, 

717. 
Fiebiger, J. (s. a. Fibiger) 

192, 205, 240, ~58, 303. 
- und Bang 543. 
Fiedler 172, 188, 225, ~58. 
Fiernan 694. 
Figueira 59, 149. 
Findlay 550, 649. 
Finsterwald 331. 
- H.364. 
Firnhaber 717. 
Fischbein 499. 
Fischer 662. 
- Albert 582, 583, 649. 
- A., und Andersen 642, 

649. 
- B. 525, 537. 
- - und Proskauer 717. 
Fischler 362. 
- F. 364. 
Fleischer 621. 
Fleisher, 660. 
- M. S. 597, 653. 
- S. 604. 
- und Loeb 649. 
Flemming 218, ~58. 
Flessa 189. 
Flexner 368. 
- Amoss, und Webster 483. 
- und Jobling 579, 583, 

606, 619, 649. 
Flickinger 343, 345, 346, 364. 
Florence 499. 
Flori 295. 
Floris 300. 
- R. 303. 
Fliigge 313, 364. 
Flury 167,174,178,179,180, 

212, 213, 214, 215, 216, 
224, 225, 230, 235, 236, 
~58. 

- und Groll ~58. 
Folger 303. 
Folin und Denis 709. 

Namenverzeichnis. 

Forgeot und Raynaud 128. 
Forschbach 95, 105, 149. 
Forssman 456, 457. 
Foerster 172, 327, 365. 
- J.364. 
Fort, B. 303. 
Foster, W. D. 304. 
Fourment, L. ~58. 
Fowler, G. J. 710, 717. 
Franya 21, 100, 105, 149. 
Franco 570. 
Frank 189. 
Franke ~58. 
Frankel, Bienenfeld, und 

Fiirer 609, 649. 
- und Fiihrer 609, 649. 
- und Klein 586. 
- 1\1. 599, 626, 649. 
Frankl 649. 
Franque, v. 570. 
Frantzius 48, 52, 149. 
Franz ~58. 
Franzen 44, 149. 
Frederick, R. C. 717. 
Frei, ·W., und Erismann 717. 
Frenkel 284. 
- H. S. 303. 
- . Tissot 364. 
Freud, Jules 507. 
Freund, E., und Kaminer 

(Gisa) 600, 611, 612, 613, 
614, 649. 

- und Morgenstern 613. 
Frieber 689. 
- W.717. 
Friedberger 87,88,90,92,99, 

149, 268, 273, 280, 284, 
287. 

- und v. Eisler 149. 
- und Sachs 92, 149. 
Friedemann, U. 494, 573, 574. 
-, Bendix, Hassel, und Ma· 

gnus 649. 
- U. und Magnus 574, 649. 
Friedmann 83, 159, 507. 
Friedreich ~59. 
Friedrich 180, 188, 235. 
- v.304. 
Fries, F. 715. 
Frisbie 608. 
Fritz, G. 339, 364. 
Froboese, V. 669, 699, 703, 

717. 
Frohner, E., und Zwick 4, 6, 

149,304. 
Fromman 267. 
Fromme 297,717. 
Fromment 177. 
Frommolt, G: 699, 717. 
Frosch 3, 149. 
Frothingham 49, 207, 149, 

229, 230. 
- Channing 167, ~59. 
- und Halliday 92, 149. 
Fuchs 205, 211, ~59. 

I Fujinamo 581, 582, 587. 
- und Inamoto 649. 

731 

Fukada und Kinoshita 548, 
549. 

Fukumachi 432, 433, 448, 499. 
-, Hozumi 499. 
Fukuhara 19, 25, 45, 58, 83, 

88, 153. 
Fiilleborn 169, 278, 290. 
- F. 304. 
Fuller, G. W. 717. 
Funk 558, 649. 
- und Kothmann 609. 
Fiirer 609, 649. 
Furnichi 378,396, 397, 402, 

417, 433. 
Furniki 499. 
Fiirst, T.487, 499. 
FUrstenberg 177, ~59. 
Furuhashi 433, 503. 
Furuhata, T. 499. 
- und Kishi 433, 445. 
- und Takayoshi Kishi 

499. 
- Tschida und Kishi 378, 

380, 383, 386, 389, 391, 
293, 393, 394, 395, 397, 
392, 399, 400, 402, 403, 
405, 417, 448, 444, 445. 

Fussel ~61. 

Gabriel 330, 366. 
Gabuccini 267. 
Gage, St. 1\L de 706, 716. 
GaisbOck 206, 209, 211, 212, 

224, 226, 227, ~59. 
Galavielle 53, 83, 16~. 
Galen 2. 
Galeotti 338, 351, 352, 3~4, 

366, 565. 
Galli·Valerio 16, 22, 23, 149, 

189, ~59, 304, 499. 
Galtier 2, 19, 23, 127, 128, 

149. 
Gamaleia 9. 
Gammage 681, 717. 
Gamper, Eduard 224, 229, 

230, ~59. 
Garcia 27. 
- Dalmacco 160. 
Gardner, G. H. 304. 
Gargano 23, 149, 560, 649. 
Garlasco 506. 
Garth 244, ~59. 
- und Boekelmann ~59. 
Gartner 663, 705. 
- A. 717, 7~4. 
Gartzweiler 663, 672, 717. 
Gascoigne 708, 717. 
Gaskell 717. 
Gastel, Max 181, 182, 200, 

215, 239, ~59. 
- und Oertel 170, 225. 
Gates und Grant 347, 364. 
Gauducheau 609, 649. 



732 

Gaujoux 467, 504. 
Gautier 205, ~59. 
Gay 500. 
Gaylord und Marsh 580, 

649. 
- und Simpson 580, 649. 
Gedrove, de 13, 149. 
Gehuc"hten, van s. Van Ge-

huchten. 
Geihse 22l. 
Geisse ~59. 
Geitel 323. 
Genderen, van (s. "Van" 

Genderen 82, 95. 
Genersich 189. 
Gengou 89. 
Gerdien 322. 
Gerlach, C. 33, 150, 153,172, 

177, 188, 189, 190, 202, 
~59, 268, 282, 288. 

German 126, 150. 
Gersbach, A. 684, 711', 71S. 
- Weichardt, und Ulsamer 

71l. 
Gesundheits· Ingenieur (Be

richt der Kg!. Landesanst. 
f. Wasserhygiene, 1917) 
716. 

- (Wasserdesinfektion in 
Montreal mit elektroly
tischen Chlorzellen 1917) 
716. 

- (1924, S. 484) 7~4. 
- (Augenentziindungen in 

Berliner Schwimmbiidern 
1925) 715. 

Gewyer 646. 
Gezelle·Meerburg 500. 
Gheorgiu 557, 649. 
Gibier 12, 94, 150, 175, 257. 
Gichner 500. 
Giemsa 29,34,35,36,37,44. 
Gierke, v. 616, 619, 62l. 
Giese 130, 150. 
Giglioli 45, 150. 
Gigon 339, 353, 364. 
Gill 500. 
Gilchrist, J. 272, 304. 
Girard·Mangin 560, 649. 
Giraud 500. 
Glambocksee 668. 
Glanny 489. 
Glaser, E. 668, 669, 699, 703, 

71S. 
Glaeser 167, 174, 182, 183, 

188, 190, 221, 225, ~59. 
Glassner 640. 
Glaessner 649. 
Glover 571, 592, 649. 
- und Young 572. 
Gluschke, A. 298, 299, 300, 

304. 
Glynn, Ernest 50~. 
Gmeiner 295. 
Gobel 649. 

Namenverzeichnis. 

Goebel und LOhlein 605. 
Gockel, A. 323, 364. 
GOde1649. 
Goguel 304. 
Gohring 242. 
Goldberg und Oczesalski 95, 

100, 150. 
Goldscheider 363. 
Goldschmidt, R. 304, 494. 
Goldzieher 649. 
- und Rosenthal 600, 607, 

649. 
Golgi 27, 150. 
Gonsalvez, Botafogo 54, 150. 
Gonzalez, E. 272, 305. 
Gonzenbach, W. v. 71S. 
Goodpasture 25, 33, 39, 150. 
Goris und Voisin 297. 
Goroney 460, 500. 
Gottstein 368. 
Goubeau 649. 
Gould 599. 
Gourley 71S. 
Goeze 267. 
Grafe und Graham 500. 
Graff, v. 602, 649, 65~. 
- und Zubrzycki 500. 
Graham 167, 171, 172, 208, 

216, 221, 223, 224, 225, 
500. 

- J. Y. ~59. 
Grant 347, 364. 
Grassi, G. B., und Calandruc-

cio 295, 304. 
Greef, R. 304. 
Gregory 500. 
Griesbach 326. 
Grimm 668, 71S. 
Grixoni 718. 
Grizewicz 376, 405, 419, 431, 

496. 
Grobly 614, 615, 650. 
Groer und Kassowitz 468. 
- V., Schick und Kassowitz 

484. 
GroBmann 328, 364. 
Groth 567. 
Gruber, Gg. B. 169, 171, 172, 

185, 194, 196, 206, 208, 
210, 212, 220, 221, 222, 
227, 236, 243, 247, ~59. 

: Gruhzit und Clark 500. 

I Gruner 193, 194, ~59. 
. Grunwald, M. und BaB 699, 
i 71S. 

Guarnieri 38. 
: Gubbard, J. E. 49S. 

Guererrini 289. 
Guerin 472. 
- . Valmade, Caudiere und 

Toinon 500. 
Guerra 284. 
- A. 270, 305. 
Guiart 304. 
Gundel 430, 481, 500. 

Gutfeld, F. v. 71S. 
Guthrie 50~. 
- und Huck 461, 463, 465, 

500. 
- und Pessel 500. 
- Pessel und Huck 463, 500. 
Gutstein, M. 327, 328, 364. 
Guyer und Smith 500. 
Gye 587, 588, 590ff. 
- und Barnard 587, 589, 

590, 592, 593, 650. 
Gyorgy, P. 343, 364. 

Haaland 553, 565, 567, 578, 
580, 607, 609, 610, 616, 
619, 621, 627, 650. 

Hachtel 666. 
- F. 7~4. 
Hacker 296, 297. 
- J. 304. 
Hadjopoulos und Burbank 

500. 
Haff und Zeiler 500. 
Haggard 340. 
Hahn 666. 
- M. 71S. 
Hailer 71S.· 
Hairi, E. 667, 668, 699; 703, 

71S. 
Haku 432, 433, 503. 
Halban 500. 
- und Landsteiner 500. 
Halber, W. 372, 425, 457, 

459, 474, 475, 476, 479, 
481, 490, 494, 496, 500, 
501. 

- und Amsel 466. 
- und Hermann 500. 
- und Hirszfeld 500. 
- und Kaczynski 43l. 
- und Mydlarski 431, 441, 

449, 455, 501. 
Halberstadter 529, 530, 539, 

550, 650. 
Haldane 340, 343, 357, 358, 

359. 
- J. S. 364. 
Halke 525. 
Hall 207, ~59, 300. 
- M. C. 304, 30S. 
- - - und Cram, E. 304. 
- - - und Foster, W. D. 

304. 
- - - und Hamilton, H. 

C. 304. 
- - - und Shillinger, J. 

E. 304, 305. 
- - - and M.Wigdor 305. 
Hallauer 457. 
Haller 354. 
Halliday 92, 149. 
Hamburger, M. 49S. 
Hamilton, H. C. 304, 534, 

535, 536, 650. 
Hanau 538. 



Handel 607, 609, 627, 659. 
- und Steffenhagen 622. 
- und Tadenuma 609, 640, 

650. 
Hann, J. 313, 364. 
Hansemann, v. 518, 526, 534, 

596, 633, 635, 636, 637, 
643, 650. 

Hansen 683. 
Hansom, K. B. and H. L. van 

Volkenberg 305. 
Happ 463, 466, 501. 
Hara und Kobayashi 433, 

501. 
Harold, C. H. H. 718. 
- und Ward 699, 718. 
Harper und Byron 501. 
Harris 50, 79, 80, 81, 124, 

150, 259. 
Harrison, P. 716. 
Harvey und Acton 15, 56, 

150. 
- Pirie 449. 
Hasenkamp 7, 147'. 
Hashimoto 345. 
Hassall 279. 
- A. 309. 
Hassel 649. 
- und Magnus 574. 
Hasselbalch 348. 
- K. A. 364. 
- und Lindhard 342, 364. 
Hassin, G. B. 207, 241, 256. 
- und Diamond 222, 227, 

230, 231, 232, 233, 236. 
- Diamond, Jadore B. 207. 
Hata 130, 150. 
Haupt 718. 
- und Behaag 4, 150. 
Hauri 350. 
- 0.364. 
Hausen, P. 718. 
Hauser und Merkel 167, 174. 
Hausmann 347, 364. 
- und Loewy 364. 
Hawkins, Pherson und How-

sat 530. 
Hawley, .J. B. 715. 
Haxthausen 538. 
Hazen, A. 'it 8. 
Heckenroth 11, 150. 
Hediger 331, 335. 
- St. 364. 
Hedinger und Babler 567. 
Hedry 650. 
Heese 371. 
Hefen, v. 249, 259. 
Heger 361. 
- und Lempen' 333. 
Hegler 260, 277. 
Hegner 560, 650. 
Heidenhain 37. 
Heilmann, A. 718. 
Heimann 599, 626. 
Heinz 664. 

Namenverzeichnis. 

Heinz, R. 718. 
HeiB 192, 252, 259. 
HeiBen 205, 221, 259. 
Hejg 260. 
Hektoen 373, 430, 501. 
Helbing 'it 8. 
- und Bach 710, 718. 
Heller 49, 55, 150, 168, 234, 

260. 
- und Bertarelli 150. 
- und Rothermund 150. 
- und Tomarkin 90, 150. 
Helman 13, 14, 18, 19, 23, 

50, 128, 150, 151. 
- Semmer 151. 
Hempt 73, 76, 77, 81, 82, 

151. 
Henderson 432, 448, 505. 
- und Haggard 340. 
Henke 553, 583. 
- und Schwarz 579, 580, 

650. 
Henneberg, O. H. 259. 
Henneguy, L. F. 305. 
Henry 268, 282, 283, 295, 296. 
- R. 308. 
Herbst 184, 185, 194, 260. 
Herelle, de 594. 
Hermann, R. 512. 
Herrick 171, 207, 227, 260. 
- und Janeway 207, 260. 
Herrmann 8, 21, 22, 60, 73, 

81, 104, 123, 133, 151. 
Hertwig 23, 167, 633, 637. 
- Richard 260. 
Herxheimer 342, 364. 
- H. 546, 579, 650. 
- und Reinke 565, 570, 650. 
Herzfeld und Klinger 650. 
Herzog 583. 
Hess 323. 
- V. F. 364. 
- und Unger 347. 
Hesse 353, 364, 474. 
Hesser 430, 501. 
- -Sixten 501. 
Hetzel 305. 
Heydenreich 96, 98,105, Hil., 
Heydon und Murphy 432, 

501. 
Heymann 59, 94, 151. 
Hientzsch 177,178,201,260. 
Hieronymi 567, 650. 
Higier 99, 100, 151. 
Higley 430, 477. 
- E. T. 497'. 
Hilario 600, 650. 
Hilgers 668. 
- W. E. 7'23. 
- und Lauter 718. 
- und Tietz 718. 
Hill 315, 316, 320, 321, 364. 
- und Campbell 364. 
- L. 364. 

Hilz, K. 296, 298, 305. 
Hirn, G. 7'23. 
Hirsch 207, 260. 

733 

Hirschfeld, H. 527, 568, 573. 
627, 650. 

- Hans und Hittmair 478. 
- und Klinger 615. 
Hirszfeld, L. 370, 371, 372,373, 

375, 402, 405, 406, 407, 
409, 412, 413, 414, 416, 
417, 419, 424, 425, 427, 
428, 430, 432, 446, 456, 
460, 462, 463, 466, 473, 
496, 499, 500, 501. 

- Amsel und Halber 501. 
- Hanna und L. 428, 430, 

431, 432, 434, 439, 442, 
444, 448, 501. 

- und Halber 501. 
- und Hittmair 502. 
- und Przesmycki 456, 501. 
- und Seydel 501. 
- und Zborowski 422, 431, 

502. 
- Hanna und L., und Brok
. man 378, 379, 382, 385, 

. 388, 391, 392, 394, 395, 
397, 398, 400, 402, 403, 
405, 420, 424, 485, 489, 
501. 

His 204, 208, 220, 221, 226, 
234, 237, 260. 

Hiss 171. 
Hittmair 478, 502. 
Hjortlund 189, 192, 195,205, 

260. 
Hober 457. 
Hobert 348. 
- H. 365. 
Hobmaier und Taube 290. 
Hoche, 0., und Moritsch 431. 

478, 502. 
Hoffa 219. 
Hoffmann, W. H. 270. 
- und Guerra 284, 305. 
- Schreus und Zurhelle 545, 

650. 
Hogg 267. 
- I. 305. 
Hogyes 4, 5, 6, 7, 8, 10, II, 

12, 13, 17, 18, 19, 23, 24, 
26, 48, 49, 51, 62, 65, 66, 
73, 88, 108, 115, 125, 126, 
129, 134, 151. 

Hollander, Eugen 567. 
Hollo und WeiB 339. 
Holmes 525, 658. 
Holobut 83, 153. 
Holterbach 305. 
Homey 207. 
Homma 640, 658. 
Hommon 704. 
-, H. B. 725. 
Honey 264. 



734 

Hoobler 505. 
Hooker, A. H. 71S. 
- und Anderson 372, 473, 

502. 
Hopfner 180, 219, 226, 227, 

233, 262. 
Hoppli, R., und A. Kessler 

305. 
Horand und Schleicher 571. 
Horowitz-Wlassowa 90, 151. 
Horsley 115. 
Hoshino 650. 
Hotta 65S. 
- und Homma 640. 
Houston 683, 71S. 
- und Adams 683. 
Hoven s. Van den Hoven. 
Howard 211, 212, 260, 585, 

650, 675, 682, 704. 
- N. 1. 71S, 719. 
Howsat 530. 
Hoyberg 169, 180, 188, 192, 

194, 195, 205, 240, 254, 
260. 

Hiibener, G. 461, 463, 464, 
502, 509. 

Hubeny 535, 650. 
Hubhard 505. 
Hiibner 98, 151, 171, 202, 

208, 211, 212, 213, 222, 
260. 

- und PeIser 96. 
Huck 461, 463, 465, 500. 
- und Guthrie 502. 
- und Peyton 502. 
Hiickels 267. 
- B. L. 305. 
Huffman und Dade, Boise 

305. 
Hiihnermann und Deiter 719. 
Humble und Lush 280. 
Hiinnemeier 709, 720. 
Huntemiiller und Paderstein 

711, 719. 
Hiissey 624. 
Hutchinson 534. 
- C. M. 719. 
Hutyra 143. 
- F. v. und J. Marek 295, 

305. 
Hyde 482, 502. 
- Roscoe, Q. 502. 

Ichikawa 538, 539, 540, 552, 
660. 

- und Baum 552. 
- und Kotzareff 548. 
Ifland 173, 175,260. 
IlzhOfer 712, 719. 
Imamura 42. 
- und Keisabura 46, 53, 

151. 
- und Shinchoku 20, 54, 

151. 
Imbeaux 719. 

Namenverzeiehnis. 

Imhoff, K. 708, 710, 719. 
- und Saville 663, 719. 
Inamoto 581, 582, 649. 
Inotesti 330, 366. 
Iroy, A. C. 505. 
Isaacs, Rafael 502. 
Isabolinsky 92, 98, 126, 

151. 
- und Zeitlin 65, 151. 
IsMque, G. 305. 
Isch-Wall, P. 5ll. 
Ishido 347, 365. 
Ishikawa und Kingo 502. 
Israel 567. 
Itchikawa 595, 650. 
- und Baum 650. 
- und Kotzareff 65t. 
- Nakahara und Nivatoko 

650. 
Iturbe, J. und Gonzalez 272. 

305. 
Ivy 499. 
Iwanitzky-Wasilenko 502. 
Izquierdo 356, 365. 

Jackson, D. D. 40, 151, 203, 
207, 719. 

- und Leavitt 719. 
Jacobj 352, 354, 355. 
- C. 365. 
Jaffe 538. 
Jager 599, 650. 

Johne, A. 18, 152, 172, 173, 
177, 260. 

Johnson 656, 708. 
- A.463. 
- Alice 50S. 
- G. A. 719. 
Johnston 505. 
Johnstone und Canning 502. 
Jong, Meyer, Martinsen 650. 
Jones 430, 460, 503, 50S. 
Jonescu 40, 144. 
- -Mihaiesti 90, 145. 
Jong 536. 
- D. A. de 166-170, 190, 

194, 215, 216, 260, 282, 
305. 

Jonsson 430, 448, 503. 
Joos, E. 364. 
Jordan 544, 650. 
- und Thieme 525. 
Jores 537. 
Jorstadt 650. 
Joest, E. 287, 288, 305. 
- - und W. Felber 305. 
Joster 719. 
Jotten 676, 719. 
Jourdanet 356, 365. 
Joy 456. 
Innak 177,192,199,249,260. 
Jung, G. 580, 583, 651. 
Jiirgens 559. 

Jakobowitz 502. Raczkowski 425, 456, 463, 
Jakson 694. 496. 
Janeway 171, 207, 260. Kaczynski 431, 479, 503. 
Janowitz 533, 650. Kadisch, E. 671, 717. 
Jansky 428, 463, 502. Kagaw 651. 
- und Moss 371. Kahn 207, 242, 260. 
Janssen 177, 260. - und Ottenberg 503. 
Jaquet 353, 365. Kalisky 507. 
Jastrembsky 30, 151. Kallmann 193,260. 
Jeester 679. i Kamekura 602,651. 
Jelanski 431. Kamensky, S. 305. 
Jendrassik 227. Kaminer 600. 
Jenes, Roby und Glynn 502. - Gisa 6n, 612, 613, 614, 
Jeney, v. 449, 502. 649, 651. 
Jensen 192, 195, 205, 254, - und Morgenstern 651. 

260, 557, 570, 572, 573, Kammann 695,697,719,720_ 
592, 604, 615, 619, 650. -' und Keirn 719. 

Jerden, A. 719. Kanematsu 65S. 
Jervell, F. 375, 430, 448, 459, -, Sugiura, Miller und No-

502. ges 608. 
Jessnitzer 221, 260. Kanter, H. 305. 
Jirnoff 19, 151. Kapfberger 18, 23, 50, 126 
Joachimogln, G. 305. Ibis 128, 155, 15S. 
Joannovics 109, no, 151,609, Kappel 189. 

650. Karlinski 662, 719. 
Jobling 579, 583, 606, 619, Karlowski 5, 17, 152, 157. 

649. Karsner 430. 
Jochmann 94,.95, 99, 152. - und Koeckert 503. 
Jodlbauer, A. 296, 297, 298. Kashiwaga 549. 
- - und K. Hilz 305. Kassovitch 431. 
Johannsen 409, 430, 448, Kassowitz 468, 484. 

478. Katib 4. 
- E. W. 502. Katsurada 566. 



Kauffmann 576. 
- F. 651. 
Kaufhack 460. 
Kaufmann 663. 
Kausch 719. 
Kawaishi und Furuhashi 433, 

503. 
Kazama 543, 651. 
Kehrer, J. K. W. 305. 
Keilty, Rob. A. 174,207,240, 

~60. 
Keim, P. 719, 1~0. 
Keisaburo 46, 53, 151. 
Keiser, K. 680, 1~0. 
Keim 710. 
Keller 153, 298. 
- und Clairmont 12, 14, 15, 

24, 41. 
Kelling 522, 523, 651. 
Kelting 680, 681, 1~0. 
Kengi 658. 
Kenneway 340, 343, 364, 535, 

536, 544, 545, 546, 547, 
548, 651, 65~. 

Kenzi 640. 
Kepinow 622, 651. 
Kesawa, Pai 83, 141. 
Kessler, A. 305. 
Kestner 327, 328, 331, 342, 

343, 345, 348. 
- 0.365. 
- - Dammeyer, Peemoller, 

Liebeschtitz·Plaut 365. 
Ketterer 449. 
- ·Steffan 430. 
Keukenschrijzer, N. C. 305. 
Keyner 377, 503. 
Keysser 32, 15~, 559, 560, 

561, 562, 579, 593, 620, 
651. 

Khouri, A. 270, 305. 
Kienle 694, 1%0. 
Kilgore, Liu-Hua 432, 503. 
Kimura 651. 
King, H. H. 671, 1~0. 
Kingo 50~. 
Kinoshita 548, 549. 
Kirihara 378, 379, 382, 385, 

388, 390, 391, 392, 393, 
394, 395, 397, 398, 399, 
400, 402, 403, 414, 417, 
448. 

- und Haku 432, 433, 503. 
- Shinicki 503. 
Kirchner 115, 15~, 224. 
Kishi 378, 380, 383, 386, 389, 

391, 392, 393, 394, 395, 
397, 398, 399, 400, 402, 
403, 405, 432, 433, 444, 
445, 499, 503. 

- Takayoshi 503. 
Kisker 1~0. 
Kisskalt 680, 694, 1~0. 
Kister, J. 712, 1~0. 
Kitain 627, 651. 

N amenverzeichnis. 

Kitt, Th. 131, 15~, 284, 285, 
286, 305. 

Klaatsch 425, 449, 454. 
Klein 463, 465, 491, 586. 
- und Lang 362, 365. 
- und Osthoff 430,438,451, 

503. 
Klie, W. 1%0. 
Kliem 155. 
- und Kapfberger 23, 50, 

126, 128. 
Kliger 503. 
Kligler 460. 
Kline 463. 
- Ecker und Young 503. 
Klinge 549, 648. 
Klinger 615, 650. 
Klobb, H. E. v. 267, 306. 
Klopisch 567. 
Klopsch 173. 
Klopstock 461. 
Klose und Vogt 570. 
Klump 43, 158. 
Kluschke, A. 301. 
Kluth 678, 1~0. 
Knack 103, 104, 15~. 
Kneschke 347, 365. 
Knoche, W. 317, 324, 

365. 
Knoll, W. ~60, 314, 315, 326, 

341, 358, 365. 
Knoote, F. M. 295. 
Knorr, Hans 180, 208, 211, 

212, 216, 217, 219, 220, 
222, 223, 226, 228, 231, 
~60. 

Kobayashi 279, 433, 448, 
50t. 

Kocewaloff (s. a. Kozewaloff) 
5, 6, 15~. 

Koch 95. 
- J. 4, 5, 7, 18, 26, 27, 92, 

97, 99, 100, 102, 103, 107, 
128, 152. 

- - und Rissling 37, 38, 40, 
15~. 

- R. 7~0. 
- Robert 662. 
Koeckert 503. 
Kofoid und Barber 290. 
Koegel 285, 297. 
Koeggel. A. 266. 
Kohler, H. 245, ~60, 1~t. 
Kok 602, 624, 625, fL5t. 
Kolb 189, 533. 
Kolcow 481. 
Kolhiirster, W. 323, 365. 
Kolle und Caan 630, 651. 
Kollert 629. 
Kolmer 324, 364, 503. 
- und Matsumoto 503. 
- und Trist 473, 503. 
Kolzoff 416, 503. 
Kon, Yutaka 65t. 
Kondo 83, 87, 131, 15~. 

735 

Konig, J. 1%0. 
- und Htinnemeier 709, 1~0. 
Koenigsfeld 19, 20, 58, 152, 

349, 365, 621, 622, 651. 
- und Prausnitz 583, 651. 
Konradi 8, 9, 21, 22, 23, 49, 

51, 53, 59; 134, 15~. 
Kopaczewski 651. 
Koppe, J. G. 267, 306, 322. 
Koppitz 22, 15~. 
Kopsch 569, 651. 
Koninyi 327, 333, 334, 365. 
Korentschewsky 599, 600, 

65t. 
Koritschoner 651. 
- und Morgenstern 651. 
- undSchweinburg 109, 15~. 
Korn, O. 706, 716. 
- und Kammann 697, 1~0. 
Kormikow 503. 
Korthoff 503. 
Korteweg 206. 
Kostrzewski 83, 90, 91, 153. 
Kothmann 609, 611, 65~. 
Kotzareff 548, 651. 
- und Mosier 547, 651. 
Kotzenberg 652. 
Kouwenaar, W. 306. 
Kowalewski 105, 153, 279. 
Kozewaloff (s. a. Kocewaloff) 

32, 33, 90, 94. 
Kozewalow 95, 100, 105, 153. 
Krajicek 153. 
- und Schern 134. 
Krajuschkin (Kraiouchkine) 

14, 18, 83, 88, 99, 153. 
Kranepuhl 120. 
Kraneveld, F. C. 306. 
Krasmitski 15, 80, 86, 153. 
Kratschmer 662, 1~0. 
Kratz 208, 215, 221, 223, 226, 

233, 234, 239, ~60. 
Kraus 4, 5, 6, 12, 14, 15, 18, 

24, 41, 44,45, 46, 47, 58, 
59, 61, 83, 85, 87, 88, 90, 
95, 100, 125, 153. 

- R. 585, 652. 
- und Barbara 153. 
- v. Eisler und Fukuhara 

153. 
- und Fukuhara 19, 25,153. 
- Gerlach und Schweinburg 

153. 
- und Graff 65~. 
- Graff und Ranzi 65~. 
- und Holobut 153. 
- Keller und Clairmont 153. 
- und Kreissl 83, 86, 153. 
- und Maresch 88, 153. 
- und Michalka 153. 
- Ranzi und Ehrlich 65~. 
Kraus und Takaki 90, 153. 
Krause 7~0. 
Krehbiel 608. 
Kreissl 83, 86, 153. 



736 

Krikorian 79, 163. 
Kritschevsky 1M. 
v. Krogh 37. 
- und Mentz 153. 
Kronecker 354, 355, 361. 
Kr6nig und Paul 664, 720. 
Kross 602, 628, 652. 
Krotkina 548, 550, 652. 
Krumwiede und Mann 92, 

154. 
Kruse 503. 
Kubanvi 487, 503. 
Kuchenbecker 534, 652. 
Kuchenmeister 194. 
- und Foerster 172. 
- und Ziirn 172, 261. 
Kuczynski 617, 652. 
Kuhn, P. 175, 188, 190, 287, 

288, 306. 
Kuhne 92, 98, 154. 
Kuntzel, O. 536, 652. 
Kuppelmayr 178, 261. 
Kuppers 720. 
Kupzis 709, 720. 
Kurpjuweit 698, 720. 
Kiirsteiner 324, 365. 
Kurtzahn 618. 
Kuttner 468. 
Kvenberg 510. 
Kyrle 548, 550, 652. 

Lacassagne und Samssonow 
652. 

Lacey 504. 
Lachowiecky 48l. 
Laffont, G. 306. 
- und Ganjoux 467, 504. 
La Fosse 23. 
Lake, G. C. 306. 
Lamb, Alb. R. 261. 
- und Huebner 17l. 
Lambert 42, 163. 
Lamer 504. 
Lamson, P. D. 306. 
- - - und A. J. Mc. Lean 

306. 
Lamy 511. 
Lancera (s. a. Leuzara) 478, 

48l. 
Landsteiner 370, 371, 372, 

424, 425, 456, 457, 458, 
460, 461, 462, 463, 465, 
477, 490. 

- K. 500, 503, 504, 544, 
654. 

- und Miller 425, 427, 455, 
504. 

- und van der Scheer 473, 
474, 504. 

- Van der Scheer und Witt 
504. 

- und Witt 462, 464, 465. 
Lang 365, 362, 573, 652. 
Lange 610, 652, 657. 
Langelier, W. F. 715. 

Namenverzeichnis. 

Langenbeck, v. 567. 
Langer 550, 551, 646, 667, 

671, 676. 
- und Hektoen 373. 
- H. 720. 
Langerhans 173, 218, 261. 
Langlois, J. P. et L. Binet 

361, 365. 
Langrock 497. 
Lapointe 531, 654. 
Lapponi 18, 154. 
Laquer 325, 338, 348. 
- Fr. 365. 
Lasnitzki, A. 615, 639, 640, 

643, 644, 645, 652. 
Lathorp (s. a. das folgende) 

597, 602. 
Lathrop und Loeb 602, 652. 
Lattes, L. 369, 370, 373, 374, 

407, 417, 457, 460, 463, 
504, 505. 

- und Cavazutti 463, 464, 
504. 

- und Mino 465. 
Laubender, W.341, 344,345, 

362, 363, 365. 
Laumaunier 505. 
Lauter 718. 
Lauterborn 602, 652. 
Laveran 12, 99, 126, 147, 154. 
Lavergne, P. de 306. 
- et de Vezeaux 306. 
Lazarevic und Zborowski 468, 

505. 
Lazarus-Barlow 532, 652. 
Learmouth 378, 379, 381, 384, 

388, 390, 392, 394, 396, 
398, 400, 403, 405, 417, 
505. 

Leavitt 719. 
Lebailly 567. 
Le Bassle (s. a. Le Rasle) 

472. 
Lebell 159. 
- und Vesesco 12, 126, 154. 
Lebert 261. 
Leboeuf und Roubon 460. 
Lebsche 657. 
Lecene und Legros 519. 
Lecha-Marzo y Piga 505. 
Leclainche 156. 
- und Morel 17, 154. 
Lecloux 549, 623, 652. 
Lederer 602, 652. 
Lee 652. 
- Fukada und Kinoshita 

549. 
Leeb 289. 
Leen 207, 261. 
Leew, F. 306. 
Le Fevre de Arric 49, 146. 
Leger 176. 
Legroux 54, 154. 
Lehmann 339. 
Leichtentritt 154. 

Leidy, Jos. 184, 261. 
Leisen 720. 
Leisering 188, 190, 261. 
Leishman 44. 
Leistikow 194, 195, 261. 
Leitch 536, 537,541,543,545, 

548, 549, 603, 652. 
- und Kenneway 535, 545, 

652. 
Leitz 245. 
Lempen 333. 
Lenshock, J. A. und Zilp, P. 

306. 
Lentz 31, 32, 39, 154. 
Leopold 653. 
- und Sanfelice 565. 
Lepp 55, 82, 83, 144. 
Le Rasle 497. 
Leroux 543, 547, 657. 
- und Simard 652. 
Lesieur 52, 154. 
Lett 599, 652. 
Letton 720. 
Leuckart, R. 167, 168, 171, 

175, 177, 185, 187, 190, 
194, 199, 215, 216, 261, 
268, 270, 272, 273, 275, 
276, 277, 281, 294, 306. 

Leuenberger 652. 
Leuenburger 534. 
Leuzara 439, 478, 48l. 
Levaditi 36, 39, 42, 44, 45, 

46, 154. 
- und Doerr 35. 
- und Nicolau 154. 
- Nicolau und SchOn 154. 
Levin, C. 579. 
- - und Meidner 629. 
- J. 573, 605, 606, 607, 627, 

632, 652. 
- und Sittenfeld 597, 653. 
Levine, Michael 486, 573, 

653. 
- und Segall 505. 
Levoux und Simand 604. 
Levy 409. 
- Fr. 633, 636, 653. 
Lewin 483, 487, 616. 
- C. 619, 620, 621, 628, 653. 
- - und Meidner 653. 
- Ph. und Mabee 505. 
Lewinstein, G. 365. 
- und Schroetter, v. 345. 
Lewis, T. 683. 
-'- und Henderson 432, 448, 

505. 
Lewy 368. 
Leyden, v. 565. 
Leyer 261. 
Li-Chen-Pien 460, 461, 505. 
Li-Chi-Pan 432, 505. 
Liang 429, 432, 443, 463. 
- Backiang 505. 
Licht 159. 
Liebeschlitz-Plaut 365. 



Liebesny, P. 331, 365. 
Liepmann 553. 
Liljestrand und Stenstrom 

365, 341. 
Lillie 633. 
Limmer 306. 
Lin-Heng-Wang 432. 
- und Wang 448. 
- -Hua 432. 
Lindberger 430. 
Lindemann 505. 
Linden, v. 298, 306. 
Lindhard 342. 
Lindner, H. 7~5. 
Link, E. 7~1. 
- und Schober 7~1. 
Linke 318, 319, 322. 
Linne 269. 
Linstow, v. 567. 
Lintz, William 171, 207, 227, 

241, ~61, ~64. 
Lipowski 237, 241, ~61. 
Lippmann 326,356,357,365. 
Lipschiitz 541, 543, 544, 549, 

550, 551, 655, 689. 
- und Pentimalli 627. 
Lisi 306. 
Little 604, 653, 659. 
Ljachovetzky 505. 
Llambias und Brachetto-

Brian 584, 653. 
Loeb 618, 621, 660. 
- J. 633. 
- Leo 553, 583, 597, 601, 

649, 65~, 653. 
- - und Fleisher 653. 
- - und Ishii 653. 
- - und Lathorp 597,602. 
- - und Leopold 653. 
Lockhead 647. 
Lode, A. 668, 721. 
Lohlein 605, 653. 
Lohse 204, 213, 221, ~61. 
Loos 206. 
Looss 278, 279. 
- A. 306, 307. 
London 154. 
Loeper, Turpin und Zizine 

600, 601, 653. 
Loren 709. 
Lote, v. 8. 12, 154. 
Loudon, Julian 571, 572. 
Lowden 34, 35, 39, 164. 
Lowenhardt 154. 
Lowenstein 653. 
Lowenthal, K. 544, 653. 
Loewy 324, 325, 326, 327, 

328, 329, 332, 333, 334, 
335, 337, 338, 340, 341, 
344, 348, 351, 354, 355, 
358, 359, 364, 366, 365, 

- und Dorno 365. 
- und Forster 365. 
- und Knoll 365. 
- und May~r 365. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 

N amenverzeichnis. 

Loewy und Plesch 365. 
- und Richter 349, 365. 
- und Schrotter 365. 
- A.311,312, 315,320,323, 

324. 
Lubarsch 518, 519, 553, 555, 

· 616, 627, 653. 
· Lubinski 90, 92, 95, 97, 98, 

100, 145, 154. 
: - Herbert und Prausnitz, 
· Carl 1. 

Liibke ~61. 
Lucas-Dearning-Hoobler 505. 
Ludwig, F. 199, 610, 611, 

653. 
Liihe, M. 307. 
Lui und Wang 505. 
Luker·653, 570. 
Liilke 194. 
Lumsden 7~1. 
Lunckenbein 620. 
Liischer, E. 328, 331, 365. 
Lush 280. 
Lutz, A. 268, 273, 282, 283, 

307. 
Luzzatti 30, 31, 154, 156. 
Lynch 505, 597. 
Lyon 130, 148. 

Maas, Arnold 176, 177. 
Maase und Zondek 212, 213, 

221, 222, 225, 227, 236, 
239, ~61. 

Mabee, J. 505. 
McConnel 376, 430, 432, 443, 

4408, 510, 653. 
McCormack, James M. 571, 

572. 
McCullock, Lucia 572. 
McDowell und Gubhard 498, 

a05. 
McEnery, Joy und Pechan 

456, 499, 505. 
MacFadyen, Allan und Row

land 49. 
McFarland und McConnell 

653. 
McGinns 207, ~61. 
Mackenzie, G. 505. 
McLean, A. J. 306. 
Maclean 683. 
MacNeal 39, 155. 
MacNerthney 241. 
- J. B. und McNerthney, 

W. B. 207, 261. 
McNerthnev, W. B. ~61. 
McQuarrie "467, 472. 
- J rvine 505. 
McVail, .T. B. 310. 
Magee 7~1. 
Magendie und Breshet 2. 
Magnus, W. 573, 574, 649, 

653. 
Mahir, Oskar 192, ~6t. 
Mahnert 639, 653. 

737 

Maisin 624, 545, 576, 654, 
655. 

- und Masse 551, 552, 654. 
-- und Picard 543, 654. 
--- und de Smedt 654. 
- und Sturm 654. 
Mallory 34. 
Malpighi 267. 
Maltaner und Johnston 505. 
~'Iandl und Singer 654. 
- und Stohr 543, 548, 607, 

654. 
Manegold 189. 
Mangin 560, 6 .. 9. 
Mann 28, 35, 37, 90, 92, 

145, 154. 
Manoiloff, O. 505. 
Manouelian 37, 40, 155. 
- u. Viala 4, 35, 155. 
Mansfeld 327, 350. 
Manuila 430, 431, 440, 505. 
- und Popoviciu 448, 505. 
Marchand 555, 566. 
Mal'cialis 505. 
Marek, J. 268,271,286,287, 

288, 289, 290, 295, 296, 
297, 305, 307. 

Maresch 88, 153. 
Marie 6, 12, 16, 21, 23, 52, 

56, 83, 85, 86, 87, 88, 91, 
122, 128, 155. 

- Clunet und Raulot-La-
pointe 531, 654. 

Marini 505. 
Marino Cnco 146. 
Marioni 604. 
Marjo 505. 
Markley 481. 
Marras 126, 155. 
Marsh 580, 649. 
- und 'Viilker 654. 
Martin 460. 
- und Darre 460. 
- und Rochaix 505. 
Martineau 536, 650. 
Marx, K. F. H. 2, 14, 15, 18, 

52, 54, 115, 128, 155. 
Masse 551, 552, 654. 
Massing 7~1. 
Materna 570. 
Mathes 204, 208, 224, 225, 

226, ~61. 
Mathews 633. 
Matsubara 433. 
Matsuda 506. 
Matsumoto 503. 
Mattei di 8, 16, 155. 
Matthes 212, 221. 
Matubara 506. 
Maurer 234, ~61. 
Mauriac, Bonnard und Scr-

vantie 639, 640, 654. 
Maury, Dabney H. 715. 
May 282. 
-P.7U 

47 



738 

Mayer 333, 355, 365. 
- A. 506. 
Mazzei 52, 155. 
Meakins 331, 332. 
Meerhurg 500. 
Mehlis, C. F. S. 268, 277, 

307. 
Meidner, S. 627, 629, 653. 
Melcher und Klaatsch 425. 
Mellenev 463. 
Mellersh und Fussel 207, 

261. 
Melli 143, U5. 
Meltzer 533. 
Mendel 374, 411, 412, 416, 

418. 
- und Engel 640. 
Mendel·Osborne 609. 
Mendelsohn und Aller G. 

Ellis 654. 
Mendlovicz 466. 
Mendlowicz 492, 509. 
Menecier 7. 
Menetrier 539, 541, 542, 550, 

606, 654. 
- und Derville 543, 654. 
-- Peyron und Surmont 654. 
Ml"ngcr, E. F. 497. 
Mentz 153. 
Menzel 261. 
Mercier 597, 627, 647. 
- und Lebailly 567. 
Mercur und Barach 171, 207, 

261. 
Merkel 167, In, 174. 
- G. v. 241, 242, 243, 244. 

261. 
Mertens 541, 550, 551, 595, 

654. 
- und D6derlein 654. 
Messerschmidt 694, 695, 706. 
- Th. 721. 
Messner 189. 
Metcalf, Leonard 680, 715. 
Metschnikoff 180, 261. 
Meyenburg, H. v. 654. 
- - und Wereschinski 520, 

521, 522. 
Meyer 327, 650. 
- und Franzen 44. 
- und Martineau 536. 
- und Ziskoven 506. 
- A. E. 330. 
- C. F. 365. 
- H. 313, 365. 
- .J. 207, 227, 262. 
_. J. R. and S. B. Pessoa 307. 
- Paula 572, 573, 574, 579. 
- Robert 616. 
- Selma 155. 
Michaelis·Lehmann 339. 
Michalka 47, 90, 153. 
Michin 155. 
Michon, P. 506. 
Mieder 707, 709, 721. 

N amenverzeichnis. 

MieBner 23, 50, 126, 128, 155. 
- und Baars 131, 155. 
_. Klicm und Kapfberger 

155. 
Mihaiesti 90, 145. 
- Joncsco 511. 
Mikoletzky 167, 191, 241, 

262. 
Miller 425, 427, 455, 567, 

608, 658. 
- Ph. 504. 
Millikan, R. A. 323, 365. 
Minami 638, 639, 654, 659. 
Minkevic 721. 
lUi no, P. 376, 378, 380, 382, 

385, 386, 389, 391, 392, 
393, 394, 395, 397, 398, 
399, 400, 402, 403, 405, 
420, 431, 448, 460, 461, 
463, 464, 465, 506. 

-. und Canaperia 506. 
- und Garlasco 506. 
Mirolubowa 19, 158. 
Mironescu, Th. 45, 58, 97, 

100, 144, 156. 
- und Stefaney 478, 506. 
Mitchell, G. 721. 
Mitomo 433, 506. 
Miyahara 570; 
Miyaji 433, 506. 
Mizutani 608, 654. 
Moll, E. 364. 
Moller 536, 542, 547, 645, 

654. 
-- E. 544. 
Mom, C. P. 716. 
Monod 571. 
Montgomeri!', R. F. 307. 
Monti 721. 
Moog, R. 365. 
Moon 34, 41, 42, 92, 156, 

654. 
Moraes 654. 
- Sarmento 533. 
Morawitz 327. 
- P. 365. 
Morax 711, 721. 
Morel 17. 154. 
- Oh. 307. 
Moreschi 506, 607, 610, 619, 

620. 
- und Apolant 621. 
Morgan 416, 485, 486, 487, 

636. 
Morgenroth 370, 455, 456, 

499. 
- und Bielin!!: 491. 
Morgenstern 613, 651. 
Mori, Purpura und Roskin 

572. 
Morison 80, 156. 
Moritsch, Paul 431,478,487, 

502, 507. 
Moritsch und Neumiiller 

507. 

Morpurgo 330, 365. 
_. und Donati 597, 654. 
Morris 578, 579, 654. 
Morsier 651. 
Morson 622, 660. 
Morton 624, 625, 655. 
Morzowa 647. 
Moser 705. 
Moses 90, 156. 
Mosler u. Peiper 233, 262. 
Moss 371, 430, 507. 
Mossier 547. 
Mosso 351, 352, 356, 365. 
- und Galeotti 366. 
Mottram, J. O. 613, 614, 

625, 654. 
- und Cramer 654. 
Moussu und Henry 268, 282, 

283, 295, 296. 
- G. 307,308. 
- et R. Moussu 307. 
- R. 307. 
Mouzon 507. 
Mover und S. Fleisher 597, 

'604. 
Mukerji, A. K. 302, 303. 
Mukoyama, F. 307 281. 
Miiller 128, 184, 189, 324. 

325, 326, 337, 354, 358, 
366, 425, 562, 646, 654, 
666, 724. 

- Alex. 705. 
- J. 307. 
Munk 226, 241, 262. 
Miinzberg 100, 128, 156. 
Miinzner 640, 659. 

I - und Rupp 548, 6M. 

I Murayama 540, 660. 
Murillo 83, 156. 
Murri 99, 156. 
Murphy 432, 501, 557, 558, 

581, 582, 624, 626, 629, 
654, 657. 

- und Landsteiner 544, 654. 
- und Maisin 551, 552, 655. 
- Maisin und Sturm 655. 
- und Morton 625, 655. 
- und Nakahara 629, 655. 
- Nakahara und Sturm 625, 

655. 
- und Sturm 557. 
- und Tailor 629. 
Murray 541, 545, 548, 552, 

597, 619, 625, 655. 
- und Woglom 549, 655. 
Muzio 19, 146. 
Mydlarski 431, 441, 449, 455. 
- J. 501. 

Nachtigall 711, 721. 
Nadporoschsky 262. 
Nagy 27, 156, 655. . 
Nakahara 622, 624, 625-629, 

650,655. 
Nakahara, und Murphy 655. 



Nakajima 433, 501. 
Nakamura 546,655. 
Nakao, H.327, 350, 366. 
Nanba 460, 501. 
N arat 546. 655. 
Nassauer 533, 655. 
Nassetti 564, 655. 
Nassy und Winkel 50, 53, 156. 
Nather 563, 564, 621, 655. 
- und Orator 613, 655. 
Naunyn 202. 
Nedrigailoff und Ostryanin 

105, 156. 
- und Sawtschenko 90, t56. 
Negelein 638, 640, 641, 655, 

659. 
Negre 607. 
Negri, Adelchi 3, 28, 29, 30, 

31, 34, 38, 39, 40, 156. 
- -Luzzani 156. 
Neisser, M. 121. 
Nelis 27, t49. 
Ness, v., v. Alstyne und 

Beebe 609, 655. 
Netter 501. 
Neuberg und Wolff 637. 
Neumann 287. 
- und Mironescu 45,58, 156. 
- E.364. 
Neumiiller, H. 501. 
Neuschloss 639, 655. 
Neve 530, 655. 
Nevermann 244, 262. 
- -Beyer 156. 
Neveu-Lemaire 277. 
Nevinny 213,217, 262. 
Newsom 4, 156. 
Nicholson 554. 
Nicolai, F. 121. 
Nicolas 22, 23, 25, 141. 
Nicolau 45, 154. 
- und Schoen 35. 
Nicolle, Ch. 59, 156. 
- und Burnet 16, 156. 
- und Chaltiel 22, 156. 
Nicolas 156. 
Nigg-Clare 732, 490, 501. 
Nikitin 127, 156. 
Nikolajewa 83, 85, 86, 87, 

156. 
Nikolay 669. 
Ninomiya 432, 433, 445, 501. 
- Furuhala und Kishi 444. 
- Yoshishtige 501. 
Nissen 662, 666. 
- F.121. 
Nissl 231. 
Nitsch 14, 15, 20, 46,107, 156. 
Nivatoko 650. 
Nocard 16, 18, 22, 23. 162. 
- und Leclainche 156. 
- und Roux 127. 
- - und Bardach 151. 
Nodproschky 212. 
Noel 114. 

N amenverzeichnis. 

Noges 608. 
Noguchi 43, 44, 151. 
Noller, W. 268, 269, 271, 275, 

276, 277, 278, 280, 281, 
283, 287, 289, 290, 293, 
295, 296, 297, 298, 299, 
300, 301, 301'. 

- - A. Kluschke und F. 
Schmid 301'. 

- W. und K. Sptehn 272, 
301'. 

Nonne 180, 219. 
- und Hoepfner 226, 227, 

233,262. 
Nordmann, v. 268. 
Norr 292, 301'. 
Northrop, John H. und 

Freud 501. 
Novell 585, 655. 
Novi 99, 126, 151'. 
- und Calabrese 49. 
- und Poppi 12, 126, 151'. 
Novotny 681, 713, 121. 
Noyer 643, 65S. 
Niirnberger 501'. 
Nutt 534. 
-, Beattie und Pye-Smith 

655. 
Nuzum 571, 572, 592, 655. 
Nyiri 639, 645. 
Nyland 94, 151. 
Nystedt 262. 

Ochsner 655. 
-, Alton, E. 49S. 
Oechsner 372. 
Oczesalski 95, 100, 150. 
Odhner, T. 301. 
O'Donovan 535, 655. 
Offenbacher 184. 
Offenberg 151'. 
Offenburg 126. 
Ogawa 549. 
Oguchi 557, 655. 
Ohashi 8, 151. 
Ohira 23, 151'. 
Ohling, H, 298, 30S. 
Ohlmiiller 668, 694, 1'21. 
- und Spitta 1'21. 
Ohnesorg 420. 
Ohnesorge, V. 466, 472, 501'. 
Ohno 538, 552, 660. 
Okamoto 638, 655. 
Olin Deibert 491. 
Olpp, J. 30S. 
Olshausen 565. 
Olson 121. 
Olszewski, W. 711, 1'21. 
- und Kohler 121. 
Olt, A., und A. Strose 30S. 
Opalka 173, 238, 240. 252, 

262. 
Opel 292, 30S. 
Opie 212, 262. 

I Opitz 599, 626, 655, 

739 

Oppenheim, F. 418. 
- und Voigt 419, 501. 
Oppenheimer 533, 534, 655. 
Oppermann, Th. 30S. 
Orator 613, 655. 
Orlowsky 128. 
Ornstein, G. 674, 694, 713, 

122. 
Oertel 170, 225. 570. 
Orth 275, 276, 280, 281, 518, 

526, 530, 531, 555, 570, 
620, 636, 637, 656. 

- und Blumenthal 586. 
- und C. Sprehn 30S. 
Osborne 609. 
Oser und Pribram 656. 
Oshida 62, 73, 151'. 
Osler 207, 240, 629. 
Ossipow, 218, 262. 
Osten, V. 30S. 
Ostermann 151. 
Ostertag, R. v. 141, 151', 166, 

167, 174, 175, 176, 177, 
188, 189, 193, 195, 200, 
202, 203, 205, 206, 207, 
218, 251, 252, 253, 262, 
30S. 

Osthoff, H. 430, 438, 451, 
503. 

Ostrganin 105, 156. 
Ott, E. 710, 122. 
Otten 290. 
Ottenberg, R. 373, 378, 381, 

384, 387, 390, 392, 393, 
394, 395, 397, 398, 400, 
402, 403, 404, 408, 430, 
446, 451, 463, 472, 503, 
501. 

- und Epstein 501'. 
- und Friedman 501'. 
- Friedman und Kalisky 

501. 
- und Alice Johnson 463, 

508. 
- Steffa nund Bernstein 429. 
- und Thalhimer 501'. 
Oettinger 501. 
Owen, Richard 166, 262. 
Oyamada 433, 50S. 

Paal 430. 
Pace 5, 11, 19, 22, 23, 151'. 
Packard 171, 207, 262. 
Paderstein 711, 119, 122. 
Pagenstecher 168, 194, 217, 

262. 
Paget 203. 
Paget, James und Owen 166. 
Pagnier 491'. 
Pallas, P. S. 30S. 
Palm, A. 30S. 
Palmirski 100. 
- und Karlowski 5, 17, 151'. 
Platauf 21, 100, 101, 102, 

151'. 
47* 



740 

Pampoukis 22, 157'. 
Panisset und Dischamps 19, 

157'. 
- und Verge 121, 157', 50S. 
Papacostas 19, 162. 
Papamarku 94, 95, 100, 105, 

112, 157'. 
Parke, Davis 80. 
Parker 207, 262. 
Parodi 541, 547, 548, 550, 

601, 656. 
Parr 431. 
Pasenal, W. 432. 
Passey 545, 656. 
- und Carter-Braine 656. 
- und Woodhouse 610,656. 
Pasteur 2, 3, 7, 13, 14, 16, 19, 

20, 21, 37, 50, 51, 61, 62, 
63, 65, 66, 70, 81, 93, 99, 
106, 108, 115, 125, 127, 
128, 157', 15S. 

- Chamberland und Roux 
15S. 

Pataki 290. 
Patterson 512. 
Patzewitsch und Mirolebowa 

15S. 
Paul, Th.480, 664, 7'20. 
- und Schweinburg 38. 
Paun 189, 262. 
Pawlow 494. 
Pearce 571, 606, 611, 646. 
- und Brown 656. 
- Gould 599. 
Pech 356. 
Pechan 456. 
Pechon 505. 
Peeker 669, 7'22. 
Peehaus 499. 
Peemoller 365. 
Peiper 208, 225, 233, 234, 

262. 
Peirer 15S. 
Pekin 452. 
Pelissier 50S. 
- und Schneider 472. 
Peller 605, 656. 
PeIser 97, Ill, 112, 113, 114. 
Pcntimalli 565, 581, 582, 584. 

587, 627, 656. 
Pereira da Silva laS. 
Pericand 295. 
Pericand, H. 30S. 
Perlmann 366. 
Perroncito, E. 295, 30S, 50S. 
Peset und Tomas 50S. 
Pessel 463, 500. 
Pessoa, S. B. 307'. 
Peters 189. 
Petit 545, 550, 656. 
Petroff 
Petropawlowski 175. 
Petry 637. 
Pettimkofer 700, 705. 
Peyre 543, 547, 657'. 

Namenverzeichnis. 

Peyron 654, 656. 
Peyton 502. 
Peyton Rous 544, 579, 580, 

581, 587. 
Pfeiffer 682. 
- und Adler 350. 
- A. 105, 15S. 
- 0.7'22. 
- R. 89. 
Pfeil 7, 57, 60, 15S. 
Pfeiler 83, 15S. 
- und Kapfberger 18, 128, 

laS. 
- und Klump 43, 15S. 
Pfeilschmidt 94, 15S. 
Pflaumer 620. 
Phelps, E. B. 693, 7'22. 
Pherson 530. 
Phillips 66, 67, 68, 81, 15S. 
- und Fermi 124. 
Phisalix 12, 54, S8, 89, 15S. 
Piana, G. P. 277, 30S. 
Picard 543, 65<1. 
Piccaluga 656. 
Pick und Hashimoto 345. 
Pickhan 52, 656. 
Piette 519, 656. 
Piga 505. 
Pilman, E. C. 512. 
Pincussen, L. 346, 347, 349, 

366. 
Pinto, J. L. 7'22. 
Pinzani 33, 15S. 
- und Pirone 32. 
Pirie, H. 432, 449, 50S. 
Pirl 194, 195, 262. 
Pirone 32, 15S. 
Pistudi, Alberte 467, 472, 50S 
Pitulescu 109, 145. 
Pitzewitsch und Mirolubowa 

19. 
Plantureux 54, 105, 159, 131. 
Plaut 365. 
Plaut und Wilbrand 342, 366. 
Plesch 324, 365. 
Pliiss, H. 378, 379, 382, 384, 

385, 388, 390, 392, 394, 
395, 397, 398, 399, 400, 
402, 403, 405, 430, 50S. 

- und Staquet 376. 
Podwyssotzky 40, 159, 527, 

656. 
Poirier 279. 
Pokschischewsky 128, 159. 
Poleff 159. 
Polettini 543, 552, 656. 
Poll 656. 
Pollitzer 50S. 
- und Rapisardi 50S. 
Ponomares, A. 263. 
- und Savelier 174, 176. 
Poor 99, 163, 159. 
- und Friedmann 83, 159. 
Poor und Lambert 42. 
- und Steinhardt 159. 

Popescu-Inotesti 330. 
- - und Gabriel 366. 
Popoviciu 505, 50S. 
- und Manuila 440, 448. 
Poppi 12, 18, 19, 99, 126, 157', 

159. 
Porges und Adlersberg 357, 

366. 
Porsche 33, 39, 145. 
Porter, A. 278, 30S. 
Posner 638, 659. 
Pott, Percival 535, 603. 
Pratt 207, 262. 
Prausnitz, Carll, 92, la9,583, 

651. 
Pressler 253, 262. 
Pribram 656. 
- und Oster 629. 
- und Pulay 109, 159. 
Price-Jones 50S. 
Prietsch 30S. 
Prime 629. 
Proescher 15, 38, 66, 81, 159. 
Proskauer; B. 184, 208, 222, 

262,662, "'7'. 
Protopopoff 66, 81, 128. 
Proust 116. 
Prowazek, v. 38. 
Przesmycki, F. 456, 484,501, 

50S. 
Prym 168,169, 171, 172, 219, 

222, 227, 262. 
- und Proskauer 208. 
Puhr 550. 
Pulay 109, 159. 
Puntoni 11, 13, 18, 53, 58, 78, 

79, 81, 132, 159. 
Pupoviciu 431. 
Purdy 7'22. 
Purpura 572, 656. 
Puscariu 69, 70, 106, 107, 

159. 
- und Lebell 159. 
Puter 656. 
Putter 212, 227, 262. 
Pye-Smith 535, 655. 

Quaink 671, 7'22. 
Quast 95, 100, 159. 
- und Licht 159. 

Raamsdonk, v. 511. 
Raebiger 188, 190, 191, 263. 
Rabieaux 22, 159. 
- und Conte 127. 
Race, J. 7'22. 
Radomno 263. 
RaM 609. 
Rahmet 23, 159. 
Raillet 166, 268, 295, 296. 
- A., Moussu, G. et A. Hen-

ry 30S. 
Railliet 176, 263, 280, 282, 

283. 



Rainer 36<1. 
Raju, V. G. 680, 684, 722. 
Ramon y Cajal 27, 37. 
- Y Cajal und Dalmacco 

Garcia 160. 
Randier 699, 722. 
Ransohoff 628, 656. 
Ransom, B. H. 166, 175, 176, 

203, 207, 253, 263. 
- and M. C. Hall 308. 
Ranzi 652. 
Rapisardi 508. 
Rappaport 23l. 
Raschig 693. 
Raschke 178, 263. 
Rasle, Ie (s. a. LeBassle}"<l97. 
Rasser 672, 722. 
Rath, C. 575, 576, 592, 593, 

656. 
- Binz 592. 
Ratner 468. 
Raulot.Lapointe 531, 65<1. 
Ravenna 288, 308. 
Raynaud 128. 
Read 683. 
Rech und Wohlisch 467,420, 

508. 
Redfield 331, 332. 
Reed, J. G. 308. 
Reeding 547, 549, 656. 
Regand 567. 
Rehaag 4. 
Rehn 160. 
- und Danysz 48. 
Reich, A. 722. 
Reichart 592. 
Reichel 160, 324, 36<1. 
- und Schneider 128, 160. 
Reichert 245, 575, 576, 656. 
Reichle 722. 
- und Weldert 722. 
Reichsgesundheitsblatt 

(Bd.21, S.505) 160. 
Reinke, Fr. 519, 522, 565, 570, 

650, 656. 
Reinwald 372. 
Reissmann 244, 246, 263. 
Reitman und Dudgeon 460. 
Reitner 494. 
Remlinger 5, 6, 7, 9, 11, 13, 

14, 16, 18, 19, 21, 22, 23, 
24, 34, 45, 46, 47, 48, 50, 
52, 53, 54, 56, 58, 59, 60, 
64, 68, 73, 81, 83, 84, 85, 
86, 87, 88, 134, 107, Ill, 
122, 128, 160, 161. 

- und Bailly 161. 
- und Riffat Bey 45, 161. 
Remy, E. 694, 724. 
Renaud 608. 
Rendu 95, 107, 161. 
Rengger 337, 356. 
- und Perlmann' 366. 
Repetto 19, 83, 84, 88, 128, 

161, 162. 

N amen verzeichnis. 

Reuter 180, 235, 263. 
Reye 208, 227. 
Reynes 599. 
Rhein 676, 722. 
Rhoden 327. 
Rhodenburg 568. 
Ribaucourt, E. de 302. 
Ribbert 516, 517, 524, 632, 

633, 656. 
Rich, E. D. 722. 
- F. A. und Downing 482. 
Richartz 508. 
Richter, L. 349. 365, 460, 461, 

<197, 508. 
Rideal, S. 699, 722. 
- und E. Rideal 723. 
Riechelmann 722. 
Rietz 430. 
Rievel 177. 
Riffat Bey 45, 161. 
Rimpler 263. 
Risquez, J. R. 308. 
Rissling 37, 38, 40, 152, 188, 

263. 
Rist 484. 
Rivolta 278. 
Rizzatti 431, 508. 
Rob 207. 
Roberts jr., H. N. 723. 
Robertson 460, 572, 656. 
- und Benett 656. 
- und Burnett 600. 
- Brown und Simpson 508. 
- und Rous 508. 
Robin 232. 
Roby 502. 
Rochaix 19, 53, 162, 505. 
- und Durand 108, 162. 
- und Papacostas 162. 
Rodet 162. 
- und Galavielle 53, 83, 162. 
Roffo 604, 656. 
- und Lynch 597. 
Roger 508. 
Rohden und Baumann (s. a. 

Rhoden) 348. 
Rohdenberg 508. 
Rohdenburg (s. a. Rhoden· 

burg) 646. 
- und Bullock 656. 
- Bullock und Johnson 656. 
Rohlich 697, 725. 
Rohrer, Fr. 335, 366. 
Rohrer 716. 
Romagnoli, M. 295, 308. 
Romanowitsch 171, 180, 181, 

182, 183, 221, 225, 239, 
241, 263. 

Romanowsky 29. 
Romme 656. 
Roncali 565, 657. 
Rondoni 622, 640, 657. 
Roscoe, O. Hyde 502. 
Rosenberger, 'R. C. 308. 
Rosenthal 600, 607, 649. 

I Ros~en 679, 723. 
, Rosm, A. 345, 366. 
. Roskin 572. 

Rosenbohm 645. 
Ross 65 •. 
- G. A. Park .23. 
- H. C. 537. 
RossIe 656. 
Rostock 609. 
Rostoski 533. 

74] 

- Saupe und Schmorl 65 •. 
Roth 240. 
Rothermund 150. 
Rothmann 349, 350, 366. 
Roubon 460. 
Rous 508, 544, 584, 585, 607, 

628, 65 •. 
- und Lange 610, 657. 
- und Murphy 557, 581, 582, 

65 •. 
- Murphy und Tytler 65 •. 
- und Robertson 460. 
- s. a. Peyton. 
Roussy 65 •. 
-- Leroux und Pcyre 545, 

547, 657. 
Roux 3, 9, 21, 23, 53, 99, 127, 

15., 158, 162, 491, 519. 
..- und Chantemesse 12. 
- und N ocard .22, 162. 
Rowland 49. 
Rubner, M. 723. 
Rudnew 240. 
Rudolph 278. 
Rudolphi 277. 
Ruette 298. 
Ruffer 115. 
Rupp 548, 640, 6M. 
Ruppanner, E. 328, 366. 
Rupprecht 208, 220, 221, 224, 

233, 238, 263. 
Rushton .23. 
Russ 618, 622, 624, 625, 6<17, 

660. 
Russell 543, 544, 545, 627, 

657, 553. 
Russo, Travali 16, 23, 123, 

126, 145, 146. 
Ruys 723. 
Ryder 207, 26<1. 
Ryffe1366. 
- und Douglas 338. 

Sabarthez 107. 
Sachs 92, 1<19. 
- und Takenomata 551,657. 
- Weil und Klopstock 461. 
- H. 630, 657. 
Sahli 357. 
Saito, S. 308. 
Salkowski 705. 
Salomon 17, 19, 162. 
Salus, G. und Hirn 723. 

. Salzer 171, 207, 227, 230, 
263. 



742 

Sambon 657. 
Samson 308. 
Samssonow 648, 652. 
Samtleben 723. 
Sanches 460. 
Sandford 430, 449, 508, 509. 
Sanfelice 31, 162, 555, 565. 
Sangiorgi 162. 
Sano 608, 657. 
Sarmento Moracs 533. 
Satta 90, 147. 
Sauerbruch und Lebsche 

657. 
Saul 566. 
Saupe 657. 
- und Schmorl 533. 
Saussure 354. 
Savelier 174,176. 
- F.263. 
Saville, Ch.663, 719, 723. 
Sawatejeff 8, 162, 164. 
Sawtschenko 90, 156. 
Saxl 206, 263. 
Saxon 600, 607, 609, 658. 
Schade 188, 263. 
Schaffer 27, 31, 162. 
Schaffer 267. 
Schaper, A. 268, 280, 286, 

288, 289, 308, 309. 
Schattock 370. 
Scheidt 422. 
Schellenberg, A. 309. 
Schermer 309. 
Schern 130, 134, 162. 
Schiamow und Jelanski 431. 
Schiche, W. 309. 
Schick 368, 478, 479, 484, 

883. 
Schiemann 58, 16~. 
Schiemenz 710. 
Schiff, F. 368, 369, 371, 372 

417, 419, 431, 448, 463, 
466, 488, 496, 509. 

- und Adelsberger 425,473. 
474, 509. 

- und Brahn 473. 
- unll Hiibener 464, 509. 
-- und Kline 463. 
- und Mendlovicz 466, 492, 

509. 
- und Ziegler 419, 430, 431, 

478, 509. 
Schiffmann 39, 162. 

. Schilling 713. 
- F. H. 723. 
Schillinger, J. E., s. Shillinger. 
Schirokogoroff 527, 657. 
Schlegel 193, 263, 282, 284, 

309. 
Schleicher 571, 657. 
Schleip 208, 211, 226, 263. 
Schloss mann 44. 
Schmid 297, 298, 300, 365. 
- F. 307, 309. 
Schmidt 206, 267, 309. 

N amen verzeichnis. 

Schmidt J. 174. Secher 528, 532, 576, 657. 
- Ludwig 309. Seedorf 541, 542, 606, 657. 
- Otto 309, 566. Seel 548, 657. 
- P. J. Ponomares, A. und Segall 505. 

F. Savellier 263. Seifert 167, 208, 268. 
- R. 632. - Otto 185, 263. 
-- -Rimpler 234, 263. I Seiffert 618, 621, 622, 626, 
Schmiedhoffer 143, 162. 627, 628, 629, 630, 631, 
Schmincke 525, 533, 538. i 632, 659. 
SchmOll 533, 575, 657. I Seiichi Jagi 309. 
Schneider 128, 160, 337, 340, I Seligma.nn, E. 711, 723. 

420, 431, 472, 509. - und Ditthorn 699, 723. 
- E. C. 366. . SeIter, H. 668, 723. 
- Georg Heinrich 509. I - und Hilgers 723. 
- P. 509. Sommer 151. 
Schniirer 83, 128, 131, 132, Sempe 715. 

162. Semple 79, 83, 163. 
Schober 721. Senevet, C. 309. 
Schoen 35, 1M. SergeI' 676, 723. 
Schonborn 171, 208, 211, 220, Servantie 309, 640, 654. 

222, 226, 237, 2!l, 242, Senki-EnzeI309. 
263, 525. Seydel, J. 468, 483, 488, 

Schone 620. 501. 
- E. 723. Seymour 207, 242. 
SchOning 130, 162. - Malcolm 263. 
SchOppler 525. Shallock 510. 
Schorr, J. 291, 294, 309. Shawari 510. 
Schreus 545,650. SheatheI', A. L. 309. 
Schreyer 200. Shillinger, J. E. 3M, 305. 
Schroetter, H. v. 345, 355, Shinchoku 20, 54, 15l. 

358,359, 360, 364, 365, Shirai 433, 510, 657. 
366. - und Oguchi 557. 

Schubert v. 348, 366. Shirlaw 599, 657. 
Schiider 15, 45, 115, 142, 162, Shirnoff 48, 163. 

662, 723. Sicard 207, 264. 
Schiikri und Spatz 28, 39, Sickenber~er 663, 723. 

163. - und Kaufmann 663. 
Schiille 263. Sienczewski 133, 163. 
Schuller 244. Sierp 7~3. 
Schultz 509. Sierra, J. M. Romeo 309. 
SchultzeI', P. 347, 366. Silberstein, A. 525, 640. 
Schuhmacher 698, 723. Silva, Pereira da 77, 81, 83, 
Schumacher, J. 572, 657. 86. 
Schumann 199. Simard 604, 652. 
Schuster, H. 637, 643. Simici 88, 145. 
Schiitz, F. 419, 449, 723. Simmonds 208, 222, 225, 264. 
- und Steffen 430. Simon 93, 99, 100, 110, 111, 
- und Wohlisch 430, 477, 112, 113, 114, 163, 651, 

480, 509. 708. 
Schiitze 509. - und Wirbel 213, 264. 
Schwarz 84, 163, 509, 526, Simour, G. W. 723. 

570, 579, 580, 584, 585, Simpson 508, 580, 649. 
650, 657, 706, 723. Sindoni 44, 146. 

- B. 657. Singer 6M . 
- E. 657. Siperstein und Kvenberg 510. 
- und Henke 583. Siracusa 510. 
Schwarzbach 678. Sittenfeld 597, 653. 
- R. 723, 163. Siwarzof 585. 
Schweinburg 38, 59, 75, 94, Sixten 501. 

95,97, 100, 102, 106, 108, Skoczynsky 609,641. 
109, 153. Skschivan 95, .47. 

Schwerin 657. Slosse 645, 657. 
Scott, M. J. 536, 592, 622, - und Bayet 534. 

624, t325, 630, 647, 657. Slye, Maud 597, 598, 602, 
- und Russ 618. 657, 658. 



N amenverzeichnis. 

Slye, M., Holmes und Wells! 195, 202, 204, 205, 208, 
209, 210, 212, 213, 215, 
217, 219, 220, 221, 222, 
223, 224, 225, 226, 227, 
233, 234, 235, 240, 264, 
328, 333, 366. 

525,568. 
- und Wells 598. 
Slyke yan 339. 
Smedt, de 654. 
Smith 573. 
- und Magnus 573, 574. 
-- und Maisin 576. 
- E. A. 500. 
- Erwin 572, 573. 
- - F. 658. 
- - _. Brown und Town· 

send 658. 
- Pye 655. 
- Th.701. 

Smyth jr, C. M. 12:J. 
Snyder, Laurence H. 378, 380, 

381, 383, 384, 386, 387, 
389, 390, 391, 393, 394, 
395, 397, 398, 399, 400, 
402, 403, 404, 417, 429, 
430, 432, 451, 510. 

Sodero, G. 287, 309. 
Sokoloff, N. W. 372, 510, 628. 
Solbrig 699, 724. 
Somerset 566, 647. 
Somervell 332, 357, 366. 
Sonne, C. 319, 366. 
- und Schultzer 347. 
Soudakewitsch 216, 264. 
Southam und Wilson 536, 

658. 
Sparrow 492. 
Spatz 28, 39, 163. 
Spengler, Carl 314. 
Spillner 676, 696, 701, 704, 

724. 
Spindler 466, 496. 
Spinola 282, 289. 
Spitta, O. 671, 676, 694, 698, 

704, 705, 721, 724. 
- und Weldert 697, 724. 
Splittberger 681. 
Splittgerber 724. 
Spl'ehn 272, 273. 
- C. 308. 
- K. 307. 
Springborn 696, 724. 
Springfeld 701, 716. 
Ssinitzin, D. 268, 273, 282, 

283, 309. 
Stahl und Warburg 658. 
Stahr 526, 528, 529, 530, 532, 

537, 553, 576, 595, 607, 
658. 

Stammler 620. 
Staquet, J. 376, 378, 380, 

383, 386, 389, 391, 392, 
396, 397, 398, 400, 402, 
403, 405, 430, 467, 510. 

- und Dossena 420. 
Stargardt 658. 
Staubli 166, 167, 

171, 172, 173, 
187, 188, 190, 

168, 169, 
180, 185, 
193, 194, 

Steenstrup 268. 
Stefanay, S. 478, 506. 
Stefanescu 40, 163. 
Steffan, P. 429, 430, 446, 449, 

450, 452, 453, 454, 510. 
Steffenhagen 622, 627, 659, 

724. 
Steinhardt 42, 46, 159. 
- Poor und Lambert 163. 
Stenstrom 341. 
Stern 351, 352, 482. 
- E. 366. 
Stern burg , A. 546, 634, 658, 

658. 
Sterwood und Baumgarten 

492. 
I Stetkiewicz, St. 425, 510. 
, - und Wachler 456. 

Stevenel, M. 309. 
Steyrer 171, 206, 212, 213, 

220, 227, 264. 
Sticker 554, 559, 658. 
Stieve 527, 528, 658. 
- und Keysser 562. 
Stiles, Ch. W. 309. 
- Ch. W., and A. Hassall 

279, 309. 
Stiller 482. 
Stilling 598. 
Stoeber 537. 
Stoddart 695, 724. 
Stodter 264. 
Stohr 543,548,607,627,654. 
Stokes, W., und Hachtel 666, 

724. 
Stoltzenberg, H. undStoltzen-

berg.Bergius 658. 
Strandgaard 567. 
Stransky 242. 
Strassmann, J. 510. 
Straszynski, A. 479, 480, 510. 
Stratz 449. 
Straub, W. 208, 309. 
Strauch 563, 658. 
Strauss 184, 212, 219, 221, 

226, 236, 237, 238, 242, 
264. 

- O. 605, 658. 
Streng 431, 510. 
Stroebel 167, 174, 183, 184. 
Strobel 239, 264. 
Strohl 366. 
Stroese, A. 188, 194,215,264, 

308. 
Stuart und Krikorian 163. 
Stuber 482. 
Sturli 370, 430, 463, 498. 
Sturm 557, 624, 625, 654, 

655. 

743 

Stutzer 33, 38, 163. 
Sucker, W. 430, 449,463, 510. 
Sugiura 608, 643. 
- und Benedict 607, 608, 

658. 
- Kanematsu, Miller, Noyes 

und Falk 658. 
Supfle 666. 
- und Muller 724. 
Sura 164. 
Surmont 654. 
Susskind 177, 178, 264. 

I Sutin 164. 
! Suzuki 660. 

- und Mirayama 540. 
Sweet 607. 
- Corson-White und Saxon 

600, 609, 658. 
Synura 668. 
Szekel Ill. 
Szilagyi 51. 
Szymanowski 456. 
- und Sienczewski 133, 163. 
- Stetkiewitz und Wachler 

425, 510. 

Tadenuma 607, 609, 640, 650. 
- Kenzi, Hotta und Homma 

658. 
Tailor 629. 
- H. F. 310. 
Takaki 59, 90, 153. 
Takanouchi 511. 
Takasaka, T. 310. 
Takayoshi 503. 
- Kishi 499. 
Takenomata 551, 657. 
Takeuchi 332, 355, 366. 
Talasescu 19, 52, 134, 145. 
Tanakamaru 38, 163. 
Tangel 173. 
Tardieu 116. 
Taube 290. 
Tauschwitz 570. 
Taylor, E. 724. 
Tebbutt 432, 510. 
- und McConnel 376, 430, 

432, 443, 448, 510. 
Teetz 264. 
- und Cunnersdorf 194. 
Tempel 194, 195, 253, 264. 
Tenbroeck und Bauer 468. 
Teodorascu 73, 81. 
Teutschlander 523, 536, 541, 

543, 544, 545, 547, 550, 
558, 559, 565, 567, 581, 
582, 583, 584, 586, 587, 
590, 591, 593, 637, 658, 
659. 

- Bierich, Piette und An· 
ders 519. 

- und Munzner 659. 
- und Reeding 547. 
- und Rous 585. 
- -Schuster 643, 659. 



744 

Teutschlander, Werner und 
Uhlenhuth 659. 

Thalhimer 507. 
Thamhayn U6. 
Thayer 208. 
- und Brown 207, 264. 
Theilhaber 659. 
Theis und Benedict 608, 659. 
Theodorasco 163. 
Theriault 704. 
- E. J. 725. 
Thiem, G. 724. 
Thieme 525. 
Thienel, M. 300, 310. 
Thiersch 529. 
Thiery 599. 
Thiesing 698, 724. 
Thilenius 315. 
Thomas 268, 272, 275, 283. 
- A. P. 310. 
- P. 310. 
Thompson 207. 
- Lawrence 460, 496. 
Thornbury 207, 240. 
Threch, J. C. 724. 
- und Beale 724. 
Thumm 694, 724. 
Tiemann-Gartner 705, 724. 
Tiesenhausen 519. 
Tietz 668. 
-, L. 71S. 
Tillman 70l. 
Tillmans, J. 694, 724. 
Tissot 364. 
Tizzoni 52, 84, 85, 87, 163. 
- und Bongiovanni 48, 163. 
- und Centanni 134, 163. 
- und Schwarz 163. 
Toda 5ll. 
Todd 460. 
- und White 5lt. 
Togunova 511. 
Toinon 500. 
Toki 511. 
Tomarkin 90, laO. 
Tomas 50S. 
Tomaszewski 529. 
Tonin 126, 163. 
Topley 368. 
Torii 433. 
Townsend, C. O. 572, 65S. 
Traube 662, 670. 
- -Lode 662. 
- M. 724. 
Trauner 347. 
Travali, HUSEO 16. 23, 14a, 

146. 
Trawlos 472, 511. 
Tresh und Beale 709. 
Trist 473, 503. 
Troisier und Wolf 607, 659. 
Truffi 550, 659. 
Triimpy 32l. 
Tschida 378, 380, 383, 386, 

l 389, 391, 392, 393, 394, 

N amen verzeiehnis. 

395, 397, 398, 399, 400, 
402, 403, 405. 

Tsehihatseheff U. 
Tsutsui 540, 659. 
Turner 238, 240, 264. 
Turpin 600, 601, 653. 
Tytler 581, 582, 657, 659. 
Tyzzer 597, 6a9. 
- und Honey 207, 264. 
- und Little 659. 

Ubbels 189, 264. 
Uffelmann 705. 
Uffreduzzi 12, 23, 99, 126, 

146. 
Uhlenhuth 558, 583, 602, 616, 

618, 622, 6a9, 660, 694. 
- -Dold 724. 
- Handel und Steffenhagen 

627, 659. 
- und Hemy 724. 
- und Seiffert 618, 621, 622, 

626, 627, 628, 629, 630, 
631, 632, 659. 

- und Weidanz 602, 618. 
Ullmann 310. 
Uisamer, Otto 661, 703, 711, 

712, 72a. 
Umchara 538, 6a9. 
Umeno 130. 
- und Doi 129, 130, 132, 

164. 
Unger :347, all. 
Unna 35. 
Upcott 511. 
Ushakow, Sawatezcw, Sura, 

Sutin und Kritschevsky 
164. 

Utenkow 17, 164. 
Utrobin 168, 169, 264. 
Uyemura 570. 

Vacek, T. 355, 366. 
Vail, I. B. Me. 303. 
Valerio (s. a. Galli) 16, 22, 

189, 259, 304. 
Vallec 52, 164. 
Vallman 472. 
Valmade 500. 
Vance und Hyder 207, 264. 
Van Cott und Lintz 207, 241, 

264. 
Van Gehuehten und Nolis 27, 

149. 
Van Genderen 82, 95, 100, 

105, 106, U2, 113. 
- - und van den Hoven 

150. 
Van Gieson 35. 
Van den Hoven 100, laO. 
Van der Scheer 473, 474, 504. 
- - - und Cooke 483. 
Vansteengberghe 50. 
Vasiliu 19, 145, 647. 
Veelken 199, 244, 264. 

Veiel 204, 237, 264. 
Verdier 511. 
Verge 121, 157, aOS. 
Verhoef 432, 444, 496, 511. 
Verse 555, 659. 
Verzar 428, 431, 511. 
- Fr. und Weszeczky 414, 

430, 431, 437, 438, 448, 
all. 

Veseseo 12, 126, 154. 
Vestea, di 45, 46, 164. 
- - und Zagari 24, 25, 164. 
Vezeaux, de 306. 
Viala 4, 35, 40, 50, 51, 155, 

164. 
Viale 343, 344. 
- G. 366. 
Vierteljahrsschrift f. offentl. 

Gesundheitspflege (Suppl. 
z. Bd. 42 u. 43. 1909/10, 
S.735) 724. 

Vincent 316, 317, 366, all. 
Violle, H. 725. 
Virchow, R 168, 171, 172, 

185, 187, 188, 190, 194, 
215, 225, 264, 516, 517, 
524, 525, 633. 

- -Hobin 232. 
Vogel 194. 
- Julius 168, 264. 
- R 310. 
- W. L. all. 
Vogt 321, 570. 
- A. 366. 
- O. 23l. 
Voigt, R 418, 419, 431, a07. 
Voisin 297. 
Vojteeh 31, 164. 
Volkenberg, H. L. van 305. 
Volkmann, v. 535, 659. 
Vollmar 679, 72a. 
Volpino 23, 34, 35, 38, 41, 44, 

45, 60, 145, 164. 
Vorlander 624, 625, 628,629, 

659. 
Vorschiitz, I. all. 
Vorze, Loren H. 709, 725. 

Wacher 64S. 
Wachler 425, 456. 
- B. 510. 
Wacker 549. 
- und Schminckc 533, 538. 
Wade 432,448,497,571,606. 
Wagenhals 704. 
- Theriault und Hommon 

725. 
Wagner 240, 419, 431, 439, 

511. 
- O. 30l. 
Waibl 204. 
Waigl 203, 204. 

I Walch 511. 
I Walden 725. 
I Waldmann, G. 282,310, 725. 



Walker und Wittingham 600, 
659. 

Wall, P. 511. 
Wallace 694. 
Walravens 432, 497. 
Wang 448, 505. 
Warl:iurg 327. 
- 0.366,524,609,617,634, 

638, 639, 640, 641, 642, 
643, 644, 658, 659. 

- - l1nd Minami 659. 
- - Posener und Negelein 

659. 
- Wind und Negelein 640 

641, 659. 
Ward 699. 
- A. R. 718. 
- H. B., and Whipple, G. 

Ch. 310. 
- R. G. 310. 
Waring, F. H. 715, 725. 
Warington 695, 725. 
'Warrens 511. 
Warrington 705. 
- Yorke 511. 
Warthin 659. 
Warthlin 598. 
Wasilenko 502. 
Wasiliewski und Wiilken 569, 

659. 
Wassermann, Fritz 217, 264. 
Wassing und v. Raamsdonk 

511. 
Waterman, N. 608, 617, 634, 

635, 639, 643, 644, 659. 
Watson 34, 40, 164. 
Wauschkuhn 48,51,124,164. 
'Weart, Warrens und Ames 

511. 
Weber 348, 366. 
- H. 356, 366, 725. 
Webster 483. 
- und Topley 368. 
Wedd, Morson und Russ 622, 

660. 
Wedemann 725. 
Wederinkow 310. 
Weichardt, W. 363, 366, 511, 

620, 631, 671, 684, 711. 
- - und Lindner 725. 
- und Ulsamer 703, 712, 

725. 
- und Wolff 671, 676, 684, 

725. 
Weidanz 602, 618. 
Weigert 632, 633. 
Weil 459, 461, 607, 628,632, 

660. 
- und Braun 461. 
- und Rist 484. 
- E. und Isch-Wall 511. 
- - und Lamy 511. 
Weinberg 290. 
- und Jonesco Mihaiesti 

511. 

N amenverzeichnis. 

Weinland 268, 271, 272, 275, 
283, 289, 302. 

- D. F. 310. 
-'--- E., und Th. v. Brand 

310. 
Weise 533. 
WeiB 339. 
Weitzner, G6za 512. 
Weldert 682. 
- R. 697, 722, 724, 725. 
- und Biirger 725. 
- und R6hlich 697, 725. 
Wells 525, 598, 658, 660. 
- H. S. 310. 
Weltmann 620, 628. 
Wenderoth 226, 242, 264. 
Wendt 238, 265. 
Werbeschriften (Chlorator, 

Bamag-Mequin, Agwa) 
725. 

Wereschinskv 521, 522, 660. 
Werneburg i94, 265. 
Werner 559, 566, 637. 
- und Uhlenhuth 660. 
- Heinrich 238, 265. 
- R. 659. 
Wesenberg, G. 671, 676, 725. 
Weszeczky405, 414, 430, 431, 

437, 438, 448, 511, 512. 
Wherry und Eiken 568. 
Whipple, G. Ch. 310. 
White 511, 600, 607, 609, 621, 

658, 660. 
- Corson, Loeb und Fleisher 

660. 
- und Loeb 618. 
- Ch. P. 538. 
Wickel, P. 310. 
Widal, Abrami und Brule 

512. 
Wiechmann, E., und Her-

mann 512. 
- und Paul 430, 480. 
Wiedemann 671. 
Wigand, A. 322, 323, 324, 

366. 
Wigdor, M. 305 .. 
Wignell 534. 
Wilbrand 342, 366. 
Wildner, Ernst 472, 512. 
Wilhelmi 547, 548, 668. 
- I. 725. 
- Marga 647. 
Williams 164, 207, 238, 240, 

265. 
- und Lowden 34, 35, 39, 

164. 
- und Patterson 512. 
- und Pilman 512. 
Wilmer Allen 472, 512. 
Wilms 518. 
Wilson 536, 658. 
- und Read 683. 
Wiltshire 512. 
Wind 640, 641, 659, 660. 

745 

Winkel 50, 53, 156, 245. 
Winogradsky 695, 725. 
Winternitz, W. 320, 360, 538. 
Winterstein 340. 
Wirbel 213, 264. 
Wirth, F. 310. 
Witebsky 476. 
Withington und Bigelow 130. 

164. 
Witt, Dan H. 504. 
- H. 462, 464, 465. 
Wittingham 600, 659. 
Witzell 189. 
Witzleben, v. 548, 640, 660. 
Wlassowa 90, 151. 
Woglom 549, 619, 655, 660. 
Wohl 164, 207, 265. 
W6hlisch, E. 420, 430, 467, 

477, 480, 508, 509, 512. 
Wolf 607, 659. 
- Maurice 660. 
- - und Handel 607. 
Wolfe 693. 
Wolfer 362. 
Wolff 224, 265, 637, 671, 

676, 684. 
- E. 512. 
- J. 533. 
- Jacob 660. 
- M. 725. 
Wolffhiigel 168, 199, 310. 
Wood 265, 660, 676. 
- und Curtis 660. 
- und Herxheimer 579. 
- C. B. 725. 
- Henry 202, 203. 
Woodhouse 610, 656. 
Wooley 568. 
Wright 22, 147, 564. 
Wiilken 569. 
Wiilker 654, 659. 
Wyrsikowski 52. 
Wyssokowicz 15, 80. 

Yabusoe 660. 
Yamagiwa 529, 540, 542, 

548, 552, 604. 
- und Ichikawa 538, 539, 

552, 660. 
- und Murayama 660. 
- und Ohno 538, 552, 660. 
- und Murayama 540. 
- Suzuki und Murayama 

660. 
Yamasaki 557, 660. 
Yngoe 512. 
Yorke 511. 
Yorstad 543, 660. 
Yoshichige 507. 
Young, A. M. 463, 503, 571, 

572, 592, 660. 
Yutaka 651. 

Zaccaria 99. 
Zagari 24, 25, 126, 164. 



746 

Zagarrio 22, 164. 
Zagelmeier 292, 310. 
Zaleski 667, 668, 699, 717'. 
Zamkow, L. 7'25. 
Zangger 238, 265. 
7::trnik, B. 277. 
-- - F. Zschocke 310. 
Zborowski 418, 422, 431, 450, 

467, 468, 469, 472, 505.r 
- H. 502. 
- K. 502. 
Zdansky 59, 147'. 
Zeiler 500. . 
Zeiss, Carl 245. 
Zeitlin 65, 151. 
Zeitschriften u. dgl., s. "En

gineer", "Gesundheitsin
genieur", "Reichsgesund
heitsblatt", "Vierteljahrs
schrift", "Werbeschrif
ten". 

N amen verzeichnis. 

Zell 90, 164. 
Zeller 143, 164. 
Zenker 166, 172, 185, 

188, 194, 199, 202, 
206, 219, 226, 240, 
265. 

I Zondek, B. 60l. 
Zorkendorfer 219, 265. 

186, , Zotterman und Wildner 472. 
203, Zschocke, F. 310. 
255, Zubrzycki, v. 500. 

Zetterman, Yngoe und Wild· 
ner 512. 

Zuco, Marino 7, 16. 
Zumbusch, v. 164, 126. 
Ziindel 268. 

Ziegler 419, 430, 431, 
509. 

Zilp, P. 306. 
Zimmermann 512. 
Zingher 484, 488, 492. 
Zinke 2, 2l. 

478, Zuntz 324, 325, 337, 338, 
342, 354, 358. 

- Loewy, Miiller, Caspari 
366. 

- N. 364. 
Zurhelle 545, 650. 

Zinn 171, 208, 213, 226, 265. 
Ziskoven 506. 

Ziirn, F. A. 172, 175, 261, 
268, 288, 310. 

Zizine 600, 601, 653. 
Zollner 209, 223, 265. 
Zondek 212, 213, 221, 

225, 227, 236, 239, 
320. 

Zvaardemaker 310. 
Zwick, W. 4, 6, 143, 149, 

222, 304. 
261, - und Zeller 143, 164. 



A bdeckereien, Trichinellen
verbreitung durch 186. 

Abfiihrkuren bei Trichinose 
241,242. 

Abwasserchlorung (s. a. Chlo
rung) 661. 

Abwehrfermentnachweis bei 
Lyssa 61. 

Acidose, Hohenklima und 
337, 338ff. 

Alivisatos Lyssaschutzimp
fung 73, 74. 

Alkohol,Hohenklima und 352. 
Alkoholismus, Krebsent

stehung und 533. 
Allergie (allergische Reak

tionen), Lyssaschutzimp
fung und 92. 

Altersdisposition bei Krebs 
602. 

Anamien, Blutgruppen bei 
477. 

Anilinkrebs 533, 534. 
Antilyssin 91. 
Arsenkrebs 535. 
Arsenverbindungen, Hohen-

klima und 353. 
Asthma cardiale, Trichinose 

und 221. 
Atmung, Hohenklima und 

334, 357ff. 
Auge, Trichinose und 234. 
Aujeszkische Krankheit 143. 

Babes' Lyssaschutzimpfung 
70. 

Barenfleisch, Trichineninfek-
tion durch 193. 

Baumwollenspinnerkrebs 536. 
Bergkrankheit 360. 
BetheInuBkauer, Krebs der 

532. 
BIut, 
- Gruppenspezifische Be

standteileundihre Ver
erbung (s. a. Konstitu
tionsserologie) 372. 

- Hohenklima und 325, 348. 
- Lyssavirus im 23. 
- Trichinose und 208, 211, 

213. 
Blutdruck, 
- Hohenklima und 328, 329. 
- Trichinose und 221, 225. 
Blutgruppenforschung und 

Konstitutionsserologie (s. 
a. Konstitutionsserologie) 
36'1. 

Sachverzeichnis. 

Blutserum, Hohenklima und 
327. 

Blutstromung, Hohenklima 
und 331. 

Blutungen, Trichinose und 
221. 

Blutverteilung, Hohenklima 
und 354. 

Bromoform (Bromathyl), Ho
henklima und 353. 

Calmettes Lyssaschutzimp
fung 64. 

Capillaren, Trichinose und 
214, 224. 

Capillarstromung, Hohenkli
ma und 331. 

Carcinom, s. a. Krebsfor
schung. 

- Blutgruppen bei 477, 478. 
Chemische Reize, K,rebsent

stehung durch (s. a.Krebs
forschung) 532. 

Chlorung des Trink- und Ab
wassers 661. 

- Abwasserchlorung, Allge
meines 693. 

- - AbbaukOrper, biologi
sche und Chlorung 
704. 

- - Ausblick 714. 
- - Bewahrung in der 

Praxis 707. 
- - Desinfektion 700. 
- -Eignung des Verfah-

rens in besonderen 
Fallen 706. 

- - Faulnisverhinderung 
696. 

- - Geruchsbeeinflussung 
696. 

- - Kontraindikationen 
709. 

- - Konzentration der 
Chlorzusatze 703. 

- Abwasserchlorung, 
- - Zusammenfassung714. 
- BakterienbeeinfIussung 

666. 
- - Eigene 'Untersuchun-

gen 687. 
- Inhaltsiibersicht 661. 
- Literatur 714. 
- Schwimmhallenwasser 

710. 
- Trinkwasserchlorung 660. 
- - Arten derChlorung670. 
- - Ausblicke 692. 

Chlorung des Trinkwassers, 
- - Beispiele aus derPraxis 

677. 
- - Entwicklung des Ver

fahrens 661. 
- - Geschmacksbeein

fIussung 681. 
- - Mittel der Chlorung 

670. 
- - Resultate und ihre Be

urteilung ·681. 
- - Technik der Chlorung 

670. 
- - Zusammenfassung 692. 
- Wirkung des Chlors, Che-

misch 664. 
- - Eigene Untersuchun

gen 684. 
Cummings Lyssaschutzimp

fung 80. 

Danemark, Trichinose in 205. 
Darmtrichinellen 166, 167. 
Dachse, Trichineninfektion 

durch 193, 194. 
Desinfektionsmittel bei Lyssa 

51. 
Deutschland, Trichinose in 

204. 
Dicksche Reaktion, Gruppen

verteilung und 479. 
Disposition, Krebsentstehung 

und 594, 595. 
Distolbehandlung der Leber

egelkrankheit 297. 
Distomiasis, s. Leberegel, Le

beregelkrankheit. 
Dysenterie, Blutgruppen und 

481. 
Dyspnoische Zustande bei 

Trichinose 221, 224. 

Egelinmedikation bei Leber
egelkrankheit 298. 

EiweiBstoffwechsel. Hohen
klima und 343.

Elektrisches Klima der Hoch
regionen 322, 323. 

Encephalitis, Trichinose und 
231ff. 

Endokrine Driisen, s. Inkre
tionsdriisen. 

Enzymoreaktion beiLyssa 61. 
Eosinophilie, Trichinose und 

208, 215. 
Ernahrung, Krebsempfang

lichkeit (-entwicklung) 
und 607, 609. 



748 

Erythrocyten, Hohenklima 
und 326. 

Espro gegen Leberegelkrank
heit 300. 

Faulnis, Lyssavirus bei Ein
wirkung der 52. 

Fermente, Lyssavirus beiEin
wirkung der 52. 

Fermis Lyssaschutzimpfung 
77-

Ferrans Lyssaschutzimpfung 
6S. 

Fettgewebsbildung (Verfet
tung der Organe), Trichi
nose und 217, 21S, 219, 
220. 

Filinolmedikation bei Leber
egelkrankheit 29S. 

Filixextraktmedikation bei 
Leberegelkrankheit 296, 
297. 

Fremdkorperriesenzellen bei 
Trichinose 21S. 

Fiichse, Trichinelleninfektion 
durch 193, 194. 

Galle, Lyssizidie del' 52. 
Gallenblasenkrankheiten, 

Blutgruppen bei 477. 
GefaBsystem, Trichinose und 

214: 221, 224. 
Gehirn (s. a. Him-), Lyssa

virus und sein Transport 
zum (Nervenleitung) 24. 

Gelenke, Hohenklima und 
354, 355. 

Geschwiilste, s. Krebsfor-
sehung. 

Geschwiire. s. Ulcerationen. 
Glaskorper, Lyssavirus im 23. 
Glycerinkonservierung des 

Lyssavirus 53. 

Haferfiitterungstumoren 52S. 
Haftpflicht der Hundebe

sitzer 135. 
Hamoglobin, Hohenklima 

und 326. 
Harn, 
- Lyssavirus im 23. 
- Trichinose und 213. 
Harnsaurestoffweehsel, Ho-

henklima und 346. 
Harris, 
- Lyssaschutzimpfung 79. 
- Trockenkonservierung des 

Lyssavirus 50, 54. 
Haut, 
- Hohenklima und 349, 360. 
- Sensibilitat, s. diese. 
- Trichinose und 225. 
Hempts Lyssaschutzimpfung 

76. 
Herrmanns Lyssaschutzimp

fung 73. 

Sachverzeichnis. 

Herz, Hohenklima und 332. 
Herzmuskulatur, Trichinose 

und 217,221,222. 
Herzschlagvolumen, Hohen

klima und 331. 
Hirnerkrankungen, Trichi

nose und 227ff. 
Hirnnerven, Lyssaschutz

impfung und 94. 
Hogyes' Lyssaschutzimpfung 

65. . 
Hohenklima und seine Phy

siologie 311. 
- Acidose und 337, 33Sff. 
- Anpassungserscheinungen 

(Atmung, Haut) 357ff. 
- Anthropologisches (anato

misch-physiologische 
Abweichungen bei Ho
henbewohnern) 356. 

- Atmung und 334. 357ff. 
- Bergkrankheit 360. 
- Bestrahlungswirkungen 

31S, 342ff., 34S. 
- - Sehorgan 321. 
- - Warmeverhaltnisse 

319. 
- - Zustandekommen der 

849. 
- Blut und 325, 84S. 
- Blutdruck und 82S, 329. 
- Blutserum und 827. 
- Blutstromung 831. 
- Blutverteilung und 854. 
- Capillarstromung 331. 
- Einleitung 812. 
- EiweiBstoffwechsel 848. 
- Elektrisches Klima 822, 

328. 
- Gelenke im 854, 355. 
- Harnsaurestoffwechsel 

und 346. 
- Haut und 349, 360. 
- Herz und 332. 
- Herzschlagvolumen und 

331, 882. 
- Hohenstrahlung (s. a. wei

tel' oben: "Bestrah
lungswirkungen)" 81S. 

- Immunitatsverhaltnisse 
849. 

- Inhaltsiibersicht 3U. 
- Inkretionsdriisen und 850. 
- Keimgehalt 824. 
- Klimatische Bemerkun-

gen 813. 
- Klimatypen 817. 
- Kohlenhvdratstoff-

wechsel und 847. 
- Kreislauf und 32S. 
- Literatur 368. 
- Luftdruckverminderung 

Hohenklima und seine Phy
siologie, 

- Lungenhyperamie im 854, 
855. 

- Mechanische . Wirkungen 
854. 

- Milz und Hamopoese im 
827. 

- Mineralstoffwechsel und 
347. 

- Minutenvolumen und 381. 
- Nervensystem und 350, 

851. 
- Nucleinstoffwechsel 346. 
- Pharmakologisches (Alko-

hoI, Brom, Arsen) 852. 
- Physiologische Wirkungen 

825. 
- Proteinkorperwirkungen 

und ihre Analogie mit 
dem 868. 

- Sauerstoffmangel und 837. 
- Schilddriise und Hamo-

poese im 327. 
- Stoffwechsel (Gesamt

stoffwechsel) 840. 
- Strahlungsklima (s. a. 

weiter oben: "Bestrah
lungswirkungen" 819. 

- Tuberkulose (Blutver
anderungen) 326. 

- VegetativesNervensystem 
und 850. 

- Warmefaktoren in ihrer 
Gesamtheit 815. 

- Wassergehalt del' Hohen
luft 813. 

Hohenstrahlung (s. a. Be
strahlungswirkungen un
tel' "Hohenklima") 31S. 

Holland, Trichinose in 206. 
Horstorungen, 
- Hohenklima und 352. 
- Trichinose und 234. 
Hunde, 
- Lyssaerkrankung 6. 
- Trichinellenverbreitung 

durch 194, 195ff. 
Hundeschutzimpfung gegen 

Lyssa 127. 
- Bedenken gegen Tierim

munisierungen 182. 
- Hatas-Verfahren 180. 
- Hogyes Dilationsmethode 

129. 
- Kondos Verfahren 181. 
- Laboratoriumversuche an 

Hunden und sonstigen 
Tieren 127, 12S. 

- Miessner und Baars Ver
suche 131. 

- Plantureux-Verfahren131. 
- Puntonis Verfahren 132. und ihl'e Wirkungen 854. 

- Luftelektrizitat im Hoch
gebirge 322. I - Scherns Verfahren 130.;. 

- Schniirers Verfahren 132. 



H undesehutzimpfung gegen 
Lyssa, 

- Umeno und Dois Verfah
ren 129. 

- Vererbung der Wutimmu-
nitat 134. 

Hundesperre, Lyssa und 135. 
Hundswut (s. a. Lyssa) 1. 

Ikterus, Blutgruppen bei 
477. 

Immunitat, 
- Hi:ihenklima und 349. 
- Krebsentstehung und 594, 

615f£. 
Impfschadigungen nach anti

rabischen Kuren 93. 
- Alter und Gesehlecht bei 

ll2, ll3. 
- Atiologie 97f£. 
- Disposition, individuelle 

llO, ll2. 
- Hirnnervenlasionen 94. 
- Inkubationsdauer 93. 
~- Klinisches Bild 93. 
- Lahmungserscheinungen 

94, 95. 
- Letalitat ll4. 
- Methode der Impfung und 

lli. 
- Pa thologisch -ana tomisehe 

Befunde 97. 
- Prodromalerscheinungen 

93. 
- Prognose ll4. 
- Psychische Sti:irungen 96. 
-- Ruckenmarkserkrankun-

gen 94. 
- Statistik der Impflah

mungen no. 
Infektionskrankheiten, Blut-

gruppen bei 478. 
Inkretionsdriisen, 
- Hohenklima und 350. 
- Tumoren, maligne und 

599. 
Isabolinsky und Zeitlins Lys-

sasehutzirhpfung 65. 
Isokorper, Begriff der 369. 

Juckpest 143. 
Jungtrichinellen 167. 

Kamala wurmpulvermedika-
tion bei Leberegelkrank
heit 295, 296. 

Kammerwasser, Lyssavil'us 
im 23. 

Karzinom, s. a. Krebsfol'
sehung. 

Katzen, Trichinellenverbrei
tung durch 195f£., 198. 

Keimgehalt del' Hi:ihenluft 
324. 

Kernigsches Zeichen bei Tri
chinose 227. 

Sachverzeichnis. 

Keuchhusten, Blutgruppen 
bei 478. 

Kieselgurtumoren 525. 
Kindertrichinose 215. 
Klimatypen 317. 
Kohlenhydraternahrung, 

Krebsentwicklung und 
609. 

Kohlenhydratstoffwechsel, 
Hi:ihenklima und 347. 

Komplementbindungsreak
tion, Lyssa 89. 

Konstitution, Tumorent
stehung und 594. 

Konstitutionsserologie im Zu
sammenhang mit del' 
Blutgruppenforschung 
367. 

- Anthropologie und Blut-
gruppen 428. 

- - Ainus 432. 
- - Arabien 435. 
- - Asiatische Bevi:ilke-

rung (aus der russi
schen kommunisti
schen Schule nach 
Brunak) 440. 

- - AuBereuropaischeRas
sen 432. 

- - AustraJisehe Urbewoh
ner (Tebbutt und 
McConnel) 443. 

- - China(BackiangLiang) 
443. 

- - England 434. 
- - Europaisehe Rassen 

432. 
- - Formosa und sudliehe 

Inseln Japans 433. 
- - Griechenland 434. 
- - Haarfarbe und Grup-

penhaufigkeit 437, 
438. 

- - Indianer 445. 
- - Indien 435. 
- - Indochina 435. 
- - Halien 434. 
- - Italien (Dossena, Le-

prasera) 439. 
- - Japan 433. 

. - - .Japan (Ninomiya, Fu
'I ruhata und Kishi) 

444. 
, - - Koreaner 432. 
I - - Madagaskar 435. 
I - - Mandschus 432. 
: - - Massenuntersuchun-
I gen und ihre Tech-
I nik 455. 

- - Neger aus Afrika 435. 
: - - Ostindischer Arehipel 
I (Verhoef) 444. 
! - - Polnische Bevi:ilkerung 

(Frl. Halber und 
Mydlarski) 441, 442. 

749 

, Konstitutionsserologie, 
- Anthropologie und Blut

gruppen 
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- - Masern 478. 
- - Phagozytose 481. 
- - Prurigo 479. 
- - Seharlach 478. 
- -- Schicksehe Reaktion 

478, 479, 483, 484. 
- - Syphilis (s. a. Wasser

mannreaktion) 477. 
- - Tuberkulose 479, 481. 
- - Tumoren 477, 478. 
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Konstitutionsserologie, 
- Pathologie und Gruppen

forschung, 
- - Typhus 47S_ 
- - Wassermannreaktion 

479, 4S0. 
- Rassen, serologische, beim 

Menschen 422. 
- - Anthropologie und 

Blutgruppen (s. a. 
"Anthropologie" , 
weiter oben in der 
Rubrik) 42S. 

- - Phylogenetische Ent
stehung der isoag
glutinablen Eigen
schaften 422. 

- Regeln der 491. 
- Schwangerschaft, homo-

und heterospezifische, 
und Gruppendifferen
zierung wahrend der 
Ontogenese 466. 

- Spezifitat, serologische im 
Lichte der 494. 

- Theoretische Grundlagen 
462. 

- Untergruppen 462. 
- Vererbung gruppenspezi-

fischer Bestandteile 
des Blutes 372. 

- - Bernsteins Berech
nung 412. 

- - Dungern,v. undHirsch
feld, Berechnungen 
(Erbformel) 405. 

- - Erbformeln 405££.,416. 
- - ExperimentelleGrund-

lagen 372. 
- - Gene in Populationen 

und ihre Haufigkeit 
409_ . 

- - Kolzows Erbformel 
. 416. 

- - Ottenbergs Berech
nung 4OS. 

- ..:... Selektionswert der 
GruppenzugehOrig

keit 417ff. 
- - Theoretische Betrach

tungen 404. 
- Volksgruppen auBereuro

paischen Ursprungs432. 
-- V olksgruppen europa

ischen Ursprungs 430. 
Krebsforschung, Stand der 

atiologischen 1)13. 
- Alkoholismus 533. 
_. Altersdisposition 602. 
- Anilinkrebs 533, 534. 
- Arsenkrebs 534, 535. 
~ Artdisposition 603. 
- Baumwollenspinnerkrebs 

536. 
- BethelnuBkauen 532. 

Sachverzeichnis. 

Krebsforschung, atiologische, 
- Chemische Reize 532. 
- - Agenzien, krebserzeu-

gende in teerhal
gcn Substanzen 
544ff. 

- - Experimentelle Tu
morerzeugung durch 

537. 
- - Klinische Beobachtun

gen 532. 
- Disposition 594, 595. 
- -Biochemische Grund-

lagen ders. 6U, 612. 
- Embryonaltheorie Cohn

heims 517. 
- - Askanazys Experi

mente 51S, 519. 
- - Meyenburgs Experi

mente 520. 
-- - Wereschinskys Expe

rimente 521. 
- Endogene Faktoren der 

Tumorbildung 594. 
- Erblichkeit 596. 
- Ernahrungseinfliisse 607, 

609. 
~ Exogene Faktoren der Ge

schwulstbildung 525. 
- Gewebedisposition 605. 
- Haferfiitterungstumoren 

52S. 
--- Immunitat und Immuni

tatserscheinungen 514, 
594,615ff. 

- Impftumoren (Tumor
impfungen) 552. 

- -- Artfremde Tiere, 
Impfung mit Tu
morzellen 555. 

- - Artgleiche Tiere und 
ihre Impfung 552. 

- - Transplantation von 
Tumoren auf art
fremde Individuen 
556. 

- - Tumorbildung aus den 
Zellen des (artfrem
den) Tieres durch 
den Reiz iiberimpf~ 
ter Tumorstiicke 
55S. 

- Inhaltsi.tbersicht 513. 
- Inkretionsdriisen 599. 
- Kellings Krebstheorie 522. 
- Kieselgurtumoren 525. 
- Kohlenhydraterniihrung 

(-stoffwechsel) 609. 
- Konstitution 594. 
- Kreosotkrebs 535. 
- Lichtwirkungen 529. 
- Literatur 644. 
- Lungenkrebs bei den 

Schneeberger 'Bergleu
ten 533. 

KrebsforschuI).g, atiologische, 
- Paraffinkrebs 535. 
- Parasiten als Ursache 

maligner Tumoren 
565. 

- - Pflanzenkrebs 572. 
- - Invisibles Virus 577. 
- - Makroskopische Para-

siten (Fibigers, Bul, 
locks und Curtis Ex
perimente) 566. 

- - Mikroparasiten, Iso
lierung und experi
mentelle Tumorer
zeugung 569. 

- - Tumefaciensahnliche 
und andere cal'cino
gene Mikroorganis
men 574. 

- Pflanzenkrebs 572. 
- Physikalische Reize me-

chanischer Art in der 
Tumorgenese 525. 

- Radiumkrebs 530. 
- Rasseneinfliisse 603. 
- Reizungsvorgange als Ur-

sache maligner Tumo
ren (Virchow) 525. 

- Reizwirkung und ihr We
sen 632. 

- Ribberts Krebstheorie 
524. 

- Rontgenkrebs 530. 
- SchluBbetrachtungen 643. 
_. Sonnenlicht 611. 
- Tabakraucher 532, 533. 
- Teerkrebs (s. a. diesen) 

535. 
- Theorien der Geschwulst

bildung und ihre expe
rimentelle Begriindung 
516. 

- Unterernahrung 610. 
- Vitamine 609. 
- Warmewirkungen 529. 
- Witterungseinfliisse 6U. 
- Zelldisposition 605. 
- Zellveranderungen, bio-

chemische 637. 
- - Morphologische 635. 
Kreislauf, Hohenklima und 

32S. 
Kreislaufsstorungen, Trichi

nose und 224. 
Kreosotkrebs 535. 
Krikorians Lyssaschutz

impfung 79. 

Lahmungserscheinungen, 
Lyssaschutzimpfung und 
9l1" 95. 

Leberegel (s. a. Leberegel
krankheit) 267. 

- Ansteckungen der Nutz
tiere durch 279. 



Leberegel, 
- Europaische und exoti-

sche Arten 278_ 
- Geschichtliches 267_ 
- GroBer Egel 269_ 
- - Anatomie 269. 
- - Entwicklung 270. 
- - Vorkommen 270. 
- Kleiner Egel 277. 
- Leberegelschneeke 274. 
- - Verniehtung der 294. 
- Literatur 302. 
- Pathologiseh-anatomisehe 

Veranderungen dnreh 
283. 

- Sehadenwirkungen 279. 
- Systematik 268. 
- Verniehtung im Korper 

der Nutztiere (s. a.unter 
Leberegelkrankheit )294 

- VVaehstum nach der Ein
wanderung 283. 

- Zwisehenwirte und ihre 
Vernichtung 274, 294. 

Leberegelkrankheit 266. 
- Begriff 267. 
- Diagnose 290. 
- Distolbebandlung 297. 
- Egelinmedikation 298. 
- Espromedikation 300. 
- Filinolmedikation 298. 
- Filixextrakmedikation 

bei 296, 297. 
- Forensisehe Bedeutung 

292. 
- Heilmittel 295, 298. 
- Inhaltsiibersieht 266. 
- Jugendformen und ihre 

Verniehtung 294. 
- Kamalawurmpulvermedi-

kation 295, 296. 
- Leberegel(s.a.diesen)267. 
- Literatur 302. 
- Pathologisch-anatomische 

Veranderungen 283. 
- - Histologie 287. 
- - Makroskopisclote Be-

sehreibung 283. 
- Prognose 291. 
- Serapismedikation 298. 
- Symptome am lebenden 

Tier 288. 
- Therapie 294. 
- Tetraehlorkohlenstoff und 

verwandte Verbindun
gen gegen 298, 300. 

- Viehbestande und ihre 
Sehiidigungen 291. 

- Vorbeugung und Be
kampfung 292. 

- - BekampfungsmaBnah
men verschiedener 
Art 300, 301. 

- - Invasion und ihre Ver
meidung 293. 

Sach verzeichnis. 

Le beregelkrankhei t, 
- Vorbeugung und Be

kampfung. 
- - J ugendformen und 

ihre Vernichtung 294. 
- VVirtschaftliche Schiiden 

durch 29l. 
Leberegelsehnecke 274. 
- Vernichtung der 294-. 
Leukozyten, 
- Hohenklima und 328. 
- Triehinose und 212. 
Liehtwirkungen, Tumorent

stehung durch 529. 
Liquor cerebrospinalis, Tri

ebinose und 227, 233. 
Literatur, 
- Chlorung des Trink- und 

Abwassers 714. 
- Hohenklima und seine 

Physiologie 363. 
- Krebsforsehung, atiologi-

sebe 644. 
-- Leberegelkrankheit 302. 
- Lyssa 144. 
- Trichinellen, Trichinose 

und ihre Abarten 25\3. 
Lungenhyperamie, Hohenkli

rna und 355. 
Lungenkrebs, Schneeberger 

533. 
Lungenlahmung bei Triehi- I 

nose 221 
Lungentube:&:ulose, Hohen

klima (Blutveranderun
gen) und 326. 

Lymphdriisen, Lyssavirus in 
den 23. 

Lvssa 1. 
...::. Allergisehe Reaktion naeh 

antirabisehen Kuren 92. 
- Antilvssin 91. 
- Atiologie 2. 
- Behandlung der ausge-

broehenen VVut 126. 
-- Bekampfung der Lyssa

verbreitung 127. 
- BekampfungsmaBnahmen 

61. 
- BiBwunde, lokale Be

handlung 123. 
- - Virusbefunde 23. 
- ChemotherapeutiseheVor-

behandlung 91, 92. 
- Diagnose 57. 
- Enzymoreaktion(Abwehr-

fermentreaktion) 61. 
- Epidemiologie 2. 
- Gesehiehtliehes 2-
- Gesetzliehe MaBnahmen 

gegen ihre Verbrei
tung 135, 140. 

- - Verbesserungsvor
sehlage 141, 142. 
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Lyssa, 
-- Glyeerinkonservierungdes 

Virus 53. 
- Haftpflieht der Hundebe

sitzer 135. 
- Harrissehe Troekenkon

servierung des Virus 50, 
54. 

- Hundesehutzimpfung (s. 
a. diesel 127. 

- Hundesperre 135. 
- Hundesteuer und 135. 
- Impferfolge und ihre Sta-

tistik 114. 
- Impfsehiidigungen (s. a. 

diesel 93. 
- Impfstoff, Verwendbar

keit 124. 
- Impfverfahren zur Uber

tragung der 17. 
- Inhaltsiibersieht 1. 
- Komplementbindungs-

versuche 89. 
- Krankheitsbild beim 

Mensehen und beim 
Hunde 6, 8. 

_. Literatur 144. 
- Maulkorbzwang 135. 
- Mikroskopisehe Befunde 

imZentralnervensystem 
26. 

- Negrisehe Korperehen (s. 
a. "Negrische" Korper
chen) 28. 

- Pathologie 2. 
- Pathologiseh-anatomi-

scher Befund 26. 
- Pradisposition 12. 
-- Prognose 12 . 
- Pse;:;dowut 143. 
- Rabieides Serum 82. 
- - Herstellung 85. 
- -;- Spezifitiit 88. 
- - Vil'us-Serummischung 

(Herstellung) 86. 
- - VVertbestimmung 87. 
- - 'Vesen 89. 
- - VVirkung 82. 
- Reiehsviehseuehengesetz 

136. 
- Sehutzimpfung 61. 
- - AIivisatos Methoden 

73, 74. 
- - Babes' Methode 70. 
- - Calmettes Methode 64. 
-- - Cummings Methode 80. 
- - Dauer des Impf-

sehutzes 122. 
- - Fermis Methode 77. 
- -- Ferrans Verfahren 68. 
- - Harris Methode 79. 
- - Hempts Methode 76. 
- - Herrmanns Verfahren 

73. 
- - HogyesseheMethode65. 
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Lyssa, 
- Schutzimpfung, 
- - Hunde-Schutzimpfung 

(s. a. diesel 127. 
- - Isabolinsky und Zeit

lins Methode 65. 
- -- KrikoriansMethode79. 
- - Indikationen 121. 

Intensitat der Behand
lun&! nach dem Zu
sta~d des Patienten 
und der Schwere der 
Verletzung S1. 

- - Nebenwirkungen 126. 
- - Pasteursches Verfah- ! 

ren und verstarkte 
Pasteurimpfung 61, 
62, 63. 

- - Pereira da Silva.Me
thode 77. 

- Phillips Methode und 
deren Modifikation 
66,67. , 

Prognose der Impfung I 
119. 

- Proschers Methode 66. 
- Protopopoffs Methode 

66. 
- Puntonis Methode 7S. 

--- - Puscarius Methode 69. 
Remlingers Methoden 

(Methode a und b) 
64, 6S. 

Semples Methode 79. 
- - Statistik del' Impfer

folge 114. 
-- - Technik del' Behand

lung 80. 
-~ - Vererbung der Wut

immunitat 134. 
-'-- - Verwendbarkeit des 

Impfstoffes 124. 
-~ --- Wirkungsweise und 

beste Art del' 1m
munisierung S1. 

Serodiagnose 61. 
- Staubartige, kokkenfor· 

mige Gebilde bei 36. 
- Stral3envirus 13. 
- Tierversuch, diagnosti-

scher 57, 59. 
- '!:oxine (WutgiftE') 54. 
~ Ubertragung, kiinstliche 

12. 
- Ubertragungswege, natiir

liche 3. 
-- Unspezifische 1mmunisie

rungen 88, 89. 
- Verbreitung 3. 
- Vererbung del' Wutimmu-

nitat 134. 
- Yuus (Virus fixe) 12, 13. 
- - Austrocknung 49. 

Chemische Einwirkun
gen auf dasselbe 51. 

Sachverzeichnis. 

Lyssa, 
, - Virus (Virus-fixe), 

- - Diffusionsversuche 46. 
- - Erbliche Ubertragung 

23. 
I - - Faulniswirkung 52 . 
. - - Fermentwirkungen 

auf das Virus 52. 
- - Filtration 45. 
- - Formaldehydwirkung 

52. 
- - Fundorte imKorper 20. 
- - Gallenwirkung 52. 
- - Gewinnung von Virus 

fixe zur Schutz
impfung 61. 

-- - Glycerinkonservierung 
53. 

- - Harrissche Trocken
konservierung 50,54. 

- - Kokkenformige Ge
bilde 36. 

- - Konservierung, Bedin
gungen und Metho
den 49, 50, 53, 54. 

- - Lichtwirkungen 4S. 
- - Mcchanische Einwir-

kungen auf dasV.49. 
- - Negrische Korperchen 

(s. a. diese) 2S. 
- - Physikalische Einwir

kungen 45. 
- - RadioaktiyeStoffe und 

ihre Einwirkung auf 
das .virus 4S. 

- - Rontgenstrahlenein. 
wirkung 4S. 

- - Schadigungen (physi
kaJische) des Virus 
4S. 

Stral3envirus 13. 
- - Thermische Einwir

kungen 49. 
- - Tiefkiihlung 50. 
- - Transport zum Gehiru 

(Nervenleitung, 24. 
- - Zentrifugierung 47. 
- - Ziichtungsversuche 41. 
- Wutknotchen 27. 

Malaria, Blutgruppen bei481. 
Maseru, Blutgruppen bei 47S. 
Maulkorbzwang, Lyssa und 

135. 
Meningitis (Meningismus), 

Trichinose und 227, 229. 
Milchdriise (Milch), Lyssa

virus in der 23. 
Milz, 
- Hamopoese in Hohen-

klima und 327. 
- Lyssavirus in der 23. 
MilztumQr. Trichinose und226. 
Mineralstoffwechsel, Hohen-

klima und 347. 

Minutenvolumen, Hohen
klima und 331. 

Muskeltonus, Hohenklima 
und 352. 

Muskeltrichinellen 166. 167. 
Muskulatur, -
- Lyssavirus in del' 23. 
- Trichinose und 213, 215, 

216, 217. 
Mvocarditis, Trichinose und 

" 222, 223. 

Nebenniere, Lyssavirus in 
der 23. 

Negrische Korperchen 2S. 
- Kritik der Befunde 3S. 
- Speicheldriisenbefunde 40. 
- Staubartige, kokkenfor-

mige Gebilde 36. 
- Struktur 34. 
- Untersuchungsverfahren 

auf 32. 
- Ziichtungsversuche 41. 
N ervensystem, 
- Hohenklima und 350, 351. 
- Lyssavirus im 20. 
- Trichinose und 226. 
- Vegetatives, s. "Vegeta-

tives" Nervensystem. 
Niederlande, Trichinose 206. 
Niere, Lyssavirus in der 23. 
Nordamerika, Trichinose in 

206, 207. 
Nucleinstoffwechsel, Hohen

klima und 346. 

Odeme, Trichinose und 221, 
224. 

Osterreich, Trichinose in 206. 

Pankreas, Lyssavirus im 23. 
Paraffinkrebs 535. 
Paralysis bulbaris infectiosa 

143. 
Pasteurs Schutzimpfung ge

gen Lyssa und verstiirkte 
Pasteurimpfungen 61, 62, 
63. 

Patellarreflex, s. Reflexe. 
Pereira da Silvas Lyssaschutz-

impfung 77. 
Peste de cocar 143. 
Pfeifenraucherkrebs 532, 533. 
Pflanzenkrehs 572. 
Phagocytose, Blutgruppen 

und 481. 
Phillips Lyssaschutzimpfung 

und deren Modifikation 
66, 67. 

Pokelfleisch, Trichinellen im 
177. 

Proschers Lyssaschutz
impfung 66. 

Proteinkorpertherapie, Ho
henklimawirkungen und 
ihre Analogie mit del' 363. 



Protopopoffs Lyssaschutz
impfung 66. 

Prurigo, Blutgruppen bei 
479. 

Psychische Storungen, 
- Lyssaschutzimpfung und 

96. 
- Trichinose 233. 
Puntonis Lyssaschutz

impfung 78. 
Puscarius Lyssaschutz-

impfung 69. 

Rabicides Serum 82. 
Radiumkrebs 530. 
Rasse, Krebsentstehung und 

603. 
Ratten, Trichinellentibertra

gung durch 185 ff. 
Reflexe, Trichinose und 226. 
Reichsviehseuchengesetz, 

Lyssa und 136. 
Remlingers Lyssaschutz

impfung (Methode a und 
b) 64, 68. 

Riesenzellen, s. Fremdkorper
riesenzellen. 

Rontgenkrebs 530. 
Rlickenmarkerkrankungen, 

Lyssaschutzimpfungen 
und 96. 

Ru13krebs 535. 

Salzfleisch, Trichinellen im 
177. 

Salvarsanbehandlung, Trichi
nose 241. 

Sauerstoffmangel, Hohen
klima und 337. 

Scharlach, Blutgruppen bei 
478. 

Schicksche Reaktion, Blut
gruppen und478,479,483, 
484. 

Schilddrtise, Hamopoese im 
Hohenklima und 327. 

Schornsteinfegerkrebs 535. 
Schutzimpfungen gegen Lys

sa (s. a. unter Lys~a) 
61 ff. 

- - Hundeschutzimpfun
gen (s. a. diesel 127. 

Schweine, Trichinellenver
breitung durch 185ff., 191. 

Schweineztichtung, Trichi
nellenverbreitung in Ab
deckereien gleichzeitiger 
186. 

Sehnenreflexe, s. Reflexe. 
Semples Lyssaschutzimpfung 

79. 
Sensibilitat der Haut, Trichi

nose 234. 
Serapis gegen Leberegel

krankheit 298, 299. 
Serodiagnostik bei Lyssa 61. 

Ergebnisse der Hygiene. VIII. 

Sachverzeichnis. 

Sonnenlicht, Krebsentwick
lung und 611. 

Speichel, Lyssavirus im 21. 
Speicheldrtisen, N egrische 

Korperchen (kokkenfor
mige Gebilde) in den 40. 

Sperma, Lyssavirus im 23. 
Stoffwechsel, Hohenklima 

und 340. 
- Trichinellen und ihr 178, 

179. 
Strahlungsklima 319. 
Stra13envirus bei Lyssa 13. 
Strychninbehandlung, Trichi-

nose 242. 
Syphilis, Blutgruppen bei477. 

Tabakraucher, Krebs del' 532, 
533. 

Teerkrebs 535 ff. 
- Agens, krebsbildender im 

Teer 544. 
- Begtinstigung und Hem

mung der Krebsbildung 
547. 

-- Biologie der Teerwirkung 
547. 

- - Ortliche bzw. allge
meine Teerwirkung 
550. 

! - Experimentelle Erzeu-
gung 538. 

- Lokalisation 542. 
- Melanomentstehung 544. 
-- Ru13krebs 535. 
- Sarkomentstehung 542. 
- Tierarten und ihr Verhal-

ten gegen carcinogene 
Substanzen 542, 543. 

Temperatur, Trichinose 234. 
Tetrachlorkohlenstoff und 

verwandte Verbindungen 
gegen Leberegelkrankheit 
298, 300. 

Thrombosen, Trichinose und 
224. 

Thymolbehandlung, Trichi
nose 241, 242. 

Tranendrtise, Lyssavirus in 
der 23. 

Tremor, Hohenklima und 351, 
352. 

Trichinellen (s. a. Trichinose) 
166. 

- Abdeckereien als Haupt
quelle der Infektion 186. 

- Barenfleisch als Quelle der 
Infektion 193. 

i - Biologie 167. 
. - Dachse als Trichinellen

wirte 193. 
- Darmtrichinellen 166, 167. 
- En twicklungszeit der Mus-

kel- zu Darmtrichinellen 
169. 
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Trichinellen, 
- Ftichse als Trichinellen

wirte 193, 194. 
- Fundorte von Jungtrichi-

nellen 170 ff. 
- Giftstoffe der 180, 181. 
- Hitzebeeinflussung 175. 
- Hunde als Wirtstiere 194, 

195ff. 
- Immunstoffbildung 183. 
- Inhaltstibersicht 165. 
- Invasionsstadium (Ent-

wicklungs-, Frlihstadi
urn) 238. 

- Jungtrichinellen 167. 
I _ Kalteempfindlichkeit 175, 

176. 
- Kapseln der Muskeltrichi

nen und ihre Gro13e 173. 
- Katzen als Wirtstiere 195, 

198. 
- Konservierung des Flei

sches· (Austrocknung, 
Salzung, Pokelung usw.) 
und 177. 

- Langlebigkeit der einge-
kapselten Tr. 173. 

- Lebensgang 167. 
-- Leichenbefunde 168. 
- Liquorbefunde 227. 
- Literatur 256. 
- Muskeltrichinelle 166, 167. 
- Muskeltrichinellen in 

Wirtstieren 199 ff. 
- Nomenklatur 166. 
- Ratten als Wirtstiere 145. 
- Schicksal der Darmtrichi-

nelle 169. 
- Schweine als Wirtstiere 

185 ff., 191 ff. 
- Serologisches 184. 
- Stoffwechsel 178, 179. 
- Trichinvse (s. a.diese) 202. 
- Untersuchung auf (8. a. 

Trichinellenschau) 244. 
- Verweilstadium (Dauer-, 

Spatstadium) 238. 
- Wanderung der Trichi

nellen 176. 
- Widerstandsfahigkeit der 

Muskeltrichinen 173, 
174. 

- Wildschweine als Wirts
tiere 193. 

- Wirtstiere 184, 185 ff. 
- Zahl der Nachkommen 

eines Weibchens 168. 
- Zahl der Trichinellen in 

Wirtstieren 199ff. 
- Ztichtung in vitro 174, 

175. 
Trichinellenschau 244. 
- Arbeitsleistung mittels 

Mikroskops und Trichi
noskops 245. 

48 
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Trichinellenschau, 
- Bayerische Verhiiltnisse 

251, 
- Fakultative (beschriinkte) 

Trichinellenschau und 
ihre Wertlosigkeit 252. 

- Geschichtliches 243. 
- Kostenberechnungen (An-

schaffungs- und Be
triebskosten) 245, 246. 

- Notschliichtertum und 
247. 

- Personal 252_ 
- Projektionsverfahren 244. 
- Regelung im Deutschen 

Reiche 25l. 
- Schlachtordnung 

(SchlachthOfe) und 247. 
- Technisches 244, 245. 
- Trichinellenparasitismus 

und seine Verminderung 
durch 249. 

- Wurste (Wurststucke) und 
ihre Untersuchung 247, 
248. 

Trichinose (s. a. oben "Trichi
neHen") und ihre Ab
wehr 202. 

- Abftihrkuren 241, 242. 
- Asthma cardiale 221, 
- Augenstiirungen 234. 
- Blut 208, 211, 213. 
- Blutdruck bei 221, 225. 
- Blutungen (Blutstau-

ungen) 22l. 
- Capillaren (Capillargifte) 

bei 214, 224. 
- Chemische Untersuchun

gen (Muskeln, Blut, 
Harn usw.) 213. 

- Chronische 238. 
- Dauer der Krankheit 236. 
- Dyspnoische Zustiinde 

221, 224. 
- Encephalitis 231 ff. 
- Eosinophilie 208. 
---,- - Bedeutung ders. 215. 
- Eosinophilie bei den tri-

chinenfreien Jungen tri
chiniiser Muttertiere 
202. 

- Fettgewebsbildung in den 
Muskelherden und Ver
fettung der Organe 217, 
218, 219, 220. 

- Fremdkiirperriesenzellen 
218. 

- GefiiBsystem214,221,224. 
- Geographische Verbrei-

tung 204. 
- Geschichtliches 202. 
- Harn 213. 

Sachverzeichnis. 

Trichinose, 
- Hauterscheinungen (-ex-
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